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Enkapsulujici peritonedlni skleréza (EPS) je neobvykld, ale
zdvaznd komplikace, kterd je primdrné spojena s dlouho-
dobym provadénim peritonedlni dialyzy (PD). Vyznacu-
je se fibrotizacnim ztlusténim stfeva, coz vede k poruse
funkce provazené malnutrici a obstrukci. Histologicky
bylo potvrzeno, Ze enkapsulujici peritonedlni skleréza ma
vyznamnou zanétlivou komponentu (Reimold, 2013). Pe-
ritonedln{ dialyza béZné vyvoldva intraperitonedlni zdnét,
neni vSak jisté, zda je tato zdnétlivd odpovéd’ vyraznéjsi
u pacientt, ktefi ndsledné onemocni EPS.

Nartstajici fibréza se manifestuje jako snizend osmo-
tickd konduktance pro glukdzu a je uznanym rizikovym
ukazatelem pro EPS (Lambie, 2010, Sampimon, 2011). Jsou
silné diikazy pro to, Ze zanét podporuje fibrotizaci pri radé
patologickych stavil. Na zvitecich modelech bylo prokdzd-
no, ze klicovym faktorem je interleukin 6 (Fielding, 2014).

Enkapsulujici peritonedlni sklerdza je také spojena se
zvysenim koncentraci systémovych markert zanétu jak
pfed stanovenim diagndzy, tak po ném; neni vsak jasné,
jak se toto vztahuje k intraperitonedlni mu zanétu (Ha-
bib, 2013).

S cilem objasnit etiopatogenezi navrhli autori studii za-
méfenou na intraperitonedlni a systémovou inflamaci pred
manifestaci EPS v plazmé a v dialyzétu, konkrétné na in-
terleukin 6 (IL-6), tumor nekrotizujici faktor alfa (TNFa),
interferon gama (IFNy) a na interleukin 1-beta (IL1-B),
protoze tyto cytokiny hraji v akutni zdnétlivé odpovedi
kli¢covou roli. Byly analyzovany vzorky plazmy a dialyzdtu
pacientt, ktefi se ucastnili studie GLOBAL Fluid Study
(Lambie, 2013). Byla to mezindrodni, multicentrickd pro-
spektivni kohortova studie incidentnich a prevalentnich
pacientli zahdjend v roce 2002 a uzaviena v roce 2011.
Enkapsulujici peritonedln{ sklerdéza byla diagnostikova-
na na zakladé doporuceni Mezindrodni spolecnosti pro
peritonedlni dialyzu (symptomy dysfunkce gastrointesti-
ndlniho traktu s radiologickym nebo s chirurgickym néle-
zem) (Kawaguchi, 2000). Pacienti s prokdzanou EPS byli
v ramci jednoho centra pfirazeni k pacientim lé¢enym
po stejné dlouhou dobu PD bez vzniku EPS.

Vysledky

Pacienti, ktef{ onemocnéli EPS (n = 11), byli pramérného
véku 53,6 roku, 50 % z nich byli muzi, 1é¢ba PD trvala
69 = 35,4 mésice, pacienti prodélali 4 (1-4) epizody peri-
tonitidy a uzivali ve 45,5 % pripadt icodextrin a v 18,2 %
ptipadt byli lé¢eni automatizovanou peritonedlni dialyzou
(APD). Pacienti v kontrolni skupiné (shodnou dobu 1éceni
PD ve stejném centru) bez EPS (n = 26) byli primérného
véku 63 let, 57,5 % z nich byli muzi, doba lécby PD byla
69,9 mésice, v anamnéze méli 3 (1-7) epizody peritoniti-
dy, méné casto uzivali icodextrin (28 % pfipadil) a stejné
casto byli 1é¢eni APD (20 % piipadi).

Rozdily mezi pacienty s EPS a kontrolami
Koncentrace vSech cytokinti v dialyzatu byly vyssi u pa-
cientd trpicich EPS, ale statistické vyznamnosti bylo do-
sazeno pouze u hodnot IL-6 (10,67 pg/ml vs. 6,05 pg/ml)
a TNFa. V plazmé pacientti s EPS byla signifikantné vyssi
pouze hodnota IL-6.

Determinantami cytokint v plazmé byl dale vyssi vék
(s vyjimkou hodnoty IL1-B), vy$si vék byl déle asociovan
s koncentraci TNFa v dialyzatu.

Peritonedlni transport malych solutt se v pribéhu PD
kontinudlné zvySoval, mezi pacienty s EPS a kontrolami
se nelisil a nebyl prediktorem vzniku EPS.

