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D-laktatova acidéza reprezentuje zriedkavu formu metabolickej acid6zy, ktora sa vyskytuje najéastejsie u pacientov so syn-
drémom krétkeho creva. Ide o zavaznu, niekedy az Zivot ohrozujucu komplikéciu. Pricinou je akumulacia D-laktatu v organizme,
ktory vznika v nadmernom mnozstve fermentaciou nevstrebanych sacharidov mikrobiotou hrubého creva.
Predominantne byva postihnuty nervovy systém, z ¢oho vyplyva aj klinickd manifestacia. V klinickom obraze dominuje
sirokd skala nespecifickych neurologickych priznakov. Ochorenie sa moze niekedy manifestovat somnolenciou az kémou.
Z aspektu laboratornej diagnostiky ochorenie charakterizuje tazkd metabolickd acidéza so zvysenou aniénovou medzerou.
V tejto kazuistike prezentujeme ojedinely pripad 54-ro¢nej Zeny s Crohnovou chorobou a syndrémom kratkeho ¢reva, ktora
bola v kratkom ¢ase opakovane hospitalizovana pre recidivu tazkej metabolickej acidézy so zdvaznou poruchou vedomia. Na
zdklade zhodnotenia anamnestickych udajov, klinického obrazu a laboratérnych vy3etreni bola pacientke diagnostikovana
D-laktatova acidéza. V diskusii rozoberame jednotlivé kroky, ktoré viedli k tejto diagnéze a porovndvame nasu skdsenost
s udajmi vo svetovej literature.

Klacové slova: D-laktatova acidoza, encefalopatia, syndrém kratkeho creva.

D-lactic acidosis - a rare complication of short bowel syndrome

D-lactic acidosis represents a rare form of metabolic acidosis that occurs most commonly in patients with short bowel syndrome.
This is a serious, sometimes life-threatening complication. The cause is the accumulation of D-lactate in the body, which is formed
in excessive amounts by fermentation of unabsorbed carbohydrates by the intestinal microbiota. The nervous system is predom-
inantly affected, which also results in clinical manifestations. The clinical picture is dominated by a wide range of non-specific
neurological symptoms. The disease can sometimes manifest as somnolence to coma. From the aspect of laboratory diagnostics,
the disease is characterized by severe metabolic acidosis with an increased anion gap. In this case report, we present a unique
case of a 54-year-old woman with Crohn’s disease and short bowel syndrome who in a short time was repeatedly hospitalized
for recurrence of severe metabolic acidosis with severe impaired consciousness. Based on the evaluation of anamnestic data,
clinical picture and laboratory tests, the patient was diagnosed with D-lactic acidosis. In the discussion we discuss the individual
steps that led to this diagnosis and compare our experience with data in the world literature.

Key words: D-lactic acidosis, encephalopathy, short bowel syndrome.

Uvod

Syndrém kratkeho ¢reva (short bowel syndrome, SBS) predstavuje
sekunddarny malabsorpény syndrom, ktory je dosledkom funkénej
alebo anatomickej straty absorpcného povrchu sliznice tenkého
Creva z roznych pricin (1, 2). Z narastajucej incidencie SBS rezultuje
stupajuci vyskyt néslednych komplikacii. Zdvaznou a menej zna-

mou komplikéciou SBS je raritna forma metabolickej acidozy, tzv.
D-laktatova aciddza (D-LA). Ide o acidozu spdsobent D-laktatom,
ktory vznikd fermentdciou nevstrebanych sacharidov mikrobiotou
hrubého ¢reva (3, 4).

V fudskom organizme sa laktat vyskytuje vo forme dvoch izomé-
rov—Da Lizomér (5,6).V klinickej praxi sa Standardne vyuziva len vyse-
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trenie hladiny L-laktatu, ktory je markerom anaerobného metabolizmu
(hypoxia, sepsa, multiorgdnové zlyhanie, intoxikacia metforminom, Sok
a iné). Rutinne laboratdrne testy na vysetrenie hladiny D-laktatu nie su
k dispozicii vzhladom na obmedzené klinické vyuzitie. Z toho vyplyva
aj nemoznost priamej laboratérnej diagnostiky D-laktatovej acidozy
v podmienkach beznej klinickej praxe (7).

