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SÚHRN
Ruptúra sleziny vzniknutá či už na podklade úrazového poškodenia alebo chorobného postihnutia predstavuje z medicínskeho pohľadu závažný a životohro-
zujúci stav. V článku popisujeme prípad 65 ročného muža bez úrazovej anamnézy, ktorý bol prijatý do nemocnice pre bolesti lokalizované v  ľavej polovici 
brucha. Vyšetreniami realizovanými pri prijatí do nemocnice (RTG, USG) nebolo zistené krvácanie do brušnej dutiny, avšak po 24 hodinách pacient náhle 
zomrel. Pri pitve bolo zistené masívne intraabdominálne krvácanie. Príčinou bola ruptúra sleziny vzniknutá na podklade intraparenchymatózneho hematómu, 
ako dôsledku arteriovenóznej malformácie lokalizovanej v tkanive dolného pólu sleziny. Prípad poukazuje na potrebu znalostí všetkých okolností úmrtia pre 
pitvajúceho lekára, ako aj na nutnosť dôsledného vyšetrenia sleziny v takýchto prípadoch.
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Non-traumatic arteriovenous malformation of the spleen with fatal hemorrhage

SUMMARY
From the medical point of view, splenic rupture developed either as a result of traumatic injury or as a result of any type of splenic disease represents a very 
severe and life-threatening condition. We describe the case of a 65-year old man without any obvious traumatic injury who was hospitalised because of left 
abdominal pain. Investigations performed at admission to the hospital (RTG, USG) failed to indicate any signs of intraabdominal bleeding. However, the patient 
died suddenly after 24 hours of hospitalisation. At autopsy massive intraabdominal bleeding was found. It was caused by rupture of splenic intraparenchymal 
hematoma developed as a result of an arteriovenous malformation in the lower pole of the spleen. This case shows the necessity of knowledge of all cir-
cumstances of death as well as the necessity of consistent histological investigation of the spleen in such cases. 
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ňu myslieť v  diferenciálnej diagnostike u  pacientov s  nešpeci-
fikovanou bolesťou hlavne v  ľavej polovici brucha. Z pohľadu 
pitvajúceho lekára v prípadoch ruptúry sleziny je nutné mať na 
pamäti, že k ruptúre sleziny môže dôjsť nielen bezprostredne po 
úraze, ale aj v neskoršom období po poškodení tkaniva, často 
s  bezpríznakovou periódou. V  prípadoch bez úrazovej anam-
nézy je nutné vylúčiť primárne ochorenia a vrodené anomálie 
sleziny, respektíve jej zmeny pri rôznych zápalových a systémo-
vých ochoreniach. Predmetom našeho príspevku je ruptúra sle-
ziny na podklade arteriovenóznej anastomózy u  pacienta bez 
úrazovej anamnézy.

OPIS PRÍPADU

Išlo o 65 ročného obézneho muža (180 cm, 105 kg, BMI 32,4), 
ktorý bol ambulantne sledovaný pre paroxyzmálnu fibrilá-
ciu predsiení a  liečil sa aj pre artériovú hypertenziu 3. stupňa. 
Z anamnestických údajov vyplynulo, že okrem antihypertenzív 
denne užíval aj warfarín. Pacient, ako aj jeho blízka rodina, vy-
lúčili akýkoľvek pozoruhodný úraz v oblasti brucha, respektíve 
neobvyklý pohyb. U pacienta nebol vykonaný ani v minulosti, 
ani tesne pred smrťou žiaden neinvazívny alebo invazívny ope-

