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KRATAK SADRŽAJ
Pe­ri­to­ni­ti­si su te­ška kli­ni­čka kom­pli­kaci­ja kod bo­le­sni­ka u termi­nalnoj fazi hro­ni­čne insufi­ci­jenci­je bubre­ga 

(HIB) ko­ji se le­če pe­ri­to­ne­um­skom di­jali­zom. Inci­denci­ja pe­ri­to­ni­ti­sa je razli­či­ta u svakom centru, a to­kom po­sledwe 
de­kade javqa se, u pro­se­ku, kod jednog bo­le­sni­ka to­kom 24 do 60 te­rapijskih me­se­ci, što je po­stignuto do­brom edukaci­jom 
bo­le­sni­ka, ali i upo­tre­bom no­vih si­ste­ma za di­jali­zu. Gqi­vi­ce i bacil tuberkulo­ze su retki izazi­vači ove infekci­je, a 
sto­pa inci­denci­je pe­ri­to­ni­ti­sa ko­ji su izazvani ovim uzro­čni­ci­ma je 1-15%, odno­sno 0,7-3%. Najče­šći izazi­vači gqi­vi
čnog pe­ri­to­ni­ti­sa su kvašče­ve gqi­vi­ce iz ro­da Can­di­da (70-100%), od če­ga najče­šće Candida parapsi­lo­sis, a retko fi­lamen
to­zne gqi­vi­ce (Aspergillus, Paeci­lomyces, Peni­cilli­um, zygomycetes itd). Di­jagno­za se po­stavqa nalaže­wem gqi­vi­ca bo­je­wem po 
Gramu ili izo­lo­vawem u kulturi di­jali­zata. Pri­stupi u le­če­wu su razli­či­ti: neo­phodni su uklawawe pe­ri­to­ne­um­skog ka
te­te­ra i pri­me­na anti­mi­ko­ti­ka, kao što su am­fo­te­ri­cin B (ampho­teri­cin B), ko­ji se u po­sledwe vre­me retko ko­ri­sti, fluci
to­zin (flucyto­si­ne) per os, fluko­nazol (fluco­nazo­le; imi­dazol) per os ili intrape­ri­to­ne­alno, odno­sno itrako­nazol (itraco­nazol) 
kod re­zi­stenci­je. Čak i kada se kli­ni­čki simpto­mi otklo­ne, kod mno­gih bo­le­sni­ka se ne mo­že nastavi­ti sa le­če­wem pe­ri
to­ne­um­skom di­jali­zom zbog nastanka pe­ri­to­ne­um­skih pri­rasli­ca, apsce­sa, fi­bro­ze ili pro­gre­sivnog skle­ro­zi­rajućeg pe
ri­to­ni­ti­sa. Sto­pa smrtno­sti je 12-44%. Inci­denci­ja tuberkulo­ze je ve­ća kod bo­le­sni­ka sa HIB u odno­su na opštu po­pulaci
ju, a tuberkulo­zni pe­ri­to­ni­tis se javqa kod bo­le­sni­ka kod ko­jih je prethodno di­jagno­sti­ko­vana infekci­ja tuberkulo­znim 
mi­kro­organi­zmom i ko­ja ni­je ade­kvatno le­če­na. Di­jagno­za se po­stavqa nalaže­wem mi­ko­bakte­ri­ja ili aci­do­filnih baci
la u di­jali­zatu (kulti­vi­sawe traje šest ne­de­qa), odno­sno granulo­ma u bi­opsi­ji pe­ri­to­ne­uma. Le­če­we podrazume­va ukla
wawe kate­te­ra za di­jali­zu i dugo­trajnu anti­tuberkulo­znu te­rapi­ju, tj. pri­me­nu izo­ni­azi­da (iso­ni­azid), ri­fam­pi­ci­na (ri­fampi­
cin), pi­razi­nami­da (pyrazi­nami­de), pi­ri­doksi­na (pyri­do­xin) od šest do 12 me­se­ci. Strepto­mi­cin (streptomycin) i etam­butol (et­
hambutol) se izbe­gavaju zbog ne­že­qe­nih dejstava. Uprkos pri­me­we­nom le­če­wu, mo­že do­ći do gubitka ultrafiltraci­je, op
strukci­je tankog cre­va zbog adhe­zi­ja, nastanka abdo­menskog apsce­sa i fi­stule, obustavqawa le­če­wa pe­ri­to­ne­um­skom di­ja
li­zom, ali i smrti.

