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Encapsulating peritoneal sclerosis — position Statement
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ABSTRACT

Encapsulating peritoneal sclerosis is a rare, but asso-
ciated with high morbidity and mortality complication
on long-term peritoneal dialysis (PD). The International
Society for Peritoneal Dialysis (ISPD) in 2017, based on
current literature data, prepared the 2009 update of the
Position Statement regarding the effect of PD treatment
time on EPS risk as well as prevention, diagnosis and

WSTEP

Dializa otrzewnowa (DO) jest skuteczna
metoda leczenia chorych ze schytkowa niewy-
dolnoScia nerek, zapewniajaca dobra jako$¢
Zycia i co najmniej takie samo przezycie jak
hemodializa (HD). Przezycie techniki jest jed-
nak krétsze w przypadku DO. Wraz z czasem
trwania leczenia, wobec postepujacych zmian
w blonie otrzewnowej i ubytku czynnosci reszt-
kowej nerek, coraz trudniejsze staje si¢ uzyska-
nie adekwatnych klirenséw czastek i utrafiltra-
cji, co oprocz powiktan infekeyjnych i wskazan
spotecznych stwarza konieczno$¢ zmiany meto-
dy leczenia na HD [1]. Niemniej jednak nawet
w przypadku pacjentéw nieoddajacych moczu
dializa moze by¢ adekwatna i chorzy ci niechet-
nie zmieniaja metode, przewidujac negatywny
wplyw takiej zmiany na jakos¢ ich zycia.

treatment of this complication. ISPD, in the absence
of clear evidence about epidemiology, early diagnosis
criteria or therapeutic interventions affecting the course
of the disease, did not decide to issue evidence-based
recommendations on EPS.
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Jednym z potencjalnych, cho¢ niezwykle
rzadkich powiklan wieloletniego leczenia DO
jest otorbiajace stwardnienie otrzewnej (EPS,
encapsulating peritoneal sclerosis), obarczone
wysoka chorobowo$cia zwigzana z niedrozno-
Scig przewodu pokarmowego i postepujacym
wyniszczeniem oraz $miertelno$cia (ok. 50%
w ciagu 12 miesiecy od rozpoznania) [2, 3].
W zwiazku z tym, ze w wielu raportach odno-
towano, iz ryzyko rozwoju EPS zwigkszato si¢
wraz z czasem trwania leczenia DO, pojawito
si¢ oczekiwanie wyznaczenia limitu czasu trwa-
nia DO w celu zapobiegania rozwojowi tego
potencjalnie Smiertelnego powiktania.

W 2017 roku Migdzynarodowe Towarzy-
stwo Dializy Otrzewnowej (ISPD, International
Society for Peritoneal Dialysis), na podstawie
aktualnych danych z piSmiennictwa, przygoto-
wato aktualizacje stanowiska z 2009 roku doty-
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czacego wplywu czasu leczenia DO na ryzyko
EPS oraz zapobiegania, rozpoznawania i le-
czenia tego powiklania. Wobec braku jasnych
dowoddéw dotyczacych epidemiologii, kryte-
ri6w wczesnego rozpoznania czy interwencji
terapeutycznych wplywajacych na przebieg
choroby ISPD nie zdecydowato si¢ na wydanie
rekomendacji dotyczacych EPS [4].

