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ABSTRACT:

CHD is the most common birth defect with an incidence of 9 per 1,000 live births. The severity of the disease
and the choice of treatment depend on the underlying anomaly. Despite advances in medical and surgical
treatment that have led to more children with CHD reaching adulthood, disorders such as intestinal dysfunction,
poor nutrition, and growth failure are still common in infants with CHD. Increased metabolic demand, decreased
caloric intake, malabsorption, genetic factors, and fluid restriction can all result in an energy imbalance that
negatively impacts morbidity and mortality in these patients. On the other hand, malnutrition is an important risk
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factor for adverse postoperative consequences. The state of nutrition affects growth and development, wound
healing and the functioning of the immune system. Malnutrition affects both short-term and long-term
postoperative outcomes. Recurrent infections caused by impaired immune system function and delayed healing
of surgical wounds are considered short-term effects, while impaired growth, physical and cognitive
development are seen as long-term effects. High postoperative mortality and morbidity, such as increased rates
of hospitalization, delayed growth, prolonged recovery time, and longer hospital stays are associated with
preoperative malnutrition. Appropriate nutrition protocols tailored to the requirements of patients with
congenital heart disease help to improve short and long-term treatment outcomes. Nutritional and metabolic
changes are age-dependent, and since this is a high-risk population, enteral and/or parenteral nutrition is difficult.
Sources of increased metabolic demand in CHD include greater workload on the heart, pulmonary hypertension,
and increased catecholamine secretion

Materials and methods: A literature review of PubMed, Google Scholar and Science Direct, and an assessment
of available randomized controlled trials for severe congenital heart disease and their impact and risk on neonatal
and infant nutrition. Conclusions. Appropriate nutrition protocols tailored to the requirements of patients with
congenital heart disease help to improve short and long-term treatment outcomes. Nutritional and metabolic
changes are age-dependent, and since this is a high-risk population, enteral and/or parenteral nutrition is difficult.
Sources of increased metabolic demand in CHD include greater workload on the heart, pulmonary hypertension,
and increased catecholamine secretion. Infants and children receiving diuretics experience a loss of electrolytes
and minerals. Hyponatremia, hypochloremia, and metabolic alkalosis are common disorders leading to anorexia,
poor weight gain, and impaired wound healing. The available scientific literature and guidelines, if taken literally,
can help improve the nutritional status and outcomes of patients with CHD. The article summarizes the current
best practices and the risks of feeding newborns and infants with congenital heart disease, especially those with
severe form requiring specialist treatment.

KEYWORDS: congenital heart disease, nutrition

ABSTRAKT:

CHD jest najczestszg wada wrodzong z czgstoscig 9 przypadkdéw na 1000 zywych urodzen. Nasilenie choroby i
wybor leczenia zaleza od podstawowej anomalii. Pomimo postepoéw w leczeniu zachowawczym i chirurgicznym,
ktére doprowadzity do tego, ze wigcej dzieci z CHD osigga dorostos¢, zaburzenia takie jak dysfunkcja jelit, zte
odzywianie i1 zaburzenia wzrostu sa nadal powszechne u niemowlat z CHD. Zwigkszone zapotrzebowanie
metaboliczne, zmniejszone spozycie kalorii, zte wchtanianie, czynniki genetyczne i ograniczenie ptynéw moga
powodowaé brak rdwnowagi energetycznej, ktory negatywnie wptywa na chorobowos$¢ i $miertelno$¢ u tych
pacjentow. Z drugiej strony niedozywienie jest istotnym czynnikiem ryzyka wystgpienia niepozadanych
nastgpstw pooperacyjnych. Stan odzywienia wplywa na wzrost i rozwoj, gojenie si¢ ran oraz funkcjonowanie
uktadu odpornosciowego. Niedozywienie wplywa zaréwno na krotko-, jak i dlugoterminowe wyniki
pooperacyjne. Nawracajace infekcje spowodowane uposledzona funkcjg uktadu odpornosciowego i opdéznionym
gojeniem si¢ ran chirurgicznych sa uwazane za skutki krotkoterminowe, podczas gdy zaburzenia wzrostu,
rozwoju fizycznego i poznawczego sg postrzegane jako skutki dlugoterminowe. Wysoka $miertelno$é i
zachorowalno$¢ pooperacyjna, takie jak zwigkszona czesto$¢ hospitalizacji, opdzniony wzrost, wydtuzony czas
rekonwalescencji i dluzszy pobyt w szpitalu, sa zwigzane z przedoperacyjnym niedozywieniem. Odpowiednie
protokoly zywieniowe dostosowane do wymagan pacjentéw z wrodzonymi wadami serca pozwalajg na poprawe
krotko- i dlugoterminowych wynikow leczenia. Zmiany zywieniowe i metaboliczne sa zalezne od wieku, a
poniewaz jest to populacja wysokiego ryzyka, zywienie dojelitowe i/lub pozajelitowe jest trudne. Zrodia
zwigkszonego zapotrzebowania metabolicznego w CHD obejmujg wigksze obcigzenie serca, nadci$nienie plucne
i zwigkszone wydzielanie katecholamin.

