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Achados na tomografia computadorizada em pacientes
com infecção pulmonar pelo vírus influenza A (H1N1)*

Computed tomography findings in patients with H1N1 influenza A infection

Viviane Brandão Amorim1, Rosana Souza Rodrigues2, Miriam Menna Barreto3, Gláucia Zanetti4,

Edson Marchiori5

O objetivo deste trabalho foi rever os aspectos encontrados nas tomografias computadorizadas de alta resolução do

tórax de pacientes infectados pelo vírus influenza A (H1N1). Os principais achados tomográficos são opacidades em

vidro fosco, áreas de consolidação ou uma combinação destes dois padrões. Alguns pacientes apresentam também

espessamento das paredes brônquicas, nódulos do espaço aéreo, padrão de pavimentação em mosaico, espessamento

perilobular, aprisionamento aéreo e achados relacionados a pneumonia em organização. As alterações são frequente-

mente bilaterais, com distribuição subpleural. Apesar de inespecíficos, é importante reconhecer os principais aspectos

tomográficos de pacientes acometidos pelo vírus H1N1, a fim de incluir esta possibilidade no diagnóstico diferencial,

caracterizar complicações e contribuir no seguimento evolutivo, principalmente nos casos mais graves da doença.

Unitermos: Influenza A (H1N1); Infecção pulmonar; Viroses pulmonares; Tomografia computadorizada.

The present study aimed to review high resolution computed tomography findings in patients with H1N1 influenza A

infection. The most common tomographic findings include ground-glass opacities, areas of consolidation or a combination

of both patterns. Some patients may also present bronchial wall thickening, airspace nodules, crazy-paving pattern,

perilobular opacity, air trapping and findings related to organizing pneumonia. These abnormalities are frequently bilateral,

with subpleural distribution. Despite their nonspecificity, it is important to recognize the main tomographic findings in

patients affected by H1N1 virus in order to include this possibility in the differential diagnosis, characterize complications

and contribute in the follow-up, particularly in cases of severe disease.

Keywords: Influenza A (H1N1); Pulmonary infection; Pulmonary viruses; Computed tomography.
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pulmonar, além de ser útil na avaliação de
complicações, infecções mistas ou falha na
resposta à terapia adequada(5). Embora o
diagnóstico da infecção viral seja baseado
no quadro clínico e na identificação do ví-
rus, familiaridade com os aspectos de ima-
gem da doença pode ser útil em pacientes
com manifestações clínicas frustras ou atí-
picas, em que a infecção pelo H1N1 não
tenha sido suspeitada.

O objetivo deste trabalho foi fazer uma
revisão dos achados tomográficos pulmo-
nares mais frequentes nos pacientes com
infecção comprovada pelo vírus influenza
A (H1N1).

CONSIDERAÇÕES GERAIS

O vírus da influenza A (H1N1) ocasio-
nou a primeira pandemia do século XXI.
Em agosto de 2010, a Organização Mun-
dial da Saúde (OMS) declarou o fim do
período pandêmico. Mesmo com o fim da

países haviam sido atingidos pela infecção,
com mais de 18.000 óbitos confirmados(1,2).

Este novo vírus é transmitido de pessoa
a pessoa de forma direta ou indireta, por
meio de secreções respiratórias de pessoas
infectadas. Os sintomas podem iniciar-se
no período de 3 a 7 dias após contato com
o vírus e a transmissão ocorre principal-
mente em locais fechados, começando an-
tes do início dos sintomas. As manifesta-
ções clínicas da infecção são semelhantes
às da gripe comum, muitas vezes autolimi-
tadas. Entretanto, em algumas ocasiões os
sintomas respiratórios podem ser exuberan-
tes, chegando a insuficiência respiratória e
óbito(3).

