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Resumo 

 
Introdução: Apesar dos avanços tecnológicos neonatais, a displasia 
broncopulmonar (DBP) permanece como uma morbidade frequente dentre os 
recém-nascidos pré-termos. Os pacientes com DBP apresentam prejuízo no 
crescimento se comparados aos recém-nascidos sem doença. O conhecimento 
da evolução do crescimento pondero-estatural e da composição corporal desses 
pacientes torna-se necessário para a implementação de novos protocolos 
nutricionais. 
Objetivo: Descrever o perfil do crescimento e da composição corporal dos 
recém-nascidos pré-termos com idade gestacional menor que 33 semanas logo 
após a alta hospitalar e com 1 mês de idade corrigida.  
Métodos: Foi realizado um estudo de coorte envolvendo três unidades 
neonatais da rede pública do Rio de Janeiro e os recém-nascidos que evoluíram 
com DBP foram considerados expostos. O critério de definição de DBP foi estar 
em uso de oxigênio com 36 semanas de idade gestacional corrigida. Informações 
do pré-natal, variáveis perinatais e dados de avaliação da dieta foram coletados 
dos prontuários. Foram realizadas medidas antropométricas ao nascimento, logo 
após a alta e com 1 mês de idade corrigida, as quais foram transformadas em 
escore Z, utilizando-se a curva de referência de Fenton (2013). A composição 
corporal foi aferida por meio da pletismografia por deslocamento de fluxo de ar 
(PEA POD®) logo após a alta e com 1 mês de idade corrigida. 
Resultados: Foram incluídos no estudo 63 recém-nascidos, sendo 27 do 
Instituto Nacional de Saúde da Mulher, da Criança e do Adolescente Fernandes 
Figueira, 22 do Hospital Maternidade Fernando Magalhães e 14 do Hospital 
Federal de Bonsucesso. A prevalência de DBP nessa população foi de 17,5%. 
Não observamos diferenças estatisticamente significativas em relação às 
medidas antropométricas em nenhum dos momentos de avaliação. Os recém-
nascidos com DBP apresentaram menor percentual de massa magra e maior 
percentual e volume de massa gorda após a alta hospitalar, quando comparados 
com os recém-nascidos sem doença. Este efeito não se manteve com a idade 
corrigida de 1 mês.  Na análise multivariada, a relação da DBP com mudanças 
na composição corporal não persistiu. Observou-se a influência da ventilação 
mecânica, do uso do surfactante e do corticoide inalatório, além do escore Z de 
peso, sobre a composição corporal dos pacientes com DBP. O crescimento 
ponderal dos recém-nascidos pré-termos com DBP foi comprometido pela 
doença, principalmente próximo à alta hospitalar. Com um mês de idade 
corrigida, a restrição do crescimento sofreu influência do uso de corticoide no 
tratamento da DBP e de metilxantina, e do tempo prolongado para se atingir a 
dieta enteral plena. 
 Conclusão: A DBP afetou a composição corporal na avaliação após a alta, 
porém estes efeitos desapareceram quando foi analisada em conjunto com 
outros fatores. A associação do uso de corticoide inalatório com modificações na 
composição corporal foi um achado importante. A influência do corticoide na 
composição corporal encontrada até 1 mês de idade corrigida sugere que haja 
absorção parcial, o que deve ser melhor investigado.  
 
Palavras-chave: prematuro, displasia broncopulmonar, crescimento, 
composição corporal, pletismografia. 
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Abstract 

 

Introduction: In spite of the neonatal technological advances, 
bronchopulmonary dysplasia (BPD) remains a frequent morbidity   among 
preterm newborn infants. BPD patients present growth impairment when 
compared to newborns without disease. The knowledge of growth and body 
composition development of these patients is needed to implement new 
nutritional protocols. 
Objectives: To describe growth and body composition profile of preterm 
newborn infants with gestational age less than 33 weeks soon after hospital 
discharge and with 1 month corrected age.  
Methods: Cohort study encompassing three neonatal units from the public 
network of Rio de Janeiro; the newborn infants which developped BPD were 
considered as exposed. The definition criteria for BPD was to be on oxygen at 36 
weeks corrected gestational age. Prenatal, perinatal and evaluation of diet data 
were collected from the medical records. Anthropometric measurements were 
performed at birth, soon after hospital discharge and with 1 month corrected age, 
and were transformed in z-scores, using Fenton (2013) reference growth chart. 
Body composition was assessed by airflow displacement pletismography (PEA 
POD®) soon after hospital discharge and at 1 month corrected age.     
Results: 63 newborn infants were included in the study, as follows: Instituto 
Nacional de Saúde da Mulher, da Criança e do Adolescente Fernandes Figueira 
(27), Hospital Maternidade Fernando Magalhães (22) and Hospital Federal de 
Bonsucesso (14). BPD prevalence was 17.5%. There were no significant 
diferences in anthropometric measures at any evaluation moment. Newborn 
infants with BPD presented less percent of lean body mass and greater percent 
and volume of fat mass, when compared to the non diseased newborns. This 
effect did not persist up to 1 month corrected age. In multivariate analysis the 
association of BPD with changes in body composition disappeared. It was 
observed influence of mechanical ventilation, surfactant use, and inhaled 
corticosteroids, besides weight z-score, on the body composition of the BPD 
patients. The preterm newborn infants weight growth was compromised by the 
disease, seen mainly near hospital discharge. With one month corrected age, 
growth restriction was influenced by corticoisteroids for BPD treatment and 
metilxanthines, and the prolonged length of time to reach full diet.     
Conclusion: BPD affected body composition at the post discharge evaluation, 
but these effects disappeared when it was analysed together with others factors. 
The association of inhaled corticosteroids with changes in body composition was 
an important finding. The influence of corticosteroid on body composition until 1 
month corrected age suggests that there could have partial absorption, which 
deserves better investigation. 
 
Key words: preterm, bronchopulmonary dysplasia, growth, body composition, 
pletismography. 
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1. Introdução 

A maior sobrevida dos recém-nascidos pré-termos, principalmente os de 

extremo baixo peso, contribuiu para o aumento das complicações clínicas 

relacionadas à suscetibilidade aumentada desta população1,2. A displasia 

broncopulmonar (DBP) é uma das morbidades mais frequentes nesta população, 

ocorrendo em aproximadamente 20% dos recém-nascidos pré-termos3, tendo 

sido primeiramente descrita em 1967 por Northway et al como uma doença 

pulmonar crônica, classificada de acordo com características clínicas, 

radiológicas e anatomopatológicas4.  

Em 2001, Jobe AH e Bancalari E publicaram um consenso no qual 

englobaram todas as definições anteriores de DBP, incluindo a classificação de 

gravidade de doença, que são utilizadas até hoje5. Com os avanços nos 

cuidados neonatais e o desenvolvimento de técnicas gentis de ventilação 

mecânica, assim como o uso de corticosteroides antenatais e surfactante, a 

tendência é uma diminuição na incidência da DBP. Entretanto, na população de 

pré-termos extremos entre 22 e 28 semanas de gestação, não houve 

modificação na incidência de desenvolvimento de DBP6. 

Recém-nascidos pré-termos com DBP mostram prejuízo no crescimento 

durante a primeira infância se comparados aos recém-nascidos a termo e pré-

termos sem doença7. Huysman et al (2003) relataram déficit na massa livre de 

gordura nas crianças com DBP já com 6 semanas de idade corrigida, 

independente do sexo, mas, mesmo tendo apresentado discreto aumento da 

massa de gordura, os valores permaneceram abaixo dos níveis dos controles 

nascidos a termo até a idade corrigida de um ano. A gordura corporal total 
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aumentou até a idade corrigida de 9 meses, diminuindo posteriormente até a 

idade corrigida de 1 ano.  

Estudos demonstram que recém-nascidos com DBP apresentam maior 

gasto de energia em repouso quando comparados com crianças saudáveis da 

mesma idade, e essa é uma das razões que explicam a ocorrência de restrição 

de crescimento nesses doentes8,9. Há diferentes explicações para a baixa taxa 

de crescimento observada nesses pacientes, tais como o aumento do gasto 

energético requerido para respiração, o uso precoce de corticosteroides, o 

crescimento intrauterino restrito e os problemas relacionados à alimentação, seja 

devido à dieta inadequada ou à alta taxa metabólica9. 

Uma nutrição adequada desempenha um papel importante no 

desenvolvimento e maturação pulmonares, e tem sido demonstrado que a oferta 

insuficiente de nutrientes exacerba os danos alveolares10. A oferta adequada de 

nutrientes favorece o crescimento pulmonar e, inclusive, a reparação das lesões 

que já tiverem ocorrido, modificando a evolução da doença nessas crianças11. 

Entretanto, um suporte nutricional adequado em recém-nascidos pré-termos 

com DBP é dificultado por conta do elevado trabalho respiratório e da presença 

de lesão pulmonar crônica. Frequentemente, a evolução da dieta enteral deve 

ser interrompida, devido a uma piora do quadro respiratório ou a uma intolerância 

alimentar12.  

Estudos recentes têm relatado a importância da alimentação enteral no 

desenvolvimento pulmonar e na prevenção da DBP. Uma quantidade suficiente 

de proteínas e calorias é necessária para o crescimento dos órgãos, porém ainda 

não há uma definição a respeito do que significa “quantidade suficiente”. Sabe-
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se, entretanto, que uma baixa ingestão alimentar prejudica o desenvolvimento 

pulmonar, podendo contribuir para o desenvolvimento da DBP ou agravá-la13,14. 

 Wemhöner et al (2011) demonstraram que recém-nascidos 

diagnosticados posteriormente com DBP receberam menor oferta proteica e 

energética nos primeiros 14 dias de vida, quando comparados aos que não 

desenvolveram DBP13. Gianni et al (2014) relataram os resultados de um estudo 

de intervenção nutricional no qual recém-nascidos com DBP receberam maior 

aporte proteico e calórico, comparando o crescimento deste grupo de crianças 

com uma coorte histórica semelhante com menor oferta de nutrientes. Esses 

autores encontraram maior ganho de peso e maior velocidade de crescimento 

no grupo de recém-nascidos que recebeu a intervenção14.  

