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Po przeczytaniu tego artykufu czytelnik powinien umiec:
1. Wymieni¢ gtdwne przyczyny powstawania zespotu krotkiego jelita.
2. Opisac réznice we wchfanianiu w réznych odcinkach jelita cienkiego oraz znaczenie
dtugosci jelita dla mozliwosci odstawienia zywienia pozajelitowego.
3. Opisac przystosowywanie sie jelita cienkiego po wycieciu jego czesci.
4. Omowic¢ metody umozliwiajgce ocene przystosowania jelita.

Zespot krotkiego jelita (short bowel syndrome, SBS) wystepuje dos¢ czesto, niejednokrotnie
przyczynia sie do zgonu, jest tez kosztownym problemem medycznym w krajach Ameryki
Potnocnej. Wiodaca przyczyng SBS w Stanach Zjednoczonych jest martwicze zapalenie jelita
cienkiego (necrotizing enterocolitis, NEC). Trzeba pamietac, ze diugosc jelita cienkiego wynosi
u urodzonego przedwczesnie 28-tygodniowego noworodka okoto 150 cm, a u noworodka
urodzonego o czasie okoto 250 cm. Dwadziescia procent tej dtugosci wystarcza zwykle, aby
w trakcie zywienia pozajelitowego (parenteral nutrition, PN) nastapito przystosowanie sie
jelita. Podczas tego procesu dochodzi do znacznego zwiekszenia stezen kragzacych hormondéw
troficznych, takich jak cholecystokinina, naskérkowy i keratynocytowy czynniki wzrostu,
hormon wzrostu, insulinopodobny czynnik wzrostu 1 oraz glukagonopodobny peptyd 2.
Te hormony powoduja przerost i rozrost kosmkéw jelitowych, nasilajg tez mechanizmy
wchfaniania swoistego rabka szczoteczkowego btony komoérkowej, w tym transport glukozy
i sodu (na drodze SGLT-1) oraz transport peptydow (na drodze Pep-T1). Obecnie najlepszym
klinicznym wskaznikiem przystosowania jelita jest obliczenie odsetka kalorii dostarczonych
droga jelitowg w poréwnaniu z odsetkiem kalorii dostarczonych droga pozajelitowa

u niemowlecia chorego na SBS, a takze oznaczenie stezenia

cytruliny w surowicy, aminokwasu syntetyzowanego przez

dojrzate  komoérki jelita cienkiego wykorzystywanego

Skroty:

CCK  — cholecystokinina

w pomiarach czynnej masy jelita cienkiego.

T — cytrulina _ Przyczyny i epidemiologia

EGF — naskorkowy czynnik wzrostu Mianem SBS okresla sie skrocenie jelita cienkiego powodu-
GLP  — peptyd glukagonopodobny L ewvdolnosé. Niewvdolnosé ieli .
Hb-EGF — naskorkowy czynnik wzrostu wigzacy heparyne J3C€ JEEO NIEWYCOMIOSE. NIEWY ? nosc je Ita oznacza nie-
IV — zastawka kretniczo-katnicza prawidlowe wchlanianie produktéw odzywczych, wody lub
IGF — insulinopodobny czynnik wzrostu elektrolitow prowadzace do niewlasciwego nawodnienia
NEC  — martwicze zapalenie jelita cienkiego i odzywienia niewystarczajacego, aby zapewnié¢ odpowied-
NHE ~ — wymieniacz SQdQWO'WOdOIOWY ni stan zdrowia, wzrost i rozwd6j. Najczestszg przyczyng SBS
PN — zywienie pozajelitowe

PYY  — peptyd YY

jest rozlegle wyciecie jelita, cho¢ opisywano réwniez wro-
dzone skrécenie jelita.! Chorzy na SBS na og6t przez pewien

SBL  — dlugosé jelita cienkiego . . A= -
SBS  — zespél krotkiego jelita czas wymagaja niekonwencjonalnego zywienia zaréwno po-
SCFA  — krotkotaficuchowe kwasy tluszczowe zajelitowego, jak i dojelitowego, podawania odzywek zawie-
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rajacych fatwo wchianiajace sie podstawowe sktadniki.
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Zespot krétkiego jelita

meeta 1. Choroby i wady wrodzone
jelit przebiegajace z zespotem
krotkiego jelita u niemowlat
Martwicze zapalenie jelita cienkiego

Zarosniecie jelita

Skret srodkowego odcinka jelita

Wady Sciany brzucha

Niedroznos¢ smotkowa

Zaburzenia ukfadu krzepniecia

Uraz (np. wypadek na basenie, urazy niezwigzane z wypadkiem)

