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I. RESUMO 

TÍTULO: Diferenças na sazonalidade dos subtipos A e B do vírus sincicial respiratório 

em crianças com infecção respiratória aguda 

Os vírus são grandes contribuintes para a morbidade e mortalidade da infecção 

respiratória aguda (IRA) em todo o mundo e entre eles, o vírus sincicial respiratório 

(VSR) é um dos agentes etiológicos mais comuns sendo responsáveis por condições 

clínicas como bronquiolite e pneumonia. OBJETIVOS: Descrever a frequência, a 

sazonalidade e a idade de infecção pelo VSR subtipo A e B (VSR-A e VSR-B) entre 

crianças com infecção respiratória aguda em uma cidade tropical. MÉTODOS: Estudo 

transversal prospectivo realizado em emergência pediátrica na cidade de Salvador, 

nordeste do Brasil. Crianças com idade entre 6-23 meses com IRA foram avaliadas 

entre Setembro/2009 e Outubro/2013. Os critérios de exclusão foram ter sido 

transferido de outro hospital ou relatar episódio anterior de chiado. Foram coletados 

dados demográficos e clínicos juntamente com o aspirado nasofaríngeo (ANF) para 

diagnóstico do VSR-A e VSR-B pelo método do PCR. RESULTADOS: Entre as 1.154 

crianças avaliadas, 504 (43,7%) relataram episódio anterior de sibilância, 16 (1,4%) não 

tiveram amostras de ANF coletadas satisfatoriamente, 11 (1,0%) foram transferidos de 

outro hospital, e os pais ou responsáveis de 63 (5,4%) não consentiram com a 

participação. Assim, este grupo de estudo foi composto por 560 casos. No total, 139 

(24,8%) casos tiveram VSR detectado no ANF. VSR-A foi encontrado em 74 (13,2%), 

VSR-B em 67 (12,0%) e 2 (0,4%) crianças estavam co-infectadas. VSR-A foi mais 

frequente de agosto a janeiro, em comparação com o período de fevereiro a julho 

(18,2% vs. 6,4%, p <0,001). VSR-B foi mais frequentemente encontrado (p <0,001) 

entre março e junho (36,0%) do que de julho a outubro (1,0%) ou entre novembro e 

fevereiro (1,6%). VSR-A foi mais comum em crianças acima de 1 ano de idade (17,8% 
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vs. 1,8%; p = 0,021).  CONCLUSÃO: Um quarto dos pacientes teve VSR detectado. A 

distribuição dos casos de VSR-A e VSR-B por mês foi notavelmente diferente. VSR-A 

foi mais frequente em crianças acima de 1 ano de vida. Diretrizes para a 

imunoprofilaxia contra o VSR devem ser revistas especificamente para a região tropical. 

Palavras-chave: imunoprofilaxia, VSR, vírus respiratório, sazonalidade, carga 

viral.
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II. OBJETIVOS 

II.1. GERAL 

Descrever a frequência de infecção pelo VSR-A e -B entre crianças de 6 a 23 

meses com infecção respiratória aguda. 

II.2. ESPECÍFICOS 

II.2.1. Descrever e comparar a sazonalidade do VSR-A e -B; 

II.2.2. Descrever e comparar a faixa etária de infecção pelo VSR-A e -B; 

II.2.3. Descrever e comparar a distribuição ao longo dos meses do VSR-A e -B; 

II.2.4. Descrever e comparar a carga viral nas faixas etárias do VSR-A e -B; 

II.2.5. Comparar a frequência de casos de infecção por VSR-A e –B com dados 

meteorológicos (horas de sol, precipitação, temperatura do ar e umidade 

relativa do ar) durante o período do estudo. 
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III. INTRODUÇÃO 

 
As infecções respiratórias agudas (IRA) em crianças com menos de cinco anos 

de idade são as principais causas de mortalidade infantil no cenário mundial. (Nair et al, 

2013) Os vírus são grandes contribuintes para a morbidade e mortalidade da IRA em 

todo o mundo e entre esses vírus, o vírus sincicial respiratório (VSR) é um dos agentes 

etiológicos mais comuns de infecções respiratórias responsáveis por síndromes clínicas 

frequentes, tais como bronquiolite e pneumonia (Durigon et al, 2015; Nascimento-

Carvalho et al, 2010)  

Estima-se que quase todas as crianças são infectadas por VSR até completar seu 

segundo ano de vida, sendo a segunda causa mais freqüente de infecções respiratórias, e 

a principal causa de casos graves de bronquiolite e pneumonia nesta faixa etária. 

(Borchers et al, 2013)  

Altas taxas de mortalidade, entre 3% e 5%, são encontradas em crianças com 

doença pulmonar crônica, cardiopatias congênitas ou imunodeficiência em países 

desenvolvidos. Por outro lado, em países em desenvolvimento, as taxas de mortalidade 

de lactentes e crianças com infecção de vias aéreas inferiores (IVAI) são semelhantes ou 

superiores as taxas encontradas em crianças com doenças crônicas dos países 

desenvolvidos. (Stensballe et al, 2003) 

A incidência de VSR pode ser altamente variável dentro dos países e entre 

regiões de um país, dependendo da sazonalidade. (Moore et al, 2014) E sabe-se que 

temperatura, precipitação e umidade são fatores conhecidos que impactam 

significativamente na sazonalidade do VSR. (Haynes et al, 2013) 

É de grande importância a busca de dados epidemiológicos regionais do VSR, 

assim como a sua sazonalidade e os fatores associados ao mesmo para que a prevenção 

desta infecção que tanto impacta na saúde pública seja realizada com eficiência. 
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IV. REVISÃO DA LITERATURA 

 

IV.1. INFECÇÃO RESPIRATÓRIA AGUDA 

O impacto das infecções respiratórias é maior do que a de qualquer outra 

doença. Em 2010, 1,4 milhoes de crianças morreram em decorrência de infecções 

respiratórias do trato inferior, sobrecarregando o sistema de sáude. (Liu et al, 2012) As 

infecções respiratórias não são apenas responsáveis pelo aumento da mortalidade, mas 

também representam 22% da morbidade nos Estados Unidos, 26% de todas as 

hospitalizações na Bélgica, além de 33,5% e 59% de todas as consultas ambulatoriais na 

Itália e no Reino Unido respectivamente. (Tregoning & Schwarze, 2010) Na Bahia, o 

Ministério da Saúde do Brasil registra que as doenças respiratórias são responsáveis por 

35,7% de todas as hospitalizações de crianças menores de um ano de idade. 

(DATASUS, 2011) 

As infecções respiratórias ocorrem com maior freqüência no início da vida, em 

comparação à idade adulta, onde a incidência é maior em neonatos (68,6 episódios por 

1000 crianças-ano) e crianças entre 0 e 11 meses (51,8 episódios crianças-ano). Entre as 

crianças de 0 a 59 meses, a incidência é de 10 episódios por 1000 crianças-ano o que 

significa cerca de 12 milhões de episódios em todo o mundo. (Nair et al, 2013)  

Na assistência básica de saúde dos Estados Unidos, o custo médio por IRA tem 

sido estimado entre $140 e $240, dependendo do agente etiológico. Estes custos 

estimados incluem os custos diretos e indiretos, como, por exemplo, perdas de dia de 

trabalho dos cuidadores. Os custos da internação são estimados em média de $5.250 no 

mesmo país, por conta do vírus sincicial respiratório. O custo anual total das infecções 

respiratórias nas crianças na Alemanha foi estimado em $213 milhões. 

(Tregoning&Schwarze,2010) 
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IV.2. INFECÇÃO RESPIRATÓRIA VIRAL 

Estudos em crianças pré-escolares de países desenvolvidos, e em 

desenvolvimento, sugerem que a maioria das infecções respiratórias tem etiologia viral 

representando cerca de 90% de todas as infecções de vias aéreas superiores (IVAS) e as 

bactérias representam aproximadamente apenas 10%. Apesar da etiologia viral ter maior 

representatividade nas infecções respiratórias, os antibióticos são frequentemente 

prescritos para o tratamento de tais doenças, exacerbando o seu uso e o tornando 

abusivo. (Pavia, 2011) 

As IVAS e as IVAI virais estão entre as doenças mais comuns nos seres 

humanos, mas são as crianças que mais sofrem com estas infecções, geralmente 

apresentando 5 a 6 episódios por ano. (Chonmaitree et al, 2008) Estas infecções estão 

frequentemente associadas a morbidade e mortalidade nestes pacientes e,  por esta 

razão, IVAI representa a principal causa de morte em crianças menores de cinco anos de 

idade em todo o mundo. (Fendrick et al, 2003) Em menores de três meses de idade, IRA 

é a principal causa de febre; já entre crianças (faixa etária pediátrica) é a principal causa 

de hospitalização. (Rotzén-Östlund et al, 2014) 

IV.2.1. INFECÇÕES DE VIAS AÉREAS SUPERIORES 

Em condições clínicas, estudos demonstraram que a inflamação das vias aéreas 

causada por diferentes vírus é significantemente aumentada em todas as pessoas. 

