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Otorbiające zapalenie otrzewnej

STRESZCZENIE

Dializa otrzewnowa jest uznaną metodą leczenia
nerkozastępczego stosowaną u pacjentów z ostrą
i przewlekłą niewydolnością nerek. Niestety, jak każ-
da metoda, również dializa otrzewnowa ma swoje
zalety i wady. Najgroźniejszym powikłaniem, czę-
sto doprowadzającym do utraty otrzewnej jako bło-
ny filtracyjnej, jest otorbiające (włókniejące) zapa-
lenie otrzewnej (SEP). Leczenie jest zwykle niewy-
starczające, a dializy otrzewnowe nieefektywne,
przeważnie prowadzi to do wdrożenia chorego
w program przewlekłych hemodializ. Przedstawio-
no opis przypadku chorego leczonego dializami
otrzewnowymi przez ponad 3 lata, przyjętego z po-
wodu kolejnego epizodu zapalenia otrzewnej, tym
razem o bardzo ciężkim przebiegu, z wymiotami,
obecnością krwistego płynu z otrzewnej i cechami

niedrożności przewodu pokarmowego. Ze względu
na ciężki stan pacjenta, utrzymujące się objawy nie-
drożności, czerwono-brunatny płyn z otrzewnej
i brak poprawy, po 2 tygodniach leczenia usunięto
cewnik Tenckhoffa z jamy otrzewnowej (w jamie
otrzewnowej konglomeraty pętli jelitowych i pokry-
cie włóknikiem, zgrubiała błona otrzewnowa), uzy-
skując dobry efekt ustąpienia niedrożności przewodu
pokarmowego. Zmieniono formę dializy na hemodia-
lizę. Po prawie 4 miesiącach wypisano chorego
z założoną przetoką tętniczo-żylną na lewym przed-
ramieniu do stacji dializ znajdującej się najbliżej
miejsca zamieszkania, wydając jednocześnie kopię
zgłoszenia do zabiegu przeszczepienia nerki.
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Dializa otrzewnowa jest uznaną metodą
leczenia nerkozastępczego stosowaną u pa-
cjentów z ostrą i przewlekłą niewydolnością
nerek. Niestety, jak każda metoda, dializa
otrzewnowa oprócz zalet ma również wady.

Zapalenie otrzewnej jest najczęstszym
powikłaniem dializy otrzewnowej. W 70%
wywołują je gronkowiec lub bakterie Gram-
-ujemne, w około 2% obserwuje się grzybicze
zapalenie otrzewnej, głównie po długotrwałej
antybiotykoterapii. Dość często występuje ja-
łowe zapalenie otrzewnej (nawet do 20%),
w przypadku którego nie udaje się wyizolować
czynnika patogenetycznego. Spośród wszyst-
kich drobnoustrojów przyczyną dializacyjne-
go zapalenia otrzewnej jest najczęściej Staphy-
lococcus epidermidis („bakteria brudnych
rąk”) oraz Staphylococcus aureus (gronkowiec
złocisty — w jego przypadku należy wyelimi-
nować nosicielstwo; potencjalne źródła in-

fekcji to uszy, gardło, nos, skóra, migdałki).
Z kolei przy dializacyjnym zapaleniu otrzew-
nej wywołanym pałeczkami Gram-ujemnymi
należy zawsze brać pod uwagę tzw. katastro-
fę brzuszną (uraz, przebicie jelit, zapalenie
uchyłków jelita grubego, przetoka kałowa).
Charakterystycznymi objawami są: ból brzu-
cha, mętny płyn w worku dializacyjnym i pod-
wyższona temperatura ciała (gorączka nie
występuje w przypadku znacznego osłabienia
organizmu), mogą wystąpić nudności, wy-
mioty, zaburzenia odpływu płynu (włóknik
wytrącający się w dializacie), czasem biegun-
ka. Płyn dializacyjny zawiera dużą liczbę leu-
kocytów (> 100 kom./cm3, niekiedy nawet
kilkanaście tysięcy, > 50% stanowią leuko-
cyty wielojądrzaste), a jego posiew jest naj-
częściej dodatni [1–3].

