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caracteriza pela formação de granulomas
não caseosos que podem acometer qual-
quer órgão ou sistema. É mais comum da
terceira à quinta décadas de vida, predo-
mina na raça negra, e tem baixa prevalên-
cia na América do Sul quando comparada
a outras regiões. O pulmão é mais comu-
mente acometido, porém a ocorrência ab-
dominal sem evidência de alterações pul-
monares na radiografia de tórax pode ser
encontrada em cerca de 25% a 38%(1).

Neste artigo, os autores relatam um caso
de paciente portador de sarcoidose com
manifestação pulmonar associada a altera-
ções hepáticas e esplênicas.

RELATO DO CASO

Paciente de 47 anos de idade, recente-
mente diagnosticado como portador de
sarcoidose pulmonar, desenvolveu hemor-
ragia digestiva alta. Ao exame de endosco-
pia digestiva alta, foram identificados cor-
dões varicosos de grosso calibre e com si-
nais de sangramento recente.

Ao exame de ultra-sonografia (US), foi
identificado fígado com aspecto heterogê-
neo, bordas rombas e superfície irregular,
com pequena redução volumétrica relativa

do lobo hepático direito quando compa-
rado com o esquerdo. Ao estudo Doppler,
foi identificada trombose da veia porta (Fi-
gura 1). O baço estava aumentado, com
ecotextura homogênea (Figura 2).

Foram feitas sorologias para hepatite B
e C, as quais foram negativas, e o paciente
também não apresentava antecedente de
etilismo. Foi realizada biópsia hepática,
que revelou cirrose associada a granulomas
não caseosos.

DISCUSSÃO

No abdome, a sarcoidose pode simular
várias doenças infecciosas, neoplásicas ou
auto-imunes, sendo assintomática ou com
sintomas inespecíficos (febre, fadiga, perda
ponderal e diarréia)(1).

O fígado e baço são os órgãos abdomi-
nais mais acometidos (40% a 60%), com ou
sem a formação de granulomas(1). É mais
característico o envolvimento das regiões
periportais, em vez do comprometimento
hepático propriamente dito(2). Devido a
este fato, podemos ter o desenvolvimento
de hipertensão portal. Ocasionalmente,
poderemos encontrar, também, trombose
da veia porta com sinais de transformação

������	��	
���

INTRODUÇÃO

A sarcoidose é uma doença inflamató-
ria sistêmica de etiologia desconhecida e se
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cavernomatosa(2). Mesmo assim, a hiper-
tensão portal não é usual(3). Nas fases ini-
ciais do envolvimento hepático na sarcoi-
dose, os pacientes poderiam ser tratados
com sucesso com corticóides(1). Entretan-
to, se não houver tratamento efetivo, pode-
se desenvolver fibrose periportal com o
desenvolvimento de hipertensão portal ir-
reversível(2,3). Evolutivamente, o processo
poderá avançar para o parênquima hepá-
tico e levar ao desenvolvimento de cirro-
se(1,3). No presente caso, o paciente desen-
volveu hipertensão portal provavelmente
secundária à hepatopatia crônica (cirrose),
conforme demonstrada pela biópsia hepá-
tica, tendo sido acometido também por
trombose de veia porta, apresentando si-
nais de transformação cavernomatosa.

Radiologicamente, o achado mais co-
mum é hepatomegalia (29%) com fígado

homogêneo ou heterogêneo. Nódulos fo-
cais podem ser observados em até 19% dos
casos(1). Esses, por sua vez, são acompa-
nhados de hepatomegalia, adenopatia e
nódulos esplênicos na maioria das vezes(1).
O uso de corticóide pode fazer os nódulos
desaparecerem(2), porém a hepatomegalia
permanece(1). No nosso paciente, não iden-
tificamos hepatomegalia, nódulos hepáti-
cos ou esplênicos, ou linfonodomegalia ao
exame ultra-sonográfico.

Embora o fígado possa ser normal ao
ultra-som nos casos de sarcoidose com
envolvimento hepático, alterações textu-
rais difusas também têm sido descritas para
estes casos. Como citado anteriormente, os
granulomas usualmente são muito peque-
nos para serem identificados pelo exame
ultra-sonográfico(2,3). Ademais, ao ultra-
som, poderíamos observar, ainda, aumento

da ecogenicidade hepática(3). Os nódulos,
quando presentes, se mostram geralmente
hipoecóicos em relação ao parênquima,
embora casos hiperecóides tenham sido
descritos(1). Na tomografia computadori-
zada (TC) após a administração do con-
traste endovenoso, os nódulos se apresen-
tam como lesões hipoatenuantes e hipo-
captantes. A ressonância magnética (RM)
mostra lesões hipointensas em todas as se-
qüências pré-contraste e são mais conspí-
cuas nas imagens precoces pós-gadolínio
ponderadas em T1(1).

A esplenomegalia é encontrada de 25%
a 60% dos pacientes com sarcoidose abdo-
minal e está associada à presença de gra-
nulomas que normalmente são muito pe-
quenos para serem visualizados na US, TC
ou RM(1). As calcificações seqüelas são
incomuns, tanto no fígado quanto no baço,
mas podem ser encontradas(3). No paciente
avaliados por nós, encontramos apenas
esplenomegalia homogênea.

Apesar de a sarcoidose abdominal ser
mais comum no fígado, baço e linfonodos,
ela pode acometer qualquer órgão abdomi-
nal. Ademais, pode simular doenças neo-
plásicas, infecciosas ou auto-imunes em
estudos radiológicos, devendo, portanto,
ser incluída no diagnóstico diferencial das
organomegalias abdominais(1).

CONCLUSÃO

Os autores concluem que o envolvi-
mento hepático na sarcoidose deve ser lem-
brado no acompanhamento de pacientes
com sarcoidose pulmonar, podendo se
manifestar com hipertensão portal e he-
morragia digestiva alta, entendida no con-
texto possível de uma hepatopatia crônica
(cirrose), que pode estar associada à sar-
coidose.
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