Krvácania do sleziny s následnou ruptúrou puzdra sleziny sú 
stavy, ktoré sa objavujú často v súvislosti s úrazmi brucha, ako aj 
v dôsledku chorobného postihnutia sleziny bez úrazovej anam-
nézy. K ruptúram dochádza pri rôznych patologických zmenách 
sleziny (1-3), ako aj pri dlhodobých komplikáciach predchádzaj-
úcich výkonov (adhézie v brušnej dutine) (4,5). Z medicínskeho 
pohľadu predstavujú závažný a životohrozujúci stav. V literatúre 
sú publikované prípady nielen traumatického poškodenia rôz-
nym priamym alebo nepriamym mechanizmom, ale aj prípady 
ruptúry sleziny po rôznych medicínskych neinvazívnych a inva-
zívnych výkonoch. Z daného vyplýva, že ruptúra sleziny nepred-
stavuje až tak zriedkavý jav. Z klinického pohľadu je nutné na 
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vyšetreniami pri prijatí do nemocnice bola v krvi zistená mierne 
zvýšená hodnota leukocytov 14,2 (norma 4000-10000 /μl), CRP 
11,3 mg/l (norma <10 mg/l), hodnota hemoglobínu bola mini-
málne znížená na 13,4 g/dl (norma 14-18 g/dl). Konzervatívnou 
liečbou spočívajúcou v podávaní cefalosporínových antibiotík, 
antihypertenzív, analgetík a zmenou warfarínu na fragmin (an-
titrombotikum) sa lokálny nález na bruchu zlepšil, avšak mier-
na bolestivosť bez prejavov peritoneálneho dráždenia v ľavom 
podbruší počas celej hospitalizácie pretrvávala. V  popolnoč-
ných hodinách nasledujúci deň, po 24 hodinovej hospitalizácii, 
sa u pacienta objavili a prehĺbili bolesti brucha. Následne došlo 
k náhlemu celkovému zhoršeniu stavu s poruchou vedomia. Za-
hájená kardiopulmonálna resuscitácia v trvaní 1,5 hodiny bola 
bez efektu. 

Pitva bola vykonaná na tretí deň po smrti. Pri pohľade na telo 
bolo nápadné vyklenutie sa brušnej steny doľava (obr. 1). Na tele 
nebohého pri pitve neboli v celom rozsahu zistené žiadne čers-
tvé, alebo hojace sa kožné odreniny alebo krvné podliatiny. Za 
najvýznamnejší a tak z klinického ako aj patologického pohľadu 
najprekvapujúcejší nález sme považovali zakrvácanie do bruš-
nej dutiny o množstve 5000 ml ako aj prítomnosť krvných koa-
gúl v oblasti sleziny o hmotnosti 430 g. Samotná slezina mala 
rozmery 20 cm x 11 cm x 3 cm (obr. 2), hmotnosť 342 g. Na kon-
vexnej ploche sleziny (facies diaphragmatica) naliehajúcej na 
ľavú klenbu bránice neboli okrem zbytkov krvných koagúl ziste-
né žiadne úrazové, ani chorobné zmeny, v celom rozsahu neboli 
prítomné žiadne zrasty. Puzdro sleziny na tejto ploche bolo mie-
stami mierne zvraštené, ale bez porušenia celistvosti. Na kon-
kávnej ploche (facies visceralis) izolovane od hilu v dolnej časti 
sleziny na plôške susediacej s hrubým črevom (facies colica) bola 
prítomná trhlina dĺžky 2 cm s neostrými okrajmi (obr. 3). Na zvis-
lých rezoch tkanivom sleziny bol v dolnej časti v mieste trhliny 
neostro od okolia ohraničný intraparenchymatózny hematóm 
o veľkosti približne 6 cm x 4 cm x 3 cm (obr. 4). Celkovo kon-
zistencia sleziny bola chabšia, neudržiavala svoj tvar, makrosko-
picky v oblasti hilu bola bez nápadnejších zmien, inzercia ciev 
primeraná, bez ich torzie a rozšírenia. Tkanivo sleziny na dolnom 
okraji bolo výrazne krehké, prekrvácané, oproti ostatnému tka-
nivu výrazne tmavšej červenofialovej farby. Brušná stena, rebrá, 

