


Diretoria da Febrasgo
2024 / 2027

Maria Auxiliadora Budib
Vice-Presidente
Região Centro-Oeste

Olímpio Barbosa de Moraes Filho
Vice-Presidente
Região Nordeste

Hilka Flavia Barra do Espírito 
Santo Alves Pereira
Vice-Presidente
Região Norte

Sérgio Podgaec
Vice-Presidente
Região Sudeste

Alberto Trapani Junior
Vice-Presidente
Região Sul

Maria Celeste Osório Wender
Presidente

Roseli Mieko Yamamoto Nomura
Diretor Administrativo

Agnaldo Lopes da Silva Filho
Diretor Científico

Marcelo Luís Steiner 
Diretor Financeiro

Lia Cruz Vaz da Costa Damasio
Diretor de Defesa e Valorização  
Profissional



Comissão Nacional Especializada em  
Assistência Pré-Natal 

2024 / 2027
Presidente

Lílian de Paiva Rodrigues Hsu

Vice-Presidente
Eliana Martorano Amaral

Secretária
Adriana Gomes Luz

Membros
Eugenia Glaucy Moura Ferreira
Joeline Maria Cleto Cerqueira

Giuliane Jesus Lajos
Julio Elito Junior

Sigrid Maria Loureiro  de Queiroz Cardoso
Elvira Maria Mafaldo Soares 

Jorge de Rezende Filho
Eura Martins Lage 

Debora Farias Batista Leite
Monica Lopes Vazquez



Coordenador Editorial
Bruno Henrique Sena Ferreira

Revisora Ortográfica e Gramatical
Viviane Zeppelini

Normatização/ Normalização
Edna Terezinha Rother 

Diagramação e Projeto Gráfico
Adriano Aguina

2024/2025 (3a edição) - Responsável  científico: Prof. Dr. Agnaldo Lopes da Silva Filho
2021/2022 (2a edição) - Responsável  científico: Prof. Dr. César Eduardo Fernandes

 2018 (1a edição) - Responsável  científico: Prof. Dr. Marcos Felipe Silva de Sá

Federação Brasileira das Associações de Ginecologia e Obstetrícia/Comissão 

Nacional Especializada em Assistência Pré-Natal. Rotura prematura de

membranas ovulares. 3ª ed. São Paulo – FEBRASGO, 2024. (Protocolos 

FEBRASGO, Obstetrícia, no. 18).

iv, 13p.

 

1.  Membranas fetais 2. Ruptura prematura de membranas ovulares I. Autor

ISBN 978-85-94091-19-2� NLM –   QS 645
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Como citar?

Federação Brasileira das Associações de Ginecologia e Obstetrícia (FEBRASGO). Rotura prematura de 
membranas ovulares. 3a ed. São Paulo: FEBRASGO; 2024. (Protocolo FEBRASGO-Obstetrícia, n. 18/Comissão 

Nacional Especializada em Assistência Pré-Natal).

Highlights 
1.	 A rotura prematura de membranas ovulares refere-se à ruptura das mem-

branas amnióticas antes do início do trabalho de parto, uma condição que 
pode ocorrer a termo, ou seja, após 37 semanas de gestação, ou pré-termo, 
antes de 37 semanas de gestação – nesse caso, com riscos significativos 
para o feto, devido à prematuridade.

2.	 A incidência de rotura prematura de membranas varia conforme a idade 
gestacional, afetando aproximadamente 8 a 10% de todas as gestações 
a termo e sendo responsável por cerca de 30 a 40% dos casos de partos 
prematuros.

3.	 O diagnóstico de rotura prematura de membranas é baseado na história 
clínica, no exame físico e em testes laboratoriais. Métodos como teste de 
pH vaginal, teste de cristalização e ultrassonografia são utilizados para 
confirmação. 

Este protocolo foi elaborado pela Comissão Nacional Especializada em Assistência Pré-Natal e validado pela Diretoria 
Científica como Documento Oficial da FEBRASGO. Protocolo FEBRASGO de Obstetrícia, n. 18. Acesse: https://www.febrasgo.
org.br/

Todo conteúdo está licenciado sob a Licença Creative Commons do tipo atribuição BY. 
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4.	 A rotura prematura de membranas pode levar a infecções maternas, como 
corioamnionite e endometrite, além de complicações fetais, incluindo 
prematuridade, infecção neonatal, síndrome do desconforto respiratório 
e outras morbidades associadas à prematuridade.

