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Resumo
OBJETIVO: identificar os fatores obstétricos e neonatais associados ao desfecho de displasia broncopulmonar 
em pacientes com amniorrexe prematura no pré-termo. MÉTODOS: foram analisados 213 prontuários do Instituto 
Fernandes Figueira, entre 1998 e 2002, cujas pacientes evoluíram com quadro de amniorrexe prematura ≤34 
semanas de gestação. Foram excluídas gestações múltiplas. As variáveis de natureza clínico-obstétricas e neonatais 
foram cotejadas com o desfecho de displasia broncopulmonar. Os dados foram submetidos à análise bivariada, 
sendo os valores que exibiam significância estatística (p≤0,05) submetidos à regressão logística. RESULTADOS: a 
prevalência de displasia broncopulmonar foi de 6.10%. A análise univariada dos fatores associados ao desfecho de 
displasia broncopulmonar exibiu os seguintes resultados: tempo de ventilação mecânica neonatal >10 dias (OR: 54,00 
[11,55-278,25] p=0,000); idade gestacional <30 semanas (OR: 6,33 [1,26-43,06] p=0,017) peso ≤1.000 g 
(OR: 4,82 [1,34-17,53] p=0,010); peso ≤1.500 g (OR: 14,09 [1,82-300,50] p=0,003; persistência do canal 
arterial (OR: 12,33 [3,07-50,10], p=0,000); doença da membrana hialina (OR: 8,46 [2,21-35,00] p=0,000); 
pneumonia congênita (OR: 7,48 [2,03-27,93] p=0,000); uso de surfactante neonatal (OR: 19,66 [4,54-97,76] 
p=0,000) e infecção neonatal (OR: 7,67 [0,99-163,79] p=0,049). No modelo multivariado final, somente as variáveis 
“ventilação mecânica”>10 dias (p=0,001) e “uso de surfactante” (p=0,040) permaneceram independentemente 
associadas ao desfecho. CONCLUSÕES: observou-se que os fatores associados à displasia broncopulmonar são 
de natureza neonatal, sendo que a ventilação mecânica duradoura e o uso de surfactante neonatal influenciaram no 
desenvolvimento dessa doença.

Abstract
PURPOSE: to analyze obstetric and neonatal factors associated with bronchopulmonary dysplasia outcome in patients 
with preterm premature amniorrhexis. METHODS: we analyzed 213 medical records of patients of Fernandes Figueira 
Institute who suffered premature amniorrhexis (≤34 weeks of gestation) in the period from 1998 to 2002. Multiple 
gestations were excluded. Clinical-obstetric and neonatal variables were considered in relation to the bronchopulmonary 
dysplasia outcome. Data were subjected to bivariate analysis, and the values showing statistical significance (p≤0.05) 
were subjected to logistic regression analysis.  RESULTS: the prevalence of bronchopulmonary dysplasia was 6.10%. 
Univariate analysis of the factors associated with the pulmonary dysplasia outcome were: neonatal mechanical ventilation 
for more than ten days(OR: 54.00 [11.55-278.25] p=0.000); birth gestational age of less than 30 weeks (OR: 6.33 
[1.26- 43.06] p=0.017); birth weight ≤1,000 g (OR: 4.82 [1.34-17.53] p=0.010); birth weight ≤1.500 g (OR: 
14.09 [1.82-300.50] p=0.003; patent ductus arteriosus (OR: 12.33 [3.07-50.10], p=0.000); hyaline membrane 
disease (OR: 8.46 [2.21-35.00] p=0.000); congenital pneumonia (OR: 7.48 [2.03-27.93] p=0.000); use of 
neonatal surfactant (OR: 19.66 [4.54-97.76] p=0.000), and neonatal infection (OR: 7.67 [0.99-163.79] p=0.049). 
In the final multivariate model, only the variables “neonatal mechanical ventilation”>10 days (p=0.001) and “use of 
a surfactant” (p=0.040) remained independently associated with bronchopulmonary dysplasia.CONCLUSIONS: the 
factors associated with bronchopulmonary dysplasia are related to neonatal features, asprolonged mechanical ventilation 
and the use of a surfactant influencethe development of thedisease.

