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“O que é que se encontra no início? O jardim ou o jardineiro? É o 

jardineiro. Havendo um jardineiro, mais cedo ou mais tarde um 

jardim aparecerá. Mas, havendo um jardim sem jardineiro, mais 

cedo ou mais tarde ele desaparecerá. O que é um jardineiro? Uma 

pessoa cujo pensamento está cheio de jardins. O que faz um 

jardim são os pensamentos do jardineiro.” 

 

Rubem Alves, 2002 



 
 

  

RESUMO 

 

No Brasil, os poucos estudos conduzidos com o objetivo de verificar a etiologia viral das 

doenças respiratórias agudas utilizaram, em geral, métodos tradicionais (imunofluorescência e 

cultura viral) em crianças hospitalizadas. O objetivo geral do presente estudo foi investigar a 

presença de vírus respiratórios por meio das técnicas de imunofluorescência indireta e da 

transcrição reversa seguida da reação em cadeia da polimerase em aspirados de nasofaringe de 

crianças com doença respiratória aguda atendidas em serviços públicos de atenção primária e 

secundária na cidade de Uberlândia, MG. Entre fevereiro de 2008 a maio de 2010 foram 

obtidos, por meio de uma amostra de conveniência, aspirados de nasofaringe de crianças 

menores de cinco anos com sintomas de doença respiratória aguda, atendidas na Unidade 

Básica de Saúde da Família - Granada 1, Unidade de Atendimento Integrado-Pampulha e 

Clínica Infantil Dom Bosco Uberlândia. Doença respiratória aguda foi definida pela presença 

de coriza, tosse, dificuldade para respirar ou sibilância, com ou sem febre. A 

imunofluorescência e a transcrição reversa seguida da reação em cadeia da polimerase foram 

utilizadas para testar a presença de vírus respiratórios. Partiparam do estudo 43 crianças 

(53,5% do gênero masculino e 46,5% gênero feminino) com idade entre dois a 60 meses 

(média = 18,3 meses; mediana = 15 meses; DP=±16). O diagnóstico clínico à admissão foi de 

resfriado comum em 23 crianças (53,4%), traqueobronquite, em quatro (9,3%), pneumonia, 

em doze (28%) e bronquiolite, em quatro (9,3%). Pelo menos um vírus respiratório foi 

detectado em 22 (51,1%) amostras, sendo que 26 vírus foram identificados. Dez (38,4%) 

amostras foram positivas para o vírus respiratório sincicial, dez (38,4%) para o rinivirus, três 

(11,5%) para o parainfluenzavírus; duas (7,7%) para adenovírus e uma (3,8%), para o 

influenzavírus. A presença de co-infecção ocorreu em três amostras. A imunofluorescência 

identificou nove (21%) e a transcrição reversa seguida da reação em cadeia da polimerase 

dezenove (44,1%) vírus respiratórios. O rinovírus e o vírus respiratório sincicial foram os 

vírus mais prevalentes em crianças com doença respiratória aguda em serviços de atenção 

primária e secundária. A utilização de método molecular permitiu dobrar a capacidade de 

detecção de agente viral nos aspirados de nasofaringe. 

 
Palavras-chave: vírus respiratórios, doenças respiratórias, imunofluorescência indireta, 

transcriptase reversa da reação em cadeia da polimerase, crianças. 

 

 



 
 

  

ABSTRACT 

 

In Brazil, the few studies conducted have used viral etiology, in general, traditional methods 

(imunofluorescense techniques and and viral cultures) in hospitalized children. The purpose 

of the present study was to investigate the presence of respiratory viruses using indirect 

immunofluorescence techniques and the reverse transcription followed by polymerase chain 

reaction in nasopharyngeal aspirates of children with acute respiratory disease attendet in 

public institutions of primary and secondary care in the city of Uberlândia. Between february, 

2008 to may, 2010 were obtained a convenience sample, nasopharyngeal aspirates from 

children under five years old with symptoms of acute respiratory disease, attended at Unidade 

Básica de Saúde da Família - Granada 1, Unidade de Atendimento Integrado-Pampulha and in 

Clinica Infantil Don Bosco in Uberlândia. Acute respiratory disease was defined by the 

presence of coryza, coughing, breathing difficulties and/or sibilance, with or without fever. 

The indirect immunofluorescence techniques and the reverse transcription followed by 

polymerase chain reaction were used to test for the presence of respiratory viruses. A total of 

43 children (53,5% male and 46,5% female) between two and 60 months of age (average: 

18,3 months; median 15 months; DP±16). The clinical diagnosis for admission was common 

cold for 23 children (53,4%), tracheobronchitis in four (9,3%); pneumonia in 12 (28%) and 

bronchiolitis in four (9,3%). At least one respiratory virus was detected in 22 (51,1%) of the 

samples. A total of 26 viruses were identified. Ten (38,4%) samples were positive for the 

respiratory syncytial virus; ten (38,4%) for rhinovirus, three (11,5%) for parainfluenzavirus; 

two (7,7%) for adenovirus and one (3,8%) for influenzavirus. Co-infection occurred in three 

of the samples. The indirect immunofluorescence techniques identified nine (21,0%) and the 

reverse transcription followed by polymerase chain reaction 19 (44,1%) of the respiratory 

viruses.  The rhinovirus and respiratory syncytial virus were the respiratory virus most 

prevalent in children with acute respiratory disease in public institutions of primary and 

secondary care. The use of molecular method permitted a two fold increase in the capacity for 

detection of the viral agent collected from the nasopharyngeal aspirates. 

 
Key words: respiratory viruses, respiratory disease, imunofluorescense techniques, reverse 

transcription-polymerase chain reation, children 
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1 INTRODUÇÃO 

 

As infecções respiratórias agudas (IRA) continuam a ser a principal causa de 

morbidade e mortalidade infantil em todo o mundo e resultam em cerca de dois milhões de 

mortes a cada ano (WHO, 2004) (KIENY et al., 2005). Entre os principais agentes 

etiológicos responsáveis por essas infecções incluem o vírus respiratório sincicial (VRS), o 

rinovirus (HRV), o vírus do sarampo, os parainfluenzavírus tipo 1, 2 e 3 (PIV-1, PIV-2 e 

PIV-3), o vírus da gripe, o vírus da varicela, o Streptococcus pneumoniae, o Haemophilus 

influenzae, o Staphylococcus aureus e outras bactérias (WHO, 2009). 

Os vírus respiratórios têm sido agentes relacionados a quadros respiratórios que 

variam desde o resfriado comum até pneumonias graves (OLIVEIRA et al., 2004) e 

acarretam em altos índices de hospitalizações (COUNIHAN et al., 2001). 

Infecções respiratórias graves acometem, com maior freqüência, idosos 

(THOMPSON et al., 2003) e crianças (SHEK; LEE, 2003; TSUCHIYA et al., 2005), 

constituindo um risco mais elevado para aquelas que são recém nascidos pré-termo, que 

possuem distúrbios cardíacos, pulmonares ou do sistema imune. 

Vale lembrar que lactentes e pré-escolares podem evoluir mais rapidamente com 

desconforto respiratório ou insuficiência respiratória que crianças maiores e adolescentes, 

pois apresentam vias aéreas com menor calibre, maior demanda metabólica, diminuição 

das reservas ventilatórias e mecanismos compensatórios inadequados. 

A principal causa viral de doença respiratória grave em crianças é o VRS, principal 

agente da bronquiolite infantil, associado a significativos índices de morbidade e 

mortalidade, seguido do vírus parainfluenza (PIV -1, PIV -2 e PIV -3), especialmente o 

PIV -3. Todas as crianças até a idade de dois anos têm pelo menos um episódio de infecção 

pelo PIV e / ou VRS (KARRON et al., 2008). 

Embora a incidência de doenças devido a esses patógenos não está estabelecida 

com precisão nos países em desenvolvimento, os dados conhecidos nos países 

industrializados, como a notificação de 125 mil casos de infecções por VRS por ano nos 

Estados Unidos (SHAY et al., 1999), levam a estimativa impressionante de um total de 64 

milhões de casos e 160.000 mortes por ano de infecção por esse vírus em todo o mundo. 

Vale ressaltar que o VRS foi identificado em 15% a 40 % dos casos de bronquiolite ou 

pneumonia em pacientes hospitalizados nos países em desenvolvimento (WEBER et al., 

1998; SHAY et al., 1999; SANGARÉ et al., 2006). 
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1.1 Infecções Respiratórias Agudas 

 

As IRA abrangem amplo espectro de manifestações clínicas como coriza, dor de 

garganta, otalgia, tosse e dificuldade para respirar que se relacionam com os diagnósticos 

de resfriado comum, laringotraqueobronquite, bronquite, bronquiolite e pneumonia 

(FAÇANHA et al., 2004). 

 

1.1.1 Resfriado Comum 

 

O resfriado comum é uma doença viral aguda e autolimitada do trato respiratório 

superior. É a doença mais freqüente que acomete os humanos. Lactentes e pré-escolares 

podem ter três a oito episódios anuais. Em crianças é comum a presença de febre (em geral 

por três dias) e sintomas nasais (coriza, obstrução nasal, espirros) por vezes associados à 

tosse, dor de garganta, otalgia, perda do apetite e irritabilidade. Esses sintomas podem 

persistir por até duas semanas (CHERRY, 1987 apud HERNANDEZ, 1998) e ocorrem, 

conforme a etiologia viral, predominantemente no inverno (nos países de clima temperado) 

(REED et al., 1981) e nos meses chuvosos (nos países tropicais) (FOX et al., 1985 apud 

HERNANDEZ, 1998). O período de maior excreção viral ocorre principalmente entre o 

terceiro e quinto dia da doença (GWALTNEY, 1982, 2002 apud HERNANDEZ, 1998). 

Vários vírus são relacionados como causadores dos sintomas do resfriado comum 

como o HRV, o VRS, vírus influenza (FLU), o PIV, o adenovirus (AdV), enterovirus, 

coranovirus e metapneumovirus (TYRRELL, 1990 apud HERNANDEZ, 1998). Os HRV 

são responsáveis por mais da metade dos episódios de resfriado comum em crianças e em 

adultos.  

O HRV replica-se nas vias respiratórias superiores, principalmente no nariz, já que 

das secreções nasais recuperaram-se grandes quantidades de vírus e muito poucas das 

secreções faríngeas. Além disso, o rinovírus pode ser detectado na pele do rosto e das 

mãos, como resultado de contaminação com as secreções respiratórias, bem como de 

objetos domiciliares (HENDLEY, 1988 apud HERNANDEZ, 1998). 

