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Sindrom kratkega ~revesa kot 
zaplet Crohnove bolezni

Short Bowel Syndrom as a Complication 
of Crohn's Disease

IZVLE^EK

KLJU^NE BESEDE: Crohnova bolezen – zapleti, kratko ~revo sindrom

Pri delu bolnikov s Crohnovo boleznijo so zaradi zo`itev prebavne cevi, ki se razvijejo ob napre-
dovanju bolezni, potrebni operacijski resekcijski posegi. S predstavitvijo bolnice s Crohnovo
boleznijo, pri kateri se je po ve~ operacijah zaradi ponavljajo~ih se nenadnih zapor tankega
~revesa razvil sindrom kratkega ~revesa, `elimo opozoriti na mo`en zaplet tak{nega zdrav-
ljenja. Za sindrom kratkega ~revesa so zna~ilni huda driska, znaki malabsorpcije, hipovolemije
in izsu{itve, elektrolitsko in presnovno neravnovesje, podhranjenost ter pomanjkanje neka-
terih vitaminov. Simptomi in znaki se pojavijo, kadar je preostali del tankega ~revesa kraj{i
od 200 cm. V prispevku opisujemo vzroke za nastanek in patofiziolo{ke mehanizme sindro-
ma kratkega ~revesa ter sodoben pristop k zdravljenju teh bolnikov.
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During the course of Crohn's disease, some patients require surgical bowel resection due to
intestinal stenosis. Attention is drawn to a possible complication of such surgical procedures:
in a patient with Crohn's disease, short bowel syndrome developed following several small
and large intestine resections that were necessary in the treatment of recidivating acute bowel
obstructions. When the remnant small bowel is shorter than 200 cm, characteristic symptoms
of short bowel syndrome develop including profuse diarrhea, signs of malabsorption, hypo-
volemia and dehydration, electrolyte and metabolic disturbances, malnutrition and vitamin
deficiencies. The causes and pathophysiological mechanisms of short bowel syndrome are
explained and a therapeutic approach to this group of patients is described.
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UVOD

Crohnova bolezen sodi med kroni~ne vnetne
bolezni ~revesa. Pojavnost Crohnove bolezni je
0,5–5/100.000 prebivalcev in je odvisna od zem-
ljepisne lege, pogostnost je okoli 70/100.000 (1).
^eprav se lahko izrazi vzdol` celotne pre-
bavne cevi, prizadene obolenje najpogosteje
kon~ni del tankega ~revesa, ileum in vzpenjajo-
~i (ascendentni) del debelega ~revesa. Klini~no
je zna~ilno izmenjevanje obdobij zagonov in
remisij bolezni. Zaradi zo`itev prebavne cevi,
ki se razvijejo ob napredovanju bolezni, so pri
delu bolnikov potrebni tudi operacijski resek-
cijski posegi.

KRONI^NE VNETNE
^REVESNE BOLEZNI

Mednje uvr{~amo dve obliki kroni~nega vnetja
~revesa, ulcerozni kolitis in Crohnovo bolezen.
Za obema oblikama pogosteje obolevajo ljud-
je v mestnih okoljih, intelektualci, pogosteje
belci, {e prav posebej @idi (2). Spola sta prib-
li`no enako zastopana. Pojavnost obeh bolezni
v svetu stalno nara{~a, hitreje pojavnost Croh-
nove bolezni. Ulcerozni kolitis je pogostej{i,
z letno povpre~no pojavnostjo v zahodni Evro-
pi 10,4/100.000, povpre~na pojavnost Crohnove
bolezni pa je 5,6/100.000 letno (2). Za Slove-
nijo ni epidemiolo{kih podatkov. Ferkolj in
sodelavci so na podlagi poizvedbene ankete po
zdravstvenih domovih ugotovili, da je bilo
leta 1998 pri nas 50 obolelih otrok in okoli
1100 odraslih bolnikov s kroni~no vnetno ~re-
vesno boleznijo (KV^B). Ocenjena pogostnost
obeh bolezni skupaj je bila 50/100.000, kar nas
uvr{~a na dno pogostnosti v Evropi. Za obema
oblikama KV^B obolevajo vedno mlaj{i bol-
niki. Vrh pojavljanja ulceroznega kolitisa je
med 25. in 35. letom, pri Crohnovi bolezni pa
je prvi vrh zbolevnosti med 15. in 25. letom
starosti (2).