Instituto Fernandes Figueira da Fundação Oswaldo Cruz – FIOCRUZ – Rio de Janeiro (RJ), Brasil.
1	Pesquisadores do Instituto Fernandes Figueira da Fundação Oswaldo Cruz – FIOCRUZ – Rio de Janeiro (RJ), Brasil.
2	Pesquisador e Médico Obstetra do Instituo Fernandes Figueira da Fundação Oswaldo Cruz – FIOCRUZ – Rio de Janeiro (RJ), Brasil.
3	Doutorando da Pós-graduação em Saúde da Mulher e da Criança do Instituto Fernandes Figueira da Fundação Oswaldo Cruz – 
FIOCRUZ – Rio de Janeiro (RJ), Brasil.

4	Médica Neonatologista do Instituto Fernandes Figueira da Fundação Oswaldo Cruz – FIOCRUZ – Rio de Janeiro (RJ), Brasil.
5	Pesquisadora e Médica neonatologista do Instituto Fernandes Figueira da Fundação Oswaldo Cruz – FIOCRUZ – Rio de Janeiro (RJ), Brasil. 
6	Pesquisadora, Médica Obstetra e Doutorando da Pós-graduação em Saúde da Mulher e da Criança do Instituto Fernandes Figueira 
da Fundação Oswaldo Cruz – FIOCRUZ – Rio de Janeiro (RJ), Brasil.

Palavras-chave

Ruptura prematura de membranas fetais
Fatores de risco

Doenças do prematuro
Displasia broncopulmonar

Keywords

Fetal membranes, premature rupture
Risk factors

Infant, premature, diseases
Bronchopulmonary dysplasia

Correspondência:

Glaucio de Moraes Paula
Avenida Rui Barbosa, 716 – Flamengo

CEP 22250-020– Rio de Janeiro (RJ), Brasil
Fone: (21) 9474-7595

E-mail: glauciomp@hotmail.com

Recebido

29/9/10

Aceito com modificações

25/10/10



498 Rev Bras Ginecol Obstet. 2010; 32(10):497-503

Gonçalves DD, Silva LGP, Paula GM, Bonfim O, Moreira MEL, Assumpção AMB, Figueira VS

Introdução
A displasia broncopulmonar (DBP) foi primeiramente 

descrita como uma lesão que acomete recém-nascidos 
prematuros como resultado da ventilação mecânica e 
oxigenioterapia1, suspeitada quando a dependência desses 
fatores se estende por 28 dias2 ou 36 semanas de idade 
pós-menstrual corrigida3. Posteriormente, foi publicada 
uma nova definição para DBP, classificando-a em leve, 
moderada e severa, de acordo com a relação da idade 
gestacional (dicotomizada em maior e menor que 32 
semanas) e os requerimentos de ventilação.

Atualmente, a DBP é pouco frequente em recém-
nascidos com peso ao nascimento maior que 1.200 g ou 
em gestações que excedem 30 semanas4. Técnicas venti-
latórias mais gentis, terapia com glicocorticoide antenatal 
e tratamento com surfactante têm minimizado injúrias 
pulmonares graves na maior parte dos recém-nascidos5-7. 
Entretanto, alguns pacientes de muito baixo peso ao 
nascimento, que inicialmente tiveram mínima ou nenhu-
ma doença pulmonar, mas evoluíram com necessidades 
crescentes de oxigênio e ventilação nas primeiras semanas 
de vida e progressão para DBP, possivelmente podem ter 
sido expostos à corioamnionite crônica8. Muitos desses 
recém-nascidos não apresentam cultura traqueal positiva 
ou pneumonia congênita. Assim como o cérebro, a lesão 
pulmonar que evolui para DBP pode ocorrer após exposi-
ção a níveis elevados de citocinas inflamatórias no líquido 
amniótico ou a uma resposta inflamatória sistêmica8,9.  

Recém-nascidos de mulheres com corioamnionite 
histológica tinham uma redução na incidência da sín-
drome da angústia respiratória (SAR), mas também um 
aumento na incidência de DBP quando comparados 
àquelas sem corioamnionite. Embora se pense na SAR 
como fator preditor de DBP, é comum na prática clínica 
encontrar recém-nascidos muito prematuros com SAR 
leve ou ausente que progridem para DBP9. 

A presente pesquisa teve como objetivo primário 
estimar o risco de displasia broncopulmonar na presen-
ça de ruptura prematura das membranas ovulares com 
tempo de ocorrência maior que 48 horas. Como objetivo 
secundário, objetivou-se identificar as associações entre as 
variáveis obstétricas e neonatais e o desfecho de displasia 
broncopulmonar.