Skutki zapalenia otrzewnej można po-
dzielić na:
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— wczesne i przejściowe: stan zapalny na-
czyń, spadek dyfuzji i ultrafiltracji (nie-
efektywna dializa), zwiększona utrata bia-
łek powodująca niedobory żywieniowe,
hipoproteinemię i hipoalbuminemię (na-
leży wówczas skorygować dietę, zadbać
o większą podaż białka, rozważyć zastoso-
wanie płynów dializacyjnych z aminokwa-
sami lub zmianę metody);

— trwałe (późne): zmiana przepuszczalności
błony otrzewnowej dla wody, kreatyniny,
mocznika etc., objawy niedodializowania,
nadmierna przepuszczalność dla glukozy
(nadmierne wchłanianie do krwiobiegu),
zrosty i kokon włóknikowy. Włókniejące
zapalenie otrzewnej jest najgroźniejszym
powikłaniem dializy otrzewnowej, często
doprowadzającym do utraty funkcji
otrzewnej jako błony filtracyjnej. Leczenie
jest zwykle niezadowalające, a dializy
otrzewnowe nieefektywne, przeważnie
prowadzi to do wdrożenia chorego w pro-
gram przewlekłych hemodializ [1–3].

Włókniejące zapalenie otrzewnej (SEP,
sclerosing encapsulating peritonitis) postępuje
zazwyczaj powoli i bezobjawowo, prowadząc
do zmniejszenia transportu substancji przez
błonę otrzewnową i spadku ultrafiltracji.
Uważa się, że u podłoża SEP może leżeć wie-
le przyczyn [4]. Zazwyczaj występuje po po-
wtarzających się epizodach ciężkiego zapale-
nia otrzewnej, także po użyciu środków dezyn-
fekcyjnych zawierających chlorheksydynę.
Inne możliwe przyczyny to: podrażnienie
otrzewnej przez płyny dializacyjne o wysokiej
osmolalności i niskim pH, zawierające octa-
ny jako bufor, wpływ środków chemicznych
obecnych w złączkach, nakrętkach, drenach,
stosowanie leków z grupy b-adrenolityków,
przedwczesne zaprzestanie dializy otrzewno-
wej (może rozwinąć się u chorego dializowa-
nego przeniesionego na hemodializy po krót-
kim okresie dializ otrzewnowych) czy zbyt
długi okres dializoterapii otrzewnowej. W mo-
delu zwierzęcym otorbiającego/włókniejące-
go zapalenia otrzewnej „kokon brzuszny”,
który jest fizycznie podobny do tego w SEP
u ludzi, może powstać w wyniku podawania
podchlorynu wapnia (środek wybielający),
który powoduje chemiczne zapalenie otrzew-
nej, a około tygodnia później podawanie świe-
żej krwi. Ta kolejność zmian naśladuje epizo-
dy zapalenia otrzewnej z następowym krwa-
wieniem wywołanym zarówno przez stan
zapalny, jak i manipulacje cewnikiem otrzewno-
wym [5, 6]. Cechy kliniczne obejmują niedroż-

ność, zapalenie i/lub zrosty otrzewnowe [7].
Mogą też występować inne objawy: bóle brzu-
cha, nudności, wymioty, utrata apetytu, zapar-
cie, biegunka, utrata masy ciała, wodobrzusze,
guz w brzuchu, zmęczenie. Zwykle jest to zwią-
zane z postępującym zmniejszeniem ultrafiltra-
cji, co wiąże się z zatrzymaniem płynów, hiper-
wolemią oraz obrzękami. W przeciwieństwie
do innych sytuacji klinicznych z podobnymi ob-
jawami, SEP jest podstępnym, postępującym,
przewlekłym zespołem. Częstość jego występo-
wania wzrasta wraz z czasem trwania leczenia
dializą otrzewnową [8–10].