Materiaty i metody: Przeglad literatury PubMed, Google Scholar i Science Direct oraz ocena dostgpnych badan z
randomizacja dotyczacych ciezkiej wrodzonej wady serca oraz ich wplywu i ryzyka na zywienie noworodkow i
niemowlat.

Whioski. Odpowiednie protokoty zywienia dostosowane do wymagan pacjentdéw z wrodzonymi wadami serca
pomagaja poprawi¢ krotko- i dlugoterminowe wyniki leczenia. Zmiany zywieniowe i metaboliczne sa zalezne od
wieku, a poniewaz jest to populacja wysokiego ryzyka, zywienie dojelitowe i/lub pozajelitowe jest trudne.
Zrédta zwigkszonego zapotrzebowania metabolicznego w CHD obejmuja wieksze obcigzenie serca, nadcisnienie
ptucne i zwickszone wydzielanie katecholamin. Niemowleta i dzieci otrzymujace leki moczopedne doswiadczaja
utraty elektrolitow i mineratéw. Hiponatremia, hipochloremia i zasadowica metaboliczna sa czgstymi
zaburzeniami prowadzacymi do anoreksji, stabego przyrostu masy ciata i uposledzonego gojenia si¢ ran.
Dostepna literatura naukowa i wytyczne, jesli zostang zastosowane dostownie, moga pomoc w poprawie stanu
odzywienia i wynikow u pacjentow z CHD. W artykule podsumowano aktualne najlepsze praktyki oraz
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zagrozenia dotyczace zywienia noworodkéw i niemowlat z wrodzong wada serca, szczegdlnie z ich cigzka
postacia wymagajaca specjalistycznego leczenie.

SEOWA KLUCZOWE: wrodzone wady serca, odzywianie

1. WPROWADZENIE:

Wrodzone wady rozwojowe serca (CHD - congenital heart disease) to nieprawidtowosci strukturalne i
czynnosciowe, ktore wystepuja podczas embriogenezy. Wrodzone wady serca klasyfikuje si¢ na podstawie
kryteriow morfologicznych oraz patofizjologicznych [1][Rycina 1]:

1. Wady serca ze zwigkszonym przeptywem ptucnym. m.in ubytek przegrody z przeciekiem od lewej do prawej
i bez niedroznosci ptucnej;

2. Wady serca ze zmniejszonym przeptywem ptucnym;

3. Wady wrodzone z zachowang przegroda;

4. Cigzkie wady serca;

5. Wrodzona wada serca, ktora do wieku dorostego przebiegaty bezobjawowo.

CHD to najczgstsze wady wrodzone z czgsto$cia wystgpowania 9 na 1000 zywych urodzen [2]. Cigzkosc¢
choroby i wybodr leczenia zaleza od podstawowej anomalii. Pomimo postepéw w leczeniu zachowawczym i
chirurgicznym, ktore doprowadzily do tego, ze coraz wigcej dzieci dotknietych tg chorobg osiaga wiek dorosty,
takie zaburzenia jak: dysfunkcja jelit, zte odzywianie i zaburzenia wzrostu sg nadal powszechne u niemowlat z
CHD [2,3]. Zwigkszone zapotrzebowanie metaboliczne, zmniejszone spozycie kalorii, zte wchlanianie, czynniki
genetyczne 1 ograniczenie ptynow moga skutkowaé zaburzeniem réwnowagi energetycznej, co negatywnie
wplywa na chorobowo$¢ i $miertelno$¢ u tych pacjentow [4,5]. Natomiast niedozywienie jest istotnym
czynnikiem ryzyka wystgpienia niekorzystnych nastgpstw pooperacyjnych [6].

