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Syndrom kratkeho creva predstavoval v minulosti zavazny klinicky problém a pre pacientov mal ¢asto fatdlne nasledky. Chirurgicka resek-
cia rozsiahlej casti gastrointestinalneho traktu znamena redukciu funkénej plochy creva, ¢o vedie k chronickym hnackam, stratam vody
a elektrolytov a nasledne k rozvoju malnutricie. Pacienti su dlhodobo zavisli od parenteralnej vyzivy. Tato liecba vyzaduje zavedenie cen-
tralnych venéznych katétrov a je spojena so zavaznymi, Casto Zivot ohrozujiicimi komplikaciami. Vd'aka efektivnemu manazmentu domacej
parenteralnej vyZivy sa v ostatnych rokoch podarilo predizit prezivanie, ako aj zlepsit kvalitu Zivota deti so syndrémom kratkeho éreva.
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Short bowel syndrome (SBS) has been a serious long-lasting clinical problem for years with fatal outcomes for patients. Surgical resection
of large portion of gastrointestinal tract results in reduced function of gut mass, which is accompanied by malabsorption with subsequent
chronic diarrhoea, water-electrolytes imbalance and malnutrition. Pediatric patients are dependent on long-term parenteral nutrition.
However, SBS that requires long-term parenteral nutrition, which is provided by venous catheters, may be associated with various life
threating complications. Recent advances and development of effective technique of home parenteral nutrition in last decades result in
succeeded elongation of living, improved children’s quality of live with short bowel syndrome and better outcomes for these patients.
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Syndrém kratkeho éreva (SKC)
predstavoval este v nedavnej minulosti
zavazny medicinsky problém s fatalnym
koncom, najméi v désledku tazkej chro-
nickej malnutricie. Historickym medz-
nikom bol rok 1968, ked Dr. Dudricka
a Dr. Wilmore odStartovali revoltciu
v manazmente syndrému kratkeho ¢re-
va (1). Pri¢inou vzniku kratkeho ¢reva je
najcastejSie rozsiahla chirurgicka re-
sekcia velkého useku Creva, ktora ma
za nasledok vyraznu redukciu funkénej
intestinalnej plochy. Tento zasah spo-
sobuje zrychleny tranzit potravy a latok
¢revom, torpidne hnacky s masivnymi
stratami vody a elektrolytov a nasled-
ne zavaznu, ¢asto aZz extrémnu malab-
sorpciu (2). Stav zdvaznej malabsorpcie
charakteristicky pre SKC sa rozvinie,
ak je dizka rezidualneho ¢reva mensia
ako 40 cm. V odborne;j literatare sa ale
va¢si doraz ako na dizku ¢&i segment zo-
stavajiceho ¢reva kladie na ,funkéna”
definiciu syndrému, ktorad pod¢iarkuje
signifikantny stupen malabsorpcie mak-
ro- a mikronutrientov. Zachované ¢revo
v rozsahu 15 - 40 cm sa spaja s ¢revnou
adaptaciou, vyvojom intestinalnej auto-
némie a moznostou zrusit parenteralnu
vyZivu.

Epidemiologické tdaje o vyskyte
SKC sa ligia, ¢iastocne aj pre nejednot-
nost definicie. Niektori autori definujt
SKC u doj¢iat ako zavislost od parente-
ralnej vyzivy viac ako 90 dni (3), resp. ini
viac ako 60 dni (4, 5). Zohladnujuc roz-
dielne definicie, sa incidencia SKC udava
0,02 - 0,1 % medzi zivo narodenymi (6,
7)a 0,7 % u novorodencov s velmi nizkou
porodnou hmotnostou (8). Prevalencia
stavu v ostatnych desatrociach stiipa
vdaka pokrokom v neonatalnej inten-
zivnej starostlivosti, nutri¢nej podpore,
anestézii, ako aj vdaka modernym ope-
raénym technikam. A% 80 % SKC v det-
skej populacii vznika v priebehu novoro-
deneckého obdobia.

