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“He who knows only his own side of the case knows little of that”  
(John Stuart Mill, 1859, p. 35) 



 
 

 

RESUMO 

 

Introdução: apesar de frequentes e com indubitável importância clínica, os achados 

de imagem das lesões parenquimatosas pulmonares foram pouco estudados nos 

últimos anos, particularmente com o uso de tomógrafos multidetectores. Deste modo, 

pretendemos avaliar neste trabalho as lesões parenquimatosas pulmonares utilizando 

dados de exames de tomografia computadorizada multidetectores, correlacionar os 

achados com a gravidade do trauma e fazer comparações quanto à apresentação 

entre adultos e crianças. Métodos: 53 pacientes com contusões pulmonares tiveram 

seus exames de tomografia computadorizada e seus dados de prontuários analisados 

retrospectivamente para a pesquisa de variáveis relacionadas aos padrões de 

apresentação por imagem de lesões parenquimatosas pulmonares ou 

extrapulmonares associadas. Também foram comparados grupos de crianças e 

adultos quanto à distribuição das lesões, tipos de opacidades, à presença de 

cruzamento de fissuras e preservação do parênquima subpleural. Necessidade de 

oxigênio suplementar ou de ventilação mecânica foram comparadas entre os grupos 

de pacientes com somente atenuação em vidro fosco e com pelo menos uma área de 

consolidação. Resultados: há somente dados disponíveis a respeito de contusões 

pulmonares até o momento e o padrão de apresentação foi de áreas com atenuação 

em vidro fosco ou consolidações não segmentares, esparsas ou de distribuição difusa, 

geralmente com pelo menos duas lesões no mesmo paciente (79,3%). Os dados de 

distribuição demonstram uma tendência às contusões serem lesões periféricas e 

posteriores, com envolvimento preferencial dos lobos pulmonares inferiores. Não 

houve diferença estatisticamente significativa entre presença de atenuação em vidro 

fosco e consolidações quanto à necessidade de oxigênio suplementar ou ventilação 

mecânica, nem houve diferença entre crianças e adultos quanto ao cruzamento de 

fissuras e à preservação do parênquima subpleural. Os adultos, no entanto, 

demonstram mais lesões com somente atenuação em vidro fosco do que as crianças.  

 

 

Palavras-chave: Trauma torácico contuso. Contusões pulmonares. Lacerações 

pulmonares. Tomografia computadorizada multidetectores. 

Preservação do parênquima subpleural. 

 



 
 

 

ABSTRACT 

 

Introduction: although frequent and with great clinical importance, imaging findings of 

pulmonary contusions have been poorly studied in recent years, particularly using 

multidetector computed tomography scanners. Thus, we intend to evaluate pulmonary 

parenchymal lesions using multidetector tomography, correlate imaging findings with 

trauma severity and make comparisons regarding the presentation between adults and 

children. Methods: 53 patients with pulmonary contusions had their computed 

tomography images and their medical record data analyzed retrospectively in search 

of variables related to the imaging patterns of pulmonary parenchymal lesions and 

associated pulmonary or extrapulmonary injuries. Children and adults were compared 

regarding distribution of the lesions, opacities types, fissure crossing and subpleural 

sparing.  Need for supplementary oxygen or mechanical ventilation were compared 

between patients with only ground-glass opacities and with at least one area of 

consolidation. Results: there are only available data on pulmonary contusions until 

now and the pattern of lesions was non-segmental patchy or diffuse opacities, usually 

with at least two lesions in the same patient (79.3%). Our data about distribution reveal 

a tendency of contusions to be posterior and peripheral lesions, with preferential 

involvement of lower portions of the lungs. There was no statiscally significant 

difference between patients with only GGO and with at least one mixed 

lesion/consolidation related to need for supplementary O2 or MV. Children and adults 

had no statiscally significant difference regarding the frequency of fissure crossing and 

subpleural sparing. Adults, however, present more GGO than children.  

 

 
Keywords: Blunt chest trauma. Pulmonary contusions. Pulmonary lacerations. 

Multidetector computed tomograpy. Subpleural sparing. 
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1 INTRODUÇÃO 

 

As lesões pulmonares traumáticas contusas incluem contusão, laceração, 

hematoma, hérnia e torção. A forma mais frequente de lesão do parênquima pulmonar 

no trauma fechado é a contusão (Kaewlai et al., 2008). Ela representa uma injúria 

alveolar associada a hemorragia, que ocorre imediatamente após o impacto 

(normalmente no local deste), podendo também surgir à distância (lesão em 

contragolpe) (Miller, 2006). A laceração é a segunda forma mais frequente e é 

caracterizada pela ruptura de alvéolos e, devido à capacidade de retração radial do 

parênquima pulmonar, resulta em uma lesão cística (Escuissato e Warszawiak, 2010; 

Wicky et al., 2000). Torção e hérnia pulmonares, por sua vez, são condições raras, 

aquela ocorrendo relacionada ao pneumotórax no trauma (Felson, 1987) e esta pela 

passagem de parênquima pulmonar através de um segmento instável na parede 

torácica (Mirvis, 2005). 

Os dois principais métodos complementares de diagnóstico no trauma torácico 

são a radiografia e a tomografia computadorizada (TC). Enquanto que a primeira é de 

longe o método mais utilizado, principalmente no atendimento inicial ao 

politraumatizado (Lomoschitz et al., 2003),  esta possui maior sensibilidade e 

especificidade no trauma em geral e também para a detecção e caracterização 

especificamente de lesões parenquimatosas pulmonares (Traub et al., 2007). Em 

muitos casos uma radiografia inicial normal não exclui uma lesão grave no tórax, o 

que geralmente é demonstrado através de uma TC (Sridhar, Raptis e Bhalla, 2016). 

Por tudo isso este é o método considerado padrão ouro (Ozmen, Onat e Aycicek, 

2017) no diagnóstico das lesões do parênquima pulmonar e é também o método de 

escolha para a avaliação de pacientes com suspeita clínica ou radiográfica de ruptura 

de aorta, fratura de coluna vertebral e hérnia diafragmática (Hise, Van et al., 1998). 

Hoje, graças à maior disponibilidade e a avanços que permitiram menor dose de 

radiação rapidez na aquisição das imagens, a TC é até mesmo utilizada de rotina em 

alguns centros de atendimento a politraumatizados, sem necessidade uma radiografia 

prévia (Brink et al., 2008; Rhea et al., 2001).  

O primeiro tomógrafo helicoidal foi lançado em 1987 pela Siemens®, 

inaugurando uma nova era na radiologia, pois permitiu aquisições mais rápidas, com 

menos artefatos de movimentação e com maior resolução espacial. Um passo adiante 

foi dado em 1998 com o desenvolvimento do tomógrafo multidetectores. Esta 
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tecnologia permitiu a rotação contínua do(s) detector(es) e obtenção de múltiplos 

cortes ao mesmo tempo, aumentando a velocidade de aquisição e possibilitando a 

obtenção de imagens com espessura submilimétrica, tornando viável a reconstrução 

em vários planos ortogonais ou oblíquos (Gao, Shi e Wang, 2018).  

Vamos abordar nesta dissertação diversos aspectos relacionados ao 

diagnóstico por imagem nas lesões parenquimatosas de tórax, principalmente no que 

se refere ao uso de tomógrafos multidetectores, tendo em vista que muito pouco foi 

estudado sobre a apresentação dessas lesões utilizando essa tecnologia. 

Pretendemos pesquisar também novas variáveis, inclusive fazendo correlações com 

o uso de estatística inferencial.   
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2 LESÕES PARENQUIMATOSAS PULMONARES 

 

O trauma é uma das principais causas de mortalidade e morbidade no mundo, 

notavelmente na população com menos de 40 anos de idade (Kulshrestha, Munshi e 

Wait, 2004; LoCicero e Mattox, 1989). Nos Estados Unidos da América é responsável 

por mais de 100 mil mortes e mais de 9 milhões de lesões debilitantes anualmente 

(Karmy-Jones e Jurkovich, 2004). No Brasil causas externas foram responsáveis por 

142 mil e 800 mortes no ano de 2019 (MINISTÉRIO DA SAÚDE, 2020). 

O trauma torácico é descrito desde antiguidade e continua até os dias atuais 

como objeto de curiosidade científica e de frustração na assistência médica, pois 

causa significativa morbimortalidade (Karmy-Jones e Jurkovich, 2004). As lesões 

neste segmento anatômico são bastante comuns, sendo, por exemplo, menos 

frequentes apenas do que as lesões em extremidades e na cabeça em acidentes 

automobilísticos (LoCicero e Mattox, 1989). Dois terços dos pacientes 

politraumatizados tem trauma torácico fechado e o trauma torácico grave, por sua vez, 

possui múltiplas lesões associadas em 70-90% dos casos (Traub et al., 2007). A 

mortalidade diretamente relacionada a lesões no tórax em pacientes 

politraumatizados também é alta, girando em torno de 25% (Mesquita Filho e Jorge, 

2007), sendo que em outros 50% são, em associação com outras lesões, importantes 

fatores contribuintes para o óbito (Karmy-Jones e Jurkovich, 2004).  

As lesões traumáticas torácicas podem ser divididas pelo mecanismo de lesão 

em fechadas ou não penetrantes (ex.: acidentes automobilísticos, quedas, contusões 

etc.) e abertas ou penetrantes, sendo que neste último caso há uma subdivisão em 

ferimentos por arma branca e por arma de fogo (Scapolan et al., 2010). O trauma 

fechado é mais frequente (Oikonomou e Prassopoulos, 2011), sendo responsável por 

cerca de 8% de todas as admissões de pacientes traumatizados (Peterson et al., 

1994). Este tipo de lesão é conhecido desde a antiguidade, haja vista que descrição 

de trauma torácico fechado com tórax instável e hemoptise foi encontrada em papiros 

egípcios escritos aproximadamente nos anos 1600 a.c (Boyd e Glassman, 1997). Hoje 

nos países desenvolvidos mais de dois terços dos traumas fechados são causados 

por acidentes automobilísticos e o restante é consequência de quedas ou de impactos 

de objetos contundentes (Kaewlai et al., 2008).  