Włókniejące zapalenie otrzewnej należy
podejrzewać u pacjenta po długim okresie dia-
lizoterapii, z objawami SEP oraz postępującą
utratą ultrafiltracji, przy powstaniu stanu nad-
przepuszczalności błony otrzewnowej [11].
Jako podstawowe badania obrazowe w dia-
gnostyce SEP zaleca się ultrasonografię lub
tomografię [12]. Przy użyciu tych technik
można zobrazować obecność zlokalizowane-
go wodobrzusza, zrosty jelitowe, zwężenie je-
lit, zwapnienia, pogrubienie błony otrzewno-
wej. Do potwierdzenia rozpoznania służy la-
parotomia i/lub laparoskopia, podczas której
obserwuje się zgrubienie otrzewnej, która ota-
cza pętle jelitowe. Są to zabiegi inwazyjne,
zatem badania obrazowe przy podejrzeniu
SEP powinny być zastosowane jak najwcze-
śniej [11]. W japońskich zaleceniach z 2005
roku dotyczących postępowania w SEP, roz-
poznanie powinno być oparte na obecności
objawów klinicznych wynikających z zajęcia
jelit wraz z charakterystycznym wynikiem ba-
dania ultrasonograficznego czy tomograficz-
nego [11]. Leczenie SEP zakłada przeniesie-
nie chorego na hemodializę, żywienie paren-
teralne oraz rozważenie włączenia leczenia
immunosupresyjnego czy leczenia chirurgicz-
nego [12–16], aczkolwiek zazwyczaj zakończo-
ne jest niepowodzeniem. Największe badania
prospektywne obejmowały 48 japońskich pa-
cjentów leczonych steroidami, chirurgicznie
oraz żywieniem parenteralnym łącznie lub
osobno. Inne doniesienia mówią o skutecznym
leczeniu skojarzonym steroidami w monote-
rapii lub w połączeniu z azatiopryną [12, 13].
W niektórych przypadkach z powodzeniem
stosowano tamoksyfen [17]. Wcześniej w SEP
leczonym chirurgicznie rokowanie było bar-
dzo złe. Śmiertelność w grupie chorych pod-
dawanych usunięciu jelit z następowymi ze-
spoleniami sięgała 40–80% [12, 18]. Nowe
techniki chirurgiczne, takie jak uwolnienie
jelit z kokonu włóknikowego podczas laparo-
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tomii (enteroliza) związane były z ponad 90-
-procentowym sukcesem w grupie 50 pacjen-
tów japońskich z SEP [19]. Doniesienie to
było podstawą japońskiego zalecenia z 2005
roku, które wprowadzało enterolizę (wykony-
waną przez doświadczonego chirurga) jako
leczenie z wyboru SEP [11].

