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Efeitos do corticoide antenatal em prematuros de muito baixo peso
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Introdução: Os benefícios do corticoide antenatal (CA) para o prematuro são bem estabelecidos. Sua ação em múltiplos 
tecidos promove a maturidade de estruturas fetais, tendo grande impacto na diminuição da morbimortalidade neonatal. 
Objetivo: Avaliar os efeitos do uso do CA nos recém-nascidos prematuros de muito baixo peso (RNPTMBP). Métodos: Foram 
utilizados os dados enviados pela Unidade à Rede Gaúcha de Neonatologia dos RNPTMBP nascidos entre 01/01/2008 e 
31/12/2014 no Hospital Fêmina, em Porto Alegre. Analisou-se a exposição ao CA (1 ou 2 doses de 12 mg de betametasona 
intramuscular) e sua relação com a mortalidade e seguintes comorbidades: doença da membrana hialina (DMH), 
hemorragia intraventricular (HIC), leucomalácia periventricular (LPV), retinopatia da prematuridade (ROP), enterocolite 
necrosante (ECN), persistência do canal arterial (PCA) e displasia broncopulmonar (DBP). Resultados: Obteve-se um total 
de 496 pacientes, dos quais 68% receberam pelo menos uma dose de CA e 32% não receberam nenhuma. Observou-se 
significativa redução na incidência de DMH (OR 0,468, p = 0,001), favorável aos pacientes que receberam CA. Notou-se 
uma redução em 60% de HIC (OR 0,401, p < 0,001). Também foi observada redução na incidência de DBP com o uso de 
CA (OR 0,269-0,903, p = 0,018). Na&#771; foi observada diferença estatística na incidência de LPV (p = 0,3), PCA (p = 
0,68), ECN (p = 0,44) ou ROP (p = 0,58). A redução na incidência de óbitos foi de 78% (OR 0,22, p < 0,001). Conclusão: A 
exposição ao CA, independente do número de doses, confere menor morbidade e menor mortalidade aos RNPTMBP.

Abstract
Introduction: The benefits of antenatal corticosteroid (AC) to preterm infants are well established. Its action in multiple 
tissues promotes maturity of fetal structures, with significant impact in the reduction of neonatal morbimortality. 
Objective: Evaluate the effects of AC in very low birth weight preterm infants (VLBWPI). Methods: Data from the Rede 
Gaúcha de Neonatologia of those VLBWPI born between 01/01/2008 and 12/31/2014 at the Fêmina Hospital in Porto 
Alegre was used. The exposure to AC (one or two doses of intramuscular 12mg betamethasone) and its relation to 
mortality and following comorbidities were analyzed: respiratory distress syndrome (RDS), intraventricular hemorrhage 
(IVH), periventricular leukomalacia (PVL), retinopathy of prematurity (ROP), necrotizing enterocolitis (NEC), patent ductus 
arteriosus (PDA), and bronchopulmonary dysplasia (BPD). Results: A total of 496 patients were obtained, of whom 68% 
received at least one dose of CA and 32% received none. A significant reduction in the incidence of RDS was obtained in 
the group that exposed to AC (OR 0.468, p = 0.001). A 60% reduction in IVH (OR 0.401, p < 0.001) was noted. A reduction 
in the incidence of BPD was also observed with the use of AC (OR 0.296-0.903, p = 0.018). No statistical difference 
was observed in the incidence of PVL (p = 0.3), PDA (p = 0.68), NEC (p = 0.44) or ROP (p = 0.58). Neonatal death was 
significantly reduced by 78% in those treated with AC (OR 0.22, p < 0.001). Conclusion: exposure to AC, regardless of 
the number of doses, confers lower morbidity and lower mortality to VLBWPI.
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INTRODUÇÃO

O parto prematuro é aquele que ocorre antes de 37 
semanas incompletas de gestação. A imaturidade do organis-
mo no momento do parto implica em diversas consequências 
para o recém-nascido (RN).

