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RESUMO

Introdução: a paracoccidioidomicose (PCM) é doença inflamatória granulomatosa sistê-
mica, polimórfica, determinada pelo Paracoccidioides brasiliensis, uma das 10 causas de 
morbimortalidade entre as doenças endêmicas parasitárias no Brasil. Objetivo: identi-
ficar pela ultrassonografia (US) e tomografia computadorizada (TC) em relação à PCM: 
alterações abdominais; intensidade e características das imagens observadas; frequência 
das alterações em função da sua forma clínica; diferença em relação às outras entidades 
nosológicas. Pacientes e métodos: este é um estudo retrospectivo, observacional, trans-
versal, realizado em 35 pacientes com PCM atendidos no Hospital das Clínicas (HC) da 
Universidade Federal de Minas Gerais (UFMG). Foram excluídos pacientes com tuberculo-
se, asma brônquica, doença pulmonar obstrutiva crônica generalizada, contato com sílica 
ou minas, doenças granulomatosas em algum momento de sua história clínica atual ou 
pregressa e por intermédio da avaliação sorológica, anatomopatológica e microbiológica. 
Os dados coletados foram transcritos em SPSS para Windows® e submetidos à análise 
estatística .Foi aprovado pelo Comitê de Ética (082/00) da UFMG. Resultados e conclu-
são: a TC e a US evidenciaram acometimento dos órgãos abdominais em todas as formas 
da PCM, como: linfonodomegalia (40%), hepatomegalia (37%), esplenomegalia (37%) e 
acometimento adrenal (17%). Observados ainda comprometimento da vesícula biliar e da 
musculatura retroperitoneal, ascite e derrame pleural. Calcificação linfonodal, acometi-
mento adrenal e ascite constituíram evidência de grande probabilidade de PCM, entretan-
to, não são capazes de a diferenciar da tuberculose. Nas formas crônicas e sequelares, o 
comprometimento abdominal é mais frequente do que indicam as manifestações clínicas. 

Palavras-chave: Paracoccidioidomicose; Paracoccidioidomicose/diagnóstico; Micose; 
Ultrassonografia; Tomografia Computadorizada por Raios-X.

ABSTRACT

Introduction: paracoccidioidomycosis (PCM) is a polymorphic systemic granulomatous 
inflammatory disease determined by Paracoccidioides brasiliensis, one of the 10 leading 
causes of morbidity and mortality among the parasitic diseases endemic in Brazil. Objec-
tive: To identify the following aspects of PCM by ultrasound (US) and computed tomography 
(CT): abdominal changes, intensity and characteristics of the observed images, frequency 
of changes depending on clinical presentation, differences from other nosological entities. 
Patients and methods: This was a retrospective, observational, cross-sectional study carried 
out with 35 patients with PCM treated at the Hospital das Clinicas (HC) at the Universidade 
Federal de Minas Gerais (UFMG). Patients with tuberculosis, bronchial asthma, generalized 
chronic obstructive pulmonary disease, or in contact with silica or mines, as well as those 
with granulomatous diseases at any point in their current or past clinical history and detected 
through serology, anatomopathology or microbiological exams were excluded. Collected 
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broncopneumônicas agudas ou extrapulmonares de-
vidas à disseminação hematogênica primária, com 
espectro clínico variável na dependência da idade do 
paciente5 e de sua imunocompetência. A forma mais 
frequente da reação inflamatória ao P. brasiliensis é 
o granuloma epitelioide11, pode apresentar recidivas 
e diversidade clínica na dependência de episódios 
prévios quanto à sua intensidade, extensão e dissemi-
nação, relacionadas à patogenicidade do fungo e de 
variações da resposta imunológica do paciente.10-12

A PCM-doença é caracterizada, principalmente 
em crianças, por manifestações clínicas sistêmicas 
febris e hepatesplenolinfonodomegalias; e em adul-
tos por lesões orofaringeanas, pulmonares e linfo-
nodais. A sintomatologia respiratória é usualmente 
inespecífica e bem tolerada e instala-se, em geral, de 
forma insidiosa, caracterizada por tosse improdutiva, 
discreta e irritativa;11-14 ou raramente com expecto-
ração mucosa. Podem estar presentes dispneia, dor 
torácica e inapetência,2,15-17 adinamia, odinofagia e 
emagrecimento (15 kg, em média). A evolução é im-
previsível, em geral por meses a anos.2,3

