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RESUMEN
Introducción: el diagnóstico de corioamnioni-
tis se basa en criterios clínicos que no alcanzan 
una sensibilidad mayor al 60%, y que tienen poca 

utilidad para predecir el compromiso fetal. El 
ultrasonido surge como una alternativa útil en el 
diagnóstico. Al mejorar el diagnóstico con la bús-
queda de marcadores ecográficos de infección fetal 
podemos impactar en la morbimortalidad perinatal 
al poder intervenir de forma temprana a las gestan-
tes en riesgo de compromiso fetal, especialmente 
corioamnionitis con curso subclínico. El objetivo 
de esta revisión es conocer la evidencia que so-
porta la asociación entre los hallazgos ecográficos 
del ultrasonido y la presencia de corioamnionitis e 
infección fetal in utero.
Materiales y métodos: se realizó una revisión de 
la literatura existente en las bases de datos medline, 
ovid, ebsco, ProQuest, lilacs, SciELO desde enero 
de 1985 hasta octubre de 2012. Se incluyeron los 
artículos de revisión e investigaciones originales. 
Resultados: en las gestantes con parto pretér
mino y ruptura prematura de membranas ovulares 
el acortamiento cervical, la presencia de “sludge”, 
el oligohidramnios y la involución del timo son los 
marcadores que han mostrado mayor asociación con 
infección amniótica. 
Conclusiones: el ultrasonido es una herramienta 
por considerar en el diagnóstico de infección ma-
terna y fetal in utero.
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Palabras clave: corioamnionitis, diagnóstico pre-
natal, ultrasonografía, cuello uterino, timo, oligo-
hidramnios, respiración, perfil biofísico, corazón 
fetal, ultrasonografía Doppler.

ABSTRACT
Introduction: A diagnosis of chorioamnionitis is 
based on clinical criteria which only manage 60% 
sensitivity and have little usefulness in predicting 
fetal compromise. Ultrasound emerges as a useful 
diagnostic alternative. An impact might be made 
on perinatal morbimortality by improving diagnosis 
through the search for echographic markers of fetal 
infection, thereby enabling early intervention in 
pregnant women at risk of fetal compromise, especially 
regarding subclinical chorioamnionitis. This review 
was aimed at providing evidence supporting an 
association between ultrasound’s echographic 
findings and the presence of chorioamnionitis in in 
utero (congenital) fetal infection.
Materials and methods: A review of the existing 
literature was made in medline, ovid, ebsco, 
ProQuest, lilacs and scielo databases from January 
1985 to October 2012. Original research and review 
articles were included.
Results: Cervical length shortening, the presence 
of sludge, oligohydramnios and thymus involution 
are the markers which have been shown to have the 
greatest association with intra-amniotic infection.  
Conclusions: Ultrasound is a tool to be considered 
when diagnosing in utero maternal and fetal infection.
Key words: Chorioamnionitis, diagnosis prenatal, 
ultrasonography, cervix, thymus, oligohydramnios, 
respiration, biophysical profile, fetal heart, Doppler 
ultrasonography.

INTRODUCCIÓN 
La corioamnionitis o infección intraamniótica es 
una inflamación aguda de las membranas fetales y 
el corion placentario (1-3). Complica aproximada-
mente el 40% de los partos pretérmino espontáneos 
y el 70% de los complicados con ruptura prematura 

de membranas ovulares (PPROM) (4-6). El parto 
pretérmino secundario a infección es una forma 
de protección fetal a la injuria infecciosa (7, 8). El 
feto desarrolla un síndrome de respuesta inflama-
toria (FIRS) que es el estado más avanzado de la 
inflamación e infección intraamniótica (9), con au-
mento de la morbilidad neonatal dada por presencia 
de síndrome de dificultad respiratoria, neumonía 
neonatal, sepsis neonatal, displasia broncopulmo-
nar, hemorragia intraventricular, enterocolitis ne-
crotizante, leucomalacia periventricular y parálisis 
cerebral (10-16). 

