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INTRODUÇÃO

Os pacientes com síndrome do desconforto respi-
ratório agudo (SDRA)1 têm comprometimento da
função do surfactante semelhante ao que ocorre no
desconforto respiratório do período neonatal em re-
lação aos aspectos anatomopatológicos e funcionais,
tendo essa disfunção, na SDRA, causa multifatorial.

No período neonatal, a administração de surfac-
tante pulmonar exógeno 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 respiratório asso-
ciado a deficiência de surfactante. Nos últimos
anos, a utilização de surfactante exógeno nas uni-
dades de terapia intensiva neonatais fez com que
houvesse queda de até 50% na mortalidade dos
recém-nascidos pré-termos.

A SDRA2, no paciente pediátrico, desenvolve-se
secundariamente a uma agressão pulmonar aguda
grave como, por exemplo, trauma, sepse, queima-
dura, acidente por submersão e inalação de fuma-
ça, levando a um comprometimento crítico da fun-
ção respiratória caracterizado, clinicamente, por
hipoxemia e redução da complacência pulmonar,
e, no exame radiológico do tórax, observa-se infil-
trado alvéolo intersticial difuso característico da
síndrome. A fisiopatologia da doença envolve acú-
mulo de material proteináceo que causa, secunda-

riamente, destruição ou mudança na composição
dos componentes protéicos e lipídicos do sistema
surfactante. Tem sido demonstrado, na literatura,
que a razão dos componentes lipídicos do surfac-
tante é anormal e tem sua função reduzida3. En-
contra-se, também, uma correlação positiva entre
o grau da disfunção do sistema surfactante e a
gravidade da SDRA.

Os estudos clínicos com a utilização de surfac-
tante na SDRA são limitados e a maioria dos es-
tudos envolve relato de casos. Existem apenas dois
estudos prospectivos e randomizados que demons-
tram um benefício na utilização de surfactante
pulmonar exógeno na SDRA. Weg4, estudando pa-
cientes sépticos com SDRA, utilizou surfactante
em aerossol e demonstrou melhora significativa
na fração de shunt pulmonar, na complacência
pulmonar estática e redução da mortalidade. Wei-
demann5 realizou um estudo prospectivo ran-
domizado utilizando surfactante sintético via ae-
rossol, obtendo melhora importante da oxigenação
e diminuição da mortalidade.

Este artigo descreve nossa experiência com o
uso de surfactante pulmonar exógeno na SDRA da
criança, relatando dois casos da unidade de tera-
pia intensiva pediátrica do Hospital São Paulo da
Universidade Federal de São Paulo internados em
junho de 1994. Nosso objetivo é demonstrar que há
melhora da oxigenação e queda da fração de “shunt

Avaliam os pacientes com gasometria arterial e
venosa pré e pós-utilização de surfactante, sendo
observada melhora na oxigenação, redução do
shunt intrapulmonar, melhora da ventilação ime-
diatamente após a instilação da preparação na
cânula orotraqueal e retorno à situação pré-ad-
ministração após 240 minutos, no caso 1, e após
120 minutos, no caso 2. Concluem que ainda são
necessários vários estudos clínicos prospectivos
e randomizados para avaliar, de forma eficaz,
essa modalidade terapêutica na SDRA.

UNITERMOS: Síndrome do desconforto respiratório agudo.
Surfactante. Lesão pulmonar aguda. Criança.

RESUMO — A síndrome do desconforto respirató-
rio agudo (SDRA) é uma lesão pulmonar de causa
multifatorial em que o sistema surfactante se
apresenta alterado por causa da sua inativação e
comprometimento da composição e metabolismo.
A utilização do surfactante pulmonar exógeno é
uma opção terapêutica que visa manter a estabi-
lidade alveolar, propiciando, dessa forma, a me-
lhora da complacência pulmonar (aumentando a
capacidade residual funcional), da oxigenação e
da mecânica respiratória.

Os autores relatam o estudo realizado com a
utilização de uma dose de surfactante pulmonar
exógeno em dois pacientes pediátricos com SDRA
submetidos a ventilação pulmonar mecânica.
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pulmonar” refletindo a potencialidade clínica des-
sa modalidade terapêutica

Caso 1
Paciente com 40 dias de vida, procurou o hospital

com quadro de tosse produtiva, cansaço, vômitos e
cianose. No pronto socorro, começou a apresentar
episódios repetidos de apnéia e bradicardia, sendo
internada na UTI pediátrica. Ao exame clínico:
descorado, com episódios de apnéia, bradicardia e
cianose. Presença de estertores crepitantes em
hemitórax direito e sopro sistólico em foco pulmo-
nar +1 / +6. Fígado a 2cm do rebordo costal direito,
na linha hemiclavicular; boa perfusão periférica.

