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1. INTRODUÇÃO 

 Sarcoidose é uma doença multissistêmica, caracterizada pela formação de 
granulomas não caseosos mais comuns nos pulmões e linfonodos da região torácica, 
podendo acometer outros órgãos[1],[2],[5]. 
 A maior concentração de casos encontra-se na América do Norte, Austrália, 
Japão, Coreia do Sul, Europa e Escandinávia[6]. Entretanto, estudos genéticos e 
epidemiológicos realizados demonstram uma predisposição racial[4] e genética[3] para o 
desenvolvimento da sarcoidose. 
 Geneticamente, é importante ressaltar a origem familiar, considerando local de 
origem, exposição ao ambiente pois é evidente que a chance de ocorrência de sarcoidose 
em uma família com casos prévios da doença é de 49% [3]. Já no quesito racial, 
pacientes com ascendência escandinava[1] e de pele negra possuem taxas maiores e 
sintomatologia mais severa[4]. 
 

2. QUADRO CLÍNICO 

 A sarcoidose pode ser assintomática, podendo ser descoberta através da 
radiografia do tórax[24]. Pode cursar com sintomas inespecíficos, como febre, 
emagrecimento, sudorese noturna e fadiga. Os outros sintomas dependem dos órgãos 
acometidos pela doença, como no comprometimento pulmonar que acomete mais de 
90% dos pacientes adultos , ocular , cutâneo, musculoesquelética e linfonodomegalia. 
Sintomas neurológicos e cardíacos são raros e indicam gravidade[20]. 
 Quadros específicos são descritos como a síndrome de Löfgren, que se manifesta 
através da associação de febre, adenomegalia hilar bilateral e eritema nodoso[15]. O 
acometimento do trato respiratório alto ocorre em 5% a 20% dos casos, podendo 
apresentar-se com lúpus pérnio [11],[28]. O quadro radiológico pulmonar é classificado em 
cinco estádios: 0- normal; I- adenopatia hilar bilateral; II- adenopatia hilar bilateral 
associada a infiltrado pulmonar; III- infiltrado pulmonar sem adenopatia; IV- fibrose 
pulmonar[30] não necessariamente cronológicos[15]. O acometimento cardíaco é 
diagnosticado em percentual variável de 5% a 10% dos casos [19], podendo provocar 
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bloqueio de ramo, distúrbios da repolarização, arritmias e cardiomiopatia [31]. O 
acometimento ocular ocorre entre 25 e 50% dos casos, havendo risco de perda de visão. 
 A poliartrite aguda inespecífica ocorre em mais de 40% dos casos e tem curso 
autolimitado. O envolvimento assintomático dos músculos ocorre entre 25 e 75% dos 
casos, mas o acometimento sintomático é raro (< 0,5%), podendo ocorrer como 
miopatia, tumores ou nódulos intramusculares ou síndrome polimiosite símile. A 
paralisia do nervo facial é o achado neurológico mais comum[34]. O acometimento 
hepatoesplênico assintomático é frequente, em 40% a 70% dos casos totais[11],[36]. 
 Em 40% dos casos, observa-se o acometimento da medula óssea com alterações 
hematológicas como leucopenia, linfopenia e aumento da velocidade de 
hemossedimentação[11],[19]. O acometimento da tireóide também foi relatado, de maneira 
difusa ou através de nódulos, cursando com hipo ou hipertireoidismo[35],[36]. A doença 
cutânea ocorre em percentual que varia de 20 a 35% dos casos, possibilitando o 
diagnóstico precoce pela realização da biópsia para o exame histopatológico[31],[11]. A 
sarcoidose cutânea pode apresentar-se sob inúmeras formas. O quadro de lesão 
eritematosa, infiltrada, centrofacial é denominado lúpus pérnio, de difícil tratamento e 
que pode levar a quadros desfigurantes[14]. 
 

3. DIAGNÓSTICO 

 O diagnóstico para sarcoidose baseia-se nos achados clínicos, exames de 
imagem do tórax, biópsia dos granulomas sem caseificação almejando excluir outras 
causas de doenças granulomatosas, como a tuberculose. Geralmente é necessário a 
biópsia para a confirmação do diagnóstico, sendo esta realizada nos órgãos que 
apresentam um acesso facilitado ao material a ser colhido, entretanto pacientes que 
apresentam a Síndrome de Löfgren tem maior probabilidade de diagnóstico sem a 
necessidade da realização da biópsia[23]. 
 É importante citar que o diagnóstico ainda encontra um certo entrave, pois a 
sarcoidose pode cursar com sintomatologia variável de acordo com o órgão afetado. 
Com isso posto, outros exames podem ser solicitados como uma forma complementar 
para o diagnóstico, como: tomografia computadorizada de tórax, ressonância magnética, 
PET/CT com 18F-FDG e cintilografia com gálio (67Ga)[5]. 
 

4. TRATAMENTO 

 O tratamento da sarcoidose objetiva aliviar os sintomas, obter melhorias na 
qualidade de vida,  além de prevenir e controlar a deterioração orgânica[10]. Existem 
controvérsias sobre a escolha de quais pacientes devem ser tratados e qual seria o 
momento mais oportuno, considerando que a sarcoidose pode apresentar resolução 
espontânea devido a suas taxas de remissão espontânea elevadas, mostrando a 
necessidade de um esquema terapêutico adequado para cada paciente considerando o 
potencial benefício do mesmo[7],[8],[10]. 
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 Dessa forma, deve-se avaliar a severidade dos sintomas, a extensão destes e o 
avanço da doença com possível perda de função do órgão acometido[7]. Como 
tratamento padrão-ouro, tem-se os corticosteróides[10], apesar dos desacordos sobre a 
indicação[8], a dose de prednisolona recomendada é de 20 a 40 mg/dia, podendo ser de 
até 80 mg/dia, por cerca de 6 a 12 meses[7], reduzida progressivamente para 5 mg por 
dia, em tratamento adicional de 9 a 12 meses, não sendo necessário em 50% dos 
pacientes com a doença aguda[9],[10]. A ação medicamentosa almeja postergar ou evitar a 
lesão de órgão, reduzindo a inflamação, possuindo efeitos colaterais: diabetes, 
hipertensão, osteoporose, glaucoma, catarata[9],[10]. Outras possíveis terapêuticas de 
segunda linha, usadas em casos de impossibilidade de utilizar os corticosteróides 
(catarata, glaucoma e diabetes), são realizadas com antimaláricos, imunossupressores, 
antimetabólitos e imunomoduladores[9],[10]. 
  

5. PROFILAXIA E ORIENTAÇÕES 

 A causa da sarcoidose ainda permanece desconhecida[19], mas por estar 
associada, com pulmões, olhos e pele, a busca pelo seu fator desencadeante se 
concentrou em antígenos aéreos relativos ao meio[20]. 
 Existem associações a irritantes encontrados em áreas rurais, na queima de 
madeira e pólen[20], assim como em ambientes mofados[22]. Ocupações como militares 
da marinha americana[27], bombeiros[27], metalúrgicos e profissionais que têm contato 
constante com metais, como o alumínio e níquel, inseticidas ou trabalham em áreas 
úmidas, apresentaram maior em incidência de sarcoidose em relação a outros ofícios[22]. 
 Levando em conta esses fatores, seria prudente a orientação desses profissionais 
quanto à importância do uso correto de equipamentos de proteção individuais (EPIs). 
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