Kqu­čne reči: pe­ri­to­ne­um­ska di­jali­za; gqi­vi­čni pe­ri­to­ni­tis; tuberkulo­zni pe­ri­to­ni­tis

UVOD

Peritonitisi su teške kliničke kom­plikacije 
kod bolesnika u terminalnoj fazi hronične insu­
ficijencije bubrega (HIB) koji se leče peritoneum­
skom dijalizom i predstavqaju Ahilovu petu peri­
toneum­ske dijalize [1, 2]. Stopa incidencije peri­
tonitisa se razlikuje u svakom centru, ali od 1980. 
godine se progresivno smawuje. Tokom posledwe de­
kade javqa se, u proseku, kod jednog bolesnika tokom 
24 terapijska meseca, dok se u nekim centrima javqa 
kod jednog bolesnika na 60 terapijskih meseci, što 
je postignuto dobrom edukacijom bolesnika, ali i 
primenom novih peritoneum­skih katetera i konek­
tora [3, 4]. Različiti mikroorganizmi mogu biti 
uzročnici peritonitisa, a najčešći su prikazani 
u tabeli 1 [5]. Gqivice i Myco­bacte­ri­um tuberculo­sis 
su retki izazivači ove infekcije, ali, nažalost, vr­
lo često dovode do obustavqawa lečewa peritoneum­
skom dijalizom, a kod teških oblika bolesti i do 
smrti bolesnika.

GQIVIČNI PERITONITISI KOD 
BOLESNIKA NA KONTINUIRANOJ 
AMBULANTNOJ PERITONEUMSKOJ 

DIJALIZI

Gqivični peritonitis je teška kom­plikacija 
kod bolesnika sa HIB koji se leče peritoneum­skom 
dijalizom i gotovo uvek dovodi do lošeg ishoda, bi­

lo prestanka lečewa dijalizom ili smrtnog ishoda. 
Stopa incidencije je 1-15% [6, 7]. Najčešći izazi­
vači gqivičnog peritonitisa kod bolesnika na kon­
tinuiranoj am­bulantnoj peritoneum­skoj dijalizi 
(CAPD) su kvaščeve gqivice [5] iz roda Can­di­da (70-
100%), od čega najčešće Can­di­da parapsi­lo­sis (50%), re­
đe ostale kvaščeve gqivice, a vrlo retko filamen­
tozne gqivice [7-9]. Neke od wih prikazane su u ta­
beli 2.

Predispoziciju za gqivični peritonitis imaju 
dijabetičari [7, 8, 10], bolesnici koji su prethodna 
tri meseca bolovali od bakterijskog peritonitisa 

TABELA 1. Najčešći mikroorganizmi izolovani u toku perito-
nitisa kod bolesnika na kontinuiranoj ambulantnoj peritoneum-
skoj dijalizi.
TABLE 1. The most frequent microorganisms isolated during peritoni‑
tis in patients on CAPD.

Staphyolococcus sp. 30-40%
Staphylococcus aureus 20%
Streptococcus sp. 10-15%
Neisseria sp. 1-2%
Diphtheroid sp. 1-2%
Escherichia coli 5-10%
Pseudomonas sp. 5-10%
Enterococcus sp. 3-6%
Klebsiella sp. 1-3%
Proteus sp. 3-6%
Acinetobacter sp. 2-5%
Anaerobni organizmi 2-5%
Gqivice 2-10%
Mycobacteria 2-5%
Negativan nalaz kulture 0-30%
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ili su lečeni primenom antibiotskih lekova [7, 8, 
10, 11], bolesnici kod kojih je uzročnik peritoniti­
sa bila neka Gram-negativna bakterija [12], bolesni­
ci kod kojih su primewivani rastvori sa većom kon­
centracijom glukoze [7], bolesnici koji su u posled­
we vreme bolnički lečeni, bolesnici koji su u po­
sledwe vreme lečeni primenom imunosupresivne 
terapije [11], odnosno deferoksamina (de­fe­ro­xamin) 
[13]. Bolesnici kod kojih je dijagnostikovan gqivi­
čni peritonitis lečeni su peritoneum­skom dijali­
zom od jednog meseca do 50 meseci, prosečno 19-26 me­
seci [7, 8]. Nije utvrđena povezanost gqivičnog pe­
ritonitisa sa starošću bolesnika, ali se bolest če­
šće javqala kod muškaraca [7, 8].

Gqivice se mogu preneti dodirom, preko vazduha, 
direktno preko infekcije izlaznog mesta (intralu­
minalno ili periluminalno), preko tube uterine 
(vaginalno) [5, 8, 14]. Simptomi gqivičnog perito­
nitisa ne razlikuju se od bakterijskog peritoniti­
sa, a to su bol u abdomenu, osetqivost, zamućen dija­
lizat, groznica, povišena tem­peratura [8, 11]. Dija­
gnoza gqivičnog peritonitisa se postavqa na osno­
vu sledećih pokazateqa: zamućen dijalizat, 100 leu­
kocita u µl peritoneum­skog dijalizata (više od 25 
leukocita u sedimentu), više od 50% polimorfonu­
kleara u diferencijalnoj formuli dijalizata, gqi­
vice u bojewu po Gramu ili u kulturi peritoneum­
skog dijalizata [8].

