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Infecção pelo Vírus Zika
O Brasil tem vivenciado uma epidemia do vírus 
Zika (ZIKV), com aproximadamente 30.000 casos 
relatados. Por Silva Marques  I  Pág. 4

Infl uenza em Pediatria
A história da infl uenza e os dados epidemiológicos sobre sua 
morbimortalidade mostram sua importância ao longo dos 
séculos. Por flávia almeida e Marco aurélio Sáfadi  I  Pág. 8
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EDITORIAL

Ao relançar este boletim Pediatra Atualize-se, tivemos a in-
tensão de disponibilizar ao associado da SPSP um veículo ágil 
de comunicação para abordar temas que estão emergindo em  
nosso meio. Como qualquer informação científica, o objetivo 
é atenuar as dúvidas e majorar a segurança de quem atende e 
de quem é atendido.

Os temas escolhidos para este fascículo foram os que tive-
ram maior destaque na mídia nos últimos tempos: as infecções 
pelos vírus Influenza, que este ano tiveram um surto antecipa-
do, gerando certo pânico na nossa população, e a infecção 
pelo vírus Zika, que, por inusitada e pouco conhecimento que 
existe a seu respeito, tem gerado temor. 

Esperamos que as matérias elaboradas por membros do 
Departamento Científico de Infectologia da SPSP aqui contidas 
ajudem os associados da SPSP a orientar seus pacientes e suas 
famílias com maior segurança. 

Boa leitura! Espero que a aprecie!

 Mário Roberto Hirschheimer

Presidente da Sociedade de Pediatria de São Paulo
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O Brasil tem vivenciado uma epidemia do vírus Zika 
(ZIKV), com aproximadamente 30.000 casos relatados. A 
infecção pelo ZIKV foi detectada pela primeira vez no Bra-
sil, em maio de 2015, em pacientes localizados na Bahia, com 
sintomas similares aos da dengue, acompanhados de um au-
mento de casos de microcefalia, potencialmente associado à 
infecção ZIKV. Atualmente foi comprovada a relação causal 
entre a infecção no período pré-natal pelo vírus Zika e mi-
crocefalia ou outras anomalias cerebrais graves. Apesar da 
extensa análise de possíveis causas, não foi encontrada ou-
tra explicação alternativa justifi cando o aumento de casos de 
microcefalia observados no Brasil e, retrospectivamente, na 
Polinésia Francesa, e agora na Colômbia.

EPIDEMIOLOGIA

O vírus da Zika foi isolado pela primeira vez em 1952, em 
macacos Rhesus, numa fl oresta denominada Zika, localizada 
em Uganda, no continente Africano. Desde 1954, o vírus vem 
sendo relatado em infecções humanas de forma esporádica no 
continente africano e, posteriormente, no continente asiático.

Em 2007, relatou-se a primeira epidemia causada pelo ví-
rus Zika fora destes dois continentes, na Ilha Yap, no Pacífi co 
Sul. No fi nal de 2013, o vírus já havia sido disseminado para a 
Polinésia, um território francês na mesma região. O compro-
metimento neurológico, como Síndrome de Guillain-Barré ou 
meningoencefalite, foram descritos nesse surto. De 2007 até 
março de 2016, 61 países ou territórios relataram a transmissão 
autóctone (local) do vírus Zika. Até março de 2016, confi rmou-
-se a transmissão autóctone do vírus Zika em 33 países, nas 
Américas. No Brasil, até a semana epidemiológica SE 13/2016, 
6.906 casos foram notifi cados. Desses, 4.046 (58,6%) casos per-
manecem em investigação e 2.860 casos foram investigados e 
classifi cados, sendo 1.046 confi rmados para microcefalia ou 
alteração do SNC sugestivos de infecção congênita e 1.814 des-
cartados. Foram confi rmados 170 casos por critério laborato-

rial específi co para vírus Zika (técnica de PCR e sorologia). O 
ZIKV difundiu-se no Brasil, com transmissão autóctone e alta 
incidência nas 27 Unidades Federadas, no período de 2015 a 
2016 (SE 12/2016).