OPIS PRZYPADKU

Pacjent urodzony w 1942 roku, ze schył-
kową niewydolnością nerek, prawdopodobnie
w przebiegu przewlekłego kłębuszkowego za-
palenia nerek (bez potwierdzenia biopsyjne-
go), został włączony do programu przewle-
kłych dializ otrzewnowych w lutym 2002 roku.
Na początku ze względu na dużą diurezę reszt-
kową chory był dializowany w systemie
CADO, przy zastosowaniu płynów o stężeniu
glukozy 1,5%; pacjent przebył kilka epizodów
zapalenia otrzewnej leczonych antybiotykami
celowanymi (w posiewie hodowano głównie
Staphylococcus aureus) z dobrym efektem kli-
nicznym i osiągnięciem prawidłowej cytozy.
Jednocześnie z dobrym efektem stosowano
maść z mupirocyną do uszu i nosa w celu era-
dykacji gronkowca. Po 2 latach dializ obser-
wowano istotne zmniejszenie diurezy resztko-
wej. Wprowadzono do leczenia płyn z ikodek-
stryną jako wymianę nocną w celu poprawy
ultrafiltracji. W teście PET wykazano cechy
wysokiej przepuszczalności błony otrzewno-
wej (high transporter) i zmieniono formę dia-
lizy z CADO na ADO, również z zastosowa-
niem ikodekstryny. W maju 2005 roku pacjent
zgłosił się do kliniki z powodu bólów brzucha,
wymiotów, obecności krwistego płynu i cech
niedrożności. Zastosowano typowe leczenie
dializacyjnego zapalenia otrzewnej (wankomy-
cyna i ciprofloksacyna), ale po krótkotrwałej
poprawie obserwowano nawrót dolegliwości.
W badaniu ultrasonograficznym stwierdzono
nieco powiększoną wątrobę o jednorodnej
echogeniczności, pęcherzyk żółciowy z obec-
nością zagęszczonej niejednorodnej treści bez
uchwytnych cech złogów, trzustkę przesło-
niętą artefaktami gazowymi; w rzucie nerki
prawej nieregularne hipoechogeniczne prze-
strzenie (torbiele, wodonerczowo zmieniony
układ kielichowo-miedniczkowy), nerkę lewą
całkowicie zatartą, z widoczną zmianą w gór-
nym biegunie o średnicy około 60 mm, z nie-
jednorodnym wnętrzem (torbiel zapalną),
poniżej torbiel o średnicy około 40 mm, prze-
strzenie płynowe z gęstą siatką włóknika
w okolicy podprzeponowej prawej i lewej oraz

