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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 najczęstszą wadą wrodzoną z częstością 9 przypadków na 1000 żywych urodzeń. Nasilenie choroby i
wybór leczenia zależą od podstawowej anomalii. Pomimo postępów w leczeniu zachowawczym i chirurgicznym,
które doprowadziły do tego, że więcej dzieci z CHD osiąga dorosłość, zaburzenia takie jak dysfunkcja jelit, złe
odżywianie i zaburzenia wzrostu są nadal powszechne u niemowląt z CHD. Zwiększone zapotrzebowanie
metaboliczne, zmniejszone spożycie kalorii, złe wchłanianie, czynniki genetyczne i ograniczenie płynów mogą
powodować brak równowagi energetycznej, który negatywnie wpływa na chorobowość i śmiertelność u tych
pacjentów. Z drugiej strony niedożywienie jest istotnym czynnikiem ryzyka wystąpienia niepożądanych
następstw pooperacyjnych. Stan odżywienia wpływa na wzrost i rozwój, gojenie się ran oraz funkcjonowanie
układu odpornościowego. Niedożywienie wpływa zarówno na krótko-, jak i długoterminowe wyniki
pooperacyjne. Nawracające infekcje spowodowane upośledzoną funkcją układu odpornościowego i opóźnionym
gojeniem się ran chirurgicznych są uważane za skutki krótkoterminowe, podczas gdy zaburzenia wzrostu,
rozwoju fizycznego i poznawczego są postrzegane jako skutki długoterminowe. Wysoka śmiertelność i
zachorowalność pooperacyjna, takie jak zwiększona częstość hospitalizacji, opóźniony wzrost, wydłużony czas
rekonwalescencji i dłuższy pobyt w szpitalu, są związane z przedoperacyjnym niedożywieniem. Odpowiednie
protokoły żywieniowe dostosowane do wymagań pacjentów z wrodzonymi wadami serca pozwalają na poprawę
krótko- i długoterminowych wyników leczenia. Zmiany żywieniowe i metaboliczne są zależne od wieku, a
ponieważ jest to populacja wysokiego ryzyka, żywienie dojelitowe i/lub pozajelitowe jest trudne. Źródła
zwiększonego zapotrzebowania metabolicznego w CHD obejmują większe obciążenie serca, nadciśnienie płucne
i zwiększone wydzielanie katecholamin.
Materiały i metody: Przegląd literatury PubMed, Google Scholar i Science Direct oraz ocena dostępnych badań z
randomizacją dotyczących ciężkiej wrodzonej wady serca oraz ich wpływu i ryzyka na żywienie noworodków i
niemowląt.
Wnioski. Odpowiednie protokoły żywienia dostosowane do wymagań pacjentów z wrodzonymi wadami serca
pomagają poprawić krótko- i długoterminowe wyniki leczenia. Zmiany żywieniowe i metaboliczne są zależne od
wieku, a ponieważ jest to populacja wysokiego ryzyka, żywienie dojelitowe i/lub pozajelitowe jest trudne.
Źródła zwiększonego zapotrzebowania metabolicznego w CHD obejmują większe obciążenie serca, nadciśnienie
płucne i zwiększone wydzielanie katecholamin. Niemowlęta i dzieci otrzymujące leki moczopędne doświadczają
utraty elektrolitów i minerałów. Hiponatremia, hipochloremia i zasadowica metaboliczna są częstymi
zaburzeniami prowadzącymi do anoreksji, słabego przyrostu masy ciała i upośledzonego gojenia się ran.
Dostępna literatura naukowa i wytyczne, jeśli zostaną zastosowane dosłownie, mogą pomóc w poprawie stanu
odżywienia i wyników u pacjentów z CHD. W artykule podsumowano aktualne najlepsze praktyki oraz
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zagrożenia dotyczące żywienia noworodków i niemowląt z wrodzoną wadą serca, szczególnie z ich ciężką
postacią wymagająca specjalistycznego leczenie.