ETIOLOGIA

O vírus Zika pertence ao grupo dos arbovírus, que são 
vírus transmitidos por artrópodes (Arthropod-borne virus), e 
seu ciclo replicativo ocorre nos insetos. São transmitidos aos 
seres humanos e outros animais pela picada de artrópodes 
hematófagos. Atualmente, no Brasil, destacam-se três arbo-
vírus: Dengue, Zika e Chikungunya, além de outros epidêmi-
cos, como da Febre Amarela, Oropouche e Mayaro, princi-
palmente na região amazônica. 

TRANSMISSÃO

Por se tratar de um arbovírus, a principal transmissão é 
por mosquitos do gênero Aedes, dentre eles o Aedes aegypti 
e o Aedes albopictus. No entanto, a possibilidade da trans-
missão sexual, vertical e perinatal foram descritas. O vírus 
já foi identifi cado na urina, leite materno, saliva e sêmen. A 
cultura do vírus a partir do leite materno foi negativa, possi-
velmente pela ausência da replicação viral.

Quanto à transmissão vertical, estudos dos pesquisadores 
da Fundação Oswaldo Cruz constataram a presença do geno-
ma do vírus Zika em amostras de líquido amniótico de duas 
gestantes, cujos fetos tinham microcefalia. A transmissão se-
xual do vírus Zika é possível e preocupante durante a gravidez.

 Informações atuais sobre a possível transmissão sexual 
do vírus Zika estão baseadas em relatos de três casos em que 
três homens desenvolveram doença sintomática. A duração 
da persistência do vírus no sêmen permanece desconhecida. 
A presença do vírus Zika ativo (com potencial de provocar a 
infecção) também foi demonstrada em amostras de saliva e de 

Infecção pelo

Vírus Zika
na criança

Silvia Regina Marques
infectologista pediátrica e Presidente do departamento de infectologia da sPsP

| Infectologia
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urina por pesquisadores da Fundação Oswaldo Cruz que ana-
lisaram amostras desses materiais em dois pacientes com sinto-
mas compatíveis com o vírus Zika, sendo observado o efeito 
citopático provocado nas células (destruição ou danificação das 
células,) comprovando a atividade viral. Existe ainda a possibili-
dade da transmissão das partículas virais em sangue utilizado em 
transfusões, como já foi relatado em outras arboviroses. 

QUADRO CLÍNICO

Cerca de 80% dos indivíduos infectados pelo vírus da 
Zika são assintomáticos. Podemos descrever o quadro clí-
nico da infecção por Zika vírus com manifestações leves e 
manifestações ou complicações graves.

Manifestações leves

A infecção geralmente provoca uma doença leve e au-
tolimitada, conhecida como febre Zika. Manifesta-se com 
febre baixa (inferior a 38ºC), ou sem febre, por 1 a 2 dias, 
exantema maculopapular pruriginoso acentuado no primeiro 
ou segundo dia, dor muscular leve, dores nas articulações 
de intensidade leve a moderada e conjuntivite não purulenta 
em grande parte dos casos. Os sintomas desaparecem entre 
o 3º dia e o 7º dia após o início da doença. A artralgia pode 
persistir por um mês. O Ministério da Saúde define como 
caso suspeito de febre pelo vírus Zika pacientes que apre-
sentem exantema maculopapular pruriginoso, acompanhado 
de pelo menos dois dos seguintes sinais e sintomas: febre, 
hiperemia conjuntival sem secreção e prurido, poliar-
tralgia e edema periarticular.

Para o CDC (Centers for Disease Control and Prevention), a 
doença viral aguda por Zika deve ser suspeitada em lactentes 
ou crianças menores de 18 anos de idade que viajaram ou 
residiram em uma área afetada nas últimas duas semanas e 
que têm duas ou mais das seguintes manifestações: febre, 
exantema, conjuntivite e artralgia. 

Porque a transmissão materno-infantil do vírus Zika 
durante o parto é possível, a doença aguda também deve 
ser suspeitada em uma criança durante as duas primeiras 
semanas de vida cuja mãe viajou ou residiu em área afetada 
após o parto e que tem duas ou mais das seguintes mani-
festações: febre, exantema, conjuntivite e artralgia. As 
evidências sugerem que doença do vírus Zika em crianças 
é geralmente leve.

