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Resumo 
 
O caso clínico apresenta uma associação entre tumor germinativo do testículo, sarcoidose, e ele-
vação em baixo nível do marcador tumoral gonadotrofina coriónica humana. 

Os tumores de células germinativas são os tumores sólidos mais comuns nos homens entre os 
quinze e os trinta e cinco anos. Compreende um grupo de neoplasias morfológico e clinicamente 
diversos, estando o seu tratamento dependente das características histológicas do tumor e do seu 
estadiamento. 

A sarcoidose é uma doença crónica, multi-sistémica, benigna, caracterizada por granulomas não-
caseosos, de etiologia desconhecida. A maioria dos doentes com sarcoidose são assintomáticos e 
normalmente têm uma resolução espontânea. 

A associação entre tumor germinativo do testículo e sarcoidose, é uma situação clínica rara que 
envolve uma suspeita de associação síncrona ou metácrona de tumor testicular e da sarcoidose, 
sendo importante fazer um estudo clínico imagiológico e histológico para poder avaliar esta 
associação evitando erros no diagnóstico e tratamentos desnecessários. Neste caso clínico pare-
ce-nos tratar-se de uma coincidência entre as duas patologias.  

O estudo e significado clínico de uma elevação em baixo nível do marcador tumoral gonadotro-
fina coriónica humana, no contexto de um tumor germinativo do testículo, necessita de uma 
investigação exaustiva, pelo facto de poder conduzir a intervenções clínicas desnecessárias. A 
gonadotrofina coriónica humana é um marcador muito útil para o diagnóstico e estadiamento dos 
tumores de células germinativas, para a monitorização das respostas terapêuticas e detecção de 
recorrência do tumor. A elevação em baixo nível da gonadotrofina coriónica humana no contexto 
de um tumor germinativo, pode ser dividido em três categorias: falso positivo, quiescente e 
aumento inexplicado, categorias que podem ser diferenciadas clinicamente através de um algo-
ritmo. Neste caso, concluímos, que se trata de uma elevação quiescente da gonadotrofina corió-
nica humana, sem evidência de tumor. 

Palavras-chave: Testículos, Tumor Germinativo do Testículo, Sarcoidose, Marcadores Tumo-
rais, Gonadotrofina Coriónica Humana, Reacções Falso Positivas.  
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Introdução 
 

 

 

 

Tumor germinativo do testículo 
 

Os tumores testiculares englobam um 

grupo de neoplasias, clínica e morfológica-

mente diversos, sendo que a maioria são 

tumores de células germinativas (TCG). 

Cerca de 90% dos TCG originam-se nos 

testículos enquanto 10% são extragonadais. 

Os tumores de células germinativas do testí-

culo são raros, sendo responsáveis por cerca 

de um por cento de todas as neoplasias,  mas 

são a neoplasia mais comum no sexo mascu-

lino entre os 15 e os 35 anos.1  

Os tumores germinativos do testículo 

(TGT) são divididos em dois grandes gru-

pos, de acordo com o comportamento bioló-

gico da lesão: seminomas e não-seminomas. 

Os seminomas, responsáveis por cerca de 

40% dos casos, são mais frequentes na quar-

ta década de vida, sendo raros antes da 

puberdade e têm um comportamento clínico 

mais indolente. Os tumores não-

seminomatosos, muitas vezes incluem múl-

tiplos tipos de células, incluindo o carcino-

ma embrionário, o tumor do saco vitelino, os 

coriocarcinomas, e os teratomas que podem 

ser maduros ou imaturos, incidem em indi-

víduos entre 18 e 30 anos. Os TCG não-

seminomatosos tendem a metastizar duma 

forma mais precoce. 2  

Os TGT manifestam-se, geralmente, sob 

forma de aumento indolor de volume do 

testículo. Nalguns casos o quadro inicia-se 

dor testicular difusa, por enfarte ou hemor-

ragia tumoral, levando à suspeita de orquie-

pididimite aguda. Deve ser feito o tratamen-

to com antibioterapia e se não houver 

melhoria entre 2 a 4 semanas, está indicada 

a realização de uma ecografia testicular. 

