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Streszczenie 
 
W dializie otrzewnowej (DO) błona otrzewnowa wykorzystywana jest do dializy. Stanowi ona cienką 
warstwę tkanki wyścielającą jamę brzuszną od wewnątrz. Warstwa ta pełni rolę filtra umożliwiającego 
usunięcie nadmiaru płynu oraz toksyn z krwi. Każdy człowiek jest niepowtarzalny. To, co jest normalne dla 
błony otrzewnowej jednej osoby, może bardzo różnić się od błony drugiej osoby. Aby móc zapewnić 
każdemu pacjentowi najlepszy możliwy schemat dializacyjny zespół nefrologiczny musi ocenić morfologię 
i funkcjonowanie błony otrzewnowej. Czasami również sama dializoterapia na przestrzeni lat może 
powodować zmiany zachodzące w obrębie błony otrzewnowej. Oznacza to potrzebę przeprowadzania 
dalszych (wielokrotnych) badań kontrolnych mających na celu określenie ewentualnych zmian 
zachodzących w błonie otrzewnowej u konkretnego pacjenta. Zmiany te mogą się również wiązać z 
koniecznością zmodyfikowania schematu dializy. Jest to niezbędne w celu osiągnięcia jak najlepszych 
wyników leczenia. Kluczowym narzędziem wykorzystywanym w ocenie własności błony otrzewnowej jest 
test równoważenia otrzewnowego (Peritoneal Equilibration Test, PET). Badanie to jest proste, 
wystandaryzowane i powtarzalne. Test ten stosowany jest do pomiaru funkcjonowania błony otrzewnowej 
wkrótce po rozpoczęciu dializy. Umożliwia on zrozumienie, jaki jest profil funkcjonowania błony 
otrzewnowej na początku terapii. W późniejszym okresie leczenia PET pomaga monitorować zmiany w 
funkcjonowaniu błony otrzewnowej. W przypadku stwierdzenia różnic pomiędzy pomiarami, z 
towarzyszącymi problemami klinicznymi, wyniki testu PET mogą być wykorzystane do wytłumaczenia 
przyczyn powstałych dysfunkcji. Może to stanowić podstawę do zmiany schematu dializy w celu osiągnięcia 
lepszych wyników terapii. Najczęstsze problemy z błoną otrzewnową występują, gdy płyn nie jest usuwany 
tak skutecznie, jak tego oczekujemy. Dzieje się tak w sytuacji, gdy dochodzi do przyspieszonego przenikania 
toksyn z krwi przez błonę otrzewnową i dotyczy pacjentów z wysokim wskaźnikiem szybkości transferu 
substancji (tzw. szybki PSTR, ang. fast peritoneal solute transfer rate, fPSTR). Ponieważ bardziej efektywne 
usuwanie płynu związane jest z lepszymi wynikami leczenia, dlatego tworzenie zindywidualizowanego 
schematu dializy opartego o wskaźnik PSTR pacjenta jest tak istotne. Rzadszym problemem, występującym 
na początku leczenia lub po kilku latach, jest nieprawidłowe funkcjonowanie błony otrzewnowej (zwane 
również dysfunkcją błony), związane z jej obniżoną wydajnością. Jeżeli dysfunkcja błony nasila się z czasem, 
wiąże się to z postępującym uszkodzeniem błony, jej bliznowaceniem i pogrubieniem. Zmiany te można 
zidentyfikować przez jeszcze inne odstępstwo w teście PET. Jest ono określane jako zmniejszenie 
tzw.“sodium dip” i wiąże się ze zmniejszonym spadkiem stężenia sodu w dializacie. Ten typ dysfunkcji błony 
jest trudniejszy do leczenia i ma liczne konsekwencje dla pacjenta. W przypadku znaczących uszkodzeń 
błony, pacjent może wymagać zaprzestania DO i rozpoczęcia hemodializ. Jest to bardzo ważna i 
emocjonalna decyzja dla pacjenta z niewydolnością nerek. Jakakolwiek decyzja dotycząca zaprzestania 
terapii DO lub transferu na hemodializoterapię powinna zostać podjęta wspólnie przez zespół kliniczny, 
osobę dializowaną oraz opiekuna, jeśli taka jest wola chorego. Pomimo, że nie ma wystarczających danych 
co do wskazań jak często należy wykonywać testy w celu określenia funkcjonowania błony otrzewnowej, 
wydaje się zasadne powtarzanie ich każdorazowo, gdy występują zaburzenia w usuwaniu odpowiednej 
ilości płynu niezbędnej do utrzymania dobrostanu pacjenta. Wpływ rutynowej oceny funkcjonowania 
błony otrzewnej na lepsze wyniki leczenia nie był dotychczas przedmiotem badań. Konieczne są dalsze 
badania w celu uzyskania odpowiedzi na to ważne pytanie, gdyż krajowe polityki prozdrowotne w różnych 
częściach świata, zwłaszcza w okresie pandemii COVID-19, zaczęły kłaść większy naciski na szersze 
stosowanie dializoterapii domowej, a szczególnie DO.  
Chińskie i hiszpańskie tłumaczenia streszczenia są dostępne w Online Supplement Appendix1. 
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Kluczowe rekomendacje 
 
Zalecenie 1: Taksonomia patofizjologiczna: patofizjologiczna klasyfikacja dysfunkcji błony, określająca 
powiązania z cechami funkcjonalnymi błony otrzewnowej, powinna być stosowana przy 
indywidualizowaniu schematu dializacyjnego lub podczas planowania zmiany formy dializy (np. na 
automatyczną dializę otrzewnową tzw. ADO lub hemodializę), w kontekście wspólnego i świadomego 
podejmowania decyzji z osobą leczoną DO, biorąc pod uwagę indywidualne uwarunkowania i cele leczenia. 
(punkt praktyczny) 
 
Zalecenie 2a: Identyfikacja szybkiego PSTR (fast peritoneal solute transfer rate, fPSTR): Zalecane jest, by 
wskaźnik PSTR był określany na podstawie 4-godzinnego testu równoważenia otrzewnowego (Peritoneal 
Equilibration Test, PET), z wykorzystaniem kreatyniny jako substancji referencyjnej oraz płynu ze 
stężeniem dekstrozy/glukozy 2.5%/2.27% lub 4.25%/3.86%. (punkt praktyczny)  
PET powinien zostać wykonany wcześnie w przebiegu leczenia DO (pomiędzy 6 a 12 tygodniem od 
rozpoczęcia DO) (STOPIEŃ 1A) a następnie każdorazowo, gdy pojawią się wskazania kliniczne. (punkt 
praktyczny) 
 
Zalecenie 2b: Kliniczne konsekwencje i łagodzenie skutków szybkiego transportu substancji: Szybki PSTR 
jest związany z gorszym przeżyciem pacjentów na DO. (STOPIEŃ 1A)  
Ryzyko to częściowo wynika z obniżonej ultrafiltracji (UF) i zwiększonej netto absorpcji płynu z jamy 
otrzewnowej, które mają miejsce, gdy PSTR jest powyżej wartości średniej. Z obniżoną netto UF można 
radzić sobie poprzez skrócenie czasu wymian płynami zawierającymi glukozę, stosowanie płynu 
poliglukozowego (ikodekstryny), i/lub przepisywania wyższych stężeń glukozy w płynie dializacyjnym. 
(STOPIEŃ 1A) 
W porównaniu do glukozy, zastosowanie ikodekstryny może przynieść poprawę stanu nawodnienia i 
zmniejszenie częstości występowania epizodów przewodnienia. (STOPIEŃ 1A) Zastosowanie ADO i 
ikodekstryny może zmniejszyć ryzyko śmiertelności związane z szybkim PSTR. (punkt praktyczny) 
 
Zalecenie 3: Rozpoznawanie niskiej zdolności ultrafiltracyjnej: Jest to łatwy do zmierzenia wskaźnik i 
wartościowy test przesiewowy. Niedostateczna UF powinna być podejrzewana, gdy albo (a) netto UF z 4-
godzinnego testu PET jest <400 ml (dla płynu z 3.86% glukozą/4.25% dekstrozą) lub <100 ml (dla płynu z 
2.27% glukozą/2.5% dekstrozą), (STOPIEŃ 1B) i/lub (b) dobowa UF jest niewystarczająca do utrzymania 
adekwatnego stanu nawodnienia. (punkt praktyczny) Oprócz dysfunkcji błony, niska zdolność 
ultrafiltracyjna może być również skutkiem problemów mechanicznych związanych z cewnikiem, przecieku 
poza jamę otrzewnej lub zwiększonej absorpcji płynu przez błonę otrzewnową, nie wynikającej z szybkiego 
PSTR. 
 
Zalecenie 4a: Diagnozowanie wewnętrznej dysfunkcji błony otrzewnowej (manifestującej się niską 
przewodnością osmotyczną dla glukozy) jako przyczyny niewydolności UF. Gdy podejrzewana jest 
niewystarczająca UF, 4-godzinny test PET powinien być uzupełniony diagnostycznie przez pomiar tzw. 
obniżenia sodowego (ang. sodium dip) po 1 godzinie wymiany dializacyjnej wykorzystującej płyn 
dializacyjny z 3.86% glukozą/4.25% dekstrozą. Obniżenie sodowe ≤ 5 mmol/L i/lub wartości współczynnika 
przesiewania dla sodu ≤ 0.03 mierzone po 1 godzinie wskazują na niewydolność UF. (STOPIEŃ 2B) 
 
Zalecenie 4b: Kliniczne konsekwencje wewnętrznej dysfunkcji błony otrzewnowej (de novo lub nabytej): W 
przypadku braku resztkowej funkcji nerek może okazać się konieczne zastosowanie wymian z wysokim 
stężeniem glukozy w płynie dializacyjnym i potencjalnie transfer na hemodializę. Nabyte uszkodzenie 
błony, szczególnie w kontekście wydłużonego czasu terapii DO, powinno skłaniać do dyskusji na temat 
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ryzyka wystąpienia otorbiającego stwardnienia otrzewnej (encapsulating peritoneal sclerosis, EPS). (punkt 
praktyczny) 
 
Zalecenie 5: Dodatkowe testy funkcjonowania błony: Pomiary otrzewnowej utraty białka, ciśnienia 
śródotrzewnowego i bardziej złożone testy oceniające przewodność osmotyczną błony i absorpcję 
limfatyczną nie są rekomendowane do rutynowej praktyki klinicznej, ale pozostają wartościowymi 
metodami badawczymi. (punkt praktyczny) 
 
Zalecenie 6: Aspekty socjo-ekonomiczne: Gdy ograniczenia zasobów uniemożliwiają stosowanie 
rutynowych testów, ocena funkcjonowania błony otrzewnowej nadal powinna być częścią praktyki 
klinicznej i może być uproszczona do oceny dobowej UF odpowiadającej wybranemu schematowi 
dializacyjnemu. (punkt praktyczny) 
_____________________________________________________________________________________ 

Słowa kluczowe 
Włóknienie, zalecenie, stan zapalny, błona otrzewnowa, test równoważenia otrzewnowego, obniżenie 
sodowe, ultrafiltracja 
 

Wprowadzenie: Jaki jest cel tych zaleceń? 
 

