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RESUMO 

 

O Vírus respiratório sincicial humano (hRSV - human respiratory syncytial virus) e o Metapneumovírus humano (hMPV - 
human metapneumovirus) são os principais agentes etiológicos identificados nas infecções respiratórias agudas (IRAs). As 
IRAs representam importante causa de morbidade e mortalidade em crianças no mundo todo. hRSV e hMPV são membros 
da família Paramyxoviridae. São vírus envelopados, não-segmentados dotados de genoma de RNA de fita simples com 
sentido negativo. O hRSV é o agente viral melhor caracterizado neste grupo, associado à doença do trato respiratório inferi-
or. Recentemente foi identificado um novo patógeno humano pertencente à subfamília Pneumovirinae, o hMPV, o qual 
possui similaridades com o hRSV, na sua organização genômica, estrutura viral, antigenicidade e sintomas clínicos. A sub-
família Pneumovirinae contém dois gêneros: gênero Pneumovirus que contêm o hRSV, o RSV bovino (bRSV - bovine RSV), 
bem como os RSV ovino, caprino e o vírus da pneumonia murina, o segundo gênero Metapneumovirus que consiste do 
MPV aviário (aMPV - avian MPV) e hMPV. Neste trabalho, apresentamos uma breve revisão narrativa da literatura sobre 
aspectos importantes da biologia, epidemiologia e manifestações clínicas das infecções por estes dois vírus respiratórios.  
Unitermos: Vírus respiratório sincicial humano; metapneumovírus humano; infecções respiratórias  
 
ABSTRACT 

 

The human respiratory syncytial virus (hRSV) and the human metapneumovirus (hMPV) are the main etiological agents of 
acute respiratory infections (ARIs). ARIs are an important cause of childhood morbidity and mortality worldwide. The hRSV 
and hMPV are members of the Paramyxoviridae family. They are enveloped, non-segmented viruses, with negative-sense 
single stranded genomes. The respiratory syncytial virus (hRSV) is the best characterized viral agent of this group, associ-
ated with respiratory diseases in the lower respiratory tract. Recently, a new human pathogen belonging to the subfamily 
Pneumovirinae was identified, the human metapneumovirus (hMPV), which is structurally similar to the hRSV in terms of 
genomic organization, viral structure, antigenicity, and clinical symptoms. The subfamily Pneumovirinae contains two genera: 
genus Pneumovirus contains the hRSV, the bovine RSV (bRSV), as well as the ovine and caprine RSV and pneumonia virus 
of mice, the second genus Metapneumovirus, consists of the avian MPV (aMPV) and hMPV. In this study, we present a brief 
review of the literature on important aspects of the biology, epidemiology, and clinical manifestations of infections by two 
respiratory viruses. 
Keywords: Human respiratory syncytial virus; human metapneumovirus; hMPV; respiratory infections 
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O Vírus respiratório sincicial humano 

(hRSV - human respiratory syncytial virus) e o 
Metapneumovírus humano (hMPV - human me-
tapneumovirus) são os principais agentes etioló-
gicos identificados nas infecções respiratórias 
agudas (IRAs). As IRAs representam uma im-
portante causa de morbidade e mortalidade em 
crianças no mundo todo (1). 

O hRSV foi isolado pela primeira vez em 
1956 (2). O vírus tem distribuição mundial, sen-
do reconhecido na população pediátrica como o 
mais importante agente viral associado à doen-
ça do trato respiratório inferior (3). Este agente 
tem sido relacionado também como causa de 
doença respiratória na população adulta, princi-
palmente em idosos e indivíduos transplantados 
de medula óssea (3,4). 

Nos países de clima temperado os surtos 
ocorrem principalmente durante os meses de 

inverno (5-8). Nas regiões de clima tropical e 
subtropical, os surtos têm uma distribuição dife-
rente ao longo do ano. Na Austrália e no Brasil 
foram relatados surtos de hRSV com início no 
outono estendendo-se até o inverno, com pico 
de incidência no mês de Maio (9-13). 