Apenas uma pequena porcentagem de crianças apresenta complicações do resfriado 

comum como otite média ou sinusite (CHERRY, 1987 apud HERNANDEZ, 1998). No 

entanto, a prescrição de antibióticos para crianças com resfriado comum não complicado 

ainda é freqüente (GWALTNEY, 1982 apud HERNANDEZ, 1998). 
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1.1.2 Laringotraqueobronquite 

 

A laringotraqueobronquite (ou crupe) refere-se a uma série de doenças respiratórias 

que são caracterizadas por diferentes graus de estridor inspiratório, tosse, rouquidão e 

dificuldade respiratória resultante da obstrução das vias aéreas superiores. Atinge 

principalmente crianças com idade entre seis meses e três anos de idade, a incidência no 

sexo masculino é de aproximadamente uma vez e meia maior do que no feminino 

(CHERRY et al., 2008). Os sintomas são geralmente de curta duração com melhora da 

tosse em 48 horas em cerca de 60% dos casos, mas podem persistir por até uma semana 

(BJORNSON et al., 2008). 

Os vírus parainfluenza dos tipos 1 e 3 são os principais agentes etiológicos da 

laringotraqueobronquite (MARX et al., 1997). No entanto, os vírus influenza (A e B), 

adenovirus, VRS, metapneumovirus e coronavirus são também detectados nesta doença 

(DENNY et al., 1983; CHAPMAN et al., 1981; VAN DER HOEK et al., 2006; 

WILLIAMS et al., 2004 apud BJORNSON et al., 2008). É provável que o número 

crescente de vírus associado com sintomas relacionados com laringotraqueobronquite seja 

um reflexo da utilização de novas técnicas moleculares de detecção viral. Entretanto, o 

diagnóstico é clínico e os testes de detecção de antígenos virais bem como a cultura viral 

raramente são necessárias para o manejo da doença (BJORNSON et al., 2008). 

 

1.1.3 Bronquiolite 

 

A bronquiolite é uma doença viral aguda, causada comumente pelo VRS, 

caracterizada por inflamação, edema e necrose das células epiteliais das vias aéreas de 

pequeno calibre que resultam em aumento da produção de muco e, do ponto de vista 

clínico, em sibilância e crepitações à ausculta pulmonar (AMERICAN ACADEMY OF 

PEDIATRICS, 2006). 

O diagnóstico da bronquiolite é clínico e de exclusão. Em geral, considera-se 

bronquiolite o primeiro episódio de sibilância em crianças menores de dois anos de idade 

com sintomas de doença respiratória viral aguda que não se identifica outro diagnóstico 

como pneumonia ou atopia (OCHOA SANGRADOR, 2010). Além da sibilância, outras 

manifestações clínicas podem ocorrer como recusa alimentar, irritabilidade, tosse, 

taquipnéia, desconforto respiratório (batimento de aletas nasais e retrações intercostais / 
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subcostais) e apnéia (OCHOA SANGRADOR, 2010). As alterações radiológicas 

(hiperinsuflação e espessamento peri-brônquico) embora inespecíficas podem ser de 

auxílio no diagnóstico diferencial (WOHL, 1990). 

No entanto, existe uma significativa heterogeneidade entre os critérios diagnósticos 

da bronquiolite. Por exemplo, aqueles utilizados na América do Norte exigem como 

principal sinal a presença de sibilos expiratórios e no Reino Unido, crepitações (OCHOA 

SANGRADOR, 2010). 

Os critérios tradicionais amplamente aceitos são os propostos por MCCONNCHIE, 

(1983) que considera bronquiolite como "o primeiro episódio de desconforto respiratório 

agudo com sibilância precedido por quadro de infecção das vias aéreas superiores (rinite, 

tosse, com ou sem febre) em crianças menores de dois anos de idade, mas principalmente 

antes do primeiro ano da vida”. 

Várias condições clínicas devem ser consideradas no diagnóstico diferencial da 

bronquiolite: asma, pneumonia, doença pulmonar crônica, inalação de um corpo estranho, 

fibrose cística, cardiopatias congênitas, sepse e acidose metabólica. No entanto, a principal 

dificuldade reside na diferenciação entre bronquiolite e sibilância recorrente resultante de 

predisposição atópica em resposta a diferentes desencadeantes ambientais ou infecciosos. 

A inclusão nos critérios diagnósticos do limite de faixa etária (menores de dois anos de 

idade) pode ser útil nessa diferenciação (OCHOA SANGRADOR, 2010). 

Infelizmente, a informação sobre a validade e precisão dos diferentes sinais e 

sintomas da bronquiolite é tratada exclusivamente em estudos descritivos e, especialmente, 

a partir da opinião de especialistas (SIGN, 2006). Portanto, é esperado que os aspectos 

clínicos de pacientes classificados como bronquiolite em vários trabalhos podem ser tão 

heterogêneos. 

A identificação do VRS em secreções das vias respiratórias de crianças com 

sibilância não afasta outros diagnósticos (SANTANNA; DELI, 1998). Sinais e sintomas da 

bronquiolite não são absolutamente distintos conforme o agente viral causador. O VRS 

seguido do HRV são os principais agentes etiológicos da bronquiolite. No entanto, outras 

causas incluem o PIV, o FLU, o AdV, o metapneumovirus, o coronavirus e o bocavirus 

humano (PITREZ et al., 2005). Episódios de sibilância em lactentes têm sido relacionados 

a infecções pelo Mycoplasma pneumoniae (FISCHER; MENDONÇA, 1991). 

O curso clínico da bronquiolite é em geral benigno e autolimitado. Os sintomas 

persistem por três a sete dias e são controlados apenas com medidas gerais (sintomáticos). 
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Apenas uma pequena percentagem de pacientes necessitará de internação hospitalar, 

geralmente para receber oxigênio suplementar ou hidratação (SANTANNA; DELI, 1998). 

Crianças mais jovens e aquelas com fatores de risco (prematuridade, cardiopatia congênita, 

doença pulmonar crônica ou displasia broncopulmonar) são mais propensas a evoluir com 

doenças graves e com necessidade de hospitalização (OCHOA SANGRADOR, 2010). 

 

1.1.4 Pneumonia 

 

Definida como infecção do parênquima pulmonar, é causada pela agressão de 

microorganismos (vírus, bactérias, agentes atípicos e fungos) que geralmente colonizam a 

mucosa da nasofaringe e se dissemina para as vias aéreas inferiores (FIGUEIREDO, 2009). 

Reconhece-se que os vírus são responsáveis por 40% das pneumonias adquiridas na 

comunidade e que necessitam hospitalização, particularmente em crianças com idade 

menores de dois anos de idade. Os vírus, ao lesarem a mucosa do trato respiratório, 

prejudicam seus mecanismos locais de defesa, favorecendo assim o surgimento de 

pneumonias bacterianas secundárias (FIGUEIREDO, 2009). 

O diagnóstico de pneumonia viral é baseado em achados clínicos (febre, dificuldade 

de respirar, taquipnéia e sibilância) e/ou radiológicos (infiltrado intersticial). Segundo a 

Organização Mundial de Saúde, o diagnóstico de pneumonia deve ser suspeitado em toda 

criança com tosse ou dificuldade em respirar associada à taquipnéia definida como 

freqüência respiratório acima de 60, 50 e 40 para crianças com idade entre duas semanas a 

dois meses, dois meses a doze meses e doze meses a cinco anos, respectivamente 

(RANGANATHAN; SONNAPPA, 2009). 

Dado que os sinais e sintomas da pneumonia em lactentes são frequentemente 

pouco distinguíveis da bronquiolite, o termo infecções respiratórias inferiores tem sido 

preferencialmente utilizado, em especial em estudos epidemiológicos. O VRS e o FLU são 

os principais causadores das pneumonias virais seguidos do HRV, PIV, AdV e 

metapneumovirus (NOLTE, 2008). 

Nos últimos anos, os coronavírus, os vírus influenza A tipo H5N1 (da gripe aviária) 

e os hantavírus ganharam notoriedade como causadores de pneumonias graves 

(insuficiência respiratória e alta letalidade) (NOLTE, 2008). 

A pneumonia em sua maioria causada ou precipitada por vírus ainda é responsável 

por cerca de 21% das mortes em crianças com idade inferior a cinco anos. Estima-se que 
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de cada mil crianças nascidas vivas entre doze a vinte morrem de pneumonia antes do 

quinto ano de vida (WHO, 2009). 

 

1.2 Vírus respiratórios  

 

Dentre os vírus respiratórios, o vírus respiratório sincicial (VRS), os rinovírus 

(HRV), os parainfluenzavírus (PIV), os adenovírus (AdV), os influenzavírus (FLU) e o 

metapneumovírus (hMPV) são os principais responsáveis pelas infecções respiratórias 

agudas (MOSCONA, 2005), tanto do trato respiratório superior (TRS) como do inferior 

(TRI) (ECHEVARRIA et al., 1998; CROWE; WILLIAMS, 2002). 

 

1.2.1 Vírus Respiratório Sincicial 

 

O VRS assim denominado por produzir sincícios em cultura de células foi isolado 

em 1956 e inicialmente identificado como um patógeno de coriza em chimpanzés é um 

membro da família Paramyxoviridae, gênero Pneumovírus. É um vírus envelopado do tipo 

RNA de fita simples e com polaridade negativa. Seu genoma codifica para onze proteínas: 

quatro proteínas do nucleocapsídeo (N, P, L e M 2-1); três glicoproteínas do envelope (G, 

F e SH); duas proteínas não estruturais (NS1 e NS2); uma matriz (M) e um fator 

regulatório de RNA (M 2-2) (WHITEHEAD et al., 1999). A Figura 1 mostra um modelo 

representativo do vírus. 

 

 

  

Figura 1. Modelo representativo do vírus respiratório sincicial 

FONTE: www.tulane.edu/dmsander/Big_Virology/BVHomePage.HTML  
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Estima-se que o VRS seja responsável por 20% a 30% das IRA em crianças 

menores de cinco anos de idade na Colômbia, Tailândia e Brasil. É o principal agente 

causador das doenças graves do trato respiratório em crianças, especialmente as 

bronquiolites (STRALIOTTO et al., 2002; COSTA et al., 2006). 