SŁOWA KLUCZOWE: wrodzone wady serca, odżywianie

1. WPROWADZENIE:
Wrodzone wady rozwojowe serca (CHD - congenital heart disease) to nieprawidłowości strukturalne i
czynnościowe, które występują podczas embriogenezy. Wrodzone wady serca klasyfikuje się na podstawie
kryteriów morfologicznych oraz patofizjologicznych [1][Rycina 1]:
1. Wady serca ze zwiększonym przepływem płucnym. m.in ubytek przegrody z przeciekiem od lewej do prawej
i bez niedrożności płucnej;
2. Wady serca ze zmniejszonym przepływem płucnym;
3. Wady wrodzone z zachowaną przegrodą;
4. Ciężkie wady serca;
5. Wrodzona wada serca, która do wieku dorosłego przebiegały bezobjawowo.
CHD to najczęstsze wady wrodzone z częstością występowania 9 na 1000 żywych urodzeń [2]. Ciężkość
choroby i wybór leczenia zależą od podstawowej anomalii. Pomimo postępów w leczeniu zachowawczym i
chirurgicznym, które doprowadziły do tego, że coraz więcej dzieci dotkniętych tą chorobą osiąga wiek dorosły,
takie zaburzenia jak: dysfunkcja jelit, złe odżywianie i zaburzenia wzrostu są nadal powszechne u niemowląt z
CHD [2,3]. Zwiększone zapotrzebowanie metaboliczne, zmniejszone spożycie kalorii, złe wchłanianie, czynniki
genetyczne i ograniczenie płynów mogą skutkować zaburzeniem równowagi energetycznej, co negatywnie
wpływa na chorobowość i śmiertelność u tych pacjentów [4,5]. Natomiast niedożywienie jest istotnym
czynnikiem ryzyka wystąpienia niekorzystnych następstw pooperacyjnych [6].
Odżywianie noworodków i niemowląt dotkniętych ciężkim wadami serca może mieć fundamentalne znaczenie
dla stymulacji wzrostu, gojenia się ran, funkcji mięśnia sercowego i naczyń, skrócenia czasu pobytu w szpitalu,
ryzyka zakażeń szpitalnych oraz poprawy wyników neurorozwojowych [7]. Jeśli CHD jest ciężka, śmiertelność
wewnątrzszpitalna wzrasta 2-3 razy [8].

Rycina 1. Klasyfikacja wrodzonych wad serca [29].
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2. ZASADY ŻYWIENIA NOWORODKÓW I NIEMOWLĄT Z WRODZONYMI WADAMI SERCA

W okresie noworodkowym należy jak najszybciej rozpocząć żywienie dojelitowe mlekiem matki lub
mieszankami zapewniającymi pokrycie zapotrzebowania energetycznego i makroskładników. Noworodek chory
w terminie początkowo potrzebuje:
- 40–60 kcal/kg/dobę, stopniowo zwiększając ją do 90–120 kcal/kg/dobę.
Dzienne zapotrzebowanie na składniki odżywcze wynosi:
1.na węglowodany
- 9–14 g/kg/dobę (40–50% ogółu kalorii),
2.na białka
– 1,8–2,2 g/kg/dobę (7–16% ogółu kalorii),
3.na tłuszcze
– 4 –6 g/kg/dzień (34–35% całkowitej liczby kalorii).
U noworodków z CHD dzienne spożycie kalorii powinno być nawet o 50% wyższe, ale nie przekraczać 150
ml/kg/dobę objętości płynów, a dobowe zapotrzebowanie na białko może sięgać nawet 3 g/kg/dobę.[13]

Badania pokazują, że karmienie piersią może być opcją dla niemowląt z CHD, chociaż nadal istnieją obawy
dotyczące wydatku energetycznego, który tradycyjnie uważano za większy niż karmienie butelką [26]. Należy
ocenić częstotliwość i czas karmienia oraz sposób przygotowania, aby uniknąć powikłań, które mogą wyniknąć
z nieprawidłowego przygotowania. Zarówno nadmierne rozcieńczenie, jak i nadmierne stężenie może skutkować
słabym wzrostem, zaburzeniami równowagi elektrolitowej i zaburzeniami żołądkowo-jelitowymi [27].
Karmienie i płacz to czynności wymagające zużycia energii. Sesja karmienia jest jedyną czynnością, którą
można kontrolować pod względem czasu trwania; obecnie zaleca się ograniczenie karmienia do maksymalnie 30
min/epizod karmienia [28].

