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ciąg dalszy ze str. 62

W dia gno sty ce za ka żeń ade no wi ru so wych prze wo du
po kar mo we go sto su je się po wszech nie do stęp ne w Pol sce
szyb kie te sty la tek so we, wy kry wa ją ce an ty ge ny ade no -
wi ru sów. W za ka że niach o in nej lo ka li za cji wy ko nu je
się te sty ELI SA i ba da nia PCR, rza dziej izo la cję wi ru -
sów. Le cze nie jest wy łącz nie ob ja wo we. Wy ka za no 
in vi tro sku tecz ność ry ba wi ry ny i cy do fo wi ru, ale nie
ma wia ry god nych da nych o sku tecz no ści kli nicz nej. 

Z uwa gi na po wszech ność za ka żeń i ła twość ich sze -
rze nia się po dej mo wa no pró by opra co wa nia szcze pion ki.
Po cząt ko wo sto so wa no szcze pion kę in ak ty wo wa ną. W la -
tach 60. XX wie ku wy pro du ko wa no ży wą, lio fi li zo wa ną
szcze pion kę za wie ra ją cą ade no wi ru sy ty pu 4 i 7 od po wia -
da ją ce za za ple nia płuc. Szcze pion kę sto so wa no wy łącz nie

w Sta nach Zjed no czo nych u po bo ro wych. W cią gu 25 lat
sto so wa nia tej szcze pion ki nie od no to wa no epi de mii za -
pa le nia płuc u po bo ro wych. Od 1996 ro ku szcze pion ka
nie jest pro du ko wa na.

Za le ca ne pi śmien nic two
Cher ry JD. Ade no vi ru ses. W: Te xt bo ok of Pe dia tric In fec tio us Di se ases.

Red. RD. Fe igin, JD Cher ry, GJ Dem m ler, SL Ka plan 
(wyd. V). Saun ders, Phi la del phia 2004:1843-1863.

Li twiń ska B. Szcze pion ka prze ciw ko ade no wi ru som. W: Wak cy no lo gia.
Red. W. Mag dzik, D. Na ru sze wicz -Le siuk, A. Zie liń ski (wyd. II).
α-me di ca press, Biel sko -Bia ła 2007:329-332.

Mcin tosh K. Ade no vi ru ses. W: Nel son Te xt bo ok of Pe dia trics. Red. R.
Kli ge man, R. Behr man, H. Jen son, B. Stan ton (wyd. 18). Saun ders,
Phi la del phia 2007:1393-1395. 
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Zespół jelita krótkiego:
powikłania, leczenie i zagadnienia
nierozstrzygnięte
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Cele: po przeczytaniu tego artykułu czytelnik powinien umieć:
1. Opisać powikłania powszechnie obserwowane w przebiegu zespołu jelita krótkiego (SBS).
2. Opisać leczenie chorych na SBS.
3. Omówić właściwe monitorowanie chorych na SBS.
4. Przedstawić stan wiedzy o wydłużaniu i przeszczepianiu jelita cienkiego u chorych

na SBS.

STRESZCZENIE
Przedstawiono przegląd powikłań i metod leczenia zespołu jelita krótkiego (short bowel
syndrom, SBS), uwzględniając psychospołeczne, medyczne i chirurgiczne powikłania
występujące u dzieci długotrwale żywionych pozajelitowo (parenteral nutrition, PN), a także
czynniki wpływające na proces przystosowania jelita. Jeśli to tylko możliwe, należy zachować
ciągłość jak najdłuższego odcinka okrężnicy, w której wchłania się sód. Praktykujący lekarze
powinni też zdawać sobie sprawę z mechanizmów wchłaniania ważnych w różnych regionach
jelita. Na przykład wycięcie końcowego odcinka jelita krętego pozbawia organizm nośników
witaminy B12 i czynnych sprzężonych z sodem nośników soli żółciowych. W leczeniu takich
chorych należy uwzględnić konieczność comiesięcznego wstrzyknięcia witaminy B12

i doustnego podawania soli żółciowych, np. cholestyraminy, jeśli zachowana okrężnica
zmniejsza obfitość biegunki. Chorzy pozbawieni zastawki krętniczo-kątniczej są podatni
na nadmierny wzrost bakterii w jelicie cienkim i wymagają leczenia ułatwiającego przebieg
procesu przystosowania jelita. Omówiono ograniczenie konieczności stosowania PN dzięki
rozszerzaniu żywienia dojelitowego, a także monitorowanie i wykonywanie rutynowo badań
laboratoryjnych. Chociaż w ostatnich 20 latach pogłębiła się wiedza dotycząca PN, wiele pytań
pozostaje bez odpowiedzi, w tym określenie optymalnej formy dożylnego podawania lipidów
(preparaty omega 3 w porównaniu z preparatami omega 6 i w porównaniu ze stosowaniem
obu tych preparatów), mającego na celu zapobieganie chorobom wątroby.

Powikłania SBS
Powikłania psychospołeczne

Praktykujący lekarze dostrzegli, że jakość życia dzieci żywionych pozajelitowo jest gorsza.
Obserwuje się wśród nich częste nawroty zakażeń oraz duży odsetek zgonów. Zdarza się to
dość powszechnie, zwłaszcza w pierwszym roku życia. Wyniki uzyskane zarówno w Europie,

jak i w Stanach Zjednoczonych świadczą jednak o dłuższym
przeżyciu młodszych niż starszych chorych otrzymujących PN,
a rok przeżywa niemal 90% z nich.1 W przeprowadzonym
ostatnio we Francji badaniu ankietowym stwierdzono, że jakość
życia dzieci uzależnionych od PN stosowanego w warunkach
domowych oraz ich rodzeństwa nie różni się od jakości życia
zdrowych dzieci, co świadczy o wykorzystywaniu skutecznych
strategii niwelujących uciążliwość. Natomiast jakość życia ro-
dziców takich dzieci jest zdecydowanie gorsza i często popada-
ją oni w depresję.

Powikłania medyczne
Medyczne powikłania mechanizmów przystosowywania się je-
lita przedstawiono na rycinie 1. Najczęstszą przyczyną zgonu
niemowląt z SBS jest przewlekła choroba wątroby z powodu
zastoju żółci towarzyszącego PN, która zastąpiła wcześniejsze
wiodące przyczyny: posocznicę, odwodnienie i niedożywienie.

Fernando Navarro, MD,*
Wallace A. Gleason, MD,*
J. Marc Rhoads, MD,*
Ruben E. Quiros-Tejeira, MD*

Autorzy Navarro, Gleason,
Rhoads i Quiros-Tejeira
deklarują brak jakichkolwiek
powiązań finansowych
mogących wpłynąć na
niniejszy artykuł.
Artykuł nie omawia
produktu/urządzenia
dostępnego na rynku,
niedopuszczonego do
stosowania ani będącego
przedmiotem badań.

Skróty
GH − hormon wzrostu
GLN − glutamina
HCLF − wysokowęglowodanowy/niskotłuszczowy
ICV − zastawka krętniczo-kątnicza
LCT − triglicerydy długołańcuchowe
LMWH − heparyna drobnocząsteczkowa
MAPK − kinaza białkowa aktywowana mitogenem
MCT − triglicerydy średniołańcuchowe
NEC − martwicze zapalenie jelita cienkiego
PN − żywienie pozajelitowe
SBBO − nadmierny wzrost bakterii w jelicie cienkim
SBS − zespół jelita krótkiego
STEP − seryjna enteroplastyka poprzeczna
UDCA − kwas ursodezoksycholowy
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Posocznica. Zakażenia dużej żyły związane z wprowadze-
niem i utrzymywaniem cewnika są częste u niemowląt ży-
wionych pozajelitowo zarówno w szpitalu, jak i w domu.
U dzieci obserwuje się je częściej niż u dorosłych.2 Liczba
zakażeń występujących u niemowląt stopniowo zmniejsza
się wraz z wiekiem dziecka. Nieoczekiwanie jest ona
mniejsza wśród niemowląt przebywających w domach
pod opieką biologicznych matek.3 Takie dzieci są podatne

na rozwój posocznicy z kilku powodów. Nawet zdrowe
niemowlęta bywają zabrudzone treścią kałową zawierają-
cą drobnoustroje Gram-ujemne. Jeszcze częściej zdarza się
to dzieciom chorym na SBS, ponieważ oddają więcej stol-
ców, a na ich skórze występuje więcej mikroflory jelito-
wej. Starsze niemowlęta i małe dzieci dotykają, gryzą
i wyrywają cewnik z żyły centralnej, niszcząc integralność
dostępu do żyły.

RYCINA 1. Najczęstsze i najpoważniejsze powikłania zespołu jelita krótkiego oraz przewlekłego żywienia pozajelitowego (PN) u niemowląt
i dzieci. SVC – żyła główna górna. Rycinę wykonała Barbara Siede, Ochsner Clinic Foundation, New Orleans, La.
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Według danych z piśmiennictwa posocznicę wywołu-
ją głównie trzy drobnoustroje (wymienione w kolejności
od występującego najczęściej): ziarniaki Gram-dodatnie,
zwłaszcza gronkowce koagulazoujemne, pałeczki
Gram-ujemne oraz grzyby, przede wszystkim bielnik bia-
ły (Candida albicans).4,5 Zgodnie z naszym doświadcze-
niem, zakażenia drobnoustrojami jelitowymi znacznie
przewyższają zakażenia drobnoustrojami skórnymi
(np. gronkowcami, Candida) (tabela). W ciągu roku
u dzieci chorych na SBS i żywionych pozajelitowo rozwi-
jają się 23 zakażenia związane z wprowadzeniem cewni-
ka do żyły spowodowane drobnoustrojami jelitowymi
w porównaniu z 14 zakażeniami wywołanymi drobno-
ustrojami skórnymi. Co ważne, 19 zakażeń wywołuje po-
jedynczy drobnoustrój, zaś w 10 występują co najmniej
dwa drobnoustroje.

Zakażenia spowodowane drobnoustrojami Gram-
-dodatnimi lub grzybami są na ogół skutkiem niedosta-
tecznej higieny skóry, pojawiają się też w okolicach
przerwania ciągłości skóry, takich jak gastrostomia i inne
przetoki przewodu pokarmowego oraz otarcia naskórka
w okolicy odbytu. Drobnoustroje Gram-ujemne mogą
wnikać do układu krążenia przez skórę lub w wyniku
przemieszczania się bakterii w jelicie. W modelach zwie-
rzęcych w przebiegu SBS obserwowano nasilone prze-
mieszczanie się bakterii do węzłów chłonnych krezki
i do wątroby. Nie wyjaśniono dokładnie mechanizmu
tego zjawiska, nie jest ono jednak skutkiem zwiększonej
przepuszczalności okołokomórkowej jelita.6 Może wyni-
kać ze zwiększonego bezpośredniego przenikania przez
komórkę nabłonka jelitowego do blaszki właściwej lub
przedostania się przez owrzodzenie na powierzchni na-
błonka. Ochrona przez fagocytujące komórki Kupffera
zatok wątroby może odgrywać większą rolę niż oczysz-
czanie przez węzły chłonne krezki. Przemawia za tym
większy rozsiew bakterii do wątroby, śledziony i płuc
po unieczynnieniu komórek Kupffera pod wpływem
podania gadolinu.7 Niedawno badano mechanizm prze-
mieszczania się jelitowej niepatogennej pałeczki okrężni-
cy (Escherichia coli) w pojedynczej warstwie komórek
jelitowych. Stwierdzono, że miejscowej nieszczelności na-
błonka towarzyszy występowanie bakteryjnej α-hemoli-
zyny, która sprawia, że bakterie wkręcają się w błonę
śluzową. Egzogenne interleukina 13 i czynnik martwicy
nowotworu α wyraźnie nasilają translokację.8

Niekiedy dochodzi do przerwania lub załamania cewnika
wprowadzonego do żyły centralnej, czego niemal nieuchron-
nym skutkiem jest rozwój posocznicy. W zapobieganiu
często mogą pomóc metody ograniczające poruszanie cew-
nikiem. Należą do nich owinięcie gazą lub ubranie niemow-
lęcia w koszulkę uciskającą miejsce wprowadzenia cewnika
tak, aby uniemożliwić jego pociągnięcie. Czasami podejrze-
wa się zaniedbanie ze strony rodziców, co zmusza niekiedy
do podjęcia trudnej decyzji o konieczności zmiany opieku-
nów, a tym samym poprawy ratujących życie wyników
leczenia.

Zastój żółci. W latach 70. i 80. XX w., gdy opracowywano PN
jako metodę leczenia wcześniaków, obserwowano występo-
wanie zastoju żółci w wątrobie w ciągu 2-4 tygodni po roz-
poczęciu PN, ujawniające się zwiększeniem aktywności
transaminaz.9 Zastój żółci podczas PN występował początko-
wo u chorych na SBS obciążonych trzema czynnikami ryzy-
ka: wcześniactwem, brakiem umiejętności odżywiania się
doustnie oraz posocznicą. Za ważne uważano też dodatko-
we czynniki związane z zaburzeniami ruchów robaczkowych
i integralności jelita. Ponieważ czynnikiem uszkadzającym
było PN, oceniano każdą z jego składowych (tj. aminokwa-
sy, olej sojowy i glukozę) jako czynniki współodpowiedzial-
ne.9,10 Stwierdzono, że fitosterole wchodzące w skład oleju
sojowego i występujące w dużych stężeniach w surowicy
osób żywionych pozajelitowo, wywołują u zwierząt doświad-
czalnych stłuszczenie wątroby.11,12 Progresja zastoju żółci
wiąże się również z zatruciem wewnętrznym, którego wy-
stąpienie jest bardziej prawdopodobne u niemowląt chorych
na SBS i ze współistniejącymi zaburzeniami ruchu robaczko-
wego jelit, co sprzyja nadmiernemu wzrostowi bakterii
w jelicie cienkim.13-15

Lekarze od dawna starali się wyodrębnić czynnik PN
uszkadzający wątrobę noworodków. Badania amino-
kwasów ujawniły niewielkie stężenia cysteiny (ważnej
składowej głównego przeciwutleniacza wątrobowego,
glutationu). Opracowano preparat zawierający zwiększone
ilości cysteiny i suplement tauryny, mający na celu

TABELA. Drobnoustroje chorobotwórcze
hodowane z krwi pobranej z dużych
żył, w których utrzymywano cewnik*
• Szczepy Bacillus
• B. cereus
• Candida lusitaniae
• C. nonalbicans
• C. parapsilosis (3)
• C. tropicalis
• Citrobacter farmeri
• C. koseri
• Pałeczka okrężnicy (Escherichia coli) (2)
• Enterobacter cloacae (2)
• Enterococcus (6)
• Klebsiella oxytocica (2)
• Pałeczka zapalenia płuc (K. pneumoniae)
• Lactococcus
• Pałeczka ropy błękitnej (Pseudomonas aeruginosa) (2)
• Serratia marcescens
• Gronkowiec złocisty (Staphylococcus aureus) (3)
• S. „nonaureus” (6)

*Dane uzyskane u dzieci z zespołem jelita krótkiego i posocznicą wywołaną
żywieniem pozajelitowym, leczonych w University of Texas w Houston w 2008 r.
W nawiasach podano liczby zakażeń przebiegających dyskretnie. Obserwowano
zakażenia pojedynczym drobnoustrojem (n=19) lub mieszane (co najmniej
2 drobnoustrojami, n=10).
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niem i utrzymywaniem cewnika są częste u niemowląt ży-
wionych pozajelitowo zarówno w szpitalu, jak i w domu.
U dzieci obserwuje się je częściej niż u dorosłych.2 Liczba
zakażeń występujących u niemowląt stopniowo zmniejsza
się wraz z wiekiem dziecka. Nieoczekiwanie jest ona
mniejsza wśród niemowląt przebywających w domach
pod opieką biologicznych matek.3 Takie dzieci są podatne

na rozwój posocznicy z kilku powodów. Nawet zdrowe
niemowlęta bywają zabrudzone treścią kałową zawierają-
cą drobnoustroje Gram-ujemne. Jeszcze częściej zdarza się
to dzieciom chorym na SBS, ponieważ oddają więcej stol-
ców, a na ich skórze występuje więcej mikroflory jelito-
wej. Starsze niemowlęta i małe dzieci dotykają, gryzą
i wyrywają cewnik z żyły centralnej, niszcząc integralność
dostępu do żyły.