(Mallol et al, 2010) Os vírus que estão mais frequentemente associados com IVAS 

incluem o rinovírus, adenovírus, enterovírus, vírus parainfluenza, vírus influenza, vírus 

sincicial respiratório e coronavírus. Nos últimos anos, seis novos vírus respiratórios 

foram relatados incluindo o metapneumovírus humano (hMPV) (Berry et al, 2015) 

IVAS em crianças pequenas é muitas vezes acompanhada de febre, podendo 

levar a hipoatividade ou recusa alimentar. Rinite e faringite são freqüentemente 
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associadas com alterações nas membranas conjuntivais e timpânicas e, em alguns casos, 

os sinais e sintomas de otite média podem ocorrer. (Tregoning & Schwarze, 2010) 

Algumas das crianças com IVAS evoluem com manifestações clínicas de IVAI, 

incluindo sinais de desconforto respiratório como aleteo nasal e tiragens, cianose ou 

alterações na ausculta pulmonar como crepitações, roncos ou sibilos. (Esposito et al, 

2015) 

IV.2.2. INFECÇÕES DE VIAS AÉREAS INFERIORES 

IV.2.2.1. BRONQUIOLITE VIRAL AGUDA 

A bronquiolite é uma doença que acomete crianças menores de 2 anos de idade, 

que é caracterizada por inflamação aguda, edema e necrose de células epiteliais que 

revestem pequenas vias aéreas, aumento da produção de muco, levando a 

broncoespasmo, desconforto respiratório, hiperinsuflação pulmonar e hipoxia. (Pavia et 

al, 2011) Porém esta é uma definição pouco prática e que não contempla aspectos 

clínicos. Por isso uma diretriz do Reino Unido, define clinicamente a bronquiolite como 

uma doença viral sazonal caracterizada por febre, obstrução nasal, tosse seca, chiado, 

crepitações inspiratórias finas e/ou sibilos expiratórios na ausculta pulmonar. 

(Fernandes et al, 2015) 

A bronquiolite é responsável por 120.000 hospitalizações em crianças até 1 ano 

de idade num ano e cerca de 3% das hospitalizações em crianças até 2 anos em todo o 

mundo. (Harris et al, 2007) O VSR é o vírus que mais comumente causa bronquiolite, 

sendo detectado entre 43% e 74% dos casos. No entanto, outros vírus podem causar 

bronquiolite e apresentam sinais clínicos iguais aos da doença induzida por VSR, 

incluindo parainfluenza, adenovírus, rinovírus, hMPV, coronavírus, e bocavirus. O 

potencial de transmissão nosocomial de uma variedade de vírus em crianças 

hospitalizadas por bronquiolite é muito alto. (Stempel et al, 2009) 
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As células epiteliais das vias respiratórias representam a primeira linha de defesa 

contra o VSR, produzindo citocinas e quimiocinas para recrutar uma variedade de 

células do sistema imune, incluindo as células dendríticas, macrófagos, granulócitos e 

linfócitos para o lúmen das vias aéreas. Esses componentes do sistema imune estão 

envolvidos na patogénese de VSR, contribuindo para a inflamação, edema das vias 

aéreas e outras manifestações da doença. (Leung et al, 2005) Estudos anteriores 

demonstraram que as células epiteliais das vias respiratórias produzem mediadores 

inflamatórios variados, incluindo as citocinas/quimiocinas IL-1α, IL-6, IL-8 e 

RANTES, em resposta a infecção pelo VSR. A IL-1α é secretada por macrófagos e 

neutrófilos ativados, bem como células epiteliais, estimulando a inflamação logo após o 

início da infecção. IL-6 e quimiocinas RANTES são secretadas por vários tipos de 

células e IL-8 é secretada por macrófagos e células epiteliais para recrutar neutrófilos 

que é uma célula predominante nas vias aéreas de crianças infectadas pelo VSR. 

(Thompson et al, 2015) 

 

IV.2.2.2. PNEUMONIAS VIRAIS 

Estudos recentes, que utilizaram métodos moleculares de diagnósticos mais 

sensíveis, relataram que as infecções virais são a causa mais comum de pneumonia 

adquirida na comunidade (PAC) em crianças. (García-Garcia et al, 2012) Vários estudos 

mostraram que vírus foi detectado entre 45% e 77% das crianças e provável infecção 

bacteriana foi detectada entre 2% e 60%. É importante notar que existe uma frequência 

de co-infecção viral-bacteriana variando entre 22% e 33%. Co-infecções virais e 

bacterianas foram encontradas entre 28% e 33% e co-infecções virais-virais em 8% a 

14% . Em geral, as infecções virais são mais predominantes entre os lactentes e crianças 
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com menos de 5 anos de idade, em comparação com crianças mais velhas. (Cevey-

Macherel et al, 2009) 



 21

IV.3. INFECÇÃO POR VÍRUS SINCICIAL RESPIRATÓRIO 

O VSR é classificado como um tipo de pneumovírus da família Paramyxoviridae 

e é um vírus envelopado, com um genoma de RNA único, que codifica 11 proteínas, 

incluindo duas glicoproteínas de superfície que induzem anticorpos de resposta 

neutralizante: a proteína F e a proteínas G. A proteína F é conservada, à medida em que 

a região hipervariável de terminal-C, da proteína G, é sujeita a mutação rápida. Com 

base nas reações de anticorpos monoclonais, as cepas virais foram separadas em dois 

tipos principais (VSR-A e VSR-B). (Leung et al, 2005) Vírus dos dois subtipos 

normalmente produzem epidemias anuais que são caracterizadas pela circulação de 

várias cepas com diferentes genótipos. (Houspie et al, 2013) É demonstrado que a 

proteína G é a divergência entre os dois subtipos, pois é um dos alvos de anticorpos 

neutralizantes e incorpora as mutações devido às pressões imunológicas existentes. 

(Fodha et al, 2007) É descrito que as cepas dos dois subtipos normalmente circulam 

juntas, mas geralmente um deles predomina. (Gilca et al, 2006) A predominância do 

subtipo A tem sido atribuída a alta variabilidade entre as suas cepas. Normalmente, as 

cepas dominantes mudam anualmente, sugerindo um mecanismo frequente de 

reinfecção por evasão de imunidade induzida por cepas anteriores. (Gardinassi et al, 

2012) 

Estudos mostram que o VSR-A está mais associado com a gravidade da doença 

comparada com o VSR-B, mas o clado e o genótipo talvez sejam um fator mais 

importante para determinar a gravidade da doença que o subtipo. Estudos in vitro 

sugerem que protótipos do VSR-A e VSR-B se diferem na habilidade de induzir 

citocinas da cascata de eventos pro-inflamatórios e o VSR-B tem respostas 

significativamente menores quando comparado ao VSR-A. (Wu et al, 2012) 
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Estima-se que, nos Estados Unidos, o VSR seja responsável por 200 a 400 

mortes por ano em crianças abaixo de cinco anos (Thompson et al, 2003) e entre 66.000 

e 199.000 em todo o mundo. (Nair et al, 2010) Durante seu primeiro ano de vida, 68% 

das crianças vivenciam uma infecção por VSR e no final do segundo ano a maioria 

delas já foi infectada pelo menos uma vez. (Borchers et al, 2013) Normalmente, em 

infecções secundárias, a doença é sintomática em crianças pequenas, mas a gravidade 

diminui constantemente com as exposições subsequentes e poucas chegam a ter 

bronquiolite ou doença respiratória do trato inferior, febre ou efusão de ouvido médio. 

(Jansen et al, 2007) 

As manifestações clínicas da infecção por VSR podem variar entre quadros leves 

de IVAS ou otite média aguda, até quadros graves e potencialmente fatais quando há 

comprometimento do trato respiratório inferior, como bronquiolite. (Esposito et al, 

2015)  

Foi demonstrado que várias características do hospedeiro e outros fatores do 

agente como o subtipo viral e os genótipos podem influenciar o curso da infecção nas 

crianças, mas a real importância de cada um deles ainda não é clara. (Esposito et al, 

2015) Baixo peso ao nascer, crianças com imunodeficiência adquirida ou congênita, 

síndromes genéticas, malformações, doenças pulmonares crônicas, doenças 

neuromusculares são fatores de risco que favorecem a hospitalização por VSR. 