5.	 A decisão entre manejo expectante e indução do parto depende da idade 
gestacional e das condições maternas e fetais. Em gestações a termo, a 
indução do parto é frequentemente considerada para reduzir o risco de 
infecção, enquanto em rotura prematura de membranas de gestação pré-
-termo, a abordagem expectante é adotada para prolongar a gestação.

6.	 Antibioticoterapia específica para estreptococo do grupo B deve ser reali-
zada, se cultura positiva ou se não houver resultado disponível de cultura 
específica realizada após 36 semanas nas condições que denotam mais 
risco de sepse neonatal por esse agente. Corticosteroides devem ser utili-
zados entre 24 e 34 semanas de gestação para acelerar a maturação pul-
monar fetal.

7.	 Tocolíticos podem ser usados temporariamente para permitir a adminis-
tração de corticosteroides.

8.	 A monitorização contínua das condições maternas e fetais é crucial, in-
cluindo frequência cardíaca fetal, sinais vitais maternos e avaliação da 
presença de sinais de trabalho de parto ou infecção.

9.	 O prognóstico varia com a idade gestacional e a presença de complica-
ções. A educação materna sobre os sinais de rotura prematura de mem-
branas e a importância do diagnóstico precoce é essencial para garantir 
intervenções oportunas e eficazes.

Introdução
A rotura prematura de membranas (RPM) é definida como a saída espontânea 
de líquido amniótico pela vagina, após rotura das membranas ovulares, na au-
sência de sinais de trabalho de parto, em gestações acima de 20 a 22 semanas. 
A RPM é uma complicação obstétrica com riscos fetais, maternos e para o re-
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cém-nascido. Pode ocorrer tanto em gestações de termo (RPMT; 37 semanas ou 
mais de gestação), como pré-termo (RPMPT; menos de 37 semanas de gesta-
ção), sendo considerada quando houver rotura espontânea pelo menos 1 hora 
antes do início do trabalho de parto.(1,2) 

Ocorre em aproximadamente 10% de todas as gestações, e 80% desses 
casos ocorrem no termo. Apesar disso, responde por aproximadamente um ter-
ço de todos os partos pré-termos, sendo um dos principais contribuintes para a 
morbidade e a mortalidade perinatal.(2-7) 

Na RPM, o período de latência é definido como o tempo decorrido entre a 
rotura e o início espontâneo do trabalho de parto.

A principal questão na RPM a termo é decidir entre aguardar o início do 
trabalho de parto espontâneo ou induzir o parto. Mais de 50% das pacientes 
entrarão em trabalho de parto ativo dentro de 24 horas, e 95% estarão em tra-
balho de parto ativo dentro de 3 dias.(8)

Etiologia e fatores associados 
Vários são os fatores causais relacionados à RPM, sendo eles de três principais 
grupos: aumento da pressão intrauterina (por exemplo: por polidrâmnio ou 
gemelidade); fragilidade do colo e das membranas (como na insuficiência ist-
mocervical e nos casos de cervicodilatação precoce); processo infeccioso e/ou 
inflamatório (infecções vaginais ascendentes atingem o colo e o canal cervical, 
chegando à área das membranas).

Outros fatores de risco associados incluem colo curto, inserção baixa de 
placenta, baixo nível socioeconômico, tabagismo, reduzido índice de massa 
corporal (IMC), deficiências nutricionais, uso de drogas ilícitas e infecções do 
trato urinário, similares aos associados com trabalho de parto prematuro.(7-10) 

Fisiopatologia
Na fisiopatologia, estão envolvidos eventos infecciosos, bioquímicos e imu-
nológicos. Observam-se alterações estruturais das membranas em decorrên-
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cia de processos inflamatórios, predominantemente de causa infecciosa.(11) A as-
sociação com infecção bacteriana é observada em até um quinto das RPMTs 
e em metade das RPMPTs.(9-12) Como exemplo, a presença de infecção por 
clamídia pode determinar mais risco de RPMPT.(10-14) A colonização do trato 
genital por estreptococo do grupo B (EGB) está associada à RPMPT tardia e 
à sepse neonatal.(14) 

Quadro clínico e complicações
A saída de líquido amniótico pelo orifício externo do colo uterino, exteriorizan-
do-se pela vagina, sem a presença de trabalho de parto, caracteriza RPM.(1,6) O 
fluxo pode ser contínuo ou intermitente, em menor quantidade, o que pode 
deixar menos evidente o diagnóstico. 

