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Santrauka 
Peritoninė dializė yra vienas iš pakaitinės inkstų terapijos 
būdų, taikomų galutinės stadijos inkstų liga sergantiems 
pacientams. Naujausi tyrimai rodo, kad peritoninė dializė 
gali būti susijusi su padidėjusia ūminio pankreatito rizika, 
tačiau tikslūs patofiziologiniai mechanizmai nėra galu-
tinai išaiškinti. Šioje literatūros apžvalgoje aptariamos 
peritoninės dializės ir kasos uždegimo galimos sąsajos, 
išskiriant pagrindinius rizikos veiksnius, tokius kaip hi-
perkalcemija, hipertrigliceridemija, dializato sudėtinių 
medžiagų poveikis bei sumažėjęs fermentų klirensas. Pa-
stebėti diagnostikai būdingi ypatumai: ūminio pankreatito 
klinikiniai požymiai dažnai imituoja peritonitą, amilazės 
kiekis kraujo serume gali būti neinformatyvus dėl iko-
dekstrino tirpalo poveikio, todėl rekomenduojama atlikti 
lipazės tyrimą. Gydymo taktika turi būti individuali, kai 
kuriais atvejais laikinai nutraukiant peritoninę dializę. 
Peritoninė dializė gali būti nepriklausomas ūminio pan-
kreatito rizikos veiksnys, todėl svarbu išlikti budriems, 
vertinant šių pacientų pilvo skausmus. 

Įvadas
Lėtinė inkstų liga (LIL) – tai progresuojanti būklė, kuriai 

būdingas laipsniškas inkstų funkcijos praradimas, pasie-
kiantis galutinę ligos stadiją. LIL atsiradimą lemia įvairūs 
uždegiminiai, hemodinaminiai ir metaboliniai pokyčiai or-
ganizme, mikroskopiniu lygmeniu inkstuose sukeliantys 
intersticinę fibrozę ir funkcinį nefronų nepakankamumą [1]. 
Išskiriami trys pakaitinės inkstų terapijos (PIT) būdai: hemo-
dializė (HD), peritoninė dializė (PD) ir inkstų transplantacija. 
Peritoninė dializė yra prieinama 81 % pasaulio valstybių. 
Palyginti su HD, PD turi daug pranašumų: lėtesnis, tęstinis 
ir fiziologiškesnis mažos molekulinės masės molekulių ir 
perteklinių skysčių pašalinimas [2], paprastesnė technika, 

platesnės galimybės keliauti, didesnis paciento savarankiš-
kumas ir pasitenkinimas gydymu [3]. 

Virškinimo sistemos sutrikimai pasireiškia  77 –79 % 
GSIL sergančių pacientų [4]. Dažniausiai pasireiškia dispep-
sija, gastritas, pykinimas, anoreksija, vėmimas, gastroezofa-
ginis refliuksas, hemorojiniai mazgai ir vidurių užkietėjimas 
[4]. Kai kuriuose literatūros šaltiniuose teigiama, kad ūminis 
pankreatitas tarp GSIL sergančių pacientų pasitaiko dažniau 
nei bendroje populiacijoje [5–8]. Vis dėlto šie duomenys 
nėra vienareikšmiai – kituose tyrimuose prieita prie išva-
dos, jog ūminio pankreatito dažnis tarp GSIL sergančiųjų ir 
bendros populiacijos nesiskiria, tačiau šių pacientų didesnis 
sergamumas, mirtingumas ir sveikatos priežiūros išteklių 
sąnaudos [9]. Nepaisant diskusijų dėl ūminio pankreatito 
paplitimo skirtumų tarp GSIL ir bendrosios populiacijos, 
keliose studijose nurodoma, kad tarp PIT gydomų pacientų 
didesnė ūminio pankreatito rizika stebima PD gydomų pa-
cientų grupėje, palyginti su HD pacientais [5, 6, 10]. Šis 
ryšys vis dar nėra iki galo išaiškintas, tačiau jo supratimas 
yra svarbus tiek šių pacientų diagnostikai, tiek gydymui.