A radiografia torácica proporciona in-
formações adequadas para definir a con-
duta na maior parte dos pacientes afeta-
dos(4). Todavia, muitas vezes a tomografia
computadorizada de alta resolução (TCAR)
se torna uma importante ferramenta para es-
tabelecer a extensão do comprometimento

INTRODUÇÃO

Em abril de 2009 teve início uma epi-
demia de doença respiratória febril aguda
causada por um novo vírus: influenza A
(H1N1). Os primeiros casos ocorreram no
México e a infecção rapidamente se propa-
gou pelo mundo(1). Até agosto de 2010, 214
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pandemia, o subtipo A/H1N1 2009 conti-
nua circulando no mundo inteiro, agora pro-
duzindo apenas surtos localizados, dado que
grande parte das pessoas já está protegida
contra ele, seja porque tiveram a infecção
natural em 2009 (estima-se que até 30% da
população podem ter tido influenza pelo
subtipo A/H1N1 2009) ou porque se vaci-
naram. Os surtos vêm ocorrendo em prati-
camente todos os países do mundo(6). Logo,
a possibilidade da infecção pelo vírus da
influenza A (H1N1) ainda deve ser consi-
derada em pacientes com síndrome gripal,
principalmente naqueles com fator de risco
para uma pior evolução.

A influenza pandêmica (H1N1) 2009 foi
causada por uma cepa do vírus influenza
que nunca havia circulado entre humanos
até o início do ano de 2009. O agente etio-
lógico é denominado vírus influenza A
(H1N1) de origem suína(7). A transmissão
ocorre por meio de secreções respiratórias
contendo os vírus, que são espalhados por
pequenas partículas de aerossol geradas
durante o ato de espirrar, tossir ou falar(3).
As infecções duram aproximadamente uma
semana e são caracterizadas pelo início
súbito dos sintomas, como febre alta, do-
res musculares, cefaleia, mal-estar, tosse e
coriza. A maioria das pessoas recupera-se
sem necessidade de tratamento médico. Em
crianças muito jovens, idosos ou pessoas
com comorbidades (doenças pulmonares,
metabólicas, renais, entre outras) a evolu-
ção pode apresentar complicações(2,3).

Apesar de o fim da pandemia ter sido
declarada pela OMS em agosto de 2010, há
ainda a ocorrência de casos e surtos locali-
zados em todo o Brasil(8,9). De acordo com
dados do Ministério da Saúde (MS), em
2011 foram notificados aproximadamente
5.000 casos de síndrome respiratória aguda
grave (SRAG) em pacientes hospitaliza-
dos, sendo 181 (3,7%) confirmados para in-
fluenza A (H1N1). Dentre os casos confir-
mados, 21 (11,6%) evoluíram a óbito(8). No
ano de 2012, até a data de 7 de novembro,
do total de casos de SRAG internados, a in-
fluenza foi responsável por 20,4% (3.978/
19.521), e destes, 65,5% foram causados
pelo vírus influenza A (H1N1). As regiões
que acumularam o maior número de casos
registrados no período foram a Região Sul
e a Região Sudeste(9).

MANIFESTAÇÕES CLÍNICAS

A infecção pelo vírus influenza A (H1N1)
apresenta amplo espectro de síndromes clí-
nicas, que varia desde casos assintomáticos
até pneumonia viral fulminante, falência
respiratória e morte(5). A grande maioria dos
pacientes que procuram por auxílio médico
apresenta sinais e sintomas semelhantes aos
observados nos pacientes acometidos pela
influenza sazonal. Geralmente, há febre e
tosse, sintomas que muitas vezes são acom-
panhados de odinofagia, rinorreia, mialgia
e cefaleia. Sintomas gastrintestinais, inclu-
sive náuseas, vômitos e diarreia, ocorrem
mais comumente que na influenza sazonal,
particularmente em adultos. Ocasional-
mente, a influenza pode causar broncoes-
pasmo ou pneumonia(3). A evolução usual
é a resolução espontânea em 7 dias, embora
a tosse, o mal-estar e a fadiga possam per-
manecer por algumas semanas. Alguns ca-
sos podem evoluir com complicações(10).