U pacientov so SBS sa v dosledku rozsiahlej resekcie tenkého ¢reva
dostéva velké mnozstvo nevstrebanych sacharidov do hrubého creva,
kde vytvaraju substrat pre Crevné baktérie. Posobenim ¢revnej mikrobioty
dochédza k ich fermentdcii za vzniku velkého mnozstva organickych ky-
selin (predovsetkym acetdt, propiondt a butyrat). Tieto organické kyseliny
znizuju intraluminélne pH, ¢im dochadza k prerastaniu acidorezistentnych
baktérii v hrubom ¢reve, ktoré su zodpovedné za produkciu laktatu,
v prevaznej miere D-laktdtu a ktory sa nasledne absorbuije sliznicou
¢reva do krvi. Vzhladom na obmedzené moznosti jeho metabolizovania
v peceni nastdva hromadenie D-laktatu v organizme (7). Akumulovany
D-izomér kyseliny mlie¢nej predilekéne poskodzuje CNS, zatial nie pres-
ne zndmym mechanizmom. Predpokladd sa, ze pIni funkciu falosného
neurotransmitera (8). Avsak nie u vietkych pacientov so SBS vznikne D-LA.
Patomechanizmus je pomerne zloZity a existuje viacero predisponujicich
faktorov jej vzniku — mnozstvo a druh pozitych sacharidov, metabolicka
aktivita a zloZenie crevnej mikrobioty jednotlivca, individualna schop-
nost metabolizovat D-laktét, znizend motilita hrubého creva, uzivanie
antibiotic (9, 10, 11). Rizikovym faktorom méze byt pouzitie niektorych
probiotickych kmenov laktobacilov (tzv. D-laktat produkujlice probiotické
baktérie), ktoré mézu u pacientov so SBS indukovat D-LA (12).V klinickom
obraze dominuje pestra neurologicka symptomatoldgia a klinické prejavy
acidozy. Zékladom diagnostiky je podrobna anamnéza, klinicky obraz
a laboratérne vysetrenie krvi (13, 14). Klinicky obraz je nespecificky, neu-
rologickd symptomatolégia méze byt prechodnd a stanovenie D-laktatu
v krvi v beZnej praxi nie je dostupné (15). V laboratérnej diagnostike sa
preto opierame o nepriamu diagnostiku stanovenim metabolickej aci-
dézy (MAC) so zvysenou anidonovou medzerou (marker nemeratelnych
aniénov ako su napr. vyssie uvadzané organicke kyseliny) (9, 16).

Nosnym pilierom terapeutickych opatrent je korekcia acidozy a od-
strdnenie vyvolavajucej priciny. Dolezita je parenterdlna hydratacia,
¢im sa zvysuje rendlne vylucovanie D-laktatu. Treba sa vyhnut aplikacii
pripravkov obsahujucich laktat (napr. Ringer laktat). Okrem farmakotera-
pie maju dolezité postavenie v liecbe dietetické opatrenia. V akitnom
stadiu je potrebné Uplne zastavit alebo vyrazne obmedzit podavanie
sacharidov, obzvldst jednoduchych cukrov s ohladom na vyssie uve-
dené patofyziologické konzekvencie (17).