Neki autori smatraju da je stopa incidencije 
gqivičnog peritonitisa kod bolesnika na CAPD 
mawa ukoliko se kod ovih bolesnika, uz bilo koju 
terapiju antibiotskim lekovima, sve vreme prime­
wuje i profilaksa gqivične infekcije oralno u 
dozi od 3×500 IU nistatina [7, 15], dok drugi auto­
ri nisu utvrdili da primena većih doza nistatina 
(4×500000 IU na dan per os) kod bolesnika u studi­
ji koja je trajala 30 meseci smawuje učestalost gqi­
vičnog peritonitisa, niti broj epizoda gqivičnog 
peritonitisa koji je udružen s terapijom antibiot­
skim lekovima [16].

Lečewe gqivičnog peritonitisa

Lečewe gqivičnog peritonitisa je izazov jer su 
pristupi u lečewu različiti. Mnogi autori smatra­
ju da peritoneum­ski kateter treba ukloniti odmah 
po izolovawu gqivica metodom bojewa po Gramu ili 
iz kulture, ali iskustvo s novijim antimikotici­
ma dozvoqava da se sa tim pričeka nekoliko dana [4]. 
Am­fotericin B (ampho­te­ri­cin B) je najefikasniji od 
svih antigqivičnih sredstava i ranije se mnogo če­
šće primewivao, međutim, on je veoma toksičan i 
teško postiže terapijsku koncentraciju u perito­
neum­skoj tečnosti, a wegovo intraperitonealna (ip) 
primena je bolna, iritira, može izazvati hemijski 
peritonitis i povećava rizik za nastanak fibroze 
peritoneuma i adhezije [5, 6, 8].

U posledwe vreme primewuju se imidazoli – tri­
azoli, i to u kom­binaciji: flucitozin (f lucyto­si­ne) 
2000 mg/dan per os, a potom 1000 mg/dan, odnosno 
flukonazol (f luco­nazo­le; imidazol) 200 mg per os 
ili ip. Efekat ovog lečewa sličan je kao kod pri­
mene am­fotericina B, naročito kod nefilamento­
znih gqivica. Međutim, rezistencija na imidazol 
može nastati brzo, pa se može primeniti i itrako­
nazol (itraco­nazole) u dozi od 100 mg na 12 sati [4]. 
Ukoliko se terapija pokaže uspešnom, treba je pro­
dužiti još tri do šest nedeqa [4, 17]. Ako se za če­
tiri do sedam dana na kliničko-laboratorijskim 
nalazima ne zapazi poboqšawe stawa bolesnika, ka­
teter se vadi, a terapija nastavqa još 7-14 dana pri­
menom flucitozina od 1000 mg na dan per os i flu­
konazola od 100 mg na dan per os (Tabela 3) [4, 7, 11]. 
Po uklawawu katetera simptomi brzo nestaju. Ovo 
može objasniti i rezistenciju gqivičnih perito­
nitisa, koja je najčešće posledica kolonizacije po­
vršine peritoneum­skog katetera ovim organizmi­
ma i formirawa biofilma rezistentnog na antibi­
otske lekove [18].

Flukonazol je relativno netoksičan imidazol s 
jakim dejstvom na kvaščeve gqivice, koji se dobro 

TABELA 2. Kvaščeve gqivice i filamentozne gqivice izolova-
ne u toku peritonitisa kod bolesnika na kontinuiranoj ambulan-
tnoj peritoneumskoj dijalizi.
TABLE 2. Yeasts and filamentous fungi isolated during peritonitis in 
patients on CAPD.

Kvaščeve gqivice Filamentozne gqivice

Candida albicans Alternaria alternans

Candida parapsilosis Aspergillus fumigatus

Candida tropicalis Aspergillus flavus

Candida guillermondii Curvularia lunata

Candida krusei Drechslera spicifera

Candida torulopsis Dermatophyton

Candida dubiliniensis Exophiala jenselmei

Coccidiomyces immitis Fusarium moniliforme

Pityrosporum ovale Fusarium oxysporum

Pityrosporum pachydermatis Fusarium verticilloides

Cryptococcus neoformans Lecythophora mutabilis

Rhodotorula rubra Mucor

Torulopsis glabrata Penicillium sp

Trichisporon cutaneum

Trichoderma viride

Trichoderma koningli

TABELA 3. Preporuke za lečewe gqivičnog peritonitisa.
TABLE 3. Recomendation for fungal peritonitis therapy.