Dispneia, taquipneia em crianças, dor
torácica, hemoptise ou escarro purulento,
febre prolongada ou recorrente, letargia,
desidratação e reaparecimento dos sinto-
mas após melhora inicial são sinais de evo-
lução desfavorável ou surgimento de com-
plicações da doença(3). As infecções bacte-
rianas (sinusite, otite, pneumonia) são as
complicações mais comuns em crianças e
em idosos(3). A principal síndrome clínica
que leva à internação hospitalar e à admis-
são em UTI é a pneumonia viral difusa as-
sociada com hipoxemia grave, síndrome do
desconforto respiratório do adulto (SDRA),
choque e insuficiência renal. Sua progres-
são geralmente é rápida, a partir de 4–5 dias
após o início da doença, e muitas vezes é
necessária intubação dentro das primeiras
24 horas após a admissão(3).

Coinfecção bacteriana pode afetar a gra-
vidade das manifestações clínicas e o des-
fecho da doença. Ela foi descrita em casos
graves e fatais de outras pandemias causa-
das pelo vírus influenza (90% das autóp-
sias na pandemia de 1918 e cerca de 75%
das autópsias na pandemia de 1957) e na in-
fluenza sazonal(11,12). A incidência de pneu-
monia bacteriana associada ao vírus A
(H1N1) varia de 29% a 55% dos casos(11–13).
Esta coinfecção tem papel relevante na evo-
lução da infecção pelo vírus pandêmico.

DIAGNÓSTICO

Os achados laboratoriais mais comu-
mente presentes são: leucopenia com lin-
focitopenia, trombocitopenia, aumento
leve a moderado das transaminases e da
desidrogenase láctica (LDH)(2,14). Pode
ocorrer ainda aumento da creatininoqui-
nase, observado em pacientes que evoluí-
ram com miosite(15).

Segundo o MS, o exame laboratorial
para diagnóstico específico da influenza
pandêmica (H1N1) 2009 somente está in-
dicado em casos de SRAG e em casos de
surtos de síndrome gripal em comunidades
fechadas, conforme a orientação da vigilân-
cia epidemiológica(14,16).

A técnica de diagnóstico preconizada
pela OMS para confirmação laboratorial do
vírus influenza A (H1N1) é a reação em ca-
deia de polimerase por tempo real (PCR-
RT). O material clínico de escolha é a secre-
ção de ambas as narinas e da orofaringe,
podendo ser coletado por aspirado ou por
swabs (rayon). Este último não é recomen-
dado para crianças menores de 2 anos. As
amostras de secreções respiratórias devem
ser coletadas preferencialmente no 3° dia
após o início dos sintomas, antes do início
do tratamento com oseltamivir, e, no má-
ximo, até o 7° dia(14,16). Espécimes do trato
respiratório inferior, incluindo secreção,
aspirado endotraqueal e lavado broncoal-
veolar, podem ser mais sensíveis nos casos
em que há predomínio do envolvimento do
trato respiratório inferior. Além disso, o
vírus pode ser detectado no sangue, nas
fezes e na urina(17). O padrão ouro para o
diagnóstico do vírus é a cultura viral posi-
tiva, realizada a partir de secreções respi-
ratórias ou outros espécimes teciduais(17).

ASPECTOS HISTOPATOLÓGICOS

O vírus influenza A (H1N1) provoca al-
terações histopatológicas tanto no trato res-
piratório superior quanto no inferior. As tí-
picas infecções não complicadas com curso
benigno aparentemente acometem somente
a mucosa da árvore traqueobrônquica su-
perior(13). Os achados histopatológicos são
semelhantes aos das pneumonias ocasiona-
das por outros vírus influenza, logo, não
são patognomônicos(18). O vírus influenza
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é um vírus respiratório citopático que causa
injúria pulmonar afetando o epitélio difusa-
mente, e nos casos mais graves resultando
em bronquite e/ou bronquiolite necroti-
zante e dano alveolar difuso (DAD)(19).

Autópsias realizadas em pacientes que
faleceram em decorrência da pneumonia
pelo vírus influenza A (H1N1) mostram que
a principal alteração pulmonar é o DAD(11–

13,18). Na fase tardia da doença, DAD em
organização, fibrose, hiperplasia de pneu-
mócitos tipo II, regeneração epitelial e
metaplasia escamosa são encontrados, que
são compatíveis com fase fibroproliferativa
da SDRA e DAD(17).

ASPECTOS RADIOLÓGICOS

A avaliação do tórax por métodos de
imagem tem sido motivo de uma série de
publicações recentes na literatura radioló-
gica nacional(19–28).

