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RESUMO — A sindrome do desconforto respirato-
rio agudo (SDRA) é uma lesdo pulmonar de causa
multifatorial em que o sistema surfactante se
apresenta alterado por causa da sua inativacao e
comprometimento da composicdo e metabolismo.
A utilizacdo do surfactante pulmonar exégeno é
uma opcdao terapéutica que visa manter a estabi-
lidade alveolar, propiciando, dessa forma, a me-
lhora da complacéncia pulmonar (aumentando a
capacidade residual funcional), da oxigenacao e
da mecéanica respiratoria.

Os autores relatam o estudo realizado com a
utilizacdo de uma dose de surfactante pulmonar
exégeno em dois pacientes pediatricos com SDRA
submetidos a ventilacdo pulmonar mecénica.

INTRODUCAO

Os pacientes com sindrome do desconforto respi-
ratério agudo (SDRA)! tém comprometimento da
funcéo do surfactante semelhante ao que ocorre no
desconforto respiratério do periodo neonatal em re-
lacdo aos aspectos anatomopatoldgicos e funcionais,
tendo essa disfuncéo, na SDRA, causa multifatorial.

No periodo neonatal, a administracgéo de surfac-
tante pulmonar exdgeno em recém-nascidos pre-
maturos é, hoje, uma rotina. Em 1959, Avery e
Nead observaram que os prematuros faleciam de-
vido a um quadro de desconforto respiratério asso-
ciado a deficiéncia de surfactante. Nos ultimos
anos, a utilizacdo de surfactante exégeno nas uni-
dades de terapia intensiva neonatais fez com que
houvesse queda de até 50% na mortalidade dos
recém-nascidos pré-termos.

A SDRAZ, no paciente pediatrico, desenvolve-se
secundariamente a uma agressao pulmonar aguda
grave como, por exemplo, trauma, sepse, queima-
dura, acidente por submerséo e inalacdo de fuma-
¢a, levando a um comprometimento critico da fun-
¢cao respiratoria caracterizado, clinicamente, por
hipoxemia e reducéo da complacéncia pulmonar,
e, no exame radiolégico do torax, observa-se infil-
trado alvéolo intersticial difuso caracteristico da
sindrome. A fisiopatologia da doenc¢a envolve acu-
mulo de material proteinaceo que causa, secunda-
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Avaliam os pacientes com gasometria arterial e
venosa pré e pos-utilizacdo de surfactante, sendo
observada melhora na oxigenacdo, reducédo do
shunt intrapulmonar, melhora da ventilagdo ime-
diatamente apo6s a instilacdo da preparacao na
canula orotraqueal e retorno a situacao pré-ad-
ministracado ap6s 240 minutos, no caso 1, e ap6s
120 minutos, no caso 2. Concluem que ainda séo
necessarios varios estudos clinicos prospectivos
e randomizados para avaliar, de forma eficaz,
essa modalidade terapéutica na SDRA.

UNITERMOS: Sindrome do desconforto respiratério agudo.
Surfactante. Lesdo pulmonar aguda. Crianga.

riamente, destruicdo ou mudanca na composicao
dos componentes protéicos e lipidicos do sistema
surfactante. Tem sido demonstrado, na literatura,
gue a razdo dos componentes lipidicos do surfac-
tante é anormal e tem sua fung¢édo reduzida®. En-
contra-se, também, uma correlacao positiva entre
0 grau da disfun¢édo do sistema surfactante e a
gravidade da SDRA.

Os estudos clinicos com a utilizacdo de surfac-
tante na SDRA séo limitados e a maioria dos es-
tudos envolve relato de casos. Existem apenas dois
estudos prospectivos e randomizados que demons-
tram um beneficio na utilizagdo de surfactante
pulmonar exégeno na SDRA. Weg*, estudando pa-
cientes sépticos com SDRA, utilizou surfactante
em aerossol e demonstrou melhora significativa
na fracdo de shunt pulmonar, na complacéncia
pulmonar estatica e reducao da mortalidade. Wei-
demann® realizou um estudo prospectivo ran-
domizado utilizando surfactante sintético via ae-
rossol, obtendo melhora importante da oxigenacao
e diminuicdo da mortalidade.