RYCINA 1. Najczęstsze i najpoważniejsze powikłania zespołu jelita krótkiego oraz przewlekłego żywienia pozajelitowego (PN) u niemowląt
i dzieci. SVC – żyła główna górna. Rycinę wykonała Barbara Siede, Ochsner Clinic Foundation, New Orleans, La.
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Według danych z piśmiennictwa posocznicę wywołu-
ją głównie trzy drobnoustroje (wymienione w kolejności
od występującego najczęściej): ziarniaki Gram-dodatnie,
zwłaszcza gronkowce koagulazoujemne, pałeczki
Gram-ujemne oraz grzyby, przede wszystkim bielnik bia-
ły (Candida albicans).4,5 Zgodnie z naszym doświadcze-
niem, zakażenia drobnoustrojami jelitowymi znacznie
przewyższają zakażenia drobnoustrojami skórnymi
(np. gronkowcami, Candida) (tabela). W ciągu roku
u dzieci chorych na SBS i żywionych pozajelitowo rozwi-
jają się 23 zakażenia związane z wprowadzeniem cewni-
ka do żyły spowodowane drobnoustrojami jelitowymi
w porównaniu z 14 zakażeniami wywołanymi drobno-
ustrojami skórnymi. Co ważne, 19 zakażeń wywołuje po-
jedynczy drobnoustrój, zaś w 10 występują co najmniej
dwa drobnoustroje.

Zakażenia spowodowane drobnoustrojami Gram-
-dodatnimi lub grzybami są na ogół skutkiem niedosta-
tecznej higieny skóry, pojawiają się też w okolicach
przerwania ciągłości skóry, takich jak gastrostomia i inne
przetoki przewodu pokarmowego oraz otarcia naskórka
w okolicy odbytu. Drobnoustroje Gram-ujemne mogą
wnikać do układu krążenia przez skórę lub w wyniku
przemieszczania się bakterii w jelicie. W modelach zwie-
rzęcych w przebiegu SBS obserwowano nasilone prze-
mieszczanie się bakterii do węzłów chłonnych krezki
i do wątroby. Nie wyjaśniono dokładnie mechanizmu
tego zjawiska, nie jest ono jednak skutkiem zwiększonej
przepuszczalności okołokomórkowej jelita.6 Może wyni-
kać ze zwiększonego bezpośredniego przenikania przez
komórkę nabłonka jelitowego do blaszki właściwej lub
przedostania się przez owrzodzenie na powierzchni na-
błonka. Ochrona przez fagocytujące komórki Kupffera
zatok wątroby może odgrywać większą rolę niż oczysz-
czanie przez węzły chłonne krezki. Przemawia za tym
większy rozsiew bakterii do wątroby, śledziony i płuc
po unieczynnieniu komórek Kupffera pod wpływem
podania gadolinu.7 Niedawno badano mechanizm prze-
mieszczania się jelitowej niepatogennej pałeczki okrężni-
cy (Escherichia coli) w pojedynczej warstwie komórek
jelitowych. Stwierdzono, że miejscowej nieszczelności na-
błonka towarzyszy występowanie bakteryjnej α-hemoli-
zyny, która sprawia, że bakterie wkręcają się w błonę
śluzową. Egzogenne interleukina 13 i czynnik martwicy
nowotworu α wyraźnie nasilają translokację.8

Niekiedy dochodzi do przerwania lub załamania cewnika
wprowadzonego do żyły centralnej, czego niemal nieuchron-
nym skutkiem jest rozwój posocznicy. W zapobieganiu
często mogą pomóc metody ograniczające poruszanie cew-
nikiem. Należą do nich owinięcie gazą lub ubranie niemow-
lęcia w koszulkę uciskającą miejsce wprowadzenia cewnika
tak, aby uniemożliwić jego pociągnięcie. Czasami podejrze-
wa się zaniedbanie ze strony rodziców, co zmusza niekiedy
do podjęcia trudnej decyzji o konieczności zmiany opieku-
nów, a tym samym poprawy ratujących życie wyników
leczenia.

Zastój żółci. W latach 70. i 80. XX w., gdy opracowywano PN
jako metodę leczenia wcześniaków, obserwowano występo-
wanie zastoju żółci w wątrobie w ciągu 2-4 tygodni po roz-
poczęciu PN, ujawniające się zwiększeniem aktywności
transaminaz.9 Zastój żółci podczas PN występował początko-
wo u chorych na SBS obciążonych trzema czynnikami ryzy-
ka: wcześniactwem, brakiem umiejętności odżywiania się
doustnie oraz posocznicą. Za ważne uważano też dodatko-
we czynniki związane z zaburzeniami ruchów robaczkowych
i integralności jelita. Ponieważ czynnikiem uszkadzającym
było PN, oceniano każdą z jego składowych (tj. aminokwa-
sy, olej sojowy i glukozę) jako czynniki współodpowiedzial-
ne.9,10 Stwierdzono, że fitosterole wchodzące w skład oleju
sojowego i występujące w dużych stężeniach w surowicy
osób żywionych pozajelitowo, wywołują u zwierząt doświad-
czalnych stłuszczenie wątroby.11,12 Progresja zastoju żółci
wiąże się również z zatruciem wewnętrznym, którego wy-
stąpienie jest bardziej prawdopodobne u niemowląt chorych
na SBS i ze współistniejącymi zaburzeniami ruchu robaczko-
wego jelit, co sprzyja nadmiernemu wzrostowi bakterii
w jelicie cienkim.13-15

Lekarze od dawna starali się wyodrębnić czynnik PN
uszkadzający wątrobę noworodków. Badania amino-
kwasów ujawniły niewielkie stężenia cysteiny (ważnej
składowej głównego przeciwutleniacza wątrobowego,
glutationu). Opracowano preparat zawierający zwiększone
ilości cysteiny i suplement tauryny, mający na celu

TABELA. Drobnoustroje chorobotwórcze
hodowane z krwi pobranej z dużych
żył, w których utrzymywano cewnik*
• Szczepy Bacillus
• B. cereus
• Candida lusitaniae
• C. nonalbicans
• C. parapsilosis (3)
• C. tropicalis
• Citrobacter farmeri
• C. koseri
• Pałeczka okrężnicy (Escherichia coli) (2)
• Enterobacter cloacae (2)
• Enterococcus (6)
• Klebsiella oxytocica (2)
• Pałeczka zapalenia płuc (K. pneumoniae)
• Lactococcus
• Pałeczka ropy błękitnej (Pseudomonas aeruginosa) (2)
• Serratia marcescens
• Gronkowiec złocisty (Staphylococcus aureus) (3)
• S. „nonaureus” (6)

*Dane uzyskane u dzieci z zespołem jelita krótkiego i posocznicą wywołaną
żywieniem pozajelitowym, leczonych w University of Texas w Houston w 2008 r.
W nawiasach podano liczby zakażeń przebiegających dyskretnie. Obserwowano
zakażenia pojedynczym drobnoustrojem (n=19) lub mieszane (co najmniej
2 drobnoustrojami, n=10).
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unormowanie stężeń aminokwasów w surowicy wcześnia-
ków. Przeprowadzona następnie metaanaliza wykazała, że
w pewnej swoistej grupie noworodków uzupełnienie tau-
ryny chroni przed rozwojem powodowanego przez PN za-
stoju żółci.16 Ten wynik potwierdzono w dość dużym
badaniu kontrolowanym, podczas którego oceniano no-
worodki z bardzo małą masą urodzeniową oraz noworod-
ki po przebytej operacji. Stosowanie PN zawierającego
standardowe dawki aminokwasów powodowało dwu-
krotne zwiększenie częstości występowania zastoju żółci
w porównaniu z obserwowaną w okresie stosowania
suplementacji tauryny.17

Chociaż wywołany stosowaniem PN zastój żółci ujaw-
nia się zwykle przed nagromadzeniem metali ciężkich
w wątrobie, towarzyszy mu nagromadzenie żelaza, mie-
dzi i chromu, a przemiana każdego z nich napędza błęd-
ne koło. Nagromadzenie w wątrobie żelaza w trakcie PN
może się przyczynić do jej uszkodzenia, należy zatem mo-
nitorować stężenia żelaza w surowicy.18 U chorych żywio-
nych pozajelitowo stwierdza się niekiedy nagromadzenie
miedzi w wątrobie sięgające wartości obserwowanych we
wczesnym okresie choroby Wilsona, ale przeładowanie
miedzią wydaje się nie zależeć od czasu trwania PN i by-
wa raczej objawem niż przyczyną choroby wątroby.19

U niektórych dzieci z zastojem żółci wskazane może być
ograniczenie lub usunięcie miedzi z pierwiastków ślado-
wych dodawanych do PN. Autorzy obserwowali jednak
niedobór miedzi skutkujący neutropenią, który pojawił się
po wielu miesiącach od usunięcia miedzi z odżywek sto-
sowanych podczas PN.

Ciekawym spostrzeżeniem jest, że zastój żółci u żywio-
nych pozajelitowo dzieci chorych na SBS nie ustępuje szyb-
ko po zaprzestaniu PN. W przeprowadzonym niedawno
w Singapurze badaniu, zaprojektowanym w celu określe-
nia czasu utrzymywania się zastoju żółci wywołanego sto-
sowaniem PN u wcześniaków, niemowlętom poddanym
operacji po zaprzestaniu PN podawano ursodiol w daw-
ce 15-20 mg/kg/24 h w dwóch dawkach podzielonych.20

Stosowano go do czasu unormowania się czynności wątro-
by. W porównaniu z dotychczasowymi metodami leczenie
ursodiolem istotnie zmniejszało stężenie bilirubiny i aktyw-
ność aminotransferazy asparaginianowej w surowicy, ale
przywrócenie w pełni prawidłowej czynności wątroby
wymagało 4-miesięcznej kuracji. Najpóźniejszym wskaźni-
kiem odpowiedzi jest aktywność aminotransferazy alani-
nowej w surowicy, pojawiająca się po średnio 3,8±0,8
tygodnia. Autorzy obserwowali też, że u dzieci chorych
na SBS, u których przerwano PN, a żywienie dojelitowe
nie jest przez nie w pełni tolerowane, zastój żółci może się
pogłębić do czasu poprawienia stanu odżywienia.

Zakrzepica. Przeżycie niemowlęcia chorego na SBS zależy
od zachowania drożności jego dużych żył. Po kilku miesią-
cach stosowania PN niemal powszechnie dochodzi jednak
do zakrzepicy żył, w których najczęściej pozostawia się cew-
nik (tj. szyjnej wewnętrznej, podobojczykowej i odpiszcze-

lowej). W jednym z badań zakrzepica wystąpiła u około 7%
spośród 510 niemowląt.21 Zakrzepica żyły głównej górnej
może być przyczyną takich powikłań, jak obrzęk głowy
i szyi lub wysięk płynu do jamy opłucnej. Niektórzy auto-
rzy sugerują, że zakrzepica spowodowana pozostawaniem
cewnika w żyle głównej dolnej rzadziej daje objawy. Inni
z kolei unikają wprowadzania cewnika do żyły odpiszcze-
lowej z uwagi na większe prawdopodobieństwo zakażenia
drobnoustrojami kałowymi pochodzącymi z pieluch.

Uważa się, że zakrzepica żylna ma związek z zakaże-
niem, ponieważ te zaburzenia często współistnieją.
Usunięcie cewnika zwykle przywraca drożność żyły.
Niedrożność niektórych cewników następuje jednak sa-
moistnie. Wystąpienie zakrzepicy staje się bardziej praw-
dopodobne wtedy, gdy zwiększa się toksyczność PN,
dlatego większość lekarzy zachowuje ostrożność i nie po-
daje dekstrozy w stężeniach przekraczających 17%. Ryzy-
ko wystąpienia zakrzepicy można zmniejszyć, stosując
lipidy we wlewie.22 Często obserwuje się jednak skłonność
do nadkrzepliwości, dlatego warto wykonywać badania
przesiewowe w kierunku niedoborów białek S i C oraz
antytrombiny, a także mutacji czynnika V Leiden.

W miarę wydłużania się czasu podawania PN niedrożność
żył staje się coraz większym problemem. Często występuje
zespół żyły głównej górnej, który może być przyczyną wiel-
kogłowia.23 W celu zmniejszenia ryzyka powstania zakrze-
picy zaleca się podawanie leków przeciwkrzepliwych.24

Rutynowo podajemy małe dawki heparyny drobnocząstecz-
kowej (LMWH) wszystkim niemowlętom chorym na SBS
po przebytej dwukrotnie zakrzepicy dużej żyły, w której
utrzymywano cewnik, jeśli spodziewamy się, że będą wy-
magały długotrwałego stosowania PN. Przewaga LMWH
nad heparyną niefrakcjonowaną wynika z jej dłuższego
okresu półtrwania, lepszej dostępności biologicznej, łatwo-
ści podania oraz prostszego monitorowania u dzieci. Anali-
za 10 badań dostępnych w bazie Cochrane, podczas których
heparynę podawano zarówno jako roztwór płuczący, jak
i dołączany do PN, nie ujawniła jednak korzystnego wpły-
wu przeciwkrzepliwego.25 Wyników tych badań nie mo-
żna przedstawić w formie metaanalizy z uwagi na znaczącą
różnorodność rezultatów leczenia między działaniem
heparyny a wpływem placebo lub niestosowaniem leczenia
przeciwzakrzepowego, nie obserwowano natomiast istot-
nych różnic dotyczących ryzyka występowania nacieków,
zapalenia żyły ani krwotoków wewnątrzczaszkowych.
Nie znamy żadnego randomizowanego badania kontrolo-
wanego, podczas którego LMWH stosowano u chorych
na SBS żywionych pozajelitowo.

Nadmierny wzrost bakterii w jelicie cienkim (smal bowel bacte-
rial overgrowth, SBBO). Mianem SBBO (lub zespołem ślepej
pętli) nazywa się występowanie co najmniej 105 bakte-
rii/ml treści aspirowanej z bliższego odcinka jelita cienkie-
go. Zdarza się to u około 60% dzieci chorych na SBS
i sprawia, że odstąpienie od PN staje się mało prawdopo-
dobne. Czynnikami sprzyjającymi SBBO są: skrócenie
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odległości między florą bakteryjną okrężnicy a bliższym
odcinkiem jelita cienkiego oraz ograniczenie ruchów
robaczkowych jelita. Tradycyjnie uznawano, że SBBO
współistnieje u chorych pozbawionych ICV, ale w dużym
badaniu z Omaha15 i w niewielkiej grupie chorych z Me-
diolanu26 nie stwierdzono, aby brak zastawki był czynni-
kiem ryzyka wystąpienia SBBO. U chorych z Omaha
ważnym czynnikiem ryzyka okazało się skrócenie jelita
cienkiego.15 Nadmiernie się rozrastającymi drobnoustro-
jami na ogół są bakterie beztlenowe lub Gram-ujemne.
Skutkiem rozplemu drobnoustrojów w dwunastnicy i je-
licie czczym jest dekoniugacja soli żółciowych w ich świe-
tle zaburzająca rozpuszczanie się tych soli i powodująca
występowanie stolców tłuszczowych. Ponadto te bakterie
wytwarzają enzymy, m.in. elastazę, zmniejszającą aktyw-
ność enzymów trawiennych rąbka szczoteczkowego,
takich jak laktaza.27 Kolejnym skutkiem nadmiernego
wzrostu bakterii jest układowe wchłanianie endotoksyn,
współodpowiedzialne za rozwój takich chorób, jak zapa-
lenie dróg żółciowych lub odczynowe zapalenie stawów.28

Mocne dowody pochodzące z badań doświadczalnych po-
twierdzają powszechną opinię, że zwiększona liczba pro-
duktów ściany bakterii, takich jak peptydoglikany
i lipopolisacharydy, leży u podstaw patofizjologii chorób
wątroby występujących w trakcie PN.29

Rozważano skuteczność zapobiegania nadmiernemu
wzrostowi bakterii u chorych na SBS, ponieważ udowod-
niono jego niekorzystny wpływ. Oceniano przydatność
wykonywania badań endoskopowych u dzieci chorych
na SBS (n=27).30 Podczas 70% zabiegów stwierdzono ta-
kie nieprawidłowości, jak zmiany w obrazie endoskopo-
wym jelita, nieprawidłowy wynik biopsji oraz dodatni
wynik posiewu. Autorzy stwierdzili zakażenie u 20% cho-
rych, zmiany anatomiczne u 18%, owrzodzenia u 15%
oraz chorobę alergiczną u 15%. Występowanie SBBO
udowodniono w 11 (73%) spośród 15 posiewów treści
dwunastniczej. Nie podano wprawdzie, czy wyhodowa-
no laseczkę Clostridium difficile, ale zgodnie z naszym do-
świadczeniem rzekomobłoniaste zapalenie okrężnicy
występuje niezwykle rzadko, jeśli w ogóle, nawet wów-
czas, gdy w stolcu wykryto toksynę C. difficile.