As manifestações ou complicações graves podem ocor-
rer por transmissão vertical (Síndrome Congênita do vírus 
Zika): microcefalia, malformações do SNC (Sistema 
Nervoso Central) e as alterações oculares e as manifes-
tações autoimunes e neurológicas: Síndrome de Guillain 
Barré, Encefalite/meningoencefalite e Mielite. Como 

as principais manifestações graves, atualmente descritas na 
criança, relacionam-se à transmissão vertical, não serão abor-
dadas as autoimunes/ neurológicas.

SÍNDROME CONGÊNITA DO VÍRUS ZIKA
Microcefalia e malformações do SNC

Desde 2015, os Estados do Nordeste, como Pernambuco, 
Paraíba e Rio Grande do Norte, notificaram o Ministério da Saú-
de (MS) sobre o aumento no número de casos de microcefalia, 
possivelmente relacionada à infecção pelo vírus Zika. Retrospec-
tivamente, esse fato também foi confirmado nas ilhas da Poli-
nésia Francesa. O diagnóstico da microcefalia deve ser realizado 
durante a gravidez (seguimento com ultrassom fetal no pré-na-
tal) e no período pós-natal (avaliação do perímetro cefálico).

Segundo a Organização Mundial da Saúde (OMS), a mi-
crocefalia é caracterizada pela medida do crânio realizada 
pelo menos 24 horas após o nascimento e dentro da primeira 
semana de vida na qual o Perímetro Cefálico (PC) medido 
seja menor que a média menos dois desvios-padrões (m- 2z) 
abaixo da média específica para o sexo e idade gestacional. 
A medida menor que menos três desvios-padrões (m- 3z) é 
definida como microcefalia grave.

Segundo a curva de Fenton, a microcefalia é definida 
com o PC abaixo do percentil 3, de acordo com sexo ou tem-
po de gestação (tanto para recém-nascidos a termo, quanto 
para o pré-termo). Esse critério está sendo adotado pela So-
ciedade de Pediatria de São Paulo junto com a Secretaria 
de Estado de São Paulo.

Para a Vigilância Epidemiológica de Microcefalia do MS, 
são notificados como suspeitos todos os casos de RN com 
37 semanas ou mais de idade gestacional, apresentando me-
dida do perímetro cefálico menor ou igual a 31,5 centímetros 
para meninas e 31,9 para meninos, segundo a tabela da OMS. 
Para RN com menos de 37 semanas de idade gestacional, a 
OMS adotou a tabela do Intergrowth. Disponível em: http://
intergrowth21.ndog.ox.ac.uk/pt/ManualEntry/Compute. 

As microcefalias têm etiologia complexa e multifatorial, 
envolvendo fatores genéticos e ambientais. Estudo brasilei-
ro realizado em recém-nascidos de mães expostas ao vírus 
Zika, demonstrou alterações neurológicas associadas à mi-
crocefalia: hipertonia/espasticidade, hipereflexia, irritabilida-
de, tremores e convulsões. Quanto às alterações na tomogra-
fia de crânio ou no ultrassom (US) de crânio transfontanela, 
verificou-se padrão consistente de: Calcificações cranianas 
disseminadas, particularmente nas áreas periventriculares, 
parenquimatosas e talâmicas e nos gânglios da base; Anor-
malidades de migração celular (lissencefalia, paquigiria), em 
cerca de um terço dos casos; Aumento dos ventrículos se-
cundário à atrofia cortical e subcortical.
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Foi também observado excesso de couro cabeludo, indi-
cando parada no crescimento cerebral, mas não do crescimento 
do couro cabeludo e artrogripose (contratura congênita), indica-
tivo de envolvimento do sistema nervoso periférico. Ao nascer, 
as crianças com microcefalia podem não aparentar alterações 
neurológicas. No entanto, na evolução, observa-se um aumento 
do tono e excitabilidade, com maior resposta aos estímulos ex-
ternos. Considerando os achados tomográficos do crânio, afe-
tando o córtex e estruturas sub-corticais, deve-se esperar impor-
tante repercussão sobre o desenvolvimento neuropsicomotor, 
problemas de aprendizado incapacitantes, perda de audição e 
problemas visuais. Além disso, pela extensão do dano neuro-
lógico, é esperado um significativo aumento da ocorrência de 
convulsões. Há relatos também de hidrocefalia de caráter hiper-
tensivo, decorrente de obstrução das vias de drenagem liquó-
rica. Algumas podem se desenvolver com plena normalidade.