SKC patri medzi najzavaznejsie
pric¢iny akttneho zlyhania ¢reva u deti.
Vyvolavajice pric¢iny vedace k SKC st
rozne. V novorodeneckom obdobi je naj-
CastejSou pric¢inou nekrotizujiica entero-
kolitida (35 %), komplikovany mekoniovy
ileus (20 %), rozsiahle defekty brusnej
steny (12,5 %), atrézia ¢reva (10 %) ¢i vol-
vulus (10 %) (6). U star§ich deti st ¢astymi
pri¢inami trauma, volvulus a Crohnova
choroba. Zriedkavejsie je dovodom chi-
rurgickej intervencie Hirschsprungova

choroba, venoézne a artériové uzavery ci
poruchy ¢revnej motility (tabulka 1) (9).

Zavaznost klinickej manifesta-
cie SKC sa medzi chorymi znac¢ne li8i.
V zéavislosti od veku dietata, zakladnej
diagnozy, dizky a lokalizacie postihnu-
tého Creva st najcastejSimi klinickymi
symptomami excesivne straty tekutin
a elektrolytov, porucha vstrebavania
makronutrientov (bielkoviny, cukry
a tuky), deficit vitaminov a mineralov,
neprospievanie a zaostavanie v raste
(10). Gastrointestinalny trakt reaguje
na masivnu stratu ¢reva intestinalnou
adaptaciou, pri ktorej dochadza ku kom-
penzac¢nym morfologickym a funkénym
zmenam sliziacim na zvacSenie absorpc¢-
nej kapacity ¢reva. Crevna adaptacia je
charakterizovana zvySenym prekrvenim
rezidualneho ¢reva, intestinalnym ras-
tom a dilataciou. K zvicSeniu celkovej
absorpénej plochy prispieva predizenie
¢revnych klkov a prehibenie krypt ¢i
proliferacia enterocytov. Patofyziologia
tychto mechanizmov nie je presne zna-
ma, avSak adaptacny proces vyzaduje
pritomnost nutrientov v érevnom lime-
ne (11). Enteralne ziviny stimuluji sek-
réciu pocetnych trofickych polypeptidov
a inych humoralnych mediatorov (napr.
gastrinu, enteroglukagénu a jeho prekur-
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zorov). Recentné vyskumy preukazali, Ze
pre trofiku a rast ¢reva ma vyznam najmé
glutamin (11). V st¢asnosti sa intenzivne
Studuyje aj vplyv Specifickych rastovych
faktorov podporujacich intestinalnu
adaptaciu.

Klinicky priebeh SKC sa klasifiku-
je do troch stadii:
1. §tadium - bezprostredne po resekcii
2. $tadium - postupna adaptacia
3. $tadium - maximalna adaptacia.
Prvé stadium - (ivodné, sa zacina
bezprostredne po resekcii a trva priblizne
1- 2 tyzdne. V klinike dominuji pocetné
vodnaté hnacky, ktoré spoésobujii masivne
straty vody a idonov a vedt k rozvratu vna-
torného prostredia. Adekvatny energeticky
prijem a udrZatelny nutri¢ny stav mozno
dosiahnut len parenteralnou vyzivou. Pri
potrebe parenteralnej vyzivy dlhsie ako tri
tyzdne hrozi riziko hepatalneho poskode-
nia, preto sa odporaca upravenie davky
intraveno6znych lipidov na1g/kg/den (12).
Druhé stadium charakterizuje po-
stupna adaptacia. Moze trvat mesiace,
pocas ktorych pacienta opatrne a po-
stupne zatazujeme enteralnou vyzivou,
avSak na dosiahnutie adekvatneho pri-
jmu kalorii, substittcie ionov a tekutin je
nevyhnutna stale aj parenteralna vyziva.
Tretie Stadium je obdobim maxi-
malnej adaptacie. Pacient ma uz dostatoc-
ny enteralny prijem a parenteralna vyziva
sa moOze ukoncit. Maximalna adaptacia sa
zvyCajne dosiahne pocas 24 - 36 mesia-
cov od inicialneho intestinalneho inzultu.
Autori v multicentrickej kohorte zahr-
najicej 272 deti so zlyhanim Creva, ktoré
prospektivne sledovali v priemere 33,5
mesiacov, zistili, Ze enteralnu autonémiu
dosiahlo aZ 43 % dojciat (13). Je zaujimavé,
Ze niektori pacienti dospeli k intestinal-
nej autondmii az po 3 rokoch. To sved¢i
o enormne vysokom potenciali gastro-
intestinalneho traktu u dojciat a batoliat
progresivne predlZovat ¢revo. Cast pacien-
tov nedosiahne toto $tadium a zostavaji
zavisli od parenteralnej vyzivy (14).