O hMPV foi isolado pela primeira vez em 
2001 na Holanda a partir de um caso de pneu-
monia (14). O vírus apresenta como característi-
ca o acometimento pulmonar, com padrão se-
melhante àquele causado pelo hRSV, estando 
associado principalmente aos casos de bronqui-
olite e pneumonia (3,14). O início da circulação 
do vírus na população humana, data de aproxi-
madamente 50 anos atrás (14,15). Desde a sua 
descoberta o hMPV já foi registrado em muitos 
países (16-25), incluindo o Brasil (26-28), ocor-
rendo principalmente em crianças, idosos e 
indivíduos imunodeficientes (29). 
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CLASSIFICAÇÃO E ESTRUTURA 
 
Ambos, hRSV e hMPV, são membros da 

família Paramyxoviridae, subfamília Pneumoviri-
nae. São vírus envelopados, não-segmentados 
dotados de genoma de RNA de fita simples com 
sentido negativo. O hRSV é o agente viral me-
lhor caracterizado neste grupo (30). O hMPV foi 
identificado como pertencente à subfamília 
Pneumovirinae, a mesma do hRSV, devido às 
suas similaridades na sua organização genômi-
ca, estrutura viral, antigenicidade e sintomas 
clínicos (30). A subfamília Pneumovirinae é divi-
dida em dois gêneros: 1) Pneumovirus, incluindo 
o hRSV, o RSV bovino (bRSV - bovine RSV), os 
RSV ovino e caprino e o vírus da pneumonia 
murina e 2) Metapneumovirus, inclui o MPV 
aviário (aMPV - avian MPV) e o hMPV. O gêne-
ro Metapneumovírus difere do Pneumovirus pois 
não apresenta as proteínas não estruturais NS1 
e NS2, e difere na ordem dos genes F e M2 (3).  

Os membros da subfamília Pneumovirinae 
são vírus pleomórficos de tamanho variável (3). 
As partículas virais são compostas do nucleo-
capsídeo e de um envelope lipoprotéico, deriva-
do da membrana plasmática da célula hospedei-
ra (3). Sua superfície possui três glicoproteínas: 
a proteína de ligação ao receptor celular (G), a 
proteína de fusão (F) e a proteína hidrofóbica 
pequena (small hydrofobic; SH). As glicoproteí-
nas F e G estão intimamente relacionadas com 
a proteína de matriz (M) localizada na camada 
interna do envelope viral (3,30).  

 
ORGANIZAÇÃO GENÔMICA 

 
O genoma dos pneumovírus consiste de 

aproximadamente 15.000 nucleotídeos (nt) e o 
genoma dos metapneumovírus é um pouco 
menor, contendo 13.000 nt. Em ambos a trans-
crição do genoma se processa no sentido rever-
so (3’→5’), característico dos vírus RNA fita 
simples de polaridade negativa. A região 3’ do 
RNA genômico do hRSV consiste de uma região 
extragênica de 44 nt, conhecida como leader, 
onde se localiza o promotor viral havendo tam-
bém uma região trailer de 155 nt na extremidade 
5’ (3,31). O genoma dos pneumovírus codifica 
dez proteínas distintas, em contraste, os metap-
neumovírus codificam apenas oito proteínas 
distintas (3). Cada um destes RNA mensagei-
ros (mRNAs) subgenômicos contém uma única 
fase aberta de leitura (ORF - open reading fra-
me), exceto o gene M2, que contém as ORFs 
M2-1 e M2-2 (3). Regiões intergênicas de 56 nt 
estão presentes entre os genes dos Pneumovi-
rus- NS1, NS2, N, P, M, SH, G, F - à exceção 
dos genes M2 e L, no qual o gene L sobrepõe 
em 68 nt o gene M2 (3).   

