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I. TITULO 

CORRELACIÓN CLÍNICO PATOLÓGICA EN EL DIAGNÓSTICO DE CORIOAMNIOITIS EN EL 
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II. Resumen  

Objetivo: Determinar la correlación clínico patológica en el diagnóstico de 
corioamnioitis en el Instituto Nacional de Perinatología. 

Material y métodos: Se realizó un estudio longitudinal retrospectivo de cohorte 

histórica de enero del 2016 a enero del 2017 en el Instituto Nacional de 

Perinatología en la Ciudad de México. Se recolecto la información de reportes de 

patología de placentas con diagnósticos de corioamnioitis histológica en embarazos 
entre 26 a 35.6 semanas de gestación.  

Resultados: Se encontraron 85 diagnósticos de corioamnioitis por histología, de los 

cuales 75 cumplían con criterios de inclusión. De los 75 casos 45 presentaron 

ruptura prematura de membranas pretérmino (60%), presentándose 26 casos en 

mujeres sanas (57.7%), 31 presentaron modificaciones cervicales (trabajo de parto 

fase latente o activa pretérmino) a su ingreso por el servicio de urgencias (41.33%), 

19 casos en mujeres sanas (61.29%). 

Conclusión: Los principales factores de riesgo en la presencia de corioamnioitis en 

embarazos entre las semanas 26 a 35.6 es el trabajo de parto pretérmino con o sin 

ruptura prematura de membranas pretérmino. El diagnóstico de corioamnioitis 

clínica en embarazos pretérmino no es tarea sencilla para el obstetra debido a la 

baja precisión de los criterios de Gibbs en esta población, por lo que son necesarias 

otras técnicas diagnósticas como puede ser la determinación de niveles de IL-6, 

MMP-8 en líquido amniótico a través de amniocentesis transabdominal o datos de 
respuesta inflamatoria fetal en el neonato. 

Palabras clave: Corioamnioitis clínica, corioamnioitis subclínica, corioamnioitis 
histológica 

 

 



III. Introducción 

El parto pretérmino es una de las principales causas de morbimortalidad neonatal a 

nivel nacional como internacional, siendo la corioamnioitis un factor de importancia 

en este tema, ya que su incidencia es mayor en este grupo poblacional. 

A nivel mundial se diagnostica de manera clínica en embarazos pretérmino en un 

0.9 a 10.5%, en México se reporta una incidencia del 0.6%. los principales factores 

de riesgo son la ruptura prematura de membranas pretérmino, trabajo de parto 

pretérmino, infecciones vaginales, incompetencia cervical e incluso se hace 

mención a una infección estéril, en aquellos casos en los cuales no es posible 

identificar un factor causante.  

Sus principales complicaciones maternas pueden ser la endometritis, infección de 

herida quirúrgica, sepsis materna, histerectomía. En el caso de las complicaciones 

neonatales estas pueden ser a corto y largo plazo, siendo una de ellas la parálisis 

cerebral infantil, de aquí parte el hecho de poder realizar un diagnóstico de manera 

oportuna y adecuada.  

El diagnostico se basa en criterios clínicos y de laboratorio, los cuales pueden variar 

dependiendo de la edad gestacional y las condiciones maternas y fetales al 

momento de su ingreso por un servicio de urgencias.  

El Instituto Nacional de Perinatología, al tratarse de un centro de tercer nivel y de 

referencia a nivel nacional, cuenta con la infraestructura y la capacidad para dar 

seguimiento a este tipo de casos, motivo por la cual, se decide el estudio de esta 

patología, con la finalidad de ayudar a identificar y poder realizar un diagnóstico de 

manera oportuna, el cual pudiera verse reflejado en el desenlace materno fetal a 

nivel nacional.  

 

 

 



IV. Marco Teórico  

Antecedentes históricos 

El término corioamnioitis ha existido desde hace varias décadas, en el sentido 

estricto, el termino implica que una mujer embarazada tiene un desorden 

inflamatorio o infeccioso en el corion, el amnios o ambos. Este diagnóstico implica 

que la madre y el feto pudieran estar en riesgo incrementado para desarrollar 

consecuencias infecciosas serias. Como resultado de la naturaleza imprecisa de los 

elementos que la definen y la heterogeneidad de las manifestaciones clínicas, no 

existe unanimidad en el abordaje diagnóstico para el manejo obstétrico y neonatal.1 

Al menos la mitad de los casos que presentan parto pretérmino, ya sea con 

membranas intactas o ruptura prematura de las mismas, está asociada a una 

infección intrauterina. Los riesgos neurológicos son mayores en caso de 

prematuridad antes de las 32 semanas debido a que el cerebro fetal es inmaduro y 

la materia blanca es vulnerable. En modelos animales se han inducido infecciones 

por patógenos de forma experimental y por citocinas proinflamatorias, se ha 

observado que originan daño de la materia blanca y desmielinizacion secundaria a 

un desorden en el desarrollo en la línea oligodendrogial. No obstante, los datos 

clínicos en el impacto del cerebro fetal al proceso inflamatorio son heterogéneo, 

tomando en cuenta especialmente la asociación entre corioamnioitis histológica y 

daño neurológico en los neonatos (leucomalacia periventricular, hemorragia 

interventricular severa) y en niños (parálisis cerebral, daño intelectual).2 

De manera histórica los primeros artículos publicados sobre corioamnioitis se 

remontan al año de 1962 en donde Rusell y Anderson revisaron 131 casos 

consecutivos en el hospital del Condado de Los Ángeles, y reportaron 5 muertes 

maternas, todas a causa de sepsis.3 

Posteriormente Gibbs en el año de 1977 describió los criterios para el diagnóstico 

de la infección intraamniótica y en el año de 1980 describió el manejo de la 

corioamnioitis aguda tomando en cuenta 21,876 nacimientos, de los cuales 171 



(0.78%) fueron diagnosticados con corioamnioitis aguda, dentro de sus resultados 

reportó 13 casos de muerte materna (7.6%), 5 casos de sepsis neonatal (2.9%), 34 

con calificación de apgar a los 5 minutos menor a 7 puntos (19.9%) y una estancia 

hospitalaria mayor a 5 días en 78 casos (45.8%). De los 171 casos reportaron los 

siguientes hallazgos; ruptura prematura de membranas en un 98.2%, leucocitosis 

periférica 86.1%, fiebre materna 85.3%, taquicardia fetal 36.8%, taquicardia 

materna 32.9%, liquido amniótico fétido 21.6%. dentro del manejo antibiótico se 

iniciaba tratamiento con penicilina G 20-30 millones por día mas kanamicina 1000 

mg por día, si la paciente no se encontraba en trabajo de parto se iniciaba la 

inducción del mismo o se realizaba cesárea si existía indicación. Debemos tener en 

cuenta que el diagnóstico de corioamnioitis en esta serie fue basado en datos 

clínicos, ya que los estudios por laboratorio no demostraban ser específicos o con 

una sensibilidad adecuada.3 

Epidemiología e incidencia 

La incidencia reportada en Estados Unidos varia de manera amplia entre 

publicaciones. Esta variación en la incidencia es debida a diferentes factores, 

incluyendo diferencias en la averiguación (los estudios prospectivos reportan 

incidencias más altas que los estudios retrospectivos), diferencias en la prevalencia 

de factores de riesgo en la población estudiada, uso de diferentes criterios 

diagnósticos (clínicos contra histología) y cambios en la práctica clínica obstétrica 

con el paso de los años. 