W sytuacjach kiedy żywienie drogą dojelitową nie jest możliwie albo nie dostarcza stosownej do wieku porcji
energii oraz ilości składników odżywczych żywienie powinno się odbywać drogą pozajelitową, które zaspokaja
potrzeby żywieniowe poprzez podawanie składników pokarmowych drogą dożylną. Może być całkowite lub
częściowe, obwodowe oraz centralne, a ich wybór powinien być uzależniony od zdolności tolerowania żywienia
dojelitowego noworodka oraz z uwzględnieniem powikłań, które mogą wystąpić w zależności od rodzaju
dostępu żylnego.
Szybkość podawania płynów dożylnie u hospitalizowanych dzieci powinna być zgodna z zasadą 4:2:1:
- 4 ml/kg/h dla pierwszych 10 kg masy ciała,
- 2 ml/kg/h dla kolejnych 10 kg oraz
- 1 ml/kg/h na każdy kilogram powyżej 20 kg.
Spożycie płynów u niemowląt w terminie wynosi 60–70 ml/kg w 1. dniu i zwiększa się do 100–120 ml/kg w 2.
lub 3. dniu. Wcześniaki mogą otrzymywać 70–80 ml/kg w 1. dniu i powoli wzrastać do 150 ml/kg kg/dzień [9].

Ważną kwestią jest wybór odpowiednich płynów infuzyjnch jako, że czynność nerek noworodka nie jest w
stanie zrównoważyć wydzielania/wydalania sodu. Dlatego płyny dożylne muszą zawierać sód. Biorąc pod
uwagę normalny zakres osmolalności osocza wynoszący 275–290 mOsm/kg, normalny roztwór soli
fizjologicznej (0,9% NaCl) jest lekko hipertoniczny, a mleczanowy roztwór Ringera z kolei jest izotoniczny i
hiponatremiczny. Nie należy stosować roztworów hipotonicznych ze względu na ryzyko wywołania
hiponatremii. Według The European Society for Pediatric Gastroenterology Hepatology and Nutrition
(ESPGHAN) elektrolity można podawać niemowlętom o masie ciała poniżej 5 kg od 1. dnia, w zależności od
stężenia we krwi (zalecenia dotyczące dawkowania elektrolitów przedstawiono w Tabeli 1). Przy obliczaniu
całkowitego spożycia kalorii należy wziąć pod uwagę wartości makro i mikroelementów w kcal w przeliczeniu
na gram. Łącznie 1 g białka dostarcza 4 kcal, a ilość białka powinna stanowić 10–15% dziennego
zapotrzebowania kalorycznego. Łącznie 1 g tłuszczów dostarcza 9 kcal, a tłuszcze powinny stanowić około 30–
35% całkowitej dziennej dawki kalorii. Łącznie 1 g glukozy dostarcza 4 kcal, a ilość węglowodanów powinna
stanowić 60–65% dziennego zapotrzebowania kalorycznego [9].
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Niemowlęta o masie ciała poniżej 5 kg (wartości w mmol/kg/dzień)
Niemowlęta
5–10 kg

(mmol/kg/dzi
eń)

Dzieci >10 kg
(mmol/kg/dzi

eń)

Dzień 1 Dzień 2-3 Dzień 4-7 Dzień >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 według ESPGHAN