 

PROTEÍNAS VIRAIS 
 
A proteína F é uma glicoproteína trans-

membrana inserida no envelope viral sendo 
responsável pela fusão, penetração e formação 
de sincícios, portanto determinando característi-
cas estreitamente associadas ao efeito citopáti-
co do vírus (3). A proteína F dos pneumovírus 
apresenta características semelhantes àquelas 
descritas para membros da família Paramyxovi-
ridae (32,33). A proteína F é sintetizada na for-
ma de um precursor inativo F0, posteriormente 
clivado por proteases celulares semelhantes à 
furina, no compartimento trans-Golgi, dando 
origem ao heterodímero F2 e F1, que consiste 
de subunidades protéicas ligadas por pontes 
dissulfeto (3). A clivagem libera o peptídeo de 
fusão (131KKRKRR136), um fragmento hidrofóbico 
localizado na porção amino-terminal da subuni-
dade F1, o qual está diretamente envolvido à 
inserção da proteína na membrana celular (3,34-
36). A subunidade F2 demonstrou-se como o 
determinante de especificidade nas infecções 
por vírus respiratórios sinciciais (37). Adjacente 
à região do peptídeo de fusão, existem duas 
regiões contendo sequências repetidas de sete 
aminoácidos (aa) denominadas HR-N e HR-C. 
Estas regiões repetidas são necessárias para o 
processo de fusão viral (33,38,39). As regiões 
HR-N e HR-C são consideradas candidatas 
como alvo para o desenvolvimento de drogas 
direcionadas contra a proteína F, inibindo a liga-
ção de peptídeos à região HR-C e prevenindo a 
mudança conformacional necessária para a 
fusão do envelope viral à membrana celular 
(40).  

A proteína F também interage com uma 
proteína da família Ras chamada RhoA (41), 
uma pequena GTPase que possui inúmeras 
funções biológicas, tais como: secreção de inter-
leucinas (IL) pró-inflamatórias, especificamente 
IL-1β; IL-6 e IL-8; interferência com a reorgani-
zação da actina no citoesqueleto; modulação da 
expressão gênica; alterações na morfologia, 
mobilidade e proliferação celular (41). A intera-
ção da proteína F do hRSV com Rhoa induz a 
formação de sincícios em células Hep-2 infecta-
das (41). 

A proteína G foi identificada como a res-
ponsável pela adesão do vírus à célula hospe-
deira, pela observação de que anticorpos espe-
cíficos contra a mesma inibem esse processo 
(3,42). A glicoproteína G é uma proteína trans-
membrana tipo II, ou seja, possui uma região 
hidrofóbica localizada próxima à sua porção 
amino-terminal, sendo esta localizada no cito-
plasma, enquanto seu fragmento carboxi-
terminal permanece exposto externamente à 
membrana (43). A proteína G do hRSV codifica 
um polipeptídio formado por 289 a 298 resíduos 
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de aminoácidos (aa). Seu peso molecular esti-
mado é de 32 kDA, aumentando para 90 kDA na 
sua forma madura devido à intensa glicosilação 
do tipo mucin-like (ligação de glicídios por liga-
ções glicosídicas do tipo O) existente nas regi-
ões amino e carboxi-terminal da proteína (3,44). 
O ectodomínio é altamente variável, as regiões 
mucin-like são separadas por uma região con-
servada de 13 aa (164 a 176) incluindo quatro 
resíduos de cisteína (C173, C176, C182, C186) são 
conservados em praticamente todas as amos-
tras de hRSV (3,44). A proteína G não é essen-
cial à replicação viral in vitro; todavia, a mesma 
parece desempenhar importante papel na infec-
ção in vivo (45) . 

A proteína SH é uma proteína pequena, in-
tegral de membrana, inserida no envelope viral, 
sua região C-terminal é voltada ao compartimen-
to interno do envelope, correspondente à face 
citoplasmática da membrana (3). A mesma pode 
ser encontrada em quatro formas diferentes: 
SH0, SHG, SHP e SHT (3). Tais conformações, 
exceto SHT, são encontradas nas células infec-
tadas associadas entre si na forma de hexa-
oligômeros (46), os quais se acumulam nas 
membranas do complexo de Golgi formando 
estruturas do tipo lipid-raft e a expressão de tais 
proteínas é capaz de alterar a permeabilidade 
de membrana. A função exata da proteína SH 
ainda permanece desconhecida; entretanto, a 
expressão da mesma em sistemas heterólogos 
induz a um desequilíbrio osmótico na célula que 
a expressa, sugerindo que a proteína SH forme 
canais de membrana, modificando também as 
propriedades do complexo de Golgi (46). 