Choroba Hirschsprunga zajmujaca jelito cienkie

Wrodzony zespot krétkiego jelita

Zespolt krotkiego jelita wystepuje dos¢ czesto, niejedno-
krotnie powoduje zgon i jest kosztownym problemem me-
dycznym w Ameryce Pétnocnej. Niedawno w trwajgcym
3 lata badaniu Neonatology Research Network sponsoro-
wanym przez National Institutes of Health, ktérym objeto
okolo 12 000 niemowlat, wykazano, ze wiodaca przyczy-
ng SBS w Stanach Zjednoczonych jest NEC, za$ po opera-
cji zespot krotkiego jelita rozwija sie u 1,1% niemowlat
z bardzo matg urodzeniowg masa ciata.? U 8% objetych ba-
daniem niemowlat, u ktérych rozwineto sie¢ NEC, doszto
do SBS. Opisywano wystepowanie u nich zaburzef wzro-
stu, a po trwajacej 18 miesiecy obserwacji 33% nadal byto
odzywianych przez zgtebnik jelitowy. W przeprowadzonym
w Kanadzie retrospektywnym badaniu kohortowym osza-
cowano, ze czestoS¢ wystgpowania SBS wynosi 24,5
na 100 000 zywych urodzen, a towarzyszacy SBS wskaz-
nik zgonéw wynosi 38%, czyli jest nawet wyzszy niz opisy-
wany w Stanach Zjednoczonych.? Wskazniki umieralnosci
i ponoszone koszty w Europie sa poréwnywalne do obser-
wowanych w Ameryce Pélnocnej. W austriackim Grazu
catkowita umieralnos$¢ niemowlat z powodu SBS wynosi-
ta 15-25%, a roczny koszt leczenia kazdego chorego wy-
ni6st 100 000-150 000 dolaréw.*

Gléwnymi przyczynami SBS s3 NEC u noworodkéw
oraz wrodzone wady budowy lub rotacji jelita (tab. 1).
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Rys historyczny

Konieczno$¢ leczenia zywieniowego tych bedacych w stanie
krytycznym niemowlat przyczynita sie do wezesnego opisy-
wania prymitywnych préb, ktére w poréwnaniu ze wspot-
czesnymi standardami mogg sie¢ wydawacd Smieszne. Dozylne
i dootrzewnowe wstrzykniecia mleka i innych pokarméw
poprzedzity wykorzystanie przez Elmana i wsp. w 1939 r.’
aminokwaséw zawierajacych hydrolizowang kazeine oraz
pierwsze doniesienie o wlewie hipertonicznej glukozy, poda-
nym do duzej zyly, ktore opublikowali w 1968 r. Wilmore
i Dudrick.®

W 1972 r. ukazalo si¢ czgsto przytaczane przegladowe
doniesienie Wilmore’a przedstawiajace epidemiologie
i czynniki rokownicze na podstawie analizy 50 niemowlat
z SBS w epoce PN.” Kryteriami wlaczenia do badania byty
wiek ponizej 2 miesiecy w chwili operacji oraz dtugosé po-
zostawionego odcinka jelita czczego i kretego wynoszaca
mniej niz 75 cm. Autor ocenial wyniki leczenia w zalezno-
$ci od dlugosci jelita i pozostawienia zastawki kretniczo-
-katniczej (ileocecal value, ICV). Nie przezylo zadne
niemowle, u ktérego dhugosc jelita cienkiego (small bowel
length, SBL) nie siegala 15 ¢cm lub po wycieciu ICV pozo-
stawiono mniej niz 40 c¢m jelita cienkiego. Jesli po czescio-
wym wycieciu jelita pozostato 38-75 cm jelita cienkiego,
przezyly wszystkie dzieci z wyjatkiem jednego. Innymi
czynnikami pozwalajagcymi przewidzie¢ zgon byly mala
urodzeniowa masa ciala oraz wspotistnienie innych wad.
W badanej grupie masa ciata 28 (56%) dzieci w chwili uro-
dzenia wynosita mniej niz 3 kg, ale tylko 5 mniej niz 2 kg
i 3 spo$rdd nich zmarto. U wszystkich niemowlat wystepo-
waly wady uktadu pokarmowego, w tym najczesciej skret
i wielopoziomowe zaro$niecie jelita cienkiego, u zadnego
nie stwierdzono natomiast NEC. W pdzniejszym doniesie-
niu stwierdzono znaczace przezycie niemowlat, u ktérych
SBL wyniosta 15-38 c¢m, a takze szanse na przystosowanie
si¢ ich jelita, niezaleznie od zachowania ICV.® Ponadto w tej
samej grupie zachowanie ICV wyraznie wplywalo na przy-
stosowanie jelita, jeSli SBL byta mniejsza niz 15 cm.

Na zmiane epidemiologicznych cech SBS u matych dzie-
ci wplynat postep w opiece nad dzie¢mi urodzonymi przed-
wczesnie i w ich zywieniu. W nowszych doniesieniach
opisywane s3 niemowleta o bardzo malej urodzeniowej ma-
sie ciala, a u coraz wiekszego odsetka stwierdza sic NEC
(tab. 2). Na przyktad National Institute of Child Health and
Human Developmental Neonatal Research Network po-
daje, ze wérdd niemowlat urodzonych w latach 2003-2005
z masa urodzeniowg ponizej 1500 g wskaznik wystepowa-
nia SBS wynidst 0,7%, a u 96% jego przyczyna byto NEC.