Odzywianie noworodkow i niemowlat dotknigtych cigzkim wadami serca moze mie¢ fundamentalne znaczenie
dla stymulacji wzrostu, gojenia si¢ ran, funkcji mig$nia sercowego i naczyn, skrocenia czasu pobytu w szpitalu,
ryzyka zakazen szpitalnych oraz poprawy wynikow neurorozwojowych [7]. Jesli CHD jest cigzka, $miertelnosc¢
wewnatrzszpitalna wzrasta 2-3 razy [8].
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2. ZASADY ZYWIENIA NOWORODKOW I NIEMOWLAT Z WRODZONYMI WADAMI SERCA

W okresie noworodkowym nalezy jak najszybciej rozpocza¢ zywienie dojelitowe mlekiem matki lub
mieszankami zapewniajacymi pokrycie zapotrzebowania energetycznego i makroskltadnikéw. Noworodek chory
w terminie poczatkowo potrzebuje:

- 40-60 kcal/kg/dobg, stopniowo zwigkszajac ja do 90—120 kcal/kg/dobe.

Dzienne zapotrzebowanie na sktadniki odzywcze wynosi:

1.na wegglowodany

- 9-14 g/kg/dobeg (40-50% ogdhu kalorii),

2.na biatka

—1,8-2,2 g/kg/dobg (7-16% ogotu kalorii),

3.na thuszcze

—4 -6 g/kg/dzien (34-35% calkowitej liczby kalorii).

U noworodkow z CHD dzienne spozycie kalorii powinno by¢ nawet o 50% wyzsze, ale nie przekracza¢ 150
ml/kg/dobg objetosci ptyndéw, a dobowe zapotrzebowanie na biatko moze siggac¢ nawet 3 g/kg/dobe.[13]

Badania pokazuja, ze karmienie piersia moze by¢ opcja dla niemowlat z CHD, chociaz nadal istnicjg obawy
dotyczace wydatku energetycznego, ktory tradycyjnie uwazano za wigkszy niz karmienie butelkg [26]. Nalezy
oceni¢ czestotliwo$é i czas karmienia oraz sposob przygotowania, aby unikngé¢ powiktan, ktére moga wyniknaé
z nieprawidlowego przygotowania. Zarowno nadmierne rozcienczenie, jak i nadmierne st¢zenie moze skutkowac
stabym wzrostem, zaburzeniami réwnowagi elektrolitowej i zaburzeniami zotadkowo-jelitowymi [27].
Karmienie i placz to czynno$ci wymagajace zuzycia energii. Sesja karmienia jest jedyng czynnos$cia, ktora
mozna kontrolowa¢ pod wzgledem czasu trwania; obecnie zaleca si¢ ograniczenie karmienia do maksymalnie 30
min/epizod karmienia [28].

W sytuacjach kiedy zywienie droga dojelitowa nie jest mozliwie albo nie dostarcza stosownej do wieku porcji
energii oraz ilo$ci sktadnikow odzywczych zywienie powinno si¢ odbywac droga pozajelitowa, ktore zaspokaja
potrzeby zywieniowe poprzez podawanie sktadnikéw pokarmowych droga dozylng. Moze by¢ catkowite Iub
czgsciowe, obwodowe oraz centralne, a ich wybor powinien by¢ uzalezniony od zdolno$ci tolerowania zywienia
dojelitowego noworodka oraz z uwzglednieniem powiklan, ktore moga wystapi¢ w zaleznosci od rodzaju
dostepu zylnego.

Szybko$¢ podawania plynéow dozylnie u hospitalizowanych dzieci powinna by¢ zgodna z zasada 4:2:1:

- 4 ml/kg/h dla pierwszych 10 kg masy ciala,

- 2 ml/kg/h dla kolejnych 10 kg oraz

- 1 ml/kg/h na kazdy kilogram powyzej 20 kg.

Spozycie pltynéw u niemowlat w terminie wynosi 60—70 ml/kg w 1. dniu i zwigksza si¢ do 100-120 ml/kg w 2.
Iub 3. dniu. Wczesniaki mogg otrzymywaé 70-80 ml/kg w 1. dniu i powoli wzrasta¢ do 150 ml/kg kg/dzien [9].