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

Desde o 2o dia de internação, teve início quadro
de broncoespasmo, diminuição de pulsos periféri-
cos e crises de cianose. Introduzidas dobutamina,
5mcg/kg/min; terbutalina, 0,4mg/kg/hora, e ex-
pansões fluídicas e correção do nível de hemoglo-
bina (Hb=6,4).

No 4o dia de internação, houve piora clínica
importante com taquicardia, estertoração pulmo-

nar crepitante, perfusão lentificada associada a
sinais de baixo débito, com infiltrado pulmonar
intersticial bilateral, comparativamente pior que
o anterior. Introduzidas clindamicina e ceftriaxo-
na e aumentada a dobutamina para 10/mcg/kg/
min. Levantada a hipótese de SDRA (relação PaO2/
FiO2 = 199).

No 6o dia, desenvolveu edema generalizado, cri-
ses de hipertensão pulmonar às manipulações
(queda da saturação na oximetria de pulso, taqui-
cardia, cianose e hipotensão arterial) . Ao exame
radiológico do tórax: condensação em hemitórax
direito e base do hemitórax esquerdo e aspecto
retículo nodular difuso com aerobroncograma.
Aplicado o escore de lesão pulmonar aguda6 = 2,6;
relação PaO2/FiO2 = 91 e fração de shunt pulmo-
nar (calculado) = 23%.

No 7o dia, iniciado com diálise peritonial devido
a SDRA e baixo débito cardíaco. A seguir (8o dia),
colocado no aparelho de ventilação pulmonar me-
cânica Servo Siemens 900C utilizando-se a moda-
lidade pressão controlada e fluxo desacelerante.

No 9o dia, iniciado com nitroprussiato de sódio
devido às crises freqüentes de hipertensão pulmo-
nar; em doses baixas com o objetivo de reduzir a

Tabela 1 — Avaliação gasométrica com nitroprussiato de sódio

pH PCO2 PO2 BIC CO2T BE SatO 2

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 pós-nitroprussiato Arterial 7,37 35,1 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

*FiO2 = 90%; PIP = 58,5cm H2O; PEEP = 12cm H2O; FR = 31 resp./min; VCI= 53mL; VCE = 58mL; PMVA = 34,2cm H2O.

Tabela 2  — Avaliação gasométrica com utilização de surfactante. Observe o incremento à oxigenação entre 60 e 120 minutos e
melhora da ventilação (queda da PaCO 2) entre 30 e 120 minutos

pH PCO2 PO2 BIC CO2T BE Sat O 2 Shunt Relação

pulmonar PaO 2/FiO2

Gasometria pré- Arterial 7,36 48,2 91,5 26,5 28,3  1,3 96,5 24,3 101,6
surfactante* Venosa 7,32 66,3 50,9 34,1 36,1  6,2 82,6

Imediatamente Arterial 7,30 43,0 109,3 20,8 22,2 -5,2 97,4 23,7 121,4
 após surfactante Venosa 7,27 67,1 61,4 30,2 32,2  1,3 87,2

Após 30min** Arterial 7,37 50,2 46,3 28,7 30,3  2,7 80,6 15,9 77,1
Venosa 7,30 55,7 45,2 27,2 28,9 -0,1 76,0

Após 60min** Arterial 7,37 30,9 71,3 17,9 18,8 -6,2 93,6 15,7 116,8
Venosa 7,31 53,2 39,4 26,7 28,3  0,8 69

Após 120min** Arterial 7,40 32,3 74,7 20,1 21 -3,4 94,8 15,5 124,5
Venosa 7,36 53,4 44,0 29,9 31,5  3,4 77,8

Após 240min*** Arterial 7,36 56,0 42,2 31,7 33,4  5,0 76,0 25,5 47,4
Venosa 7,33 65,8 30,1 34,3 36,4  5,6 52,7

* Ventilação pulmonar mecânica (VPM): FiO2=90%; PIP=58,5cm de H2O; PEEP=12cm de H2O;VCE=58mL; VCI=53mL; FR=30resp./min; PMVA=34,2cm de H2O;
** VPM: FiO2=60%; PIP=58,5cm de H2O; PEEP=12cm de H2O;VCI=53mL; VCE=58mL; PMVA=33,5cm de H2O;