24-48 sati
24-48 hours

4-7 dana
4-7 days

Flucytosine 2 g per os na početku;
1 g per os doza održavawa Kliničko poboqšawe Nastaviti s lečewem još četiri do 

šest nedeqa

Fluconazole 200 mg per os ili ip
Bez kliničkog poboqšawa Ukloniti peritoneumski kateter i 

nastaviti s lečewem još 7-14 danaItraconozole 100 mg na 12 sati ako postoji rezistencija



190

SRPSKI ARHIV ZA CELOKUPNO LEKARSTVO

resorbuje, bilo da se primewuje oralno ili intra­
venski [19]. Neki autori su objavili da se oralnom 
primenom ovog leka može smawiti stvarawe prira­
slica [20], tako da se on sada koristi kao prva lini­
ja odbrane protiv gqivičnog peritonitisa. Među­
tim, ima autora koji navode da veliki broj bolesni­
ka, i pored primene ovog leka, nije mogao da nastavi 
s lečewem kontinuiranom am­bulantnom peritone­
um­skom dijalizom zbog stvarawa priraslica [6].

Dal (Dahl) i saradnici [21] su proučavali farma­
kokinetičke osobine flukonazola primewenog in­
traperitonealno kod bolesnika na kontinuiranoj 
cikličnoj peritoneum­skoj dijalizi (CCPD). Fluko­
nazol se u početku primewuje intravenski (200 mg, 
pa 100 mg dnevno), a potom intraperitonealno (25 
mg/l dijalizata). Po prestanku simptoma uklawa se 
peritoneum­ski kateter i odmah zamewuje privreme­
nim kateterom. Počiwe se s hemodijalizom, a kroz 
peritoneum­ski kateter se vrši lavaža dva puta 
dnevno sa hepariniziranim fiziološkim rastvo­
rom (1000 mg/l) i flukonazolom (50 mg), koji se pri­
mewuje rastvoren u jednom litru i odmah drenira. 
Ovaj način lečewa se nastavqa dok rezultat kultu­
re peritoneum­ske dijalize ne bude negativan, kada 
se privremeni kateter vadi. Nastavqa se s oralnom 
primenom flukonazola u dozi od 100 mg na dan još 
tri nedeqe, posle čega se stavqa novi peritoneum­
ski kateter (kada je CRP normalizovan) i nastavqa 
s dijalizom, bez promene peritoneum­skog klirensa 
i ultrafiltracije.

Ishod gqivičnog peritonitisa

Kod velikog broja bolesnika, čak i kada se simp­
tomi povuku, ne može se nastaviti s lečewem peri­
toneum­skom dijalizom zbog formirawa peritoneum­
skih priraslica, apscesa, fibroze ili progresiv­
nog sklerozirajućeg peritonitisa [6-8, 22]. U nekim 
studijama, gde je i do 94% peritoneum­skih katetera 
ukloweno, kod najviše 37% bolesnika se nastavilo 
s lečewem peritoneum­skom dijalizom [7], ali ima i 
studija u kojima se ni kod jednog bolesnika (100%) 
nije nastavilo s lečewem peritoneum­skom dijali­
zom [8, 10]. Stopa smrtnosti bila je 12-44% [3, 8, 9, 
23], za razliku od bakterijskih peritonitisa, gde je 
bila 0,6-3% [3].

Rizik od mortaliteta bio je veći kod bolesnika 
kod kojih je izazivač wihove bolesti bila Can­di­da 
parapsi­lo­sis, kod bolesnika koji su lečeni dijalizom 
duže od 26 meseci, kod bolesnika sa bolom u abdome­
nu ili opstrukcijom creva, odnosno kod bolesnika 
kod kojih nije uklowen peritoneum­ski kateter. Ri­
zik za nastanak oštećewa peritoneum­ske mem­brane 
bio je veći kod bolesnika sa bolom u abdomenu, kod 
bolesnika koji su primewivali antibiotske lekove 
tri meseca pre nastanka peritonitisa i rastvore sa 
većom koncentracijom glukoze (dekstroze), odnosno 
kod bolesnika kod kojih se javila opstrukcija cre­
va. Starost, pol, dijabetes, bakterijski peritoniti­
si ili primena antibiotskih lekova i flukonazola 
nisu bili faktori rizika za mortalitet ili nasta­
nak oštećewa peritoneuma [7, 9].

FILAMENTOZNE GQIVICE

Filamentozne gqivice su redak uzročnik perito­
nitisa u toku peritoneum­ske dijalize, a, kako je ve­
liki broj gqivica rezistentan na antigqivične an­
tibiotike, potrebno je što pre ukloniti peritone­
um­ski kateter [5].