Wazna kwestig jest wybor odpowiednich ptyndéw infuzyjnch jako, ze czynno$¢ nerek noworodka nie jest w
stanie zrownowazy¢ wydzielania/wydalania sodu. Dlatego ptyny dozylne musza zawieraé sdd. Biorac pod
uwage normalny zakres osmolalnosci osocza wynoszacy 275-290 mOsm/kg, normalny roztwdr soli
fizjologicznej (0,9% NaCl) jest lekko hipertoniczny, a mleczanowy roztwor Ringera z kolei jest izotoniczny i
hiponatremiczny. Nie nalezy stosowaé roztwordéw hipotonicznych ze wzgledu na ryzyko wywotania
hiponatremii. Wedlug The European Society for Pediatric Gastroenterology Hepatology and Nutrition
(ESPGHAN) elektrolity mozna podawac niemowle¢tom o masie ciata ponizej 5 kg od 1. dnia, w zaleznosci od
stezenia we krwi (zalecenia dotyczace dawkowania elektrolitow przedstawiono w Tabeli 1). Przy obliczaniu
catkowitego spozycia kalorii nalezy wzia¢ pod uwage warto$ci makro i mikroelementéw w kcal w przeliczeniu
na gram. Lacznie 1 g biatka dostarcza 4 kcal, a ilo§¢ bialka powinna stanowi¢ 10-15% dziennego
zapotrzebowania kalorycznego. Lacznie 1 g thuszczoéw dostarcza 9 kcal, a tluszcze powinny stanowi¢ okoto 30—
35% calkowitej dziennej dawki kalorii. Lacznie 1 g glukozy dostarcza 4 kcal, a ilo§¢ weglowodanow powinna
stanowi¢ 60—-65% dziennego zapotrzebowania kalorycznego [9].
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Niemowleta | Dzieci >10 kg
Niemowleta o masie ciala ponizej 5 kg (wartosci w mmol/kg/dzien) 5-10 kg (mmol/kg/dzi
(mmol/kg/dzi en)
en)
Dzien 1 Dzien 2-3 Dzien 4-7 Dzien >7
Sodium 0-2 1-3 2-3 2-3 2-3 1-3
Potassium 0-3 2-3 2-3 1.5-3 1-3 1-3
Calcium 0.8-1.5 0.8-1.5 0.8-1.5 0.5 0.25-0.4
Chloride 0-3 2-5 2-5 2-3 2-4 2-4

Tabela 1. Zapotrzebowanie na elektrolity wedtug ESPGHAN

Rozwo6j noworodkéw z wadami serca z przetrwatym przewodem tetniczym (PDA), ze wzgledu na zmniejszony
przeptyw krwi w jelitach, zwlaszcza w okresie rozkurczu jest obarczony duzym ryzykiem martwiczego
zapalenia jelit (NEC)[22]. Wtorne dziatania profilaktyki NEC w tej kategorii chorych polegaja na rozpoczgciu
zywienia pozajelitowego, w iloSci wystarczajacej do wspomagania procesu dojrzewania btony Sluzowej jelit. Za
wystarczajace uwaza si¢ 10—20 ml/kg/dobe do podania dojelitowego [23]. Preparaty do karmienia, wzbogacone
mlekiem kobiecym lub preparaty wysokokaloryczne, to sposéb na dostarczenie wigkszej ilosci kalorii i
sktadnikéw odzywczych, gdy ilo§¢ przyjmowanych plynéw jest ograniczona [19]. Mleko matki jest uwazane za
idealne zrédlo pozywienia dla wszystkich niemowlat, dostarczajac waznych ilosci immunoglobulin A, biatek i
aminokwaséw, a przez to zmniejsza ryzyko chorob uktadu oddechowego i1 autoimmunologicznych.
Udowodniono réwniez, ze mleko kobiece zmniejsza ryzyko NEC i innych zaburzen zotadkowo-jelitowych [24];
pod warunkiem, ze matka dostarcza organizmowi optymalne dla wieku dzienne wartosci odzywcze oraz nie jest
niedozywiona ani z nadwaga.[25].

