
 1 Morfovirtual2020 

 

V Congreso virtual de Ciencias Morfológicas 

V Jornada Científica de la Cátedra Santiago Ramón y Cajal 

 

FACTORES QUE INTERVIENEN EN LA RUPTURA PREMATURA DE 

MEMBRANAS FETALES 

Delara Babaahmadi Brito1, Orquidia Díaz Moreno2, Lisset Guerra Jiménez3, 

Lucía González Núñez2 

1 Estudiante de 3er año de medicina, Facultad Manuel Fajardo, La Habana, Cuba, 2 

Histología, Departamento de Ciencias Morfológicas, Escuela Latinoamericana de 

Medicina, La Habana, Cuba, 3 Medicina General Integral, Neonatología, Departamento 

de Ciencias Morfológicas, Escuela Latinoamericana de Medicina, La Habana, Cuba 

dbabaahmadi@yahoo.com 

Resumen 

Introducción: La Ruptura Prematura de Membranas Fetales ocurre antes de iniciarse 

el trabajo de parto lo cual aumenta la morbilidad y mortalidad tanto materna como 

perinatal. Se realizó una revisión bibliográfica sobre el tema, se utilizaron 26 artículos 

científicos, obtenidos mediante buscadores médicos como Pubmed, Proquest, Hinary y 

otras revistas científicas del área biomédica.  

Objetivo: Describir la ruptura prematura de membranas fetales teniendo en cuenta 

criterios internacionales sobre la base de procesos multifactoriales y la promoción de 

salud por su impacto social.  

Desarrollo: Las membranas fetales estructuralmente presentan dos capas conocidas 

y diferenciadas histológicamente, el corion y amnios, las que pueden estratificarse en 

distintas láminas. Se ha observado que la zona donde se produce la ruptura de las 

membranas ovulares es pobre en colágeno III, está edematizada con depósito de 

material fibrinoide y un adelgazamiento en la capa trofoblástica y decidua. La causa 

de ruptura prematura de membranas fetales es multifactorial y varía con la edad 

gestacional.  

Conclusiones: Resulta imperativo el estudio integral e individualizado de estas 

pacientes debido a que deben ser clasificadas según la cantidad de factores de riesgo 

ya que algunos tienden a ser potenciadores.  

Palabras Claves: Ruptura Prematura de Membranas Fetales, amnios, infección 

intraamniótica. 
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Introducción  

La ruptura prematura de membranas fetales (RPMF)  es una ruptura  de las 

membranas (bolsa amniótica) antes de que comience el trabajo de parto. Si ocurre 

antes de las 37 semanas de embarazo, se denomina ruptura prematura de 

membranas fetales pretérmino. 1-3 El término latencia se refiere al tiempo que 

transcurre entre la ruptura y la terminación del embarazo. Así, el periodo de latencia y 

la edad gestacional determinan el pronóstico y en consecuencia el manejo de la 

enfermedad de acuerdo a la posibilidad o no de terminación del embarazo. 1 

Según la literatura consultada una clasificación utilizada es ruptura prematura de 

membranas fetales pretérmino antes de la viabilidad fetal (menos de 24 semanas), 

ruptura prematura de membranas fetales pretérmino lejos del término (desde la 

viabilidad hasta aproximadamente 32 semanas de gestación), ruptura prematura de 

membranas fetales pretérmino cerca al término (aproximadamente 32-36 semanas de 

gestación). 2, 3  

A nivel mundial las estadísticas de la ruptura prematura de membranas fetales 

reseñan una incidencia del 5%-8% y se presentan en un 30%-40% de los nacimientos 

prematuros. 3, 4 Se refiere como causa principal las infecciones, desde el punto de 

vista materno existe mayor riesgo de corioamnionitis clínica, infección posparto y 

desprendimiento prematuro de placenta, siendo la sepsis materna una complicación 

rara. 2-5 La ruptura prematura de membranas fetales hacia el fin del embarazo (a 

término) puede ser causada por un debilitamiento natural de las membranas o por la 

fuerza de las contracciones. Antes de término, suele producirse por una infección en el 

útero, la cual causa complicaciones en un tercio de los nacimientos prematuros. Un 

riesgo significativo  es que la mayoría de los nacimientos ocurren hasta  una semana 

después de la ruptura de membranas, por lo que puede considerarse como el 

problema obstétrico de la actualidad debido a que está reportado que el 85% de la 

morbimortalidad fetal es resultado de la prematuridad. 3 Tradicionalmente se ha 

atribuido la RPMF al estrés físico, particularmente asociado con el trabajo de parto. 