Podemos também fazer uma classificação das lesões traumáticas torácicas em 

função da localização em lesões de parede, pleurais, pulmonares, de vias aéreas, 
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esofágicas, cardíacas, pericárdicas, vasculares e diafragmáticas (Lomoschitz et al., 

2003). As lesões pulmonares, por sua vez, incluem contusão, laceração, hematoma, 

torção e hérnia (Elmali et al., 2007). Estas serão melhor detalhadas adiante. 
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3 CONTUSÕES PULMONARES 

 

3.1 Definição 

 

A primeira descrição na literatura científica de lesões traumáticas não 

penetrantes do parênquima pulmonar data de 1761 e foi feita pelo anatomista italiano 

Giovannni Battista Morgagni a partir de achados pós-morte em dois casos (Karmy-

Jones e Jurkovich, 2004; Morgagni, 1769). Em 1840 R.W. Smith, por sua vez, 

descreveu pela primeira vez na língua inglesa a morte de um paciente causada por 

trauma pulmonar contuso. Apesar dos relatos anteriores, o termo contusão pulmonar 

somente foi cunhado posteriormente e sua autoria é creditada ao cirurgião francês 

Guillaume Dupuytren no fim do século XIX (Ganie et al., 2013; Miller et al., 2001). 

A contusão é em síntese uma injúria alveolar associada a hemorragia, que 

ocorre imediatamente após o impacto (normalmente no local deste), podendo também 

surgir à distância (lesão em contragolpe). A mortalidade estimada varia de 11-14%, 

no casos menos graves, podendo atingir até 22-40% nos casos mais graves ou com 

outras lesões associadas (Ganie et al., 2013; Melo, Moreira e Marchiori, 2003). 

 

 

3.2 Etiologia 

 

As contusões pulmonares ocorrem no trauma fechado, em explosões ou devido 

a ondas de choque relacionadas ao trauma penetrante. No que tange ao trauma 

fechado, o mecanismo etiológico envolve de forma geral uma rápida desaceleração 

quando o tórax em movimento atinge um anteparo (Yamamoto et al., 2005).  

 

 

3.3 Mecanismos etiológicos 

 

São descritos na literatura científica três possíveis mecanismos etiológicos. O 

primeiro refere-se à inércia relativa entre alvéolos pulmonares com baixa densidade e 

as densas e pesadas estruturas hilares (Costantino, Gosselin e Primack, 2006), o que 

causa diferentes taxas de aceleração/desaceleração e consequente ruptura dos 
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alvéolos (Clemedson, 1956; Ganie et al., 2013); o segundo envolve a ruptura de 

alvéolos na interface gás-líquido quando ondas de choque atravessam o parênquima 

pulmonar, sendo que em áreas com grande diferença de densidade partículas das 

áreas densas são arremessadas contra as áreas menos densas (Maxson, 2002); e o 

terceiro está relacionado ao mecanismo de implosão, que ocorre quando uma onda 

de choque passa através de tecidos contendo bolhas de gás (como é o caso dos 

alvéolos pulmonares), sendo que estas primeiramente implodem e depois voltam a se 

expandir, ficando maiores do que seu volume original (Bridges, 2006) e promovendo 

ruptura das paredes dos alvéolos pulmonares (Allen e Cox Jr., 1998).  

 

 

3.4 Fisiopatologia 

 

De forma geral os mecanismos fisiopatológicos associados às contusões 

pulmonares são inflamação, aumento da permeabilidade capilar, edema, distúrbio 

ventilação-perfusão e perda da complacência pulmonar (Ganie et al., 2013). 

A ruptura das paredes alveolares causa lesões nos seus vasos capilares com 

extravasamento de sangue e outros fluidos para o espaço alveolar e para o interstício 

pulmonar (Gavelli et al., 2002; Oikonomou e Prassopoulos, 2011; Wicky et al., 2000). 

Ao redor das áreas de contusão geralmente há edema intersticial e este aumenta 

gradativamente em até 72 horas após o trauma (figura 1), podendo , a depender da 

gravidade das lesões, tornar-se extenso e grave (Cohn, 1997). O conjunto dessas 

alterações tornam o pulmão rígido e com perda da sua elasticidade e a presença de 

líquido nos alvéolos dificulta ou impede as trocas gasosas, causando por fim colapso 

dos mesmos (Clemedson, 1956). 

 

 

 

 

 

 

 

 

 



 
 

 

19 

 

 

FIGURA 1. ACHADOS MACROSCÓPICOS DE CONTUSÕES PULMONARES 

 

 
A) Secção da superfície de um pulmão demostrando edema e hemorragia na periferia. Note a superfície 
pleural intacta. As artérias pulmonares foram preenchidas com sulfato de bário e demonstram presença 
de trombos de fibrina (setas brancas). B) Lobo pulmonar superior direito abaulado por fluido 
hemorrágico em uma área de contusão (setas).  
 

Fonte:  Greene, 1987 (modificado). 
 

 

Logo após o trauma há uma inflamação aguda caracterizada por recrutamento 

de leucócitos, ativação de macrófagos teciduais e produção de mediadores como 

metabólitos do ácido aracnídico, radicais livres e citocinas, bem como ativação do 

sistema complemento e da cascata da coagulação (Piantadosi e Schwartz, 2004; 

Ward, 2003). Os neutrófilos causam dano pulmonar mediado por oxidação e podem 

também prejudicar o transporte alveolar de fluidos (McAuley et al., 2004). A resposta 

mediada por neutrófilos predomina nas primeiras 24 horas, mas gradativamente há 

uma progressão para resposta inflamatória mediada por monócitos, que passam a 

predominar em até 48 horas (Knörferl, Markus et al., 2003; Raghavendran et al., 2005). 

A presença de macrófagos alveolares nesta fase está associada a apoptose dos 

pneumócitos tipo II (Liener et al., 2003). Há também apoptose das células epiteliais 

alveolares e isso parece ter papel importante na lesão pulmonar aguda e sua possível 

progressão para síndrome da angústia respiratória aguda (SARA) (Martin et al., 2005). 
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A disfunção dos pneumócitos tipo II promove alterações na composição do 

surfactante já nas primeiras 24 horas após o trauma (Aufmkolk et al., 1999). A 

consequência é colapso alveolar e atelectasia (Keough e Pudelek, 2001), podendo 

haver também maior produção de muco e plugues mucosos associados, o que 

contribui para esse processo. Em cerca de 2 a 4 dias, no entanto, costuma haver 

compensação da disfunção dessas células, com normalização da produção de 

surfactante (Raghavendran et al., 2008). 

As alterações inflamatórias aumentam a chance de insuficiência respiratória, 

inclusive porque também podem causar edema no pulmão contralateral, mesmo que 

não lesado (Klein, Cohn e Proctor, 2002). Por fim, a resposta inflamatória intensa pode 

causar SARA (Sutyak, Wohltmann e Larson, 2007). 

Após as alterações agudas pode surgir também um quadro de pneumonia em 

organização, que é caracterizada por proliferação de tecido de granulação dentro das 

vias aéreas terminais, assim como outras formas de lesão pulmonar (Epler, 2001; 

Popper, 2002). 

As áreas com contusões pulmonares sofrem vasoconstrição secundária a 

hipóxia alveolar (Allen e Coates, 1996). Isto aumenta a resistência vascular e faz com 

que o fluxo sanguíneo seja redirecionado para as áreas mais ventiladas. Esse 

mecanismo compensatório gera um distúrbio ventilação-perfusão e promove 

dessaturação arterial de oxigênio (Prentice e Ahrens, 1994), o que contribui para o 

aumento da mortalidade (Ganie et al., 2013). 

A aspiração do conteúdo gástrico em pacientes politraumatizados com 

rebaixamento do nível de consciência também contribui para o aumento da 

permeabilidade capilar e da inflamação, elevando a gravidade do quadro por si e 

mesmo podendo causar pneumonia secundária (Raghavendran et al., 2009). 

 

3.5 Alterações histológicas 

 

Nas primeiras 24 horas são observados ruptura de paredes alveolar e 

hemorragia difusa nos espaços aéreos (figura 2). Há também a associação de 

hemorragia intersticial com envolvimento frequente das áreas peri-hilares e 

subpleurais. Após 24 horas há atelectasia pronunciada com infiltrado neutrofílico 

predominante, sendo que após 48 horas começa a surgir espessamento das paredes 

alveolares devido a infiltração de macrófagos e presença de debris.  Há apoptose de 
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células epiteliais a partir de 6 horas após o trauma com paroxismo por volta de 48 

horas (figura 3). Em cerca de 7 dias é possível observar fibrose ao redor dos 

bronquíolos (Raghavendran et al., 2005).  

 

FIGURA 2. ACHADOS HISTOLÓGICOS EM CONTUSÕES PULMONARES: 
HEMORRAGIA ALVEOLAR 

 

A) Controle. B) 24 horas após trauma torácico contuso. Tecido pulmonar de ratos (x170; coloração 
H&E) em estudo experimental. O trauma causou uma extensa hemorragia alveolar.  

Fonte: Liener et al., 2003 (modificado). 

 

FIGURA 3. ACHADOS HISTOLÓGICOS EM CONTUSÕES PULMONARES: 
APOPTOSE 

 

A) Controle. B) 48 horas após trauma torácico contuso. Tecido pulmonar de ratos em ensaio TUNEL 
modificado em estudo experimental. Os cortes microscópicos (x340) demonstram células apoptóticas 
(setas) em coloração marrom intensa. 

Fonte: Liener et al., 2003 (modificado). 
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3.6 Apresentação clínica 

 

O pulmão com contusão apresenta dificuldades para participar das trocas 

gasosas durante a respiração (Dennis, Bellister e Guillamondegui, 2017). O prejuízo 

da função alveolar reduz a SpO2 e causa cianose e dispneia, podendo haver 

taquicardia e taquipneia (Miller e Mansour, 2007). Tosse, secreção brônquica e 

escarro sanguinolento podem estar presentes (Gavelli et al., 2002; Yamamoto, 

Schroeder e Beliveau, 2005). Abafamento dos sons respiratórios, estertores e sibilos 

são frequentemente auscultados (Ganie et al., 2013). O pico de piora das alterações 

respiratórias ocorre em até 72 horas(Cohn e Dubose, 2010), com o desenvolvimento 

de hipoxemia e hipercapnia. 

As principais complicações são pneumonia e SARA. Esta ocorre em 17% dos 

casos de contusões pulmonares isoladas e em 78% dos casos em que há lesões 

adicionais, tendo maior incidência de acordo com a proporção do volume pulmonar 

envolvido (Miller et al., 2001), enquanto que aquela ocorre em cerca de 20% dos casos 

(Tovar, 2008).  

O prognóstico é basicamente determinado pela gravidade das lesões e também 

pela existência de doenças pulmonares associadas (Karmy-Jones e Jurkovich, 2004).  

Enquanto as áreas de contusão costumam sofrer resolução em uma ou duas 

semanas, na maior parte dos casos em adultos há complicações crônicas. Seis meses 

após o trauma mais de 90% dos pacientes apresentam queixa de dispneia, enquanto 

em prazos maiores do que um ano este sintoma persiste em 41 a 63% dos casos. 

