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bol zvládnutý konzervatívne kombináciou farmakologickej liečby a die­

tetických opatrení. 

Prevencia ďalších epizód D-LA spočíva v obmedzení substrátu 

pre bakteriálnu produkciu D-laktátu, obmedzení exogénnych zdrojov 

D-laktátu, v podpore a udržiavaní črevnej mikrobioty neprodukujúcej 

D-laktát a v podpore metabolizmu D-laktátu (32). Potlačenie abnor­

málnej mikrobiálnej produkcie D-laktátu je najdôležitejší faktor pre 

dlhodobú prevenciu recidívy D-LA. Treba sa zamerať na zníženie 

perorálneho príjmu hlavne jednoduchých sacharidov, pretože tie sú 

najrýchlejšie metabolizované na D-laktát (33). Odporúča sa príjem 

sacharidov v častejších a menších porciách, pretože takto dochádza 

k zníženiu maximálnej sérovej hladiny D-laktátu. Pacienti by sa mali 

vyhýbať potravinám, ktoré obsahujú D-laktát. Sú to fermentované 

potraviny, ako napríklad kyslé mlieko, jogurty, nakladané potraviny (32).

Dlhodobé užívanie antibiotík sa môže zvážiť u pacientov, ktorí mali 

opakovane epizódy D-LA za účelom potlačenia mikrobioty produku­

júcej D-laktát. V tejto indikácii sa používajú minimálne vstrebateľné 

resp. nevstrebateľné ATB, ako napríklad klindamycín, tetracyklín, 

metronidazol, neomycín, vankomycín, trimetoprim-sulfametoxazol 

a v poslednom období preferovaný rifaximín, ktoré sú schopné mo­

difikovať črevnú mikrobiotu (34). . Vhodné je ich cyklické podávanie. 

Treba si však uvedomiť, že aj po užití niektorých týchto antibiotík, boli 

hlásené prípady vzniku D-LA (22, 35). Preto na antibiotickú liečbu zatiaľ 

nie sú štandardné odporúčania a k takejto liečbe treba pristupovať 

prísne individuálne.

Dôležitú úlohu zohráva aj rekolonizácia čreva, hlavne baktériami, 

ktoré neprodukujú D-laktát, ako sú Bifidobacterium breve a Lactobacillus 

casei (29). Na rekolonizáciu čreva môže mať pozitívny efekt užívania 

vhodných probiotík a synbiotík. Treba sa vyhýbať probiotikám, ktoré 

obsahujú bakteriálne kmene produkujúce D-laktát, ako je Lactobacillus 

acidophilus (36–38). Synbiotiká, obsahujúce nielen probiotické bak­

térie, ale aj prebiotiká, ako napríklad galaktooligosacharidy, okrem 

rekolonizácie čreva podporujú syntézu SCFA (short-chain fatty acid, 

mastné kyseliny s krátkym reťazcom) intestinálnymi baktériami, ktoré 

majú pozitívny vplyv na proliferáciu intestinálneho epitelu a stimulujú 

intestinálnu motilitu (39). To znamená, že pri synbiotikách by bol D-laktát 

pravdepodobne odstránený stolicou skôr ako by sa absorboval v hru­

bom čreve (20). Pre túto liečebnú stratégiu je však potrebných ešte viac 

klinických údajov. Novinkou v liečbe SBS je teduglutid, rekombinantný 

GLP-2 (glukagon like peptide-2) analóg, ktorý zväčšuje absorpčnú plo­

chu zvyšku tenkého čreva a umožňuje postupnú redukciu až ukončenie 

parenterálneho živenia (40, 41).

V zriedkavých prípadoch, keď zlyháva konzervatívna liečba pristu­

puje sa ku chirurgickej intervencii, ktorá zahŕňa všeobecné chirurgické 

postupy liečby SBS. V niektorých extrémnych prípadoch sa musí pris­

túpiť až ku kolektómii (9).

Záver
D-LA je raritná, ale závažná metabolická komplikácia SBS. 

Najrizikovejšiu skupinu tvoria pacienti po rozsiahlej črevnej resekcii pri 

zachovanom intaktnom hrubom čreve, kedy je možná fermentácia 

nevstrebaných sacharidov mikrobiotou hrubého čreva, pri ktorej sa tvorí 

ako vedľajší produkt D-laktát. V bežnej praxi sa nestanovuje plazmatická 

hladina D-laktátu, diagnóza je tak postavená na klinických, anamnestic­

kých a nepriamych laboratórnych vyšetreniach. Zobrazovacie modality 

(CT mozgu, MR mozgu) nemajú diagnostický význam, využívajú sa na 

vylúčenie primárneho ochorenia mozgu vzhľadom k tomu, že D-LA sa 

manifestuje neurologickou symptomatológiou.

Je dôležité, aby klinik myslel na existenciu tejto závažnej komplikácie 

u rizikových skupín pacientov, nakoľko význam včasnej terapeutickej 

intervencie je nepopierateľný a môže zásadne ovplyvniť klinický prie­

beh, ako aj podstatne znížiť riziko mortality.
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