U vSetkych deti na parenteralnej
vyZive a po prechode na enteralne kr-
menie sa odporuca rutinny laboratorny
monitoring podla protokolu (12).

Tabul'ka 1. Priginy vzniku SKC (9)

defekty brusnej steny (gastroschiza) | nekrotizujica enterokolitida invagindcia
volvulus volvulus polypdzy
atrézie mekoniovy ileus rozsiahle hemangiomy
rozsiahla aganglionéza vaskularne prihody trauma
primérne poruchy motility tumory

U dojciat a batoliat s vysokou st6-
miou alebo frekventovanymi stolicami sa
odporuca pravidelne vySetrovat sodik
v moci. Sérové koncentracie nedosta-
to¢ne odrazaju celkové zasoby sodika
v organizme, lebo st kompenzované akti-
vaciou systému renin a aldosteron. Nizky
obsah sodika v tele vyznamne prispieva
k neprospievaniu a retardacii telesného
rastu. Niektori autori preto odporacaju
suplementovat enteralnu vyzivu sodikom
tak, aby sa mocové koncentracie sodika
udrZiavali nad 20 mmol/1 (15). V praxi sa
osvedcilo podavanie oralnych rehydra-
tacnych roztokov (16). Nutrienty st rozne
absorbované v roznych usekoch tenkého
éreva, a preto resekcia urc¢itého tseku
znamena predispoziciu na deficienciu
Specifickych nutrientov a vitaminov (ta-
bulka 2) (18). Monitorovanie vitaminu B12
je dolezité u deti s resekovanym distal-
nym Gsekom ilea. Za senzitivny marker
vypovedajlci o stave metabolizmu vita-
minu B12 sa povazuje sérova koncentra-
cia kyseliny metylamalonove;.

Lie¢ba SKC je naro¢na a vyzadu-
je tzku multidisciplindrnu spolupracu.
Kompletna terapia zahrna:

1. parenteralnu vyzivu

2. enteralnu vyZivu

3. medikament6znu liecbu
4. chirurgickt intervenciu.

Cielom komplexnej liecby je do-
siahnut prospievanie dietata. Uspech te-
rapie zavisi najma od absorp¢nej kapacity
rezidualneho ¢reva. Vo v§eobecnosti sa
predpoklada, Ze pacient s reziduadlnym
¢revom dlhsim ako 30 cm ma Sancu do
12 mesiacov ukoncit parenteralnu vyzivu
a pokracovat len na enteralnej vyzive (11).

Dlhotrvajlica parenteralna vyziva
vyzaduje dlhodoby centralny ven6zny
vstup. Parenteralnu vyzivu za¢iname

Tabul'ka 2. Anatomicka resekcia a riziko defi-
ciencie pri SKC (18)

duodenum | Zelezo, foldty

jejunum vapnik, zinok

ileum vitamin B12, ZICové kyseliny, vitaminy
rozpustné v tukoch (A, D, E, K)

ileocekélna | malabsorpcia makronutrientov

chlopna ddsledku zrychleného tranzitu crevom

bezprostredne po resekcii ¢reva a po-
kracujeme v nej aj v obdobi zavadzania
enteralnej vyzivy. Urc¢ena je na korek-
ciu velkych strat tekutin a elektrolytov,
dodavku adekvatneho mnozstva kalorii
¢i mikronutrientov. Odportcaji sa ko-
mercéne vyrabané infizne vaky all-in-
-one s balansovanym obsahom glukozy,
lipidov, aminokyselin, obohatené o elek-
trolyty, vitaminy a stopové prvky. Nie
st vSak k dispozicii pre novorodencov
a dojcaté, ktorym sa vaky pripravuj ,na
mieru"“. Pri potrebe parenteralnejvyzivy
dlhsie ako 3 tyZdne sa pre riziko hepa-
talneho poskodenia upravuje davka in-
travendznych lipidov na 1g/kg/den (12).