Sin embargo, otras evidencias sugieren que es un proceso multifactorial en el que se 

incluyen procesos bioquímicos, biológicos, fisiológicos y genéticos. 1-4, 6 

En Cuba, el Sistema Nacional de Salud no cesa en sus esfuerzos por incrementar la 

sobrevida de los bebés pretérmino y su incorporación a la sociedad con una mejor 

calidad de vida. 3 Este problema de salud tiene un costo económico y social 

considerable para las familias y los gobiernos; no existe una forma de prevenir 

activamente la ruptura prematura de membranas fetales, la vigilancia y el tratamiento 
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óptimos siguen siendo motivo de controversia. Este trabajo forma parte de la 

actualización bibliográfica de una arista del proyecto biomédico Determinantes de la 

prematuridad y Morfometría placentaria. 

Objetivo 

Describir la ruptura prematura de membranas teniendo en cuenta criterios 

internacionales sobre la base de procesos multifactoriales y la promoción de salud por 

su impacto social. 

Desarrollo 

El feto se encuentra dentro del útero rodeado de un líquido claro y ligeramente 

amarillento que está contenido dentro del saco amniótico. Durante el embarazo dicho 

líquido amniótico aumenta en volumen a medida que el feto crece. Este volumen 

alcanza su punto máximo aproximadamente en la semana 34 de gestación, cuando 

llega a un promedio de 800 ml. Aproximadamente 600 ml de líquido amniótico rodean 

al feto a término (a la semana 40 de la gestación). El feto hace circular 

constantemente este líquido al tragarlo e inhalarlo y reemplazarlo mediante la 

exhalación y la micción.1 El líquido amniótico cumple numerosas funciones para el 

feto: protección de las lesiones externas al amortiguar golpes o movimientos súbitos, 

permitir su libre movimiento y desarrollo músculo-esquelético simétrico, mantener 

una temperatura relativamente constante como protección de la pérdida de calor y 

por último permite el desarrollo apropiado de los pulmones. 1,7 Las membranas fetales 

estructuralmente presentan dos capas conocidas y diferenciadas histológicamente 

como corion y amnios. 8 (Ver anexo 1) Estas a su vez, pueden estratificarse en 

distintas láminas, el amnios está compuesto por cinco láminas distintas: la más 

cercana al feto es el epitelio amniótico, cuyas células secretan colágeno tipo III, tipo 

IV y proteoglicanos (laminina, fibronectina, entre otros) que luego confluirán para 

conformar la segunda lámina conocida como membrana basal. En el siguiente estrato 

se encuentra la lámina compacta, compuesta por tejido conectivo, la cual se puede 

considerar como el esqueleto fibroso principal del amnios. Luego se encuentra la 

lámina fibroblástica en donde se observan macrófagos envueltos de una matriz 

extracelular y células mesenquimales que son responsables de la secreción del 

colágeno encontrado en la lámina inmediatamente anterior. Por último se encuentra la 

lámina intermedia o esponjosa, conocida así debido a su apariencia, la cual limita al 

amnios y el corion. Está lámina posee gran cantidad de colágeno tipo III y 

proteoglicanos hidratados lo que confiere su aspecto característico, su función 

principal es absorber el estrés físico, permitiendo que el amnios se deslice 
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suavemente sobre el corion subyacente. Mientras que el corion es más grueso que el 

amnios, este último posee una mayor fuerza tensil.1   (Ver anexo 2) 

Se ha observado que la zona donde se produce la ruptura de las membranas fetales 

es pobre en colágeno III, está edematizada con depósito de material fibrinoide y un 

adelgazamiento en la capa trofoblástica y decidua. 9 Bajo esas circunstancias de 

estimulación inmune, resulta que la elastasa de los granulocitos es específica para 

digerir ese tipo de colágeno, un cuadro característico es la corioamnionitis, que 

produce una reacción inflamatoria. 2 Adicionalmente, las células deciduales, 

especialmente si hay bacterias, sintetizan prostaglandinas E2 y F2-alfa, que estimulan 

las contracciones uterinas, por lo que una combinación de corioamnionitis e infección 

bacteriana son factores altamente predisponentes a una RPMF. 9  

Factores de riesgo asociados a la ruptura prematura de membranas fetales 

La causa de ruptura prematura de membranas fetales es multifactorial y varía con la 

edad gestacional. Entre los factores predisponentes existen: 3 

Factores de riesgo mayores  

 Parto prematuro previo.  

 Metrorragia en el embarazo (más riesgo en el tercer trimestre).  

 Consumo de cigarrillos.  

