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Uso antenatal do corticosteroide e hemorragia peri-intraventricular

Antenatal corticosteroids and intraventricular hemorrhage
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RESUMO

Objetivo: Realizar uma revisdo bibliografica sobre o uso
antenatal do corticosteroide na prevengdao da hemorragia
peri-intraventricular.

Fontes de dados: Levantamento bibliogrifico por meio
do Pubmed e SciELO abrangendo os Gltimos 20 anos. Fo-
ram utilizadas as palavras chaves no idioma inglés: “cerebral
hemorrbage”, “steroids” e “newborn, infant”.

Sintese dos dados: A hemorragia peri-intraventricular
é uma importante patologia nos prematuros, sobretudo
nos menores de 34 semanas, devido a suas graves sequelas
neurol6gicas. Uma vez ocorrido o sangramento, ndo hd
tratamento especifico. Desta forma, a prevengido torna-se o
maior objetivo das pesquisas. O resultado da meta-andlise
de estudos randomizados demonstrou que o corticosteroide
antenatal reduz a mortalidade e a incidéncia da doenca de
membrana hialina e da hemorragia peri-intraventricular.
O efeito protetor na redugdo do risco da hemorragia peri-
intraventricular ndo estd completamente esclarecido. Além
de acelerar a maturidade pulmonar, o corticosteroide ante-
natal estimula a maturagdo da microvasculatura da matriz
germinativa, promove o espessamento da membrana basal,
acelera a formacdo proteica nas jungoes firmes e estabiliza o
fluxo sanguineo cerebral. Também melhora as condi¢des de
nascimento dos fetos pré-termo.

Conclusées: O uso antenatal do corticosteroide asso-
ciado a implementa¢do de melhores prdticas de atendi-
mento ao prematuro tem sido responsdvel pela evidente
redug¢do dos indices dessa doenga. Apesar de comprovada
eficdcia e seguranga, ndo é amplamente utilizado. Medidas

devem ser tomadas para estimular seu uso como prética

rotineira no atendimento de gestantes com risco de parto

prematuro.

Palavras-chave: hemorragia cerebral; esteroides; recém-
nascido.

ABSTRACT

Objective: To conduct a literature review on the use of
antenatal corticosteroids for the prevention of peri-intraven-
tricular hemorrhage.

Data sources: Bibliography search in Pubmed and
SciELO databases covering the past 20 years using the fol-
lowing key-words: “cerebral hemorrhage”, “steroids” and
“newborn infant”.

Data synthesis: The peri-intraventricular hemorrhage
is an important disease of preterm infants, especially those
with less than 34 weeks, due to its serious neurological
sequelae. Once the bleeding occurs, there is no specific
treatment. Thus, prevention becomes the main goal of
the research. Meta-analysis of randomized studies showed
that antenatal corticosteroids reduce mortality and the
incidence of hyaline membrane disease and peri-intraven-
tricular hemorrhage. The physiologic basis for this pro-
tective effect in reducing the risk of peri-intraventricular
hemorrhage is not completely clear. Besides accelerating
lung maturity, antenatal steroids stimulate the maturation
of the microvasculature of the germinal matrix, promote
the thickening of the basement membrane, accelerate the
formation of protein in tight functions and stabilize the
cerebral blood flow. They also improve the birth conditions
of preterm babies.
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Conclusions: The use of antenatal corticosteroids asso-
ciated with implementing best practices to assist preterm
infants reduces the frequency of peri-intraventricular he-
morrhage. Despite its proven efficacy and safety, it is not
widely used. Measures should be taken to encourage its use
as a routine practice in the care of pregnant women at risk
of premature birth.

Key-words: cerebral hemorrhage; steroids; infant, new-
born.

Introducgao

A hemorragia peri-intraventricular (HPIV), a despeito de
sua incidéncia ter diminuido nas tltimas décadas"?, ainda é
um importante evento neurolégico em recém-nascidos pré-
termo, sobretudo nos menores de 34 semanas.

O sangramento origina-se nas vénulas e capilares da matriz
germinativa, localizada na zona subventricular. A matriz
germinativa é uma regido gelatinosa ricamente vasculari-
zada por frigeis capilares sinusoidais, com uma deficiente
estrutura de suporte perivascular. Esses vasos estdo sujeitos
a flutuacdo do fluxo sanguineo cerebral, que os torna vul-
nerdveis ao sangramento. Este pode permanecer restrito a
matriz germinativa ou propagar-se para o sistema ventricular
e parénquima cerebral®.