A restrição de crescimento, tanto intrauterino quanto pós-natal, está 

associada a morbidades na vida adulta, principalmente quando combinada com 

um “catch up” acelerado durante a infância15,16. Sendo assim, a baixa oferta de 

nutrientes assim como a nutrição excessiva devem ser evitadas no período pós-

natal precoce. Intervenções nutricionais devem ter como objetivo não apenas 

aumentar o peso e a estatura, mas também atingir uma composição corporal 

comparável a dos recém-nascidos a termo saudáveis. 

Monitorar a qualidade do ganho ponderal por meio das medidas de 

composição corporal pode ser uma importante ferramenta para um melhor 

entendimento do crescimento extrauterino e da adequação nutricional dos 

recém-nascidos pré-termos17. 

O modelo clássico de dois componentes da composição corporal, que 

divide a massa corporal em gorda e massa livre de gordura (água corporal, 
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proteína e componente mineral), é suficiente para a avaliação da adiposidade 

total na infância18. A pletismografia por deslocamento de ar, método de escolha 

para avaliação da composição corporal em crianças, segue esse modelo e 

estima a composição corporal por meio de sua densidade. É uma técnica não 

invasiva e de fácil execução, considerada ideal na avaliação seriada em recém-

nascidos pré-termos.  
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2. Justificativa 

No Departamento de Neonatologia do Instituto Nacional de Saúde da 

Mulher, da Criança e do Adolescente Fernandes Figueira (IFF), a prevalência de 

DBP, segundo a Rede Brasileira de Pesquisas Neonatais, no ano de 2013, foi 

de 23,8% nos recém-nascidos pré-termos abaixo de 1500 gramas de peso de 

nascimento e menores de 32 semanas de idade gestacional, de acordo com o 

critério de necessidade de oxigênio com 36 semanas de idade gestacional 

corrigida.  

Estudos indicam que um correto equilíbrio nutricional é fundamental para 

evitar prejuízo no crescimento, em especial em recém-nascidos pré-termos com 

DBP9-14. Nesse intuito, acompanhar os indicadores de crescimento e o aporte 

nutricional durante a internação na Unidade de Terapia Intensiva Neonatal 

(UTIN), além de correlacionar esses dados com as taxas de composição corporal 

podem indicar um caminho seguro e confiável para a criação de um protocolo 

nutricional especial para esse grupo. 

Dois estudos relataram o padrão de composição corporal em recém-

nascidos que desenvolveram DBP, empregando métodos de avaliação 

diferentes.  De Regnier et al (1996) estudaram recém-nascidos de muito baixo 

peso ao nascer (RNMBPN), utilizando medidas antropométricas e pregas 

cutâneas19. Compararam 16 desses RNMBPN que desenvolveram DBP com 16 

controles da mesma coorte sem DBP e encontraram que o grupo de DBP 

apresentava menor acréscimo de gordura e músculo e crescia mais lentamente. 

 Huysman et al (2003) acompanharam uma coorte de pré-termos 

menores que 30 semanas de idade gestacional que desenvolveram DBP até a 

idade de 12 meses, e utilizaram a bioimpedância – condução elétrica (TOBEC) 
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– para medir a massa de gordura. Encontraram menor massa livre de gordura 

nas crianças com DBP comparadas a uma população de referência de crianças 

a termo7.  

Portanto, dois métodos de análise diferentes, porém ambos apontando 

para uma modificação na composição corporal entre crianças que 

desenvolveram DBP e indicando menor massa livre de gordura. Da época 

desses estudos até agora, as técnicas ventilatórias se tornaram menos invasivas 

e houve um grande aumento do conhecimento da influência nutricional sobre o 

crescimento, inclusive pulmonar, e sobre a melhora evolutiva dos recém-

nascidos pré-termos, acarretando mudanças na terapia nutricional nas UTINs. 

Torna-se necessário, portanto, estudar o crescimento pondero-estatural 

e a composição corporal de recém-nascidos pré-termos com DBP para avaliar o 

impacto dessa doença na composição corporal dessas crianças, considerando 

as mudanças terapêuticas ocorridas no período. Além disso, no IFF, contamos, 

hoje, com a técnica de pletismografia por deslocamento de fluxo de ar (PEA 

POD®) para realizar as avaliações de composição corporal, o que não existia na 

época dos estudos citados, e o que é considerado atualmente o padrão-ouro 

para avaliação da composição corporal de recém-nascidos. Os resultados desta 

pesquisa poderão fornecer subsídios para propostas de novos protocolos 

nutricionais para essa população específica em estudos futuros. 
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3. Objetivos 

 

3.1. Objetivo geral 

Analisar a composição corporal e o crescimento pondero-estatural de 

recém-nascidos pré-termos com idade gestacional menor que 33 semanas que 

desenvolveram DBP. 

 

3.2. Objetivos específicos 

Descrever o perfil da composição corporal dos recém-nascidos pré-

termos com e sem DBP logo após a alta hospitalar e com um mês de idade 

corrigida. 

Descrever o perfil do crescimento dos recém-nascidos com e sem DBP 

após a alta hospitalar e com um mês de idade corrigida. 

Comparar o crescimento pondero-estatural dos grupos de recém-

nascidos com e sem DBP. 

Comparar os grupos de recém-nascidos com e sem DBP em relação à 

composição corporal. 

Analisar a influência dos fatores perinatais e dos fatores relacionados à 

dieta sobre o crescimento pondero-estatural e sobre a composição corporal. 
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4. Quadro Teórico 

 

4.1. Prematuridade 

É definido como prematuro todo nascimento que ocorre com idade 

gestacional inferior a 37 semanas e como prematuro extremo aqueles nascidos 

com idade gestacional menor que 28 semanas. Globalmente, a prematuridade é 

a principal causa de morte em crianças com idade inferior a 5 anos. A taxa de 

prematuridade tem aumentado progressivamente em quase todos os países. 

Estima-se o nascimento de, aproximadamente, 15 milhões de crianças por parto 

prematuro ao ano e quase 1 milhão delas morrem por complicações da 

prematuridade20.    

A etiologia da prematuridade é multifatorial, variando com a idade 

gestacional. Aproximadamente 14% dos casos podem ser explicados por fatores 

maternos e 11% por fatores genéticos fetais21. Vários fatores de risco estão 

associados com o nascimento prematuro, tais como baixo nível socioeconômico, 

a história prévia de trabalho de parto prematuro, gestação múltipla, infecção e 

hipertensão maternas. Infecções maternas predominam como causa de 

nascimento prematuro entre 22 e 32 semanas de gestação, enquanto o estresse 

e a distensão uterina causada pela gemelaridade são predominantes entre 32 e 

36 semanas de idade gestacional22.   

Sabe-se que a prematuridade constitui um fator determinante para o 

déficit de crescimento na infância, com consequentes repercussões na vida 

adulta23. O nascimento prematuro, principalmente quando ocorre antes da 32a 

semana de gestação, interrompe o crescimento intrauterino, período de maior 
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velocidade de crescimento da vida do indivíduo, interferindo no processo de 

multiplicação e de aumento do tamanho celular, além de prejudicar a nutrição 

adequada. Paralelamente, o crescimento pós-natal do recém-nascido pré-termo 

é influenciado pelas morbidades dessa população, tais como a doença da 

membrana hialina, sepse neonatal, enterocolite necrosante e displasia 

broncopulmonar. 

Algumas situações durante a gestação modificam o ambiente 

intrauterino e provocam um aporte nutricional inadequado para o concepto, 

tendo como consequência a redução do crescimento fetal, de forma a impedir a 

morte do feto. Há diversas razões que explicam essa disfunção no crescimento 

do feto que o impede de atingir seu potencial em massa corporal (crescimento 

intrauterino restrito), tais como infecções, insuficiência placentária e desordens 

genéticas24.  

Os recém-nascidos pré-termos também podem apresentar restrição do 

crescimento no período pós-natal, com taxas de crescimento expressivamente 

inferiores às intrauterinas de fetos com a mesma idade gestacional, situação 

denominada crescimento extrauterino restrito. Existe uma preocupação em 

prevenir tal restrição, o que tem incentivado a prática de início de nutrição 

parenteral precocemente.  

 

4.2. Displasia Broncopulmonar 

A DBP é uma das complicações mais frequentes em recém-nascidos 

pré-termos, especialmente naqueles que nascem com idade gestacional abaixo 



22 
 

 

de 30 semanas, com repercussão durante a internação em UTIN e também 

durante o seguimento até o período da adolescência.  

Ela é uma doença de origem multifatorial, que envolve várias situações 

de risco tanto antenatais como pós-natais. Parto prematuro, corioamnionite, 

ventilação mecânica, estresse oxidativo, infecção, persistência do canal arterial 

e desequilíbrio nutricional são os principais fatores relacionados à fisiopatologia 

da doença, que interferem no equilíbrio entre os fatores anti e pró-inflamatórios, 

impedindo o desenvolvimento pulmonar normal em recém-nascidos suscetíveis5. 

A toxicidade pulmonar causada pelo oxigênio é um dos protagonistas na 

etiopatogenia da DBP e o seu envolvimento em outras doenças no período 

neonatal tem sido discutido continuamente51. A exposição a uma quantidade 

excessiva de oxigênio gera o aumento da produção de radicais livres, resultando 

em estresse oxidativo e à lesão tissular no pulmão imaturo, em parte atribuível 

às deficiências dos sistemas imune e de antioxidantes endógenos, que ocorrem 

nos recém-nascidos. A inflamação, por sua vez, está intimamente relacionada 

ao estresse oxidativo. A exposição continuada ao oxigênio leva ao influxo de 

inúmeros leucócitos polimorfonucleares contendo enzimas proteolíticas, que 

causam danos alveolares25.  

A DBP foi definida inicialmente baseando-se nos achados radiológicos 

de um paciente com necessidade de ventilação mecânica por tempo prolongado. 

Posteriormente, Bancalari et al (2001) definiram a doença como uma 

insuficiência respiratória com necessidade de ventilação mecânica por, pelo 

menos, 3 dias, com manutenção dos sintomas respiratórios, anormalidades 

radiológicas e necessidade de oxigênio até, no mínimo, o 28o dia de vida pós-

natal5. 
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Shennan et al sugeriram uma nova definição para a DBP, como sendo a 

dependência de oxigênio ao se alcançar a 36a semana de idade corrigida 

acompanhada de alterações radiológicas e história de necessidade de ventilação 

mecânica, por acreditar que este poderia ser um melhor preditor de acurácia 

para os desfechos pulmonares no longo prazo. Essa nova definição surgiu após 

a constatação de que os pacientes de muito baixo peso frequentemente 

preenchiam o critério diagnóstico de Bancalari et al, mas apresentavam pouca 

dificuldade respiratória e não eram mais dependentes de oxigênio no momento 

da alta hospitalar. De acordo com a idade gestacional, foi proposta uma definição 

que categoriza a DBP de acordo com a gravidade da doença. 