Międzynarodowe Towarzystwo Dializy Otrzewnowej (International Society of Peritoneal Dialysis) 
nie tworzyło zaleceń dotyczących funkcji błony otrzewnowej od 2000 roku [1]. Ostatnie wyczerpujące 
zalecenia dotyczące tego ważnego zagadnienia pochodzą od grupy European Best Practice Guideline z 
2010 roku [2]. Tymczasem przez ostatnie dwie dekady liczne badania dowiodły, że funkcjonowanie błony 
otrzewnowej stanowi istotny czynnik prognostyczny wyników klinicznych, szczególnie przeżywalności. 
Istotnie poprawiło się także nasze rozumienie zmian w funkcjonowaniu błony otrzewnowej, zachodzących 
podczas leczenia dializą, jak również związanych z nimi mechanizmów prowadzących do uszkodzenia błony 
otrzewnowej. Inne zalecenia dotyczyły wpływu indywidualnej zmienności funkcjonowania błony 
otrzewnowej na zalecenia kliniczne dotyczące schematu dializy, szczególnie gospodarki płynowej. W 
ostatnich latach obserwujemy zmianę paradygmatu, od prostego definiowania efektywności leczenia 
dializą wykorzystując klirens toksyn mocznicowych o małej masie cząsteczkowej [3–5], poprzez 
zauważenie, że przynajmniej równorzędną wagę powinno się przykładać do gospodarki płynowej oraz 
innych wyników klinicznych istotnych dla pacjentów dializowanych [6,7]. Ostatnie badania 
epidemiologiczne konsekwentnie wykazują na silny i niezależny związek pomiędzy przewodnieniem a 
niekorzystnymi wynikami klinicznymi, w tym śmiertelnością, dotyczącą pacjentów z niewydolnością nerek 
leczonych dializami [8,9]. Przewodnienie występuje wśród pacjentów dializowanych otrzewnowo, u 
których ponad 50% wykazuje jakiś stopień hiperwolemii, a 25% reprezentuje przewodnienie znacznego 
stopnia [10,11]. Dlatego schemat dializacyjny charakteryzujący się wysoką jakością powinien mieć na celu 
osiągnięcie i utrzymanie homeostazy wodno-elektrolitowej poprzez ochronę resztkowej funkcji nerek, 
włącznie z oceną: objętości moczu, wielkości natriurezy, zaleceń dietetycznych i ultrafiltracji otrzewnowej 
(UF). Te ostatnie stanowią centralny punkt tych zaleceń i są szczególnie istotne, gdy resztkowa funkcja 
nerek jest niewielka lub wcale jej nie ma [6,12–14]. Schemat dializacyjny wysokiej jakości jest obecnie 
definiowany jako zindywidualizowane, zorientowane na cel podejście [7]. Związane to jest z koniecznością 
dokonywania pomiarów funkcjonowania błony otrzewnowej pacjenta i brania pod uwagę znaczenia, jakie 
ma ono dla wspólnego podejmowania decyzji klinicznych. Z badania “SONG-PD initiative” jasno wynika 
także, że pacjenci, opiekunowie i klinicyści wysoko oceniają znaczenie funkcjonowania błony otrzewnowej 
oraz jej wpływu na niepowodzenia metody, przeżywalności pacjentów i wyników sercowo-naczyniowych 
[15,16].  
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Te zalecenia powstały w oparciu o trzy główne cele: (1) stworzenie jasnej kliniczno-patologicznej 
klasyfikacji dysfunkcji błony, dającej podstawy do podejmowania decyzji klinicznych, (2) określenie, które 
testy błony otrzewnowej należy stosować w celu zebrania dowodów potwierdzających dysfunkcję błony 
otrzewnowej w oparciu o tę klasyfikację, oraz (3) wspieranie klinicystów w interpretacji tych testów i 
wynikających z nich konsekwencji dla dalszego postępowania klinicznego. W tym celu pokazujemy, jak 
błona otrzewnowa może być opisywana przez modele teoretyczne i eksperymentalne, a następnie 
przedstawiamy zaktualizowaną klasyfikację dysfunkcji błony otrzewnowej biorącą pod uwagę 
spostrzeżenia zaczerpnięte z tych modeli, w celu powiązania funkcjonowania błony z jej fizjologią i 
patofizjologią (Zalecenie 1).  
 
Następnie opisujemy zalecane testy służące do identyfikacji problemów błony otrzewnowej (Zalecenia 2a, 
3 i 4a) oraz wiążemy je z zaleceniami dotyczącymi interpretacji i znaczenia otrzymanych wyników testów 
funkcjonowania błony otrzewnowej dla postępowania klinicznego (Zalecenia 2b, 4b). Testy funkcji błony 
otrzewnowej, które nie posiadają wystarczającego poparcia w dowodach lub są zbyt skomplikowane dla 
rutynowej praktyki klinicznej, są wskazane jako wymagające dodatkowych badań (Zalecenie 5). 
Na koniec wskazujemy, że przeprowadzanie testów funkcjonowania błony otrzewnowej nie jest wolne od 
kosztów i przedstawiamy podejścia pozwalające na podejmowanie decyzji klinicznych przy ograniczonych 
zasobach (Zalecenie 6). W załączonym dodatku przedstawione zostały przykłady przypadków klinicznych 
ilustrujące różne typy problemów dotyczących błony otrzewnowej, włącznie z przypadkami niskiej 
ultrafiltracji netto niewynikającymi z dysfunkcji błony otrzewnowej (np. dysfunkcja cewnika, zacieki płynu 
dializacyjnego), poparte słownikiem używanej terminologii technicznej oraz szczegółowym opisem 
wykonania testów funkcjonowania błony otrzewnowej. 
 

Metody 
 

Stopniowanie rekomendacji: W pracy zastosowano podejście zgodne z ostatnimi zaleceniami ISPD 
dotyczącymi przepisywania dializy. Dowody zostały sklasyfikowane przy użyciu skali STOPIEŃ (GRADE, 
Grading of Recommendations Assessment, Development and Evaluation) – stosowanej do oceny 
wiarygodności dowodów klinicznych oraz stopniowania na ich podstawie zaleceń w raportach klinicznych 
[17,18]. W systemie tym siła rekomendacji wskazana została jest jako STOPIEŃ 1 (rekomendujemy), 
STOPIEŃ 2 (sugerujemy) albo bez określenia stopnia. Natomiast wiarygodność dowodów pokazano jako: 
A (wysoka wiarygodność), B (umiarkowana wiarygodność), C (niska wiarygodność) lub D (bardzo niska 
wiarygodność). Przyjęliśmy stanowisko, zgodne z ostatnimi zaleceniami ISPD, by stanowiska z niską 
wiarygodnością dowodów (2C, 2D) określać jako punkty praktyczne. 

 
W celu poznania przeważającej na świecie praktyki klinicznej w zakresie stosowania testu 

równoważenia otrzewnowego (Peritoneal Equilibration Test, PET) przeprowadzono ankiety online w 68 
ośrodkach DO w Chinach oraz wśród 20 czołowych nefrologów latynoamerykańskich zajmujących się DO 
(patrz dodatek online Appendix 2 z poszczególnych krajów). W ankiecie przeprowadzonej w Chinach 
osobami wskazanymi do kontaktu były pielęgniarki DO, dane były zbierane anonimowo i zawierały również 
informacje o wielkości ośrodka i jego lokalizacji (prowincja). Mieliśmy też możliwość uzyskania danych z 
międzynarodowego badania Peritoneal Dialysis Outcomes and Practice Patterns Study (PDOPPS) oraz z 
badania Bio-PD Study. Wyniki tych ankiet i badań wykazały, że większość ośrodków DO nadal stosuje płyny 
z glukozą w stężeniu 2.27% (z 2.5% dekstrozą) do przeprowadzenia klasycznego testu PET (patrz online 
dodatek Appendix 2).  
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Jak działa błona dializacyjna w DO – dane z modelowania i modeli eksperymentalnych 
 

Modele teoretyczne w DO. Transport wody i substancji przez śródbłonek drobnych naczyń 
krwionośnych oraz otaczających je warstw tkanki, zachodzący podczas DO, może być opisany za pomocą 
modelu trójporowego (TPM, model trójporowy dializy otrzewnowej) [19,20]. Zgodnie z TPM barierę 
otrzewnową można rozpatrywać jako błonę półprzepuszczalną składającą się z licznych małych porów (o 
promieniu 4–5 nm), które biorą udział w transporcie dyfuzyjnym substancji o małej masie cząsteczkowej 
oraz transporcie płynu wraz z substancjami w nim rozpuszczonymi. Dodatkowo ultramałe pory (pory o 
promieniu < 0.3 nm związane z drogą przezkomórkową) pośredniczą w transporcie tzw. wolnej wody (free 
water transport, FWT), płynu zawierającego jedynie cząsteczki wody, patrz Ilustracja 1. Istniejąca 
względnie niewielka liczba dużych porów (o promieniu 25–30 nm) jest odpowiedzialna za transport 
cząsteczek o dużej masie cząsteczkowej i pełni niewielką rolę w transporcie wody i substancji o małej masie 
cząsteczkowej. Znaczenie tych porów dla otrzewnowej utraty białka zostało omówione w dalszej części 
(patrz dyskusja omawiająca Zalecenie 5). Model rozłożony stanowi niejako uzupełnienie modelu 
trójporowego [22] (patrz Ilustracja 2), pozwalając na bardziej szczegółowy opis bariery otrzewnowej 
poprzez rozdzielenie w nim komponentów związanych z transportem przez tkankę oraz ścianę naczynia 
włosowatego. W podejściu tym bierze się pod uwagę rozkład przestrzenny naczyń krwionośnych w tkance 
otrzewnowej, zlokalizowanych w różnej odległości od jamy otrzewnowej [23,24]. W przypadku modelu 
rozłożonego, model trójporowy stosowany jest do opisu transportu przez ścianę naczyń krwionośnych, 
natomiast transport płynu i substancji przez tkankę (a dokładniej śródmiąższ) zależny jest od lokalnego 
stopnia uwodnienia tkanki oraz gradientów ciśnienia hydrostatycznego i osmotycznego w płynie 
śródmiąższowym. Model rozłożony pokazał, że jedynie cienka warstwa (o grubości kilku milimetrów) 
tkanki otrzewnowej otaczającej jamę otrzewną bierze udział w wymianie wody i substancji podczas DO. 
Obserwowane podwyższone uwodnienie tkanki w tej warstwie, spowodowane jest adaptacją tkanki 
otrzewnowej do leczenia DO, skutkujący ułatwionym transport wody i substancji przez barierę 
otrzewnową [23–25]. 
 

Wskaźnik szybkości transferu otrzewnowego substancji (Peritoneal solute transfer rate, PSTR). 
Szybkość z jaką substancje rozpuszczone transportowane są przez błonę otrzewnową może być opisana za 
pomocą parametru określającego zdolność dyfuzyjną (diffussion capacity) lub z wykorzystaniem 
współczynnika transportu dyfuzyjnego (Mass Transfer Area Coefficient, MTAC), odpowiadającego 
maksymalnej wartości klirensu substancji transportowanej na drodze dyfuzji, w przypadku gdy stężenie tej 
substancji w dializacie ma wartość zerową (patrz: słowniczek dodatku online; dokładniejszy opis MTAC 
oraz jego wyznaczanie przy pomocy różnych modeli teoretycznych). W warunkach klinicznych wartości 
tego współczynnika mogą być przybliżone za pomocą stosunku stężenia substancji rozpuszczonej w 
dializacie do jej stężenia w surowicy (D/P). Przykładowo, wartość 4-godzinnego wskaźnika D/P wynosząca 
0.7 jest typowa dla pacjenta charakteryzującego się średnią wielkością wskaźnika transferu otrzewnowego 
(PSTR), odpowiadającego zdolności dyfuzyjnej (MTAC) około 12 mL/min. Należy pamiętać, że przybliżona 
ocena wielkości MTAC w oparciu o wskaźnik D/P jest wiarygodna jedynie, gdy znacznie przekracza 
wskaźnik UF. Ponadto, zdolność dyfuzyjna dla substancji o małej masie cząsteczkowej, takich jak glukoza 
czy kreatynina, jest prawie dwukrotnie wyższa na początku wymiany dializacyjnej, a efekt ten zwykle zanika 
po 120 minutach pojedynczej wymiany [26–29]. Dodatkowo, zarówno zdolność błony otrzewnowej 
związana z dyfuzją jak i ta związana z ultrafiltracją, ulega zmianom wraz ze zmianami objętości dializatu 
znajdującego się w jamie otrzewnowej [24,30–33]. Wyniki ostatnich badań sugerują również, że wartości 
parametrów modelu trójporowego zależą od stężenia glukozy w płynie dializacyjnym [32]. Biorąc pod 
uwagę wszystkie te czynniki, stosowane testy otrzewnowe powinny zawsze być wykonywane w sposób 
wystandaryzowany, wykorzystując te same stężenia glukozy i objętości płynu dializacyjnego. 
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Ilustracja 1. Model trójporowy (TPM) transportu przez błonę otrzewnową jest modelem 
dwukompartmentowym opisującym transport otrzewnowy przez śródbłonek pomiędzy światłem naczyń 
krwionośnych i jamą otrzewnową. W modelu tym zakłada się trójporową strukturę membrany 
otrzewnowej składającą się ultramałych porów (transport przezkomórkowy, AQP), małych porów (ciasne 
połączenia) znajdujące się między komórkami śródbłonka, oraz dużych porów. Siły wywołujące transport 
substancji oraz płynu zostały zaznaczone w nawiasach kwadratowych. W TPM warstwa mezotelium nie 
stanowi bariery transportowej. Usuwanie substancji o dużej masie cząsteczkowej z jamy otrzewnowej 
podczas wymiany DO wskazuje istnienie dodatkowej drogi transportu, przez którą płyn może być 
absorbowany z jamy otrzewnowej do organizmu, prawdopodobnie poprzez pośrednie lub bezpośrednie 
przedostawanie się tych substancji do krwioobiegu za pośrednictwem układu limfatycznego. W tzw. 
modelu „fiber-matrix” [21], który stanowi rozszerzenie modelu TPM, warstwa śródmiąższu jest 
uwzględniona jako druga bariera transportowa, a obie bariery ułożone są kolejno jedna za drugą. Dodanie 
włókien kolagenowych w warstwie śródmiąższu zmniejsza efektywność przepływu wody przez błonę 
otrzewnową. TPM: model trójporowy; AQP: akwaporyny. 
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Ilustracja 2. W modelu rozłożonym bariera otrzewnowa opisana jako układ naczyń krwionośnych i 
limfatycznych rozłożonych przestrzennie w tkance otrzewnowej (zbudowanej z komórek 
parenchymalnych, śródmiąższowych i komórek macierzy zewnątrzkomórkowej) [22]. W podejściu tym 
model trójporowy stosowany jest do opisu transportu pomiędzy naczyniami krwionośnymi a przestrzenią 
śródmiąższową przez ścianę naczyń krwionośnych, przez ultramałe pory (akwaporyny), małe pory i duże 
pory. Zgodnie z tym podejściem transport wody i substancji przez tkankę zależy nie tylko od lokalnych 
ciśnień, stopnia nawodnienia tkanki i stężeń napędzających każdy rodzaj transportu, ale także od lokalnych 
własności tkanki, zmieniających się jako fizjologiczna odpowiedź na leczenie. Dalsze rozszerzenie modelu 
rozłożonego bierze także pod uwagę dwufazową strukturę śródmiąższu (fazę koloidalną i wodną) i może 
być stosowane do badania dwukierunkowego transportu otrzewnowego substancji przez 
ustrukturyzowany śródmiąższ [23]. 
 