A proteína de matriz (M) é pequena, não-
glicosilada, interna à partícula viral, tendo como 
função promover a associação do nucleocapsí-
deo com o envelope viral nascente (3,30). Esta 
proteína possui um domínio hidrofóbico localiza-
do na porção C-terminal da molécula, este do-
mínio é responsável pela interação da mesma 
com membranas da célula hospedeira (47). 

As proteínas N, P e L são proteínas do nu-
cleocapsídeo, responsáveis pela replicação do 
RNA viral. A proteína N se liga fortemente ao 
RNA genômico e antigenômico na formação do 
nucleocapsídeo resistente a RNAses (3). A pro-
teína possui regiões específicas na sua sequên-
cia de aa que apresentam identidade com as 
proteínas homólogas do aMPV e hMPV (30,33).  

A proteína P é uma fosfoproteína que atua 
como chaperonina para a forma solúvel da pro-
teína N (3). A fosforilação da proteína P se deve 
ao alto teor de serina, e é aceito que a proteína 
também atue como co-fator para a polimerase 
viral após sua fosforilação (3). Na ausência de 
fosforilação, a polimerase produz uma série de 
curtos oligonucleotídeos a partir da extremidade 
3' do genoma, sugerindo que a proteína P fun-
cional é necessária para converter a polimerase 
em um complexo estável (3). A proteína L é a 

polimerase viral, componente do complexo RNA 
polimerase RNA – dependente, possuindo 2.165 
aa constituintes no hRSV e 2.000 aa constituin-
tes para o hMPV (14). A proteína M2-1 funciona 
como um fator de elongação durante o processo 
de transcrição viral (3). A proteína M2-2 tem 
como função a regulação da síntese do RNA 
viral (3).  

As proteínas não-estruturais NS1 e NS2 
estão presentes somente nos membros do gê-
nero Pneumovirus, tendo como papel inibir a 
ação de interferons (IFNs) alfa (α) e beta (β) 
pela célula hospedeira, por meio do bloqueio da 
ativação do fator regulatório 3 do IFNs e da ini-
bição da expressão de Stat2, diminuindo a res-
posta da célula à ação do IFNs (48). 

 
REPLICAÇÃO VIRAL 

 
A adsorção desses vírus à célula é media-

da pela ligação da proteína G a receptores celu-
lares, os quais ainda não foram identificados; 
evidências sugerem que se trate de um ou mais 
glicosaminoglicanos (GAGs) encontrados na 
matriz extracelular (3,49,50). Após a ligação da 
proteína G, a proteína F promove a fusão do 
envelope viral à membrana celular da célula 
hospedeira através de um mecanismo no qual 
se envolve principalmente a porção hidrofóbica 
amino-terminal de F1. O processo de fusão in-
troduz o nucleocapsídeo viral dentro do cito-
plasma da célula hospedeira. A replicação se 
inicia com a transcrição do genoma viral pela 
polimerase (3). Durante o processo de transcri-
ção ocorre a síntese de mRNAs antigenômicos, 
que são cópias complementares completas do 
genoma viral, com adição de um sítio CAP na 
extremidade 5'.  

A montagem dos nucleocapsídeos aconte-
ce no citoplasma, em etapas distintas. No inicio, 
ocorre uma associação da proteína N aos ge-
nomas ou antigenomas, formando o complexo 
ribonucleoproteína (RNP), subsequentemente 
as proteínas P e L se associam ao complexo 
formando o nucleocapsídeo. A proteína M dire-
ciona os nucleocapsídeos às regiões da mem-
brana celular onde se localizam as glicoproteí-
nas virais, já modificadas durante o seu trans-
porte através do retículo endoplasmático e com-
plexo de Golgi. O nucleocapsídeo alcança a 
superfície viral realizando então o processo de 
brotamento da partícula viral, com a liberação do 
vírus, processo no qual este adquire o envelope 
protéico na superfície da célula hospedeira (50).  