En la actualidad, el diagnóstico de corioamnioni-
tis se fundamenta en los criterios clínicos definidos 
por Gibbs, que están basados en la respuesta clínica 
y paraclínica materna y fetal a la injuria infecciosa 
(17). Estos criterios son de baja prevalencia cuando 
la infección tiene un curso subclínico y no alcanzan 
una sensibilidad superior al 60%. El estudio bio-
químico y tinción de Gram del líquido amniótico 
alcanza una sensibilidad del 24 al 57%, y el aisla-
miento microbiológico específico en el cultivo de 
líquido amniótico se consigue tan solo en el 60% de 
los casos, ya que la infección es polimicrobiana en 
el 65% de los casos; algunos gérmenes implicados, 
como el Mycoplasma y el Ureaplasma –presentes en el 
30 al 47% de las corioamnionitis– son técnicamente 
difíciles de aislar en los cultivos (3-9).

Debido a esta pobre sensibilidad diagnóstica 
se han descrito marcadores ultrasonográficos que 
presentan asociación con corioamnionitis y con el 
compromiso fetal in utero. El estudio de estos mar-
cadores ecográficos se basa en la respuesta inflama-
toria fetal a la noxa infecciosa que se refleja en las 
manifestaciones a nivel del sistema hematopoyético, 
glándulas suprarrenales, el timo, el corazón, el en-
céfalo, los riñones, los pulmones y la piel fetal (9).

El objetivo de esta revisión es evaluar la evidencia 
que soporta la asociación entre los diferentes mar-
cadores ecográficos estudiados hasta la actualidad 
y el diagnóstico de corioamnionitis e infección 
fetal in utero. 
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Materiales y métodos
Se realizó una revisión de la literatura registrada 
en las bases de datos medline, ebsco, Ovid y Pro-
Quest entre enero de 1985 a octubre de 2012. Se 
consultaron artículos publicados en inglés y español 
con los términos MeSH “chorioamnionitis”, “short 
cérvix”, “sludge”, “fetal thymus”, “oligohydram-
nios”, “fetal breathing movements”, “biophysical 
profile”, “fetal cardiac dysfunction”, “Doppler de 
arteria umbilical”. Se incluyeron aquellos artículos 
de revisión, estudio de cohorte y casos, y controles 
e investigaciones originales con relación al tema 
de investigación. También se realizó una búsqueda 
en la biblioteca virtual en salud lilacs y Scientific 
Electronic Library Online (SciELO) con el fin de 
establecer datos de estudios latinoamericanos. 

Resultados 
Se encontraron 185 artículos referentes a los tér-
minos MeSH planteados, de los cuales 54 artículos 
publicados en inglés y dos publicados en español 
cumplieron con los criterios de inclusión. Dichos 
artículos fueron clasificados de acuerdo con el con-

tenido en definición, los métodos diagnósticos y los 
resultados perinatales del tema estudiado. De estos 
56 artículos, 28 fueron estudios observacionales, 
descriptivos, y de casos y controles que estudiaron 
la asociación de los diferentes marcadores ecográ-
ficos con infección intraamniótica y compromiso 
fetal in utero. Se incluyeron seis artículos donde se 
estudió la asociación entre acortamiento del cérvix e 
infección intraamniótica, dos estudios de “sludge”, 
tres estudios de involución del timo fetal, cinco de 
oligohidramnios, nueve de movimientos respirato-
rios fetales y perfil biofísico fetal, dos estudios de 
disfunción miocárdica fetal y, finalmente, el único 
estudio que ha investigado la asociación entre ín-
dices Doppler de arteria umbilical con infección 
intraamniótica (figura 1).

Acortamiento cervical (cérvix corto)
La invasión microbiana en el espacio corio-decidual 
va a desencadenar la síntesis y liberación de sustancias 
vasoactivas y útero-tónicas como son las prostaglan-
dinas; además de mediadores proinflamatorios como 
las citocinas IL 1, IL 6, IL 8 y FNT y metaloproteina-

28 artículos observacionales-descriptivos, y de casos y controles evalúan  
la asociación de marcadores ecográficos y corioamnionitis.

Los restantes 28 hacen referencia a la fisiopatología y revisión del tema.