račný výkon, ako napríklad laparoskopická cholecystektómia 
alebo kolonoskopia, nebola vykonávaná žiadna resuscitácia 
(napr. masáž srdca). Do nemocnice bol prijatý na chirurgickú kli-
niku v neskorých večerných hodinách pre bolesti lokalizované 
v ľavej polovici brucha, ktoré pociťoval od rána toho istého dňa, 
pričom podobné bolesti v minulosti nemal. Pri vyšetrení ťažko 
priehmatného brucha udával bolesť v ľavom mezogastriu a hy-
pogastriu, pričom nebola zistená žiadna hmatná rezistencia, pe-
ristaltika čriev bola prítomná, známky peritoneálneho dráždenia 
neboli zistené. RTG vyšetrenie brucha (natívna snímka brucha) 
neodhalilo prítomnosť vzduchu ani tekutiny v  brušnej dutine. 
Ultrasonografické vyšetrenie bolo limitované meteorizmom, 
avšak rozmery a  štruktúra pečene a  sleziny boli z  klinického 
pohľadu bez nápadnejších zmien, čo bolo v diskrepancii s roz-
mermi sleziny pri pitve. V mieste palpačnej citlivosti brucha bol 
obraz svedčiaci pre možnú akútnu divertikulitídu. Počas hospi-
talizácie bol afebrilný, toleroval príjem tekutín. Laboratórnymi 

Obr. 1. Nápadné vyklenutie ľavej steny brucha doľava pri pohľade 
zhora.

Obr. 2. Celkový pohľad na konvexnú plochu (facies 
diaphragmatica) sleziny.

Obr. 3. Celkový pohľad na konkávnu plochu (facies 
visceralis) sleziny s trhlinou (šípka).

Obr. 4. Pohľad na reznú plochu sleziny s intraparen-
chymatóznym hematómom (šípka).
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ny v zmysle fibrínu a úzkeho, diskontinuálneho lemu leukocytov. 
Artérie a vény v hile sleziny boli makroskopicky a mikroskopicky 
bez nápadnejších zmien. Medzi menej dôležité nálezy zistené pri 
vnútornej obhliadke a  pri následnom histologickom vyšetrení 
patrila univerzálna ateroskleróza ťažkého stupňa, koncentrická 
hypertrofia ľavej komory srdca (566 g) a disperzná myofibróza ľa-
vej komory srdca stredného stupňa. Pitvou sa prítomnosť klinicky 
suponovaných divertikulov na čreve nezistila. Taktiež neboli prí-
tomné žiadne prejavy portálnej hypertenzie.

Na podklade histopatologického nálezu sme prípad uzavreli 
ako intraparenchymatózny hematóm sleziny vzniknutý na pod-
klade zriedkavo sa vyskytujúcej arteriovenóznej malformácie 
s vykrvácaním do brušnej dutiny. Prikláňame sa k predpokladu, 
že sa jednalo o  kongenitálnu malformáciu. Vzhľadom k  tomu, 
že v  okolí sleziny sa nenachádzali žiadne úrazové zmeny, ako 
aj vzhľadom k opakovane overovanej a potvrdenej negatívnej 
úrazovej anamnéze pripúšťame možnosť spontánnej ruptúry 
sleziny na podklade postupne sa zväčšujúceho intraparenchy-
matózneho hematómu.