Os achados radiológicos em infecções
virais não são específicos e dependem do
processo patológico ao qual o pulmão é
submetido. Eles refletem uma ampla varie-
dade de características histopatológicas,
como o DAD (edema intra-alveolar, fibrina
e infiltrados celulares com membrana hia-
lina), a hemorragia intra-alveolar e o infil-
trado intersticial de células inflamatórias
(intrapulmonar ou na via aérea)(29,30).

A radiografia do tórax normalmente é a
primeira modalidade de imagem obtida
para a avaliação dos quadros respiratórios
agudos(5), sendo um método acessível, rá-
pido e de baixo custo. Os achados radiográ-
ficos não são suficientes para o diagnóstico

definitivo de pneumonia viral, porém em
combinação com os dados clínicos e labora-
toriais podem melhorar substancialmente a
precisão do diagnóstico da doença(29). Em
pneumonias virais, as radiografias toráci-
cas podem mostrar-se normais ou apresen-
tar áreas focais unilaterais ou bilaterais de
consolidação, opacidades nodulares, espes-
samento de paredes brônquicas e pequenos
derrames pleurais; consolidação lobar é
incomum(29). Nas radiografias realizadas
em pacientes com pneumonia pelo vírus A
(H1N1) comumente são observados infil-
trados alveolares focais bilaterais, predomi-
nantes nas bases pulmonares(15).

A TC, especialmente a TCAR, é um
excelente método na avaliação de doenças
pulmonares, apresentando maior acurácia
em relação à radiografia. Nos dias atuais,
um número crescente de pacientes é subme-
tido à TC quando a suspeita clínica de in-
fecção viral é alta e as radiografias toráci-
cas são normais ou duvidosas(5,29). Heussel
et al.(31) realizaram um estudo em pacien-
tes neutropênicos febris e observaram que
em 48% dos casos nos quais a radiografia
torácica era normal havia achados sugesti-
vos de pneumonia na TC. A TC também é
útil na avaliação de complicações em pa-
cientes com pneumonia conhecida e que
não respondem à terapêutica adequada(5).

Na TC de pacientes acometidos por
pneumonias virais, os achados predomi-
nantes são opacidades em vidro fosco uni
ou bilaterais, associadas ou não a áreas fo-
cais ou multifocais de consolidação. As opa-
cidades em vidro fosco e as áreas de conso-
lidação têm distribuição predominante pe-

ribroncovascular e subpleural, assemelhan-
do-se a pneumonia em organização(5,29,

30,32). Outros achados comuns são micronó-
dulos, nódulos centrolobulares, padrão de
“árvore em brotamento”, espessamento de
paredes brônquicas e aprisionamento
aéreo(29,30). A hiperinsuflação é comum, de-
vido à bronquiolite associada(5,30). A forma
aguda da pneumonia com rápida progres-
são mostra uma rápida confluência da con-
solidação ocasionada pelo dano alveolar
difuso, que pode ser homogênea ou irregu-
lar, unilateral ou bilateral, além de opaci-
dades em vidro fosco ou nódulos centrolo-
bulares mal definidos(30).

Os principais achados na TCAR de pa-
cientes acometidos pelo vírus A (H1N1)
são opacidades em vidro fosco, consolida-
ção ou a combinação de vidro fosco e con-
solidação (Figuras 1 e 2)(5,18,33–40). Os pa-
cientes com consolidação apresentam evo-
lução clínica pior(5,18,33,34). A distribuição
destas alterações é predominantemente sub-
pleural e peribroncovascular(5,33,35). Existe
predileção pelas bases pulmonares(35,37).

Marchiori et al.(5) correlacionaram os
achados radiográficos e tomográficos de 20
pacientes com diagnóstico comprovado de
infecção pelo influenza A (H1N1). As ra-
diografias e as TCARs foram realizadas em
um mesmo dia. A radiografia de tórax foi
normal em 4 pacientes, observando-se con-
solidações bilaterais nas radiografias dos
demais pacientes. Os principais achados na
TCAR foram opacidades em vidro fosco (n
= 12), consolidação (n = 2) e a associação
de opacidades em vidro fosco e consolida-
ção (n = 6). Em todos os pacientes as alte-

Figura 1. TCAR mostrando áreas de consolidação e opacidades em vidro fosco nos lobos superiores (A) e inferiores (B) de ambos os pulmões.