Kamica pęcherzyka żółciowego. U chorych po częściowym
wycięciu jelita krętego skład żółci zmienia się z powodu
zmniejszenia ilości soli żółciowych. Sprzyja to tworzeniu
się kamieni żółciowych, rozpoznawanych u 25% dzieci
chorych na SBS. U dorosłych żywionych pozajelitowo ka-
mica pęcherzyka żółciowego współistnieje z zapaleniem
pęcherzyka i zapaleniem trzustki, zaleca się zatem szybkie
operacyjne usunięcie pęcherzyka.31 Niemowlętom prze-
wlekle żywionym pozajelitowo nie należy podawać
ceftriaksonu, ponieważ opisywano jego krystalizację i po-
wstawanie rzekomych złogów u dzieci.32 W jednym z ba-
dań przeprowadzonych wśród dzieci stwierdzono, że
pęcherzyk żółciowy opróżnia się lepiej, jeśli żywienie po-
zajelitowe podaje się w wstrzyknięciach zamiast w ciągłym

wlewie. Ponieważ drugą z tych form wykorzystuje się
u chorych na SBS częściej, aby maksymalnie zwiększyć
wchłanianie, nie dyskutowano optymalnego sposobu po-
dawania żywienia niemowlętom dotkniętym tą chorobą.33

Leczenie dzieci chorych na SBS z zastojem żółci pod-
czas PN, stosowane rutynowo przez nas i przez innych,
polega na doustnym podawaniu kwasu ursodezoksycho-
lowego (UDCA) z uwagi na jego skuteczność w innych
stanach przebiegających z zastojem żółci. Niedawno pod-
czas badania z Taipei oceniającego noworodki o bardzo
małej urodzeniowej masie ciała stwierdzono, że wśród
chorych leczonych UDCA w dawkach 10-30 mg/kg/24 h
zastój żółci utrzymywał się krócej niż w grupie kontrol-
nej (63 vs 92 dni, p=0,006).34 Ponadto w grupie UDCA
stwierdzono znacznie mniejszą wartość szczytową stęże-
nia bilirubiny w surowicy.

Kwasica mleczanowa. Mleczan D wytwarzany jest w jelicie
cienkim przez pałeczki mlekowe, beztlenowce z rodzaju
Bacteroides i inne bakterie Gram-dodatnie. W surowicy
ludzkiej w warunkach prawidłowych nie jest wykrywany,
natomiast u dzieci chorych na SBS średnie stężenia mlecza-
nu D sięgają około 500 µmoli35 i mogą przekraczać war-
tość 141 mmoli. U niemowląt chorych na SBS dość często
spotyka się hiperchloremiczną kwasicę metaboliczną, ence-
falopatię i nadciśnienie tętnicze. Za główne przyczyny ich
występowania przyjmuje się nadmierne żywienie i posocz-
nicę, zasadnicze znaczenie ma jednak rozpoznanie tych
stanów jako przyczyny kwasicy mleczanowej. Ta kwasica
może nawracać, a nawet stać się przyczyną zgonu. Leczenie
polega zwykle na wstrzymaniu doustnego podawania
węglowodanów i dojelitowym podawaniu antybiotyku
o działaniu ukierunkowanym przeciw drobnoustrojom
Gram-dodatnim (np. wankomycyny).36 Kwasica mleczano-
wa jest prawdopodobnie ostatecznym skutkiem wielu za-
burzeń, takich jak pogłębiające się zaburzenia wchłaniania
w jelicie cienkim, nieprawidłowa flora bakteryjna okrężni-
cy, upośledzenie ruchów robaczkowych okrężnicy oraz
osłabienie metabolizmu mleczanu. Ciekawym spostrzeże-
niem, o którym często się zapomina, jest fakt, że u dzieci
chorych na SBS pałeczki mlekowe i Bacteroides mogą sta-
nowić ponad 60% drobnoustrojów kałowych.37

Krwawienie do przewodu pokarmowego. Przez kilka miesięcy
następujących po rozległym (>66%) wycięciu jelita często,
choć nie zawsze, obserwuje się zwiększone wydzielanie
kwaśnej treści żołądkowej i hipergastrynemię.38 W tym cza-
sie mogą powstać owrzodzenia w górnym odcinku prze-
wodu pokarmowego, dlatego niemowlętom po takiej
operacji, u których można się spodziewać długotrwałego
stosowania PN, podaje się leki hamujące wydzielanie kwa-
su solnego. Przyczyną takich zmian jest hipergastrynemia,
wynikająca z nadmiernego wydzielania przez komórki G
odźwiernika, połączona ze zmniejszoną degradacją gastry-
ny w jelicie cienkim. W leczeniu chorych z owrzodzeniami
żołądka i dwunastnicy powstałymi w przebiegu zespołu
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unormowanie stężeń aminokwasów w surowicy wcześnia-
ków. Przeprowadzona następnie metaanaliza wykazała, że
w pewnej swoistej grupie noworodków uzupełnienie tau-
ryny chroni przed rozwojem powodowanego przez PN za-
stoju żółci.16 Ten wynik potwierdzono w dość dużym
badaniu kontrolowanym, podczas którego oceniano no-
worodki z bardzo małą masą urodzeniową oraz noworod-
ki po przebytej operacji. Stosowanie PN zawierającego
standardowe dawki aminokwasów powodowało dwu-
krotne zwiększenie częstości występowania zastoju żółci
w porównaniu z obserwowaną w okresie stosowania
suplementacji tauryny.17

Chociaż wywołany stosowaniem PN zastój żółci ujaw-
nia się zwykle przed nagromadzeniem metali ciężkich
w wątrobie, towarzyszy mu nagromadzenie żelaza, mie-
dzi i chromu, a przemiana każdego z nich napędza błęd-
ne koło. Nagromadzenie w wątrobie żelaza w trakcie PN
może się przyczynić do jej uszkodzenia, należy zatem mo-
nitorować stężenia żelaza w surowicy.18 U chorych żywio-
nych pozajelitowo stwierdza się niekiedy nagromadzenie
miedzi w wątrobie sięgające wartości obserwowanych we
wczesnym okresie choroby Wilsona, ale przeładowanie
miedzią wydaje się nie zależeć od czasu trwania PN i by-
wa raczej objawem niż przyczyną choroby wątroby.19

U niektórych dzieci z zastojem żółci wskazane może być
ograniczenie lub usunięcie miedzi z pierwiastków ślado-
wych dodawanych do PN. Autorzy obserwowali jednak
niedobór miedzi skutkujący neutropenią, który pojawił się
po wielu miesiącach od usunięcia miedzi z odżywek sto-
sowanych podczas PN.

Ciekawym spostrzeżeniem jest, że zastój żółci u żywio-
nych pozajelitowo dzieci chorych na SBS nie ustępuje szyb-
ko po zaprzestaniu PN. W przeprowadzonym niedawno
w Singapurze badaniu, zaprojektowanym w celu określe-
nia czasu utrzymywania się zastoju żółci wywołanego sto-
sowaniem PN u wcześniaków, niemowlętom poddanym
operacji po zaprzestaniu PN podawano ursodiol w daw-
ce 15-20 mg/kg/24 h w dwóch dawkach podzielonych.20

Stosowano go do czasu unormowania się czynności wątro-
by. W porównaniu z dotychczasowymi metodami leczenie
ursodiolem istotnie zmniejszało stężenie bilirubiny i aktyw-
ność aminotransferazy asparaginianowej w surowicy, ale
przywrócenie w pełni prawidłowej czynności wątroby
wymagało 4-miesięcznej kuracji. Najpóźniejszym wskaźni-
kiem odpowiedzi jest aktywność aminotransferazy alani-
nowej w surowicy, pojawiająca się po średnio 3,8±0,8
tygodnia. Autorzy obserwowali też, że u dzieci chorych
na SBS, u których przerwano PN, a żywienie dojelitowe
nie jest przez nie w pełni tolerowane, zastój żółci może się
pogłębić do czasu poprawienia stanu odżywienia.

Zakrzepica. Przeżycie niemowlęcia chorego na SBS zależy
od zachowania drożności jego dużych żył. Po kilku miesią-
cach stosowania PN niemal powszechnie dochodzi jednak
do zakrzepicy żył, w których najczęściej pozostawia się cew-
nik (tj. szyjnej wewnętrznej, podobojczykowej i odpiszcze-

lowej). W jednym z badań zakrzepica wystąpiła u około 7%
spośród 510 niemowląt.21 Zakrzepica żyły głównej górnej
może być przyczyną takich powikłań, jak obrzęk głowy
i szyi lub wysięk płynu do jamy opłucnej. Niektórzy auto-
rzy sugerują, że zakrzepica spowodowana pozostawaniem
cewnika w żyle głównej dolnej rzadziej daje objawy. Inni
z kolei unikają wprowadzania cewnika do żyły odpiszcze-
lowej z uwagi na większe prawdopodobieństwo zakażenia
drobnoustrojami kałowymi pochodzącymi z pieluch.

Uważa się, że zakrzepica żylna ma związek z zakaże-
niem, ponieważ te zaburzenia często współistnieją.
Usunięcie cewnika zwykle przywraca drożność żyły.
Niedrożność niektórych cewników następuje jednak sa-
moistnie. Wystąpienie zakrzepicy staje się bardziej praw-
dopodobne wtedy, gdy zwiększa się toksyczność PN,
dlatego większość lekarzy zachowuje ostrożność i nie po-
daje dekstrozy w stężeniach przekraczających 17%. Ryzy-
ko wystąpienia zakrzepicy można zmniejszyć, stosując
lipidy we wlewie.22 Często obserwuje się jednak skłonność
do nadkrzepliwości, dlatego warto wykonywać badania
przesiewowe w kierunku niedoborów białek S i C oraz
antytrombiny, a także mutacji czynnika V Leiden.

W miarę wydłużania się czasu podawania PN niedrożność
żył staje się coraz większym problemem. Często występuje
zespół żyły głównej górnej, który może być przyczyną wiel-
kogłowia.23 W celu zmniejszenia ryzyka powstania zakrze-
picy zaleca się podawanie leków przeciwkrzepliwych.24

Rutynowo podajemy małe dawki heparyny drobnocząstecz-
kowej (LMWH) wszystkim niemowlętom chorym na SBS
po przebytej dwukrotnie zakrzepicy dużej żyły, w której
utrzymywano cewnik, jeśli spodziewamy się, że będą wy-
magały długotrwałego stosowania PN. Przewaga LMWH
nad heparyną niefrakcjonowaną wynika z jej dłuższego
okresu półtrwania, lepszej dostępności biologicznej, łatwo-
ści podania oraz prostszego monitorowania u dzieci. Anali-
za 10 badań dostępnych w bazie Cochrane, podczas których
heparynę podawano zarówno jako roztwór płuczący, jak
i dołączany do PN, nie ujawniła jednak korzystnego wpły-
wu przeciwkrzepliwego.25 Wyników tych badań nie mo-
żna przedstawić w formie metaanalizy z uwagi na znaczącą
różnorodność rezultatów leczenia między działaniem
heparyny a wpływem placebo lub niestosowaniem leczenia
przeciwzakrzepowego, nie obserwowano natomiast istot-
nych różnic dotyczących ryzyka występowania nacieków,
zapalenia żyły ani krwotoków wewnątrzczaszkowych.
Nie znamy żadnego randomizowanego badania kontrolo-
wanego, podczas którego LMWH stosowano u chorych
na SBS żywionych pozajelitowo.

Nadmierny wzrost bakterii w jelicie cienkim (smal bowel bacte-
rial overgrowth, SBBO). Mianem SBBO (lub zespołem ślepej
pętli) nazywa się występowanie co najmniej 105 bakte-
rii/ml treści aspirowanej z bliższego odcinka jelita cienkie-
go. Zdarza się to u około 60% dzieci chorych na SBS
i sprawia, że odstąpienie od PN staje się mało prawdopo-
dobne. Czynnikami sprzyjającymi SBBO są: skrócenie
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odległości między florą bakteryjną okrężnicy a bliższym
odcinkiem jelita cienkiego oraz ograniczenie ruchów
robaczkowych jelita. Tradycyjnie uznawano, że SBBO
współistnieje u chorych pozbawionych ICV, ale w dużym
badaniu z Omaha15 i w niewielkiej grupie chorych z Me-
diolanu26 nie stwierdzono, aby brak zastawki był czynni-
kiem ryzyka wystąpienia SBBO. U chorych z Omaha
ważnym czynnikiem ryzyka okazało się skrócenie jelita
cienkiego.15 Nadmiernie się rozrastającymi drobnoustro-
jami na ogół są bakterie beztlenowe lub Gram-ujemne.
Skutkiem rozplemu drobnoustrojów w dwunastnicy i je-
licie czczym jest dekoniugacja soli żółciowych w ich świe-
tle zaburzająca rozpuszczanie się tych soli i powodująca
występowanie stolców tłuszczowych. Ponadto te bakterie
wytwarzają enzymy, m.in. elastazę, zmniejszającą aktyw-
ność enzymów trawiennych rąbka szczoteczkowego,
takich jak laktaza.27 Kolejnym skutkiem nadmiernego
wzrostu bakterii jest układowe wchłanianie endotoksyn,
współodpowiedzialne za rozwój takich chorób, jak zapa-
lenie dróg żółciowych lub odczynowe zapalenie stawów.28

Mocne dowody pochodzące z badań doświadczalnych po-
twierdzają powszechną opinię, że zwiększona liczba pro-
duktów ściany bakterii, takich jak peptydoglikany
i lipopolisacharydy, leży u podstaw patofizjologii chorób
wątroby występujących w trakcie PN.29

Rozważano skuteczność zapobiegania nadmiernemu
wzrostowi bakterii u chorych na SBS, ponieważ udowod-
niono jego niekorzystny wpływ. Oceniano przydatność
wykonywania badań endoskopowych u dzieci chorych
na SBS (n=27).30 Podczas 70% zabiegów stwierdzono ta-
kie nieprawidłowości, jak zmiany w obrazie endoskopo-
wym jelita, nieprawidłowy wynik biopsji oraz dodatni
wynik posiewu. Autorzy stwierdzili zakażenie u 20% cho-
rych, zmiany anatomiczne u 18%, owrzodzenia u 15%
oraz chorobę alergiczną u 15%. Występowanie SBBO
udowodniono w 11 (73%) spośród 15 posiewów treści
dwunastniczej. Nie podano wprawdzie, czy wyhodowa-
no laseczkę Clostridium difficile, ale zgodnie z naszym do-
świadczeniem rzekomobłoniaste zapalenie okrężnicy
występuje niezwykle rzadko, jeśli w ogóle, nawet wów-
czas, gdy w stolcu wykryto toksynę C. difficile.

Kamica pęcherzyka żółciowego. U chorych po częściowym
wycięciu jelita krętego skład żółci zmienia się z powodu
zmniejszenia ilości soli żółciowych. Sprzyja to tworzeniu
się kamieni żółciowych, rozpoznawanych u 25% dzieci
chorych na SBS. U dorosłych żywionych pozajelitowo ka-
mica pęcherzyka żółciowego współistnieje z zapaleniem
pęcherzyka i zapaleniem trzustki, zaleca się zatem szybkie
operacyjne usunięcie pęcherzyka.31 Niemowlętom prze-
wlekle żywionym pozajelitowo nie należy podawać
ceftriaksonu, ponieważ opisywano jego krystalizację i po-
wstawanie rzekomych złogów u dzieci.32 W jednym z ba-
dań przeprowadzonych wśród dzieci stwierdzono, że
pęcherzyk żółciowy opróżnia się lepiej, jeśli żywienie po-
zajelitowe podaje się w wstrzyknięciach zamiast w ciągłym

wlewie. Ponieważ drugą z tych form wykorzystuje się
u chorych na SBS częściej, aby maksymalnie zwiększyć
wchłanianie, nie dyskutowano optymalnego sposobu po-
dawania żywienia niemowlętom dotkniętym tą chorobą.33

Leczenie dzieci chorych na SBS z zastojem żółci pod-
czas PN, stosowane rutynowo przez nas i przez innych,
polega na doustnym podawaniu kwasu ursodezoksycho-
lowego (UDCA) z uwagi na jego skuteczność w innych
stanach przebiegających z zastojem żółci. Niedawno pod-
czas badania z Taipei oceniającego noworodki o bardzo
małej urodzeniowej masie ciała stwierdzono, że wśród
chorych leczonych UDCA w dawkach 10-30 mg/kg/24 h
zastój żółci utrzymywał się krócej niż w grupie kontrol-
nej (63 vs 92 dni, p=0,006).34 Ponadto w grupie UDCA
stwierdzono znacznie mniejszą wartość szczytową stęże-
nia bilirubiny w surowicy.