Mnogi tipovi filamentoznih gqivica opisa­
ni su kao uzročnici peritonitisa koji je u vezi sa 
CAPD: Aspergillus, Pae­ci­lomyces [3], Pe­ni­cilli­um, Acre­
mo­ni­um, Fusari­um, Zygomyce­tes, Lecythopho­ra, Aure­o­
basi­di­um, Hormo­ne­ma, Verti­cilli­um, Exophi­ala, Wan­gi­
ella, Alternaria, Bi­po­laris [24] i Curvularia spe­ci­es [13].

Aspergillus spp.

Kod većine peritonitisa povezanih sa CAPD naj­
češći izazivač je Aspergillus. Od 1968. do 2002. go­
dine analizirana su 22 slučaja peritonitisa čiji 
je uzročnik bio Aspergillus spp., i to: A. ni­ger (8), A. 
fumi­gatis (7), A. te­rre­us (2), A. flavus (1), A. termo­muatus 
(1) i A. nedefinisane (3). Više su obolevale žene, a 
sredwa starost bila je 51 godina [13].

Za lečewe peritonitisa izazvanog s Aspergillus 
primewivana je različita antigqivična terapija, 
koja se uglavnom zasnivala na primeni am­foteri­
cina B, koji nije bio efikasan. Bilo je i bolesni­
ka koji su dobijali i druge antimikotike u kom­bi­
naciji s intravenski ili ip primewenim am­fote­
ricinom B: dlukonazol (dluco­nazo­le), itrakonazol 
(itraco­nazo­le), ketokonazol (ke­to­co­nazo­le). U lečewu pe­
ritonitisa izazvanog s A. terre­us itrakonazol poka­
zuje aktivnost in vi­tro. Od novih antimikotika, tri­
azol (tri­azo­le), posakonazol (po­saco­nazo­le), ravukona­
zol (ravuco­nazo­le) i vorikonazol (vo­ri­co­nazo­le) poka­
zuju dobre minimalne inhibitorne koncentracije 
(MIC50) vrednosti u dozi od 0,25 g/ml protiv osam izo­
lovanih A. terre­us [25]. Kaspofungin (caspo­fun­gin), 
prvi lek nove klase antigqivičnih lekova ehino­
kandins (echi­no­can­dins), vrlo je efikasan protiv 
A. terre­us in vi­tro [26]. Rezultati novijih studija poka­
zuju neka sinergistička i aditivna dejstva između 
kaspofungina i am­fotericina B protiv nekoliko 
vrsta Aspergillus, ukqučujući i A. terre­us [27].

Od analiziranih bolesnika sa peritonitisom 
izazvanim s Aspergillus, 27% bolesnika je umrlo zbog 
infekcije, 9% zbog procesa koji nisu u vezi sa peri­
tonitisom, 41% bolesnika je upućeno na hemodijali­
zu, a samo 23% je nastavilo s lečewem peritoneum­
skom dijalizom [13].

Zygomycosis

Od sedam bolesnika kod kojih je izolovana gqivi­
ca Zygomyco­sis kao uzročnik peritonitisa, kod tri 
bolesnika je izolovan Rhi­zo­pus spp., kod tri Mucor 
spp., a kod jednog bolesnika uzročnik nije mogao da 
se utvrdi. Zygomyco­sis je češći izazivač bolesti 
kod muškaraca. Nema utvrđenih preporuka za leče­
we peritonitisa izazvanog zigomicetama. Primena 
velikih doza am­fotericina B i hirurška interven­
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cija, ukoliko ju je moguće izvesti, standardni su me­
todi lečewa. Optimalna dužina lečewa nije pozna­
ta, ali se obično antigqivična terapija nastavqa 
od šest nedeqa do tri meseca. Najveći broj bolesni­
ka je lečen primenom am­fotericina B – deoksihola­
ta (de­oxycho­lat) (71%), jedan bolesnik je lečen prime­
nom flucitozina a jedan lipozomal-am­fotericina 
B. Lečewe je trajalo od deset dana do tri meseca. Pe­
ritoneum­ski kateter je izvađen kod svih, sem kod jed­
nog bolesnika. Stopa mortaliteta kod ove grupe bo­
lesnika bila je 57% i ni kod jednog bolesnika nije 
se nastavilo s lečewem peritoneum­skom dijalizom.

