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 prijati ako aj v priebehu celej hospitalizacie bola
hemodynamicky stabilizovand, bez vyznamnejsej elevécie zépalovych
markerov, preto sme sepsu a $ok v etiologickej sivislosti 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 pri¢in MAC (19). Straty bikarbonatov stolicou, ktoré mézu
participovat pri vzniku MAC, boli malo pravdepodobné, pretoze paci-
entka negovala hnacky v predchorobi a hnacky neboli objektivizované
ani pocas hospitalizacie. Délezitym udajom bola aj ta skuto¢nost, 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-laktatovd acidozu.

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

V dostupnych literdrnych zdrojoch sa uvadza, Ze u vietkych paci-
entov sa D-LA manifestuje ur¢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 komu. V do-
stupnej literature nebol uvedeny ziadny pripad, kde by D-LA prebiehala
pod obrazom tak tazkej poruchy vedomia ako v nami prezentovane;j
kazuistike. Vo vacsine pripadov, ktoré boli publikované, neurologické
symptémy 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
identifikdcia precipitujucich faktorov vzniku ochorenia. Jednou zo z&-
kladnych podmienok vzniku D-laktdtovej aciddzy 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 ur¢itym druhom
jedla, hlavne cukrov eventudlne potravin, ktoré obsahuju baktérie
mlie¢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, podporuje to fakt, Ze existoval u nej pre-
cipitujuci faktor, ktory sa podielal na vzniku acidézy. 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 organy sa podielaju na metabolizme D-laktatu
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(20, 23). Nasa pacientka mala metastatické postihnutie pecene, <o mohlo
facilitovat a zhorsovat klinicky priebeh ochorenia. Dal3imi rizikovymi
faktormi vzniku D-LA je uzivanie antibiotik, ktoré mézu menit ¢revnd
mikrobiotu v prospech prerastania baktérif 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 probiotika obsahujuce baktérie produkujuce
D-laktat 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 lie¢by laktulézou v dosledku ¢revnej stazy alebo
obstrukcie, kedy laktuléza nemodze byt eliminovana a zostéva v Creve
ako substrat pre metabolizmus baktérii (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 viak nesignifikantna
a nedokaze 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 nemozZnost 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 lie¢ebnym 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 diskusii, kedZe boli publikované
pripady vzniku D-LA po antibiotickej liecbe (26-28). Manazment aciddzy
sa riadi podla vieobecnych odporucani pre lie¢bu metabolickych aci-
doz. U nasej pacientky sme postupovali podla odportcani v svetovej
literature. Acidozu sme korigovali intravenéznym 4,2 % hydrogenuhli-
¢itanom sodnym. Celkova davka podaného 4,2 % hydrogenuhli¢itanu
sodného bola 1 100ml v priebehu troch dni. Hydrogenuhlic¢itan sodny
bol podavany intermitentne podla hodnoty pH krvi a klinického stavu
pacientky. Takéto velké mnoZstvo ordinovaného hydrogenuhli¢itanu
sodného vypovedd o zadvaznosti metabolickej acidozy. Okrem korekcie
acidézy sme pacientku parenteralne hydratovali fyziologickymi rozto-
kmi a roztokmi glukdzy, korigovali sme mineralové 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 moznosti lieCby hemodialyza
(31). Tato eliminacnd metdda v nasom pripade nebola potrebna. Stav

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



