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Introducción
El nacer prematuramente es un pro-

blema que afecta a un 7-10% de los recién
nacidos. Está asociado a alta morbi-morta-
lidad, siendo el síndrome de distrés respi-
ratorio (SDR) uno de los problemas más im-
portantes por frecuencia (25-30%) y grave-
dad. Para prevenir el SDR se utilizan los cor-
ticoides prenatales (dexametasona o beta-
metasona) consiguiendo disminuir la inci-
dencia en un 50% y la severidad, pero a pe-
sar de todo no han conseguido erradicar
el problema. Por esto se precisan nuevas lí-
neas de investigación.

Se presenta una nueva vía de investi-
gación para la inducción de la madura-
ción pulmonar fetal mediante la inhibi-
ción de la enzima placentaria que evita el
paso del cortisol materno al feto (en la ma-
dre es 8-10 veces mayor). Esta enzima es
la 11 beta hidroxiesteroide deshidroge-
nasa tipo 2  (11-HSD II) que convierte el
cortisol en cortisona (forma inactiva). La
carbenoxolona es un inhibidor de esta en-
zima y permite que pase el cortisol ma-
terno a la circulación fetal. Los cuerpos la-
minares (CL) son surfactante excretado
por los neumocitos tipo 2 a la luz y de allí

circulan al liquido amniótico. Tienen en
diámetro de 1-5 micras y se miden con ci-
tómetro en el lugar de las plaquetas. Su
número es proporcional a la maduración
pulmonar.

Objetivo
Valorar si la inhibición de la 11 HSD II

placentaria con carbenoxolona induce ma-
duración pulmonar fetal medida mediante
el recuento de cuerpos laminares en liqui-
do amniótico.

Material y métodos
Estudio experimental controlado alea-

torizado. 50 ratas Wistar 300g en fecunda-
ción controlada se distribuyeron  en 5 gru-
pos de 10 madres en función de tratamien-
to administrados los días 16 y 17 de gesta-
ción (término 22d): grupo 1 suero salino fi-
siológico (0.5 ml /d subcutáneo), grupo 2
carbenoxolona (12.5 mg/d s.c.), grupo 3
carbenoxolona (75 mg/d s.c.), Grupo 4  be-
tametasona (0.1 mg /d s.c.) y grupo 5  car-
benoxolona (12.5 mg/d s.c.) mas betame-
tasona (0.1 mg/d s.c.). El día 19 de gesta-
ción se realizó cesárea y se tomaron 3 mues-
tras de líquido amniótico para el recuento
de cuerpos laminares (CL).

Resultados
Las muestras procedentes de los gru-

pos que recibieron carbenoxolona (12.5 y 75
mg/d) no presentaron diferencias estadís-
ticamente significativas comparadas con el
placebo: media placebo 3864 frente a 3761
(p 0.82) y 4285 (p 0.47) respectivamente.
Tampoco hubo diferencias entre el grupo
de betametasona y carbenoxolona conjun-
ta frente a placebo (4202 p 0.58). Sí se ob-
servaron diferencias significativas entre be-
tametasona (8114 p<0.01) y placebo.

Conclusiones
La carbenoxolona administrada según

este estudio no aumenta los cuerpos lami-
nares en liquido amniótico.

La administración conjunta de betame-
tasona y carbenoxolona no consigue el efec-
to madurador de la betametasona.

Se precisan más estudios para inter-
pretar el papel de la carbenoxolona en la
maduración pulmonar.
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La parotiditis aguda bacteriana es una
entidad muy poco común en el periodo ne-
onatal. Es más frecuente en recién nacidos
de sexo masculino y de bajo peso. Clínica-
mente se caracteriza por una tumefacción
parotídea unilateral, aunque en ocasiones
es bilateral, con signos inflamatorios y su-
puración por el conducto de Stenon (signo
patognomónico de la enfermedad). Predis-
ponen factores como la prematuridad, la
deshidratación, la sepsis o la alimentación
con sonda orogástrica. El agente causal más
frecuentemente aislado es el estafilococo au-
reus; otros gérmenes implicados son los es-
treptococos, los bacilos gram negativos y
los anaerobios. La vía de infección puede
ser ascendente, a través del conducto de Ste-
non, o hematógena. El diagnóstico se basa
en la clínica, la supuración y el cultivo del
pus. En la analítica sanguínea encontrare-
mos leucocitosis con desviación izquierda
y aumento de reactantes de fase aguda. La
ecografía revelará una parótida aumentada
de tamaño y con hipervascularización. El
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diagnóstico diferencial debe hacerse con la
linfadenitis preauricular, la celulitis facial
o los abscesos. En todos los pacientes debe
iniciarse tratamiento empírico con cloxaci-
lina o cefotaxima por vía intravenosa hasta
la llegada del cultivo y el antibiograma. La
presencia de un estafilococo meticilín-re-
sistente hará necesario el uso de vancomi-
cina. La evolución es buena tras instaurar-
se tratamiento antibiótico adecuado, sien-
do rara la necesidad de realizar drenaje qui-

rúrgico. El pronóstico es bueno dado que
las complicaciones son poco comunes y no
hay recurrencias.

Se describe el caso de un recién naci-
do prematuro (34 semanas de gestación y
2.150 gramos de peso al nacer). El periodo
neonatal inmediato cursó con normalidad.
Recibía alimentación oral con lactancia ar-
tificial desde el nacimiento, bien tolerada.
Buena ganancia ponderal. A los 12 días de
vida presenta febrícula, irritabilidad y tu-

mefacción dolorosa de la glándula paróti-
da izquierda. A través del conducto de Ste-
non se drenó material purulento del que se
cultivó estafilococo aureus. En las pruebas
complementarias destacaba una leucocito-
sis marcada (34.000/mm3), PCR 1.35 mg/dl,
Na 135 mEq/L y amilasa 92 UI/L; se rea-
lizó ecografía de glándulas parótidas, que
confirmó el diagnóstico. Fue tratado con clo-
xacilina + cefotaxima por vía intravenosa,
con buena evolución.
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