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res os primeiros locais acometidos. A par-
tir daí pode haver disseminação do fungo
para outros locais, tanto por via hemato-
gênica como linfática(1).

Qualquer órgão do corpo pode ser aco-
metido, porém as manifestações radiológi-
cas mais importantes são observadas nos
pulmões, linfonodos, supra-renais, ossos,
tubo digestivo e sistema nervoso. Como as
manifestações pulmonares têm sido mais
relatadas na literatura, optamos por discu-
tir os principais aspectos de imagem no
acometimento extrapulmonar da paracoc-
cidioidomicose.

SISTEMA NERVOSO CENTRAL

O acometimento do sistema nervoso
central (SNC) pela paracoccidioidomicose
foi sugerido primeiramente por Pereira e
Jacobs em 1919(2), porém só foi estudado
mais minuciosamente após a década de 70.
A freqüência deste envolvimento em séries
de autópsia foi variada, chegando em al-
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guns estudos a até 27%(3) dos pacientes
com doença disseminada; todavia, estas le-
sões neurológicas podem ser mais freqüen-
tes do que se acredita atualmente, pelo fato
de nem sempre causarem sintomas(1,4).

As manifestações do SNC em geral
ocorrem em doentes que apresentam ou
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INTRODUÇÃO

Paracoccidioidomicose ou doença de
Lutz-Almeida-Splendore é uma infecção
fúngica crônica, de caráter granulomatoso
e progressão insidiosa, mais freqüente nos
países da América Latina. Ela é causada
por um fungo dimórfico, o Paracoccidioi-
des brasiliensis (Figura 1), saprófita de
plantas e do solo. A porta de entrada mais
freqüente do fungo é o trato respiratório
superior, através da inalação de conídios,
sendo os pulmões e as vias aéreas superio-
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apresentaram lesões em outros órgãos, sen-
do incomum ser este o único órgão acome-
tido(1,4). Suas lesões podem ser divididas
em dois tipos: as formas meníngea e a gra-
nulomatosa ou pseudotumoral(1,4–8).

A forma meníngea é mais rara e carac-
terizada por inflamação crônica da lepto-
meninge, de distribuição focal e predomi-
nante na base do crânio(1,4–7), definida na
tomografia computadorizada (TC) e na
ressonância magnética (RM) como áreas
de realce leptomeníngeo anormal após a
injeção do meio de contraste (Figura 2) ou
como nódulos corticais que tendem a de-
saparecer após o tratamento(5,7). As altera-
ções encontradas no líquido cerebrospinal
são inespecíficas, sendo excepcional a de-
monstração do fungo, seja pelo exame di-
reto ou cultura(1,4).

Na forma granulomatosa ou pseudotu-
moral as lesões tendem a ser múltiplas,
apresentando distribuição aleatória, com
certa predominância no compartimento su-
pratentorial, em especial nos hemisférios
cerebrais(1,2,4–7). Podem acometer ainda,
em ordem decrescente, o cerebelo, os tála-
mos, o tronco encefálico e mais raramente
a medula espinal(1,3–5,7).

Os métodos de imagem são de funda-
mental importância na caracterização do
envolvimento neurológico, especialmente
na forma pseudotumoral. Na TC o aspec-
to mais comum é de lesão nodular isoate-
nuante, com interior discretamente hipo-

denso, de contornos arredondados ou lo-
bulados e apresentando impregnação pe-
riférica e anelar pelo meio de contraste
(Figuras 2 e 3)(1,4–6,8). A RM tem sensibili-
dade maior na detecção destas lesões, prin-
cipalmente na fossa posterior, sendo que o
aspecto principal é de iso a hiperintensi-
dade em imagens ponderadas em T2(7). O
edema perilesional, bem como o efeito ex-
pansivo, são bastante freqüentes(1,4–8).