Tyrimo tikslas – aptarti galimus patogenezinius mecha-
nizmus, paaiškinančius ryšį tarp peritoninės dializės ir ūmi-
nio pankreatito, įvertinti šių pacientų diagnostikos ypatumus 
bei išanalizuoti pakaitinės inkstų terapijos būdo pasirinkimą 
ūminio pankreatito atveju.

Tyrimo medžiaga ir metodai
Mokslinės literatūros paieška buvo atlikta „PubMed“ 

ir „Scopus“ duomenų bazėse. Naudoti raktažodžiai anglų 
kalba: „Peritoneal Dialysis“,  „Chronic Kidney Disease“, 
„Acute Pancreatitis“ ir jų sinonimai bei susiję terminai, tokie 
kaip „Dialysate“, „Gastrointestinal complications“, „Epi-
demiology“, „Pathophysiology“, „Management“. Į analizę 
įtrauktos publikacijos anglų ir lietuvių kalbomis, prioritetas 
teiktas šaltiniams, publikuotiems per pastaruosius 10 metų. 
Taip pat peržiūrėti atrinktų straipsnių literatūros sąrašai, iš 
kurių dalis šaltinių įtraukta į šią apžvalgą. 
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Tyrimo rezultatai
Epidemiologija. Sergamumas ūminiu pankreatitu tarp 

PD pacientų yra sunkiai nusakomas ir skirtinguose šalti-
niuose kintantis, visgi išskiriama, kad jis yra didesnis nei HD 
populiacijoje - sergamumas ŪP tarp PD pacientų varijuoja 
nuo 266 iki 4300 atvejų 100 000 gyventojų per metus [5, 6]. 
Tuo tarpu HD pacientų populiacijoje aprašomas sergamu-
mas ŪP kinta nuo 67 iki 1410 atvejų 100 000 gyventojų per 
metus. Šie skaičiai rodo, kad dializuojami pacientai, sergan-
tys GSIL, turi didesnę riziką susirgti ŪP nei kiti pacientai, 
kurių sergamumas aprašomas nuo 4 iki 45 atvejų 100 000 
gyventojų per metus. [5]. Retrospektyviniame kohortiniame 
tyrime Taivane, į kurį buvo įtraukti 67 078 GSIL sergantys 
pacientai, nustatyti kumuliaciniai ŪP sergamumo rodikliai 
nuo dializės pradžios po 1, 3, 5, 7 ir 9 metų buvo atitinkamai 
0,6 %, 1,7 %, 2,6 %, 3,4 % ir 4 % [5].

Rizikos veiksniai. Dažniausi ūminio pankreatito rizikos 
veiksniai, susiję su inkstų nepakankamumu:

• hiperparatiroidizmas  ir hiperkalcemija [7, 11];
• hiperlipidemija [12];
• dializė [5, 6].
JAV atliktoje nacionalinės duomenų bazės analizėje, ku-

rioje tirtas ŪP pasireiškimas tarp pažengusios inkstų ligos 
pacientų ir transplantacijos recipientų, nustatyta, kad hiper-
kalcemija buvo dažniausia ŪP priežastis tarp 5 stadijos LIL 
dializuojamų ir dar nedializuojamų pacientų [9]. Vis dėlto 
dažniausiai nerandama jokios aiškios priežasties: nurodoma, 
kad idiopatinio ŪP atvejai tarp PD pacientų sudaro nuo 27,4 
% iki >90 % ŪP atvejų [5, 6, 12]. Tikėtina, kad šiais atvejais 
priežastys galėjo būti kumuliacinės ar paprasčiausiai iki galo 
neišaiškintos. 

Ligos mechanizmai. Panašu, kad LIL ir GSIL sergančių 
pacientų padidėjusi rizika susirgti ŪP susijusi su padidėjusiu 
polinkiu į metabolinius sutrikimus, tokius kaip hipertrigli-
ceridemija [13, 14] ir hiperkalcemija [9]. 