Rozwój noworodków z wadami serca z przetrwałym przewodem tętniczym (PDA), ze względu na zmniejszony
przepływ krwi w jelitach, zwłaszcza w okresie rozkurczu jest obarczony dużym ryzykiem martwiczego
zapalenia jelit (NEC)[22]. Wtórne działania profilaktyki NEC w tej kategorii chorych polegają na rozpoczęciu
żywienia pozajelitowego, w ilości wystarczającej do wspomagania procesu dojrzewania błony śluzowej jelit. Za
wystarczające uważa się 10–20 ml/kg/dobę do podania dojelitowego [23]. Preparaty do karmienia, wzbogacone
mlekiem kobiecym lub preparaty wysokokaloryczne, to sposób na dostarczenie większej ilości kalorii i
składników odżywczych, gdy ilość przyjmowanych płynów jest ograniczona [19]. Mleko matki jest uważane za
idealne źródło pożywienia dla wszystkich niemowląt, dostarczając ważnych ilości immunoglobulin A, białek i
aminokwasów, a przez to zmniejsza ryzyko chorób układu oddechowego i autoimmunologicznych.
Udowodniono również, że mleko kobiece zmniejsza ryzyko NEC i innych zaburzeń żołądkowo-jelitowych [24];
pod warunkiem, że matka dostarczą organizmowi optymalne dla wieku dzienne wartości odżywcze oraz nie jest
niedożywiona ani z nadwagą.[25].

3. WYZWANIA ŻYWIENIOWE U PACJENTÓW Z CHD

Zwiększone zapotrzebowanie metaboliczne w CHD przypisuje się połączeniu przewlekłego niedotlenienia,
zwiększonej pracy krążeniowo-oddechowej, zastoju żylnego, zwiększonemu ciśnieniu w tętnicy płucnej i
wydzielaniu katecholamin [7]. Przerost i rozstrzeń komór, często obserwowane u tych pacjentów, zwiększają
zużycie tlenu przez mięsień sercowy do 20-30% całkowitego zużycia tlenu przez organizm, zamiast typowych
10% [30]. Równocześnie koniecznie jest uwzględnienie wymagań metabolicznych niezbędnych dla wzrostu,
rozwoju poznawczego i motorycznego.

Odpowiednie zaopatrzenie w energię jest kluczowym czynnikiem pomagającym dzieciom w osiągnięciu
optymalnych warunków klinicznych przed operacją, co skutkuje zmniejszeniem ryzyka zachorowalności i
śmiertelności. Złe odżywianie przedoperacyjne dzieci z CHD wpływa na proces rehabilitacji pooperacyjnej,
przyczyniając się do opóźnionego gojenia rany operacyjnej, dysfunkcji mięśnia sercowego, uszkodzenia
śródbłonka, upośledzenia funkcji mięśni oraz zwiększonego ryzyka infekcji pooperacyjnych (zwłaszcza
zapalenia płuc) [13].
W rezultacie pacjenci z istotną hemodynamicznie CHD wymagają zwiększonego wsparcia żywieniowego w
porównaniu ze zdrowymi niemowlętami. Zapotrzebowanie na energię może wahać się od 130–150 kcal/kg/dobę
do 175–180 kcal/kg/dobę w zależności od rodzaju CHD [31].

3.1 NIEDOŻYWIENIE

Niedożywienie jest powszechne u noworodków z siniczą CHD, zwłaszcza jeśli jest związane z nadciśnieniem
płucnym [32]. Są one związane z przeciekiem krwi z prawej do lewej strony, co skutkuje hipoksemią
prowadzącą do upośledzenia masy ciała i wzrostu. Te defekty, które charakteryzują się mieszaniem
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wewnątrzsercowym, wymagają delikatnej równowagi, aby zapewnić odpowiedni płucny i ogólnoustrojowy
przepływ krwi. Nierównowaga krążenia może również prowadzić do zmniejszenia przepływu krwi w krezce
jelita, co skutkuje złym wchłanianiem, nietolerancją karmienia lub niedokrwieniem jelit [32]. Na przykład, gdy
naprawa jest opóźniona z różnych powodów (takich jak w przypadku niemowląt z tetralogią Fallota (TOF) z
krajów rozwijających się, które nie przeszły pierwotnej całkowitej naprawy w okresie niemowlęcym), dzieci są
bardziej niedotlenione i mają ograniczony wzrost oraz mają gorsza frakcja wyrzutowa lewej komory [33]. I
odwrotnie, wczesna naprawa TOF skutkuje znacznym przyspieszeniem masy i wzrostu oraz przywróceniem
potencjału wzrostu genetycznego.