Kazuistika

Vo februdri roku 2020 bola na ambulanciu urgentného prijmu
privezend posadkou RZP 54-ro¢nd pacientka pre kvantitativnu poru-
chu vedomia na urovni soporu (Glasgow Coma Scale, GCS 5 bodov).
Direktnt anamnézu nebolo mozné od pacientky pre poruchu vedomia
odobrat. Na zaklade heteroanamnézy od posadky RZP sme zistili, Ze
pacientka mala v priebehu dna trikrat riedku stolicu a trikrat zvracala
zaludocny obsah, bez primesi krvi, nésledne sa u nej vyvinula v priebehu
niekolkych hodin porucha vedomia.

www.casopisvnitrnilekarstvi.cz

KAZUISTIKA | E29

D-laktatovd aciddza - zriedkava komplikdcia syndromu kratkeho ¢reva

Pacientka mala od roku 1985 diagnostikovanu Crohnovu chorobu
a bola po opakovanych operéciach tenkého creva (1. 1994 — resekcia ilea
v dizke cca 40 cm pre striktdru s vytvorenim ileocekdlnej anastomazy,
r. 2014 — strikturoplastika pre recidivujucu striktdru tenkého creva).
V novembri 2019 podstupila dalsiu reseként operéciu pre iledzny stav
na podklade stendzy tenkého ¢reva s pritomnostou tumordznej masy
v distdlnom ileu (ponechanych cca 90 cm tenkého ¢Ereva). U pacientky
bol diagnostikovany dobre az stredne diferencovany adenokarcinom
v teréne Crohnovej choroby s metastatickym postihnutim pecene.
V decembri 2019 podstupila jeden cyklus chemoterapie. V januari roku
2020 bola akutne hospitalizovana na inom pracovisku pre kvantitativnu
poruchu vedomia. Stav bol zaverovany ako tazka metabolické acidéza
vs pri strate bikarbondtov pri SBS s poruchou vedomia (kompletny
zaznam z tejto hospitalizacie sme nemali k dispozicii).

V Case prijatia do nasej nemocnice pacientka uzivala peroralne
kélium, magnézium, vitamin D, inhibitor proténovej pumpy, kyselinu
maslovu a pripravok enterdlnej vyzivy. Od roku 1994 bola v lie¢be me-
salazinom a azatioprinom, od roku 2014 v lie¢be adalimumabom, od
septembra 2019 jej bol nasadeny pre exacerbaciu ochorenia prednizén
s postupnym znizovanim dévky. Biologickéa lie¢ba spolu s ostatnou lie¢-
bou Crohnovej choroby jej bola ukonéena po diagnostikovani malignity.

Pri prijati bola pacientka soporézna, tachykardicka, afebrilng, s ta-
chypnoe a pritomnym Kussmaulovym dychanim, kachektického habitu
s hmotnostou 47 kg a BMI (Body Mass Index) 17,1 kg/m?.

Vo vstupnom laboratérnom obraze bola pritomna zavazna meta-
bolické aciddza s tazkou depléciou bikarbondtov a vysokou anidnovou
medzerou (anion gap, AG). Pritomna bola [ahka hyperchlorémia, zndmky
miernej hepatalnej dysfunkcie obstrukéného rysu, ktoré sme pripisovali
metastatickému poskodeniu pecene. Laboratérne sme neregistrovali
retenciu dusfkatych I&tok ani vyznamnejsi posun v mineralograme,
zapalova humordlna aktivita bola len minimalne zvysena. V rdmci nizkej
hodnoty pH pacientke bola vysetrend hladina laktatu v sére, ktord bola
len mierne zvysené ¢o nekorespondovalo so zavaznostou metabolickej
acidézy (Tab. 1).

Poruchu vedomia sme pripisali tazkej metabolickej acidéze, preto
akutne CT vysetrenie mozgu ani neurologické vysetrenie sme neindiko-
vali. Pacientka okrem poruchy vedomia nejavila Ziadnu ind neurologicku
symptomatoldgiu ani zndmky traumatického poskodenia.

Pacientku sme s pracovnou diagnézou tazkej metabolickej acidozy,
s vysokou aniénovou medzerou a kvantitativnou poruchou vedomia
(sopor, GCS 5 bodov) v pokracujucej diferencidlnej diagnostike hospi-
talizovali na jednotke intenzivnej starostlivosti. PristUpili sme ku korekcii
tazkej metabolickej acidézy podavanim intravendzneho 4,2 % roztoku
hydrogenuhlic¢itanu sodného, pacientku sme intenzivne rehydratovali
fyziologickym roztokom a roztokmi glukdzy, pozastaveny bol u nej
peroralny prijem.

