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O PulMãO E As INfECÇÕEs VIRAIs
TEREsINhA y. MAEDA

ARNAlDO JOsé NORONhA

RESUMO

 Diversos tipos de vírus podem 
acometer os pulmões e causar pneumo-
nia. Cerca de um terço dos adultos hos-
pitalizados com pneumonia comunitária, 
tem evidência de infecção por um ou mais 
vírus respiratórios. Este artigo tem como 
objetivo revisar os aspectos relacionados 
à etiologia, quadro clínico e radiológico, 
diagnóstico,	tratamento	e	profilaxia	das	in-
fecções virais respiratórias.

PALAVRAS-CHAVE: Infecções virais; 
Diagnóstico; Tratamento.

INTRODUÇÃO

 As infecções virais podem não so-
mente acometer o trato respiratório supe-
rior, mas também o inferior, causando por 
vezes pneumonia, cuja gravidade é varia-
da.
 Um aumento na incidência da 
pneumonia viral foi observado na últi-
ma década em função do crescimento da 
população de indivíduos imunossuprimi-
dos, surgimento de novas cepas de vírus, 
melhoria das técnicas diagnósticas com o 
emprego de testes com alto grau de sen-
sibilidade	e	especificidade,	permitindo	um	
diagnóstico virológico preciso.
 Nos últimos anos, formas graves 
de pneumonia foram observadas nas infec-
ções por coronavírus (SARS-CoV), vírus 

influenza	A	cepa	H5N1	(gripe	aviária),	ví-
rus	influenza	A	cepa	H1N1	(gripe	suína)	e	
hantavírus (síndrome cardiopulmonar pelo 
hantavírus)1.

EPIDEMIOLOGIA 

 As infecções respiratórias virais 
são transmitidas através da disseminação  
do vírus presente nas secreções das vias 
aéreas de pessoas infectadas, via aerossol, 
fômites ou mesmo pelo contato das mãos2. 
Na SARS-CoV,  pode também ocorrer 
transmissão do vírus através das fezes1. O 
período de incubação varia com o tipo de 
vírus,	sendo	menor	na	influenza.	
 A pneumonia viral acomete crian-
ças e adultos, imunodeprimidos ou não3,4.
 Em 1997, foi documentada a pri-
meira infecção humana pelo vírus da in-
fluenza	aviária	H5N1.	A	ocorrência	desta	
infecção	ficou	limitada	a	surtos	em	alguns	
países, principalmente, no sudeste asiático, 
em decorrência da baixa transmissibilida-
de do vírus de aves para humanos ou dire-
tamente de pessoa para pessoa.
             Em novembro de 2002, teve origem, 
na China, a epidemia de SARS (Severe 
Acute Respiratory Syndrome) causada por 
um novo coronavírus5. A doença ocorreu, 
predominantemente,	entre	os	profissionais	
de saúde e apresentou alta taxa de letalida-
de	devido	à	insuficiência	respiratória	con-
sequente à pneumonia. 
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													A	nova	cepa	H1N1	do	vírus	influen-
za A, que deu origem à atual pandemia 
iniciada em 2009, apresenta alta taxa de 
mortalidade e incide, principalmente, em 
indivíduos com menos de 65 anos de ida-
de, sobretudo adultos jovens saudáveis6,7, 
ao	contrário	da	influenza	sazonal	que,	ha-
bitualmente, se desenvolve em idosos com 
mais de 65 anos. Obesidade, gravidez e 
doenças respiratórias como asma e DPOC 
estão associadas à ocorrência de pneumo-
nia viral grave, frequentemente, evoluindo 
com síndrome de angústia respiratória do 
adulto (SARA). Indivíduos sem qualquer 
comorbidade também podem apresentar 
quadro de SARA fulminante8.
 Em pacientes transplantados, a 
principal causa de mortalidade é a pneu-
monia pelo vírus sincicial respiratório, 
podendo haver risco maior de associação 
com outra infecção como a aspergilose in-
vasiva. 
 Nos indivíduos em uso de este-
roides e drogas imunossupressoras e nos 
transplantados, também são comuns pneu-
monias por citomegalovírus9. Frequente-
mente, são fatais e sua gravidade tem cor-
relação com o grau de imunodepressão. 
 A síndrome pulmonar e cardiovas-
cular por hantavírus, que tem como reser-
vatório natural roedores de áreas rurais, 
afeta indivíduos previamente hígidos. A 
doença pode evoluir com síndrome do des-
conforto respiratório agudo e é, frequente-
mente, fatal. 