EPIDEMIOLOGIA OTORBIAJACEGO
STWARDNIENIA OTRZEWNEJ

Otorbiajace stwardnienie otrzewnej jest
bardzo rzadkim powiktaniem DO, cho¢ jego
czesto$¢ znacznie rézni si¢ pomigdzy krajami
anawet poszczegdlnymi o§rodkami. Na podsta-
wie badan kohortowych (jedno-, wieloosrod-
kowych i krajowych) wskazuje si¢, ze czgsto§¢
EPS waha si¢ od 0,4% do 8,9%, zapadalno$¢
od 0,7 do 13,6/1000 pacjentolat, a ryzyko jego
wystapienia po 5 latach DO wzrasta, choc
znéw w bardzo réznym stopniu — od 0,6%
do 6,6% [5-15]. Jednoczesnie bardzo zmienna
cze$¢ przypadkow (0-70%) jest rozpoznawana
dopiero po zakoficzeniu leczenia DO, w tym
po przeszczepieniu nerki [14, 16]. Tak duza
zmienno$¢ epidemiologii EPS moze mieé co
najmniej kilka przyczyn. Z jednej strony moze
by¢ zwiazana z predyspozycja genetyczna, roz-
nicami w opiece nad chorymi (stosowanie bio-
kompatybilnych ptynéw, strategie zapobiegania
zapaleniom otrzewnej czy czas trwania
leczenia DO), z drugiej jednak moze stanowic¢
efekt ograniczen opublikowanych dotychczas
badan (niedostateczne rozpoznawanie tago-
dnych przypadkéw, rozpoznawanie prostego
zwldknienia jako EPS, brak testow przesiewo-
wych oraz monitorowania chorych po
zakoficzeniu leczenia DQO). Nie mozna
pominad tu takze utomnoSci statystyki — zbyt
mata wielko§¢ badanej proby, zbyt krétki
czas obserwacji czy tez fakt, ze w wigkszosci
badan nie oceniano ryzyka zgonu z innych
przyczyn badz faktu przeszczepienia nerki
[17]. W opublikowanych w ostatnich latach
badaniach z niektorych krajow pojawila si¢
sugestia, ze czgstoS¢ wystgpowania EPS sie
zmniejsza, ale przyczyna tego spadku jest co
najmniej niejasna [6, 9].

W wigkszosci badan jako kluczowy czyn-
nik ryzyka rozwoju EPS do§¢ konsekwentnie
identyfikowano czas trwania leczenia DO. Za
potencjalne czynniki ryzyka uznawano réw-
niez: wicksza ekspozycje na glukoze w diali-
zacie, ale takze ikodekstryne, stosowanie kon-
wencjonalnych vs. biokompatybilnych plynow
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dializacyjnych, czeste i cigzkie zapalenia
otrzewnej, szybki transport otrzewnowy,
niewydolno$¢ ultrafiltracji, leczenie beta-
-adrenolitykiem, przebyte operacje brzuszne,
mlodszy wiek oraz transplantacj¢ nerki. Dane
te sa jednak co najmniej zbyt mato spéjne, aby
mozna bylo na ich podstawie wyciggac wiazace
wnioski [2, 3, 5-15].

Analizujac wyniki badan, trzeba jedno-
znacznie podkresli¢, ze u zdecydowanej wigk-
szoSci chorych leczonych DO nawet przez wie-
le lat EPS si¢ nie rozwinie. Dlatego zmieniajac
metode dializoterapii tylko w obawie przed
EPS, warto rozwazy¢ alternatywne ryzyko zde-
cydowanie czgstszych powiklafni zwiazanych
z HD, takich jak cho¢by zakazenia odcewniko-
we, zwezenie naczyn, zta tolerancja zabiegdw
czy dysfunkcja przetoki tgtniczo-zylne;.

ROZPOZNANIE OTORBIAJACEGO
STWARDNIENIA OTRZEWNEJ

Rozpoznanie EPS jest kliniczne i opie-
ra si¢ na skojarzeniu zmian morfologicznych
stwierdzanych w badaniach obrazowych (to-
mografii komputerowej) oraz nawracajacych
epizodéw przemijajacej lub wystapienia trwa-
fej niedroznoSci przewodu pokarmowego. Nie-
zwykle istotna role odgrywaja tu Swiadomos$¢é
i nadz6r nad chorym nawet przez wiele lat po
zakonczeniu leczenia DO, poniewaz u wigk-
szo$ci pacjentéw (70-90%) EPS rozwija si¢ po
zmianie metody, a objawy moga wystapi¢ na-
wet po 5 latach [15, 18].