Izvor obeh bolezni ostaja nepojasnjen.
Pojavnost se mo~no razlikuje med prebival-
ci razli~nih zemljepisnih podro~ij in rasami,
kar nakazuje pomemben vpliv dejavnikov oko-
lja na patogenezo KV^B. Med dejavniki so
opazovali vpliv prehrambenih navad, kajenja,
uporabe nesteroidnih analgoantirevmatikov
(NSAR), oralnih kontraceptivov, virusnih in
bakterijskih oku`b, operacijske odstranitve sle-
pi~a in obolevnosti v zgodnjem otro{tvu (1, 3, 4).

Obstajajo ̀ e jasni dokazi, da so genetski dejav-
niki zelo pomembni v patogenezi ulceroznega
kolitisa in Crohnove bolezni. Yang in sodelav-
ci so v svoji raziskavi, opravljeni med @idi in
ne`idovskim prebivalstvom, ugotovili visoko
pojavnost obeh oblik KV^B med dru`inski-
mi ~lani (5). Neposredni sorodniki bolnika
s Crohnovo boleznijo imajo v primerjavi s kon-
trolno skupino celo 13-krat ve~je tveganje, da
bodo tudi sami zboleli (6). Genetske zna~il-
nosti in povezanost s KV^B so zapletene.
Zna~ilne so nepopolna izraznost genov, genet-
ska raznolikost in {tevilni dovzetnostni genski
lokusi (»susceptibility loci«). V zadnjem desetlet-
ju so odkrili {tevilne kandidatne gene, tako za
Crohnovo bolezen kot ulcerozni kolitis (7–9).

NARAVNI POTEK 
CROHNOVE BOLEZNI

V poteku Crohnove bolezni {tevilnim akut-
nim zagonom bolezni sledijo dalj{a obdobja
remisij. Za razliko od ulceroznega kolitisa, ki
je omejen na debelo ~revo in danko, lahko
prizadene Crohnova bolezen katerikoli del
prebavne cevi, od ust do zadnjika. Pri 41 %
bolnikov so vnetne spremembe omejene na
zadnji del tankega ~revesa, ileum in debelo
~revo, pri skoraj 29 % bolnikov, predvsem
mlaj{ih od 20 let, je prizadeto tanko ~revo in
pri 30 % bolnikov je bolezen omejena samo
na debelo ~revo ali danko in zadnjik (10). Bol-
niki s prizadetostjo tankega ~revesa imajo
pogosteje obliko bolezni z napredovalimi zo`i-
tvami ~revesa, ki onemogo~ajo normalen pre-
hod vsebine skozi svetlino in lahko vodijo
v zaporo, ileus. Pri bolnikih s Crohnovo bolez-
nijo debelega ~revesa so pogostej{i simptomi in
znaki vnetja ali krvavitve. Med pomembne
zaplete bolezni sodijo tudi fistule in ognojki,
ki se pojavljajo pri 16–26 % bolnikov (10–12).
Bolniki s Crohnovo boleznijo imajo ve~je tve-
ganje za razvoj raka debelega ~revesa in danke,
zna~ilno ve~je pa je tudi tveganje za razvoj
raka tankega ~revesa in nekatere druge malig-
ne bolezni, npr. Hodgkinov in ne-Hodgkinov
limfom ter plo{~atoceli~ni karcinom zadnji-
ka (11, 13, 14).