V prvych diioch sa parenteralna
vyziva podava kontinualne, neskor, hlav-
ne pri domacej parenteralnej vyzive, sa
snazime prejst na cyklické podavanie.
Deti lepsie tolerujt no¢nu aplikaciu vy-
Zivy (no¢ny feeding), lebo neobmedzuje
ich bezné denné aktivity. Treba ale upo-
zornit, Ze cyklické podavanie je pre no-
vorodencov a dojcaté rizikové pre nezre-
lost glukoneogenézy, limitované zasoby
glykogénu a velku potrebu glukozy (12).

Enteralna vyZiva je hlavnym cie-
Tom v manazmente SKC. Enteralny privod
potravy sa odportca zacat o najskor po
stabilizacii dietata a istupe paralytického
ilea, pretoZe pritomnost nutrientov v ¢re-
ve Startuje adaptacné procesy. Naopak,
chybanie enteralneho prijmu indukuje at-
rofiu ¢revnej sliznice. V st¢asnosti nie je
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Tabul'ka 3. Odporucania pre enteralnu vyzivu (18)

Vydaj stolice:

ak <10 ml/kg/den alebo < 10 stolic/den = navysenie 0 10 - 20 ml/kg/den
ak 10 - 20 ml/kg/den alebo 10 - 12 stolic/deft = bez zmeny
ak > 20 ml/kg/den alebo > 12 stolic/def = redukcia po¢tu alebo objemu davok

Vydaj stomiou:
ak <2 ml/kg/hod. = navysenie 10 - 20 ml/kg/den
ak 2 - 3 ml/kg/hod. = bez zmeny

ak >3 ml/kg/hod. - redukcia poCtu alebo objemu dévok

jednoznacny nazor, ¢o podavat detskému
pacientovi, ale vac¢sina centier odporuca
materské mlieko. Vyhodou materského
mlieka je obsah réznych Zivin a trofickych
faktorov podporujacich rozvoj intesti-
nalnej mikrobioty a imunitného systému
a tiez nizsia osmoticka naloz v porovna-
ni s formulou. Ak nie je materské mlieko
dostupné, alebo je zle tolerované, odpo-
racaju sa aminokyselinové pripravky (15,
17). Obnovenie a tolerovanie enteralne-
ho prijmu je rozhodujace pre dlhodobu
prognézu deti s SKC. Efektivny enteralny
manazment ulahcuje praktické algoritmy
vychadzajlice zo stratifikujiacich protoko-
lov - tabulka 3 (18). Vo vSeobecnosti sa od-
portca zacat s podavanim malého mnoz-
stva, jednotlivé davky navySovat opatrne
podla tolerancie pacienta. Toleranciu en-
teralnej vyzivy sledujeme na zaklade strat
stolicou alebo stémiami. Cielom je do-
siahnutie mnoZstva vyZivy 150 - 200 ml/
kg /dem, ev. 100 - 140 kcal /kg /den. Tieto
davky umoznuji redukciu parenteralnej
vyzivy, ale tak, aby bol nadalej zabezpe-
¢eny hmotnostny prirastok. V praxi sa
osvedcilo navySovanie davky o 10 ml/kg/
den. Klinickeé skasenosti z velkych centier
preukazali, Zze na dosiahnutie ¢revnej au-
tonomie je dolezity nielen spdsob vyzivy
(parenteralna verzus enteralna vyziva),
ale aj obsah enteralnej nutricie (13, 18).
Enteralna vyziva sa moZe aplikovat kon-
tinualne alebo bolusovo. Vyhodou konti-
nualneho podévania je lepSia utilizacia
zivin redukovanou absorp¢nou plochou,
lepsia tolerancia osmotickej naloze, efek-
tivnejsi rast a intestinalna adaptacia. Za
vyhodu bolusového podavania sa po-
vazuje fyziologicka sekrécia hormoénov
avyprazdiovanie zl¢nika, lepSia mobilita
a kvalita Zivota pacienta a v neposlednom
rade aj podpora normalneho stravova-
nia, navykov a zrucnosti dietata (9). So
stipajucim podielom enteralnej vyzivy
sa postupne zniZuje objem parenteralnej
vyZivy aZ do jej ukoncenia.