Deve-se investigar outras infecções congênitas, como 
sífilis, toxoplasmose, citomegalovírus, rubéola, herpes, co-
nhecidos como STORCH, com o objetivo de excluir outras 
etiologias infecciosas para microcefalia.

Alterações oculares

No primeiro estudo conduzido em três recém-nascidos 
com microcefalia, os autores encontraram alterações gros-
seiras na pigmentação da mácula, sugestivas de degeneração 
macular e perda do reflexo foveal. Em um deles, observou-
-se nítida atrofia macular neuroretinal. Nenhuma alteração 
nas mães foi observada. Outro estudo oftalmológico condu-
zido em 29 filhos de mães nascidas em Salvador, com micro-
cefalia, alterações oculares estavam presentes em 10 crianças 
(34,5%) e entre eles, manchas de pigmentos da retina, atrofia 
corioretinal, seguido por anormalidades do nervo óptico, íris 
e subluxação do cristalino.

DIAGNÓSTICO LABORATORIAL:
Exames Inespecíficos: 

Existem alterações laboratoriais indiretas que podem 
auxiliar no diagnóstico como: leucopenia, trombocitopenia, 
elevação discreta de DHL e GamaGT e elevação discreta 
de marcadores de atividade inflamatória (proteína C reativa, 
fibrinogênio e ferritina).

Exames Específicos:

Atualmente, o diagnóstico laboratorial de infecção pelo 
Zika vírus pode ser realizado em amostra de sangue obtida 
por punção venosa, indiretamente pela detecção de anticor-
pos circulantes ou diretamente, pela detecção do vírus pro-
priamente dito utilizando, metodologia molecular. 

Fase Aguda 

O diagnóstico laboratorial específico de Zika vírus baseia-se 

na detecção de RNA viral a partir de espécimes clínicos (por 

Reação em Cadeia da Polimerase, com Transcriptase Reversa, 

em Tempo Real /RT-PCR). O período virêmico não foi estabe-

lecido, mas se acredita que seja curto: detecção direta do vírus 

até 4 a 7 dias após o início dos sintomas (ideal até o 5º dia). Em 

amostras de urina, o Zika vírus pode ser detectado, por PCR, 

por um período maior de tempo, até 15 dias após a infecção. 

Um teste molecular negativo não exclui isoladamente a infec-

ção, sendo necessário realizar a pesquisa de anticorpos, no 

caso de suspeita clínica.  O Kit NAT Discriminatório para Den-

gue, Zika e Chikungunya desenvolvido pela Fiocruz (Teste para 

Diagnóstico Molecular de Arboviroses Metodologia Multiplex) 

aguarda para ser utilizado em grande escala no Brasil.

Fase de convalescência: 
Testes Sorológicos

A detecção dos anticorpos circulantes pode ser feita 
por diferentes metodologias, como ELISA, imunofluores-
cência indireta ou imunocromatografia (teste rápido). A 
presença de anticorpos da classe IgM caracteriza a infecção 
aguda, podendo ser detectáveis após 4 dias de infecção e de 
2 a 12 semanas, na fase de convalescença. Um teste soroló-
gico negativo após 12 semanas da suposta exposição, como 
viagens para locais com epidemia, descarta a infecção.  É 
importante ressaltar que as metodologias indiretas podem 
apresentar resultados falso-positivos devido às denomina-
das reações cruzadas com outros vírus da mesma família, 
em particular os Flavivírus, como é o caso do vírus da Den-
gue e da Febre Amarela.  Na interpretação dos resultados 
obtidos é muito importante levar em consideração a sen-
sibilidade (capacidade do teste se apresentar positivo em 
uma amostragem de pacientes verdadeiramente doentes) e 
a especificidade (capacidade do teste se apresentar negati-
vo em uma amostragem de pessoas que não apresentam a 
doença pesquisada) do teste que está sendo utilizado. Esses 
parâmetros variam de teste para teste e devem ser relatados 
pelos fabricantes. 

