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c a p í t u l o

ESTRUTURA DO BAÇO

O baço é o principal órgão onde ocorrem as respos-
tas imunológicas a antígenos veiculados pela circulação, 
enquanto os linfonodos respondem a antígenos transpor-
tados pela linfa. Funciona também como fi ltro pela ação 
dos macrófagos da polpa vermelha, que retiram de circu-
lação as hemácias senescentes e partículas estranhas como 
as bactérias. A sua ausência está associada ao aumento da 
suscetibilidade a infecções bacterianas e os pacientes esple-
nectomizados devem ser submetidos à imunização e ao uso 
de antibióticos profi láticos. O baço, constituído pela polpa 
vermelha e pela polpa branca, contém aproximadamente 
30% do total de linfócitos de um indivíduo. É envolvido 
por uma cápsula de tecido conjuntivo e irrigado pela artéria 
esplênica, que penetra na cápsula na região do hilo, ramifi -
cando-se progressivamente em vasos menores.

Polpa branca. As arteríolas são envolvidas por uma capa 
de linfócitos que são predominantemente T (70% CD4+ e 
30% CD8+) e constituem a camada linfoide periarteriolar, por 
sua vez associada aos folículos linfoides, constituídos pre-
dominantemente por linfócitos, alguns possuindo centros 
germinativos. Já os fólicos linfoides são envolvidos pela 
zona marginal, que contém linfócitos B, linfócitos T CD4+ 
e macrófagos. Essas regiões possuem grande densidade de 
linfócitos e constituem a polpa branca.

Polpa vermelha. As arteríolas terminam em sinusoides 
vasculares que estão situados em uma região de baixa den-
sidade celular constituída por macrófagos, células dendrí-
ticas, linfócitos e plasmócitos. O sangue dos sinusoides 
drena para as vênulas e daí para a veia esplênica, que leva o 
sangue do baço até a circulação portal.

ESPLENOMEGALIA

O aumento do baço é uma manifestação comum em 
moléstias hematológicas ou primárias de outros órgãos ou 
sistemas (Tabela 9.1). A esplenomegalia não deve ser con-
siderada uma doença, mas, sim, parte de um quadro clínico 

mais amplo, e por isso deve determinar a busca de outros si-
nais e sintomas que permitam identifi car a afecção primária.

O reconhecimento da esplenomegalia volumosa em ge-
ral não oferece difi culdade. O baço aumentado pode ser 
identifi cado na palpação pela sua forma característica, in-
cluindo a chanfradura, e pela sua mobilidade respiratória, 
por ser um órgão intra-peritoneal subdiafragmático, lem-
brando, no entanto, que a mobilidade respiratória deixa de 
ser evidente em esplenomegalias muito volumosas, como 
as que tomam todo o hemiabdome esquerdo. O diagnós-
tico diferencial das esplenomegalias inclui os tumores in-
traperitoneais e retroperitoneais, como os tumores renais. 
Pequenos aumentos do baço são de detecção mais difícil; 
podem contribuir para o diagnóstico o exame do pacien-
te em decúbito lateral direito, com a perna esquerda fl e-
xionada (posição de Schuster), a detecção de submacicez 
nos últimos espaços intercostais na linha hemiclavicular 
esquerda, estando o paciente com decúbito lateral direito, 
e o desaparecimento do timpanismo do espaço semilunar 
correspondente à bolha gástrica (espaço de Traube). Na 
dúvida, e especialmente em pacientes obesos, a ultrassono-
grafi a abdominal e mesmo a tomografi a computadorizada 
podem revelar e quantifi car a esplenomegalia, além de per-
mitir a identifi cação de características tais como a ocorrên-
cia de cistos esplênicos ou defeitos de textura sugestivos de 
comprometimento esplênico em pacientes com doença de 
Hodgkin.