De manera internacional la corioamnioitis clínica es diagnosticada en 0.9-10.5% de 

los embarazos pretérmino y parece ir en incremento en años recientes. El 

diagnóstico es importante debido a los riesgos asociados en la morbilidad y 

mortalidad materna y fetal.4 

La prevalencia de corioamnioitis esta inversamente relacionada con la edad 

gestacional, en un estudio de 1500 placentas, la corioamnioitis histológica ocurrió 

en 94% de los casos en partos entre 21 y 24 semanas y en un 5% después de las 



41 semanas. La vasculitis fetal esta también relacionada con la edad gestacional 

disminuyendo de un 60% a las 23/24 semanas de gestación a 34% a las 31/32 

semanas. Esta distribución es similar para corioamnioitis asintomática, en estudios 

de cohorte está presente en un 20-21% en recién nacidos pretérmino antes de las 

27/28 semanas y en un 10% entre las semanas 26 y 25.2 

En México García de la Torre y colaboradores reportaron una incidencia de 

corioamnioitis histológica en una muestra de 598 pacientes de 0.6% (4 pacientes).5 

 

Diagnóstico 

Como resultado de la naturaleza imprecisa de los elementos que la definen y la 

heterogeneidad las manifestaciones clínicas, no existe unanimidad en el abordaje 

diagnóstico para el manejo obstétrico y neonatal.1 

Aunque el término literalmente apunta a una inflamación limitada a las capas del 

corion y amnios de las membranas fetales, es generalmente usado cuando otros 

componentes intrauterinos están involucrados, tales como el líquido amniótico o la 

decidua. Aunado a esta confusión, el término es comúnmente usado para hacer 

notar una sospecha clínica de infección o inflamación intrauterina incluso antes de 

que exista alguna evidencia por laboratorio o patología. Los hallazgos a la 

examinación son generalmente no concluyentes, y están disponibles hasta después 

de la resolución del embarazo y no siempre están en relación con los hallazgos 

clínicos. El término corioamnioitis no conlleva de manera consistente a un grado y 

severidad de una enfermedad materna o fetal, lo cual hace difícil el evaluar las 

consecuencias de su diagnóstico para la madre o el neonato.1 

El diagnóstico de la corioamnioitis está basado en hallazgos clínicos, el criterio clave 

es la fiebre materna, la cual es una manifestación sistémica de inflamación, otros 

criterios son insensibles. Los criterios diagnósticos propuestos por el comité de 



expertos del National Institute of Child Health and Human Development Workshop 

son los siguientes.1 

El diagnóstico presuntivo de corioamnioitis se puede hacer en mujeres con: 

• Fiebre ≥39°C ó ≥38°C pero <39°C en dos ocasiones con 30 minutos de 

diferencia, sin alguna otra causa clara de fiebre, más uno o más de los 

siguientes: 

• Frecuencia cardiaca fetal >160 lpm durante ≥10 minutos, excluyendo 

aceleraciones, descensos y periodos de variabilidad marcada. 

• Conteo de células blancas >15,000 mm3 en ausencia de corticoesteroides y 

con desviación hacia la izquierda (bandemia). 

• Líquido amniótico de apariencia purulenta a través del orificio cervical 

visualizado a la especuloscopía. 

El National Institute of Child Health and Human Development Workshop quita 

énfasis en el uso de taquicardia materna (>100 lpm) e hipersensibilidad uterina para 

el diagnóstico clínico.1 

Para confirmar el diagnóstico de una infección intraamniótica son necesarios los 

anteriores más uno o más de los siguientes:1 

• Cultivo de líquido amniótico positivo a una cepa Gram 

• Niveles de glucosa bajos en líquido amniótico 

• Cultivo de líquido amniótico positivo 

• Conteo elevado de células blancas en líquido amniótico en ausencia de 

sangrado 

• Evidencia por histopatología de infección o inflamación o ambos en placenta, 

membranas fetales o en los vasos del cordón umbilical (funisitis). 



Los estudios de laboratorio deberán ser realizados en líquido amniótico obtenido 

por amniocentesis. El estudio por patología es realizado posterior al nacimiento.1 

 

Uso de proteína C reactiva (PCR) 

Una de las principales causas de morbilidad y mortalidad perinatal es la infección 

intrauterina. Por lo cual, el poder predecir la infección en pacientes con ruptura 

prematura de membranas pretérmino puede lograr un manejo adecuado y 

oportuno.6 

Los marcadores sanguíneos de infección e inflamación, tales como la biometría 

hemática y los niveles de proteína C reactiva se han utilizado para el diagnóstico de 

corioamnioitis, pero su aplicación es limitada. Algunos estudios sugieren que los 

niveles de PCR podrían estar elevados durante la infección amniótica, sin embargo, 

los niveles de cohorte utilizados por estos estudios son variables y es necesario 

descartar otras probables causas que podrían incrementar sus niveles, por lo que 

la proteína C reactiva se vuelve la herramienta menos ideal para el diagnóstico de 

corioamnioitis subclínica. De igual manera, la biometría hemática es poco específica 

y puede estar alterada por diversos factores.7 

La proteína C reactiva es una proteína de fase aguda que se sintetiza en el hígado 

durante una infección. Muchos estudios han reportado una correlación entre los 

niveles séricos maternos de PCR y la presencia de corioamnioitis clínica y/o 

histológica, sin embargo, estos estudios varían en los niveles de corte de PCR para 

predecir complicaciones maternas o fetales.6 

Una revisión sistemática publicada por Van de Laar y colaboradores para determinar 

la precisión de la proteína C reactiva como predictor de corioamnioitis en pacientes 

con ruptura prematura de membranas (RPM), determinó que no era posible apoyar 

el uso de la PCR como predictor de corioamnioitis o sepsis neonatal posterior a una 



RPM, por lo que no recomienda el uso de la PCR como único predictor de 

corioamnioitis clínica en mujeres con RPM.6 

Una revisión sistemática realizada por Trochez y colaboradores para determinar la 

eficacia de la proteína C reactiva como predictor de corioamnioitis en pacientes con 

ruptura de membranas pretérmino, no encontró evidencia lo suficientemente clara 

para realizar el diagnóstico de manera temprana de corioamnioitis.8 

 

Valor diagnóstico de biomarcadores en líquido amniótico en la corioamnioitis 
subclínica 

La IL-6 es un mediador proinflamatorio producido en la decidua y el corion la cual 

es la primera que se produce al existir infección intraamniótica, lo que sugiere que 

esta molécula pudiese ser un indicador sensible para infección amniótica temprana. 