 
Mechanizmy i drogi związane z transportem wody. Głównymi czynnikami determinującymi skuteczność 
transportu otrzewnowego wody podczas wymiany z płynem dializacyjnym zawierającym glukozę są: 
otrzewnowa przewodność osmotyczna dla glukozy (OCG), współczynnik transportu dyfuzyjnego glukozy z 
dializatu do krwi (który jak wskazano powyżej jest proporcjonalny do PSTR), otrzewnowy przepływ 
limfatyczny, oraz w końcu – stężenie glukozy na początku fazy zalegania [34]. OCG jest proporcjonalna do 
zdolności ultrafiltracyjnej, tj. naturalnej własności błony, typowo zawierającej się między 50 a 100 
mL/min/mmHg. OCG jest także determinowana przez efektywność glukozy jako czynnika osmotycznie 
czynnego, która jest względnie niska ponieważ całkowity współczynnik odbicia (liczba cząsteczek glukozy 
wywierających efekt osmotyczny) wynosi jedynie 5% z powodu wysokiego odsetka liczby małych porów 
(czy też dużej powierzchni małych porów), oraz ich relatywnie dużej średnicy w porównaniu ze średnicą 
cząsteczek czynnika osmotycznego. W przeciwieństwie do tego, efektywność glukozy do usuwania  wody 
wyłącznie przez ultramałe pory wynosi 100%, ale odpowiada ona jedynie za połowę UF, ze względu na ich 
niski odsetek (czyli znaczenie mniejsze pole powierzchni). Uwzględnienie ultramałych porów w TPM 

Macierz zewnątrzkomórkowa:
kolagen, hialuronan, 

proteonglikany Otrzewna

Jama 
otrzewnowa

Droga transportu 
substancji

Mezotelium

Podmezotelialna
tkanka łączna

Naczynia krwionośne 
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Komórki 
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Śródmiąższ

Fibroblasty/
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tłumaczy także zjawisko tzw. „przesiewania sodu”. Przesiewanie sodu odnosi się do spadku stężenia sodu 
w dializacie (powstawania obniżenia sodowego, ang. „sodium dip”) obserwowanego w ciągu pierwszej 
godziny okresu zalegania hipertonicznego płynu zawierającego glukozę (typowo około 7–9 mmol/L po 60 
minutach zalegania hipertonicznego płynu z glukozą). Symulacje komputerowe sugerują, że przesiewanie 
sodu wynika z rozcieńczenia stężenia sodu w dializacie przez transport tzw. wolnej wody (FWT). 

 
Przewidywania modelu TPM zostały później potwierdzone dzięki odkryciu akwaporyn (AQP) 

tworzących kanały wodne w błonie otrzewnowej oraz przez modele eksperymentalne DO. Kanał wodny 
związany z AQP1 stanowi archetyp rodziny kanałów wodnych odpowiedzialnych za transport osmotyczny 
wody przez błony biologiczne [35]. Istotna ekspresja AQP1 w błonie komórek śródbłonkowych 
wyściełających otrzewnowe kapilary oraz drobne naczynia żylne sugerowała, że mogą one uczestniczyć w 
transporcie wody podczas DO [36]. Hipoteza ta została potwierdzona za pomocą modeli 
eksperymentalnych DO zastosowanych u myszy transgenicznie pozbawionych kanałów wodnych. W 
modelach tych całkowita lub częściowa dezaktywacja genu AQP1 skutkowała 50% spadkiem netto UF oraz 
całkowitym zanikiem efektu przesiewania sodu w przypadku zastosowania hipertonicznego płynu z 
glukozą jako czynnikiem osmotycznym [37–39]. Badania te wykazały, że AQP1 jest odpowiednikiem 
molekularnym ultramałych porów opisywanych w TPM, oraz potwierdziły znaczenie kanałów wodnych w 
transporcie wolnej wody wywołanym glukozą. Obecnie AQP1 stanowi jedyne zidentyfikowane białko 
bezpośrednio zaangażowane w procesy transportowe podtrzymujące DO. 

 
W przeciwieństwie do krystaloidalnych czynników osmotycznych, takich jak glukoza czy 

aminokwasy, przewodność osmotyczna czynników osmotycznych o dużej masie cząsteczkowej takich jak 
ikodekstryna, jest podobna do zdolności ultrafiltracyjnej błony (gdyż takie substancje mają osmotyczny 
współczynnik odbicia na poziomie 90–100%). Modele prognostyczne i eksperymentalne pokazały, że 
transport otrzewnowy wody wywołany przez polimer glukozy – ikodekstrynę, jest niezależny od obecności 
kanałów wodnych oraz toniczności, a za to jest bardziej zależny od zdolności ultrafiltracyjnych błony i 
zachodzi głównie przez małe pory kapilar otrzewnowych, na poziomie połączeń międzykomórkowych 
komórek śródbłonka [40,41]. Transport substancji związany z transportem wody, wywołany przez 
ikodekstrynę, opiera się na obecności dużych frakcji koloidalnych, o promieniu hydrodynamicznym 
większym, niż promień małych porów. 
 
Niewydolność UF wynikająca z dysfunkcji błony. Najczęstszą przyczyną niewydolności UF (prowadzącą do 
obniżenia zdolności UF poniżej 400 mL podczas 4-godzinnego okresu zalegania z płynem zawierającym 
3.86% glukozę/4.25% dekstrozę) jest wczesna utrata gradientu osmotycznego wynikająca z szybkiego 
PSTR, którego najważniejszą znaną przyczyną jest miejscowy stan zapalny błony [42]. Błony z niską OCG 
mogą również podlegać niewydolności UF, która manifestować się będzie małą objętością UF w 
konwencjonalnym teście PET, który na ogół nie pozwala na rozróżnienie pomiędzy niewydolnością UF w 
przebiegu szybkiego PSTR lub z powodu niskiej OCG; szczególnie, że te zjawiska mogą występować 
równocześnie. Przypadek błony z niską zdolnością UF i współczynnikiem D/P niższym niż 0.8 budzi 
podejrzenie obecności również wewnętrznej dysfunkcji błony, przykładowo de novo obecnej już przy 
rozpoczęciu leczenia lub nabytej w przebiegu uszkodzenia błony w miarę upływu czasu. W celu pełnej 
diagnozy przyczyny niewydolności UF określono testy kliniczne służące ocenie zdolności UF i/lub OCG, jak 
podwójny mini-PET [43] lub trzystopniowy test otrzewnowy (patrz podsumowanie w dalszej części oraz w 
Tabeli 3) [44]. W rzeczywistości, mając do dyspozycji odpowiednie dane pomiarowe oraz wykorzystując 
metody regresji nieliniowej, wszystkie wspomniane parametry mogą zostać oszacowane przy pomocy 
modelu trójporowego (TPM) lub modelu rozłożonego. Wiele z tych pomiarów jest jednak dość 
skomplikowana i nie nadaje się do rutynowego wykonywania w warunkach klinicznych.  
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Tym niemniej, szczegółowe pomiary funkcjonowania błony otrzewnowej umożliwiły wgląd w 
potencjalne mechanizmy związane z niewydolnością UF i uszkodzeniami błony. Wartości efektywnego 
gradientu stężenia glukozy, wywołującego UF przez ścianę naczyń krwionośnych, nie są stałe, ale maleją w 
tkance śródmiąższu wraz ze wzrostem odległości od jamy otrzewnowej [24,32]. Ponieważ UF zależy od 
wartości lokalnego gradientu stężenia pomiędzy tkanką a układem krwionośnym, zgodnie z siłami 
Starlinga, otrzewnowe kapilary krwionośne znajdujące się bliżej jamy otrzewnej będą miały większy udział 
w całkowitej UF, niż te położone w dalszej odległości. Wartości otrzewnowej zdolności dyfuzyjnej glukozy 
i zdolności ultrafiltracyjnej zależą od własności transportowych obydwu barier, czyli ściany kapilar i 
śródmiąższu (tkanki otrzewnej). W normalnej sytuacji, komponent związany z transportem przez ściany 
kapilar ma przeważający udział, a w tej sytuacji niewydolność UF może być spowodowana poprzez różnice 
w strukturze molekularnej błony, na przykład w ekspresji AQP1. Sytuacja ta może ulegać zmianie w 
przypadku długoterminowego leczenia DO. Funkcjonalna analiza błon z nabytą niewydolnością UF 
pokazuje złożony charakter zmiany własności transportowych w obu komponentach bariery otrzewnowej. 
W szczególności, obniżony otrzewnowy OCG, typowo obserwowany w przypadku nabytej niewydolności 
UF, związany jest zarówno z obniżeniem się wartości współczynnika odbicia dla glukozy, jak i zdolności UF 
błony otrzewnowej. Co więcej, podczas gdy zmniejszenie się współczynnika odbicia dla glukozy związane 
jest ze zmianami w obrębie ściany naczyń krwionośnych (np. zmniejszenie się współczynnika odbicia dla 
glukozy w obrębie ściany kapilar wynikające ze spadku odsetka ultramałych porów), zmiany zdolności UF 
są głównie spowodowane zmianami własności tkanki otrzewnej, które mogą być powiązane z procesem 
włóknienia [32]. 
 
 
Klasyfikacja przyczyn dysfunkcji błony oparta na obecnym rozumieniu patofizjologii leżącej u jej podstaw 
(patrz Zalecenie 1) 
 
Klinicznie możliwe jest zidentyfikowanie trzech głównych typów dysfunkcji błony (patrz Tabela 1 i Ilustracja 
3):  

1. błony, przez które szybko dyfundują substancje o małej masie cząsteczkowej, co jest określane 
jako szybki PSTR (wysoki wskaźnik szybkości transferu otrzewnowego substancji, ang. fPSTR); 

2. błony, które wykazują niską pierwotną UF od początku leczenia DO; 
3. błony, które w miarę upływu czasu stają się mniej efektywne, co prowadzi do nabytej 

niewydolności błony.  
 

Należy zaznaczyć, że istnieją również potencjalne inne wytłumaczenia wystąpienia obniżonej UF 
netto takie jak: problemy mechaniczne wpływające na drenaż dializatu, przeciek dializatu poza jamę 
otrzewnej, wysokie ciśnienie śródotrzewnowe powodujące reabsorpcję płynu do poprzez drogę łożyska 
kapilar i do tkanki otrzewnowej, lub też na skutek absorpcji nadmiaru płynów przez „absorpcję 
limfatyczną”. Problemy te nie mogą zostać opisane jako dysfunkcja błony otrzewnowej jako taka, ale 
muszą być brane pod uwagę podczas oceny funkcjonowania błony otrzewnowej (patrz przykłady w 
dodatku 3 – Online Supplement Appendix 3, oraz tekście dołączonym do Zalecenia 5). 
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Ilustracja 3. Klasyfikacja przyczyn dysfunkcji błony otrzewnowej. 
 
  

Niska zdolność ultrafiltracyjna

Netto UF po 4 godzinach <400 ml stosując 
płyn z 3.86%/4.25% lub <100 ml stosując płyn 

z 2.27%/2.5% glukozą/dekstrozą 

Szybki PSTR (fPTSR)

Miejscowy stan zapalny

• Wewnątrzpochodny szybki PSTR. 
Zmienność obecna od początku.

• Nabyte uszkodzenie błony otrzewnowej. 
Długoterminowa DO / Zapalenie otrzewnej

Niska osmotyczna przewodność dla glukozy

Obniżony transport wolnej wody

• Wewnątrzpochodna niska UF. 

Zmienność obecna od początku.

• Nabyte uszkodzenie błony otrzewnowej. 

Postępujące włóknienie / waskulopatia.

Wykluczyć problemy mechaniczne / przecieki
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Tabela 1. Klasyfikacja dysfunkcji błony otrzewnowej, wraz z definicjami, patofizjologią oraz 
konsekwencjami klinicznymi. 

 

Klasyfikacja Definicja Patofizjologia Konsekwencje kliniczne i 
działania 

Szybki PSTR D/P dla kreatyniny 
powyżej średniej 
populacyjnej pod koniec 
4-godzinnego testu PET 
przy zastosowaniu 
płynu z 2.27/2.5% lub 
3.86/4.25% 
glukozą/dekstrozą. 
Podczas, gdy większość 
badań podaje normalny 
rozkład PSTR z typową 
średnią wartością 0.65, 
badania 
wieloośrodkowe 
wykazują znaczący 
wpływ ośrodka. 

Może on być obecny już 
na początku DO i/lub 
rozwinąć się lub 
wycofać w miarę 
upływu czasu. 