(Rietveld et al, 2006) 

IV.3.1. SAZONALIDADE 

A sazonalidade do VSR varia de acordo com o clima e por isso o pico de 

infecção pelo vírus varia de uma localização para outra. Nas regiões temperadas, 

mediterrâneas e desérticas, a infecção pelo VSR está relacionada com o clima frio, 
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enquanto que em regiões tropicais e subtropicais as precipitações são identificadas 

como um fator preditor importante. (Pica e Bouvier, 2014)  

O período de pico do VSR em regiões de clima temperado do hemisfério norte 

acontece nos meses de inverno, com exceção de algumas localizações em que anos 

alternados apresentaram o pico em meses de primavera. A sazonalidade nas regiões 

tropicais e subtropicais normalmente está associada com a diminuição das temperaturas 

e o aumento dos períodos de chuva. Algumas localidades de clima tropical chegam a ter 

dois picos anuais do VSR. (Bloom-Feshbach et al, 2013) Em países equatoriais, 

infecções por VSR no trato respiratório inferior são detectados durante todo o ano com 

algum aumento em meses mais secos. Alguns estudos trazem que regiões tropicais ao 

sul da linha do equador tem a sazonalidade associada com a diminuição das 

temperaturas e das chuvas. (Loscertales et al, 2002)  

Fatores climáticos e geográficos são claramente associados com as epidemias do 

VSR, mas é incerto se estão relacionados com a propagação do vírus, a fatores 

comportamentais (como superpopulação em casa ou creche que causa uma grande 

exposição) ou com mudanças cíclicas na susceptibilidade imunológica da população. 

(Stensballe et al, 2003) 

Existem evidências de que o clima seja um fator importante para o fenômeno da 

sazonalidade. Algumas hipóteses são diretamente associadas com a temperatura e outras 

com fatores associados à temperatura, principalmente a umidade. Em nível molecular, 

sabe-se que a temperatura influencia a fusão do vírus com a membrana celular 

permitindo a entrada do vírus na célula e a sua replicação. Os vírus não podem se fundir 

de forma eficiente com a célula e injetar o seu material genético em altas temperaturas. 

(Sloan et al, 2011) 
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Outra hipótese é que baixas temperaturas comprometem a funcionalidade do 

sistema imunológico, reduzindo os movimentos ciliares nos pulmões, que poderiam 

ajudar na depuração do vírus. (Eccles, 2002)  

IV.3.2. PROFILAXIA 

Ainda não existe uma vacina específica para o VSR, mas o desenvolvimento 

desta tem como objetivo prevenir a doença, principalmente na população de alto risco, 

que são as crianças jovens. Uma vacina eficaz é necessária para diminuir a carga da 

doença para o sistema de saúde, mas esta ainda não existe por conta dos desafios 

inerentes ao desenvolvimento de uma vacina. (Kaaijk et al, 2013)  

A abordagem profilática atual é realizada através de imunidade passiva com 

anticorpos. O primeiro produto que surgiu foi a imunoglobulina policlonal enriquecida 

com anticorpos neutralizantes para VSR que reduziu a IVAI moderada a grave em 72% 

em crianças de alto risco, porém estava associado a episódios de cianose e óbito em 

crianças com cardiopatias congênitas (Groothuis et al, 1993) O uso do anticorpo 

policlonal foi descontinuado em 2003 quando foi aprovado o Palivizumabe onde foi 

demonstrado que o uso do anticorpo monoclonal poderia ser eficaz. Palivizumabe é um 

anticorpo monoclonal humanizado específico para o sítio A da proteína F altamente 

conservada na superfície do vírus. Tem ação neutralizante e potente inibição da fusão 

contra os subtipos A e B do VSR. (Wegzyn et al, 2014) 

As diretrizes da Academia Americana de Pediatria recomendam a realização 

do uso profilático de palivizumabe em crianças no primeiro ano de vida (ou até o 

segundo ano que ainda estiverem em uso de medicações ou suplementação de oxigênio) 

com doença pulmonar crônica (DPC) da prematuridade, cardiopatias congênitas (com 

repercussões hemodinâmicas) ou outra doença crônica (doenças neuromusculares, 

síndromes, alterações anatômicas do trato respiratório ou imunodeficiências) e para 
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crianças com idade gestacional ≤ 28 semanas. (Academia Americana de Pediatria, 

2014) 

No Brasil, a última nota técnica divulgada pelo Ministério da Saúde, em 

2015, a imunoprofilaxia está recomendada para crianças prematuras nascidas com idade 

gestacional ≤ 28 semanas (até 28 semanas e 6 dias) com idade inferior a 1 ano (até 11 

meses e 29 dias) e para crianças com idade inferior a 2 anos (até 1 ano, 11 meses e 29 

dias) com DPC da prematuridade (displasia broncopulmonar) ou doença cardíaca 

congênita com repercussão hemodinâmica demonstrada. O diagnóstico de DPC da 

prematuridade (displasia broncopulmonar) é definido pela dependência de oxigênio em 

prematuros a partir de 28 dias de vida acompanhada de alterações típicas na radiografia 

pulmonar ou dependência de oxigênio com 36 semanas de idade gestacional corrigida, 

em prematuro extremo. As crianças com doença cardíaca congênita com repercussão 

hemodinâmica incluem aquelas com cardiopatia acianótica em uso de medicamentos 

para controlar insuficiência cardíaca congestiva e que irão precisar de procedimento 

cirúrgico, assim como crianças com hipertensão pulmonar moderada a grave. (Nota 

técnica Conjunta nº05/2015 – Ministério da Saúde) 

Para a Sociedade Brasileira de Pediatria, as recomendações para receber as 5 

doses de Palivizumabe são: pretermo  com IG < 28 semanas e 6 dias, sem DPC, estando 

com menos de 12 meses de idade no inicio do período de sazonalidade do VRS; 

pretermo entre 29 semanas a 31 semanas e 6 dias, sem DPC, estando com  menos de 6 

meses de idade no inicio da sazonalidade; crianças < 2 anos com DPC, que necessitam 

tratamento (oxigênio inalatório, diuréticos, broncodilatador, costicoesteroide inalatório) 

nos 6 meses anteriores ao inicio do período de sazonalidade; crianças < 2 anos com 

cardiopatia crônica que necessite tratamento da insuficiência cardíaca ou tenha 

hipertensão pulmonar moderada-grave ou com doença cardíaca cianótica. Considerar 
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fazer no máximo três doses em lactentes nascidos com 32 até 34,6 semanas de idade 

gestacional, apresentando um ou mais fatores de risco, nascidos três meses antes ou 

durante o período sazonal de VSR; lactentes com doença  neuromuscular  ou  anomalia  

congênita  de  vias  aéreas,  usar  no máximo cinco doses durante o primeiro ano de 

vida; lactentes  gravemente  imunodeprimidos  fazer uso de cinco doses iniciando  no  

primeiro mês do período sazonal. (Sociedade Brasileira de Pediatria, 2011) 

É recomendado que estas crianças recebam não mais que 5 doses do 

Palivizumabe, com o início da profilaxia um mês antes do início do pico do VSR. 

(Academia Americana de Pediatria, 2014) 

A infecção pelo VSR tem caráter fundamentalmente sazonal e este depende 

das características climáticas de cada país ou região. No Brasil, a sazonalidade do VSR 

tem diferenças acentuadas devido às diferenças geográficas e climáticas do país, por 

isso a mesma é baseada nos dados do Sistema de Informação da Vigilância Sentinela de 

Influenza e outros vírus respiratórios – SIVEP-GRIPE. A nota técnica mais recente 

sobre o uso profilático do Palivizumabe foi baseado nos casos de Síndrome Gripal no 

período entre 2007 e 2014 (até a semana epidemiológica 27) e relatam que o período de 

sazonalidade na região nordeste é entre Março e Julho, sendo recomendado o período de 

aplicação do Palivizumabe entre Fevereiro e Julho. (Nota técnica Conjunta nº05/2015 – 

Ministério da Saúde) 
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V. JUSTIFICATIVA 

 

Faz-se necessário a realização de estudos que busquem a epidemiologia, 

sazonalidade e fatores que estão associados ao VSR, já que o mesmo tem uma carga 

substancial para a saúde pública. Sabe-se que estes aspectos dependem da localização 

em que o estudo é realizado, por isso a importância de que este tipo de estudo seja 

realizado em diferentes regiões do país. A literatura mundial é vasta a respeito deste 

assunto, porém no Brasil, ainda existe uma lacuna a ser preenchida sobre a 

epidemiologia do VSR em cada região, já que se trata de um país de dimensões 

continentais, para se estabelecer protocolos locais de imunoprofilaxia. Isso justifica a 

relevância de estudos desta natureza. 
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VI. MÉTODOS 

 

VI.1. DESENHO DO ESTUDO 

 
Este é um estudo transversal prospectivo que avaliou crianças com sintomas de 

IRA, entre setembro de 2009 e outubro de 2013, em dois serviços de Emergência em 

Salvador, no Centro pediátrico Professor Hosanah de Oliveira e no 5º Centro de Saúde 