O diagnóstico de certeza é determinado pelo en-
contro do fungo em material coletado, em geral de pun-
ções ou aspirações de tecidos afetados; e presuntivo, 
com base em provas sorológicas.8,9,18-21 Os métodos de 
imagem ajudam a definir alterações de órgãos e siste-
mas, entretanto, não existem padrões típicos da PCM. 

No estudo do abdome são usados vários métodos 
de imagem para determinar alterações que podem 
ser associadas à PCM-doença, como: radiografia sim-
ples, que permite revelar calcificações; exame bari-
tado, que ajuda a definir o relevo mucoso e sinais in-
diretos; e vários outros exames que ajudam a definir 
anormalidades sem determinar especificidade, como 
colangiografia, linfografia, ultrassonografia (US), to-
mografia computadorizada (TC), cintilografia, res-
sonância magnética e a tomografia pela emissão de 
pósitrons. Outros métodos do estudo do abdome são 
constituídos pela laparotomia diante da suspeita de 
abdome agudo ou aneurisma fúngico. O estudo ne-
croscópico ajuda a definir o diagnóstico diante de 
manifestações graves e fatais.8,10,15,16,22,23

O objetivo deste estudo foi descrever a contribui-
ção da US e da TC na avaliação do acometimento 
abdominal na PCM-doença; identificar as estruturas 
acometidas; conhecer a intensidade de acometi-
mento dos órgãos; determinar a frequência de aco-
metimento das estruturas abdominais; descrever as 
características imaginológicas das alterações; avaliar 

data were transcribed into SPSS for Windows® for statisti-
cal analysis. The studywas approved by the UFMG Ethics 
Committee (082/00). Results and conclusion: CT and U.S. 
showed involvement of abdominal organs in all forms of 
PCM, including lymphadenopathy (40%), hepatomegaly 
(37%), splenomegaly (37%) and adrenal involvement 
(17%). Gallbladder and retroperitoneal musculature 
involvement were also observed, along with ascites and 
pleural effusion. Lymph node calcification, adrenal involve-
ment and ascites constituted evidence of high probability 
of PCM even though these findings are not enough to 
differentiate PCM from tuberculosis. Chronic and sequelae 
forms, abdominal involvement is more frequent than indi-
cated by the clinical manifestations.

Key words: Paracoccidioidomycosis; Mycosis; Ultraso-
nography; Tomography, X-Ray Computed.

INTRODUÇÃO  

A paracoccidioidomicose (PCM) é doença infla-
matória granulomatosa sistêmica, polimórfica, endê-
mica na América Latina, desde o México à Argentina, 
com prevalência maior no Brasil, Venezuela e Colôm-
bia, determinada pelo Paracoccidioides brasiliensis, 
fungo dimórfico que se desenvolve especialmente 
em clima temperado ou quente, úmido, com verão 
chuvoso e inverno seco.1,2 Foi descrita por Lutz, em 
1908, e denominada, inicialmente, de hifoblastomi-
cose pseudococcidióidica, para ser diferenciada da 
coccidioidomicose.1 Não é conhecida a transmissão 
da PCM entre pessoas ou de surtos epidêmicos, sen-
do rara sua ocorrência familiar.3-5

É classificada como infecção ou doença, sob 
formas aguda ou subaguda (tipo juvenil) moderada ou 
grave ou crônica (tipo adulto) uni ou multifocal leve a 
moderada ou grave.6,7