OBJAWY KLINICZNE EPS

Kliniczne objawy EPS sa pofaczeniem ob-
jawéw niedroznoSci przewodu pokarmowego
oraz otorbiania jelit z powodu postgpujacego
wldknienia otrzewnej. Do§¢ charakterystycz-
nymi cechami sa etapowy przebieg i progresja
objaw6éw. Dopoki tworzaca si¢ kapsula jest
zbyt cienka i elastyczna, aby ostabi¢ perystal-
tyke jelit (etap otorbiania), objawy kliniczne
nie wystgpuja; wraz z jej grubieniem i wtok-
nieniem pojawiaja si¢ objawy niedroznoSci
(etap niedroznosci jelit, dokonany EPS). We
wczesnej fazie EPS moga dominowaé objawy
stanu zapalnego — goraczka, ogllne zmecze-
nie, niewielka utrata masy ciata, podwyzszenie
stezenia biatka C-reaktywnego (CRP, C-reac-
tive protein), niedokrwisto$¢ i hipoalbumine-
mia. W fazie progresji czeste sa: jadlowstret,
niespecyficzne bdle brzucha, nudnosci i wy-
mioty, postepujaca utrata masy ciata oraz wo-
dobrzusze (czgsto, cho¢ nie zawsze o krwistym



charakterze), az do niedroznosci przewodu po-
karmowego. Objawy te ulegaja poprawie (lub
ustepuja) w wyniku glodzenia, ale pojawiaja si¢
ponownie po kilku miesiacach, a czas pomig-
dzy kolejnymi nawrotami stopniowo si¢ skraca,
co jest charakterystyczna cecha pozwalajaca na
odréznienie EPS od innych patologii [19].

CECHY RADIOLOGICZNE EPS

Tomografia komputerowa ma najwigksza
warto$¢ w rozpoznawaniu EPS, dlatego jest
badaniem z wyboru w diagnostyce tej choroby
[18]. Jej zalety stanowia tez powszechna do-
stepnos¢ i najwicksza powtarzalno$¢ obrazdw,
wazne jest jednak doswiadczenie radiologa
w ich interpretacji. Jedynie widknisty kokon
owinigty wokot jelit jest diagnostycznie jedno-
znaczny. Inne cechy stwierdzane w tomografii
— zwapnienia w otrzewnej, pogrubienie Sciany
i poszerzenie §wiatla jelit oraz ich zlepianie si¢
— nie wystarczaja do rozpoznania EPS, jesli
nie ma objawéw klinicznych. Samo pogrubie-
nie otrzewnej, takze ze zwapnieniami, wyste-
puje u wielu chorych dtugotrwale leczonych
DO [20].

Otrzewna chorych z EPS ma bardzo
charakterystyczny wyglad makroskopowy, ale
zmiany histologiczne nie sa swoiste i sag podob-
ne do stwierdzanych w przypadku infekcyjne-
go zapalenia otrzewnej, niewydolnosci filtra-
cyjnej, a nawet po wielu latach DO. Dlatego
nie zaleca si¢ wykonywania biopsji otrzewnej
w celu rozpoznawania EPS [4].

LECZENIE OTORBIAJACEGO
STWARDNIENIA OTRZEWNEJ

Powszechnie przyjmuje si¢, ze po roz-
poznaniu EPS nalezy zakonczy¢ leczenie DO
i przenie§¢ pacjenta na HD. Pewna watpli-
wos¢ moze dotyczy¢ przypadkéw o tagodnym
przebiegu, poniewaz objawy moga si¢ nasili¢
po zaprzestaniu DO. W takiej sytuacji w roz-
mowie z chorym nalezy rozwazy¢ potencjalne
korzysci i ryzyko zwiazane z dalszym leczeniem
DO. Zasadniczo zaleca si¢ usunigcie cewnika
po zakoniczeniu DO [4]. Nie wykazano bowiem
korzySci z ptlukania otrzewnej stosowanego
w Japonii, a sam cewnik i dializat moga wrecz
dodatkowo stymulowac proces zapalny w EPS
[21].

Kluczowe znaczenie w przypadku za-
rowno zachowawczego, jak i chirurgicznego
leczenia EPS ma wsparcie zywieniowe (cat-
kowite zywienie pozajelitowe). Niestety nie
ma jasnych schematéw prowadzenia zywienia,