A B
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rações foram bilaterais, com distribuição
subpleural (periférica) em 13 casos e ran-
dômica em 7 casos. Nesse estudo não fo-
ram observadas opacidades nodulares ou
linfonodomegalias. Nos pacientes em que
a radiografia torácica foi normal, foram
vistas opacidades em vidro fosco à TCAR.
Os pacientes que apresentaram consolida-
ção na TCAR evoluíram de maneira desfa-
vorável em relação aos que apresentaram
vidro fosco. Dos 8 pacientes com consoli-
dação, 4 necessitaram de ventilação mecâ-
nica e 3 morreram.

A série de Grieser et al.(36) teve como
objetivo avaliar se os achados tomográficos
teriam valor em predizer o prognóstico em
pacientes acometidos pelo vírus influenza
A (H1N1) que evoluíram precocemente
com SDRA. Os autores analisaram 23 TCs
quanto às alterações apresentadas e as gra-
duaram a partir de um escore baseado na
distribuição e intensidade dos achados nas
seis zonas pulmonares e a densidade des-
ses achados medida por unidades Houns-
field. Em todas as TCs foi observada uma
associação de opacidades em vidro fosco
e consolidação acometendo ambos os pul-
mões, sem predominância zonal em 17
pacientes, ou predominando nos lobos in-
feriores em 6 dos pacientes. Quanto à gra-
duação dos achados, um escore maior foi
obtido nos pacientes que morreram (9 pa-
cientes; 39%), sendo significativamente
menor nos pacientes que sobreviveram. Os
autores concluíram que o escore usado tem
valor prognóstico nos pacientes que evo-
luíram com SDRA.

Toufen et al.(41) acompanharam clínica
e radiologicamente 4 pacientes acometidos
pelo vírus pandêmico da influenza A
(H1N1) que evoluíram com SDRA. Os
pacientes realizaram exames durante a sua
estadia no hospital, entre 1 e 2 meses e
posteriormente com 6 meses após a alta
hospitalar. Todos os pacientes apresentaram
opacidades em vidro fosco difusas nas
TCARs realizadas durante a internação,
observando-se melhora dessas alterações
após 6 meses. Em nenhum dos pacientes a
TCAR realizada na fase expiratória após 6
meses mostrou aprisionamento aéreo. Em
relação aos estudos pulmonares funcionais,
2 pacientes (50%) persistiam com padrão
pulmonar restritivo e todos apresentaram
capacidade de difusão do monóxido de
carbono normal. Os resultados surpreende-
ram, uma vez que a literatura destaca anor-
malidades da função pulmonar em sobre-
viventes da SDRA após 6 meses de evolu-
ção, com baixa capacidade de difusão do
monóxido de carbono e alterações residuais
sugestivas de fibrose na TCAR.

Nos pacientes que evoluem para a cura,
as opacidades pulmonares geralmente re-
gridem durante a fase de convalescença e
as consolidações podem ocasionalmente
evoluir para opacidades lineares(5,18,34).
Estas opacidades lineares provavelmente
representam pneumonia em organização(33,

34,42,43).
Com o objetivo de comparar os achados

radiológicos durante as fases aguda e de
convalescença da doença, Li et al.(18) reali-
zaram uma análise seriada dos achados em