DISKUSIA

Krvácanie do sleziny, ruptúra sleziny sú stavy, ktoré sa ob-
javujú často v súvislosti s tupými úrazmi. Pri roztrhnutí puzd-
ra sleziny môže dôjsť k  výraznému krvácaniu do brušnej du-
tiny, k  posthemoragickému šoku alebo až ku vykrvácaniu. 
K  ruptúram dochádza taktiež pri rôznych patologických zme-
nách v slezine, napr. pri amyloidóze, v septických tumoroch, pri 
infiltrácii nádormi, najčastejšie lymfómami (1), pri leukémiach, 
malárii (2), pri infekčnej mononukleóze (3). V literatúre sú publi-
kované prípady ruptúry sleziny po rôznych medicínskych nein-
vazívnych a invazívnych výkonoch ako sú napr. Heimlichov ma-
néver vykonávaný po vdýchnutí cudzieho telesa s dusením sa 
(4), laparoskopická cholecystektómia (5), kolonoskopia (6), blo-
kovanie ligamentum hepatoduodenale (Pringlov manéver)(7), 
endoskopická retrográdna cholagiopankreatografia (8), takže 
ruptúra sleziny z tohto pohľadu nepredstavuje až tak zriedkavý 
stav a je nutné na ňu stále myslieť v diferenciálnej diagnostike 
hlavne u  pacientov s  nešpecifikovanou bolesťou v  ľavom hor-
nom kvadrante brucha aj v  prípadoch s  negatívnou úrazovou 
anamnézou. Veľmi zriedkavo sú prezentované prípady ruptúry 
sleziny bez akejkoľvek zmienky o úraze, bez iného simultánne 
prebiehajúceho celkového ochorenia alebo lokálneho nálezu, 
pričom ani následné histologické vyšetrenie prasknutej sleziny 
neodhalí bezprostrednú príčinu jej ruptúry (9,10). V našom prí-
pade tak rodina, ako aj samotný pacient vylúčili akýkoľvek úraz 
do oblasti brucha v predchádzajúcom období, nebola zmienka 
o  žiadnom neobvyklom pohybe tela, ktorý by takúto zmenu 
mohol indukovať. Nakoľko pri pitve sme nezistili žiadne prejavy 
čerstvého alebo staršieho úrazového poškodenia v oblasti trupu 
(napr. pomliaždenia, zrasty, kalusy rebier) jednalo sa o atrauma-
tickú ruptúru sleziny.

Podrobným vyšetrením sleziny pozostávajúcom z  viacerých 
excízií (11 blokov) sme v  mieste intraparenchymatózneho he-
matómu zistili v  jednom preparáte solitárny nález zodpoveda-
júci arteriovenóznej malformácii, v  okolí ktorej sa nachádzali 
prejavy staršieho a  čerstvého krvácania. Arteriovenózna mal-
formácia (AVm) je abnormálna komunikácia medzi artériami 
a  vénami bez prekleňujúcich kapilár. Je najčastejšou kongeni-
tálnou vaskulárnou malformáciou mozgu s najväčším klinickým 
významom (11). Klinické prejavy závisia od miesta lokalizácie. 
Okrem mozgu bola popísaná napr. v pľúcach (12,13), v brušnej 
dutine postihujúca gastroepiploickú artériu (14) a slezinu (15). 
Prítomnosť AVm s klinicky detekovateľným gastrointestinálnym 
krvácaním bola popísaná takmer v celom rozsahu tráviaceho 

bránica, pankreas, mäkké tkanivá brucha v priľahlej oblasti slezi-
ny boli bez zjavných čerstvých alebo hojacich sa traumatických 
alebo chorobných zmien. Takmer kompletným, mikroskopic-
kým vyšetrením sleziny z  oblasti trhliny sme zistili prítomnosť 
subkapsulárne lokalizovanej arteriovenóznej malformácie 
veľkosti približne 1 cm x 0,5 cm x 0,5 cm (obr. 5) s čerstvým intra-
parenchymatóznym hematómom, v okolí ktorého boli prejavy 
staršieho krvácania v zmysle depozície hemosiderínu (pozitívna 
Perlsova reakcia)(obr. 6) a  fibrózy (obr. 7). Na povrchu kapsuly 
sleziny v mieste ruptúry sme zistili nešpecifické reaktívne zme-

Obr. 5. Arteriovenózna malformácia sleziny. Farbenie van Gieson 
+ elastika (zväčšenie 25x).

Obr. 6. Prejavy staršieho krvácania v slezine v zmysle prítomnosti 
hemosiderínu. Farbenie na železo (zväčšenie 200x).