PREDSTAVITEV BOLNICE

Sedaj 44-letna bolnica je prvi~ zbolela leta 1995
s kr~evitimi bole~inami v trebuhu, huj{anjem
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in drisko. Pri odvajanju blata je ob~asno opa-
`ala primesi krvi in sluzi. V diagnosti~nem
postopku smo endoskopsko in patohistolo{-
ko potrdili Crohnovo bolezen ileuma. Zaradi
zo`itve in napredujo~ih ovir prehoda ~revesne
vsebine je bila istega leta dvakrat operirana,
odstranjen je bil del tankega ~revesa – ileum
in del debelega ~revesa – slepi in vzpenjajo~i
se del. Do leta 2000 se je zdravila ambulanto,
takrat pa je bila ponovno sprejeta v bolni{nico
zaradi bole~in v trebuhu in znakov, sumljivih
za ileus. S simptomatskim zdravljenjem smo
uspeli dose~i umiritev bolezni in izbolj{anje
klini~nega stanja, izzvenele so tudi bole~ine
v trebuhu. Zadnjih pet let se je bolnica red-
no zdravila v gastroenterolo{ki ambulanti,
prejemala je specifi~na protivnetna zdravila,
mesalazin v peroralni obliki. V letu 2005 je
pri{lo ponovno do zagona bolezni in napre-
dovanja zo`itev tankega ~revesa. Nujno je bilo
operacijsko zdravljenje, narejena je bila ope-
racijska odstranitev desne polovice debelega
~revesa in prehodno umetno izvodilo ~reve-
sa – stoma tankega ~revesa. V zadnjih mese-
cih je bila dvakrat dolgotrajno bolni{ni~no
zdravljena zaradi napredujo~e podhranje-
nosti (telesna te`a 40,5 kg), hudih presnov-
nih in elektrolitskih motenj. Na Oddelek za
gastroenterologijo Splo{ne bolni{nice Mari-
bor je bila preme{~ena iz zdravili{~a, kjer je

bila na pooperacijski rehabilitaciji, zaradi
hipokaliemije 3,66 mmol/L (normalne vred-
nosti od 3,8 do 5,5 mmol/L), hude hipomag-
nezemije 0,20 mmol/L (normalne vrednosti
od 0,8 do 1,4 mmol/L) in najverjetneje iatro-
geno povzro~ene hiperkalcemije 2,93mmol/L
(normalne vrednosti od 2,1 do 2,6 mmol/L),
saj je vrednost kalcija v krvi hitro padla na
1,88 mmol/L, torej pod normalno vrednost po
ukinitvi nadomestnega zdravljenja. Prisotna
je bila {e hiponatremija 129mmol/L (normal-
ne vrednosti od 135 do 145 mmol/L), huda
hipokloridemija 77 mmol/L (normalne vred-
nosti od 97 do 110 mmol/L) in presnovno zvi-
{an izvenceli~ni pH (pH 7,501, BE 23,4mmol/L,
HCO3 50,5 mmol/L). Presnovno-elektrolitska
iztirjenost je bila posledica hude driske in
malabsorpcije zaradi sindroma kratkega ~re-
vesa in se je izrazila s kvalitativnimi motnja-
mi zavesti, kr~i rok in stopal in trebu{nimi
kr~i. Z rentgenskimi kontrastnimi preiskava-
mi smo izklju~ili nenadno zaporo ~revesa in
fistule (sliki 1, 2).

Z nadome{~anjem beljakovin, elektrolitov,
vitaminov, krvnih pripravkov ter enteralno
prehrano smo uspeli dose~i klini~no izbolj{a-
nje. V nadaljevanju zdravljenja smo posku{ali
preiti na popolno hranjenje preko ust, ven-
dar nismo bili docela uspe{ni, saj potrebuje
dodatek enteralnih pripravkov. Pri bolnici

Slika 1. Rentgenska preiskava tankega ~revesa s kontrastom – brez znakov zapore ali fistul.
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bodo v prihodnje potrebne skrbne in red-
ne kontrole telesne te`e, stanja hidriranosti,
krvne slike, elektrolitov, kislinsko-baznega
ravnovesja, koli~ine vitaminov (lipidotopnih
vitaminov in vitamina B12) z ob~asnim paren-
teralnim nadome{~anjem manjkajo~ih snovi
ter u~inkovito nadaljnje zdravljenje Crohnove
bolezni in zapletov, tudi z uporabo biolo{-
kih zdravil. Predvideno je kirur{ko zaprtje
umetnega izvodila in povezava obeh delov
(anastomoza) preostanka ~revesa, s ~imer bi
se zmanj{alo tveganje za ponovitev `ivljenje
ogro`ajo~ih presnovno-elektrolitskih motenj.