 

• Stan zapalny błony 
otrzewnowej 
powodujący znaczne 
wzrost efektywnej 
powierzchni naczyń 
krwionośnych. 

• Neowaskularyzacja. 

• Obydwie powyższe 
przyczyny 
potencjalnie mogą 
być częściowo 
determinowane 
genetycznie. 

 

• Obniżenie 
ultrafiltracji netto 
przy stosowaniu 
płynów glukozowych 
związana z wczesną 
utratą gradientu 
osmotycznego i 
szybszą reabsorpcją 
płynu. 

• U pacjentów z 
istotną resztkową 
funkcją nerek, 
„suche” noce przy 
leczeniu CADO, lub 
częściowym albo 
całkowicie „suchym” 
dniu na ADO. Jeśli 
potrzebne są długie 
okresy zalegania – 
stosować 
ikodekstrynę (na 
dzień w ADO lub w 
nocy w CADO). 

• Skrócenie nocnych 
czasów zalegania z 
płynem glukozowym 
(np. 90–180 minut) 
w ADO, połączone ze 
stosowaniem 
ikodekstryny w 
czasie długich 
okresów zalegania w 
ciągu dnia. 

• Jeśli nie jest 
dostępne ani ADO 
ani ikodekstryna – 
zwiększyć stężenie 
glukozy w celu 
zapobiegania 
reabsorpcji. 

 
Niska 
wewnątrzpochodna 

Sodium dip w 60 minucie 
≤ 5 mmol/l lub 

• Wytłumaczenia w 
większości nieznane. 

• Niska początkowa 
OCG: ostrożna 



13 
 

ultrafiltracja (niska 
OCG przy 
rozpoczęciu terapii 
DO) 

współczynnik 
przesiewania sodu < 0.07, 
stosując płyn z 3.86% 
glukozą/4.25% dekstrozą 
w teście PET 
 

• Potencjalny wpływ 
czynników 
genetycznych (np. 
ekspresja 
akwaporyn). 

• Uwaga: niski ΔDNa 
dla 0–60 min może 
być także 
obserwowany u 
pacjentów z bardzo 
szybkim PSTR 
spowodowany 
szybszym zanikiem 
gradientu 
osmotycznego. 

 

ocena i 
monitorowanie 
objętości płynu. 

• Możliwość związku z 
szybkim PSTR. 

• Wcześniejszy 
wskaźnik 
niewydolności 
ultrafiltracyjnej niż 
szybkiego PSTR. 

 

Nabyta 
wewnątrzpochodna 
niewydolność 
ultrafiltracyjna 
(niska OCG) 
narastająca w 
czasie (latach) na 
DO. 

Sodium dip w 60 minucie ≤ 
5 mmol/L lub 
współczynnik 
przesiewania sodu < 0.07, 
stosując płyn z 3.86% 
glukozą /4.25% dekstrozą 
w teście PET 
 

• Zmiany strukturalne 
śródmiąższszu 
otrzewnowego w 
obecności 
postępującego 
włóknienia. 

• Zwykle powiązane z 
szybkim PSTR. 

 

• Dyskusja na temat 
potencjalnych 
czynników ryzyka 
kontynuowania DO, 
w tym na temat EPS, 
vs. zmiana metody 
leczenia, wspólne 
podejmowanie 
decyzji z pacjentem i 
zespołem leczącym 
DO.  

 
PSTR – wskaźnik szybkości transferu otrzewnowego substancji (peritoneal solute transfer rate); D/P – 
stosunek stężenia substancji w dializacie do jej stężenia w osoczu; PET – test równoważenia 
otrzewnowego; DO – dializa otrzewnowa; CADO – ciągła ambulatoryjna dializa otrzewnowa; ADO – 
automatyczna dializa otrzewnowa; OCG – osmotyczna przewodność dla glukozy; EPS – otorbiające 
stwardnienie otrzewnej, sodium dip – obniżenie sodowe. 
 
 
Należy także pamiętać, że mogą współistnieć różne typy dysfunkcji.  
 

1. Szybki PSTR – miejscowy stan zapalny, jak również rozpoznanie innych mechanizmów 
 

Przesłanki kliniczne i konsekwencje.  
 
Szybki PSTR może występować od początku leczenia DO, albo może wystąpić na skutek 

zróżnicowanej w czasie ekspozycji na płyny DO. Już dawno pokazano, początkowa zmienność wskaźnika 
PSTR pomiędzy pacjentami może być nawet trzykrotna. W badaniu zbierającym dane z 764 ośrodków dużej 
instytucji oferującej leczenie dializami w USA, wartości PSTR zostały zbadane u ponad 10 000 osób, przy 
zastosowaniu 2.5% dekstrozy w 39 dniu (mediana) od rozpoczęcia DO. Średnia wartość ( ± odchylenie 
standardowe) współczynnika D/P dla kreatyniny i objętość UF po 4 godzinach zalegania wyniosły 
odpowiednio 0.65 ± 0.12 i 281 ± 254 mL [45]. Jest to zgodne ze średnią wartością D/P dla kreatyniny 
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zawierającą się pomiędzy 0.62 i 0.73, wykazaną w wielu badaniach kohortowych z całego świata (patrz 
Tabela 2). Wiele z tych badań, z danymi pochodzącymi od ponad 18 000 pacjentów ze wszystkich części 
świata wykazało, że wysokie wartości wskaźnika transferu cząsteczek stanowią wyższe ryzyko zgonu i 
hospitalizacji. Największe z tych badań demonstrowały, że związek pomiędzy PSTR a negatywnymi 
wynikami klinicznymi nasila się w ramach wszystkich ważnych punktów końcowych i jest klinicznie istotny 
w przypadku, gdy wartości 4-godzinnego D/P dla kreatyniny są wyższe od wartości średniej w populacji 
(>0.65 dla tej populacji). Nie jest możliwe określenie uniwersalnej wartości punktu odcięcia, jednak 
badania wieloośrodkowe, jak te przytoczone w Tabeli 2, wskazują jednoznacznie na istnienie efektu 
związanego z ośrodkiem, a także możliwego efekt regionalnego zauważalnego w czasie dokonywania 
pomiarów PSTR, prawdopodobnie związanego ze stosowaniem różnych metod pomiaru stężenia 
kreatyniny we krwi i w dializacie, włącznie ze sposobem skorygowania uwzględniającego wpływ stężenia 
glukozy w dializacie [42,45–53]. W idealnych warunkach ośrodki powinny określić swój typowy zakres 
wartości (stanowi to kolejny argument dla wprowadzenia rutynowych pomiarów u wszystkich nowych 
pacjentów w standardowo określonym momencie), ale wydaje się to niepraktyczne, szczególnie w 
przypadku wielu małych ośrodków. Jednym z rozwiązań tej sytuacji mogłoby być krajowe raportowanie 
wyników testów funkcjonowania błony otrzewnowej, jak to uzyskane w rejestrze ANZDATA [50]. 

 
Tabela 2. Zmienności średnich wartości wskaźnika dializat / surowica dla kreatyniny w 4 godzinie zalegania 
uzyskane w przykładowych badaniach kohortowych z całego świata. 
 

Badanie  Kraj / Kraje  Liczba 
pacjentów  

Wartość 
średnia  

Odchylenie 
standardowe 
 

Twardowski et al. [46]  
Cueto-Manzano et al. [48]  
Mujais i Vonesh [49]  
Davies [47]  
Rumpsfeld et al. [50]  
Smit et al. [51]  
Lambie et al. [42]  
Mehrotra et al. [45]  
La Milia et al. [53]  
Shi et al. [52] 

USA 
Meksyk 
USA  
UK  
Australia / Nowa Zelandia 
Holandia  
UK, Kanada, Korea Płd.   
USA  
Włochy  
Chiny  

86 
86  

1229  
574  

3702  
154  
595  

10.142  
758  
320  

0.65 
0.68  
0.67  
0.65  
0.69  
0.73 
0.71  
0.65  
0.73  
0.62 

± 0.16 
± 0.12 
± 0.12 
± 0.13 
± 0.12 
± 0.10 
± 0.12 
± 0.12 
± 0.12 
± 0.11 

 
 
Istnieją także silne dowody, że wartości PSTR rosną w czasie u pacjentów leczonych DO; typowo u 

1 na 3 pacjentów 4-godzinny wskaźnik D/P dla kreatyniny rośnie przynajmniej o 0.1 po roku leczenia DO 
[47,54–61]. Czynniki prowadzące do tej zmiany są najprawdopodobniej związane z ekspozycją na glukozę 
[54,62,63] oraz produkty degradacji glukozy w płynach konwencjonalnych [64], infekcjami [61,65] a także 
wczesną utratą resztkowej funkcji nerek, prawdopodobnie częściowo związaną ze wzrostem 
zapotrzebowania na hipertoniczne płyny z glukozą [62]. 
 
Otrzewnowy stan zapalny.  
 
Jedynie 5–11% całkowitej zmienności wskaźnika PSTR pomiędzy pacjentami może być tłumaczone 
zmiennymi demograficznymi lub klinicznymi. Po uwzględnieniu wpływu pomiaru w ośrodku, zmienność ta 
jest istotnie i niezależnie szybsza u mężczyzn, pacjentów z cukrzycą, z niskim wskaźnikiem masy ciała BMI 
i tych z większą resztkową funkcją nerek, ale wpływ tych czynników jest niewielki. Ważniejszy wydaje się 
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stopień miejscowego nasilenia otrzewnowego stanu zapalnego określanego przez stężenie interleukiny-6 
(IL-6) w dializacie. Stężenie IL-6 w dializacie, pomimo efektu rozcieńczenia w 2 L dializatu, jest zwykle 
wyższe niż w surowicy krwi (o 3 rzędy wielkości) i koreluje z innymi miejscowo wytwarzanymi cytokinami 
prozapalnymi. Stanowi to najsilniejszy znany związek z PSTR [42,66–68] podczas gdy systemowy stan 
zapalny związany jest ze współchorobowością i przez to z przeżywalnością pacjentów [42]. Czynniki 
wpływające na miejscowy otrzewnowy stan zapalny pozostają niejasne, ale niektóre ze zmienności 
pomiędzy pacjentami mogą być tłumaczone przez czynniki genetyczne, jak stwierdzono na podstawie 
małych jednoośrodkowych badań wybranych genów – kandydatów, na przykład tych związanych z 
produkcją IL-6 [69,70].  

 
Pomimo ich obserwacyjnego charakteru, badania te sugerują związek przyczynowo-skutkowy 

pomiędzy wyższym stężeniem IL-6 w płynie otrzewnowym oraz wartościami wskaźnika PSTR. Ma to 
również dodatkowo uzasadnienie biologiczne, gdyż miejscowy stan zapalny zwiększa powierzchnię naczyń 
krwionośnych, nasilając zdolność dyfuzyjną kreatyniny, co ma również miejsce  w czasie nasilonego stanu 
zapalnego w zapaleniu otrzewnej [71]. Istnieje coraz więcej dowodów wskazujących, że długotrwałe 
zmiany PSTR związane są ze wzrostem stężenia IL-6 w dializacie [59,68] (dane nieopublikowane, Global 
Fluid Study). 
 

(2) Wewnątrzpochodna niska UF – zmienności w zakresie FWT 
 
Dowody kliniczne i konsekwencje.  

 
PSTR tłumaczy mniej niż 20% zmienności pomiędzy pacjentami w zakresie zdolności 

ultrafiltracyjnej. W dużej kohorcie pacjentów rozpoczynających leczenie, z systematyczną oceną 
charakterystyki transportu, przy zastosowaniu zmodyfikowanego płynu DO z 3.86% glukozą, średnia (SD) 
netto UF (skorygowana o objętość przepełnienia worka) wyniosła 675 mL (± 308), z wartościami w zakresie 
od -570 mL do 1506 mL; Wielkość obniżenia sodowego (sodium dip) także znacząco się wahało pomiędzy 
pacjentami – średnio (SD) wynosiło w 60 minucie 8.4 mEq/L (± 3.8), i pozostawało w zakresie pomiędzy -3 
mEq/L i 20 mEq/L [53] co wskazuje na istnienie również innych istotnych mechanizmów. Ponadto, znacząca 
zmienność w zakresie wielkości obniżenia sodowego sugeruje istnienie różnic pomiędzy pacjentami w 
zakresie efektywności glukozy jako czynnika osmotycznego, co wpływa na różnice w wartościach bazowych 
OCG. Ponieważ obniżenie sodowe odzwierciedla odsetek wody przemieszczając się przez błonę 
otrzewnową niezwiązanej z transportem substancji (w tym przypadku sodu), określa go się także jako 
„transport wolnej wody”. Obniżenie sodowe, zdefiniowane dokładniej w dalszej części (część towarzysząca 
Zaleceniu 4a) stanowi wiarygodny zamiennik dla OCG [72] i, co godne odnotowania, we włoskim badaniu 
kohortowym obniżone wartości obniżenia sodowego (sodium dip) zostały zidentyfikowane jako jedyny 
niezależny czynnik ryzyka związany z rozwinięciem niepowodzenia UF w przebiegu DO [73]. 