Factores de riesgo menores  

 Vaginosis bacteriana (más riesgo entre las 8-18 semanas de gestación)  

 HTA o diabetes  

 Anemia (Hto. menor 30 %)  

 Consumo de café (mayor 2 tasas diarias)  

 Dos o más legrados previos.  

Otros factores de riesgo  

 Traumatismos  

 Incompetencia cervical  

 Enfermedades del colágeno  

 Deficiencia de vitamina C y cobre  

 Polihidramnios  

 Infecciones del tracto genital inferior  

 Trichomona, Chlamydia, ureoplasma  

https://es.wikipedia.org/wiki/Granulocito
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Las enfermedades del tejido conectivo, se han asociado con membranas fetales más 

débiles y un incremento en la incidencia de RPMF. 10 Dentro de estas enfermedades se 

pueden encontrar el lupus eritematoso sistémico y el síndrome de Ehlers-Danlos, 

ambos asociados con una mayor ocurrencia de RPMF. Dicho síndrome es un grupo de 

al menos 11 desórdenes hereditarios del tejido conectivo, caracterizado por 

hiperelasticidad de las articulaciones, los tejidos y la piel. 

Algunos autores han asociado deficiencias nutricionales como un factor predisponente 

para presentar RPMF. Está en relación con la formación de las fibras de colágeno y 

elastina ya que existen mecanismos enzimáticos dependientes de cobre. Según 

algunos estudios, las mujeres que han presentado ruptura prematura de membranas 

fetales presentan bajas concentraciones de cobre tanto en sangre materna como en 

muestras de cordón. También se ha asociado la deficiencia de ácido ascórbico con la 

ocurrencia de RPMF; la dieta y nutrición son factores variables y por lo tanto pueden 

ser modificables, como intervención estratégica, para reducir su incidencia. La 

deficiencia de hierro y la anemia (que genera hipoxia) pudieran inducir a estrés 

materno y fetal, lo cual estimula la síntesis de hormona liberadora de corticotropina 

(CRH por sus siglas en inglés, corticotropin releasing hormone). Las concentraciones 

elevadas de CRH son un factor de riesgo para presentar no solo RPMF, sino también 

otras complicaciones como hipertensión inducida por el embarazo, eclampsia, retardo 

del crecimiento intrauterino e infección. Un mecanismo alternativo sugiere que la 

marcada disminución del hierro puede llevar a daño oxidativo de los eritrocitos y por 

consiguiente de la unidad feto-placentaria. 11-15 

La ruptura prematura de membranas fetales puede ser causada además, por una 

infección bacteriana, el tabaquismo, alcoholismo o por un defecto en la estructura del 

saco amniótico, el útero o cérvix y también por las relaciones sexuales y la presencia 

de dispositivos intrauterinos (DIU). (Ver anexo 3) Otros factores que pueden estar 

vinculados incluyen las condiciones socioeconómicas bajas debido a que las mujeres 

con estas condiciones tienen menor probabilidad de recibir cuidados médicos 

prenatales adecuados. 

La ruptura prematura de membranas fetales es causa de complicaciones en un tercio 

de los nacimientos prematuros. Otra causa importante es el desarrollo de una 

infección grave de los tejidos de la placenta llamada corioamnionitis. Cuando se 

presenta puede afectar las membranas fetales, cordón umbilical, placenta, líquido 

amniótico, incluyendo el feto provocado por la invasión microbiana de la cavidad 

amniótica durante el transcurso del embarazo y el parto que puede resultar muy 

peligrosa para la madre y el recién nacido.16 Actualmente se ha encontrado que 

https://es.wikipedia.org/wiki/Bacteria
https://es.wikipedia.org/wiki/Tabaquismo
https://es.wikipedia.org/wiki/%C3%9Atero
https://es.wikipedia.org/wiki/Cuello_uterino
https://es.wikipedia.org/wiki/DIU
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variantes genéticas en genes del sistema inmune innato como la interleuquina 6 (IL6) 

puede contribuir a la respuesta inflamatoria de la placenta de madres con esta 

característica y predisponer algunos embarazos a la corioamnionitis aguda y a la 

ruptura prematura de membranas fetales. 5 Otras complicaciones que pueden 

presentar estas pacientes son el desprendimiento de la placenta (separación 

prematura de la placenta del útero), la compresión del cordón umbilical, el parto por 

cesárea y la infección posparto. 17- 19 (Ver anexo 4) En la mayoría de los casos de 

