
Relato de Caso | Case Report

 65

Autores
Alexandre Tagliari Cestari1

Marina Lourenço de Conti2

João Antonio Gonçalves 
Garreta Prats3

Henri Sato Junior3

Hugo Abensur4

1 Faculdade de Ciências 
Médicas de Santos - Fundação 
Lusíada, Santos - SP, Brasil.
2 UNIFESP - Escola Paulista 
de Medicina, São Paulo - SP, 
Brasil.
3 Faculdade de Ciências 
Médicas de Santos - Fundacão 
Lusíada, Santos-SP, Brasil.
4 Faculdade de Medicina da 
Universidade de São Paulo. 
Coordenador do Programa de 
Diálise Peritoneal do Hospital 
das Clínicas da FMUSP.

Data de submissão: 05/12/2011.
Data de aprovação: 09/11/2012.

Correspondência para:
Alexandre Tagliari Cestari.
Avenida Orlando Zancaner, 
nº 555, Catanduva, SP, Brasil. 
CEP: 15801-120.

Pacientes com insuficiência renal crônica ter-
minal em uso de diálise peritoneal (DP) estão 
sujeitos a diversas complicações da própria 
terapia de substituição renal. Relatamos uma 
complicação rara da DP na qual o peritôneo, 
após anos de contato com a substância hiper-
tônica dialisante, é gradualmente substituído 
por tecido fibroso. O paciente em questão 
teve diversas intercorrências após o início da 
DP, incluindo uma peritonite bacteriana, hi-
perparatireoidismo terciário (sendo tratado 
com duas paratireoidectomias) e colelitíase 
(sendo tratado com colecistectomia video-
laparoscópica). Após 8 anos de diálise peri-
toneal, foi transferido para hemodiálise por 
diminuição da ultrafiltração e episódios de 
suboclusão intestinal, sendo diagnosticado 
como peritonite esclerosante encapsulante 
(PEE). Atualmente, está em corticoterapia e 
com diminuição significativa dos sintomas e 
provável estabilização da PEE.

Introdução

A diálise peritoneal (DP) é uma das op-
ções de tratamento utilizadas como te-
rapia de substituição renal em pacientes 
com insuficiência renal em fase terminal. 
A peritonite esclerosante encapsulante 
(PEE) é uma complicação rara deste tipo 
de tratamento, descrita pela primeira vez 
em 1907 por Owtshchinikow1 e relacio-
nada à DP por Gandhi et al., em 1978.2 
Sua incidência está em torno de 1% dos 
pacientes em diálise peritoneal ambulato-
rial contínua (DPAC)3 e, apesar de infre-
quente, apresenta alta morbimortalidade.4

Patients with chronic renal failure in use 
of peritoneal dialysis (PD) are subject to 
various complications of the renal replace-
ment therapy. We report a rare complica-
tion of PD in which the peritoneum, after 
years of contact with hypertonic dialysate, 
is gradually replaced by fibrous tissue. 
This patient had several complications af-
ter initiation of PD including a bacterial 
peritonitis, tertiary hyperparathyroidism 
(being treated with parathyroidectomy 2) 
and cholelithiasis (being treated with lap-
aroscopic cholecystectomy). After 8 years 
of peritoneal dialysis was transferred to 
hemodialysis by decreasing ultrafiltration 
and episodes of intestinal sub-occlusion, 
being diagnosed as sclerosing encapsulat-
ing peritonitis (SEP). He is currently on 
corticotherapy with a significant reduc-
tion of symptoms and likely stabilization 
of the SEP.
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A ocorrência da PEE parece estar re-
lacionada ao tempo de exposição do pe-
ritônio ao líquido dialítico. Um estudo 
australiano realizado em 1998 demonstra 
incidência variando de 1,9% em pacien-
tes com 2 anos de DPAC a 19,4% naque-
les com mais de 8 anos de tratamento.3 
Estudos demonstram que a mortalidade 
da PEE aumenta com o tempo de diálise 
peritoneal, de aproximadamente 8,3% 
após 8 anos de tratamento, chegando até 
mesmo a 100% em mais de 15 anos.

O presente estudo presta-se ao relato 
de um caso de PEE e à discussão da litera-
tura pertinente.
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Relato de Caso

Paciente de 52 anos, sexo masculino, caucasiano, 
portador de rim único devido à nefrectomia aos dois 
anos por pielonefrite aguda. Aos 40 anos, começou 
a apresentar sinais de deterioração da função renal 
e progressão para insuficiência renal terminal, a des-
peito de medidas clínicas, sendo indicada terapia de 
substituição renal com DPAC.

Apresentou um episódio de peritonite bacteriana 
espontânea (PBE) com 7 anos de DPAC. Semanas após 
o fim do tratamento, passou a apresentar hemoperitô-
nio intermitente acompanhado de dores abdominais de 
forte intensidade e sinais de irritação peritoneal.