Os recém-nascidos com idade gestacional menor que 32 semanas são 

avaliados com 36 semanas de idade corrigida ou no momento da alta. Os 

pacientes com mais de 32 semanas de idade gestacional são avaliados a partir 

do 28º dia de vida, mas com menos de 56 dias de idade pós-natal ou no momento 

da alta5. 

 

Tabela 1. Definição de displasia broncopulmonar: Critérios diagnósticos* 

  RN – recém-nascido; IGC – idade corrigida; DBP – displasia broncopulmonar; FiO2 – fração 
inspirada de oxigênio; CPAP – pressão positiva nas vias aéreas; VMI – ventilação mecânica 
invasiva. 
*Adaptado de Bancalari & Jobe5 

Critérios 
Idade gestacional 

RN < 32 semanas RN ≥ 32 semanas 

Momento da avaliação 
IGC = 36 semanas ou no 
momento da alta 

>28 dias, mas < 56 dias de 
idade pós-natal ou no 
momento da alta  

Tratamento com oxigênio (FiO2>21%) por 28 dias ou mais 

DBP leve Ar ambiente Ar ambiente 

DBP moderada Necessidade de FiO2 < 30% Necessidade de FiO2 < 30% 

DBP grave  
Necessidade de FiO2 ≥ 30% 
ou uso de CPAP ou VMI 

Necessidade de FiO2 ≥ 30% 
ou uso de CPAP ou VMI 
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Recentemente, com uma abordagem menos agressiva através de 

assistência ventilatória com baixas pressões e frações inspiradas de oxigênio 

(FiO2), uso antenatal de corticosteroides e administração de surfactante ao 

nascimento, à forma “clássica” de DBP foi acrescentada a “nova DBP”26,27. Os 

achados encontrados nesta forma são mais compatíveis com uma interrupção 

do processo de desenvolvimento pulmonar do que com uma lesão mecânica, 

alterações encontradas na doença clássica28. A “nova DBP” afeta recém-

nascidos prematuros extremos em uma fase de desenvolvimento pulmonar mais 

imatura, no início do processo de alveolização. 

     

4.3. Nutrição em pré-termos 

Embora seja recomendado que o crescimento pós-natal de recém-

nascidos pré-termos seja semelhante ao que ocorre no útero materno, tanto na 

velocidade de crescimento como na composição corporal29, o crescimento 

extrauterino restrito é muito frequente nos dias atuais. A fim de evitar tal 

desfecho, os protocolos atuais objetivam uma nutrição precoce e com elevado 

aporte proteico-calórico9,30. O princípio da nutrição parenteral precoce é de que 

o aporte proteico é fundamental na nutrição de prematuros, com o objetivo de 

mimetizar o crescimento intrauterino. No entanto, um crescimento acelerado é 

preocupante, uma vez que pode estar associado com o desenvolvimento de 

obesidade infantil, além de doença cardiovascular e síndrome metabólica na vida 

adulta31.   

Há uma variação de práticas nutricionais disponíveis, sobretudo no que 

diz respeito ao início e à promoção de nutrição parenteral e enteral em recém-

nascidos pré-termos. Embora limitados, estudos evidenciam que o início precoce 
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de alimentação tanto enteral como parenteral é fundamental para minimizar 

perdas, estimular o desenvolvimento do trato gastrointestinal e não alterar o 

estado nutricional do recém-nascido9,30.  

Protocolos nutricionais atuais orientam o início da nutrição parenteral o 

mais precocemente possível nos recém-nascidos com peso de nascimento 

menor que 1500 gramas, com a infusão inicial de 2 g/kg/dia de aminoácidos, 

seguida por incrementos rápidos até atingir o máximo de 4 g/kg/dia. A infusão de 

lipídios, importante no fornecimento de energia e ácidos graxos essenciais, é 

iniciada a partir do segundo dia de vida com uma taxa inicial de 0,5 a 1 g/kg/dia 

(máximo de 4 g/kg/dia). A glicose, carboidrato utilizado nas soluções de nutrição 

parenteral, desempenha papel fundamental no metabolismo do sistema nervoso 

central. Vitaminas e oligoelementos também são adicionados de forma 

combinada na solução parenteral32,33.  

A nutrição enteral deve ser introduzida precocemente, de preferência 

nas primeiras 48 horas de vida e com leite humano. Na impossibilidade de utilizar 

o leite humano, o emprego de fórmulas infantis específicas para o recém-nascido 

pré-termo é a opção mais adequada. A progressão da dieta dependerá da 

tolerância e da condição clínica da criança, com incrementos de 20 ml/kg/dia34. 

 

4.4. Composição Corporal 

A avaliação da composição corporal fornece dados quantitativos dos 

principais componentes estruturais do corpo humano que compõem a massa 

corporal total, sendo os ossos, músculos e gordura seus maiores componentes. 

A diferença entre a quantidade desses tecidos é responsável pelas variações na 
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massa corporal dos indivíduos de acordo com o gênero e as faixas etárias35. O 

estudo da composição corporal de recém-nascidos pré-termos pode contribuir 

para a melhoria das práticas nutricionais17. 

Há diversas técnicas disponíveis para a avaliação da composição 

corporal por métodos indiretos, tais como indicadores antropométricos e dobras 

cutâneas, medidas de volume hídrico corporal pelo método de bioimpedância, 

absorciometria de feixe duplo (DEXA – dual X-ray absorptiometry) e 

pletismografia por deslocamento de ar (PEA POD®). 

A pletismografia por deslocamento de ar é considerada, atualmente, o 

método de escolha para a avaliação da composição corporal em crianças36. 

Além de ser um método rápido e que não envolve radiação, fornece informações 

precisas quanto à mensuração da gordura corporal e tem se mostrado superior 

à DEXA em estudos comparativos37. No entanto, essa tecnologia não é 

amplamente disponível nas unidades de saúde devido ao seu custo elevado, não 

é portátil e requer manutenção especializada. 

O pletismógrafo estima o volume corporal por meio do deslocamento de 

ar. O indivíduo é colocado dentro de uma câmara de fibra de vidro acoplada a 

um computador, que é constituída funcionalmente por dois compartimentos com 

volumes de ar conhecidos e que contatam entre si, o que permite que o volume 

de ar correspondente ao volume do indivíduo se desloque da câmara de teste 

para a outra câmara (câmara de referência), e, dessa forma, calcula-se a 

densidade corporal38. A porcentagem de massa de gordura estimada é obtida a 

partir da densidade corporal calculada e do conhecimento da densidade de 

gordura e dos coeficientes de massa livre de gordura específicos para o sexo e 

a idade da criança39. 
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5. Hipótese 

A DBP compromete o crescimento pondero-estatural e acarreta 

modificação na composição corporal em recém-nascidos pré-termos. 
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6. Material e métodos 

 

6.1. Desenho e população do estudo 

Trata-se de um estudo de coorte envolvendo três unidades neonatais da 

rede pública do Rio de Janeiro, realizado entre dezembro de 2015 e dezembro 

de 2016, no qual foram considerados expostos os recém-nascidos com idade 

gestacional inferior a 33 semanas que desenvolveram DBP. Na tentativa de 

incluir os doentes mais graves e, dessa maneira, gerar maior efeito sobre o 

desfecho, foi utilizada, como critério diagnóstico para definir DBP, a necessidade 

de oxigênio com 36 semanas de idade corrigida (doença moderada a grave). 

Foram excluídos os recém-nascidos com malformações congênitas, 

síndromes genéticas, hidropsia fetal, erros inatos do metabolismo e infecções 

congênitas comprovadas. 

 

6.2. Local do estudo 

A seleção e a inclusão dos pacientes foram realizadas nas UTINs do IFF, 

do Hospital Maternidade Fernando Magalhães (HMFM) e do Hospital Federal de 

Bonsucesso (HFB). O seguimento após a alta hospitalar foi realizado no IFF, 

onde há disponibilidade do aparelho de pletismografia. 

 

6.3. Variáveis do pré-natal  

Foram registradas as seguintes informações gestacionais: número de 

consultas de pré-natal, paridade materna, nascimentos anteriores 

(prematuridade, neomortos, natimortos e abortos), hipertensão arterial 
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gestacional, diabetes, fumo durante a gestação, tipo de parto e uso de corticoide 

antenatal. Esses dados foram retirados dos prontuários, uma vez que fazem 

parte das informações assistenciais obstétricas.  

Informações socioeconômicas e familiares também foram coletadas: 

idade e escolaridade maternas e paternas, se a mãe trabalha fora do domicílio, 

renda familiar (convertida em salários mínimos da época da coleta da 

informação), sendo respeitado o direito dos responsáveis em não responder a 

esta pergunta, presença de pai / padrasto e se o mesmo convive com a criança.  

 

6.4. Variáveis perinatais 

As informações perinatais obtidas foram: idade gestacional e método 

utilizado (data da última menstruação - DUM, ultrassonografia até 12 semanas, 

exame neonatal de Ballard), sexo, APGAR, manobras de reanimação, doença 

da membrana hialina (DMH), uso de surfactante com o número de doses 

realizadas e idade quando da administração da primeira dose, persistência de 

canal arterial (PCA) e seu tratamento, assistência ventilatória recebida com 

registro de tempo de ventilação mecânica invasiva (VMI) e não invasiva (VNI), 

CPAP nasal, Oxyhood e cateter nasal de oxigênio, assim como a Fração 

inspirada de oxigênio (FiO2) máxima e a FiO2 com 36 semanas, sepse 

comprovada (hemocultura positiva), DBP (necessidade de oxigênio com 36 

semanas de idade gestacional corrigida), hipertensão arterial pulmonar (HAP), 

necessidade de óxido nítrico inalatório com o tempo de uso e presença de 

pneumotórax.  
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A terapia medicamentosa específica para a DBP recebida na unidade de 

origem de todos os pacientes expostos à doença foi registrada em ficha de coleta 

preenchida com dados obtidos dos prontuários de internação. Foi verificado se 

o paciente necessitou de diuréticos, corticoides sistêmicos, corticoides 

inalatórios e/ou broncodilatadores, assim como o tempo de uso de cada 

medicação. 