Se excluyeron 129 artículos porque 
no estudiaban hallazgos ecográficos 
y su relación con corioamnionitis e 

infección fetal in utero.

185 artículos de las bases de datos 
seleccionadas sobre corioamnionitis 
y ultrasonido entre enero de 1985 y 

diciembre de 2012

54 artículos en inglés y 2 artículos  
en español que estudian la asociación 

entre marcadores ecográficos con  
corioamnionitis e infección fetal.

Figura 1. Selección de estudios para la revisión
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sas que van a desencadenar en últimas el inicio de la 
actividad uterina y los cambios en la longitud cervical 
(18). El acortamiento de la longitud cervical detec-
tado por ultrasonografía transvaginal puede ser un 
método de diagnóstico no invasivo para determinar 
la presencia de infección o inflamación intraamnió-
tica (18-20). Un cérvix corto, definido como aquel 
menor de 25 mm de longitud, predispone al ascenso 
de bacterias a nivel intrauterino, inflamación intrau-
terina e infección intraamniótica (21). 

Hasta en el 50% de las pacientes con cérvix corto 
se ha documentado infección intraamniótica (21-
23) antes de las 24 semanas de gestación. También se 
ha documentado inflamación intraamniótica en el 
80% de las pacientes con insuficiencia cervical (24). 
El acortamiento de la longitud cervical se comporta 
como un factor de riesgo independiente para parto 
pretérmino y resultado perinatal adverso, lo cual 
tiene asociación con la presencia de infección intra-
amniótica subclínica o inflamación. Holst encontró 
que un cérvix menor de 15 mm confería un RR 
de 3,6 (IC 95%: 1,9-10,0) con una sensibilidad del 
72%, y una especificidad del 83% (25). Diferentes 
autores han llevado a cabo estudios para evaluar 
el desempeño de cérvix en la cervicometría como 
un marcador predictor de inflamación e infección 

intraamniótica y, por ende, de parto pretérmino y 
ruptura prematura de membranas. Los estudios pu-
blicados, con un tamaño de muestra pequeño, han 
demostrado esta asociación en términos de la lon-
gitud cervical, tiempo entre la admisión y el parto, 
y presencia de citoquinas inflamatorias; se sugiere 
por parte de los diferentes autores su uso como una 
herramienta para predecir qué gestaciones cursan 
o no con inflamación e infección intraamniótica, 
y tomar las medidas pertinentes para disminuir el 
daño causado por la injuria fetal secundaria a su 
respuesta inflamatoria (22-29).

Presencia de “sludge” en la cervicometría
El término “sludge” se define como la presencia de 
material particulado ecogénico contenido en la bolsa 
amniótica visualizado al realizar la cervicometría 
(figuras 2a, 2b, 2c). La importancia de su hallazgo 
se debe a que se ha asociado con la presencia de 
infección intraamniótica (30). En el estudio publi-
cado por Espinoza en el 2005, refieren la presencia 
de “sludge” en el 58,3% de las pacientes con trabajo 
de parto pretérmino con membranas intactas y con 
cervicometría menor o igual a 15 mm (31). Además, 
reportan asociación con infección intraamniótica 
hasta en el 33,3% de las pacientes, y con corioam-

Figura 2A. Sludge cervical (SL), corte sa-
gital de cérvix. LA: labio anterior, LP: labio 
posterior, OCI: orificio cervical interno, 
OCE: orificio cervical externo