SINDROM KRATKEGA
^REVESA

Sindrom kratkega ~revesa je skupek simp-
tomov, znakov in zapletov, ki nastanejo kot
posledica nezadostne absorpcijske povr{ine
funkcijsko ohranjenega dela ~revesa. Izrazi se
s hudo drisko, znaki malabsorpcije, hipovo-
lemije in izsu{enosti, elektrolitskim in pre-
snovnim neravnovesjem ter podhranjenostjo.
Najpogostej{i vzroki so odstranitev ve~jega
dela tankega ~revesa (>75% odstranjenega ali
< 200 cm ohranjenega ~revesa), npr. zaradi
motenj prekrvitve, raz{irjene bolezenske spre-
membe sluznice ~revesa (npr. Crohnova bole-

zen, radiacijski enteritis, tuberkuloza, limfom)
in jejunoilealna premostitvena operacija zara-
di bolezenske debelosti pri odraslih. Med
druge vzroke sodijo prirojene razvojne nepra-
vilnosti tankega ~revesa, hemoragi~ni ente-
rokolitis ali zasuk ~revesja pri otrocih (15–17).
Odpoved ~revesa, povezana s sindromom krat-
kega ~revesa, je lahko prehodna ali trajna.
Napoved bolnika je odvisna od dol`ine in dela
izrezanega ~revesa, absorpcijske zmo`nosti
vsrkavanja preostalega tankega ~revesa, ente-
ralne neodvisnosti (ki jo je mo~ dose~i pri
40–60 % bolnikov), starosti ob za~etku paren-
teralne prehrane in osnovne bolezni. 3-letno
pre`ivetje je 88%, 5-letno pa okrog 78% (17–19).

Za razumevanje sindroma kratkega ~re-
vesa moramo poznati delovanje posameznih
delov prebavne cevi. V tankem ~revesu poteka
vsrkanje hranilnih snovi, soli in vode, izlo~a-
jo se tudi za prebavo in vsrkavanje pomembni
encimi in hormoni. 95 % prebave in vsrka-
vanja se dogaja v jejunumu. Kljub temu da
se ve~ina hranil vsrka v jejunumu, povzro~i
odstranitev ileuma huj{e presnovne motnje.
Po odstranitvi jejunuma se preostali ileum lah-
ko prilagodi in prevzame vsrkanje vseh hranil.
V kon~nem delu ileuma se nahajajo specia-
lizirane celice za vsrkanje `ol~nih kislin in
kompleksa vitamina B12 z intrinzi~nim dejav-

Slika 2. Rentgenska preiskava debelega ~revesa s kontrastom (irigografija) – ostanek debelega ~revesa z izravnanimi 
~revesnimi gubami in zo`itvami (videz »svin~ene cevi«).
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nikom. Po odstranitvi tega dela tankega ~re-
vesa jejunum njegovega delovanja ne more
nadomestiti. Debelo ~revo, katerega osnovna
naloga je vsrkavanje vode, natrija in kalija, je
v primeru odstranitve tankega ~revesa sposob-
no mo~no pove~ati svojo zmo`nost vsrkavanja
(do 6 litrov vode, 700 mmol natrijevega klo-
rida in 40 mmol kalija dnevno). Vendar se
po odstranitvi kon~nega dela ileuma zaradi
prisotnosti `ol~nih kislin, ki se niso vsrka-
le, v svetlini debelega ~revesa pojavita huda
osmotska (hologena) driska in pove~ana vseb-
nost ma{~ob v blatu (steatoreja). Posledi~no
se izgublja kalcij, ki se ve`e na ma{~obne kisli-
ne, pove~a se vsrkavanje oksalata in spremeni
sestava `ol~a, kar povzro~i pojav ledvi~nih
in `ol~nih kamnov. Pomemben dejavnik pri
pojavu malabsorpcije je tudi pospe{en prehod
hrane skozi skraj{ano ~revo, kar onemogo~a
`e tako moteno vsrkavanje. Motena prebava
hranil je posledica odstranitve ve~jega dela
proksimalnega tankega ~revesa, saj je okrnjeno
spro{~anje ~revesnih hormonov holecistoki-
nina in sekretina, ki spodbujata izlo~anje
`ol~a in encimov trebu{ne slinavke. Posledi~no
je motena prebava in vsrkavanje sladkorjev,
beljakovin, ma{~ob, lipidotopnih vitaminov in
folne kisline ter oligoelementov (cink, selen…).
V primeru odsotnosti ileocekalne zaklopke
stanje {e poslab{a razrast bakterij v tankem
~revesu (19, 20).

