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Revisión de tema

RESUMEN
Objetivo: el objetivo del presente trabajo es revi-
sar algunos aspectos del diagnóstico y tratamiento 
de la corioamnionitis.
Materiales y métodos: se realizó una búsqueda 
bibliográfica en diferentes bases de datos electrónicas 
para identificar literatura relevante: Pubmed, Ovid, Else-
vier, Interscience, Medline, EBSCO, Scopus, SciELO (1980 al 
2008) y Cochrane Pregnancy and Childbirth Group (marzo 
31 del 2008) y libros de texto impresos, tratando de 
encontrar la mejor evidencia respecto al diagnóstico 
y tratamiento de la corioamnionitis.
Resultados: la corioamnionitis es un síndrome 
que puede afectar, tanto a la madre como al feto, 
y que debido a sus potenciales repercusiones en el 
binomio madre-feto, requiere de un diagnóstico y 
tratamiento oportuno.
Conclusión: la sospecha clínica de corioamnionitis 
es una condición catastrófica del bienestar fetal, 
que puede desencadenar un parto pretérmino o 
que potencialmente puede obligar a la inducción 
del parto con un feto prematuro.
Palabras clave: corioamnionitis, infección 
intraamniótica, diagnóstico y terapia antibiótica.

Summary
Objective: the present work was aimed at reviewing 
some aspects of chorioamnionitis diagnosis and 
treatment.
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DIAGNÓSTICO Y TRATAMIENTO 				  
DE LA CORIOAMNIONITIS CLÍNICA

Diagnosis and treatment of clinic chorioamnionitis
Franklin J. Espitia-De La Hoz, M.D.*

Recibido: abril 1/08 – Aceptado: agosto 19/08

Materials and methods: a search was made of 
Pubmed, Ovid, Elsevier, Interscience, Medline, 
EBSCO, Scopus, SciELO (1980 to 2008) and Co-
chrane Pregnancy and Childbirth Group (March 
31st 2008) electronic databases and printed text 
books to identify literature giving the best evi-
dence regarding chorioamnionitis diagnosis and 
treatment.
Results: chorioamnionitis is a syndrome which 
can affect both the mother and the foetus, requi-
ring opportune diagnose and treatment due to its 
potential repercussions on mother-foetus binomial 
distribution.  
Conclusion: clinical suspicion of chorioamnionitis 
is a catastrophic condition of the foetus which can 
trigger preterm childbirth or may force induction of 
childbirth thereby leading to a premature foetus.  
Key words: chorioamnionitis, intra-amniotic in-
fection, diagnosis, antibiotic therapy.

INTRODUCCIÓN
La corioamnionitis es una infección del líquido 
amniótico y las membranas que lo contienen; 
también se denomina infección intraamniótica o 
amnionitis y puede ir acompañada de una ruptura 
prematura de membranas o con el saco amniótico 
completo�.1 Se asocia a una mayor morbimortalidad 
materna y neonatal, especialmente en recién nacidos 
pretérmino�.2,3 

La corioamnionitis clínica complica entre el 2 
y el 11% de todos los embarazos y en aproxima-
damente el 5% de los casos el feto está infectado�;4 
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siendo mucho más común en los partos prema-
turos�.5,6 

La incidencia de corioamnionitis histológica 
subclínica es mucho más común en embarazos pre-
término: 40% entre 24 y 28 semanas, 30% entre 28 
y 32 semanas, 20% entre 30 y 36 semanas, y 10% 
en embarazos mayores de 37 semanas�.7,8 

En la actualidad, existe abundante evidencia 
biomédica, clínica y epidemiológica que permite 
establecer una relación causa-efecto entre la co-
rioamnionitis y el desencadenamiento del parto 
prematuro; y ya no se discute la existencia de espe-
cificidad, consistencia y temporalidad de asociación 
entre esta infección con el parto pretérmino y/o la 
ruptura prematura de membranas.9

Inicialmente la corioamnionitis fue acuñada 
como un término anatomopatológico que se refería 
a la infiltración leucocitaria de la placenta. Poste-
riormente, este mismo término ha sido utilizado 
para definir la infección clínicamente evidente 
de la gestante, el feto, placenta y membranas. Sin 
embargo, ambos cuadros no son equivalentes ni se 
presentan a menudo de forma conjunta�.1,3

El objetivo de este documento  es revisar los 
aspectos diagnósticos y de tratamiento de esta 
entidad. 