ETIOLOGIA

 As viroses respiratórias podem ser 
divididas em dois grandes grupos de acor-
do com o tipo de ácido nucleico presente 
no vírus: grupo RNA (mixoviroses, picor-
naviroses, reoviroses, arenaviroses, coro-
naviroses e togaviroses ) e o grupo DNA 
(poxviroses, papovaviroses, adenoviroses 
e herpesviroses). 
              Diversos tipos de vírus, tais como 

o	vírus	influenza	A	e	B,	parainfluenza	1,	2	
e 3, vírus respiratório sincicial e adenoví-
rus podem causar  pneumonias virais em 
crianças e adultos, imunocompetentes ou 
não.  A maioria dos casos ocorre no inver-
no, em populações enclausuradas e nos 
portadores de comorbidades, especialmen-
te, doença cardíaca ou pulmonar.          
              Nas crianças, o vírus sincicial res-
piratório	 (VSR),	 influenza	A	e	B,	 parain-
fluenza,	adenovírus	e	o	vírus	do	sarampo	
são os vírus responsáveis pelas pneumo-
nias virais. Nos menores de dois anos, o 
VSR,	o	parainfluenza	3	e	o	adenovírus	são	
as causas mais comuns de bronquiolite e 
pneumonia.	 O	 vírus	 parainfluenza	 1	 e	 2	
são os principais agentes etiológicos em 
crianças maiores, nas quais podem causar 
laringotraqueobronquite (crupe).
 Nos adultos, as três etiologias 
mais frequentes de pneumonias virais são 
o	vírus	da	influenza,	VSR	e	o	vírus	parain-
fuenza	(VPI),	sendo	o	vírus	influenza	tipos	
A e B responsáveis pela maioria das pneu-
monias virais adquiridas na comunidade.
 Outros vírus que podem causar 
pneumonias virais são: vírus do herpes 
simples (VHS), varicela-zoster, sarampo, 
adenovírus, citomegalovírus (CMV), Eps-
tein-Barr, hantavírus e coronavírus. 

QUADRO CLÍNICO E 
RADIOLÓGICO

 O quadro clínico e a gravidade da 
pneumonia viral são variados. Dependem 
do tipo de agente etiológico, da idade, das 
condições imunológicas do paciente e da 
presença ou não de infecção bacteriana as-
sociada10.
 No início do quadro viral, são 
comuns os sintomas relacionados ao aco-
metimento do trato aéreo superior como 
rinorreia, obstrução nasal, faringite, ami-
dalite. São frequentes também os sintomas 
gerais como febre elevada, calafrios, mial-
gia, artralgia e prostração. Diarreia e vômi-
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tos ocorrem com maior frequência na gripe 
pela cepa H1N1 que na gripe sazonal7,11. 
Pneumonia	 grave	 com	 quadro	 de	 insufi-
ciência respiratória, que se instala dentro 
de 12 a 36 horas após os sintomas iniciais, 
pode ocorrer. 
           Habitualmente é difícil, clinica-
mente, a distinção entre a pneumonia vi-
ral	pelo	vírus	da	influenza	e	a	pneumonia	
bacteriana secundária. A tosse costuma ser 
seca na pneumonia viral3 e produtiva quan-
do ocorre infecção bacteriana superposta, 
geralmente,	por	pneumococo,	estafilococo	
e	hemófilo.	O	quadro	evolutivo	pode	tam-
bém auxiliar na diferenciação entre estas 
pneumonias. A pneumonia viral pode ser 
suspeitada quando há agravamento pro-
gressivo dos sintomas gripais, enquanto 
que na bacteriana, os sintomas respirató-
rios surgem após um período de melhora 
do quadro gripal.
 Por vezes, principalmente em 
idosos, em pacientes com doença cardio-
pulmonar e em imunossuprimidos, pode 
ocorrer	insuficiência	respiratória,	às	vezes	
fatal. 
 No sarampo, paralelamente aos 
sinais cutâneos, podem estar presentes ma-
nifestações pulmonares e a gravidade da 
pneumonia correlaciona-se com a piora do 
rash.
 O CMV pode acometer vários ór-
gãos e causar enterocolite, retinite, hepati-
te, mielossupressão e encefalite, e o qua-
dro clínico da pneumonia é, geralmente, 
subagudo	e	inespecífico.
 Na pneumonia pelo vírus da vari-
cela-zoster, que habitualmente surge dois 
a cinco dias após o início da febre, são 
comuns a tosse, hemoptise, dispneia e dor 
pleurítica devido à presença de vesículas 
na pleura.
 A infecção pelo hantavírus pode 
levar ao quadro abrupto, dramático de 
síndrome pulmonar e cardiovascular, em 
decorrência, principalmente, da ativação 
da resposta imune com produção de citoci-
nas	inflamatórias12. Apresenta alta taxa de 