*** VPM: FiO2=88%; PIP=59,3cm de H2O; PEEP=12cm de H2O; VCI=71mL; VCE=60mL; PMVA=34,2cm de H2O.
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Fig. 1 — Caso 1. Surfactante na SDRA. Note o incremento da oxigenação após
utilização de surfactante entre 60 e 120 minutos. A redução na PaO2 e da relação
PaO2 /FiO2 após 30 minutos da instilação de surfactante ocorreu devido à redução
inadvertida da FiO2 do equipamento de ventilação pulmonar mecânica de 90% para
60%, resultando na hipóxia verificada na gasometria (fenômeno de “flip-flop”).

pressão do leito vascular pulmonar com um míni-
mo de repercussão sistêmica (tabela 1). A pressão
arterial sistêmica foi monitorizada de forma inva-
siva pela artéria radial direita, evitando-se, desta
forma, a hipotensão arterial. Após 12 horas do
início do nitroprussiato de sódio, optamos por indi-
car a suplementação de surfactante pulmonar
exógeno (Survanta®), 100mg/kg/dose.

O equipamento de ventilação pulmonar mecâni-
ca estava ajustado nos seguintes parâmetros: fra-
ção inspirada de oxigênio (FiO2) = 90%, pressão
inspiratória (PIP) = 58,5cm de H2O, pressão expi-
ratória final positiva (PEEP) = 12cm de H2O, fre-
qüência respiratória (FR) = 31 respirações por
minuto (resp./min), volume corrente inspirado
(VCI) = 53mL, volume corrente expirado (VCE) =

58mL e pressão média das vias aéreas (PMVA) =
34,2cm de H2O (tabela 2 e fig. 1).

O surfactante pulmonar exógeno foi instilado
gota a gota, na cânula orotraqueal, em 15 minutos,
através de intermediário neonatal próprio para
esse fim, não sendo utilizada nenhuma outra ma-
nobra adicional (figs. 2 e 3).

A criança sobreviveu, mas permaneceu depen-
dente de suporte ventilatório mecânico, evoluindo
com displasia broncopulmonar, e, no 40o dia de
internação, desenvolveu pneumotórax hipertensi-
vo, com parada cardiorrespiratória subseqüente
não-responsiva a manobras de reanimação.

Caso 2
Paciente com 2 meses e 8 dias, foi internado com

Fig. 3 — Caso
1. Padrão
radiológico
após 6 horas da
administração
do surfactante.
Note a melhora
da aeração
pulmonar.

Surfactante na SDRA

Fig. 2 — Caso
1. Observe o

padrão
radiológico pré-

surfactante.
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Tabela 3 — Avaliação gasométrica após surfactante. Observe a melhora da ventilação (queda da PaCO 2) após 30 minutos da
administração do surfactante e a melhora da oxigenação entre 60 e 120 minutos

pH PCO2 PO2 BIC CO2T BE Sat O 2 Shunt Relação
pulmonar PaO 2/FiO2

Pré-surfactante* Arterial 7,42 39,1 53,6 25,1 26,3  0,8 88,0 25,0 62,3
Venoso 7,36 48,1 30,9 27,0 28,5  1,4 56,7

Imediata/e após** Arterial 7,38 41,0 66,6 24,0 25,3  0,7 92,4 27,7 70
Venoso 7,29 56,0 33,4 26,0 27,7 -1,5 56,2

Após 30min Arterial 7,45 33,9 57,7 23,4 24,5  0,3 90,9 28,6 64
Venoso 7,31 51,8 30,5 25,3 26,9 -0,8 51,7

Após 60min Arterial 7,41 41,9 83,9 26,4 27,7  1,8 96,2 26,8 88,4
Venoso 7,31 54,3 31,7 26,9 28,5  0,5 84,6

Após 120min*** Arterial 7,43 43,7 52,4 28,5 29,8  3,7 87,6 28,3 55,1
Venoso 7,19 62,0 26,5 22,9 24,8 -5,3 34,9

* VPM: FiO2=85%; FR=35resp./min; Tinsp.=1,19seg; PEEP=12cm H2O; PIP=38cm H2O; VCI=68mL; VCE=45mL; PMVA=30cm H2O.
** VPM: FiO

2
=95%; PIP=38cm H

2
O; PEEP=12cm H

2
O; VCI=62mL; T

insp.
=1,19seg.

*** Parada cardíaca por pneumotórax antes de 240 minutos.

história de tosse, cansaço e diarréia. Clinicamen-
te, apresentava-se taquidispnéico, febril e desi-
dratado. Evoluiu com acidose metabólica de difícil
correção, piora do padrão respiratório, com respi-
ração irregular, pausas respiratórias e má perfu-
são periférica. Admitida na UTI com hipótese
diagnóstica de sepse e pneumonia intersticial, es-
tando em mau estado geral, descorado, esterto-
ração difusa bilateral, com drenagem torácica à
esquerda apresentando fístula broncopleural.