3. WYZWANIA ZYWIENIOWE U PACJENTOW Z CHD

Zwigkszone zapotrzebowanie metaboliczne w CHD przypisuje si¢ potaczeniu przewlektego niedotlenienia,
zwigkszonej pracy krazeniowo-oddechowej, zastoju zylnego, zwigkszonemu cisnieniu w tetnicy phucnej i
wydzielaniu katecholamin [7]. Przerost i rozstrzen komor, czgsto obserwowane u tych pacjentow, zwickszaja
zuzycie tlenu przez migsien sercowy do 20-30% calkowitego zuzycia tlenu przez organizm, zamiast typowych
10% [30]. Rownoczesnie koniecznie jest uwzglednienie wymagan metabolicznych niezbednych dla wzrostu,
roZwoju poznawczego i motorycznego.

Odpowiednie zaopatrzenie w energi¢ jest kluczowym czynnikiem pomagajacym dzieciom w osiggnigciu
optymalnych warunkow klinicznych przed operacja, co skutkuje zmniejszeniem ryzyka zachorowalnosci i
$miertelno$ci. Zte odzywianie przedoperacyjne dzieci z CHD wplywa na proces rehabilitacji pooperacyjnej,
przyczyniajac si¢ do opoOznionego gojenia rany operacyjnej, dysfunkcji migsnia sercowego, uszkodzenia
srodbtonka, uposledzenia funkcji migsni oraz zwigkszonego ryzyka infekcji pooperacyjnych (zwlaszcza
zapalenia ptuc) [13].

W rezultacie pacjenci z istotna hemodynamicznie CHD wymagaja zwigckszonego wsparcia zywieniowego w
poréwnaniu ze zdrowymi niemowletami. Zapotrzebowanie na energi¢ moze waha¢ si¢ od 130—150 kcal/kg/dobe
do 175-180 kcal/kg/dobg w zalezno$ci od rodzaju CHD [31].

3.1 NIEDOZYWIENIE
Niedozywienie jest powszechne u noworodkow z siniczg CHD, zwlaszcza jesli jest zwigzane z nadci$nieniem

ptucnym [32]. Sa one zwiazane z przeciekiem krwi z prawej do lewej strony, co skutkuje hipoksemia
prowadzaca do upos$ledzenia masy ciala i wzrostu. Te defekty, ktore charakteryzuja si¢ mieszaniem
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wewnatrzsercowym, wymagaja delikatnej rownowagi, aby zapewni¢ odpowiedni ptucny i ogdlnoustrojowy
przeptyw krwi. Nier6wnowaga krazenia moze réwniez prowadzi¢ do zmniejszenia przeptywu krwi w krezce
jelita, co skutkuje ztym wchianianiem, nietolerancja karmienia lub niedokrwieniem jelit [32]. Na przyktad, gdy
naprawa jest opozniona z réoznych powodow (takich jak w przypadku niemowlat z tetralogia Fallota (TOF) z
krajow rozwijajacych sie, ktore nie przeszty pierwotnej catkowitej naprawy w okresie niemowlgcym), dzieci sg
bardziej niedotlenione i majg ograniczony wzrost oraz maja gorsza frakcja wyrzutowa lewej komory [33]. 1
odwrotnie, wezesna naprawa TOF skutkuje znacznym przyspieszeniem masy i wzrostu oraz przywroceniem
potencjatu wzrostu genetycznego.

Niesinicza CHD, taka jak duze przecieki lewo-prawe, moze by¢ zwigzana z nadmiernym krazeniem w ptucach,
charakteryzujacym si¢ tachypnoe, hepatomegalig i tachykardia, co prowadzi do zwigkszonego zapotrzebowania
metabolicznego, co w polaczeniu ze stosowaniem lekow moczopednych moze prowadzi¢ do zahamowania
wzrastania[31]. Poprawa wzrostu wraz z wiekiem moze by¢ w niektorych przypadkach spowodowana
zmniejszeniem rozmiaru przecieku od lewej do prawej w wyniku samoistnego zmniejszenia si¢ lub zamknie¢cia
ubytku przegrody lub wystapienia choroby obturacyjnej naczyn ptucnych, podkreslajac rola zastawek sercowych
we wzroscie [32].