Métodos
Em estudo observacional do tipo coorte histórica, 

foram analisados casos de ruptura prematura das membra-
nas amnióticas em gestações pré-termo (RPPMO), tendo 
como recorte a idade gestacional abaixo de 34 semanas, 
a partir de registros de 213 prontuários médicos de pa-
cientes internados nos Departamentos de Obstetrícia e 

de Neonatologia do Instituto Fernandes Figueira (IFF) 
no período de 1998 a 2002. Foram excluídas do estudo 
as gestações gemelares. 

Considerou-se amniorrexe prematura a condição 
obstétrica caracterizada pela perda de líquido amniótico 
(LA) antes do início do trabalho de parto. O diagnóstico 
foi pautado pelas informações contidas nos prontuários 
do Departamento de Obstetrícia do IFF, considerando-se 
como partícipe do diagnóstico a referência de perda de 
LA associada a pelo menos um dos seguintes elementos: 
visualização da saída de LA pela vagina ou através do 
orifício cervical externo ao exame especular, confirmação 
por testes propedêuticos auxiliares, como fita de pH, 
cristalização do muco cervical ou citologia do líquido 
coletado em fundo de saco vaginal10.

Foram considerados casos de displasia broncopulmonar 
neste estudo os recém-nascidos que ainda se encontravam 
dependentes de oxigenioterapia até 36 semanas de idade 
pós-menstrual corrigida e que apresentavam alterações 
radiológicas sugestivas da doença.

As variáveis maternas selecionadas como independen-
tes para o desfecho de displasia broncopulmonar foram: 
corioamnionite (forma utilizados critérios clínicos11 e, 
quando disponíveis, histológicos para caracterização do-
comprometimento placentário), período de latência ≥48 
horas, uso de corticoide (considerados apenas os casos 
com administração do esquema terapêutico completo) 
e antibioticoprofilaxia periparto. As variáveis neonatais 
estudadas foram: idade gestacional menor que 30 sema-
nas, peso ≤1.000 g, peso ≤1.500 g, síndrome da angústia 
respiratória do recém-nascido, tempo de respirador >10 
dias, Apgar menor que 7 no quinto minuto de vida, 
pneumotórax, hipertensão pulmonar, persistência do 
canal arterial (PCA), pneumonia congênita, sepse neo-
natal (suspeita ou confirmada por hemocultura), uso de 
surfactante e infecção neonatal.

Na primeira fase, procedeu-se à análise das preva-
lências de importantes variáveis de natureza clínico-
obstétricas e neonatais associadas à amniorrexe pre-
matura. No segundo momento, calcado em processo 
analítico, buscou-se estabelecer associação entre variáveis 
consagradas pela literatura e o desfecho de displasia 
broncopulmonar. 

Após processo de validação interna crítica dos dados 
e das variáveis, os mesmos foram submetidos à análise 
estatística subordinada a três etapas. A primeira constituiu 
um estudo descritivo, sendo realizada a caracterização 
da população estudada na tentativa de estabelecer a 
prevalência das variáveis selecionadas, estratificadas 
em epidemiológicas, clínico-obstétricas e neonatais na 
população de grávidas expostas à ocorrência da RPPMO. 
A segunda compreendeu um estudo analítico univaria-
do, no qual se pretendeu cotejar os fatores associados 
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ao evento (variáveis clínico-obstétricas, obstétricas e 
perinatais), arbitrando como desfecho a ocorrência de 
displasia broncopulmonar. Nessa fase, as principais 
variáveis do estudo foram dicotomizadas e as distribui-
ções univariadas estudadas uma a uma, em tabelas 2x2, 
contra a variável dependente (displasia broncopulmo-
nar) através do cálculo do Odds Ratio (OR) e de seus 
intervalos de confiança de 95%. Os testes estatísticos 
eleitos foram o χ2 corrigido e o teste de Fisher bilateral, 
quando as exigências do teste χ2 não puderam ser satis-
feitas, considerando-se significantes valores de p≤0,05. 
A terceira etapa correspondeu à análise multivariada, 
baseada na construção de um modelo logístico a partir 
das variáveis associadas ao desfecho, descritas na etapa 
2. Objetivou-se a avaliação do poder destas associações, 
vigentes mais de duas variáveis com significância esta-
tística (p≤0,05) na análise univariada. Para a elaboração 
dos cálculos estatísticos, foram utilizados os softwares 
Epi-Info 6.0 ou SPSS. 