Virios fatores de risco estdo associados 8 HPIV por inter-
ferirem no fluxo sanguineo cerebral®. Entre eles, incluem-se,
além da prépria prematuridade, o parto vaginal, o trabalho
de parto prolongado, a asfixia, a sindrome do desconforto
respiratério, a hipoxemia, a acidose, a ressuscitagiao prolon-
gada, o pneumotdrax, a sepse, ser do sexo masculino, o uso de
bicarbonato endovenoso, convulsdes e alguns procedimentos
de cuidado de rotina®®.

Uma vez ocorrido o sangramento, ndo hd tratamento
especifico e eficaz. Desta forma, a prevencdo torna-se o
maior objetivo das pesquisas. Em relagdo a prevencio, a
implementagdo das melhores praticas de atendimento ao
prematuro tem sido responsdvel pela evidente redugao dos
indices da HPIV. Esse processo engloba medidas tomadas no
periodo antenatal, intraparto e no cuidado do recém-nascido
pré-termo. Dentre as intervengdes dos periodos pré-natal e
intraparto, destacam-se a preven¢do do parto prematuro,
o direcionamento do nascimento para centro tercidrio e o
manejo adequado no trabalho de parto e parto.

A recep¢do do recém-nascido deve ser realizada por uma
equipe treinada, obedecendo as normas jd estabelecidas
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para a reanimagdo neonatal. Para otimizar o atendimento ao
recém-nascido, recomenda-se a manutengdo da estabilidade
cardiorrespiratdria, a implementacdo de medidas para mi-
nimizar a dor, o estresse e a distermia, o uso de sedagdo de
modo criterioso, a manutengdo da cabeca em posicido neutra
e a limita¢do do uso de bicarbonato de sédio. A hipotensdo
deverd ser tratada somente quando evidente. Na assisténcia
respiratéria, deve-se evitar a hipercapnia, a hipoxemia, a fi-
sioterapia respiratdria e as aspiragoes traqueais nas primeiras
72 horas de vida®.

A prevengdo também pode ser medicamentosa e vdrios
fdirmacos foram pesquisados com objetivo de prevenir a
HPIV, como o fenobarbital, a indometacina, o etansilato, a
vitamina E, a vitamina K e o corticosteroide®. Dentre essas
drogas, apenas o uso antenatal do corticosteroide apresentou
bons resultados”.

O objetivo deste estudo foi realizar uma revisio bibliogra-
fica sobre o uso antenatal do corticosteroide na prevengido de
HPIV. Para tanto, foi feito um levantamento bibliogrifico
nos bancos de dados Medline, Lilacs e SciELO abrangendo os
tltimos 20 anos, utilizando como palavras-chave os termos,
no idioma inglés, “cerebral hemorrbage”, “antenatal steroids” e
“infant, newborn”. Foram selecionados os artigos de revisio,
trabalhos descritivos, caso-controle e randomizados. Também
foram incluidos textos de livros e teses de conhecimento
dos autores.

Historico

Liggins ez a/"”, na década de 1960, forneceram as bases
cientificas do tratamento antenatal com corticosteroide.
Nesse estudo, foram incluidas 282 gestantes com idade ges-
tacional entre 24 a 36 semanas com risco de parto prematuro.
Foram separadas ao acaso em dois grupos: um que fez uso da
betametasona e o que recebeu placebo. O estudo mostrou
reducdo na incidéncia da doenga de membrana hialina no
grupo tratado. Também foi observada uma diminui¢do da
HPIV nos recém-nascidos do grupo tratado, porém sem
significincia estatistica. Tal resultado foi evidenciado por
autdpsias. A partir desse trabalho pioneiro, seguiram-se
outros estudos randomizados e controlados, evidenciando-se
que o corticosteroide, além de acelerar a maturagio pulmonar
fetal, reduz a mortalidade e a incidéncia da HPIV nos recém-
nascidos pré-termo®'''>. A redugdo da HPIV ¢é observada
mesmo em idade gestacional inferior a 28 semanas, periodo
em que o corticosteroide é menos efetivo para a maturagio

pulmonar®®.
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O corticosteroide promove o desenvolvimento estrutu-
ral com citodiferenciagdo e condensagio do mesénquima,
estimula a produgio e a secre¢io de surfactante e aumenta a
complacéncia e o volume pulmonar méximo. Bioquimica-
mente, estimula a atividade de uma variedade de enzimas
nas células pulmonares tipo II, comprometidas na sintese
do surfactante. Além da a¢do no pulmio, o corticosteroide
estimula a citodiferenciagdo em pelo menos 15 diferentes
tecidos, incluindo o encéfalo, sem alterar a sequéncia de

eventos do desenvolvimento fisiolégico””.