De acordo com o relatório “Born Too Soon” da Organização 
Mundial de Saúde (OMS), 15 milhões de crianças nascem prematu-
ramente a cada ano1. A prematuridade tem aumentado de forma 
consistente2-4, com sua prevalência variando de 5 a 25% em países 
de características sociodemográficas distintas4. No Brasil, um estudo 
realizado na cidade de Ribeirão Preto observou um aumento da 
prevalência de prematuridade de 6%, em 1992, para 15%, em 20043.

Tal crescimento tem impacto direto nos indicadores de 
saúde e na atenção integral à criança. Lawn e cols. apontaram a 
mortalidade neonatal como responsável por 42% das mortes em 
menores de 5 anos, sendo que as complicações da prematuridade 
são a causa direta mais importante desta4. Dados do Ministério da 
Saúde apontam que a mortalidade neonatal no Brasil representa 
entre 60 r 70% da mortalidade infantil em todas as regiões do 
País5, chegando a 77% no ano de 20146.

Além da mortalidade, ressalta-se também as morbidades 
de longo prazo consequentes ao parto pré-termo, como a paralisia 
cerebral, déficit cognitivo, doença pulmonar crônica, alterações 
cardíacas, gastrointestinais, perdas auditiva e visual. Estas com-
plicações tendem a aumentar com a sobrevivência crescente de 
recém-nascidos com menor idade gestacional1.

A melhora na assistência pode reduzir em até três quartos 
as mortes neonatais causadas por complicações da prematurida-
de1. Tendo em vista a necessidade crescente do aprimoramento 
do atendimento ao pré-termo, buscam-se intervenções para 
diminuição da mortalidade e morbidade desse grupo.

Em 1972, o artigo de Liggins e Howie revolucionou o 
cuidado perinatal ao publicar os efeitos benéficos do uso do 
corticosteroide antenatal (CA) na maturação fetal7. Desde então, 
inúmeros estudos foram realizados e a administração de CA na 
gestante de risco para parto prematuro se estabeleceu como uma 
intervenção eficaz e consagrada pela literatura8-12.

Seu efeito benéfico, associado ao baixo custo e alta dis-
ponibilidade da medicação fazem com que esta intervenção seja 
responsável por impedir cerca de 370.000 óbitos neonatais a 
cada ano em todo o mundo. A OMS considera o uso do CA uma 
intervenção prioritária na assistência a gestante de risco1.

O presente estudo tem por objetivo avaliar uso do corti-
coide antenatal nos recém-nascidos prematuros de muito baixo 
peso (RNPTMBP) nascidos no Hospital Fêmina, em Porto Alegre, 
sua associação com mortalidade neonatal e com as seguintes 
morbidades: doença da membrana hialina (DMH), persistência do 
canal arterial (PCA), enterocolite necrosante (ECN), presença de 
leucomalácia periventricular (LPV) e/ou hemorragia intracraniana 
(HIC) em exame de imagem, retinopatia da prematuridade (ROP) 
e displasia broncopulmonar (DBP).

METODOLOGIA

Trata-se de um estudo transversal e retrospectivo. Foram uti-
lizados os dados fornecidos pela Unidade de Terapia Intensiva Neona-

tal do Hospital Fêmina (UTINeo-HF) à Rede Gaúcha de Neonatologia 
(RGN). A RGN tem por objetivo realizar a vigilância epidemiológica 
da morbimortalidade dos recém-nascidos de muito baixo peso no 
Estado do Rio Grande do Sul13. Por meio de uma ficha padronizada 
de coleta de dados, as Unidades de Terapia Intensiva Neonatal par-
ticipantes alimentam anualmente o banco de dados da RGN.

Foram utilizados os dados dos RNPTMBP que nasceram no 
período entre 01/01/2008 a 31/12/2014 e que obedecerem a todos 
os seguintes critérios: idade gestacional inferior a 37 semanas ao 
nascimento, peso ao nascimento igual ou inferior a 1.500 gramas, 
presença de registro referente ao uso antenatal de corticoide (“sim, 
completo”, “sim, incompleto” ou “não”). Os critérios de exclusão 
utilizados foram: idade gestacional maior ou igual a 37 semanas 
ao nascimento, peso ao nascimento superior a 1.500 gramas, 
preenchimento incorreto do campo referente ao uso antenatal 
de corticoide (registro numérico que não corresponde à nenhuma 
das alternativas preconizadas para o preenchimento da ficha) e 
ausência de registro referente ao uso antenatal de corticoide.