A estratégia de construção de modelo logístico, na 
vigência de demanda deste trabalho, seguiu o procedimento 
stepwise-backward manual do modelo completo, no qual 
foi retirada cada variável com menor significância e/ou 
relevância, até que fosse apurado o modelo desejado.

Ressalte-se a subordinação desta pesquisa às normas 
da resolução 196/96 do Conselho Nacional de Saúde, 
tendo sido analisada e aprovada pelo Comitê de Ética em 
Pesquisa do Instituto Fernandes Figueira. 

Resultados
A partir dos registros de internação maternos do Instituto 

Fernandes Figueira, foram constatadas 265 pacientes com 
diagnóstico de amniorrexe prematura do pré-termo (≤34 
semanas) entre os anos de 1998 e 2002. Desse universo, 
apenas 213 registros constituíram o grupo de estudo 
por atenderem plenamente às exigências da pesquisa. O 
restante foi considerado como perda por não atender aos 
critérios metodológicos previamente definidos. 

No presente trabalho, a prevalência de DBP foi de 
6,1% (13). A síndrome de angústia respiratória esteve 
presente em 69,2% destes. Os recém-nascidos com diag-
nóstico de DBP tiveram média de peso ao nascimento de 
995g (mínimo de 700 g e máximo de 1.850 g), sendo que 
53,8% (7) tiveram peso <1.000 g e 92,3% (12) tiveram 
peso <1.500 g. A idade gestacional média foi de 27,8 
semanas (mínima de 25 e máxima de 31 semanas), sendo 
que 84,6% (11) tinham idade gestacional ≤30 semanas. 
A distribuição das variáveis como independentes para o 
desfecho estudado na população estudada é exibida na 
Tabela 1. 

Apenas 39% dos casos analisados receberam corticoi-
de antenatal, apesar de o período de latência >48 horas 

ter sido observado em 66% dos casos. Atribui-se essa 
discordância ao fato de que a coleta dos dados foi feita 
entre os anos de 1998 e 2002, época em que os protocolos 
institucionais sobre o uso de antibioticoterapia antenatal 
estavam em franca fase de implantação pelo corpo clínico, 
assim como questões relacionadas ao momento de chegada 
da gestante ao hospital, sendo que boa parte destas já era 
admitida com mais de 48 horas de evolução da ocorrência 
da RPPMO e em trabalho de parto (muitas em período 
expulsivo), fruto da dificuldade de acesso aos serviços de 
alta complexidade que obrigam muitas dessas clientes a 
peregrinarem por vários serviços de saúde antes de serem, 
por fim, internadas.

A análise univariada dos fatores neonatais se-
lecionados para o desenvolvimento de DBP revelou 
forte associação entre este diagnóstico e o tempo de 
ventilação mecânica acima de 10 dias (OR: 54,0 [11,5-
278,2] p=0,000). O peso ao nascimento também foi 
dicotomizado para este desfecho, sendo que tanto o 
peso ≤1.000 g (OR: 4,8 [1,3-17,5] p=0,010) quanto o 
peso ≤1.500 g (OR: 14,0 [1,8-300,5] p=0,003) apre-
sentaram associação estatística com a DBP. A idade ao 
nascimento inferior a 30 semanas revelou significativa 
associação com a doença pulmonar estudada (OR: 6,3 
[1,2-43,0] p=0,017). 

A partir da avaliação das variáveis relacionadas às 
infecções materna e neonatal, contatou-se associação do 
desfecho em questão com pneumonia congênita (OR: 
7,4 [2,0-27,9] p=0,000) e infecção neonatal (OR: 7,6 
[0,9-163,7] p=0,049). Algumas doenças relacionadas 
à prematuridade também fizeram parte desta análise. 
A síndrome da angústia respiratória e a PCA revelaram 
associação com DBP na análise univariada (OR: 8,4[2,2-