Professor Clementino Fraga. Crianças com idade entre 6 e 23 meses com febre, espirro, 

coriza, obstrução nasal ou tosse por até sete dias foram avaliadas. Crianças transferidas 

de outro hospital ou relatando episódio anterior de sibilância foram excluídas. Os pais 

ou responsáveis foram convidados a assinar o termo de consentimento antes do 

recrutamento. (ANEXO 1) Para as crianças elegíveis, um questionário padronizado com 

dados demográficos, clínicos e exame físico foi preenchido. (ANEXO 2) 

 

VI.2. PROCEDIMENTOS LABORATORIAIS 

 

Foram coletadas amostras de aspirado nasofaríngeo (ANF) que foram colocadas 

em tampão de lise Nuclisens (Biomeriux, Boxtel, Holanda) e congeladas a -70 ° C . A 

técnica para coleta destas amostras foi padronizada e realizado por pessoal previamente 

treinado. A criança foi posicionada em decúbito dorsal onde foi introduzido entre 1-2 ml 

de solução salina a 0,9% em cada narina e introduzida sonda de aspiração número 08 até 

a medida previamente determinada (da ponta do nariz ao lóbulo da orelha). O material 

foi aspirado de forma contínua e suave e 01 ml do ANF foi armazenado em frasco 

coletor contendo 1 ml de tampão de lise. O RNA total (10-50ng) obtido foi extraído 

utilizando RNeasy (Qiagen's, Hilden, Alemanha), seguindo instruções do fabricante. 

Um multiplex de PCR em tempo real (RT-PCR) foi utilizado para identificar cada 

subgrupo com sondas específicas para VSR-A e VSR-B em que a região do terminal 
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carboxilo da proteína G foi amplificado através do One-Step RT-PCR (Qiagen, 

Westburg, Holanda). O primer para VSR-A (G267FW e F164RV) e o primer para VSR-

B (BGF e BGR) foram testados separadamente. A quantificação de cada subtipo foi 

realizada por RT-PCR através da amplificação de uma quantidade conhecida do cDNA 

do VSR gerando uma curva padrão. (Houspie_2013) Os testes laboratoriais foram 

realizados em parceria com grupos de pesquisa da Bélgica. 

 

VI.3. DEFINIÇÃO DE DADOS CLÍNICOS 

 

Febre foi definida como temperatura axilar maior do que 37,4ºC (El-

Radhi_2006) e taquipnéia como freqüência respiratória (FR) igual ou superior a 50 

incursões / minuto em crianças de 2-11 meses e FR igual ou superior a 40 incursões / 

minuto em crianças de 12 meses de idade em diante. (WHO_2008)  

IVAI foi considerada quando a criança apresentava taquipnéia e / ou qualquer 

desconforto respiratório, ou crépitos ou sibilos na ausculta pulmonar. (Harris et al, 

2011) 

 

VI.4. DADOS METEOROLÓGICOS 

 

Os dados sobre precipitação, umidade relativa do ar, temperatura do ar e horas 

de sol foram fornecidos pelo Instituto Nacional de Metereologia (INMET) do Estado da 

Bahia. A estação meteorológica que forneceu os dados está localizada a cerca de 2 km 

de distância do Serviço de Emergência onde o estudo foi realizado. A precipitação foi 

medida como precipitação diária, em milímetros, e foi analisada como a quantidade 

total do mês. Umidade relativa do ar (%) e temperatura do ar (oC) foram medidas três 

vezes por dia e foi considerada a média mensal de cada uma delas. Horas de sol foram 
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medidas como duração diária da luz do sol, em horas, e foi calculado o total de horas 

mensais de sol.  

 

VI.5. ANÁLISE ESTATÍSTICA 

 

A estatística descritiva foi realizada, as variáveis categóricas foram comparadas 

usando o teste de Qui quadrado ou teste Exato de Fisher. As variáveis contínuas foram 

avaliadas pelo teste t de Student ou Mann Whitney U, conforme a distribuição das 

variáveis. Para estas análises foi utilizado o SPSS versão 9.0. A análise de séries 

temporais foi realizada por meio de regressão linear Prais-Winsten generalizada (Y (i) = 

b0 + b1 * X (i) + b2 * sen [2πX (i) / L] + b3 * cos [2πX (i) / L] - em que "Y (i)" é a 

medida de série tempo para cada momento "i"; X(i) é a numeração sequencial dos 

momentos de tomada da medida (dia, semana, mês); "b0" é uma constante; "b1" é o 

indicador de tendência; "b2" e "b3" são indicadores de sazonalidade; e "L" é uma 

constante relacionada com a unidade de tempo) para a detecção da sazonalidade de 

VSR-A logarítmica mensal (variável transformada) ou contagem de VSR-B. De acordo 

com este modelo de regressão, quando o coeficiente de "b2" ou "b3" for 

estatisticamente diferente de zero, a série temporal demonstra uma variação sazonal. A 

associação entre a variável logarítmica de VSR-A mensal transformada ou a contagem 

de VSR-B com valores mensais de fatores meteorológicos foram avaliadas por 

regressão múltipla por meio de regressão linear generalizada de Prais-Winsten. Os testes 

estatísticos foram bicaudais, com um nível de significância de 0,05. O software Stata 

versão 12 (StataCorp , EUA) foi utilizado para esta análise de séries temporais.  

 

VI.6. ASPECTOS ÉTICOS 
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O estudo foi aprovado pelo Comitê de Ética da Maternidade Clmério de Oliveira 

da Universidade Federal da Bahia (parecer nº 067/2009). (ANEXO 3) 
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VIII. RESULTADOS 

 
Das 1154 crianças avaliadas, 504 (43,7%) relataram episódio anterior de 

sibilância, 16 (1,4%) não tinham ANF coletada satisfatoriamente, 11 (1,0%) vieram 

transferidas de outro hospital, e os pais ou respondáveis de 63 (5,4%) não consentiram 

participar do estudo. Assim, este grupo de estudo foi composto por 560 casos.  

A média de idade foi 11,4 ± 4,5 meses e 287 (51,3%) eram do sexo feminino. 

Tosse (86,8%), coriza (83,9%), febre (82,5%), e espirro (76,4%) foram os sintomas 

relatados com mais frequência. Ao exame físico, os achados mais freqüentes foram 

febre (40,3%), roncos (37,0%) e taquipneia (23,6%). No total, 230 (41,1%) pacientes 

tiveram alguma alteração compatível com IVAI, dos quais 130 (57%) apresentavam 

taquipneia, 92 (40%) apresentavam chiado, 51 (22,2%) apresentavam crépitos e 32 

(13,9%) apresentavam tiragem torácica. No momento do recrutamento, 44 (7,9%) 

crianças frequentavam creche.  

No geral, 139 (24,8%) casos tiveram VSR detectado no ANF. VSR-A foi 

encontrado em 74 (13,2%), VSR-B em 67 (12,0%) e 2 (0,4%) crianças estavam co-

infectadas.  As amostra de ANF foram coletadas numa média de 3,7 ± 1,7 dias de 

duração de doença e não houve diferença significativa entre os pacientes que tiveram ou 

não o vírus detectado (3,5± 1,7 vs. 3,8± 1,8; p=0,3). 

A Tabela 1 mostra a distribuição do número de casos de VSR-A ou B por ano 

durante o período de estudo. Os casos de VSR-A ocorreram com maior frequência em 

2011 e 2012 enquanto que os casos de VSR-B ocorreram mais frequentemente em 2010 

e 2013. 
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Tabela 1. Distribuição do número de casos de VSR-A ou B por ano de estudo em 

crianças com infecção respiratória aguda com idade entre 6 e 23 meses entre setembro 

de 2009 e outubro de 2013. 

 
 Período de estudo 
 2009 

N=28 
 2010 

N=156 
 2011 

N=141 
 2012 

N=139 
 2013 

N=96 
           

VSR-A 
 

- 
 15 

(9,6%) 
 26  

(18,4%) 
 30 

(21.6%) 
 3     

(3,1%) 
           

VSR-B 
 

- 
 30 

(19,2%) 
 1  

(0,7%) 
 

2 (1,4%) 
 34 

(35,4%) 
* p<0,001 para a distribuição de VSR-A ou B por ano de estudo 

O VSR-B apresentou uma distribuição sazonal (b2: -0,44; b3: -0,24 / p = 0,01) e 

foi mais frequente (p <0,001) entre março e junho (36,0%) do que de julho a outubro 

(1,0%) ou entre novembro e fevereiro (1,6%). VSR-A foi mais freqüente de agosto a 

janeiro, em comparação ao período de fevereiro a julho (18,2% vs. 6,4%, p <0,001) e 

não apresentou um padrão de sazonalidade estatisticamente significante em escala 

mensal (b2: 0,32; b3: -0,12 / p = 0,12). A Tabela 2 mostra a distribuição dos casos de 

VSR-A e VSR-B por mês durante o período de estudo. É possivel verificar que houve 

um período do VSR-B alternado por 4 períodos do VSR-A para novamente acontecer 

um ciclo do VSR-B. 