TCARs de 70 pacientes acometidos pelo
vírus influenza A (H1N1). Os autores divi-
diram os pacientes em dois grupos: o grupo
1 era formado por pacientes mais graves e
que necessitaram de internação em UTI ou
foram submetidos a ventilação mecânica,
e o grupo 2 foi formado por pacientes que
tiveram rápida internação, sem necessidade
de ventilação mecânica. Opacidades em
vidro fosco foram o achado predominante
na primeira semana após o início dos sin-
tomas (95% dos pacientes), associadas ou
não a consolidação, reduzindo a sua fre-
quência nas semanas subsequentes. Apri-
sionamento aéreo foi observado em apenas
9 pacientes que foram submetidos a venti-
lação mecânica. Quanto à extensão do aco-
metimento pulmonar pela doença, este foi
maior na segunda semana após o início dos
sintomas nos dois grupos, com lenta reso-
lução nas semanas seguintes. Foi obser-
vado um maior acometimento pulmonar no
grupo 1. Achados sugestivos de fibrose (li-
nhas intralobulares, opacidades reticulares,
bronquiectasias de tração, bandas paren-
quimatosas e opacidades lineares irregu-
lares) já eram observados na primeira se-
mana após o início dos sintomas e aumen-
taram a sua frequência posteriormente. A
segunda semana após o início dos sintomas
foi o período em que se observou o maior
número de linhas intralobulares e opacida-
des reticulares em associação às opacida-
des em vidro fosco. O tempo médio de acha-
dos sugestivos de fibrose foi de 22,6 ± 15,8
dias. Após um mês do início dos sintomas
os pacientes apresentaram melhora dos

Figura 2. TCAR em corte axial (A) e reformatação no plano coronal (B) demonstrando opacidades em vidro fosco e focos de consolidação com distribuição
predominantemente periférica.

A B
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achados relativos à fibrose, demonstrando
capacidade de regeneração pulmonar.

Marchiori et al.(34) acompanharam a evo-
lução clínica e radiológica de um paciente
acometido por influenza A (H1N1) que se
recuperou completamente da infecção.
Seus achados foram semelhantes aos de Li
et al.(18). A TCAR inicial evidenciou vidro
fosco e consolidação. Durante a fase de
convalescença da doença, a TCAR mostrou
opacidades lineares onde antes havia vidro
fosco e consolidação. Com o tratamento o
paciente evoluiu com remissão completa
dos sintomas. Uma TCAR de controle após
três meses do início dos sintomas foi nor-
mal. Durante o tratamento e a fase de recu-
peração da doença, opacidades persistentes
nas radiografias do tórax podem não ser
informativas o suficiente para distinguir
entre a progressão da doença e a cura. Nes-
tes casos a TCAR auxilia a reconhecer e
caracterizar a fase da doença, monitorando
sua progressão e resposta ao tratamento,
bem como identificando complicações(34).

Alterações que refletem comprometi-
mento de pequenas vias aéreas, comumente
associadas a infecção viral, como nódulos
centrolobulares, opacidades em “árvore em
brotamento”, aprisionamento aéreo e espes-
samento de paredes brônquicas, também
são descritas na infecção pelo influenza A
(H1N1), porém são pouco comuns(35,37,44,45).

Ketai(46) sugere que os pacientes com
infecção pelo vírus A (H1N1) desenvolvem
doença de pequenas vias aéreas no início de
seu curso e então melhoram clinicamente
ou progridem para outro padrão mais grave
de envolvimento pulmonar que os fazem

procurar auxílio médico. O padrão peribron-
covascular em muitos desses pacientes mais
gravemente doentes fala a favor do envol-
vimento de grandes vias aéreas, ao invés de
pequenas vias aéreas. Contrariando a su-
gestão de Ketai(46), na qual o acometimento
das pequenas vias aéreas se daria num curso
precoce da doença, Marchiori et al.(35)

acompanharam uma paciente de 38 anos
com a gripe A (H1N1) que evoluiu com
acometimento de pequenas vias aéreas na
fase de convalescença, apresentando acha-
dos clínicos e radiológicos sugestivos de
bronquiolite. Na fase aguda da doença, a
paciente apresentou consolidação bilateral
na radiografia de tórax e na TCAR se evi-
denciaram consolidação e opacidades em
vidro fosco bilaterais, com distribuição pe-
ribroncovascular predominantemente ba-
sal. Após três meses de evolução da doen-
ça, a paciente apresentava dispneia. A
TCAR desta época mostrou completa re-
gressão das opacidades e o aparecimento de
aprisionamento aéreo, mais bem demons-
trado na fase expiratória (Figura 3). A es-
pirometria confirmou os achados de envol-
vimento de pequenas vias aéreas.