W ciggu ostatnich 50 lat doszto do znaczacego postepu
w opracowywaniu preparatow i podawaniu PN, dzieki cze-
mu praktycznie kazdy wiekszy osrodek leczniczy w Stanach
Zjednoczonych jest w stanie prowadzi¢ PN w warunkach
domowych u duzej grupy niemowlat. Ponadto nowe tech-
niki chirurgiczne umozliwiaja wydluzenie jelita. Coraz
czeSciej przeszczepia sie rowniez jelito, a osiggniecia w dzie-
dzinie immunosupresji wydluzaja czas przezycia.
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TaBeLA 2. Zmienne przyczyny powstawania zespotu krotkiego jelita i umieralnos¢

Z tego powodu

Liczba chorych

z wadami Liczba chorych
Data jelita na martwicze
publikadji cienkiego (%) zapalenie jelita (%)
1972 50/50 (100) 0
1986 (71) (29)
1998 19/34 (56) 15/34 (44)
2001 17/30 (57) 13/30 (43)
2004 62/78 (80) 16/78 (20)
2008 11/19 (56) 8/19 (44)
2008 4/89 (4) 85/89 (96)

Patofizjologia i przystosowanie jelita

W zalezno$ci od zakresu i umiejscowienia usunietej czesci
jelita u chorych na SBS powstaja ubytki w swoistym dla
danego obszaru jelita systemie transportu, zaburzajace
wchlanianie produktéw odzywczych oraz réwnowage
wodno-elektrolitowg w obrebie jelita. Dla celéw prakty-
ki klinicznej mianem przystosowania jelita przyjeto sie
okresla¢ zdolnoé¢ do utrzymania prawidlowego wzrostu
oraz zachowania rownowagi ptynowej i elektrolitowej bez
koniecznosci stosowania zywienia pozajelitowego.®

Regionalne réznice we wchtanianiu
W warunkach fizjologicznych w dwunastnicy i blizszym
odcinku jelita czczego wchtania sie woda, witaminy roz-
puszczalne w thuszczach oraz wapn, magnez, fosfor i zela-
zo. Ich stezenia nalezy $ledzi¢ po wycieciu goérnego
odcinka jelita. W tej czesci jelita pod wptywem dziatania
z0lci 1 soku trzustkowego dochodzi do micelarnego roz-
puszczania i trawienia tre$ci pokarmowej. Brak tego od-
cinka moze zaburzy¢ prawidtowe trawienie.

Przemieszczanie sie (tj. wydzielanie) wody i elektroli-
tow z osocza do $wiatla jelita nastepuje w gornej czesci je-
lita czczego. U chorych z przetoka wyloniong w tym
odcinku jelita moze sie rozwing¢ tzw. zesp6t jejunostomii,
cechujacy sie niedoborami sodu, potasu i magnezu oraz
odwodnieniem.

W jelicie kretym aktywnie wchtania sie s6d, czemu towa-
rzyszy bierny naptyw wody."*!> W koficowym odcinku jeli-
ta kretego w mechanizmie czynnego transportu wchtaniajg
si¢ sole z6lciowe i witamina B, ,. Wycigcie tego odcinka mo-
ze doprowadzi¢ do niedoboru witaminy B, ,, wydalania
stolcow ttuszczowych (z powodu utraty soli zotciowych)
oraz biegunki (z powodu uposledzonego wchtaniania soli
z0tciowych, przyczyniajacego sie do zwiekszenia wydziela-
nia wody i elektrolitdbw w okreznicy).'®

W okreznicy moze nastepowaé wchlanianie wody i elek-
trolitéw. W btonie §luzowej okreznicy wchianiajg sie row-
niez substancje odzywcze. Wchtanianie w tej czeSci jelita
krotkotaticuchowych kwaséw ttuszczowych (short-chain
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Wskaznik Pozycja
zgonow (%) pismiennictwa
16/50 (32) Wilmore’
— Ziegler®
4/34 (12) Sondheimer'®
9/30 (30) Andorsky"!
21/78 (27) Quiros-Tejeira'
2/19 (11) Salvia'
(50) Cole2

fatty acid, SCFA) okresla sie mianem ratowania sktadnikéw
odzywczych przez okreznice. Te kwasy powstajg w wyniku
degradacji stabo wchtaniajacych sie weglowodandw i biatek
przez enzymy bakteryjne, a wchlaniaja sie w mechanizmie
polegajacym na wymianie na dwuweglany.'” Oszacowano,
ze ten proces dostarcza do 1000 kcal/24 h energii.'

Stopien upoSledzenia wchianiania w przebiegu SBS za-
lezy od umiejscowienia i rozlegto$ci wycietego odcinka je-
lita, a takze od zachowania ICV. Ta zastawka reguluje
przemieszczanie sie ptynéw i substancji odzywczych z je-
lita kretego do okreznicy, dlatego nazywa si¢ jg rowniez
zakoniczeniem jelita kretego. Ten mechanizm jest szcze-
g6lnie wazny po rozlegtej resekgji jelita cienkiego. Zastaw-
ka zapobiega réwniez wstecznemu odplywowi bakterii
z okreznicy do jelita kretego i ich nadmiernemu wzrosto-
wi w jelicie cienkim."

