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D-laktatovd aciddza - zriedkava komplikacia syndrému kratkeho creva

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 moze zvazit u pacientov, ktorf mali
opakovane epizddy D-LA za Ucelom 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 su 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-

LITERATURA

1. Pironi L, Corcos O, Forbes A et al. Intestinal failure in adults: Recommendations from the
ESPEN expert groups. Clin Nutr. 2018; 37: 1798-1809.

2. O'Keefe SJ, Buchman AL, Fishbein TM et al. Short Bowel Syndrome and Intestinal Failure:
Consensus Definitions and Overview. Clin Gastroenterol Hepatol. 2006; 4: 6-10.

3. 0h MS, Phelps KR, Traube M, Barbosa-Saldivar JL et al. D-Lactic acidosis in a man with
the short-bowel syndrome. N EnglJ Med. 1979; 301: 249-252.

4. Mason PD. Metabolic acidosis due to D-lactate. Br Med J. 1986; 292: 1105-1106.

5. Wright MR, Jamali F. Methods for the analysis of enantiomers of racemic drugs application
to pharmacological and pharmacokinetic studies. J Pharmacol Toxicol Methods. 1993; 29: 1-9.
6. Uribarri J, Oh MS, Carroll HJ. D-lactic acidosis. A review of clinical presentation, bioche-
mical features, and pathophysiologic mechanisms. Medicine (Baltimore). 1998; 77: 73-82.
7. Petersen C. D-lactic acidosis. Nutr Clin Pract. 2005; 20: 634-645.

8. Spillane K, Nagendran K, Prior PF et al. Serial electroencephalograms in a patient with
D-lactic acidosis. Electroencephalogr Clin Neurophysiol. 1994; 91: 403-405.

9. Kowlgi NG, Chhabra L. D-Lactic Acidosis: An Uderrecognized Complication of Short
Bowel Syndrome. Gastroenterol Res Pract. 2015; 2015: 476215. doi: 10.1155/2015/476215.
10. Coronado BE, Opal SM, Yoburn DC. Antibiotic-induced D-lactic acidosis. Ann Intern
Med. 1995; 122: 839-842.

11. Flourie B, Messing B, Bismuth E et al. D-lactic acidosis and encephalopathy in short-
-bowel syndrome occurring during antibiotic treatment. Gastroenterol Clin Biol. 1990;
14: 596-598.

12. Yilmaz B, Schibli S, Macpherson AJ et al. D-lactic Acidosis: Successful Suppression of
D-lactate-Producing Lactobacillus by Probiotics. Pediatrics. 2018; 142(3): €20180337. doi:
10.1542/peds.2018-0337.

13. Day AS, Abbott GD. D-lactic acidosis in short bowel syndrome. N Z Med J. 1999; 112:
277-278.

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

térie, ale aj prebiotikd, ako napriklad galaktooligosacharidy, okrem
rekolonizacie ¢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 lieCebn stratégiu je viak 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 umozZriuje postupnu redukciu az ukoncenie
parenterdlneho Zivenia (40, 41).

V zriedkavych pripadoch, ked zlyhdva konzervativna lie¢ba pristu-
puje sa ku chirurgickej intervencii, ktora zahfia vieobecné chirurgické
postupy lie¢by SBS. V niektorych extrémnych pripadoch sa musi pris-
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 ¢reva, pri ktorej sa tvorf
ako vedlajsi produkt D-laktat. V beZnej praxi sa nestanovuje plazmaticka
hladina D-laktatu, 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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