Analisaram-se as seguintes variáveis: uso materno antena-
tal de corticoides, idade gestacional ao nascimento, ocorrência de 
doença da membrana hialina (DMH), persistência do canal arterial 
(PCA), enterocolite necrosante (ECN), presença de leucomalácia 
periventricular (LPV) e/ou hemorragia intracraniana (HIC) em 
exame de imagem, retinopatia da prematuridade (ROP), displasia 
broncopulmonar (DBP) e óbito ocorrido dentro da UTI neonatal.

Para o diagnóstico de DBP, utilizamos como critério o uso 
de oxigênio suplementar com 36 semanas de idade gestacional 
corrigida ou 28 dias de idade cronológica. A definição de HIC se 
deu por achado em ultrassonografia transfontanelar, indepen-
dente do grau. Os demais diagnósticos são estabelecidos pelos 
médicos assistentes, conforme avaliação clínica e laboratorial dos 
pacientes e preenchidos na folha de coleta de dados, a qual não 
possui critérios específicos de preenchimento.

A incidência das morbidades incluídas no estudo e da 
mortalidade foram comparadas entre os grupos que fizeram o uso 
antenatal de corticoide considerado “completo” (2 doses de 12 mg 
de betametasona), “incompleto” (1 dose de 12 mg de betametaso-
na) e que não realizaram nenhuma dose de corticoide antenatal.

Foi utilizado como medida de associação o qui quadrado e, 
quando necessário, o teste exato de Fisher. Adotou-se um nível de 
significância alfa de 0,05, com um intervalo de confiança de 95%.

RESULTADOS

No período do levantamento de dados, obtiveram-se 
647 pacientes. Destes, foram excluídos 139 por não terem 
registro referente ao uso do CA e 13 recém-nascidos a termo, 
perfazendo um total de 495 RNPTMBP.

Trezentos e trinta e sete pacientes foram expostos ao CA e, 
destes, 259 receberam duas doses antenatais de betametasona.

Para fins de análise, os recém-nascidos foram divididos 
em três grupos: prematuros extremos (IG menor ou igual a 30 
semanas), intermediários (IG entre 31 e 33 semanas) e tardios (IG 
maior ou igual a 34 semanas), distribuídos conforme a Tabela 1.

Os desfechos do grupo exposto a, pelo menos, uma dose 
de corticoide antenatal comparado ao grupo que não utilizou 
nenhuma dose estão apresentados na Tabela 2. A descrição dos 
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Tabela 1. Características da amostra.

Características
CA Sem CA

(N = 337) (N = 158)

Idade materna 27,2 ± 7 25,9 ± 6,9

Idade gestacional   

≤ 30 190 103

31-33 124 39

≥ 34 23 8

Sexo masculino 165 82

Peso ao nascer 1099g ± 257 g 990g ± 308 g

Apgar < 7 (1 min) 140 103

Apgar < 7 (5 min) 37 47

Tabela 2. Incidência de morbidades e óbito em RNPTMBP de acordo com a administração de, pelo menos, uma dose de corticoide antenatal 
versus nenhuma dose de corticoide antenatal.