Sintomas iniciais devidos à presença de 

metástases também podem ser encontrados 

nalguns doentes, incluindo dor abdominal ou 

lombar intensas, sintomas respiratórios ou 

massas cervicais. Ao exame físico, os 

pacientes com TGT geralmente apresentam 

tumefacção testicular dura. A caracterização 

da lesão testicular primária dos TGT é feita, 

através da ecografia testicular. Esse método 

de imagem permite definir com bastante 

precisão a presença de tumores testiculares, 

que aparecem sob forma de lesões hipoecói-

cas e homogêneas (seminomas) ou hetero-

gêneas (não-seminomas). O procedimento 

diagnóstico e terapêutico inicial é a orquiec-

tomia inguinal radical com ressecção alta do 

cordão espermático.3 Muitos TGT têm a 

capacidade de sintetizar glicoproteínas atípi-

cas que ajudam a caracterizar e definir a sua 

actividade. Cerca de 8% dos seminomas 

produzem pequenas quantidades de gonado-
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trofina coriônica fracção β (β-HCG) e apro-

ximadamente 70% dos tumores não-

seminomatosos secretam grandes quantida-

des de β-HCG e/ou de alfa fetoproteína 

(AFP).4 Os níveis séricos de desidrogenase 

lática (DHL) estão elevados em 80% dos 

doentes com seminoma avançado e em 60% 

dos não seminomatosos e são um reflexo da 

proliferação celular e taxa de crescimento 

tumoral. A avaliação de estadiamento inclui 

a clínica e exame físico, o exame anatomo-

patológico do tumor primário, os níveis séri-

cos da AFP, β-HCG e DHL, estudos imagio-

lógicos com tomografia computadorizada do 

tórax, abdómen e pelve e outros exames 

indicados pela clínica. Na apresentação ini-

cial, cerca de 85% dos TCG evidenciam 

doença localizada e 15% demonstram 

metástases à distância.5  

Os gânglios linfáticos que drenam a 

região dos testículos estão localizados no 

retroperitoneu e o suprimento vascular faz-

se pelas artérias testiculares que têm origem 

na aorta, abaixo das artérias renais; a veia 

espermática direita drena directamente para 

a veia cava inferior e a veia espermática 

esquerda para a veia renal esquerda. A dre-

nagem linfática do testículo direito faz-se 

para os gânglios inter-aorto-cava e, por 

ordem decrescente, para os pré-cava e pré-

aórticos. À esquerda, a drenagem é mais 

lateral, para os gânglios para-aórticos, pré-

aórticos e inter-aorto-cava. O envolvimento 

ganglionar contralateral ocorre em 15% dos 

doentes, mas quando isso sucede, os gân-

glios homolaterais também estão envolvi-

dos.6  O atingimento linfático progride cra-

nialmente em direcção aos gânglios retro-

crurais, mediastínicos posteriores, e supra-

claviculares ou caudalmente, em direcção 

aos vasos ilíacos. A disseminação hemato-

gênica faz-se principalmente para o pulmão 

e ocorre mais frequentemente nos casos de 

coriocarcinoma. Raramente são atingidos 

outros órgãos e, quando isto acontece, os 

mais frequentes são o fígado, ossos e no 

cérebro.7 

 

 Recorrência do tumor germinativo testi-

cular  

 
Os doentes com TCG do testículo que 

entram em remissão completa com o trata-

mento e permanecem sem recorrência da 

doença durante 2 anos, têm 96-99% de pro-

babilidade de cura.8 Cerca de 8-15% dos 

doentes que entram em remissão completa 

recidivam dentro dos primeiros 2 anos após 

o tratamento.  



 Sarcoidose 

 
 A Sarcoidose é uma doença crónica, 

multi-sistémica, benigna, de etiologia des-

conhecida, caracterizada por granulomas 

não-caseosos, não específicos da sarcoidose, 

devendo ser excluídas outras condições que 

os possam causar.9  

 

Epidemiologia  

 
A sarcoidose é observada em todo o 

mundo, afecta pessoas de todas as raças e 

grupos étnicos, ocorre em todas as idades, 

porém apresenta-se maioritariamente antes 

dos 50 anos e tem um pico de incidência 

entre os 20 e os 39 anos. 10  

 