Entretanto, o espectro de doenças relacionadas com o VRS compreende além das 

bronquiolites, rinites, otites e pneumonias. Considera-se que virtualmente todas as crianças 

são infectadas por este vírus até os dois anos de idade e aquelas com idade inferior a seis 

meses as mais susceptíveis a infecções graves (QUEIROZ et al., 2002; ABERLE et al., 

2005; SOMECH et al., 2006). 

A epidemia de VRS apresenta uma sazonalidade bem clara, ocorrendo anualmente 

no período de outono tardio, inverno (NASCIMENTO et al., 1991; MOURA et al., 2003; 

TOMAZELLI et al., 2007). 

A transmissão ocorre por via ocular e nasal por contato com secreções ou, mais 

freqüentemente, por meio de objetos contaminados. A infecção ocorre no epitélio 

respiratório e o período de incubação viral varia de dois a oito dias (HEIN, 2003). 

 

1.2.2 Rinovírus 

 

Os rinovírus (HRV) principais representantes da família Picornaviridae são vírus 

não envelopados com genoma de RNA de fita simples com polaridade positiva. O capsídeo 

icosaédrico (Figura 2) é formado por 60 protômeros, cada um deles constituído por quatro 

proteínas virais (VP1- VP4). Agrupamentos VP1, VP2 e VP3 formam a parte externa de 

cada protômero enquanto VP4 está localizada mais internamente (ROSSMAN, 1985). 

 

 

 Figura 2. Modelo representativo do rinovírus 

FONTE: www.tulane.edu/dmsander/Big_Virology/BVHomePage.HTML  
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É o mais freqüente agente etiológico relacionado com doenças envolvendo as vias 

respiratórias superiores em crianças (ARRUDA et al., 1991; PITKARANTA et al., 1998; 

COSTA et al., 2006). Por outro lado, esses vírus são associados ao agravamento de asma, 

bronquite crônica e também bronquiolite aguda em crianças de tenra idade que apresentam 

doenças de base e otites (ARRUDA; HAYDEN, 1993; PITKARANTA  et al., 1998; 

ANDREOLETTI et al., 2000; PITREZ et al., 2005; COSTA et al., 2006). De acordo com 

KOTANIEMI-SIRJANEN et al. (2003) o rinovirus também está associado a 

hospitalizações de crianças com sibilância. 

Os sintomas de resfriado comumente relacionados com o rinovirus não são devidos 

a destruição tecidual e sim pela ação de mediadores inflamatórios que resultam em 

vasodilatação, edema tecidual, transudação de proteínas plasmáticas, secreção glandular e 

provavelmente sensibilização dos reflexos neurais responsáveis pela congestão nasal, 

rinorréia, espirro e dor de garganta (GWALTNEY; HANINZ, 2002). Durante a infecção o 

HRV pode ser detectado em secreções nasais de oito a dezoito horas após inoculação 

experimental e os sintomas surgem precocemente por volta de dez a doze horas. A 

excreção viral atinge pico em cerca de 48 horas, mas pode durar até três semanas 

(GWALTNEY; HANINZ, 2002). 

 

1.2.3 Parainfluenzavírus  

 

O vírus parainfluenza (PIV) pertencente à família Paramyxoviridae, gênero 

paramyxovirinae é composto por genoma de RNA de fita simples de polaridade negativa. 

Distingue-se dos outros vírus da família por seu envelope glicoprotéico com atividade 

hemaglutinante e neuraminidase (Figura 3). Pode ser classificado em tipos 1 a 4. O tipo 4 é 

composto de dois subtipos, A e B (HENRICKSON, 2003). 

 

Figura 3. Modelo representativo do parainfluenzavírus 

FONTE: LAMB;KOLAKOFSKY, 1996 
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Todos os tipos compartilham antígenos comuns e vêm sofrendo variações 

antigênicas ao longo dos anos que os tornam diferentes das cepas iniciais (HENRICKSON, 

2003). 

A transmissão ocorre via trato respiratório superior com infecção da mucosa nasal e 

da nasofaringe. O processo inflamatório se estende por todo trato respiratório, 

particularmente nos tecidos subglóticos, podendo ocorrer acúmulo de muco resultando em 

pneumonia. O período de incubação é de três a quatro dias e a excreção viral ocorre de 

quatro a sete dias em média, podendo ser mais prolongada para o PIV-3 (HENRICKSON, 

2003). 

O vírus parainfluenza causa um espectro de doenças respiratórias tanto de vias 

superiores como inferiores. A maioria das crianças são infectadas pelo parainfluenzavírus 

tipo 3 (PIV-3) até a idade de dois anos e pelo parainfluenzavírus tipos 1 e 2 (PIV-1 e PIV-

2) até a idade de cinco anos. O PIV-3 causa doença respiratória grave em crianças com 

idade inferior a 12 meses (WHO, 2009). 

Como referido anteriormente a laringotraqueobronquite é causada em sua maioria 

pelo PIV-1 e PIV-3 e é a principal causa de internação de infecções em crianças com idade 

entre dois a seis anos de idade (WHO, 2009). 

Surtos de infecções por este vírus ocorrem anualmente, especialmente na primavera 

e no verão. A distribuição sazonal das infecções causadas pelo vírus parainfluenza nos 

países em desenvolvimento ainda não está bem esclarecida (WHO, 2009). 

 

1.2.4 Adenovírus  

 

Os adenovírus (AdV) pertencem à família Adenoviridae, gênero Mastadenovírus e 

são vírus que não possui envelope. O capsídeo possui 252 subunidades chamadas 

capsômeros dispostos numa estrutura icosaédrica (Figura 4). O genoma viral é composto 

de DNA de fita-dupla, linear, não segmentado (SPENCER; CHERRY, 1987; BAUM, 

1995). 

O vírus é encontrado em todo o mundo e pode circular de forma esporádica, 

endêmica ou epidêmica no inverno, primavera e começo do verão. A infecção ocorre em 

todas as idades, mas a incidência é maior principalmente entre seis meses e cinco anos. 
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Figura 4. Modelo representativo do adenovírus 

FONTE: DOERFLER, 1995 

 

As infecções iniciais geralmente ocorrem no trato respiratório superior e envolve a 

mucosa nasal, orofaringe e conjuntiva. O período de incubação para doença respiratória 

por AdV é de quatro a cinco dias. 

Os AdV causam quadros clínicos que incluem infecções respiratórias 

(nasofaringites, faringite, amigdalite, laringotraqueite, bronquiolite e pneumonia) e não 

respiratórias (febre faringoconjuntival, ceratoconjuntivite, epidêmica, cistite hemorrágica, 

diarréia, intussuscepção intestinal e infecção do sistema nervoso central) (SPENCER; 

CHERRY, 1987; BAUM , 1995). 

 

1.2.5 Influenzavírus  

 

Outro agente viral com grande impacto em infecções respiratórias agudas são os 

influenzavírus, membros da família Orthomyxoviridae, gênero A, B e C. O genoma viral é 

composto de RNA de fita simples de polaridade negativa. É segmentado em oito (influenza 

A e B) ou sete (influenza C) partes. O envelope é coberto com espículas, partículas 

filamentosas esféricas ou alongadas (Figura 5) (SPENCER; CHERRY 1987). 
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Figura 5. Modelo representativo do influenzavírus 

FONTE: LAMB; KRUG, 1996 

 

Epidemias e surtos de gripe ocorrem em diferentes padrões sazonais, dependendo 

da região do mundo: em zonas de clima temperado, as epidemias sazonais geralmente 

começam no final do outono e em meados do inverno, infectando cerca de 5% a 15% da 

população em cada temporada. Nas zonas tropicais, os padrões sazonais são menos 

evidentes o vírus pode ser isolado durante todo o ano (WHO, 2009). 

A doença que se caracteriza pela presença de febre e sintomas respiratórios com 

graus variáveis de gravidade pode evoluir com pneumonia primária fulminante e letal, 

especialmente em pessoas com patologias pulmonares ou cardíacas subjacentes. 

A ocorrência repetitiva de epidemias anuais de gripe é mantida através do processo 

contínuo de "drift antigênico", que resulta da acumulação de mutações nos genes que 

codificam as duas proteínas virais de superfície hemaglutinina (HA) e neuraminidase 

(NA), e leva o surgimento constante de novas variantes do vírus contra os quais há pouca 

ou nenhuma imunidade pré-existente na população. Por esta razão, as grandes epidemias 

sazonais de gripe continuam a ocorrer todos os anos e as cepas de vírus a serem incluídos 

na vacina do ano devem ser escolhidas para coincidir com as variantes emergentes 

(FERGUSON et al., 2003). 

 

1.3 Outros Vírus 

 

Ao longo dos anos, o VRS e os FLU foram considerados os principais patógenos 

causadores de doenças agudas das vias aéreas respiratórias inferiores em crianças. No 

entanto, durante a última década e com a utilização de metodologias moleculares mais 
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sensíveis, novos vírus foram identificados e associados a estas infecções como o 

metapneumovírus humano, o coronavírus e o bocavírus, entre outros (ALBUQUERQUE et 

al., 2009). 

 

1.3.1 Metapneumovírus  

 

O metapneumovírus é um vírus respiratório de RNA de fita simples e polaridade 

negativa, recentemente descoberto, pertencente a família Paramyxoviridae e gênero 

Metapneumovírus (HOOGEN et al., 2001). Foi identificado pela primeira vez em 2001 em 

amostras de aspirado de nasofaringe de crianças com infecção respiratória aguda 

(HOOGEN et al., 2001). 

Nos climas temperados a infecção pelo metapneumovírus apresenta picos de 

incidência no final do inverno e primavera, uma distribuição sazonal em muito semelhante 

à do VRS, o que favorece a co-infecção. No entanto, não há evidência de maior gravidade 

naqueles indivíduos com doença respiratória por co-infecção VRS/metapneumovírus. 

(MARGUET, 2009).  