a dodatkowym wyzwaniem moze by¢ adekwat-
na dializa, zwlaszcza jesli chodzi o utrzymanie
dobrego stanu nawodnienia [22]. W zakresie
farmakoterapii opisywano korzystny wplyw le-
czenia steroidami [15], tamoksyfenem [23-25]
oraz lekami immunosupresyjnymi [26]. Nieste-
ty wigkszoS¢ tych raportéw stanowi co najwyzej
opis serii przypadkéw pokazujacych dodatko-
wo 16zna skutecznos¢ stosowanych schematow
leczenia, a dwa wicksze badania przyniosly
wrecz sprzeczne wyniki. W badaniu holender-
skim $miertelno$¢ w grupie leczonej tamoksy-
fenem byla nizsza [23], podczas gdy w badaniu
przeprowadzonym w Wielkiej Brytanii nie byto
réznicy w przezyciu niezaleznie od stosowane;j
farmakoterapii (steroidy, leki immunosupre-
syjne, tamoksyfen lub ich skojarzenie) w po-
rownaniu z chorymi, ktérzy nie byli leczeni [2].
Trudno zatem o wigzace wnioski i jakiekolwiek
rekomendacje dotyczace leczenia farmakolo-
gicznego w EPS.

Leczenie chirurgiczne (peritonektomia
z enteroliza) wydaje si¢ jedynym skutecznym
postgpowaniem w fazie dokonanego EPS
z niedroznoSciag przewodu pokarmowego.
Dobre wyniki zabiegéw chirurgicznych, z ob-
nizeniem $miertelnosci do 32-35%, przepro-
wadzonych w oSrodkach japonfiskich [27, 28],
brytyjskich [23, 29] i niemieckich [30, 31] za-
checily do czgstszego siggania po te procedure.
Nalezy jednak podkresli¢, ze aby leczenie chi-
rurgiczne zakofczyto si¢ sukcesem, powinno
by¢ prowadzone w oSrodkach referencyjnych,
dysponujacych nie tylko zespotem chirurgicz-
nym do§wiadczonym w leczeniu EPS, ale takze
wielodyscyplinarnym zespotem specjalistow
(anestezjologdéw, zywieniowcoéw, nefrologdw)
zapewniajacych optymalna opieke w okresie
przed- i pooperacyjnym.

OTORBIAJACE STWARDNIENIE OTRZEWNEJ
PO PRZESZCZEPIENIU NERKI

Doniesienia z Wielkiej Brytanii i Holan-
dii sugerowaly wzrost czgstosci EPS po prze-
szczepieniu nerki [32, 33]. Jednak wplyw samej
transplantacji czy stosowanie inhibitoréw kal-
cyneuryny na zwigkszone ryzyko jego wysta-
pienia jest co najmniej niejasny, poniewaz EPS
po przeszczepieniu nerki wystapito u tych pa-
cjentéw, ktorzy byli przez wiele lat leczeni DO.
Takze wczesniejsze rozpoznanie i leczenie
EPS nie jest przeciwwskazaniem do przeszcze-
pienia. Optymalnie byloby zatem, gdyby cho-
rzy otrzymali przeszczep w ciagu pierwszych
3-4 lat dializoterapii otrzewnowej [4].
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BADANIA PRZESIEWOWE W KIERUNKU
OTORBIAJACEGO STWARDNIENIA
OTRZEWNEJ

Nie ma zadnego jednoznacznego i nieza-
wodnego narzedzia przesiewowego w kierunku
EPS. Postulowano, aby za taki parametr uznaé
wystapienie szybkiego transportu otrzewnowe-
go. Jednak przyspieszenie transportu otrzew-
nowego jest typowe i do§¢ powszechne u pa-
cjentow dtugo leczonych DO, a wigc i tych,
u ktorych rozwinie si¢ EPS. Z drugiej strony
EPS wystepowalo takze u chorych z wolnym
transportem otrzewnowym. Podobne obser-
wacje 1 wnioski dotycza réwniez niewydolnosci
filtracyjnej otrzewne;j.

Jako narzedzie przesiewowe proponowa-
no tez rutynowe wykonywanie tomografii kom-
puterowej. Okazuje si¢ jednak, ze pelnoobjawo-
we EPS moze si¢ rozwinaé w ciagu roku, nawet
jesli wynik tomografii byt prawidtowy. Jedno-
cze$nie u chorych dlugotrwale dializowanych,
z dyskretnymi objawami ze strony przewodu
pokarmowego i niewielkimi nieprawidlowoscia-
mi w tomografii komputerowej, po zaprzestaniu
DO rozwijat si¢ pelny zespot kliniczny EPS [34].