CHD charakteryzujace si¢ niedrozno$cig ogoélnoustrojowego przeptywu krwi, taka jak niedroznos¢ odpltywu z
lewej komory i anomalie tuku aorty, sa zwigzane z mieszaniem si¢ wewnatrz i na zewnatrz serca, co powoduje
zmniejszenie saturacji uktadowej krwi i zmniejszenie ogdlnoustrojowego przeptywu krwi. Wynikajace z tego
uposledzone ogodlnoustrojowe dostarczanie tlenu prowadzi do ostrej dysfunkcji narzadéw koncowych, w tym
uposledzonego utlenowania krezki [33].

Ponadto pacjenci z CHD sg czg$ciej narazeni na stosowanie wielu lekow i lekow, takich jak leki inotropowe,
ktére same w sobie moga zwicksza¢ zapotrzebowanie mig$nia sercowego na tlen i energi¢. Analgezja, sedacja i
rozluznienie mig¢éni stosowane w intensywnej terapii moga opdznia¢ zywienie doustne i dojelitowe. Pacjenci z
niestabilng CHD narazeni s3 na przedtuzong wentylacje mechaniczng lub wlew prostaglandyny E1 (PGE1), co
réwniez moze przyczyni¢ si¢ do opdznienia optymalnego zywienia dojelitowego [7].

3.2 WCZESNIACTWO, NISKA WAGA URODZENIOWA I ANOMALIE GENETYCZNE

Ograniczenie wzrostu moze by¢ proporcjonalne do stopnia niewydolno$ci serca i/lub niedotlenienia, a nie
wystepowac jednolicie, jesli niemowle ma tagodng sinice lub maty defekt, chyba Ze inne czynniki wplywaja na
ten wynik, takie jak wezesniactwo i zaburzenia genetyczne lub syndromiczne.

Wezesniactwo 1 niska masa urodzeniowa zwigkszaja ryzyko powaznej choroby niedokrwiennej serca u
niemowlat, a nowa definicja ,,niskiej masy urodzeniowej” w kardiochirurgii zbliza si¢ do 2 kg. Anderson i in.
ocenili, ze operacja kardiochirurgiczna zwigksza ryzyko zgonu z 4,8% do 9,5% u noworodkéw o masie ciata
ponizej 2 kg [28]. Co wigcej, wzrost u weze$niakow z CHD jest gorszy niz u ich rowiesnikow bez wady, chociaz
zglaszana czesto$¢ wystepowania ograniczenia wzrostu moze si¢ znacznie roézni¢ u wcze$niakow, zgodnie z
réznymi definicjami i stosowanymi wykresami wzrostu. Wzrost powinien by¢ monitorowany podhuznie raz w
tygodniu u wczesniakdéw, po fizjologicznej utracie plynow w pierwszych tygodniach zycia, aby wprowadzié¢
zmiany w strategii zywieniowej i szybko interweniowac¢, gdy niemowleta sg jeszcze hospitalizowane [10].

Ogodtem okoto 30% CHD jest spowodowanych znanymi anomaliami chromosomalnymi, genetycznymi lub
innymi, ktoére moga by¢ zwigzane z ograniczeniami wzrostu, z wigksza czestoscig wystepowania matych dzieci
w stosunku do wieku cigzowego (SGA), gdy CHD nie jest izolowana, jak np. przypadku zespotu Downa lub
zespolu Turnera. Zwigkszony odsetek noworodkéw z SGA moze by¢ rowniez spowodowany czynnikami
matczynymi, plodowymi lub lozyskowymi, ktéore moga wptywaé zarowno na CHD, jak i na ograniczenie
wzrostu od poczatku zycia ptodowego. [34].

3.3 POZOSTALE BARIERY KLINICZNE

Zywienie dojelitowe jest czesto czasowo przerywane, ograniczane lub przektadane, w tym w przypadku
zabiegdéw chirurgicznych. Powody przerwania zywienia dojelitowego obejmuja pogorszenie stanu klinicznego,
niepowodzenie ekstubacji i konieczno$é wentylacji mechanicznej lub wspomagania oddychania, zatozenie rurek
do klatki piersiowej lub cewnikow do zyly centralnej, infekcje/goraczka, rozne problemy zotgdkowo-jelitowe
(takie jak refluks zotadkowo-przetykowy, nietolerancja pokarmu) lub wymioty, rozdecie brzucha lub obecnosé
krwistych stolcow), problemy ze ssaniem/potykaniem, chroniczne zmegczenie i zaburzenia motoryki strun
glosowych. Zespoly genetyczne, dodatkowe anomalie pozasercowe i nieznane przyczyny moga rowniez
wptywac na zywienie dojelitowe [6,35].
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Po operacji moga wystapi¢ powiktania pozasercowe (np. chylothorax, infekcje, ostre uszkodzenie nerek),
powodujace konieczno$¢ wstrzymania zywienia dojelitowego [36]. Wsrod krytycznych CHD niemowleta z
zespotem niedorozwoju lewego serca (HLHS) sa bardziej narazone na kilka zabiegéw chirurgicznych, a zatem
sa jeszcze bardziej narazone na niepowodzenia rozwoju [32].