 
Przyczyny powyższej zmienności między pacjentami w zakresie wartości OCG już przy rozpoczęciu 

DO pozostają nieznane, ale można je potencjalnie wytłumaczyć polimorfizmem genów, jak to 
zaobserwowano w przypadku PSTR. 
 
(3) Nabyte uszkodzenie błony otrzewnowej – postępujące włóknienie 
 
Dowody kliniczne i konsekwencje. 

 
Systematyczna i długoterminowa obserwacja parametrów funkcjonowania otrzewnej u pacjentów 

długo leczonych DO pomogła lepiej zrozumieć powiązania pomiędzy nasilonym włóknieniem śródmiąższu 
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i niezależnym obniżeniem UF w przebiegu podwyższonego PSTR, a tym co było powodem obniżenia UF w 
przebiegu wewnątrzpochodnego uszkodzenia błony otrzewnowej [47,54,56,63]. Jest prawdopodobne, że 
nabyte obniżenie efektywności błony otrzewnowej występuje jedynie, gdy dokonało się już znaczące 
zwłóknienie i nawet wtedy nie jest to takie oczywiste, jako że większość pacjentów długoterminowo 
leczonych DO (>5 lat) nie rozwija niewydolności UF. U jeszcze mniejszego odsetka chorych rozwija się 
otorbiające stwardnienie otrzewnej (EPS), niezwykle rzadkie dramatyczne powikłanie długoterminowej DO 
charakteryzujące się nasiloną zapalną odpowiedzią włóknieniową otrzewnej trzewnej, która zamyka jelita 
w kokonie, prowadząc do epizodów niedrożności jelit [74,75]. Retrospektywne badania kohortowe 
pokazują, że otrzewnowa zdolność UF zmniejsza się na długo przed wystąpieniem klinicznych objawów 
EPS, a może to się też dokonać po zaprzestaniu dializy. Postępujące włóknienie błony otrzewnej wydaje 
się więc być czynnikiem ryzyka EPS, gdyż u tych pacjentów dochodzi do postępującej redukcji OCG przed 
rozwinięciem się tego powikłania [55,56,63,75,76]. W oparciu o te obserwacje, postępujące i nasilone 
obniżenie OCG (np. utrata zdolności przesiewania sodu lub brak obniżenia sodowego) może być używane 
jako niezależny czynnik ryzyka EPS [55–57,75,76]. Na poziomie strukturalnym, ten defekt funkcjonalny 
może być połączony ze specyficznymi zmianami w obrębie macierzy kolagenowej śródmiąższu 
otrzewnowego pacjentów z EPS, włącznie z podwyższoną gęstością włókien kolagenu, podczas gdy 
ekspresja AQP1 pozostaje niezmieniona [56]. Również przewidywania modelowania transportu 
otrzewnowego bazujące na trójporowym modelu „fiber-matrix” oraz modelu rozłożonym wspierają te 
obserwacje. Modele te wskazują, iż zwłóknienie śródmiąższu stanowi dodatkową, poza ścianą kapilar, 
barierę transportową dla transportu wody lub stanowi barierę mechaniczną ograniczającą penetrację 
glukozy wokół kapilar otrzewnowych, tym samym obniżając OCG przez ścianę kapilar [56,21].  
 
Postępujące włóknienie. 

 
Przedłużona ekspozycja na płyny DO, z potencjalnym nałożeniem się na epizody zapalenia 

otrzewnej, wywołuje przewlekły stan zapalny i postępujące uszkodzenie błony otrzewnowej, połączone z 
angiogenezą, waskulopatią hialinizacyjną i zwłóknieniem [77–82]. Te zmiany morfologiczne związane są z 
podwyższeniem PSTR i niepowodzeniem UF [77,78], stanowiąc przez to główne ograniczenie w 
długoterminowej DO, poprzez podwyższone ryzyko niepowodzenia metody, chorobowości (włącznie z 
podwyższonym ryzykiem EPS) i śmiertelności. Rola zapalenia otrzewnej w rozwinięciu EPS jest mniej znana, 
częściowo dlatego, że nawracające infekcje są powodem do zaprzestania DO. Należy podkreślić, że 
morfologiczne cechy EPS są różne w porównaniu do tych w postępującym włóknieniu, charakteryzującym 
się stanem zapalnym, odkładaniem włóknika i ekspresją trombospondiny [83] oraz że rutynowa biopsja 
otrzewnej nie ma zastosowania w przewidywaniu tego powikłania [84].  

 
Pełne omówienie dotyczące komórkowych i molekularnych mechanizmów włóknienia 

otrzewnowego wykracza poza obszar tych zaleceń. Miofibroblasty tworzące macierz zewnątrzkomórkową 
są tutaj istotne, pomimo że ich pochodzenie jest nadal źródłem kontrowersji. Mogą one pochodzić z 
lokalnie obecnych fibroblastów, pericytów pochodzących ze szpiku kostnego, przekształcenia mezotelialno 
– mezenchymalnego (MMT) oraz endotelialno-mesenchymalnego [85,86]. Miejscowe wytwarzanie 
molekuł prozapalnych (np. IL-6, TNF-a, MCP-1), proangiogenicznych (np. VEGF) profibrotycznych (np. TGF-
beta, CTGF, PDGF) wskazuje na potencjalną możliwość zastosowania ich jako biomarkerów do oceny tego 
procesu, jednak ich walidacja jest obecnie niewystarczająca do zarekomendowania stosowania ich w 
praktyce klinicznej [57,87–91].  
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Przegląd dostępnych testów funkcjonowania błony otrzewnowej i mierzonych przez nie własności 
błony 

Na przestrzeni lat zaproponowano wiele testów funkcjonowania błony otrzewnowej 
umożliwiających badanie dysfunkcji błony. Pierwszym testem dostarczającym przydatnych klinicznie 
informacji był zaproponowany przez Twardowskiego w roku 1987 tzw. PET [46,92]. Dokonano również 
wielu dalszych modyfikacji tego testu oraz połączono go z dodatkowymi pomiarami, w większości dla celów 
badawczych i dla których pozostają niezwykle one istotne. Wspomniane testy zostały podsumowane w 
Tabeli 3. Dla celów codziennej praktyki klinicznej zalecenia zostały oparte na teście PET, który umożliwia 
oszacowanie wartości wskaźnika PSTR po 4 godzinach zalegania oraz zdolności ultrafiltracyjnej oraz 
pomiarze obniżenia sodowego (sodium dip) po 1 godz, dla których to testów dowody kliniczne są 
najmocniejsze. 
 
 
Tabela 3. Podsumowanie różnych testów funkcjonowania otrzewnej i mierzonych przez nie własności 
błony. 

 Test błony 

Nazwa testu 
 
 
 
 
Rodzaj płynu 
Czas wykonania 
 
Charakterystyka 
błony 

Klasyczny 
PET [46]  

Zmodyfikowa- 
ny PETa (SPA) [93]  

Mini-
PETb 

Podwójny  
mini-PET [43] 

Test indywidualnej 
wydajności dializy 
(Personal dialysis 
capacity test, PDC) 
[94] 

2.27%  3.86%  3.86%  1.36% i 3.86%  Wiele 

4 godz.  4 godz.  1 godz.  2 x 1 godz.  24 godz. 

Transport 
substancji  
 
 
Zdolność 
ultrafiltracyjna 
 
Obniżenie 
sodowe 
(transport 
wolnej wody) 
 
 
 
Przewodność 
osmotyczna 
 
 
Reabsorpcja 
płynu netto  
 
 

Tak  
 
 
 
Tak  
 
 

Tak  
 
 
 
Tak  
 
 
Tak  
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 

Tak (w 
1 godz.)  
 
 
 
 
 
Tak 
 
 
 

Tak (w 1 godz.)  
 
 
 
Tak (w 1 godz.) 
 
 
Tak (również 
odsetek UF 
transportowanej 
przez AQP i 
małe pory) 
 
 
Tak  

Tak (wyrażone jako 
odległość dyfuzji 
(A0/Δx)) 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
Tak (wylicza 
zdolność UF dla 
glukozy, LpS) 
 
Tak (możliwe dzięki 
wzięciu pod uwagę 
długiej wymiany) 
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Efektywna 
reabsorpcja 
limfatyczna  
 
 
 
Klirens białka  
 
 
 

 
Tak (wyliczone na 
podstawie 
rozcieńczania 
makrocząsteczki) 
 
Tak (wykorzystuje 
białka o różnej 
masie 
cząsteczkowej) 

 
 
 
 
 
 
 
Tak (mierzy 
przepływ przez duże 
pory (JVL)) 
 

PET – test równoważenia otrzewnej; UF – ultrafiltracja; AQP – akwaporyny. 
a Zmodyfikowany test PET, znany także jako Standard Permeability Analysis (SPA) [93] w przypadku gdy 
bierze pod uwagę białka otrzewnowe i markery o dużej masie cząsteczkowej; może być połączony z testem 
mini-PET przez pobranie próbki po 1 godz. 
b Zmodyfikowany test PET z pobraniem próbki po 1 godz., może być połączony z pierwszą fazą 
podwójnego testu mini-PET, tak samo jak test mini-PET może być połączony z klasycznym testem PET, 
jako tzw. sPET [95,96] w celu uzyskania kompletnego zestawu wyników (to połączenie zajmie w sumie 5 
godz.). Test PDC wymaga specyficznego oprogramowania i skomplikowanego sposobu pozyskiwania 
informacji, wobec czego jest rzadko stosowany [94]. 
 
 
 
Pomiar wskaźnika PSTR: Test Równoważenia Otrzewnowego, PET (zapisy Zalecenia 2a),  
 
Klasyczny test PET (4-godzinna wymiany). Szczegółowy opis procedury przeprowadzenia testu PET 
znajduje się w dodatku Online Supplement Appendix 3. Może on zostać wykonany w oparciu albo o płyn 
zawierający 2.27% glukozę/2.5% dekstrozę, zgodnie z opisem testu zaproponowanym przez 
Twardowskiego [46,92], lub płyn dializacyjnym z glukozą 3.86%/4.25% dekstrozą [1,51,97]. 
Najważniejszym wynikiem testu jest wartość wskaźnika 4-godz. D/P dla kreatyniny; można również 
otrzymać dodatkowe wyniki takie jak stosunek stężenia glukozy w dializacie po 4 godz. do wartości 
wyjściowej w 0-godz jej stężenia, oraz objętość UF (patrz w następnej sekcji dotyczącej zdolności UF). Nie 
istnieje znamienna różnica w oszacowaniu wartości wskaźnika PSTR (szczególnie D/P dla kreatyniny w 4 
godzinie) dla różnych stężeń glukozy [44,98–101]. Takie różnice występują w zakresie powtarzalności testu, 
są zbliżone do 0.1, a tym samym nie przekraczają różnicy wynikającej ze zmienności pomiędzy ośrodkami. 

 
Argumenty za i przeciw wyborowi różnych stężeń glukozy w teście PET wyszczególniono w Tabeli 

4. Szeroko podchodząc, zaletą zastosowania płynu z 2.27% glukozą / 2.5% dekstrozą jest możliwość 
mocniejszej klinicznej walidacji na dużych badaniach rejestrowych, podczas gdy zastosowanie wyższego 
stężenia glukozy pozwala zarówno na określenie wartości wskaźnika PSTR, obniżenia sodowego po 1 godz. 
oraz maksymalnej zdolności ultrafiltracyjnej, wzmacniając wartość diagnostyczną testu (patrz sekcja 
omawiająca Zalecenie 4). Wyniki kwestionariuszy dotyczących praktyki stosowanej w Chinach, Ameryce 
Południowej i PDOPPS oraz badania Bio-PD sugerują, iż pomimo, że zalecenia ISPD z roku 2000 
rekomendowały stosowanie wyższego stężenia glukozy, nie zostało to wprowadzone do praktyki klinicznej 
(patrz dodatek 2 – Online Supplement Appendix 2). 
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Tabela 4. Porównanie zastosowania pośredniego i wysokiego stężenia glukozy przy wykonywaniu 4-godz. 
testu PET 
 

  2.27% glukoza/2.5% dekstroza  3.86% glukoza/ 
4.25% dekstroza 

Pomiar kliniczny Wskaźnik 
transferu 
substancji 
Zdolność UF  
 
Transport 
wolnej wody 
 
Dysfunkcja 
przepływu przez 
cewnik 
 

Równorzędny  
 
 
Potencjalnie mniej odróżniający 
 
Nie można ocenić  
 
 
Równorzędny 
 

Równorzędny 
 
 
Potencjalnie bardziej 
odróżniający 
Wyznaczany z obniżenia 
sodowego po 1 godz. 
 
Równorzędny 
 

Zastosowanie 
kliniczne 
 

ZA 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
PRZECIW  
 

Szacunkowe dane sugerują, że 
stężenie to stosuje się 
rutynowo w 90% ośrodków na 
świecie. Dostarcza 
wystarczających informacji do 
przeprowadzenia większości 
decyzji związanych z przepisem 
terapii. Odzwierciedla 
codzienną praktykę.  

 
Brak wartości diagnostycznych 

dla dysfunkcji błony 
otrzewnowej.  

 

Pozwala na lepsze 
diagnozowanie dysfunkcji 
błony w połączeniu z 
obniżeniem sodowym po 1 
godz. 