mortalidade, chegando a 72%13, com insta-
lação	de	 insuficiência	 respiratória	 rapida-
mente progressiva, edema pulmonar não 
cardiogênico, hipotensão arterial e choque, 
hemoconcentração, trombocitose, acidose 
metabólica, creatinina e ureia séricas au-
mentadas14.
 Na pneumonia pelo coronavírus, 
pode	 ocorrer	 quadro	 de	 insuficiência	 res-
piratória aguda e síndrome de angústia 
respiratória com alta taxa de mortalidade. 
Achados comuns são linfopenia, tromboci-
topenia, elevação dos níveis de desidroge-
nase láctica e creatinoquinase.
 As manifestações radiológicas nas 
pneumonias	 virais	 são	 inespecíficas.	 Por	
vezes, graus variados de hipoxemia ocor-
rem com mínima ou nenhuma alteração ra-
diológica, como na pneumonia por CMV9. 
Os principais achados são: 1) infecção li-
mitada com imagem normal; 2) bronquite/
bronquiolite, caracterizada por espessa-
mento de paredes brônquicas e opacidades 
em árvore em brotamento; 3) pneumonia, 
caracterizada por opacidades em “vidro 
fosco” ou consolidação multifocal15. Na 
SARS, este último padrão pode evoluir 
para consolidação extensa bilateral em 24 
a 48 horas. Nos casos relatados de pneu-
monia da gripe H1N1, as áreas de vidro 
fosco e de consolidação tinham uma dis-
tribuição predominantemente subpleural e 
peribroncovascular semelhante à pneumo-
nia de organização15-17.
 Na pneumonia por varicela-zos-
ter,	 a	 radiografia	de	 tórax	mostra	 infiltra-
do intersticial nodular ou reticular difuso, 
rapidamente progressiva. As lesões pul-
monares em geral regridem, concomitan-
temente, com o desvanecimento das erup-
ções cutâneas18, porém podem persistir por 
meses	ou	mesmo	calcificar.	
  Nas infecções causadas pelo ade-
novírus,	a	radiografia	de	tórax	pode	revelar	
presença de air trapping e colapso lobar em 
consequência	 de	 inflamação	 brônquica	 e	
peribrônquica, e como sequelas, bronquio-
lite obliterante, bronquiectasias e síndrome 
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de Swyer-James.

DIAGNÓSTICO 

 Os métodos microbiológicos tra-
dicionais	 para	 identificação	 de	 micro-or-
ganismos do trato respiratório são demo-
rados, frequentemente, pouco sensíveis, 
podendo não distinguir infecção da coloni-
zação,	e	são	influenciados	pela	antibiotico-
terapia prévia19.
 Avanços biotecnológicos como no 
campo dos testes moleculares têm permiti-
do diagnóstico de certeza rápido e seguro, 
estabelecendo uma etiologia viral em mais 
da metade dos pacientes com pneumonia 
adquirida na comunidade20.
 Procedimentos invasivos, como 
a biópsia pulmonar, são reservados para 
os indivíduos imunocomprometidos gra-
vemente enfermos. As alterações histo-
lógicas	 são	 inespecíficas	 e,	 isoladamente,	
a	análise	tecidual	não	é	suficiente	para	se	
estabelecer	um	diagnóstico	específico21.
	 O	isolamento	e	a	identificação	do	
vírus podem ser obtidos através da análise 
citológica e também pela cultura de amos-
tras de escarro, swabs ou aspirado de se-
creção da nasofaringe, lavado broncoalve-
olar, sangue e fragmentos de tecido de trato 
respiratório superior e inferior. As culturas 
são analisadas do ponto de vista dos efei-
tos citopatogênicos, além da evidência de 
crescimento	 viral.	 Os	 vírus	 da	 influenza,	
adenovírus, vírus sincicial respiratório, 
parainfluenza,	 sarampo,	 herpes	 vírus,	
varicela-zoster e citomegalovírus podem 
ser	 identificados	 através	 da	 cultura	 com	
auxílio	 da	 imunofluorescência	 ou	 sondas	
de ácidos nucleicos. A análise citológica 
pode demonstrar inclusões intranucleares 
que, frequentemente, ocorrem em células 
infectadas pelo vírus DNA (adenovírus, 
parainfluenza,	CMV)	e	 também	inclusões	
citoplasmáticas que estão presentes nas 
infecções causadas pelo vírus RNA (VSR, 
vírus do herpes simples, vírus da varicela-
zoster). 