Romero y colaboradores reportaron una sensibilidad y especificidad de 93.3% y 

91.6% en niveles de IL-6 mayor o igual de 11.3 ng/ml. Además, mujeres con cultivos 

de líquido amniótico negativos, pero niveles elevados de IL-6 fueron diagnosticadas 

con corioamnioitis durante la examinación por patología posterior a la resolución del 

embarazo.7 

A pesar de que existe poca evidencia que sugiera la amniocentesis como útil para 

mejorar los desenlaces del embarazo en mujeres con parto pretérmino o ruptura 

prematura de membranas, el análisis del líquido amniótico es una herramienta útil y 

certera en el diagnóstico de infección o inflamación amniótica. La presencia de 

neutrófilos es frecuente en el líquido amniótico de mujeres posterior a la ruptura de 

membranas, así como la leucocitosis y pueden estar asociados a fiebre durante el 

trabajo de parto, sin embargo, algunas mujeres con leucocitos en el líquido 

amniótico pueden ser asintomáticas. Por ejemplo, el número de leucocitos en el 

líquido amniótico no se incrementa en mujeres que presentan corioamnioitis 

fulminante por infección debida a Streptococcus agalactiae.7 



De manera reciente se han examinado biomarcadores proinflamatorios por su 

potencial valor diagnóstico en el tema de la corioamnioitis, Buhimschi y 

colaboradores realizaron un estudio basado en la presencia o ausencia de HNP-1, 

HNP-2, S100 A12 y S100 A8 en líquido amniótico para calcular un puntaje de 

determinación de masas (MR por sus siglas en ingles) en 169 mujeres que fueron 

hospitalizadas por parto pretérmino o ruptura prematura de membranas pretérmino. 

Mujeres con un puntaje MR de 3 o 4 se consideró como una inflamación severa de 

líquido amniótico, en cambio mujeres con un puntaje de 0 se consideró como sin 

inflamación. De manera global, la corioamnioitis subclínica pudo ser diagnosticada 

de manera certera en 89.7% de las veces cuando se determinaron tres de los cuatro 

biomarcadores por medio de SELDI-TOF-MS. La certeza se incrementa a 94.9% si 

cuatro o más eran encontrados en un panel ampliado de 8 biomarcadores.7 

El uso de SELDI-TOF-MS es una técnica novedosa para el diagnóstico temprano 

de la corioamnioitis subclínica. Liu y colaboradores realizaron un estudio en 39 

pacientes a las que se les realizó amniocentesis guiada por ultrasonido y se 

valoraron los niveles de biomarcadores inflamatorios (S100 A8, S100 A12, HNP-1, 

HNP-2) en el mismo utilizando SELDI-TOF-MS. De manera global la presencia de 

HNP-2 tuvo la mayor certeza (87.2%), con un VPN de 83.3%, S100 A12 tuvo la 

mayor sensibilidad (90.9%); S100 A8 tuvo la mayor especificidad y VPP (100%). 

Las pacientes que resultaron positivas a 3 de 4 marcadores se consideró que tenían 

corioamnioitis subclínica. La certeza diagnóstica fue de 89.7%, la sensibilidad, 

especificidad, VPP, VPN fueron de 81.8%, 100%, 100% y 81% respectivamente. En 

pacientes con una prueba positiva para cuatro o más biomarcadores, la certeza 

diagnóstica para corioamnioitis subclínica fue de 94.9%, la sensibilidad, 

especificidad, VPP y VPN fueron de 95.5%, 94.1%, 95.5% y 94.1% 

respectivamente. En conclusión, el uso de SELDI-TOF-MS para la detección de 

HNP-1, HNP-2, S100 A8 y S100 A12 en líquido amniótico parece tener un valor 

importante para el diagnóstico de la corioamnioitis subclínica.7 

 



Etiología 

La corioamnioitis aguda es generalmente debida a una infección bacteriana, 

generalmente polimicrobiana, causada por organismo aerobios y anaerobios que se 

originan en el tracto genitourinario, sistema gastrointestinal, cavidad oral o piel. 

Otras causas pueden ser hongos (generalmente Candida spp.), mycoplasma (U. 

Urealyticum). Otros patógenos como chlamydia, virus, protozoarios u otros 

parásitos como causa de corioamnioitis es discutible.9 

Factores de riesgo 

La infección intraamniótica se ha documentado en pacientes con parto pretérmino 

con membranas integras, parto pretérmino con ruptura de membranas, 

incompetencia cervical, cérvix corto sin síntomas, sangrado vaginal idiopático, 

placenta previa y corioamnioitis clínica en embarazos a término.9 

Diagnóstico diferencial 

La fiebre materna puede ocurrir como resultado de causa intrauterina o extrauterina, 

las causas infecciosas pueden incluir pielonefritis, infección de vías aéreas 

superiores o inferiores, o infecciones en otros órganos. Las causas no infecciosas 

incluyen analgesia epidural durante el trabajo de parto, hipertiroidismo, 

deshidratación, ambiente con temperatura elevada o uso de prostaglandinas para 

la inducción del trabajo de parto.1 

Complicaciones maternas 

La infección intrauterina puede llevar a consecuencias maternas serias como 

sepsis, trabajo de parto prolongado, infección de herida, necesidad de realizar 

histerectomía, endometritis postparto, síndrome de dificultad respiratoria, ingreso a 

terapia intensiva y en ocasiones muerte materna.1 

 

 



Complicaciones neonatales 

La parálisis cerebral es la causa más común de discapacidad motora, afectando 2 

a 2.5 niños por cada 1000 recién nacidos vivos. Los recién nacidos pretérmino 

menores de 32 semanas suman el 2% de todos los nacimientos, sin embargo, son 

el cuarto de todos los casos de parálisis cerebral. La prevalencia de parálisis 

cerebral es inversamente proporcional a la edad gestacional, con un riesgo 60 veces 

mayor en niños menores de 28 semanas. De igual manera, el peso bajo esta 

fuertemente asociado con la parálisis cerebral, con un riesgo 70 veces en niños con 

un peso menor a 1500 gr.10  

Las complicaciones neurológicas, pueden ser a corto o largo plazo.2 

Complicaciones neurológicas a corto plazo: 

• Hemorragia interventricular 

• Leucomalacia periventricular 

• Daño de materia blanca 

Complicaciones neurológicas a largo plazo: 