Este artigo descreve nossa experiéncia com o
uso de surfactante pulmonar exdgeno na SDRA da
crianca, relatando dois casos da unidade de tera-
pia intensiva pediatrica do Hospital Sdo Paulo da
Universidade Federal de Sdo Paulo internados em
junho de 1994. Nosso objetivo é demonstrar que ha
melhora da oxigenacéo e queda da fragéo de “shunt
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Tabela 1 — Avaliacdo gasométrica com nitroprussiato de sodio

pH PCO, PO, BIC COo,T BE SatO,
Gasometria pré-nitroprussiato* Arterial 7,32 51,5 53,5 26,1 27,7 0 84,5
Venosa 7,29 61,8 39,9 29,5 31,4 2,3 68,4
Gasometria pés-nitroprussiato Arterial 7,37 351 74,3 20,1 21,2 -4,3 94,2
Venosa 7,34 64,0 43,6 34,1 36,1 6,5 76,2

*FiO, = 90%; PIP = 58,5cm H,0; PEEP = 12c¢m H,0O; FR = 31 resp./min; VCI= 53mL; VCE = 58mL; PMVA = 34,2cm H,O.

Tabela 2 — Avaliagdo gasométrica com utilizagéo de surfactante. Observe o incremento a oxigenagéo entre 60 e 120 minutos e
melhora da ventilagdo (queda da PaCO ,) entre 30 e 120 minutos

pH PCO PO

2 2

Gasometria pré- Arterial 7,36 48,2 91,5
surfactante* Venosa 7,32 66,3 50,9
Imediatamente Arterial 7,30 43,0 109,3
apos surfactante Venosa 7,27 67,1 61,4
Apbs 30min** Arterial 7,37 50,2 46,3
Venosa 7,30 55,7 45,2

Apds 60min** Arterial 7,37 30,9 71,3
Venosa 7,31 53,2 39,4

Apbs 120min** Arterial 7,40 32,3 74,7
Venosa 7,36 53,4 44,0

Apbs 240min*** Arterial 7,36 56,0 42,2
Venosa 7,33 65,8 30,1

BIC COo,T BE SatO, Shunt Relacao
pulmonar  PaO ,/FiO,

26,5 28,3 1,3 96,5 24,3 101,6

34,1 36,1 6,2 82,6

20,8 22,2 -5,2 97,4 23,7 121,4

30,2 32,2 1,3 87,2

28,7 30,3 2,7 80,6 15,9 77,1

27,2 28,9 -0,1 76,0

17,9 18,8 -6,2 93,6 15,7 116,8

26,7 28,3 0,8 69

20,1 21 -3,4 94,8 15,5 124,5

29,9 31,5 3,4 77,8

31,7 334 5,0 76,0 25,5 47,4

34,3 36,4 5,6 52,7

* Ventilag&o pulmonar mecanica (VPM): FiO,=90%; PIP=58,5cm de H,0; PEEP=12cm de H,0;VCE=58mL; VCI=53mL; FR=30resp./min; PMVA=34,2cmde H,O;
** VPM: FiO,=60%; PIP=58,5cm de H,0; PEEP=12cm de H,O;VCI=53mL; VCE=58mL; PMVA=33,5cm de H,0;
*** VPM: FiO,=88%; PIP=59,3cm de H,0; PEEP=12cm de H,O; VCI=71mL; VCE=60mL; PMVA=34,2cm de H,O.

pulmonar” refletindo a potencialidade clinica des-
sa modalidade terapéutica

Caso 1

Paciente com 40 dias de vida, procurou o hospital
com quadro de tosse produtiva, cansago, vémitos e
cianose. No pronto socorro, comegou a apresentar
episodios repetidos de apnéia e bradicardia, sendo
internada na UTI pediatrica. Ao exame clinico:
descorado, com episddios de apnéia, bradicardia e
cianose. Presenca de estertores crepitantes em
hemitorax direito e sopro sistdlico em foco pulmo-
nar +1 / +6. Figado a 2cm do rebordo costal direito,
na linha hemiclavicular; boa perfuséo periférica.

Levantadas as seguintes hipdteses diagnosti-
cas: apnéia de etiologia a esclarecer e pneumonia
aspirativa com atelectasia.

Desde o 2° dia de internagéo, teve inicio quadro
de broncoespasmo, diminuigdo de pulsos periféri-
cos e crises de cianose. Introduzidas dobutamina,
5mcg/kg/min; terbutalina, 0,4mg/kg/hora, e ex-
pansdes fluidicas e corre¢do do nivel de hemoglo-
bina (Hb=6,4).