 

6.5. Avaliação da dieta 

A avaliação da dieta no período de internação na UTIN foi feita através 

das informações contidas nos prontuários e prescrições do recém-nascido. 

Foram registrados o tempo de jejum e de infusão de nutrição parenteral, o início 

da dieta enteral e o momento em que alcançou a taxa hídrica plena apenas com 

a dieta, além do peso mínimo e o momento no qual o peso de nascimento foi 

recuperado. Na consulta de acompanhamento ambulatorial também foi feito o 

registro do tipo de alimentação recebida pela criança em casa: leite materno 

exclusivo, leite materno complementado por fórmula láctea, fórmula láctea 

exclusiva ou fórmula láctea especial.  

 

6.6. Desfechos 

Foram considerados os desfechos crescimento pondero-estatural e 

composição corporal. 

Para a avaliação do crescimento, foram realizadas medidas 

antropométricas por meio da mensuração de peso, comprimento e perímetro 

cefálico ao nascimento, logo após a alta hospitalar e com um mês de idade 
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corrigida. O peso do nascimento foi aferido em balança digital, com precisão de 

5 gramas (Filizola®), e o peso das avaliações após a alta da UTIN foi aferido 

pelo próprio aparelho de pletismografia. O perímetro cefálico foi medido em 

centímetros com uma fita inextensível, ajustada à cabeça do recém-nascido, 

passando posteriormente pela proeminência occipital e anteriormente pela 

região supraorbitária, logo acima das sobrancelhas; e o comprimento foi aferido 

em centímetros com uma régua antropométrica apropriada para medida deitada: 

a criança foi colocada em uma superfície plana, e um avaliador posicionou a 

cabeça na extremidade fixa da régua enquanto o outro avaliador estendeu a 

perna e levou o calcanhar ao encontro da base móvel da régua.  

As medidas antropométricas foram transformadas em escores Z, 

utilizando como referência as curvas de Fenton (2013) até 50 semanas de vida40 

e da Organização Mundial de Saúde – OMS (2006) após esta idade41.  

A composição corporal foi aferida após a alta hospitalar e com um mês 

de idade corrigida por meio da pletismografia por deslocamento de fluxo de ar 

(PEA POD® Infant Body Composition System, COSMED USA, Inc., Concord, 

CA, USA), aparelho disponível no IFF, que estima a quantidade de massa de 

gordura e de massa livre de gordura, baseado no modelo de dois 

compartimentos. A criança deveria estar estável clinicamente, não sendo 

necessária a sedação medicamentosa. 
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6.7. Trabalho de campo 

A coleta dos dados nas unidades participantes, as avaliações após a alta 

hospitalar e a digitação no banco de dados foram realizadas pelos pesquisadores 

desse estudo.  

Os exames foram executados no Laboratório de Nutrição vinculado à 

Unidade de Pesquisa Clínica do IFF.  

 

6.8. Análise dos dados 

O banco de dados foi elaborado pelo programa Epi Info, versão 7 e as 

análises dos dados foram feitas no pacote estatístico SPSS, versão 22.0. 

Foi realizada a análise descritiva para estimar frequências de 

ocorrências, identificar padrões e análise de discrepâncias nos dados, assim 

como a análise bivariada para avaliação da associação bruta entre os desfechos 

considerados e seus fatores de confundimento: sexo, aporte nutricional durante 

a internação na unidade, alimentação recebida pela criança a cada consulta de 

acompanhamento, sepse, hipertensão arterial pulmonar, persistência do canal 

arterial, fatores sociais e familiares. Essa análise também foi utilizada para 

selecionar o conjunto de variáveis utilizadas no modelo de regressão linear para 

estimar as medidas de associação ajustadas dos desfechos considerados.   

Para as variáveis com distribuição normal foi utilizado o teste t de 

Student. Quando a distribuição não seguiu o padrão de normalidade, o teste 

utilizado foi o de Mann-Whitney. O teste qui-quadrado foi utilizado para a 

comparação das variáveis categóricas. Todas as análises foram realizadas 

utilizando um nível de significância de 0,05. 
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6.9. Cálculo amostral 

O cálculo do tamanho amostral foi realizado levando-se em conta os 

resultados do ganho de área muscular de braço em crianças com DBP, 

comparado com um grupo de crianças sem DBP acompanhadas até a idade de 

6 semanas, do estudo de de Regnier et al (1996)19. Considerando um intervalo 

de confiança de 95%, poder de 80% e uma razão de um caso para dois controles, 

seriam necessários 18 expostos e 36 não expostos. 
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7. Questões éticas 

Este projeto foi aprovado pelo Comitê de Ética em Pesquisa do Instituto 

Nacional de Saúde da Mulher, da Criança e do Adolescente Fernandes Figueira 

(IFF) sob os números: 50243615.0.0000.5269 (IFF), 50243615.0.3001.5279 

(Secretaria Municipal de Saúde do Rio de Janeiro) e 50243615.0.3002.5253 

(HFB).   

Foram obtidos termos de consentimento livre e esclarecido (TCLE) de 

todas as mães ou responsáveis pelos bebês. As informações coletadas de todas 

as crianças foram guardadas em local seguro pela pesquisadora. Nenhuma 

criança foi identificada e o acesso às suas informações é restrito. Os resultados 

serão divulgados exclusivamente no meio acadêmico, incluindo artigos 

científicos e apresentações em congressos. 
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8. Orçamento 

Não houve nenhum custo para a execução desta pesquisa, tendo em 

vista que os instrumentos de avaliação já existem e são utilizados em pesquisas 

realizadas no IFF.  
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9. Resultados 

No período do estudo foram incluídos 63 recém-nascidos pré-termos 

com idade gestacional ao nascer menor que 33 semanas, sendo 27 do IFF, 22 

do HMFM e 14 do HFB.  

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

Figura 1: Fluxograma de seleção dos sujeitos do estudo em todas as unidades participantes.  

*DBP – displasia broncopulmonar; IGC – idade corrigida. 

 

A maior parte das mães dos recém-nascidos incluídos (92,1%) 

realizaram acompanhamento de pré-natal, 7 delas apresentavam história 

pregressa de gestação prematura (11,3%), 18 tinham antecedente de aborto 

(28,6%) e nenhuma com história de gestação múltipla anterior. A hipertensão 

arterial durante a gestação ocorreu em 44,4% das mulheres e a maioria recebeu 

corticoide antenatal. Na população estudada, houve 34,9% de gestações 

gemelares e a maioria das crianças nasceu por parto cesáreo (tabela 2). 

 

Incluídos 

(n=63) 

Sem DBP 

(n=52)

 

Com DBP 

(n=11) 

Avaliação após 

a alta (n=51) 

Avaliação com 

IGC 1 mês (n=42) 

Avaliação após 

a alta (n=10) 

Avaliação com 

IGC 1 mês (n=7) 
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Tabela 2. Características gestacionais da população estudada.  

 

 

A idade e a escolaridade maternas variaram entre 15 a 42 anos e 2 a 21 

anos, respectivamente, e a renda média da população estudada foi de 1,5 

salários mínimos (tabela 3).  

 

Tabela 3. Características sociofamiliares da população estudada.  

* renda em salários mínimos; ** valor da mediana. 

 

A tabela 4 apresenta as características gerais dos recém-nascidos 

incluídos no estudo. Houve predominância de recém-nascidos do sexo feminino 

e 23,8% foram classificados como pequenos para a idade gestacional (PIG). A 

Variáveis N n (%) 

Pré-natal 63 58 (92,1) 

Gemelaridade 63 22 (34,9) 

Hipertensão materna 63 28 (44,4) 

Diabetes materna 63 5 (7,9) 

Corticoide antenatal 62 53 (85,5) 

Parto vaginal 63 17 (27,0) 

Parto cesáreo 63 46 (73,0) 

Variáveis N n (%) Média (DP) Variação 

Idade materna (anos) 63  26,0 (7,37) 15 – 42 

Idade paterna (anos) 51  28,6 (9,40) 17 – 56 

Escolaridade materna (anos) 52  10,7 (2,91) 2 – 21 

Escolaridade paterna (anos) 45  10,2 (2,77) 5 – 18 

Renda* 46  1,5 ** 0,5 - 6,8 

Mãe trabalha fora 55 20 (36,4)   

Mãe fumante 51 1 (2,0)   

Presença do pai 57 47 (82,5)   
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idade gestacional média da população estudada foi de 29,8 ± 2,42 semanas, e 

a média do peso ao nascer foi de 1199,2 ± 411,08 gramas.   

A prevalência de DBP na amostra analisada foi de 17,5%. Dos recém-

nascidos com DBP, 6 eram do IFF, 4 do HMFM e 1 do HFB.  Em relação às 

manobras de reanimação ao nascimento, elas foram necessárias em 38 recém-

nascidos (60,3%), sendo a mediana de APGAR nos 1o e 5o minutos de 7 e 9, 

respectivamente.  Das crianças reanimadas, 52,6% precisaram de intubação 

orotraqueal e ventilação com pressão positiva na sala de parto, e 36,8% 

receberam apenas ventilação com pressão positiva. A DMH foi observada em 

82,5% dos recém-nascidos, sendo que, em 61,9%, houve necessidade de 

ventilação mecânica invasiva. A PCA ocorreu em 44,4% dos recém-nascidos do 

estudo.  

Quando comparadas as características perinatais dos grupos de 

crianças com e sem DBP, verificou-se no grupo dos não expostos uma maior 

frequência para o uso de corticoide antenatal (88,5%), e o grupo que evoluiu com 

DBP apresentou uma maior frequência para a assistência ventilatória, sobretudo 

para VMI, VNI e cateter nasal de O2 (tabela 5). 

Os recém-nascidos que desenvolveram DBP apresentaram menor idade 

gestacional ao nascer, receberam nutrição parenteral por um período maior de 

tempo, alcançaram menores pesos durante a internação hospitalar e 

necessitaram de mais tempo para atingirem a dieta enteral plena. Também 

apresentaram maior incidência de sepse neonatal, hipertensão arterial pulmonar 

e persistência do canal arterial. Não houve diferença entre os grupos em relação 

ao uso de metilxantinas, doença materna e necessidade de reanimação na sala 

de parto (tabelas 5 e 6). O APGAR do 1º minuto foi significativamente mais baixo 
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nos recém-nascidos que evoluíram com DBP (com DBP: 5, sem DBP: 7; p-valor 

= 0,003), e não houve diferença no APGAR de 5º minuto entre os grupos (com 

DBP: 8,5, sem DBP: 8,1; p-valor = 0,346). 

