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Objetivos
Estudiar las diferencias en la incidencia de patología

neonatal y mortalidad, en los recién nacidos de menos de

1.500 g, con relación a la presencia de corioamnionitis.

Pacientes y métodos
Estudio caso-control de 135 recién nacidos de menos de

1.500 g de peso, nacidos entre 1988-1998. El grupo de “ca-

sos” está constituido por 45 recién nacidos con anteceden-

tes de corioamnionitis materna según criterios clínicos o

subclínicos. A cada neonato se le asignaron dos controles,

el nacido inmediato anterior y posterior de menos de

1.500 g. Se analizaron los siguientes datos: aspectos peri-

natales, complicaciones neonatales y mortalidad.

Resultados
La edad gestacional media fue de 28,5 semanas (límites,

24-38 semanas) con un peso medio de 1.131 g (límites,

520-1.500). Entre los casos hubo un período de rotura de

membranas significativamente mayor (176 h frente a 57 h;

p < 0,001). Presentaron infección en las primeras 72 h de

vida el 40 % de los casos frente al 10 % de los controles

(p < 0,0001). No se encontraron diferencias significativas

en la patología ni en la mortalidad entre ambos grupos,

aunque la enfermedad pulmonar crónica (20 % frente a

13%) y la hemorragia intraventricular (24% frente a 17%)

fueron más frecuentes en los expuestos a corioamnionitis.

Necesitaron ventilación asistida un mayor número de ni-

ños de los casos (73% frente a 50%; p 5 0,016) al igual que

reanimación (77,8% frente a 45,6%; p 5 0,001).

Conclusiones
La presencia de corioamnionitis se asocia con un riesgo

mayor de infección precoz y de precisar reanimación neo-

natal y ventiloterapia. No existen diferencias significativas

respecto a la mortalidad u otras patologías de las analiza-

das en este estudio.

Palabras clave:
Corioamnionitis. Rotura prematura de membranas. Re-

cién nacido prematuro. Recién nacido de muy bajo peso

al nacimiento. Parto prematuro. Complicaciones gesta-

cionales.

NEONATAL MORBIDITY AND MORTALITY IN
VERY LOW BIRTH WEIGHT INFANTS ACCORDING
TO EXPOSURE TO CHORIOAMNIONITIS

Objectives
To study differences in the incidence of neonatal mor-

bidity and mortality among newborns weighing less than

1,500 g according to exposure to chorioamnionitis (CA).

Patients and methods
A case-control study of 135 newborns weighing less

than 1,500 g at birth and born between 1988 and 1998 was

performed. The case group was composed of 45 newborns

exposed to clinical or subclinical levels of maternal CA.

Each newborn in the case group was matched with two

controls, both weighing less than 1,500 g, one of them

born immediately before and the other one immediately

after. Perinatal records, neonatal morbidity and mortality

were analyzed.

Results
The mean gestational age was 28.5 weeks (range: 24-38

weeks) with a mean weight of 1,131 g (range: 520-1,500 g).

The time of membrane rupture was significantly greater in

the case group (176 h vs 57 h; p < 0.001). Forty percent of
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the cases presented sepsis in the first 72 h of life compa-

red with 10 % of the controls (p < 0.0001). No significant

differences in morbidity or mortality were found between

the groups, although chronic lung disease (20 % vs 13 %)

and intraventricular hemorrhage (24 % vs 17 %) were

more frequent in infants exposed to CA. Resuscitation

(77.8 % vs 45.6 %; p 5 0.001) and mechanical ventilation

(73 % vs 50 %; p 5 0.016) were required by a great num-

ber of cases than controls.

Conclusions
The presence of CA was associated with a higher risk of

early onset infection and the need for neonatal resuscita-

tion and mechanical ventilation. No significant differences

were found in morbidity or mortality.

Key words:
Chorioamnionitis. Premature rupture of the fetal mem-

branes. Premature newborns. Very low birth weight new-

born. Premature labor. Pregnancy complications.