• Parálisis cerebral 

La corioamnioitis y la exposición intrauterina a la infección materna son factores de 

riesgo para el parto pretermino.10 

 

Patogenia 

La mayoría de los casos con corioamnioitis aguda son causados por organismos 

presentes en la región cervicovaginal, estos incluyen bacterias presentes en la flora 

normal, los cuales están incrementados debido a los cambios en el microambiente 

local (vaginosis bacteriana) y organismos colonizadores de otros sitios (Candida 

spp. y estreptococo del grupo B). La ruta precisa por la cual los organismos entran 

de la región cervicovaginal a las membranas no está claramente definida, las causas 



probables incluyen la inoculación del líquido amniótico, la propagación al amnios 

por capilaridad posterior a la ruptura de membranas y la invasión a través de los 

planos del tejido coriodecidual. 9 

Los factores que incrementan el riesgo de difusión de microorganismos a las 

membranas incluyen la ruptura prematura de membranas, la dilatación cervical, 

presencia de cuerpos extraños (cerclaje, DIU), cicatriz uterina previa, la presión 

negativa creada por contracciones uterinas y defectos inmunológicos en el huésped. 

La edad gestacional también juega un papel importante en la susceptibilidad, la 

verdadera corioamnioitis aguda no puede ocurrir previo a la fusión del amnios y el 

corion alrededor de la semana 11 de gestación y es relativamente rara en el periodo 

previo a que las membranas fetales se fusionen con el segmento uterino inferior y 

al lado opuesto de la cavidad uterina alrededor de la semana 19.9 

Las rutas no cervicales de infección incluyen la difusión por continuidad a las 

estructuras anatómicas abdominales y hematógena de sitios distantes. Por ejemplo, 

la salpingitis, cistitis, peritonitis, apendicitis e infecciones del tracto gastrointestinal, 

la vía hematógena puede ser debida a sepsis materna o bacteriemia debida a 

infecciones dentales.  Un camino menos común es la inoculación directa por flora 

de la piel posterior a una amniocentesis.9 

Se alude también a que la corioamnioitis aguda puede ser precedida a una infección 

temprana en el embarazo por una infección del segmento uterino infección de bajo 

grado que se mantenga subclínica, la cual se define como coriodeciduitis crónica.9 

Bajo condiciones normales la cavidad amniótica es estéril, se han propuesto cuatro 

caminos por los cuales los microorganismos pueden alcanzar la cavidad 

amniótica:11 

1.- De manera ascendente a través del tracto genital inferior 

2.- Hematógena  



3.- De manera accidental al momento de una amniocentesis, al tomar muestra de 

cordón umbilical de manera percutánea, fetoscopía o algún otro procedimiento 

invasivo.  

4.- De manera retrógrada a través de las trompas de Falopio. 

La vía ascendente parece ser la vía de infección más frecuente, a pesar de que 

todas las mujeres presentan microorganismos a nivel del tracto genital inferior, la 

gran mayoría no presentan una infección intraamniótica, ya que el tapón mucoso 

representa una barrera anatómica y funcional que impide el ascenso de una 

infección durante el embarazo.11 

Se requiere de un estímulo quimiotáctico para que los neutrófilos migren a un tejido, 

este estímulo es provocado por las quimiocinas (IL-8, también conocida como 

péptido activador de neutrófilos, y CXCL6, que es una proteína quimiotáctica 

granulocítica). La inflamación intraamniótica debida a microorganismos o “señales 

de peligro” puede se resultado de la producción de las siguientes quimiocinas: IL-8, 

citocina inhibidora de macrófagos, MCP, MCP-2, MCP-3, MIP-1a, CXCL6, CXCL10, 

CXCL13, péptido derivado del epitelio activador de neutrófilos 78, células T y GRO-

a. Las quimiocinas elevadas en el líquido amniótico establecen un gradiente 

quimiotáctico que favorece la migración de neutrófilos. En ausencia de 

microorganismos, las señales de peligro liberadas por células bajo condiciones de 

estrés o muerte celular pueden inducir inflamación intraamniótica (“Inflamación 

estéril”). El diagnóstico de esta condición es de exclusión y requiere de examinación 

del líquido amniótico tanto por cultivo y técnicas moleculares microbiológicas.11 

De manera reciente se ha reportado que la inflamación estéril es más frecuente que 

la infección intraamniótica (inflamación intraamniótica asociada a microbios) en 

pacientes con parto pretérmino y membranas íntegras, ruptura prematura de 

membranas pretérmino y pacientes con cérvix corto asintomáticas. La inflamación 

intraamniótica estéril se asocia con corioamnioitis aguda en una 40-60% de los 

casos. La observación de que la corioamnioitis aguda puede estar presente sin una 



infección intraamniótica demostrable ha ganado soporte a últimas fechas. Roberts 

y colaboradores reportaron que solo el 4% de las pacientes con corioamnioitis 

aguda a término tenían microorganismos en la placenta.11 

Respuesta inflamatoria a la invasión microbiana de la cavidad amniótica 

La invasión microbiana induce una respuesta inflamatoria acompañada de un 

incremento en la concentración de citocinas proinflamatorias tales como la IL-1, 

factor de necrosis tumoral alfa, IL-6, IL-8 y CXCL6 al igual que una respuesta celular 

(incremento en la cuenta de neutrófilos).11 

Las concentraciones de MMP-8 e IL-6 parecen ser los mejores predictores en los 

desenlaces obstétricos y de complicaciones neonatales en pacientes con parto 

pretérmino y membranas integras y ruptura prematura de membranas y en aquellas 

a las que se les realiza amniocentesis con fines de estudio genético. Un incremento 

en los niveles de IL-6 y MMP-8 en líquido amniótico en pacientes con riesgo de parto 

pretérmino es factor de riesgo para lesiones de materia blanca en el neonato y 

posteriormente riesgo incrementado de parálisis cerebral.11 

Corioamnioitis aguda 

La corioamnioitis aguda es el termino para describir la respuesta inflamatoria a una 

infección aguda de las membranas placentarias ocurriendo generalmente en la 

segunda mitad del embarazo. Su prevalencia es inversamente proporcional a la 

edad gestacional, siendo >50% a las semanas de viabilidad (23-24 semanas) a »5% 

al termino (>37 semanas). Su consecuencia más importante es el parto pretérmino. 

La prematuridad es la principal causa de morbilidad y mortalidad materna, la 

corioamnioitis aguda se cree es la causa principal de esta. La identificación de 

neutrófilos en las membranas fetales, llamada corioamnioitis histológica, es el 

estándar de oro para el diagnóstico.9 

 



La corioamnioitis aguda es el diagnóstico más común en la placenta posterior al 

estudio por patología, generalmente se considera como la presencia infección 

intraamniótica o infección del líquido amniótico, sin embargo, la corioamnioitis 

aguda puede ocurrir en situaciones de inflamación estéril intraamniótica, cuando 

existe ausencia de un microorganismo demostrable y la cual es causada por señales 

de peligro las cuales son liberadas en condiciones de estrés, lesión o muerte celular. 