Pacientes com contusões pulmonares, especialmente os tratados com ventilação 

mecânica (VM), apresentam menor capacidade vital, menor volume expiratório 

forçado no primeiro segundo e menor capacidade inspiratória forçada anos após o 

trauma (Svennevig et al., 1989), além de menor capacidade residual funcional e menor 

pressão arterial de oxigênio (PaO2) (Kishikawa et al., 1991). Essas alterações estão 

relacionadas ao desenvolvimento de fibrose, que é evidenciada na maior parte dos 

casos seis meses após o trauma (Kishikawa et al., 1991). Estudo realizado em 

crianças, no entanto, demonstrou que elas não apresentam problemas respiratórios 

significativos relacionados a lesões parenquimatosas pulmonares até pelo menos três 

anos e meio após o trauma (Haxhija et al., 2004). 
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3.7 Diagnóstico e manifestações radiológicas 

 

 O diagnóstico é realizado através da correlação de mecanismo do trauma, 

achados clínicos, achados laboratoriais e manifestações radiológicas. Qualquer 

paciente que tenha sido submetido a trauma de alta energia no tórax deve ter como 

diagnóstico suspeito contusão pulmonar. A gasometria demonstra hipoxemia, 

podendo ser refratária a oxigênio suplementar, e hipercapnia (Keough e Pudelek, 

2001). 

Apesar de associação dos dados clínicos, como mecanismo de trauma, 

sintomas, sinais e dados de exames laboratoriais levarem à suspeição, o diagnóstico 

definitivo é essencialmente radiológico. Os exames de imagem também ajudam a 

excluir outros diagnósticos, bem como demonstram possíveis lesões associadas.  

Os achados radiológicos em geral incluem opacidades esparsas, mal definidas, 

de atenuação em vidro fosco ou consolidações. Podem ter aspecto nodular e serem 

isoladas (figuras 4 e 5) ou confluentes (figura6). Sua distribuição geralmente é 

predominantemente periférica e não segmentar (Melo, Moreira e Marchiori, 2003). 

Podem ocorrer também opacificações difusas (McGonigal et al., 1990).  

 

FIGURA 4.CONTUSÃO PULMONAR ISOLADA: VIDRO FOSCO 

 

Área de atenuação em vidro fosco (seta) no lobo superior esquerdo. Corte de TC no plano axial com 
contusão isolada em paciente vítima de trauma torácico contuso. 

Fonte: o autor, 2021. 
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FIGURA 5. CONTUSÃO PULMONAR ISOLADA: CONSOLIDAÇÃO 

 

Área de consolidação (seta) no lobo superior direito. Corte de TC no plano axial com contusão isolada 
em paciente vítima de trauma torácico contuso. 

Fonte: o autor, 2021. 
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FIGURA 6. CONTUSÕES PULMONARES CONFLUENTES 

 

TC em reconstrução no plano sagital demonstrando múltiplas áreas de atenuação em vidro fosco e 
opacidades mistas (consolidação associada a atenuação em vidro fosco) confluentes no pulmão direito. 
Note o pequeno pneumotórax associado (seta). 

Fonte: o autor, 2021. 

 

As estruturas anatômicas, como septos e fissuras, não impedem a onda de 

choque, por isso as contusões não respeitam estes limites, podendo aparentar 

“cruzar” as fissuras (Miller, 2006)(figura 7). Outro sinal descrito é a preservação do 

parênquima subpleural (figura 8), definida como a existência de região subpleural 

uniformemente não opacificada com espessura de até 2 mm que separa a área de 

opacificação da parede torácica. Estudo realizado em crianças vítimas de trauma 

submetidas a TC de abdome e pelve evidenciou através da análise das bases 

pulmonares nestes pacientes que as contusões apresentam algum grau de 

preservação do parênquima subpleural (parcial ou completa) em 95% dos casos 

(Donnelly e Klosterman, 1997). 
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FIGURA 7. SINAL DO “CRUZAMENTO” DE FISSURA 

 
TC no plano axial demonstrando extensas contusões em porções contíguas dos lobos superior e inferior 
do pulmão esquerdo caracterizando “cruzamento” da fissura oblíqua (seta amarela), que está bem 
evidente devido a pneumotórax (seta preta).  
 

Fonte: o autor, 2021. 
 

FIGURA 8. PRESERVAÇÃO DO PARÊNQUIMA SUBPLEURAL 

 

TC no plano axial demonstrando áreas de contusão nos dois lobos pulmonares superiores com 
preservação do parênquima subpleural (setas).  

Fonte: o autor, 2021. 
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A radiografia é método amplamente disponível e de menor custo, por isso é o 

mais comumente utilizado (Klein, Cohn e Proctor, 2002).  Demonstra as opacidades 

em até 24 horas após o trauma, geralmente nas primeiras 6 horas, embora lesões 

mais graves tendam a aparecer já imediatamente (Keough e Pudelek, 2001).  O 

surgimento de opacidades após 24 horas deve suscitar um diagnóstico alternativo, 

como pneumonia, aspiração ou mesmo SARA. As opacidades costumam atingir seu 

pico em até 48 a 72 horas, regredindo a partir de então, com resolução em até 7 a 14 

dias (Melo, Moreira e Marchiori, 2003; Wiot, 1975). Da mesma forma que o surgimento 

tardio, a persistência de opacidades após este período deve levantar a hipótese de 

um diagnóstico alternativo ou de uma complicação. 

 A TC é o melhor método para o diagnóstico, tendo sensibilidade de 100%, 

mesmo quando realizada logo após o trauma, e permite uma mensuração precisa do 

tamanho da lesão (Schild et al., 1989). Além disso, permite o diagnóstico diferencial 

com outras lesões traumáticas (como lacerações obscurecidas por áreas de 

contusões associadas) ou não traumáticas. 

 Alguns autores (Wagner e Jamieson, 1989) elaboraram um método de 

quantificar o percentual de parênquima pulmonar envolvido por contusões ou 

lacerações e observaram que pacientes com mais de 28% de comprometimento 

necessitam de VM, enquanto que quando este percentual é menor do que 18% 

nenhum paciente necessita de suporte ventilatório invasivo. Um escore de gravidade 

de trauma torácico (TTS score – Thoracic Trauma Severity Score) elevado também 

está relacionado ao desenvolvimento de SARA (Daurat et al., 2016). No entanto, 

contusões pulmonares isoladas parecem ter importância clínica limitada, com apenas 

8% dos pacientes nestes casos desenvolvendo insuficiência respiratória (Požgain et 

al., 2018). 

 A ultrassonografia, além de ser um bom método para a detecção de 

hemoperitônio, hemotórax, hemopericárdio (Ma et al., 1995; Scalea et al., 1999) e 

pneumotórax (Husain et al., 2012; Lichtenstein et al., 2005),  também pode ser útil 

para o diagnóstico de contusões pulmonares (Silva, 2007), notavelmente em casos 

de pacientes instáveis, que não tenham condições de serem transferidos para a sala 

de TC (Soldati et al., 2006), mas é dependente de um operador experiente e bem 

treinado, o que nem sempre está disponível na sala de emergência, tornando seu uso 

mais restrito. 
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3.8 Manejo e tratamento 

 

O tratamento é basicamente suportivo, sem necessidade de terapia específica 

(Dennis, Bellister e Guillamondegui, 2017). Imagens radiográficas seriadas são 

recomendadas para acompanhamento evolutivo e para monitorar o surgimento de 

complicações. Monitorização de sinais vitais, saturação periférica de oxigênio (SpO2), 

balanço hídrico e exame clínico seriado são essenciais (Bhatti e Napolitano, 2018). 

O objetivo básico do manejo é garantir a oxigenação adequada e prevenir a 

insuficiência respiratória (Keough e Pudelek, 2001; Moloney, Fowler e Chang, 2008), 

com monitoramento intensivo e suplementação de oxigênio sendo geralmente 

necessários pelo menos nas primeiras 24 a 48 horas. Fisioterapia respiratória para 

reexpansão pulmonar e drenagem de secreções (Ciesla, 1996), analgesia adequada 

e reposicionamento no leito para garantir boa perfusão de todo o parênquima 

pulmonar também são importantes. O controle da dor é essencial para permitir boa 

excursão da parede torácica, impedindo a hipoventilação e o surgimento de 

atelectasia (Keough e Pudelek, 2001). A dor extratorácica, especificamente, não pode 

ser negligenciada, pois tende a causar hiperventilção, o que também prejudica a 

função pulmonar (Rendeki e Molnár, 2019). 

A terapia com oxigênio suplementar deve objetivar o mínimo fluxo necessário 

para manter a PaO2 de 60mmHg e uma saturação arterial de 90% (Karmy-Jones e 

Jurkovich, 2004). Uso de ventilação não invasiva em pacientes hemodinamicamente 

estáveis pode reduzir a necessidade de intubação (Rendeki e Molnár, 2019). Em 

casos com hipoxemia ou hipoventilação refratárias ou evolução para franca 

insuficiência respiratória deve ser necessário uso de ventilação mecânica (Simon et 

al., 2012). O tempo desta pode ser menor do que 48 horas em pacientes com casos 

mais leves, mas pode ser muito mais duradouro em pacientes com complicações, 

como sepse. É crucial ajustar a pressão expiratória final positiva (PEEP), prevenir o 

barotrauma e manter os parâmetros fisiológicos de ventilação/perfusão (Walkey et al., 

2017). No caso de falência de resposta à VM, pode ser utilizada circulação 

extracorpórea para garantir as trocas gasosas (Pettiford, Luketich e Landreneau, 

2007). 

Especial atenção deve ser dada à administração de fluidos, pois pode piorar o 

edema pulmonar associado (Rendeki e Molnár, 2019). É recomendável a 

monitorização da pressão arterial pulmonar para garantir terapia adequada em casos 
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de hipovolemia, cuja pressão sistólica deve ficar entre 25 e 30 mmHg e a pressão 

diastólica deve ficar entre 9 e 10 mmHg (Simon et al., 2012). Diuréticos podem ser 

utilizados para reduzir a sobrecarga volêmica e a pressão capilar pulmonar (Trinkle et 

al., 1973). 

Não são indicados antibióticos profiláticos ou corticoesteróides. Estes últimos, 

assim como reposição volumétrica, estão relacionados a piora na limpeza de 

secreções nos pulmões (Richardson et al., 1979). Por fim, as complicações, como 

infecções e SARA, e as lesões associadas, como hemotórax e pneumotórax, devem 

ser tratadas apropriadamente (Rendeki e Molnár, 2019). 
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4 LACERAÇÕES PULMONARES 

 

4.1 Definição 

As lacerações representam uma ruptura macroscópica do parênquima 

pulmonar (Costantino, Gosselin e Primack, 2006) (figura 9), diferenciando-se das 

contusões, que representam lesões a nível alveolar.  