MANIFESTAÇÕES CLÍNICAS E 
LABORATORIAIS

A esplenomegalia pode ocasionar sintomas ou sinais 
independentemente de sua etiologia. A manifestação mais 
comumente associada à grande esplenomegalia é a sensa-
ção de peso e desconforto no hipocôndrio ou hemiabdome 
esquerdo. O crescimento muito rápido (em reações infec-
ciosas agudas) pode determinar que o baço seja ligeiramen-
te doloroso à palpação, mas na grande maioria das vezes 
a esplenomegalia é indolor. Por outro lado, o baço acen-
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Principais causas de esplenomegalias.

Congestivas

Insufi ciência cardíaca congestiva
Cirrose hepática
Trombose das veias hepáticas (síndrome de Budd-Chiari)
Cisto pancreático (compressão da veia esplênica)

Infecciosas

Infeção por vírus
  Hepatite viral
  Mononucleose infecciosa
  HIV

Infecção bacteriana
  Febre tifoide
  Endocardite bacteriana
  Brucelose
  Sífi lis secundária
  Leptospirose

Infecção por protozoários
  Malária
  Leishmaniose visceral (Calazar)

Infestação por metazoários
  Esquistossomose

Infl amatórias não infecciosas

Lúpus eritematoso disseminado
Artrite reumatoide (síndrome de Felty)

Anemias

Anemias hemolíticas
Outras anemias (ferropriva, megaloblática)

Hipertrofi a de depósito (doenças de depósito)

Doença de Gaucher
Doença de Niemann-Pick
Outras

Neoplasias

Metástases (raras)
Neoplasias do sistema linfo-hematopoético

  Linfomas
  Leucemias agudas
  Síndromes mielodisplásticas
  Leucemia linfoide crônica
  Leucemia prolinfocítica
  Macroglobulinemia de Waldenström
  Tricoleucemia (hairy cell leukemia)
  Leucemia mieloide crônica
  Mielofi brose
  Policitemia vera

Outras Causas

Cistos ou abscessos esplênicos
Hemangiomas
Sarcoidose
Histiocitoses
Doença de Castleman (hiperplasia linfoide de células gigantes)

Tabe la  9 .1

tuadamente aumentado pode ser sede de infartos, determi-
nando episódios agudos de dor moderada ou intensa, que 
podem perdurar alguns dias. Complicação rara que pode 
acometer o baço aumentado é a ruptura “espontânea” ou 
após trauma mínimo, situação que exige intervenção ime-
diata para evitar choque hipovolêmico. A ruptura espontâ-
nea pode também acometer o baço que está se expandindo 
rapidamente, como durante a resposta imunológica da mo-
nonucleose infecciosa. O diagnóstico de ruptura esplênica 
pode ser confi rmado pela tomografi a ou ultrassonografi a 
abdominal, demonstrando a presença de sangue intraperi-
toneal e hematoma subcapsular.

As principais manifestações laboratoriais das espleno-
megalias são as citopenias periféricas, isoladas ou combina-
das. A mais comum é a trombocitopenia, seguida de anemia 
e mais raramente de granulocitopenia. Essas manifestações 
devem-se à retenção de células no baço (e sua eventual 
destruição), fenômeno acompanhado de hiperplasia dos 
precursores na medula óssea. Por exemplo, em condições 
normais, cerca de 10% das plaquetas que estão em circula-
ção encontram-se no baço. Nas esplenomegalias esse valor 
pode chegar a 90%, ou seja, pode haver nove vezes mais 
plaquetas retidas no baço do que no restante da circula-
ção. A combinação de citopenia periférica, hiperplasia de 
precursores na medula óssea e esplenomegalia é muitas 
vezes chamada de “hiperesplenismo”. Convém ressaltar 
que o termo deve ser entendido como uma consequência 
funcional do aumento do baço, e não como uma possível 
“causa” de esplenomegalia. Aumentos do baço provocados 
por mecanismos mais diversos (como esquistossomose, 
linfoma ou talassemia) podem provocar citopenias perifé-
ricas. Na maioria das vezes, essas citopenias não chegam 
a provocar manifestações clínicas (hemorragias, infecções), 
sendo principalmente um achado laboratorial.