É adquirida, usualmente, na infância ou juventude, 
expressando-se em pessoas imunocompetentes 
como infecção, por intermédio de inalação dos es-
poros do P. brasiliensis, os quais chegam aos alvéolos 
pulmonares formando foco inflamatório e daí atin-
gem os linfonodos peribrônquicos, estabelecendo o 
complexo primário pulmonar.2,5,8,9 Em pessoas proce-
dentes de zona endêmica, infectados com o P. brasi-
liensise sem PCM-doença, o complexo primário não 
se calcifica ou é raro.10,11 A infecção inicial pode ser 
seguida pela disseminação hematogênica do fungo 
para outros órgãos.12 Os focos primários, após o de-
senvolvimento de hipersensibilidade e da imunidade 
celular, sofrem necrose, em geral sem calcificação, e 
podem conter fungos viáveis e quiescentes. As lesões 
primárias podem evoluir e determinar lesões graves, 
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tomas mais frequentes. O diagnóstico de PCM-doença 
foi confirmado por identificação do fungo no exame 
de escarro ou em biópsias de lesões cutaneomucosas.

Critérios de exclusão

Foram excluídos da análise 17 pacientes dos 52 
avaliados inicialmente, sendo: nove, três, dois, dois e 
um pacientes, devido à história pregressa ou atual de 
tuberculose (14,6%), asma brônquica (5,7%), doença 
pulmonar obstrutiva crônica (3,8%) ou trabalho em 
minas (3,8%) ou com sílica (1,9%), respectivamente. 
A exclusão foi realizada após a avaliação sorológica, 
anatomopatológica e microbiológica.

A exclusão de outras doenças granulomatosas 
como sarcoidose, linfoma, mononucleose infecciosa 
e toxoplasmose foi realizada por intermédio de exa-
mes anatomopatológicos, sorologia e imunopatologia.

Foram também excluídos os pacientes que rea-
lizaram US do abdome em outro serviço e aqueles 
que possuíam apenas exames radiológicos conven-
cionais para avaliação do abdominal, como trânsito 
intestinal e enema opaco.

Revisão da literatura

Baseou-se nos bancos de dados Medline e LILACS 
por intermédio dos termos: paracoccidoidomicose, 
blastomicose sul-americana, abdome, US e TC.

Análise dos exames radiológicos

Foram realizados 58 exames de imagem, distribu-
ídos como US; US e TC; e TC em 27, sete e em um 
pacientes, respectivamente.

A US foi realizada por intermédio de aparelhos 
SonolineSL-2 Siemens, Sonoline Prima Siemens e ATL 
3500 Philips. A TC foi feita em equipamento Soma-
ton DR.G Siemens, Somaton Siemens AR.T ou Auklet 
Toshiba do Serviço de Radiologia do HC da UFMG.

Nos exames de TC foram descritos os aspectos 
normais de cada órgão e as características das al-
terações encontradas, quanto ao tamanho, contor-
nos, densidade, forma, relação com as estruturas 
adjacentes e o realce após a administração do meio 
de contraste iodado. Nos exames de US foram des-
critos os aspectos normais dos órgãos, tais como ta-

as possíveis alterações que a diferenciam de outras 
entidades nosológicas e a prevalência das alterações 
abdominais em função da forma clínica.

PACIENTES E MÉTODOS 

Este é um estudo retrospectivo, observacional, 
transversal, caracterizado pela análise de dados pro-
venientes dos prontuários e dos exames de pacientes 
com PCM-doença crianças e adultos atendidos no 
Hospital das Clínicas (HC) da Universidade Federal 
de Minas Gerais (UFMG).

Foi realizada a avaliação clínica inicial de 52 pa-
cientes com PCM-doença atendidos no período de 
1988 a 2003, por intermédio de protocolo elaborado 
para este fim, e transcrito para programa específico 
para computadores (SPSS para Windows®). 

Os pacientes foram distribuídos em dois grupos 
de acordo com a sua forma clínica aguda e crônica. 
A forma aguda foi definida pela história clínica de 
início recente, entre um e dois meses, e sintomato-
logia compatível com acometimento reticuloendo-
telial, como linfonodomegalia generalizada e hepa-
toesplenomegalia. A forma crônica foi caracterizada 
pela evolução por mais de seis meses, com acome-
timento pulmonar e cutaneomucoso.6 O tabagismo 
estava presente em 56,4% dos pacientes estudados e 
não foram excluídos da análise.

