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 aciddzy
v podmienkach bezZnej 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-laktatu a ktory sa nasledne absorbuje 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). Aviak 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 ¢revnej mikrobioty jednotlivca, individualna schop-
nost metabolizovat D-laktat, 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 organickeé kyseliny) (9, 16).

Nosnym pilierom terapeutickych opatrent je korekcia acidozy a od-
strdnenie vyvolavajlcej priciny. Dolezita je parenterdina 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
$tadiu je potrebné Uplne zastavit alebo vyrazne obmedzit podavanie
sacharidov, obzvldst jednoduchych cukrov s ohladom na vyssie uve-
dené patofyziologické konzekvencie (17).

Kazuistika

Vo februari 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-laktdtovd acidéza - zriedkava komplikacia syndromu kratkeho creva

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 anastomaézy,
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 ¢&reva). 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
kdlium, 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. Biologicka lie¢ba spolu s ostatnou liec-
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 lahka 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 humoralna aktivita bola len minimalne zvysend. V rdmci nizkej
hodnoty pH pacientke bola vysetrend hladina laktatu v sére, ktord bola
len mierne zvysena ¢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 glukézy, 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 recidivujucimi epizédami tazkej poruchy vedomia. Po
Uprave parametrov acidobazickej rovnovéhy doslo k Uprave poruchy
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