No 4o dia de internação, com melhora clínica e
gasométrica, iniciou-se a retirada de ventilação
pulmonar mecânica, sendo extubada no dia se-
guinte. Após 48 horas da extubação, desenvolveu
picos febris, taquidispnéia, empiema à esquerda,
hipotensão e hipoperfusão. O exame radiológico do
tórax revelou padrão alvéolo intersticial bilateral,
dreno de tórax à esquerda bem posicionado e sem
pneumotórax.

Com o quadro clínico e radiológico descrito,
levantada hipótese diagnóstica de: 1) choque sép-
tico; e 2) SDRA. Iniciou-se antibioticoterapia com
vancomicina e ceftriaxona, por suspeita clínica de
infecção nosocomial, reanimação fluídica e supor-
te inotrópico (dobutamina na dose inicial de 5mcg/
kg/min). Instituída ventilação pulmonar mecânica
no Servo Siemens 900C, com pressão controlada e
fluxo desacelerante, objetivando-se a ventilação
pulmonar com hipoxemia e hipercapnia permissi-
va. O equipamento foi ajustado nos seguintes
parâmetros: FiO2 = 85%; PIP = 40cm H2O; PEEP =
12cm H2O; tempo inspiratório (Tinsp) = 0,75segun-
do; VCI = 53mL; PMVA = 25cm H2O.

Evoluiu, durante o 8o dia de internação, com
piora ventilatória e escore para lesão pulmonar
aguda acima de 2,6 . A monitorização dos índices
de oxigenação revelou fração de shunt intrapul-

monar calculado de 25,5% e relação PaO2/FiO2  =
70,3. Após 24 horas, indicada a utilização de
surfactante pulmonar exógeno (Survanta®),
100mg/kg/dose, instilado gota a gota na cânula
orotraqueal por intermediário neonatal, sem a
utilização de manobras (tabela 3 e fig. 4).

Após 4 horas, a criança apresentou parada car-
díaca devido a um pneumotórax hipertensivo bila-
teral, evoluindo para óbito .

DISCUSSÃO

O sistema surfactante é importante para man-
ter a estabilidade alveolar e, conseqüentemente, a
função pulmonar. As alterações desse sistema na
SDRA são consideradas a principal causa de ate-
lectasias e instabilidade alveolar.

Sabe-se, por estudos em animais e em pacientes,
que as alterações do sistema surfactante são se-
cundárias a: 1) alteração no metabolismo pulmo-
nar anormal do surfactante; 2) inativação alveolar
pelas proteínas e debris (bactérias, debris celula-
res, fibrina, fluido do edema) presentes dentro do
espaço aéreo; 3) presença de mediadores inflama-
tórios potentes, encontrados nos alvéolos, que po-
dem ocasionar lesão direta no sistema surfactante.
Esses achados, compatíveis com a alteração fun-
cional do sistema surfactante, associado a redução
da concentração do surfactante, dá-nos a base
teórica para utilização de suplementação de sur-
factante pulmonar exógeno na SDRA.

A melhora da oxigenação e da complacência
pulmonar foi verificada em estudos com animais.
Van Daal7 utilizou extrato lipídico de surfactante
bovino em ratos com pneumonia viral por influ-
enza A. Em outros estudos em ratos com pneumo-
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Fig. 4 — Note o incremento da oxigenação imediatamente após e após 60 minutos
de administração do surfactante. A melhora da oxigenação após 60 minutos pode
ser explicada pelo caráter extremamente assimétrico da SDRA neste caso, suge-
rindo distribuição posterior do surfactante nessas áreas.

nia induzida por vírus Sendai8 e em pneumonia
por Pneumocisti carinii9, os autores demonstra-
ram melhora na função pulmonar e das trocas
gasosas, com essa modalidade terapêutica.

Em crianças, Buheitel10 relatou melhora da tro-
ca gasosa após a utilização de surfactante em dois
pacientes com SDRA devido a pneumonia, prova-
velmente viral. Harms11 utilizou surfactante bovi-
no natural (Survanta®) em duas crianças com
SDRA devido a pneumonia por clamídia, e após
120 minutos da reposição de surfactante a relação
PaO2 /FiO2 aumentou de 52 para 84, em um caso, e
no outro, de 35 para 94. Após 10 horas, foi instilada
nova dose de surfactante, com a possibilidade de
redução da ventilação pulmonar mecânica, e as
crianças sobreviveram sem desenvolver doença
pulmonar crônica.