Variáveis dependentes n (absoluto) % 
Tempo de respirador >10 dias 17 7,9

Corioamnionite  137  64,3

Uso de corticoide  165  77,4

Uso de antibiótico 84  39,4

Período de latência ³48 h  141  66,2

Idade gestacional<30 semanas  104  48,8

Peso £1000g 46  21,6

Peso £1500g  104  48,8

Apgar <7 no quinto minuto 62  29,1

Pneumotórax 8 3,7

Hipertensão pulmonar 9 4,2

Persistência do canal arterioso 19 8,9

Síndrome angústia respiratória 51  23,9

Pneumonia congênita 34  15,9

Sepse neonatal  135  63,3

Uso de surfactante 39  18,3

Infecção neonatal  134  62,9

Tabela 1- Distribuição das variáveis selecionadas como independentes para o desfecho de displasia 
broncopulmonar em recém-nascidos pré-termo com diagnóstico de amniorrexe prematura
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35,0] p=0,000 e OR: 12,3[3,0-50,1] p=0,000), respec-
tivamente. O uso de surfactante pelo recém-nascido foi 
significativamente associado ao desenvolvimento de DBP 
(OR: 19,6 [4,5-97,7] p=0,000) (Tabela 2).    

A análise multivariada dos fatores relacionados 
com displasia broncopulmonar que apresentaram 
associação estatística na análise univariada revelou 
apenas o uso de respirador por mais de 10 dias como 
fator significativamente associado a esse desfecho 
(OR: 15,85 [3,07-81,93] p=0,001), bem como o uso 
de surfactante (OR: 5,34 [1,08-26,50] p=0,040). As 
variáveis “pneumonia congênita” e “idade gestacional 
abaixo de 30 semanas” não apresentaram significância 
estatística como fator de risco para este desfecho no 
modelo em questão (Tabela 3). 

Discussão
Com o aumento significante na sobrevivência de 

recém-nascidos criticamente doentes, a DBP se tornou 
uma complicação extremamente importante em neonatos 
submetidos a cuidados intensivos. Um trabalho realizado 
com 118 recém-nascidos com idade gestacional entre 
24 e 34 semanas, cujas mães cursaram com RPPMO, no 
serviço de neonatologia e pediatria do Hospital Nord, 
em Marselha, revelou uma incidência de DBP de 30% 
entre recém-nascidos menores de 28 semanas, sem asso-
ciação estatisticamente significante com a presença de 
corioamnionite, embora a presença de graves alterações 
ultrasonográficas cerebrais estivessem ligadas àmaior 
incidência de DBP (28,5 versus 5,8%, p=0,01)11.  

O óbito tardio e as sequelas neurológicas em recém-
nascidos de extremo baixo peso que sobreviveram até 36 
semanas pós-menstrual é fortemente predito naqueles que 
desenvolveram DBP12. Cunha et al.13 evidenciaram uma inci-
dência de DBP em torno de 26% entre 124 recém-nascidos 
com menos de1.500 g, estando o peso ≤1.000 g e a idade 
gestacional ≤30 semanas significativamente relacionados 
ao risco de maior mortalidade. A baixa prevalência de DBP 
encontrada nesse trabalho (6,1%) pode ser decorrente da 
elevada prevalência de morbidades concorrentes na popula-
ção assistida, assim como do baixo uso de surfactante (pro-
filático ou de resgate) e da elevada taxa de corioamnionite 
que indiretamente podem contribuir para o aumento da 
mortalidade entre recém-nascidos menores de 34 semanas 
independentemente da RPPMO.

No presente estudo, tanto o peso ao nascimento 
nos estratos ≤1.000 g quanto  ≤1.500 g, demonstraram 
importante fator de risco para a DBP na análise bivaria-
da. A análise bivariada evidenciou a idade gestacional 
ao nascimento <30 semanas como outro fator de risco 
para o desenvolvimento dessa patologia. Essas variáveis, 
após muitas simulações do modelo logístico, perderam 
significância estatística, não fazendo parte do modelo 
multivariado. A literatura evidencia o baixo peso ao nas-
cimento e a idade gestacional abaixo de 30 semanas como 
fatores de risco fortemente associados à DBP12,13. Nicaise 
et al.12 apontaram maior incidência de DBP entre recém-
nascidos com idade gestacional menor que 28 semanas, 
assim como entre aqueles com graves anormalidades no 
estudo ultrassonográfico cerebral (28,6 versus 5,8%). Cunha 
et al.13, em estudo prospectivo de 153 recém-nascidos 
com peso inferior a 1.500 g demonstraram clara relação 
inversamente proporcional do peso com a ocorrência de 
DBP. É possível que a discrepância entre o resultado 
deste trabalho e os achados na literatura atual decorram 
do tamanho amostral e das diferenças entre as definições 
de DBP usada nestes trabalhos. 

