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kasuistika

Fatální mykotická peritonitida 
jako komplikace bakteriální 
peritonitidy u peritoneálně 
dialyzovaného pacienta

MUDr. Kristýna Michalíčková
Klinika nefrologie IKEM, Praha

Čtyřiašedesátiletý pacient s  chronickým selháním ledvin na 
podkladě diabetické nefropatie byl dlouhodobě sledován 

na našem pracovišti, od roku 2010 byl léčen peritoneální dialý‑

zou. Během léčby kontinuální ambulantní peritoneální dialýzou 
(CAPD) prodělal jednu ataku kultivačně negativní akutní perito‑
nitidy. Z komorbidit nutno zmínit diabetes mellitus 2. typu léčený 
inzulinem s mnohočetnými komplikacemi včetně generalizované 
aterosklerózy, stav po ischemické cévní mozkové příhodě s lehkou 
pravostrannou hemiparézou. Pacient trpěl ischemickou chorobou 
srdeční, prodělal infarkt myokardu, byl po opakovaných koronár‑
ních intervencích, podstoupil čtyřnásobný aortokoronární bypass 
s resekcí aneurysmatu levé srdeční komory. V červenci 2013 bylo 
koronarograficky prokázáno nerekonstruovatelné postižení koro‑
nárních tepen včetně graftů.

V  únoru 2014 byl nemocný přijat pro akutní peritonitidu 
s  těžkou alterací stavu. Vzhledem k  předchozím kultivačním 

ňují potřebu věnovat velkou pozornost technickým aspektům 
dialyzačních předpisů.
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Přestože porušené kognitivní funkce a jejich progrese u hemodialy‑
zovaných pacientů jsou dobře známy, existují jen ojedinělé studie, 
které dokumentují strukturální změny mozkové tkáně. Žádná 
z nich však dosud nehodnotila longitudinální vývoj u incidentních 
hemodialyzovaných pacientů (tj. nepotvrdila ani nevyvrátila roli 
vlastní hemodialyzační léčby v  indukci těchto změn). A  navíc 
neexistují žádná data o možné roli teploty dialyzačního roztoku, 
resp. tepelné bilance procedury.

Nejprestižnější nefrologický časopis (Journal of American 
Society of Nephrology) právem otiskl tuto práci přesto, že je limi‑
tována malým počtem pacientů. Je však metodicky zcela precizní 
(moderní statistické metody, nejmodernější přístrojové metody 
k posouzení jak hemodynamické stability, tak i molekulárních 
změn mozkové tkáně), tematicky vysoce aktuální (riziko moz‑
kového poškození je u hemodialyzovaných pacientů až sedmkrát 
vyšší ve srovnání s běžnou populací) a je z pracoviště, kterému 
patří autorství průkopnických prací v oblasti orgánových změn 
vyvolaných hemodialyzační procedurou (myocardial stunning) 
(Selby et al., 2006; McIntyre et al., 2010). Vedoucí pracoviště, 
prof. McIntyre, není našim nefrologům neznámý – přednášel u nás 
právě o mikrocirkulačních orgánových změnách indukovaných 
hemodialýzou, klinicky latentních a nedetekovatelných běžným 
posuzováním hemodynamické stability.

Hemodialyzační procedura vlivem ultrafiltrace klade nároky 
na  kardiovaskulární regulační odpověď. Hemodynamickou 
stabilitu běžně posuzujeme měřením krevního tlaku, a  pokud 
při ultrafiltraci nenastane hypotenze, považujeme proceduru 
za  dobře tolerovanou. S  tímto přístupem však do  budoucna 
nemůžeme vystačit, neboť zavíráme oči před tím, že i takzvaně 
nekomplikovaná dialýza vede za určitých okolností k poškození 
pacienta. Hemodynamická stabilita na  úrovni makrocirkulace 
totiž nic nevypovídá o změnách periferní kožní mikrocirkulace 
či mikrocirkulaci v myokardu (Selby et al., 2006).