Na odzywianie 1 wzrost po zabiegu operacyjnym ma wplyw zly stan odzywienia przed operacja, potaczony ze
ztozonym stanem zapalnym i katabolizmem biatek [5,15]. Przedtuzajaca si¢ hospitalizacja, ktora czesto
charakteryzuje tych pacjentdow, moze narazi¢ niemowl¢ta na powtarzajace si¢ infekcje i goraczke, co dodatkowo
uposledza karmienie, optymalne odzywianie i wydatek kaloryczny [13,33].

3.4 MARTWICZE ZAPALENIE JELIT

Profilaktyka i leczenie martwiczego zapalenia jelit (NEC) wymaga szczegoélnej uwagi u niemowlat z CHD.
Czestos¢ wystgpowania NEC u noworodkow z CHD waha si¢ od 2% do 8% i moze wzrosnag¢ do 20%,
szczegoblnie u noworodkow z fizjologia pojedynczej komory i zaleznoscia przewodowa (np. HLHS) [8]. NEC
zwykle rozwija si¢ wczes$niej u niemowlat z CHD niz zwykle obserwuje si¢ u wcze$niakow. Ponadto w
populacji z CHD okreznica jest cze$ciej zajeta niz jelito cienkie lub odcinek kretniczo-katniczy w populacji
wczesniakow [37].

Mechanizmy patofizjologiczne lezace u podstaw NEC u niemowlat z CHD mogg by¢ inne niz u wcze$niakow.
Przyczyniaja si¢ do tego uposledzony przeptyw krwi w krezce z powodu niskiego pojemno$ci minutowej serca,
ograniczony przeptyw w zmianach zaleznych od przewodow i odptyw rozkurczowy z zastawek, a takze
ogolnoustrojowe niedotlenienie i kwasica zwigzane z defektami sinicowymi, a takze szybki wzrost objetosci
pokarmu [13]. Inne czynniki ryzyka zwigzane ze zwickszonym ryzykiem NEC u niemowlat z CHD obejmuja
anomalie chromosomalne, niedobor odpornosci i niskg mas¢ urodzeniowa [38].

Podczas zywienia dojelitowego pacjentow z CHD nalezy $cisle monitorowaé pod katem wczesnych objawdow
NEC (Tabela 2). Spektroskopia w bliskiej podczerwieni (NIRS) i predkosci przeptywu krwi w krezce moga
réwniez pomoéc w monitorowaniu utlenowania jelit, aby kierowaé postgpowaniem klinicznym, w tym
potencjalnym wczesnym wykrywaniem niedokrwienia krezki [37,38]. Ponadto markery ultrasonograficzne jelit
(pneumatoza jelitowa, gazy w zyle wrotnej, $cienczenie lub pogrubienie $ciany jelita, plyn otrzewnowy,
przekrwienie w badaniu Dopplerem, utrwalone poszerzone petle jelitowe) moga zapewni¢ doktadniejsza ocene
uszkodzenia jelita i diagnoz¢ NEC, w poréwnaniu do standardowego RTG jamy brzuszne;j

Czerwone flagi

Niedoci$nienie podczas infuzji lekow inotropowych

ostra niewydolno$¢ oddechowa

Bezdech

Rozsiane wykrzepianie wewnatrznaczyniowe (DIC)

Ciezka kwasica (pH < 7,15 przez >2 h; EB > 10 mmol/l)

Utrzymujaca si¢ hipoksja (PaO2 < 40 przez >2 h)