Autoti uzaviraji, ze v peritonedlni dutiné pacientd,
u kterych se pozdéji vyvine EPS, jsou zvySené koncen-
trace prozanétlivych cytokind, ale ani zdnétlivé cytokiny,
ani peritonedlni transport onemocnéni EPS jednoznac¢né
neodlisi a jeji riziko nepredikuji. Studie tak nenaplnila
svij primdrni cil - najit biomarker, ktery by byl schopen
identifikovat, predikovat a odlisit pacienty s vétsi prav-
dépodobnosti rozvoje EPS. Zadny z vySetfovanych mar-
kert se neukazuje byt v tomto smyslu slibnym. Cytokiny
v dialyzdtu vykazuji znacny prekryv v hodnotdch mezi
pacienty v kontrolni skupiné a pacienty s EPS, vysokou
intraindividudlni a malou interindividudlni variabilitu.
Nenf tedy mozné zodpovédné navrhnout zadnou cut-off
hodnotu.
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Ani tato studie stejné jako velkd predchozi studie zabyvajict
se touto problematikou (Goodlad, 2014) neidentifikovala jed-
noznacné marker, ktery by mohl spolehlivé predikovat viziko
rozvoje EPS, aby bylo moZné vcas peritonedint dialyzu ukoncit
a vzniku EPS tak snad predejit. Goodlac vySettoval dialyzdt,
ktery byl prospektivné shromad’ovin u 151 pacientii v letech
2003-2010. Enkapsulujici peritonedini skleréza se ndsledné
vyvinula u 17 pacientii za dobu sledovdn{ 27-113 mésicii. Dia-
lyzdtové koncentrace IL-6, monocytdrniho chemoatraktantni-
ho proteinu 1 (MCP-1) a leukotaktinu (CCL15) byly zvySené
u pacientti, u nich¥ se ndsledné rozvinula EPS, ale v modelu
logistické regresni analyzy nebyly cytokiny presnéj$im pre-
diktorem EPS neZ klinické faktory (doba l1écby peritonedini
dialyzou a peritonedint transport). Priomérnd doba léceni PD
do vzniku EPS byla v této studii prakticky shodnd jako ve studii
komentované, 76 mésicii.

Jak autori uvddeji, najit spolehlivy marker mezi cytokiny
je obtizné zejména pro overlap, vysokou interindividudni va-
riabilitu a maly interindividudini rozdil. Enkapsulujict perito-
nednt skleréza predstavuje nepochybné zdvaZnou komplikaci
PD, potencidiné letdInt, nastésti vsak zatim pomérné vzdcnou.
Diisledkem toho je, Ze predklddand studie zahrnovala pouze
maly pocet pacientii — 11, a to také snifuje vytéZnost studie.
Navic pacienti s EPS se od pacientii v kontrolni skupiné mo-
hou lisit ve velikosti rezidudini rendIni funkce, v anamnestické
kumulativni expozici glukdzy a icodextrinu a stupném aktivace
xdnétu z jinych pricin neZ v diisledku peritonedini dialyzy —
tyto parametry nebyly v predklddané studii zvaZovdny. Zaji-
mavé je, Ze skupina pacientii s EPS se oproti kontroldm nelisila
v incidenci peritonitid. To vSak nemeéni nic na skutecnosti, Ze
peritonitiddm bychom se méli snaZit v kaZdém piipadé predejit.

Doba léc¢eni PD do vzniku EPS byla také v postizené skupi-
né 69 mesicu, tedy 5,75 let. Kontrolni skupina byla vybirdna
tak, aby délka lécent PD byla u pacientii ve skupiné postiZené
EPS i ve skupiné kontrolnf) shodnd. Doba lécby PD 5,7 roku
nent prilis dlouhd; v japonské studii se zddlo, Ze riziko vzniku
EPS se zvysuje az po osmi letech PD, a tomuto ndlezu bude
nutné vénovat jesté pozornost. Jsou pracovisté, kterd skutecné
po uplynuti urcité doby lécby PD pacienty preventivné pievd-
deéjt na 1écbu hemodialyzou (HD) napiiklad jiZ po péti letech,
jind po osmi letech. Mezindrodni spolecnost pro peritonedini
dialyzu (International Society for Peritoneal Dialysis, ISPD)
vydala doporucent, v némz od této praxe odrazuje (Brown,
2009). Zda je to sprdvné, ukdZe teprve cas.

Z hlediska predikce EPS zklamdvd i dalsi marker, jehoZ sni-
2ent bylo u EPS popsdno, a to CA-125 (Ho dac Paneeket, 1997).
V soucasné dobé jsou ohledné markeru CA-125 v peritonedinim
dialyzdtu jisté pouze ndsledugici skutecnosti: jeho koncentrace
se postupné sniZuje s dobou léceni PD, jeho koncentrace se
vddové zvysuje pii epizodé peritonitidy v ditsledku deskvamace
a nekrdzy mezotelidinich bunék a jeho koncentrace se alespoit
docasné vétsinou zvySuje pii uZitt roztokit s vys$im stupném
biokompatibility — nent vSak jisté, zda to neni podminéno roz-
padem mezotelidInich bunék (prehledné Popperlovd, 2015).

Bezpectnd a jednoznacnd casnd diagnostika enkapsulujict
peritonedIni sklerézy tedy nent ani po publikaci predklddané
studie zndma a neni zndma ani spolehlivd prevence. Jisté ale
panuje shoda v tom, Ze bychom se v kaZdém pripadé meli
maximdIné snaZit predejit epizoddm peritonitidy.
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