Fisiopatologia  

 
O desenvolvimento e a acumulação de 

granulomas constituem a maior anormalida-

de na sarcoidose. Apesar do evento iniciador 

na sarcoidose ser desconhecido, em princí-

pio, os granulomas formam-se para confinar 

patogéneos, restringir a inflamação e para 

proteger o tecido nas proximidades. Admite-
5 
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se que a formação dos granulomas é iniciada 

pela internalização do antigénio pelos 

macrófagos, a que se segue a apresentação 

antigénica aos linfócitos T CD4 e o desen-

cadear da reacção imunológica.11 O proces-

samento e a apresentação dos antigénios e a 

libertação de citocinas são possivelmente 

dependentes do controle genético (suscepti-

bilidade do HLA). Os granulomas são 

colecções de macrófagos e células epitiliói-

des rodeadas por linfócitos, organizados 

centralmente e compactos.12 

Estudos demonstraram que a sarcoidose é 

um paradoxo imunitário visto que mesmo 

com uma extensa inflamação local, anergia 

pode ocorrer, como no caso da supressão da 

resposta imune à tuberculina.13  

Os granulomas podem resolver-se com 

ou sem terapêutica, mas em pelo menos 20 a 

25 % dos doentes com sarcoidose instala-se 

uma forma crónica (fibrose) da doença,14 

que está relacionada com o aumento da 

secreção da IL-8 e TNF, assim como uma 

mudança de citocinas produzidas por células 

Th1, para citocinas produzidas pelas células 

T helper (Th2).15  

 

Características clínicas  

 
O espectro de manifestações clínicas 

varia desde os doentes assintomáticos até 

aqueles com falência multi-orgânica. Os 

granulomas sarcóides podem acometer qual-

quer órgão, mas em mais de 90% dos doen-

tes, a sarcoidose manifesta-se como aumento 

dos gânglios linfáticos intratorácicos, atin-

gimento pulmonar, ocular e cutâneo.16  

A sarcoidose assintomática pode ser 

detectada em exames radiológicos de rotina, 

o que acontece em cerca de 20 a 30% dos 

casos17. Sintomas sistémicos como cansaço, 

suores nocturnos e perda de peso são 

comuns. Os sintomas iniciais mais comuns 

são a tosse e a dispneia, seguidos de sinto-

matologia relacionada com a doença ocular 

e cutânea.18  

As alterações radiográficas torácicas nos 

doentes com sarcoidose podem ser classifi-

cadas em quatro estádios: I - adenopatias 

hilares bilaterais ou paratraqueais; II - ade-

nopatias hilares bilaterais associadas a infil-

trado pulmonar; III – infiltrado pulmonar 

sem adenopatias; IV - fibrose pulmonar. Os 

estádios para além de não serem necessa-

riamente cronológicos, também não indicam 

a cronicidade ou alterações na função pul-

monar19. As adenomegalias intra-torácicas 

são o achado radiológico mais frequente e 

comummente se apresentam como adenopa-

tias hilares bilaterais, podendo ser acompa-

nhadas na maioria das vezes por adenopatias 

paratraqueais direita. Geralmente os infiltra-

dos da sarcoidose ocorrem predominante-

mente no lobo superior. A tomografia com-

putadorizada do tórax é superior à radiogra-

fia para demonstrar adenomegalias medias-



tínicas, mais subtis, e o envolvimento do 

parênquima pulmonar20. Os volumes pul-

monares, a mecânica e a capacidade de difu-

são são elementos úteis para avaliar as 

doenças intersticiais tipo sarcoidose.  

 

Diagnóstico 

 Devido à diversidade do quadro clínico, 

o diagnóstico de sarcoidose deve ser conso-

lidado após a exclusão de outras possíveis 

doenças, principalmente as de origem infec-

ciosa e neoplásica e é estabelecido com base 

numa história clínica compatível, alterações 

radiológicas e suportado por evidência histo-

lógica de granulomas de células epitilióides 

não caseosas num ou mais órgãos.