 

1.3.2 Coronavírus 

 

Os coronavírus pertencem à família Coronaviridae, gênero Coronavírus. Possuem 

partículas pleomórficas de 80 a 150 nm com projeções superficiais em forma de pétala que 

lhes dão o aspecto de uma coroa. São vírus de RNA e todos se desenvolvem de forma 

exclusiva no citoplasma das células infectadas (FIGUEIREDO, 2009). Distintas cepas 

causam doenças com características semelhantes como o resfriado comum em crianças e 

adultos, mais freqüentes no inverno e na primavera (HART; CUEVAS, 2007), época em 

que essas infecções podem representar 35% do total das infecções respiratórias virais das 

vias aéreas superiores (HART; CUEVAS, 2007). A reinfecção é comum, o período de 

incubação é mais prolongado e sua duração mais breve que o do RN, mas os sintomas são 

similares. Embora pouco freqüente, há relatos de doença respiratória grave de vias aéreas 

inferiores associadas ao coronavírus que evolui com insuficiência respiratória (síndrome da 

angústia respiratória aguda) e com alta letalidade (DOMINGUES et al., 2009). 
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1.3.3 Bocavírus  

 

O bocavírus humano foi recentemente identificado como causador de doença 

respiratória. Isolado em 2005 em amostras de secreções respiratórias de crianças suecas 

com infecções do trato respiratório inferior, tem sido detectado em vários países, estando 

associado à bronquiolite, episódios recorrentes de sibilância, crises de asma, infecção 

respiratória alta e pneumonia (GARCÍA-GARCIA et al., 2007). 

A maioria das infecções pelo bocavírus ocorre entre seis meses e três anos de idade, 

e à semelhança dos outros vírus respiratórios, apresenta um padrão sazonal de distribuição 

dos casos ao longo do ano, com maior freqüência durante os meses de inverno e primavera. 

O bocavírus tem sido identificado em 1,5% a 19% de crianças com infecção respiratória 

das vias aéreas inferiores (GARCÍA-GARCIA et al., 2007) (BOON HUAN et al., 2009). 

Por vezes, é considerado o terceiro agente viral mais freqüentemente isolado em amostras 

do aspirado de nasofaringe de crianças hospitalizadas por infecções respiratórias 

(GARCÍA-GARCIA et al., 2007). Vale ressaltar a elevada freqüência (18% e os 90%) de 

detecção simultânea do bocavírus com outros vírus respiratórios, que é significativamente 

maior que qualquer outra associação (co-infecção) entre outros vírus (ESPOSITO et al., 

2008). 

 

1.4 Diagnóstico Laboratorial 

 

O diagnóstico etiológico das doenças respiratórias virais é feito mediante técnicas 

de isolamento e de detecção de antígenos virais por métodos tradicionais 

(imunofluorescência ou ensaio imunoenzimático) ou moleculares. 

O isolamento em culturas celulares é considerado o método de eleição ou padrão 

para diagnóstico virológico. Entretanto, é um método trabalhoso e relativamente lento. 

Encurtamento do tempo de obtenção de resultados e aumento da sensibilidade é obtido 

com centrifugação a baixa velocidade das culturas celulares inoculadas e identificação 

posterior por imunofluorescência (WEISSENBACKER; AVILA, 1998). 

A técnica de imunofluorescência, tanto direta quanto indireta, é simples e permite a 

rápida identificação de vários vírus. O soro antivírus específico e o antígeno viral 

(produzido em animais) são marcados com fluoresceína no método direto e indireto, 

respectivamente (WEISSENBACKER; AVILA, 1998). 
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A OMS coordenou estudos multicêntricos para o desenvolvimento e a utilização de 

anticorpos monoclonais para o diagnóstico de doenças respiratórias virais agudas por meio 

da imunofluorescência que contou com a participação de dezesseis laboratórios diferentes 

(WHO, 1992). Atualmente é possível obter os anti-soros específicos, policlonais ou 

monoclonais, para a identificação da maioria dos vírus respiratórios. Está demonstrado que 

misturas de anticorpos monoclonais têm alta sensibilidade e especificidade para identificar 

antígenos virais em amostras clínicas, comparável a qualquer outro método de referência. 

Espera-se uma perda mínima de sensibilidade quando comparadas com misturas de 

anticorpos policlonais de alta qualidade, mas permitem leitura mais simples e de qualidade 

muito superior. (ANDREOLETTI et al., 2000). 

A Reação em Cadeia da Polimerase (PCR) permite detectar quantidades muito 

pequenas de vírus mediante a amplificação de seqüências do ácido desoxirribonucléico 

(DNA) genômico viral presente na amostra. O processo requer o uso de oligonucleotídeos 

complementares de seqüências genômicas conservadas do vírus denominados primers e de 

uma enzima DNA polimerase termoestável. Como resultados da reação, são obtidos 

milhões de cópias a partir de uma única seqüência do DNA viral que logo podem ser 

detectadas a olho nu (por meio do tingimento com brometo de etídio) ou por meio de 

hibridação (radioativa ou enzimática) (FREYMUTH et al., 2006). 

Os métodos moleculares representam o novo “padrão” para o diagnóstico de 

infecções respiratórias virais, dada sua sensibilidade e especificidade ao redor de 100%, 

superior, portanto, às técnicas de cultura em tecido ou de detecção de agentes virais com 

anticorpos monoclonais (BHARAJ et al., 2009). Na comparação com cultura em tecidos, 

os métodos moleculares apresentam sensibilidade superior em até 30%. Além disso, alguns 

vírus respiratórios de grande relevância clínica só podem ser satisfatoriamente 

identificados através de métodos moleculares, como o rinovírus, o coronavírus e o 

metapneumovírus humano (HENRICKSON et al., 2004). 

Atualmente kits comerciais de multiplex PCR são disponibilizados para a 

identificação de até sete vírus através da PCR ou PCR em tempo real, resultando num 

custo e trabalho significativamente menores que as reações de PCR independentes para 

cada um dos vírus respiratórios (WU; TANG, 2009). O método de PCR em tempo real, 

bastante interessante por minimizar o tempo de processamento e risco de contaminação, 

apresenta como grande desvantagem o alto custo dos reagentes e a impossibilidade de 

detectar mais de quatro agentes ao mesmo tempo (ERDMAN et al., 2002). 
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Outro método bastante promissor é a eletroforese automatizada em capilar que pode 

ser utilizada para a detecção de produtos de PCR ou multiplex PCR em um seqüenciador 

de DNA equipado com um software de análise de polimorfismo de fragmentos. A 

utilização de RT-PCR com eletroforese capilar analisada pelo software GeneScan® reduz 

o percentual de amostras negativas por cultura e/ou a imunofluorescência negativas de 

69% para 22% (TOMAZELLI et al., 2007). 

A grande vantagem do método de eletroforese capilar em seqüenciador 

automatizado é o diagnóstico de infecções respiratórias virais em larga escala, pois 

viabiliza a detecção de um grande número de vírus com redução de custos e mão de obra 

(BENGUIGUI, 1998). 

A disponibilização destes métodos (imunofluorescência, ELISA e PCR) tem 

permitido o diagnóstico rápido (entre quatro a vinte e quatro horas) e acurado das infecções 

respiratórias virais e bacterianas e possibilitado o tratamento precoce com drogas antivirais 

quando indicadas (KUYPERS et al., 2006). 

A maioria dos estudos que trata da prevalência de vírus causadores de doenças 

respiratórias agudas em crianças foi conduzida em ambiente hospitalar, ou seja, referente a 

infecções mais graves. Informação a respeito da circulação de determinados vírus 

respiratórios em serviços de atenção primária e secundária poderá contribuir para 

vigilância clínica epidemiológica, auxiliar o diagnóstico clínico mais acurado e reduzir o 

número de prescrições inadequadas baseadas em antibióticos para tratar doenças virais. 
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2 OBJETIVOS 

 

Investigar a presença de vírus respiratórios por meio das técnicas de 

imunofluorescência indireta e da transcrição reversa seguida da reação em cadeia da 

polimerase em aspirados de nasofaringe de crianças com doença respiratória aguda 

atendidas em serviços públicos de atenção primária e secundária à saúde de Uberlândia, 

MG.  
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3 CASUÍSTICA E MÉTODOS 

 

Trata-se de um estudo de prevalência realizado entre fevereiro de 2008 a maio de 

2010 que por meio de uma amostra de conveniência foram obtidos aspirados de 

nasofaringe de crianças menores de cinco anos de idade atendidas em serviços de atenção 

primária (Unidade Básica de Saúde da Família (UBSF) - Bairro Granada I) e secundária 

(Unidade de Atendimento Integrado (UAI) – Pampulha e Clínica Infantil Dom Bosco) do 

município de Uberlândia, Minas Gerais, com sintomas de doença respiratória aguda, cujo 

inicio não tivesse ultrapassado cinco dias. O estudo foi aprovado pelo Comitê de Ética em 

Pesquisa da Universidade Federal de Uberlândia (Anexo A). Pais e/ou responsáveis foram 

solicitados a autorizar a participação das crianças recrutadas para o estudo mediante 

assinatura do Termo de Consentimento Livre e Esclarecido (Apêndice A). 

O município de Uberlândia tem uma população estimada de 634.349 habitantes 

(dados de 2009) e é a sede da macrorregião sanitária do Triângulo Mineiro Norte que tem 

como referência uma população aproximada de 1.200.000 habitantes (IBGE, 2010). 

A cidade de Uberlândia tem atualmente quarenta e três Unidades Básicas de Saúde 

da Família (UBSF) responsáveis pela atenção primária (preventiva e curativa) do sistema 

de saúde pública e oito Unidades de Atendimento Integrado (UAI), responsáveis pelo 

atendimento de casos leves a moderados em ambulatórios e serviços de Pronto 

Atendimento. A Clínica Infantil Dom Bosco é um hospital de referência para todo o 

município para casos leves e moderados atendidos nas UAI que necessitam de internação 

pediátrica. 

Durante o atendimento das crianças foram obtidos os seguintes dados demográficos 

e clínicos relevantes: local do atendimento; idade; gênero; sintomas (febre, coriza, tosse, 

dificuldade para respirar e sibilância); necessidade de hospitalização ou encaminhamento 

para unidade de terapia intensiva e presença de alterações no Raio X de tórax 

(hiperinsuflação pulmonar e infiltrado alveolar) (Anexo B). 

Doença respiratória aguda foi definida pela presença de coriza, tosse, dificuldade 

para respirar ou sibilância, com ou sem febre. Os pacientes foram categorizados conforme 

os dados clínicos e radiológicos como portadores de infecções de vias aéreas superiores 

(resfriado comum, laringotraqueobronquite e bronquite) e de infecções de vias aéreas 

inferiores (bronquiolite e pneumonia). O diagnóstico de bronquiolite foi definido pela 
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presença de sibilância e de alteração ao Raio X de tórax (hiperinsuflação pulmonar). As 

avaliações do Raio X foram realizados por um único observador. 