A principal complicação é a corioamnionite. Nesses casos, podem ser ob-
servadas febre, dor à palpação uterina e taquicardias fetal e materna. Essas 
últimas são sinais que podem preceder ao aumento de temperatura. Ocorrem 
a perda de líquido amniótico de aspecto purulento e/ou odor fétido e o desen-
cadeamento do trabalho de parto. 

A maior duração da rotura das membranas e do período de latência (in-
versamente proporcional à idade gestacional) eleva o risco de infecção mater-
na ascendente. 

Até um quinto das gestantes com RPMPT desenvolve infecções pós-parto.
(11) Somente um terço das RPMPTs tem cultura de líquido amniótico positiva 
nas corioamnionites.(14,15) 

A morbimortalidade na RPMPT é mais relevante para fetos e recém-nas-
cidos e varia com a idade gestacional e diante da corioamnionite.(16-26) As três 
principais causas de morte neonatal associadas à RPMPT são prematuridade, 
sepse e hipoplasia pulmonar.(18) 

Oligoâmnio grave e prolongado ocasiona também mais risco para defor-
midades fetais (de face, articulações e extremidades). Pode resultar em síndro-
me da banda amniótica com amputação de membros nos casos mais precoces 

4

Rotura prematura de membranas ovulares

Protocolos Febrasgo  |  Nº18  |  2024



(raros) ou em deformidades posicionais por compressão intraútero nas roturas 
mais tardias.(19) Cerca de um quarto dos fetos com RPMPT <25 semanas terá hi-
poplasia pulmonar e mais morbimortalidade.(21-23) 

Aparecem ainda como fatores complicadores da RPM o descolamento 
prematuro da placenta (2 a 5%) e o prolapso de cordão (11%).

Diagnóstico clínico
O diagnóstico de RPM é essencialmente clínico, sendo firmado com anamnese 
e exame físico em 90% das vezes. Na história, a queixa típica será de perda de 
líquido por via vaginal de forma abrupta, em quantidade moderada, que mo-
lha as roupas da paciente, sendo um líquido com cheiro e aspecto peculiares 
(não parecendo ser urina nem corrimento). 

No exame físico, na palpação obstétrica, podemos averiguar a redução 
do líquido. No exame especular, observa-se a saída do líquido amniótico pelo 
orifício externo do colo uterino. Algumas manobras, como a mobilização cefá-
lica e Valsalva, podem ser necessárias.(24) O toque vaginal deverá ser evitado, 
realizando-se apenas se houver trabalho de parto, objetivando reduzir a con-
taminação da cavidade uterina por ascensão de bactérias da flora vaginal. O 
diagnóstico diferencial deve ser feito com perda involuntária de urina, perda 
de muco cervical por dilatação (rolha de Schröder), de sangue e sêmen, cervi-
cites e leucorreias. 

Diagnóstico laboratorial
Por vezes, o diagnóstico sobre a RPM clínico é incerto, sendo necessário agre-
gar alguns testes para confirmá-lo. Na rotina clínica, realizam-se exames do 
conteúdo vaginal, como cristalização do muco cervical em lâmina (em “folha 
de samambaia”), vista no microscópio e medida do pH (teste de nitrazina) por 
meio de fitas (quando acima de 6,5, reforça o diagnóstico).(24-26)

A realização da ultrassonografia obstétrica pode observar o líquido am-
niótico em quantidades reduzidas. Restrição de crescimento e malformações 
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renais do feto podem cursar com redução do LA, servindo de diagnóstico dife-
rencial da RPM.

Caso persista a dúvida diagnóstica, podemos utilizar testes imunocromá-
ticos que visam detectar proteínas específicas do líquido amniótico na secreção 
coletada no meio vaginal (Actim PROM e AmniSure), com boas sensibilidade 
e especificidade. No entanto, são testes de custo elevado e pouco disponíveis 
na prática diária.

Acompanhamento e conduta 
A idade gestacional, a apresentação e a avaliação das condições fetais devem 
ser inicialmente determinadas nos casos de RPM para orientar a conduta. Na 
admissão nas gestantes antes do termo que serão acompanhadas pela condu-
ta expectante, o toque não deve ser realizado, pois pode facilitar a infecção.

Temperatura, pulso, pressão arterial, tônus uterino e presença de fisome-
tria devem ser aferidos nos casos de conduta expectante. 