 

 

 Tabela II- Manifestações da sarcoidose21 

 
 
Tabela III- Estudos recomendados na avaliação inicial da sarcoidose 
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  Fig. 1. Abordagem do doente com possível sarcoidose22 
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Tratamento 

 
 A sarcoidose pode ter resolução espon-

tânea tornando controversa a questão de 

quando se deve tratar o paciente. A opção 

pelo tratamento deve ser realizada conside-

rando-se a extensão, a gravidade dos sinto-

mas e a possibilidade de progressão da 

doença com perda de função do órgão atin-

gido, e tendo sempre em conta os riscos do 

uso dos corticosteróides, a terapêutica mais 

comum, contra os seus potenciais benefí-

cios. 23Os doentes com doença grave podem 

necessitar de imunossupressores, e em 3% 

dos casos de transplante pulmonar. O mais 

usual é considerar instituir tratamento quan-

do a função dum órgão estiver afectado.24 

 

 Evolução e Prognóstico  

 
Cerca de dois terços dos doentes apresen-

tam remissão espontânea aos dez anos após 

o diagnóstico, com poucas ou nenhumas 

sequelas e em mais de metade dos doentes a 

remissão ocorre em menos de três anos. Por 

outro lado, cerca de um terço apresenta um 

acometimento orgânico significativo. Recor-

rências depois de um ou mais anos de remis-

são são raras (menos de 5%), porém as 

recorrências podem acorrer em qualquer 

idade ou órgão. A taxa de mortalidade na 

sarcoidose é baixa, menos de 5%, e resulta 

normalmente de insuficiência respiratória 

causado por fibrose pulmonar ou por envol-

vimento cardíaco ou neurológico.25 

 

Associação entre tumor germinati-

vo do testículo e sarcoidose  

 
O diagnóstico concomitante destas duas 

entidades foi reportado em mais de 50 casos. 

26A relação temporal entre ambas pode ser: 

• Metácrona, em que são diagnostica-

das em alturas diferentes, o que é a 

situação mais comum. Durante o 

seguimento do doente com tumor de 

células germinativas, é-lhe diagnos-

ticado sarcoidose sem sinais de 

recorrência da malignidade. Vários 

estudos demonstraram que uma pro-

va histológica de recidiva do tumor 

testicular deve ser obrigatória antes 

da instituição da quimioterapia, 

especialmente nos casos com um 

padrão de metástases atípico.27 

• Síncrona, em que são diagnosticadas 

ao mesmo tempo, em lugares anató-

micos semelhantes ou diferentes. 

Vários estudos demonstraram que 

existe uma possibilidade duma reac-

ção sarcóide camuflar uma recorrên-

cia do tumor testicular.28 

A principal questão que se coloca, é se 

realmente existe uma relação causal entre 

estas duas entidades, ou se existe somente 
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uma coincidência. Alguns estudos mostra-

ram que os doentes com sarcoidose têm um 

risco mais elevado de desenvolver neopla-

sias pulmonares e outros mostraram uma 

relação entre o aparecimento da sarcoidose e 

linfoma, normalmente referido como, a sín-

drome linfoma-sarcoidose. Todavia, não 

existem dados concretos, que demonstrem 

que a sarcoidose predispõe ao desenvolvi-

mento de tumores do testículo.29 Quando a 

sarcoidose é diagnosticada simultaneamente 

ou pouco tempo depois, da neoplasia testicu-

lar, os granulomas podem ser devidos a uma 

reacção sarcóide associado à neoplasia e não 

à sarcoidose.30 As reacções sarcóides rela-

cionadas com as neoplasias ocorrem com 

uma frequência média de 4% nos tumores 

sólidos, 7% nos linfomas não Hogdkin e 

14% na doença de Hogdkin, com frequên-

cias semelhantes nos tumores primários e 

nos gânglios linfáticos regionais.31 As reac-

ções sarcóides ocorrem cerca de quatro 

vezes mais nos gânglios linfáticos sem 

metástases, do que nos que contêm células 

tumorais, consequentemente nem sempre 

são uma consequência da interacção directa 

entre as células tumorais e o tecido linfóide. 

O mecanismo da reacção sarcóide em doen-

tes com neoplasia ainda não é totalmente 

conhecido e existem várias teorias. As reac-

ções granulomatosas, podem reflectir uma 

tentativa do hospedeiro de tentar erradicar o 

tumor, sendo ou não uma reacção imunolo-

gicamente específica contra o tumor, ou 

podem reflectir um fenómeno paraneoplási-

co em que o tumor causa um evento danoso. 