Estrutura quimica e mecanismo de agao

Os corticosteroides sao horménios produzidos no cértex
adrenal em resposta a estimula¢do do horménio adrenocor-
ticotréfico (ACTH), mas podem também ser sintetizados
laboratorialmente. Existem dois tipos de corticosteroide:
o glicocorticoide, relacionado a regula¢gio do metabolismo
do carboidrato, e o mineralocorticoide, representado pela

aldosterona®

. No homem, o principal componente dos
glicocorticoides é o cortisol. Os corticosteroides sdo essen-
ciais a vida e participam do metabolismo de carboidratos,
proteinas e lipidios, da adaptacio ao estresse e influenciam
o metabolismo da maioria dos 6rgdos, como os sistemas
imunoldgico, endécrino e nervoso™®.

O processo da a¢do do corticosteroide inicia-se com a
entrada na célula por difusdo da sua fracdo livre, que é
metabolicamente ativa, seguida de sua liga¢do ao receptor
citoplasmadtico. Existem dois tipos de receptores: o glicocorti-
coide (GR) e o mineralocorticoide (MR). Os corticosteroides
sintéticos ligam-se predominantemente ao GR"?. O receptor
de corticosteroide faz parte de um complexo de multiprote-
inas citoplasméticas"®*”. Ocorre entdo a dissociagio do GR
do complexo de proteina, tornando-se “ativado”. Esse GR,
ligado ao corticosteroide, penetra no ntcleo da célula, onde
interage com as sequéncias especificas do DNA, denominadas
elementos responsivos ao glicocorticoide (GREs). A partir
dai, pode ocorrer a repressio ou a indug¢io de determina-
dos genes. Na situagdo em que ocorre a indugdo de genes
especificos, hd aumento da transcri¢do e do contetido tanto
do RNA mensageiro quanto da proteina’”. A resposta do
corticosteroide depende da expressao do GR e do MR e de
suas variantes. O contexto celular e sua condigdo fisiolggica
podem determinar aumento ou inibi¢do da transcri¢io do
gene pelo complexo receptor-esteroide”.

O inicio de agdo do corticosteroide para a transcri¢do do

gene ocorre em uma hora. O aumento mdximo do RNAm
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e do contetddo proteico ocorre em 24 e 48 horas, respectiva-
mente!"”. O nivel de corticosteroide para promover a inducdo
proteica é de cerca de 30ng/dL de dexametasona, equivalente
a 30nM de esteroide livre. O uso da betametasona permite a
obtencdo de nivel sérico materno mdximo uma hora apés a
administracdo e, entre uma a duas horas, no sangue do cordao,
sendo tal nivel de 20ng/mL?". A betametasona possui uma
meia vida de seis horas e ndo é mais detectada 48 horas apds

a tltima administracio®?.

Indicagao e esquemas posologicos

Os corticosteroides mais utilizados para acelerar a ma-
turagdo pulmonar em seres humanos sao a dexametasona
e a betametasona. Sdo isémeros, idénticos na atividade
biolégica e atravessam a placenta na sua forma ativa por
ndo sofrerem acdo da 11PB-hidroxiesteroide desidrogenase
tipo 2 (11B-HSD), cuja fungio é transformar o corticos-
teroide end6geno materno ativo, cortisol e corticosterona,

em metabdlitos inativos, cortisona e 11-dehidrocorticos-
(19,23)

2

terona . A diferenga entre eles é que o radical metil
estd na configuracdo alfa da molécula da dexametasona e
na configuracio beta da betametasona"”. Possuem pouca
atividade mineralocorticoide, fraca a¢do imunossupressora e
efeito mais prolongado em relagdo ao cortisol e 2 metilpred-
nisolona"?. Tanto a dexametasona quanto a betametasona
apresentam alta poténcia, com maior afinidade ao receptor
corticosteroide do que o cortisol. No entanto, a dexame-
tasona possui maior afinidade ao receptor corticosteroide
quando comparada a betametasona, o que lhe garante uma
melhor performance na indugdo proteica’”.