 
 
 
 
 
Wymaga dostępności płynu z 

takim stężeniem (w 
niektórych krajach stanowi to 
problem).  

Nie odzwierciedla codziennej 
praktyki. 

Kliniczna 
walidacja 
(przeżywalność, 
niepowodzenie 
metody i 
hospitalizacje).  
 

Wskaźnik 
transferu 
substancji 
 
 
 
 
 
Zdolność UF  
 
 
 
 
 
 

Bardzo wysokie – stosowane w 
większości badań 
wskazujących na powiązania 
kliniczne. Szybszy transport 
substancji związany jest z 
wyższą śmiertelnością i 
ryzykiem hospitalizacji.  

 
Dane dotyczące przeżywalności i 

niepowodzenia metody nie 
wskazują na ewidentny 
związek przyczynowo-
skutkowy. Częstsze 
hospitalizacje gdy zdolność UF 
< 200 mL. 

Prawdopodobnie wysokie – 
brak powodów, by 
przypuszczać, że istnieje 
różnica w stosunku do płynu z 
2.27/2.5%, ale brak jest 
dowodów. 

 
 
Brak danych co do 

przeżywalności, 
niepowodzenia metody lub 
hospitalizacji  
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Transport 
wolnej wody  
 
 

 
Nie można ocenić 
 

 
Brak danych co do 

przeżywalności, 
niepowodzenia metody lub 
hospitalizacji  

 
Walidacja 
kliniczna 
(niewydolność 
ultrafiltracji) 
 

Transport 
substancji 
 
 
Zdolność UF  
 
 
 
Transport 
wolnej wody 
 

Identyfikuje deficyt ultrafiltracji, 
który powinien odpowiadać na 
interwencje terapeutyczne. 

 
Punkt odcięcia UF <100 mL 

bazujący na małych i dużych 
zestawieniach danych. 

 
Nie można ocenić 
 

Identyfikuje deficyt ultrafiltracji, 
który powinien odpowiadać 
na interwencje 
terapeutyczne. 

Punkt odcięcia UF <400 mL 
bazujący na małych i dużych 
zestawieniach danych. 

 
Identyfikuje niepowodzenie UF, 

która nie odpowie na 
interwencje w postaci zmiany 
przepisu dializy oraz 
uszkodzenie błony 
stanowiące ryzyko 
rozwinięcia EPS 

 

 
UF: ultrafiltracja; EPS: otorbiające stwardnienie otrzewnej (encapsulating peritoneal sclerosis). 
 

Ze względu na wartość prognostyczną zaleca się, by test PET był wykonywany u wszystkich 
pacjentów we wczesnym okresie po rozpoczęciu DO (pomiędzy 6 tygodniem a 3 miesiącem) [47,102]. 
Spowodowane jest to występowaniem istotnych wczesne zmiany w zakresie wartości wskaźnika PSTR (w 
obydwu kierunkach, ale częściej związane ze wzrostem PSTR). Biorąc pod uwagę znany wpływ ośrodka na 
pomiar, jedną z korzyści prowadzenia badania przesiewowego (testu PET) wśród wszystkich pacjentów w 
wystandaryzowanym czasie, jest możliwość wyznaczenia wartości średniej dla badanej populacji. Wartości 
PSTR mają typowo rozkład normalny z bardzo powtarzalną wartością odchylenia standardowego (0.12) w 
różnych badaniach. Wartości te są również powtarzalne u tego samego pacjenta ze współczynnikiem 
odchylenia <10% w obrębie jednego miesiąca. Nie ma dowodów na korzyści płynące z wielokrotnego 
powtarzania testu (mimo że znacząca liczba ośrodków wykonuje je przynajmniej raz w roku), ale jasne jest, 
że wartości PSTR mogą zmieniać się w czasie i że test należy powtarzać w celu wyjaśnienia wątpliwości 
klinicznych – na przykład pogorszenia się stanu nawodnienia lub zmiany UF. Podczas, gdy długoterminowe 
leczenie DO jest powiązane ze wzrostem PSTR, wynik ten nie musi być związany z możliwością rozwoju EPS 
[55,88]. 
 
 
Interpretacja i przeciwdziałanie skutkom szybkiego PSTR (odnosi się do Zalecenia 2b) 

 
Jak wspomniano, szybki PSTR jest związany z wyższą śmiertelnością i ryzykiem hospitalizacji w DO 

(patrz Tabela 5). Ryzyko całkowitej śmiertelności wynosi 1.11 (1.05, 1.17) dla każdego podwyższenia 
wskaźnika D/P dla kreatyniny o 0.1 [106]. Uznaje się, że po części ma to związek z istotnym wpływem 
szybkiego PSTR na objętość UF netto. Zjawisko to wynika z połączenia niższej rzeczywistej UF (wczesna 
utrata gradientu glukozy) [107] i dłuższego czasu reabsorpcji płynu, gdy gradient osmotyczny znika 
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(nieproporcjonalnie szybciej przy szybkim PSTR) [108]. Istnieje także ryzyko niedocenienie roli tego 
problemu wśród pacjentów leczonych ciągłą ambulatoryjną dializą otrzewnową (CADO). Najczęściej worki 
są przepełniane (by zrównoważyć parowanie i procedurę „przepłucz przed napełnieniem” – „flush-before-
fill”), co może – jeśli nie zostanie odjęte, prowadzić do istotnego przeszacowania wielkości UF o 400–800 
ml na dobę [109,110].  
 
Tabela 5. Negatywne skutki szybkiego PSTR. 
 

Wyniki kliniczne Źródło  Liczba 
pacjentów  
 

Skorygowane 
względne ryzyko 
(95% CI) na każde 
0.1 wzrostu D/P 
dla kreatyniny 

Całkowita 
śmiertelność  
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
Niepowodzenie 
metody  
(z wyłączeniem 
zgonów) 
 
Hospitalizacje 

Metaanaliza Brimble 2006 [103] 19 badań, 
włączając badania CANUSA, Stoke Study 
[104], EAPOS i rejestr ANZDATA. 

Global Fluid Study 2013 (10 ośrodków z UK, 
Korei i Kanady) [42] 

 
Kohorta pacjentów rozpoczynających 
leczenie (incident) 
 
Kohorta pacjentów wcześniej leczonych 
(prevalent) 

Baza danych Davita 2015 (764 ośrodków w 
USA) [45] 
 
Metaanaliza Brimble KS 2006 6 badań 
 
Baza danych Davita 
 
 
Baza danych Davita 2015 

6648  
 
 
 
 
 
 
499  
 
 
307  
 
10 142  
 
5104  
 
10 142  
 
 
10 142 

1.15 (1.07–1.23) 
 
 
 
 
 
 
1.12 (0.98–1.23) 
 
 
1.18 (1.003–1.41) 
 
1.07 (1.02–1.13) 
 
1.18 (0.96–1.46) 
 
1.01 (0.98–1.05) 
 
 
1.05 (1.03–1.06) 

 
CANUSA – badanie Kanada–USA [105]; ANZDATA – Australia New Zealand Registry [50]; EAPOS – 
European Automated Peritoneal Dialysis Outcomes Study (Anuric Patients) – Europejskie Badanie 
Klinicznych Wyników Pacjentów Leczonych Automatyczną Dializą Otrzewnową (Pacjenci Anuryczni) [12]; 
PSTR – wskaźnik szybkości transferu otrzewnowego substancji (peritoneal solute transfer rate); CI – 
przedział ufności; D/P – stosunek stężenia w dializacie do stężenia w osoczu krwi 
 

Poza zastosowaniem płynu dializacyjnego z wyższym stężeniem glukozy, innymi sposobami 
radzenia sobie ze skutkami szybkiego PSTR, są (a) skrócenie czasu zalegania i reabsorpcji płynu, i (b) 
zastosowanie płynu nietracącego efektywności w czasie długiej wymiany, czyli płynu z poliglukozą 
(ikodekstryna), działającego poprzez zjawisko osmozy koloidalnej. Automatyczna dializa otrzewnowa 
(ADO) może służyć skróceniu czasu zalegania płynu przez część doby, a istniejące nierandomizowane dane 
z badań obserwacyjnych wskazują również na możliwość zmniejszenia ryzyka śmiertelności w tym 
przypadku [45,103,111].  
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Połączenie tego podejścia ze strategią suchego dnia, możliwą przy obecnej resztkowej funkcji 
nerek, może okazać się w tym wypadku wystarczające. Jednakże, jak pokazano w największym północno-
amerykańskim badaniu, samo ADO może być niewystarczające do całkowitego uniknięcia negatywnych 
skutków szybkiego PSTR [45]. Może to oznaczać, że problem związany z reabsorpcją płynu podczas długiej 
dziennej wymiany nie został rozwiązany lub istnieje inne wyjaśnienie związku pomiędzy PSTR a 
śmiertelnością, związane z innymi nieznanymi czynnikami determinującymi (np. czynniki genetyczne) czy 
zwiększona utrata białka przez otrzewną (patrz dalej). Możliwe jest również , że bardzo wolny PSTR 
powiązany jest z gorszymi wynikami na ADO [111]. Nie ma pewności co do przyczyny tego zjawiska, ale 
może ono odzwierciedlać obniżony klirens substancji (np. sodu lub fosforanów) szczególnie, gdy stosuje 
się tzw. suchy dzień. Należy podkreślić, że jeśli jest możliwość wyboru obu metod, większość pacjentów 
może być leczona zarówno przy pomocy CADO lub ADO, w oparciu o preferencje dotyczące stylu życia, 
przy założeniu, że sposób prowadzenia terapii zapewnia niewystępowanie istotnej reabsorpcji płynu. 

 
Istnieje silne dowody, że zastosowanie ikodekstryny w czasie długiej wymiany zapobiega 

wydłużonej fazie reabsorpcji płynu, nawet do 16 godzin [112], w porównaniu z stosowaniem płynów 
glukozowych, a zwiększenie UF netto w tym przypadku przekłada się na poprawę stanu nawodnienia 
[113,114]. Przeglądy z bazy Cochrane i ostatnie poszerzone metaanalizy badań zawierających 
nieopublikowane dane rejestrowe pokazują, że ikodekstryna zwiększa UF netto, szczególnie u osób z 
szybkim PSTR, a także zmniejsza częstość epizodów przewodnienia [115–117]. Nie ma to wpływu na 
przeżycie metody i ma marginalny wpływ na przeżycie pacjentów (w oparciu o małą liczbę zdarzeń, co 
stanowi o stopniu wiarygodności tych rekomendacji). 
 
Pomiar zdolności ultrafiltracyjnej (odnosi się do Zalecenia 3) 

 
Poprzednie zalecenia ISPD dotyczące oceny funkcjonowania błony otrzewnowej [1] koncentrowały 

się na stosowaniu zdolności ultrafiltracyjnej do zdefiniowania niepowodzenia UF. Obecne, uaktualnione 
zalecenia biorą pod uwagę publikacje, na których oparte były poprzednie zalecenia, obniżyły jednak ich 
znaczenie z trzech powodów. Po pierwsze, akcent obecnych zaleceń położony jest bardziej na rozpoznanie 
dysfunkcji błony otrzewnowej traktowanego jako względne zjawisko niż na bezwzględne niepowodzenie 
(failure) traktowanej jako zero-jedynkowe zdarzenie o bezwzględnych wartościach odcięcia. Podejście to 
odzwierciedla rzeczywisty charakter pomiarów, który z natury jest ciągły, wobec czego nie można określić 
jednoznacznej wartości, od której wynik sugerowałby istnienie patologii. Ludzie różnią się wyglądem, 
wielkością i zachowaniem. Niektórzy będą potrzebowali większej UF aby zachować swój stan zdrowia i 
dobre samopoczucie, a inni mogą preferować mniejsze wykorzystanie glukozy w płynie dializacyjnym. Po 
drugie, pomiar zdolności UF (zawarty w teście PET, patrz także Tabela 2) będąc bardzo prostą metodą, 
wiąże się z dużym ryzykiem popełnienia błędu szczególnie, gdy występuje jakiekolwiek nasilenie dysfunkcji 
cewnika lub, jak to ma miejsce u niektórych osób, objętość zalegająca niedrenowanego płynu w dolnej 
części jamy otrzewnowej jest znaczna lub zmienna. Dokładny pomiar tej tzw. objętości rezydualnej nie jest 
łatwy w praktyce klinicznej. Po trzecie, zdolność UF ma niewielką wartość diagnostyczną.  

 
Niemniej jednak zmierzenie zdolności UF jest bardzo proste i dlatego stanowi wspaniałe narzędzie 

przesiewowe. Niewystarczającą UF powinno się podejrzewać, gdy UF netto z 4-godzinnego testu PET jest 
<400 ml (dla płynu z 3.86% glukozą/4.25% dekstrozą) lub <100 ml (dla płynu z 2.27% glukozą/2.5% 
dekstrozą). Za wyjątkiem dużego badania północnoamerykańskiego [45], liczba pacjentów z 
niepowodzeniem UF, w badaniach na których oparto te wartości, była dość mała (<100 chorych we 
wszystkich badaniach), tym niemniej pacjenci ci byli dobrze scharakteryzowani [51,92,97]. Dysfunkcja 
błony otrzewnowej powinna zawsze być brana pod uwagę u każdego pacjenta, który ma problem z 
zachowaniem prawidłowego stanu nawodnienia. 