No 4° dia de internagdo, houve piora clinica
importante com taquicardia, estertoracdo pulmo-
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nar crepitante, perfusdo lentificada associada a
sinais de baixo débito, com infiltrado pulmonar
intersticial bilateral, comparativamente pior que
0 anterior. Introduzidas clindamicina e ceftriaxo-
na e aumentada a dobutamina para 10/mcg/kg/
min. Levantada a hipotese de SDRA (relacéo PaO,/
FiO, = 199).

No 62 dia, desenvolveu edema generalizado, cri-
ses de hipertensdo pulmonar as manipulagbes
(queda da saturagdo na oximetria de pulso, taqui-
cardia, cianose e hipotenséo arterial) . Ao exame
radiolégico do térax: condensagdo em hemitdérax
direito e base do hemitorax esquerdo e aspecto
reticulo nodular difuso com aerobroncograma.
Aplicado o escore de lesao pulmonar aguda® = 2,6;
relacdo PaO,/FiO, = 91 e fragdo de shunt pulmo-
nar (calculado) = 23%.

No 7°dia, iniciado com dialise peritonial devido
a SDRA e baixo débito cardiaco. A seguir (8° dia),
colocado no aparelho de ventilagdo pulmonar me-
canica Servo Siemens 900C utilizando-se a moda-
lidade presséo controlada e fluxo desacelerante.

No 9¢ dia, iniciado com nitroprussiato de sédio
devido as crises freqientes de hipertensdo pulmo-
nar; em doses baixas com o objetivo de reduzir a
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Surfactante na SDRA
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Fig. 1 — Caso 1. Surfactante na SDRA. Note o incremento da oxigenacao apoés
utilizacao de surfactante entre 60 e 120 minutos. A reducdo na PaO, e da relagdo
PaO, /FiO, apds 30 minutos da instilagéo de surfactante ocorreu devido a redugéo
inadvertida da FiO,do equipamento de ventilacdo pulmonar mecanica de 90% para
60%, resultando na hipoxia verificada na gasometria (fendémeno de “flip-flop”).

Fig. 2 — Caso
1. Observe o
padréao
radiologico pré-
surfactante.

pressédo do leito vascular pulmonar com um mini-
mo de repercusséo sistémica (tabela 1). A presséo
arterial sistémica foi monitorizada de forma inva-
siva pela artéria radial direita, evitando-se, desta
forma, a hipotensado arterial. Ap6s 12 horas do
inicio do nitroprussiato de sddio, optamos por indi-
car a suplementacdo de surfactante pulmonar
exdgeno (Survanta®), 100mg/kg/dose.

O equipamento de ventilacdo pulmonar mecéani-
ca estava ajustado nos seguintes parametros: fra-
¢do inspirada de oxigénio (FiO,) = 90%, pressao
inspiratéria (PIP) = 58,5cm de H,O, presséo expi-
ratoria final positiva (PEEP) = 12cm de H,0, fre-
glUéncia respiratéria (FR) = 31 respiragdes por
minuto (resp./min), volume corrente inspirado
(VCI) = 53mL, volume corrente expirado (VCE) =
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Fig. 3 — Caso
1. Padréo
radiolégico
apo6s 6 horas da
administracédo
do surfactante.
Note a melhora
da aeracéo
pulmonar.

58mL e pressao média das vias aéreas (PMVA) =
34,2cm de H,O (tabela 2 e fig. 1).

O surfactante pulmonar exégeno foi instilado
gota a gota, na canula orotraqueal, em 15 minutos,
através de intermediario neonatal proprio para
esse fim, ndo sendo utilizada nenhuma outra ma-
nobra adicional (figs. 2 e 3).

A crianga sobreviveu, mas permaneceu depen-
dente de suporte ventilatério mecéanico, evoluindo
com displasia broncopulmonar, e, no 40° dia de
internacao, desenvolveu pneumotorax hipertensi-
vo, com parada cardiorrespiratoria subseqiente
néo-responsiva a manobras de reanimacéo.