Niesinicza CHD, taka jak duże przecieki lewo-prawe, może być związana z nadmiernym krążeniem w płucach,
charakteryzującym się tachypnoe, hepatomegalią i tachykardią, co prowadzi do zwiększonego zapotrzebowania
metabolicznego, co w połączeniu ze stosowaniem leków moczopędnych może prowadzić do zahamowania
wzrastania[31]. Poprawa wzrostu wraz z wiekiem może być w niektórych przypadkach spowodowana
zmniejszeniem rozmiaru przecieku od lewej do prawej w wyniku samoistnego zmniejszenia się lub zamknięcia
ubytku przegrody lub wystąpienia choroby obturacyjnej naczyń płucnych, podkreślając rola zastawek sercowych
we wzroście [32].
CHD charakteryzujące się niedrożnością ogólnoustrojowego przepływu krwi, taką jak niedrożność odpływu z
lewej komory i anomalie łuku aorty, są związane z mieszaniem się wewnątrz i na zewnątrz serca, co powoduje
zmniejszenie saturacji układowej krwi i zmniejszenie ogólnoustrojowego przepływu krwi. Wynikające z tego
upośledzone ogólnoustrojowe dostarczanie tlenu prowadzi do ostrej dysfunkcji narządów końcowych, w tym
upośledzonego utlenowania krezki [33].

Ponadto pacjenci z CHD są częściej narażeni na stosowanie wielu leków i leków, takich jak leki inotropowe,
które same w sobie mogą zwiększać zapotrzebowanie mięśnia sercowego na tlen i energię. Analgezja, sedacja i
rozluźnienie mięśni stosowane w intensywnej terapii mogą opóźniać żywienie doustne i dojelitowe. Pacjenci z
niestabilną CHD narażeni są na przedłużoną wentylację mechaniczną lub wlew prostaglandyny E1 (PGE1), co
również może przyczynić się do opóźnienia optymalnego żywienia dojelitowego [7].

3.2 WCZEŚNIACTWO, NISKA WAGA URODZENIOWA I ANOMALIE GENETYCZNE

Ograniczenie wzrostu może być proporcjonalne do stopnia niewydolności serca i/lub niedotlenienia, a nie
występować jednolicie, jeśli niemowlę ma łagodną sinicę lub mały defekt, chyba że inne czynniki wpływają na
ten wynik, takie jak wcześniactwo i zaburzenia genetyczne lub syndromiczne.

Wcześniactwo i niska masa urodzeniowa zwiększają ryzyko poważnej choroby niedokrwiennej serca u
niemowląt, a nowa definicja „niskiej masy urodzeniowej” w kardiochirurgii zbliża się do 2 kg. Anderson i in.
ocenili, że operacja kardiochirurgiczna zwiększa ryzyko zgonu z 4,8% do 9,5% u noworodków o masie ciała
poniżej 2 kg [28]. Co więcej, wzrost u wcześniaków z CHD jest gorszy niż u ich rówieśników bez wady, chociaż
zgłaszana częstość występowania ograniczenia wzrostu może się znacznie różnić u wcześniaków, zgodnie z
różnymi definicjami i stosowanymi wykresami wzrostu. Wzrost powinien być monitorowany podłużnie raz w
tygodniu u wcześniaków, po fizjologicznej utracie płynów w pierwszych tygodniach życia, aby wprowadzić
zmiany w strategii żywieniowej i szybko interweniować, gdy niemowlęta są jeszcze hospitalizowane [10].

Ogółem około 30% CHD jest spowodowanych znanymi anomaliami chromosomalnymi, genetycznymi lub
innymi, które mogą być związane z ograniczeniami wzrostu, z większą częstością występowania małych dzieci
w stosunku do wieku ciążowego (SGA), gdy CHD nie jest izolowana, jak np. przypadku zespołu Downa lub
zespołu Turnera. Zwiększony odsetek noworodków z SGA może być również spowodowany czynnikami
matczynymi, płodowymi lub łożyskowymi, które mogą wpływać zarówno na CHD, jak i na ograniczenie
wzrostu od początku życia płodowego. [34].