Tabela 3 - Análise multivariada dos fatores mais significativamente relacionados com displasia 
broncopulmonar em recém-nascidospré-termo com diagnóstico de amniorrexe prematura – 
modelo final

Significância estatística: p≤0,05.
OR: Odds Ratio; IC: intervalo de confiança; IG: idade gestacional; PCA: 
persistência do canal arterioso.

Variáveis OR IC95% Valor de p
Uso respirador >10 dias 15,8  3,0-81,9 0,001

Pneumonia congênita 1,8 0,3-8,6 0,4

IG <30 semanas 2,5 0,4-16,0 0,3

Uso de surfactante 5,3 1,1-26,5 0,04

PCA 1,6 0,2-9,8 0,5

Variáveis
Displasia broncopulmonar

IC95% Valor de p*
Sim Não

Tempo respirador >10 dias 9/13 8/200 11,5-278,2 <0,001

Corioamnionite 12/13 125/200 0,9-153,7 0,06

Uso de corticoide 10/13 155/200 0,2-4,7 0,7

Uso de antibiótico 4/13 80/200 0,1-2,5 0,7

Per latente ³48 horas 9/13 132/200 0,3-4,7 0,9

IG < 30 semanas 11/13 93/200 1,2-43,0 0,02

Peso £ 1000g 7/13 39/200 1,3-17,5 0,01

Peso £ 1500g 12/13 92/200 1,8-300,5 <0,001

Apgar 5o minuto <7 3/13 59/200 0,1-3,0 0,8

Pneumotórax 2/13 6/200 0,7-39,4 0,1

Hipertensão pulmonar 2/13 7/200 0,6-32,3 0,1

PCA 6/13 13/200 3,0-50,1 <0,001

SAR 9/13 42/200 2,2-35,0 <0,001

Pneumonia congênita 7/13 27/200 2,0-27,9 <0,001

Sepse neonatal 11/13 122/200 0,7-23,9 0,16

Uso de surfactante 10/13 29/200 4,5-97,7 <0,001

Infecção neonatal 12/13 122/200 0,9-163,7 0,05

Tabela 2 - Distribuição das variáveis da população estudada, segundo análise univariada, tendo 
como desfecho a ocorrência de displasia broncopulmonar em recém-nascidos pré-termo com 
diagnóstico de amniorrexe prematura

*teste c² clássico.OR:Odds Ratio; IC:intervalo de confiança de 95%; Per 
lat: período de latência; IG: idade Gestacional; PCA: persistência do canal 
arterioso; SAR: síndrome da angústia respiratória.
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Recém-nascidos submetidos à ventilação mecânica 
(VM) apresentam elevadas chances para o desenvolvimen-
to de DBP14,15. Em neonatos prematuros, a ventilação 
pode provocar lesão pulmonar ou exacerbar condições 
pré-existentes que levaram à necessidade do referido 
procedimento. Pesquisas experimentais com animais 
prematuros demonstram sobredistensão pulmonar com 
consequente ruptura de estruturas alveolares elementa-
res e liberação de mediadores pró-inflamatórios16,17. A 
escolha da estratégia de ventilação é de grande impor-
tância na caracterização do risco para ocorrência da DBP, 
no entanto, mesmo a aplicação de pressão ventilatória 
positiva contínua (CPAP) em pulmões de ratos induziu 
liberação de substâncias inflamatórias, principalmente 
em situações associadas a processos infecciosos18,19. Os 
neonatos sob risco de desenvolverem DBP geralmente 
têm dificuldade respiratória intensa que exige períodos 
prolongados de ventilação mecânica e oxigenioterapia. 
A prematuridade pode estar associada à presença de 
enfisema intersticial pulmonar, persistência do canal 
arterial (PCA), baixa pCO

2
 com 48 horas de vida, pres-

são inspiratória máxima elevada, maior resistência das 
vias aéreas na primeira semana de vida e pressão arterial 
pulmonar elevada, contribuindo para o agravamento do 
dano pulmonar, aumento do tempo de permanência em 
ventilação mecânica e, consequentemente, da incidência 
da DBP20. A lesão pulmonar induzida pode estar asso-
ciada a danos na estrutura alveolar, edema pulmonar, 
inflamação e fibrose. Essa lesão não é uniforme e está 
associada com disfunção surfactante. 