Idade gestacional (semanas) CA Sem CA OR IC 95% p valor

Doença da membrana hialina      

≤ 30 136 (77%) 86 (22,7%) 0,277 0,119-0,646 0,02

31-33 60 (51,7%) 26 (68,4%) 0,495 0,228-1,073 0,07

≥ 34 3 (15%) 1 (8,3%) 1,941 0,178-21,199 1,00

Total 199 (63,8%) 113 (36,2%) 0,468 0,294-0,744 0,01

Hemorragia intracraniana      

≤ 30 47 (30,7%) 29 (52,7%) 0,398 0,212-0,747 0,004

31-33 13 (14,1%) 11 (36,7%) 0,284 0,110-0,732 0,015

≥ 34 2 (14,3%) 0 0,857 0,692-1,062 1,00

Total 62 (23,9%) 40 (44%) 0,401 0,243-0,663 < 0,001

Leucomalácia periventricular      

≤ 30 11 (9,6%) 4 (11,1%) 0,854 0,254-2,868 0,75

31-33 4 (5,6%) 2 (10,5%) 0,507 0,086-3,006 0,60

≥ 34 1 (8,3%) 0 0,917 0,773-1,087 1,00

Total 16 (8,1%) 6 (10,3%) 0,766 0,285-2,057 0,59

Displasia broncopulmonar      

≤ 30 25 (19,2%) 7 (23,3%) 0,782 0,302-2,027 0,61

31-33 15 (14,6%) 12 (35,3%) 0,313 0,128-0,762 0,01

≥ 34 1 (5,6%) 2 (20%) 0,235 0,018-2,993 0,28

Total 41 (16,3%) 21 (28,4%) 0,493 0,269-0,903 0,02

Persistência do canal arterial      

≤ 30 51 (31,3%) 37 (41,6%) 0,634 0,371-1,084 0,09

31-33 23 (20,4%) 10 (27%) 0,690 0,293-1,627 0,49

≥ 34 2 (10%) 0 0,900 0,778-1,042 0,51

Total 76 (25,6%) 47 (34,1%) 0,666 0,430-1,032 0,08

Enterocolite necrosante

≤ 30 22 (14,5%) 12 (15,4%) 0,931 0,434-1,997 0,85

31-33 9 (8,2%) 0 0,918 0,868-0,971 0,11

≥ 34 3 (15,8%) 0 0,842 0,693-1,023 0,27

Total 34 (12,1%) 12 (9,5%) 1,308 0,653-2,619 0,50

Retinopatia da prematuridade      

≤ 30 56 (56%) 12 (41,4%) 1,803 0.780-4,168 0,20

31-33 20 (32,3%) 11 (42,3%) 0,649 0,253-1,667 0,46
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Tabela 3. Incidência de morbidades e óbito em RNPTMBP de acordo com a administração de duas doses de corticoide antenatal (CA completo) 
versus uma dose de corticoide antenatal (CA incompleto).

