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Przyczyną uszkodzeń śledziony są najczęściej upadki z wysokości lub wypadki komunikacyjne. Uraz jamy brzusznej może 
spowodować pęknięcie śledziony lub zakrzepicę żyły śledzionowej. U 11–55% dzieci z zakrzepicą żyły śledzionowej obserwuje się  
rozwój krążenia obocznego, które prowadzi do powstania żylaków żołądka i/lub przełyku. Zakrzepica żylna u dzieci może być 
również spowodowana czynnikami wrodzonymi związanymi z zaburzeniami w układzie krzepnięcia. W pracy opisano 
przypadek 3-miesięcznej dziewczynki, u której doszło do izolowanej zakrzepicy żyły śledzionowej po upadku z wysokości.  
Na podstawie badań laboratoryjnych i genetycznych wykluczono trombofilię. Zastosowano trwające 3 miesiące leczenie 
przeciwzakrzepowe. W kolejnych badaniach ultrasonograficznych obserwowano stopniowe zmniejszanie się wymiarów 
śledziony i rozwój krążenia obocznego. Dziewczynka pozostaje pod opieką poradni chirurgicznej. Prezentowany przypadek 
niemowlęcia z zakrzepicą żyły śledzionowej zwraca uwagę na możliwe powikłania urazu brzucha po upadku z wysokości.

Słowa kluczowe: zakrzepica żyły śledzionowej, uraz brzucha, choroby zakrzepowe, niemowlę, dzieci

Falls from heights and traffic accidents are the most common causes of splenic damage. Abdominal trauma can cause splenic 
rupture or splenic vein thrombosis. About 11–55% of children with splenic vein thrombosis develop collateral circulation, 
leading to gastric and/or oesophageal varicose veins. Venous thrombosis in children can be also caused by congenital factors 
associated with coagulation disorders. The paper describes a case of a 3-month-old girl who developed isolated splenic vein 
thrombosis after a fall from height. Laboratory and genetic findings excluded thrombophilia. A 3-month anticoagulant 
treatment was administered. Gradual reduction in splenic size and the development of collateral circulation were observed 
in subsequent ultrasound scans. The girl remains under the care of a surgical clinic. The presented case of an infant with 
splenic vein thrombosis draws attention to possible complications of abdominal trauma after a fall from height.
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WSTĘP

Według danych amerykańskich Centrów Kontroli 
i Prewencji Chorób (Centers for Disease 
Control and Prevention, CDC) śmiertelność 

wśród dzieci w Stanach Zjednoczonych w roku 2018 wy-
nosiła 23,3/100 000 u dzieci w wieku 1–4 lat i 13,4/100 000 
u dzieci w wieku 5–18 lat. Najczęstszą przyczyną zgonów 
dzieci w wieku 1–14 lat są wypadki i przypadkowe urazy.  
Do innych – rzadszych – przyczyn zgonu należą wady 
wrodzone i genetyczne, nowotwory oraz samobójstwa. 
Wśród dzieci poniżej 1. roku życia śmiertelność jest naj-
wyższa i wynosi 5,79/1000 żywo urodzonych dzieci (Stany 
Zjednoczone, 2017)(1). Najczęstszymi przyczynami zgonów 
niemowląt są wady wrodzone, powikłania wcześniactwa, 
choroby matki, zespół nagłej śmierci łóżeczkowej (sudden 
infant death syndrome, SIDS) i urazy. Większe ryzyko zgo-
nu występuje u dzieci z chorobami układu sercowo-naczy-
niowego, układu oddechowego, z zakażeniem uogólnionym 
i krwawieniami. W związku z rozwojem cywilizacyjnym 
liczba urazów i wypadków u dzieci stale rośnie. Urazy jamy 
brzusznej występują u około 25% dzieci po ciężkich wy-
padkach(2). Wśród niemowląt najczęstszą przyczyną przy-
padkowych urazów są upadki z wysokości – upuszczenie 
dziecka lub jego wypadnięcie z łóżeczka. W przypadku tę-
pych urazów brzucha najczęściej obserwuje się powikłania 
ze strony śledziony, np. pęknięcie śledziony(3).
Zakrzepica żyły śledzionowej (ZŻŚ) jest rozpoznawana 
głównie u osób dorosłych(4). Powiększenie śledziony to-
warzyszące ZŻŚ można stwierdzić w badaniu przedmio-
towym lub w badaniach obrazowych. Splenomegalii mogą 
towarzyszyć małopłytkowość, pancytopenia i ból brzucha. 
Pierwszym objawem może być krwawienie z górnego od-
cinka przewodu pokarmowego, spowodowane obecnością 
żylaków żołądka. U większości pacjentów z ZŻŚ w porów-
naniu z osobami z nadciśnieniem wrotnym przebieg cho-
roby jest bezobjawowy, a funkcja wątroby prawidłowa. 