Após o tratamento essas lesões podem
exibir calcificações(1), além de realce até
uns seis meses após seu término(7). O as-
pecto dessas lesões é inespecífico e deve-
se incluir, no diagnóstico diferencial, me-

tástases, tumores primários, abscessos e
neurocisticercose.

GLÂNDULAS ADRENAIS

No Brasil e em outros países da Amé-
rica do Sul, a paracoccidioidomicose é uma
das causas mais comuns de insuficiência
adrenal primária (doença de Addison). O
primeiro relato deste acometimento foi fei-
to por Vianna em 1914, como achado de
necropsia(9).

As lesões adrenais são menos freqüen-
tes apenas que os acometimentos pulmo-
nares e linfonodais(1,10), sendo observadas
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em até 50% das autópsias de pacientes
portadores da doença disseminada(10).

A maioria desses pacientes é assintomá-
tica, sendo necessária a destruição de pelo
menos 80% a 90% das glândulas para sur-
girem os sintomas de insuficiência adrenal.
Alterações exclusivas da adrenal sem o
comprometimento concomitante de outros
órgãos podem ser observadas, porém são
bastante raras(10).

Tanto a ultra-sonografia (US) como a
TC têm-se mostrado bastante importantes
na caracterização destas adrenais acome-
tidas(11). O seu aspecto nestes métodos de
imagem é variável, dependendo do estágio
da infecção, e indistinto de outras infec-
ções granulomatosas, como a tuberculose
e a histoplasmose(12). Na fase aguda há um
aumento difuso da glândula, uni ou bila-
teral(11), freqüentemente não-homogêneo
(Figura 4), devido a necrose caseosa, sen-

do a impregnação pelo contraste na TC,
principalmente periférica (Figura 5)(12,13).
Com a cronicidade as glândulas vão-se
atrofiando, assumindo contornos irregula-
res, e tendem a se calcificar (Figura 6), de
modo que a presença de calcificação adre-
nal sem aumento de tecidos moles é suges-
tiva de infecção e não de neoplasia(13).
Estes métodos de imagem podem servir
ainda como guias para possíveis biópsias
percutâneas(11).

Pelo aspecto de imagem o diagnóstico
diferencial da blastomicose de supra-renal
inclui as demais infecções granulomatosas,
hemorragia antiga e calcificação idiopática
das adrenais.

SISTEMA OSTEOARTICULAR

O comprometimento osteoarticular na
paracoccidioidomicose foi primeiramente

relatado em 1911 por Pereira e Vianna(14).
A freqüência deste acometimento em estu-
dos sistematizados tem sido variada, che-
gando em algumas revisões a até 20% dos
casos de doença disseminada(15).

Na maioria das vezes o P. brasiliensis
atinge o tecido ósseo e/ou articular por via
hematogênica, sendo a extensão por con-
tigüidade através de lesões cutâneo-muco-
sas menos freqüente. O antecedente de
trauma, aberto ou fechado, precedendo as
manifestações osteoarticulares, não deve
ser interpretado como fator inoculador do
fungo e sim como localizador ou desenca-
deante do estabelecimento do fungo du-
rante a fase de fungemia(1,16,17).

As lesões ósseas geralmente são assin-
tomáticas, sendo descobertas em exames
radiológicos rotineiros, ao contrário das
lesões articulares, as quais manifestam qua-
dro clínico exuberante, caracterizado por

��������	�!��%�&*�3�
�������	
�	�6������
����
������
�������	*���
�
��%�&�
��	��%�&��	������
*�3�
��������
������
�������	'��
�
�	�6"
�
��'��	�������2����C
�������2	��
���
��2,������D���
����
��
���
���
����"
�	������
*

� �

�




�����	���������������������>

����/���68��	 �+��0��'������	 ��	 0��������������'�����

sinais flogísticos intensos e impotência fun-
cional(1,16,17).