INTRODUCCIÓN
La corioamnionitis es una causa frecuente de parto pre-

maturo. Puede condicionar una mayor morbimortalidad

materna, pero la principal repercusión será en el recién

nacido. Morales et al1,2 encontraron mayor tasa de mor-

talidad neonatal, síndrome de distrés respiratorio (SDR),

hemorragia intraventricular y sepsis. Garite y Freeman3

describieron mayor frecuencia de muerte perinatal, SDR e

infección neonatal. Hillier et al4 comprobaron que un cul-

tivo positivo bacteriano de placenta se asociaba a un au-

mento del riesgo de muerte neonatal. Trabajos más re-

cientes5 encuentran también una relación entre daño

neurológico y antecedente de corioamnionitis. Por el con-

trario, Dexter et al6 no hallaron diferencias en el desarro-

llo de prematuros con antecedentes de corioamnionitis,

a pesar de que presentaban puntuaciones de Apgar más

bajas y sepsis con mayor frecuencia. Es difícil deslindar la

influencia de la corioamnionitis de los trastornos propios

de la prematuridad, cuando se analizan las complicacio-

nes que presentan estos niños. Por ello, el objetivo del es-

tudio es definir si existen diferencias en la incidencia

de patología neonatal en los recién nacidos de menos de

1.500 g con relación a la presencia de corioamnionitis

materna clínica o subclínica.

MATERIAL Y MÉTODO
Se realizó un estudio retrospectivo de caso-control de

recién nacidos de peso menor o igual a 1.500 g atendidos

en la unidad neonatal de nuestro hospital entre los años

1988 y 1998. Se incluyeron un total de 135 recién nacidos,

de los cuales 45 casos presentaban antecedente de corio-

amnionitis materna clínica o subclínica, durante un perío-

do de tiempo entre 12 h antes y 12 h después del parto,

sin análisis histológico sistemático de la placenta. Se con-

sideró corioamnionitis clínica la presencia de temperatura

mayor o igual a 38 °C y dos o más de los siguientes pa-

rámetros: taquicardia fetal, contracción uterina o feto ma-

loliente, sin foco aparente de infección. Se consideró

como corioamnionitis subclínica cuando se cumplían dos

o más de los siguientes criterios: leucocitosis (> 20.000/ml),

aumento de la proteína C reactiva (> 30 mg/dl), registro

fetal patológico o fiebre superior a 38 °C. Por cada caso

seleccionado se recogieron dos controles (90 niños, gru-

po control), el nacido inmediatamente antes y después de

cada uno de los casos, de peso inferior o igual a 1.500 g,

y sin que tuvieran el antecedente de corioamnionitis ma-

terna.

Los datos perinatales computados fueron tiempo de ro-

tura de membranas antes del parto (h), tipo de presenta-

ción en el parto (cefálica, nalgas, otras), tipo de parto (eu-

tócico, instrumentado, cesárea) y existencia de acidosis

fetal (pH de arteria umbilical). Como datos neonatales se

analizaron la edad gestacional, el peso al nacimiento, la

necesidad o no de reanimación y el tipo de reanimación.

En los pacientes que requirieron ventilación mecánica

durante el ingreso, se consideró el tipo de ventilación

(presión positiva continua), ventilación asistida conven-

cional o ventilación de alta frecuencia). El proceso ana-

lizado fue: infección o sospecha de infección en las pri-

meras 72 h de vida, cuando existía clínica o analítica

indicativa con o sin hemocultivo positivo, respectivamen-

te; enfermedad pulmonar crónica (EPC) definida como

necesidad de fracción inspiratoria de oxígeno mayor de

0,21 a las 36 semanas posmenstruales; hemorragia intra-

ventricular (por ecografía o tomografía computarizada);

enterocolitis necrosante y retinopatía del prematuro. En la

evolución de estos prematuros se analizó la proporción

de muertes y la presencia de “supervivencia sin enferme-

dad pulmonar crónica”.

Las variables obtenidas para los casos y para los con-

troles se compararon usando el estadístico de la chi cua-

drado (x2) para las variables cualitativas, el test de la t de

Student para las cuantitativas que siguen distribución nor-

mal y la prueba de Mann-Whitney para las cuantitativas

que no siguen distribución normal. Se aceptó como sig-

nificativo un valor de p < 0,05.

RESULTADOS
En lo que respecta a la edad gestacional y el peso, no

existen diferencias significativas entre los casos y los con-

troles; sólo existe diferencia en el tiempo de rotura de

membranas (176 h frente a 57 h; p = 0,001) (tabla 1). De

igual forma, no existen diferencias significativas entre los

subgrupos de recién nacidos con antecedente de corio-

amnionitis clínica y subclínica en lo que respecta al peso

al nacer y edad gestacional. Los datos perinatales relati-

vos a presentación y el tipo de parto, acidosis fetal y ne-

cesidad de reanimación se resumen en la tabla 1. Cabe

destacar una mayor necesidad de reanimación en los ca-

sos (77,8 % frente a 45,6 %; p = 0,001). La necesidad de
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ventilación asistida fue mayor en los casos (73% frente a

50%, p = 0,016) (tabla 2). Respecto a la presencia de en-

fermedad, sólo se encontró diferencia significativa en la

infección neonatal precoz (40% frente a 10%; p < 0,0001)

sin que existiera en la incidencia de hemorragia intra-

ventricular, enterocolitis necrosante, retinopatía o mortali-

dad (tabla 2). El porcentaje de “vivos sin EPC” fue similar

en ambos grupos.