Kwasica mleczanowa. Mleczan D wytwarzany jest w jelicie
cienkim przez pałeczki mlekowe, beztlenowce z rodzaju
Bacteroides i inne bakterie Gram-dodatnie. W surowicy
ludzkiej w warunkach prawidłowych nie jest wykrywany,
natomiast u dzieci chorych na SBS średnie stężenia mlecza-
nu D sięgają około 500 µmoli35 i mogą przekraczać war-
tość 141 mmoli. U niemowląt chorych na SBS dość często
spotyka się hiperchloremiczną kwasicę metaboliczną, ence-
falopatię i nadciśnienie tętnicze. Za główne przyczyny ich
występowania przyjmuje się nadmierne żywienie i posocz-
nicę, zasadnicze znaczenie ma jednak rozpoznanie tych
stanów jako przyczyny kwasicy mleczanowej. Ta kwasica
może nawracać, a nawet stać się przyczyną zgonu. Leczenie
polega zwykle na wstrzymaniu doustnego podawania
węglowodanów i dojelitowym podawaniu antybiotyku
o działaniu ukierunkowanym przeciw drobnoustrojom
Gram-dodatnim (np. wankomycyny).36 Kwasica mleczano-
wa jest prawdopodobnie ostatecznym skutkiem wielu za-
burzeń, takich jak pogłębiające się zaburzenia wchłaniania
w jelicie cienkim, nieprawidłowa flora bakteryjna okrężni-
cy, upośledzenie ruchów robaczkowych okrężnicy oraz
osłabienie metabolizmu mleczanu. Ciekawym spostrzeże-
niem, o którym często się zapomina, jest fakt, że u dzieci
chorych na SBS pałeczki mlekowe i Bacteroides mogą sta-
nowić ponad 60% drobnoustrojów kałowych.37

Krwawienie do przewodu pokarmowego. Przez kilka miesięcy
następujących po rozległym (>66%) wycięciu jelita często,
choć nie zawsze, obserwuje się zwiększone wydzielanie
kwaśnej treści żołądkowej i hipergastrynemię.38 W tym cza-
sie mogą powstać owrzodzenia w górnym odcinku prze-
wodu pokarmowego, dlatego niemowlętom po takiej
operacji, u których można się spodziewać długotrwałego
stosowania PN, podaje się leki hamujące wydzielanie kwa-
su solnego. Przyczyną takich zmian jest hipergastrynemia,
wynikająca z nadmiernego wydzielania przez komórki G
odźwiernika, połączona ze zmniejszoną degradacją gastry-
ny w jelicie cienkim. W leczeniu chorych z owrzodzeniami
żołądka i dwunastnicy powstałymi w przebiegu zespołu
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jelita krótkiego stosuje się leki hamujące wydzielanie kwa-
su solnego.39 Po latach stosowania PN krwawienie do gór-
nego odcinka przewodu pokarmowego jest jednak częściej
związane z nadciśnieniem wrotnym i ujawnia się krwawie-
niem z drenu gastrostomijnego lub żylaków przełyku.

Na stolcu dzieci chorych na SBS często pojawiają się
smużki krwi. Przyczynami są zmiany zapalne skóry okoli-
cy odbytu połączone z otarciami naskórka, ziarninowanie
w miejscach zespoleń w przewodzie pokarmowym40 oraz
zapalenie okrężnicy niezwiązane z zakażeniem. Krwawie-
nia z żołądka lub jelita mogą towarzyszyć zespoleniom je-
litowo-jelitowym. Podzielamy opinię zespołu z Toronto,
że takie krwawienie może być związane z miejscowym nie-
dokrwieniem, bywa niekiedy obfite i wymaga wielu prze-
toczeń krwi, a jedyną skuteczną metodą leczenia jest
czasem ponowna operacja i kontrola zespolenia.40

Zapalenie okrężnicy niezwiązane z zakażeniem zdarza
się obecnie rzadziej dzięki stosowaniu mieszanek z amino-
kwasów, dawniej było częstym powikłaniem u dzieci
chorych na SBS.41 Niedawno opisano pięciu chorych,
u których podczas sigmoidoskopii wykonywanej giętkim
instrumentem lub kolonoskopii stwierdzono alergiczne za-
palenie okrężnicy, nie podano jednak składu stosowanej
u nich mieszanki.30 Częstość występowania zapalenia okrę-
żnicy może być zaniżona, ponieważ u niemowląt chorych
na SBS rzadko wykonuje się kolonoskopię. Poprawę uzy-
skuje się, ograniczając ilość mieszanki oraz podając sulfa-
salazynę w dawce 25-50 mg/kg/24 h lub prednizon
w dawce 1 mg/kg/24 h.41 Konieczność stosowania tego le-
czenia przeciwzapalnego u dzieci chorych na SBS nasuwa
pytanie, czy przewlekłe podrażnienie okrężnicy może pre-
dysponować do występowania choroby zapalnej jelita.
Przyczyną podrażnienia okrężnicy jest nieprawidłowe
wchłanianie kwasów żółciowych. Ważniejsze może się oka-
zać to, że zapalenie okrężnicy i powierzchowne nadżerki
nabłonka są skutkiem (w badaniach na prosiętach) poja-
wiania się dużych stężeń krótkołańcuchowych kwasów
tłuszczowych oraz niskiej wartości pH w świetle jelita.42

Obserwowaliśmy dwoje dzieci chorych na SBS, u których
wystąpiła choroba zapalna jelita – u jednego z nich była to
choroba Leśniowskiego-Crohna, u drugiego wrzodziejące
zapalenie jelita grubego.

Choroby nerek. U większości niemowląt chorych na SBS stę-
żenia kreatyniny i azotu mocznikowego w surowicy są pra-
widłowe. Stężenie mocznika jest ważnym objawem
odwodnienia. W miarę jednak jak dziecko staje się starsze
można obserwować zmiany w obrębie nerek. U około 25%
dorosłych chorych na SBS z zachowaną okrężnicą opisy-
wano występowanie kamicy nerkowej. Przyczyną jest nad-
miar szczawianów spowodowany tworzeniem się mydeł
wapniowych (tj. związków niewchłoniętych kwasów tłusz-
czowych z wapniem) oraz nadmiernym wchłanianiem
szczawianów wapnia z okrężnicy.43 W tej grupie chorych
stwierdzano również kamienie utworzone z kwasu moczo-
wego i kwaśnego moczanu amonowego.44 Przyczyną ostrej

niewydolności nerek mogą być kwasica metaboliczna i od-
wodnienie. Podczas długotrwałej obserwacji dorosłych ży-
wionych pozajelitowo udokumentowano zmniejszenie
wskaźnika oczyszczania kreatyniny o 3,5% rocznie, zwią-
zane głównie z podawaniem aminoglikozydów.45 U dzieci
oraz u szczurów chorych na SBS opisywano też ogniskowe
zwłóknienie cewek i miąższu nerek powstające pod wpły-
wem niedoboru argininy.46 Podobnie jak w przypadku
choroby wątroby spowodowanej zastojem żółci, nie wyło-
niono składnika PN uszkadzającego nerki.

Umieralność. Wśród wszystkich schorzeń obserwowanych
w neonatologii i gastroenterologii dziecięcej SBS powoduje
największą chorobowość i umieralność. Ostatnio oceniono
dużą kohortę dzieci z Michigan (n=80).47 Występowanie
SBS przyczyniało się do zwiększenia umieralności, jeśli stę-
żenie wolnej bilirubiny w surowicy przekraczało 2,5 mg/dl
(42,8 µmol/l) lub pozostawiony odcinek prawidłowego je-
lita (dostosowany do wieku koncepcyjnego) był krótszy
niż 10% łącznej pierwotnej długości jelita. Ryzyko względ-
ne zwiększało się wówczas odpowiednio 23 lub 5,7 razy
(odpowiednio p<0,05 i p<0,003).

W badaniu oceniającym około 12 000 niemowląt
z United States Neonatology Research Network ryzyko
wystąpienia SBS po operacji wyniosło wśród noworodków
o bardzo małej urodzeniowej masie ciała 1,1%, a umieral-
ność w tej grupie 20%.48 Nie badano czynników ryzyka
zgonu wśród niemowląt żywionych pozajelitowo w domu.
Mamy duże doświadczenie w leczeniu chorych żywionych
pozajelitowo w domu i sądzimy, że ważnymi czynnikami
ryzyka zgonu są młody wiek rodziców, słaby system wspar-
cia (kapitał społeczny) oraz brak wykształcenia. Zalecamy,
aby istniejące w krajach rozwiniętych duże agendy prowa-
dzące sponsorowane przez rząd programy badawcze zaję-
ły się takimi problemami, jak zapobieganie porodom
przedwczesnym czy występowanie martwiczego zapalenia
jelita cienkiego (NEC), rozpoznawanie wrodzonych wad
przewodu pokarmowego, ograniczenie umieralności
po przeszczepieniu jelita cienkiego oraz zmniejszenie ryzy-
ka związanego z przewlekłym stosowaniem PN.

Powikłania chirurgiczne
Powikłaniami chirurgicznymi wymagającymi najpilniejsze-
go rozwiązania są trudności związane z utrzymaniem do-
stępu do dużej żyły. Wiele cewników usuwa się z powodu
posocznicy lub problemów mechanicznych (takich jak wy-
ciągnięcie cewnika przez niemowlę). Po utracie większości
dużych żył trzeba korzystać z dostępów stosowanych rzad-
ko, np. cewników przezwątrobowych wprowadzanych
do żył wątrobowych. We wczesnym okresie SBS u dzieci,
a zwłaszcza u niemowląt z NEC, rzadko tworzą się prze-
toki jelita cienkiego. W trwającym 7 lat badaniu to powi-
kłanie obserwowano u 4% spośród 130 dzieci chorych
na NEC.49 Z przetokami współistnieją zwężenia jelit oraz
posocznica, rozpoznawane w badaniach obrazowych
wykonywanych po podaniu środka cieniującego.
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Leczenie
Głównym celem leczenia dzieci chorych na SBS jest uła-
twienie przystosowania jelita i uzyskanie optymalnego
wzrostu oraz rozwoju dziecka. W praktyce klinicznej
głównym problemem, przed którym stają lekarze zajmu-
jący się dziećmi chorymi na SBS z wtórną niewydolnością
jelit, jest maksymalne żywienie dojelitowe przy minimal-
nym żywieniu pozajelitowym.

Nawet w panującej obecnie epoce medycyny opartej
na dowodach naukowych oraz mimo pogłębienia w ciągu
ostatnich lat wiedzy o PN i przystosowaniu jelita, przesta-

wienie dziecka z PN na żywienie dojelitowe pozostaje
bardziej sztuką niż nauką. Na rycinie 2 przedstawiono
punkty czasowe, w których nastąpił zasadniczy postęp
w leczeniu dzieci chorych na SBS oraz autorów dokonań
mających kluczowe znaczenie.

Żywienie pozajelitowe
Celem tego artykułu nie jest dokładne omawianie odży-
wek stosowanych podczas PN. Autorzy podkreślają jed-
nak, że PN umożliwia długotrwałe przeżycie dzieci, które
przebyły rozległe wycięcie jelita.50
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RYCINA 2. Oś czasowa dokumentująca niektóre z najważniejszych osiągnięć w leczeniu zespołu jelita krótkiego u niemowląt. Przedstawiono
kilku najważniejszych autorów tych osiągnięć, choć nie jest to pełna lista. Warto zauważyć, że najnowszych postępów w chirurgii nie uznano
jeszcze za metody standardowe, nie podano też definicji optymalnego wydłużania jelita. Nie przyjęto również optymalnego sposobu
przeszczepiania narządów (jelito z wątrobą w porównaniu z samym jelitem) u niemowląt, u których jelito nie przystosowuje się lub pogłębia
się jego niewydolność. Rycina wykonana przez Nicole Fatheree, University of Texas Medical School, Department of Pediatrics, Division
of Gastroenterology.
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jelita krótkiego stosuje się leki hamujące wydzielanie kwa-
su solnego.39 Po latach stosowania PN krwawienie do gór-
nego odcinka przewodu pokarmowego jest jednak częściej
związane z nadciśnieniem wrotnym i ujawnia się krwawie-
niem z drenu gastrostomijnego lub żylaków przełyku.

Na stolcu dzieci chorych na SBS często pojawiają się
smużki krwi. Przyczynami są zmiany zapalne skóry okoli-
cy odbytu połączone z otarciami naskórka, ziarninowanie
w miejscach zespoleń w przewodzie pokarmowym40 oraz
zapalenie okrężnicy niezwiązane z zakażeniem. Krwawie-
nia z żołądka lub jelita mogą towarzyszyć zespoleniom je-
litowo-jelitowym. Podzielamy opinię zespołu z Toronto,
że takie krwawienie może być związane z miejscowym nie-
dokrwieniem, bywa niekiedy obfite i wymaga wielu prze-
toczeń krwi, a jedyną skuteczną metodą leczenia jest
czasem ponowna operacja i kontrola zespolenia.40

Zapalenie okrężnicy niezwiązane z zakażeniem zdarza
się obecnie rzadziej dzięki stosowaniu mieszanek z amino-
kwasów, dawniej było częstym powikłaniem u dzieci
chorych na SBS.41 Niedawno opisano pięciu chorych,
u których podczas sigmoidoskopii wykonywanej giętkim
instrumentem lub kolonoskopii stwierdzono alergiczne za-
palenie okrężnicy, nie podano jednak składu stosowanej
u nich mieszanki.30 Częstość występowania zapalenia okrę-
żnicy może być zaniżona, ponieważ u niemowląt chorych
na SBS rzadko wykonuje się kolonoskopię. Poprawę uzy-
skuje się, ograniczając ilość mieszanki oraz podając sulfa-
salazynę w dawce 25-50 mg/kg/24 h lub prednizon
w dawce 1 mg/kg/24 h.41 Konieczność stosowania tego le-
czenia przeciwzapalnego u dzieci chorych na SBS nasuwa
pytanie, czy przewlekłe podrażnienie okrężnicy może pre-
dysponować do występowania choroby zapalnej jelita.
Przyczyną podrażnienia okrężnicy jest nieprawidłowe
wchłanianie kwasów żółciowych. Ważniejsze może się oka-
zać to, że zapalenie okrężnicy i powierzchowne nadżerki
nabłonka są skutkiem (w badaniach na prosiętach) poja-
wiania się dużych stężeń krótkołańcuchowych kwasów
tłuszczowych oraz niskiej wartości pH w świetle jelita.42

Obserwowaliśmy dwoje dzieci chorych na SBS, u których
wystąpiła choroba zapalna jelita – u jednego z nich była to
choroba Leśniowskiego-Crohna, u drugiego wrzodziejące
zapalenie jelita grubego.