Quando a análise temporal foi repetida considerando uma semana como unidade 

de tempo, VSR-A (b2=0,2; p=0,007) e VSR-B (b2=-0,2; p=0,003) apresentarm 

distribuição sazonal. 

Houve associação positiva entre a contagem mensal de VSR-B e umidade 

(coeficiente: 0.10; p = 0,02). Os casos de VSR-B começaram a surgir em março de 2010 

quando a umidade relativa do ar sofreu uma variação acima de 11% com relação ao mês 

anterior, já no outro pico do vírus (março de 2013) a variação da umidade (7,2%) foi 
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determinante para o aumento significativo dos casos. A incidência de VSR-A não 

apresentou associação positiva com nenhum dos fatores metereológicos. A Figura 1 

mostra a distribuição mensal da umidade e dos casos de VSR-A e VSR-B durante o 

período de estudo.  

A figura 2 apresenta a distribuição sazonal de todos os fatores meteorológicos. 

As horas de sol variaram entre 113,30h e 260,0h por mês, as precipitações entre 5,8mm 

e 492,5mm, a temperatura entre 23,80C e 29,10C e a umidade relativa do ar entre 73,0% 

e 87,4% durante o período de estudo. 

VSR-A foi mais freqüente em crianças acima de 1 ano de idade (17,8% vs. 

10,8%; p = 0,021). Não foi encontrada diferença na distribuição de VSR-B em relação 

aos 2 grupos etários (11,5% vs. 12,2%; p = 0,8). (Tabela 3) 

O VSR foi encontrado de forma similar entre os pacientes com ou sem 

comprometimento de vias aéreas inferiores (24,6% vs. 25,1%; p = 0,4), assim como o 

VSR-A (12,6% vs. 13,6%; p = 0,7) e VSR-B (12,2% vs. 11,8%; p = 0,9).  

A carga viral média dos pacientes com VSR-A foi 1,3x103 cópias / ml (IQR: 

1,3x102-8,2x104; mín:1,56; max:9,2x106) e nos pacientes com VSR-B foi 1,6x104 

cópias / ml (IQR: 2,6x102-6,7x105; mínimo: 1,82; máx: 4,0x106). A carga viral de 

VSR-B foi significativamente mais elevada do que a carga viral de VSR-A (p = 0,025). 

Não houve uma correlação entre a duração de doença em dias com a carga viral do 

VRS-A (p=0,6) e VSR-B (p=0,1). A Tabela 3 apresenta a comparação da carga viral por 

faixa etária por subtipos de VSR. A mediana (IQ) da carga de VSR-B foi maior nas 

crianças menores de 1 ano. 
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Tabela 2. Distribuição mensal dos casos de VSR-A e VSR-B em crianças com infecção respiratória aguda de 6 a 23 meses em Salvador, nordeste 
do Brasil, entre Setembro de 2009 e Outubro de 2013. 

  Ano 

Meses   2009  2010  2011  2012  2013 

  VSR-A VSR-B Total  VSR-A VSR-B Total  VSR-A VSR-B Total  VSR-A VSR-B Total  VSR-A VSR-B Total 

Janeiro  - - -  0 0 6  4 (28,6) 0 14  4 (28,6) 1 (7,1) 14  0 0 18 

Fevereiro  - - -  0 0 3  1 (7,7) 0 13  0 0 4  0 2 (16,7) 12 

Março  - - -  0 11 (57,9) 19  1 (11,1) 0 9  0 1 (12,5) 8  0 7 (63,6) 11 

Abril  - - -  3 (23,1) 9 (69,2) 13  4 (28,6) 0 14  0 0 7  3 (13,6) 16 (72,7) 22 

Maio  - - -  0 7 (70,0) 10  2 (11,1) 1 (5,6) 18  0 0 6  0 7 (87,5) 8 

Junho  - - -  0 1 (33,3) 3  1 (7,7) 0 13  0 0 8  0 2 (66,7) 3 

Julho  - - -  0 0 3  0 0  8  0 0 14  0 0 6 

Agosto  - - -  0 0 32  0 0 14  8 (53,3) 0 15  0 0 7 

Setembro  0 0 8  3 (1,8) 1 (5,3) 19  0 0 12  5 (31,3) 0 16  0 0 8 

Outubro  0 0 4  3 (21,4) 1 (7,1) 14  1 (25,0) 0 4  6 (30,0) 0 20  0 0 1 

Novembro  0 0 6  4 (17,4) 0 23  7 (100) 0 7  4 (26,7) 0 15  - - - 

Dezembro  0 0 10  2 (18,2) 0 11  5 (33,3) 0 15  3 (25,0) 0 12  - - - 

* Resultados em n (%) 
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Figura 1. Distribuição mensal dos casos de VSR-A e VSR-B entre crianças com infecção respiratória aguda de 6 a 23 meses e umidade relativa 
(%) em Salvador, nordeste do Brasil, entre Setembro de 2009 e Outubro de 2013.  
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Figura 2. Distribuição sazonal dos fatores meteorológicos e os casos de VSR-A e -B 
durante o período do estudo em Salvador, Nordeste do Brasil. 
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Tabela 3. Comparação das cargas de VSR em crianças de 6 a 23 meses com infecção respiratória aguda de acordo com as faixas etárias. 

 
 

Faixa etária 
 

Carga de VSR  6-11 meses 12-23 meses 
P 

VSR-A 

N 40 (10,8%) 34 (17,8%) 0,02 

    
Mediana da carga 

(IQ) 
1,1x103 

(1,5 x102-1,0 x105) 
7,1 x103 

(68,1-8,5 x104) 
0,6 

     

VSR-B 

N 45(12,2%) 22 (11,5%) 0,8 

    

Mediana da carga  
(IQ) 

7.4 x104 
(3,0 x102-2,8 x106) 

3.4x103 
(34,8-1,8 x104) 

0,021 

* Carga viral expressa em cópias/ml 
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IX. DISCUSSÃO 

 
O presente estudo demonstrou que infecção por VSR foi encontrada em um 

quarto das crianças de 6-23 meses com IRA e as crianças acima de 1 ano foram mais 

comprometidas com VSR-A do que as crianças com idade inferior a 1 ano. As infecções 

por VSR-A ou VSR-B ocorrem em meses diferentes ao longo do ano.  

Foi demonstrada a sazonalidade do VSR-B em que este aconteceu durante um 

período bem delimitado ao longo do ano em que foi predominante (entre março e julho). 

A sazonalidade do VSR-A foi de difícil demonstração por ter uma distribuição maior ao 

longo do ano, ou seja, o VSR-A somente não aconteceu nos meses de julho durante todo 

o período de estudo.  

Houve uma associação da atividade do VSR-B com a umidade e este é um fator 

importante para determinar o início dos picos dos vírus. A umidade pode influenciar a 

fusão do vírus com as membranas celulares, permitindo a entrada na célula e a 

replicação. Este fator pode influenciar fortemente a estabilidade e a transmissibilidade 

do vírus. (Sloan et al, 2011)  

A seguir estão estudos que mostram a co-circulação do VSR-A e VSR-B no 

mesmo período ao longo do ano, mas em nosso estudo foi demonstrada uma diferença 

expressiva entre estes. Estudo realizado em Montevidéu, Uruguai apresentou a 

epidemiologia do VSR entre 1985 e 2001 em que os dois subtipos circularam 

simultaneamente durante o ano com predominância frequente do subtipo A, mas a 

distribuição ao longo dos meses durante cada ano não foi demonstrada.  (Arbiza et al, 

2005)  Outro estudo realizado em Leuven, Bélgica, também demonstrou a co-circulação 

entre os subtipos em que os picos de ambos aconteceram no inverno em torno da 50º 

semana (Houspie et al, 2013)  Esta co-circulação também foi demonstrada em estudos 

realizados no Reino Unido e Finlândia entre 1980 e 2001. (White et al 2005) Já o estudo 
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no Paquistão realizado somente no período do vírus entre dezembro de 2011 e março de 

2012  também não demonstrou a diferença de distribuição entre os subtipos.  (Aamir et 

al, 2013) Estudos realizados no Brasil também demostram uma co-circulação entre os 

dois subtipos (Lamarão et al, 2012; Moura et al, 2013; Oliveira et al, 2008) Porém em 

nosso estudo com duração de quatro anos, realizado em uma cidade de clima tropical, a 

circulação do VSR-A e -B foi expressivamente diferente. Houve diferentes períodos de 

alta umidade durante o período de estudo (Figura 1), mas os subtipos A e B circularam 

em diferentes anos e com padrões alternados (Tabela 1) Os padrões de 2 a 4 picos 

consecutivos de predominância do subtipo A podem ser seguidos por um único pico 

intercalado em que subtipo B é dominante e isto foi relatado em países como Uruguai e 

Finlândia. Porém, a alternância nestes países aconteceu entre os anos, pois a atividade 

do vírus em regiões de clima temperado acontece uma vez por ano, o que não foi 

demonstrado neste estudo em região de clima tropical. (Arbiza et al, 2005; Houspie et 

al, 2013) Existe uma relação de concorrência e imunidade cruzada nas infecções pelos 

subtipos A e B na população. Após a infecção, os indivíduos ganham imunidade 

transitória para determinado subtipo, em média, durante 2 anos. (White et al, 2005) 

Nosso estudo demonstrou uma frequência de infecção por VSR igual a 24,8%. 