MATERIALES Y MÉTODOS
Con las palabras claves chorioamnionitis or amnionitis 
and diagnosis and reatment, se realizó una búsqueda 
bibliográfica en diferentes bases de datos electrónicas 
para identificar literatura relevante: Pubmed, Ovid, 
Elsevier, Interscience, Medline, EBSCO, Scopus, SciELO 
(1980 al 2008) y Cochrane Pregnancy and Childbirth 
Group (marzo 31 del 2008) y libros de texto 
impresos. 

DIAGNÓSTICO
El diagnóstico de la corioamnionitis es básicamente 
clínico y es una infección que se debe descartar en 
toda embarazada que presente fiebre sin foco apa-
rente, sobre todo si se sospecha o se ha confirmado 
una rotura de membranas�.9 

En el 80% de los casos el curso de la 
corioamnionitis es subclínico, por lo que el 
diagnóstico se basará en la identificación de las 
complicaciones. Con frecuencia, no se manifiesta 
hasta después del parto, cuando la madre desarrolla 
fiebre en el postparto precoz o irritabilidad uterina o 
el feto presenta mal olor o signos de infección�.10 Otro 
signo de sospecha en las gestaciones pretérmino, 
es la presencia de amenaza de parto prematuro 
refractaria al manejo. 

El diagnóstico de corioamnionitis clínica se 
realiza mediante los siguientes datos clínicos, que 
fueron establecidos por Gibbs y cols�:5

Temperatura axilar igual o mayor a 38 ºC, acompa-
ñada de dos o más de los siguientes signos (algunos 
autores han abogado por un umbral más bajo de 
37,8 ºC):11

a) 	Sensibilidad uterina anormal.
b) 	Líquido amniótico purulento o de mal olor.
c) 	Taquicardia materna mayor de 100 latidos por 

minuto.
d) 	Taquicardia fetal mayor de 160 latidos por minuto.
e)	 Leucocitosis >15.000/mm3.
f)	 Aumento de la contractibilidad uterina.
g) 	Dolor pélvico al movimiento.

•	 Tinción de Gram con gérmenes (recordar 
que Mycoplasma hominis y Ureaplasma urealyticum, 
Chlamydiae trachomatis  no se tiñen con esta 
técnica). La presencia de cualquier bacteria 
y la presencia de leucocitos es sugestiva de 
infección.

•	���������������������������������������������       Recuento de glóbulos blancos >50 células por 
mm3. 

•	��������  ����������� Glucosa <15 mg/dl. 
•	����������������������������������������������    Cultivos corriente, anaerobio, micoplasma/ure-

aplasma (medio especial para Chlamydiae).
•	���������������������������������������������      Pueden solicitarse estudios de madurez pulmo-

nar después de las 30-32 semanas. 
Estos criterios tienen sensibilidad que oscila 

entre el 24 y 81%, especificidad entre el 60 y 99%, 
valor predictivo positivo entre 42 y 91% y valor 
predictivo negativo entre 68 y 86%.12
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Exámenes de laboratorio
La inespecificidad de la mayoría de los laboratorios 
obliga a realizar el diagnóstico a través de la conju-
gación de muchos de éstos.
•	 Cultivo del líquido amniótico: tiene como desven-

taja el tiempo prolongado para la obtención de re-
sultados, haciéndolo poco útil clínicamente; además 
que el cultivo no identifica infecciones localizadas 
en la decidua y corion, que podrían ocurrir sin la 
invasión bacteriana hacia cavidad amniótica.13,14

•	������������������������������������������������      Proteína C reactiva aumentada: suele aumentarse 
2 ó 3 días antes de la sintomatología clínica,15 es 
producto de la reacción hepática de fase aguda 
a la infección, en respuesta a la síntesis de IL-6 
sintetizada durante el curso de la infección.

•	������������������������������������������������         La tinción de Gram: se realiza en líquido amnió-
tico no centrifugado, para detectar la presencia 
de bacterias y leucocitos; sin embargo, se ne-
cesitan aproximadamente 10 microorganismos 
por mL para que sea positiva y no identifica mi-
coplasmas, altamente reconocidos como grupo 
importante de causa de corioamnionitis�.9

•	����������������������������������������������        El nivel bajo de glucosa en líquido amniótico 
con valores inferiores a 15 mg/dl es sugesti-
vo�,16 disminución probablemente secundaria 
al metabolismo, tanto bacteriano como de los 
neutrófilos.