Todas as gestantes com idade gestacional entre 24 e
34 semanas em risco de trabalho de parto prematuro sio
candidatas ao tratamento com corticosteroide. As situagdes
clinicas recomendadas para o seu uso incluem trabalho de
parto prematuro, rotura prematura de membrana com menos
de 34 semanas, pré-eclaimpsia e patologias maternas em que
hé possibilidade de parto prematuro, como diabetes melito,
sangramento no 3° trimestre ou isoimunizagdo materno-
fetal. A decisdo pelo uso do tratamento antenatal do corti-
costeroide ndo deve ser alterada pelo género ou etnia fetal,
como infundadamente se acreditava inicialmente, ou pela
disponibilidade do uso do surfactante pelo recém-nascido
nem pelo uso materno de tocolitico™”.

As doses recomendadas pelo National Institute of Child
Health and Human Development dos Estados Unidos (NTH)
em relagdo a betametasona sdo de duas doses de 12mg via
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intramuscular com intervalo de 24 horas. Para a dexame-
tasona, recomenda-se quatro doses de 6mg a cada 12 horas.
A betametasona tem como apresenta¢do farmacéutica a
associa¢do de acetato e fosfato de betametasona. Apds a
sua aplica¢do, ocorre elevagdo rdpida do nivel sérico pela
hidrélise da forma fosfato, que é um éster soldvel, enquanto
a forma acetato tem absor¢do mais lenta, proporcionando a
manutencdo do nivel sérico e a atividade do firmaco pela
hidrélise dessa forma. Jd a dexametasona existe apenas na
forma de fosfato de sédio; por apresentar rdpida absor¢do e
duracdo de agdo curta, necessita de menor intervalo entre
as doses.

Para a betametasona, corticosteroide mais utilizado
com a finalidade de matura¢do pulmonar, considera-se
como ciclo completo o uso de duas doses do firmaco na
gestante com intervalo de 24 horas. Nesse caso, o parto
deve ocorrer entre 12 horas e sete dias ap6s a segunda dose.
Situacoes diferentes das definidas acima sdo consideradas

022420 Com as doses preconizadas do

ciclo incomplet
ciclo completo, hd ocupagdo de cerca de 75% dos recep-
tores corticosteroides, o que resulta em elevada indugdo
da resposta mediada por receptor nos tecidos fetais"”.
Doses mais elevadas ou em maior frequéncia ndo levam a
melhores respostas nos tecidos alvos e podem aumentar
o risco de efeitos indesejdveis.

No estudo de Shankaran ez «/'?, o ciclo completo
mostrou-se mais eficiente no seu efeito protetor contra a
HPIV (0dds Ratio— OR: 0,39 e 1C95%: 0,27-0,57) do que
o ciclo incompleto. Este, por sua vez, também apresenta
efeito protetor, porém de menor poder e sem significAn-
cia estatistica (OR: 0,78; IC95%: 0,55-1,11). Em ensaio
randomizado, Leviton e 2/°” demonstraram que recém-
nascidos de maes que evoluiram para parto entre um e sete
dias apés a dltima dose de corticosteroide apresentaram
menos risco de HPIV (Tabela 1). Whright e 2/°?, em um
estudo observacional multicéntrico, observaram que o uso
de ciclo incompleto também induz respostas protetoras
contra a HPIV. Um estudo nacional demonstrou que o uso
antenatal do corticosteroide, apesar de ndo ter diminuido a
incidéncia global da HPIV, esteve associado a redugdo das

suas formas mais graves®®.

Efeito protetor do corticosteroide na
prevencgao da HPIV

Os mecanismos que levam o corticosteroide antenatal a

reduzir o risco de HPIV nio estd completamente esclarecido.
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Uma das hip6teses baseia-se na aceleragio da maturidade
pulmonar com consequente diminui¢do dos distdrbios
respiratérios, o que promoveria maior estabilidade no fluxo
sanguineo cerebral, porém o efeito protetor ndo se baseia ape-
nas nessa a¢ao. Garland ez 2/“”, em um estudo observacional
do qual participaram 225 prematuros com idade gestacional
menor de 32 semanas, divididos em grupo exposto ou nao ao
corticosteroide no perfodo antenatal, evidenciaram beneficio
na reducdo da HPIV mesmo em recém-nascidos com quadro
respiratério grave que necessitaram do uso de surfactante,
mostrando um efeito protetor independente da melhora da
maturagdao pulmonar.