Um estudo realizado em São Paulo, região Sudeste do Brasil, de clima subtropical, 

apresentou frequência igual a 27,4% em crianças com menores de 2 anos, entre março 

de 2008 e fevereiro de 2010 (Durigon et al, 2015) Outros estudos realizados em Belém 

do Pará, região Norte do Brasil e em São Paulo, região sudeste, apresentaram frequência 

igual a 23,1% e 27,3%, respectivamente, em crianças com idade inferior a 2-3 anos com 

IRA. Estes estudos incluíram crianças hospitalizadas com IVAI e foram realizados 

respectivamente durante 1 e 3 anos. (Lamarão et al, 2012; Ferone et al, 2014) Um 

estudo realizado em outra cidade no Nordeste do Brasil apresentou frequência igual a 
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48% de infecção por VSR e este achado pode ser atribuído ao fato deste estudo ter sido 

conduzido apenas durante a estação chuvosa local. (Cuevas et al, 2003) Assim como 

estudo realizado em quatro capitais nordestinas apresentou uma frequência de VSR de 

40,2%, porém foi conduzido durante um ano e em crianças hospitalizadas demonstrando 

a importância deste patógeno encontrado em episódios de IVAI na região. (Gurgel et al, 

2016) Tem sido demonstrado que as frequências de infecção por VSR dependem do 

clima local e podem variar entre 27,8% e 37,9% em países temperados, subtropicais e 

tropicais na mesma população. Países como China, Japão, Guatemala, Austrália e 

Turquia apresentaram estas frequências em estudos conduzidos durante 1 e 10 anos 

sobre a prevalência e variabilidade genética do VSR, exceto estudo realizado no Japão 

que buscou a prevalência de outros vírus respiratórios.  (Zhang et al, 2010; Hara et al, 

2014; McCraken et al, 2013; Moore et al, 2014; Hacımustafaoğlu et al 2014)  

Demonstramos que não houve diferença quanto a frequência entre os casos 

estudados, entre os subtipos de VSR (13,2% vs.12,0%), mas VSR-A é mais 

predominante na maioria dos estudos que envolvem crianças com IRA. Estudo 

realizado no Japão apresentou uma frequência de 25,1% vs. 6,2% do VSR-A e –B 

respectivamente. (Zhang et al, 2010) Estudo conduzido no Uruguai, durante 1985 e 

2001, apresentou predominância do subtipo A, exceto em quatro anos do período do 

estudo. (Arbiza et al, 2005) Também em estudo realizado em Uberlândia, Minas Gerais 

houve a predominância do subtipo A entre os anos de 2000 e 2007 (13,5% vs. 3,8%). 

(Oliveira et al, 2008) A predominância do VSR-A é atribuída a maior variabilidade de 

cepas deste subgrupo e, normalmente, a cepa dominante tem mecanismos para 

reinfecções frequentes por evasão da imunidade induzida por cepas anteriores. 

(Gardinassi et al, 2012) A ausência de predominância do VSR-A em nosso estudo pode 

ser explicada por ter sido conduzido durante quatro anos, ao passo que em dois anos 
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(2011-2012) o VSR-A foi predominante e nos outros dois anos do período do estudo 

(2010-2013), o VSR-B foi predominante, havendo assim, uma distribuição similar ao 

longo dos anos. 

No estudo atual, o VSR-A foi mais comum em crianças acima de um ano. Um 

estudo realizado em sete países diferentes apresentou que o VSR-A foi mais frequente 

nas crianças entre 36 e 59 meses e menos comum na faixa etária de 6 a 11 meses, 

quando foram estudadas crianças com idade entre seis meses e 10 anos (Nolan et al, 

2015) . Sabe-se que a infecção por VSR é frequente em crianças com menos de um ano, 

mas a distribuição etária dos subtipos não é frequentemente relatada nos estudos.  

Quase metade das crianças apresentou IVAI (41,1%) e não houve diferença 

entre as crianças com ou sem infecção por VSR-A ou VSR-B e ter ou não IVAI. Foi 

relatado que crianças com infecção por VSR apresentaram um maior comprometimento 

das vias aéreas inferiores, porém estes estudos foram realizados em crianças 

hospitalizadas (Calegari et al, 2005; Panayiotou et al, 2014), por isso é importante 

destacar as diferenças entre as metodologias dos estudos. Nossas amostras foram 

coletadas de crianças no Serviço de Emergência, onde não houve seleção para pacientes 

internados e o diagnóstico etiológico foi realizado através de método muito sensível.  

Nosso estudo mostrou que a carga viral foi maior nas infecções causadas pelo 

VSR-B do que a carga viral nas infecções causadas pelo VSR-A. É possível especular 

que o menor número de cepas do VSR-B pode fazer com que a criança tenha menos 

infecções secundárias e, portanto uma resposta imune mais forte. A carga viral do VSR-

B foi maior em crianças menores de 1 ano e esta carga mais elevada já é esperada em 

crianças menores de 1 ano, pois nesta faixa etária, trata-se habitualmente de uma 

infecção primária, mas a resposta imunológica pode diminuir de forma constante com as 

exposições subsequentes. (Borchers et al, 2013) Estudo conduzido em uma população 
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semelhante, porém hospitalizadas, demonstrou que não houve diferença significativa 

entre as cargas virais dos subtipos e por isso não conseguiram correlacionar a gravidade 

com a carga viral. (DeVicenzo, 2004) 

A distribuição do VSR ao longo do ano impacta no calendário de 

imunoprofilaxia com anticorpo monoclonal. No Brasil, as aplicações do palivizumabe 

são recomendadas entre fevereiro e julho na região Nordeste. (Nota Técnica Conjunta nº 

05/2015) Esta prática é baseada na inferência de que o VSR circula entre março e julho 

nesta região. Esta rotina é influenciada pelas diretrizes desenvolvidas e implementadas 

nos países de clima temperado. (American Academy of Pediatrics, 2014) Entretanto, 

levando em consideração os nossos resultados, diretrizes para uma região tropical 

precisam ser revistas. Outros estudos realizados em regiões tropicais, com coleta de 

dados durante todo ano e por pelo menos 4 anos serão muito importantes. 

 

 



71 
 

 

X. PERSPECTIVAS DE ESTUDO 

 

Após a descrição da frequência de infecções por VSR em crianças entre 6 e 23 

meses e seus diferentes subtipos, devemos buscar qual o papel dos demais agentes 

etiológicos virais como causa de infecção respiratória aguda nesta mesma faixa 

etária, observando também a sazonalidade e os fatores associados a estes . 

Além disso, pretendemos acompanhar a evolução desta infecção respiratória em 

curto prazo em relação às principais complicações, o uso de medicações, 

hospitalizações e os custos diretos e indiretos da doença.  

Entendemos que o acompanhamento desta população em longo prazo é 

importante para avaliar o desenvolvimento de doenças crônicas, os fatores 

ambientais que predispõem a estas e se a história de atopia familiar ou pessoal pode 

estar relacionado. 
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XI.  CONCLUSÕES 

 
 

1. Um quarto das crianças entre 6 e 23 meses com IRA tiveram infecção por VSR; 

2. Não houve diferença na incidência dos VSR-A e -B durante o período do estudo; 

3. Os padrões de sazonalidade do VSR-A e VSR-B foram expressivamente 

diferentes com relação aos meses do ano; 

4. O VSR-B apresentou associação positiva com a umidade; 

5. O VSR-A comprometeu com mais frequência as crianças com idade acima de 

ano; 

6. A carga viral do VSR-B foi maior em crianças menores de 1 ano; 
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XII.     LIMITAÇÕES DO ESTUDO 

 
O presente estudo foi conduzido em apenas uma cidade e por isso a necessidade 

de estudos desta magnitude em outras cidades tropicais para convencer as autoridades 

sobre a necessidade de revisão das diretrizes de aplicação do Palivizumabe para esta.  