Hipertrigliceridemijos sukelto kasos uždegimo mecha-
nizmas iki galo nėra aiškus. Pagrindinė iškelta hipotezė - 
plazmos klampumo padidėjimas dėl didesnės trigliceridų 
(chilomikronų) koncentracijos sukelia kasos audinio išemiją, 
kuri lemia uždegiminio proceso pradžią [13, 15, 16]. Taip pat 
vyrauja nuomonė, kad kasos išskiriamas egzokrininis fer-
mentas lipazė katalizuoja trigliceridų skaidymąsi į gliceriną 
ir laisvąsias riebalų rūgštis (LRR), tačiau LRR kiekis viršija 
albumino gebą jas surišti ir LRR agreguojasi į micelines 
struktūras, kurios yra toksiškos kraujagyslių endotelio ir 
kasos acinarinėms ląstelėms. Taip atsiranda nepertraukiamas 
patologinis ratas – dėl susidariusios išemijos aplinkos pH 
tampa rūgštinis, o tai sukelia dar didesnę žalą kraujagyslių 
ir kasos audiniams [13, 15, 16]. Trigliceridų padidėjimas 
LIL pacientams siejamas su įprastais rizikos veiksniais, to-

kiais kaip riebi mityba, antsvoris, fizinio aktyvumo stoka, 
tačiau išskiriamas ir LIL nulemtų rizikos veiksnių buvimas: 
persistuojanti uremija, uždegimas, oksidacinis stresas, ane-
mija, mitybos nepakankamumas, endotelio disfunkcija ir 
kraujagyslių kalcifikacija, kuri atsiranda dėl kalcio ir fosforo 
apykaitos sutrikimų [17]. PD procedūros ypatybės, kurios 
gali tiesiogiai veikti lipoproteinų apykaitą: gliukozės pasisa-
vinimas naudojant įprastą gliukozės dializės skystį yra dides-
nis dėl gliukozės mažos molekulinės masės - tai stimuliuoja 
lipoproteinų sintezę, o ikodekstrino tirpalo naudojimas su-
kelia vidutinį cholesterolio kiekio sumažėjimą kraujyje [18]. 

Išskiriami keli hiperkalcemijos mechanizmai LIL paci-
entams. Inkstų funkcijos nepakankamumas sąlygoja meta-
bolinius pokyčius ir antrinį hiperparatiroidizmą – ŪP rizikos 
veiksnius [11,19]. Paratiroidinio hormono hiperprodukcija 
lemia kalcio kaupimąsi audiniuose, įskaitant kasos latako 
kalcifikaciją. Didelė kalcio koncentracija aktyvuoja tripsi-
nogeno virsmą tripsinu dar kasoje ir prasideda kasos audinio 
virškinimas, kurio atsakas – uždegimas [11,20]. Singapūre 
atliktas tyrimas parodė, kad kalcio padidėjimas 4 ir 5 LIL sta-
dijos pacientų kraujyje jau persistuoja dar nepradėjus dializės 
procedūrų, o po dializės hiperkalcemijos paplitimas padidėja 
(15-41 % tarp dializuojamų pacientų ir 13,4 % tarp dializės 
nepradėjusių LIL pacientų) [21]. Galima daryti išvadą, kad 
tiek LIL, tiek dializė ir jos būdas turi įtakos hiperkalcemijos 
atsiradimui. 

Anatomiškai peritoninis dializatas gali patekti į apatinę 
pilvaplėvės kišenę per plėvinę angą (lot. Foramen epiploi-
cum). Kadangi užpakalinis kišenės paviršius dengia prie-
kinę kasos sienelę, dializės skysčių sudedamosios dalys 
gali dirginti kasą. Daugiausia literatūroje minimi dirgikliai, 
esantys dializato sudėtyje, yra didelė gliukozės / dekstrozės 
koncentracija, ikodekstrinas bei mažo biosuderinamumo 
dializatai [22]. PD tirpalai, kurių gliukozės koncentracija 
viršija fiziologinę normą, gali sukelti hiperglikemiją ir hiper-
trigliceridemiją, taip pat tam tikri PD skysčiai gali tiesiogiai 
dirginti kasą dėl rūgštinio pH ar hipertoniškumo [14]. Visi 
šie veiksniai yra siejami su ŪP atsiradimo rizika. Kalcio 
difuzija iš PD tirpalo per pilvaplėvę gali sukelti lokalų kalcio 
koncentracijos padidėjimą šalia kasos ar joje, net jei kraujo-
takoje hiperkalcemijos neaptinkama [8]. 