 

FIGURA 9. ACHADOS MACROSCÓPICOS DE LACERAÇÕES PULMONARES 

 
 
Fotografia de uma extensa laceração (setas) com orientação vertical ao longo da superfície do lobo 
pulmonar inferior direito. 

 
Fonte:  Greene, 1987. 

 
 

É possível encontrar na literatura o uso dos termos pneumatocele traumática, 

cisto pulmonar traumático e pseudocisto pulmonar traumático, entre outros (Phillips et 

al., 2017),  sendo que o último costuma ser mais utilizado. São descritos como lesões 

escavadas sem revestimento epitelial que se desenvolvem após trauma pulmonar 

fechado (Melloni et al., 2003), representando ar encarcerado dentro de uma laceração 

pulmonar, com ou sem nível líquido (Aissaoui e Alharrar, 2019). De fato, a maioria dos 

autores entende que a sua etiologia está relacionada a uma laceração que acaba se 
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transformando em um pseudocisto após se encher de ar, geralmente por um 

mecanismo de válvula (Tsitouridis et al., 2007). Muitos  ainda fazem a distinção de 

lacerações preenchidas por sangue e as definem como hematomas pulmonares 

(Sorsdahl e Powell, 1965). Apesar dessas possíveis diferentes terminologias, neste 

trabalho usaremos definição mais abrangente, que engloba todos estes tipos de 

lesões, seguindo o proposto em trabalho prévio (Wagner, Crawford e Schimpf, 1988), 

que definiu laceração como “qualquer lesão do parênquima pulmonar, pequena ou 

grande, que rompe alvéolos ou septos alveolares”. Assim, rupturas do parênquima 

pulmonar, sejam preenchidas por ar, por sangue ou mesmo pelos dois, com ou sem 

aspecto cístico, serão consideradas todas como lacerações. 

Estas lesões não são exclusivas do trauma contuso, haja vista que é próprio do 

trauma penetrante a ruptura do parênquima pulmonar. No entanto, a morfologia das 

mesmas costuma ser de uma cavidade arredondada naquele enquanto variada neste, 

a depender do tipo de objeto perfurante e do seu trajeto. São muitas vezes 

circundadas por opacidades (contusões) e estas podem dificultar o diagnóstico 

radiográfico, obscurecendo-as. No entanto, conforme ocorre a regressão das 

alterações circunjacentes, as lacerações ficam mais evidentes (Wiot, 1975). Estas, 

porém, tem involução  lenta, com resolução em semanas a meses e muitas vezes, 

quando preenchidas por sangue, evoluindo para a formação de um nódulo que 

gradativamente vai reduzindo de tamanho (Caterino, 2009). 

A lacerações foram encontradas em muito menor número do que contusões em 

estudos prévios (Melo, Moreira e Marchiori, 2003; Prentice e Ahrens, (1994); 

Shackford, 1986; Toombs, Sandler e Lester, 1981), com incidência reportada entre 

3,1% a 4,4% dos casos de traumas torácicos (Nishiumi et al., 2001). Quando 

estudadas por autores que consideraram  apenas a existência de lesões císticas 

(pseudocistos pulmonares traumáticos), estas também foram reportadas como raras, 

ocorrendo em menos de 3% dos casos de traumas com lesões parenquimatosas 

pulmonares ou em 0,34% do total de traumas torácicos (Kato, Horinouchi e Maenaka, 

1989) , predominantemente em pessoas com menos de 30 anos de idade (85% dos 

casos) (Sorsdahl e Powell, 1965).  

Há 4 tipos de lacerações pulmonares (Wagner, Crawford e Schimpf, 1988), 

classificadas pelo mecanismo de trauma, pelo padrão de lesão, pela localização de 

fraturas de arcos costais associadas e pelos achados transoperatórios. O tipo 1 é o 

mais comum e resulta de compressão direta sobre o parênquima pulmonar, sendo 
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localizada geralmente nas porções mais profundas (figura 10). O tipo 2 é 

consequência de um forte impacto sobre um hemitórax, resultando em repentina 

mudança de posição de um dos lobos inferiores cruzando a coluna vertebral, com 

forças de cisalhamento promovendo lesão na região paraespinhal (figura 11). O tipo 

3 ocorre por fratura de arcos costais com a penetração de um fragmento fraturado no 

parênquima pulmonar, sendo de localização periférica e geralmente com pneumotórax 

associado (figura 12). O tipo 4 está relacionado a uma aderência pleuropulmonar pré-

existente e geralmente é diagnosticado no transoperatório ou em autópsias (Miller, 

2006) (figura 13). As lacerações descritas como compressivas (tipo 1 e 2) são 

encontradas predominantemente em pacientes com menos de 40 anos (Wagner, 

Crawford e Schimpf, 1988). 

 

FIGURA 10. LACERAÇÃO PULMONAR TIPO 1 

 

TC no plano axial demonstrando laceração tipo 1 no lobo inferior esquerdo. Na seta observa-se área 
de contusão no lobo superior ipsilateral.  

Fonte: o autor, 2021. 
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FIGURA 11. LACERAÇÃO PULMONAR TIPO 2 

 

TC no plano axial demonstrando laceração tipo 2 com nível hidroaéreo na região paravertebral do lobo 
inferior do pulmão direito.  

Fonte: o autor, 2021. 

 
FIGURA 12. LACERAÇÃO PULMONAR TIPO 3 

 

 

A) TC no plano axial em janela pulmonar com laceração tipo 3. A imagem mostra a laceração (seta 
amarela) associada a um arco costal fraturado (círculo). Há ainda pneumotórax (asterisco) associado 
a hemotórax (setas pretas), constituindo um hemopneumotórax. B) Imagem ampliada em janela óssea 
mostra em detalhe o traço de fratura no arco costal. 

Fonte: o autor, 2021. 

A 
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FIGURA 13. LACERAÇÃO PULMONAR TIPO 4 

 

TC no plano axial em janela pulmonar com laceração tipo 4. Imagem ampliada mostra laceração na 
periferia do lobo inferior do pulmão esquerdo (seta preta) associada a aderência pleuropulmonar (seta 
amarela), delineada por pneumotórax. 

Fonte: o autor, 2021. 

 

4.2 Mecanismos etiológicos 

 

As lacerações pulmonares podem ser resultantes de trauma penetrante, pela 

passagem de uma arma branca ou de um projétil pelo parênquima pulmonar, ou como 

resultado de junção da transferência de energia a partir de uma onda de choque no 

trauma fechado, de tal forma que há ruptura de paredes alveolares e septos, 

resultando numa cavidade pela aplicação da força de retração radial do tecido 

pulmonar (Oikonomou e Prassopoulos, 2011). 

 

4.3 Fisiopatologia 

 

Entre os mecanismos propostos para explicar a formação de lacerações 

pulmonares no trauma contuso estão: compressão súbita da parede torácica 

causando forças de cisalhamento no parênquima pulmonar que produzem sua 

ruptura; alta pressão intra-alveolar no momento do trauma causada por compressão 
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sobre um segmento da árvore brônquica com transmissão de pressão explosiva 

distalmente, o que pode ser potencializado pela glote fechada (Fagan e Swischuk, 

1976); compressão de alvéolos sob o arcabouço ósseo (costelas e coluna vertebral); 

penetração de um arco costal fraturado no parênquima pulmonar; e ruptura tecidual 

adjacente a uma aderência pleuropulmonar pré-existente pela movimentação ampla 

com relação à parede torácica (Scapolan et al., 2010).  

A descompressão do tórax após o trauma associada a pressão negativa 

intratorácica permitem a retração radial do tecido pulmonar, resultando na formação 

de cavidades preenchidas por ar ou sangue (Khan et al., 1974). Cada cavidade 

continua a crescer até que a sua pressão interna se iguale à pressão do parênquima 

pulmonar ao redor (Fagkrezos et al., 2012). No entanto, uma laceração pode estar 

associada a ruptura da pleura visceral, impossibilitando o acúmulo excessivo de ar ou 

líquido no seu interior e evitando a formação de cavidades extensas (Wagner, 

Crawford e Schimpf, 1988). 

 

4.4 Apresentação clínica 

 

A apresentação clínica é similar à de pacientes com contusões pulmonares 

isoladas, com algumas particularidades, como a dedutível tendência a apresentar 

maior gravidade. Além disso, é de se esperar que os pacientes possam apresentar 

mais pneumotórax, hemotórax ou hemopneumotórax (Greene, 1987), principalmente 

nos casos de lacerações muito extensas que envolvam o parênquima pulmonar 

subpleural (Nishiumi et al., 2010). O pneumotórax costuma ter maior repercussão 

clínica por acotovelamento dos vasos da base e choque obstrutivo do que o 

hemotórax, que, por sua vez, pode gerar choque hipovolêmico (Miller e Mansour, 

2007). O extravasamento de sangue das paredes alveolares e da circulação pulmonar 

periférica para o interior das vias aéreas pode atingir até o nível da traqueia e das vias 

aéreas do pulmão contralateral, promovendo hipoxemia por asfixia e também 

hemoptise (Nishiumi et al., 2008), que também é mais comum nestes pacientes do 

que nos casos de contusões pulmonares isoladas (Greene, 1987; Shackford, 1986). 

 Pacientes com lacerações pulmonares profundas costumam apresentar 

sudorese, palidez, pressão sistólica menor do que 80 mmHg e SpO2 menor do que 

96%, mesmo com o uso de máscara de oxigênio com fluxo maior do que 10L/min 

(Nishiumi et al., 2010). No entanto, o diagnóstico diferencial entre lacerações 
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superficiais e profundas, que pode ser obtido através de TC, geralmente não é 

facilmente obtido com base nos dados de apenas sintomas, sinais, radiografias e 

resposta inicial a drenagem torácica. Uma drenagem pequena de sangue através do 

tubo pleural não exclui o diagnóstico de laceração profunda, que eventualmente acaba 

por provocar complicações tardias e deverá ser tratada com toracotomia (Hankins et 

al., 1977). 

Outras complicações potenciais são abcessos, aumento das dimensões da 

laceração e fístula broncopleural (Wagner, Crawford e Schimpf, 1988). Torções 

pulmonares também podem estar associadas (Miller e Mansour, 2007). 

   

4.5 Diagnóstico e manifestações radiológicas 

 

A radiografia apresenta menor sensibilidade para a detecção de lacerações 

pulmonares  quando comparada à TC (Greene, 1987; Nakayama, Ramenofsky e 

Rowe, 1989; Sivit, Taylor e Eichelberger, 1989; Wagner, Crawford e Schimpf, 1988). 