O acometimento de pequenas vias aéreas
foi descrito em duas séries realizadas em
pacientes imunocomprometidos infectados
pelo vírus da influenza A (H1N1)(37,44). Em
um desses estudos, Elicker et al.(44) avalia-
ram 20 TCs de 8 pacientes. Espessamento
de paredes brônquicas foi evidenciado em
todos os exames. O segundo achado mais
frequente foi consolidação, observada em
85% dos exames, com distribuição mais
comumente periférica (50%) e acometendo

os lobos inferiores (90%). Opacidades em
vidro fosco foram vistas em 65% dos exa-
mes (13/20). Nódulos centrolobulares es-
tavam presentes em 8 das 20 TCs (40%),
sendo em 2 delas com o padrão de “árvore
em brotamento” (Figura 4). No outro es-
tudo, Rodrigues et al.(37) também avaliaram
pacientes imunocomprometidos e, assim
como Elicker et al.(44), descreveram o aco-
metimento de pequenas vias aéreas. Os
autores analisaram os achados tomográfi-
cos de 8 pacientes oncológicos neutropê-
nicos febris acometidos pelo vírus da in-
fluenza A (H1N1). Na sua série, os acha-
dos predominantes foram opacidades em
vidro fosco (todos os pacientes) e consoli-
dação (7/8 pacientes). Nódulos do espaço
aéreo foram observados em 6 pacientes.
Este não é um achado comum na literatura
relacionado ao vírus A (H1N1), fato que os
autores atribuem à interpretação alternativa
de nódulos do espaço aéreo como áreas fo-
cais de consolidação. Nódulos centrolobu-
lares, padrão de “árvore em brotamento” e
espessamento de paredes brônquicas foram
evidenciados em 25% dos pacientes (2/8).
Um paciente apresentou o padrão de “pa-
vimentação em mosaico” (Figura 5). Os au-
tores classificaram os achados de acordo
com o padrão predominante, sendo este ca-
racterístico de pneumonia em 5 pacientes,
bronquite/bronquiolite em 2 pacientes e de
cronicidade em 1 paciente. Dos pacientes
com padrão pneumônico, em 4 os achados
eram dominantes nos terços inferiores.

Tanaka et al.(38) compararam os achados
na TCAR de 10 pacientes acometidos pelo
vírus da influenza sazonal e de 19 pacien-

Figura 3. TCAR em cortes axiais em inspiração (A) e expiração (B) identificando área de aprisionamento aéreo no lobo inferior do pulmão esquerdo.
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tes acometidos pelo vírus da influenza pan-
dêmica A (H1N1). Opacidades em vidro
fosco foram as alterações mais comuns,
observadas em todos os casos de gripe sa-
zonal e em 84,6% dos casos de gripe pan-
dêmica, não havendo diferença significa-
tiva entre os grupos. O padrão de pavimen-
tação em mosaico foi mais frequentemente
visto na gripe sazonal (70% versus 25%),
assim como o padrão de atenuação em
mosaico (80% versus 15,8%) e espessa-
mento de septos interlobulares (60% versus
21,1%). Por outro lado, consolidação do
espaço aéreo e impactação mucoide foram
mais notadas nos pacientes com a gripe
pandêmica (84,2% versus 40%, e 52,6%
versus 10%, respectivamente). Consolida-
ção com perda de volume pulmonar foi fre-
quente na influenza pandêmica (62,5%).

Segundo os autores, a presença de impac-
tação mucoide e perda de volume pulmo-
nar indicam que a infecção pelo vírus in-
fluenza A (H1N1) tende a afetar tanto as
grandes quanto as pequenas vias aéreas,
assim como o parênquima pulmonar, cau-
sando uma excessiva produção de muco
que resulta em perda de volume e atelecta-
sias. Outros achados comuns aos dois tipos
de infecção na série de Tanaka et al.(38) fo-
ram nódulos centrolobulares e espessamento
de paredes brônquicas. A frequência de
nódulos centrolobulares em pacientes aco-
metidos pelo vírus pandêmico (68,4%)
nesse trabalho contraria outros estudos que
sugeriram a infrequência do acometimento
das pequenas vias aéreas por esta infec-
ção(5,18,34). Para os autores, uma das razões
pelas quais as opacidades centrolobulares

são raramente vistas é o fato de que esta
pequena anormalidade possa ser obscure-
cida em pacientes com doença mais ex-
tensa. Uma outra causa para este fato, em
concordância com Ketai(46), seria que o aco-
metimento das pequenas vias aéreas se
daria precocemente no curso da doença,
uma vez que os pacientes do estudo tiveram
acesso rápido e fácil ao sistema de saúde.