PRZEWIDYWANIE RYZYKA WYSTAPIENIA
OTORBIAJACEGO STWARDNIENIA
OTRZEWNEJ

EPIDEMIOLOGIA

Przy przewidywaniu bezwzglednego ry-
zyka wystapienia EPS, zaréwno ze wzgledéw
klinicznych, jak i statystycznych, nie mozna po-
minaé wptywu réznorodnych czynnikéw ryzyka
determinujacych sam czas trwania leczenia, ale
takze ryzyka zgonu. W badaniu PD-CRAFT
(Peritoneal Dialysis Competitive Risk Analysis
for Long-Term Outcomes) na podstawie danych
rejestru ANZDATA i szkockiego rejestru ner-
kowego udalo si¢ wyjasni¢ wigkszo§¢ zmien-
nosci w zakresie czgstoSci wystepowania EPS,
tj. wykazad, ze rzeczywiste ryzyko wystapienia
EPS jest catkowicie zalezne od czasu trwa-
nia DO i czynnikéw ryzyka zgonu, takich jak
chocby wiek czy pierwotna choroba nerek. Nie
jest to jednak wystarczajace do opracowania
przydatnych klinicznie modeli predykcyjnych
rozwoju EPS [4]. Dlatego wsréd klinicystow
pojawia si¢ potrzeba poszukiwania dodatko-
wych czynnikéw identyfikujacych narazonych
pacjentéw i stratyfikujacych ryzyko EPS. Nie-
stety, obiecujace — jak mogloby si¢ wydawac
— parametry, takie jak zmiany w funkcji btony
otrzewnowej czy biomarkery w dializacie, byly
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oceniane tylko w malych, przewaznie jedno-
o$rodkowych badaniach, ktére nie sa wystar-
czajaco spdjne i jednoznaczne, zeby mozna
bylo wyciaga¢ wiazace wnioski i sformutowaé
stosowne rekomendacje.

FUNKCJA BLONY OTRZEWNOWEJ

Wieloletnie obserwacje funkcji blony
otrzewnowej wykazaly, ze w poréwnaniu z gru-
pa kontrolna dtugotrwale dializowanych cho-
rych EPS wiaze si¢ z postepujacymi zmianami
w transporcie, w tym nadmiernym przyspiesze-
niem transportu i utratg zdolnoSci filtracyjne;j
[2, 11, 12, 35-41]. Poniewaz EPS jest wyrazem
stanu zapalnego, a przyspieszenie transportu
przede wszystkim odzwierciedla wilasnie za-
palenie [42], to wydawalo si¢ to obiecujacym
markerem ryzyka, jednak nowsze badania
wykazaly, ze réznice w szybkoSci transportu
staja sie widoczne pdZno, bezposrednio przez
wystapieniem EPS, co ogranicza zastosowanie
tego parametru jako potencjalnego wskaznika
ryzyka.

Z kolei stopniowe rozprzgganie trans-
portu czastek i wody przez btong¢ otrzewnowa
(utrata zdolnosci filtracyjnej nieproporcjonal-
na do przyspieszenia transportu) [43], uwaza-
ne za spowodowane widknieniem, doprowa-
dzito do hipotezy, ze miara funkcjonalna tego
widknienia moze by¢ wezesniejszym i bardziej
wiarygodnym markerem ryzyka EPS [37].
W istocie, u chorych z EPS wykazano zmniej-
szenie transportu wody zaleznego od ciSnie-
nia osmotycznego (szacowane przesiewaniem
sodu, transportem wolnej wody lub bezpo-
$§rednig ocena konduktancji osmotycznej) [42].
W codziennej praktyce klinicznej zmodyfiko-
wany test rownowazenia otrzewnowego (PET,
peritoneal equilibration test), oparty na glukozie
3,86%, pozwala na oceng zdolnoSci filtracyjnej
otrzewnej i umozliwia diagnozowanie upoSle-
dzenia ultrafiltracji (UF netto < 400 ml po
4 godzinach testu) [44]. Miara biochemiczna
(zmiana stosunku stgzenia sodu w surowi-
cy i w dializacie lub obnizenie st¢zenia sodu
w dializacie w 1. godzinie testu) jest teoretycz-
nie bardziej wiarygodna niz miara wolume-
tryczna (wielko$¢ UF), poniewaz nie zalezy od
innych czynnikéw, np funkcji samego cewnika.