CAUSAS DE ESPLENOMEGALIAS 
Ao analisar as causas de esplenomegalia, convém consi-

derar a estrutura do baço: sua circulação peculiar, o grande 
volume de células linfoides e de macrófagos e a propensão 
ao reaparecimento de tecido hematopoético ativo em con-
dições compensatórias ou de doenças proliferativas (meta-
plasia mieloide). O baço é um órgão rico em sangue, que chega 
pela artéria esplênica, ramifi ca-se em arteríolas e fi nalmente 
cai em grandes lagos sanguíneos (os seios ou sinusoides 
esplênicos). O sangue atravessa os sinusoides lentamente e 
com um hematócrito bastante elevado (ou seja, durante a 
passagem pelas arteríolas até alcançar os sinusoides a pro-
porção de plasma vai diminuindo). Os sinusoides são ricos 
em células do sistema de monócitos-macrófagos, e a len-
ta circulação põe em contato prolongado células e outras 
partículas do sangue (por exemplo, bactérias) com os ma-
crófagos, facilitando a fagocitose. O outro componente ce-
lular importante do baço é representado pelos linfócitos de 
todas as linhagens (linfócitos B, plasmócitos, linfócitos T, 
células NK), e as reações imunes podem ser acompanhadas 
de signifi cativa proliferação de células linfoides no baço.
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Considerando sua estrutura e sua composição celular, 
o aumento do baço pode ser resultante de processos con-
gestivos, de proliferação celular reacional, de hipertrofi a de 
células ou de proliferação neoplásica (Tabela 9.1).

Esplenomegalias congestivas

Resultam de processos em que há difi culdade para saída 
de sangue pela veia esplênica, incluindo hipertensão por-
tal de variadas origens: insufi ciência cardíaca congestiva, 
obstrução supra ou das veias hepáticas na síndrome de 
Budd-Chiari, cirrose hepática, fi brose hepática da esquis-
tossomose, cisto pancreático com compressão da veia es-
plênica.

A esplenomegalia é pouco frequente na insufi ciência car-
díaca congestiva, sendo muito menos proeminente do que a 
hepatomegalia. Por outro lado, na cirrose hepática é comum 
a ocorrência de esplenomegalia moderada, em geral acom-
panhando os outros sinais de hipertensão portal, como as-
cite e circulação colateral na parede abdominal e torácica. 
A forma hepatoesplênica da esquistossomose manifesta-se por 
grandes esplenomegalias, muitas vezes acompanhadas de ci-
topenias periféricas, especialmente plaquetopenia e anemia.

Esplenomegalias infecciosas

Grande número de infecções causadas por agentes 
etiológicos variados pode associar-se à esplenomegalia. 
Em alguns casos, o aumento do baço é ligeiro e fugaz, 
como ocorre com algumas viroses; outras vezes, é mais 
persistente, mas ainda de volume moderado, como nas 
endocardites bacterianas, enquanto no outro extremo 
encontram-se as esplenomegalias gigantescas produzidas 
pelo calazar, pela esquistossomose e pelas formas crôni-
cas de malária.

Embora a manifestação mais proeminente da mononu-
cleose infecciosa seja linfadenomegalia cervical moderadamen-
te dolorosa, acompanhada de febre, mal-estar e faringite, 
cerca de 50% dos pacientes têm esplenomegalia.

Esplenomegalia ocorre em 10 a 15% dos pacientes com 
brucelose, juntamente com febre, mal-estar, sudorese e mial-
gia, ou outras manifestações gerais ou localizadas. A maio-
ria dos afetados é de trabalhadores que manipulam carnes 
cruas ou laticínios e o diagnóstico pode ser estabelecido 
por reação sorológica (reação de Wright) ou pela cultura. 
O aumento do baço é também comum na febre tifoide, cujas 
manifestações habituais são inespecífi cas (febre, dor abdo-
minal, prostração, alterações mentais como delírio, afonia 
e coma, diarreia). O diagnóstico é fi rmado com base nos 
resultados de reação sorológica (reação de Widal) e cultura 
positiva a partir de sangue, urina, fezes ou material de pun-
ção de medula óssea.