Com muita frequência elas são obscurecidas pela áreas de contusão ao redor (Mirvis, 

2005), tornando-se aparentes após o início da regressão das mesmas, o que ocorre 

a partir de 48 a 72 horas (Oikonomou e Prassopoulos, 2011). Diferentemente das 

contusões, elas demoram de semanas e meses para sofrerem resolução, 

permanecendo muitas vezes preenchidas por coágulo, o que torna sua aparência 

semelhante à de um nódulo. Nestes casos, exames seriados mostram a involução das 

dimensões dessa imagem, o que as diferencia de nódulos verdadeiros (Wagner, 

Crawford e Schimpf, 1988). Eventualmente, um acúmulo de fibrina pode ser forma 

dentro de uma cavidade e um crescente de ar se forma na sua porção superior, com 

aparência similar à de uma bola fúngica (Karmy-Jones e Jurkovich, 2004). 

 A morfologia das lacerações é arredondada ou ovalada (figura 14), a depender 

do mecanismo de origem destas. Podem ser preenchidas por ar, sangue ou mesmo 

pelos dois, formando um nível hidroaéreo (Miller, 2006). Quando múltiplas e 

localizadas próximas adquirem um aspecto semelhante ao de um “queijo suíço” 

(Mirvis, 2005). 
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FIGURA 14. RADIOGRAFIA DE LACERAÇÃO PULMONAR 

 
 
Radiografia mostrando opacidades multifocais esparsas nos dois pulmões com uma imagem com nível 
hidroaréreo no terço médio do pulmão direito (cabeça de seta), achados que representam contusões e 
laceração pulmonares, respectivamente.  
 

Fonte: Kaewlai et al. 2008. 
 

Há, como já citado, 4 tipos. O tipo 1 é caracterizado por cavidades 

intraparenquimatosas preenchidas por ar, por nível hidroaéreo ou apenas por sangue. 

São tipicamente descritas como lesões profundas, mas podem ser encontradas na 

periferia também. Como as lacerações podem romper a pleura visceral e permitir a 

passagem de ar ou sangue para o espaço pleural, elas também podem assumir 

morfologia linear e nos exames de imagem e apresentar-se como lesões aéreas 

alongadas que não seguem o trajeto de brônquios.  

O tipo 2 é consequência de um forte impacto sobre um hemitórax, resultando 

em repentina mudança de posição de um dos lobos inferiores cruzando a coluna 

vertebral, com forças de cisalhamento promovendo lesão na região paraespinhal. 

Desta forma, são lesões que se apresentam nos lobos inferiores em situação 

paravertebral. 

O tipo 3 é semelhante a um ferimento por arma branca e ocorre por fratura de 

arcos costais com a penetração de um fragmento fraturado no parênquima pulmonar, 

geralmente com pneumotórax associado. Pode se apresentar como cavidade ou 
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imagem linear na região subpleural, adjacente a uma fratura. É importante destacar 

que uma laceração periférica associada a uma fratura de costela muito provavelmente 

é uma lesão deste grupo, a não ser que apresente características típicas de outros 

tipos de lacerações. 

O tipo 4 está relacionado a uma aderência pleuropulmonar pré-existente e 

geralmente é diagnosticado no transoperatório ou em autópsias (Wagner, Crawford e 

Schimpf, 1988). Nestes casos, a parede torácica e o pulmão sofrem mobilização 

relativa no momento do trauma, promovendo lesão no local da aderência entre os 

folhetos pleurais. 

É possível a associação de diferentes tipos de lacerações em um mesmo 

paciente, até num mesmo lobo pulmonar (Fagkrezos et al., 2012). 

 

4.6 Manejo e tratamento 

 

Assim como no caso das contusões pulmonares, o tratamento é 

essencialmente suportivo com o objetivo primário de manter a oxigenação sanguínea 

adequada. Caso ocorram pneumotórax, hemotórax ou hemopneumotórax um dreno 

pleural deve ser providenciado para drenagem e reexpansão pulmonar. Pode ser 

utilizada sucção contínua do tubo pleural com pressão negativa de 15 cmH20, embora 

o uso de dreno em selo d`água também seja recomendado por alguns autores. Em 

casos de lacerações extensas ou múltiplas, pode haver grande hemotórax (ex.: 

drenagem inicial de mais de 500 ml) ou grande escape aéreo, requerendo a inserção 

de um segundo dreno pleural (Nishiumi et al., 2010). 

Uma grande laceração associada a menor complacência do parênquima 

pulmonar faz com que o ar sob pressão positiva na VM siga o caminho de menor 

resistência através da área de lesão. O vazamento de ar reduz a ventilação alveolar 

e aumenta a PaCO2, mas além disso o fluxo aéreo através da laceração dificulta a 

cicatrização e aumenta a necessidade de tempo de assistência ventilatória. 

Estratégias com aumento da frequência de ventilação com pressão positiva podem 

ser utilizadas, de tal forma a que a pressão nas vias áreas seja reduzida ao mesmo 

tempo em que se garante ventilação e oxigenação adequadas (Shackford, 1986).  

Qualquer paciente com drenagem inicial de mais de 1500 ml, drenagem 

persistente de mais de 200 ml/hora por 2 a 4 horas, choque refratário, drenagem 

maciça de ar que não responde a sucção, mesmo que a broncoscopia não demonstre 
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lesão brônquica, ou sangramento profuso na árvore traqueobrônquica deve ser 

submetido a toracotomia com a suspeita de uma laceração pulmonar profunda. No 

entanto, a avaliação com TC  pode acrescentar informações importantes na definição 

da conduta (Hankins et al., 1977; Nishiumi et al., 2010).  

Nos casos de grandes sangramentos com asfixia pode ser utilizada exclusão 

seletiva do pulmão origem do sangramento através da oclusão do seu brônquio 

principal, impedindo o extravasamento de sangue para o pulmão contralateral e 

permitindo a ventilação (Inoue et al., 1993). Broncoscopia é útil nos casos de suspeita 

de ruptura de brônquios. Em casos de falha da VM para reexpandir os pulmões ou de 

hemoptise persistente, pode ser necessária intervenção cirúrgica (Huh et al., 2003). 

O cirurgião deve decidir entre sutura da laceração ou lobectomia. A sutura é 

recomendada preferencialmente nos casos em que haja lesão única e o paciente não 

precise de transfusões sanguíneas volumosas ou VM prolongada. Nos casos de 

múltiplas lacerações em um lobo apenas, provavelmente a lobectomia seja a melhor 

solução. No entanto, em casos de lesões múltiplas em diferentes lobos, deve-se dar 

preferência a sutura. Estratégias mais agressivas como lobectomias múltiplas ou 

pneumectomia são para os casos em que a sutura não é suficiente para controlar o 

sangramento ou o escape aéreo (Hankins et al., 1977). 

É necessário destacar que o atendimento ao trauma é dinâmico e a avaliação 

de um médico experiente pode determinar a conduta adequada para cada situação. 

Em casos de hemotórax maciço, hemostasia, oclusão brônquica e toracotomia de 

emergência podem ser realizados sem nem mesmo ser realizada uma TC, exame que 

exige que o paciente tenha estabilidade hemodinâmica para sua aquisição (Nishiumi 

et al., 2010).  

As lacerações podem raramente ser complicadas por infecção e abcedação 

(Tsitouridis et al., 2007). Nestes casos, a conduta recomendada é semelhante à 

adotada em abcessos pulmonares de outras etiologias. Uma lesão maior do que 2 cm 

ou caso o paciente apresente sinais persistentes de sepse após 72 horas do início da 

antibioticoterapia indica o uso de drenagem percutânea guiada por TC. A falha do 

tratamento conservador ou uma lesão muito grande, maior do que 6 cm, indicam o 

tratamento cirúrgico. Apesar do risco de infecção, a profilaxia com antibióticos não é 

indicada para as lacerações pulmonares (Melloni et al., 2003). 

Uma lesão em comunicação com um brônquio pode não sofrer resolução 

espontânea e mesmo aumentar de tamanho, ainda mais quando paciente é submetido 
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a ventilação com pressão positiva. O efeito de massa pode provocar compressão do 

tecido pulmonar adjacente, causando hipoxemia e instabilidade hemodinâmica. Há 

também a possibilidade de ruptura para o espaço pleural, promovendo pneumotórax 

secundário. Nesses casos pode ser necessária broncoscopia ou ressecção cirúrgica 

para tratamento da lesão brônquica (Phillips et al., 2017). 
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5 HERNIAÇÕES PULMONARES TRAUMÁTICAS 

 

 As herniações pulmonares são raras e podem ocorrer através de um defeito 

congênito ou adquirido na parede torácica, estes últimos mais comuns (Bikhchandani, 

Balters e Sugimoto, 2012). As hérnias adquiridas podem ser espontâneas ou 

traumáticas, sendo que estas são mais comuns e mais comumente relacionadas ao 

trauma fechado (May et al., 1995).  

Luxações costocondrais ou esternoclaviculares e fraturas de arcos costais 

podem resultar em defeitos que permitem a herniação. O aumento de pressão 

intratorácica que pode ocorrer no trauma pode precipitar a passagem do parênquima 

pulmonar (Lang-Lazdunski et al., 2002). O local mais comum de hérnias pulmonares 

traumáticas é a parede torácica anterolateral devido à sua composição com camadas 

de tecidos moles em menor número e mais finas (Bikhchandani, Balters e Sugimoto, 

2012). 

O diagnóstico pode ser feito clinicamente através de achados de exame físico 

(Lang-Lazdunski et al., 2002) ou pelos achados de radiografia e TC (Oikonomou e 

Prassopoulos, 2011) (figura 15).  

 

FIGURA 15. HÉRNIA PULMONAR TRAUMÁTICA 

 
 

A) TC demonstra herniação de tecido pulmonar (cabeça de seta) através de fratura da terceira junção 

costocondral (seta). B) Reconstrução tridimensional demonstrando claramente a herniação (cabeça de 

seta). 

 
Fonte: Kaewlai et al., 2008 (modificado). 
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 As complicações envolvem pneumotórax e hemotórax, que ocorrem quando há 

ruptura do parênquima pulmonar secundária a encarceramento ou a estrangulamento 

(Sangster et al., 2007).  

A maioria dos autores propõe tratamento cirúrgico imediato ou precoce (Allen 

e Fischer, 1997; Arslanian et al., 2001; Forty e Wells, 1990) devido ao risco de 

estrangulamento ou mesmo de laceração do parênquima em contato com uma 

extremidade fraturada de um arco costal. No casos em que é necessária ventilação 

com pressão positiva, que tende a aumentar a herniação, ou em casos de 

complicações como pneumotórax e hemotórax, também é recomendada conduta 

cirúrgica (Oikonomou e Prassopoulos, 2011). Os princípios básicos do tratamento 

cirúrgico são redução da hérnia, aproximação dos arcos costais fraturados e retiradas 

das espículas das extremidades fraturas com estabilização da parede torácica através 

de fixação de arcos costais adjacentes. A ressecção do parênquima pulmonar 

comprometido geralmente é evitada devido à sua capacidade de recuperação, a não 

ser que haja necrose no perioperatório. Há também relatos de uso de telas ou outros 

materiais para fechar defeitos grandes (Arslanian et al., 2001; Forty e Wells, 1990). 

