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Las actuales mejoras técnicas y asistenciales han permitido
aumentar la supervivencia de los grandes prematuros y recién
nacidos (RN) extremadamente graves, pero el empleo de téc-
nicas invasivas, la aimentacion parenteral (menor flora defen-
sivay tasas de undecilénico y caprilico) y laslargas estanciasen
las unidades neonatal es, han puesto clinicamente de manifies-
to los graves estados de inmunodeficiencia que padecen estos
RN, como lo demuestran las cada vez més frecuentes sepsis y
meningitis a cndidas’'3), entre sus infecciones nosocomiales.

El RN, yade por si, presenta una inmadurez inmunol gica
evidente, dependiendo estrechamente de la transferenciay nor-
mal funcionamiento del sistemainmunitario materno.

Su inmunidad humoral y celular son deficitarias; de hecho,
aunque €l timo se halla presente alas 12 semanas de gestacion,
al nacimiento, el sistema celular presenta una disminucion que
afecta sobre todo alas subpoblaciones de los T8 supresoresy ci-
totoxicos*9). El sistemahumora, limitado por €l nimeroy fun-
cion de los linfocitos B hasta el tercer mes de vida extrauteri-
na®, se nutre de las inmunoglobulinas G (1gG) maternas, sien-
do las 1gG totales e IgG-1 un fiel espejo de las encontradas en
su madre™19, Latasa de inmunoglobulinas A (IgA) esmuy es-
casa (+ 10% del adulto) y al igual que las IgG aumentan muy
lentamente tras una infeccion (lalgA aumenta mas lentamente
quelalgG), en parte por su gran dependenciadel sistemain-
munitario celular®. La fabricacion de inmunoglobulinas M
(IgM), aunque precoz y més intensa, puede ser insuficiente.

L os escasos datos existentes sobre |os mecanismos inespe-
cificos de defensa evidencian una menor concentracion de los
componentes del sistema complemento, cantidad de lisozima e
interferones. Su tasa de properdina es de tan slo el 50% del
adulto, alo que hay que afiadir una neutropenia con disfagoci-
tOSi 5(6,12-14)_

Si aesto afladimos que sus defensas de barrera, tanto en piel
(al perder el vérmix y carecer de suficientes glandulas sebéce-
as), como de mucosas (bgjatasade IgA secretora), y barrera he-
matoencefalica, son endebles, resulta comprensible lagran pre-
valencia de infecciones en esta época de lavida

Todas estas circunstancias se agravan en € prematuro (el pa-
s0 de las |gG maternas se produce fundamentalmente en € ter-
cer trimestre de la gestacion) y el RN extremadamente grave
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(por su elevado consumo), convirtiéndose con gran facilidad en
un inmunocompetente, en el que las infecciones nosocomiales
inciden entre un 2095 aun 25%9),

Hasta ahora, nuestra actuacion para con estos nifios ha se-
guido lavertiende curativa, y si bien es verdad que ha obteni-
do resultados favorables, gracias aunamayor prontitud y mejor
y més especifico manejo de los farmacosit19, disponemosen la
actualidad de preparados de reconstruccion inmunol égica, co-
mo las inmunoglobulinas intravenosas, que debiéramos em-
plear como terapia preventiva, paraevitar laaparicion deinfec-
ciones oportunistas.

Escierto que lautilizacion del hemoderivado conllevasiem-
pre un riesgo afadido, pero nuestros conocimientos del estado
inmunitario del RN justifican su uso. Sus IgM especificasinsu-
ficientesy las 1gG maternas consumidas serian unaindicacion
clara pararealizar esta terapia, no considerando como incon-
veniente la existencia de tasas bajas de IgA por no deberse amo-
tivos autoinmunes®), Actualmente el riesgo infeccioso de estos
preparados se haminimizado, siendo nulo paralainfeccion VHB
y VIH@.2) Sy efectividad en la sepsis neonatal ha quedado
demostrada por diferentes autores?2), E| precio de esta pre-
vencion (+ 7.707 pesetas/vial, utilizando dosis entre 200-400
mg/kg) tampoco es un freno, ya que una estancia/dia (datos ob-
tenidos del Sistema de Contabilidad de nuestro Centro) en 1995
tiene un coste de 53.851 pesetas, y cualquier infeccidn nosoco-
mial prolongaen diaslaestanciahospitalaria, siempre sin tener
en cuenta que unainfeccion oportunista suele ser causa de gra-
ves secuelasy elevada mortalidad.

Una de las infecciones oportunistas més frecuentes en los
Ultimos afios entre nuestros RN son |as producidas por candidas,
situdndose entre el 1,5y € 4,5% del total de lasinfecciones de
unaunidad neonatal de nivel tres, con prevalenciaascendentey
afectacion neuromeningea en el 50% de los casos®). Los costes
que representa €l tratamiento de uno de estos casos es, cuando
menos de 1.507.828 pesetas (4 semanas de estancia), no tomando
en cuentalas posibles |esiones secundarias alamedicacion, hoy
por hoy dificiles de evaluar, asi como tampoco €l riesgo indi-
recto de sobreinfecciones secundarias a su prolongada estancia
ni alas posibles secuelas.

Debemos, pues, iniciar y estandarizar €l empleo de pautas
de reconstruccion inmunul 6gica en nuestras unidades neonata-
les, sistematizando en quiénes, cuando y cdmo resulta més be-
neficioso y rentable su empleo. Con ello habremosiniciado un
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camino preventivo necesario para continuar avanzando y pro-
gresando terapéuticamente en esta etapa.
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