Caso 2
Paciente com 2 meses e 8 dias, foi internado com
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Tabela 3 — Avaliagdo gasométrica apds surfactante. Observe a melhora da ventilagdo (queda da PaCO
administragao do surfactante e a melhora da oxigenagéo entre 60 e 120 minutos

pH PCO, PO,

Pré-surfactante* Arterial 7,42 39,1 53,6
Venoso 7,36 48,1 30,9

Imediata/e ap6s** Arterial 7,38 41,0 66,6
Venoso 7,29 56,0 33,4

Apobs 30min Arterial 7,45 33,9 57,7
Venoso 7,31 51,8 30,5

Apbs 60min Arterial 7,41 41,9 83,9
Venoso 7,31 54,3 31,7

Apbs 120min*** Arterial 7,43 43,7 52,4
Venoso 7,19 62,0 26,5

* VPM: FiO,=85%; FR=35resp./min; T,

insp.

*** Parada cardiaca por pneumotérax antes de 240 minutos.

** VPM: Fi0,=95%; PIP=38cm H,O; PEEP=12cm H,O; VCI=62mL; T

,) apos 30 minutos da
BIC CO,T BE SatO, Shunt Relacao
pulmonar  PaO ,/FiO,
25,1 26,3 0,8 88,0 25,0 62,3
27,0 28,5 14 56,7
24,0 25,3 0,7 92,4 27,7 70
26,0 27,7 -1,5 56,2
23,4 24,5 0,3 90,9 28,6 64
25,3 26,9 -0,8 51,7
26,4 27,7 1,8 96,2 26,8 88,4
26,9 28,5 0,5 84,6
28,5 29,8 3,7 87,6 28,3 55,1
22,9 24,8 -5,3 34,9
=1,19seg; PEEP=12cm H,O; PIP=38cm H,O; VCI=68mL; VCE=45mL; PMVA=30cm H,O.
=1,19seg.
insp.

historia de tosse, cansaco e diarréia. Clinicamen-
te, apresentava-se taquidispnéico, febril e desi-
dratado. Evoluiu com acidose metabolica de dificil
correcao, piora do padréo respiratorio, com respi-
racdo irregular, pausas respiratérias e méa perfu-
sdo periférica. Admitida na UTI com hipédtese
diagndstica de sepse e pneumonia intersticial, es-
tando em mau estado geral, descorado, esterto-
racdo difusa bilateral, com drenagem toracica a
esquerda apresentando fistula broncopleural.

No 4° dia de internacdo, com melhora clinica e
gasomeétrica, iniciou-se a retirada de ventilagdo
pulmonar mecénica, sendo extubada no dia se-
guinte. Apds 48 horas da extubacao, desenvolveu
picos febris, taquidispnéia, empiema a esquerda,
hipotenséo e hipoperfusao. O exame radioldgico do
térax revelou padréo alvéolo intersticial bilateral,
dreno de térax a esquerda bem posicionado e sem
pneumotdrax.

Com o quadro clinico e radiologico descrito,
levantada hipotese diagnoéstica de: 1) choque sép-
tico; e 2) SDRA. Iniciou-se antibioticoterapia com
vancomicina e ceftriaxona, por suspeita clinica de
infec¢do nosocomial, reanimagéo fluidica e supor-
te inotrépico (dobutamina na dose inicial de 5mcg/
kg/min). Instituida ventilagdo pulmonar mecéanica
no Servo Siemens 900C, com presséo controlada e
fluxo desacelerante, objetivando-se a ventilagéo
pulmonar com hipoxemia e hipercapnia permissi-
va. O equipamento foi ajustado nos seguintes
parametros: FiO, = 85%; PIP = 40cm H,O; PEEP =
12cm H,O; tempo inspiratorio (Tinsp) = 0,75segun-
do; VCI = 53mL; PMVA = 25cm H,O.

Evoluiu, durante o 8¢ dia de internagédo, com
piora ventilatoria e escore para lesdo pulmonar
aguda acima de 2,6 . A monitorizacao dos indices
de oxigenacédo revelou fracdo de shunt intrapul-
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monar calculado de 25,5% e relagdo PaO,/FiO, =
70,3. Apbs 24 horas, indicada a utilizacdo de
surfactante pulmonar exdgeno (Survanta®),
100mg/kg/dose, instilado gota a gota na canula
orotraqueal por intermediario neonatal, sem a
utilizacdo de manobras (tabela 3 e fig. 4).

Apo6s 4 horas, a crianca apresentou parada car-
diaca devido a um pneumotérax hipertensivo bila-
teral, evoluindo para o6bito .