Po Uvodnej korekcii tazkej metabolickej acidozy sme zaznamenali
signifikantny vzostup hodnoty pH sprevadzany poklesom hodnoty
AG a Upravu poruchy vedomia. Avsak v priebehu prvych 3 dni sme
opakovane zaznamenali nizke hodnoty pH s vysokymi hodnotami AG,
ktoré korelovali s recidivujicimi epizédami tazkej poruchy vedomia. Po
Uprave parametrov acidobazickej rovnovahy doslo k Uprave poruchy
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Tab. 1. Prehlad vysledkov biochemickych vysetreni u pacientky v deri prijatia a prepustenia

Parameter Pri prijati Pri prepusteni Referencné hodnoty
pH 7,076 7480 7,360-7,440
pO2 [kPa] 16,87 12,01 10,00-14,00
pCO2 [kPa] 1,06 4,90 4,80-5,80
HCO3™ [mmol/1] 23 241 22,0-26,0
Base excess [mmol/I] -25,7 2,1 -2,5-2,5
[-Laktat [mmol/1] 291 212 0,50-2,22
Sodik [mmol/I] 141 140 135-145
Draslik [mmol/I] 4,0 49 3,8-5,0
Chloridy [mmol/I] 116 105 95-107
Anion gap [mmol/I] 26,7 15,8 8-16
Albumin [g/1] 31,3 33,0 35,0-52,0
Bilirubin [umol/I] 7 9 5-21
AST [ukat/I] 0,56 0,55 0,00-0,60
ALT [ukat/I] 0,44 0,52 0,00-0,60
GMT [ukat/I] 1,43 1,58 0,00-0,63
ALP [ukat/I] 4,31 4,85 0,00-1,67

vedomia. Klinicky priebeh si vyzadoval intraven6zne podanie vysokych
davok 4,2 % roztoku hydrogenuhli¢itanu sodného.

V dalsom priebehu hospitalizacie sa uz porucha vedomia neo-
pakovala, kontrolné hodnoty pH a AG sa pohybovali v referencnych
medziach. Vyvoj zmien hodndét AG a pH krvi pocas hospitalizacie
zndzornuje graf 1 a graf 2.

Sucastou terapeutickych opatreni bola parenterdlna nutri¢né pod-
pora, polyvitamindzna liecba (vitamin A, D, E, K, kyselina listova, tiamin
a vitamin B12), podavanie mineralov a stopovych prvkov (magnézium,
kalcium, zinok, selén). Pacientka bola hospitalizovana na internom
oddelenf sedem dni a ndsledne dimitovana do ambulantnej starost-
livosti onkoldga a gastroenteroldga, odporucana jej bola konzulta-
cia v centre pre domécu parenteralnu vyzivu nakolko sa u pacientky
predpokladala potreba dlhodobej nutri¢nej podpory. Pacientka bola
poucend o doslednom dodrziavani dietetickych opatreni. V rdmci
medikamentdznej liecby u pacientky nadalej pokracovala vyssie uve-
dend suplementdcia vitaminov, minerdlov a stopovych prvkov, ako aj
pripravok enterdlnej vyzivy.

Diskusia

D-LA predstavuje $pecificku a raritni metabolickd poruchu, ktord sa
v beznej praxi vyskytuje iba u pacientov so SBS. Prvykrat toto ochorenie
popisal Oh a kol. v roku 1979 u pacienta so SBS a encefalopatiou (3).
Presnd incidencia D-LA nie je zndma, vysledky vacsiny publikovanych
udajov z prospektivnych a retrospektivnych prac sa v tomto smere
vyrazne lisia a publikované prace nemali charakter robustnych epide-
miologickych studi.