Choroby nerek. U większości niemowląt chorych na SBS stę-
żenia kreatyniny i azotu mocznikowego w surowicy są pra-
widłowe. Stężenie mocznika jest ważnym objawem
odwodnienia. W miarę jednak jak dziecko staje się starsze
można obserwować zmiany w obrębie nerek. U około 25%
dorosłych chorych na SBS z zachowaną okrężnicą opisy-
wano występowanie kamicy nerkowej. Przyczyną jest nad-
miar szczawianów spowodowany tworzeniem się mydeł
wapniowych (tj. związków niewchłoniętych kwasów tłusz-
czowych z wapniem) oraz nadmiernym wchłanianiem
szczawianów wapnia z okrężnicy.43 W tej grupie chorych
stwierdzano również kamienie utworzone z kwasu moczo-
wego i kwaśnego moczanu amonowego.44 Przyczyną ostrej

niewydolności nerek mogą być kwasica metaboliczna i od-
wodnienie. Podczas długotrwałej obserwacji dorosłych ży-
wionych pozajelitowo udokumentowano zmniejszenie
wskaźnika oczyszczania kreatyniny o 3,5% rocznie, zwią-
zane głównie z podawaniem aminoglikozydów.45 U dzieci
oraz u szczurów chorych na SBS opisywano też ogniskowe
zwłóknienie cewek i miąższu nerek powstające pod wpły-
wem niedoboru argininy.46 Podobnie jak w przypadku
choroby wątroby spowodowanej zastojem żółci, nie wyło-
niono składnika PN uszkadzającego nerki.

Umieralność. Wśród wszystkich schorzeń obserwowanych
w neonatologii i gastroenterologii dziecięcej SBS powoduje
największą chorobowość i umieralność. Ostatnio oceniono
dużą kohortę dzieci z Michigan (n=80).47 Występowanie
SBS przyczyniało się do zwiększenia umieralności, jeśli stę-
żenie wolnej bilirubiny w surowicy przekraczało 2,5 mg/dl
(42,8 µmol/l) lub pozostawiony odcinek prawidłowego je-
lita (dostosowany do wieku koncepcyjnego) był krótszy
niż 10% łącznej pierwotnej długości jelita. Ryzyko względ-
ne zwiększało się wówczas odpowiednio 23 lub 5,7 razy
(odpowiednio p<0,05 i p<0,003).

W badaniu oceniającym około 12 000 niemowląt
z United States Neonatology Research Network ryzyko
wystąpienia SBS po operacji wyniosło wśród noworodków
o bardzo małej urodzeniowej masie ciała 1,1%, a umieral-
ność w tej grupie 20%.48 Nie badano czynników ryzyka
zgonu wśród niemowląt żywionych pozajelitowo w domu.
Mamy duże doświadczenie w leczeniu chorych żywionych
pozajelitowo w domu i sądzimy, że ważnymi czynnikami
ryzyka zgonu są młody wiek rodziców, słaby system wspar-
cia (kapitał społeczny) oraz brak wykształcenia. Zalecamy,
aby istniejące w krajach rozwiniętych duże agendy prowa-
dzące sponsorowane przez rząd programy badawcze zaję-
ły się takimi problemami, jak zapobieganie porodom
przedwczesnym czy występowanie martwiczego zapalenia
jelita cienkiego (NEC), rozpoznawanie wrodzonych wad
przewodu pokarmowego, ograniczenie umieralności
po przeszczepieniu jelita cienkiego oraz zmniejszenie ryzy-
ka związanego z przewlekłym stosowaniem PN.

Powikłania chirurgiczne
Powikłaniami chirurgicznymi wymagającymi najpilniejsze-
go rozwiązania są trudności związane z utrzymaniem do-
stępu do dużej żyły. Wiele cewników usuwa się z powodu
posocznicy lub problemów mechanicznych (takich jak wy-
ciągnięcie cewnika przez niemowlę). Po utracie większości
dużych żył trzeba korzystać z dostępów stosowanych rzad-
ko, np. cewników przezwątrobowych wprowadzanych
do żył wątrobowych. We wczesnym okresie SBS u dzieci,
a zwłaszcza u niemowląt z NEC, rzadko tworzą się prze-
toki jelita cienkiego. W trwającym 7 lat badaniu to powi-
kłanie obserwowano u 4% spośród 130 dzieci chorych
na NEC.49 Z przetokami współistnieją zwężenia jelit oraz
posocznica, rozpoznawane w badaniach obrazowych
wykonywanych po podaniu środka cieniującego.
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punkty czasowe, w których nastąpił zasadniczy postęp
w leczeniu dzieci chorych na SBS oraz autorów dokonań
mających kluczowe znaczenie.

Żywienie pozajelitowe
Celem tego artykułu nie jest dokładne omawianie odży-
wek stosowanych podczas PN. Autorzy podkreślają jed-
nak, że PN umożliwia długotrwałe przeżycie dzieci, które
przebyły rozległe wycięcie jelita.50
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Die ta
U wszyst kich dzie ci cho rych na SBS szcze gól nie wa żne jest
mo żli wie jak naj wcze śniej sze włą cze nie ży wie nia do je li to -
we go. Na po cząt ku po ten cjal ny tro ficz ny wpływ ta kie go
ży wie nia od gry wa więk szą ro lę niż je go war tość odżyw -
cza. Po nad to ży wie nie do je li to we mo że chro nić wą tro bę
przed po wa żnym uszko dze niem wy wo ła nym przez PN.

Jak naj wcze śniej sze roz po czę cie kar mie nia ludz kim
mle kiem jest po wszech nie uzna nym czyn ni kiem uła twia -
ją cym pro ces przy sto so wa nia je li ta.51 Nie ste ty, na przy dat -
ność ludz kie go mle ka wpły wa ją ró żne czyn ni ki, ta kie jak
umie jęt ność uchwy ce nia bro daw ki i ssa nia pier si przez
dziec ko, ko niecz ność ży wie nia przez zgłęb nik oraz ko -
niecz ność od cią ga nia po kar mu.

Więk szość ga stro en te ro lo gów dzie cię cych za le ca 
ciągłe żywienie za miast we wstrzyk nię ciach, aby uniknąć
mieszanek i bie gunek spo wo do wa nych upo śle dzo nym
wchła nia niem dużych objętości żywienia. U więk szo ści
cho rych na le ży więc roz wa żyć wy two rze nie ga stro sto mii
z wpro wa dze niem cew ni ka. W jed nym z ba dań stwier -
dzo no, że u cho rych z bie gun ką wchła nia nie tłusz czu,
azo tu oraz pier wiast ków śla do wych zwięk sza się o oko -
ło 30%, je śli są ży wie ni cią gle, a nie me to dą po wta rza -
nych wstrzyk nięć.50 Z dru giej stro ny, podawa nie
mieszanek we wstrzyk nię ciach zwięk sza praw do po do -
bień stwo wy stę po wa nia skur czów pę che rzy ka żół cio we -
go mo gą cych za po biec two rze niu się w nim ka mie ni.33

Nie prze pro wa dzo no ba dań po rów nu ją cych ży wie nie
cią głe z po da wa nym we wstrzyk nię ciach. Głów ną za sa -
dą jest wy ko rzy sty wa nie ta kiej me to dy, któ ra naj le piej
umo żli wia ży wie nie do je li to we. 

Ko niecz nie trze ba też pa mię tać, że u cho rych odży wia -
nych przez zgłęb nik mo gą wy stą pić za bu rze nia ko or dy na -
cji czyn no ści ja my ust nej i gar dła. Na le ży za tem po zwa lać
na przyj mo wa nie na wet nie wiel kich ilo ści po kar mu do -
ust nie. W prak ty ce zmie nia my cią gły wlew na trwa ją cy
go dzi nę, sto so wa ny 2-3 ra zy na do bę, jed no cze śnie po da -
je my do ust nie od po wied nik ży wie nia stoso wa ne go we
wle wie trwa ją cym go dzi nę.

Pod czas re tro spek tyw ne go ba da nia stwier dzo no, że do -
je li to we po da wa nie ludz kie go mle ka lub mieszanek opar -
tych na ami no kwa sach ko re lu je z krót szą ko niecz no ścią
ży wie nia po za je li to we go.51 Ogól nie za le ca się wy ko rzy sty -
wa nie ele men tar nych mieszanek, je śli ludz kie mle ko jest
nie do stęp ne, po nie waż w więk szo ści ba dań prze pro wa -
dzo nych wśród dzie ci cho rych na SBS ży wio no je wła śnie
w ten spo sób.

W ba da niach prze pro wa dzo nych na szczu rach stwier -
dzo no, że dłu go łań cu cho we tri gli ce ry dy (long -cha in
trigli ce ry de, LCT), zwłasz cza olej z men ha de na atlan tyc -
kie go, dzia ła ją sil niej tro ficz nie niż die ta za wie ra ją ca
trigli ce ry dy krót ko łań cu cho we lub tłusz cze na sy co ne.52

Au to rzy jed ne go z ba dań za le ca li, aby cho rym z za cho -
wa ną okrę żnicą do star czać 50-60% ka lo rii w po sta ci zło -
żo nych węglo wo da nów, zaś tłusz cze w po sta ci śred nio-
lub dłu go łań cu cho wych tri gli ce ry dów (MCT lub LCT),

uni ka jąc przy tym po da wa nia szcza wia nów, aby zmniej -
szyć ry zy ko po wsta wa nia ka mi cy mo czo wej.53 Z dru giej
stro ny, u cho rych po usu nię ciu okrę żni cy oko ło 50% ka -
lo rii po win no po cho dzić ze zło żo nych wę glo wo da nów,
źró dłem tłusz czu po win ny być LCT, nie trze ba na to miast
uni kać sto so wa nia szcza wia nów. W obu gru pach cho rych
na le ży sto so wać do ust nie pły ny i roz pusz czal ny błon nik.
Dzie ciom z za sto jem żół ci za le ca się po da wa nie mie sza -
nek za wie ra ją cych du żą ilość MCT, któ rych wchła nia nie
nie wy ma ga obec no ści żół ci.

U dzie ci cho rych na SBS biał ka wchła nia ją się do brze,
praw do po dob nie dla te go, że ich stę że nia w mie szan kach
są nie wiel kie, wy stę pu je wie le no śni ków szyb ko trans por -
tu ją cych pep ty dy (di- i tri pep ty dy) oraz wie le ró żnych klas
no śni ków ami no kwa sów. Su ge ro wa no, że mie szan ka peł -
no biał ko wa nie wy ka zu je prze wa gi nad ele men tar ną, po -
nie waż u dzie ci cho rych na SBS mo że się roz wi nąć
za pa le nie okrę żni cy wy wo ła ne uczu le niem na biał ka mle -
ka kro wie go. 41 W ba da niu tym nie stwier dzo no wpraw -
dzie, aby przy czy ną za pa le nia okrę żni cy by ło ta kie
uczu le nie, a nie za bu rze nia wchła nia nia kwa sów tłusz czo -
wych, jed nak wy bie ra jąc mie szan kę dla tych dzie ci, war -
to by ło by wy klu czyć uczu le nie na biał ka mle ka
kro wie go. 41 Wy da je się, że po kar my sta łe są do brze to le -
ro wa ne, dla te go za le ca my włą cza nie ich po osią gnię ciu
przez cho re go od po wied nie go wie ku. Do brze to le ro wa -
ne są mię so i zło żo ne wę glo wo da ny (np. ziem nia ki i go to -
wa ne ja rzy ny). Od ra dza się po da wa nie oczysz czo nych
wę glo wo da nów, np. słod kich ba to nów.

Le cze nie far ma ko lo gicz ne
An ta go ni ści re cep to rów hi sta mi no wych 2 i in hi bi to ry pom py
pro to no wej. Z uwa gi na hi per ga stry ne mię oraz po wsta -
wa nie owrzo dzeń żo łąd ka i dwu nast ni cy w prze bie gu
SBS za le ca się za ha mo wa nie wy dzie la nia kwa śnej tre ści
żo łąd ko wej.39

Kwas ur so de zok sy cho lo wy i in ne le ki po bu dza ją ce wy dzie la nie
żół ci. Sto so wa nie UDCA za le ca się w le cze niu i za po bie ga -
niu cho ro bie wą tro by wy wo ły wa nej PN. Oka zał się on
sku tecz ny w zwal cza niu in nych nie pra wi dło wo ści spo wo -
do wa nych za sto jem żół ci, ta kich jak ka mi ca pę che rzy ka
żół cio we go lub zwłók nie nie tor bie lo wa te. Pod czas ba da -
nia prze pro wa dzo ne go nie daw no wśród no wo rod ków
o bar dzo ma łej uro dze nio wej ma sie cia ła stwier dzo no, że
u cho rych le czo nych UDCA w daw ce 10-30 mg/kg/24 h
za stój żół ci utrzy mu je się kró cej niż w gru pie kon tro l nej
(63 vs 92 dni, p=0,006).34 Po nad to w gru pie le czo nej
szczy to we war to ści stę że nia wol nej bi li ru bi ny w su ro wi cy
by ły istot nie mniej sze.

Pró by ogra ni cze nia na si le nia za sto ju żół ci za po mo cą
do żyl ne go po da wa nia cho le cy sto ki ni ny cał ko wi cie się nie
po wio dły. W wie lo ośrod ko wym ba da niu, do któ re go włą -
czo no 243 no wo rod ki, okta pep tyd cho le cy sto ki ni ny nie
wpły wał zna czą co na stę że nia wol nej bi li ru bi ny w su ro wi -
cy ani na uzy ska ne wy ni ki, w tym czę stość wy stę po wania
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po socz ni cy, czas, w któ rym osią gnię to po daż 50-100%
ener gii dro gą do je li to wą, licz bę dni po by tu na od dzia le
in ten syw nej opie ki oraz po by tu w szpi ta lu, umie ral ność,
a ta kże czę stość wy stę po wa nia bło ta żół cio we go lub ka -
mie ni żół cio wych.54

Żywice wiążące kwasy żółciowe. Cho le sty ra mi na będąca
żywicą jonowymienną wy raź nie zmniej sza na si le nie bie -
gun ki. Jej ko rzyst ny wpływ ob ser wo wa no jed nak tyl ko
u tych dzie ci, u któ rych po czę ścio wym wy cię ciu je li ta krę -
te go wchła nia nie so li żół cio wych jest je dy nie sub op ty mal -
ne. Sto so wa li śmy 240 mg/kg/24 h w trzech daw kach
po dzie lo nych. Mo żli we dzia ła nia nie po żą da ne to po głę -
bie nie za bu rzeń wchła nia nia u cho rych po roz le głym
wycię ciu je li ta krę te go, kwa si ca hi per chlo re micz na oraz
upo śle dze nie wchła nia nia in nych le ków.

Le ki prze ciw bie gun ko we. Lo pe ra mid (w daw ce 0,1 mg/kg
po da wa ny trzy lub czte ry ra zy na do bę) nie znacz nie
poma ga w wydłużaniu cza su prze miesz cza nia się tre ści je -
li to wej, dzię ki cze mu zwięk sza się po dat ność je li ta i wy -
dłu ża prze miesz cza nie pły nu w świe tle je li ta, ale nie
zwięk sza bez po śred nio wchła nia nie so li i wo dy. W ce lu
zwol nie nia pa sa żu je li to we go mo żna wy ko rzy stać włók -
nik, choć bywa on szko dli wy u dzie ci, u któ rych usu nię to
okrę żni cę oraz ICV. Pod czas po da wa nia le ków opóź nia ją -
cych przemiesz cza nie się tre ści w je li cie na le ży za cho wać
ostro żność, po nie waż mo gą one po wo do wać dzia ła nia
nie po żą da ne, np. nie dro żno ść.

Le cze nie SBBO. U cho rych, u któ rych do szło do SBBO,
praw do po do bień stwo od stą pie nia od PN jest mniej sze.
Naj czę ściej ho do wa ny mi drob no ustro ja mi są bak te rie bez -
tle no we lub Gram -ujem ne. Roz plem bak te rii w świe tle
dwu nast ni cy i je li ta czcze go po wo du je de ko niu ga cję so li
żół cio wych, a na stęp nie za bu rze nie ich roz pusz cza nia
i wy stę po wa nie bie gu nek tłusz czo wych. Po nad to te drob -
no ustro je wy twa rza ją en zy my, np. ela sta zę, zmniej sza ją ce
ak tyw ność en zy mów rąb ka szczo tecz ko we go prze wo du
po kar mo we go, m.in. lak ta zy.27 Opie ra jąc się na tych spo -
strze że niach, su ge ro wa no mo żli wość ko rzyst ne go wpływu
kur sów po da wa nych do ust nie an ty bio ty ków na le cze nie
SBBO u dzie ci cho rych na SBS lub za po bie ga nia mu.
Okre śle nie rze czy wi stej ko rzy ści wy ni ka ją cej z ta kie go po -
stę po wa nia wy ma ga dal szych ba dań.