ZDRAVLJENJE SINDROMA
KRATKEGA ^REVESJA

Po odstranitvi ve~jega dela tankega ~revesa
se mora preostanek ~revesa prilagoditi spre-
menjenim razmeram. Lo~imo tri obdobja
pooperacijskega poteka:

• Akutno obdobje – traja do 4 tedne. Prvih
7–10 dni je pogosto potrebna popolna
parenteralna prehrana, ki je najpomemb-
nej{i dejavnik za podalj{anje `ivljenja
bolnikov s sindromom kratkega ~revesa.
Z njo je treba za~eti zgodaj, saj tako pre-
pre~imo preveliko izgubo telesne te`e in
nadome{~amo z drisko izgubljeno teko~i-
no. Za nadzor driske so v~asih potrebna
zdravila, ki upo~asnijo napredovanje ̀ elod~-
ne in ~revesne vsebine (loperamid, kodein…)
in tako olaj{ajo vsrkavanje vode. Takoj po
operaciji je pove~ano izlo~anje `elod~ne 

kisline, zato bolnikom dajemo {e zaviral-
ce protonske ~rpalke (18). Pri nekaterih
bolnikih je potrebno trajno parenteralno
prehranjevanje, kar povzro~i atrofijo sluz-
nice tankega ~revesa in je povezano z neka-
terimi hudimi zapleti (katetrska sepsa,
jetrna zama{~enost in odpoved) (21).

• Obdobje prilagoditve – traja pribli`no leto
dni. Bolnik mora ~imprej dobiti enteralne
dodatke, kombinirano trofi~no zdravljenje
(rastni hormoni in faktorji, topne vlaknine
in kratkoveri`ne ma{~obne kisline, gluta-
min, ornitin, trigliceridi) pa olaj{a in pos-
pe{i prilagoditev ostanka ~revesa (21).
Ugotovili so, da pride med obdobjem pri-
lagoditve do razli~nih sprememb ~revesa.
Najpomembnej{e so:
– morfolo{ke spremembe tankega ~revesa

(pove~anje povr{ine vsrkavanja sluznice),
– spremembe delovanja tankega ~revesa

(ve~ja sposobnost vsrkavanja posamez-
nega enterocita),

– pove~anje sposobnosti debelega ~revesa
za vsrkavanje ma{~obnih kislin, energij-
sko bogatih hranil in teko~ine (22).

• Obdobje vzdr`evanja – traja razli~no dol-
go. Krahenbuhl je leta 1997 v raziskavi ugo-
tovil, da je do 60 % bolnikov lahko u`ivalo
normalno prehrano, 25% bolnikov je potre-
bovalo kombinacijo enteralne in parente-
ralne prehrane, do 20% bolnikov pa je bilo
odvisno od popolne parenteralne prehra-
ne (19). Robinson je imel podobne rezul-
tate, saj se je pri pribli`no 80 % odraslih
bolnikov (skupaj 225 bolnikov) z ustrez-
nim kombiniranim trofi~nim zdravljenjem
zmanj{ala ali prenehala potreba po paren-
teralni prehrani (22–24). Veliko bolnikov
potrebuje dodatek lipidotopnih vitaminov,
cinka, kalija in magnezija, pogosto paren-
teralno, ter prepre~evanje perniciozne ane-
mije z rednim nadome{~anjem vitamina B12.

V primerih trajne odpovedi ~revesa je ena od
mo`nosti tudi zdravljenje s presaditvijo, ki
pa je zahtevno in zaradi {tevilnih zapletov
(zavrnitvene reakcije, stranski u~inki imuno-
supresivnega zdravljenja, oku`be...) utemeljeno
le pri majhnem {tevilu bolnikov z najte`jo
obliko bolezni, pri katerih ne dose`emo prila-
goditve preostalega ~revesa. Enoletno pre`ivetje
presadka je okrog 40–65 %, pre`ivetje bolni-
kov pa 69% (19, 25–27). Mo`nosti zdravljenja
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na dol`ino preostanka ~revesa so prikazane
na sliki 3.

Dober u~inek lahko dose`emo le z zdrav-
ljenjem, ki je prilagojeno posameznemu
bolniku. Pomembno je med operacijo izme-
riti dol`ino preostalega tankega in debelega
~revesa, saj je od tega odvisen pooperacijski
potek, na~rtovanje zdravljenja in oblika pre-

hrane. V tabeli 1 je predstavljeno na~rtovanje
postopkov zdravljenja pri bolnikih po resek-
ciji tankega ~revesa (15, 18, 22, 27).