Figura 2B. Sludge cervical en corte 
transversal 

Figura 2C. Sludge cervical, 
ecografía 3D
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nionitis histológica en el 77,8%. Estos hallazgos se 
correlacionaron con una tasa de partos menores de 
35 semanas en el 28,8% de los casos. Al realizar el 
análisis de regresión logística se encontró que la pre-
sencia de “sludge” se comporta como un factor de 
riesgo independiente para la ocurrencia de infección 
intraamniótica y corioamnionitis histológica (31). 
En otro estudio publicado por Kusanovic et al. en el 
2007, refieren la presencia de “sludge” en el 23,5% 
de pacientes asintomáticas con alto riesgo de parto 
pretérmino; además, reportan una asociación de 
“sludge” con parto pretérmino menor de 35 semanas 
del 62,2%; con ruptura prematura de membranas 
ovulares pretérmino de 39,4%, con corioamnionitis 
clínica del 15,2%, con corioamnionitis histológica 
del 61,5%, y con funisitis del 32,3%. Informan que 
la combinación de cérvix corto menor de 25 mm y la 
presencia de “sludge” confieren un odds ratio de 9,9 
(IC 95%: 3-32,4) para parto pretérmino espontáneo 
antes de las 32 semanas. Basados en sus resultados, 
los autores concluyeron que la presencia de “sludge” 
se comporta como un factor de riesgo independiente 
para parto pretérmino, ruptura prematura de mem-
branas ovulares pretérmino, corioamnionitis clínica 
y corioamnionitis histológica en pacientes asintomá-
ticas con alto riesgo para parto pretérmino. Estas 
observaciones los llevaron a proponer el “sludge” 
como un signo ultrasonográfico para identificar las 
pacientes con alto riesgo de infección e inflamación 
intraamniótica en mujeres con alto riesgo de parto 
pretérmino (32).

Involución del timo fetal 
El timo es una glándula importante para la madu-
ración del sistema inmune fetal. Normalmente esta 
glándula se involuciona con la edad. Se ha observado 
que tanto en fetos como en neonatos esta involución 
puede darse de forma aguda en respuesta a cualquier 
estrés agudo como la desnutrición y la sepsis. Esta 
involución es la consecuencia del efecto apoptótico 
de los corticoides sobre los linfocitos de la médula y 
la corteza debido a que el estrés conlleva la activa-
ción del eje hipotálamo-hipófisis-suprarrenal. Hay 

evidencia de que la activación de este eje, mediada 
por el estrés, es la consecuencia de la síntesis y li-
beración de citocinas proinflamatorias (IL-1, IL-6) 
ante la presencia de infección intraamniótica y fetal. 
Por ello, se sugiere que la involución del timo hace 
parte de la disfunción orgánica observada en fetos 
comprometidos con infección intraamniótica; este 
signo se ha documentado en fetos con parto pretér-
mino, corioamnionitis clínica y ruptura prematura 
de membranas ovulares pretérmino (33). Por eso se 
propone la evaluación del tamaño del timo como 
un marcador ecográfico de infección fetal in utero 
(figura 3). Di Naro et al. publicaron en el año 2005 
un estudio donde demostraron 100% de funisitis 
en pacientes con un diámetro del timo por debajo 
del percentil 5 para la edad gestacional (34).

Además, El Haieg et al., reportan un estudio en 
el año 2008 donde encuentran que la involución del 
timo tiene una sensibilidad del 93% y una especifici-
dad del 75% para identificar síndrome de respuesta 
inflamatoria fetal y funisitis (34-36). 

Presencia de oligohidramnios
El oligohidramnios se define como la presencia de 
una cantidad de líquido amniótico menor o igual a 
5 cm al evaluar el índice de líquido amniótico en la 
técnica de cuatro cuadrantes, o por debajo del per-
centil 5 para la edad gestacional. Se considera que 
hasta en un tercio de las pacientes con ruptura pre-
matura de membranas ovulares el oligohidramnios 
está asociado a invasión microbiana de la cavidad 
amniótica (5). El oligohidramnios presente en las 
pacientes con ruptura prematura de membranas 
ovulares pretérmino se debe principalmente al es-
cape de líquido amniótico. Pero con la instauración 
del síndrome de respuesta inflamatoria fetal hay 
compromiso del flujo sanguíneo renal del feto que 
lleva a la disminución de la producción de orina fe-
tal y, por consiguiente, a la disminución del índice 
de líquido amniótico. Por lo anterior, se considera 
que el oligohidramnios es un marcador de infección 
fetal y se ha estudiado su relación con infección in-
traamniótica (9).
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La asociación de oligohidramnios e infección in-
traamniótica aumenta el riesgo de parto pretérmino 
dentro de las primeras 48 horas, y es un marcador 
de resultado adverso perinatal y terminación de 
la gestación (37). En las pacientes con parto pre-
término y oligohidramnios sin ruptura prematura 
de membrana también se ha documentado una 
mayor asociación con inflamación intraamnióti-
ca, corioamnionitis histológica y corioamnionitis 
clínica (38). 