Diagnostika D-LA je v beznej praxi problematickd a mézeme hovorit
skor o diagndze per exclusionem, po vyliceni inych pric¢in metabolickej
aciddzy. V klinickom obraze dominuje neurologickd symptomatolégia,
klinicky nalez sa moze vyvijat od niekolkych hodin az do niekolkych
dnf. Vzhladom na nemoZnost stanovenia plazmatickej hladiny D-laktatu
v podmienkach beznej klinickej praxe diagndzu je mozné postavit len
na zaklade anamnestického, klinického a nepriameho laboratérneho
vysetrenia.

VNITRNI LEKARSTVI / Vnitf Lék 2021; 67(e5): e28-e33 /

Graf 1. Priebeh zmien hodndt aniénovej medzery (AGF, anion gap)
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Diagndza je zaloZena v prvom rade na osobnej anamnéze, ktord pa-
cienta zaradi do rizikovej skupiny. Najrizikovejsiu skupinu tvoria pacienti
po rozsiahlej crevnej resekcii pri zachovanom intaktnom hrubom cCreve,
kedy je mozna fermentacia nevstrebanych sacharidov mikrobiotou
hrubého ¢reva za vzniku nadmerného mnozstva D-laktatu (9). Do tejto
rizikovej skupiny patrila aj nasa pacientka, ktord sa 34 rokov liecila na
Crohnovu chorobu a bola po opakovanych resekciach tenkého ¢reva,
s neporusenym hrubym ¢revom.

V rdmci diferencialnej diagnostiky je potrebné zamerat pozornost
na eventudlnu rendlnu pric¢inu tazkej metabolickej acidoézy. V pripade
nasej pacientky sa akutne oblickové zlyhanie laboratérne nepotvrdi-
lo. V kontexte chronickej tubulointersticidlnej nefritidy a SBS sa sice
mozeme stretnUt s hyperchloremickou MAC, aviak hodnoty AG su
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v medziach normy (18). Nasa pacientka sa neliecila na cukrovku, sérova
hladina glykémie bola v norme a preto diabeticka ketoacidéza ako dalsia
mozna pricina zavaznej MAC bola vylucena. U pacientky absentovala
sokova cirkulécia, pri prijatf ako aj v priebehu celej hospitalizacie bola
hemodynamicky stabilizovand, bez vyznamnejsej elevécie zépalovych
markerov, preto sme sepsu a $ok v etiologickej suvislosti s MAC vylucili.
S prihliadnutim na chybajlcu pozitivnu anamnézu a normalne hodnoty
osmolalnej medzere v sére bola rovnako vylucend intoxikécia alkoho-
lom alebo inou noxou (metanol, etylénglykol, salicylaty) ako jedna
zmoznych pricin MAC (19). Straty bikarbonatov stolicou, ktoré moézu
participovat pri vzniku MAC, boli mélo pravdepodobné, pretoze paci-
entka negovala hnacky v predchorobia hnacky neboli objektivizované
ani pocas hospitalizacie. Dolezitym Udajom bola aj ta skutocnost, ze
pacientka mala len mierne elevovanu hladinu laktatu, ¢o nekorelovalo
s hodnotami tazkej MAC a tym nevysvetlovalo zdvaznu poruchu aci-
dobdzickej rovnovahy. Po vylucenf vyssie uvedenych moznych pricin
MAC zvazujeme raritnu diagnézu D-laktdtovu aciddzu.

Klinicky obraz D-LA zahfa siroku skélu nespecifickych neurolo-
gickych symptomov a zvycajne aj prejavy malabsorpéného syndromu
v rdmci zlyhania funkcie ¢reva u pacientov so SBS.