Por lo tanto, la corioamnioitis aguda es evidencia de una inflamación intraamniótica 

y no necesariamente de una infección intraamniótica.11 

La placenta está compuesta de tres estructuras principales: el disco placentario, las 

membranas corioamnioticas y el cordón umbilical. De manera específica, cuando el 

proceso inflamatorio afecta al corion o al amnios es definido como corioamnioitis 

aguda, si afecta a las ramas de las vellosidades es denominada vilitis. Si afecta al 

cordón umbilical se denomina funisitis.11 

La ruptura de membranas no es necesaria para que las bacterias alcancen la 

cavidad amniótica, existe evidencia experimental que demuestra que las bacterias 

pueden cruzar membranas intactas. La gran mayoría de estas infecciones son 

subclínicas, por lo tanto, ocurren en ausencia de una corioamnioitis clínica, por lo 

cual, estas infecciones no son detectadas a menos que se realice un análisis de 

líquido amniótico.11 

El microorganismo más frecuentemente encontrado en la cavidad amniótica son los 

mycoplasmas, en particular las especies de Ureaplasma, Gardnerella vaginalis y 

diferentes especies de Fusobacterias, los hongos también pueden ser encontrados, 

por ejemplo, en mujeres que logran el embarazo siendo usuarias de un dispositivo 

intrauterino tienen mayor riesgo de presentar infección intraamniótica con Candida 

albicans.11 

La infección intraamniótica ocurre de manera más frecuente cuando existen 

bacterias dentro de la cavidad amniótica en comparación cuando existe entre la 

decidua y el corion. La invasión microbiana en la cavidad amniótica se ha atribuido 



a bacterias en forma de plancton o flotando de manera libre. De manera más 

reciente, hay evidencia de que las bacterias en el líquido amniótico pueden formar 

biofilms, los cuales son organismos sésiles que se adhieren al substrato o entre 

ellos, se puede sospechar de la presencia de estos de manera clínica cuando se 

detecta sludge por medio de un ultrasonido. La presencia de biofilms en el líquido 

amniótico puede explicar la dificultad que existe para el tratamiento de la infección 

intraamniótica, ya que las bacterias organizadas en esa estructura son resistentes 

al tratamiento antibiótico.11 

La erradicación de una infección intraamniótica en pacientes con diagnóstico 

realizado por amniocentesis en pacientes con RPM pretérmino y aquellas con cérvix 

corto asintomático es posible con la administración de antibiótico intravenoso, esto 

se cree es posible debido al hecho de que la infección fue detectada de manera 

oportuna, antes de que se formaran biofilms y que se desencadenara la inflamación 

intraamniótica. Una vez que ocurre la invasión intraamniótica por microorganismos 

se desencadena una tormenta de citocinas la cual se manifiesta ocurriendo un 

trabajo de parto pretérmino y el cual ya es irreversible y en el cual el tratamiento 

antibiótico ya no será eficaz.11 

 

Corioamnioitis subclínica 

La corioamnioitis subclínica se define como un cultivo de líquido amniótico positivo 

para algún patógeno y/o la examinación por patología de la placenta, membranas 

fetales y cordón umbilical, con o sin datos clínicos de corioamnioitis, pero sin cumplir 

con la definición de corioamnioitis.11 

 

Corioamnioitis histológica 

Se define como la examinación histología de la placenta presentando infiltración 

difusa de neutrófilos en distintos sitios placentarios. La infección intraamniótica 



generalmente son consideradas la causa de corioamnioitis y funisitis. Sin embargo, 

una inflamación intraamniótica “estéril” puede ocurrir en ausencia de una 

colonización por microorganismos evidente.7 

Clasificación por histología 

La clasificación más utilizada es la descrita por Redline en 2003. En esta 

clasificación el termino “estadio” se refiere al sitio de afección por la infiltración de 

neutrófilos y el termino “grado” se refiere a la intensidad del proceso inflamatorio 

agudo en algún sitio. 2 

Redline y colaboradores clasificaron las lesiones inflamatorias agudas en dos 

categorías; la respuesta inflamatoria materna y la respuesta inflamatoria fetal. 9 

A. Respuesta de inflamación materna 

Estadio 1: subcorionitis/corionitis aguda temprana 

Estadio 2: corioamnioitis aguda 

Estadio 3: corioamnioitis necrotizante 

 Alto grado/severa: microabscesos subcoriónicos 

 Prolongada: corioamnioitis subaguda (crónica) 

Diagnóstico diferencial: necrosis laminar, corioamnioitis crónica (no 

infecciosa) 

 

B. Respuesta inflamatoria fetal 

Estadio 1: vasculitis flebitis/coriónica umbilical 

Estadio 2: arteritis umbilical 

Estadio 3: funisitis periflebitis/coriónica concéntrica 

 Alto grado/severa: vasculitis coriónica intensa 

 Prolongada: funisitis subnecrotizante 

 Diagnóstico diferencial: vasculitis eosinofílica por células T, vilitis de etiología 

desconocida con vasculopatía obliterativa fetal, pseudo vasculitis umbilical. 

C. Patrones específicos 



Funisitis periférica: Candida spp. 

Abscesos agudos intervellositis/intervellosos: L. Monocytogenes, otras 

bacterias. 

Intervellositis/perivellosos de fibrina aguda: sepsis materna (generalmente 

por estreptococos). 

Capilaritis vilitis/fetal aguda: sepsis fetal (generalmente bacilos gram 

negativos). 

La inflamación de las membranas corioamnioticas es un factor de riesgo para 

desenlaces adversos neonatales. El trabajo de parto tiene muchas características 

en común con procesos inflamatorios, Park y colaboradores compararon la 

frecuencia de corioamnioitis histológica en mujeres con trabajo de parto espontáneo 

vs inducción en embarazos a término, encontrando una frecuencia global de 

corioamnioitis histológica del 20.2% y del 24.3% (p <0.005) en mujeres con trabajo 

de parto espontáneo, dando soporte a la relación entre un trabajo de parto 

espontáneo y un proceso inflamatorio, el cual pudiera ser resultado de una 

señalización patológica debida a una infección en el caso de un trabajo de parto 

espontáneo pretérmino.12 

 

Un estudio que incluyó el estudio por cultivo y por patología de 376 placentas reportó 

un diagnóstico del 26.9% (101) de corioamnioitis histológica y un cultivo positivo en 

un 27.7%. En placentas sin diagnóstico por histología de corioamnioitis los cultivos 

fueron negativos (230/275), sin embargo, en un 16.3% fue identificado algún 

patógeno. Los resultados por bacteriología e histológicos fueron concordantes en 

un 70% de las placentas examinadas, con un 61.1% de casos negativos tanto para 

corioamnioitis histológica y cultivos, solo un 7.4% de las placentas fueron tuvieron 

diagnóstico de corioamnioitis y cultivo positivo.13 

 