•	��������������������������������������������       Leucocitosis materna mayor a 15.000 con des-
viación a la izquierda y con neutrófilos en banda 
superiores a 5%, aunque presenta bajos niveles 
de sensibilidad y de valor predictivo positivo, lo 
que lo hace inadecuado para su uso en la práctica 
clínica por ser una prueba inespecífica, ya que 
es un estándar clínico de infección sistémica 
grave�.17 Algunos autores afirman que cuando el 
recuento es superior a 12.000 la sensibilidad es 
del 67% y el valor predictivo positivo del 82%, 
para el diagnóstico de infección del LA�.18

•	 ���������������������������������������������     Hemocultivo positivo: también tiene como des-
ventaja el tiempo prolongado para la obtención 
de resultados, siendo poco útil clínicamente�,13 

además que sería diagnóstico de bacteriemia 
como eventual complicación tardía.

•	����������������������������������������������        Perfil biofísico: se ha reportado que una pun-
tuación menor o igual a 7, cuya realización haya 
sido en las 24 horas previas a la interrupción 
del embarazo, es un buen factor predictivo de 
sepsis neonatal, y entre más variables estén 
comprometidas, mayor correlación existe con 
la infección fetal�.19

•	 Los niveles������������������������������    ������  de deshidrogenasa láctica (LDH) en 
líquido amniótico se han visto elevados en presen-
cia de corioamnionitis y los conceptos actuales la 
señalan como un predictor altamente específico 
y precoz para infección intraamniótica. El valor 
predictor de corioamnionitis es 410 u/L en líquido 
amniótico�.20 

•	���������������������������������������������       Esterasa leucocitaria: es un producto de los 
leucocitos polimorfonucleares cuya actividad se 
incrementa en presencia de infección amniótica. 
Su positividad en el líquido amniótico tiene una 
sensibilidad del 91%, especificidad del 84%, y 
un valor predictivo positivo del 95% y negativo 
del 74%�.21

En la actualidad están en estudio las pruebas 
de diagnóstico rápido de infección. Por ejemplo, 
los niveles elevados de interleucina 6 en el líquido 
amniótico, que predicen la corioamnionitis 
con un 100% de sensibilidad y un 83% de 
especificidad. Algunos autores han concluido que la 
interleucina 6 es el mejor marcador de la infección 
intraamniótica�;16 otros por su parte,  definen la 
corioamnionitis cuando los niveles de IL-6 en el 
líquido amniótico, están mayores de 2,6 ng/mL�;22 
y en recientes artículos se ha mencionado que los 
niveles elevados de interleucina 6 en secreciones 
vaginales tienen un valor predictivo significativo de 
infección intraamniótica�.23

TRATAMIENTO 
Cuando se realiza el diagnóstico de corioamnionitis, 
el consenso actual es la administración intraparto 
de los antibióticos; sin embargo, los resultados no 
apoyan ni refutan esto, aunque existe una tenden-
cia hacia mejores resultados neonatales cuando los 
antibióticos se administran intraparto; pero definiti-
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vamente la corioamnionitis es mejor prevenirla que 
tratarla�.24,25 Se debe tener en cuenta el cubrimiento 
de gérmenes que ya se sabe que se involucran con 
frecuencia en dicha infección�.26 

Las pacientes con infección intraamniótica ge-
neralmente no responden al tratamiento tocolítico 
y deben ser manejadas, preferentemente, con anti-
bióticos endovenosos:
a)	 Si hay corioamnionitis clínica: terapia antibiótica 

endovenosa. Si la dinámica uterina se detiene o 
es escasa, inducir o conducir, respectivamente, 
para provocar el parto dentro de las siguientes 
6-12 horas; la cesárea sólo estará indicada bajo 
indicaciones obstétricas�.5,27 

b)	 Si hay una infección intraamniótica subclínica 
en una paciente con contractilidad uterina, 
debe suspenderse la terapia tocolítica y agregar 
antibióticos. La gran mayoría de las pacientes 
evolucionará a fase activa en forma espontánea. 
Si la paciente no evoluciona hacia fase activa, las 
situaciones pueden ser:
En la paciente con corioamnionitis diagnosticada 

durante el trabajo, muchos autores han defendido el 
tratamiento antibiótico parenteral continuo, hasta 
que la paciente ha logrado permanecer sin fiebre y 
asintomática por un periodo no menor de 24 a 48 
horas�.28,29

En embarazo a término: inducir el trabajo de 
parto dentro las 6 primeras horas de haber hecho 
el diagnóstico�.30 Tratar de realizar el menor número 
posible de tactos vaginales. En todas las situaciones y 
siempre que la situación obstétrica así lo permita, se 
procurará  que la finalización del embarazo sea por 
la vía vaginal, con el objeto de minimizar el riesgo 
de infección abdominal�.31