Los diferentes estudios publicados hasta la fecha 
muestran que el oligohidramnios presente en las 
pacientes con ruptura prematura de membranas 
ovulares pretérmino se asocia fuertemente con 
inflamación intraamniótica, cultivos positivos y 
corioamnionitis histológica al compararlos con 
aquellas pacientes sin oligohidramnios y con rup-
tura prematura de membranas. Además, se asocia 
con una mayor tasa de partos a las 48 horas de 
documentación del oligohidramnios, signo que 
se cataloga como un mal predictor para manejo 
expectante en ruptura prematura de membranas 
ovulares pretérmino. Por ello, se ha utilizado como 
una herramienta para predecir infección intraam-
niótica y compromiso fetal (37-41).

Perfil biofísico fetal, movimientos 
respiratorios fetales e infección 
intraamniótica 
El perfil biofísico fetal (PBF) es un test original-
mente desarrollado por Manning en 1980 para 
detectar compromiso del estado fetal durante la 
insuficiencia útero-placentaria. El objetivo prima-
rio del PBF es detectar tempranamente la hipoxia 
fetal ante parto para evitar el daño permanente 
resultante de la asfixia fetal y reducir la muerte 
fetal in utero (42). El PBF se empezó a usar en el 
manejo de las pacientes con ruptura prematura de 
membranas ovulares pretérmino para diagnosticar 
la infección intraamniótica subclínica y disminuir el 
riesgo de infección fetal. Se cree que la liberación de 
mediadores inflamatorios secundarios a infección 
de la cavidad amniótica puede ser responsable de 
los cambios del PBF en infección intraamniótica, 
como son: disminución de movimientos respirato-
rios fetales, disminución de movimientos fetales y 
oligohidramnios (42). Hay investigaciones a favor 
y en contra de la utilidad del PBF en la predicción 
de infección perinatal. Vintzileos et al. en 1985 en-
contraron entre 73 mujeres con ruptura prematura 
de membranas ovulares pretérmino sin trabajo de 

Figura 3A. Timo fetal (FT), corte de tres vasos. PA: arteria 
pulmonar, AO: arteria aorta, CS: vena cava superior

Figura 3B. Timo fetal (FT). AMI: arteria mamaria interna 
izquierda y derecha

FT
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parto que una puntuación menor de 8 se asoció 
con una tasa de infección del 93,7% comparada 
con 2,7% de aquellos con una puntuación normal. 
Ellos concluyen que el PBF es un buen predictor de 
infección cuando el intervalo entre la realización del 
test y el parto es menor de 24 horas (43). En 1986 
estos mismos autores encontraron en 130 pacien-
tes con ruptura prematura de membranas ovulares 
pretérmino que la ausencia de movimientos respi-
ratorios fetales es muy buen predictor de infección 
fetal. La sensibilidad y especificidad informada por 
este autor para la ausencia de movimientos fetales 
para predecir infección fetal fue del 91,6 y 64,8% 
(44). En 1991, Roberts también encontró que el 
PBF y los movimientos respiratorios fetales tienen 
una sensibilidad de 92% y una especificidad del 
59% similares a lo informado por Vintzileos (45). 

Miller en 1990 y Del Valle en 1992 concluyen 
en sus estudios que el PBF y el monitoreo fetal son 
malos predictores de infección fetal in utero (46-
47). En numerosos estudios de diferentes autores, 
aunque se encuentra asociación entre la ausencia 
de movimientos respiratorios fetales e infección e 
inflamación intraamniótica y fetal, esta asociación 
no es estadísticamente significativa, lo cual puede 
deberse al pequeño tamaño de muestra de los es-
tudios, lo que requeriría de investigaciones pros-
pectivas aleatorizadas con buen tamaño muestral 
para encontrar una asociación estadísticamente 
significativa (48-51). 