 

Tabela 4. Características gerais da população estudada.  

IG – idade gestacional; PN – peso do nascimento; PC – perímetro cefálico do nascimento; 
Compr. – comprimento do nascimento; PIG – pequeno para a idade gestacional, considerando 
como ponto de corte o percentil 10; DMH – doença da membrana hialina; HAP – hipertensão 
arterial pulmonar; PCA – persistência do canal arterial; DBP – displasia broncopulmonar. 
 

 

Variáveis N n (%) Média (DP) Variação 

Sexo     

Feminino 63 36 (57,1)   

Masculino 63 27 (42,9)   

IG (semanas) 63  29,8 (2,42) 23,6 - 32,9 

PN (g) 63  1199,2 (411,08) 525 - 2090 

Escore Z do PN 63  -0,53 (0,93) -2,26 - 2,13 

PC (cm) 58  27,1 (2,80) 22 – 32 

Escore Z do PC 58  -0,09 (1,45) -3,1 - 5,2 

Comprimento (cm) 59  36,8 (5,15) 23,5 - 46 

Escore Z do Compr. 59  -0,73 (1,48) -4,4 - 2,1 

PIG 63 15 (23,8)   

Reanimação 63 38 (60,3)   

DMH 63 52 (82,5)   

Surfactante 63 32 (50,8)   

Assistência ventilatória 63 58 (92,1)   

Sepse 63 13 (20,6)   

HAP 63 6 (9,5)   

Pneumotórax 63 1 (1,6)   

PCA 63 28 (44,4)   

DBP 63 11 (17,5)   
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Tabela 5. Comparação dos fatores perinatais entre os grupos de recém-nascidos que evoluíram 
com e sem displasia broncopulmonar (DBP) na população estudada.  

DBP (+) – pacientes com displasia broncopulmonar; DBP (-) – pacientes sem displasia 
broncopulmonar; DMH – doença da membrana hialina; VMI – ventilação mecânica invasiva; VNI 
– ventilação não invasiva; CPAP – pressão positiva contínua nas vias aéreas; Cateter nasal O2 
– cateter nasal de oxigênio; PCA – persistência do canal arterial; HAP – hipertensão arterial 
pulmonar. 

 

Variáveis 
DBP (-) N=52 

n (%) 
DBP (+) N=11 

n (%) 
p-valor 

Hipertensão materna 25 (48,1) 3 (27,3) 0,178 

Diabetes materno 4 (7,7) 1 (9,1) 0,630 

Corticoide antenatal 46 (88,5) 7 (63,6) 0,044 

Sexo masculino 21 (40,4) 6 (54,5) 0,297 

Reanimação 27 (51,9) 11 (100,0) 0,847 

DMH 41 (78,8) 11 (100,0) 0,098 

Surfactante 23 (44,2) 9 (81,8) 0,025 

Assistência ventilatória  47 (90,4) 11 (100,0) 0,370 

VMI 28 (53,8) 11 (100,0) 0,003 

VNI 30 (57,7) 11 (100,0) 0,005 

CPAP 44 (84,6) 10 (90,9) 0,505 

Oxyhood 2 (3,8) 1 (9,1) 0,416 

Cateter nasal O2 6 (11,5) 5 (45,5) 0,017 

Sepse  5 (9,6) 8 (72,7) < 0,001 

PCA 19 (36,5) 9 (81,8) 0,007 

HAP 1 (1,9) 5 (45,5) < 0,001 

Pneumotórax 1 (1,9) 0  0,825 

Tratamento para DBP 8 (15,4) 11 (100,0) < 0,001 

Diurético 2 (3,8) 9 (81,8) < 0,001 

Corticoide inalatório 8 (15,4) 11 (100,0) < 0,001 

Broncodilatador 6 (11,5) 9 (81,8) < 0,001 

Metilxantinas 32 (61,5) 8 (72,7) 0,325 
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Tabela 6. Comparação das variáveis demográficas, antropométricas e de avaliação de oferta 
alimentar entre os grupos de recém-nascidos que evoluíram com e sem displasia 
broncopulmonar (DBP) na população estudada.  

DBP (+) – pacientes com displasia broncopulmonar; DBP (-) – pacientes sem displasia 
broncopulmonar; IG – idade gestacional; PN – peso do nascimento; PC – perímetro cefálico do 
nascimento; Compr. – comprimento do nascimento; FiO2 – fração inspirada de oxigênio; Tempo 
total O2 – tempo total de uso de oxigênio. 

 

Foram obtidas medidas antropométricas e de composição corporal dos 

recém-nascidos incluídos após a alta e com 1 mês de idade corrigida. Não foram 

observadas diferenças estatisticamente significativas em relação às medidas 

antropométricas aferidas entre os dois grupos em nenhum dos dois momentos. 

Observaram-se diferenças estatisticamente significativas apenas entre as 

medidas de composição corporal obtidas no exame de pletismografia após a alta 

hospitalar, que mostra média ± desvio-padrão de percentual de gordura de 19,28 

± 3,55% nos pacientes com DBP, superior à encontrada nos pacientes sem a 

Variáveis 
DBP (-) N=52  DBP (+) N=11 

p-valor 
Média (DP)  Média (DP) 

IG (semanas) 30,4 (1,99)  27,1 (2,55) < 0,001 

PN 1276,7 (396,82)  833,1 (256,91) 0,001 

Escore Z do PN -0,52 (0,94)  -0,56 (0,94) 0,828 

PC 27,8 (2,42)  23,8 (1,96) < 0,001 

Escore Z do PC -0,002 (1,50)  -0,45 (1,22) 0,475 

Compr. 37,5 (4,99)  33,4 (4,54) 0,020 

Escore Z do Compr. -0,75 (1,44)  -0,65 (1,70) 0,683 

FiO2 máxima 0,40 (0,18)   0,82 (0,25) < 0,001 

Tempo total O2 (dias) 18,5 (20,07)  88,2 (42,07) < 0,001 

Dieta zero (dias) 2,1 (2,30)  2,9 (2,17) 0,080 

Tempo para dieta plena 13 (6,88)  22,6 (9,34) < 0,001 

Nutrição parenteral 13,8 (8,28)  24,8 (9,97) 0,001 

Menor peso (g) 1138,2 (368,95)  749,0 (264,48) 0,002 

Recuperação do PN (dias) 12,9 (6,59)  11,1 (6,36) 0,380 
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doença, que foi de 14,36 ± 5,47%, com p-valor = 0,004 (tabela 7). Em relação à 

alimentação após a alta da UTIN, vale ressaltar que houve uma maior incidência 

de aleitamento materno, exclusivo ou não, no grupo sem DBP (68,6% dos não 

expostos e 30% dos expostos). 

 

Tabela 7.  Comparação do crescimento e da composição corporal entre os grupos com e sem 
evolução para displasia broncopulmonar (DBP) da população estudada após a alta hospitalar.  

DBP (+) – pacientes com displasia broncopulmonar; DBP (-) – pacientes sem displasia 
broncopulmonar; PC – perímetro cefálico; compr. – comprimento; % MG - percentual de gordura; 
% MLG – percentual de massa livre de gordura; MG – massa gorda em gramas; MLG – massa 
livre de gordura em gramas.  
 

 

 

 

 

 

 

 

 

Variáveis 

 
DBP (-) N=51  DBP (+) N=10 

p-valor 
 

Média (DP)  Média (DP) 

Escore Z do peso 
 

-1,67 (1,21)  -1,85 (1,53) 0,861 

Escore Z do compr. 
 

- 1,93 (1,34)  -2,21 (1,95) 0,800 

Escore Z do PC 
 

- 0,55 (1,09)  -1,34 (1,03) 0,055 

% MG  
 

14,36 (5,47)  19,28 (3,55) 0,004 

% MLG 
 

85,64 (5,47)  80,72 (3,55) 0,004 

MG (g) 
 

396,9 (237,95)  677,8 (176,11) 0,001 

MLG (g) 
 

2203,61 (400,15)  2814,7 (432,83) < 0,001 
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Tabela 8. Comparação do crescimento e da composição corporal entre os grupos com e sem 
evolução para displasia broncopulmonar (DBP) da população estudada com 1 mês de idade 
corrigida.  

DBP (+) – pacientes com displasia broncopulmonar; DBP (-) – pacientes sem displasia 
broncopulmonar; PC – perímetro cefálico; compr. – comprimento; % MG - percentual de gordura; 
% MLG – percentual de massa livre de gordura; MG – massa gorda em gramas; MLG – massa 
livre de gordura em gramas.  

 

Na análise multivariada, observou-se que a ventilação mecânica 

invasiva e o uso de corticoide inalatório mostraram influência sobre a 

composição corporal tanto após a alta hospitalar quanto com 1 mês de idade 

corrigida.  

A ventilação mecânica invasiva aumentou o percentual de massa gorda 

em 4,4 pontos após a alta hospitalar, porém não teve nenhuma influência no 

percentual de gordura com 1 mês de idade corrigida (tabela 9). Em relação ao 

percentual de massa magra, ela diminuiu em 4,4 pontos o percentual de massa 

magra após a alta hospitalar e novamente não teve nenhum efeito com 1 mês 

de idade corrigida (tabela 10). A ventilação mecânica invasiva aumentou o 

volume de gordura em 223,3 g após a alta hospitalar (tabela 11). Já em relação 

à massa magra, a necessidade de ventilação mecânica invasiva aumentou a 

Variáveis 

 
DBP (-) N=42  DBP (+) N=7 

p-valor 
 

Média (DP)  Média (DP) 

Escore Z do peso 
 

-1,26 (1,23)  -1,30 (1,08) 0,900 

Escore Z do compr. 
 