Pacjenci bezobjawowi nie wymagają leczenia, u pacjentów 
objawowych zaleca się wykonanie splenektomii(5).

OPIS PRZYPADKU

Dziewczynka urodzona z C1, P1, siłami natury, o czasie, 
z masą ciała 3270 g, oceniona na 10 pkt w skali Apgar. 
Dotychczas zdrowa, szczepiona według kalendarza szcze-
pień, karmiona piersią na żądanie, otrzymywała witaminę D3.  
W wieku 3 miesięcy została przyjęta do szpitala z podejrze-
niem zakażenia układu moczowego. Od 3 dni gorączkowa-
ła w domu do 38,9°C bez uchwytnej przyczyny. Początkowo 
podejrzewano rumień nagły, jednak z powodu utrzymywa-
nia się gorączki i braku wysypki po 3 dniach obserwacji 
wykonano badanie ogólne moczu, w którym stwierdzono 
leukocyturię (20–30 wpw). Ponadto w wywiadzie odnoto-
wano, że kilka dni przed przyjęciem do szpitala dziewczyn-
ka spadła z łóżka z wysokości około 40–50 cm. Po upadku 
rodzice nie zaobserwowali zaburzeń zachowania ani wy-
miotów, nie zgłosili się do lekarza. Wywiad rodzinny nie 
miał znaczenia klinicznego. W badaniu przedmiotowym 
przy przyjęciu stwierdzono: gorączkę 38,9°C, tachykardię 
do 134/min; saturacja krwi i ciśnienie tętnicze były pra-
widłowe. Dziecko nie wykazywało wyraźnych cech infek-
cji, wątroba była wyczuwalna palpacyjnie do 2 cm pod pra-
wym łukiem żebrowym, a śledziona do 2 cm pod lewym 
łukiem żebrowym. W badaniach laboratoryjnych wystę-
powały podwyższone wskaźniki stanu zapalnego: stężenie 
białka C-reaktywnego (C-reactive protein, CRP) 7,3 mg/dl  
(norma <0,5 mg/dl), leukocytoza 25,77 × 103/µl. Liczby 
krwinek czerwonych i płytek krwi oraz parametry funkcji 
nerek, wątroby i badanie ogólne moczu były prawidłowe.  
Do czasu weryfikacji posiewu moczu do leczenia włączo-
no cefuroksym. Gorączka ustąpiła w 2. dobie leczenia, 
posiew moczu był jałowy. W wykonanym badaniu ultra-
sonograficznym (USG) jamy brzusznej stwierdzono za-
krzepicę żyły śledzionowej oraz śledzionę powiększoną do 
66 mm w osi długiej z obrzękniętą hiperechogenna torebką  
(ryc. 1). Widoczny był przepływ w tętnicy śledzionowej, 
natomiast przepływ żylny był trudny do oceny (ryc. 2). 

Ryc. 1. �Badanie USG jamy brzusznej z funkcją Doppler. Obrzęknię-
ta, hipoechogenna śledziona (dł. 66 mm) z obrzękniętą hiper-
echogenną torebką. Zakrzepica żyły śledzionowej