DISCUSSAO

O sistema surfactante é importante para man-
ter a estabilidade alveolar e, conseqiientemente, a
funcdo pulmonar. As alteracgfes desse sistema na
SDRA séo consideradas a principal causa de ate-
lectasias e instabilidade alveolar.

Sabe-se, por estudos em animais e em pacientes,
gue as alteragbes do sistema surfactante sdo se-
cundarias a: 1) alteragdo no metabolismo pulmo-
nar anormal do surfactante; 2) inativagao alveolar
pelas proteinas e debris (bactérias, debris celula-
res, fibrina, fluido do edema) presentes dentro do
espaco aéreo; 3) presen¢a de mediadores inflama-
toérios potentes, encontrados nos alvéolos, que po-
dem ocasionar leséo direta no sistema surfactante.
Esses achados, compativeis com a alteragdo fun-
cional do sistema surfactante, associado a reducéo
da concentracdo do surfactante, da-nos a base
tedrica para utilizacdo de suplementacao de sur-
factante pulmonar exdégeno na SDRA.

A melhora da oxigenacdo e da complacéncia
pulmonar foi verificada em estudos com animais.
Van Daal’ utilizou extrato lipidico de surfactante
bovino em ratos com pneumonia viral por influ-
enza A. Em outros estudos em ratos com pneumo-
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Surfactante na SDRA
Caso 2
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Fig. 4 — Note o incremento da oxigenacao imediatamente apo6s e apds 60 minutos
de administracdo do surfactante. A melhora da oxigenagdo apés 60 minutos pode
ser explicada pelo carater extremamente assimétrico da SDRA neste caso, suge-
rindo distribuicdo posterior do surfactante nessas areas.

nia induzida por virus Sendai® e em pneumonia
por Pneumocisti carinii®, os autores demonstra-
ram melhora na fun¢do pulmonar e das trocas
gasosas, com essa modalidade terapéutica.

Em criancas, Buheitel* relatou melhora da tro-
ca gasosa apos a utilizacdo de surfactante em dois
pacientes com SDRA devido a pneumonia, prova-
velmente viral. Harms?! utilizou surfactante bovi-
no natural (Survanta®) em duas criancas com
SDRA devido a pneumonia por clamidia, e apos
120 minutos da reposicéo de surfactante a relacéo
PaO,/FiO,aumentou de 52 para 84, em um caso, €
no outro, de 35 para 94. Apds 10 horas, foi instilada
nova dose de surfactante, com a possibilidade de
reducdo da ventilacdo pulmonar mecénica, e as
criancas sobreviveram sem desenvolver doenca
pulmonar cronica.

Os relatos da literatura mostram que a terapia
com surfactante exdgeno produz melhora da ex-
pansibilidade secundaria a aumento da compla-
céncia pulmonar, da capacidade residual funcio-
nal e reducéo do shunt intra-alveolar.

Estando o paciente em ventilacdo pulmonar
mecanica é possivel, devido a esses efeitos, reduzir
a PIP, com reducgédo do risco de barotrauma e
volutrauma, diminui¢do da PEEP e reducdo da
FiO, com menos risco de toxicidade pelo oxigénio.

Quando comparamos os dois casos relatados,
verificamos que houve melhora da PaO,, de 91,5
para 109,3, e da relagéo PaO,/FiO,, de 101,6 para
121,4, e queda na PaCO,, de 48,2 para 43,0, ime-
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diatamente apés a instilagdo do surfactante, no
caso 1, sendo o mesmo observado no caso 2, em que
a PaO, inicial se elevou de 53,6 para 66,6, havendo,
também, aumento da relacdo PaO,/FiO,, de 62,3
para 70, imediatamente apds a instilacdo, com a
PaCO, apresentando decréscimo apdés 30 minutos
da instilagdo. No caso 1, houve retorno a situagéo de
oxigenacao inicial apoés 240 minutos e, no caso 2,
apos 120 minutos. Essa melhora inicial da oxigena-
cao foi, também, refletida pela diminuigéo do escore
de lesdo pulmonar aguda, de 2,6 para 2,0, no caso 1,
e pela provavel melhora da complacéncia pulmo-
nar, que pode ser verificada pelo exame radiolégico
de térax (caso 1). Comparando-se os dois casos,
clinicamente, a gravidade da doenca do caso 2 era
maior que do caso 1, podendo essa situacdo ser
verificada pela PaO, inicial dos dois casos.