Již před více než 10 lety byl doložen příznivý efekt chladnějšího 
dialyzačního roztoku na hemodynamickou stabilitu (Maggiore 
et al., 2002). K minimalizaci hypotenzních příhod byla volena 
izotermická hemodialýza, kdy se na principu zpětné vazby auto‑
maticky upravuje teplota dialyzačního roztoku, aby byla udržena 
konstantní tělesná teplota. Měli jsme možnost se uvedené studie 

účastnit a pozorovali jsme, že při izotermickém principu se teplota 
dialyzačního roztoku snižuje až na 35,5 °C, což pacienti velmi 
dobře tolerovali. Chladnější dialyzační roztok je podle stávajících 
evropských doporučení základem pro prevenci hemodynamické 
nestability (Kooman et al., 2007).

Bohužel v praxi se teplotě dialyzačního roztoku věnuje málo 
pozornosti. Situace, kdy je cíleně teplota dialyzačního roztoku 
zvyšována s  představou, že se tím upraví intradialyzační hy‑
pertenze, jsou naštěstí vzácné, jde totiž o postup zcela chybný. 
Avšak optimalizace teploty dialyzačního předpisu si zaslouží 
více pozornosti a paušální předpis teploty roztoku není správný.

Výsledky studie je vhodné připomenout i v širším kontextu. 
Potvrzují totiž klinicky známou skutečnost, že léčebné inter‑
vence ověřené na nedialyzované populaci pro hemodialyzované 
pacienty prostě neplatí. K těmto intervencím přistupuje zásah 
do  vnitřního prostředí, vyvolaný hemodialyzační procedurou. 
Tento zásah může být natolik intenzivní, že ostatní intervence 
jsou negovány.

Existuje spousta variant pro nastavení nejrůznějších para‑
metrů hemodialyzační procedury. Rozdíly jsou na první pohled 
nevýznamné. Avšak v dlouhodobých důsledcích může být klíč 
k pacientovu osudu. Jsme zodpovědní nejen za to, aby pacient 
dialýzu přežil bez komplikací, ale i  za  to, že mu poskytneme 
i dlouhodobou ochranu a bezpečnost. Komentovaná práce byla 
vybrána pro komentář v  Postgraduální nefrologii proto, aby 
připomněla, že pacientům při volbě tak banálního parametru, 
jakým je teplota dialyzačního roztoku, můžeme prospět, nebo 
také uškodit. Toto poškození není akutní, ale plíživé. O  to je 
však nebezpečnější!