Os ossos mais freqüentemente envolvi-
dos são: clavícula, costelas, acrômio, ester-
no e rádio. Essas lesões apresentam uma
nítida tendência à simetria (Figura 7), em
geral são múltiplas e com tamanho varian-
do de poucos milímetros a 3 cm. Elas apre-
sentam caráter osteolítico, são bem delimi-
tadas, porém sem esclerose marginal e não
associadas a reação periosteal(1,15,16,18,19).
Nos ossos longos geralmente se iniciam na
medular diafisária e daí se estendem para
metáfise e epífise. Alterações da cortical
são mais comuns nas localizações epifisá-
rias e a ocorrência de osteoesclerose (Fi-
gura 8) e produção osteoperióstica predo-
minam nas lesões por contigüidade ou
quando associadas a outros processos in-

fecciosos(1,15,16,18). Nas costelas e esterno as
lesões tendem a ser insuflativas (Figura 9)
e na coluna vertebral podem determinar
destruição da cartilagem intervertebral,
com erosão da superfície dos corpos ver-
tebrais correspondentes, simulando a es-
pondilite tuberculosa(1,15,16,18). O aspecto
mais sugestivo desta doença é o acometi-
mento bilateral acrômio-clavicular ou de
ambas as asas ilíacas (Figuras 10 e 11).

O comprometimento articular ocorre na
maioria das vezes por extensão das lesões
ósseas epifisárias(1,16,17), sendo observadas
em cerca de um terço dos casos de lesões
ósseas(1). Já existem relatos de lesões arti-
culares isoladas, sem evidências clínicas,
laboratoriais e radiológicas de acometi-
mento em outros órgãos(17,20). O aspecto
radiográfico é de destruição da cartilagem,
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com derrame e redução do espaço articu-
lar (Figura 12), indistinguível dos demais
processos infecciosos.

Com a instituição do tratamento obser-
va-se uma mudança lenta e gradual no as-
pecto das lesões, ocorrendo neoformação
óssea, passando a assumir um aspecto de
trabeculado grosseiro e denso(1,18). O diag-
nóstico diferencial das lesões ósseas deve
incluir mieloma, metástase, distúrbios lin-
foproliferativos, histiocitose e osteomie-
lite crônica. Já as formas articulares têm
como diagnóstico diferencial os demais
processos infecciosos piogênicos ou não-
piogênicos.

APARELHO DIGESTIVO

Nas primeiras necropsias de pacientes
portadores de paracoccidioidomicose, fo-
ram observadas lesões acometendo o tra-
to digestivo, sendo o primeiro relato feito
por Vianna(9) em 1914, diagnosticando le-
sões ulcerativas de íleo, cólon ascendente
e apêndice, porém as características ana-
tomopatológicas deste acometimento só
foram bem entendidas a partir do trabalho
de Motta em 1945(21).

Diante de um interrogatório sintomato-
lógico dirigido, mais da metade dos pacien-
tes portadores de paracoccidioidomicose

irão revelar sintomas digestivos, variando
de leves a intensos, sendo em boa parte
desses pacientes observadas alterações ra-
diológicas(22).

Todos os segmentos do trato digestivo,
da boca ao ânus, poderão ser afetados pelo
P. brasiliensis, porém são mais comuns
nos locais mais ricos em tecido linfóide
como o íleo terminal, apêndice e hemicó-
lon direito(1,18,22,23). Este acometimento
pode ser segmentar ou difuso, com tendên-
cia a caminhar do íleo terminal para o reto,
contrariamente à retocolite ulcerativa(18).
Lesões de esôfago, estômago e duodeno
são bastante raras.
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Os estudos radiológicos contrastados,
incluindo o trânsito intestinal e o enema
opaco, são de extrema importância na ca-
racterização e na avaliação da extensão das
lesões, assim como no controle pós-trata-
mento. Eles podem demonstrar tanto alte-
rações funcionais, predominando o trânsi-
to lento, como alterações orgânicas, em
que sobressai o espessamento de pregas
mucosas.