Retrospektyvinėje nacionalinėje Taivano kohortoje nu-
statyta, kad rizika susirgti ūminiu pankreatitu yra didesnė 
dializuojamiems pacientams, palyginti su bendrąja populia-
cija, tačiau nebuvo pastebėta reikšmingo skirtumo tarp PD 
ir HD grupių [8]. Vis dėlto dažniau randama sąsajų tarp PD 
ir ŪP [5, 6, 9, 14, 23] bei suprantami galimi patogeneziniai 
mechanizmai, kurie paaiškina PD įtaką ŪP atsiradimui. Ta-
čiau iki galo nėra aišku, koks priežastinis ryšys sieja inkstų ir 
kasos pažeidimus - galimas ir klasterio efektas ar atsitiktiniai 
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sutapimai, kadangi nemažai aptiktų mokslinės literatūros 
šaltinių yra klinikinių atvejų aprašymai, mažos apimties re-
trospektyviniai tyrimai ar tyrimai, kuriuose trūksta tęstinumo 
ar kontrolinės grupės.

Diagnostika. Ūminio pankreatito diagnostika PD pacien-
tams sudėtinga dėl nespecifinės klinikos, plačios diferencinės 
diagnostikos ir gretutinių ligų. Svarbu atskirti nuo PD peri-
tonito – dažnesnės PD komplikacijos. PD dializato pokyčiai 
(spalva, drumstumas) gali būti vieni pirmųjų požymių, nors 
dažnai ŪP epizodo metu dializatas išlieka skaidrus [22]. 
Literatūroje minimi dializato pokyčiai ŪP atveju:

• raudonos spalvos (hemoperitoneumas) [24]; 
• drumstas dializatas [25]; 
• chilozinis dializatas - baltas ar gelsvai baltas skystis 

(chiloperitoneumas) [2, 25];
• rudos ar juodos spalvos dializatas [25].
Drumstas dializatas yra labai būdingas peritonitui, tad 

pagal Tarptautinės peritoninės dializės draugijos (angl. In-
ternational Society for Peritoneal Dialysis, ISPD) gaires, 
tokiam pacientui yra diagnozuojamas peritonitas ir gydomas 
atitinkamai, kol neįrodyta kitaip [26].

Ūminio pankreatito diagnostikos kriterijai remiasi 2012 
m. patikslinta Atlantos klasifikacija - reikalingi bent du iš 
trijų požymių diagnozei patvirtinti: 

• klinika: ŪP būdingas pilvo skausmas (ūmiai prasidė-
jęs, persistuojantis, stiprus, aštrus epigastriumo srityje, gali 
iradijuoti į nugarą);

• laboratoriniai tyrimai: kraujo serumo lipazės ar amilazės 
kiekio padidėjimas 3 kartus;

• vaizdiniai tyrimai: ŪP būdingi radiniai KT su kontras-
tine medžiaga arba magnetinio rezonanso tomografijoje, arba 
ultragarsiniame tyrime [27].

Kasos fermentų tyrimo interpretaciją sunkina LIL fone 
persistuojantis lipazės ir amilazės kiekio padidėjimas krau-
jyje dėl sutrikusio jų klirenso inkstuose (gali būti klaidingai 
teigiami rezultatai, angl. false-positive) [23].

Literatūroje lipazė aprašoma kaip jautresnis laboratorinis 
žymuo pankreatitui diagnozuoti nei amilazė (lipazė 64-100 
%, amilazė 45-87 %). Lipazės ir amilazės specifiškumas 
yra panašus - 92-99 %. Lipazė yra patikimesnis laborato-
rinis žymuo ŪP diagnostikoje [28]. Pacientams, kuriems 
atliekama peritoninė dializė su ikodekstrino tirpalu ir įta-
riamas ūminis pankreatitas, amilazės tyrimas nerekomen-
duotinas. Priežastis - ikodekstrino konkurencinė sąveika su 
amilaze kaip substratu, dėl kurios galutinis tyrimo rezultatas 
gali parodyti sumažėjusį ar normalų amilazės kiekį net ir 
ūmioje pankreatito stadijoje (gaunamas klaidingai neigia-
mas rezultatas). Lipazės aktyvumo ikodekstrino tirpalas 
neveikia [29]. Panašu, kad ne tik PD, bet daugumai GSIL 
sergančių pacientų būdingas padidėjęs serumo amilazės ir 

lipazės aktyvumas dėl sumažėjusios inkstų filtracijos [14].
Dializės būdo pasirinkimas ūminio pankreatito atveju. 