Lo que queda claro hasta la fecha es que el PBF 
permite descartar de manera fiable la ausencia de 
infección pero solo en las 24 horas posteriores al 
test y previas al parto, y que la presencia de mo-
vimientos respiratorios fetales predice la ausencia 
de infección en fetos con ruptura prematura de 
membranas ovulares pretérmino, pero su ausencia 
no se correlaciona fiablemente con la presencia de 
infección intraamniótica (42-51).

Disfunción miocárdica e infección fetal
El corazón fetal es uno de los órganos afectados 
durante la disfunción orgánica que se presenta con 

el síndrome de respuesta inflamatoria fetal secun-
daria a infección intraamniótica (9).

En el síndrome de respuesta inflamatoria fetal se 
observa una redistribución de la circulación arterial 
como mecanismo secundario para preservar el flujo 
sanguíneo cerebral ante una disminución del gasto 
cardiaco. Los fetos incapaces de cambiar la compliance 
cardiaca no logran mantener un adecuado volumen 
de latido llevando a hipoperfusión cerebral con hi-
potensión e isquemia cerebral in utero, favoreciendo 
el desarrollo de leucomalacia periventricular (52). 

Yanowitz reportó que los neonatos nacidos con 
corioamnionitis histológica presentan anormali-
dades hemodinámicas que incluyen disminución 
de la presión arterial diastólica que contribuye a la 
hipoperfusión cerebral (52). Por tanto, los cambios 
en la función diastólica fetal observados en fetos 
con ruptura prematura de membranas ovulares 
pretérmino pueden evaluarse in utero para corrobo-
rar diagnóstico de infección fetal y predecir los que 
tienen un mayor riesgo de desarrollar leucomalacia 
periventricular (53-54). 

El índice de Tei, o índice de rendimiento miocár-
dico, es un índice Doppler no invasivo para evaluar 
la función sistólica y diastólica fetal. Consiste en la 
relación entre la duración del periodo isovolumétrico 
(contracción y relajación) y la duración del periodo 
de eyección en el ventrículo izquierdo fetal. Este 
índice es usado para evaluar la disfunción ventricular 
en fetos con restricción de crecimiento e infección 
(55) (figura 4).

En el año 2004 Romero encontró aumento de 
la compliance del ventrículo izquierdo en fetos con 
ruptura prematura de membranas ovulares pre-
término e infección intraamniótica (53). En el año 
2010 Letti encontró que el índice Tei es una buena 
herramienta para evaluar la función cardiaca en fetos 
afectados con síndrome de respuesta inflamatoria en 
el contexto de la ruptura prematura de membranas 
ovulares pretérmino en quienes el Tei índex fue ma-
yor comparado con aquellos sin ruptura prematura 
de membranas (54).
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Índices Doppler de la arteria umbilical
Los índices Doppler de la arteria umbilical (AU) son 
una herramienta diagnóstica no invasiva útil para la 
clasificación de la restricción del crecimiento fetal 
de acuerdo con sus alteraciones hemodinámicas, 
y para predecir las complicaciones perinatales en 
estos fetos. En la ruptura prematura de membranas 
ovulares pretérmino no se han logrado relacionar 
los índices Doppler con invasión microbiana de la 
cavidad amniótica, corioamnionitis clínica e infec-
ción perinatal.

El único estudio hasta la fecha que ha investi-
gado esta relación lo realizó Ovalle et al. en Chile 
y fue publicado en el año 2005. Ellos evaluaron 
el Doppler de arteria umbilical en 80 fetos de 
embarazos con ruptura prematura de membranas 
ovulares pretérmino entre 24 a 34 semanas de 
gestación, y encontraron que no había diferencia 
en la relación sístole/diástole en los grupos con o 
sin invasión microbiana de la cavidad amniótica. 
Pero sí encontraron una relación sístole/diástole de 
la arteria umbilical más alta en aquellos fetos con 
resultado perinatal adverso. Ellos concluyen en su 
estudio que en embarazadas con ruptura prematura 
de membranas ovulares pretérmino y funisitis, el 

Doppler de la arteria umbilical puede discriminar 
entre los fetos que tendrán un resultado perinatal 
adverso y aquellos con buen resultado neonatal. Con 
el Doppler de la arteria umbilical no es posible de-
tectar invasión microbiana de la cavidad amniótica 
y funisitis (56).