A paracoccidioidomicose não apresen-
ta quadro radiológico específico. No intes-
tino delgado pode ser evidenciado padrão
disabsortivo, caracterizado por falta de
aderência do contraste, floculação, hiper-
secreção e fragmentação da coluna de bá-
rio(1,18,22,24), porém o padrão predominante
é o da perda do relevo mucoso habitual,
assumindo aspecto grosseiro e fragmenta-
do (Figura 13). Outros achados incluem
rigidez parietal, áreas de estenose e menos
freqüentemente fístulas e perfuração(1,18,

22,23). Já no cólon o que sobressai é a irre-
gularidade do relevo mucoso em fases ini-
ciais, seguida por estenoses múltiplas ane-
lares (Figura 14), de contornos lisos ou
irregulares, determinando perda de suas
haustrações(1,18,23). Podem ser observadas,
ainda, falhas de enchimento regulares, tan-
to no intestino delgado como no grosso, se-
cundárias a compressão extrínseca por en-
fartamento ganglionar mesenterial.

A US e a TC são úteis nestes pacientes,
em virtude da capacidade desses métodos
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de avaliar melhor a extensão das lesões ab-
dominais, sua associação em linfonodome-
galias, bem como as possíveis coleções in-
tra-abdominais ou intraviscerais.

Com o tratamento pode ocorrer acen-
tuação das lesões estenóticas, por causa do
processo de cicatrização e fibrose, poden-
do determinar, assim, uma piora do quadro
obstrutivo(1,18). O diagnóstico diferencial
da paracoccidioidomicose intestinal inclui
neoplasias, linfoma, tuberculose e doença
de Crohn.

SISTEMA LINFÁTICO

O envolvimento linfonodal é uma das
manifestações clínicas mais comuns da pa-
racoccidioidomicose, demonstrando o tro-
pismo eletivo do P. brasiliensis pelo sis-
tema reticuloendotelial. Na descrição ini-
cial desta doença por Lutz, em 1908(25), o
envolvimento ganglionar já havia sido
mencionado.

Clinicamente podem ser observadas lin-
fonodomegalias regionais ou generaliza-
das, podendo estas ser acompanhadas de
linfedema. As cadeias mais comumente
afetadas são as do segmento cefálico (Fi-
gura 15), seguidas pelas supraclavicular,
axilar e abdominal (Figura 16)(26). No seg-
mento cefálico predominam os linfonodos
submandibulares, os das cadeias cervical
anterior e posterior, os pré e retroauricu-
lares, além dos suboccipitais(1).

Os gânglios acometidos podem apre-
sentar vários padrões, variando de um lin-

fonodo macroscopicamente normal (forma
não-supurativa) até linfonodos aumenta-
dos de volume (forma pseudotumoral), ou
com centro necrótico e tendência a coales-
cer (forma supurativa)(1,27). Calcificações
também podem ser evidenciadas(1,18).

A partir da década de 80 a avaliação
radiológica dessas alterações ganglionares
passou a ser realizada pela US e TC, subs-
tituindo a linfografia, por se tratarem de
métodos menos invasivos e por fornecerem
informações mais fidedignas, permitindo
tanto o estudo do linfonodo como das es-
truturas adjacentes. A TC ainda é preferí-
vel pela capacidade de avaliação de cadeias
inacessíveis à US, como as mediastinais ou
cadeias mais profundas.
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Os principais diagnósticos diferenciais
deste acometimento ganglionar são os dis-
túrbios linfoproliferativos, as metástases e
a tuberculose.

CONCLUSÃO

Após a maior utilização e o incremento
dos métodos de imagem foi possível uma
melhor caracterização do acometimento
extrapulmonar da paracoccidioidomicose.
Na maioria dos casos seus achados radio-
lógicos são incaracterísticos ou não-patog-
nomônicos, porém em quadros arrastados
e associados a lesões em outros órgãos,
como pulmão e linfonodos, principalmente
em regiões onde a paracoccidioidomicose
é endêmica, esta suspeita deve ser incluída
no diagnóstico diferencial.
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