 

 



Manejo antibiótico 

El tratamiento antibiótico intraparto reduce la morbilidad neonatal, por lo tanto, el 

inicio de un tratamiento a tiempo y eficaz es de suma importancia tanto para el 

neonato como para la madre.14 

El régimen antibiótico más empleado es la combinación de ampicilina 2 g de manera 

intravenosa cada 6 horas, mas gentamicina 1.5 mg/kg cada 8 horas. Pueden 

utilizarse metronidazol o clindamicina para incrementar la cobertura en pacientes 

que serán sometidas a cesárea. El no agregar un medicamento con cobertura para 

anaerobios puede resultar en una falla del tratamiento hasta del 25%.14 

El tratamiento generalmente se mantiene hasta que las pacientes estén 

asintomáticas o afebriles por 24 o 48 horas, sin embargo, este manejo está basado 

principalmente en la opinión de expertos. En 2003 Edwards y Dull realizaron un 

estudio controlado aleatorizado que comparaba el tratamiento de 1 dosis posterior 

al parto vs tratamiento de larga duración (al menos 24 horas sin fiebre), 

demostrando que no existe una diferencia estadísticamente significativa en 

resultados adversos (2.9% versus 4.3% respectivamente, P=.749).14 

Duff y colaboradores realizaron un estudio retrospectivo publicado en 2012, el cual 

incluyó los años 2005 a 2009 en pacientes con diagnóstico de corioamnioitis, las 

cuales recibieron un tratamiento antibiótico de corta duración, obteniendo 423 

pacientes que cumplían con los criterios de inclusión para el estudio. Al realizar el 

diagnóstico de corioamnioitis (fiebre ³39ºC más 1 o más de los siguientes; 

taquicardia materna, taquicardia fetal, hipersensibilidad uterina o líquido amniótico 

fétido) se inició tratamiento con penicilina y gentamicina hasta la resolución, seguido 

de una dosis única postparto. En aquellas pacientes que serían sometidas a cesárea 

se indicó una dosis única de metronidazol (500 mg) hasta antes del pinzamiento del 

cordón. En pacientes alérgicas a la penicilina se indicó tratamiento con clindamicina 

900 mg IV cada 8 horas, mas gentamicina 1.6 mg/kg IV cada 8 horas. De 423 

pacientes revisados, 282 tuvieron un parto y 141 cesárea. La tasa de falla al 



tratamiento en el grupo de parto fue de 3.4% en el tratamiento de una dosis y de 

4.5% en el tratamiento de larga duración, en el grupo de cesárea la tasa de falla de 

6.4% y 1.9% de manera respectiva (P=.375). este estudio demuestra que el uso de 

un tratamiento limitado de antibióticos es efectivo para el tratamiento del 94% (IC 

95% 92-96) de las pacientes con corioamnioitis, teniendo solo el 1% de tasa de falla 

en las pacientes que tuvieron un parto en comparación del 15% que fueron por 

cesárea (P<.001). factores de riesgo reportados por este estudio para la falla de 

tratamiento en las pacientes sometidas a cesárea fueron obesidad, trabajo de parto 

prolongado, ruptura de membranas o ambas.14 

Una revisión Cochrane del año 2003 evaluó el efecto del uso de antibióticos en 

pacientes con ruptura de membranas pretérmino antes de las 37 semanas, se 

evaluaron a mas de 6000 mujeres y sus bebés; reportando una disminución en la 

corioamnioitis RR 0.57 IC95% (0.37-0.86), disminución en el número de nacimientos 

dentro de las primeras 48 horas RR 0.71 IC 95% (0.58-0.87), disminución en la 

infección neonatal RR 0.68 IC 95% (0.53-0.87).15 

 

Otro estudio tomo en cuenta pacientes con criterios diagnósticos de corioamnioitis 

(temperatura >38ºC, frecuencia cardiaca fetal mayor a 100 latidos por minuto, 

taquicardia fetal mayor a 160 latidos por minuto). El tiempo entre el primer episodio 

de fiebre y el inicio del antibiótico fue correlacionado con los días de estancia 

hospitalaria. De los 529 casos de fiebre intraparto revisados, 206 (38.9%) incluían 

la definición de corioamnioitis, 98 pacientes recibieron antibióticos después de una 

temperatura mayor a 38ºC. 58 pacientes (59.6%) recibieron antibióticos dentro de 

la primera hora de la primera fiebre. Hubo una reducción del 17% en el tiempo de 

estancia hospitalaria postparto en el grupo que recibió antibiótico dentro de la 

primera hora, 2.69 días en comparación a 3.24 días respectivamente (P=.004).7 

La administración dentro de la primera hora posterior a la primera fiebre está 

asociada con una disminución en la estancia hospitalaria en pacientes con 

corioamnioitis.16 



Síndrome de respuesta inflamatoria fetal (FIRS) 

Gómez y colaboradores determinaron que un incremento en la concentración de IL-

6 mayor a 11 pg/mL en sangre de cordón obtenida por cordocentesis, esto se realizó 

en 105 pacientes con parto pretérmino y 52 paciente con ruptura prematura de 

membranas, el resultado se asoció con un incremento en la morbilidad neonatal 

(síndrome de distres respiratorio, sepsis neonatal, displasia broncopulmonar, 

hemorragia interventricular, leucomalacia periventricular o enterocolitis 

necrotizante). Reportaron que los niveles elevados de IL-6 en plasma fetal estaban 

asociados a una morbilidad neonatal severa, OR 4.3; IC 95% 1-18.5.2 

A nivel de patología, la funisitis aguda es considerada una respuesta a la contraparte 

histológica de la respuesta inflamatoria fetal.2 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 



IV. Objetivo 

Determinar la correlación clínica patológica en el diagnóstico de la corioamnioitis en 

el Instituto Nacional de Perinatología. 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 



V. Material y métodos 

Se realizó un estudio longitudinal retrospectivo de cohorte histórica de enero del 

2016 a enero del 2017 en el Instituto Nacional de Perinatología en la Ciudad de 

México. Se recolectó la información de reportes de patología de placentas con 

diagnóstico de corioamnioitis histológica en embarazos entre 26 a 35.6 semanas 

de gestación, con el objetivo de identificar los puntos siguientes: 

• Cuantificar el número de casos de corioamnioitis diagnosticados con criterios 

clínicos  

• Cuantificar el número de casos de corioamnioitis diagnosticados por criterios 

de laboratorio   

• Cuantificar el número de muertes maternas asociadas  

• Cuantificar el número de muertes del recién nacido  

• Cuantificar el número de días de estancia hospitalaria  

• Analizar los principales factores de riesgo que se presentaron en la población 

estudiada 

• Correlacionar el número de casos diagnosticados como corioamnioitis que 

presentaron datos anatomopatológicos del mismo 

Análisis estadístico 

Se utilizó SPSS para el análisis estadístico de la información.  