Za sto so wa nie pro bio ty ków u dzie ci cho rych na SBS
bu dzi kon tro wer sje. Na wet je śli bę dą one sku tecz nie prze -
ciw dzia łać nad mier ne mu wzro sto wi bak te rii, za wsze mo -
żna się oba wiać ich prze miesz cze nia, opi sy wa ne go w tej
gru pie dzie ci.

Glu ta mi na i hor mon wzro stu. Więk szość elementarnych
mieszanek opar tych ra czej na ami no kwa sach niż pep ty -
dach za wie ra du że stę że nia glu ta mi ny (GLN). Glu ta mi na
jest głów nym me ta bo licz nym pa li wem je li ta, pre kur so rem
pu ryn i pi ry mi dyn oraz tro ficz nym sy gna łem dla ko mó -

rek na błon ka je li to we go. Ak ty wu je ona ki na zę biał ko wą
ak ty wo wa ną mi to ge nem (MAPK) i roz plem ko mó rek na -
błon ka je li to we go. Od by wa się to po dob nie jak po ak ty -
wa cji MAPK i uła twie niu roz ple mu przez na skór ko wy
czyn nik wzro stu.55

Nie wy ka za no wpraw dzie sku tecz no ści sa mej glu ta -
mi ny w le cze niu cho rych na SBS, w wie lu ba da niach
oce nia no jed nak wpływ po łą cze nia GLN, hor mo nu
wzro stu (GH) oraz die ty bo ga to wę glo wo da no wej/
ubo go tłusz czo wej (HCLF). Ostat nia me ta ana li za wy ni -
ków sto so wa nia GLN+GH (0,14 mg/kg/24 h)+HCLF,
w któ rej uwzględ nio no 13 ba dań kon tro lo wa nych prze -
pro wa dzo nych z udzia łem 258 cho rych, wy ka za ła, że
– w po rów na niu ze stan dar do wym le cze niem – ta kie
sko ja rze nie ko rzyst nie wpły wa na ma sę cia ła, wy da la nie
stol ca, bez tłusz czo wą ma sę cia ła, wchła nia nie wę glo wo -
da nów, azo tu i D -ksy lo zy oraz mo żli wość od stą pie nia
od PN. 56 W ten spo sób le czo no za le d wie kil ko ro dzie -
ci, stwier dzo no jed nak, że GH (po da wa ny pod skór nie
w daw ce 0,3 mg/kg/ty dzień) wraz z GLN (30 mg/24 h)
zwięk sza cen tyl wzro stu i wy da je się uła twiać unie za le -
żnie nie od PN.57

In ne uwa run ko wa nia. U nie mow ląt cho rych na SBS sto so -
wa nie stan dar do wych le ków wy ko rzy sty wa nych przez pe -
dia trów, np. an ty bio ty ków, stwa rza pro blem z uwa gi
na za bu rze nia wchła nia nia. W związ ku z tym le cze nie ich
np. z po wo du za pa le nia ucha środ ko we go wy ma ga po da -
nia le ków do żyl nie.

Kry te ria wy ma ga ne do wy pi sa nia ze szpi ta la
Za nim dziec ko opu ści szpi tal, je go ro dzi ce i opie ku no wie
mu szą przejść wszech stron ne szko le nie, aby za pew nić
pełną opie kę nad cho rym i prze jąć od po wie dzial ność
za utrzy ma nie cew ni ka wpro wa dzo ne go do du żej ży ły
i po da wa nie PN w do mu. Głów nym kry te rium ży wie nio -
wym jest udo wod nie nie stop nio we go przy ro stu ma sy cia -
ła dzię ki cy klicz ne mu sto so wa niu PN, a nie kie dy rów nież
po da wa niu pew nych ilo ści ży wie nia do je li to wo.21

Mo ni to ro wa nie
Głów ny mi czyn ni ka mi wpły wa ją cy mi na ogra ni cza nie PN
i roz sze rza nie ży wie nia do je li to we go są, z kli nicz ne go
punk tu wi dze nia, wy da la nie stol ca i wzrost dziec ka.
Od PN mo żna cał ko wi cie od stą pić wte dy, gdy po da wa nie
tyl ko ży wie nia do je li to we go za pew nia przy rost wzro stu.

W co ty go dnio wej kon tro li pa ra me trów krwi trze ba
uwzględ nić, ale się do nich nie ogra ni czać, ozna cze nie peł -
nej mor fo lo gii krwi z roz ma zem krwi nek, ak tyw ność ami -
no trans fe ra zy aspa ra gi nia no wej i ala ni no wej, fos fa ta zy
za sa do wej, stę że nie bi li ru bi ny i jej frak cji, ak tyw ność γ-glu -
ta my lo trans fe ra zy, stę że nie al bu min, kre aty ni ny, azo tu
mocz ni ko we go krwi, elek tro li tów, ma gne zu, wap nia 
i fos fo ru w su ro wi cy. Po za tym raz w mie sią cu oce nia my
stę że nia związ ków że la za i pre al bu min, a co 3 mie sią ce stę -
że nia pier wiast ków śla do wych (cyn ku, man ga nu, se le nu, 
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Die ta
U wszyst kich dzie ci cho rych na SBS szcze gól nie wa żne jest
mo żli wie jak naj wcze śniej sze włą cze nie ży wie nia do je li to -
we go. Na po cząt ku po ten cjal ny tro ficz ny wpływ ta kie go
ży wie nia od gry wa więk szą ro lę niż je go war tość odżyw -
cza. Po nad to ży wie nie do je li to we mo że chro nić wą tro bę
przed po wa żnym uszko dze niem wy wo ła nym przez PN.

Jak naj wcze śniej sze roz po czę cie kar mie nia ludz kim
mle kiem jest po wszech nie uzna nym czyn ni kiem uła twia -
ją cym pro ces przy sto so wa nia je li ta.51 Nie ste ty, na przy dat -
ność ludz kie go mle ka wpły wa ją ró żne czyn ni ki, ta kie jak
umie jęt ność uchwy ce nia bro daw ki i ssa nia pier si przez
dziec ko, ko niecz ność ży wie nia przez zgłęb nik oraz ko -
niecz ność od cią ga nia po kar mu.

Więk szość ga stro en te ro lo gów dzie cię cych za le ca 
ciągłe żywienie za miast we wstrzyk nię ciach, aby uniknąć
mieszanek i bie gunek spo wo do wa nych upo śle dzo nym
wchła nia niem dużych objętości żywienia. U więk szo ści
cho rych na le ży więc roz wa żyć wy two rze nie ga stro sto mii
z wpro wa dze niem cew ni ka. W jed nym z ba dań stwier -
dzo no, że u cho rych z bie gun ką wchła nia nie tłusz czu,
azo tu oraz pier wiast ków śla do wych zwięk sza się o oko -
ło 30%, je śli są ży wie ni cią gle, a nie me to dą po wta rza -
nych wstrzyk nięć.50 Z dru giej stro ny, podawa nie
mieszanek we wstrzyk nię ciach zwięk sza praw do po do -
bień stwo wy stę po wa nia skur czów pę che rzy ka żół cio we -
go mo gą cych za po biec two rze niu się w nim ka mie ni.33

Nie prze pro wa dzo no ba dań po rów nu ją cych ży wie nie
cią głe z po da wa nym we wstrzyk nię ciach. Głów ną za sa -
dą jest wy ko rzy sty wa nie ta kiej me to dy, któ ra naj le piej
umo żli wia ży wie nie do je li to we. 

Ko niecz nie trze ba też pa mię tać, że u cho rych odży wia -
nych przez zgłęb nik mo gą wy stą pić za bu rze nia ko or dy na -
cji czyn no ści ja my ust nej i gar dła. Na le ży za tem po zwa lać
na przyj mo wa nie na wet nie wiel kich ilo ści po kar mu do -
ust nie. W prak ty ce zmie nia my cią gły wlew na trwa ją cy
go dzi nę, sto so wa ny 2-3 ra zy na do bę, jed no cze śnie po da -
je my do ust nie od po wied nik ży wie nia stoso wa ne go we
wle wie trwa ją cym go dzi nę.

Pod czas re tro spek tyw ne go ba da nia stwier dzo no, że do -
je li to we po da wa nie ludz kie go mle ka lub mieszanek opar -
tych na ami no kwa sach ko re lu je z krót szą ko niecz no ścią
ży wie nia po za je li to we go.51 Ogól nie za le ca się wy ko rzy sty -
wa nie ele men tar nych mieszanek, je śli ludz kie mle ko jest
nie do stęp ne, po nie waż w więk szo ści ba dań prze pro wa -
dzo nych wśród dzie ci cho rych na SBS ży wio no je wła śnie
w ten spo sób.

W ba da niach prze pro wa dzo nych na szczu rach stwier -
dzo no, że dłu go łań cu cho we tri gli ce ry dy (long -cha in
trigli ce ry de, LCT), zwłasz cza olej z men ha de na atlan tyc -
kie go, dzia ła ją sil niej tro ficz nie niż die ta za wie ra ją ca
trigli ce ry dy krót ko łań cu cho we lub tłusz cze na sy co ne.52

Au to rzy jed ne go z ba dań za le ca li, aby cho rym z za cho -
wa ną okrę żnicą do star czać 50-60% ka lo rii w po sta ci zło -
żo nych węglo wo da nów, zaś tłusz cze w po sta ci śred nio-
lub dłu go łań cu cho wych tri gli ce ry dów (MCT lub LCT),

uni ka jąc przy tym po da wa nia szcza wia nów, aby zmniej -
szyć ry zy ko po wsta wa nia ka mi cy mo czo wej.53 Z dru giej
stro ny, u cho rych po usu nię ciu okrę żni cy oko ło 50% ka -
lo rii po win no po cho dzić ze zło żo nych wę glo wo da nów,
źró dłem tłusz czu po win ny być LCT, nie trze ba na to miast
uni kać sto so wa nia szcza wia nów. W obu gru pach cho rych
na le ży sto so wać do ust nie pły ny i roz pusz czal ny błon nik.
Dzie ciom z za sto jem żół ci za le ca się po da wa nie mie sza -
nek za wie ra ją cych du żą ilość MCT, któ rych wchła nia nie
nie wy ma ga obec no ści żół ci.

U dzie ci cho rych na SBS biał ka wchła nia ją się do brze,
praw do po dob nie dla te go, że ich stę że nia w mie szan kach
są nie wiel kie, wy stę pu je wie le no śni ków szyb ko trans por -
tu ją cych pep ty dy (di- i tri pep ty dy) oraz wie le ró żnych klas
no śni ków ami no kwa sów. Su ge ro wa no, że mie szan ka peł -
no biał ko wa nie wy ka zu je prze wa gi nad ele men tar ną, po -
nie waż u dzie ci cho rych na SBS mo że się roz wi nąć
za pa le nie okrę żni cy wy wo ła ne uczu le niem na biał ka mle -
ka kro wie go. 41 W ba da niu tym nie stwier dzo no wpraw -
dzie, aby przy czy ną za pa le nia okrę żni cy by ło ta kie
uczu le nie, a nie za bu rze nia wchła nia nia kwa sów tłusz czo -
wych, jed nak wy bie ra jąc mie szan kę dla tych dzie ci, war -
to by ło by wy klu czyć uczu le nie na biał ka mle ka
kro wie go. 41 Wy da je się, że po kar my sta łe są do brze to le -
ro wa ne, dla te go za le ca my włą cza nie ich po osią gnię ciu
przez cho re go od po wied nie go wie ku. Do brze to le ro wa -
ne są mię so i zło żo ne wę glo wo da ny (np. ziem nia ki i go to -
wa ne ja rzy ny). Od ra dza się po da wa nie oczysz czo nych
wę glo wo da nów, np. słod kich ba to nów.

Le cze nie far ma ko lo gicz ne
An ta go ni ści re cep to rów hi sta mi no wych 2 i in hi bi to ry pom py
pro to no wej. Z uwa gi na hi per ga stry ne mię oraz po wsta -
wa nie owrzo dzeń żo łąd ka i dwu nast ni cy w prze bie gu
SBS za le ca się za ha mo wa nie wy dzie la nia kwa śnej tre ści
żo łąd ko wej.39

Kwas ur so de zok sy cho lo wy i in ne le ki po bu dza ją ce wy dzie la nie
żół ci. Sto so wa nie UDCA za le ca się w le cze niu i za po bie ga -
niu cho ro bie wą tro by wy wo ły wa nej PN. Oka zał się on
sku tecz ny w zwal cza niu in nych nie pra wi dło wo ści spo wo -
do wa nych za sto jem żół ci, ta kich jak ka mi ca pę che rzy ka
żół cio we go lub zwłók nie nie tor bie lo wa te. Pod czas ba da -
nia prze pro wa dzo ne go nie daw no wśród no wo rod ków
o bar dzo ma łej uro dze nio wej ma sie cia ła stwier dzo no, że
u cho rych le czo nych UDCA w daw ce 10-30 mg/kg/24 h
za stój żół ci utrzy mu je się kró cej niż w gru pie kon tro l nej
(63 vs 92 dni, p=0,006).34 Po nad to w gru pie le czo nej
szczy to we war to ści stę że nia wol nej bi li ru bi ny w su ro wi cy
by ły istot nie mniej sze.

Pró by ogra ni cze nia na si le nia za sto ju żół ci za po mo cą
do żyl ne go po da wa nia cho le cy sto ki ni ny cał ko wi cie się nie
po wio dły. W wie lo ośrod ko wym ba da niu, do któ re go włą -
czo no 243 no wo rod ki, okta pep tyd cho le cy sto ki ni ny nie
wpły wał zna czą co na stę że nia wol nej bi li ru bi ny w su ro wi -
cy ani na uzy ska ne wy ni ki, w tym czę stość wy stę po wania
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po socz ni cy, czas, w któ rym osią gnię to po daż 50-100%
ener gii dro gą do je li to wą, licz bę dni po by tu na od dzia le
in ten syw nej opie ki oraz po by tu w szpi ta lu, umie ral ność,
a ta kże czę stość wy stę po wa nia bło ta żół cio we go lub ka -
mie ni żół cio wych.54

Żywice wiążące kwasy żółciowe. Cho le sty ra mi na będąca
żywicą jonowymienną wy raź nie zmniej sza na si le nie bie -
gun ki. Jej ko rzyst ny wpływ ob ser wo wa no jed nak tyl ko
u tych dzie ci, u któ rych po czę ścio wym wy cię ciu je li ta krę -
te go wchła nia nie so li żół cio wych jest je dy nie sub op ty mal -
ne. Sto so wa li śmy 240 mg/kg/24 h w trzech daw kach
po dzie lo nych. Mo żli we dzia ła nia nie po żą da ne to po głę -
bie nie za bu rzeń wchła nia nia u cho rych po roz le głym
wycię ciu je li ta krę te go, kwa si ca hi per chlo re micz na oraz
upo śle dze nie wchła nia nia in nych le ków.

Le ki prze ciw bie gun ko we. Lo pe ra mid (w daw ce 0,1 mg/kg
po da wa ny trzy lub czte ry ra zy na do bę) nie znacz nie
poma ga w wydłużaniu cza su prze miesz cza nia się tre ści je -
li to wej, dzię ki cze mu zwięk sza się po dat ność je li ta i wy -
dłu ża prze miesz cza nie pły nu w świe tle je li ta, ale nie
zwięk sza bez po śred nio wchła nia nie so li i wo dy. W ce lu
zwol nie nia pa sa żu je li to we go mo żna wy ko rzy stać włók -
nik, choć bywa on szko dli wy u dzie ci, u któ rych usu nię to
okrę żni cę oraz ICV. Pod czas po da wa nia le ków opóź nia ją -
cych przemiesz cza nie się tre ści w je li cie na le ży za cho wać
ostro żność, po nie waż mo gą one po wo do wać dzia ła nia
nie po żą da ne, np. nie dro żno ść.