Marchiori et al.(33) correlacionaram os
achados tomográficos e histopatológicos de
6 pacientes comprovadamente acometidos
pelo vírus A (H1N1) e que evoluíram para
óbito, sem evidência clínica, bacteriológica
ou histopatológica de infecção bacteriana
superposta. Os principais achados tomográ-
ficos foram consolidação multifocal ou
difusa bilateral (100%), associadas ou não
a opacidades em vidro fosco (50%). A ca-
racterística patológica dominante foi o
DAD com formação de membrana hialina
(83%), associados a edema, hemorragia,
inflamação alveolar e intersticial e bron-
quiolite. O paciente que sobreviveu por
mais tempo apresentou achados de pneu-
monia em organização na TCAR realizada
15 dias após o primeiro exame. Na correla-
ção com a TCAR, as áreas de consolidação
correspondiam, na microscopia, a preenchi-
mento alveolar por edema, exsudato in-
flamatório ou hemorrágico. As opacidades
em vidro fosco refletiram a presença de
septos alveolares espessados por inflama-
ção ou edema e/ou preenchimento parcial
do espaço aéreo.

Derrame pleural, quando observado, é
de pequeno a moderado volume(5,18,37). Lin-
fonodomegalias geralmente não são obser-

Figura 5. TCAR em corte axial ao nível da carina mostrando áreas de atenuação em vidro fosco associa-
das a espessamento de septos interlobulares em ambos os pulmões (padrão de pavimentação em mo-
saico).

Figura 4. TCAR em corte axial (A) e reformatação no plano coronal (B) evidenciando múltiplos pequenos nódulos centrolobulares, alguns configurando o aspecto
de “árvore em brotamento”, distribuídos principalmente nas porções posteriores dos pulmões.
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vadas. Há alguns relatos na literatura de
pneumomediastino e pneumotórax. Danos
no parênquima predispõem à formação de
cistos, que podem se romper causando co-
leções aéreas extra-alveolares. Este ar livre
pode dissecar causando pneumotórax ou
pneumomediastino(33,44).

A semelhança nos padrões radiológicos
da infecção pulmonar pelo vírus da influen-
za A (H1N1) e a SRAG foi ressaltada por
alguns autores(18,46). Durante as fases ini-
ciais de ambas as doenças, os vírus causam
inflamação alveolar e edema intersticial
que resultam em opacidades em vidro fos-
co como achado radiográfico dominante,
muitas vezes com distribuição subpleu-
ral(18). Em ambas as doenças os casos gra-
ves podem rapidamente exibir característi-
cas patológicas e radiológicas do desenvol-
vimento de dano alveolar difuso ou mesmo
de SDRA(18). Além disso, nestas doenças
não é comum a presença de nódulos cen-
trolobulares, padrão de “árvore em brota-
mento”, escavação e linfonodomegalias
mediastinal ou hilar(18).

Nos pacientes acometidos pela síndrome
da imunodeficiência adquirida, a presença
de opacidades em vidro fosco na TCAR é
frequentemente encontrada na pneumonia
por Pneumocystis jiroveci, devendo ser lem-
brada também a possibilidade do acometi-
mento pelo vírus influenza A (H1N1)(33,47).

A pneumonia viral pelo influenza A
(H1N1) complicada por coinfecção bacte-
riana é um desafio diagnóstico ao radiolo-
gista, uma vez que consolidação extensa já
pode se manifestar na pneumonia pelo ví-
rus pandêmico. Nestes casos, na dependên-
cia da evolução clínica e laboratorial, a
possibilidade de infecção bacteriana secun-
dária ou a manifestação pulmonar de
SDRA devem ser avaliadas(33).
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