 
VARIABILIDADE GENÉTICA DO hRSV 
 
A variabilidade antigênica entre os isolados 

de hRSV foi observada primordialmente ao 
comparar os isolados Long (1956) e CH 18537 
(1962) através da reação de neutralização cru-
zada (51). Diferenças antigênicas entre vírus 
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isolados no mesmo ano em diferentes países 
sugerem a circulação simultânea de diversas 
variantes antigênicas pelo mundo (52). O uso de 
anticorpos monoclonais (Mab) contra epítopos 
das proteínas F, G e N do hRSV permitiu obser-
var a existência de variações antigênicas e es-
tabelecer a divisão em dois grandes subgrupos 
relatados por Anderson et al. (1985) (53). Muf-
son et al. (1985) (54) identificou as amostras A2 
e Long como pertencentes ao subgrupo A e 
CH18537 e SW8/60 ao subgrupo B. As princi-
pais diferenças encontradas entre os isolados 
foram observadas na glicoproteína G.  

A glicoproteína G das amostras referência 
do subgrupo A foram comparadas entre si, a-
presentando 6% de diferenças em suas sequên-
cias de aa, enquanto a comparação entre os 
subgrupos A e B apresentaram 44 a 47% de 
diferenças. A mesma comparação foi realizada 
com as amostras referência do subgrupo B, no 
qual apresentaram 2% de diferenças em suas 
sequências de aa (55). Estudos subsequentes 
demonstraram que 51% das mudanças de nt 
resultaram em mudanças de aa (55), sugerindo 
uma possível pressão seletiva positiva para as 
diferenças observadas na proteína G (55,56). 
Análises filogenéticas de sequências de nt do 
gene da proteína G revelaram que os 28 subti-
pos se organizam em dois subgrupos principais, 
chamados A e B (55). 

 
EPIDEMIOLOGIA DA INFECÇÃO PELO hRSV 

 
A transmissão do hRSV ocorre através do 

contato direto com secreções de pessoas infec-
tadas ou objetos contaminados. O hRSV está 
associado à bronquiolite e pneumonia durante 
os primeiros anos de vida, ocorrendo mais fre-
quentemente entre 6 semanas de vida e 9 me-
ses, com pico de incidência entre 2 e 7 meses, 
período que há diminuição dos títulos de anti-
corpos maternais. Após infecção natural pelo 
hRSV, a proteção contra reinfecções é de curta 
duração e as reinfecções são frequentemente 
observadas em crianças menores de 2 anos. 
Reinfecções em adultos também ocorrem, po-
rém com sinais clínicos brandos. No Brasil, nas 
cidades do Rio de Janeiro, Porto Alegre e Ribei-
rão Preto foram observados os padrões de cir-
culação do hRSV e co-circulação de ambos os 
grupos, alternância de predominância dos sub-
grupos A e B de ano para ano (12,57,58). Na 
cidade de Salvador, análises filogenéticas reve-
laram a presença dos dois subgrupos e os genó-
tipos GA2, GA5 e GA7 (subgrupo A), SAB3 e 
GB3 (subgrupo B) circulantes no Brasil (56,59). 
Com base nos dados de sequências de nt dos 
genes G e F do hRSV, foi identificada a circula-
ção do subgrupo A e B e os genótipos GA2, 
GA5 e SSA1 (subgrupo A) (13,56). O genótipo 
SAA1 foi identificado pela primeira vez no sul da 
África (60). Os genótipos GA2 e GA5 predomi-

nantes durante o período estudado, e a ocorrên-
cia destes foi observada também em países 
vizinhos ao Brasil, como Argentina e Uruguai 
(61,62). 

As sequências analisadas como pertecen-
tes ao subgrupo B foram identificadas em 3 
genótipos distintos dentro desse subgrupo, no-
tadamente GB3 (SAB3) e BA (BAIII). O genótipo 
do subgrupo B identificado como BA foi isolado 
pela primeira vez na Argentina, tendo como 
principal característica deste genótipo a duplica-
ção de 60 nt na posição após o resíduo 792 do 
gene G (63).  