Discusión
La corioamnionitis es una entidad frecuente cuyo 
diagnóstico prenatal se basa en criterios clínicos y 
paraclínicos maternos-fetales, y en el aislamiento 
microbiológico, siendo estos criterios de baja sen-
sibilidad, que dejan un grupo grande de esta pobla-
ción (30 a 40%) sin diagnóstico, con la consiguiente 
morbilidad que implica. También existen marca-
dores bioquímicos de inflamación intraamniótica 
que mejoran la capacidad diagnóstica como la IL 6 
en líquido amniótico con una sensibilidad del 81% 
y una especificidad del 75%, o la metaloproteinasa 
con una sensibilidad de 90% y una especificidad del 
80%, pero son pruebas costosas y no están dispo-
nibles en todos nuestros laboratorios (3).

Debido a estas dificultades en el diagnóstico de 
corioamnionitis, diferentes investigadores han lle-
vado a cabos múltiples estudios que, basados en la 
fisiopatología de la corioamnionitis y en el síndrome 
de respuesta inflamatoria fetal, han demostrado 
correlación entre alteraciones ultrasonográficas y 
esta infección (9). Hay marcadores ecográficos que 
según la revisión realizada han demostrado asocia-
ción estadísticamente significativa con infección o 
inflamación intraamniótica, inflamación o infec-
ción fetal in utero, y corioamnionitis histológica. 
En la actualidad, el acortamiento de la longitud 
cervical menor de 25 mm, la presencia de “sludge” 
en la cervicometría, la involución del timo fetal, y 
el oligohidramnios son los marcadores ecográficos 
que mejor relación con infección intraamniotica han 
mostrado. La presencia de movimientos respirato-
rios fetales ha demostrado tener muy buena especi-
ficidad para descartar la infección intraamniótica, y 
su ausencia es buen predictor de la misma (44, 48, 
51). Los otros marcadores estudiados –el perfil bio-

Figura 4. Índice de rendimiento miocárdico o de Tei. 
La imagen muestra técnica de medición en ecografía 2D 
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físico fetal, el índice de rendimiento miocárdico y 
los índices Doppler de la arteria umbilical–, aunque 
han mostrado asociación con infección intraamnió-
tica y compromiso fetal in utero, esta asociación no 
ha demostrado ser estadísticamente significativa, lo 
cual puede deberse a los pocos estudios realizados 
con pequeños tamaños de muestra, por lo que se 
requerirían nuevos estudios prospectivos aleatori-
zados para poder demostrar su verdadera utilidad 
como herramientas diagnósticas para la infección 
intraamniótica y la infección fetal in utero. Por eso 
creemos que al combinar la causa del parto pretér-
mino con los marcadores clínicos y los marcadores 
ecográficos de corioamnionitis e infección fetal in 
utero es posible conseguir sensibilidades diagnósticas 
por encima del 80%, que además serían costo-
efectivas, y fácilmente aplicables y reproducibles 
en todas las unidades de medicina materno-fetal.

Hasta la fecha, todos los signos ultrasonográficos 
se han evaluado de forma aislada, y desconocemos 
su utilidad y el mejoramiento de la capacidad 
diagnóstica de estos aplicados al mismo tiempo en 
este grupo de pacientes, con el fin de disminuir la 
morbilidad perinatal. Se requieren revisiones que 
evalúen la exactitud diagnóstica de los marcadores 
ultrasonográficos de infección amniótica. 

Conclusión 
En la literatura hay evidencia que soporta el uso del 
ultrasonido en busca de marcadores de infección in-
traamniótica y de infección fetal en útero. Marcado-
res ecográficos como el acortamiento del cérvix, el 
“sludge”, la involución del timo, el oligohidramnios, 
la ausencia de movimientos fetales y la disfunción 
miocárdica han demostrado ser útiles para determi-
nar compromiso fetal en infección intraamniótica, y 
pueden servir a fin de determinar el mejor momento 
para la terminación de la gestación y prevenir las 
secuelas perinatales a corto y largo plazo.
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