Existem alguns estudos que sugerem que a 

reacção tipo sarcóide pode ser de facto uma 

resposta imunológica induzida pelo hospe-

deiro. Investigações de imunopatogénese 

revelaram que existe uma acumulação de 

células T CD4+, provavelmente devido a 

uma estimulação das células TH1. 32 Estas 

estão associadas à activação dos macrófagos 

resultando numa cascata inflamatória que 

leva à formação de granulomas. A presença 

de uma reacção tipo sarcóide pode ser 

importante em termos de prognóstico. Estu-

dos mostraram que doentes com doença de 

Hogdkin com reacção granulomatosa tive-

ram uma sobrevida maior, do que aqueles 

sem reacção granulomatosa.33 34. A definição 

clínica de reacção tipo sarcóide necessita 

que o doente não tenha características clíni-

cas sugestivas de sarcoidose sistémica. Estas 

duas entidades podem ser distinguidas com 

base em critérios imunopatológicos. Os gra-

nulomas da reacção tipo sarcóide apresen-

tam positividade para as células B enquanto 

na sarcoidose isso não acontece.35  
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Elevação em baixo nível inexplicá-

vel do marcador tumoral HCG em 

doentes com tumor de células ger-

minativas do testículo  

 
 A HCG é uma glicoproteína composta 

por duas subunidades, alfa e beta. A subuni-

dade alfa é homóloga dos peptídeos alfa de 

várias outras hormonas, nomeadamente da 

hormona luteinizante (LH), hormona folícu-

lo-estimulante (FSH) e hormona tireo-

estimulante (TSH). A subunidade beta é 

biologicamente activa e antigénicamente 

distinta, com analogia de 70% em relação à 

LH.36Normalmente, a HCG é sintetizada 

pelo tecido trofoblástico da placenta durante 

a gravidez, sendo detectáveis apenas dimi-

nutas quantidades de HCG no soro de adul-

tos saudáveis. O componente sinciciotrofo-

blástico dos TCG produz HCG, pelo que 

elevações dos seus níveis séricos podem ser 

observadas nos tumores de células germina-

tivas seminomatosos (TCGS) e nos tumores 

de células germinativas não seminomatosos 

(TCGNS). Nos TCGS puros uma elevação 

de baixo nível (<100 mUI/ml) ocorre em 

cerca de 10% dos casos, mas pode atingir 

30-50% na doença avançada.37 Nos TCGNS 

metastáticos, a elevação é frequente (40-

60%).38A HCG é um marcador muito útil 

para o diagnóstico, estadiamento dos TCG, 

monitorização das respostas terapêuticas e 

detecção de recorrência do tumor. A semi-

vida da HCG é de 24-36 horas e mesmo 

concentrações elevadas deste marcador 

devem normalizar 5-7,5 dias, após a cirur-

gia, se todo o tumor for removido.  

 

Tabela V- Causas de HCG falso positi-
vo  
Interferência com anticorpos heterofíli-
cos, particularmente em doentes com 
deficiência em Ig A;39 40 
Formas irregulares de HCG produzidas 
por tumores malignos;41 
Libertação de HCG aprisionada no tecido 
necrótico de um tumor;42 
Transplantação de células estaminais do 
sangue periférico contendo HCG em altas 
concentrações;43 
Interferência de aditivos nos tubos de 
colheita de sangue;44 
Aumento da produção de HCG pela hipó-
fise  em homens com hipogonadismo.45 

 

Podem existir falsos positivos por reac-

ções cruzadas com a LH. O uso de marijua-

na também origina falsos positivos. Alguns 

doentes com mieloma múltiplo, cancros do 

fígado, estômago, mama, pulmão, próstata e 

bexiga, também podem ter concentrações 

elevadas de HCG, embora geralmente infe-

riores a 20 ng/ml.46 Não está descrito na 

literatura a relação entre elevações da HCG 

com a sarcoidose. Resultados falsos positi-

vos da HCG resultam de testes que não neu-

tralizam os anticorpos heterofílicos ou 

fazem-no inadequadamente. Os testes usa-

dos para medir a HCG incluem agentes blo-

queadores dos anticorpos heterofílicos mas o 

excesso deste anticorpo pode mesmo assim 

causar resultados falsos positivos. Resulta-
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dos da HCG em baixo nível verdadeiramen-