Aspecto ético

Todos os pacientes incluídos no estudo rece-
beram na primeira consulta informações sobre o 
caráter do atendimento prestado com base no con-
sentimento esclarecido. A identidade dos pacientes 
ou qualquer informação que os identificasse foram 
preservadas, usando-se para este fim as iniciais dos 
seus nomes ou o número de seu registro, quando ne-
cessário, na apresentação de resultados ou de relató-
rios. O estudo foi aprovado pelo Comitê de Ética da 
UFMG (ETIC 082/00).

Critérios de inclusão

Foram avaliados os aspectos clínicos e imaginoló-
gicos de 35 pacientes, caracterizados pelo tempo de 
início da sintomatologia, queixa principal, sinais e sin-
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Os exames de imagem mostraram que os órgãos 
mais acometidos em ambas as fases da doença (Fi-
gura 1 e Tabela 3) foram o fígado (37%), linfonodos 
abdominais (40%), baço (37%) e as adrenais (17%).

A hepatomegalia foi discreta (16 cm), sobretudo à 
custa do lobo direito, sem a concomitância de nódulos 
hepáticos, com espessamento periportal em dois e dila-
tação das vias biliares em quatro pacientes, respectiva-
mente. Essa dilatação associava-se, em dois pacientes, 
à massa linfonodal periportal ou mesentérica; em um 
deles localizada no lobo esquerdo sem linfonodome-
galia e em outros dois era concomitante com alteração 

manho, contornos, textura, forma, ecogenicidade, 
relações com as estruturas adjacentes e as carac-
terísticas das alterações apresentadas. Em ambos 
os métodos o fígado foi considerado de dimensões 
normais quando apresentava diâmetro longitudinal 
de até 11 mm no lobo esquerdo e 15 cm no lobo 
direito. O baço foi considerado de dimensões nor-
mais quando tinha diâmetro longitudinal até 12 cm. 
Ambos os órgãos exibem textura homogênea e sem 
nódulos quando normais. Foram considerados aco-
metidos os linfonodos com mais de um 1 cm em 
seu menor diâmetro.24

Os exames foram analisados em simples cego, 
de forma independente por dois radiologistas, com 
a divergência na sua avaliação dirimida por um ter-
ceiro radiologista. 

ANÁLISE ESTATÍSTICA DOS DADOS 

A análise dos dados foi feita utilizando-se o Epi-
-Info 6.04 e o SPSS para Windows V10. Foi considera-
do significativo o valor de p>0,05.

Os dados foram submetidos à análise estatística 
com a elaboração de tabelas de frequência e teste de 
qui-quadrado e analisados por intermédio dos pro-
gramas Epi-info 6.04 e SPSS for Windows.

RESULTADOS 

Os pacientes estavam distribuídos, segundo o gê-
nero, em 21 homens (60%) e 14 mulheres (40%), com 
média de idade de 32,9 ± 15,5 anos (quatro a 62 anos). 

A forma aguda e a crônica ou sequela foram diag-
nosticadas em 13 (oito mulheres) e 22 (seis mulhe-
res) pacientes, respectivamente. Os pacientes na fase 
aguda e crônica tinham média de idade de 19,8 ± 9,4 
e 40,5 ±12,9 anos, respectivamente.

Foram realizados 58 exames, 24% (14) estavam 
normais ou possuíam achados não relacionados à 
PCM, tais como cistos renais corticais ou aerobilia 
por cirurgia digestiva prévia. Os 44 exames restan-
tes (76%) revelavam alguma alteração relacionada à 
PCM (Tabelas 1 e 2). Na forma aguda, foram observa-
das alterações em 92% dos pacientes (12), com 95% 
dos exames detectando alguma alteração. Na forma 
crônica foram observadas alterações em 50% (11) 
dos pacientes. O exame foi normal em apenas um 
paciente (Tabelas 1 e 2).