Ryc. 2. �Badanie USG jamy brzusznej z funkcją Doppler. Powiększo-
na śledziona ze śladowym przepływem w żyle śledzionowej, 
możliwość częściowej rekanalizacji żyły
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Ze względu na stwierdzoną zakrzepicę wykonano badanie 
układu krzepnięcia, w którym potwierdzono cechy aktyw-
nego wykrzepiania: stężenie D-dimerów 5466,42 µg/l (nor-
ma: 190–700 µg/l), stężenie fibrynogenu <0,35 g/l (norma: 
1,8–3,8 g/l). W leczeniu zastosowano nadroparynę, której 
podawanie kontynuowano przez 3 miesiące. Po zakończe-
niu terapii oznaczono ilość białka S, uzyskując wynik 70,5% 
(norma: 59–118%), białka C – 89,1% (norma: 50–125%) 
oraz stężenie antytrombiny III (AT III) – 85% (norma 75–
125%). Na podstawie badań genetycznych wykluczono mu-
tację czynnika V Leiden (factor V Leiden mutation, FVLM). 
W kontrolnym badaniu USG wykonanym po 3 miesiącach 
opisano hipoechogenną śledzionę o długości 42 mm z wi-
docznym przepływem w żyle wrotnej i w bardzo wąskim 
dystalnym odcinku żyły śledzionowej (ryc. 3). W kolej-
nych badaniach USG jamy brzusznej obserwowano stop-
niowe zmniejszanie się wymiarów śledziony i pojawienie 
się krążenia obocznego. Ze względu na możliwość powikłań 
dziewczynka pozostaje pod opieką poradni chirurgicznej, 
jej rozwój psychoruchowy jest prawidłowy.

OMÓWIENIE

Obraz kliniczny zakrzepicy żył trzewnych wiąże się z loka-
lizacją niedrożności naczynia. Zakrzepica może dotyczyć 
żyły głównej dolnej i/lub żył wątrobowych (zespół Budda–
Chiariego), ale także żyły wrotnej, śledzionowej, krezkowej 
górnej i dolnej. Izolowana zakrzepica żyły śledzionowej jest 
rzadkim powikłaniem klinicznym. Powiększenie śledziony 
i obecność żylaków u osoby z prawidłową funkcją wątroby 
określa się jako lewostronne nadciśnienie wrotne. Trudności 
w rozpoznawaniu ZŻŚ są związane z częstym bezobjawowym 
przebiegiem choroby(6). Brak objawów klinicznych powodu-
je opóźnienie rozpoznania. Diagnostykę rozpoczyna się do-
piero po wystąpieniu u pacjenta objawów klinicznych, takich 
jak bóle brzucha czy krwawienie z górnego odcinka przewodu 
pokarmowego, lub po stwierdzeniu splenomegalii. Ponieważ 
objawy ZŻŚ są niespecyficzne, rozpoznanie ustala się czasami 
na podstawie badania USG, tomografii komputerowej lub re-
zonansu magnetycznego wykonywanych z innych przyczyn(7).