Alguns exames laboratoriais devem ser utilizados na avaliação do caso. As 
recomendações para exames laboratoriais incluem:

•	 Pesquisar infecção do trato urinário (urina 1 e urocultura).(27) 

•	 Colher cultura vaginal e anal para pesquisa de EGB, se pré-termo.(14,28)

•	 Hemograma (pode haver aumento dos leucócitos, por 48 horas, em res-
posta do uso de corticoide).

•	 Proteína C-reativa.(24)

Em qualquer idade gestacional, pacientes com evidência de infecção in-
traútero (febre, leucocitose e/ou queda do estado geral, presença de secreção 
purulenta pelo colo uterino, de odor fétido) ou que apresentem comprome-
timento do bem-estar fetal devem ter a gravidez interrompida. Deve-se evi-
tar operação cesariana nessas condições, sempre que possível. É importante 
acompanhar os batimentos cardíacos fetais (BCFs) com cardiotocografia, para 
identificar sinais de infecção intraútero, que incluem taquicardia, redução da 
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variabilidade da frequência cardíaca fetal e/ou outros achados de condição não 
tranquilizadora.(29-31)

Protocolos internacionais recentemente revisados(6,24) sugerem conduta 
expectante na RPMPT até 37 semanas + 0 dia. Em especial, o American College 
of Obstetricians and Gynecologists sugere individualizar cada caso, com possi-
bilidade de indução ou conduta expectante na RPMPT a partir de 34 semanas 
de gestação. Essas condutas estão alinhadas com a mais recente revisão siste-
mática da Cochrane,(31) que não encontrou diferenças clinicamente importan-
tes na incidência de sepse neonatal entre mulheres que tiveram parto imedia-
to e aquelas submetidas à conduta expectante diante da RPMPT (antes de 37 
semanas de gestação). 

A conduta obstétrica baseia-se na idade gestacional e na estrutura hospi-
tal, em termos de unidade de terapia inetensiva neonatal.

Antes de 34 semanas, recomenda-se conduta expectante, acompanhada 
de orientações sobre o risco de corioamnionite, associada ao uso de corticoide 
para reduzir problemas respiratórios neonatais. Também para as gestações 
com RPMPT entre 34 e 37 semanas, sugere-se administrar corticosteroides in-
dividualizando cada caso.(24,32,33) A tocólise na RPMPT se associa à latência mé-
dia 72 horas maior (intervalo de confiança de 95% [IC95%] 20-126), com menor 
taxa de nascimentos em 48 horas (risco relativo [RR] de 0,55; IC95% 0,32-0,95).

Quando a idade gestacional é muito precoce, abaixo de 24 semanas, com 
elevada mortalidade e grave morbidade nos recém-nascidos sobreviventes,(24) 

deve-se individualizar a conduta após expor riscos e ouvir as expectativas e os 
desejos da gestante. Sua história médica e obstétrica, assim como o risco de co-
rioamnionite e achados do ultrassom, tendo como base a literatura mais atual, 
deve orientar os profissionais de saúde e a família a decidirem sobre a conduta 
expectante ou não.(34-40) 

Quando a opção é pela conduta expectante entre 24 e 34 semanas, 
deve-se:
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•	 Hospitalizar a paciente.
•	 Recomendar repouso relativo.
•	 Fazer hidratação via oral generosa (mínimo de 2,5 L ao dia).
•	 Controlar pulso, pressão arterial e temperatura.
•	 Observar tônus uterino e BCF.
•	 Verificar aspecto, odor e cor dos pensos de contenção vaginal.
•	 Controlar hemograma e proteína C-reativa a cada 2 a 3 dias.
•	 Realizar avaliação do bem-estar fetal.
•	 Fazer cardiotocografia diária.
•	 Fazer ultrassonografia obstétrica com Doppler e perfil biofísico fetal duas 

vezes por semana.
•	 Administrar corticosteroides em ciclo único, no período de 24 semanas a 

34 semanas.
•	 Administrar betametasona (12mg, intramuscular, a cada 24 horas, por 

2 dias) ou dexametasona (6mg, intramuscular, a cada 12 horas, por 2 
dias).

•	 Usar tocólise apenas por 48 horas, durante o período de administração do 
corticoide e se contrações e/ou a paciente necessitar de transferência para 
local com suporte neonatal adequado. 

•	 Utilizar sulfato de magnésio para neuroproteção fetal até 32 semanas de 
gestação.