Dtugosc jelita cienkiego
Najwazniejszym czynnikiem wplywajacym na konieczno$é
zastosowania zywienia pozajelitowego jest dtugo$¢ pozo-
stawionego odcinka jelita. U dzieci urodzonych o czasie
dhugosé jelita cienkiego wynosi 250-275 cm. Na podstawie
badari posmiertnych stwierdzono, ze catkowita dugosé je-
lita cienkiego wynosi w 25 tygodniu cigzy okoto 100 cm,?
aw 30 tygodniu cigzy okolo 200 cm.?! Opisywana prawi-
dltowa dlugo$é jelita cienkiego u dorostego to na-
wet 850 cm. Ryzykiem wystgpienia SBS obcigzeni sa
chorzy, u ktérych pozostawiony odcinek jelita cienkiego li-
czy mniej niz 30% wiasciwej dlugos$ci. Podczas badania
oceniajacego niemowleta chore na SBS wykazano, ze teore-
tyczna szansa na odstgpienie od PN wynosi mniej niz 50%,
jesli pozostawione jelito jest krotsze niz 30 cm, 60% jesli
pozostato 60 cm, za$ 100%, gdy pozostalo 100 cm.'! Au-
torzy przeprowadzonego w jednym z o§rodk6w badania,
obserwujacy chorych przez 25 lat, wykazali przekraczaja-
ce 80% przezycie po odstapieniu od PN wsrdd wszystkich
dzieci, u ktérych pozostawiono ponad 15 c¢m jelita. Spo-
§roéd niemowlat, u ktérych odcinek pozostawionego jelita
byt krotszy niz 15 cm, przezyto 38%, w tym troje z czwor-
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ga z zachowang ICV.?> Nie przezyto ani jedno z dzieci,
u ktorych nie zachowano ICV, a pozostawiony fragment je-
lita byt krétszy niz 15 cm. Nie wiadomo, czy te niezwykle
wyniki mozna bytoby odnie$¢ do wszystkich osrodkéw
trzeciego stopnia referencyjnoSci.

Wazna role odgrywa tez cigglo$é jelita, poniewaz wply-
wa to nie tylko na przezycie, ale réwniez na proces przy-
stosowania jelita.® Kolejnym czynnikiem wspomagajacym
ten proces u dzieci jest wydluzenie jelita cienkiego zwia-
zane z prawidlowym wzrostem, zwlaszcza w okresie
od urodzenia do ukonczenia 3-4 lat.??

Przystosowanie jelita cienkiego
Po wycieciu czeci jelita poczatkowe zaburzenia wchiania-
nia, wystepujace w przebiegu SBS, zmniejszaja sie nieco
dzieki zmianom przystosowawczym blony §luzowej pozo-
stalego jelita, rozpoczynajacym sie juz 48 h po operacji
(ryc. 1). Obserwuje sie zmiany zar6éwno strukturalne, jak
i czynnoSciowe. Przystosowanie strukturalne polega
na przeroscie i rozroscie zwigkszajacych wysokos¢ i sredni-
ce kosmkow jelitowych, a tym samym powierzchnie wchta-
niania.”* Co ciekawe, w trakcie rozrostu kosmkéw nie
maleje apoptoza komoérek nabtonka jelita cienkiego prze-
mieszczajacych sie ku gorze kosmkow, ktorej mozna bylto-
by sie spodziewaé. W rzeczywistoSci w przebiegu SBS
apoptoza wyraznie si¢ nasila. Moze ja ograniczaé dzialanie
peptyddw, takich jak naskérkowy czynnik wzrostu (epider-
mal growth factor, EGF).?* Z czasem jelito cienkie wydhu-
za si¢ i poszerza. Czynno$ciowa skladowa przystosowania
polega na zmianach w transporcie produktéw odzywczych,
aktywnoSci enzymoOw oraz przemieszczaniu treSci w jelicie.
Proces przystosowania moze trwaé nawet 2 lata i wplywa
na mozliwo$¢ unikniecia przez chorego niewydolnosci jeli-
ta oraz uzaleznienia od PN.»

Poniewaz przystosowanie jelita cienkiego w duzym
stopniu zalezy od obecnosci produktéw odzywcezych, na-
lezy wczesnie rozpoczaé zywienie dojelitowe. Do rozrostu
jelita dochodzi w wyniku nasilonego rozplemu komérek
krypt, w ktérym posredniczy kilka czynnikéw wzrostu
uwalnianych w $wietle jelita w obecnosci z6kci, pokarmu
oraz soku trzustkowego.®2¢2° Produkty odzywcze dostar-
czaja tez substratow niezbednych do rozplemu komoérek
nabtonka jelita cienkiego. Czesto wskazywanymi punkta-
mi uchwytu s glutamina, SCFA, kwasy nienasycone, or-
nityna oraz nukleotydy.’**? Glutamina jest gtéwnym
substratem dla komérek nabtonka jelita cienkiego, odgry-
wajacym wazng role w syntezie kwaséw nukleinowych.
Ponadto glutamina jest pierwotnym czynnikiem wzrostu
dla komorek jelitowych przekazujagcym sygnaly przez ki-
nazy proteinowe aktywowane mitogenem.>3