RPMF, el trabajo de parto comienza en las primeras 48 horas. Cuando esto ocurre, es 

necesario que la madre reciba tratamiento para evitar una posible infección en el 

recién nacido. 20 

Dentro de la etiología de la ruptura prematura de membranas fetales se consideran 

defectos estructurales de la formación de la membrana amniótica; sobre distensión de 

las membranas, como ocurre en los casos de polihidramnios o embarazo gemelar; 

causas infecciosas que pueden ascender desde la vagina y cuello, como es el caso de 

la vaginosis bacteriana. Sin embargo, muchas veces no se conoce la causa. 21 

Según el Consenso FASGO XXXIII (2018) la ruptura prematura de membranas 

fetales en embarazos anteriores: esta asociación es mayor en embarazos 

pretérmino. El Preterm Prediction Study encontró una recurrencia de RPMF Pretérmino 

del 13.5% comparado con un riesgo de recurrencia del 4.1% en ausencia de dicho 

antecedente (RR: 3.3, IC 95% 2.1-5.2). En algunas publicaciones la tasa de 

recurrencia alcanza el 32%. El riesgo relativo (RR) indica la probabilidad de que se 

desarrolle la enfermedad en los sujetos expuestos a un factor de riesgo en relación al 

grupo que no está expuesto. En este estudio se calculó con un intervalo de confianza 

(IC) del 95%. 

Infección del tracto genital inferior: la frecuencia de ruptura prematura de 

membranas fetales es mayor en mujeres con infecciones del tracto genital, en 

particular en presencia de vaginosis bacteriana. Los gérmenes que habitualmente 

habitan el tracto genital inferior tienen la capacidad de producir fosfolipasas que 

estimulan la síntesis de prostaglandinas, responsable de generar contracciones 

uterinas.  

Hemorragias de la primera y segunda mitad del embarazo: esta asociación es 

significativa al aumentar el riesgo de ruptura prematura de membranas fetales de 3 a 

7 veces.  

Tabaquismo: el riesgo de ruptura prematura de membranas fetales en fumadoras es 

3 a 4 veces mayor que en no fumadoras.  
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Otros factores descritos asociados a la ruptura prematura de membranas fetales son 

los siguientes: polihidramnios, malformaciones uterinas, embarazo múltiple, 

acortamiento cervical, desprendimiento placentario, colagenopatías, anemia, bajo 

nivel socioeconómico, trauma abdominal.  

Cuando la ruptura prematura de membranas fetales ocurre antes o en el límite de la 

viabilidad (< 23 semanas), puede ser secundaria a la realización de procedimientos 

diagnósticos o terapéuticos invasivos realizados a esta edad gestacional: 

amniocentesis, cordocentesis, fetoscopia, cirugía fetal, cerclaje vaginal. 22, 23 

Diagnóstico y medidas preventivas 

En Cuba se priorizan acciones preventivas desde la infancia para reducir las 

enfermedades crónicas no trasmisibles, mediante la promoción de hábitos 

nutricionales y estilos de vida saludables para una maternidad segura, aun en mujeres 

añosas de 35 o más años. Todos los recién nacidos prematuros son atendidos en salas 

de cuidados intensivos neonatales, con los equipos y medicamentos necesarios para 

enfrentar las complicaciones. También el Programa de Atención Materno Infantil 

insiste en prevenir las patologías resultantes de la atención intensiva que generan 

discapacidad, como es el programa de prevención de la retinopatía de la 

prematuridad.  

El diagnóstico de RPMF se basa en la constatación de la salida de líquido amniótico. En 

un 80- 90% es evidenciable al colocar un espéculo, tras realizar maniobras de 

valsalva. En un 10-20% de los casos aparecen dudas en el diagnóstico ya sea porque: 

a. La pérdida de líquido es intermitente. 

b. No se evidencia hidrorrea en vagina durante la exploración física. 

c. Existe contaminación por secreciones cervicales, semen, sangre, orina. 

En caso de no observarse hidrorrea franca, se optará por realizar las siguientes 

pruebas diagnósticas: 

1. Comprobación de pH vaginal (normal pH 3.4-5.5): Es un test colorimétrico. El 

líquido amniótico es alcalino (pH > a 6.5). Presenta falsos positivos (semen, orina, 

sangre, vaginosis bacteriana) y falsos negativos (candidiasis). 

2. Ecografía fetal: evidencia de oligoamnios no existente previamente. Presenta una 

escasa sensibilidad y especificidad. 