A sensibilidade e especificidade dos kits de sorologia 
para Zika disponíveis e com registro na ANVISA estão em 
torno de 96,8% - 100% e 96,6% - 100%, respectivamente.  

Os ensaios sorológicos comerciais para a detecção de 
anticorpos específicos para o ZIKV disponíveis no Brasil 
até o momento apresentam baixa especificidade e requerem 
cuidado na avaliação de seus resultados. O método utilizado 
para aferição de anticorpos em larga escala, recomendado 
pelo Ministério da Saúde, baseia-se em técnicas de ELISA in 
house, protocolo estabelecido pelo CDC (Centers for Disease 
Control and Prevention).
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 CUIDADOS PÓS-NATAIS 
DAS CRIANÇAS EXPOSTAS AO ZIKV: 
acoMPanHaMento aMBUlatorial

Considerando que ainda não se conhece a história natural da do-
ença, não é possível descartar a possibilidade do desenvolvimento de 
alterações clínicas pós-natais como ocorre em outras infecções congêni-
tas. Por isso, essas crianças deverão ser acompanhadas até completarem 
três anos de idade. O manejo da criança deverá ser realizado tanto por 
pediatras gerais quanto por especialistas com seguimento na Unidade 
Básica de Saúde e na Atenção Especializada, devendo receber:  estimu-
lação precoce (EP), avaliação com geneticista clínico, avaliação 
com neurologista pediátrico, acompanhamento cuidadoso: peso, 
estatura, perímetro cefálico, desenvolvimento neuropsicomotor durante 
o 1º ano de vida, nas consultas rotineiras. Se identifi cadas quaisquer 
alterações neurológicas na audição, na visão ou na fala, a criança deverá 
ser encaminhada aos respectivos especialistas para avaliação e conduta.
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A história da influenza e os dados epidemiológicos 
sobre sua morbimortalidade mostram sua impor-
tância ao longo dos séculos. No século XX, foram 

registradas três grandes pandemias de influenza: 1918 – Gri-
pe Espanhola (H1N1), com estimativa de 50% da população 
mundial infectada e de 30 milhões de óbitos; 1957-58 - Gripe 
Asiática (H2N2); e 1967-68 - Gripe de Hong-Kong (H3N2). 

Em 2009, registrou-se a primeira pandemia do século 
XXI, influenza A H1N1 ou gripe suína, causada por um novo 
subtipo do vírus de influenza A H1N1, classificado como A/
CALIFORNIA/04/2009. Desde a fase pós-pandêmica, em 
agosto de 2010, este vírus continuou a circular no mundo, 
com diferente intensidade em vários países, sendo considera-
do atualmente como um vírus de circulação sazonal. 

A atividade do vírus influenza apresenta padrão sazonal em 
áreas de clima temperado, com picos durante o inverno. Nos 
países de clima tropical, a epidemiologia é diferente, podendo 
ocorrer em qualquer época do ano. No Brasil, a sazonalidade do 
vírus influenza é melhor definida nas regiões Sul e em alguns 
estados da região Sudeste, ocorrendo no outono e inverno.

Neste ano de 2016, está ocorrendo uma circulação an-
tecipada do vírus influenza em alguns locais do Brasil, espe-
cialmente na cidade de São Paulo. De acordo com o Boletim 
informativo do Ministério da Saúde, até o final da semana 13 
(27 de março), entre os casos de síndrome gripal monitora-
dos nos serviços sentinela, houve predomínio de circulação 
do influenza A (H1N1)pdm09 (59,8%), seguido pelo  in-
fluenza B (28,4%). Neste mesmo Boletim, entre os casos de 
Síndrome Respiratória Aguda Grave causados por influenza, 
80,3% eram influenza A(H1N1)pdm09,  e 6,2% influenza B 
e 1,1% influenza A(H3N2).