A endocardite bacteriana é frequentemente acompanhada 
de aumento moderado do baço, habitualmente indolor, a 
não ser que haja um abscesso ou infarto recente. O maior 
risco envolve pacientes com doença ou cirurgia cardíaca 

prévia, ou usuários de drogas endovenosas. O diagnóstico 
baseia-se nos achados de febre, sopros cardíacos, hemocul-
tura positiva (os agentes mais comumente envolvidos são 
estreptococos, estafi lococos e bacilos anaeróbicos gram-
-negativos) e demonstração de vegetações nas válvulas car-
díacas por ultrassonografi a.

Doenças infl amatórias não infecciosas

Esplenomegalia ocorre em cerca de 20 a 30% dos pa-
cientes com lúpus eritematoso sistêmico, acompanhando as 
manifestações clínicas e laboratoriais características. Mais 
raramente, no entanto, o quadro inicial pode limitar-se à es-
plenomegalia e febre (acompanhadas ou não de citopenias: 
anemia hemolítica, leucopenia, linfopenia ou trombocito-
penia), e o diagnóstico somente será feito se houver grande 
suspeita. Mais raramente não há manifestações laborato-
riais consistentes e o diagnóstico somente poderá ser fi r-
mado após um período de evolução quando aparecerem as 
outras características da doença.

A síndrome de Felty corresponde a casos de artrite reuma-
toide crônica associada a esplenomegalia, linfadenopatia, 
trombocitopenia, anemia e neutropenia. Em geral há inten-
sas manifestações articulares e sistêmicas (febre, anorexia, 
perda de peso), e as infecções são frequentes. Mais de 90% 
dos pacientes têm o alelo HLA-DR4.

Anemias hemolíticas

Esplenomegalia e eventualmente hepatomegalia fazem 
parte do quadro clínico das anemias hemolíticas. Em ge-
ral trata-se de esplenomegalia moderada, cujo volume de-
pende do grau e da rapidez de instalação da hemólise. Nas 
anemias hemolíticas adquiridas de instalação aguda pode 
demorar alguns dias para que se possa observar o aumento 
do baço.

Grandes esplenomegalias, tomando todo o hemiab-
dome esquerdo e chegando à fossa ilíaca podem ser 
observadas na talassemia maior não tratada ou tratada inade-
quadamente. Em mais da metade dos talassêmicos subme-
tidos ao tratamento com transfusões regulares, o baço não 
é palpável; em outros, o baço pode estar moderadamente 
aumentado. Não é raro que o baço apenas discretamente 
aumentado possa determinar uma destruição aumentada 
das hemácias transfundidas (hiperesplenismo), aumentando o 
consumo transfusional e exigindo a realização de esplenec-
tomia (ver o capítulo de Talassemias).

Na anemia falciforme geralmente o baço está aumentado 
apenas no primeiro e segundo anos de vida, mas raramente 
é palpável mais tarde, pois a ocorrência de repetidos episó-
dios de infartos seguidos de cicatrização vai transforman-
do o baço em um nódulo fi broso (autoesplenectomia). A 
perda do baço tem consequências desastrosas, aumentan-
do a suscetibilidade a septicemias por pneumococos ou 
outras bactérias encapsuladas. De fato, a perda de função 
(hipoesplenismo ou asplenia) pode ocorrer antes do desa-



70 Tratado de Hematologia

parecimento anatômico do baço (asplenia funcional). Em 
alguns pacientes com anemia falciforme o baço permane-
ce aumentado além do segundo e terceiro anos de vida, 
em especial nos que receberam transfusões de hemácias 
de maneira irregular. A persistência do baço aumentado 
e hiperativo pode levar a uma redução mais acentuada da 
concentração de hemoglobina, exigindo algumas vezes a 
realização de transfusões repetidas que acabam sendo pou-
co efi cazes para controlar a anemia. Outro perigo associado 
à esplenomegalia nesta doença é a síndrome do “sequestro 
esplênico”.