 

3.1 Coleta do aspirado de nasofaringe 

 

Aspirados de secreção de nasofaringe foram coletados conforme descrito por 

CALEGARI et al. (2005) utilizando-se um cateter estéril (sonda uretral de alívio número 

06) acoplado à câmara gotejadora do equipo de soro macrogotas (o extensor do equipo foi 

cortado para se obter 10 cm da câmara gotejadora) e conectado a um sistema da rede de 

vácuo. A aspiração da secreção de nasofaringe foi realizada após instilação de 0,5 ml de 

soro fisiológico (0,9%) em cada narina. A secreção aspirada retida na câmara de gotejadora 

foi posteriormente transferida, com auxílio de ar comprimido, para o frasco estéril com 

soro fisiológico (solução tampão). As amostras foram acondicionadas em caixa térmica 

com gelo e transportadas para o Laboratório de Virologia, onde foram processadas no 

período máximo de até 4 horas (QUEIRÓZ et al., 2002). 

 

3.2 Espécime Clínico 

 

Resumidamente, a amostra clínica foi dividida em três alíquotas: i) para a reação de 

imunofluorescência indireta (IFI); ii) inoculação em cultura de células (CC); e iii) “in 

natura” para extração de ácidos nucléicos (DNA e RNA), sendo as duas últimas estocadas 

em freezer -80°C e em tanque de nitrogênio líquido. 

Após o processamento foi então realizado o teste de imunofluorescência indireta 

(IFI), no qual foi utilizado uma mistura de anticorpos-monoclonais (MAb’s) anti-vírus 

respiratórios (vírus respiratório sincicial, influenzavírus A e B, parainfluenzavírus 1, 2 e 3 

e adenovírus) do Respiratory Panel I Viral Screning and Identification by Indirect 

Immunofluorescence Assay (IFA) Kit (Chemicon. Millipore Bedford, MA), conforme 

instruções do fabricante. A análise dos resultados obtidos seguiu os parâmetros 

estabelecidos por QUEIRÓZ et al (2002).  
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3.2.1 Extração de ácido nucléico do tipo RNA dos aspirados de nasofaringe 

 

Os espécimes clínicos de aspirados nasofaringe (ANF) foram testados pela 

transcrição reversa seguida da reação em cadeia pela polimerase (RT-PCR) para a presença 

de RNA. Os ANF foram submetidos à extração de RNA pelo método Trizol® (Invitrogen 

Corp, Carlsbad, CA), de acordo com instruções do fabricante. 

Resumidamente, em um tubo tipo eppendorf contendo 375µL de trizol adicionou-se 

125µL da amostra clínica, sendo esta mistura vigorosamente agitada. Em seguida, adicionou-

se 200µL de clorofórmio, a mistura foi novamente agitada e incubada por dois minutos à 

temperatura ambiente, e então foi realizada uma centrifugação à 12000xg em 4°C por 15 

minutos. A fase aquosa, a qual continha o ácido nucléico do tipo RNA, foi então 

cuidadosamente transferida para outro tubo eppendorf ao qual foram adicionados 300µL de 

isopropanol, sendo a mistura homogeneizada por inversão, incubada por 10 minutos em 

temperatura ambiente, e centrifugada à 12000xg, 4°C por 10 minutos. Posteriormente, o 

sedimento foi lavado duas vezes com 500µL de etanol 75%, e ao final da segunda lavagem o 

etanol foi desprezado e o sedimento foi então ressuspenso em 20µL de água tratada com 

dietilpirocarbonato (DEPC) e 0,5µL de inibidor de RNAses (Roche). Sempre que possível, o 

RNA foi imediatamente transcrito em DNA complementar (cDNA), quando não, este foi 

armazenado à -80°C.  

 

3.3 ANÁLISE ESTATÍSITICA 

 

A análise estatística descritiva foi utilizada para a caracterização da amostra. Para a 

variável idade, que apresentou distribuição normal os dados foram expressos como média e 

desvio padrão. As demais variáveis foram expressas como freqüências.  
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4 RESULTADOS  

 

Foram obtidos aspirados de nasofaringe de 43 crianças (53,5% do gênero masculino 

e 46,5% gênero feminino) com idade entre de dois a 60 meses (média = 18,3 meses; 

mediana = 15 meses; DP = ±16) atendidas na Unidade Básica de Saúde da Família (UBSF) 

Bairro Granada I (17/39, 5%), na Unidade de Atendimento Integrado (UAI) – Pampulha 

(11/ 25,5%) e na Clínica Infantil Dom Bosco (15/35%) (Tabela 1).  

O diagnóstico clínico à admissão foi de: resfriado comum em 23 crianças (53,4%); 

laringotraqueobronquite em quatro (9,3%); pneumonia em doze (28%) e bronquiolite em 

quatro (9,3%) (Tabela 1). Das crianças atendidas na UBSF e na UAI-Pampulha, apenas 

uma (idade = 15 meses) com diagnóstico de pneumonia necessitou de hospitalização. 

Nenhuma criança foi internada em Unidade de Terapia Intensiva e não houve ocorrência 

de óbito (Tabela 1). 

Detectou-se pelo menos um vírus respiratório em 22 (51,1%) amostras, sendo que 

26 vírus foram detectados. Dez (38,4%) foram positivas para o VRS; dez (38,4%) para o 

HRV; três (11,5%) para PIV; duas (7,7%) para AdV e uma (3,8%), para o FLU A (Tabela 

2) 

A presença de co-infecção ocorreu em três amostras: o HRV e o VRS foram 

detectados em aspirado de nasofaringe de uma criança de três anos e cinco meses de idade 

com diagnóstico de resfriado comum; o HRV e o ADV foram detectados em amostra de 

uma criança com um ano e nove meses de idade com diagnóstico de pneumonia e o HRV, 

VRS e o ADV em outra amostra de uma criança de três anos e seis meses de idade com 

diagnóstico de resfriado comum. 

Por meio da IFI e da RT-PCR foi possível identificar nove (21%) e dezenove 

(44,1%) vírus respiratórios, respectivamente, em aspirados de nasofaringe (Tabela 3) 

Os vírus detectados pela IFI foram o VRS em cinco amostras, o PIV, em três e o 

FLU, em uma. 

Pela RT-PCR foi possível detectar o VRS em seis amostras. Destas, duas eram 

também positivas pela IFI e cinco, negativas.  

A maioria das crianças positivas para o VRS tinha idade inferior a 24 meses (n=8; 

80%). O VRS foi mais frequentemente detectado nas amostras de nasofaringe de crianças 

com diagnóstico clínico de resfriado comum (n=5, 50%) e pneumonia (n=3, 30%) e foi o 
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vírus detectado na amostra da única criança, entre as atendidas na UBSF e na UAI-

Pampulha, que necessitou hospitalização. (Tabela 4) (ANEXO C) 

Foi possível identificar pela RT-PCR o rinovirus em dez amostras, a maioria de 

crianças com idade acima de 24 meses (n=5; 62%) (Tabela 4) e com infecções de vias 

aéreas superiores: resfriado comum (n=6) e traqueobronquite (2). O HRV foi detectado em 

uma criança 21 meses idade com pneumonia e em outra com quatro meses de idade com 

bronquiolite (Tabela 5). 

Todas as amostras positivas para o PIV e o FLU pela IFI foram negativas pela RT-

PCR. O PIV foi identificado em uma criança com quatorze meses de idade com resfriado 

comum e em duas crianças, sendo uma com dois meses e outra com 24 meses de idade 

ambas com pneumonia. O FLU foi detectado em uma criança de quatro meses de idade 

com diagnóstico de resfriado comum. 

Na UBSF-Granada1, foram coletadas amostras de 17 crianças e detectados 5 HRV, 

5 VRS, e 1 AdV, na UAI- Pampulha, foram detectados 2 HRV, 3VRS, 1 FLU, 1 PIV em 

amostras de 11 crianças e na Clínica Infantil Dom Bosco, 3 HRV, 2VRS, 2PIV e 01 AdV. 

Os adenovírus foram identificados pela RT-PCR em co-infecções com o HRV em 

duas amostras: uma criança de um ano e nove meses de idade com pneumonia e outra de 

três anos e seis meses com resfriado comum. 

O influenzavírus foi detectado em apenas uma amostra (IFI) de criança com 

resfriado comum com idade de quatro meses. 

Em 2008 foram coletadas nove amostras, nos meses de fevereiro, março, abril, 

maio e dezembro, e tiveram oito vírus respiratórios detectados. Nos meses fevereiro, 

março, abril, maio, junho, julho, agosto e novembro de 2009, 24 amostras foram coletas e 

quatorze vírus detectados e dez amostras foram coletadas em 2010 nos meses de janeiro, 

fevereiro e maio, e quatro vírus foram detectados (Tabela 6).  

No acumulado dos três anos, o rinovírus esteve presente em todas as estações do 

ano, e o vírus respiratório sincicial no verão e outono (Figura 1) 
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Tabela 1. Características demográficas e clínicas de crianças atendidas na atenção primária 
e secundária à saúde no período de 2008-2010, em Uberlândia, MG 

 
Local de coleta (n/%) 

Granada 
(17/39,5%) 

Pampulha 
(11/25,5%) 

D. Bosco 
(15/35%) 

Total 
(43/100%) 

Idade média em meses (DP) 
Gênero masculino (%) 
Sinais e Sintomas (%) 

19,6(16,8) 
10(58,8) 

 

22(15,1) 
5(45,4) 

 

14(15,8) 
8(53,3) 

 

18,3(16) 
23(53,4) 

 

Febre 
Coriza 
Tosse 
Dispnéia 
Sibilos  

 
Alteração Rx (%) 

Hiper-insuflação 
Infiltrado intersticial 
Infiltrado alveolar 

 
IVAS – n (%) 

Resfriado comum 
Traqueobronquite 

 
IVAI – n (%) 

Bronquiolite 
Pneumonia 

 
Hospitalização – n(%) 
 

10(59) 
16(94,1) 
16(94,1) 

- 
- 
 
 
- 
- 
- 
 
 

17(100) 
- 
 
 
- 
- 
 
- 

10(90,9) 
9(82) 

11(100) 
4(36,3) 
3(27,2) 

 
 
- 
- 

2(18,1) 
 
 

6(54,5) 
3(27,2) 

 
 
- 

2(18,1) 
 

1(9) 

14(93,3) 
4(26,6) 
15(100) 
15(100) 
15(100) 

 
 

10(66,6) 
12(80) 
3(20) 

 
 
- 

1(6,6) 
 
 

4(26,6) 
10(66,6) 

 
15(100) 

 