Não houve uma avaliação da associação dos subtipos do VSR com a gravidade 

dos casos nas crianças por não ter utilizado um protocolo específico para esta. Além 

disso, a análise da associação dos subtipos e suas determinadas cargas virais com a 

gravidade seria importante para reforçar esta revisão. Tendo o presente estudo um 

caráter epidemiológico, apenas sugerimos que o protocolo pode ser revisto.  
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XIII. SUMMARY 

TITLE: Seasonal differences of respiratory syncytial virus subtypes A and B in 

children with acute respiratory infection.  

Viruses are major contributors to morbidity and mortality from ARI worldwide and 

among these viruses, Respiratory Syncytial Virus (RSV) is the most common etiologic 

agents responsible for infections of the respiratory clinical conditions including 

bronchiolitis and pneumonia. OBJECTIVE: To describe the frequency, seasonality and 

age of infection by RSV subtype A and B among children with acute respiratory 

infection in a tropical city. METHODS: Prospective cross-sectional study conducted at 

a Pediatric Emergency Room in the city of Salvador, Northeastern Brazil. Children aged 

between 6-23 months with acute respiratory infection were evaluated from September 

2009 to October 2013. Exclusion criteria were transference from other hospital or report 

of previous episode of wheezing. Upon recruitment, demographic and clinical data were 

collected along with nasopharyngeal aspirates (NPA) to diagnose RSV A and B by PCR 

method. RESULTS: Among 1.154 evaluated children, 504 (43.7%) reported previous 

episode of wheezing, 16 (1.4%) did not have NPA collected successfully, 11 (1.0%) 

came from other hospital and 63 (5.4%) did not consent. Thus, this study group 

comprises 560 cases. Overall, 139 (24.8%) cases had RSV detected in NPA. RSVA was 

found in 74 (13.2%) and RSVB was found in 67 (12.0%). Two (0.4%) were co-infected. 

RSVA was more frequent from August to January in comparison with the period from 

February to July (18.2% vs. 6.4%, p < 0.001). RSVB was more frequently found (p < 

0.001) between March and June (36.0%) than from July to October (1.0%) or between 

November and February (1.6%). RSVA was more common among children above 1 

year of age (17.8% vs. 1.8%; p = 0.021). Conclusion: One quarter of the patients had 

RSV detected. The distribution of cases per month was markedly different for RSVA 
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and RSVB. RSVA compromised more frequently children aged 1 year and above. 

Guidelines for specific immunoprophylaxis against RSV should be reviewed in the 

tropical region. 

Keywords: immunoprophylaxis; RSV; respiratory virus; seasonality; viral load. 
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XV.1. ANEXO 1 

Termo de Consentimento Livre e Esclarecido 

Projeto de Pesquisa: Prevalência de chiado, infecção respiratória viral  

{ID}: ___ ___ ___ 

Eu,.............................................................., fui procurado(a) por Maiara Lanna Bouzas 

orientanda da Profa. Cristiana Nascimento de Carvalho, Professora da Universidade Federal da 

Bahia, e convidado (a) para conversar sobre a possibilidade da criança 

................................................................................. poder participar sob minha inteira 

responsabilidade, do projeto de pesquisa de nome: PREVALÊNCIA DE CHIADO E 

INFECÇÃO POR VÍRUS INFLUENZA EM LACTENTES. Fui informado que a infecção 

por Influenza, ou seja, gripe é extremamente comum em todo o mundo, e que ela leva a várias 

complicações, como pneumonias, otites, convulsões, principalmente em crianças pequenas, 

além de fazer com que nós, os pais ou responsáveis, percam nosso trabalho para cuidar da nossa 

criança. No entanto, ainda não se sabe a quantidade exata de crianças doentes por ano e para 

isso é necessário fazer esta pesquisa coletando secreção do nariz da criança e sangue. Além 

disso, após 14 dias, eu serei contatado (a) por telefone para que minha criança seja reavaliada 

por Dr Juliana R de Oliveira, quando coletará a segunda amostra de sangue. Se eu concordar, 

minha criança poderá participar deste estudo, e se eu não concordar a minha criança será tratada 

com o que apresenta agora, de maneira igual a qualquer outro paciente. As informações clínicas 

e laboratoriais registradas na pesquisa serão usadas de forma totalmente anônima. A qualquer 

momento poderei tirar minha criança da pesquisa sem que isso venha a prejudicar ou impedir 

seu atendimento no CPPHO. 

CONSENTIMENTO 

Autorizo a inclusão da criança_____________________________________________ 

Sob minha responsabilidade no estudo acima citado, sob condução de Maiara Lanna Bouzas, 
tel.(71) 8895-2221. 

_________________________________________     _________________________ 

Assinatura de um dos pais/guardiões                                  Assinatura do médico 

_________________________________________       _______________     _______ 

Assinatura da testemunha                                                   Local                         Data 

DOCUMENTO EM 2 VIAS, SENDO UMA PARA SER ENTREGUE AO RESPONSÁVEL PELA CRIANÇA 

QUE PARTICIPARÁ DA PESQUISA 
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XV.2. ANEXO 2 
 

Ficha de Avaliação Pesquisa Clinica Inicial 

Projeto de Pesquisa: Prevalência de chiado, infecção respiratória viral e desenvolvimento de chiado 
recorrente em lactentes 

Sexo {CSEXO}:      (1) Masculino      (2) Feminino 

No. do Prontuário{CPRONT}: _________________  Data Avaliação {CDATAV} _____/_____/_____ 

Nome (Iniciais) {CNOME}: ____________________________________________________________ 

Naturalidade {CNATUR}: _______________    Procedência{CPROC}: ________________________ 

Data Nascimento{CNASC}: ___ / ___ / ___     Idade(anos /meses) {CIDADE}:__  __ a/ __ m 

Cor {CCOR}: __________________                Peso (g){CPESO}: __  __  __  __  __    (99999) NS/NR 

Altura (cm) {CALTU} __  __  __          (999) NS/NR 

Ocup. Mãe/Resp.{COCMAE}: ______________________________________ 

1. Doença Atual 
1.1.  Sim 

Há quantos dias? 

Não NS/NR 

1.2.  Febre {CFEBRE}   0 9 

1.3. Tosse {CTOSSE}  
1.4.  
1.5. Se sim, {CTOSSET}             (1) Seca             (2) Cheia  

 0 9 

 2.3. Espirros {CESPIRR}   0 9 

2.4. Coriza {CCORIZA}   0 9 

2.5. Hialina {CHIALI}  

Se sim, {CHIALIC}             (1) Amarela       (2) Verde   

 0 9 

2.6. Rouquidão {CROUQ}   0 9 

2.7. Otalgia {COTALG }    0 9 

2.8. Secreção ouvido? {CSOUV}  0 9 

2.9. Chiado ou Sibilância {CCHIAD}  0 9 

2.10. Dispnéia {CDISP}  

Se sim há quanto tempo? {CDISP} ________________ 

 0 9 

2.11. Tiragem {CTIRAG} 

Se sim há quanto tempo? {CDISPT} _______________ 

 0 9 

2.12. Convulsão {CCONVU}  

Se sim há quanto tempo? {CCONVUT} ____________ 

 0 9 

2.13. Cianose {CCIANO} 

Se sim há quanto tempo? {CCIANOT} _____________ 

 0 9 
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2.14. Outros sinais / sintomas: {COUTR}  0 9 

Qual? {CQUAL}   

3. Antecedentes        

3.1. Obstétricos e Neonatais 

 Sim Não NS/NR 

3.1.1. Pré-Natal {CPRENAT}  1 2 9 

3.1.2. Parto {CPARTO} (1) Natural (2) Cesário 9 

3.1.3. Peso ao Nascer: ________________ {CPESNAT}                                  (99) NS/NR 

3.1.4. Doença ao nascer {CDONAT} 1 2 9 

Qual? {CQDONAT} __________________________  

3.1.5. Permaneceu internado após o nascimento? {CINTNAT} 1 2 9 

Quantos dias ? {CTEMPINT} ___________________  

3.1.6. Prematuridade {CPREMAT} 

          Caso sim, Idade gestacional: ___________ 

1 2 9 

3.1.7. Desconforto respiratório precoce? {CDRSPNAT} 1 2 9 

3.1.8. Uso de O2 {CUO2} 1 2 9 

Quantos dias ? {CTEMPO2}  ___________________  

3.1.9. Halo {CHALONAT} 1 2 9 

3.1.10. Respirador {CRESPNAT} 1 2 9 

3.1.11. Mãe Fumante {CMAEFUMG} durante a gestação 

 