Polaczenie analizy funkcjonalnej i struk-
turalnej btony otrzewnowej chorych z EPS
wykazato, ze upoSledzony transport wody jest
bezposrednio zwigzany ze zmiana gestosci
kolagenu, zaawansowaniem widknienia oraz
destrukcja struktury §rédmiazszu otrzewnej,
a nie zmiang ekspresji akwaporyny 1 [41].



BIOMARKERY

Patofizjologiczny model ryzyka rozwoju
EPS opiera si¢ na zalozeniu wspdtistnienia prze-
wlekltego stanu zapalnego i postgpujacego wiok-
nienia otrzewnej, co zasugerowato wykorzystanie
biomarkerdéw z dializatu jako markeréw progno-
zowania. Zostaly one przetestowane w czterech
r6znych prospektywnych badaniach, co najmniej
czgSciowo dopasowanych do czasu trwania dializy,
przy uzyciu zebranych probek dializatu. Potwier-
dzono w nich, ze stezenia cytokin zapalnych
[interleukiny-6 (IL-6), czynnika martwicy nowo-
tworu a (TNF-a, tumor necrosis factor a), bial-
ka chemotaktycznego dla monocytéw (MCP-1,
monocyte chemoattractant protein-1), chemokin
ligand (motyw C-C) 15 (CCL15, C-C motif che-
mokine ligand 15) i inhibitora aktywatora plazmi-
nogenu-1 (PAI-1, plasminogen activator inhibitor
type 1)] w dializacie sa podwyzszone do kilku lat
przed wystapieniem EPS [45-48]. Jednak ich ste-
zenia w dializacie wykazuja znaczna zmiennoS¢
(rozktad logarytmiczny), a réznice mi¢dzy przy-
padkami z EPS a kontrolami, cho¢ statystycznie
znamienne, nie s na tyle istotne, zeby mozna je
byto uznad za znaczace klinicznie.

Podsumowujac, mozna stwierdzic, ze oce-
na funkcji otrzewnej i biomarkery, zwlaszcza
w polaczeniu z czasem trwania DO i czynnika-
mi ryzyka zgonu, prawdopodobnie poprawiaja
przewidywanie ryzyka wystapienia EPS, ale ich
znaczenie predykcyjne musi zostaé zweryfiko-
wane w badaniach prospektywnych.

ZAPOBIEGANIE OTORBIAJACEMU
STWARDNIENIU OTRZEWNEJ

Zapadalno§¢ na EPS znaczaco wzrasta
pod wplywem czasu trwania DO, szczegdlnie
po > 5 latach leczenia, ale u wigkszo$¢ pacjen-
téw diugotrwale leczonych DO EPS si¢ nie
rozwinie, a co wigcej, moze si¢ rozwina¢ lub
pogorszy¢ po zakonczeniu dializy. Nie ma tak-
ze zadnych prospektywnych danych wskazuja-
cych, ze prewencyjna zmiana metody dializote-
rapii nie tylko nie przynosi korzysci, ale wrecz
moze mie¢ negatywne skutki psychospoteczne
i medyczne. Jesli w ogdle rozwaza si¢ zmiang
metody u chorych dlugo dializowanych otrzew-
nowo, to by¢ moze wtasciwe byloby wyselekcjo-
nowanie pacjentéw potencjalnie najbardziej
narazonych na niepowodzenie techniki — ce-
chujacych si¢ szybkim transportem otrzewno-
wym, niewydolnoScia filtracyjna otrzewne;j,
trudno$ciami w kontrolowaniu bilansu ptynéw
i rosnacym zapotrzebowaniem na plyny z wy-
sokim stezeniem glukozy oraz czestymi epi-

zodami zapalenia otrzewnej. Wplyw takiego
postepowania na ryzyko wystapienia EPS nie
jest jednak znany. Dlatego wazne jest indywi-
dualne oméwienie z chorym potencjalnych ko-
rzysci i ryzyka zwigzanego ze zmiang metody
dializoterapii, informowanie o wczesnych ob-
jawach EPS oraz zapewnienie wtaSciwego mo-
nitorowania pod katem klinicznych cech EPS
po przejSciu na HD [49].