Outras anemias
O aumento do baço não é uma manifestação constante 

ou proeminente em outras formas de anemia; um aumento 
mínimo ou moderado do baço pode ser observado em 
até 30% dos pacientes com anemia ferropriva ou com ane-
mia megaloblástica, especialmente na infância.

Hipertrofi a de depósito

A doença de Gaucher resulta do acúmulo de glicocerebro-
sídeos nas células da linhagem de monócitos-macrófagos 
do fígado, do baço, dos gânglios linfáticos e da medula ós-
sea. A doença tem três formas ou variantes, cada uma delas 
devida a defeitos moleculares diferentes: Tipo 1, forma do 
adulto ou forma crônica não neuropática; Tipo 2 ou forma 
neuropática aguda; Tipo 3 ou forma neuropática subaguda 
juvenil. Em todas elas o aumento do baço pode ser muito 

volumoso e ser acompanhado de trombocitopenia e ane-
mia. O tipo 1 ou forma crônica não neuropática é a variante 
mais comum; transmitida como característica genética au-
tossômica recessiva; deve-se a um defeito do gene da glico-
cebrosidase, enzima que degrada glicolípides formados nos 
macrófagos em grande quantidade pela destruição de he-
mácias e granulócitos, e pelo metabolismo de gangliosídeos 
no sistema nervoso. O acúmulo de glicocerebrosídeos nos 
macrófagos origina células gigantescas, com aspecto cito-
plasmático característico, denominadas células de Gaucher 
(Figura 9.1); essas células acumulam-se na medula óssea e 
no baço, que se torna extremamente volumoso.

Neoplasias

As neoplasias, especialmente do sistema linfo-hemato-
poético, constituem uma causa comum de esplenomegalia. 
O aumento do órgão pode ser muito variável, desde es-
plenomegalias apenas detectáveis com ultrassonografi a até 
esplenomegalias gigantescas, em geral não dolorosas, mas 
que podem tornar-se dolorosas quando se superpõem in-
fartos.

Neoplasias metastáticas

A ocorrência de metástases no baço é muito rara, de 
forma que a análise inicial de uma esplenomegalia pode 
desconsiderar esta causa. Quando não se identifi cam causas 
mais comuns ou quando o aumento do baço ocorre na pre-
sença de neoplasia já diagnosticada, a possibilidade de es-

Figura 9.1 Doença de Gaucher. Esplenomegalia gigantesca (A); grandes macrófagos com material lipídico acumulado no citoplasma, de 
aspecto característico na medula óssea (B). (Cortesia do professor C. Chiattone.)
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plenomegalia por metástase pode ser considerada. Mesmo 
na presença de uma neoplasia generalizada, deve-se consi-
derar a possibilidade de que o aumento do baço não se deva 
ao comprometimento direto do órgão pelo processo neo-
plásico, mas que seja secundário a outras complicações da 
doença, como por exemplo, a intercorrência de infecções 
por vírus, fungos ou bactérias.

Neoplasias linfo-hematopoéticas

Com exceção do mieloma múltiplo, todas as demais 
neoplasias do sistema linfo-hematopoético podem estar 
associadas à esplenomegalia, e em algumas delas a esple-
nomegalia pode ser muito volumosa (Tabela 9.2). Por ou-
tro lado, o aumento do baço é pouco comum no mieloma 
múltiplo.

A esplenomegalia pode ocorrer nas leucemias agudas, tan-
to mieloides como linfoides. Em geral, trata-se de aumento 
discreto do baço, raramente ultrapassando 5 cm da bor-
da costal. Os levantamentos mais antigos registram uma 
frequência maior de esplenomegalia nessas doenças, pro-
vavelmente porque o diagnóstico hoje é feito mais preco-
cemente, incluindo um número maior de casos com massa 

tumoral menor. Presença variável de esplenomegalia é tam-
bém observada nas síndromes mielodisplásicas, mas a espleno-
megalia não é uma manifestação conspícua neste grupo de 
doenças, exceto na leucemia mielomonocítica, em que está pre-
sente em cerca de um terço dos pacientes.