te positivos podem ser devidos ao pequeno 

número de células malignas que produzem 

HCG e estas células podem permanecer 

quiescentes por anos. Casos com nenhuma 

evidência de tumor são classificados como 

aumentos inexplicados da HCG. Aumento 

baixo inexplicável é definido como um 

aumento inferior a 10 vezes o limite superior 

do normal da HCG sérica e neste contexto a 

HCG falso positivo tem de ser excluída. A 

HCG falso positiva segundo a International 

Society for the Study of Trophoblastic 

Diseases é identificada por dois critérios,35 

1) uma diferença de mais de 5 vezes no 

valor da HCG sérica, usando dois métodos 

de detecção, ou resultados de HCG negati-

vos no método alternativo e 2) a presença de 

HCG no soro e a sua ausência numa amostra 

da urina colhida na mesma altura usando o 

mesmo método.36 A molécula do anticorpo 

heterofílico é demasiado grande para passar 

através do rim. Quando a HCG sérica é bai-

xa e próxima do valor detectável, a HCG na 

urina pode ser negativa, embora o valor da 

HCG sérica seja real, já que o rácio da HCG 

soro/urina é de 1:0,5.47 Mesmo que ambos 

os critérios estejam presentes, o valor da 

HCG falso positivo deve ser reconfirmada 

por um teste check usando agentes bloquea-

dores dos anticorpos heterofílicos.48 A ele-

vação real em baixo nível da HCG classifi-

ca-se em 3 categorias, incluindo TCG acti-

vo, TCG quiescente e aumento inexplicado 

da HCG. 49 Quando os níveis HCG aumen-

tam cerca de 3 vezes em determinações con-

secutivas, é considerado TCG activo, indi-

cando a suspeita de tumor residual viável. 

Quando os valores da HCG são persistentes 

mas não aumentam, em casos de TCG em 

remissão clínica, é considerado TCG quies-

cente e como aumento inexplicável da HCG 

quando não há evidência de TCG.50  

A identificação dos casos de HCG falsos 

positivos é fundamental para tratamento 

apropriado e evitar tratamentos desnecessá-

rios e exames excessivos. Embora, para nos-

so conhecimento, os TCG quiescentes têm 

sido pouco reportados e investigados na lite-

ratura, estes casos necessitam vigilância 

continua a longo prazo para esclarecer a 

razão do aumento da HCG. Estes doentes 

requerem avaliações clínicas frequentes com 

medição da HCG mas também TAC do 

tórax para excluir metástases ou tumores do 

mediastino e TAC abdominal para tumores 

intra-abdominais e considerar ressonância 

magnética cerebral com estudo específico da 

hipófise para tumores da hipófise que pro-

duzam HCG. Valor baixo da HCG pode 

persistir por meses ou anos antes que o 

tumor se torne activo. 

É importante para os urologistas e onco-

logistas médicos que tratam tumores do tes-

tículo serem conhecedores do problema da 



HCG falso positivo em níveis baixos da 

HCG.  
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Fig 2- Algoritmo para diferenciação de gonadotrofina coriónica humana (HGG) de bai-
xo nível em homens 
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Caso Clínico 

 
Doente, de 34 anos, sem antecedentes 

patológicos de relevo, com circuncisão em 

1995. Sem antecedentes familiares de doen-

ça oncológica ou outras patologias significa-

tivas. Seminoma anaplásico do testículo 

esquerdo, diagnosticado no decurso de 

investigação de nódulo indolor detectado em 

auto exame em Abril de 2005. A ecografia 

testicular de Abril de 2005 revelou nódulo 

sólido com 28 mm/24 mm. A TAC abdomi-

nal e pélvica era normal. O hemograma e 

estudo bioquímico eram normais. A gonado-

trofina coriónica humana fracção β (β-HCG) 

6,3 IU/L (N < 2 IU/L), alfa fetoproteina 

(AFP) 1,4 ng/ml (N 0-10 ng/ml), e a desi-

drogenase láctica (LDH) 427 UI/L (N 220-

450). O RX de tórax revelou infiltrado 

intersticial pulmonar bilateral de predomínio 

nos campos médios, sem imagens nodulares. 

 Em Maio de 2005 foi submetido a 

orquiectomia radical esquerda por via ingui-

nal. O exame anatomopatológico revelou 

seminoma anaplásico com 34 mm, limitado 

ao testículo, sem invasão da túnica albugí-

nea ou do cordão espermático e com invasão 

vascular linfática e venosa. Estadiado como 

T2 N0 M0 V1 S1. Estadio IS.  

Realizou criopreservação do esperma. 

Em consulta de grupo oncológica multidis-

ciplinar foi decidido fazer quimioterapia 

com Carboplatina AUC7 x 1.  