Ambas pruebas son poco específicas y no concluyentes por lo que en casos 

seleccionados en los que persiste la duda diagnóstica se recurrirá a: 

3. Pruebas bioquímicas: 
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Insulin-like growth factor binding protein-1 (IGFBP-1 por sus siglas en inglés) (PROM 

test®, Amnioquick®): La IGFBP-1 es una proteína sintetizada en el hígado fetal y 

en la decidua. Está presente en líquido amniótico en grandes concentraciones 

mientras en la sangre materna su concentración es mínima. Su sensibilidad varía del 

74-100% y su especificidad del 77-98%. Placental alpha microglobulin-1 (PAMG-1 

por sus siglas en inglés) (Amnisure®): Es una proteína que se sintetiza en la 

decidua. La concentración en el líquido amniótico es de 100-1000 veces superior a la 

que se presenta en sangre materna. Está ausente en muestras biológicas como el 

semen u orina. Presenta una sensibilidad cercana al 99% y una especificidad que 

varía del 88-100%. 

Ambas son pruebas con similar sensibilidad y especificidad por lo que pueden ser 

utilizadas indistintamente en los casos en los que existe la duda diagnóstica de 

ruptura de membranas. 

4. Amniocentesis diagnóstica. En casos muy seleccionados, el diagnóstico definitivo 

puede realizarse instilando fluoresceína en la cavidad amniótica mediante 

amniocentesis. La detección de fluoresceína en vagina a los 30-60 minutos confirma el 

diagnóstico de RPMF, aunque pasado este tiempo pierde especificidad. 

En dilataciones avanzadas con membranas expuestas tanto las pruebas 

bioquímicas como la amniocentesis con instilación de fluoresceína pueden presentar 

falsos positivos. 24, 25 

El médico determinará el tratamiento específico basado en lo siguiente: 

 Embarazo, estado de salud general e historia clínica 

 Gravedad de la afección 

 Tolerancia a determinados medicamentos, procedimientos o tratamientos 

 Estimación de la duración de la RPMF según edad gestacional 

 Opinión de la paciente  

El tratamiento de la ruptura prematura de membranas fetales puede incluir lo 

siguiente: 

 Internación 

 Terapia de espera (en algunos casos de RPMF, las membranas pueden volver a 

sellarse y el goteo de fluido puede detenerse sin tratamiento, aunque esto es poco 

común, salvo que se haya producido por un procedimiento, como la amniocentesis, 

a comienzo del embarazo) 

 Vigilancia de indicios de infección como por ejemplo fiebre, dolor, aumento del 

pulso fetal o exámenes de laboratorio 
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 Medicamentos corticoesteroides, que faciliten la maduración pulmonar fetal (la 

inmadurez pulmonar es un problema importante en bebés prematuros). Sin 

embargo, los corticoesteroides pueden ocultar una infección del útero 

 Antibióticos (para prevenir o tratar infecciones) y para prolongar el tiempo 

hasta el parto 

 Tocolíticos. Medicamentos para detener el trabajo de parto prematuro 

 Las mujeres con RPMF se les suele inducir el parto a las 34 semanas si están 

estables. Si se presentan indicios de desprendimiento prematuro de placenta, 

corioamnionitis o compromiso fetal, podría ser necesario un parto antes de las 34 

semanas. 26 

La prevención de la ruptura prematura de membranas fetales es difícil. Sin embargo, 

este trastorno está fuertemente vinculado con el hábito de fumar, por lo cual las 

madres deben dejar de fumar antes de concebir, es trabajo de terreno de los médicos 

de familia. Un método de tamizaje pudiera implementarse durante el seguimiento del 

embarazo como factores nutricionales, ambientales y genéticos o ante la sospecha de 

una posible RPMF pre-término. Aun cuando se ha realizado un gran avance en el 

conocimiento de la fisiopatología y se realizan estudios cada vez más prometedores 

para el desarrollo de ensayos rápidos, no invasivos y costo efectivos, estas pruebas 

continúan en investigación por lo que el futuro tiende a ser promisorio frente a su 

manejo y pronóstico. 

Conclusiones 

La Ruptura Prematura de Membranas Fetales es una complicación usual en la práctica 

médica. Esta puede aumentar la incidencia en la morbilidad y mortalidad materna y 

fetal. Múltiples estudios se desarrollan para dilucidar su fisiopatología, lo cual se hace 

cada vez más necesario para poder aplicar estos conceptos en la práctica clínica, 

resulta imperativo el estudio integral e individualizado de las pacientes con RPMF 

debido a que deben ser clasificadas según la cantidad de factores de riesgo ya que 

algunos tienden a ser potenciadores.  
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Representación esquemática de las membranas fetales.  

Tomado de: Benirschke K, Kaufmann P, Baergen R. Pathology of the Human Placenta. 

 

Anexo 2 

 

Representación esquemática de las membranas fetales a término y su composición 

extracelular correspondiente. 

Tomado  de: López-Osma FA, Ordóñez-Sánchez SA. Ruptura prematura de 

membranas fetales: de la fisiopatología hacia los marcadores tempranos de la 

enfermedad. 
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