Obr. 7. Prejavy organizácie hematómu v slezine v zmysle prítom-
nosti fibrózy. Farbenie van Gieson + elastika (zväčšenie 100x).
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niekoľko hodín až dní po úraze (2), vyskytuje sa v 20 % poranení 
sleziny, najdlhší popísaný interval dvojdobej ruptúry bol 42 dní. 
Nebezpečenstvo predstavuje počiatočný asymptomatický prie-
beh s následným prudkým vývojom hemoragického šoku (23). 
Liečba ruptúry sleziny závisí od mnohých faktorov, ako napr. vek 
a celkový stav pacienta, etiológia primárneho ochorenia, rozsah 
a  lokalizácia úrazového poškodenia, technická možnosť danej 
inštitúcie vykonať záchovnú operáciu. V  diagnostike príčin ta-
kýchto raritných prípadov by bolo možné využiť selektívne, 
alebo kontrastné angiografické CT. Nakoľko v nami popísanom 
prípade neboli prítomné klinické ani zobrazovacími metódami 
potvrdené prejavy akútneho krvácania do brušnej dutiny, ne-
bola zmienka o akomkoľvek úraze, takéto vyšetrenie nebolo ani 
realizované.

ZÁVER

V  opísanej kazuistike sme prezentovali prípad 65 ročného 
muža so sponátnnou ruptúrou sleziny v  druhej dobe, ktorá 
vznikla na podklade arteriovenóznej malformácie. Vzhľadom 
k  tomu, že v  praxi sa stretávame nielen s  evidentnou trauma-
tickou ruptúrou sleziny, ale sporadicky aj s prípadmi bez zjavnej 
úrazovej anamnézy je v takýchto prípadoch vždy nutné myslieť 
na možnosť vzniku ruptúry pri primárnom ochorení, pri sekun-
dárnom systémovom postihnutí sleziny, po dlhšom časovom 
období po primárnom poranení, na súvislosť s  predchádzajú-
cimi neinvazívnymi alebo invazívnymi medicínskymi výkonmi, 
ako aj na možnosť vzniku poranenia pri oživovaní v  terminál-
nych fázach života. Vzhľadom k uplatňovaným zákonom o och-
rane osobných údajov, právnym predpisom súkromných ako aj 
štátom zriadených nemocníc neumožňujúcim prístup pitvajú-
cich lekárov k zdravotnej dokumentácii zomrelých, môže pred-
stavovať riziko nárastu počtu „netraumatických spontánnych 
ruptúr sleziny“ bez akejkoľvek príčiny. 
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traktu (žalúdok, duodenum, ileum, takmer celé hrubé črevo)
(16). U  pacientov sa môže vyskytovať AVm v  gastrointestinál-
nom trakte ako solitárna alebo multifokálna lézia a môže po-
stihovať súčasne aj extrakolické oblasti (17). AVm sú relatívne 
často súčasťou geneticky podmienenej hereditárnej hemora-
gickej teleangiektázie (syndróm Osler–Weber–Rendu), pri ktorej 
sa nachádzajú v rôznom percentuálnom zastúpení v pľúcach, 
v pečeni, v mozgu a v mieche (18,19). V popisovanom prípade 
sa jednalo o  solitárnu léziu prítomnú iba na vnútornej ploche 
dolného pólu sleziny, ktorej hmotnosť 362 g presahovala bež-
ne udávané fyziologické rozpätie v rozmedzí 150 – 250 g (20). 
Vzhľadom k  tomu, že v  oblasti dolného pólu bol evidentne 
prítomný intraparenchymatózny hematóm domnievame sa, 
že hmotnosť sleziny pred jej ruptúrou mohla byť ešte o  niečo 
väčšia. Puzdro sleziny bolo bez nápadnejších chorobných zmi-
en, napr. fibrózneho zhrubnutia, ktoré by mohlo poukazovať 
na nejakú v  minulosti prebehnutú subjektívne bezvýznamnú 
traumu. Iné prejavy postihnutia samotnej sleziny (napr. nádo-
rová infiltrácia, amyloidóza, hemosideróza, reaktívne zmeny 
sprevádzajúce celkové zápalové ochorenia), alebo iných orgá-
nov sme nezistili. Histologickým vyšetrením sleziny bola ziste-
ná fibróza s  prítomnosťou hemosiderínu v  tesnej blízkosti AV 
malformácie, pričom tieto zmeny vo vzdialenejších častiach 
vrátane hilu neboli zistené. Prítomnosť hemosiderínu v mak-
rofágoch, ako prejavu rozpadu erytrocytov, sa vo všeobecnosti 
pozoruje napr. v tromboch a tromboemboloch okolo 10. dňa po 
jeho vzniku (rozpätie 4 – 20 dní), v oblasti hyalinizácie po 8 – 17 
dňoch (21). V mozgu sa môžu objaviť makrofágy s fagocytova-
ným hemosiderínon už po 5. dňoch, ale vo všeobecnosti nie sú 
nápadné do 7. dňa po poranení (22). So zreteľom na vyššie uve-
dené, ako aj na všeobecne dobre známe procesy hojenia pora-
není popísané v literatúre predpokladáme, že prejavy krvácania 
v slezine pacienta prebiehali minimálne 10 dní. Nakoľko pri prijatí 
pacienta do nemocnice nebolo zistené krvácanie do brušnej du-
tiny, ale pri pitve boli zistené jednak prejavy staršieho krvácania 
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puzdra a  rezultujúcim intraperitoneálnym krvácaním. Vzniká 
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Vzpomínka na prof. MUDr. Dagmar Kalouskovou, Ph.D.
Jsou zprávy, které sdělujeme s  lítostí a smutkem a současně s  rozpaky, protože se jim nechce věřit. Jednou z  takových zpráv byla ta, 