Devido às alterações das radiografias 

torácicas, realizou uma TAC torácica de alta 

resolução em Julho de 2005 que revelou, 

múltiplos gânglios no mediastino infra-

centimétricos, padrão intersticial de ambos 

os campos pulmonares a relacionar com 

patologia do interstício pulmonar, sem ima-

gens suspeitas de metástases. Realizou uma 

broncofibroscopia, que era normal. A lava-

gem brônquica (LB) revelou uma alveolite 

linfocítica com relação CD4/CD8 de 1,054, 

citologia negativa para células neoplásicas, 

assim como a pesquisa de bacilos álcool-

ácido resistente, pneumocytic cariini e fun-

gos. A biopsia transbrônquica revelou vários 

granulomas epitelióides com células gigan-

tes de tipo Langhans sem necrose. Os mar-

cadores da hepatite B e C e HIV 1 e 2 foram 

negativos. As provas funcionais respiratórias 

revelaram uma discreta diminuição da capa-

cidade de difusão alvéolo-capilar com uma 

saturação de O2 em repousos de 98%. Os 

RX torácicos e TACs toraco-abdomino-

pélvicos de seguimento continuaram a apre-

sentar alterações pulmonares semelhantes às 

observadas inicialmente. A HCG manteve-

se ligeiramente elevada com valores a osci-

lar entre 3 e 5 IU/L (N < 2 IU/L).  

Em Março de 2006 realizou uma biopsia 

pulmonar e dos gânglios do mediastino por 

minitoracotomia. O exame anatomopatoló-

gico revelou tanto no parênquima pulmonar 

como nos gânglios, inúmeros granulomas de 
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células gigantes multinucleadas separadas, 

entre si por pequenos linfócitos.  

Em Junho de 2009 fez doseamento sérico 

da HCG por dois métodos alternativos com 

intervalo de 15 dias e simultaneamente o 

doseamento na urina. Os valores da HCG 

não revelaram diferenças significativas. 

Continua em vigilância clínica, laboratorial 

e imagiológica, com exame sobreponíveis. 

O valor da HCG mantém-se com uma ligeira 

elevação persistente. O exame físico e eco-

gráfico do testículo direito mantém-se nor-

mal, assim como a função gonodal.   

 

Discussão   

 
No decurso da investigação de estadia-

mento de um homem de 34 anos com um 

seminoma anaplásico do testículo T2 N0 M0 

V1 S1, foi-lhe detectado um infiltrado pul-

monar bilateral de predomínio nos campos 

médios, sem imagens nodulares (estádio III). 

A tomografia computorizada de alta resolu-

ção (TAC) do tórax revelou, múltiplos gân-

glios no mediastino infra-centimétricos, 

padrão intersticial de ambos os campos pul-

monares a relacionar com patologia do 

interstício pulmonar, sem imagens suspeitas 

de metástases. Quadro clínico e imagiológi-

co compatível com o diagnóstico de sarcoi-

dose.  

No seguimento da investigação foi reali-

zada uma broncofibroscopia, com lavagem 

brônquica (LB) que demonstrou uma alveo-

lite linfocítica com relação CD4/CD8 de 

1,054, e citologia negativa para células neo-

plásicas; a biopsia transbrônquica revelou 

vários granulomas epitelióides com células 

gigantes de tipo Langhans sem necrose 

compatível com o diagnóstico de sarcoidose. 

Como a sarcoidose é um diagnóstico de 

exclusão foram excluídos a tuberculose, 

infecções fúngicas, infecções micobacteria-

nas atípicas, Hepatites B, C, HIV e neopla-

sias. Apesar dos níveis séricos da enzima de 

conversão da angiotensina (ECA) (86 U/L) 

não terem sido superiores a mais de 50% do 

limite superior ao normal (8-76 U/L) e da 

relação CD4/CD8 ser inferior a 3,5, a linfo-

citose presente no LB é o teste de apoio 

mais sensível, para o diagnóstico da sarcoi-

dose. A diminuição da capacidade de difu-

são alvéolo-capilar, juntamente com as alte-

rações radiográficas, revelam acometimento 

do interstício pulmonar, num contexto de 

sarcoidose. O envolvimento do interstício 

pulmonar permite-nos excluir a reacção tipo 

sarcóide, pois esta por definição requer que 

o doente não tenha características clínicas 

sugestivas de sarcoidose sistémica. 35  

É difícil afirmar se existe associação 

entre a sarcoidose e o seminoma ou se são 

síncronos ou metácronos, já que não sabe-

mos quando ocorreu o início da sarcoidose, 

podendo ter ocorrido antes do desenvolvi-

mento da neoplasia. O facto de o doente 
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estar assintomático também dificulta a ava-

liação da relação temporal e por conseguinte 

a associação. 