Objawy kliniczne podejrzenia NEC w jamie brzusznej

Zotciowe wymioty lub drenaz zotadka

Krew w kale/brak stolca

Tabela 2. Wczesne objawy NEC -,,Czerwone flagi”[37].
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4. PODSUMOWANIE

Stan odzywienia wptywa na wzrost i rozwdj, gojenie si¢ ran i funkcjonowanie uktadu odpornosciowego.
Niedozywienie wptywa zaréwno na krotkoterminowe, jak i dlugoterminowe wyniki pooperacyjne. Nawracajace
infekcje spowodowane upos$ledzona funkcja uktadu odpornosciowego i opdznionym gojeniem si¢ ran
chirurgicznych sa uwazane za skutki krotkoterminowe, podczas gdy zaburzenia wzrostu, rozwoju fizycznego i
poznawczego sa postrzegane jako skutki dilugoterminowe [10, 11]. Wysoka $miertelno$¢ pooperacyjna i
zachorowalno$¢, taka jak zwigkszona czesto$é hospitalizacji, uporczywy opo6zniony wzrost, przedluzony czas
rekonwalescencji i dtuzszy pobyt w szpitalu [12] sg zwigzane z przedoperacyjnym niedozywieniem. Wiele
badan wykazalo, Ze odpowiedni stan odzywienia w okresie przedoperacyjnym ma duzy wpltyw na zdolno$é
pacjenta do powrotu do zdrowia po operacji [13,14].

Uwaza si¢, ze w etiologii niedozywienia u niemowlat i dzieci z CHD biora udzial r6zne mechanizmy, w tym
niewystarczajace spozycie energii, zwickszony wydatek energetyczny i zlte wchlanianie z powodu niskiego
pojemnosci minutowej serca i uposledzonej funkcji przewodu pokarmowego [16]. a takze ograniczenie plynow ,
zaburzona sytuacja hemodynamiczna, zmeczenie podczas karmienia oraz nawracajace infekcje drog
oddechowych [17,18]. Zmniejszony przepltyw krwi w krazeniu trzewnym, pomimo odpowiedniej podazy kalorii,
moze przyczyni¢ si¢ do uposledzenia wzrostu poprzez zle wchianianie; istnieje jednak wiele kontrowersji
dotyczacych wplywu ztego wchlaniania na niedozywienie [10,13]. Szacuje si¢, ze calkowity wydatek
energetyczny krytycznie chorych dzieci wzrasta do 30% w przypadku fagodnego do umiarkowanego stresu, do
50% w przypadku silnego stresu i 100% w przypadku powaznych oparzen [19]. Zmniejszone spozycie energii
jest znane jako najwazniejszy czynnik zwigzany z niedozywieniem pacjentoéw z CHD [20], poniewaz stanowi
76% tego w normalnej populacji [21]. Podsumowujac, zwigkszone zapotrzebowanie na energi¢ i zmniejszony
pobor energii powoduja koniecznos¢ dalszej interwencji w celu poprawy zywienia dzieci z CHD.

Odpowiednie protokoty zywienia dostosowane do wymagan pacjentéw z wrodzonymi wadami serca pomagaja
poprawi¢ krotko- i dlugoterminowe wyniki leczenia. Zmiany zywieniowe i metaboliczne sg zalezne od wieku, a
poniewaz jest to populacja wysokiego ryzyka, zywienie dojelitowe i/lub pozajelitowe jest trudne. Zrédia
zwigkszonego zapotrzebowania metabolicznego w CHD obejmujg wigksze obcigzenie serca, nadci§nienie plucne
i zwigkszone wydzielanie katecholamin. Niemowleta i dzieci otrzymujace leki moczopedne doswiadczajg utraty
elektrolitow i mineratéw. Hiponatremia, hipochloremia i zasadowica metaboliczna sa czestymi zaburzeniami
prowadzacymi do anoreksji, stabego przyrostu masy ciata i uposledzonego gojenia si¢ ran. Dostgpna literatura
naukowa 1 wytyczne, jesli zostang zastosowane doslownie, mogg poméc w poprawie stanu odzywienia i
wynikow u pacjentéw z CHD. W artykule podsumowano aktualne najlepsze praktyki oraz zagrozenia dotyczace
zywienia noworodkdéw i niemowlat z wrodzong wadg serca, szczegdlnie z ich cigzka postacig wymagajaca
specjalistycznego leczenie.
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