Protiv sedam izolata Mucor spp., posakonazol i 
itrakonazol pokazuju blagu aktivnost sa MIC50s od 
0,5 i 1 g/ml in vi­tro, dok su vorikonazol i flukona­
zol neaktivni sa MIC50s većim od 64 g/ml [28]. U stu­
diji Falera (Pfaller) i saradnika [25] dva izolata 
Mucor spp. nisu inhibirana itrakonazolom, posako­
nazolom, ravukonazolom ili vorikonazolom (MIC50s 
veće od 8 g/ml), mada rezultati nekih eksperimental­
nih studija pokazuju produženo preživqavawe mi­
ševa inficiranih sa Mucor spp. koji su lečeni po­
sakonazolom [29]. Uklawawe peritoneum­skog katete­
ra odmah po postavqawu dijagnoze i sistem­ska anti­
gqivična terapija su neophodni za lečewe perito­
nitisa izazvanog zigomicetama. Ove infekcije su 
povezane sa velikom stopom smrtnosti i potpunim 
prekidom lečewa peritoneum­skom dijalizom. Am­fo­
tericin B je i daqe lek izbora kod gqivičnih in­
fekcija izazvanih zigomicetama [13].

Paecilomyces

Do sada je objavqeno 15 prikaza bolesnika kod ko­
jih je dijagnostikovan gqivični peritonitis iza­
zvan Pae­ci­lomyces spp. Pe­li­comyces je saprofitna gqi­
va koja se nalazi u zemqi, vodi i vegetaciji koja se 
raspada. Slična je kao Pe­ni­cilli­um i Aspergillus, a 
uzrokuje teške infekcije, naročito kod imunokom­
promitovanih bolesnika. U analiziranoj grupi bo­
lesnika jedan bolesnik (6,7%) je umro, kod 93% bole­
snika je izvađen peritoneum­ski kateter, a 80% ih 
je upućeno na hemodijalizu. Metod lečewa je kom­pro­
mitovan zbog nastanka peritoneum­skih adhezija, ap­
scesa i progresivnog sklerozirajućeg peritoniti­
sa. Zapaqewe u abdomenu i adhezije mogu poremeti­
ti motilitet creva, izazvati parcijalnu opstruk­
ciju creva i povećati migraciju crevnih bakterija 
kroz zid abdomena u peritoneum. Pae­ci­lo­mi­ces vari­o­ti 
je osetqiva na am­fotericin B, flucitozin, ketoko­
nazol, itrakonazol [3].

TUBERKULOZNI PERITONITISI KOD 
BOLESNIKA NA KONTINUIRANOJ 
AMBULANTNOJ PERITONEUMSKOJ 

DIJALIZI

Mycobacterium tuberculosis

Kod bolesnika sa hroničnom insuficijencijom 
bubrega stopa incidencije tuberkuloze je veća ne­

go kod bolesnika sa normalnom funkcijom bubrega, 
kako zbog malnutricije, tako i zbog smawewa ćelij­
skog imuniteta i deficijencije imunskih funkci­
ja (smawena fagocitoza makrofaga, redukovana pro­
dukcija citokina, značajno smawewe broja perito­
neum­skih lim­focita – posledice visoke koncentra­
cije laktoze i jona H+ u dijalizatu, ali i velikog 
volumena dijalizata). Pripadnici posebnih etni­
čkih grupa, tzv. trećeg sveta, skloniji su ovim in­
fekcijama [30]. Za razliku od Evropqana, gde se tu­
berkuloza javqa kod 4,3 bolesnika na 100.000 stanov­
nika, kod Azijaca se tuberkuloza javqa češće, a uče­
stalost je: 114,7/100.000 u Indiji, 120,1/100.000 u Pa­
kistanu [30] i 62,7/100.000 u Tajvanu, gde je tuberku­
loza endem­ska pojava [23].

Incidencija pulmonalne i ekstrapulmonalne tu­
berkuloze kod bolesnika na dijalizi je 6,9% i 2,9%, 
što je više nego kod opšte populacije. Velika sto­
pa incidencije ekstrapulmonalne tuberkuloze i 
simptomi slični uremijskim usporavaju postavqa­
we dijagnoze kod ovih bolesnika, što dovodi do ve­
like stope mortaliteta. Od svih ekstrapulmonal­
nih oblika tuberkuloze, tuberkulozni peritoni­
tis je i daqe najčešća kom­plikacija kod bolesnika 
iz endem­skih krajeva kod kojih postoji visok rizik, 
zbog kasnog postavqawa dijagnoze [23].

Tuberkulozni peritonitis je retka kom­plikaci­
ja kod bolesnika na peritoneum­skoj dijalizi [31] a 
javqa se kod 0,1-0,7% bolesnika obolelih od tuber­
kuloze, mada je u nekim studijama prevalencija i do 
3%. Kada je u pitawu opšta populacija, tuberkulo­
zni peritonitis se javqa kod osoba tridesetih i če­
trdesetih godina, a kod bolesnika sa terminalnom 
HIB u šezdesetim godinama [23]. Infekcija peri­
toneuma se najčešće prenosi putem krvi. Nastaje 
se kod bolesnika koji su ranije imali infekciju 
ovim organizmom koja nije adekvatno lečena [5]. Ne­
ki autori navode da se tuberkulozni peritonitis 
javqa pre ili odmah po započiwawu lečewa dijali­
zom (12 meseci), dok neki autori smatraju da se on ja­
vqa kasnije (tri godine od početka lečewa) [23, 30]. 
Bolesnici sa tuberkuloznim peritonitisom ne od­
govaraju na primewenu terapiju antibiotskim leko­
vima, bilo da je u pitawu negativni (sterilni) peri­
tonitis ili bakterijski peritonitis [4].