Grandes esplenomegalias são uma característica co-
mum das síndromes mieloproliferativas crônicas, e não 
raramente o baço atinge proporções gigantescas nessas 
doenças, ocupando todo o hemiabdome esquerdo, ultra-
passando a linha mediana e chegando à fossa ilíaca. Dessa 
forma, o diagnóstico de mielofi brose na ausência de espleno-
megalia deve ser visto com muita cautela. O aumento do 
baço é também muito frequente na leucemia mieloide crôni-
ca, mas com a maior atenção dos médicos para a possível 
ocorrência desta doença, o diagnóstico tem sido feito pre-
cocemente em maior número de casos, quando ainda não 
há esplenomegalia clinicamente detectável. Por outro lado, 
em pacientes com aumento do hematócrito, a presença de 
esplenomegalia é sinal muito seguro de que se trata de po-
licitemia vera.

A esplenomegalia está presente em muitos casos de leu-
cemia linfoide crônica, mas seu tamanho é variável. De fato, 

Ta be la  9 . 2

Ocorrência e características das esplenomegalias nas neoplasias linfo-hematopoéticas.

Doença Frequência de 
esplenomegalia

Esplenomegalia volumosa1 Linfoadenomegalia1

Leucemia mieloide aguda 20% – –

Leucemia linfoide aguda 50% – + – 2

Síndrome mielodisplástica Raro 3 – + –

Leucemia mieloide crônica 50-70% 4 ++ –

Mielofi brose 97-100% ++ –

Policitemia vera 70% + – –

Trombocitemia essencial 30-50% 5 + – –

Linfoma de Hodgkin 30% – ++

Linfomas não Hodgkin + – ++

Leucemia linfoide crônica 20-30% + – ++

Leucemia prolinfocítica 90-100% ++ –

Tricoleucemia 92% + – – 6

Mieloma múltiplo 4% – –

Macroglobulinemia de Waldenström 50-60% + – +

1 ++ Frequente;+ – Rara; – Muito rara.
2 No entanto, 60% das LLA do tipo T têm tumores mediastinais.
3 Exceto na leucemia mielomonocítica crônica, em que 1/3 dos casos tem esplenomegalia.
4 Fase crônica.
5 Alguns pacientes podem ter atrofi a esplênica devido a infartos silenciosos.
6 Pode ocorrer linfoadenomegalia mediastinal.
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a presença de esplenomegalia é um dos parâmetros para 
estimar a extensão da doença e, portanto, para seu estadia-
mento clínico (ver estadiamento da LLC). Esplenomegalia 
volumosa é uma manifestação constante na leucemia prolin-
focítica, raramente acompanhada de adenomegalia, e uma 
proporção signifi cativa dos pacientes procura o médico em 
consequência dos sintomas associados ao baço aumentado, 
que costuma ser ligeiramente doloroso.

Esplenomegalia ocorre também em mais de 90% dos 
pacientes com tricoleucemia. Em 27% o baço tem grande au-
mento de volume, atingindo a fossa ilíaca esquerda e ultra-
passando a linha média.

Nos linfomas, não é rara a presença de esplenomegalia 
moderada no momento do diagnóstico. Mais frequente-
mente o aumento do baço aparece na evolução da doença 
ou nos linfomas leucemizados. Nem sempre o grau de in-
fi ltração do órgão guarda uma relação direta com o volume. 
Por exemplo, no linfoma de Hodgkin, o infi ltrado esplênico 
pode ser representado por nódulos pequenos, detectados 
geralmente pela alteração da textura na ultrassonografi a. 
No entanto, em alguns casos, a esplenomegalia (e aumen-

to de gânglios abdominais) pode ser a manifestação inicial, 
com frequência acompanhada de febre. Em 3 a 15% dos 
casos de linfoma de Hodgkin ocorre o comprometimento 
isolado do baço.