Idade gestacional (semanas) CA completo CA incompleto OR IC 95% P valor

Doença da membrana hialina      

≤ 30 100 (73%) 36 (92,3%) 0,255 0,065-0,776 0,01

31-33 42 (48,8%) 18 (60%) 0,636 0,274-1,480 0,39

≥ 34 2 (10,5%) 1 (100%) 0,105 0,028-0390 0,15

Total 144 (59,5%) 55 (78,6%) 0,401 0,214-0,749 0,003

Hemorragia intracraniana      

≤ 30 34 (28,6%) 13 (38,2%) 0,646 0,291-1,435 0,29

31-33 10 (14,7%) 3 (12,5%) 1,207 0,303-4,814 1,00

≥ 34 1 (7,7%) 1 (100%) 0,077 0,012-0,506 0,14

Total 45 (22,5%) 17 (28,8%) 0,717 0,373-1,379 0,38

Leucomalácia periventricular      

≤ 30 6 (6,5%) 5 (22,7%) 0,237 0,065-0,855 0,03

31-33 4 (7,5%) 0 0,925 0,856-0,998 0,56

≥ 34 0 1 (100%)  - - 0,08

Total 10 (6,4%) 6 (14,6%) 0,400 0,136-1,173 0,10

Displasia broncopulmonar      

≤ 30 17 (16,3%) 8 (30,8%) 0,440 0,165-1,173 0,10

31-33 11 (14,7%) 4 (14,3%) 1,031 0,229-3,552 1,00

≥ 34 1 (5,9%) 0 0,941 0,836-1,060 1,00

Total 29 (14,8%) 12 (21,8%) 0,622 0,293-1,319 0,22

Persistência do canal arterial      

≤ 30 38 (29,9%) 13 (35,1%) 0,788 0,363-1,710 0,54

31-33 16 (19%) 7 (24,1%) 0,739 0,269-2,030 0,59

≥ 34 2 (10,5%) 0 0,895 0,767-1,044 1,00

Total 56 (24,3%) 20 (29,9%) 0,756 0,414-1,383 0,42

Enterocolite necrosante

≤ 30 17 (14,5%) 5 (14,3%) 1,02 0,347-2,996 1,00

31-33 4 (5%) 5 (16,7%) 0,263 0,066-1,057 0,06

≥ 34 2 (11,1%) 1 (100%) 0,111 0,030-0,410 0,15

Total 23 (10,7%) 11 (16,7%) 0,599 0,275-1,305 0,20

Retinopatia da prematuridade      

≤ 30 39 (50,6%) 17 (73,9%) 0,362 0,129-1,017 0,058

31-33 15 (33,3%) 5 (29,4%) 1,200 0,357-4,038 1,00

≥ 34 3 (75%) 0 0,250 0,046-1,365 0,40

Todos 57 (45,2%) 22 (53,7%) 0,713 0,352-1,447 0,37

Óbitos      

≤ 30 25 (20%) 10 (28,6%) 0,625 0,266-1,496 0,35

31-33 10 (12,8%) 0 0,872 0,801-0,849 0,06

≥ 34 2 (11,8%) 0 0,882 0,742-1,050 1,00

Total 37 (16,6%) 10 (15,6%) 1,092 0,510-2,338 1,00

≥ 34 3 (60%) 2 (40%) 0,750 0,038-14,972 1,00

Total 79 (47,3%) 25 (43,1%) 1,185 0,649-2,163 0,64

Óbitos      

≤ 30 35 (21,9%) 60 (65,9%) 0,145 0,082-0,257 < 0,001

31-33 10 (9,4%) 4 (11,4%) 0,807 0,236-2,757 0,74

≥ 34 2 (11,1%) 1 (8,3%) 1,375 0,111-17,093 1,00

Total 47 (16,5%) 65 (47,1%) 0,223 0,141-0,352 < 0,001
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achados quando comparada duas doses de betametasona com 
uma única dose da medicação encontra-se na Tabela 3.

Com relação à doença da membrana hialina, 312 
RNPTMBP apresentaram esta morbidade (68,6%). Aqueles 
expostos a, pelo menos, uma dose de corticoide apresenta-
ram uma redução de 54% na incidência (OR 0,294-0,744, p = 
0,001). No grupo dos prematuros extremos, a redução foi de 
73% (OR 0,119-0,646, p = 0,002). O uso de duas doses de CA 
demonstrou uma associação negativa com a DMH (OR 0,214-
0,749, p = 0,003), quando se comparando a somente uma.

Hemorragia intracraniana foi observada em 102 pa-
cientes, sendo o uso de CA fator de proteção. Houve uma 
redução total em 60% (OR 0,243-0,663, p < 0,001), sendo 
que nos prematuros extremos a diminuição foi em 61% (OR 
0,212-0,747, p = 0,004) e nos intermediários em 72% (OR 
0,110-0,732, p = 0,007). Não se constatou discrepância entre 
aqueles que receberam tratamento com CA completo ou 
incompleto (OR 0,373-1,379, p = 0,31).

Leucomalácia periventricular foi observada em 22 
pacientes. A exposição ao CA em qualquer dose não de-
monstrou redução em sua incidência em nenhum grupo 
(OR 0,285-2,057, p = 0,382).

Sessenta e dois pacientes permaneciam com necessi-
dade de oxigênio suplementar com 36 semanas, recebendo 
diagnóstico de DBP. Foi observado benefício com o uso de 
CA (OR 0,269-0,903, p = 0,018), em especial no grupo de 
prematuros intermediários (OR 0,128-0,762, p = 0,011), 
porém sem distinção entre o número de doses de CA 
(OR 0,293-1,319, p = 0,15).

O CA não teve associação com redução da incidência 
de PCA (OR 0,43-1,03, p = 0,68), ECN (OR 0,653-2,619, p = 
0,44) ou ROP (OR 0,784-1,536, p = 0,58).