Uobičajeni klinički znaci kod bolesnika sa tu­
berkuloznim peritonitisom su gubitak apetita, mu­
ka, povraćawe, slabost, bol u abdomenu, zamućen di­
jalizat, neproduktivan kašaq, groznica (38°C), di­
jareja, depresija, bolovi u grudima, gubitak u teži­
ni, anoreksija, pleuralne efuzije [30, 32], mada kod 
nekih bolesnika bolest može da bude i bez simpto­
ma [33], i često su slični uremijskim pojavama, te se 
zbog toga dijagnoza ponekad teško postavqa.

Nema patognomoničnih simptoma i znakova za tu­
berkulozni peritonitis [23]. U dijagnostikovawu 
ove bolesti tuberkulinski test se ne može smatrati 
pouzdanim, jer je reakcija kože na tuberkulin nepo­
uzdana kod bolesnika sa terminalnom HIB. Prema 
rezultatima laboratorijskih analiza, kod bolesni­
ka sa tuberkuloznim peritonitisom broj leukocita 
je povećan, kao i neutrofila, dok je broj lim­focita 
smawen; povećane su vrednosti sedimentacije, CRP 
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i kalcijuma (povećani unos i povećana proizvod­
wa od strane tuberkuloznih granuloma) u serumu, a 
smawene vrednosti kreatinina (oštećewe mišića 
i malnutricija), albumina (malnutricija i infek­
cija) i intaktnog paratireoidnog hormona – iPTH 
(negativni fidbek mehanizam). U dijalizatu na po­
četku infekcije veći je broj neutrofila, a kasnije 
lim­focita [34], što se kod nekih autora ne pomiwe 
[23]. Acidofilni bacili se u dijalizatu uglavnom 
ne mogu potvrditi, tako da se dijagnoza zasniva na 
rezultatima kulture, za koju je potrebno šest nede­
qa, kada je već kasno za većinu bolesnika. Da bi se 
dijagnoza ranije postavila, pribegava se i invaziv­
nim postupcima, kao što su eksploraciona laparo­
tomija ili laparoskopija sa biopsijom peritoneu­
ma ili omentuma [23, 32]. Tačna dijagnoza se može po­
staviti ukoliko je nalaz kulture dijalizata na mi­
kobakterije pozitivan, odnosno ako je pozitivan na­
laz acidofilnih bacila u dijalizatu, ako su granu­
lomi u peritoneumu dobijeni biopsijom, ili ako po­
stoji dobar odgovor na terapiju antituberkulotici­
ma kod bolesnika kod kojih se, prema kliničkim re­
zultatima, sum­wa na tuberkulozni peritonitis.

Lečewe bolesnika s tuberkuloznim peritoniti­
som podrazumeva uklawawe katetera i dugotrajnu 
antituberkuloznu hemioterapiju [5]. Postoji malo 
podataka o optimalnom načinu i trajawu lečewa ka­
da je u pitawu tuberkulozni peritonitis. Ekstra­
pulmonalna tuberkuloza se leči primenom sledećih 
lekova: izoniazid 200-300 mg na dan per os, rifam­
picin 450-600 mg na dan per os, pirazinamid 1-2 g 
na dan per os, piridoksin 100-200 mg na dan per os 
od šest do 12 meseci. Budući da streptomicin čak 
i u malim dozama može izazvati oštećewe sluha, 
a etam­butol u dozi od 1000 mg na dan retrobulbar­
ni neuritis, ove lekove ne bi trebalo primewivati 
kod bolesnika u terminalnoj fazi HIB [30, 32]. Kod 
rizičnih i bolesnika sa pozitivnim rezultatom tu­
berkulinskog testa predlaže se profilaksa sa dva 
antituberkulotika tokom šest meseci.

Posledice tuberkuloznog peritonitisa kod bo­
lesnika na peritoneum­skoj dijalizi su: gubitak ul­
trafiltracije, opstrukcija tankog creva zbog adhe­
zija, apscesi u abdomenu, fistule, obustavqawe leče­
wa peritoneum­skom dijalizom, ali može doći i do 
smrti bolesnika [30, 35].