A queda imediata da PaCO,, no caso 1, e apos
30 minutos, no caso 2, pode ser reflexo da melho-
ra da oxigenacdo, que produziu diminui¢do na
resisténcia da vasculatura pulmonar (vasocons-
tricdo pulmonar hipéxica) e tornou mais eficaz a
remocao de CO,.

O retorno a situagdo inicial prévia a administra-
cao de surfactante pode ser explicado pelo carater
heterogéneo da SDRA, com multiplas areas de
atelectasia alveolar e bronquiolar, dificultando a
distribuicdo homogénea do surfactante, além da sua
inativacdo apds algumas horas da administracao.

A inativagdo do surfactante é descrita como se-
cundaria a fatores como a concentracdo aumentada
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de proteinas séricas especificas no espago alveolar,
gquando comparada ao pool funcionante de surfac-
tante enddgeno, e quanto menor a concentragao de
surfactante endoégeno maior é o poder de inibicdo. A
presenca de anticorpos monoclonais anti-surfac-
tante é descrita, em estudos experimentais, como
responsaveis pela inativacao de surfactante bovino
administrado de forma exégena®?.

Dessa forma, necessitamos verificar qual o me-
Ilhor momento da administracdo de surfactante
durante o curso da doeng¢a, uma vez que a gravida-
de da doenca pode levar a disfuncdo importante do
sistema surfactante e a insucesso terapéutico, pe-
las razdes ja descritas.

As técnicas atuais de administracéo do surfactante
incluem instilac&o por meio de “bolos” e aerossol. Pela
caracteristica heterogénea da doenca, alguns autores
postulam o uso via aerossol. Outros, no entanto,
acreditam que a associagao das duas técnicas resulta-
ria em melhor resposta nos pacientes com SDRA.
Assim, 0 modo 6timo de administracao de surfactante
na SDRA ainda é objeto de duvida.

O tipo de preparacao do surfactante a ser admi-
nistrado também é objeto de investigacdo, ja que
as diferentes preparagfes sao mais sensiveis a
inativacdo por varias proteinas, entretanto em
graus diferentes. Sabe-se, por exemplo, que prepa-
racBes lipidicas sintéticas sao mais sensiveis a
inativagdo protéica quando comparadas com sur-
factante natural ou com extrato de surfactante
natural. A adi¢do de surfactante associado a prote-
inas, nas varias preparacges lipidicas de surfac-
tante, aumentaria a resisténcia dessas prepara-
¢cdes a inibicao pelas proteinas plasmaéaticas.

Concluimos que ainda sdo necessarios varios
estudos clinicos prospectivos, randomizados e en-
saios multiinstitucionais de administracgéo do sur-
factante exd6geno em criangas com insuficiéncia
respiratoria aguda, ja que irdo proporcionar dados
adicionais com respeito ao uso do surfactante
exdgeno nas crian¢as com SDRA.

SUMMARY

Effects in the pulmonary function before single
dose of exogenous pulmonary surfactant in chil-
dren with acute respiratory distress syndrome
(ARDS)

The Acute Respiratory Distress Syndrome
(ARDS) is a pulmonary lesion of multifactorial
cause in which the surfactant system is altered
owing to inactivation and impairment of composi-
tion and metabolism. The use of exogenous pulmo-
nary surfactant is a therapeutic option with the
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objective to maintain alveolar stability thus im-
proving the pulmonary compliance (increasing the
residual functional capacity), oxygenation and
ventilatory mechanics.

A study carried out on two pediatric patients
with ARDS submitted to mechanic pulmonary ven-
tilation, applying a single dose of exogenous pulmo-
nary surfactant is described. The patients were
evaluated using arterial and venous gasometry
before and after the use of surfactant, observing
increment in oxygenation, reduction of shunt frac-
tion, improvement in ventilation immediately after
exogenous pulmonary surfactant instillation and
return to the previous situation after 240 minutes
in case 1 and 120 minutes in case 2. More prospec-
tive clinical and randomized studies are needed to
effectively evaluate this therapeutic modality. [Rev
Ass Med Brasil 1997; 43(2): 145-50]

KEY WORDS: Acute respiratory distress syndrome.
Surfactant. Acute lung injury. Child. Critical illness
therapy.
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