Podczas badaf dotyczacych SBS przeprowadzonych
na modelach zwierzecych udokumentowano wystepowa-
nie zmian zaréwno translacyjnych, jak i potranslacyjnych
(w procesie adaptacji), zwiekszajacych skuteczno$é wchta-
niania produktéw odzywczych (ryc. 2). Opisywano
na przyktad nasilone wchianianie przez system wspdlnego
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transportu sodu i glukozy (SGLT-1).>* W badaniach
na kroélikach wchtanianie tg drogg zwiekszylto sie dwukrot-
nie* dzieki pojawieniu sie w jelicie kretym, po czeSciowym
wycieciu jelita, dwoch nowych, zaleznych od sodu no$ni-
kéw glukozy.’¢ Innym przyktadem nasilonego wchtaniania
jest wystepowanie oligopeptydowego no$nika Pep-T1, kto-
ry prawdopodobnie powstaje w okreznicy jedynie po cze-
Sciowym wycieciu jelita cienkiego, przywracajac zaburzone
wchianianie aminokwaséw.>”® Miedzy positkami, kiedy
to ani aminokwasy, ani glukoza nie wspoluczestnicza
w transporcie sodu, wchianianie odbywa sie drogg po-
dwéjnych wymieniaczy séd/wodér i chlor/dwuweglan.
Po dos§wiadczalnym wywotaniu SBS nasila si¢ wchtanianie
obojetnego elektrycznie sodu drogg wymieniacza sdéd/wo-
dér 3 (NHE-3).% Ponadto po cze$ciowym wycieciu jelita
w jelicie kretym i okreznicy szczura stwierdzono zwieksze-
nie liczby mRNA kilku kanatéw transportu wodnego
(akwaporyn).*

Istotna rola ukfadowych i miejscowych
czynnikdw wzrostu
Podczas badan na zwierzetach stwierdzono, ze w procesie
adaptacyjnym w przebiegu SBS uczestnicza hormony jeli-
towe. Wsr6d hormondéw posredniczacych w tym procesie
wymienia si¢ enteroglukagon, cholecystokinine (CCK),
gastryne, EGF, EGF wigzacy heparyne (Hb-EGF), czyn-
nik wzrostu keratynocytéw, neurotensyne, leptyne,
hormon wzrostu, insulinopodobne czynniki wzrostu (in-
sulin-like growth factor, IGF) 11 2, peptyd YY (PYY) oraz
insuline.?$23%* Zatem w ztozonej odpowiedzi adaptacyj-
nej uczestniczy wiele komoérek, w tym wewnatrzwydziel-
nicze komorki jelitowe (enteroglukagon), komérki L jelita
kretego (glukagonopodobny peptyd 2, GLP-2), gruczoly
podzuchwowe i gruczoty Brunnera (EGF), komérki mie-
$ni ghadkich jelita (Hb-EGF), komérki watroby i jelita
cienkiego (IGF), komérki G zotadka (gastryna), komérki
wewngtrzwydzielnicze dwunastnicy (CCK), komorki
neuronéw jelita cienkiego (PYY i neurotensyna) oraz
komorki B trzustki (insulina). Uwalnianie wiekszosci tych
hormonéw pobudzane jest przez produkty odzywcze znaj-
dujace sie w $wietle jelita. Nie okreSlono doktadnie roli
tych hormondw w przebiegu SBS u ludzi, wydaje sie jed-
nak, ze moga wplywaé na metabolizm poliamin. Duze
iloSci poliamin wytwarzane s3 z ornityny w tkankach pod-
legajacych gwaltownemu rozplemowi, takich jak przysto-
sowujace sie jelito, wplywajac w ten sposob na regulacje
procesu przystosowania. Poliaminy sg szybko uzyskiwane
z diety wzbogaconej a-ketoglutaranem ornityny, prekur-
sorem argininy i glutaminy, przyspieszajacym przystoso-
wanie jelita w modelu zwierzecym.?*

Glukagonopodobny peptyd 2 jest hormonem przeciw-
wydzielniczym, regulujacym transport jelitowy. Obecnie
uwaza si¢ go za najwazniejszy wsréd hormonéw przewo-
du pokarmowego uczestniczacych w przystosowaniu jeli-
ta.*>* Jest on wydzielany przez komérki L koficowego
odcinka jelita kretego i okreznicy w odpowiedzi na poja-
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Zespot krétkiego jelita
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rrrrrrrrrrrrrrrrrrr THCI
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cienkiego

1 transport peptydow
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* Stezenia w osoczu -1 Wehtanianie Ca?*
GLP 1 = :
GLP-2 ‘

Peptyd YY ;