Dos 13 casos de DBP, constituintes da presente 
pesquisa, 12% haviam sido submetidos à ventilação me-
cânica. Nestes, o tempo médio de uso do respirador foi 
de 31,5 dias e dois terços dos recém-nascidos acometidos 
ficaram mais de 10 dias no respirador. Em concordância 
com o que tem evidenciado a maior parte dos trabalhos 
que avaliam os fatores de risco para ocorrência da referida 
morbidade, a ventilação mecânica mantida por mais de 
dez dias representou a variável mais significativamente 
associada ao desfecho estudado21-23.

Existem evidências clínicas, epidemiológicas e 
experimentais que sugerem que a ocorrência de uma 
reação inflamatória intraútero (corioamnionite) ou 
imediatamente após o parto (sepse precoce) esteja as-
sociada com o subsequente desenvolvimento de doença 
pulmonar crônica, secundária ao comprometimento 
do processo normal de alveolização e vascularização24. 
Entretanto, estimuladores de inflamação ou citocinas 
pró-inflamatórias específicas podem ter também um 
efeito benéfico na maturação pulmonar4. Tem se obser-
vado que, em recém-nascidos pré-termo, a ocorrência 
de corioamnionite histologicamente comprovada está 
relacionada à redução da ocorrência de SAR, mas sem 

alterar a incidência da DBP25. Entre 726 neonatos 
com idade gestacional ao nascimento menor que 30 
semanas, tanto respostas inflamatórias maternas quan-
to fetais tiveram um papel protetor na ocorrência de 
síndrome de angústia respiratória, principalmente nos 
casos associados à vasculite do cordão umbilical his-
tologicamente comprovada26. Resultado similar27 foi 
descrito em avaliação da relação entre a corioamnionite 
histológica pré-termo e a repercussão sobre o resulta-
do neonatal, no qual houve redução da incidência de 
síndrome de angústia respiratória, embora não tenha 
sido demonstrada diferença na incidência de DBP 
entre o grupo de expostos e o controle. No presente 
trabalho, embora apenas um recém-nascido com DBP 
não tenha apresentado corioamnionite ao exame his-
topatológico da placenta, não houve associação com o 
referido desfecho.

A administração exógena de surfactante reduz a severidade 
da síndrome de angústia respiratória e, consequentemente, a 
necessidade de ventilação agressiva e oxigenioterapia prolon-
gada28. Entretanto, a incidência de DBP não tem decrescido 
e, de fato, tem aumentado após a introdução da terapia com 
surfactante. Tal achado explica-se provavelmente pelo aumento 
da sobrevivência desses recém-nascidos mais prematuros sob 
maior risco de desenvolver a DBP. Os resultados obtidos na 
análise multivariada dessa pesquisa apontam que a adminis-
tração de surfactante no recém-nascido revelouser um fator 
associado com a ocorrência da DBP. A natureza multifatorial 
dessa morbidade talvez possa explicar esse resultado, uma 
vez que metade dos recém-nascidos recebeu surfactante 
apresentaram PCA, um quinto apresentou pneumotórax, 
foram submetidos à ventilação mecânica e exposição ao 
oxigênio. Logo, todos os recém-nascidos que receberam 
surfactante apresentaram mais de dois fatores de risco para 
DBP, o que pode justificar esta associação. A inconsistência 
nos resultados obtidos com o uso de surfactante pode refletir 
uma mudança na patogênese da DBP e a multiplicidade 
de fatores envolvidos, dentre os quais se destaca a própria 
deficiência de surfactante.

O uso de corticoide antenatal induz a maturação 
pulmonar, reduzindo a morte neonatal precoce e mor-
bidades como hemorragia intraventricular, enterocolite 
necrotizante, DBP e SAR29,30. Foram verificados benefícios 
emcurto prazo com o uso de corticoide, observando-se 
melhora na função pulmonar e facilitação da extubação 
endotraqueal7. Tem sido sugerido que neonatos prematuros 
podem ter imaturidade do eixo hipotálamo-hipófise-
adrenal e que a resposta diminuída do cortisol ao estresse 
aumenta o risco de DBP secundária à lesão inflamatória 
pulmonar31. Em fetos expostos à corioamnionite, o uso 
de corticoide parece diminuir a incidência de síndrome 
da resposta inflamatória sistêmica, no entanto, apesar 
de uma aparente redução da ocorrência da síndrome do 
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