- 1,98 (1,34)  -1,54 (1,71) 0,475 

Escore Z do PC 
 

- 0,40 (1,18)  -0,74 (1,05) 0,440 

% MG 
 

21,9 (5,26)  19,6 (3,53) 0,219 

% MLG 
 

78,09 (5,26)  80,4 (3,53) 0,219 

MG (g) 
 

865,8 (315,99)  768,3 (223,69) 0,424 

MLG (g) 
 

2970,4 (455,36)  3103,1 (462,45) 0,492 



44 
 

 

massa magra tanto após a alta hospitalar quanto com 1 mês de idade corrigida 

(tabela 12).  

O uso de corticoide inalatório contribuiu para o aumento do percentual 

de gordura após a alta hospitalar e para a diminuição desse percentual com 1 

mês de idade corrigida, em 3,3 e 4,7 pontos, respectivamente (tabela 9). Esse 

uso diminuiu o percentual de massa magra após a alta hospitalar em 3,3 pontos 

e aumentou este percentual em 4,7 pontos ao atingir a idade corrigida de 1 mês 

(tabela 10). Em relação ao volume de massa gorda, o uso de corticoide inalatório 

como tratamento da DBP aumentou esse volume em 207 g após a alta hospitalar 

e o diminuiu em 270,6 g com 1 mês de idade corrigida (tabela 11). Considerando 

o volume de massa magra, o uso de corticoide inalatório aumentou o volume 

dela após a alta hospitalar em 470,9 g, porém não teve nenhum efeito ao 

alcançar a idade corrigida de 1 mês (tabela 12).  

O uso de surfactante, que poderia ser considerado uma proxis de 

gravidade do quadro respiratório inicial, teve uma associação positiva com o 

percentual de gordura e com o volume de massa gorda ao atingir 1 mês de idade 

corrigida, e uma associação negativa com o percentual de massa livre de 

gordura no mesmo período.  

O efeito do tempo para alcançar a dieta plena só ocorreu ao se atingir a 

idade corrigida de 1 mês: um maior tempo para atingir a dieta plena teve como 

efeito a redução do percentual de gordura em 0,27 pontos, o aumento do 

percentual de massa magra em 0,27 pontos e a diminuição tanto do volume de 

massa gorda (em 14,2 g) quanto do de massa magra (em 13,7 g).  
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O escore Z de peso apresentou associação positiva tanto com o volume 

de massa gorda quanto com o volume de massa livre de gordura. Em relação à 

massa de gordura, isso apenas ocorreu com 1 mês de idade corrigida, com o 

aumento de 161,4 g (tabela 11). Em relação à massa livre de gordura, o escore 

Z de peso influenciou esse volume tanto após a alta hospitalar quanto com 1 mês 

de idade corrigida, aumentando em 148,2 g e 360,5 g o volume de massa livre 

de gordura, respectivamente, para cada ponto do escore (tabela 12).   

 

Tabela 9. Ajuste final do modelo de regressão linear para a variação no percentual de gordura 
após a alta e com 1 mês de idade corrigida da população estudada - variáveis independentes 
que mostraram influência sobre o percentual de gordura e seus coeficientes.  

VMI – ventilação mecânica invasiva; CTC – corticoide; IGC – idade corrigida. 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

Variáveis Coeficiente B Erro Padrão Teste t p-valor 

Após a alta     

VMI 4,399 1,587 2,771 0,008 

CTC inalatório 3,316 1,521 2,181 0,035 

IGC 1 mês     

Surfactante 5,344 1,949 2,742 0,010 

CTC inalatório -4,739 1,909 -2,482 0,019 

Tempo para 
dieta plena 

-0,266 0,098 -2,704 0,011 
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Tabela 10. Ajuste final do modelo de regressão linear para a variação no percentual de massa 
livre de gordura após a alta e com 1 mês de idade corrigida da população estudada – variáveis 
independentes que mostraram influência sobre o percentual de massa livre de gordura.  

VMI – ventilação mecânica invasiva; CTC – corticoide; IGC – idade corrigida. 

 

Tabela 11. Ajuste final do modelo de regressão linear para a variação na massa de gordura (em 
gramas) após a alta e com 1 mês de idade corrigida da população estudada – variáveis 
independentes que mostraram influência sobre a massa de gordura. 

VMI – ventilação mecânica invasiva; CTC – corticoide; IGC – idade corrigida. 
 

 

Variáveis Coeficiente B Erro Padrão Teste t p-valor 

Após a alta     

VMI -4,399 1,587 -2,771 0,008 

CTC inalatório -3,316 1,521 -2,181 0,035 

IGC 1 mês     

Surfactante -5,344 1,949 -2,742 0,010 

CTC inalatório 4,739 1,909 2,484 0,019 

Tempo para 
dieta plena 

0,266 0,098 2,704 0,011 

Variáveis Coeficiente B Erro Padrão Teste t p-valor 

Após a alta     

VMI 223,321 71,945 3,104 0,003 

CTC inalatório 207,033 68,698 3,014 0,004 

IGC 1 mês     

Escore Z peso 161,361 48,219 3,346 0,002 

Surfactante 246,287 100,767 2,444 0,021 

CTC inalatório -270,594 99,392 -2,723 0,011 

Tempo para 
dieta plena 

-14,234 5,089 -2,797 0,009 
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Tabela 12. Ajuste final do modelo de regressão linear para a variação na massa livre de gordura 
(em gramas) após a alta e com 1 mês de idade corrigida da população estudada – variáveis 
independentes que mostraram influência sobre a massa livre de gordura.  

VMI – ventilação mecânica invasiva; CTC – corticoide; IGC – idade corrigida. 

 

Em relação à análise do crescimento ponderal, foi obtido um modelo de 

regressão linear final ajustado para estimar a associação entre o escore Z de 

peso com os fatores perinatais e com os relacionados à avaliação da dieta 

ofertada aos recém-nascidos (tabela 13). Observamos que o peso de 

nascimento, a idade gestacional e a ventilação mecânica invasiva mostraram 

influência sobre o escore Z de peso tanto após a alta hospitalar quanto com 1 

mês de idade corrigida. O peso de nascimento ocasionou um aumento do escore 

Z de peso em ambas as avaliações. A idade gestacional reduziu o escore Z de 

peso em 0,065 e 0,048 na alta hospitalar e com 1 mês, respectivamente. Já o 

fato de ter sido submetido à ventilação mecânica invasiva, aumentou o escore Z 

do peso nos dois momentos. 

Os recém-nascidos que evoluíram com DBP durante a internação 

mostraram uma redução no escore Z de peso de 0,824 na avaliação após a alta 

Variáveis Coeficiente B Erro Padrão Teste t p-valor 

Após a alta     

VMI 342,430 98,662 3,471 0,001 

CTC inalatório 470,909 99,237 4,745 < 0,001 

Escore Z peso 148,151 46,793 3,166 0,003 

Leite materno -220,824 97,673 -2,261 0,029 

IGC 1 mês     

Escore Z peso 360,455 61,639 5,848 < 0,001 

VMI 307,939 113,064 2,724 0,011 

Tempo para 
dieta plena 

-13,685 6,478 -2,112 0,043 
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hospitalar, porém não mais apresentaram essa influência com 1 mês de idade 

corrigida. 

Tanto o uso de metilxantinas na internação quanto o de corticoide 

inalatório modificaram o escore Z de peso após a alta hospitalar, porém sem 

mostrarem efeito sobre essa variável com 1 mês de idade corrigida. Ter recebido 

algum tipo de metilxantina reduziu o escore Z de peso em 0,533, e o uso de 

corticoide inalatório favoreceu o aumento do escore Z de peso após a alta 

hospitalar em 0,645. 

O tempo prolongado para atingir a dieta enteral plena, observado no 

grupo dos recém-nascidos com DBP, como já relatado, mostrou efeito sobre o 

escore Z de peso, reduzindo o mesmo em 0,040 com 1 mês de idade corrigida.   
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Tabela 13. Ajuste final do modelo de regressão linear da variação no escore Z de peso após a 
alta e com 1 mês de idade corrigida da população estudada – variáveis independentes que 
mostraram influência sobre o escore Z de peso.  

Variáveis Coeficiente B Erro Padrão Teste t p-valor 

Após a alta     

PN 0,003 0,0004 8,661 < 0,001 

IG -0,065 0,010 -6,677 < 0,001 

VMI 0,787 0,231 3,400 0,001 

DBP -0,824 0,352 -2,344 0,024 

Metilxantina -0,533 0,258 -2,065 0,045 

CTC inalatório 0,645 0,309 2,086 0,043 

IGC 1 mês     

PN 0,003 0,0004 6,348 < 0,001 

IG -0,048 0,010 -4,923 < 0,001 

VMI 0,585 0,253 2,313 0,027 

Tempo para 
dieta plena 

-0,040 0,017 -2,300 0,028 

PN – peso de nascimento; IG – idade gestacional; VMI – ventilação mecânica invasiva; DBP – 
displasia broncopulmonar; CTC – corticoide; IGC – idade corrigida. 
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10. Discussão 

Os avanços no cuidado no período neonatal aumentaram a sobrevida de 

recém-nascidos em estágio primitivo do desenvolvimento pulmonar. Apesar da 

melhoria das técnicas ventilatórias instituídas nesta população, a incidência da 

DBP permanece elevada, porém desviada para a população de pré-termos 

extremos42,43. Neste estudo, observou-se uma prevalência de DBP de 17,5%. 

Embora os dados sejam variáveis devido às diferenças entre as populações, às 

diversas estratégias ventilatórias empregadas no tratamento da doença 

pulmonar aguda e aos diferentes critérios diagnósticos utilizados para definir a 

doença, esse valor é semelhante ao relatado na literatura científica nos últimos 

anos, que descreve uma prevalência de 20% de DBP nos recém-nascidos pré-

termos com relação inversa à idade gestacional, podendo atingir até 60% dos 

recém-nascidos com menos de 26 semanas de idade gestacional3,44.  

Latini el al (2013) estudaram uma coorte de recém-nascidos com peso 

de nascimento menor que 1000 gramas e média de idade gestacional de 27,1 ± 

2,2 semanas em uma UTIN na Itália, comparando a prevalência de DBP em dois 

períodos de tempo (1986 a 2002 e 2002 a 2012), e relataram um aumento da 

prevalência de 5,5% para 13,1% de um período para o outro, considerando a 

definição de DBP como a necessidade de oxigenioterapia com 36 semanas de 

idade corrigida45. Um estudo multicêntrico em 8 unidades dos Estados Unidos 

mostrou alta prevalência de DBP (36,5%) em recém-nascidos com idade 

gestacional inferior a 32 semanas em UTINs de referência46. Estudo 

internacional de coorte retrospectivo que incluiu recém-nascidos com idade 

gestacional entre 24 e 32 semanas e com menos de 1500 gramas de peso, 

admitidos em UTINs de 9 países durante 4 anos, encontrou taxas bem variáveis 
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de DBP, sendo menor que 15% em Israel, Espanha e Suíça, 32% no Reino Unido 

e entre 16 e 25% em outros países participantes43.  