3.3 POZOSTAŁE BARIERY KLINICZNE

Żywienie dojelitowe jest często czasowo przerywane, ograniczane lub przekładane, w tym w przypadku
zabiegów chirurgicznych. Powody przerwania żywienia dojelitowego obejmują pogorszenie stanu klinicznego,
niepowodzenie ekstubacji i konieczność wentylacji mechanicznej lub wspomagania oddychania, założenie rurek
do klatki piersiowej lub cewników do żyły centralnej, infekcje/gorączka, różne problemy żołądkowo-jelitowe
(takie jak refluks żołądkowo-przełykowy, nietolerancja pokarmu) lub wymioty, rozdęcie brzucha lub obecność
krwistych stolców), problemy ze ssaniem/połykaniem, chroniczne zmęczenie i zaburzenia motoryki strun
głosowych. Zespoły genetyczne, dodatkowe anomalie pozasercowe i nieznane przyczyny mogą również
wpływać na żywienie dojelitowe [6,35].
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Po operacji mogą wystąpić powikłania pozasercowe (np. chylothorax, infekcje, ostre uszkodzenie nerek),
powodujące konieczność wstrzymania żywienia dojelitowego [36]. Wśród krytycznych CHD niemowlęta z
zespołem niedorozwoju lewego serca (HLHS) są bardziej narażone na kilka zabiegów chirurgicznych, a zatem
są jeszcze bardziej narażone na niepowodzenia rozwoju [32].

Na odżywianie i wzrost po zabiegu operacyjnym ma wpływ zły stan odżywienia przed operacją, połączony ze
złożonym stanem zapalnym i katabolizmem białek [5,15]. Przedłużająca się hospitalizacja, która często
charakteryzuje tych pacjentów, może narazić niemowlęta na powtarzające się infekcje i gorączkę, co dodatkowo
upośledza karmienie, optymalne odżywianie i wydatek kaloryczny [13,33].

3.4 MARTWICZE ZAPALENIE JELIT

Profilaktyka i leczenie martwiczego zapalenia jelit (NEC) wymaga szczególnej uwagi u niemowląt z CHD.
Częstość występowania NEC u noworodków z CHD waha się od 2% do 8% i może wzrosnąć do 20%,
szczególnie u noworodków z fizjologią pojedynczej komory i zależnością przewodową (np. HLHS) [8]. NEC
zwykle rozwija się wcześniej u niemowląt z CHD niż zwykle obserwuje się u wcześniaków. Ponadto w
populacji z CHD okrężnica jest częściej zajęta niż jelito cienkie lub odcinek krętniczo-kątniczy w populacji
wcześniaków [37].

Mechanizmy patofizjologiczne leżące u podstaw NEC u niemowląt z CHD mogą być inne niż u wcześniaków.
Przyczyniają się do tego upośledzony przepływ krwi w krezce z powodu niskiego pojemności minutowej serca,
ograniczony przepływ w zmianach zależnych od przewodów i odpływ rozkurczowy z zastawek, a także
ogólnoustrojowe niedotlenienie i kwasica związane z defektami sinicowymi, a także szybki wzrost objętości
pokarmu [13]. Inne czynniki ryzyka związane ze zwiększonym ryzykiem NEC u niemowląt z CHD obejmują
anomalie chromosomalne, niedobór odporności i niską masę urodzeniową [38].

Podczas żywienia dojelitowego pacjentów z CHD należy ściśle monitorować pod kątem wczesnych objawów
NEC (Tabela 2). Spektroskopia w bliskiej podczerwieni (NIRS) i prędkości przepływu krwi w krezce mogą
również pomóc w monitorowaniu utlenowania jelit, aby kierować postępowaniem klinicznym, w tym
potencjalnym wczesnym wykrywaniem niedokrwienia krezki [37,38]. Ponadto markery ultrasonograficzne jelit
(pneumatoza jelitowa, gazy w żyle wrotnej, ścieńczenie lub pogrubienie ściany jelita, płyn otrzewnowy,
przekrwienie w badaniu Dopplerem, utrwalone poszerzone pętle jelitowe) mogą zapewnić dokładniejszą ocenę
uszkodzenia jelita i diagnozę NEC, w porównaniu do standardowego RTG jamy brzusznej

Czerwone flagi

Niedociśnienie podczas infuzji leków inotropowych

ostra niewydolność oddechowa

Bezdech

Rozsiane wykrzepianie wewnątrznaczyniowe (DIC)