           Detecção rápida de antígenos pode 
ser	 conseguida	 por	 meio	 da	 imunofluo-
rescência ou método ELISA, permitindo 
o diagnóstico das pneumonias por VHS, 
VSR,	influenza	A	e	B,	VPI,	CMV,	adeno-
vírus, varicela-zoster. O resultado pode ser 
obtido em cerca de três horas após a coleta 
do material, porém a desvantagem do mé-
todo está na baixa sensibilidade em relação 
à cultura.
											A	amplificação	gênica	é	outro	mé-
todo diagnóstico cada vez mais empregado 
nas infecções virais. Especialmente útil na 
detecção do CMV no sangue, urina e se-
creções respiratórias, a reação em cadeia 
da polimerase (PCR) apresenta alta sensi-
bilidade	e	especificidade.	
             Outra técnica de diagnóstico mo-
lecular mais recente, altamente sensível, é 
a transcriptase reversa multiplex associada 
ao	 PCR	 que	 permite	 identificar	 precoce-
mente VRS, adenovírus e VPI. Na SARS, 
a medida do RNA sérico pela técnica trans-
criptase reversa em tempo real associada 
ao PCR apresenta uma taxa de detecção de 
75-80% na primeira semana da doença23. 
É o método diagnóstico recomendado pela 
Organização Mundial de Saúde para a con-
firmação	 laboratorial	 de	 influenza	 H1N1	
em amostras de secreções respiratórias co-
letadas, preferencialmente, até o terceiro 
dia após o início dos sintomas.

TRATAMENTO

 No tratamento das pneumonias 
virais, são recomendadas medidas habitu-
ais de suporte como repouso, analgésicos, 
antipiréticos, dieta adequada, oxigênio e 
observação. Necessidade de hospitaliza-
ção e internação em unidade de terapia 
intensiva têm ocorrido como resultado de 
pneumonia viral grave, exacerbação de 
doença pulmonar obstrutiva pulmonar e 
asma brônquica, pneumonia bacteriana su-
perposta, bronquiolite e crupe em lactentes 
e crianças. Habitualmente, a pneumonia 
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viral evolui para a cura sem necessidade 
do emprego de medicamento antiviral es-
pecífico.	Em	algumas	situações,	a	 terapia	
antiviral pode ser indicada e as drogas 
disponíveis no mercado são amantadina, 
rimatandina, oseltamivir, zanamivir, riba-
virina, aciclovir, ganciclovir e foscarnet. A 
amantadia e rimantadina, inibidores M2, 
são indicadas na prevenção e tratamento 
da	 infecção	 pelo	 vírus	 influenza	A	 sendo	
ineficazes	 contra	 o	 vírus	 influenza	 B.	 Já	
oseltamivir e zanamivir, inibidores da neu-
raminidase,	são	eficazes	para	ambos	os	ví-
rus. Essas drogas reduzem a gravidade da 
doença e a sintomatologia quando iniciado 
nas primeiras 48 horas da doença. O FDA 
aprovou o uso de oseltamivir para a infec-
ção pelo H1N1 mesmo se iniciado mais de 
48h após o início dos sintomas bem como 
seu uso em crianças menores de um ano 
de idade(7). A ribavirina é indicada no 
tratamento da pneumonia grave por VSR, 
pneumonia por sarampo em crianças infec-
tadas pelo HIV e em adultos imunocom-
prometidos. Aciclovir é a droga de escolha 
para	pneumonia	por	VHS	e	tem	sido	eficaz	
também no tratamento da pneumonia por 
varicela em imunocomprometidos. O gan-
ciclovir associado ou não a altas doses de 
imunoglobulina é recomendado nos casos 
de pneumonia aguda por CMV. O foscar-
net pode ser usado nas pneumonias por 
CMV e VHS.    
 O tratamento recomendado para a 
pneumonia aguda por CMV é ganciclovir, 
droga que previne a replicação do DNA 
viral pela inibição da enzima DNA poli-
merase. Imunoglobulina intravenosa em 
altas doses tem sido empregada em asso-
ciação	ao	ganciclovir.	Como	profilaxia	da	
infecção por CMV nos transplantados, re-
comenda-se aciclovir ou ganciclovir antes 
e depois do transplante. 
               Para o tratamento da SARS, foram 
utilizados agentes antivirais como a riba-
virina, drogas imunomoduladoras e corti-
costeroides, porém a duração da epidemia 
não	foi	 longa	o	suficiente	para	 realização	