34(80) 
29(67,4) 
42(97,6) 
19(44,1) 
18(42) 

 
 

10(23,2) 
12(28) 
5(11,6) 

 
27(62,7) 
23(53,4) 
4(9,3) 

 
16(37,2) 
4(9,3) 
12(28) 

 
16(37,2) 

IVAS: infecção das vias aéreas superiores; IVAI: infecção das vias aéreas inferiores 

 

Tabela 2. Vírus respiratórios identificados nas crianças atendidas na UBSF-Granada,  
UAI-Pampulha e Clínica Infantil Dom Bosco no período de 2008 -2010 em 
Uberlândia, MG 
  Local 

n (%) 
 
Virus 

Granada 
11 

Pampulha 
7 

Dom Bosco 
8 

 Total 
26 

VRS 
HRV 

5 
5 

3 
2 

2 
3 

 10 
10 

PIV 
FLU 
AdV 

- 
- 
1 

1 
1 
- 

2 
- 
1 

 3 
1 
2 

VRS: vírus respiratório sincicial; HRV: rinovírus, PIV: parainfluenzavírus, FLU: 
influenzavírus; AdV: adenovírus 
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Tabela 3. Desempenho dos métodos diagnósticos na detecção de vírus respiratórios nas 
amostras de aspirado de nasofaringe de crianças atendidas na atenção primária e secundária 
à saúde no período de 2008-2010, em Uberlândia, MG 

Vírus IFI RT-PCR 
VRS 
HRV 

5 
- 

7ª 
10 

PIV 3 - 
FLU 
Adv 

1 
- 

- 
2 

Total 9(21%) 19(44,1%) 
ª RT-PCR detectou cinco VRS não detectados pela IFI e confirmou o VRS detectado pela IFI em duas 
amostras  
 
 

 

 

 

 

Tabela 4. Distribuição de vírus respiratórios segundo a faixa etária de crianças atendidas na 
atenção primária e secundária à saúde no período de 2008-2010, em Uberlândia, MG 
 Faixa Etária (meses) 

Vírus  ≤3 4 a 24 ≥24 Total 

VRS 

HRV 

PIV 

FLU 

AdV 

Total  

1 

 

1 

- 

- 

2 

7 

5 

1 

1 

2 

16 

2 

5 

1 

- 

- 

8 

10 

10 

3 

1 

2 

26 

VRS: vírus respiratório sincicial; HRV: rinovírus, PIV: parainfluenzavírus, FLU: 
influenzavírus; AdV: adenovírus 
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Tabela 5. Distribuição de vírus respiratórios identificados segundo o diagnóstico clínico de 
crianças atendidas na atenção primária e secundária à saúde no período de 2008-2010, em 
Uberlândia, MG 
 Diagnóstico clínico (n)  

Vírus Resfriado 
Comum 

Traqueobronquite Pneumonia Bronquiolite Total 

VRS 

HRV 

5 

6 

1 

2 

3 

1 

1 

1 

10 

10 

PIV 

FLU 

AdV 

1 

1 

- 

- 

- 

- 

2 

- 

2 

- 

- 

- 

3 

1 

2 

Total 13 3 8 2 26 

VRS: vírus respiratório sincicial; HRV: rinovírus, PIV: parainfluenzavírus, FLU: 
influenzavírus; ADV: adenovírus 
 

 

 

 

 

 

 

Tabela 6. Distribuição de vírus respiratórios detectados nas amostras de nasofaringe de 
crianças atendidas na atenção primária e secundária à saúde no período de 2008-2010, 
em Uberlândia, MG 

Vírus 
 

2008 
(n) 

2009 
(n) 

2010 
(n) 

VRS 
HRV 

3 
4 

5 
5 

2 
1 

PIV 
FLU 
AdV 

1 
- 
- 

1 
1 
2 

1 
- 
- 

Total 8 14 4 
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Figura 6. Distribuição sazonal dos vírus detectados nos aspirados de nasofaringe de 
crianças atendidas na atenção primária e secundária à saúde no período de 2008-2010, em 
Uberlândia, MG 
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5 DISCUSSÃO  

 

A investigação epidemiológica de vírus presumidamente não colonizadores em 

crianças menores de cinco anos de idade atendidas em unidades de atenção primária e 

secundária com DRA permitiu a detecção, por meio das técnicas de imunofluorescência 

indireta (IFI) e da transcrição reversa seguida de reação em cadeia da polimerase (RT-

PCR), de pelo menos um vírus em 51,1% dos espécimes de aspirado de nasofaringe, sendo 

o HRV (10/38,5%) e o VRS (10/38,5%) os mais prevalentes. 

Uma relação causal é habitualmente assumida entre a identificação de agente 

infeccioso no aspirado de nasofaringe e a infecção do trato respiratório. No entanto, tal 

inferência deve ser vista com cautela, pois esse pressuposto apresenta limitações. Métodos 

invasivos como broncoscopia e punção pulmonar não são exeqüíveis especialmente em 

crianças sem sinais de gravidade dos sintomas respiratórios. Além disso, recentes estudos 

indicam que vírus respiratórios, em especial o HRV, são identificados em torno de 40% em 

crianças assintomáticas (VAN BENTEN et al., 2003). Embora os métodos moleculares têm 

aumentado a detecção de patógenos virais, não se pode estabelecer inequívoca inferência 

causal com as doenças respiratórias. 

Em geral, os estudos que tratam da investigação da identificação de agentes virais 

nas doenças respiratórias são conduzidos em crianças que necessitam hospitalização, 

portanto com manifestações clínicas mais graves (ARDEN et al., 2006). Nestes, é possível 

a identificação de pelo menos um vírus respiratório em até 80% das amostras de aspirado 

de nasofaringe quando se utiliza a IFI e/ou a RT-PCR (MIRON et al., 2010). Nas infecções 

do trato respiratório superior (em especial no resfriado comum) e inferior o HRV e o VRS 

são os agentes virais mais freqüentemente observados, respectivamente (VAN DER 

ZALM et al 2009b; CHUNG et al., 2007; YOSHIDA et al., 2010). Entretanto, a freqüência 

de vírus respiratórios nestes estudos varia de acordo com a idade, a gravidade dos sintomas 

respiratórios, a sazonalidade, o sítio de infecção (vias aéreas superiores ou vias aéreas 

inferiores), local de atendimento (creches, unidades básicas de saúde, pronto atendimento, 

enfermarias ou unidades de terapia intensiva) e a técnica de detecção viral (cultura, 

imunofluorescência, ELISA e PCR) (SOUZA et al., 2003; HEIKKINEN; JARVINEN, 

2003). 

Em Uberlândia estudos de investigação viral foram realizados anteriormente, no 

entanto as amostras foram de crianças atendidas no Hospital de Clínicas da Universidade 
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Federal de Uberlândia, hospital público de referência para média e alta complexidade nos 

municípios do Triângulo Mineiro e Alto Paranaíba. COSTA et al (2006) estudaram 379 

amostras de aspirados de nasofaringe avaliadas pela IFI e RT-PCR e identificaram pelo 

menos um agente viral em 75% dos espécimes. O vírus respiratório sincicial e o rinovírus 

foram os agentes virais mais detectados (26,4% e 29,5%, respectivamente. CALEGARI et 

al (2005) estudaram 436 aspirados de nasofaringe de crianças com bronquiolite e 

verificaram que 27,3 % eram positivas para o VRS (detectado por IFI). Neste estudo, a 

presença de VRS ocorreu principalmente em crianças menores de um ano de idade, com 

maior número de internações e com necessidade de ventilação mecânica. Portanto, os 

estudos acerca da prevalência da etiologia viral em doenças respiratórias agudas em 

crianças na cidade de Uberlândia, MG, indicam que o VRS e o HRV são os mais 

prevalentes tanto nos serviços de atenção primária e secundária quanto na terciária.  

Há poucos relatos na literatura acerca da prevalência de vírus respiratórios em 

crianças com sintomatologia leve ou moderada que em geral são atendidas em unidades de 

atendimento primário e secundário (RODRIGUES et al., 2004; SOUZA et al., 2003). 

VAN DER ZALM et al (2009b) estudaram a prevalência de vários patógenos 

detectados por método molecular (PCR) numa coorte de lactentes do nascimento até um 

ano de idade acompanhados quanto a presença de sintomas respiratórios por meio de 

questionários diários respondidos pelos pais. Pelo menos um patógeno foi identificado em 

85% de 668 aspirados de nasofaringe de 305 crianças, sendo que o HRV (73%), o VRS 

(11%) e o coronavírus (8%) foram os vírus respiratórios mais freqüentes. As infecções 

causadas pelo VRS foram correlacionadas com a presença de sibilância, febre e 

necessidade de atendimento médico. No entanto, a alta prevalência (treze vezes maior) e a 

duração mais prolongada das infecções causadas pelo HRV, quando comparadas ao VRS 

neste estudo, sublinham a importância cada vez mais evidente do HRV na transcendência 

das doenças respiratórias agudas em lactentes jovens. 

Em outro estudo, o HRV foi o patógeno mais prevalente em 230 espécimes clínicos 

de lactentes menores de 12 meses de idade com (38/165; 23%) e sem (14/65; 22%) 

sintomas respiratórios, seguido do coronavírus (8% e 9%, respectivamente) (VAN DER 

ZALM et al., 2009a). 

ALPER et al (2008) detectaram por meio da PCR presença de pelo menos um vírus 

respiratórios em 270 (64%) e 145 (27%) aspirados de nasofaringe de 170 crianças com 
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idade entre um e oito anos com e sem sintomas respiratórios, respectivamente. O HRV foi 

identificado em 64,3% das amostras PCR positivas e o VRS, em e 7%. 

NIANG et al (2010) verificaram que, entre junho e dezembro de 2007, numa 

comunidade rural do Senegal, em 88 episódios em 67 crianças menores de cinco anos de 

idade com febre e sintomas respiratórios (sobretudo de vias aéreas superiores), os vírus 

mais prevalentes foram o FLU (30,5%), o VRS (15,9%), o HRV (9,7%) e o coronavirus 

(7,3%), identificados por meio de cultura viral ou multiplex RT-PCR. Os achados deste 

estudo ressaltam, mais uma vez, a importância do HRV e coronavirus como causadores 

doenças respiratórias das vias aéreas superiores. 

Apenas um estudo brasileiro tratou da prevalência de vírus respiratórios em 

crianças não hospitalizadas. SOUZA et al (2003) observaram, numa creche na cidade de 

Salvador-BA, a presença de sintomas respiratórios de vias aéreas superiores e inferiores 

(associados ou não com febre) em uma coorte de crianças com idade entre dois e 24 meses. 