DISCUSIÓN
En la bibliografía existe cierta confusión entre concep-

tos aparentemente diferentes como rotura prematura de

membranas, oligoamnios, parto prematuro espontáneo y

corioamnionitis. La definición de corioamnionitis clínica

está clásicamente definida, pero existen formas subclíni-

cas más difíciles de diagnosticar, e incluso la histología

es difícil de definir7,8. El análisis histológico sistemático de

la placenta en recién nacidos de muy bajo peso determi-

na que aproximadamente un 80 % presenten datos ana-

tomopatológicos de corioamnionitis, sin que pueda demos-

trarse según los criterios clínicos o subclínicos9,10. Esto

podría condicionar que un elevado número de prematu-

ros tuvieran antecedentes de corioamnionitis histológica.

También existe controversia en la bibliografía respecto a

la mayor incidencia de enfermedad en los recién nacidos

con antecedentes de corioamnionitis. Algunos investiga-

dores han detectado más complicaciones neurológicas5 y

secuelas neurológicas11,12, que otros no encuentran6,13.

Los niños estudiados por nosotros presentan las mismas

características en cuanto a peso y edad de gestación (por

TABLA 1. Comparación del estado neonatal y datos perinatales

Casos (n = 45) Control (n = 90) p

Edad gestacional (media ± DE) (semanas) 28,07 ± 1,93 (24-31) 29,34 ± 4,57 (24-38) 0,05*

Corioamnionitis subclínica Corioamnionitis clínica

28,3 ± 1,8 27,7 ± 1,9

Peso al nacimiento (media ± DE) (g) 1.134,23 ± 241,6 (límites, 600-1.485) 1.153,18 ± 265,8 (límites, 520-1.500) 0,18**

Corioamnionitis subclínica Corioamnionitis clínica

1.241,1 ± 257,0 1.027,3 ± 226,18

Rotura de membranas (media ± DE) (h) 176,2 ± 287,9 (límites, 0-1.176) 57,03 ± 250,73 (límites, 0-1.512) 0,000*

Corioamnionitis subclínica Corioamnionitis clínica

198,7 ± 332,4 154,2 ± 243,5

Parto en presentación 0,75***

Cefálica 36 (80%) 67 (74,4%)

De nalgas 7 (15,5%) 17 (18,8%)

Otras 2 (4,4%) 6 (6,6%)

Tipo de parto 0,76***

Eutócico 18 (40%) 31 (34,4%)

Instrumentado 3 (6,6%) 5 (5,5%)

Cesárea 24 (53,3%) 54 (60%)

pH de arteria umbilical 0,61***

< 7,15 8 (17,7%) 13 (14,4%)

> 7,15 37 (82,2%) 77 (85,5%)

Reanimación 0,001***

No necesaria 10 (22,2%) 49 (54,4%)

Bolsa y mascarilla 5 (11,1%) 4 (4,4%)

Intubación 30 (66,6%) 37 (41,1%)

*U de Mann-Whitney; **t de Student; ***x2; DE: desviación estándar.

*x2. PPC: presión positiva continua; EPC: enfermedad pulmonar crónica.

TABLA 2. Comparación de necesidades de ventilación
asistida, patologías y evolución entre 
los dos grupos

Casos Grupo control 
p*

(n = 45) (%) (n = 90) (%)

Ventilación 0,02

Espontánea 10 (22,2) 39 (43,3)

PPC 2 (4,4) 6 (6,6)

Asistida 31 (68,8) 45 (50)

Alta frecuencia 2 (4,4)

Ventiloterapia 33 (73,3) 45 (50) 0,016

Infección < 3 días vida 18 (40) 9 (10) 0,000

Hemorragia intraventricular 11 (24,4) 16 (17,7) 0,54

Grados I-II 7 (15,5) 10 (11,1)

Grados III-IV 4 (8,7) 6 (6,6)

Enterocolitis necrosante 1 (2,2) 4 (4,4) 0,52

Retinopatía 5 (11,1) 14 (15,5) 0,71

EPC 9 (20) 12 (13,3) 0,46

Fallecimiento 10 (22,2) 14 (15,5) 0,45

Vivos sin EPC 29 (64,4) 58 (64,4) 0,35
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criterios de selección) y no existen diferencias en los da-

tos perinatales, salvo en el tiempo de rotura de membra-

nas, por lo que son dos muestras comparables. Un mayor

número de niños del grupo estudio necesitó reanima-

ción en sala de partos (77,8% frente a 45,6%) requiriendo

intubación el 66,6% frente al 41,1%. En nuestra serie, la

mayoría de los pacientes no presentaron acidosis fetal.