 
MANIFESTAÇÕES CLÍNICAS DA INFECÇÃO 

PELO hRSV 
 
O vírus replica-se nas células do trato res-

piratório, causando um processo inflamatório 
que inclui destruição do epitélio, edema e au-
mento de produção de muco. Após um período 
de incubação médio de 3-5 dias, o quadro clíni-
co inicia-se com sintomas das vias aéreas supe-
riores, e progride com o acometimento das vias 
aéreas inferiores, sendo a bronquiolite a doença 
mais frequente. Quadros clínicos mais graves 
são caracterizados por apnéia ou insuficiência 
respiratória grave, predominantemente obstruti-
va, e ocorrem principalmente em crianças meno-
res de 6 meses, prematuras e nas portadoras de 
doenças prévias, como cardiopatias congênitas, 
pneumopatias e imunodeficiências (3). 

 
EPIDEMIOLOGIA DA INFECÇÃO PELO hMPV 

 
A presença do hMPV tem sido descrita 

mundialmente com incidência do vírus em 1,5% 
a 41% dos casos estudados (16,64). Estudos 
realizados no Brasil, na cidade de Aracaju, ob-
servou que 17% dos casos de infecções virais 
estudados foram causadas pelo hMPV e 7% dos 
casos apresentaram co-infecção com o hRSV 
(26). Na cidade de Curitiba, observou-se a pre-
sença do hMPV em 6,4% dos casos estudados 
(27). Na cidade de Campinas observou-se a 
presença do hMPV em 5,6% das amostras es-
tudadas (28).  

Baseado em sequências do genoma e aná-
lises filogenéticas foram identificados dois genó-
tipos, denominados A e B, e estes apresentam 
ainda dois subgrupos cada: A1, A2 e B1, B2, 
respectivamente (65). A predominância dos 
genótipos circulantes do hMPV na comunidade 
pode ser determinada por variações nas se-
quências dos aa dos genes das proteínas de 
superfície G e F (66).  

Com base nas sequências de nt do gene F 
do hMPV, foi identificada a presença do subgru-
po B1 na cidade de Campinas (28), semelhante 
ao que foi relatado em 2004 na Austrália (67), e 
com base nas análises filogenéticas das se-
quências de nucleotídeos no Sul da África foi 
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observado o aparecimento do subgrupo B1 em 
2002 (67). 

 
MANIFESTAÇÕES CLÍNICAS DA INFECÇÃO 

PELO hMPV 
 
Os sintomas clínicos observados em crian-

ças infectadas com hMPV são similares aos 
observados na infecção pelo hRSV (68). Crian-
ças infectadas pelo hMPV apresentam um au-
mento dos níveis de IL-8 nas secreções respira-
tórias (18). Alguns estudos têm relatado a asso-
ciação do hMPV com a potencialização de cri-
ses de asma em crianças e adultos requerendo 
a hospitalização (69). 

 
TERAPÊUTICA E PREVENÇÃO 

 
O tratamento universal das infecções pelo 

hRSV está baseado nas medidas de suporte, 
como a administração de oxigênio e hidratação 
cuidadosa, e uso de broncodilatadores. A tera-
pêutica com broncodilatadores é mais efetiva no 
estágio inicial da infecção, momento em que as 
pequenas vias aéreas não são obstruídas com 
secreções e debris celulares (70) Em alguns 
casos, são utilizados corticosteróides sistêmicos 
e inalatórios e drogas antivirais (71). O agente 
antiviral mais utilizado, a ribavirina, está associ-
ada a benefícios clínicos limitados, que não são 
capazes de justificar seu uso, uma vez que há 
alto custo e dificuldades consideráveis na sua 
administração, principalmente nos pacientes em 
ventilação mecânica (72). A ribavirina é um anti-
viral que inibe a síntese das proteínas estrutu-
rais dos vírus, diminuindo a sua replicação e a 
resposta da imunoglobulina E.  