•	 Realizar profilaxia para infecção pelo EGB na ausência de indicação para 
interrupção imediata e se não houver resultado recente negativo de cul-
tura para EGB.(14) 

•	 Fazer profilaxia para EGB: penicilina cristalina, 5 milhões de U, por via en-
dovenosa, dose de ataque; 2,5 milhões de U, por via endovenosa, a cada 4 
horas, até o parto/resultado de cultura/término do tratamento; OU am-
picilina 2g, por via endovenosa, dose de ataque; 1g, a cada 4 horas, até o 
parto/resultado de cultura/término do tratamento; OU cefazolina 2g, por 
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via endovenosa, dose de ataque; 1 g, por via endovenosa, a cada 8 horas 
até o parto/resultado de cultura/término do tratamento.

•	 Se alérgica à penicilina; clindamicina 900mg, por via endovenosa, a cada 
8 horas até o parto/resultado de cultura/término do tratamento.

•	 Administrar ampicilina por via endovenosa (2g a cada 6 horas), durante 48 
horas (deve ser iniciada após a coleta vaginal e perianal). Após esse perío-
do, com o objetivo de aumentar o período de latência, faz-se uso via oral 
de amoxacilina (500 mg a cada oito horas) por mais 5 dias, associada à 
dose única de azitromicina, se alérgica à penicilina; clindamicina 900mg, 
por via endovenosa, a cada 8 horas.
Na gestação pré-termo com conduta expectante, deve-se coletar a cultura 

vaginal e anal na admissão, e a antibioticoterapia deve ser iniciada e mantida 
até seu resultado negativo ou por 7 dias, se der resultado positivo Na gestação 
de termo, indica-se indução de parto ou interrupção da gravidez por via alta 
se indicada, além do uso de antibioticoterapia específica para EGB, se cultura 
positiva ou se não houver resultado disponível de cultura específica realizada 
após 36 semanas nas condições que denotam maior risco de sepse neonatal 
por esse agente (mais de 18 horas de rotura de membranas, em trabalho de 
parto pré-termo, temperatura superior a 37,8°C, antecedentes de neonato com 
infecção por EGB).(14)

A conduta ativa com resolução do parto está indicada quando se identifi-
cam sinais de infecção materna ou fetal, comprometimento da vitalidade fe-
tal, ausência de movimentos respiratórios fetais no perfil biofísico, maturidade 
fetal confirmada, trabalho de parto espontâneo quando chega a 34 semanas.

O diagnóstico de corioamnionite é realizado pela presença de febre e de 
pelo menos mais dois dos seguintes sinais: útero doloroso, secreção vaginal 
com odor desagradável, taquicardia materna ou fetal e leucocitose (mais de 
20 mil com desvio significativo à esquerda; se <20 mil, porém com aumento de 
20% em relação a exames anteriores). Em todo caso, na suspeição diagnóstica 
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de corioamnionite, procede-se à interrupção da gravidez (se possível, com in-
dução) e à instituição imediata de antibioticoterapia. 

Fluxograma de conduta

  RPM 

Entre 24 e 34 semanas Acima de 34 semanasAntes de 34 semanas

Conduta expectante Conduta resolutiva

Repouso relativo
Pesquisa EGB

Hidratação
Controle clínico e subsidiário 

para risco infeccioso e 
vitalidade fetal

Corticóide
Antibiótico

Indução/cesárea vazia

Entre 34 e 36 semanas

Pesquisa EGB
Controle clínico 

e subsidiário 

Conduta individualizada

Se atingir  24 semanas

Indução Expectante

RPM: rotura prematura da membrana; EGB: estreptococo do grupo B.

Recomendações finais
O diagnóstico deverá ser baseado em anamnese e exame físico cuidadosos, 
com o auxílio de testes específicos com fenol, pH e cristalização em lâmina 
aquecida. 

A conduta deverá ser particularizada de acordo com a idade gestacio-
nal, mas, a princípio, expectante, com vigilância infecciosa e de vitalidade 
fetal, com critérios clínicos e laboratoriais, incluindo leucograma e proteína 
C-reativa a cada 2 dias. 
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Antibioticoterapia visando à profilaxia contra o EGB deverá ser adminis-
trada por 48 horas e continuada no trabalho de parto, se a cultura para EGB for 
positiva. 

Corticoterapia deverá ser realizada, em ciclo único, ou seja, sem dose de 
resgate, descartando-se diagnóstico de corioamnionite, depois de um período 
de observação clínica e laboratorial.
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