Apesar do tratamento geralmente cirúrgico, há experiências bem-sucedidas de 

tratamentos conservadores em casos de hérnias supraclaviculares ou em casos em 

que seja possível a vigilância destes pacientes em unidades de terapia intensiva com 

realização de imagens de seguimento e sem necessidade de ventilação com pressão 

positiva, dor refratária ou instabilidade da parede torácica. A opção pelo tratamento 

conservador, no entanto, exige um orifício herniário largo e adequada analgesia 

(Bikhchandani, Balters e Sugimoto, 2012). 
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6 TORÇÕES PULMONARES 

 

A torção pulmonar é uma condição rara e potencialmente grave, que pode 

ocorrer espontaneamente, como complicação de cirurgia torácica ou após o 

pneumotórax no trauma. Neste último caso ela geralmente está relacionada a trauma 

contuso grave, envolvendo um lobo ou mesmo um pulmão inteiro (Schamaun, 1994), 

sendo que lacerações podem estar associadas (Miller e Mansour, 2007). 

Enquanto torções espontâneas são geralmente assintomáticas, no caso das 

torções pós-cirúrgicas ou pós-traumáticas podem ocorrer manifestações decorrentes 

do infarto lobar ou pulmonar, tais como pneumotórax, choque e sepse, com 

deterioração abrupta e progressão rápida.  A evolução para infarto pulmonar e óbito é 

provável, caso não haja detecção e tratamento precoces (Felson, 1987).  

Os achados de imagem (radiografia e TC) típicos envolvem opacificação (figura 

16) e colapso de um lobo pulmonar em uma posição incomum; deslocamento do hilo 

pulmonar ipsilateral em direção a este lobo; deslocamento e rotação dos vasos; 

alteração da posição de um lobo pulmonar opacificado em exames subsequentes; 

obstrução ou distorção brônquica; e aprisionamento aéreo lobar .O diagnóstico pode 

ser confirmado por broncoscopia, que demonstra o brônquio colapsado e que, após 

desobstruído, pode liberar quantidades variáveis de sangue ou de pus (Felson, 1987).  
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FIGURA 16. TORÇÃO PULMONAR POR PNEUMOTÓRAX TRAUMÁTICO 

                                                                                                  

A) Incidência posteroanterior. B) Incidência em perfil. As radiografias demonstram área de 
consolidação no lobo médio do pulmão direito. O paciente necessitou de lobectomia. Com exceção 
da consolidação nada mais nas radiografias indicou torção pulmonar. 

Fonte: Felson, 1987 (modificado). 

O tratamento é cirúrgico e envolve a correção da torção e fixação do pulmão 

ou lobo torcido, em caso de viabilidade do tecido pulmonar. Por outro lado, a 

ressecção deve ser realizada em caso de inviabilidade ou necrose (Karmy-Jones e 

Jurkovich, 2004). 
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7 PANORAMA DO DIAGNÓSTICO POR IMAGEM NAS LESÕES 

PARENQUIMATOSAS PULMONARES TRAUMÁTICAS 

 

Na literatura científica existem descrições das características em exames 

radiográficos das lesões pulmonares traumáticas desde a primeira metade do século 

passado, através de radiografias (Fallon, 1940). A TC foi desenvolvida posteriormente 

e é o método considerado padrão ouro no diagnóstico das lesões do parênquima 

pulmonar (Keough e Pudelek, 2001; Ozmen, Onat e Aycicek, 2017; Soldati et al., 

2006). Possui maior sensibilidade e especificidade, tanto para as lesões próprias dos 

pulmões quanto para os achados associados (Hise, Van et al., 1998; Traub et al., 

2007). Mesmo os casos que apresentem radiografia normal podem revelar lesões 

significativas à TC (Sridhar, Raptis e Bhalla, 2016). Esta, inclusive, está hoje 

amplamente disponível nas unidades de atendimento ao trauma em países 

desenvolvidos e mesmo nos grandes centros urbanos de países subdesenvolvidos, 

como o Brasil (Ozmen, Onat e Aycicek, 2017), sendo até mesmo utilizada de rotina 

em alguns protocolos de atendimento a politraumatizados, em detrimento da 

radiografia (Brink et al., 2008; Raghavendran et al., 2009). No entanto, esta ainda é o 

método mais utilizado, principalmente no atendimento inicial, por ser mais disponível 

e por custar menos (Mirvis, 2005).  

O primeiro tomógrafo helicoidal foi lançado em 1987 pela Siemens®, 

inaugurando uma nova era na radiologia. Um passo adiante foi dado em 1998 com o 

desenvolvimento do tomógrafo multidetectores. Esta tecnologia permitiu a rotação 

contínua dos detectores e obtenção de múltiplos cortes ao mesmo tempo, 

aumentando a velocidade de aquisição e possibilitando a obtenção de imagens com 

espessura submilimétrica, tornando viável a reconstrução em vários planos ortogonais 

ou oblíquos (Gao, Shi e Wang, 2018). Tudo isso permite a obtenção de mais 

informações e obtenção de uma riqueza de detalhes que possibilitam avaliação muito 

melhor das lesões parenquimatosas pulmonares. Nos últimos anos esta tecnologia 

tornou-se amplamente difundida, inclusive no atendimento ao trauma.  

A ultrassonografia, por sua vez, demonstrou boa sensibilidade e especificidade 

para a detecção de contusões pulmonares (Silva, 2007; Soldati et al., 2006) e tem 

como vantagens ser um método relativamente barato e que pode ser utilizado à beira 
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do leito em pacientes estáveis. No entanto, exige operador bem treinado, o que não é 

a realidade na maior parte das unidades de emergência.  

Outros métodos de diagnóstico por imagem não são utilizados de rotina em 

pacientes com trauma pulmonar, como é o caso da ressonância magnética, que é um 

método com alto custo, que demanda bastante tempo para sua realização e que no 

caso de lesões parenquimatosas pulmonares em específico, apresenta acurácia 

inferior à TC. 
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8 JUSTIFICATIVA  

 

Grande parte do conhecimento acumulado nas lesões parenquimatosas 

pulmonares no trauma fechado advém da experiência de autores, relatos de caso, 

séries de casos, estudos observacionais com pequenas amostras ou estudos 

experimentais em animais. Estes foram fundamentais para a construção do 

conhecimento acumulado até os dias atuais, mas é razoável afirmar que não são tão 

numerosos a ponto de esgotarem o assunto e explorarem todas as análises possíveis.  

Por si só, este já seria um motivo para realizarmos este trabalho sobre apresentação 

por imagem das lesões parenquimatosas pulmonares. No entanto, o desenvolvimento 

de novas tecnologias como a tomografia computadorizada multidetectores (TCMD) 

permitiu uma análise muito mais pormenorizada destas lesões, aumentando a 

acurácia do método para a detecção e para a caracterização das mesmas. Além do 

mais, estudos com a realização de estatística inferencial para correlacionar o padrão 

dos achados das lesões pulmonares com características dos grupos estudados, tais 

como faixa etária, gênero e mecanismo de trauma, são escassos. Aprofundar essa 

investigação pode trazer informações importantes a serem aplicadas na prática 

clínica. 
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9 OBJETIVOS 

 

9.1 Objetivo geral  

Avaliar os padrões de lesões do parênquima pulmonar por TCMD em 

pacientes vítimas de trauma torácico fechado. 

 

9.2 Objetivos específicos 

 

• Quantificar a frequência dos diversos tipos de lesões do parênquima 

pulmonar. 

• Identificar os tipos de opacidades presentes nas lesões pulmonares e 

quantificar a sua frequência. 

• Avaliar a distribuição das lesões nos diferentes lobos pulmonares e nos 

eixos anteroposterior e craniocaudal, bem como identificar a frequência 

de envolvimento nas porções centrais e periféricas dos pulmões. 

• Identificar a frequência e o tipo de lesões traumáticas torácicas e 

extratorácicas associadas. 

•  Avaliar a frequência e o padrão de apresentação de lesões 

parenquimatosas pulmonares traumáticas em diferentes faixas etárias; 

• Correlacionar os achados de imagem com a gravidade do trauma. 
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10 MATERIAL E MÉTODOS   

 

10.1 Tipo de estudo 

 

Trata-se de um estudo retrospectivo, observacional e descritivo. 

 

10.2 Local e período do estudo 

 

O estudo foi realizado no Hospital Universitário Evangélico Mackenzie de 

Curitiba e aprovado pelo Comitê de ética (CAAE: 79175417.6.0000.0102) em 

pesquisa com seres humanos do Setor de Ciências da Saúde da Universidade Federal 

do Paraná (instituição de vínculo do pesquisador principal). Foram analisados os 

casos de pacientes admitidos no Pronto-Socorro da referida instituição de 01/01/2015 

a 31/12/2016 para a seleção dos participantes do estudo. 

 

10.3 Critérios de inclusão 

 

Foram incluídos todos os pacientes vítimas de trauma fechado submetidos a 

TCMD de tórax e que tiveram lesões do parênquima pulmonar.  

 

10.4 Critérios de exclusão 

 

Foram excluídos aqueles casos em que não foi possível a obtenção das imagens 

dos respectivos exames de TCMD ou que tiveram dados de prontuários incompletos 

ou inconsistentes. 

 

10.5 Variáveis 

 

As variáveis estudada foram gênero, idade, tempo de realização do exame de 

TCMD após a admissão, mecanismo de trauma, presença de hemoptise, dias de 

internação, necessidade de internação em unidade de terapia intensiva, necessidade 

oxigênio suplementar, necessidade de VM, desfecho clínico (alta ou óbito), tipo de 

lesão no parênquima pulmonar, lobos pulmonares envolvidos, quantidade de lesões 

por lobo, quantidade de lesões por paciente, lateralidade das lesões, padrão das 
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opacidades pulmonares nos casos de contusões pulmonares (vidro fosco, 

consolidação ou lesão mista), tipos de lacerações pulmonares, distribuição das lesões 

no eixo craniocaudal, distribuição das lesões no sentido anteroposterior, distribuição 

das lesões no eixo radial, presença de preservação do parênquima subpleural nos 

casos de contusões pulmonares, presença de cruzamento de fissuras nos casos de 

contusões pulmonares, outras lesões pulmonares associadas, presença de 

pneumotórax, presença de derrame pleural/hemotórax, fraturas de arcos costais, 

outras lesões torácicas com caraterização do seu tipo e lesões extratorácicas com 

caracterização do seu tipo.  