Sin embargo, la mayor necesidad de reanimación sugiere

que la situación del propio feto estaba comprometida. La

incidencia de hemorragia intraventricular es parecida en

ambos grupos. Por otro lado, Hardt et al14 estudiaron

el desarrollo neurológico de los niños de bajo peso

(< 2.000 g) que habían sido expuestos a corioamnionitis

al nacer, encontrando que éstos presentaban un cociente

de desarrollo a los 12 meses de vida más bajo. Sin em-

bargo, Dexter et al6 no encuentran diferencias en las pun-

tuaciones de la escala de Bayley con relación a la corio-

amnionitis.

En un trabajo reciente con una amplia muestra se rela-

ciona la respuesta inflamatoria fetal, valorando fenóme-

nos de vasculitis, con la lesión neurológica sobre la sus-

tancia blanca15. Además, es posible que la infección a

través de mediadores de la inflamación tenga un papel en

la rotura de membranas y puesta en marcha del parto

prematuro16. En nuestra experiencia anterior17 existe un

elevado número de infecciones neonatales en la rotura

prematura de membranas, como encuentran también

Dexter et al6 y, en las madres, Kurkinen-Raty et al18. Es-

tudios recientes sugieren que las secuelas neurológicas

que presentan los recién nacidos de muy bajo peso tras

un proceso infeccioso fetal pueden estar originadas por

mediadores inflamatorios que atraviesan la placenta19.

Cada vez se otorga mayor importancia a la función de

las infecciones en el parto prematuro y este aspecto in-

troduciría las indicaciones de tratamiento de la madre con

amenaza de parto prematuro, tanto con bolsa rota como

con bolsa íntegra y, por ello, de la prevención de la pre-

maturidad, que continúa siendo el mayor problema de la

medicina perinatal actual20. Los corticoides no aumentan

el riesgo de infección y no estarían contraindicados21. Los

antibióticos son útiles en la rotura prematura de mem-

branas a término22 y pueden serlo en el pretérmino, se-

gún Lamont23 y Ernest24, aunque no están justificados se-

gún el metaanálisis de Egarter et al25. En todos los casos

la conducta expectante en la rotura prematura de mem-

branas obtendría buenos resultados obstétricos y neona-

tales17,26.

Watterberg et al27 especulan que la corioamnionitis po-

dría acelerar la maduración pulmonar por aumento de la

producción indirecta de cortisol28,29; sin embargo, tam-

bién causaría inflamación con el posterior daño pulmonar

en el paciente intubado y ventilado, pudiendo provocar

el desarrollo de displasia broncopulmonar. Fujimura et

al30,31 describen una relación entre corioamnionitis y EPC

sin antecedentes de ventiloterapia. La cantidad de volu-

men de líquido amniótico residual tras una rotura de

membranas se ha asociado con una incidencia aumenta-

da de corioamnionitis32-34 y con la consecuente hipopla-

sia pulmonar neonatal35-37. También la presencia de oli-

goamnios tendría una respuesta inflamatoria materna,

amniótica y fetal38. Las necesidades de ventilación asistida

en nuestro trabajo fueron mayores en los casos frente a

los controles. Sin embargo, no existe diferencia en cuan-

to al desarrollo posterior de EPC, con una supervivencia

similar en ambos grupos (78 % frente a 85 %) y un por-

centaje prácticamente idéntico de “vivos sin displasia

broncopulmonar” (64% en cada grupo).

En conclusión, nuestro estudio muestra en los recién

nacidos con antecedentes de corioamnionitis una inci-

dencia significativa de infecciones precoces (en las pri-

meras 72 h de vida) y mayor necesidad de reanimación

neonatal y de ventilación asistida en los que presentan

antecedentes de corioamnionitis. No pueden constatarse

diferencias significativas en el resto de procesos analiza-

dos, aunque podría describirse cierta tendencia a mayor

frecuencia de la EPC y hemorragia intraventricular.
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