de	 estudos	 prospectivos	 com	a	finalidade		
de	se	avaliar	a	eficácia	da	terapêutica1.
 O tratamento antiviral para os pa-
cientes	 com	 influenza	A	 –	 H1N1/2009	 –	
tem sido com inibidores da neuraminidase, 
principalmente, oseltamivir e zanamivir 
inalatório. Resistência à oseltamivir tem 
sido relatada nas infecções pelo vírus da 
influenza	A,		H1N1/2009	e	H5N122,24.
 Em outubro de 2009, o FDA apro-
vou o uso experimental do antiviral pera-
navir intravenoso para casos selecionados 
em adultos e crianças admitidos em hospi-
tais com suspeita ou  infecção pelo vírus 
H1N1	de	2009	confirmada25.
 Antibioticoterapia precoce asso-
ciada ao tratamento antiviral com oselta-
mivir tem sido recomendada nos pacientes 
com o vírus H1N1 que são admitidos na 
unidade de terapia intensiva, visto que em, 
aproximadamente, 30% deles a pneumonia 
bacteriana estava presente na admissão ou 
nos dias seguintes8.

               
PROFILAXIA             

	 A	medida	profilática	mais	eficaz	é	
a vacinação. Em adultos jovens sadios, a 
vacina	para	a	prevenção	da	influenza	tem	
demonstrado	eficácia	de	70	a	90%,	com	ta-
xas moderadamente menores nos idosos.
No Brasil, as recomendações do Ministé-
rio da Saúde para a vacinação contra a in-
fluenza	sazonal	são:

A. Pessoas com alto risco de desenvolver 
complicações pós-infecção gripal: 
  1. pessoas com 60 ou mais 
anos de idade, particularmente se residen-
tes em lares ou outras instituições; 
  2. independentemente da 
idade, pessoas residentes ou com interna-
ções prolongadas em instituições prestado-
ras de cuidados de saúde;

  3. pessoas sem abrigo; 
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  4. todas as pessoas com 
idade superior a 6 meses, incluindo grávi-
das e mulheres a amamentar, que sofram 
das seguintes patologias: doenças crônicas 
cardíacas, renais, hepáticas ou pulmonares 
(incluindo asma), diabetes mellitus ou ou-
tras doenças metabólicas, outras situações 
que provoquem depressão do sistema imu-
nológico, incluindo medicação (ex: corti-
coterapia) ou infecção pelo vírus da imu-
nodeficiência	humana	e	cancro;	
  5. crianças e adolescentes 
(6 meses a 18 anos) em terapêutica prolon-
gada com salicilatos (em risco de desen-
volver a síndrome de Reye após a gripe). 

B. Pessoas que podem transmitir o vírus a 
outras consideradas de alto risco: 
  1. pessoal dos serviços de 
saúde e de outros serviços com contato di-
reto com pessoas de alto risco; 
  2. pessoal dos serviços de 
saúde que trabalha em hospitais e que te-
nha contato direto com doentes internados;
  3. coabitantes (incluindo 
crianças > 6 meses) de pessoas de alto ris-
co. 

 Também o Ministério da Saúde 
do	Brasil	definiu	a	população	que	deverá	
ser	vacinada	contra	 influenza	 	pandêmica	
(H1N1) 200926. Estes são:

1. trabalhadores de serviços de saúde pú-
blicos e privados envolvidos na resposta à 
pandemia;
2. gestantes;
3. população indígena;
4. população com comorbidade crônica, 
em especial: diabetes, doenças cardíacas, 
respiratórias, hepáticas, renais e hematoló-
gicas, imunodepressão e grande obesidade 
Grau III;
5. crianças saudáveis maiores de seis me-
ses a menores de dois anos de vida;
6. adultos saudáveis dos 20 a 29 anos com-

pletos;
7. população maior de 60 anos;
8. população de 30 a 39 anos.
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ABSTRACT

 Many types of virus can attack the 
lungs and cause pneumonia. About third 
part of the adults admitted in a hospital 
with communit acquired pneumonia have 
the infection with one or more respiratory 
virus. This article aims to review the as-
pects related to etiology, clinic and radio-
logic pictures, diagnosis, treatment, and 
prophylaxis of the viral respiratory infec-
tions.

KEYWORDS: Viral infections; Diagno-
sis; Treatment.
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