A identificação de pelo menos um vírus respiratório por cultura viral e imunofluorescência 

foi verificada em 116 (43%) dos 271 aspirados de nasofaringe analisados. Destas, 67 

(52%) foram positivas para o HRV e 19 (15%), para os enterovirus. O VRS foi 

identificado em apenas cinco (4%) espécimes clínicos. 

Portanto, os nossos achados e os dos estudos acima apresentados sublinham a 

importância do HRV como principal agente etiológico em crianças com sintomas 

respiratórios leves ou moderados e que não necessitam hospitalização. Vale ressaltar que a 

utilização de métodos moleculares possibilitou, por outro lado, verificar a relevância do 

coronavirus nestas situações. 

Oito das dez amostras HRV positivas do presente estudo eram de crianças com 

infecções de vias aéreas superiores e em duas crianças com diagnóstico de infecções de 

vias aéreas inferiores. Com o desenvolvimento de técnicas moleculares para a amplificação 

de ácidos nucléicos, a importância do HRV como agente etiológico das IVAI tem sido 

freqüentemente demonstrada (FREYMUTH et al., 2006; CHOI et al., 2006; MILLER et 

al., 2007; BANERJI et al., 2009; GERNA et al., 2009; LOUIE et al., 2009;, TAPPAREL et 

al., 2009), bem como sua associação com o desencadeamento e desenvolvimento de 

sibilância recorrente e asma (CHUNG et al., 2007). 

PAPADOPOULOS et al (2002) demonstraram a replicação do HRV no trato 

respiratório inferior e outros estudos verificaram a presença do HRV em crianças menores 
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de cinco anos de idade com sintomas respiratórios e sibilância (SOUZA et al., 2003; 

CHUNG et al., 2007). 

O HRV foi o vírus respiratório mais prevalente (33,3%) em todas as faixas etárias, 

seguido do VRS (13,8%) e hBoV (13,8%), em 308 espécimes clínicos de aspirados de 

nasofaringe em 231 crianças (idade entre um mês e cinco anos) hospitalizadas por 

sibilância aguda (125 com bronquiolite e 106, com exacerbação de asma) em Seul (Coréia) 

(CHUNG et al., 2007). Este estudo reforça a evidência de que utilização da RT-PCR 

permitiu considerar o HRV como o agente viral predominante detectado nos episódios de 

sibilância aguda especialmente em crianças acima de dois anos de idade. 

Treze patógenos virais foram investigados, por meio de multiplex PCR, em 958 

crianças vietnamitas hospitalizadas por com infecção respiratória aguda de vias aéreas 

superiores e inferiores (YOSHIDA et al., 2010). O diagnóstico de bronquiolite e de 

pneumonia (com confirmação radiológica) foi realizado em 195 e 268 crianças, 

respectivamente. O rinovirus (28%), o VRS (23%) e o influenza (15%) foram os mais 

prevalentes nas 659 (69%) amostras de nasofaringe em que foi possível a detecção de pelo 

menos um vírus respiratório. As infecções pelo rinovírus ocorreram principalmente em 

crianças com idade entre doze e 24 meses. 

Entre 2003 e 2004, ARDEN et al (2006) identificaram, por meio de RT-PCR, o 

HRV em 140 (44,4%) de 315 amostras de aspirados de nasofaringe de indivíduos (78,9% 

crianças menores de cinco anos) com suspeita de infecção de vias aéreas inferiores 

admitidas em hospitais metropolitanos e regionais no Estado de Queensland (Austrália). O 

HRV, e em especial o HRV-A1, foi detectado como agente único em um terço das 

amostras HRV positivas. 

Estudo realizado no Estado do Rio de Janeiro identificou por meio de PCR 

convencional e real-time, pelo menos um vírus em 63 (30,7%) das 205 amostras de swab 

nasal de crianças e adolescentes com idade entre um mês e quinze anos hospitalizadas por 

infecções de vias aéreas superiores e inferiores. O HRV foi detectado em 33 (16%). 

(ALBUQUERQUE et al., 2009)  

Estudo retrospectivo conduzido na Tailândia analisou 87 aspirados de nasofaringe 

por meio de RT-PCR de 84 crianças com doença aguda do trato respiratório inferior e 

observou a prevalência de HRV e do VRS em 30% e 16%, respectivamente. O HRV-C foi 

identificado em 55% dos episódios em que se identificou unicamente o HRV 

(LINSUWANON et al., 2009). 
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CALVO et al (2008) detectaram o HRV (multiplex PCR) em 25% (85/382) de 

crianças menores de dois anos de idade hospitalizadas por doença respiratória aguda. As 

infecções pelo HRV ocorreram em crianças com idade média de 7,59 (±6,3 meses), a 

maioria (67,1%) era do sexo masculino. A co-infecção com outros vírus respiratórios (em 

especial o Adv e o VRS) foi observada em 34 (40%) dos casos e os diagnósticos clínicos 

finais foram: sibilância recorrente (48,2%), bronquiolite (36,5%) e IRTS (8,2%) e 

pneumonia (3,5%). Quando comparados com os pacientes VRS positivos, os rinovirus 

positivos ocorreram mais freqüentemente em pacientes do sexo masculino e apresentaram 

menor necessidade de suporte de oxigênio; o diagnóstico de bronquiolite foi mais 

freqüente nos pacientes VRS. GARCÍA-GARCÍA et al (2010) verificaram que crianças 

com episódios de sibilância aguda grave HRV positivas tinham maior média de idade, 

maior tempo de hospitalização e apresentaram menor freqüência de febre e hipoxemia que 

os VRS positivos. 

A presença de co-infecção ocorreu em três amostras no presente estudo, sempre 

com a presença do HRV: HRV/VRS (resfriado comum); HRV/AdV (pneumonia) e 

HRV/VRS/AdV (resfriado comum). A utilização de métodos moleculares para a detecção 

viral tem contribuído na identificação de casos de co-infecção (em geral em torno de 30% 

das IVAI) entre os HRV e outros vírus respiratórios (ABERLE et al., 2005, JACQUES et 

al., 2006, CALVO et al., 2008), em especial o VRS (PAPADOPOULOS et al., 2002, 

MILLER et al., 2007, PARANHOS-BACCALA et al., 2008, MARGUET et al., 2009), 

hMPV, PIV, os FLU, hBoV, AdV e enterovírus (ABERLE et al., 2005, CALVO et al., 

2007, MANOHA et al., 2007, CILLA et al., 2008, BANERJI et al., 2009). Em crianças 

abaixo de 24 meses com IVAI, o agente viral único mais freqüente da bronquiolite é o 

VRS e as co-infecções são associadas principalmente com o hBoV e o HRV (MIRON et 

al., 2010). Permanece incerta a relação entre infecção múltipla viral e doença respiratória 

aguda mais grave, que necessita maior tempo de hospitalização e que acomete 

principalmente lactentes (PAPADOPOULOS et al., 2002, CALVO et al., 2007, VAN DER 

ZALM et al., 2009). 

A utilização da RT-PCR, quando comparada com a IFI no presente estudo, dobrou 

a capacidade de detecção viral em crianças com doenças respiratórias agudas. Esses 

achados são semelhantes aos referidos em outros estudos que compararam métodos 

moleculares (PCR convencional e RT-PCR) com os tradicionais (imunofluorescência e 

cultura viral) em crianças hospitalizadas por doenças respiratórias (FREYMUTH et al., 
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2006; KUYPERS et al., 2006). A utilização da PCR convencional permitiu dobrar a taxa 

de identificação de seis vírus respiratórios em crianças hospitalizadas por infecções virais 

agudas (WEINBERG et al., 2004) e aumentar a prevalência de seis vírus respiratórios de 

26,9%, detectados por IFI, para 33,8% (SYRMIS et al., 2004). 

Com a técnica de PCR foi possível aumentar a detecção de VRS em 316 aspirados 

de nasofaringe de crianças menores de dois anos de idade com doenças agudas do trato 

respiratório de 6,3% (cultura viral) e 7,9% (IFI) para 11,4% (REIS et al., 2008). Uma 

amostra foi positiva apenas pela IFI e onze (31,4%) apenas pela RT-PCR. 

Durante um ano, 1138 aspirados de nasofaringe de crianças com doenças 

respiratórias agudas foram testadas quanto à presença dos seguintes vírus: vírus sincicial 

respiratório (VSR), vírus influenza do tipo A (Flu A), vírus parainfluenza 1, 2 e 3 (PIV1, 

PIV2 e PIV3), metapneumovírus humano (MPV) e adenovírus (AdV), por meio da IFI e da 

PCR em tempo real (KUYPERS, 2006). Pelo menos um vírus foi detectado em 436 

(38,3%) e em 608 (53,4%) dos espécimes clínicos por IF e PCR, respectivamente. A 

qualidade das amostras foi considerada inadequada para IF em 52 (4,6%) amostras e 

destas, 13 (25%) eram PCR positivas. Por outro lado, apenas 18 (1,6%) espécimes clínicos 

não puderam ser analisados por PCR e destes, somente um era IF positivo. 

Estudo realizado na Índia entre abril de 2005 e março de 2007 identificou a 

presença de agente viral em 130 e 79 de 301 aspirados de nasofaringe pelas técnicas de 

multiplex PCR e cultura viral/IFI, respectivamente, de crianças que procuraram 

ambulatórios (137) ou que foram hospitalizadas (135) por infecções respiratórias. Por meio 

dos métodos tradicionais não foi possível detectar infecção por mais de um agente viral 

(BHARAJ et al., 2009). A percentagem de detecção viral por multiplex PCR foi maior nos 

pacientes admitidos nos ambulatórios (33,7%) do que naqueles que necessitaram 

hospitalização (22,8%). Os autores recomendam a utilização do multiplex PCR para o 

diagnóstico de doenças respiratórias agudas, pois oferece uma resposta rápida, é sensível e 

é satisfatória a relação custo/benefício. 

Estudo que tratou do desempenho comparativo entre quatro multiplex PCR e 

métodos tradicionais (IFI e isolamento viral) na detecção de vírus respiratórios em 263 

crianças internadas por doença respiratória aguda observou que o multiplex PCR foi capaz 

de identificar 124 vírus em amostras IFI/cultura viral negativas (FREYMUTH et al., 2006). 