A terapêutica medicamentosa específica 
para o hRSV atualmente se volta para a possibi-
lidade de profilaxia da infecção, pelo uso de 
anticorpos monoclonais e vacinas.   

A administração de gamaglobulina hiperi-
mune e anticorpos monoclonais foram utilizados 
como base para a profilaxia de lactentes com 
alto risco para a infecção pelo hRSV, uma vez 
que os anticorpos contra as proteínas F e G são 
os responsáveis pela proteção das vias aéreas 
inferiores (73). Estes produtos foram aprovados 
para uso em 1996 (imunoglobulina específica) e 
1998 (anticorpo monoclonal). 

A imunoglobulina específica é eficaz na 
prevenção da doença, deve ser administrada em 
doses mensais e tem alto custo. Apresenta po-
rém, os inconvenientes de risco de transmissão 
de doenças e interferência no esquema vacinal 
das crianças.  

O uso de palivizumab, anticorpo monoclo-
nal humanizado IgG 1, contém anticorpos mo-
noclonais que se ligam à proteína de F de su-
perfície do hRSV e que têm alta atividade contra 
os vírus dos subgrupos A e B do hRSV, é pro-

duzida através de técnicas de engenharia gené-
tica. 

Comparando os resultados obtidos com o 
uso de imunoglobulina específica, verificou-se 
que o uso de anticorpos monoclonais é mais 
seguro e mais confortável para a criança. Embo-
ra haja fortes restrições ao uso de palivizumab 
como profilaxia devido ao seu custo (74), consi-
derando o uso restrito para prematuros extre-
mos (menores de 32 semanas) (75), os custos 
parecem ser muito maiores do que os benefícios 
obtidos. Os serviços europeus têm recomenda-
do seu uso somente para prematuros com do-
enças pulmonares graves, como broncodisplasia 
pulmonar (76). 

As vacinas contra o hRSV têm uma longa 
história. De 1960 a 1980, vários tipos de vacinas 
falharam em proteger as crianças de maneira 
segura e eficaz, algumas levando até a resulta-
dos trágicos, como a primeira vacina contra 
hRSV contendo vírus inativados pela formalina, 
quando algumas crianças imunizadas com a 
vacina desenvolveram doença grave e com 
sequelas, após infecção natural pelo hRSV. As 
vacinas em desenvolvimento são as de subuni-
dades, combinadas ou não com adjuvantes 
imunes, vacinas com vírus vivo atenuado, vaci-
nas com vírus vivo modificado por engenharia 
genética e vacinas de polipeptídeos. Há também 
pesquisas com vacinas intranasais, que vêm 
obtendo bons resultados em animais (77,78). 

É importante ressaltar que a mais efetiva 
medida de controle de infecções hospitalares 
pelo hRSV e hMPV é a lavagem cuidadosa das 
mãos, para evitar que os profissionais de saúde 
e familiares transmitam o hRSV às crianças de 
alto risco. A lavagem das mãos associada ao 
uso de avental, luvas e óculos de proteção, que 
protegem os olhos e o nariz pode reduzir as 
chances de infecção intra-hospitalar (79,80). 

 
PERSPECTIVAS FUTURAS 

 
Ainda não existem vacinas capazes de 

prevenir e conferir proteção às infecções pelo 
hRSV e hMPV, e os tratamentos ainda não são 
seguros e eficazes. O desenvolvimento de pro-
cedimentos efetivos para imunização a estes 
vírus deve ser prioritário, bem como o aperfei-
çoamento das terapias para recuperação de 
pacientes infectados. Os fatores celulares e 
imunológicos do hospedeiro e do vírus ainda 
não estão completamente esclarecidos, bem 
como ainda falta conhecimento adequado sobre 
as proteínas alvo candidatas para o desenvolvi-
mento de drogas e os mecanismos de replica-
ção. Estudos neste sentido sem dúvida com-
plementarão um quadro geral de conhecimento 
destes vírus e ajudarão na construção de um 
cenário mais claro da ação destes agentes e 
seus efeitos nos seres humanos. 
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