Tabela 1 - Relação entre o número de exames nor-
mais e alterados e a forma clínica da paracoccidioi-
domicose nos pacientes atendidos no Hospital das 
Clínicas da UFMG, no período de 1988 a 2003

Forma
Exame

Total
Normal Alterado

Aguda 1 22 23

Crônica 13 22 35

Total 14 44 58

Teste do X2 com correção de Yates: 6,46. Valor de p: 0,01.

Tabela 2 - Relação entre o número de pacientes com 
exames normais e alterados e a forma clínica da para-
coccidioidomicose nos pacientes atendidos no Hos-
pital das Clínicas da UFMG, no período de 1988 a 2003

Forma
Exame

Total
Normal Alterado

Aguda 1 12 13

Crônica 11 11 22

Total 12 23 35

Teste exato de Fisher. Valor de p: 0,04.

Figura 1 - Órgãos mais acometidos na paracoccidio-
idomicose. 
Total de pacientes: N = 35, Formaaguda: n = 13, 
Forma crônica: N = 22, Valor de p.
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parietal da vesícula biliar, um deles em forma aguda, 
com ascite e espessamento parietal difuso, e o outro 
com a forma crônica, apresentando espessamento pa-
rietal nodular (Figura 2). A trombose portal foi identifi-
cada em um paciente em forma crônica, concomitante 
com trombose antiga da veia porta com vasos colate-
rais periportais e esplenomegalia (Figura 3).

O pâncreas era normal em todos os pacientes.
As adrenais estavam acometidas, bilateralmente, 

em seis pacientes (17%), com US revelando nódulo hi-
poecogênico; e à TC, necrose central. Foi encontrada 
calcificação em um paciente (Figura 4).

Os rins estavam com ecogenicidade aumentada 
(Figura 5) do parênquima em seis pacientes (17%).

A esplenomegalia foi observada em 13 (37%) pa-
cientes, até moderada (16 cm), com textura homogê-
nea e lesões focais em três pacientes (Figura 6).

Tabela 3 - Principais alterações detectadas segundo a 
tomografia computadorizada e a ultrassonografia do 
abdômen em 35 pacientes com PCM, em valores ab-
solutos e percentuais, em função das formas clínicas, 
acompanhados durante cinco anos no HC da UFMG

Alterações
Forma (%)

Valor de p
Aguda Crônica

Linfonodomegalia* 9 (69%) 5 (23%) 0,01

Hepatomegalia** 8 (61%) 5 (23%) 0,03

Esplenomegalia 6 (46%) 7 (24%) 0,49

Ascite** 6 (46%) – 0,01

Alteração da ecogenicidade 
cortical renal** 4 (31%) 5 (23%) 0,69

Derrame pleural** 3 (23%) 1 (4%) 0,11

Acometimento adrenal** 2 (15%) 4 (18%) 1,0

Total de pacientes 13 (100%) 22 (100%) –

* Teste do x2 com correção de Yates; ** Teste exato de Fisher.

Figura 2 - Dilatação de vias biliares intra-hepáticas. Paciente com linfonodomegalia no hilo hepático.

Figura 3 - Paciente em fase crônica da doença apre-
sentando trombose antiga da veia porta com vasos 
colaterais periportais e esplenomegalia.

Figura 4 - Acometimento da suprarrenal, nódulo 
hipoecogênico, necrose central e calcificação.
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A linfonodomegalia estava presente em 14 (40%) 
pacientes e acometia as cadeias peripancreática 
(67%), retroperitoneal (59%) e mesentérica (52%), 
além de conglomerados linfonodais. O aspecto dos 
linfonodos era arredondado e hipoecogênico, em 
ambas as formas da PCM (Figura 7).

A ascite e o derrame pleural bilateral foram iden-
tificados em seis (Figura 8) e em quatro (11%) pacien-
tes (Figura 9), respectivamente. 

Foram identificados abscessos musculares em 
dois (Figura 10) e formações císticas mesentéricas 
em outros dois pacientes, que desapareceram em 
exames subsequentes (Figura 11).

Figura 5 - Rins com aumento da ecogenicidade do parênquima.

Figura 6 - Baço com lesões focais.