RYCINA 1. Odpowiedz przystosowawcza przewodu pokarmowego na czesciowe wyciecie jelita cienkiego. Hormony éliny i skfadniki pokarmowe
dostarczajg do Swiatta jelita czynniki wzrostu, natomiast komorki jelitowe, zwtaszcza komorki L jelita kretego, wytwarzajg czynniki wzrostu, takie
jak enteroglukagon, rozszczepiany na czynne skfadniki GLP-2 i GLP-1. Te komorki wytwarzajq tez peptyd YY (PYY). Trzy hormony powodujg zwiek-
szenie przeptywu krwi przez $ciane jelita, ograniczenie oprézniania zofadka i ruchu robaczkowego jelit oraz troficzny wptyw na btone sluzowa.
Zmniejszone wydzielanie greliny w odpowiedzi na peptyd YY zmniejsza apetyt. Zaburzenia wchtaniania biatek mogg zwiekszac transport pepty-
déw w okreznicy, a zaburzenia wchfaniania weglowodanéw powodujg zwiekszenie stezenia krotkotaricuchowych kwasow ttuszczowych (SCFA)
w okreznicy, co dziafa troficznie i przyczynia sie do zwiekszonego wychwytywania niewchtonietych kalorii. Zwiekszone wydzielanie soku zotad-
kowego bywa przejsciowe, ale u zwierzat doswiadczalnych wkrétce po czesciowym wycieciu jelita powstawaty owrzodzenia. W ramce po lewej
stronie wymieniono wiele zasadniczych czynnikéw wzrostu i pokazano wystepowanie zmian przystosowawczych na poziomie nabfonka, takich
jak wydtuzenie kosmkow jelitowych i poszerzenie $wiatta jelita. Zwiekszone wchfanianie wapnia i szczawiandw z okreznicy sprzyja powstawa-
niu kamicy moczowej. CHO — weglowodany, EGF — naskdrkowy czynnik wzrostu, GLP — peptyd glukagonopodobny, IGF — insulinopodobny
czynnik wzrostu, TGF — transformujacy czynnik wzrostu. Rycine wykonata Barbara Siede, Oschner Clinic Foundation, New Orleans, La.
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RYCINA 2. Zmiany przystosowawcze w mechanizmach transportu przez komorki nabfonka. Polegajg one na zwiekszeniu transportu glukozy
i sodu przez SGLT-1 w jelicie cienkim (prawdopodobnie tez w jelicie grubym), zwiekszeniu wchtaniania peptydéw (dwu- i tréjpeptydéw)
w okreznicy i jelicie cienkim oraz zwiekszeniu wchtaniania neutralnego chlorku sodu w jelicie cienkim zaréwno przez sodowo-wodorowy
(NHE-3) rghek szczoteczkowy, jak i wymieniacze chlorkowo-dwuweglanowe (DRA). Te zmiany przyczyniajg sie do zwiekszonego
zatrzymywania sodu, glukozy i peptydéw. Rycina wykonana przez Barbare Siede, Ochsner Clinic Foundation, New Orleans, La.

wienie si¢ w nich tresci jelitowej. GLP-2 zwigksza prze-
plyw krwi w $cianie jelita i zapobiega zanikowi kosmkow
obserwowanemu u nowo narodzonych prosigt zywionych
pozajelitowo.** U chorych na SBS z zachowang okreznica
zwieksza sie stezenie GLP-2.% Stezenia GLP-1 i 2 zwiek-
szajg si¢ u chorych po cze¢Sciowym wycieciu jelita, u kto-
rych pozostawiono okreznice. W modelach zwierzecych
uzupelnianie GLP-2 po usunieciu okreznicy pobudzato
rozrost kosmkow jelitowych. U chorych na SBS usuniecie
jelita cienkiego i okreznicy zaburza wytwarzanie GLP-2.
Opisywano, ze leczenie GLP-2 zwigksza stosunek diugo-
$ci kosmkow jelitowych do glebokosei krypt, dzigki cze-
mu zwieksza sie masa kosmkoéw, wchianianie biatek
i przyrost masy ciata. Przydatno$¢ GLP-2 w praktyce kli-
nicznej jest obecnie przedmiotem badan.***

Wystepuje rowniez ujemna regulacja przystosowania.
Postugujac sie modelem szczura, poréwnywano przystoso-
wanie jelita po wycieciu 70% jego dltugosci w warunkach
wspolistnienia lub braku endotoksemii.*® Stosowanie en-
dotoksyny zmniejszalo mase btony Sluzowej, zawarto$é
DNA oraz wysoko$¢ kosmkoéw, zwlaszeza w jelicie kretym.
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U chorych na SBS dochodzi czasem do zaburzenia ruchu
robaczkowego z powodu nieprawidtowych stezefi hormo-
néw jelitowych. Na przyktad u chorych z przetoka wytwo-
rzong na jelicie czczym lub po wycieciu jelita kretego
stwierdzono szybsze opréznianie zotadka i szybkie prze-
mieszczanie si¢ treSci w jelicie cienkim. Peptyd YY oraz in-
ne hormony, w tym GLP-1 i GLP-2, a takze neurotensyna,
sq wytwarzane w koncowym odcinku jelita kretego i okre-
znicy w obecno$ci w $wietle jelita takich produktéow
odzywczych, jak ttuszcze i weglowodany. Pod wplywem
dziatania tych hormonéw zwalnia si¢ opréznianie zotagdka
i pasaz jelitowy, natomiast zmniejszenie ich stezen zaburza
6w hamujacy wplyw.3%40

Poznanie wplywu i znaczenia produktéw odzywczych
oraz hormonéw (np. hormonu wzrostu) u chorych na SBS
przyczynito sie do opracowania nowych metod lecze-
nia.*»*° Doniesienia przedstawiajace wyniki badan prze-
prowadzonych zaréwno na modelach zwierzecych, jak
i u ludzi wskazuja, ze podawanie hormonu wzrostu i glu-
taminy umozliwia znaczne zmniejszenie zapotrzebowania
na PN.’! Inni autorzy nie stwierdzili korzystnego wplywu
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egzogennej glutaminy na przystosowanie jelita.’>*3 Nie
opublikowano zadnego badania kontrolowanego placebo
oceniajacego przydatno$é glutaminy i hormonu wzrostu
u niemowlat i dzieci chorych na SBS.