ZAKLJU^EK

Sindrom kratkega ~revesa je posledica neza-
dostnega vsrkanja hranil zaradi odstranitve
tankega ~revesa. Tanko ~revo lahko nadomesti

Resekcija ozkega +/–
{irokega ~revesa

Parenteralna
prehrana

150–200 cm
preostalega T^

100–150 cm
preostalega T^

50–100 cm
preostalega T^

< 50 cm
preostalega T^

Navodila o ustrezni dieti,
prehranski dodatki

.

Dobra prognoza
.

Ob~asno
potrebna

kratkotrajna PPP.
V primeru odsotnosti D^
(stoma) nadzor bilance

teko~ine,
prepre~evanje

ledvi~ne
odpovedi.

PPP
(do 6 mesecev)

hitrej{a prilagoditev
z uporabo rastnih faktorjev

in hranil. V primeru odsotnosti
D^ (stoma) v~asih potrebne

i.v. teko~ine
in elektroliti

Dolgotrajna PPP;
50 % dose`e enteralno

neodvisnost
z ustrezno rehabilitacijo,
50 % do`ivljenjsko PPP.

Sledenje. Kandidati za
presaditev ~revesa.

Slika 3. Zdravljenje bolnika s sindromom kratkega ~revesa glede na dol`ino preostanka ~revesa (prirejeno po Atalay F, Transplant Proc 2003,
in Wilmore DW, World J Surg 2000). PPP = popolna parenteralna prehrana; T^ = tanko ~revo; D^ = debelo ~revo.

1. korak Opredelitev dela tankega ~revesa, ki je bil odstranjen, in dol`ine preostalega ~revesa ter ocenitev nevarnosti driske, 
nezadostnega vsrkavanja hranil in podhranjenosti,
• odstranitev ve~jega dela jejunuma ob ohranjenosti kon~nega ileuma bolnik lahko prena{a,
• odstranitev le 100 cm kon~nega ileuma povzro~i hudo motnjo vsrkanja hranil, drisko in podhranjenost.

2. korak Nadome{~anje izgubljene teko~ine in nadzorovanje driske:
• postenje takoj po operaciji,
• parenteralno nadome{~anje teko~in, natrija, kalija in magnezija,
• zmanj{anje izlo~anja `elod~ne kisline z zaviralcem protonske ~rpalke,
• upo~asnitev praznjenja `elodca z opioidnimi ± antiholinergi~nimi zdravili (loperamid, kodein).

3. korak Izbira ustrezne enteralne prehrane:
• bogata z ogljikovimi hidrati in elektroliti (100 mmol/L glukoze, 60 mmol/L natrijevega klorida, 

60 mmol/L natrijevega citrata in 10–15 g tbl natrijevega klorida),
• prehrana naj ne vsebuje laktoze.

4. korak Nadome{~anje mineralov in vitaminov:
• cink, kalij, magnezij,
• vitamini A, B12, D, E, K.

Tabela 1. Na~rtovanje ukrepov po resekciji tankega ~revesa (prirejeno po Jeejeebhoy KN, Can Med Ass J 2002).



MED RAZGL 2006; 45

389

vsrkavanje po izgubi 40–50 % dol`ine, huda
motnja vsrkanja hranil pa se razvije, ~e
preostane manj kot 100 cm tankega ~revesa.
Odpoved ~revesa, povezana s sindromom
kratkega ~revesa, je lahko prehodna ali traj-
na. Zdravljenje naj upo{teva starost bolnika,
anatomske zna~ilnosti preostalega ~revesa,
izhodi{~no stanje prehranjenosti in zdravs-
tveno stanje bolnika ter zaplete bolezni ali
zdravljenja. Poudarek je na zgodnji enteralni
prehrani in dodatkih, ki spodbujajo prilago-
ditev preostalega dela ~revesa.

Zapleti Crohnove bolezni so pogosto vzrok
za ponavljajo~e se resekcije ~revesa. Pri opisa-
ni bolnici poteka bolezen s pogostimi zagoni,
v ospredju so ovire prehoda zaradi zo`itve
svetline ~revesa. Po ponovnem zdravljenju
z operacijsko odstranitvijo dela ~revesa se je
razvil sindrom kratkega ~revesa. Na izra`enost
sindroma ter razvoj presnovnih in elektrolitskih
motenj {e dodatno vpliva umetno izvodilo
tankega ~revesa, zato je potrebno in na~rtova-
no zaprtje izvodila ter vzpostavitev povezave
s preostalim debelim ~revesom.
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