Figura 7 - Linfonodomegalia em cadeias mesentérica, peripancreática e retroperitoneal, conglomerados linfo-
nodais, com aspecto arredondado e hipoecogênico.
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Figura 8 - Ascite.

Figura 9 - Identificação de derrame pleural.

Figura 10 - Abscessos musculares.

Figura 11 - Formações císticas mesentéricas.
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As alterações observadas à imagem abdominal 
ocorreram em 92 e em 50% dos pacientes com a forma 
aguda e crônica, respectivamente. A forma aguda, por 
sua sistematização, acomete vários órgãos e sistemas, 
inclusive estruturas abdominais; enquanto a crônica 
é mais localizada, afetando mucosas e pele, além de 
linfonodos em tecidos moles; o que determina natu-
ralmente mais intensidade e generalização da PCM na 
infância e adolescência. A forma aguda é considerada 
resultado da falha das defesas do hospedeiro contra o 
fungo, principalmente em sua imunidade celular, sendo 
quase sempre grave e contrasta-se com a forma adulta, 
em geral localizada e menos agressiva.8,10-12,16,18,22,24

Os órgãos intra-abdominais mais frequentemente 
acometidos, por ordem decrescente, foram os linfo-
nodos, fígado, suprarrenal e baço.16,23-29

A hepatomegalia discreta caracterizou-se pelo es-
pessamento periportal e dilatação das vias biliares as-
sociada à massa linfonodal periportal ou mesentérica 
e concomitante com espessamento parietal da vesícula 
biliar difuso ou nodular. A trombose portal foi também 
identificada, concomitante à trombose antiga da veia 
porta com vasos colaterais periportais e esplenome-
galia. As alterações hepáticas estão presentes em 36 a 
59% de várias séries de pacientes com PCM, sendo to-
dos sintomáticos, com aspecto homogêneo à TC, sem 
nódulos29 e podendo apresentar nódulo com parasitas 
em seu interior.29-33 As alterações histológicas mais co-
mumente observadas foram de parênquima normal 
com infiltrado inflamatório crônico na região dos es-
paços porta, áreas focais de necrose parenquimatosa, 
granulomas e infiltrado inflamatório crônico peripor-
tal, fibrose periportal e alterações devido à colestase. 
A fibrose periportal com hipertensão porta já foi re-
latada em estudos prévios, porém sem a exclusão de 
esquistossomose mansoni. Os pacientes neste estudo 
apresentavam hipertensão portal sem fibrose peripor-
tal associada, mas trombose antiga da veia porta.34,35

A vesícula biliar é raramente acometida, já tendo 
sido descrita colecistite aguda com infiltrado infla-
matório granulomatoso e fungos na parede vesicular 
e espessamento parietal difuso associado a ascite, 
hepatite, hipoalbuminemia e colecistite.34,35

As adrenais estavam acometidas, bilateralmente, 
com nódulo hipoecogênico e necrose central com ca-
racterísticas variáveis observadas pelos métodos de 
imagem e indistintas de outras afecções granulomato-
sas. Estão acometidas em até 48% dos pacientes subme-
tidos ao estudo necroscópico, podendo ser identificada 
insuficiência adrenal em 48,7% dos paracoccidioidomi-

A hepatomegalia e o acometimento linfonodal 
foram mais frequentes em pacientes com a forma 
aguda do que na crônica; e a ascite foi encontrada 
apenas na forma aguda da PCM. Houve associação 
entre acometimento linfonodal e hepatomegalia ou 
esplenomegalia (Tabelas 4 e 5).