A esplenomegalia ocorre em cerca de 45% dos casos de 
doença de Castleman, uma hiperplasia linfoide de células 
gigantes de etiologia obscura.

CISTOS E ABSCESSOS

Essas lesões são na maioria das vezes assintomáticas, 
mas têm sido identifi cadas com frequência crescente em 
consequência do uso mais amplo de técnicas de imagem, 
em especial a tomografi a computadorizada. Cistos têm ori-
gens variadas, como trauma, linfangioma, ou cistos parasi-
tários (causados por Echinococcus, que tem como hospedeiro 
intermediário o carneiro). Os abscessos podem se originar 
por infecção secundária de um cisto ou pela implantação 
hematogênica primária em presença de infecção como a 
endocardite bacteriana ou em usuários de drogas endove-
nosas, em especial em pacientes imunodeprimidos.

q u a d r o

O achado de esplenomegalia volumosa (mais de 6 a 8 cm abai-
xo da borda costal) como única manifestação clínica de um 
adulto jovem ou de meia-idade, que não seja (ou tenha sido) 
habitante de zona endêmica de malária ou de calazar sugere 
como principais hipóteses diagnósticas a esquistossomose, a 
leucemia mieloide crônica, a mielofi brose, a tricoleucemia (leu-
cemia de células pilosas) ou o linfoma esplênico. A hipótese de 
esquistossomose fi cará reforçada se o paciente for originário 
ou tiver habitado regiões endêmicas da doença. A febre sem 
causa infecciosa detectável é manifestação comum no linfoma 
esplênico e também pode ocorrer na tricoleucemia, mas está 
habitualmente ausente na leucemia mieloide crônica e na mie-
lofi brose. Em pacientes de meia-idade ou idosos, a leucemia 
prolinfocítica é uma hipótese adicional a ser considerada, en-
quanto a leucemia linfoide crônica não está em geral associada 
a esplenomegalias muito volumosas; em ambas podem ocorrer 
linfadenomegalias, mas este achado não está invariavelmente 
presente. O exame do sangue periférico pode defi nir o diag-
nóstico, pelo achado de alterações características na leucemia 
mieloide crônica, na leucemia linfoide crônica ou na leucemia 
prolinfocítica, ou alterações sugestivas na mielofi brose e na tri-

coleucemia. Quando isto ocorre, o diagnóstico será confi rmado 
pela punção e biópsia de medula óssea. Na esquistossomose, 
no linfoma esplênico e em muitos casos de tricoleucemia, as 
alterações hematológicas podem estar ausentes ou ser ines-
pecífi cas (citopenias ou alterações reacionais). Nesses casos, a 
punção e eventualmente biópsia de medula óssea estão indica-
das, pois poderão defi nir o diagnóstico de mielofi brose ou de 
tricoleucemia. A punção de medula permitirá, também, o diag-
nóstico de causas mais raras de esplenomegalia, como a doen-
ça de Gaucher. Na esquistossomose, o exame de fezes poderá 
revelar ovos de S. mansoni; o exame radiológico contrastado 
de esôfago pode evidenciar varizes esofagianas; ou a biópsia 
de reto poderá fundamentar o diagnóstico. Se esses exames 
(exame de sangue, punção e biópsia de medula óssea, exame 
de fezes, raios X de esôfago e biópsia de reto) não fornecerem o 
diagnóstico, as causas menos comuns devem ser consideradas 
e investigadas, incluindo exames de imagem (por exemplo, a 
ultrassonografi a que poderá revelar a presença de cistos esplê-
nicos). Não sendo conclusivas essas abordagens, poderá ser 
necessária a realização de laparotomia com a remoção do baço 
para exame histológico.

Adulto com grande esplenomegalia oligossintomática
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