Czynniki ryzyka zakrzepicy żył trzewnych dzielą się na wro-
dzone i nabyte. Czynniki wrodzone to zaburzenia w układzie 
krzepnięcia sprzyjające trombofilii, takie jak: mutacja czyn-
nika V Leiden, mutacje genu protrombiny, mutacje genu 
MTHRF (reduktazy metylenotetrahydrofolianowej) oraz 
niedobory białek C, S i AT III. Najczęstszym zaburzeniem 
krzepnięcia jest FVLM(8). U heterozygot z FVLM ryzyko za-
krzepicy zwiększa się 5–8-krotnie, natomiast u homozygot 
50–80-krotnie(9). Mutacje genu protrombiny zwiększają ry-
zyko zakrzepicy 2–4-krotnie u heterozygot i 10-krotnie u ho-
mozygot. Na podstawie wielu badań klinicznych nie stwier-
dzono jednak tej mutacji w grupie chorych z ZŻŚ(10). Mutacje 
genu MTHFR mogą sprzyjać wystąpieniu hiperhomocyste-
inemii (homozygoty) i uszkodzeniu naczyń. W badaniu, 
które przeprowadzili Bhattacharyya i wsp., mutacje genu 
MTHFR stwierdzono u 21% pacjentów (heterozygoty) z za-
krzepicą żyły wrotnej(11). Niedobór białek C, S i AT III jest 
czynnikiem ryzyka zakrzepicy. Należy jednak pamiętać, że 
są to białka produkowane w wątrobie i w przypadku chorób 
wątroby ich stężenie może być obniżone.
Do nabytych czynników ryzyka ZŻŚ należą: choroby trzust-
ki (ostre i przewlekłe zapalenie, nowotwory), zespoły mie-
loproliferacyjne, urazy, operacje, ciąża, zespół antyfosfoli-
pidowy i zakażenia. Przebieg żyły śledzionowej w pobliżu 
trzustki sprawia, że najczęstszą przyczyną zakrzepu są cho-
roby trzustki: ostre lub przewlekłe zapalenie trzustki oraz 
rak trzustki. Wykrzepianiu wewnątrznaczyniowemu sprzy-
jają stan zapalny w pobliżu żyły, ucisk na naczynie spowo-
dowany obrzękiem, torbielą lub powiększonymi węzłami 
chłonnymi(12). W badaniach obrazowych częstość wystę-
powania ZŻŚ u osób z chorobami trzustki wynosi 5–22%. 
U noworodków powstaniu ZŻŚ sprzyja cewnikowanie na-
czyń pępkowych. Rzadką przyczyną ZŻŚ mogą być torbie-
le nerkowe uciskające żyłę śledzionową. Określenie czynni-
ków prowadzących do wystąpienia zakrzepicy nie zawsze 
jednak jest możliwe. Na podstawie badań przeprowadzo-
nych przez Duttę i wsp. u pacjentów z zakrzepicą żył trzew-
nych wykazano, że u 25% chorych występują wrodzone 
zaburzenia krzepnięcia, a u 45% czynniki nabyte sprzyja-
jące zakrzepicy. U pozostałych chorych etiologia zakrze-
picy pozostaje nieznana(13). Ustalenie przyczyn zakrzepicy 
może być przydatne w kontekście ordynowania właściwego 
leczenia i późniejszej profilaktyki. W około 95% przypad-
ków stosuje się terapię zachowawczą. Decyzja o włączeniu 
leczenia przeciwzakrzepowego powinna być podejmowana 
indywidualnie, w zależności od stanu klinicznego chorego, 
objawów i przyczyny zakrzepicy. Lekiem z wyboru jest he-
paryna drobnocząsteczkowa. Terapia powinna być konty-
nuowana przez co najmniej 3 miesiące. U pacjentów obja-
wowych należy wykonać splenektomię(14).
Opisana dziewczynka została przyjęta do szpitala z powo-
du gorączki i podejrzenia zakażenia układu moczowego. 
Rozpoznanie to ustalono na podstawie leukocyturii, któ-
ra prawdopodobnie stanowiła konsekwencję nieprawi-
dłowego pobrania moczu. Gorączka o nieznanej etiolo-
gii wymaga dodatkowych badań i szerokiej diagnostyki. 

Ryc. 3. �Badanie USG jamy brzusznej z funkcją Doppler po 3 miesią-
cach leczenia. Zakrzepica żyły śledzionowej, naczynia krąże-
nia obocznego we wnęce
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W prezentowanym przypadku diagnozę ZŻŚ postawiono 
na podstawie badania USG jamy brzusznej z opcją Doppler. 
ZŻŚ najczęściej towarzyszy schorzeniom trzustki. W opisy-
wanym przypadku wykluczono zakażenie jako wtórną przy-
czynę zakrzepicy. Wykonano również badania w kierunku 
wrodzonej trombofilii. Wykluczono FVLM, ilości białek C, 
S i stężenie AT III były prawidłowe. Izolowana ZŻŚ była 
prawdopodobnie wynikiem urazu. Leczenie przeciwzakrze-
powe nie spowodowało rekanalizacji żyły. W kolejnych ba-
daniach USG obserwowano rozwój krążenia obocznego, 
które u 11–55% dzieci z ZŻŚ prowadzi do powstania żyla-
ków żołądka i/lub przełyku. Obecnie dziewczynka wymaga 
stałej opieki chirurgicznej i regularnych badań USG w celu 
oceny wystąpienia ewentualnych powikłań.

WNIOSKI

1.	 Uraz jamy brzusznej może być przyczyną wystąpienia 
zakrzepicy żyły śledzionowej.

2.	 U pacjentów z zakrzepicą żyły śledzionowej leczeniem 
z wyboru jest heparyna drobnocząsteczkowa stosowana 
co najmniej przez 3 miesiące.

3.	 Chorzy z rozpoznaną zakrzepicą żyły śledzionowej po-
winni być monitorowani pod kątem rozwoju krążenia 
obocznego, które może prowadzić do powstania żylaków 
żołądka i/lub przełyku.
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