 

10.6 Procedimentos da pesquisa 

 

Foram revisadas as imagens de todos os exames de TCMD de tórax realizados 

no período de 01 de Janeiro de 2015 a 31 de Dezembro de 2016, totalizando 1118 

pacientes. Todos os exames foram realizados com tomógrafo da marca General 

Eletric modelo GE Lightspeed (General Electric, Milwaukee, WI, USA) de 16 canais. 

Os parâmetros típicos utilizados foram:120 a 140 kVp; 100 a 300 mAs; espessura de 

corte de 1,25 mm; e pitch de 0,9375 a 1,375. 

Os casos com opacidades pulmonares foram selecionados para revisão de 

prontuário e verificação de critérios de inclusão e exclusão. Após esta análise foram 

selecionados os participantes do estudo. 

Todos os participantes tiveram os seus exames de TCMD de tórax ou de outros 

segmentos revisados por dois médicos radiologistas com, respectivamente, 5 e 7 anos 

de experiência em radiologia torácica, que elaboraram relatórios independentes. Estes 

relatórios foram comparados e os casos em que houve discordância entre os 

observadores foram submetidos a nova análise conjunta entre estes observadores e 

um terceiro observador com 35 anos de experiência em radiologia torácica, o que 

gerou um relatório final. Concomitantemente, um outro pesquisador realizou a revisão 

dos prontuários. Os dados obtidos pela elaboração dos relatórios dos exames de 

TCMD e de revisão de prontuário foram tabulados em planilhas de Excel para posterior 

análise estatística. 

Os participantes foram divididos em dois grupos. O primeiro contou com os 

casos de contusões pulmonares isoladas (53 pacientes) e o segundo com os casos 

de lacerações pulmonares (52 pacientes), com (40 pacientes) ou sem contusões 
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pulmonares associadas (12 pacientes). Deste último grupo foi obtido ainda um 

subgrupo de pacientes com contusões em pacientes com lacerações pulmonares 

concomitantes. Foram consideradas contusões nestes casos as opacidades 

pulmonares não contínuas às áreas de lacerações 

Todos os dados obtidos foram tabulados em um banco de dados e submetidos 

a análise estatística descritiva e inferencial. As variáveis categóricas foram descritas 

por frequências e percentuais e foram analisadas usando o teste exato de Fisher. O 

valor de p <0,05 é indicativo de significância estatística. Os dados foram analisados 

usando o programa Stata / SE v. 14.1. StataCorpLP, USA. 
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11 RESULTADOS E DISCUSSÃO 

 

11.1 Artigo: Avaliação dos achados de imagem de contusões pulmonares 

isoladas 
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Abstract 
 
Background: Imaging findings of pulmonary contusions have been poorly 

studied recently, particularly using multidetector computed tomography (MDCT) 

scanners. 

Purpose: To evaluate pulmonary contusions using MDCT scanners, to verify 

whether the type of opacities is related to severity of trauma and to make comparisons 

between adults and children. 

Method: 53 patients with pulmonary contusions had their images and medical 

records data analyzed retrospectively in search of variables related to the imaging 

patterns of contusions and associated pulmonary or extrapulmonary injuries. Need for 

supplementary O2 or mechanical ventilation (MV) were compared between patients 

with only ground-glass opacities (GGO) and with at least one area of consolidation. 

Age groups were also compared about the types of opacities, fissure crossing and 

subpleural sparing. 

Results: Lesions were more frequently identified in the peripheral, posterior 

and/or lower regions of the lungs. There was no statiscally significant difference 

between patients with only GGO and with at least one mixed lesion/consolidation 
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related to need for supplementary O2 or MV. Children and adults had no statiscally 

significant difference regarding the frequency of fissure crossing and subpleural 

sparing. However, children always had at least one lesion with consolidation, while 

adults sometimes had only GGO. 

Conclusions: Pulmonary contusions have MDCT characteristics consistent 

with what is described in scientific literature, although the assumption that 

consolidation is related to a more severe trauma was not ratified using indirect signs 

of severity. On the other hand, children do not have more subpleural sparing than 

adults, as we used to believe. 

 

Keywords 

Trauma 

Blunt chest trauma 

Pulmonary contusion 

MDCT 

Fissure crossing 

Subpleural sparing 

 

Abbreviations: CT, computed tomography; GGO, ground-glass opacities; MDCT, multidetector 

computed tomography; MV, mechanical ventilation; PACS, Picture Archiving and Communication 

System 

 

 

 

 

  



 
 

 

55 

 

1. Introduction 

 

The first description of pulmonary contusions related to blunt trauma has been 

attributed to Morgagni in 1761 and, since then, they are topic of medical interest, with 

the first descriptions of radiographic findings dating back to the first half of the last 

century [1]. Currently they are the most common pulmonary lesions in blunt chest 

trauma, occurring in 17 to 75% of patients [2]. As the injured lung is unable to 

participate in gas exchange [3,4], they are important cause of morbidity and mortality, 

this one estimated at 10 to 25%, depending on the severity and the presence of 

associated lesions [5]. They are also an independent risk factor for the development 

of acute respiratory distress syndrome and pneumonia [6]. Histologically, pulmonary 

contusions are characterized by parenchymal lesions caused by rupture of capillaries 

in the alveolar and septal walls with blood leakage into the alveolar space and into the 

interstitium [7]. 

The image pattern described in the literature is patchy or non-segmental 

alveolar opacities [8], ranging from patchy ill-defined ground-glass opacities (GGO) in 

mild cases (Fig. 1) to extensive areas of mixed lesions (Fig.2) or consolidations (Fig. 

3) in severe ones [2]. The methods most used for the diagnosis are radiography and 

computed tomography (CT), this one with a higher sensitivity than the first one [9-12], 

especially in the initial 6 hours after trauma [13]. An experimental study conducted in 

dogs [12] demonstrated that immediately after induced trauma radiographs have a 

sensitivity of 38%, while CT has a sensitivity of 100% in detecting pulmonary 

contusions. Therefore, CT can be assumed as a gold standard method for the 

diagnosis of pulmonary contusions [6,14,15]. 

Among the characteristics that can help to differentiate pulmonary contusions 

from others airspace diseases are their tendency to not respect the limits of pulmonary 

fissures (Fig. 4), since they originate from the application of external forces on the 

pulmonary parenchyma [16] and subpleural sparing, which is described as the non-

involvement of 1 to 2 mm of pulmonary parenchyma beneath the pleura (Fig.5). The 

last is described in the literature as more frequent in children [17].  

A relatively recent novelty, the use of multidetector computed tomography 

(MDCT) scanners has revolutionized thoracic radiology [18]. Although the radiographic 
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findings of pulmonary contusions have been described for a long time, there are few 

publications about this entity using this method. Here, we describe and quantify the 

findings of MDCT in pulmonary contusions and associated thoracic lesions. Moreover, 

we evaluate if the type of opacity is related to severity of trauma and compare findings 

between children and adults using inferential statistics. 

 

2. Materials and methods 

 

2.1. Overview and study design  

We have performed a retrospective, observational and descriptive study in a 

reference center for trauma care in southern Brazil. The research was approved by the 

Human Research Ethics Committee of the Health Sciences Sector of the Federal 

University of Paraná. Informed consent was waived because of its retrospective 

nature. The data were anonymized. All patients were examined with a 16-channel GE 

Lightspeed MDCT scanner (General Electric, Milwaukee, WI, USA) and the images 

were stored in PACS (Picture Archiving and Communication System), where they were 

obtained for analysis by radiologists at workstations.  

2.2. Patients  

For the selection of patients, all MDCT scans acquired on the same day of 

admission of victims of blunt trauma from January 2015 to December 2016 were 

reviewed in search of lung opacities compatible with contusions. Initially 96 patients 

were selected, but those with associated pulmonary lacerations (40 patients), with 

incomplete medical record data (1 patient) or whose images were not available (2 

patients) were excluded, lasting a total number of 53 subjects. Their medical records 

were reviewed and the collected data were stored in Excel spreadsheets.  

 

2.3. Image analysis 

 

After initial training, the images were independently evaluated by two 

radiologists with 5 and 7 years of experience in chest radiology, respectively. 

Independent tabulated reports were generated and the cases in which there was 
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disagreement between the observers were again analyzed by a third radiologist with 

35 years of experience in chest radiology to reach consensus.  

Opacities were classified as GGO, consolidation or mixed lesions (GGO 

associated to consolidation). Lesions distribution was assessed in three axes: 

craniocaudal, anteroposterior and radial. For the evaluation of the first we have divided 

the lungs into upper, middle and lower thirds; for the evaluation of the second we have 

divided the lungs into anterior and posterior halves and classified the findings as 

anterior and predominantly anterior, posterior and predominantly posterior, and without 

predominance; and for the assessment of radial distribution we have divided the 

lesions into central and peripheral ones, these involving the external third of the lungs 

and the others being central, and classified the findings into central and predominantly 

central, peripheral and predominantly peripheral and without predominance.  

In an attempt to verify whether the type of opacity is related to severity, we have 

chosen two variables: need for supplementary O2 and need for mechanical ventilation 

(MV). So, the percentages of patients with only GGO and with at least one mixed lesion 

or consolidation were compared according to these indirect signs of severity. 

We have defined fissure crossing as present when lesions in adjacent areas of 

different lobes in the same lung had similar morphology to each other and subpleural 

sparing was considered when up to 2 mm of the subpleural parenchyma was normal 

adjacent to peripheral opacities. 

 

2.4. Statistical analysis 

 

Categorical variables were described by frequencies and percentages and were 

analyzed using Fisher's exact test. Values of p <0.05 indicated statistical significance. 

The data were analyzed using the computer program Stata / SE v.14.1. StataCorpLP, 

USA. 

 

3. Results 
 

3.1. Participants 

 

53 participants were included in the study, comprising 6 children (up to 18 years 

old) and 47 adults, with an average age of 33 years old (2 to 90 years old). Table 1 
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has a description of the study subjects with respect to sex, trauma mechanism, need 

for supplementary O2 and need for MV. The classification “others” for trauma 

mechanism includes cases of aggression, bicycle falls, horse falls and the impact of 

blunt objects. All the patients underwent MDCT scans up to 58 minutes after admission 

to the emergency unit. 

 

3.2. Opacities 

 

The pattern of the lesions was focal or non-segmental patchy or diffuse 

opacities (GGO, mixed or consolidation). In 20.7% of cases, only one isolated lesion 

was detected (Fig. 6), while in the remaining 79.3% there were at least two lesions in 

the same patient. There was almost the same proportion of unilateral (52.8%) and 

bilateral (47.2%) lesions, but in cases of unilateral injuries, the right lung was affected 

75% of the time.  