Desenvolveu hiperparatireoidismo terciário no 
transcorrer do tratamento, sendo realizadas duas pa-
ratireoidectomias, com insucesso da primeira, mas 
boa resposta com o segundo procedimento.

Após aproximadamente 8 anos de tratamento, o 
paciente passou a apresentar diminuição da ultrafil-
tração, sendo encaminhado para hemodiálise (HD). 
No mesmo ano de seu encaminhamento para HD, foi 
submetido à colecistectomia laparoscópica devido à 
colelitíase diagnosticada em ultrassonografia de ab-
dome de acompanhamento. No intraoperatório, foi 
observado peritônio com tonalidade marrom escura. 
No pós-operatório tardio, o paciente evoluiu com 
quadro de suboclusão intestinal, necessitando no-
va internação, mas com boa resposta ao tratamento 
conservador. Durante o período de internação, foi re-
alizada tomografia abdominal para investigação do 
quadro, evidenciando calcificação extensa e espessa-
mento peritoneal com ascite septada (Figuras 1 e 2).

Nos anos seguintes, apresentou múltiplos episódios 
de suboclusão intestinal com náuseas, vômitos, dor ab-
dominal e aumento dos ruídos hidroaéreos, mas man-
teve boa resposta ao tratamento conservador. Novos 
estudos radiológicos estáticos e dinâmicos evidencia-
ram existência de importante calcificação peritoneal 
e trânsito intestinal lentificado, confirmando o diag-
nóstico de PEE. Foi, então, iniciado o tratamento com 
prednisolona oral, com diminuição da ocorrência de 
episódios suboclusivos. Atualmente, o paciente encon-
tra-se em tratamento com prednisolona em baixa dose 
e tamoxifeno, mantendo boa resposta terapêutica.

Discussão

A esclerose peritoneal é um processo inflamatório no 
qual o peritônio é difusamente transformado em teci-
do fibroso. O quadro clínico é variável, sendo a forma 

Figura 1. Tomografia computadorizada de abdome - Calcificação 
peritoneal em abdome

Figura 2. Tomografia computadorizada de abdome - Calcificação 
em peritôneo.

mais grave conhecida como peritonite esclerosante 
encapsulante (PEE). Na PEE, o intestino é envolto 
por uma densa camada de fibrose com bloqueio dos 
movimentos peristálticos, levando a quadros oclusi-
vos ou suboclusivos abdominais, como ocorrido no 
caso estudado.3 A ocorrência da esclerose peritoneal 
não necessariamente se correlaciona com um episódio 
de infecção peritoneal, apesar do início de hemope-
ritôneo e subsequente diminuição da ultrafiltração 
ocorridos no paciente em questão, semanas após o 
tratamento de PBE.
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O caso apresentado corrobora com os dados já 
discutidos sobre a correlação do desenvolvimento de 
PEE com o tempo em DP, tendo ocorrido 8-9 anos 
após início da DPAC.

A fisiopatologia da PEE não está completamente 
elucidada, mas a exposição contínua a uma solução 
não fisiológica e seus componentes poderia exercer 
um papel importante. A solução dialisadora não é bio-
compatível, tem elevada concentração de glicose, pro-
dutos avançados de glicosilação, lactato e pH ácido. 
Portanto, o contato contínuo desta solução de diálise 
com a membrana peritoneal poderia causar lesão a sua 
estrutura, com descamação mesotelial. A taxa de ultra-
filtração depende da formação de um gradiente osmó-
tico e da permeabilidade da membrana, já que o trans-
porte de soluto ocorre por mecanismo de difusão.5

Alguns autores propõem que a lesão poderia ser 
causada pelo contato do peritônio com os cateteres 
usados na diálise e também com contaminantes como 
sílica e talco.2 A hemorragia intraperitoneal também 
já foi citada como agente causal da doença,6 havendo 
história de hemoperitônio no caso descrito.

A maioria dos estudos dá ênfase ao papel da glico-
se e, na DP, a alta osmolaridade das soluções empre-
gadas seria um fator causador da lise das células me-
soteliais.7 A exposição contínua à concentração alta e 
suprafisiológica também poderia levar a glicosilação 
não enzimática da membrana peritoneal e à formação 
de produtos de glicosilação avançada, também com 
potencial papel fisiopatológico.8

Alguns autores propõem a divisão das alterações 
fisiopatológicas da PEE em duas fases. Na fase inicial 
da PEE, ocorre a descamação do mesotélio, causando 
grande aumento da permeabilidade peritoneal à glicose 
e a todos os solutos, especialmente às moléculas maio-
res, e consequente perda da capacidade de ultrafiltra-
ção.9 Sugere-se que a ruptura das junções intercelulares 
e a descamação das células mesoteliais sejam comuns a 
qualquer agressão química ou biológica do peritônio. 
Poder-se-ia afirmar que há um equilíbrio entre a super-
fície de tecido lesado e em regeneração que, na vigência 
de uma lesão, propiciaria a adesão dos tecidos lesados 
à superfície oposta. Esse dano poderia ser reversível 
com a interrupção temporária da DPAC; entretanto, 
na dependência da extensão comprometida, o processo 
poderia tornar-se irreversível. Por outro lado, a veloci-
dade de adesão parece depender de fatores adjuvantes 
como a presença de fibrina, podendo a retirada do ca-
teter e o desuso acelerarem o processo.9