O vírus

Os vírus Influenza pertencem à família Orthomyxoviridae, 
gênero Influenzavirus. São subdivididos em tipos A, B e C; 
sendo os A e B responsáveis pela doença no homem. O vírus 

influenza A é dividido em subtipos, de acordo com as carac-
terísticas dos antígenos de superfície: hemaglutinina (HA) e 
neuraminidase (NA). Os vírus influenza B são separados em 
duas linhagens genéticas: Yamagata e Victoria. 

Uma das características do vírus influenza é a capaci-
dade de sofrer frequentes alterações na sua composição. 
Estas alterações podem ser apenas na caracterização anti-
gênica de suas glicoproteínas, sem mudanças de seu sub-
tipo (mutações pontuais e recombinações durante o pro-
cesso de replicação). Este fenômeno é conhecido como 
variação antigênica menor (antigenic drift), sendo respon-
sável pelas epidemias sazonais de gripe e ocorre com in-
fluenza A e B. Alterações maiores (por rearranjo genético 
ou em consequência de sucessivas pequenas mutações, em 
uma ou em ambas glicoproteínas - HA-NA, resultando em 
mudança do subtipo), são chamadas de “shift” ou mutação 
major. Este tipo de alteração é exclusivo do vírus influenza 
A e tem o potencial de provocar pandemias, porém ocorre 
em menor frequência. 

Quadro clínico

O período de incubação do influenza é de um a quatro 
dias (média de dois dias). A transmissibilidade em adultos 
ocorre principalmente 24 horas antes do início dos sintomas 
persistindo de 5 a 7 dias. Nas crianças pode durar em média 
10 dias após o início dos sintomas, podendo se prolongar 
por mais tempo em imunodeprimidos.

A síndrome gripal clássica é caracterizada por início 
abrupto dos sintomas, com febre alta, calafrios, cefaleia, 
mialgia, dor de garganta, artralgia, prostração, rinorreia e 
tosse seca. As queixas respiratórias, com exceção da tosse, 
tornam-se mais evidentes com a progressão da doença. Pode 
ocorrer ainda desconforto ocular, com lacrimejamento, ar-
dor e fotofobia.

Em crianças, o quadro pode se manifestar como infecção 
de vias aéreas superiores (IVAS) ou apenas com febre. Nos pri-
meiros meses de vida pode ocorrer um quadro de bronquiolite, 
laringite e até quadro semelhante a uma sepse bacteriana. 

Alguns casos podem evoluir com complicações, como 
otite média aguda, sinusite e pneumonia. Além disto, pode 
ocorrer miosite (músculos gastrocnêmio e sóleo), principal-
mente associada ao influenza B. A miocardite é uma compli-
cação rara. As complicações neurológicas também são raras.

Diagnóstico clínico e laboratorial

Em adultos com síndrome gripal clássica, num período 
de epidemia, o diagnóstico clínico pode ter uma acurácia de 
60 a 70%. Já em crianças, idosos, indivíduos de risco, esta 
acurácia pode ser menor.
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O diagnóstico laboratorial pode ser feito por cultura 
viral, testes sorológicos, detecção de antígenos virais (testes 
rápidos) e reação de cadeia de polimerase.

No Brasil, o Ministério da Saúde recomenda a coleta de 
amostra para diagnóstico laboratorial nos casos de Síndro-
me Respiratória Aguda Grave. A amostra clínica preferen-
cial é a secreção da nasofaringe. Também pode ser colhido 
aspirado traqueal. 

Vacina contra influenza
Nas últimas décadas, a imunização anual contra influen-

za tem sido a principal medida para a prevenção da doença e 
redução da morbimortalidade. 

Existem dois tipos de vacina: vacina inativada e vacina 
de vírus vivos atenuados. As vacinas contra influenza utiliza-
das no Brasil são vacinas inativadas (vírus morto), fragmen-
tadas (“split-virus”), cultivadas em ovos embrionados. 

As vacinas de influenza trivalentes contemplam na sua 
composição apenas uma cepa de influenza B (representan-
do uma das duas linhagens - Yamagata ou Victoria), junto 
com uma cepa de influenza A H1N1 e uma A H3N2. Se 
ocorrer circulação de uma cepa B de linhagem diferente da 
contemplada na vacina, haverá menor efetividade da vacina 
em prevenir infecção pelo vírus influenza. 