Inna strategi¢ stanowi minimalizowanie
obciazenia glukozg w dializacie oraz stosowa-
nie ,,biokompatybilnych” ptynéw. W badaniach
poréwnawczych z wykorzystaniem biopsji
otrzewnej wykazano, ze uzywanie plynéw
o neutralnym pH i niskiej zawartosci produktéw
degradacji glukozy (GDP, glucose degradation
products) wigzalo si¢ z mniejszym wiéknieniem
otrzewnej i twardnieniem naczyn dzieki hamo-
waniu akumulacji produktéw koncowe;j glikacji
[50], a prospektywna wieloosrodkowa obserwa-
cja (NEXT-PD) potwierdzita takze mniejsza
liczbe przypadkéw EPS. Warto jednak podkre-
§li¢, co postulowali takze autorzy NEXT-PD, ze
mniejsza cz¢sto$¢ EPS nie zalezy wylacznie od
bardziej ,,biokompatybilnych” pltynéw, ale jest
lacznym efektem przerwania DO u pacjentéw
wysokiego ryzyka i zastgpienia plynéw z wysoka
zawartoscia glukozy ikodekstryna [9].

PODSUMOWANIE STANOWISKA

1. Otorbiajace stwardnienie otrzewnej mozna
uzna¢ za potencjalne i rzadkie powikltanie
dlugotrwatej dializoterapii otrzewnowej,
wystepujace u chorych dializowanych od co
najmniej 5 lat. Chociaz zapadalno$¢ na EPS
wzrasta wraz z dalszym czasem leczenia DO,
jego czestos$¢ nadal jest niewielka, a u wiek-
szoSci dtugotrwale dializowanych otrzewno-
wo powiklanie to nigdy si¢ nie rozwinie.

2. W pewnym momencie nalezy podja¢ decy-
zj¢ o przedstawieniu pacjentowi EPS jako
potencjalnego powiklania dlugotrwatego le-
czenia DO — niekoniecznie na poczatku, ale
raczej w 3. lub 4. roku trwania dializoterapii.

3. Otorbiajace stwardnienie otrzewnej wiaze si¢
ze znaczng chorobowodcig i $miertelnoscia,
dlatego wazne jest opracowanie strategii mini-
malizacji ryzyka dla indywidualnego pacjenta.

4. W badaniach klinicznych nie udowodniono
jednoznacznie zadnej strategii ogranicza-
nia ryzyka wystapienia EPS, ale istnieja do-
wody na poparcie nastepujacych strategii:
— zminimalizowanie ekspozycji na glukoze

w dializacie, przy zalozeniu, ze nie wply-
nie to na stan nawodnienia chorego;
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»PRozwazajac ryzyko
wystapienia EPS,
nalezy realistycznie
ocenic¢ spodziewang
dtugosc zycia chorego
oraz wptyw zmiany
metody na HD na
wyniki leczenia, a takze
jakos¢ zycia. Rozmowa
Z pacjentem powinna
by¢ czescig wspolnego
procesu decyzyjnego
dotyczacego prze-
widywanej prognozy

i celu leczeniad 4

(1}

— zapobieganie
otrzewnej, zgodnie z zaleceniami ISPD
dotyczacymi powiktan infekcyjnych;

epizodom zapalenia

— stosowanie  plynéw  dializacyjnych
o neutralnym pH i niskiej zawartoSci
GDP (niski stopiefi dowodu).

5. Nasilone objawy kliniczne EPS z niedroz-
noscig jelit, wyniszczeniem i wodobrzu-
szem moga wystapi¢ takze po zakoficzeniu
leczenia DO, po przeniesieniu pacjenta na
HD lub przeszczepieniu nerki.

6. Nie istnieja zadne specyficzne czynniki pre-
dykcyjne rozwoju EPS:

— wielu (ale nie wszyscy) chorych
z EPS cechuje si¢ szybkim transpor-
tem otrzewnowym, jest to natomiast
powszechne zjawisko u chorych dlugo-
trwale leczonych DO;

— nie ma zadnych dowoddw na to, ze wy-
konywanie tomografii komputerowej
ma jakakolwiek warto$§¢ w przewidywa-
niu wystapienia EPS;

— postepujaca utrata konduktancji osmo-
tycznej dla glukozy (rozprzezenie
miedzy transportem wody i czastek,
uposledzone przesiewanie sodu i trans-
portu wolnej wody) moze odzwiercie-
dla¢ wtdknienie Srodmiazszu otrzewnej
i pomo6c w identyfikacji pacjentéw za-
grozonych EPS (nalezy to potwierdzi¢
w badaniach prospektywnych).