V dostupnych literdrnych zdrojoch sa uvadza, Ze u vsetkych paci-
entov sa D-LA manifestuje urc¢itou formou encefalopatie. Najcastejsie
registrovanymi klinickymi prejavmi su poruchy chédze, ataxia, zrych-
lend re¢, v mensej miere bolesti hlavy, ospalost, nystagmus, agresivita,
depresia (20-24). U nasej pacientky v klinickom obraze dominovala
metabolicko-toxickd forma encefalopatie s kvantitativnou poruchou
vedomia, ktora oscilovala od somnolencie cez sopor az po kdmu. V do-
stupnej literature nebol uvedeny ziadny pripad, kde by D-LA prebiehala
pod obrazom tak tazkej poruchy vedomia ako v nami prezentovanej
kazuistike. Vo vacsine pripadov, ktoré boli publikované, neurologické
symptomy korelovali s hladinou acidémie (22, 25). Tak to bolo aj u nasej
pacientky. Jasne zretelny vztah medzi neurologickou symptomatold-
giou a acidézou bol preukazatelny pocas prvych troch dni hospitali-
zacie, ked pacientka bola komatdzna a somnolentnd a v ramci laborat.
vysetreni sme zaznamenali opakovane nizke pH s vysokou hodnotou
AG, s naslednou Upravou vedomia po korekcii acidézy.

V rdmci zvysenia klinického suspicia D-LA ma svoje opodstatnenie
identifikacia precipitujucich faktorov vzniku ochorenia. Jednou zo z&-
kladnych podmienok vzniku D-laktdtovej acidézy je perorélny prijem
sacharidov, predovietkym jednoduchych cukrov. Udaje zistené od
pacientov, ktoré sa tykaju mnozstva prijatych sacharidov ¢asto nemusia
byt relevantné a presné.V tomto smere je vhodné patrat, ¢i sa uvedené
tazkosti opakuju a ¢i recidiva tazkosti nema suvis s urcitym druhom
jedla, hlavne cukrov eventudlne potravin, ktoré obsahuju baktérie
mliec¢neho kvasenia. Vzhladom na to, Ze nasa pacientka bola nedévno
hospitalizovana pre tazkd metabolickd aciddzu s rovnakym klinickym
priebehom aky bol pocas nasej hospitalizécie, v ktorom dominovala
kvantitativna porucha vedomia, podporuije to fakt, Ze existoval u nej pre-
cipitujuci faktor, ktory sa podielal na vzniku acidozy. S vysokou pravde-
podobnostou mohlo ist o diétnu chybu s vysokym prijmom cukrov.
Medzi dalsie rizikové faktory vzniku ochorenia patria poruchy pecene
a obliciek, pretoZe tieto orgdny sa podielaju na metabolizme D-laktatu

www.casopisvnitrnilekarstvi.cz

KAZUISTIKA | E31

D-laktatovd aciddza - zriedkava komplikdcia syndromu kratkeho ¢reva

(20, 23). Nasa pacientka mala metastatické postihnutie pecene, ¢o mohlo
facilitovat a zhorsovat klinicky priebeh ochorenia. Dalsimi rizikovymi
faktormi vzniku D-LA je uzivanie antibiotik, ktoré mézu menit ¢revnd
mikrobiotu v prospech prerastania baktérii produkujucich D-laktat. V li-
terature bolo opisanych niekolko pripadov D-LA po podani tetracyklinu,
metronidazolu, trimetoprimu-sulfametoxazolu a vankomycinu (26-28).
Tiez pacienti, ktorf uZivali probiotikd obsahujuce baktérie produkujuce
D-laktdt maju zvysené riziko vzniku D-LA (29). Nasa pacientka neuzivala
v recentnom predchorobi Ziadne antibiotika, probiotikd a prebiotika.
V tejto suvislosti je potrebné mat na pamati, ze D-LA moze byt tieZ velmi
zriedkavd komplikécia liecby laktulézou v dosledku ¢revnej stazy alebo
obstrukcie, kedy laktuléza nemodze byt eliminovana a zostéva v Creve
ako substrat pre metabolizmus baktérif (30).