Le cze nie SBBO. U cho rych, u któ rych do szło do SBBO,
praw do po do bień stwo od stą pie nia od PN jest mniej sze.
Naj czę ściej ho do wa ny mi drob no ustro ja mi są bak te rie bez -
tle no we lub Gram -ujem ne. Roz plem bak te rii w świe tle
dwu nast ni cy i je li ta czcze go po wo du je de ko niu ga cję so li
żół cio wych, a na stęp nie za bu rze nie ich roz pusz cza nia
i wy stę po wa nie bie gu nek tłusz czo wych. Po nad to te drob -
no ustro je wy twa rza ją en zy my, np. ela sta zę, zmniej sza ją ce
ak tyw ność en zy mów rąb ka szczo tecz ko we go prze wo du
po kar mo we go, m.in. lak ta zy.27 Opie ra jąc się na tych spo -
strze że niach, su ge ro wa no mo żli wość ko rzyst ne go wpływu
kur sów po da wa nych do ust nie an ty bio ty ków na le cze nie
SBBO u dzie ci cho rych na SBS lub za po bie ga nia mu.
Okre śle nie rze czy wi stej ko rzy ści wy ni ka ją cej z ta kie go po -
stę po wa nia wy ma ga dal szych ba dań.

Za sto so wa nie pro bio ty ków u dzie ci cho rych na SBS
bu dzi kon tro wer sje. Na wet je śli bę dą one sku tecz nie prze -
ciw dzia łać nad mier ne mu wzro sto wi bak te rii, za wsze mo -
żna się oba wiać ich prze miesz cze nia, opi sy wa ne go w tej
gru pie dzie ci.

Glu ta mi na i hor mon wzro stu. Więk szość elementarnych
mieszanek opar tych ra czej na ami no kwa sach niż pep ty -
dach za wie ra du że stę że nia glu ta mi ny (GLN). Glu ta mi na
jest głów nym me ta bo licz nym pa li wem je li ta, pre kur so rem
pu ryn i pi ry mi dyn oraz tro ficz nym sy gna łem dla ko mó -

rek na błon ka je li to we go. Ak ty wu je ona ki na zę biał ko wą
ak ty wo wa ną mi to ge nem (MAPK) i roz plem ko mó rek na -
błon ka je li to we go. Od by wa się to po dob nie jak po ak ty -
wa cji MAPK i uła twie niu roz ple mu przez na skór ko wy
czyn nik wzro stu.55

Nie wy ka za no wpraw dzie sku tecz no ści sa mej glu ta -
mi ny w le cze niu cho rych na SBS, w wie lu ba da niach
oce nia no jed nak wpływ po łą cze nia GLN, hor mo nu
wzro stu (GH) oraz die ty bo ga to wę glo wo da no wej/
ubo go tłusz czo wej (HCLF). Ostat nia me ta ana li za wy ni -
ków sto so wa nia GLN+GH (0,14 mg/kg/24 h)+HCLF,
w któ rej uwzględ nio no 13 ba dań kon tro lo wa nych prze -
pro wa dzo nych z udzia łem 258 cho rych, wy ka za ła, że
– w po rów na niu ze stan dar do wym le cze niem – ta kie
sko ja rze nie ko rzyst nie wpły wa na ma sę cia ła, wy da la nie
stol ca, bez tłusz czo wą ma sę cia ła, wchła nia nie wę glo wo -
da nów, azo tu i D -ksy lo zy oraz mo żli wość od stą pie nia
od PN. 56 W ten spo sób le czo no za le d wie kil ko ro dzie -
ci, stwier dzo no jed nak, że GH (po da wa ny pod skór nie
w daw ce 0,3 mg/kg/ty dzień) wraz z GLN (30 mg/24 h)
zwięk sza cen tyl wzro stu i wy da je się uła twiać unie za le -
żnie nie od PN.57

In ne uwa run ko wa nia. U nie mow ląt cho rych na SBS sto so -
wa nie stan dar do wych le ków wy ko rzy sty wa nych przez pe -
dia trów, np. an ty bio ty ków, stwa rza pro blem z uwa gi
na za bu rze nia wchła nia nia. W związ ku z tym le cze nie ich
np. z po wo du za pa le nia ucha środ ko we go wy ma ga po da -
nia le ków do żyl nie.

Kry te ria wy ma ga ne do wy pi sa nia ze szpi ta la
Za nim dziec ko opu ści szpi tal, je go ro dzi ce i opie ku no wie
mu szą przejść wszech stron ne szko le nie, aby za pew nić
pełną opie kę nad cho rym i prze jąć od po wie dzial ność
za utrzy ma nie cew ni ka wpro wa dzo ne go do du żej ży ły
i po da wa nie PN w do mu. Głów nym kry te rium ży wie nio -
wym jest udo wod nie nie stop nio we go przy ro stu ma sy cia -
ła dzię ki cy klicz ne mu sto so wa niu PN, a nie kie dy rów nież
po da wa niu pew nych ilo ści ży wie nia do je li to wo.21

Mo ni to ro wa nie
Głów ny mi czyn ni ka mi wpły wa ją cy mi na ogra ni cza nie PN
i roz sze rza nie ży wie nia do je li to we go są, z kli nicz ne go
punk tu wi dze nia, wy da la nie stol ca i wzrost dziec ka.
Od PN mo żna cał ko wi cie od stą pić wte dy, gdy po da wa nie
tyl ko ży wie nia do je li to we go za pew nia przy rost wzro stu.

W co ty go dnio wej kon tro li pa ra me trów krwi trze ba
uwzględ nić, ale się do nich nie ogra ni czać, ozna cze nie peł -
nej mor fo lo gii krwi z roz ma zem krwi nek, ak tyw ność ami -
no trans fe ra zy aspa ra gi nia no wej i ala ni no wej, fos fa ta zy
za sa do wej, stę że nie bi li ru bi ny i jej frak cji, ak tyw ność γ-glu -
ta my lo trans fe ra zy, stę że nie al bu min, kre aty ni ny, azo tu
mocz ni ko we go krwi, elek tro li tów, ma gne zu, wap nia 
i fos fo ru w su ro wi cy. Po za tym raz w mie sią cu oce nia my
stę że nia związ ków że la za i pre al bu min, a co 3 mie sią ce stę -
że nia pier wiast ków śla do wych (cyn ku, man ga nu, se le nu, 
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mie dzi i chro mu). Stę że nia wi ta min A, D, E i K oce nia się 
co 6 mie się cy. Na le ży też roz wa żyć ozna cze nie stę że nia wi -
ta mi ny B12, wy ko na nie ba da nia ul tra so no gra ficz ne go wą -
tro by i ne rek oraz ba da nie gę sto ści mi ne ral nej ko ści.

Za bie gi wy dłu ża ją ce je li to
Ce lem za bie gów wy dłu ża ją cych je li to jest wy dłu że nie cza -
su trans por tu pro duk tów odżyw czych oraz zwięk sze nie
wchła nia nia je li to we go. Pierw szym z nich był opi sa ny
w 1980 r. za bieg Bian chie go, wy dłu żają cy je li to cien kie.58

W 2003 r. opi sa no se ryj ną en te ro pla sty kę po przecz ną (se -
rial trans ver se en te ro pla sty pro ce du re, STEP), bę dą cą al -
ter na tyw ną me to dą wy dłu ża nia je li ta cien kie go.59 Pod czas
ba da nia prze pro wa dzo ne go nie daw no w Ne bra sce stwier -
dzo no, że ope ra cja me to dą Bian chie go i STEP uła twia ją
ży wie nie do je li to we, od wra ca ją po wi kła nia PN i po zwa la -
ją unik nąć prze szcze pie nia je li ta u więk szo ści cho rych.60

Po nad to po ich wy ko na niu opi sy wa no za le d wie kil ka po -
wi kłań chi rur gicz nych. Po nie waż prze pro wa dze nie ka żde -
go z tych za bie gów wy ma ga po sze rzo nej pę tli je li ta
cien kie go, wy dłu że nie je li ta mo żna roz wa żać je dy nie
u cho rych z ta ką pę tlą, u któ rych nie ob ser wu je się po stę -
pu pro ce su przy sto so wa nia je li ta.

Prze szcze pie nie je li ta
Szcze gó ło wy opis prze szcze pia nia wą tro by i je li ta prze -
kra cza ra my ni niej sze go ar ty ku łu, u nie któ rych dzie ci na -
le ży jed nak roz wa żyć pod ję cie ta kie go za bie gu. Wśród
po ten cjal nych kan dy da tów są cho rzy z prze wle kłą nie wy -
dol no ścią je li ta, u któ rych nie ma na dziei na mo żli wość
je go przy sto so wa nia się, cho rzy z trud no ścia mi w utrzy -
my wa niu cew ni ka w ży le cen tral nej oraz cho rzy, u któ -
rych utrzy my wa nie te go cew ni ka po wo du je na wra ca ją ce
epi zo dy po socz ni cy. Ostat nio izo lo wa ne prze szcze pie nie
je li ta co raz czę ściej wy ko nu je się u dzie ci, u któ rych nie
ma na dziei na przy sto so wa nie się je li ta (np. z ze spo łem
ul tra krót kie go je li ta, w któ rym po zo sta wio ny od ci nek jest
krót szy niż 15 cm, po usu nię ciu ICV oraz z cho ro bą
Hirsch prun ga obej mu ją cą roz le gły od ci nek je li ta).

Za gad nie nia nie roz strzy gnię te
Głów ny mi nie roz strzy gnię ty mi do tąd za gad nie nia mi są:
za bu rze nia wą tro by po ja wia ją ce się pod czas PN, oste ope -
nia, cho ro by ne rek oraz dzia ła nia ży wie nio we, me dycz ne
i chi rur gicz ne sprzy ja ją ce pro ce so wi przy sto so wa nia je li ta.
Do py tań zwią za nych z ży wie niem do je li to wych na le żą:
• Czy opty mal nym źró dłem li pi dów są LCT, czy MCT?
• Czy mieszanki ami no kwa so we są sku tecz niej sze niż

z hy dro li za ta mi ka ze iny (lub ser wat ką), je śli ludz kie
mle ko jest nie do stęp ne?

Py ta nia zwią za ne z PN:
• Czy opty mal na emul sja li pi do wa po win na za wie rać

kwa sy tłusz czo we ome ga 3, czy ich sko ja rze nie z kwa -
sa mi tłusz czo wy mi ome ga 6?

• Czy ami no kwa sy na le ży mo dy fi ko wać (np. do da wać
cy tru li nę)?

Py ta nia zwią za ne z me to da mi le cze nia chi rur gicz ne go:
• Ja ka jest naj lep sza me to da chi rur gicz ne go le cze nia cho -

rych na NEC? Cho ciaż dre naż ja my otrzew nej mo że
zmi ni ma li zo wać dłu gość od cin ka usu nię te go je li ta,
wia do mo, że wy wo łu je za bu rze nia neu ro lo gicz ne i roz -
wo jo we.

• Któ ra z me tod wy dłu ża nia je li ta jest bez piecz niej sza
i sku tecz niej sza: ope ra cja Bian chie go czy STEP?
Ze spół je li ta krót kie go na dal jest cho ro bą po wo du ją cą

naj więk szą umie ral ność i zwią za ną z po no sze niem naj -
więk szych kosz tów przez od dzia ły ga stro en te ro lo gii
dziecię cej, zwłasz cza w ośrod kach trze cie go stop nia re fe -
ren cyj no ści, wy po sa żo nych w du że od dzia ły in ten syw nej
opie ki nad no wo rod ka mi. Kosz ty są na tu ry nie tyl ko
finan so wej, lecz rów nież emo cjo nal nej, spo łecz nej i me -
dycz no -praw nej. Dal sze ba da nia w dzie dzi nie chi rur gii
i me dy cy ny ogól nej z pew no ścią po pra wią ro ko wa nie
dotknię tych tą cho ro bą dzie ci.

Artykuł ukazał się oryginalnie w NeoReviews, Vol. 10, No. 7, July 2009, p.
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ponoszą odpowiedzialności za nieścisłości lub błędy w treści artykułu, w tym
wynikające z tłumaczenia z angielskiego na polski. Ponadto AAP i Medical Tribune
Polska nie popierają stosowania ani nie ręczą (bezpośrednio lub pośrednio)
za jakość ani skuteczność jakichkolwiek produktów lub usług zawartych
w publikowanych materiałach reklamowych. Reklamodawca nie ma wpływu
na treść publikowanego artykułu.
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mie dzi i chro mu). Stę że nia wi ta min A, D, E i K oce nia się 
co 6 mie się cy. Na le ży też roz wa żyć ozna cze nie stę że nia wi -
ta mi ny B12, wy ko na nie ba da nia ul tra so no gra ficz ne go wą -
tro by i ne rek oraz ba da nie gę sto ści mi ne ral nej ko ści.

Za bie gi wy dłu ża ją ce je li to
Ce lem za bie gów wy dłu ża ją cych je li to jest wy dłu że nie cza -
su trans por tu pro duk tów odżyw czych oraz zwięk sze nie
wchła nia nia je li to we go. Pierw szym z nich był opi sa ny
w 1980 r. za bieg Bian chie go, wy dłu żają cy je li to cien kie.58

W 2003 r. opi sa no se ryj ną en te ro pla sty kę po przecz ną (se -
rial trans ver se en te ro pla sty pro ce du re, STEP), bę dą cą al -
ter na tyw ną me to dą wy dłu ża nia je li ta cien kie go.59 Pod czas
ba da nia prze pro wa dzo ne go nie daw no w Ne bra sce stwier -
dzo no, że ope ra cja me to dą Bian chie go i STEP uła twia ją
ży wie nie do je li to we, od wra ca ją po wi kła nia PN i po zwa la -
ją unik nąć prze szcze pie nia je li ta u więk szo ści cho rych.60

Po nad to po ich wy ko na niu opi sy wa no za le d wie kil ka po -
wi kłań chi rur gicz nych. Po nie waż prze pro wa dze nie ka żde -
go z tych za bie gów wy ma ga po sze rzo nej pę tli je li ta
cien kie go, wy dłu że nie je li ta mo żna roz wa żać je dy nie
u cho rych z ta ką pę tlą, u któ rych nie ob ser wu je się po stę -
pu pro ce su przy sto so wa nia je li ta.

Prze szcze pie nie je li ta
Szcze gó ło wy opis prze szcze pia nia wą tro by i je li ta prze -
kra cza ra my ni niej sze go ar ty ku łu, u nie któ rych dzie ci na -
le ży jed nak roz wa żyć pod ję cie ta kie go za bie gu. Wśród
po ten cjal nych kan dy da tów są cho rzy z prze wle kłą nie wy -
dol no ścią je li ta, u któ rych nie ma na dziei na mo żli wość
je go przy sto so wa nia się, cho rzy z trud no ścia mi w utrzy -
my wa niu cew ni ka w ży le cen tral nej oraz cho rzy, u któ -
rych utrzy my wa nie te go cew ni ka po wo du je na wra ca ją ce
epi zo dy po socz ni cy. Ostat nio izo lo wa ne prze szcze pie nie
je li ta co raz czę ściej wy ko nu je się u dzie ci, u któ rych nie
ma na dziei na przy sto so wa nie się je li ta (np. z ze spo łem
ul tra krót kie go je li ta, w któ rym po zo sta wio ny od ci nek jest
krót szy niż 15 cm, po usu nię ciu ICV oraz z cho ro bą
Hirsch prun ga obej mu ją cą roz le gły od ci nek je li ta).

Za gad nie nia nie roz strzy gnię te
Głów ny mi nie roz strzy gnię ty mi do tąd za gad nie nia mi są:
za bu rze nia wą tro by po ja wia ją ce się pod czas PN, oste ope -
nia, cho ro by ne rek oraz dzia ła nia ży wie nio we, me dycz ne
i chi rur gicz ne sprzy ja ją ce pro ce so wi przy sto so wa nia je li ta.
Do py tań zwią za nych z ży wie niem do je li to wych na le żą:
• Czy opty mal nym źró dłem li pi dów są LCT, czy MCT?
• Czy mieszanki ami no kwa so we są sku tecz niej sze niż

z hy dro li za ta mi ka ze iny (lub ser wat ką), je śli ludz kie
mle ko jest nie do stęp ne?

Py ta nia zwią za ne z PN:
• Czy opty mal na emul sja li pi do wa po win na za wie rać

kwa sy tłusz czo we ome ga 3, czy ich sko ja rze nie z kwa -
sa mi tłusz czo wy mi ome ga 6?

• Czy ami no kwa sy na le ży mo dy fi ko wać (np. do da wać
cy tru li nę)?

Py ta nia zwią za ne z me to da mi le cze nia chi rur gicz ne go:
• Ja ka jest naj lep sza me to da chi rur gicz ne go le cze nia cho -

rych na NEC? Cho ciaż dre naż ja my otrzew nej mo że
zmi ni ma li zo wać dłu gość od cin ka usu nię te go je li ta,
wia do mo, że wy wo łu je za bu rze nia neu ro lo gicz ne i roz -
wo jo we.