No período estudado, ocorreu um total de 122 óbi-
tos, sendo o uso de CA associado com marcada redução de 
mortalidade nos RNPTMBP (OR 0,141-0,352, p < 0,001), em 
especial naqueles com IG menor ou igual a 30 semanas (OR 
0,082-0,257, p < 0,001). Não houve diferença entre os grupos 
que receberam uma ou duas doses de CA.

DISCUSSÃO

A DMH é a principal causa de morte neonatal preco-
ce12 e tem como seu principal fator de risco a prematuridade. 
De acordo com Ballard e cols.14, o corticoide promove ace-
leração da maturidade estrutural do epitélio e mesênquima 
pulmonar, e estimula e maturação dos pneumócitos, o que 
acarreta uma maior produção de surfactante. O RNPT expos-
to ao CA em até 7 dias do seu nascimento apresenta maior 
complacência e volume pulmonar, menor permeabilidade da 
vascularização pulmonar e melhor resposta ao tratamento 
pós-natal com surfactante12. Conforme abundante evidência 
na literatura15-17, nossos resultados demonstraram uma re-
dução significativa nessa morbidade.

A HIC e a LPV estão relacionadas com a imaturidade 
da microvascularização cerebral e de seus mecanismos de 
autorregulação18. As alterações da pressão arterial sistê-
mica por eventos comuns no período neonatal, como a 
sepse, têm repercussão importante na perfusão cerebral. 
Enquanto a HIC está associada ao sangramento da matriz 
germinativa, a LPV parece estar relacionada a isquemia da 
substância branca. Essas morbidades têm impacto signi-
ficativo no desenvolvimento infantil, uma vez que a LPV 
é uma causa importante de paralisia cerebral18,19 e a HIC 
representa risco importante para hidrocefalia20. Acredita-se 
que o CA interfere na patogênese dessas doenças por meio 
de seu efeito vasoconstritor21 e do estímulo à mielinização 
e maturação funcional das células do tecido nervoso14. Seu 
benefício foi demonstrado por meio dos importantes resul-
tados que obtivemos, tendo o CA impacto muito relevante 
na redução da HIC, compatível com a literatura atual12,18,22. 
Não observamos, porém, o mesmo resultado com relação 
à LPV. Considerando que maior incidência de LPV deu-se 
no grupo com IG inferior à 30 semanas, possivelmente os 
riscos inerentes à idade gestacional contribuíram para este 
resultado.

A ROP se dá pela neovascularização anormal da retina 
em virtude de hiperóxia e, em seu grau mais avançado, pode 
levar a cegueira por descolamento de retina. Alguns estudos 
sugerem que o CA pode ser um fator de proteção contra 
graus mais severos de ROP23,24. O mecanismo não é bem 
estabelecido – a dexametasona, em fetos de coelho, diminui 
a neovascularização fisiológica e patológica24. Sua relação 
com o CA é controversa, com a maioria dos estudos atuais, 
demonstrando que não há benefício com a administração de 
CA12, resultado também encontrado na população estudada.

A ECN aumentou conforme a sobrevivência de RNPT 
mais jovens e consequentemente mais graves, e é uma im-
portante causa de mortalidade. Sua etiologia é multifatorial 
e ainda não está bem esclarecida. Apesar de tratar-se de uma 
doença inflamatória do intestino, não observamos diminuição 
de sua incidência. Alguns estudos inclusive sugerem que ex-
posição ao CA aumente o risco de ECN25.

A PCA pode ter repercussões hemodinâmicas e com-
plicações graves, como a hemorragia pulmonar26. Apesar de 
existirem algumas evidências que o CA seja benéfico pela 
aceleração da maturação das células do endotélio do canal 
arterial e pela redução da sensibilidade do canal aos efeitos 
vasodilatadores da prostaglandinas27,28, nosso estudo, bem 
como a literatura atual, falham em demonstrar tal associação29.