Na fase tardia, ocorre a perda da capacida-
de de ultrafiltração com hipopermeabilidade gra-
ve devido às múltiplas adesões e ao processo de 
encapsulação, com consequente perda de superfície 
de difusão.9,10

O diagnóstico é feito pela combinação de achados 
clínicos e radiológicos, devendo ser suspeitado em 
pacientes com longo tempo de DPAC que evoluem 
com quadros de suboclusão ou oclusão intestinal. 
Sinais vagos como náuseas, vômitos, sensação de 
empachamento, diminuição ou aumento dos ruídos 
hidroaéreos são referidos frequentemente,11 mas são 
inespecíficos para PEE, o que dificulta o diagnóstico, 
considerando-se a raridade desta afecção.

Os achados radiológicos da PEE12 estão suma-
rizados na Tabela 1. O paciente do presente relato 
apresentava calcificação extensa e espessamento peri-
toneal com ascite septada, bem como hipomotilidade 
intestinal, que, associados a quadros de suboclusão 
intestinal e tempo prolongado de DPAC, foram diag-
nósticos de PEE.

Quanto ao tratamento da PEE, não há ensaios 
clínicos randomizados controlados. Vários estudos 
retrospectivos demonstraram recuperação da função 
intestinal, menor número de episódios de oclusão e 
suboclusão e diminuição da mortalidade com a cor-
ticoterapia sistêmica.4 No entanto, além de haver 
estudos com resultados conflitantes, são casuísticas 
pequenas e desenhos de estudo de baixo nível de evi-
dência. Apesar disso, no caso relatado houve boa res-
posta ao tratamento com prednisolona e até mesmo 
manutenção com baixas doses em associação com a 
azatioprina, que também não dispõe de ensaios clíni-
cos em PEE.

O tamoxifeno é uma droga antiestrogênica, utili-
zada com sucesso no tratamento de fibrose retroperi-
toneal, sendo também uma opção terapêutica como 
antifibrótico. Sua eficácia na diminuição de mortali-
dade foi demonstrada em séries de casos,13 mas seus 
efeitos colaterais limitam seu uso, especialmente o 
risco aumentado de tromboembolismo, que é ainda 
maior em pacientes com insuficiência renal.

O tratamento cirúrgico na PEE impõe-se nos qua-
dros oclusivos e suboclusivos sem melhora com tra-
tamento conservador e a enterólise apresenta morta-
lidade perioperatória menor do que se esperaria, de 
aproximadamente 7% em uma série de 130 casos,14 
mas com taxa de reoperação chegando a 25% dos pa-
cientes. A peritonectomia teve aproximadamente 32% 
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Tabela 1	 Resumo dos achados radiológicos na PEE

Exames Achados

Radiografia de abdome
Alças intestinais dilatadas 
Níveis hidroaéreos 
Calcificações Peritoneais

Estudo contrastado do trânsito intestinal
Distúrbio de motilidade intestinal 
Alças dilatadas nítidas 
Vários graus de obstrução acompanhados de hipomotilidade

Ultrassonografia
Alças dilatadas aderidas e fixas posteriormente 
Membranas "em sanduíche"

Tomografia computadorizada de abdome

Diâmetro variável de segmentos do intestino 
Alças dilatadas e aderidas 
Ascite septada 
Espessamento da parede intestinal e membrana peritoneal 
Aumento da densidade da gordura mesentérica 
Coleções de fluido

de mortalidade em uma série de 72 casos de um grupo 
de Manchester.15 A mortalidade foi mais alta em pa-
cientes que realizaram procedimentos de emergência, o 
que favoreceria a cirurgia eletiva, mas o timing para a o 
tratamento cirúrgico ainda permanece incerto, devido 
às dificuldades associadas às calcificações avançadas e 
à desnutrição prolongada pré-operatória.

Em resumo, a PEE é uma complicação rara da DP, 
porém apresenta alta morbimortalidade. A fisiopato-
logia da PEE permanece incerta, mas parece haver um 
papel importante para a solução dialítica, em especial 
a concentração de glicose e os produtos finais de glico-
silação avançada. O diagnóstico é clínico e radiológico 
e deve ser suspeitado em pacientes com longo tempo 
de diálise peritoneal e quadros de suboclusão e oclusão 
intestinal. Faltam ensaios clínicos randomizados tanto 
para o tratamento clínico, com corticoterapia, imunos-
supressores e tamoxifeno, quanto para o tratamento ci-
rúrgico, com enterólises e peritonectomia, que estão ba-
seados somente em estudos de baixo nível de evidência.
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