Druge mikobakterije

Pored Myco­bacte­ri­um tuberculo­sis, i druge miko­
bakterije mogu biti izazivači peritonitisa kod bo­
lesnika na peritoneum­skoj dijalizi: M. avi­um, M. 
fortui­tum, M. scro­fulace­um, M. che­lo­nei (češća kod bo­
lesnika na intermitentnoj peritoneum­skoj dijali­
zi) [5], M. kan­sasii, M. gordo­nae [4, 35]. Myco­bacte­ri­um 
fortui­tum je najčešća netuberkulozna mikobakterija 
koja izaziva peritonitis [36]. 

Infekcija mikobakterijama se može preneti pre­
ko katetera, bilo da je reč o izlaznom mestu ili lu­
menu. Na ovu infekciju treba posum­wati ukoliko 
se za sedam dana od zasejavawa kulture ne dobije po­
zitivan nalaz peritoneum­ske tečnosti kod perito­

nitisa koji je prema rezultatima kliničko-labora­
torijskih analiza evidentan. Kultivisawe je tada 
potrebno produžiti na 40 dana [35].

Lečewe mikobakterijskog peritonitisa treba po­
četi uklawawem peritoneum­skog katetera. Potom 
se primewuje kom­binacija dva leka i lečewe sprovo­
di prema antibiogramu i do 12 meseci (eri­tromycin, 
kanamycin, do­xi­ci­lin, to­bramycin, ri­fampin, tetracikli­
ni, hinoloni, ciprofloksacin, iso­ni­azid, ethambutol, 
imi­pe­nem, amykacin). Amikacin se izbegava, a klari­
tromicin (klarithromycin) ispoqava negativno dej­
stvo na srce i izaziva ventrikulnu tahikardiju, ko­
ja je opasna po život. Često nastaju i kom­plikacije 
tokom bolesti, kao što su apscesi abdomena, adhezi­
je, fistule, pa i smrt [35, 36].

ZAKQUČAK

Iako su gqivični i tuberkulozni peritoniti­
si retki kod bolesnika na kontinuiranoj ambulan­
tnoj peritoneumskoj dijalizi, treba ih imati u vi­
du zbog pravovremenog postavqawa dijagnoze i za­
počiwawa lečewa, jer su wihove komplikacije ve­
oma teške: kompromitovawe metode lečewa a neka­
da i smrtni ishod.
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ABSTRACT
Peritonitis is a serious clinical complication in patients with 

terminal chronic renal failure (CRF) on peritoneal dialysis (PD). 
The incidence of peritonitis varies from center to center, and 
during the last decade it occurs approximately in one patient 
during 24-60 therapeutical months, which is the result of good 
education of patients, but also of employing the new systems 
for PD. Fungi as well as Mycobacterium tuberculosis are rare 
causes of peritonitis in patients on PD therapy. The incidence 
of peritonitis with these two causes varies: 1-15% and 0.7-3%, 
respectively. The most frequent causes of fungal peritonitis are 
yeasts (Candida species 70-100%, with most frequent C. parap‑
silosis), but rarely filamentous fungi such as: Aspergillus, Paecilo‑
myces, Penicillium, Zygomycetes, etc. Gram stains are helpful for 
diagnosis, as well as the culture of peritoneal effluent. There are 
various kinds of treatment protocols: withdrawal of peritoneal 
catheters and application of antimicotic drugs such as ampho‑
tericin B (which has recently been abandoned), oral flucytosine, 
oral or intraperitoneal fluconazole (imidazol) or itraconazol in 
the case of resistance. Although clinical signs disappear, most 
of these patients cannot continue with peritoneal dialysis ther‑
apy because of peritoneal adhesions, abscesses, fibrosis or pro‑
gressive sclerosing peritonitis. Percentage of death is 12-44%. 
The incidence of tuberculosis is higher in patients with CRF in 

comparison with the entire population, and tuberculous peri‑
tonitis can develop in patients who had infection with Myco‑
bacterium tuberculosis which was not treated adequately. 
Diagnosis can be made by detecting mycobacterium in perito‑
neal effluent (cultivation for 6 weeks) and/or acidophilic bacil‑
lus or typical granuloma in peritoneal biopsy. Therapy consists 
of removing the peritoneal catheter and long lasting antituber‑
culotic therapy: izoniazid, rifampicin, pyrazinamide, pyridoxin 
(6-12 months). Streptomycin and ethambutol are to be avoid‑
ed because of side effects in these patients. In spite of thera‑
py, possible consequences are: ultrafiltration loss, obstruction 
of intestines because of adhesions, abdominal abscesses, fistu‑
lae, ending PD therapy, and even death.
Key words: peritoneal dialysis; fungal peritonitis; tuberculous 
peritonitis
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