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Utilização da corticoterapia na prevenção da Síndrome da Angústia 

Respiratória Neonatal 

 

 A gestação é um período de mudanças fisiológicas que expõem a 

mulher e o concepto a riscos. Deste modo, inúmeros fatores podem ocasionar 

o aborto ou o nascimento prematuro. Tais fatores incluem alterações 

placentárias, excesso de líquido amniótico, idade materna, infecções e 

disfunções no aparelho reprodutor feminino. A gestação compreende o período 

de 40 semanas, portanto, um parto considerado prematuro ou precoce é 

aquele que ocorre entre a 20ª e a 37ª semana de gestação (LAWN et al., 2010; 

WHO, 2012; SPONG, 2013). 

A prematuridade é a principal causa da morbidade e mortalidade 

neonatal, sendo responsável por aproximadamente 75% das mortes neonatais. 

Essa condição pode levar à disfunção em qualquer órgão ou sistema orgânico 

do recém-nascido, resultando no comprometimento de sua saúde ou em 

intercorrências durante seu desenvolvimento. Por conseguinte, acarretam um 

custo social e financeiro de difícil mensuração, uma vez que esses indivíduos 

necessitam de uma demanda maior na assistência à saúde e de cuidados 

especializados (ACOG, 2013).  



 Uma das principais consequências do parto prematuro é a síndrome de 

angústia respiratória neonatal (SARN). Trata-se de uma condição clínica 

caracterizada pela falência respiratória aguda, danos na difusão alveolar, 

edema pulmonar, hipoxemia e diminuição da complacência pulmonar (GOSS et 

al., 2003). Esta síndrome está associada à deficiência de surfactantes 

endógenos e a imaturidade pulmonar e da caixa torácica. Acomete, sobretudo, 

neonatos cuja mãe possua distúrbios hipertensivos e diabetes, neonatos 

nascidos de parto cesáreo e os nascidos subitamente após hemorragia pré-

parto. A gravidade da doença é inversamente proporcional à idade gestacional, 

portanto quanto maior for a idade gestacional menor será a gravidade 

(MWANIKI et al., 2012). 

 O manejo da Síndrome da Angústia Respiratória inclui o 

desenvolvimento do diagnóstico pré-natal para identificar neonatos em risco, a 

administração antenatal de glicocorticoides para a prevenção da doença, 

suporte respiratório e terapia de reposição de surfactantes (PEREIRA; 

ESCOBAR, 2017). Neste sentido, os glicocorticoides estão inseridos na terapia 

de prevenção da SARN há mais de 30 anos, no intuito de amadurecer o 

pulmão fetal e reduzir significativamente a incidência de SARN, a enterocolite 

necrotizante, hemorragias ventriculares e consequentemente a mortalidade 

neonatal (BERKOW et al, 2010; DANESH; JANGHORBANI; KHALATBARI, 

2012). 

 Os glicocorticoides são uma classe de medicamentos caracterizados por 

sua estrutura lipofílica e com a presença do anel 

ciclopentanoperidrofenantreno. Esta estrutura atribui a esses fármacos a 

capacidade de ultrapassar a membrana celular e atuar sobre um receptor 

intracelular, onde irão modificar a atividade de vários genes e as proteínas 

produzidas a partir deles (figura 1) (BRUNTON; CHABNER; KNOLLMANN, 

2012). Estes medicamentos irão promover a produção de surfactantes e 

acelerar a maturação pulmonar e de outros tecidos. No entanto, é necessário 

que o parto seja adiado por 24 horas após a administração desses 

medicamentos (VAZ et al, 2010). 

 

 



Figura 1 – Mecanismo de ação geral dos glicocorticoides 

 

Fonte: BRUNTON; CHABNER; KNOLLMANN, 2012. 

 A terapia antenatal deve ser fornecida às mulheres com idade 

gestacional entre 24 e 36 semanas, que possua as membranas amnióticas 

intactas e que estejam sob risco de parto precoce nos próximos 7 dias (SWEET 

et al., 2010). Os glicocorticoides geralmente utilizados nesse tratamento são a 

dexametasona e a betametasona. A dexametasona é administrada por via 

intramuscular em quatro doses de 6 mg em intervalos de 12 horas, ao passo 

que a betametasona é administrada pela mesma via em duas doses de 12 mg 

em intervalos de 24 horas (BROWNFOOT et al., 2013). 

 A placenta produz a enzima 11-beta-hidroxiesteróide desidrogenase, 

responsável por converter os corticoides em sua forma inativa, protegendo o 

feto dos esteroides utilizados pela mãe e impedindo que uma quantidade 

excessiva ultrapasse essa barreira. A betametasona e a dexametasona 

apresentam cerca de 1,8% e 7,1% de inativação pela placenta, 

respectivamente. A betametasona atinge a circulação fetal 1h após o 

tratamento materno, e possui uma meia vida de 5 a 6 horas (MARGOTTO, 

2005). 



 A aplicação antenatal de glicocorticosteroides possui benefícios 

imediatos e não foram relatados na literatura efeitos adversos em curto e longo 

prazo até a idade adulta. Em um estudo realizado por Dessens et al (2000), em 

indivíduos com 20 anos que receberam corticoterapia pré-natal, não foram 

observados efeitos adversos quanto á capacidade intelectual, crescimento, 

cognição e desenvolvimento desses indivíduos.   

 Dessa forma, conclui-se que a administração antenatal de 

glicocorticoides é uma opção de prevenção a uma importante condição clínica 

que acomete os neonatos, podendo os levar a óbito. No entanto, vale salientar 

que é necessário o período mínimo de 24 horas para o parto, após a 

administração desses medicamentos. Além do mais, não foram encontrados na 

literatura relatos de efeitos adversos a curto ou longo prazo. 
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