Os relatos da literatura mostram que a terapia
com surfactante exógeno produz melhora da ex-
pansibilidade secundária a aumento da compla-
cência pulmonar, da capacidade residual funcio-
nal e redução do shunt intra-alveolar.

Estando o paciente em ventilação pulmonar
mecânica é possível, devido a esses efeitos, reduzir
a PIP, com redução do risco de barotrauma e
volutrauma, diminuição da PEEP e redução da
FiO2 com menos risco de toxicidade pelo oxigênio.

Quando comparamos os dois casos relatados,
verificamos que houve melhora da PaO2, de 91,5
para 109,3, e da relação PaO2/FiO2, de 101,6 para
121,4, e queda na PaCO2, de 48,2 para 43,0, ime-

diatamente após a instilação do surfactante, no
caso 1, sendo o mesmo observado no caso 2, em que
a PaO2 inicial se elevou de 53,6 para 66,6, havendo,
também, aumento da relação PaO2/FiO2, de 62,3
para 70, imediatamente após a instilação, com a
PaCO2 apresentando decréscimo após 30 minutos
da instilação. No caso 1, houve retorno à situação de
oxigenação inicial após 240 minutos e, no caso 2,
após 120 minutos. Essa melhora inicial da oxigena-
ção foi, também, refletida pela diminuição do escore
de lesão pulmonar aguda, de 2,6 para 2,0, no caso 1,
e pela provável melhora da complacência pulmo-
nar, que pode ser verificada pelo exame radiológico
de tórax (caso 1). Comparando-se os dois casos,
clinicamente, a gravidade da doença do caso 2 era
maior que do caso 1, podendo essa situação ser
verificada pela PaO2 inicial dos dois casos.

A queda imediata da PaCO2, no caso 1, e após
30 minutos, no caso 2, pode ser reflexo da melho-
ra da oxigenação, que produziu diminuição na
resistência da vasculatura pulmonar (vasocons-
trição pulmonar hipóxica) e tornou mais eficaz a
remoção de CO2.

O retorno à situação inicial prévia à administra-
ção de surfactante pode ser explicado pelo caráter
heterogêneo da SDRA, com múltiplas áreas de
atelectasia alveolar e bronquiolar, dificultando a
distribuição homogênea do surfactante, além da sua
inativação após algumas horas da administração.

A inativação do surfactante é descrita como se-
cundária a fatores como a concentração aumentada

Surfactante na SDRA
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de proteínas séricas específicas no espaço alveolar,
quando comparada ao pool funcionante de surfac-
tante endógeno, e quanto menor a concentração de
surfactante endógeno maior é o poder de inibição. A
presença de anticorpos monoclonais anti-surfac-
tante é descrita, em estudos experimentais, como
responsáveis pela inativação de surfactante bovino
administrado de forma exógena12.

Dessa forma, necessitamos verificar qual o me-
lhor momento da administração de surfactante
durante o curso da doença, uma vez que a gravida-
de da doença pode levar a disfunção importante do
sistema surfactante e a insucesso terapêutico, pe-
las razões já descritas.

As técnicas atuais de administração do surfactante
incluem instilação por meio de “bolos” e aerossol. Pela
característica heterogênea da doença, alguns autores
postulam o uso via aerossol. Outros, no entanto,
acreditam que a associação das duas técnicas resulta-
ria em melhor resposta nos pacientes com SDRA.
Assim, o modo ótimo de administração de surfactante
na SDRA ainda é objeto de dúvida.

O tipo de preparação do surfactante a ser admi-
nistrado também é objeto de investigação, já que
as diferentes preparações são mais sensíveis a
inativação por várias proteínas, entretanto em
graus diferentes. Sabe-se, por exemplo, que prepa-
rações lipídicas sintéticas são mais sensíveis a
inativação protéica quando comparadas com sur-
factante natural ou com extrato de surfactante
natural. A adição de surfactante associado a prote-
ínas, nas várias preparações lipídicas de surfac-
tante, aumentaria a resistência dessas prepara-
ções à inibição pelas proteínas plasmáticas.

Concluímos que ainda são necessários vários
estudos clínicos prospectivos, randomizados e en-
saios multiinstitucionais de administração do sur-
factante exógeno em crianças com insuficiência
respiratória aguda, já que irão proporcionar dados
adicionais com respeito ao uso do surfactante
exógeno nas crianças 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

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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