Estudos sugerem que o corticosteroide estimula a matu-
ragao da microvasculatura da matriz germinativa, tornando-a
mais resistente aos fatores de risco para a HPIV71¢?7, Essa
maturagio ocorre pela indugio de continuidade da membrana
basal da microvasculatura, aumentando assim a sua espes-
sura e acelerando a formagdo proteica nas jungdes firmes,
tornando-as mais resistentes®”.

O corticosteroide promove um aumento da pressdo

arterial®V

para niveis mais fisiolggicos, com consequente
estabilizacio do fluxo sanguineo cerebral®”. Desta forma,
evitam-se dois fatores de risco associados a HPIV: a hipoten-
sdo e a subsequente expansio de volume intravascular®. O
corticosteroide também reduz a necessidade do uso de drogas
vasoativas para manuten¢do da pressdo arterial em recém-
nascidos pré-termo extremos®?. O mecanismo que promove
a elevacdo da pressdo arterial ndo estd elucidado. Acredita-se
que o firmaco atue na estabiliza¢do da homeostase do cortisol
e que também envolva uma a¢do direta na contratilidade
miocdrdica ou no tdnus vascular®.

O corticosteroide ainda facilita uma melhor condic¢io ao
nascimento, evidenciada por escore de Apgar mais elevado
em comparagao a grupo de recém-nascidos ndo expostos a esse

fdrmaco. Tal achado tem como consequéncia uma reducio da

Tabela 1 — Risco de HPIV de acordo com o tipo de ciclo an-
tenatal do corticosteroide

Risco de HPIV

Ciclo de corticosteroide
% (n)

Completo 10,9 (5/46)
Ultima dose >24 horas e <7 dias 8,6 (3/35)
Ultima dose >7 dias 18,2 (2/11)
Parcial 26,7 (8/30)
Nenhum 25,7 (42/163)

HPIV: hemorragia peri-intraventricular. Fonte: adaptada de Leviton
et al.
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necessidade de interven¢des na assisténcia aos recém-nascidos
pré-termo em sala de parto, como intubagdo traqueal, mas-

sagem cardfaca e uso de drogas para reanimagao®?.

Efeitos adversos

Se, por um lado, hd evidente beneficio do uso antenatal do
corticosteroide na preven¢do da HPIV, por outro se questiona
se a modificacdo do sistema que regula o eixo hipotdlamo-
hipéfise-adrenal durante o desenvolvimento pode trazer
alteracGes de comportamento, memoria, cogni¢do, além da
saide em longo prazo.

Em estudos com animais, a exposi¢do fetal ao corticos-
teroide resulta em altera¢Ges na socializa¢@o, memoria e
comportamento especifico ao sexo"?. Ocorre significativa
redu¢do do volume do hipocampo devido a degeneragio
e ao encolhimento neuronal. O mecanismo por meio do
qual isso ocorre ndo estd completamente esclarecido, porém
acredita-se que o corticosteroide favoreca mais a diferencia-
¢do do que a proliferacdo celular; interfira no ciclo celular;
aumente a concentra¢do do glutamato extracelular, uma
substdncia neurotdxica, impedindo a sua captura; promova
a substitui¢do de neurdnios por glia; altere a formagdo de
poliaminas, substincias que regulam a multiplicagdo e a
diferencia¢do neuronal; desorganize os fatores de transcrigdo
nuclear e os fatores neurotréficos"”. Pelo exposto, observa-se
que o corticosteroide pode comprometer o desenvolvimento
e a fungdo do eixo hipotdlamo-hipéfise-adrenal, assim como
a estrutura e desenvolvimento do hipocampo; no entanto,
essas modificagBes s@o dependentes da dose e do momento
da exposi¢io.

Apesar de os estudos com animais suscitarem preocupa-
¢Oes, 0 mesmo ndo ocorre em pesquisas com humanos. Nos
ensaios com humanos seguidos por 1247 e 20 anos®?, fetos
expostos a betametasona ndo demonstraram evolugdo insa-
tisfatéria no desenvolvimento ou alteragdo de inteligéncia,
cognigdo, rendimento escolar, comportamento, aprendizado,
concentracdo, linguagem®” e orientacio sexual. Também
ndo foi observada alteracio somdtica como interferéncia no
crescimento, no desenvolvimento das caracteristicas sexuais,
no padrio de sono ou teratogénese em criangas expostas ao
corticosteroide antenatal. Entretanto, observou-se diminui-
¢do da memdria visual e aumento de miopia e estrabismo de
forma estatisticamente ndo-significativa®.