w okolicach lędźwiowo-biodrowych, pęcherz
moczowy obkurczony na baloniku cewnika
Foleya. Z płynu dializacyjnego wyhodowano
Acinetobacter baumanii. Zastosowano anty-
biotykoterapię celowaną (netylmicyna, tazo-
cin). W kolejnym badaniu ultrasonograficz-
nym wykazano obecność płynu z gęstą siatką
włóknika, w postaci przestrzeni płynowych
nad wątrobą, śledzioną, konglomeraty pętli
jelitowych w śródbrzuszu lewym. Ze względu
na ciężki stan pacjenta, utrzymujące się obja-
wy niedrożności, czerwono-brunatny płyn
z otrzewnej i brak poprawy, po 2 tygodniach
leczenia usunięto cewnik Tenckhoffa z jamy
otrzewnowej w II Klinice Chirurgii Ogólnej
SPSK, uzyskując dobry efekt ustąpienia nie-
drożności przewodu pokarmowego. Podczas
zabiegu w jamie otrzewnowej obserwowano
konglomeraty pętli jelitowych i pokrycie ich
włóknikiem oraz zgrubiałą błonę otrzewnową.
Z drenu z otrzewnej uzyskiwano około 200–
–300 ml krwistego płynu. Z posiewu z końców-
ki cewnika Tenckhoffa wyhodowano ponow-
nie Acinetobacter baumanii, zmodyfikowano
leczenie antybiotykami według wrażliwości
(zastosowano sulperazon i doksycyklinę). Jed-
nocześnie zmieniono pacjentowi rodzaj lecze-
nia nerkozastępczego i rozpoczęto hemodia-
lizy po założeniu pacjentowi cewnika do pra-
wej żyły szyjnej wewnętrznej. Pięć dni po
usunięciu cewnika Tenckhoffa stwierdzono
krwawienie z dróg moczowych (diureza reszt-
kowa wynosiła od kilku miesięcy praktycznie
zero, wartości z dobowej zbiórki moczu 5–
–50 ml, średnio 20 ml), zgodnie z zaleceniem
konsultującego urologa wykonywano płuka-
nie pęcherza moczowego. Nie obserwowano
żadnego efektu klinicznego. Z płynu z jamy
otrzewnowej wyhodowano Escherichia coli,
zmodyfikowano antybiotykoterapię. Trzy dni
później wykonano cystoskopię, w której wy-
kazano zmianę o charakterze guza na przed-
niej ścianie pęcherza moczowego, w badaniu
histopatologicznym opisaną jako polypus uro-
thelialis haemorrhagicus. Wynik wykonanego
badania tomograficznego jamy brzusznej wy-
kazał nieregularne masy wypełniające światło
pęcherza moczowego, obustronne wodoner-
cze, większe po prawej stronie, torbiele w obu
nerkach oraz obecność dużej ilości wolnego
płynu w jamie brzusznej bez cech obecności
ropnia. Pomimo intensywnego płukania pę-
cherza moczowego roztworem soli fizjologicz-
nej z kwasem z-aminokapronowym (Exacyl),
krwawienie z pęcherza moczowego utrzymy-
wało się. Pacjentowi przetoczono 3 jednostki
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ubogoleukocytarnego koncentratu krwinek
czerwonych i przekazano do Kliniki Urologii
w celu rozszerzenia diagnostyki i próby opa-
nowania krwawienia. Wyniki rozszerzonej dia-
gnostyki w Klinice Urologii SPSK wykazały
perforację pęcherza moczowego (prawdopo-
dobnie powikłanie po usunięciu cewnika
Tenkchoffa i zerwaniu zrostów pomiędzy pę-
cherzem a pętlami jelitowymi), zszyto pęcherz
moczowy i założono dren do otrzewnej. Okres
po zabiegu przebiegał bez powikłań, bez na-
wrotu krwawienia z dróg moczowych, ale
stwierdzano istotny wysięk do jamy otrzewno-
wej około 200–500 ml/d. Z posiewu płynu
z otrzewnej po usunięciu drenu wyhodowano
Escherichia coli, zmodyfikowano antybiotyko-
terapię, włączono ceftazidym. Jednocześnie
na kończynach dolnych zaobserwowano bole-
sne zmiany o charakterze guzków, które ule-
gły rozpadowi z wytworzeniem bolesnych
owrzodzeń wzdłuż przebiegu naczyń, ponad-
to stwierdzono zmiany o charakterze sinicy
siatkowatej. Konsultujący dermatolog zalecił
leczenie miejscowe (deksapolkortolon w aero-
zolu, maść heparynową, gentamicynową, pu-
der płynny z anestezyną) oraz rozważenie włą-

czenia dapsonu pod kontrolą stężenia methe-
moglobiny. Po prawie 4 miesiącach chorego
z założoną przetoką tętniczo-żylną na lewym
przedramieniu wypisano do stacji dializ znaj-
dującej się najbliższej miejsca zamieszkania,
wydając jednocześnie kopię zgłoszenia do
zabiegu przeszczepienia nerki.

Podejrzenie SEP wysunięto u pacjenta na
podstawie nawrotowego dializacyjnego zapa-
lenia otrzewnej, niepodatnego na leczenie,
spadku ultrafiltracji wymagającego zastoso-
wania płynów z polimerami glukozy (stąd re-
akcje skórne, które obserwowano u chorego)
nadprzepuszczalności błony otrzewnowej, nie-
drożności przewodu pokarmowego z obecno-
ścią obszarów płynowych, konglomeratu pę-
tli jelit, stosowania b-adrenolityków, okresu
leczenia dializą otrzewnową przez ponad
3 lata. W terapii zastosowano zmianę dializy
otrzewnowej na hemodializę (po usunięciu
cewnika Tenckhoffa) oraz żywienie pozajeli-
towe (chory z niedrożnością przewodu pokar-
mowego). Rozważano włączenie steroidów,
jednak ze względu na trwający stan zapalny
(CRP 114 mg/l, dodatnie posiewy) i powikła-
nia odstąpiono od podawania tych leków.
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