Potencjalne metody oceny przystosowania jelita
Ocenie czynnoci jelita cienkiego stuzy pomiar stopnia to-
lerangji jelitowej. Podczas badania niemowlat stwierdzo-
no, ze wskaznik dojelitowej podazy pokarmu tolerowane;j
przez nie po 3 miesigcach od czeSciowego wycigcia jelita
pozwala przewidzie¢ mozliwo$¢ odstapienia od PN.!?
U niemowlat, u ktérych odcinek pozostawionego jelita
wynosi 25 c¢m i ktére tolerujg podaz 75% kalorii do jeli-
ta, szansa na odstgpienie od PN wynosi 90%. Z drugiej
strony tolerancja 25% lub mniej kalorii podawanych do-
jelitowo zmniejsza te szanse do 50%.

Cytrulina (CIT) jest niebiatkowym aminokwasem wy-
twarzanym niemal wylgcznie przez komorki nabtonka je-
litowego, w diecie wystepuje w minimalnych ilo$ciach.
Podczas badafi wykazano, ze stezenia CIT w osoczu cho-
rych na SBS s3 zmniejszone. Stezenia te zmieniajg si¢ z cza-
sem w miare przystosowywania si¢ jelita. Progresja stezen
CIT moze stuzy¢ odréznieniu chorych z przejsciowy nie-
wydolnoscig jelita od chorych z trwalg niewydolnoscia.>*
U dzieci chorych na SBS wartosci stezenia CIT w osoczu
pozwalajg oszacowac liczbe podanych dojelitowo kalorii
tolerowanych bez wywotywania biegunki.*® Ponadto za-
réwno w tym badaniu, jak i w badaniach przeprowadzo-
nych z udzialem dorostych stwierdzono $cista zaleznoéé
miedzy dlugoscia pozostawionego jelita a stezeniem CIT
w osoczu. Zaproponowano przyjecie wartosci CIT
za wskaznik masy komorek jelitowych i czynnosci krot-
kiego jelita, a takze czynnik pozwalajacy przewidzie¢ mo-
zliwo$¢ odstapienia od PN.’¢ Kolejne pomiary wartoSci
CIT moga ufatwié ocene postepu przystosowania jelita.

Artykut ukazat sie oryginalnie w NeoReviews, Vol. 10, No. 7, July 2009, p. e330:
Short Bowel Syndrome: Epidemiology, Pathophysiology, and Adaptation, wyda-
wanym przez American Academy of Pediatrics (AAP). Polska wersja publikowana
przez Medical Tribune Polska. AAP i Medical Tribune Polska nie ponoszg odpowie-
dzialnosci za niescistosci lub btedy w tresci artykutu, w tym wynikajace z ttumacze-
nia z angielskiego na polski. Ponadto AAP i Medical Tribune Polska nie popieraja
stosowania ani nie recza (bezposrednio lub posrednio) za jakos¢ ani skutecznos¢
jakichkolwiek produktéw lub ustug zawartych w publikowanych materiafach re-
klamowych. Reklamodawca nie ma wptywu na tres¢ publikowanego artykutu.
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Praca Fernando Navarro i wsp. ,,Zesp6t krotkiego jelita:
epidemiologia, patofizjologia i adaptacja” jest jedna
z niewielu pogladowych prac opisujacych problem re-
sekgji jelita cienkiego, przyczyny doprowadzajace do po-
wstania zespotu krétkiego jelita oraz procesy zachodzace
w jelicie, ktore maja doprowadzi¢ do jego autonomii.
Zesp6t krotkiego jelita jest najwazniejszg i najczeSciej
wystepujaca przyczyna przewleklej niewydolnosci jelit
u dzieci. W opracowaniach europejskich zesp6t krotkie-
go jelita wymieniany jest na pierwszym miejscu jako przy-
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czyna przewlektego domowego zywienia pozajelitowego
i wynosi ponad 45-47%."* Autorzy wymieniaja NEC ja-
ko najczesciej wystepujaca przyczyne zespotu krétkiego
jelita. Nasze polskie opracowanie z 2006 r., obejmuja-
ce 150 noworodkéw, u kedrych wykonano resekgje jelit,
wykazuje, ze najczeSciej wystepujaca przyczyna sg ich wa-
dy wrodzone — 47,3%, skret krezki z nastgpowg martwi-
ca jelit — 27,3%, NEC jako wylaczna przyczyna
resekgji 6% oraz NEC polaczony z innymi patologiami
jelit — 19,3%.3 Fakt, ze resekeje jelit u dzieci dotycza naj-
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czeSciej okresu noworodkowo-niemowlecego powoduje,
ze wlasciwe, przewlekle leczenie zywieniowe musi za-
pewnic ich prawidlowy rozwoj fizyczny. Przedstawiona
w artykule smiertelnos¢ w zespole krotkiego jelita nie jest
az tak duza w materiale europejskim. W opracowaniu da-
nych z 15 europejskich o§rodkéw pediatrycznych wyno-
si 6,6% i jest na drugim miejscu po zgonach w grupie
dzieci z niewydolnoscia jelit w przebiegu choréb nowo-
tworowych.?