Cielom medikamento6zne;j liec-
by je obmedzit straty tekutin a i6nov.
Gastricka hypersekrécia je bezna u pa-
cientov s SKC a je imerna rozsahu ¢revnej
resekcie. Nizke pH inaktivuje pankrea-
tické enzymy a dekonjugaciou zl¢ovych
soli prispieva k malabsorpcii tukov. Na
zmiernenie gastrickej hypersekrécie sa
v klinike vyuZzivaji H2 blokatory (raniti-
din, famotidin) alebo inhibitory proténo-
vej pumpy PPI (omeprazol, lanzoprazol)
(11). Na zniZenie frekvencie torpidnych
hnaciek a masivnych strat tekutin sa v in-
dikovanych pripadoch podava oktreotid,
ktory inhibuje gastrointestinalnu se-
kréciu a motilitu. Oktreotid ale na druhej
strane znizuje kontraktilitu zI¢nika, ¢im
zvySuje riziko cholelitiazy, a tiez blokuje
efekt trofickych faktorov (19, 20).

Farmaka ovplyviiujice motilitu
¢revného traktu (loperamid) sa vyuZivaju
v manazmente deti s poCetnymi hnacka-
mi (viac ako 10 stolic/den, frekventované
stolice v noci). Cholestyramin moze byt
efektivny pri hnackach s obsahom zl¢o-
vych kyselin.

Pacienti s SKC majt skrateny
tranzitny ¢as ¢revom. Pricinou je chy-
banie fyziologickych mechanizmov pre-
dlzujacich transport, ako st odstranena
ileocekalna chlopra a hrubé ¢revo. Lieky
ovplyviiujace tranzit sa vSak u deti pou-
zivaja len zriedkavo.

Dysmotility ¢reva v dosledku fib-
rozy alebo sten6z po chirurgickych in-
tervenciach vedu k stagnacii ¢revného
obsahu a rozvoju SIBO (Small intesti-
ne bacterial overgrowth), ¢o zhorsuje
malabsorpciu a podporuje hnacky (21).
V liecbe sa pouzivaja antibiotika, napr.
metronidazol, rifaximin, v réznych te-
rapeutickych schémach.

Stcastou komplexnej liecby je
suplementacia chybajicich nutrientov
(vitaminy rozpustné v tukoch, vitamin
B12, stopové prvky). V ostatnych rokoch

sa na stimulaciu intestinalnej adapta-
cie skiima aloha $pecifickych rastovych
faktorov (rastovy hormon, IL-11) a gluta-
minu. Do popredia sa dostava glucagon-
-like peptide 2 (GLP-2), ktory produkuji
L-bunky v terminalnom ileu a ktory ma
troficky efekt na ¢revo, zlepSuje absorp-
ciu a adaptéciu (22).

Cielom chirurgickej lie¢by je za-
chovat ¢o najvacsiu Cast Creva a/alebo
obnovit jeho kontinuitu (anastomozy,
stomie). Chirurgicka intervencia pozo-
stava z:

1. transplantacie ¢reva alebo ¢reva
a pecene
2. netransplantacnych technik.

Medzi netransplantacné techniky
patri longitudinalne predlZovanie ¢reva
podla Bianchiho a enteroplastiky s te-
peringom (11). Transplantacia sa indikuje
u pacientov zavislych od totalnej paren-
teralnej vyzivy s vy¢erpanymi cievnymi
pristupmi a so zavaznymi komplikaciami
asociovanymi s totalnou parenteralnou
vyzivou (11).