 

 

 

 

 

 



VI. Resultados 

Se incluyeron 85 pacientes con diagnóstico por patología de corioamnioitis 

histológica.  

Se agruparon las pacientes de acuerdo a la edad gestacional al momento de la 

resolución de acuerdo a la clasificación por parte de la Organización Mundial de la 

Salud. 

Prematuro extremo <28 semanas, 19 casos 

Muy prematuro de las 28 a <32 semanas, 40 casos 

Moderadamente prematuro 32 a <36 semanas, 25 casos 

Tabla	1	Grupos	de	pacientes	por	prematurez	

 

De los 85 casos, 10 fueron embarazos gemelares o de alto orden fetal, los cuales 

representan el 11.76% de los embarazos, otros 3 casos fueron embarazos únicos 

con productos óbitos (3.5%), se reportaron 11 muertes neonatales de las cuales 9 

fueron en embarazos gemelares o de alto orden fetal. Los embarazos gemelares 

22% 

48% 

30% 

Prematuro	extremo

Muy	prematuro

Moderadamente	prematuro



fueron dejados fuera del análisis estadístico, quedando solo 75 pacientes en total, 

quedando la distribución de la siguiente manera. 

Prematuro extremo <28 semanas, 14 casos 

Muy prematuro de las 28 a <32 semanas, 38 casos 

Moderadamente prematuro 32 a <36 semanas, 23 casos 

De estos 75 casos, se presentaron 5 muertes neonatales y 3 casos de óbitos, 2 

muertes neonatales y 1 óbito en el grupo <28 semanas, 3 muertes neonatales y 1 

óbito en el grupo de 28 a <32 semanas y ninguna muerte neonatal en el grupo de 

32 a <36 semanas.  

De los 75 casos, 35 fueron pacientes sin alguna comorbilidad durante el embarazo 

(46.67%), las 40 pacientes restantes presentaron alguna comorbilidad durante el 

embarazo (53.33%), siendo una de las principales causas de resolución del 

embarazo el diagnostico de preeclampsia en 12 casos (30%). 

De los 75 casos 45 presentaron ruptura prematura de membranas pretérmino 

(60%), presentándose 26 casos en mujeres sanas (57.7%).   

De los 75 casos, 31 presentaron modificaciones cervicales (trabajo de parto fase 

latente o activa pretérmino) a su ingreso por el servicio de urgencias (41.33%), 19 

casos en mujeres sanas (61.29%). 

La edad media de las pacientes fue de 29.51 ± 8.27 años. 

Se presentaron un total de 0 muertes maternas.  

Solo 11 pacientes presentaron leucocitosis por arriba de los 15,000mm3 (14.66%). 

De los 75 reportes de corioamnioitis por patología, solo 10 casos ingresaron por el 

servicio de urgencias con el diagnostico de probable corioamnioitis (10.33%). 

La resolución del embarazo fue por parto en 26 casos (34.66%) y cesárea en 49 

casos (65.34%). 



La media de semanas de gestación fue 30.4 ± 2.5 semanas. 

La media de días de hospitalización de las pacientes fue de 5.05 ± 4.80 días. 

 

 

Tabla 2.- Edad de las pacientes 

 Frecuencia Porcentaje 

Porcentaje 

valido 

Porcentaje 

acumulativo 

Valido 14 1 1.3 1.3 1.3 

15 2 2.7 2.7 4.0 

16 2 2.7 2.7 6.7 

17 1 1.3 1.3 8.0 

18 5 6.7 6.7 14.7 

20 3 4.0 4.0 18.7 

21 3 4.0 4.0 22.7 

22 3 4.0 4.0 26.7 

23 1 1.3 1.3 28.0 

24 2 2.7 2.7 30.7 

25 2 2.7 2.7 33.3 

26 3 4.0 4.0 37.3 

28 5 6.7 6.7 44.0 

29 4 5.3 5.3 49.3 

30 4 5.3 5.3 54.7 



31 1 1.3 1.3 56.0 

32 2 2.7 2.7 58.7 

33 2 2.7 2.7 61.3 

34 1 1.3 1.3 62.7 

35 4 5.3 5.3 68.0 

36 5 6.7 6.7 74.7 

37 4 5.3 5.3 80.0 

38 3 4.0 4.0 84.0 

39 3 4.0 4.0 88.0 

40 3 4.0 4.0 92.0 

41 1 1.3 1.3 93.3 

42 4 5.3 5.3 98.7 

43 1 1.3 1.3 100.0 

Total 75 100.0 100.0  

 

 

 

Tabla 3.- Semanas de gestacion 

 Frecuencia  

Porcentaj

e  

Porcentaje 

valido 

Porcentaje 

acumulativo 

Valido 26.0 2 2.7 2.7 2.7 



26.2 1 1.3 1.3 4.0 

26.3 1 1.3 1.3 5.3 

26.4 1 1.3 1.3 6.7 

26.5 2 2.7 2.7 9.3 

27.0 4 5.3 5.3 14.7 

27.5 1 1.3 1.3 16.0 

27.6 2 2.7 2.7 18.7 

28.0 3 4.0 4.0 22.7 

28.2 2 2.7 2.7 25.3 

28.4 1 1.3 1.3 26.7 

28.5 1 1.3 1.3 28.0 

28.6 1 1.3 1.3 29.3 

29.0 1 1.3 1.3 30.7 

29.2 1 1.3 1.3 32.0 

29.3 2 2.7 2.7 34.7 

29.5 1 1.3 1.3 36.0 

29.6 1 1.3 1.3 37.3 

30.0 4 5.3 5.3 42.7 

30.2 1 1.3 1.3 44.0 

30.3 1 1.3 1.3 45.3 



30.4 1 1.3 1.3 46.7 

30.5 2 2.7 2.7 49.3 

30.6 3 4.0 4.0 53.3 

31.0 2 2.7 2.7 56.0 

31.1 3 4.0 4.0 60.0 

31.2 2 2.7 2.7 62.7 

31.3 1 1.3 1.3 64.0 

31.4 1 1.3 1.3 65.3 

31.5 1 1.3 1.3 66.7 

31.6 2 2.7 2.7 69.3 

32.0 5 6.7 6.7 76.0 

32.2 1 1.3 1.3 77.3 

32.5 1 1.3 1.3 78.7 

33.0 4 5.3 5.3 84.0 

33.4 1 1.3 1.3 85.3 

33.5 1 1.3 1.3 86.7 

34.0 4 5.3 5.3 92.0 

34.6 1 1.3 1.3 93.3 

35.0 4 5.3 5.3 98.7 

35.3 1 1.3 1.3 100.0 



Total 75 100.0 100.0  

 