Klinicky obraz s dokladne odobratou anamnézou a vedomostou
o tomto ochorent st zakladom spravnej diagnostiky, aviak k stanoveniu
definitivnej diagndzy nestacia. Klinicky obraz je velmi nespecificky.
Priama laboratérna diagnostika v beznej praxi nie je mozn4, pretoze
hladina D-laktatu v krvi sa Standardne nevysetruje. Je mozné stanovit
iba plazmatickd hladinu L-laktétu, ktory je markerom anaerébneho me-
tabolizmu a v diagnostike D-LA nemé velky vyznam. Jeho hladiny mézu
byt mierne zvysené, kedze baktériami mlie¢neho kvasenia vznika aj
malé mnozstvo L-laktatu. Tato zvysend hodnota je vsak nesignifikantna
a nedokdze navodit acidézu. Tak to bolo aj v pripade nasej pacientky,
ktord mala lahko zvysenu hladinu L-laktatu (2,91 mmol/l), ¢o vsak neko-
relovalo s tazkou MAC. Pre nemoznost priameho stanovenia D-laktatu
v plazme sme diagndzu potvrdili indirektne potvrdenim metabolickej
acidozy so zvysenou aniénovou medzerou (hlavny biochemicky marker
podporujuci diagndzu D-LA).

Prvoradym liecebnym cielom pocas akutnej epizédy D-LA je korek-
cia acidozy, mineralového rozvratu, dostatocna hydratacia, zastavenie
privodu substratu pre tvorbu D-laktdtu a potlacenie mikrobioty produ-
kujucej D-laktét. V praxi to znamend obmedzit resp. pozastavit perordlny
prijem, predovsetkym jednoduchych cukrov a podavat eventudlne
antibiotiké za Ucelom potlacenia bakteridlnej flory. Indikécia antibiotik je
viak otdzna a je predmetom odbornych diskusif, kedZe boli publikované
pripady vzniku D-LA po antibiotickej lieCbe (26-28). Manazment acidozy
sa riadi podla véeobecnych odporucani pre lie¢bu metabolickych aci-
doz. U nasej pacientky sme postupovali podla odportcani v svetovej
literature. Acidozu sme korigovali intravendznym 4,2 % hydrogenuhli-
¢itanom sodnym. Celkova davka podaného 4,2 % hydrogenuhli¢itanu
sodného bola 1100 ml v priebehu troch dni. Hydrogenuhlic¢itan sodny
bol podavany intermitentne podla hodnoty pH krvi a klinického stavu
pacientky. Takéto velké mnoZstvo ordinovaného hydrogenuhlicitanu
sodného vypovedd o zadvaznosti metabolickej acidozy. Okrem korekcie
acidézy sme pacientku parenteralne hydratovali fyziologickymi rozto-
kmi a roztokmi glukdzy, korigovali sme minerédlové dysbalancie, bol jej
pozastaveny peroralny prijem. Po Uprave vedomia sme ju postupne
realimentovali. Na lie¢bu antibiotikami nie su jednozna¢né odporucania,
preto sme u nasej pacientky boli opatrni a antibioticku lie¢bu sme aj na-
priek recidive zdvaznej metabolickej poruchy neindikovali. V zavaznych
pripadoch do Uvahy pripada ako jedna z moznostfi lieCby hemodialyza
(31). Tato eliminacnd metdda v nasom pripade nebola potrebna. Stav
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bol zvladnuty konzervativne kombinaciou farmakologickej liecby a die-
tetickych opatreni.

Prevencia dalsich epizéd D-LA spociva v obmedzenf substratu
pre bakteridlnu produkciu D-laktdtu, obmedzeni exogénnych zdrojov
D-laktétu, v podpore a udrziavani ¢revnej mikrobioty neprodukujticej
D-laktat a v podpore metabolizmu D-laktatu (32). Potlacenie abnor-
malnej mikrobidlnej produkcie D-laktatu je najdolezitejsi faktor pre
dlhodobu prevenciu recidivy D-LA. Treba sa zamerat na znizenie
peroralneho prijmu hlavne jednoduchych sacharidov, pretoze tie su
najrychlejsie metabolizované na D-laktat (33). Odporuca sa prijem
sacharidov v Castejsich a mensich porcidch, pretoze takto dochddza
k znizeniu maximalnej sérovej hladiny D-laktatu. Pacienti by sa mali
vyhybat potravinam, ktoré obsahuju D-laktét. Su to fermentované
potraviny, ako napriklad kyslé mlieko, jogurty, nakladané potraviny (32).