 O doente, desde o diagnóstico do semi-

noma, apresentou-se com valores séricos 

ligeiramente aumentados da HCG, com 

ligeiras variabilidades, mesmo depois do 

tratamento. Na hipótese de uma falsa eleva-

ção de HCG, um teste, repetido, de detecção 

alternativo foi usado e a diferença entre 

ambos foi menor que cinco o que elimina o 

primeiro critério de identificação do HCG 

falso positivo. O segundo critério de identi-

ficação, também foi negativo visto que foi 

encontrado HCG tanto na urina como no 

soro. Consequentemente, com a exclusão da 

falsa elevação da HCG, ficamos com duas 

opções no contexto de uma elevação real da 

HCG em baixo nível, num doente com histó-

ria de tumor germinativo: TCG activos e 

TCG quiescente. A que melhor se enquadra 

neste quadro é a TCG quiescente, já que os 

valores de HCG são persistentes mas não 

aumentaram mais de três vezes em determi-

nações consecutivas (TCG activo). Para ten-

tar obter uma explicação para esta persistên-

cia e ligeira variabilidade nos valores séricos 

da HCG foi realizada uma biopsia pulmonar 

e dos gânglios do mediastino por minitora-

cotomia, para determinar se existiam células 

neoplásicas. O exame anatomopatológico 

revelou tanto no parênquima pulmonar 

como nos gânglios inúmeros granulomas de 

células gigantes multinucleadas separadas, 

entre si por pequenos linfócitos, o que é 

compatível com sarcoidose, excluindo pro-

cesso neoplásico.  

A ecografia do testículo contralateral, 

avaliação da função gonodal e estudos seria-

dos de imagem foram sempre normais. Dada 

a evolução de 5 anos com valores da HCG 

persistentemente elevados em baixo nível, 

excluída a hipótese de falso positivo, a reci-

diva do tumor germinativo ou patologias 

alternativas que a expliquem (hipogonadis-

mo, tumor da hipófise, segundo tumor do 

testículo ou outros tumores produtores de 

HCG), este valor da HCG pode ser normal 

para o doente. Como não se pode excluir 

tumor quiescente mantém vigilância.  

A sarcoidose mantém-se assintomática, 

sem terapêutica.  

 

Conclusão  

 
O caso clínico apresentado e a respectiva 

sustentação teórica levam-nos às seguintes 

conclusões:  

Não conseguimos determinar se a asso-

ciação entre tumor de células germinativas 

do testículo e sarcoidose, é somente uma 

coincidência ou se realmente é um facto. 

Não é possível estabelecer uma relação tem-

poral entre ambas pois não dispomos de 

exames de imagem do tórax prévios para 

comparação, e o doente sempre esteve assin-
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                                                           tomático. Existem poucos casos documenta-

dos da associação entre tumor germinativo e 

sarcoidose, o que não permite fundamentar a 

sua relação. Não houve regressão das lesões 

de sarcoidose com o aparente controle da 

doença oncológica. Pensamos que se trata de 

uma mera coincidência. 

 Uma verdadeira elevação persistente em 

baixo nível da HCG é uma realidade. É 

sempre necessário excluir uma falsa eleva-

ção utilizando agentes que neutralizem os 

anticorpos heterofílicos. A verdadeira eleva-

ção pode indicar uma persistência de tumor 

activo, mas neste caso os valores iriam subir 

de um modo constante sendo necessário 

investigar e tratar o tumor germinativo. Pode 

também indicar um tumor quiescente que 

pode persistir assim por muito tempo, o que 

obriga a uma vigilância constante. É neces-

sário excluir outras patologias que produzem 

componente da molécula HCG que é detec-

tado pelo teste. É importante que os urolo-

gistas e oncologista que tratam tumores do 

testículo sejam conhecedores dos problemas 

da HCG falso positivo e do HCG em baixo 

nível quiescente.  
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