7. Zmiany w funkcji blony otrzewnowej, utra-
ta zdolnoSci filtracyjnych otrzewnej oraz
czeste epizody zapalenia otrzewnej sa sta-
bymi predyktorami wystapienia EPS, ale sa
to czynniki sugerujace rozwazenie i omo-
wienie z chorym zmiany metody na HD
w celu optymalizacji dializoterapii. Pacjenci
z tego rodzaju nieprawidlowoS$ciami po-
winni by¢ §ci§le monitorowani pod katem
mozliwego rozwoju EPS po zmianie meto-
dy dializy.

STRESZCZENIE

Otorbiajace stwardnienie otrzewnej (EPS) jest rzad-
kim, ale obarczonym wysokg chorobowo$cig i Smier-
telnosScig powiktaniem u pacjentow dfugotrwale
leczonych dializa otrzewnowa (DO). W 2017 roku
Miedzynarodowe Towarzystwo Dializy Otrzewno-
wej (ISPD), na podstawie aktualnych danych z pis-
miennictwa, przygotowato aktualizacje stanowiska
z 2009 roku dotyczacego wptywu czasu leczenia DO
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8. Chorzy w starszym wieku i z licznymi cho-
robami wspdtistniejacymi cechuja si¢ krot-
kim prognozowanym czasem przezycia po
rozpoczeciu dializoterapii i niewielu z nich
przezyje na tyle dlugo, aby wystapito u nich
istotne ryzyko zachorowania na EPS. Jest
tez mato prawdopodobne, aby tacy pacjenci
byli kandydatami do przeszczepienia nerki,
dlatego jako$¢ ich zycia staje si¢ szczegdl-
nie istotna. Rozwazajac ryzyko wystapienia
EPS u takich chorych, nalezy realistycznie
ocenic ich spodziewana dtugos¢ zycia oraz
wplyw zmiany metody na HD na wyniki
leczenia, a takze jako§¢ zycia. Rozmowa
z pacjentem powinna by¢ czescia wspdlne-
go procesu decyzyjnego dotyczacego prze-
widywanej prognozy i celu leczenia.

WNIOSKI

Otorbiajace stwardnienie otrzewnej jest
rzadka choroba. Nie ma zadnych dowodéw na
to, aby wykluczac opcje leczenia DO w obawie
przed rozwojem EPS. Nie ma takze wystarcza-
jacych dowoddéw na przyjecie jednolitej strate-
gii dotyczacej czasu leczenia DO, pozwalajacej
uniknad ryzyka wystapienia EPS.

Kazdego dlugotrwale dializowanego
otrzewnowo pacjenta nalezy ocenia¢ indywidu-
alnie, biorac pod uwage nastepujace czynniki:
— wiek i rokowanie chorego;

— czas leczenia DO;

— jakos¢ dializy (adekwatnos$¢, ultrafiltracje,
czesto$¢ epizodéw zapalenia otrzewnej);

— mozliwo$¢ przeszczepienia nerki;

— potencjalne ryzyko zwigzane z HD (stabil-
no$§¢ hemodynamiczna, dost¢p naczynio-
wy);

— jako§¢ zycia chorego.

Powinno sic omoéwi¢ wszystkie powyzsze
kwestie, a decyzje podejmowac wspdlnie z pa-
cjentem.

na ryzyko EPS oraz zapobiegania, rozpoznawania i le-
czenia tego powiktania. Wobec braku jasnych dowo-
dow dotyczacych epidemiologii, kryteriow wczesnego
rozpoznania czy interwencji terapeutycznych wptywa-
jacych na przebieg choroby ISPD nie zdecydowato sig
na wydanie rekomendacji dotyczacych EPS.
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Stowa kluczowe: dializa otrzewnowa, otorbiajace
stwardnienie otrzewnej, transport otrzewnowy,
zaburzenia ultrafiltracji
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