23 
 

 
Pomiar przesiewania sodu / obniżenia sodowego (sodium dip) (odnosi się do Zalecenia 4a) 

 
Procedurę związaną z pomiarem obniżenia sodowego (sodium dip) wraz stężenia sodu w dializacie 

szczegółowo opisano w dodatku „Online Supplement Appendix 3”. Obniżenie sodowe podczas wymiany 
płynem z wysokim stężeniem 3.86% glukozy/4.25% dekstrozy osiąga maksymalną wartość pomiędzy 1 a 2 
godz. wymiany i odzwierciedla ono szybki napływ wolnej wody do jamy otrzewnej przez akwaporyny. Test 
przeprowadza się w 1 godzinie, by zminimalizować ilość sodu dyfundującego przez małe pory. Należy 
jednak rozumieć, że ma on jednak miejsce, a tym bardziej przy wysokich wartościach PSTR. Sód w dializacie 
powinien być mierzony przy użyciu pośredniej metody potencjometrycznej wykorzystującej elektrody 
jonoselektywne [118]. 

 
Obniżenie sodowe wyrażone jest jako bezwzględny spadek stężenia sodu w dializacie od wartości 

początkowej, [Na+] t=0 - [Na+] t=60 min. 
Może on także być wyrażony jako współczynnik przesiewania dla sodu: 1 - ([Na+] t=60 min / [Na+] t=0).  
Należy zaznaczyć, że początkowe stężenie sodu w dializacie różni się w zależności od producenta i rodzaju 
płynu, pozostając w zakresie od 131 mmol/L do 134 mmol/L.  
Typowa wartość obniżenia sodowego, ustalona na podstawie kohorty 758 nowych pacjentów, wynosiła 9 
mmol/L, z rozstępem międzykwartylowym wynoszącym 6–11 mmol/L [53]. Odpowiada to 
współczynnikowi przesiewania dla sodu na poziomie 0.07, zakres 0.055–0.085. 
 
Interpretacja przesiewania sodu / obniżenia sodowego (odnosi się do Zalecenia 4b) 

 
Obniżenie sodowe może być uważane za pośrednią metodę służąca oszacowaniu transportu 

wolnej wody (FWT) [43,76,119]. Co prawda, do pewnego stopnia pozostaje on pod wpływem PSTR, co jest 
związane z szybszą dyfuzją sodu i mniej efektywną UF, tym niemniej dostarcza też klinicyście dodatkowych 
informacji. Obniżenie sodowe znika w przypadku znacznej niewydolności UF [120,121], a postępujące 
obniżanie się wartości obniżenia sodowego na przestrzeni kilku lat jest lepszym narzędziem służącym 
wyróżnieniu następczej niepowodzenia UF, niż długofalowa zmiana w zakresie PSTR [73]. W kilku 
badaniach, obniżanie się wartości obniżenia sodowego okazało się być również lepszym wskaźnikiem 
wyróżniającym chorych ze zwiększonym ryzykiem rozwoju EPS [55,56,76]. W badaniach tych obniżenie 
sodowe ≤ 5 mmol/L lub też współczynnik przesiewania dla sodu <0.03 zostały zidentyfikowane jako 
czynniki związane z wysokim ryzykiem EPS. 

 
Przy interpretacji wartości obniżenie sodowego ważne jest zauważenie, że wskazuje on na 

redukcję FWT wynikającą z dowolnej przyczyny. Nie jest to więc prosta metoda pomiaru ekspresji AQP, 
gdyż FWT może być zaburzony także na skutek innego mechanizmu, w szczególności przez postępujące 
włóknienie oraz uszkodzenie kapilar, co wpływa na funkcjonowanie błony otrzewnowej. [32,56] Na 
początku DO może on odzwierciedlać inne zjawiska wewnątrzpochodnego funkcjonowania błony 
otrzewnowej. Nie ma wystarczających przesłanek na rekomendowanie pomiaru obniżenia sodowego jako 
rutynowej metody stosowanej u wszystkich pacjentów przewlekle dializowanych. Jednak, pozostając w 
zgodzie z zaleceniami ISPD, w przypadku kontynuacji długotrwałego leczenia DO należy zawsze brać pod 
uwagę wiele czynników, a jednym z nich jest funkcjonowanie błony otrzewnej, przy czym ZA i PRZECIW 
należy interpretować w kontekście alternatywnych czynników ryzyka [75,122]. 
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Otrzewnowa utrata białka i inne aspekty funkcjonowania błony otrzewnowej (odnosi się do Zalecenia 5) 
 

(1) Otrzewnowa utrata białka 
 
Patofizjologia i mierzenie klirensu białka  

 
Jak wcześniej wspomniano, duże cząsteczki przechodzą przez ścianę kapilar głównie na drodze 

transportu konwekcyjnego przez duże pory (25–30 nm), na co głównie wpływ ma transkapilarny gradient 
ciśnienia hydrostatycznego i liczba dużych porów dostępnych dla tego transportu [123]. Dokładna 
identyfikacja dużych porów jest przedmiotem badań, ale nie wydaje się żeby stanowiły one barierę 
jonoselektywną lub były związane z międzykomórkowym transportem poprzez pęcherzyki 
wewnątrzkomórkowe [124]. W innych łożyskach naczyniowych liczba dużych porów wzrasta w stanie 
zapalnym [123], można się więc spodziewać, że pacjenci z szybkim PSTR będą również mieli dużą utratę 
białka. I tak się w rzeczywistości dzieje [125]. Nie jest to jednak tak proste, gdyż albumina, która 
reprezentuje około połowę traconych otrzewnowo białek, jest także zdolna do przechodzenia przez małe 
pory [34], które są również związane ze stanem zapalnym. W rzeczywistości, stężenie IL-6 w jamie 
otrzewnowej jest związane z otrzewnową utratą białka niezależnie od PSTR, co mogłoby znaczyć, iż obydwa 
te czynniki są w tym przypadku istotne [125]. Co ciekawe, otrzewnowa utrata białka związana jest także ze 
współchorobowością i to doprowadziło do powstania hipotezy, że odzwierciedla to także systemową 
dysfunkcję śródbłonka. Zaiste, istnieją silne dowody na dysfunkcję śródbłonka u pacjentów leczonych DO 
[126], z istotnym wyższym systemowym przeciekiem transkapilarnym [127]. Wydaje się to jednak być 
powiązane raczej z markerami związanymi z funkcjonowaniem śródbłonka jako bariery transportowej (a 
potencjalnym kandydatem jest uszkodzenie warstwy glikokaliksowej (glycocalyx) śródbłonka), niż z 
systemowym stanem zapalnym, który w modelach z wieloma zmiennymi ewidentnie nie jest powiązany z 
otrzewnową utratą białka [125]. Innym prawdopodobnym mechanizmem może być hydrostatyczne 
ciśnienie wsteczne u pacjentów z prawokomorową niewydolnością serca [128].  

 
Należy zwrócić uwagę również na to, w jaki sposób otrzewnowa utrata białka jest mierzona i czy 

wyrażana jest w postaci całkowitej utraty czy też klirensu, gdyż może to być różnie raportowane. Utrata 
białka jest mierzona bezpośrednio jako stężenie białka w dializacie, zwykle w ciągu 24 godzin (wyrażone w 
mg lub g/d), podczas gdy klirens odpowiada tej wartości podzielonej przez całkowite stężenie białka w 
surowicy krwi (wyrażone w jednostce czasu, jak mL/min, lub L/tydzień). W przypadku braku informacji na 
temat wartości całkowitego stężenia białka w surowicy krwi, stosuje się wartość stężenia albuminy w 
surowicy / 0.4783 [29]. Należy pamiętać, że przy interpretacji otrzewnowej utraty białka istotne są także 
inne czynniki, na przykład systemowy stan zapalny występujący z obniżoną syntezą albuminy, co także 
wpływa na utratę białka. Podobnie, wyższa otrzewnowa utrata białka będzie nasilać hipoalbuminemię. 
 
Znaczenie kliniczne otrzewnowej utraty białka.  

 
W wielu badaniach wykazano, że wyższa otrzewnowa utrata białka jest powiązana z niższą 

przeżywalnością [129–132] (nie zachodzi w każdych warunkach [125,126,133]), wyższą częstotliwością 
incydentów sercowo-naczyniowych [134,135] i wyższym ryzykiem zapalenia otrzewnej [136]. Większość 
spośród tych badań dopasowuje wielkość PSTR, który jak już wcześniej wspomniano, jest silnie powiązany 
z utratą białka, głównie poprzez mechanizm miejscowego, a nie systemowego stanu zapalnego [125]. 
Niskie stężenie albuminy w surowicy stanowi ważny czynnik ryzyka związany z przeżywalnością zarówno 
wśród pacjentów dializowanych otrzewnowo, jak i hemodializowanych [137] i prawdopodobne jest, że 
otrzewnowa utrata białka ma w tym również swój udział. Jednak najprawdopodobniej znacznie większe 
znaczenie w tym przypadku mają powiązania ze współchorobowością i uogólnionym stanem zapalnym, 
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jednakże skorygowanie o ich wpływ, neguje istnienie bezpośrednich powiązań z przeżywalnością [125]. 
Podsumowując, ze względu na brak całkowitej pewności co do interpretacji i wartości klinicznej 
otrzewnowego klirensu białka w rutynowej praktyce klinicznej, na tym etapie nie jest on rekomendowany. 
 

(2) Ciśnienie wewnątrzotrzewnowe i reabsorpcja limfatyczna 
 
Zgodnie z model trójporowym (TPM) (patrz Ilustracja 1) na UF netto będzie wpływał transkapilarny 

gradient ciśnienia hydrostatycznego. W szczególności istnieją obawy, że wysokie ciśnienie 
sródotrzewnowe spowoduje wzrost ilość reabsorbowanego płynu z jamy otrzewnowej, szczególnie w 
sytuacji zaniku gradientów ciśnienia osmotycznego lub onkotycznego. Pewna ilość tego płynu powróci do 
krążenia kapilar otrzewnowych, na skutek działania sił Starlinga (jest to szczególnie prawdopodobne przy 
wysokich wartościach PSTR) [108], a część zostanie wepchnięta do przestrzeni zewnątrzkomórkowej błony 
otrzewnowej i następnie przedostanie się do układu krążenia przez otrzewnowe naczynia limfatyczne. 
Dokładna droga nie jest znana, ale można o niej wnioskować na podstawie tempa obniżania się stężeń 
dużych egzogennych lub znakowanych radioizotopem cząsteczek [107,108,123,93]. W rutynowej praktyce 
klinicznej nie jest jednak możliwe zmierzenie wielkości reabsorpcji płynu tymi dwiema drogami, gdyż 
wymaga to wykonania bardziej kompleksowego testu takiego jak sPET (patrz Tabela 3). 

 
Natomiast ciśnienie śródotrzewnowe jest łatwe do zmierzenia za pomocą cewnika otrzewnowego. 

Istnieje kilka badań pokazujących, że wzrasta ono w sposób liniowy wraz ze wzrostem objętości płynu 
wprowadzanego do jamy otrzewnowej [138–140], z zakresem prawidłowych wartości 8–18 cmH2O 
mierzonych w pozycji leżącej. Sugeruje się, że należy unikać ciśnienia śródotrzewnowego (mierzonego w 
pozycji leżącej) powyżej tych wartości, aby zapobiec ryzyku zacieku lub wytworzenia przepukliny. Należy 
pamiętać jednak, że ciśnienie śródotrzewnowe może ulegać zmianie w różnych sytuacjach (pozycja 
siedząca, stojąca, kaszel), tak więc pomiar w pozycji leżącej ma prawdopodobnie ograniczoną wartość 
[141]. Brak jest silnych dowodów, że może to wpływać na inne wyniki kliniczne lub UF (prawdopodobnie z 
wyłączeniem dzieci) [142] i nie jest zalecane jako rutynowy element oceny funkcjonowania błony. 
 
Konsekwencje źródłowe i zalecenia w sytuacji ograniczonych zasobów (dotyczy Zalecenia 6) 

 
Przeprowadzanie pomiarów funkcjonowania błony wpływa na zużycie zasobów. Mamy w tym 

przypadku do czynienia ze zużyciem sprzętu jednorazowego, jak i kosztami ludzkimi, a te ostatnie są nie 
mniej ważne dla pacjenta, który musi poświęcić swój czas. Mogą one również wymagać dodatkowych 
wydatków ze strony pacjenta lub kosztów pracy personelu klinicznego wykonującego testy. Nie dokonano 
dotychczas całościowej oceny ekonomiczno-zdrowotnej wartości testowania funkcjonowania błony, ale w 
niektórych sytuacjach, koszty te stanowią barierę i są porównywalne do kosztu 10 do 30 wymian płynu 
dializacyjnego [143]. W takich krajach jak Stany Zjednoczone ponad 90% pacjentów rozpoczynających DO 
leczonych jest docelowo metodą ADO, niezależnie od wartości PSTR. W rzeczywistości nie ma różnic w 
wartościach średnich 4-godzinnego D/P dla kreatyniny u pacjentów leczonych ADO lub CADO [45]. Istnieją 
jednak dowody, że testowanie ma wpływ na praktykę zaleceń dializy. Dla przykładu w badaniu Global Fluid 
Study ADO było chętniej przepisywane przy szybkim PSTR [42], a w rejestrze ANZDATA skłonność do 
zalecania ikodekstryny była wyższa w ośrodkach, które rutynowo dokonują pomiaru funkcji błony [144].  