která informovala o náhlém úmrtí naší kolegyně, která pochází z České republiky a která za oceánem dosáhla významných úspěchů na poli 
patologie a genetiky. Jde o paní profesorku MUDr. Dagmar Kalouskovou. Ph.D., rozenou Mokrýšovou. 

Paní profesorka se narodila v  roce 1943 v Zábřehu na Moravě, lékařskou fakultu absolvovala na Univerzitě Palackého v Olomouci a po 
absolutoriu nastoupila na tehdejší Ústav patologické anatomie Fakultní nemocnice a UP Olomouc. Zde získala základy oboru, ale současně se 
začala projevovat jako vyhraněná osobnost s hlubokým zájmem o hlubší poznání příčin a průběhu nemocí, které diagnostikovala. Po roce 1968 
spolu se svým manželem emigrovala do Kanady, kde po nelehkých začátcích souvisejících s nutností nostrifikace získaného titulu, začala její 
kariéra vynikající lékařky, vědkyně a pedagožky. Nejprve na Ústavu patologie McGill Univerzity v Montrealu, a později od roku 1977 na Ústavu 
patologie Univerzity Britské Kolumbie ve Vancouveru, kde se stala vedoucí oddělení genetiky a profesorkou patologie. Celkem byla autorkou 
nebo spoluautorkou 238 publikací s  mimořádným citačním ohlasem dosahujícím 5249 citací.  Zabývala se genetickým a morfologickým 
studiem chromozomálních aberací vedoucích k odumření plodu, jako první na světě popsala placentární fetální mozaikizmus, participovala 
na vývoji vyšetřovacích metod fetální medicíny a rozvíjela použití cytogenetických metod v patologii, kde dosáhla řady světových priorit. 
Její kniha „Pathology of Human Embryo and Previable Fetus“, která vyšla v roce 1990, byla na svou dobu převratná, protože detailně určovala 
metodiku vyšetření placenty a tkání získaných ze spontánních i habituálních potratů. Až do doby vydání této knihy se spontánní potrat 
považoval za sporadickou událost a vyšetřování placenty se nevěnovala velká pozornost.

Během své úspěšné profesní kariéry v Kanadě se Dagmar Kalouskové dostalo mnoha uznání včetně „BC Women of Distinction Award in 
Health Sciences and Technology“ v roce 1996. Největším uznáním, však pro ni jistě bylo nesčetné množství nepsaných poděkování od jejích 
pacientů, studentů, kolegů a přátel, kterým během života nezištně pomáhala a předávala své zkušenosti. Mezi ně patří i řada jejích kolegů 
z České republiky. Zemřela náhle 9. prosince 2015, daleko od své rodné země, kam se často vracela a kterou proslavila. Vy, kteří jste ji znali, 
vzpomeňte tuto vynikající a přitom skromnou osobnost s námi. 
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