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

Utrzymująca się hipoksja (PaO2 < 40 przez >2 h)

Objawy kliniczne podejrzenia NEC w jamie brzusznej

Żółciowe wymioty lub drenaż żołądka

Krew w kale/brak stolca

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

Stan odżywienia wpływa na wzrost i rozwój, gojenie się ran i funkcjonowanie układu odpornościowego.
Niedożywienie wpływa zarówno na krótkoterminowe, jak i długoterminowe wyniki pooperacyjne. Nawracające
infekcje spowodowane upośledzoną funkcją układu odpornościowego i opóźnionym gojeniem się ran
chirurgicznych są uważane za skutki krótkoterminowe, podczas gdy zaburzenia wzrostu, rozwoju fizycznego i
poznawczego są postrzegane jako skutki długoterminowe [10, 11]. Wysoka śmiertelność pooperacyjna i
zachorowalność, taka jak zwiększona częstość hospitalizacji, uporczywy opóźniony wzrost, przedłużony czas
rekonwalescencji i dłuższy pobyt w szpitalu [12] są związane z przedoperacyjnym niedożywieniem. Wiele
badań wykazało, że odpowiedni stan odżywienia w okresie przedoperacyjnym ma duży wpływ na zdolność
pacjenta do powrotu do zdrowia po operacji [13,14].

Uważa się, że w etiologii niedożywienia u niemowląt i dzieci z CHD biorą udział różne mechanizmy, w tym
niewystarczające spożycie energii, zwiększony wydatek energetyczny i złe wchłanianie z powodu niskiego
pojemności minutowej serca i upośledzonej funkcji przewodu pokarmowego [16]. a także ograniczenie płynów ,
zaburzona sytuacja hemodynamiczna, zmęczenie podczas karmienia oraz nawracające infekcje dróg
oddechowych [17,18]. Zmniejszony przepływ krwi w krążeniu trzewnym, pomimo odpowiedniej podaży kalorii,
może przyczynić się do upośledzenia wzrostu poprzez złe wchłanianie; istnieje jednak wiele kontrowersji
dotyczących wpływu złego wchłaniania na niedożywienie [10,13]. Szacuje się, że całkowity wydatek
energetyczny krytycznie chorych dzieci wzrasta do 30% w przypadku łagodnego do umiarkowanego stresu, do
50% w przypadku silnego stresu i 100% w przypadku poważnych oparzeń [19]. Zmniejszone spożycie energii
jest znane jako najważniejszy czynnik związany z niedożywieniem pacjentów z CHD [20], ponieważ stanowi
76% tego w normalnej populacji [21]. Podsumowując, zwiększone zapotrzebowanie na energię i zmniejszony
pobór energii powodują konieczność dalszej interwencji w celu poprawy żywienia dzieci z CHD.

Odpowiednie protokoły żywienia dostosowane do wymagań pacjentów z wrodzonymi wadami serca pomagają
poprawić krótko- i długoterminowe wyniki leczenia. Zmiany żywieniowe i metaboliczne są zależne od wieku, a
ponieważ jest to populacja wysokiego ryzyka, żywienie dojelitowe i/lub pozajelitowe jest trudne. Źródła
zwiększonego zapotrzebowania metabolicznego w CHD obejmują większe obciążenie serca, nadciśnienie płucne
i zwiększone wydzielanie katecholamin. Niemowlęta i dzieci otrzymujące leki moczopędne doświadczają utraty
elektrolitów i minerałów. Hiponatremia, hipochloremia i zasadowica metaboliczna są częstymi zaburzeniami
prowadzącymi do anoreksji, słabego przyrostu masy ciała i upośledzonego gojenia się ran. Dostępna literatura
naukowa i wytyczne, jeśli zostaną zastosowane dosłownie, mogą pomóc w poprawie stanu odżywienia i
wyników u pacjentów z CHD. W artykule podsumowano aktualne najlepsze praktyki oraz zagrożenia dotyczące
żywienia noworodków i niemowląt z wrodzoną wadą serca, szczególnie z ich ciężką postacią wymagająca
specjalistycznego leczenie.
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