A maioria dos recém-nascidos cujas mães receberam corticoide 

antenatal não evoluiu com DBP, o que está de acordo com os estudos que 

mostram a administração de corticoide antenatal à mãe como fator de proteção 

para complicações respiratórias neonatais47,48. O emprego do corticoide 

antenatal para a maturação pulmonar diminui a mortalidade neonatal, a DMH e 

a hemorragia peri-intraventricular49. Este protocolo tem aumentado a sobrevida 

de recém-nascidos com idades gestacionais cada vez menores, que apresentam 

maior risco de DBP50.  

Observamos um maior número de recém-nascidos que necessitaram de 

manobras de reanimação na sala de parto, assim como índices de APGAR no 

primeiro minuto de vida significativamente mais baixos no grupo das crianças 

que evoluíram com DBP. Os recém-nascidos e, em particular, os pré-termos, 

apresentam alto risco de estresse oxidativo e são muito suscetíveis a danos 

oxidativos por radicais livres. O nascimento, por si só, já é um desafio oxidativo 

para o recém-nascido. Há relatos de aumento de substâncias radicais livres no 

sangue do cordão umbilical de recém-nascidos asfixiados51. A transição do 

ambiente intra-uterino, relativamente pobre em oxigênio, para o ambiente extra-

uterino, mais rico em oxigênio, expõe a criança a radicais livres. Além disso, a 

hipóxia na vida fetal e a exposição a níveis elevados de oxigênio após o 

nascimento também podem levar a um desequilíbrio da homeostase oxidativa52. 

O aumento do estresse oxidativo após o nascimento predispõe a danos 

teciduais, sobretudo em recém-nascidos pré-termos, dando origem a 

enfermidades neonatais, com destaque para os danos causados ao sistema 
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respiratório. Por isso, há um crescente interesse em estudar a associação do 

uso de agentes antioxidantes, como a vitamina A, com a diminuição do risco de 

desenvolver DBP53.  

Os recém-nascidos com DBP apresentaram médias de idade 

gestacional ao nascer menores do que os sem doença e, consequentemente, 

pulmões mais imaturos, o que justifica a maior ocorrência de DMH e o maior 

emprego de surfactante pulmonar exógeno nesse grupo na população estudada. 

Esse dado parece conflitante, uma vez que o surfactante tem entre suas 

indicações a redução da gravidade da DMH e, consequentemente, a 

necessidade de ventilação mecânica agressiva e oxigenioterapia por tempo 

prolongado. Pacientes mais graves, entretanto, necessitam de tratamento com 

surfactante, aumentando a sobrevida dos mesmos e o risco de desenvolver 

DBP54.   

Os recém-nascidos que evoluíram com DBP receberam mais ventilação 

mecânica invasiva e ventilação não invasiva por pronga nasal, caracterizando a 

maior gravidade e o prejuízo pulmonar dessa população. O emprego mais 

frequente do cateter nasal de O2 entre os recém-nascidos com DBP decorre da 

dificuldade do desmame da oxigenioterapia, em função do comprometimento 

pulmonar. Sabe-se que vários fatores contribuem para o desenvolvimento da 

DBP e que, provavelmente, eles agem de forma aditiva e sinérgica para 

promover dano pulmonar. A ventilação mecânica e a exposição prolongada ao 

oxigênio suplementar são fatores de grande impacto na lesão pulmonar, 

principalmente em pulmões imaturos5,45. 

Conforme publicações anteriores, foi observada uma maior incidência de 

sepse nos recém-nascidos com DBP deste estudo, provavelmente em função do 
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aumento dos mediadores inflamatórios, componentes da fisiopatologia da 

doença5,50. Um estudo recente de coorte retrospectivo que incluiu recém-

nascidos menores de 30 semanas e com menos de 1500 gramas comparou 

taxas de infecções nosocomiais e DBP entre dois períodos de tempo, e verificou 

uma correlação entre infecção e DBP, havendo uma redução de 8% nas taxas 

de DBP atribuível à diminuição de infecção55.  

Também foi encontrada uma maior incidência de PCA nos pacientes 

com DBP na população estudada. A PCA leva a um hiperfluxo sanguíneo 

pulmonar e consequente aumento da resistência pulmonar, com necessidade de 

ventilação mecânica, sendo considerada um fator de risco para o 

desenvolvimento de DBP.  A associação de PCA com infecção pode 

potencializar os efeitos sobre o risco de DBP. O processo infeccioso leva a um 

aumento de mediadores inflamatórios, tais como prostaglandinas e fator de 

necrose tumoral alfa, o que aumenta o risco de reabertura do canal arterial e de 

dificuldade no seu fechamento56. 

Embora haja evidências de que o uso de cafeína no tratamento da 

apnéia da prematuridade leve à diminuição da incidência de DBP, como visto em 

um estudo clínico randomizado de grande porte57, não houve diferença no uso 

de metilxantinas entre os grupos de expostos e não expostos da população 

estudada, e o uso desse tratamento também não causou alteração na 

composição corporal dos pacientes. Vale ressaltar, entretanto, que o objetivo 

principal do estudo citado (The Caffeine for Apnea of Prematurity Trial Group) 

não foi avaliar o efeito desse tratamento sobre a incidência da DBP, e o 

mecanismo de seu efeito protetor ainda é incerto49. 
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O maior período de infusão de nutrição parenteral visto nos pacientes 

com DBP, além do maior tempo necessário para se alcançar a dieta enteral 

plena, confirmam o que já tem sido relatado em estudos anteriores. Uma nutrição 

adequada é muitas vezes difícil de ser alcançada em recém-nascidos pré-termos 

devido a vários problemas associados à imaturidade. Em geral, os recém-

nascidos pré-termos extremos, que são os que apresentam maior chance de 

evoluir com DBP, recebem apenas uma nutrição enteral mínima durante as 

primeiras semanas de vida e requerem nutrição parenteral suplementar13. 

Na avaliação após a alta hospitalar, observamos maior percentual de 

gordura e, consequentemente, menor proporção de massa livre de gordura, e 

maiores massas magra e gorda no grupo de crianças com DBP, achados 

semelhantes aos dos estudos de de Regnier et al (1996) e de Huysman et al 

(2003), que foram os únicos estudos disponíveis na literatura até o momento 

sobre composição corporal em pacientes com DBP7,19. De Regnier et al 

encontraram uma diminuição na massa corporal magra em lactentes com 1 mês 

de idade com DBP, enquanto Huysman et al relataram este déficit já com 6 

semanas de idade corrigida.  

Neste estudo, encontramos associação do escore Z de peso com o 

volume de massa livre de gordura, tanto após a alta quanto com 1 mês de idade 

corrigida, assim como aumento da massa de gordura com 1 mês de idade 

corrigida. Esse resultado provavelmente está relacionado à recuperação do peso 

após a alta, como já foi visto em recém-nascidos pré-termos que apresentaram 

aumento da circunferência abdominal com 3 semanas de idade corrigida quando 

comparados àqueles nascidos a termo58.  
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Quando analisamos a influência da DBP em conjunto com fatores 

perinatais e de avaliação da oferta nutricional sobre a composição corporal, a 

DBP deixa de ser um determinante nessas modificações. Uma das hipóteses 

para explicar o fato de que a DBP – quando associada aos outros fatores, não 

influenciou, no nosso estudo, a composição corporal, nem na massa magra nem 

na massa gorda – talvez seja a diferença de abordagem nutricional dos recém-

nascidos entre as épocas dos estudos. Desde a publicação do Workshop 

Summary sobre nutrição em recém-nascidos de extremo baixo peso ao nascer59, 

em 1999, houve uma grande mudança nos protocolos nutricionais dos recém-

nascidos pré-termos nas UTINs, com diversas publicações relacionadas à 

melhoria na abordagem nutricional, com maior aporte proteico e calórico nas 

primeiras semanas de vida60,61.  

Os pacientes com DBP apresentam alta taxa metabólica e aumento do 

trabalho respiratório, o que pode contribuir para déficit no crescimento e 

alteração na composição corporal7. Denne et al estimaram que as necessidades 

energéticas dos lactentes com DBP são de 15 a 25% acima dos controles 

saudáveis62. Entretanto, o maior aporte proteico-calórico administrado aos 

recém-nascidos pré-termos nas UTINs atualmente talvez tenha modificado a 

dinâmica metabólica desses recém-nascidos com DBP. 

O que chamou a atenção no nosso estudo foram os efeitos do tratamento 

para DBP, tanto a VMI quanto, principalmente, o uso de corticoide inalatório 

sobre a composição corporal. Esses efeitos ocorreram após a alta hospitalar, 

com a VMI contribuindo para o aumento do percentual de massa de gordura e 

diminuição do percentual de massa livre de gordura, mas também acarretando 

aumento tanto do volume de massa gorda quanto de massa magra. Com 1 mês 
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de idade corrigida, só persistia o aumento da massa magra. Poderíamos supor 

que essas modificações, que ocorreram logo após a alta hospitalar, 

correspondessem ao efeito da gravidade do curso da doença. Uthaya et al (2005) 

relataram aumento da adiposidade intra-abdominal em recém-nascidos pré-

termos na idade de termo, cujo principal determinante havia sido a gravidade do 

curso neonatal31. 

Já o uso de corticoide inalatório acarretou modificações na composição 

corporal que persistiram até a idade corrigida de 1 mês. Logo após a alta, o uso 

de corticoide inalatório foi associado ao aumento da proporção de massa de 

gordura, porém houve aumento nos volumes de massas gorda e magra. Com 1 

mês de idade corrigida, houve diminuição da proporção de massa de gordura e 

de seu volume.  