Diagnozavus ūminį pankreatitą, sprendimas tęsti PD kie-
kvienu atveju turėtų būti individualus. Jeigu pacientas ne-
siskundžia stipriu pilvo skausmu ar nepasireiškia paralitinio 
žarnyno nepraeinamumo požymių, dėl kurių gali sutrikti 
ultrafiltracija, verta tęsti PD, nes yra įrodymų, kad perito-
ninio lavažo metu pašalinami uždegiminiai mediatoriai [7, 
30], tačiau E. Vidal ir kt. atliktame tyrime atrasta, jog 42,5 
% pediatrinių PD pacientų, sergančių ŪP, reikėjo laikinai 
nutraukti PD, pakeičiant į HD dėl atsiradusio didelio skaus-
minio sindromo ir ultrafiltracijos nepakankamumo, dažnai 
susijusio su paralitiniu žarnų nepraeinamumu [14]. Įtarus, jog 
ŪP priežastis yra PD tirpalas (pavyzdžiui, neseniai paskirtas 
poligliukozės tirpalas), procedūrą rekomenduojama laikinai 
nutraukti ir vėliau atnaujinti naudojant mažesnės gliukozės 
koncentracijos tirpalą [7, 30, 31]. Tačiau rekomendacijų, 
turinčių aiškius įrodymus, kokį dializės būdą pasirinkti ŪP 
atveju, nėra. 

Išvados
1. Sergamumas ūminiu pankreatitu tarp peritoninės dia-

lizės pacientų yra didesnis nei tarp hemodializės pacientų 
ir bendros populiacijos.

2. Išskiriami rizikos veiksniai – hipertrigliceridemija, 
hiperkalcemija, uremija ir dializato sudėtinės medžiagos.

3. Ūminio pankreatito epizodo metu vienas iš diagnos-
tinių požymių - galimi dializato spalvos ar drumstumo po-
kyčiai.

4. Įtariant ūminį pankreatitą PD pacientams, tikslingiau 
tirti kasos lipazę, o ne alfa-amilazę. Lipazės tyrimas yra 
jautresnis, be to, išvengiama ikodekstrino įtakos: PD tirpa-
luose esantis ikodekstrinas konkuruoja su amilazės tyrimo 
substratu ir gali iškreipti rezultatus.

5. Nustačius ūminį pankreatitą lieka neaišku, ar reikia 
nutraukti peritoninę dializę ir laikinai taikyti hemodializę 
kaip alternatyvų pakaitinės inkstų terapijos būdą.
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Summary
Peritoneal dialysis is one of the modalities of renal replace-

ment therapy used in patients with end-stage renal disease. Recent 
studies suggest that peritoneal dialysis may be associated with an 
increased risk of acute pancreatitis; however, the exact pathophy-
siological mechanisms remain incompletely understood. This lite-
rature review discusses the potential links between peritoneal dialy-
sis and pancreatic inflammation, highlighting key risk factors such 
as hypercalcemia, hypertriglyceridemia, the biochemical composi-
tion of the dialysate, and decreased clearance of enzymes. Several 
diagnostic challenges have been observed: the clinical presentation 
of acute pancreatitis often mimics peritonitis, and serum amylase 
levels may be unreliable due to the interference of icodextrin-ba-
sed solutions; thus, lipase testing is preferred. Treatment strategies 
should be individualized, and in some cases, temporary disconti-
nuation of peritoneal dialysis may be necessary. Peritoneal dialy-
sis may represent an independent risk factor for acute pancreatitis, 
emphasizing the importance of clinical vigilance when evaluating 
abdominal pain in these patients. 
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