 

Tabla 4.- Días de hospitalización 

 Frecuencia  

Porcentaj

e 

Porcentaje 

valido 

Porcentaje 

acumulativo 

Valido 1.00 7 9.3 9.3 9.3 

2.00 18 24.0 24.0 33.3 

3.00 13 17.3 17.3 50.7 

4.00 7 9.3 9.3 60.0 

5.00 10 13.3 13.3 73.3 

6.00 3 4.0 4.0 77.3 

7.00 3 4.0 4.0 81.3 

8.00 2 2.7 2.7 84.0 

9.00 2 2.7 2.7 86.7 

10.00 4 5.3 5.3 92.0 

12.00 1 1.3 1.3 93.3 

13.00 2 2.7 2.7 96.0 

16.00 1 1.3 1.3 97.3 

22.00 1 1.3 1.3 98.7 

30.00 1 1.3 1.3 100.0 



Total 75 100.0 100.0  

 

 

Edad gestacional  <28 semanas 

n = 14 

28 a <32 semanas 

n = 38 

32 a <36 semanas 

n = 23 

Edad materna 26.57 ± 7.73 30.68 ± 8.46 29.35 ± 8.12 

Causas de 

nacimiento 

pretérmino 

Modificaciones 

cervicales 

RPMP 

Preeclampsia  

 

 

 

9 

11 

1 

 

 

 

16 

23 

4 

 

 

 

6 

11 

7 

Peso fetal (gr) 955.00 ± 220.50 1491.74 ± 615.25 2037.52 ± 381.23 

Género masculino 

fetal 

8 21 15 

Parto 7 13 6 

Cesárea  7 25 17 

Tabla 4.- Características demográficas y resultados perinatales 

 

 

 

 



VII. Discusión 

La prevalencia de la corioamnioitis en embarazos pretérmino va de un 5 a un 12%, 

se diagnostica en aproximadamente un 20% de las pacientes con ruptura prematura 

de membranas y en un 10% de pacientes con trabajo de parto pretérmino con 

membranas integras.17 

Durante el tiempo comprendido entre enero de 2016 a enero del 2017 se reporta 

por parte del servicio de estadística y metas institucionales del Instituto Nacional de 

Perinatología un total de 3,734 nacimientos, de los cuales 85 presentaron 

diagnóstico de corioamnioitis, lo cual corresponde a un 2.27% de este total, la cual 

se encuentra dentro de rangos reportados por la literatura internacional.  

La gran mayoría de los estudios sobre corioamnioitis clínica se han enfocado en 

embarazos a término, algunos de ellos enfocados en parto pretérmino con 

membranas integras, los cuales se sugieren que una fracción de las pacientes con 

estos diagnósticos no presentan infección intraamniótica o inflamación 

intraamniótica, en otras palabras parecen tener un diagnostico falso positivo, la 

implicación de esto en un embarazo a término son menos severas que en los 

asociados a la resolución de un embarazo pretermino.18-19 El principal factor de 

riesgo observado en este grupo de pacientes con diagnóstico de corioamnioitis en 

el INPer, fue la ruptura prematura de membranas pretérmino en 45 pacientes, lo 

que corresponde a un 60% de las mismas, cabe destacar que solo 11 pacientes 

presentaron leucocitosis por arriba de los 15,000mm3 (14.66%) y fue el criterio por 

el cual ingresaron por el servicio de urgencias con el diagnóstico de probable 

corioamnioitis, como mencionan Martinelli y colaboradores, el diagnóstico clínico de 

corioamnioitis es una indicación para interrumpir el embarazo y exponer a un 

neonato inmaduro a consecuencias severas como puede ser la sepsis congénita, 

falla orgánica múltiple y efectos a largo plazo consecuencia de la exposición a la 

infección.20 



Otro dato de gran importancia dentro de este grupo de 75 casos de corioamnioitis 

es que solo 6 pacientes (8%) presentaron alguno de los criterios de Gibbs, sin 

embargo, la sensibilidad y especificidad de los datos clínicos y por laboratorio no 

han sido examinados en el contexto de cultivos de líquido amniótico e inflamación 

intraamniótica. Estos criterios diagnósticos en la publicación original se basaron en 

los resultados obtenidos por estudios microbiológicos de líquido amniótico 

obtenidos por un catéter de manera transcervical, en gran medida en embarazos a 

término. El obtener el líquido amniótico de esta manera lo vuelve más susceptible a 

la contaminación del espécimen con bacterias vaginales/cervicales. 

Aproximadamente 75% de las muestras de las pacientes sin corioamnioitis clínica 

tuvieron un cultivo de líquido amniótico con >102 UFC.21 Esta evidencia sugiere que 

las muestras obtenidas con un catéter de manera transvaginal/transcervical son 

más propensas a la contaminación por bacterias y, por lo tanto, no pueden ser 

tomadas de manera precisa para representar el estado infeccioso de la cavidad 

amniótica.17 

Un estudio reciente sobre la precisión de los criterios de Gibbs en pacientes con 

corioamnioitis clínica en embarazos termino en los cuales se obtuvo líquido 

amniótico a través de amniocentesis transabdominal ha indicado que todos los 

signos clínicos tienen una precisión del 50% para la identificación de una infección 

intraamniótica. Esta falta de precisión para realizar el diagnostico en embarazos 

pretérmino es un punto serio, ya que la intervención que generalmente se realiza es 

la inducción del trabajo de parto.22 

 Otro aspecto importante observado en estas 75 pacientes es que no se realiza de 

manera rutinaria el cultivo de líquido amniótico o el uso de otras técnicas que se 

utilizan de manera internacional para complementar y confirmar el diagnóstico de 

corioamnioitis como son la determinación de niveles de IL-6 y de matriz de 

metaloproteinasa 8 (MMP-8) e incluso datos de FIRS en el neonato.   

 



VIII. Conclusiones 

En nuestro estudio podemos concluir que los 2 principales factores de riesgo para 

presentar corioamnioitis en embarazos entre las semanas 26 a 35.6 es el trabajo de 

parto pretérmino con o sin ruptura de membranas pretérmino. El diagnóstico de 

corioamnioitis clínica en embarazos pretérmino no es tarea sencilla para el obstetra 

debido a la baja precisión de los criterios de Gibbs en esta población, por lo que son 

necesarias otras técnicas diagnósticas como puede ser la determinación de niveles 

de IL-6, MMP-8 en líquido amniótico a través de amniocentesis transabdominal o 

datos de respuesta inflamatoria fetal en el neonato. 
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