DISCUSSÃO 

A PCM acomete com mais frequência a faixa etá-
ria que vai dos 10 aos 52 anos de idade, sendo predo-
minantes as formas aguda e crônica nas segunda e 
terceira; quarta e quinta décadas de vida, respectiva-
mente. O acometimento de homens e mulheres foi de 
1,5:1 e 1: 2,33 nas formas aguda e crônica, respectiva-
mente. A forma aguda é vista em crianças e adoles-
centes com distribuição equivalente entre homens e 
mulheres, enquanto a crônica predomina em adultos 
jovens, com mais predominância em homens. Estes 
dados estão de acordo com a maioria das casuísticas 
da PCM e confirmam a maior intensidade e gravidade 
associadas à forma aguda e que afetam predominan-
temente crianças e adolescentes.8,10-12,15-18

Tabela 4 - Descrição das principais alterações hepáti-
cas observadas em 22 de 35 pacientes com paracocci-
dioidomicose segundo a tomografia computadorizada 
e a ultrassonografia do abdômen em valores absolu-
tos e percentuais em função de suas formas clínicas, 
acompanhados durante cinco anos no HC da UFMG

Alterações Total (%)
Forma (%) Valor 

de pAguda Crônica

Hepatomegalia** 13 (37%) 8 (61%) 5 (23%) 0,03

Espessamento periportal** 3 (8%) – 3 (14%) 0,53

Dilatação biliar intra/
extra-hepáticas** 4 (11%) 2 (15%) 2 (9%) 0,61

Trombose portal** 2 (6%) 1 (8%) 1 (5%) 1,0

** Teste exato de Fisher. Valor de p: 0,04.

Tabela 5 - Relações de frequência relativa de acome-
timento de órgãos intra-abdominais observadas na 
paracoccidioidomicose segundo a tomografia compu-
tadorizada e a ultrassonografia, em pacientes com pa-
racoccidioidomicose, acompanhados durante cinco 
anos no HC da UFMG

Relações OR IC Valor de p

Hepatomegalia-esplenomegalia* 5,6 1,4 a 23,6 0,007

Hepatomegalia-linfonodomegalia* 0,14 0,03 a 0,56 0,002

Esplenomegalia-linfonodomegalia* 0,55 0,16 a 1,88 0,41

Ascite-linfonodomegalia** 2,01 0,30 a 10,7 0,46

* Teste do qui-quadrado de Yates; ** Teste exato de Fisher.
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nal maior do que o suspeitado ao exame clínico. Por 
isso, os métodos de imagem são importantes para o 
diagnóstico global do acometimento pela PCM e da 
avaliação de sua evolução, visando diagnosticar pre-
cocemente suas recidivas.19,21,32,36,39,40,44,51-55

O diagnóstico diferencial da PCM é constituído 
principalmente por tuberculose e linfoma e outras 
micoses profundas. A linfonodomegalia da tubercu-
lose e da PCM podem ter necrose central e calcifi-
cação. No linfoma os linfonodos são mais homogê-
neos e podem se calcificar após o tratamento. A PCM 
tem mais tendência a acometer as adrenais do que 
a tuberculose, que o faz em cerca de 5% dos casos. 
Calcificações nas adrenais são mais frequentes na tu-
berculose do que na PCM. O linfoma não Hodgkin 
também pode acometer as adrenais.56-60

As limitações deste estudo são representadas pelo 
fato de que algumas das lesões intra-abdominais não 
foram biopsiadas para confirmação do diagnóstico 
de PCM. Entretanto, a exclusão de outras doenças 
foi determinada pelo estudo anatomopatológico de 
material de outra localização ou sorologia, pela ava-
liação evolutiva por até cinco anos e resposta tera-
pêutica ao tratamento antifúngico. 

CONCLUSÕES 

A TC e a US foram capazes de demonstrar o aco-
metimento dos órgãos abdominais em todas as for-
mas da PCM. Os órgãos mais acometidos foram os 
linfonodos, fígado, baço e adrenais. 

Foram encontradas alterações na vesícula biliar, 
na musculatura retroperitoneal, ascite e derrame 
pleural. Calcificação linfonodal, acometimento adre-
nal e ascite constituem evidência de grande probabi-
lidade de PCM, entretanto, não permitem sua diferen-
ciação com a tuberculose.

Nas formas crônicas e com sequelas o comprome-
timento abdominal é mais frequente do que indicam 
as formas clínicas, como em pacientes sem sintoma-
tologia abdominal com hepatomegalia, linfonodome-
galia e acometimento adrenal.
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