Pocetné sprievodné komplikacie
suwvisia prevazne s parenteralnou lieCbou.
NajcastejSie sa stretavame s infekénymi
stavmi a poSkodenim pecene. Zdrojom
najzavaznej§ich infek¢nych komplikacii
st centralne venozne katétre (CVK). Ide
o systémové infekcie - katétrové sep-
sy, tzv. CRBSI (Catheter-related blood-
stream infection). Incidencia CRBSI sa
udava v poctoch katétrovych sepsi na
1000 katétrovych dni. Statistické ada-
je sa lisia, koliSu v rozmedzi 3,8 - 11,3
septickych pripadov/1 000 katétrovych
dni (23). Menej Casté septické epizody sa
pozoruju pri tunelizovanych centralnych
venoznych katétroch. Vysoké riziko pre
rozvoj CRBSI predstavuje prematurita,
predchadzajiice chirurgické interven-
cie, kratke rezidualne ¢revo, pritomnost
enterostomie, nedostato¢na enteralna
vyziva, CVK a diZka parenteralnejvyzivy
¢i uzivanie antacid (24). Zdrojom infekcie
mozu byt baktérie bezne sa vyskytujace
na kozi, moze nastat priama intralumi-
nalna kontaminacia alebo hematogénny
rozsev infekcie. Naj¢astej$imi mikrobial-
nymi pdvodcami st koagulaza negativne

Pediatria pre prax | 2020;21(2) | www.solen.sk



Prehladové clanky

stafylokoky (30 - 40 %), Staphylococcus
aureus (15 - 20 %), G-baktérie (30 -
40 %) a Candida sp. (6 - 9 %) (25, 26).
Intraluminalnu kolonizaciu CVK s osid-
lenim mikrébov podporuje pritomnost
biofilmu na povrchu katétra. Biofilm
ulahc¢uje prezivanie mikrobov adheru-
jacich na povrch katétra a zna¢ne sta-
Zuje eradikaciu povodcov infekcie (27,
28). Liecbu katétrovej sepsy treba zacat
hned pri podozreni. Zakladnym princi-
pom je systémova cielena antibioticka
lie¢ba a lokalna aplikacia baktericidneho
roztoku do CVK (29).

Podla Vanderhoofa a spol. je ocho-
renie pecene asociované s parenteral-
nou vyzivou najcastejSou pri¢inou smrti
u chorych s SKC (30). Predisponujtice
riziko pre rozvoj hepatalneho poskode-
nia predstavuji opakované katétrové
infekcie, prematurita a nizka pérodna
hmotnost, nedostatok enteralnej vyzivy,
prerusenie entero-hepatalneho obehu
(proximalna stémia a resekcia ilea), in-
testinalna staza a SIBO (9). Pri totalnej
parenteralnej vyzive sa ¢asto pozoru-
je neSpecifickd elevacia hepatalnych
transaminaz, ktord nevyzaduje zasad-
né zmeny liecby. NajcastejSim prejavom
ochorenia hepatobilidrneho systému
u pacientov s SKC na totalnej parente-
ralnejvyzive je cholestaza (31). AZu 50 %
pacientov na totalnej parenteralnej vy-
Zive bez peroralneho prijmu dlhsie ako 3
mesiace sa vytvori bilarny sludge - bla-
to alebo zZl¢nikové kamene. V tabulke 4
st uvedené faktory podporujice vznik
ochorenia pecene (9).

Pocetné klinické Studie u deti za-
vislych od dlhodobej parenteralnej vyzi-
vy zistili vysokd prevalenciu rastového
deficitu. Pichler a spol. uvadzaju, Ze az
polovica pacientov ma linearny rast viac
ako -2 Standardné odchylky (SD) pre da-
ny vek (32).

Deti na totalnej parenteralnej vy-
Zive maju zvySené riziko metabolického
ochorenia kosti. Metabolické ochorenie
kosti (MBD - metabolic bone disease)
asociované s dlhodobym podavanim pa-
renteralnej vyzivy je charakterizované
znizenou mineralnou denzitou, osteo-
pordzou, bolestami a fraktrami (33, 34).
ZvySené riziko MBD pretrvava aj po od-
pojeni z parenteralnej vyzivy. Pri¢ina je
pravdepodobne multifaktoralna, nedo-

Tabul'ka 4. Faktory podporujlice vznik ochorenf{
pecene (9)

prematurita a nizky vek dietata

nekrotizujlca enterokolitida, gastroschiza, atrézia
tenkého Creva

intestindlna staza

SIBO/G negativna sepsa

recidivujuce katétrové sepsy — CRBSI

parenteralna vyZiva

agresivna vyziva sondou

Tabulka 5. Faktory ovplyviujuce progndzu
pacientov s SKC (11)

ileum ako rezidualne
crevo

jejunum ako rezidualne
Crevo

zachovany kolon vysokad jejunostomia

vek v Gase resekcie
viac ako T - 2 roky

nizky vek v ¢ase
resekcie

,zdravy" ostatny GIT dysfunkcia ostatného

GIT

Obrézok 1. Klasifikécia SKC podla anatémie a prigin ¢revnej resekcie (9)