• Któ ra z me tod wy dłu ża nia je li ta jest bez piecz niej sza
i sku tecz niej sza: ope ra cja Bian chie go czy STEP?
Ze spół je li ta krót kie go na dal jest cho ro bą po wo du ją cą

naj więk szą umie ral ność i zwią za ną z po no sze niem naj -
więk szych kosz tów przez od dzia ły ga stro en te ro lo gii
dziecię cej, zwłasz cza w ośrod kach trze cie go stop nia re fe -
ren cyj no ści, wy po sa żo nych w du że od dzia ły in ten syw nej
opie ki nad no wo rod ka mi. Kosz ty są na tu ry nie tyl ko
finan so wej, lecz rów nież emo cjo nal nej, spo łecz nej i me -
dycz no -praw nej. Dal sze ba da nia w dzie dzi nie chi rur gii
i me dy cy ny ogól nej z pew no ścią po pra wią ro ko wa nie
dotknię tych tą cho ro bą dzie ci.

Artykuł ukazał się oryginalnie w NeoReviews, Vol. 10, No. 7, July 2009, p.
e339-e350: Short Bowel Syndrome: Complications, Treatment, and Remaining
Questions, wydawanym przez American Academy of Pediatrics (AAP). Polska wersja
publikowana przez Medical Tribune Polska. AAP i Medical Tribune Polska nie
ponoszą odpowiedzialności za nieścisłości lub błędy w treści artykułu, w tym
wynikające z tłumaczenia z angielskiego na polski. Ponadto AAP i Medical Tribune
Polska nie popierają stosowania ani nie ręczą (bezpośrednio lub pośrednio)
za jakość ani skuteczność jakichkolwiek produktów lub usług zawartych
w publikowanych materiałach reklamowych. Reklamodawca nie ma wpływu
na treść publikowanego artykułu.
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Komentarz
Dr n. med. Ja ro sław Kier kuś, Kli ni ka Ga stro en te ro lo gii, He pa to lo gii i Im mu no lo gii
In sty tut „Po mnik -Cen trum Zdro wia Dziec ka” w War sza wie

Au to rzy pod su mo wu ją ak tu al ny stan wie dzy na te mat
ze spo łu krót kie go je li ta (ZKJ) u dzie ci. Ar ty kuł od no -
si się do do świad czeń ze spo łu le ka rzy ze Sta nów Zjed -
no czo nych. Na le ży pa mię tać czy ta jąc i ana li zu jąc ten
ar ty kuł, że pol ska rze czy wi stość znacz nie ró żni się
od do świad czeń ośrod ków za chod nich, przy czym
w wie lu za gad nie niach nie ustę pu je im w wy ni kach
lecze nia (J. Ksią żyk, M. Łysz kow ska, J. Kier kuś, 
K. Bo guc ki, A. Ra tyń ska, B. Ton dys, J. So cha. Ho me 
Pa ren te ral Nu tri tion in Chil dren: The Polish Expe rien ce.
J Pe diatr Ga stro en te rol Nu tri tion. 1999;28:152-156).
Naj więk szym pro ble mem w dłu go falowej opie ce
wyda ją się po wi kła nia zwią za ne ze sto sowa niem
żywie nia po za je li to we go, za ka że niem uogól nio nym
zwią za nym z uży wa niem cew ni ków cen tral nych,
w tym bar dzo nie bez piecz nych za ka żeń grzy bi czych.
Istot ne zna cze nie ma szyb kie roz po zna nie za ka że nia
i wdro że nie od po wied nie go, sku tecz ne go le cze nia.
Ko lej nym wa żnym pro ble mem jest za krze pi ca du żych
na czyń żyl nych. Mu si my pa mię tać, że dziec ko z ZKJ
mo że wy ma gać ży wie nia po za je li to we go do koń ca
życia, dla te go dba nie o jak naj dłu ższe za cho wa nie
cew ni ków cen tral nych jest spra wą klu czo wą dla ro -
ko wa nia dziec ka z ZKJ. Nie roz wią za nym pro ble mem
po zo sta je uszko dze nie ko mór ki wą tro bo wej, prowa -
dzą ce nie uchron nie u czę ści dzie ci do nie od wra cal nej
mar sko ści wą tro by. Na dzie ję na po pra wę wyników le -
cze nia wią że się z no wy mi ulep szo ny mi pre pa ra ta mi
li pi dów. Ka mi ca pę che rzy ka żół cio we go, ka mi ca ner -
ko wa i je li to wy prze rost bak te rii to ko lej ne pro ble -
my, o któ rych ze spół le czą cy dzie ci z ZKJ po wi nien
pa mię tać. 

Ce lem te ra peu tycz nym w ZKJ u dzie ci jest uzy ska nie
opty mal ne go wzro stu oraz roz wo ju. Wciąż naj skuteczniej -
szą me to dą le cze nia po zo sta je ży wie nie pozajelitowe. 
Au to rzy pod kre śla ją zna cze nie jak najwcze śniej sze go ży -
wie nia do je li to we go, na wet w mi ni mal nych ilo ściach, tzw.
ży wie nie tro ficz nego. W przy pad ku po ja wia ją cych się 

ob ja wów za sto ju żół ci więk szość au to rów po le ca włą -
czenie kwa su urso de zok sy cho lo we go. Kon tro wer syj ne 
po zo sta je sto so wa nie do ust ne glu ta mi ny oraz pod skór nie
hor mo nu wzro stu. Jed ną z pierw szych prób za sto so wa -
nia hor mo nu wzro stu u dzie ci ZKJ pod jął pol ski ze spół
z IP-CZD w War sza wie (J. So cha, J. Ksią żyk, W. A. Fo gel,
J. Kier kuś, M. Łysz kow ska, K. Sa siak. Is growth 
hor mo ne a fe asi ble ad ju vant in the tre at ment of chil dren
after small bo wel re sec tion? Cli ni cal Nu trition. 1996;
15: 185-188).

Bar dzo wa żnym ele men tem te ra pii dzie ci z ZKJ 
jest edu ka cja ro dzi ców, któ rzy mu szą włą czyć się 
ak tyw nie w pro ces le cze nia dziec ka. Do dat ko wym ob -
cią że niem dla ro dzi ców w Pol sce jest ko niecz ność,
w wie lu przy pad kach, sa mo dziel ne go przy go to wa nia
mie sza ni ny ży wienio wej w wa run kach do mo wych.
Do nie daw na le cze niem dzie ci z ZKJ zaj mo wał się
w Pol sce tyl ko je den ośro dek IP-CZD w War sza wie,
obec nie opie kę nad gru pą dzie ci prze ję ły rów nież
ośrod ki w Gdań sku i Kra ko wie.

Le cze nie chi rur gicz ne wy dłu ża nia i prze szcze pia nia
je lit u dzie ci wciąż nie jest ru ty no wo sto so wa ne i re zer -
wu je się je dla dzie ci, u któ rych nie uda je się uzy skać
ocze ki wa ne go re zul ta tu lecz ni cze go me to da mi za cho -
waw czy mi. Wciąż w le cze niu i opie ce dzie ci z ZKJ
pozo sta je wie le nie wia do mych:
– ja ka jest naj ko rzyst niej sza mie szan ka do ży wie nia 

do je li to we go?
– ja ki skład po win ny mieć tłusz cze w ży wie niu po za je -

li to wym?
– kie dy kwa li fi ko wać dzie ci do le cze nia chi rur gicz ne go?

Pro wa dze nie dzie ci z ZKJ po zo sta je du żym wy zwa -
niem ze spo łu le czą ce go, li czy się tu taj ogrom ne do -
świad cze nie ze spo łu le ka rzy i pie lę gnia rek, za ple cze
dia gno stycz ne i do świad cze nie chi rur gów. Dla te go nie -
pod le ga ją ce dys ku sji jest le cze nie tej gru py dzie ci
w ośrod kach re fe ren cyj nych spe cja li zu ją cych się
w opie ce nad dzieć mi z ZKJ.
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PI CO
Py ta nie: Czy ami tryp ty li na jest sku tecz niej sza
niż pla ce bo w ła go dze niu bó lu u dzie ci 
z czyn no ścio wy mi za bu rze nia mi prze wo du
po kar mo we go z do mi nu ją cy mi ob ja wa mi 
bó lo wy mi?
Ro dzaj zagadnienia: Le cze nie
Projekt ba da nia: Wie lo ośrod ko we ba da nie
ran do mi zo wa ne kon tro lo wa ne pla ce bo

Ba da cze z wie lu ośrod ków w Sta nach Zjed no -
czo nych prze pro wa dzi li ran do mi zo wa ne
badanie kon tro lo wa ne, w któ rym oce ni li za sto -
so wa nie ami tryp ty li ny w le cze niu czyn no ścio -
wych za bu rzeń prze wo du pokar mo we go
(func tio nal ga stro in te sti nal disor der, FGID)
z prze wa gą ob ja wów bólowych, wy stę pu ją -
cych u dzie ci. Dzie ci w wieku od 8 do 17 lat
z ze spo łem je li ta drażli we go, czyn no ścio wym
bó lem brzu cha lub dys pep sją czyn no ścio wą re -
kru to wa no z dzie cię cych po rad ni ga stro en te ro -
lo gicz nych sze ściu ame ry kań skich ośrod ków
trze cie go stop nia re fe ren cyj no ści. Uczest ni ków
ba da nia przy dzie lo no lo so wo do gru py przyj -
mu ją cej pla ce bo lub otrzy mu ją cej ami tryp ty li nę
(10 mg/24 h przy ma sie cia ła <35 kg lub
20 mg/24 h przy ma sie cia ła >35 kg) przez
czte ry ty go dnie. Oce ny ob ja wów ze stro ny
przewo du po kar mo we go, cha rak te ry sty ki psy -
cho lo gicz nej oraz co dzien nej ak tyw no ści 
pa cjen tów do ko na no przed i po za sto so wa niu
in ter wen cji, uży wa jąc stan da ry zo wa nych
narzę dzi dia gno stycz nych. Ból ana li zo wa no
codzien nie za po mo cą dzien nicz ków pro wa -
dzo nych przez uczest ni ków ba da nia. 

Ba da nie ukoń czy ło łącz nie 83 dzie ci
(w tym 43 w gru pie przyj mu ją cej ami tryp ty li -
nę) w wie ku śred nio 12,7 lat. Oko ło 75%

z nich sta no wi ły dziew czę ta. Po dob na liczba
pa cjen tów w obu gru pach zgła sza ła, że czu je
się le piej (63% w gru pie przyj mu ją cej ami tryp -
ty li nę i 57,5% w gru pie otrzy mu ją cej pla ce bo)
oraz go rzej (5% w gru pie przyj mują cej ami -
tryp ty li nę i 2,5% w gru pie otrzy mują cej pla ce -
bo). W obu gru pach nie stwier dzo no istot nych
ró żnic w licz bie pa cjen tów, któ rzy in for mo wa -
li o do sko na łym lub do brym ła go dze niu bó lu
(od po wiednio 15 i 35% w gru pie przyj mu ją cej
amitryp ty li nę i 7 oraz 38% w gru pie otrzymu -
ją cej pla ce bo). Dzie ci od czu wa ją ce przed roz -
po czę ciem ba da nia sil niej szy ból uzy ska ły
w obu gru pach gor sze wy ni ki le cze nia
(p=0,0065). Ami tryp ty li na w istot nym stop -
niu zmniej sza ła na si le nie lę ku. 

Au to rzy stwier dzi li, że za rów no ami tryp ty -
li na, jak i pla ce bo wią za ły się z do sko na łą
odpo wie dzią te ra peu tycz ną u dzie ci z czyn no -
ścio wym bó lem brzu cha.

Ko men tarz 
Debra Lobato, PhD, 
Neala S. LeLeiko, MD, PhD, FAAP
Warren Alpert School of Medicine at Brown/
Hasbro Children’s Hospital/Rhode Island Hospital,
Providence, RI

Doktorzy Lobato oraz LeLeiko deklarują brak jakichkolwiek
powiązań finansowych mogących wpłynąć na niniejszy
komentarz. Komentarz nie omawia produktu/urządzenia
dostępnego na rynku, niedopuszczonego do stosowania ani
będącego przedmiotem badań. 

Prze wle kły ból brzu cha jest naj czę ściej spoty -
ka ną do le gli wo ścią ze stro ny prze wodu po -
kar mo we go u dzie ci, a po da wa na częstość
wy stę po wa nia prze kra cza 15% wśród pa cjen -
tów w wie ku szkol nym. Ami tryp ty li na jest
trój pier ście nio wym le kiem prze ciw de pre syj -
nym za re je stro wa nym dla pa cjen tów po wy -
żej 18 ro ku ży cia, ze wzglę du na ostrze że nia
ze stro ny Fo od and Drug Ad mi ni stra tion (FDA)
o za gro że niu pró ba mi sa mo bój czy mi oraz
z po wo du in nych po ten cjal nie po wa żnych
dzia łań nie po żą da nych. Ami tryp ty li nę sto su -

je się też sze ro ko w le cze niu czyn no ścio wych
za bu rzeń prze wo du po kar mo we go u dzie ci
przed ukoń cze niem 18 ro ku ży cia. Ta kie wy -
ko rzy sta nie wspo mnia ne go le ku po za za kre -
sem re je stra cji wy da je się zwięk szać
w ostat nich la tach z po wo du do nie sień o je -
go sku tecz no ści w le cze niu prze wle kłe go bó -
lu brzu cha u dzie ci oraz bra ku in nych ła two
do stęp nych me tod te ra pii.1 Wy ni ki pre zen to -
wa ne go ba da nia wska zu ją na wy raź ną sku -
tecz ność ami tryp ty li ny (63%), ale rów nież, co
cie ka we, na po rów ny wal ną z pla ce bo (58%). 

Ostat nio do ko na no prze glą du be ha wio -
ralnych i psy cho lo gicz nych me tod le cze nia
czynno ścio wych za bu rzeń prze wo du po kar -
mo we go u dzie ci.2 In ter wen cje be ha wio ral ne
i psy cho lo gicz ne mo żna za li czyć do pię ciu
pod sta wo wych me tod le cze nia, któ ry mi są:
psy cho edu ka cja, te ra pia be ha wio ral na/na gra -
dza nie po zy tyw nych za cho wań, te ra pia re lak -
sa cyj na (w tym bio lo gicz ne sprzę że nie
zwrot ne [bio fe ed back] i hip no te ra pia) oraz te -
ra pia po znaw czo -be ha wio ral na (w tym ro -
dzin na te ra pia po znaw czo -be ha wio ral na).
Sku tecz ne in ter wen cje zwy kle obej mu ją kil ka
ele men tów skła do wych z za kre su za rów no
tera pii in dy wi du al nej, jak i ro dzin nej. In ter -
wencje psy cho lo gicz ne, któ re łą czą psy cho -
edu ka cję, te ra pię re lak sa cyj ną oraz te ra pię
po znaw czo -be ha wio ral ną wy ka zu ją prze wa -
gę nad stan dar do wym spo so bem po stę po -
wa nia (uspo ko je nie pa cjen ta i ro dzi ny oraz
mo dy fi ka cje die te tycz ne) w li kwi do wa niu bó -
lu oraz zmniej sze niu czyn no ścio wej nie peł no -
spraw no ści. Do tych czas nie prze pro wa dzo no
ba dań z gru pą kon tro l ną po rów nu ją cych
inter wen cje be ha wio ral ne i psy cho lo gicz ne ze
sto so wa niem le ków psy cho tro po wych w le -
cze niu za bu rzeń czyn no ścio wych prze wo du
po kar mo we go u dzie ci.

W wa żnym ba da niu prze pro wa dzo nym
przez Sap sa i wsp. po ru szo no wie le istot nych
kwe stii. Je śli za pro po nu je się za sto so wa nie sil -
ne go le ku prze ciw de pre syj ne go, cha rak te ryzu -
ją ce go się udo ku men to wa ny mi po wa żnymi

GA STRO EN TE RO LO GIA I ŻY WIE NIE

Wy ni ki le cze nia czyn no ścio we go bó lu brzu cha ami tryp ty li ną 
są po rów ny wal ne z efek tem pla ce bo
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