 
Podczas gdy poprzednie zalecenia i niektórzy autorzy zalecali regularne rutynowe testowanie 

funkcjonowania błony [2,145], w chwili obecnej brak jest przesłanek wspierających to podejście. Uzyskanie 
wyjściowej oceny uzasadniane jest jej silnym powiązaniem z wynikami klinicznymi, konsekwencjami dla 
przepisu dializy i przydatnością posiadania pomiaru wyjściowego do porównania i interpretowania 
późniejszych zmian. 
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W sytuacji ekonomicznej, gdy ograniczone zasoby uniemożliwiają testowanie lub jest ono możliwe 
w ograniczonym zakresie (np. w czasie pandemii), nadal ważne jest, by zwracać uwagę na funkcjonowanie 
błony. Prosty, 4-godzinny pomiar zdolności UF może zostać wykonany jako część normalnego schematu 
terapeutycznego, a szybki PSTR może być wnioskowany z nadmiernej reabsorpcji płynu podczas nocnej 
wymiany płynem o niskim stężeniu glukozy. Niezależnie, czy rutynowe testowanie jest dostępne czy nie, 
rzeczywiste dobowe schematy dializy powinny być oceniane dla upewnienia się, że nie dochodzi do 
systemowej reabsorpcji płynu, mając w pamięci, że worki do CADO zwykle są przepełniane, a stężenie 
glukozy powinno być miareczkowane tak by unikać przewodnienia. 
 
Dyskusja 

 
Biorąc pod uwagę długi okres czasu jaki upłynął od ostatnich zaleceń ISPD [1] oraz europejskich 

zaleceń dotyczących testowania funkcjonowania błony otrzewnej [2], warto pamiętać o istotnych 
różnicach w rekomendacjach tu wprowadzonych. Od tego czasu pojawiła się znacząca liczba dowodów 
epidemiologicznych pozwalająca lepiej zrozumieć mechanizmy związane z uszkodzeniem błony. 
Przeanalizowaliśmy je w celu uaktualnienia terminologii i definicji w wielu obszarach. 

 
Na początek termin „niepowodzenie UF”, mający pejoratywne konotacje, zastąpiono 

„upośledzeniem UF”, co lepiej opisuje ten problem. Poprzednie określenie odnosiło się do pojedynczego 
procesu, z bezwzględnym punktem odcięcia, a w rzeczywistości wymagana wielkość UF będzie zależeć od 
innych czynników, jak resztkowa funkcja nerek, podaż płynów, a także skłonność klinicystów do 
przepisywania, lub osób dializowanych do stosowania wymian z wysokim stężeniem glukozy lub płynów z 
poliglukozą. Z tego powodu odeszliśmy od definiowania niewydolności UF jako pojedynczej wartości 
uzyskanej z PET, zmieniając rolę pomiaru zdolności UF (Zalecenie 3) do roli jednego z testów 
przesiewowych. Powinno to być połączone z innymi czynnikami klinicznymi i bardziej uszczegółowionymi 
testami diagnostycznymi mającymi na celu wsparcie podejmowania decyzji klinicznej. 

 
Po drugie, zmieniliśmy terminologię z „transport substancji” na „transfer substancji”. Decyzja ta 

została starannie rozważona przez grupę tworzącą zalecenia i podjęta z następujących przyczyn. Unikamy 
potencjalnych nieporozumień związanych z tym, że określenie „transport” rozumiane jest raczej jako 
aktywny proces niż bierna dyfuzja, ale co ważniejsze, w procesie konsultacji czytelnicy niezwiązani z 
zagadnieniem uznali terminologię tę jako łatwiejszą do zrozumienia. Przeciwko tej decyzji było 
zakorzenione używanie terminu „transport substancji”, co nadal będzie trzeba brać pod uwagę przy 
przeszukiwaniu pozycji piśmiennictwa dotyczących tych zagadnień. Istnieje jednak wsparcie środowiska 
DO oraz czołowych czasopism publikujących w tej tematyce, podobnie jak przy innych ostatnio mających 
miejsce zmianach terminologii, takich jak ostre uszkodzenie nerek i przewlekła choroba nerek. Usunęliśmy 
także odniesienia do kategoryzacji wskaźnika PSTR jako niskiego, wysokiego, szybkiego lub 
przyspieszonego. Jest to wartość ciągła o rozkładzie normalnym w populacji, która, z uwagi na efekt 
ośrodka lub kraju, nie może być jednoznacznie rozdzielona wartościami granicznymi.  

 
Po trzecie, poprzednie zalecenia mocno wspierały stosowanie glukozy hipertonicznej przy 

wykonywaniu PET, natomiast my zdecydowaliśmy się na pewną liberalizację tego podejścia. Wynika to z 
faktu, że przy wykonywaniu PETu, znaczna większość ośrodków na świecie używa obecnie stężenia 2.27% 
glukozy (2.5% dekstrozy), co dokumentuje nasza ankieta. Dodatkowo, stężenie takie było stosowane w 
znaczącej liczbie klinicznych danych epidemiologicznych łączących wartości testu z wynikami klinicznymi. 
Nasza ankieta posiada pewne ograniczenia, z mniej dokładnym pokryciem pewnych części świata (np. 
kontynentalnej Europy, południowej Azji), ale jest wystarczająca do stworzenia zaleceń obejmujących oba 
stężenia glukozy. Ośrodki kliniczne powinny rozważać zmianę w postaci stosowania najwyższego stężenia 
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glukozy tj. 3.86% (4.25% dekstrozy) oraz dodania pomiaru  obniżenia sodowego po 1 godzinie, biorąc pod 
uwagę, że niesie to za sobą dodatkowe informacje. 

 
Po czwarte, w powyższych zaleceniach doradzamy jak oceniać OCG dla glukozy. Bazujemy tutaj na 

pomiarach obniżenia sodowego (sodium dip), który stanowi surogat dla OCG i jest znacznie prostszy do 
wykonania niż różne inne testy ujęte w Tabeli 3. Istnieje w chwili obecnej znacznie więcej danych łączących 
ten pomiar z wynikami klinicznymi, ale do czasu uzyskania większej ilości danych ograniczyliśmy ich 
zastosowanie raczej do celów diagnostycznych niż jako rutynowy pomiar. Z tego samego powodu nie 
zalecamy regularnego wykonywania rutynowego testu PET, gdyż wartości kliniczne tego podejścia nie są 
w pełni jasne i związane z tym zasoby mogą być wykorzystane przy rozwiązywaniu pilniejszych problemów, 
takich jak zapobieganie zapaleniu otrzewnej. Jednakże, powtarzanie testowania ma wyraźnie znaczenie 
przy interpretacji zmiany sytuacji klinicznej lub wspieraniu decyzji co do tego, czy DO powinna być 
kontynuowana, czy też niezbędne jest przejście na hemodializę. 

 
Po piąte, połączyliśmy wyniki dotyczące testów funkcjonowania błony zarówno z leżącymi u ich 

podstaw mechanizmami patofizjologicznymi, jak i z danymi co do zmiany przepisywania dializy 
ukierunkowanymi na poprawę w zakresie dysfunkcji błony. Wybraliśmy ten termin biorąc pod uwagę, że 
dysfunkcja niekoniecznie wiąże się z chorobą w standardowym rozumieniu. Otrzewna nie została 
stworzona do celów wykonywania DO. Zajmujemy stanowisko, że błona otrzewnowa (tutaj będąca 
synonimem otrzewnej) otrzymała tutaj drugie zastosowanie. Należy jednak pamiętać, że występują realne 
procesy patologiczne w odpowiedzi na dializę, a dane obserwacyjne stanowczo łączą to uszkodzenie z 
późniejszym wyższym ryzykiem EPS. Fizjopatologia tego zjawiska jest różna od postępującego włóknienia 
błony, które nie koniecznie musi prowadzić do EPS. Należy podkreślić, że długość czasu leczenia pozostaje 
najsilniejszym czynnikiem ryzyka rozwoju EPS [122,146]. Istotne jest także wzięcie pod uwagę innych 
czynników ryzyka zgonu przy ocenie ryzyka EPS, jak podeszły wiek, czy większa współchorobowość 
stanowiących znacznie większe prawdopodobieństwo ryzyka śmierci z przyczyn niezwiązanych z EPS [122]. 
 
 
 
Rekomendacje co do dalszych kierunków badań 
 

1. Rozwijanie nowych metodologii służących przewidywaniu, identyfikowaniu lub monitorowaniu 
funkcjonowania błony lub jej uszkodzenia.  

a. Zidentyfikowanie genów związanych z funkcją błony, co umożliwiłoby testowanie 
genetyczne i poznanie potencjalnych mechanizmów molekularnych.  

b. Biomarkery. Zidentyfikowano wiele kandydatów na biomarkery, ale na tę chwilę nie są 
one wystarczająco różnicujące, by stanowić podstawę do podejmowania decyzji 
klinicznych. Wiarygodne biomarkery będą wymagać zewnętrznej walidacji i 
zaproponowania wiarygodnych modeli prognostycznych. 

c. Bardziej zaawansowane modele matematyczne do wsparcia testowania funkcjonowania 
błony, na przykład poprzez bardziej szczegółowy opisy ikodekstryny, makromolekularnych 
bądź transkapilarnych aspektów funkcjonowania błony.  

d. Mniej pracochłonne metody pomiarowe funkcjonowania błony (np. określenie 
wskaźników transportu substancji metodą przewodności jonowej) [118]  
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2. Ocena strategii związanych z testami funkcjonowania błony.  
a. Optymalne momenty i częstotliwość powtarzania testów. 
b. Ocena doświadczenia pacjenta, obciążenia i zrozumienia przyczyn testowania 

funkcjonowania błony. 
c. Analizy ekonomiczne implikacji wykorzystania środków dla testowania funkcjonowania 

błony i ich kosztochłonności i opłacalności, przy przyjrzeniu się różnym systemom 
finansowania terapii.  
 

3. Interwencje terapeutyczne służące ochronie błony otrzewnowej.  
a. Próby doustnego lub otrzewnowego stosowania substancji zapobiegających 

otrzewnowemu stanowi zapalnemu lub włóknieniu.  
b. Nowe płyny dializacyjne o niższej toksyczności. 

  
4. Stworzenie nowych rozwiązań lub systemów służących optymalizacji postępowania klinicznego.  

a. Płyny, które obniżą ogólnoustrojowe działania niepożądane (np. glukozy).  
b. Technologie z wykorzystaniem ciągłego przepływu płynu dializacyjnego lub urządzeń 

przenośnych. 
 
Podziękowania  
 

Autorzy są wdzięczni wszystkim tym, którzy dzięki swojemu osobistemu doświadczeniu w zakresie 
dializy otrzewnowej pomogli nam w skonstruowaniu podsumowania w języku angielskim, hiszpańskim i 
chińskim. W szczególności autorzy dziękują Glendzie Roberts, Dyrektorce Działu Kontaktów Zewnętrznych 
i Zaangażowania Pacjentów, Kidney Research Institute, Uniwersytetu Washington, Paulowi Conway, 
poprzedniemu Prezesowi Amerykańskiego Stowarzyszenia Pacjentów z Chorobami Nerek, oraz członkom 
Towarzystwa Transplantologicznego Urugwaju. 
 
Udział autorów 

 
Wszyscy autorzy byli zaangażowani na każdym etapie tworzenia zaleceń, włączając ocenę zakresu 

prac, przegląd piśmiennictwa, zgody przy modyfikacji nomenklatury, tworzenie treści haseł zaleceń oraz 
sczytywanie licznych wstępnych wersji oraz finalnego manuskryptu. Szczególne obszary odpowiedzialności 
dotyczyły ZY i LG w zakresie chińskich i południowoamerykańskich wersji ankiety; CO i JS-P opisów modeli 
błony; JM modeli eksperymentanych, genetycznych i mechanizmów związanych z uszkodzeniem błony; JM 
i VL treści dotyczącej obniżenia sodowego; ML i RM transportu substancji i stanu zapalnego; JA przeglądu 
spojrzenia z punktu widzenia komitetu tworzącego zalecenia ISPD; SD złożenia dokumentu końcowego i 
pokierowania dyskusją. 
 
Deklaracja konfliktu interesów 
 
Autorzy zgłosili następujący potencjalny konflikt interesów w odniesieniu do badań naukowych, autorstwa 
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naukowe od Baxter Healthcare.  
JM zgłasza wsparcie przez Fonds National pour la Recherche Scientifique oraz Fondation Saint-Luc 
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RM zgłasza otrzymywanie okazjonalnych wynagrodzeń konsultacyjnych od Baxter HealthCare Inc. 
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