En embarazo de 34 a 36 semanas: proceder 
como si fuera a término, puesto que el riesgo de 
morbilidad y mortalidad neonatal por inmadurez 
pulmonar, después de cumplidas las 34 semanas de 
gestación, es muy bajo�.30,32

En embarazo de 30 a 33 semanas: estimular 
madurez pulmonar fetal: 12 mg betametasona in-
tramuscular cada 24 horas por dos ocasiones, hasta 

completar 48 horas de la primera dosis o 24 horas 
de la segunda�;33 instaurar la antibioticoterapia inme-
diatamente se haga el diagnóstico. La interrupción 
puede efectuarse de inmediato si se confirma la 
presencia de un pulmón maduro�.9,34 

Se podría manejar el embarazo en forma expec-
tante, bajo tratamiento antibiótico y supervisión 
materna y fetal estricta, ya que la conducta clínica 
requiere un alto grado de individualización, debido 
a que no hay información suficiente para manejar 
estas pacientes en forma “estándar”�.34

En embarazo de 25 semanas y menor de 30 
semanas: cada día que pasa incrementa la sobrevida 
y reduce la morbilidad neonatal en un 1–5%, por 
lo que la ganancia en uno o dos días es mucho más 
significativa; siendo relevante las ganancias de más 
días. En el pronóstico juega un rol importante el 
volumen del líquido amniótico; el oligohidramnios 
severo da lugar a una hipoplasia pulmonar fetal o 
defectos musculoesqueléticos severos�.9,34

En embarazo menor de 24 semanas: si el diag-
nóstico se realiza antes de las 24 semanas, el parto 
inmediato es el plan más eficiente en cuanto a la 
relación de morbi-mortalidad y costo-beneficio�.9 
Una vez que se haya producido el parto, mante-
ner la antibioticoterapia mínimo 7 días durante el 
puerperio�.36

1) Interrupción del embarazo por cesárea:
En caso de existir una indicación formal de cesárea, 
ésta se debe realizar con los máximos cuidados de 
asepsia y debe tenerse presente lo siguiente: 
 a) 	La incidencia de infecciones es similar entre las 

vías de abordaje.
b) 	El abordaje extraperitoneal no tiene ventajas 

sobre el abordaje clásico. 
c) 	Evitar el escurrimiento de líquido amniótico 

mediante el uso de compresas.
d) 	Evitar el uso indiscriminado de electrobisturí. 
e) 	Realizar lavados prolijos en los tejidos que se 

puedan infectar.
f) 	Cambio de guantes para el cierre de la pared 

abdominal.
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2) Antibioticoterapia: 
a) 	Penicilina cristalina 5 millones cada 6 horas30 

(alergia: eritromicina 0,5-1 gramo cada 6–8 horas.) 
+ gentamicina 3-5 mg/kg/día, una dosis diaria�.29

	 Una dosis de carga de 5 millones de unidades 
intravenosas de penicilina y 2 millones de uni-
dades intravenosas cada 4 horas o 2 gramos de 
ampicilina intravenosa cada 4 horas, son efectivas 
en un 90 a 95% para reducir la colonización y la 
sepsis neonatal�.37

b) 	Ampicilina 2 gramos cada 6 horas9 + gentami-
cina 3-5 mg/kg/día, una dosis diaria.

c) 	Ampicilina sulbactam 2 gramos cada 8 horas29 
+ clindamicina 600-900 mg cada 8 horas29 (si 
la paciente requiere una operación cesárea, a fin 
de proporcionar una mayor cobertura microbiana 
contra anaerobios).

d) 	Ceftriaxona 1 gramo cada 12 horas + clinda-
micina 600-900 mg cada 8 horas.29

e) 	Metronidazol en dosis de carga de 15 mg/kg, 
seguida de 7,5 mg/kg38 (si la paciente requiere 
una operación cesárea, a fin de proporcionar una 
mayor cobertura microbiana contra anaerobios) 
+ ampicilina sulbactam 2 gramos cada 8 ho-
ras.39

Dado que el principal factor de riesgo conocido 
para infección intraamniótica por hongos es la asocia-
ción de embarazo a DIU o cerclaje, en  pacientes con 
DIU adicionar fluconazol 400 mg día endovenosos, 
ya que el 25% de las pacientes tienen infección por 
hongos, predominando la Cándida.40,41
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