A prevalência de espécimes clínicos positivos foi maior quando utilizada o multiplex PCR 
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(92% versus 72,3%). Os autores ressaltaram que o multiplex PCR além de mais sensível, 

possibilita a detecção viral mais rápida e o custo é menor que os métodos tradicionais. 

O presente estudo apresenta limitações metodológicas principalmente quanto ao 

número (pequeno) dos espécimes clínicos. A opção por uma amostragem de conveniência 

limita a generalização de resultados encontrados. Além disso, os aspirados de nasofaringe 

não foram obtidos de maneira uniforme entre as diversas épocas do ano, o que 

impossibilitou o estudo da distribuição sazonal dos vírus respiratórios identificados. No 

entanto, a utilização de técnica molecular (RT-PCR) contribuiu para o conhecimento da 

etiologia viral das doenças respiratórias de vias aéreas superiores e inferiores em crianças 

com sintomatologia leve ou moderada. 

Estudos com recrutamento de maior número de crianças com doenças respiratórias 

das vias aéreas superiores e inferiores em unidades de saúde de atenção primária e 

secundária, pareadas com crianças sem sintomas respiratórios, e a utilização de 

metodologias moleculares para a identificação dos vírus respiratórios emergentes 

permitirão conhecer melhor os aspectos epidemiológicos destas doenças. 
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6 CONCLUSÕES 

 

• Vinte e seis vírus respiratórios foram detectados em 43 aspirados de nasofaringe de 

crianças com DRA com idade abaixo de cinco anos atendidas em serviços públicos 

de atenção primária e secundária na cidade de Uberlândia, MG. 

 

• Pelo menos um vírus respiratório foi detectado em 22 (51,1%) amostras. Os vírus 

mais prevalentes foram o VRS (10/38,4%) e o HRV (10/38,4%). O PIV foi 

identificado em três (11,5%) espécimes clínicos; o AdV em dois (7,7%) e FLUA 

em um (3,8%). 

 

• Co-infecção ocorreu em três amostras (HRV+VRS; HRV+ADV e 

HRV+VRS+ADV). 

 

• A IFI e a RT-PCR detectaram nove (21%) e dezenove (44,1%) vírus respiratórios, 

respectivamente. 
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APÊNDICE A 
 

TERMO DE CONSENTIMENTO LIVRE E ESCLARECIDO 
 

Vírus respiratórios em crianças atendidas em serviços públicos de atenção primária e 
secundária à saúde de Uberlândia, MG 

Srs. Pais/Responsáveis, 

O seu filho está sendo convidado para participar da pesquisa de vírus respiratórios em espécimes 
clínicos obtidos de crianças de 0-5 anos de idade com doença respiratória aguda, sob 
responsabilidade dos professores pesquisadores Dra. Divina A. O. Queiróz e Dr. Hélio L. Silveira e 
colaboração de Thelma F.M.S. Oliveira, Lourenço F. Costa, Nayhanne T. de Paula, Tatiany 
Calegari, Paulo Guilherme G. Ribeiro e Poliana C. R. Bonati e Cecília F. Quirino. 

Os vírus respiratórios são os principais agentes causadores de doença respiratória aguda em 
crianças. Sendo assim, a detecção do agente que pode estar causando a infecção em seu filho, além 
de auxiliar o médico a tratá-lo, irá fornecer informações para trabalhos sobre mecanismos de 
infecção e sobre a circulação dos principais vírus respiratórios em nossa região. Para isso, 
precisamos colher aproximadamente 1mL de secreção de nasofaringe, através da instilação de soro 
fisiológico na narina da criança.  

A coleta será realizada após o consentimento expresso dos pais ou responsáveis, através da 
assinatura do Termo de Consentimento Livre e Esclarecido, constituído de duas cópias, uma 
pertencente ao pai ou responsável pelo sujeito da pesquisa e outra que será arquivada no 
Laboratório de Virologia. Essas amostras serão coletadas pelas enfermeiras Tatiany ou Poliana, 
utilizando equipamento estéril para não haver risco para a criança, e serão processadas no 
Laboratório de Virologia da Universidade Federal de Uberlândia, para o diagnóstico viral, a ser 
realizado pela equipe acima referida. 

O preenchimento da ficha clínica será realizado pelo pediatra mediante informações obtidas dos 
pais ou responsáveis pela criança e da avaliação clínica. Todos os dados serão confidenciais e os 
resultados da pesquisa serão publicados sem a identificação do paciente. A participação na pesquisa 
é voluntária, sem qualquer ônus ou benefício para a criança, podendo ser encerrada a qualquer 
momento. 

Para a criança, sujeito da pesquisa, não há previsão de que ocorra qualquer tipo de risco, 
complicação e/ou intercorrência ao longo do desenvolvimento do presente estudo. Os benefícios 
serão relativos à descoberta do agente causador da doença, que auxiliará o médico no tratamento e 
também para a obtenção conhecimento científico. 

Em caso de dúvida a respeito da pesquisa, entre em contato com qualquer um dos membros da 
equipe do Laboratório de Virologia acima referidos. 
Instituto de Ciências Biomédicas – Laboratório de Virologia 
Endereço: Av. Amazonas, Bloco 4C, andar superior; C.Umuarama; Uberlândia, MG 
Fone: (034) 3218-2664 

Uberlândia: ___/___/___ 

_____________________________________ ______________________________________ 

Nome do pai/mãe ou responsável              Assinatura 

____________________________________             ________________________________ 

Enfermeira responsável pela coleta    Profa. Dra. Divina A.O. Queiróz 

 

Comitê de Ética em Pesquisa da UFU - (34) 3239-4531 
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ANEXO A 
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ANEXO B 

FICHA CLÍNICA  

 

Prontuário:_________ 

Local atendimento:_________________________                  Data: ____/____/____ 

Data nascimento: ____/____/____             Idade:________     Gênero: M     F 

Duração da gestação: ______ semanas (definir: pré-termo ou termo)  Cor:_________ 

Aleitamento materno: não     sim (duração:____________________) 

Pais fumantes: não     sim                           Pais atópicos: não     sim 

Doença de base presente (descrever qual patologia apresenta) 

 Cardiopatia:               não    sim 

 Displasia broncopulmonar:  não    sim 

 Imunodeficiência:   não    sim 

 Outras (definir):    não    sim 

Descrição do quadro clínico 

 

 

 

 

 

 

Freqüência respiratória: ________irpm 

Murmúrio vesicular:________________________    Chiados (sibilos): não sim 

Retrações torácicas (tiragens): não    sim 

Apnéia ao atendimento (maior 20 seg com cianose ou bradicardia): não    sim 

Medicação em uso:____________________________________________________ 

Rx de tórax: Hiperinsuflação   não    sim 

          Consolidação       não    sim  

          Atelectasia           não    sim 

Gasometria arterial: pH=   PaCO2=  PaO2= 

   HCO3=   SatO2=  BE= 

DIAGNÓSTICO NOSOLÓGICO : ______________________________________ 

Admissão: ____/____/____                             Local:__________________________ 

Ventilação artificial:   não       sim ( _____ dias) 

 

� Início dos sintomas: _______dias 

� Febre: __________ dias 

� Coriza: ______ ___ dias 

� Tosse: _______ __ dias 

� Espirros: _____ __ dias 

� Outros:___________________________

� Dor de garganta: não sim 

� Dor no corpo:  não sim 

� Mal estar:  não sim 

� Secreção ocular: não sim 

� Hiperemia ocular: não sim 
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ANEXO C 
Idade Gênero Local Diagnóstico  IFI RT-PCR febre corizatosse dispneia sibilancia hospit. coleta
meses Hiperins Infiltra.int. Infilt.alveo mês/ano

16 M UAI Traqueobronquite - HRV x x 02-08
59 F UAI Resfriado com - HRV x x x 02-08
14 F UAI Resfriado com PIV - x x x 02-08
41 F UBSF Resfriado com - HRV e VRS x x x 03-08
12 M UBSF Resfriado com VRS VRS x x x 04-08
12 M UAI Pneumonia VRS VRS x x x x x 04-08
29 M UBSF Resfriado com - - x x 05-08
24 F UBSF Resfriado com - HRV x x x 06-08
9 M UBSF Resfriado com - - x x x 12-08
9 M UBSF Resfriado com - HRV x x x 02-09
16 M UBSF Resfriado com - - x x x 03-09
15 F UAI Traqueobronquite - - x x x x 03-09
22 F UAI Traqueobronquite - VRS x x x x x x 04-09
20 M UAI Resfriado com - - x x x 04-09
28 M UAI Resfriado com - - x x x 04-09
38 M UBSF Resfriado com - - x x 04-09
4 M UAI Resfriado com FLU - x x x 04-09
38 F UAI Resfriado com - - x 05-09
2 M UBSF Resfriado com VRS - x 05-09
5 F UBSF Resfriado com VRS - x x 05-09

42
M UBSF Resfriado com -  HRV e VRS e AdV  x x x

05-09
15 F UAI Pneumonia VRS - x x x x x x x 05-09
2 M UBSF Resfriado com - - x x x 06-09
58 F UBSF Resfriado com - - x x x 06-09
3 F UBSF Resfriado com - - x x 06-09
20 M UBSF Resfriado com - HRV x x 07-09
3 F UBSF Resfriado com - - x x 07-09
21 F UBSF Resfriado com - - x x 08-09
36 F D. Bosco Pneumonia - - x x x x x x x 11-09
4 F D. Bosco Bronquiolite - HRV x x x x x x x 11-09
24 F D. Bosco Pneumonia PIV - x x x x x x x 11-09
8 M D. Bosco Pneumonia - - x x x x x x x x 11-09
21 M D. Bosco Pneumonia -  HRV  e AdV x x x x x x 11-09
2 F D. Bosco Pneumonia PIV - x x x x x x x x x 01-10
5 M D. Bosco Bronquiolite - - x x x x x x x 01-10
6 M D. Bosco Pnemonia - VRS x x x x x x 01-10
6 F D. Bosco Bronquiolite - - x x x x x x x 01-10
7 F D. Bosco Pneumonia - - x x x x x x x x 01-10
20 M D. Bosco Pneumonia - VRS x x x x x x x x x 02-10
5 M D. Bosco Pneumonia - - x x x x x x 05-10
59 M D. Bosco Traqueobronquite - HRV x x x x 05-10
3 F D. Bosco Pneumonia - - x x x x x x 05-10
5 M D. Bosco Bronquiolite - - x x x x x x 05-10

Alt Rx

 