A DBP é uma complicação frequente e preocupante, 
uma vez que sua incidência tem permanecido praticamente 
inalterada ao longo dos anos17,30. Através do sinergismo de fa-
tores pré e pós-natais, ocorrem alterações no desenvolvimento 
e maturação do pulmão fetal, que culminam nessa doença 
crônica com seu padrão clássico de simplificação alveolar15. 
Contrariando as evidências disponíveis mais recentes12,15,30-32, 
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encontramos uma diminuição significativa nos RNPTMBP 
expostos ao CA, em especial naqueles com IG entre 30 e 33 
semanas. Tal discrepância pode ser explicada pela heteroge-
neidade de definições da DBP e a dificuldade em estabelecer 
seu diagnóstico, especialmente em uma análise retrospectiva.

O principal dado deste trabalho é, sem dúvida, o impac-
to do CA na redução da mortalidade neonatal. A diminuição 
da mortalidade está relacionada ao conjunto da diminuição 
das morbidades estudadas e do estímulo à maturação das 
estruturas fetais. Observamos este efeito benéfico em todos 
os grupos de idade gestacional e com qualquer dose de CA.

O tempo ótimo da terapia com CA é entre 24 horas até 
7 dias anterior ao parto7,22,33. A literatura diverge com relação 
à administração de esteroides fora deste período, tanto com 
relação à eficácia desta intervenção quanto a possíveis efeitos 
colaterais22. Porém, Dalziel e cols. apontaram que já há redução 
da mortalidade neonatal mesmo quando o parto ocorre 24 
horas após a primeira dose de CA12.

Os protocolos mais recentes preconizam somente uma 
dose de CA antenatal como rotina para gestantes de risco 
para parto prematuro34,35. Em uma meta-análise recente, 
sugere-se que, tendo em vista a falta de evidência acerca 
da segurança e possíveis consequências em longo prazo 
da CA com doses repetidas, utilize-se dose única de CA12. 
Diversos estudos buscaram esclarecer qual a melhor terapêutica 
para se obter o benefício máximo da corticoterapia antenatal. 
Lampe e cols., em uma coorte de 447 crianças com IG inferior 
a 33 semanas, observaram que a exposição a repetidas doses 
de CA estava associada a menor peso, menor estatura e menor 
perímetro cefálico ao nascimento33. No entanto, Crowther e 
cols. encontraram que os RNPT com IG inferior a 32 semanas 
expostos à múltiplas doses de CA apresentaram menos DMH 
e DBP, ao mesmo tempo que não constataram alterações nas 
medidas antropométricas dessas crianças39. Em nosso estudo, 
não encontramos benefícios com relação ao uso repetido de 
CA, concordando com a maior parte da literatura atual27,36-38.

Considerando a disponibilidade de mais de 30 anos de 
farta evidência do benefício da corticoterapia antenatal, é alar-
mante que um terço das gestantes deste estudo não tenham 
recebido a medicação. O resultado deste estudo é consistente 
com o relatório da WHO, que aponta que, na América Latina, o 
uso de CA em gestantes de risco para parto prematuro varia 
de 4 a 71%1. A oportunidade de administração do CA deve 
ser percebida pelo profissional de saúde e aproveitada, uma 
vez que trata-se de uma intervenção barata e extremamente 
eficaz na redução da mortalidade neonatal.

Dentre as limitações deste estudo, devemos destacar a 
análise retrospectiva. O preenchimento da ficha de dados não 
estabelece critérios diagnósticos, ficando a cargo do médico 
assistente. Assim sendo, possivelmente há heterogeneidade 
dentre a amostra. Além disso, não é informado o intervalo 
entre a administração do CA e o parto. Porém, trata-se de uma 
amostra com um número significante de RNPTMBP.

CONCLUSÃO

A evidência do benefício do uso de corticoide ante-
natal na redução de morbimortalidade neonatal é farta e 
confiável. No presente estudo, foi observada redução na 
incidência de mortalidade, doença da membrana hialina, 
displasia broncopulmonar e hemorragia intracraniana nos 
recém-nascidos prematuros de extremo baixo peso expostos 
ao CA. Mais estudos devem ser feitos com relação aos efeitos 
do CA em longo prazo, tais como alterações no crescimento, 
eixo hipotálamo-hipófise-adrenal e desenvolvimento neu-
ropsicomotor.
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