Estudo realizado pela Secretaria da Saúde do Estado de 
São Paulo observou que, entre 2002 e 2013, em 50% dos 
anos, não houve coincidência entre a linhagem da cepa B 
contemplada na vacina com a linhagem circulante. 

Estes fatores levaram a OMS e outros órgãos regulató-
rios mundiais, desde 2003, a recomendar a inclusão de duas 
cepas de influenza B nas vacinas, uma de cada linhagem. Para 
o ano de 2016, a vacina trivalente atualmente usada no He-
misfério Sul tem a seguinte composição:

A/California/7/2009 (H1N1)pdm09-like virus;

A/Hong Kong/4801/2014 (H3N2)-like virus;

B/Brisbane/60/2008-like virus (representando a linha-
gem Victoria).

Para a composição das vacinas quadrivalentes temos a 
adição de uma segunda cepa B - Phuket/3073/2013-like 

virus (representando a linhagem Yamagata).

No Brasil, já temos a disponibilidade de vacinas triva-
lentes e quadrivalentes. Na rede pública só estão disponí-
veis as vacinas trivalentes e nas clínicas privadas ambas as 
formulações estão disponíveis. 

Os esquemas de imunização variam de acordo com a 
faixa etária. A Academia Americana de Pediatria (AAP) e o 
Comitê Assessor para a Prática de Imunizações (ACIP) reco-
mendam o seguinte esquema:

Vacina inativada contra Influenza: esquema posológico

   Idade              Dose              N° de doses            Via de 
                                                                             administração

  6 a 35 meses    0,25 mL                  1 ou 2*                      IM

    3 a 8 anos       0,50 mL                  1 ou 2*                      IM

     ≥ 9 anos        0,50 mL                      1                            IM

*Para ficarem totalmente protegidas, as crianças de 6 meses a 8 anos 

que estiverem recebendo a vacina pela primeira vez, assim como as 

que deveriam ter recebido duas doses, idealmente, devem receber 

duas doses neste ano, conforme tabela acima.

A vacina deve ser aplicada pela via intramuscular, na região 
anterolateral da coxa em lactentes e no deltoide em crianças 
maiores de 1 ano e em adultos. As vacinas inativadas são bem 
toleradas, com eventos adversos leves e pouco frequentes: re-
ações locais como dor e vermelhidão no local da vacina e re-
ações sistêmicas como febre são as mais comuns, geralmente 
nas primeiras 6 a 24 horas após a aplicação da vacina. Náuseas, 
cefaleia e mialgia também são reportadas, porém com mui-
to menor frequência. Apesar da Síndrome de Guillain-Barré 
(SGB) ser raramente reportada em adultos que receberam a 
vacina inativada, não existem evidências desta relação causal 
em crianças. Estudo recente observou um risco atribuído de 
1 caso de SGB para cada um milhão de indivíduos vacinados. 
O risco de SGB após a infecção pelo vírus da gripe foi subs-
tancialmente maior, de 17 casos para cada um milhão de casos. 

Recomendações para a vacinação no Brasil

Em 2016, o Ministério da Saúde considerou os seguintes 
grupos prioritários para a vacinação contra influenza: crian-
ças de seis meses a cinco anos, gestantes, puérperas (até 45 
dias após o parto), trabalhador de saúde, povos indígenas, 
indivíduos com 60 anos ou mais de idade, adolescentes e 
jovens de 12 a 21 anos de idade sob medidas socioeducativas, 
população privada de liberdade e funcionários do sistema 
prisional, portadores de doenças crônicas não transmissíveis 
e outras condições clínicas especiais (doença respiratória, 
cardíaca, renal, hepática, neurológica; diabetes, obesos, trans-
plantados, imunossupressão, portadores de trissomia). 

A Sociedade Brasileira de Pediatria recomenda a vaci-
nação contra influenza para todas as crianças a partir dos 6 
meses de idade. 

Tratamento da Influenza

Em 2015, o Ministério da Saúde indicou o uso do Osel-
tamivir para o tratamento de influenza: 

Para todos os pacientes com síndrome gripal que te-
nham condições e fatores de risco para complicações, inde-
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pendentemente da situação vacinal, mesmo em atendimen-
to ambulatorial.