Os dois corticosteroides mais utilizados para acelerar a
maturacdo pulmonar, a betametasona e a dexametasona,

apresentam agdes bioldgicas similares, porém os resultados
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nem sempre sao semelhantes. Em estudo observacional®®,

o uso antenatal da betametasona esteve associado a menor
risco de mortalidade neonatal e tendéncia a um progndstico
neurolégico mais favordvel quando comparado a dexameta-
sona. Esse achado pode estar relacionado ao possivel efeito
téxico do sulfito utilizado como conservante da dexameta-
sona. O sulfito participa na formagdo de sulfato-S-cisteina,
estruturalmente semelhante ao neurotéxico glutamato.
Adicionalmente, nesse mesmo estudo, a dexametasona apre-
sentou uma tendéncia a elevar a frequéncia de retinopatia
da prematuridade®. Boud et 2/°” observaram aumento do
risco de leucomaldcia periventricular com o uso antenatal de
dexametasona. Apesar dessas diferencas, o National Institute of
Child Health and Human Development mantém a recomendagdo
do uso das duas medicagdes.

Um estudo multicéntrico” com 13.338 prematuros
sugere que o uso antenatal do corticosteroide, mesmo um
ciclo, pode se associar a diminui¢do do perimetro cefilico e
do peso ao nascer, independentemente de outros fatores. O
efeito multivaridvel ajustado do uso antenatal do corticos-
teroide para o perimetro cefélico foi -3,1+0,4mm (IC95%:
-3,8a-2,4, p<0,001). A importincia clinica desse achado é
desconhecida, segundo os autores.

Derks et 2/“V observaram diminuic¢do dos movimentos
fetais, movimentos respiratérios e variagdo de frequéncia
cardfaca fetal apés a administra¢do do ciclo de betameta-
sona. Tais achados foram notados no 2° dia de tratamento
e de forma transitéria, retornando aos valores de base no
5° dia, o que sugere cuidado diante da possibilidade de in-
terpretar tais modifica¢des como sofrimento fetal e indicar
intervengdes. A possivel explica¢do para essas altera¢des do
comportamento fetal seria a ocupacdo dos receptores gli-
cocorticoides em alguns dos nicleos cerebrais, suprimindo
a atividade neural.

Repeticao do ciclo

Outro aspecto que causa preocupacido € a repeti¢do do
ciclo do corticosteroide, pratica comum em gestantes de
risco para o parto prematuro que nao evoluiram para o
parto em um prazo de sete dias apds a administracdo an-
tenatal do corticosteroide. Ndo se conhecem plenamente
os riscos da repeti¢do do tratamento, principalmente no
que concerne ao sistema nervoso central!”. Estudos com
animais demonstraram que repetidas doses antenatal do
corticosteroide se associaram, no concepto, a melhora da

complacéncia pulmonar e da fisiologia respiratéria, contudo
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se acompanham de efeitos adversos como o retardo de
crescimento simétrico?¥, a perda fetal, a reducdo do pe-
rimetro cefilico”, a alteracdo nas regulagdo hormonal de
cortisol, T4 e epinefrina no perfodo pés-natal, a diminuicdo
da sintese de DNA“? e 0 aumento da taxa de mortalidade.
Entretanto, outro estudo ndo encontrou associa¢ao entre o
ndamero de ciclos do corticosteroide antenatal e a incidéncia
de HPIV ou de outras morbidades da prematuridade, como
enterocolite necrosante, persisténcia do canal arterial ou
retinopatia da prematuridade?.

Utilizagao na pratica clinica

Apesar de comprovada efetividade para maturagdo de
6rgdos fetais com consequente diminui¢do da morbimor-
talidade, o uso antenatal do corticosteroide estd abaixo do
esperado, tanto em paises desenvolvidos quanto no Brasil.
Em um estudo brasileiro multicéntrico realizado em 2004,
no qual participaram hospitais universitdrios, o seu uso foi
irregular, variando entre 12,5 e 87% e, em metade das ve-
zes, foi usado de forma inadequada®”. Os autores comentam
que a prescri¢do irregular do medicamento pode se associar
ao fato de a populacio atendida ser proveniente do Sistema
Unico de Sadde (SUS) e, portanto, socioeconomicamente
desfavorecida, com dificuldade de acesso ou seguimento
ambulatorial de pré-natal. Mais importante do que isso,
destacam os autores, é que tais resultados desfavordveis
estariam relacionados as rotinas médicas empregadas nas

unidades.
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