1 2 9 

3.1.12. Mãe Fumante {CMAEFUMA} atualmente 

 

1 2 9 

3.1.13. Mãe Usuária de drogas {CMAEDROG} 1 2 9 

 

3.2. Fisiológicos 

3.2.1. Andou com quantos meses? (meses) {CTEMPAND}  99 

3.2.2. Sentou com quantos meses? (meses) {CTEMPSNT}  99 

 

3.3. Contatos com IRA – Rede de contatos doentes 

3.3.1. Quem acha que contaminou a criança {CCONTCRN}? 

(0) Irmão Maior       (1) Irmão do meio       (2) Irmão Menor             (3) Pai / Mãe                   (4) Outro  (5) Colega 
creche    (6) Indeterminado        (7) Acha que foi em casa        (8) Acha que foi na creche         (9) NS/NR 
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3.4. Alimentares      

3.4.1. Foi amamentado? {CAMAMENT} (1) Sim (2) Não (9) NS/NR 

Se não, por quê? {CNAMMOT}  

3.4.2. Amamentação exclusiva? {CAMEXC} (1) Sim (2) Não (9) NS/NR 

Se sim, até quando? (meses) {CTAMEXC}  

3.4.3. Amamentação mista? {CAMMIS} (1) Sim (2) Não (9) NS/NR 

Se sim, até quando? (meses) {CTAMMIS}  

 

 

3.6 Antecedentes Familiares      

3.6.1. Alergia de pele {CALPL} (1) Sim (2) Não (9) NS/NR 

Se sim, quem na família? 

{CALPLFAM} 

(0) Pai        (1) Mãe          (2) Irmãos               (3) Primos 

(4) Tios      (5) Outros      (9) NS/NR 
3.6.2. Asma {CASMAF} (1) Sim (2) Não (9) NS/NR 

Se sim, quem na família? 

{CASMAFAM} 

(0) Pai          (1) Mãe          (2) Irmãos              (3) Primos 

(4) Tios        (5) Outros      (9) NS/NR 
3.6.3. Rinite {CRINIF} (1) Sim (2) Não (9) NS/NR 

Se sim, quem na família?  

{CRINIFAM} 

(0) Pai          (1) Mãe          (2) Irmãos              (3) Primos 

(4) Tios        (5) Outros       (9) NS/NR 
3.6.4. A mãe fez uso de vacina para Influenza 

na gravidez?  

{CINFVMAEG} 

(1) Sim         (2) Não           (9) NS/NR 

 

3.7. Patológicos Pessoais – Doenças Associadas 

Doenças Respiratórias 

 Sim Não  

3.7.1. Rinite {CRINI} 1  2  (9) NS/NR 

3.7.2. Displasia Bronco-Pulmonar {CDBP} 1  2 (9) NS/NR 

3.7.3. Outras {COTRSP} 1  2 (9) NS/NR 

Se sim, quais? {COTRSPQ}  

3.7.4. Asma {CASMA} 1  2  (9) NS/NR 

3.7.5. Eczema {CECZ} 1  2 (9) NS/NR 

3.7.6. Rinite {CRINI} 1  2 (9) NS/NR 
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3.7.7. Refluxo Gastroesofágico {CREFL} 1  2  (9) NS/NR 

3.7.8. Cardiopatia {CCARD} 1  2 (9) NS/NR 

3.7.9. Neuropatia {CNEUR} 1  2 (9) NS/NR 

3.7.10. Anemia Falciforme {CANEFA} 1  2 (9) NS/NR 

3.7.11. Malformações {CMALFORM} 1  2 (9) NS/NR 

3.7.12. Outras {COTPAT} 

Qual: ________________________________ 

1  2 (9) NS/NR 

3.7.13. Fez teste do pezinho? {CTESTPZ} 1  2 (9) NS/NR 

 

3.8. Hábitos de Vida      

3.8.1. Casa – número de habitantes {CCASAQ}:   ___________ 

Nome Idade 
 {CID1} 
 {CID2} 
 {CID3} 
 {CID4} 
 {CID5} 
 {CID6} 
 {CID7} 
 

3.8.2. Cama compartilhada? {CCAMCOMP} (1) Sim (2) Não (9) NS/NR 

Se sim, com quem? {CCAMCOMPQ}  

3.8.3. Há poeira em casa? {CPOEIRC}  (1) Sim (2) Não (9) NS/NR 

3.8.4. Há poeira no quarto? {CPOEIRQ} (1) Sim (2) Não (9) NS/NR 

3.8.5. Há mofo em casa? {CMOFOC}  (1) Sim (2) Não (9) NS/NR 

3.8.6. Há mofo no quarto? {CMOFOQ} (1) Sim (2) Não (9) NS/NR 

3.8.7. Há baratas em casa? {CBRT} (1) Sim (2) Não (9) NS/NR 

3.8.8. Há fumantes em casa? {CFUMA} (1) Sim (2) Não (9) NS/NR 

Se sim, quem? {CFUMAQ}  

Se sim, quanto cigarros por dia 
{CFUMANC} 

 

3.8.9. Há poluição em casa? {CPOLUI} 

Que tipo: _________________________ 

(1) Sim (2) Não (9) NS/NR 

3.8.10. Há ventilação em casa? {CVENTILA} (1) Sim (2) Não (9) NS/NR 

3.8.11. Freqüenta creche? {CCRECHE} (1) Sim (2) Não (9) NS/NR 

Se sim, há quanto tempo (meses)? 
{CCRECHEQ} 

 (9) NS/NR 

Se sim, em que turno(s)? {CCRECHET} (0) Manhã (1) Tarde (2) Manhã e 
Tarde 

(9) NS/NR 

3.8.12. Número de habitantes no mesmo quarto? 
{CNHQ} 
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Caso sim, quais as idades:  

3.8.13. Tem cão em casa? {CCAO} (1) Sim (2) Não (9) NS/NR 

3.8.14. Tem gato em casa? {CGATO} (1) Sim (2) Não (9) NS/NR 

3.8.15. Tem galinha em casa? {CGALINHA} (1) Sim (2) Não (9) NS/NR 

3.8.16. Tem passarinho em casa? 

            {CPASSARO} 

(1) Sim (2) Não (9) NS/NR 

3.8.17. Tem rato em casa? {CRATO} (1) Sim (2) Não (9) NS/NR 

3.8.18. Tem inseto em casa {CINSET} Caso sim, 
qual: 

(1) Sim (2) Não (9) NS/NR 

3.8.19. Tem outro animal em casa? {COUTROAN} 
Caso sim, qual: ____________ 

 

(1) Sim (2) Não (9) NS/NR 

 

Exame Clínico      

4.1.FC {CFC} (bpm)  

4.2. FR {CFR} (ipm)  

4.3. TEC {CTEC} (s)  

4.4. Temperatura Axilar {CTAXI} (oC)  

4.5. Apresenta tosse? {CTOSSE} (1) Sim (2) Não 

Se sim, qual a característica? {CTOSSEC} (0) Seca (1) Produtiva  

4.6. Apresenta hiperemia nos olhos? {CHIPEREM} (1) Sim (2) Não 

4.7. Apresenta edema nos olhos? {CEDEMOL} (1) Sim (2) Não 

4.8. Apresenta rinorréia? {CRINORREIA} (1) Sim (2) Não 

4.9. Apresenta prurido nasal? {CPRURIDO} (1) Sim (2) Não 

4.10. Apresenta obstrução nasal? {COBSTNAS} (1) Sim (2) Não 

4.11. Apresenta rouquidão? {CROUQUI} (1) Sim (2) Não 

 

Aparelho Respiratório 

4.12. Apresenta Tiragem? {CTIRAG} (1) Presente (2) Ausente 

Se sim, qual? {CTIRAGQ} (1) Intercostal (2) Subdiafragmática 

4.12. Apresenta Murmúrio Vesicular? 
{CMURMU} 

(0) Normal (1) Aumentado (2) Diminuído  

4.13. Apresenta crépitos no pulmão esquerdo? 
{CCREPEQ} 

(1) Presentes (2) Ausentes 

4.14. Apresenta crepitos no pulmão direito? 
{CCREPDR} 

(1) Presentes (2) Ausentes 

4.15. Apresenta sibilos no pulmão esquerdo? 
{CSIBEQ} 

(1) Presentes (2) Ausentes 

4.16. Apresenta sibilos no pulmão direito? 
{CSIBDR} 

(1) Presentes (2) Ausentes 
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4.17. Apresenta roncos no pulmão esquerdo? 
{CRONEQ} 

(1) Presentes (2) Ausentes 

4.18. Apresenta roncos no pulmão direito? 
{CRONDR} 

(1) Presentes (2) Ausentes 

4.19 Outros sinais {COTSIN}  
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XV.3. ANEXO 3 
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XV.4. ANEXO 4 
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