()] (@)

Enterostémia

<40-80cm

totalna intestinélna aganglionéza
nekrotizujica enterokolitida
rozsiahla atrézia

statok vitaminu D, fosforu, aminokyselin,
energeticka rozkolisanost, ako aj kon-
taminacia aluminiom. Tieto tazkosti sa
vSak mozZu prejavit aZ v neskorSom veku
(35, 36). Diagnostika osteopatie sa opiera
o pravidelné denzitometrické vySetrenie
s meranim hustoty kosti a monitorovanie
aktivity markerov kostného obratu (37).

SIBO je charakterizované pritom-
nostou baktérii v tenkom Creve. Opisuje
sa ako malabsorpény syndrém podmie-
neny ¢revnou stazou. Castejsie postihuje
pacientov s resekovanou ileocekalnou
chlopriou a chorych s abnorméalnou mo-
tilitou ¢reva (napr. atrézie, NEC). Vliecbe
sa pouzivaja antibiotika, napr. metroni-
dazol, rifaximin, v réznych terapeutic-
kych schémach (8).

Dlhodoba prognoza SKC sa odvija
od viacerych faktorov, ako st:
- dizka zachovaného ¢reva
- rezidualna cast jednotlivych seg-
mentov tenkého ¢reva

| Jejuno-kolickd anastoméza

<40-80cm

Jejuno-ileokolickd anastoméza

<20-80cm

volvulus

nekrotizujuca enterokolitida
gastroschiza

atrézia

- zachovanie ileocekalnej chlopne
- vek pacienta v Case resekcie (11).

Faktory ovplyviiujlice prognézu
pacienta uvadza tabulka 5 (11). Z praktic-
kého hladiska je kI'a¢ové, ktory Gsek ¢re-
va bol resekovany, lebo od toho v zna¢nej
miere zavisi adaptacna schopnost ¢reva.
V proximalnom tenkom ¢reve — duodene
ajejune - prebieha absorpcia zakladnych
proteinov, sacharidov a tukov. Pri chy-
bani tohto anatomického tseku dokaze
zachované ileum straty kompenzovat.
Avsak opacne to neplati. leum ma teda
vacsiu adaptaénu kapacitu ako ostatné
Casti ¢reva (11).

Obrazok 1uvadza klasifikaciu SKC
podla anatémie a pricin crevnej resekcie
(9). Strata ileocekalnej chlopne vyrazne
zhorSuje progndzu pacientov, najma pre
signifikantné riziko SIBO a malabsorpcie.

Mortalita ochorenia podla tidajov
z velkych centier koliSe medzi 20 - 40 %
(14). Retrospektivna analyza multicen-
trickej severoamerickej kohorty 144 deti
so syndrémom kratkeho ¢reva, ktora
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sumarizovala data za roky 2000 - 2007,
uvadza mortalitu 27 %, transplantaciu
¢reva v 26 % a enteralnu autonémiu
u 47 % chorych (4). Za najvyznamnejsi
rizikovy faktor sa povazuje zavislost od
parenteralnej vyzivy a postihnutie pece-
ne indukované intestinalnym zlyhanim.
Optimalny manazment SKC sa preto
zameriava na znizenie potreby paren-
teralnej vyzivy.

Zaver

Dlhodoba starostlivost o deti so
syndréomom kratkeho ¢reva kladie na-
roky na trpezlivost rodicov aj zdravotni-
kov. Vyzaduje multidisciplinarny pristup
a uzku spolupracu s rodi¢mi a lekarom
pre deti a dorast. Vdaka zdokonaleniu
operacnych technik, ale aj moZnosti do-
macej parenteralnej vyzivy sa signifi-
kantne zlepsila kvalita zivota chorych
s tymto zavaznym chronickym stavom.
Uvedené zavery podporuja ajnase klinic-
ké skuisenosti s dlhodobym sledovanim
31 deti so syndrémom kratkeho ¢reva.
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