Dlhodobé uzivanie antibiotik sa médze zvazit u pacientov, ktorf mali
opakovane epizddy D-LA za icelom potlacenia mikrobioty produku-
jucej D-laktat. V tejto indikdcii sa pouzivaju minimélne vstrebatelné
resp. nevstrebatelné ATB, ako napriklad klindamycin, tetracyklin,
metronidazol, neomycin, vankomycin, trimetoprim-sulfametoxazol
a v poslednom obdobi preferovany rifaximin, ktoré st schopné mo-
difikovat ¢revnu mikrobiotu (34). . Vhodné je ich cyklické podavanie.
Treba si vsak uvedomit, Ze aj po uziti niektorych tychto antibiotik, boli
hldsené pripady vzniku D-LA (22, 35). Preto na antibioticku lie¢bu zatial
nie su standardné odporucania a k takejto liecbe treba pristupovat
prisne individudlne.

Délezitu ulohu zohrava aj rekolonizacia ¢reva, hlavne baktériami,
ktoré neprodukuju D-laktat, ako su Bifidobacterium breve a Lactobacillus
casei (29). Na rekolonizéciu ¢reva méze mat pozitivny efekt uzivania
vhodnych probiotik a synbiotik. Treba sa vyhybat probiotikdm, ktoré
obsahuju bakteridlne kmene produkujuce D-laktat, ako je Lactobacillus
acidophilus (36-38). Synbiotikd, obsahujuce nielen probiotické bak-
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térie, ale aj prebiotikd, ako napriklad galaktooligosacharidy, okrem
rekolonizécie ¢reva podporuju syntézu SCFA (short-chain fatty acid,
mastné kyseliny s kratkym retazcom) intestinalnymi baktériami, ktoré
maju pozitivny vplyv na proliferaciu intestinalneho epitelu a stimuluju
intestindlnu motilitu (39). To znamend, Ze pri synbiotikdch by bol D-laktét
pravdepodobne odstraneny stolicou skor ako by sa absorboval v hru-
bom ¢reve (20). Pre tuto lie¢ebn stratégiu je vsak potrebnych este viac
klinickych tdajov. Novinkou v lie¢be SBS je teduglutid, rekombinantny
GLP-2 (glukagon like peptide-2) analdg, ktory zvacsuje absorpcnt plo-
chu zvysku tenkého ¢reva a umozZiuje postupnu redukciu az ukoncenie
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tupit az ku kolektémii (9).

Zaver

D-LA je raritnd, ale zdvaznd metabolickd komplikacia SBS.
Najrizikovejsiu skupinu tvoria pacienti po rozsiahlej ¢revnej resekcii pri
zachovanom intaktnom hrubom ¢reve, kedy je mozné fermentécia
nevstrebanych sacharidov mikrobiotou hrubého creva, pri ktorej sa tvorf
ako vedlajsi produkt D-laktat. V beZnej praxi sa nestanovuje plazmaticka
hladina D-laktdtu, diagndza je tak postavena na klinickych, anamnestic-
kych a nepriamych laboratérnych vysetreniach. Zobrazovacie modality
(CT mozgu, MR mozgu) nemaju diagnosticky vyznam, vyuZivaju sa na
vylucenie primarneho ochorenia mozgu vzhladom k tomu, ze D-LA sa
manifestuje neurologickou symptomatoldgiou.

Je dolezité, aby klinik myslel na existenciu tejto zavaznej komplikécie
u rizikovych skupin pacientov, nakolko vyznam vcasnej terapeutickej
intervencie je nepopieratelny a méze zasadne ovplyvnit klinicky prie-
beh, ako aj podstatne zniZit riziko mortality.
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