 

3.3. Distribution 

 

Table 2 exhibit the distribution of contusions in the three axes and shows 

predominance of lesions affecting the lower thirds of the lungs (71.7%), while in the 

anteroposterior and radial axes they were mainly posterior or predominantly posterior 

(54.7%) and peripheral or predominantly peripheral (56.6%), respectively. 

 

3.4 . Types of opacities versus supplementary O2 or MV need 

There was no statistically significant difference comparing patients with only 

GGO and at least one mixed lesion or consolidation with respect to need of 

supplementary O2 or MV (table 3). 

 

3.5. Associated lesions 

 

Atelectasis was present in most of the cases (52.8%), with an incidence equal 

to that of extrapulmonary lesions in the chest, among which the most frequent were rib 

fractures (34%) and pneumothorax (24.5%), with fewer percentages of hemothorax, 
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pneumomediastinum, thoracic spine fractures and others types of chest wall injuries 

(table 4). 

 

3.6. Children versus adults 

 

While 55.3% of adults had only GGO (fig. 5), all children showed at least one 

mixed lesion or consolidation, associated or not with others GGO (table 5), with a 

statistically significant difference between these age groups. On the other hand, fissure 

crossing and subpleural sparing were observed just in 18.9% and 34.0% of all patients, 

respectively, with similar percentages between children and adults (table 5). 
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4. Discussion 

 

4.1. Opacities and distribution 

 

The global pattern of the lesions was non-segmental patchy or diffuse opacities, 

in line with what is found in the scientific literature [2,7,8,16]. The predominance of 

contusions in the right lung, however, is at discordance with what was previously 

reported, in which there is a close number of cases in each lung [19]. The data about 

distribution of the lesions show that they involve more commonly lower thirds and are 

localized mainly in the posterior and peripheral portions of the lungs. The tendency of 

contusions to be peripheral is cited by most studies [2, 8, 11, 20, 21, 22] and can be 

explained by the trauma mechanism, usually related to the transmission of forces 

through the chest wall [2]. Some authors [3, 23] have also described that contusions 

are frequently posteroinferior located, as we have noticed here. 

 

4.2. Types of opacities versus supplementary O2 or MV need 

 

The severity of clinical findings seems to be related to the extent of abnormalities 

[4] and the type of opacity by itself is also supposed to be associated. While GGO 

represents a partial or interstitial alveolar lesion, consolidation represents the complete 

occupation of the air space with blood related to a more serious alveolar lesion [24]. In 

our study, however, we did not obtain a statistically significant difference in the 

comparison between the patients that had only GGO and patients with at least one 

lesion with areas of consolidation (pure or mixed) in relation to the need for 

supplementary O2 or MV, although the second group had larger percentages of need 

for these two interventions. Studies with more patients may be necessary to confirm 

this assumption. 

 

4.3. Atelectasis 

 

The great occurrence of atelectasis is in accordance with others studies [8] and 

can be explained by hypoventilation and the absence of a cough reflex in critically ill 

patients, by the long-lasting decubitus position, by obstruction of the airways 
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associated to secretions (obstructive atelectasis) or to hemothorax or pneumothorax 

(passive atelectasis) [11].  

 

4.4. Children versus adults 

 

 The comparison between children and adults demonstrated that the last 

group has only GGO in a higher frequency than the first one, with a statistically 

significant difference. A possible bias when comparing age groups regarding CT is the 

trend to avoid submit younger patients to ionizing radiation, making the attendant 

physicians to be more selective with children, reserving CT to more severe cases. 

Although, as we have described previously (“Types of opacities versus supplementary 

O2 or MV need” subsections in results and discussion sections), our study did not 

identify clear relationship between type of opacities and severity indirect signs as well 

as biomechanical, anatomical, histological and physiological factors may help to 

explain these differences between the age groups [25,26].  

Fissure crossing and subpleural sparing enable reliable differentiation of 

contusion from others causes of lung opacification, but they were mostly absent, what 

makes these findings less useful in daily practice. Subpleural sparing, in its turn, is 

described as an important finding in children since a study performed with this age 

group was published [17]. However, we have found similar frequencies of this finding 

as well as fissure crossing in both age groups. 

 

4.5. Limitations 

 

We may cite as limitations to our study its retrospective nature, the absence of 

standardized scanning parameters and reduction in the quality of the images stored 

on the server due to the degree of compression to which the DICOM (Digital Imaging 

and Communications in Medicine) files were submitted.  

 

Conclusions 

 

Pulmonary contusions have general characteristics in MDCT consistent with 

what is described in scientific literature, being generally multiple and predominating in 

the posterior, peripheral and lower portions of the lungs. Although, the assumption that 
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consolidation is related to a more severe trauma was not ratified using indirect signs 

of severity. Children have less GGO than adults, while there are similar frequencies 

regarding fissure crossing and subpleural sparing between these age groups.  
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Table 1 - Description of population by sex, trauma mechanism, need for supplementary oxygen 
and MV. 

Variable Classification n (%) 

Sex Female 8 (15.1) 

 Male 45 (84.9) 

Trauma mechanism Fall 12 (22.6) 

 Motorcycle accident 11 (20.8) 

 Car accident 11 (20.8) 

 Run over 12 (22.6) 

 Others 7 (13.2) 

Supplementary O2 Yes 22 (41.5) 

 No 31 (58.5) 

MV Yes 21 (39.6) 

 No 32 (60.4) 

 
 
 

Table 2 - Distribution of pulmonary contusions in the craniocaudal, anteroposterior and radial 
axes. 

 
 
 

Variable Classification n (%) 

Craniocaudal distribution Superior third 5 (9.4) 

 Middle third 5 (9.4) 

 Inferior third 5 (9.4) 

 Superior and middle third 5 (9.4) 

 Middle and inferior third 11 (20.8) 

 Inferior and superior third 1 (1.9) 

 All thirds 21 (39.6) 

Craniocaudal distribution Inferior third affected 38 (71.7) 

 Inferior third not affected 15 (28.3) 

Anterior/posterior 

distribution 

Anterior or predominantly anterior 14 (26.4) 

Posterior or predominantly posterior 29 (54.7) 

Without predominance 10 (18.9) 

Radial distribution Central or predominantly central 7 (13.2) 

 Peripheral or predominantly peripheral 30 (56.6) 

 Without prominence 16 (30.2) 
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Table 3 - Comparisons between patients with only GGO and with at least one mixed 
lesion or consolidation and need for supplementary O2 and MV. 

 
Variable Classification Opacities p* 

Only GGO (n=26) Mixed or 
consolidation 
(n=27) 

 

Supplementary O2 Yes 8 (30.8) 14 (51.9) 0.166 

 No 18 (69.2) 13 (48.2)  

MV Yes 8 (30.8) 13 (48.2) 0.264 

 No 18 (69.2) 14 (51.9)  

 

Table 4 - Incidence of extrapulmonary lesions. 

Type of lesion n (%) 

Pneumothorax 13 (24.5) 

Hemothorax 7 (13.2) 

Rib fracture 18 (34.0) 

Flail chest 1 (1.9) 

Pneumomediastinum 3 (5.7) 

Scapular fracture 6 (11.3) 

Clavicle fracture 6 (11.3) 

Thoracic spine fracture 7 (13.2) 

Soft tissue lesion to the chest wall 4 (7.5) 

 
 

 

Table 5 - Comparisons between children and adults regarding fissure crossing, subpleural 
sparing and presence of only GGO. 

Variable Classification Age group p

* Children (n=6) Adults (n=47) 
 

Fissure crossing Present 1 (16.7) 9 (19.2) 1

 Absent 5 (83.3) 38 (80.9)  

Subpleural sparing Present 2 (33.3) 16 (34.0) 1

 Absent 6 (66.7) 31 (66.0)  

Only GGO Yes 0 (0.0) 26 (55.3) 0

 No 6 (100.0) 21 (44.7)  
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Figures 
 

Fig. 1: 39-year-old man who suffered a fall from a horse with multiple foci of nodular pulmonary 
contusions with GGO diffusely distributed in the right lung. 

 
 

Fig. 2: 40-year-old male victim of aggression, presenting pulmonary contusions with GGO and 
associated with consolidations in the right lung (reconstruction in the sagittal plane). 
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Fig. 3: 20-year-old man victim of a car accident with a contusion with a pattern of consolidation in the 
upper right lobe. Note the associated hemopneumothorax (black arrow). 

 
 
Fig. 4: 27-year-old man who was a motorcycle accident victim with extensive pulmonary 

contusions with areas of ground-glass attenuation and consolidation foci in the right lung (upper and 
lower lobes) crossing the horizontal fissure. 
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Fig. 5: A 22-year-old man, who was a victim of a motorcycle accident presenting a contusion 

with a GGO and preservation of the subpleural parenchyma (black arrow) in the upper right lobe. 

 
 
Fig. 6: 22-year-old man victim of a motorcycle accident with a nodular pulmonary contusion 

focus with a GGO (white arrow) in the left lower lobe. 
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12 CONCLUSÕES 

 
Os resultados obtidos até o presente momento referendaram parte do 

conhecimento científico a respeito das contusões pulmonares no que se refere ao seu 

padrão de distribuição preferencial nas porções periféricas, posteriores e inferiores 

dos pulmões. Foi surpreendente verificar, no entanto, que, pelo menos utilizando 

critérios indiretos, consolidações não estiveram relacionadas a maior gravidade e que 

adultos tem frequências similares de preservação do parênquima subpleural e 

cruzamento de fissuras com relação a crianças. A comparação entre estes grupos 

etários demonstrou também que as crianças geralmente apresentam pelo menos uma 

consolidação, enquanto adultos apresentam muitas vezes mais lesões com atenuação 

em vidro fosco.  
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13 PERSPECTIVAS PARA FUTUROS TRABALHOS 

 
 Prosseguir com a avaliação das demais lesões parenquimatosas pulmonares 

parece ser um campo promissor para novos estudos, uma vez que os resultados 

obtidos na análise das contusões pulmonares já revelaram alguns novos dados. 

Avaliar a apresentação das lacerações pulmonares deve ser o próximo passo do 

nosso grupo de estudos.  
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ANEXO 1 – PARECER CONSUBSTANCIADO DO COMITÊ DE ÉTICA EM 
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ANEXO 2 – AUTORIZAÇÃO PARA USO DAS FIGURAS 1 E 9 
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ANEXO 3 – AUTORIZAÇÃO PARA USO DAS FIGURAS 2 E 3 
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ANEXO 4 – AUTORIZAÇÃO PARA USO DAS FIGURAS 14 E 15 
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ANEXO 5 – AUTORIZAÇÃO PARA USO DA FIGURA 16 

 

 