Sabe-se que o uso de corticoides apresenta importantes efeitos 

adversos, como hipertensão arterial, hipoglicemia, supressão adrenal, atraso no 

crescimento e sequelas neurológicas no longo prazo. A terapia com corticoide 

inalatório surgiu como uma alternativa para reduzir os efeitos sistêmicos desse 

fármaco, já utilizado amplamente no tratamento da asma em adultos e crianças, 

mas sem comprovação do seu benefício e segurança em recém-nascidos. 

Estudos nesse sentido têm mostrado efeitos positivos do corticoide inalatório na 

função pulmonar de recém-nascidos pré-termos com poucos efeitos 

colaterais63,64. A influência do corticoide inalatório no metabolismo, entretanto, 

continua sem explicações.  

Um estudo comparou o gasto energético e a excreção de cortisol salivar 

entre um grupo que recebeu budesonina inalada e um grupo controle que não 

recebeu a medicação, sendo encontrado, durante a sua administração, um maior 
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gasto energético no grupo que usou corticoide, e uma redução na produção de 

cortisol endógeno, visto pelos menores níveis de secreção de cortisol na saliva 

dos pacientes desse grupo, o que demonstra o provável efeito sistêmico, mesmo 

que parcial, dessa medicação65. Portanto, evidências científicas têm mostrado 

que, ao contrário do que se pensava, o uso de corticoide inalatório parece ter 

absorção sistêmica, vista nas repercussões clínicas em pacientes que o utilizam, 

mas ainda é um assunto controverso66. 

O efeito do uso de corticoide inalatório sobre a composição corporal até 

1 mês de idade corrigida encontrado no presente estudo indica uma possível 

consequência no médio ou longo prazo. Um estudo realizado em ovelhas 

mostrou que a administração de corticoide antenatal no termo da gestação 

resultou em aumento da adiposidade na sua prole na vida adulta67. 

A manutenção da velocidade do crescimento pós-natal semelhante à 

intrauterina permanece um desafio na evolução dos recém-nascidos pré-termos, 

sobretudo nos pacientes com comorbidades. Muitos fatores podem influenciar o 

crescimento pós-natal, incluindo o suporte nutricional, tratamentos adjuntos, bem 

como a presença e gravidade de doenças como a DBP. O crescimento ótimo 

pode ser particularmente problemático em recém-nascidos com DBP severa, 

havendo aumento do trabalho respiratório e doença pulmonar crônica. Estudo 

multicêntrico retrospectivo envolvendo 24 UTINs nos Estados Unidos incluiu 

recém-nascidos com menos de 27 semanas de idade gestacional que evoluíram 

com DBP e revelou que a restrição no crescimento pós-natal desses pacientes 

é surpreendentemente comum68. 

Ehrenkranz et al (1999) demonstraram crescimento mais lento em 

lactentes com pesos de nascimento entre 701 e 1500 gramas que 
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desenvolveram DBP – definida como a necessidade de oxigênio com 36 

semanas de idade corrigida – comparados com aqueles da mesma coorte de 

peso de nascimento que não desenvolveram a doença. Um peso corporal de 

2000 gramas foi atingido 1 a 2 semanas mais tarde em comparação com os 

pacientes sem morbidade9. Entretanto, no nosso estudo, não encontramos 

evidências de que a DBP fosse um fator determinante para o déficit de 

crescimento, e sim o peso de nascimento, a idade gestacional e a VMI. 

O uso de metilxantinas no tratamento desses recém-nascidos durante a 

internação acarretou restrição de crescimento, como visto pela diminuição do 

escore Z de peso na avaliação após a alta hospitalar, porém já sem efeitos 

detectáveis com 1 mês de idade corrigida, portanto indicando que esse efeito se 

restringe ao período de uso da medicação. Já foi demonstrada a associação 

entre o uso de cafeína e a redução no ganho de peso de recém-nascidos pré-

termos69. 
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11. Limitações do estudo 

Neste estudo, não conseguimos atingir o tamanho amostral calculado de 

18 expostos e 36 não expostos. Porém, foi recalculado o poder do estudo para 

o número de sujeitos incluídos, e encontramos um poder de 95,25%, com 10 

expostos e 51 não expostos. 

Uma outra limitação importante foi que, apesar de ser um estudo 

prospectivo, não foi possível registrar o aporte hídrico e nutricional recebido 

pelos recém-nascidos, principalmente durante as 4 primeiras semanas de vida, 

pela dificuldade em coletar tais informações em todas as unidades por falta de 

pessoal de apoio. Seria importante terem sido registradas as ofertas de proteína, 

lipídio, carboidrato, calorias e líquidos para poder se discutir tanto a composição 

corporal quanto o crescimento. No entanto, foram seguidos os mesmos 

protocolos nutricionais para todos os recém-nascidos, com ou sem DBP, 

preconizados por cada unidade. 

A variação de idades corrigidas na avaliação após a alta hospitalar 

também foi uma limitação observada neste estudo. Isso se deve ao fato de serem 

crianças provenientes de unidades distintas e o aparelho utilizado para a 

avaliação estar disponível somente na unidade central da pesquisa. Por essa 

mesma razão, não foi possível realizar idealmente a avaliação na idade de termo. 

Outra limitação na avalição dos nossos dados foi não termos realizado 

o estudo do gasto metabólico das crianças com DBP, o que seria importante 

para a análise do crescimento e das modificações da composição corporal, 

embora não tenha sido objetivo deste estudo. 
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A ausência de informação a respeito do uso de corticoide sistêmico para 

outro fim que não fosse o tratamento da DBP, como o seu uso para o tratamento 

de obstrução de vias aéreas superiores, também foi uma limitação encontrada, 

embora este estudo não tenha sido desenhado para analisar o efeito do 

corticoide sobre a composição corporal. O objetivo de se obter a informação do 

uso de corticoide, assim como de diurético e de broncodilatador, foi descrever o 

tratamento da DBP. O forte efeito do corticoide inalatório anulando o efeito da 

DBP foi um achado inesperado na análise.  
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12. Conclusões 

Neste estudo, foi encontrada uma prevalência de 17,5% de DBP entre 

os recém-nascidos com idade gestacional inferior a 33 semanas na população 

estudada, de acordo com o relatado em outros estudos. Os recém-nascidos que 

desenvolveram DBP apresentaram menor idade gestacional ao nascer, 

receberam nutrição parenteral por um período maior de tempo, alcançaram 

menores pesos durante a internação hospitalar e necessitaram de mais tempo 

para atingirem a dieta enteral plena. Também houve maior incidência de sepse 

neonatal, o que pode estar relacionado ao desenvolvimento da DBP, assim como 

hipertensão arterial pulmonar e persistência do canal arterial, decorrentes da 

própria doença.   

Observamos índices de APGAR no primeiro minuto de vida 

significativamente mais baixos no grupo das crianças que evoluíram com DBP. 

Esse é um fator predisponente ao desenvolvimento da DBP, já que é 

reconhecido que o estresse oxidativo após o nascimento predispõe a danos 

teciduais, entre eles o sistema respiratório. 

Houve modificação na composição corporal dos recém-nascidos com 

DBP após a alta, com aumento do percentual e do volume de massa de gordura, 

e diminuição do percentual de massa livre de gordura, mas, com 1 mês de idade 

corrigida, já não havia diferença na composição corporal quando comparados 

aos recém-nascidos sem doença. Porém, quando analisamos a influência da 

DBP sobre a composição corporal em conjunto com outros fatores neonatais e 

de avaliação da dieta recebida pelos recém-nascidos, a DBP deixa de ser 

determinante de modificações, e o que surge é a influência do tratamento para 

DBP: VMI e uso de corticoide inalatório.  
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O efeito da VMI sobre a composição corporal pode tão somente refletir 

modificações secundárias à gravidade do curso neonatal, já que elas ocorrem 

apenas após a alta. No entanto, a influência do uso de corticoide inalatório, que 

foi um achado inesperado neste estudo, acarretou aumento de percentual e de 

volume de massa de gordura. O corticoide inalatório é utilizado como uma via de 

administração com menos efeitos adversos, pela suposição de não ser absorvido 

pela corrente sanguínea. Entretanto, nossos achados de alterações na massa 

de gordura até a idade corrigida de 1 mês indicam que talvez ele seja 

parcialmente absorvido. Portanto, sua indicação e seu uso em recém-nascidos 

devem ser feitos de forma criteriosa, avaliando-se os benefícios e possíveis 

riscos.   

O crescimento ponderal dos recém-nascidos pré-termos com DBP é 

comprometido pela doença, visto, principalmente, durante a internação na UTIN 

e próximo à alta hospitalar. Esse crescimento pós-natal restrito sofre influência 

de diversos fatores perinatais e relacionados à dieta, como o uso de corticoide 

para extubação ou no tratamento da DBP, e de metilxantina no tratamento da 

apneia da prematuridade, além do tempo prolongado para se atingir a dieta 

enteral plena. 

Embora se tenha avançado tanto no que diz respeito às práticas 

assistenciais no ramo da neonatologia, sobretudo na melhoria dos protocolos 

nutricionais, a baixa taxa de crescimento ponderal dos recém-nascidos pré-

termos com DBP ainda é uma preocupação. Sabe-se que uma alimentação 

adequada desempenha um papel crucial no desenvolvimento pulmonar e pode 

modificar a evolução da doença. No entanto, um suporte nutricional adequado 
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em recém-nascidos com DBP é dificultado pelo elevado trabalho respiratório, 

pelas interrupções de dieta por conta de piora clínica e por intolerância alimentar. 
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13. Considerações Finais 

O crescimento pós-natal e a composição corporal de recém-nascidos 

pré-termos com DBP é um tema de grande relevância na neonatologia, e pouco 

se tem publicado a respeito da evolução da composição corporal dessa 

população específica. 

Este estudo nos permitiu levantar hipóteses, ainda obscuras na literatura 

disponível, a respeito do impacto da DBP na composição corporal dos recém-

nascidos pré-termos, e servirá como um incentivo à comunidade acadêmica para 

prosseguirmos em busca dessa informação. 

São necessários avanços no conhecimento da ação dos corticoides no 

período perinatal, tanto sistêmico quanto inalatório, no crescimento e na 

composição corporal dos recém-nascidos.   

O interesse em estudar a composição corporal em crianças é crescente, 

principalmente pela preocupação com o risco de desenvolvimento de doenças 

cardiovasculares na vida adulta. 
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Apêndice 2: Termo de Consentimento Livre e Esclarecido
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Anexos 

Anexo 1: Parecer do Comitê de ética em pesquisa 
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