Obserwowana w ciggu ostatnich lat przezywalno$é
chorych po resekcjach jelit wynika z coraz wiekszej
wiedzy na temat zapobiegania, leczenia powiktan
przewleklego zywienia pozajelitowego, proceséw meta-
bolicznych oraz wprowadzenia preparatéw aminokwa-
sowych dostosowanych do potrzeb najmtodszych dzieci.
Przez kilka ostatnich dekad prowadzono prace umozli-
wiajace modyfikacje leczenia zywieniowego przez podaz
glutaminy, mozliwo$¢ indywidualnej zmiany podazy tri-
glicerydow §redniotanicuchowych, dtugotaficuchowych
0 odmiennym skladzie kwaséw thuszczowych w zalezno-
$ci od pochodzenia: z oleju sojowego, oliwy z oliwek czy
thuszczu rybiego. Wiedza na temat odmiennych wia-
Sciwosci biologicznych tych zwigzkéw chemicznych
i rozw6j zywienia immunomodulacyjnego umozliwity
poprawe wynikow przewleklego zZywienia pozajelitowe-
go koniecznego w rozleglych resekcjach jelitowych.

Autorzy zwracaja uwage na dtugo$é pozostawionego
jelita jako warunek odstgpienia od zywienia pozajelito-
wego. Ten czynnik jest bardzo istotny, ale w potaczeniu
z innymi elementami, takimi jak zachowanie zastawki
kretniczo-katniczej, prawidlowa perystaltyka jelita, brak
nawracajacych stanéw dysbakteriozy jelitowej, mozli-
wo$¢ poczatkowego, choé troficznego, zywienia doust-
nego czy dojelitowego, nie zawsze determinuje trwale
zakonczenie zywienia pozajelitowego.>* Wazng dodatko-
wa szansg dla chorych z poszerzonym krétkim jelitem jest
wykonywana w ostatnich latach seryjna poprzeczna en-
teroplastyka (STEP), ktéra umozliwia nie tylko wydhuze-
nie jelita, ale tez poprawe jego czynno$ci motoryczne;j.
Nalezy tez wspomniec o przeszczepieniu jelita u chorych
z nieodwracalng niewydolnoscig jelit, uzaleznionych
od zywienia pozajelitowego.**

Autorzy opisuja patofizjologie zaburzen dokonujacych
sie po rozleglej resekgji jelita cienkiego. Utrata miejsc ty-
powych dla wchtaniania poszczegdlnych sktadnikéw
odzywczych skutkuje ich szybkim niedoborem wraz
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ze wszelkimi konsekwencjami klinicznymi, pod warun-
kiem niedostarczania ich droga pozajelitowa. Autorzy
okreslajg proksymalny odcinek jelita czczego jako typo-
wy dla wchianiania witamin rozpuszczalnych w tlusz-
czach. Typowym miejscem dla ich (witaminy A, E, D, K)
wchlaniania, wraz z tluszczami, jest dystalny odcinek je-
lita kretego. Charakterystyczny jest niedobdr tych wita-
min u chorych po resekgji jelita kretego, ktorzy nie s3 juz
zywieni pozajelitowo. Wymagaja oni znacznie wigkszej
doustnej suplementacji tymi witaminami, aby wyréwnac
ich niedobory i utrzyma¢ wiasciwe stezenie. W skrajnych
przypadkach konieczny jest powrdt do cze$ciowego zy-
wienia pozajelitowego, aby zapewni¢ dozylng podaz wi-
tamin rozpuszczalnych w ttuszczach.

Waznym fragmentem pracy jest rozdzial o przystoso-
waniu si¢ pozostawionego odcinka jelita cienkiego
pod wplywem dziatajacych enterohormonéw. Nalezy
podkresli¢ za autorami, ze najwazniejszym czynnikiem
stymulujgcym ich wydzielanie jest pokarm podawany
droga przewodu pokarmowego, nawet w minimalnych
dawkach niemajacych znaczenia odzywczego.

Opisywany korzystny wpltyw podawania czynnikéw
wzrostu czy glutaminy zwierzetom do$wiadczalnym
z SBS nie znalazt do tej pory potwierdzenia w leczeniu
u ludzi. Liczne prace z réznych o$rodkéw (w tym z Pol-
ski) przedstawialy préby tego typu leczenia.® Uzyskane
wyniki nie doprowadzity jednak do wdrozenia czynni-
kow wzrostowych do rutynowego postepowania z cho-
rymi po resekgji jelit.
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