Para todos os pacientes com SRAG, independente de fa-
tor de risco.

Deve ser prescrito a qualquer momento da suspeita, mesmo 
se iniciado após 48 horas do início dos sintomas. 

Deve ser iniciado imediatamente após a suspeita clínica, in-
dependentemente da coleta de material para exame laboratorial.

São conSideradoS PacienteS de riSco:

- Grávidas em qualquer idade gestacional, puérperas até 

duas semanas após o parto (incluindo as que tiveram aborto 

ou perda fetal); - Adultos ≥ 60 anos; Crianças < 5 anos; Po-

pulação indígena aldeada; Indivíduos menores de 19 anos 

de idade em uso prolongado de ácido acetilsalicílico (risco de 

Síndrome de Reye); Indivíduos que apresentem: pneumo-

patias; tuberculose de todas as formas; cardiovasculopatias; 

nefropatias; hepatopatias; doenças hematológicas; distúr-

bios metabólicos; transtornos neurológicos e do desenvol-

vimento que podem comprometer a função respiratória ou 

aumentar o risco de aspiração; imunossupressão; obesidade. 

Defi nições de Caso 
SíndroMe GriPal (SG): 

Indivíduo com febre de início súbito, acompanhada de 
tosse ou dor de garganta e pelo menos um dos seguintes 
sintomas: cefaleia, mialgia ou artralgia, na ausência de outro 
diagnóstico específi co.  Em crianças com menos de 2 anos, 
considera-se também: febre de início súbito e sintomas res-
piratórios (tosse, coriza e obstrução nasal), na ausência de 
outro diagnóstico específi co. 

SíndroMe reSPiratória aGUda GraVe (SraG): 

Indivíduo de qualquer idade, com SG que apresente disp-
neia ou os seguintes sinais de gravidade: 

• Saturação de SpO2 < 95% em ar ambiente. 
• Sinais de desconforto respiratório ou aumento da frequên-                   
  -cia respiratória avaliada de acordo com a idade. 
• Piora nas condições clínicas de doença de base. 
• Hipotensão em relação à pressão arterial habitual do paciente. 

Ou indivíduo de qualquer idade com quadro de Insufi ciên-
cia Respiratória Aguda, durante período sazonal. Em crianças, 
além dos itens anteriores, deve-se observar os batimentos de asa 
de nariz, cianose, tiragem intercostal, desidratação e inapetência.

Para indivíduos com SG sem condições e fatores de risco 
para complicações, a prescrição do Oseltamivir deve ser con-
siderada baseada em julgamento clínico, preferencialmente nas 
primeiras 48 horas após o início da doença, além dos medica-
mentos sintomáticos e da hidratação.

Quimioprofi laxia da Infl uenza

No Brasil, o uso do Oseltamivir para profi laxia está indi-
cado nas seguintes situações:

Pessoas com risco elevado de complicações, não vacinadas 
ou vacinadas há menos de duas semanas, após exposição a caso 
suspeito ou confi rmado de infl uenza. 

Crianças com menos de 9 anos de idade, primovacina-
das, com fatores de risco, que foram expostas a caso suspei-
to ou confi rmado no intervalo entre a primeira e a segunda 
dose da vacina ou com menos de duas semanas após a se-
gunda dose. 

Pessoas com graves defi ciências imunológicas ou outros 
fatores que possam interferir na resposta à vacinação contra a 
infl uenza, após contato com pessoa com infecção. 

Profi ssionais de laboratório, não vacinados ou vacinados há 
menos de 15 dias, que tenham manipulado amostras clínicas de 
origem respiratória que contenham o vírus infl uenza, sem uso 
adequado de EPI. 

Trabalhadores de saúde não vacinados ou vacinados há 
menos de 15 dias e que estiveram envolvidos na realização de 
procedimentos invasivos geradores de aerossois ou na ma-
nipulação de secreções de caso suspeito ou confi rmado de 
infl uenza, sem o uso adequado de EPI. 

Residentes de alto risco em instituições fechadas e hos-
pitais de longa permanência, durante surtos na instituição. 
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