Nastavení teploty dialyzačního roztoku je základním para‑
metrem dialyzačního předpisu. Postup je technicky zcela jedno‑
duchý a finanční dopady jsou nulové. Klinická relevance je však 
mimořádně důležitá. Musíme však o  klinické relevanci tohoto 
parametru vědět!
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nálezům koaguláza-negativního stafylokoka ve  výstupu katétru 
byla empiricky zahájena antibiotická terapie intraperitoneálním 
podáváním kombinace vancomycinu a gentamicinu. Během ná‑
sledujících dní došlo k promptní úpravě klinického stavu, poklesu 
CRP (710…70  mg/l) a  poklesu leukocytů v  dialyzátu (235/µl). 
Pacient byl propuštěn do domácí péče. Při následné ambulantní 
kontrole byl pacientův klinický stav uspokojivý, cítil se dobře, byl 
afebrilní, bez bolestí břicha. Byl patrný další pokles leukocytů 
v dialyzátu (92/µl), ale mírný vzestup CRP (130 mg/l) a přetrvá‑
vající leukocytóza (14…18 × 109/l) s výraznou neutrofilií. Na zá‑
kladě kultivačního nálezu z dialyzátu a výstupu (Staphylococcus 
koaguláza-negativní a Corynebacterium sp.) byla ukončena léčba 
gentamicinem a do terapie přidán rifampicin. Dialyzát byl odeslán 
na kontrolní kultivaci. Čtvrtý den po kontrole v odpoledních ho‑
dinách mikrobiologické centrum ohlásilo nález Candida albicans 
v dialyzátu. Pacient byl neprodleně telefonicky kontaktován. Jeho 
stav byl beze změny, cítil se dobře, bolesti břicha neměl, dialyzát 
byl čirý. Bylo naplánováno přijetí k hospitalizaci následující den 
ráno a  domluvena extrakce peritoneálního katétru tentýž den. 
Ráno se pacient dostavil již s difuzními bolestmi břicha se zacho‑
valou peristaltikou a zkaleným dialyzátem (3 493/µl). Byl oběhově 
stabilní, afebrilní, kardiopulmonálně kompenzovaný. Laboratorně 
byla zjištěna elevace zánětlivých parametrů (leukocytóza 19 × 109/l, 
CRP 288 mg/l). Vyšetření moči prokazovalo nález leukocytů v se‑
dimentu a kvasinky, kultivační nález moči ze dne přijetí posléze 
potvrdil nález Candida albicans. Ultrasonografie břicha byla bez 
výraznější patologie. K  zavedené antibiotické léčbě kombinací 
vancomycinu a  rifampicinu byl přidán fluconazol, v  den přijetí 
byla provedena extrakce PD katétru. Došlo ke klinickému (ustu‑
pující bolestivost břicha) i laboratornímu (CRP 149 mg/l) zlepšení 
stavu. Leukocytóza v krevním obraze přetrvávala. Kultivační nález 
z extrahovaného katétru CAPD potvrdil nález Candida albicans. 
U pacienta byla zahájena pravidelná hemodialyzační léčba cestou 
dočasného centrálního žilního katétru. Vzhledem ke  kardiální 
anamnéze bylo současně doplněno echokardiografické vyšetření, 
které prokázalo normální systolickou funkci levé komory s ejekční 
frakcí 55–60 %, bez dilatace srdečních oddílů. Po šesti dnech léčby 
byla laboratorně zjištěna opětovná elevace zánětlivých parametrů 
(CRP 195 mg/l) bez doprovodné klinické symptomatologie. V moči 
přetrvával v menším množství kultivační nález Candida albicans. 
Doplnili jsme CT břicha a vyloučili absces v dutině břišní či jiná 
patologická ložiska. Dále jsme posílili antimykotickou terapii 
(změna fluconazolu i.v. za micafungin i.v.) i antibiotickou terapii 
(přidán meropenem i.v. a metronidazol p.o). Pacient byl i nadále 
afebrilní, hemodynamicky stabilní s minimální symptomatologií. 
Zhruba do 10. dne hospitalizace došlo k laboratorní regresi zánět‑
livých parametrů až na hodnotu CRP 80 mg/l. K výrazné změně 
stavu došlo 13. den hospitalizace při pravidelné hemodialýze, kdy 
se u pacienta vyvinul febrilní stav, posléze stenokardie s dušností 
a oběhovou nestabilitou. Na EKG se objevily nově deprese úseků 
ST diafragmaticky v terénu chronické blokády pravého Tawarova 
raménka a laboratorně elevace hs‑troponinu na hodnotu 730 ng/l. 
Stav jsme hodnotili jako infarkt myokardu bez elevací úseku ST 
a  pro oběhovou nestabilitu jsme pacienta přeložili k  další péči 
na JIP kardioanesteziologického oddělení. V další péči kardiologové 
doporučili opakovanou selektivní koronarografii po  stabilizaci 
stavu. Druhý den se celkový stav pacienta zlepšil, byla nutná pouze 
minimální vasopresorická podpora. Laboratorně došlo k dalšímu 
vzestupu hs‑troponinu na hodnotu 6 888 ng/l a echokardiograficky 
byla nově zjištěna hypokineze anterolaterálně s poklesem ejekční 
frakce levé komory srdeční na 35–40 %. Za dalších 24 hodin se kli‑

nický stav pacienta opět zhoršil, došlo k oběhové nestabilitě s akut‑
ním levostranným srdečním selháním a AV blokádou 3. stupně. 
Urgentně byla provedena echokardiografie, která ukázala kritickou 
dysfunkci levé srdeční komory a téměř akinezi celé levé komory, 
hs‑troponin byl zvýšen nad 10 000 ng/l. Před zavedením dočasné 
kardiostimulace stav pacienta zprogredoval do kardiopulmonální‑
ho selhání s nutností zahájení kardiopulmonální resuscitace, která 
skončila neúspěšně.

Otázkou zůstává, zda febrilní špička ve spojitosti s relativním 
poklesem intravaskulárního objemu při extrakorporální metodě 
mohla vést u pacienta ve  fragilním kardiálním terénu k  rozvoji 
sekundárního koronárního syndromu, nebo zda k  hypoperfuzi 
srdečního svalu s  vyústěním v  infarkt myokardu se srdečním 
selháním došlo vlivem protrahované sepse při dlouhodobě léčené 
mykotické peritonitidě. Na fatální komplikaci se nejspíše podílela 
kombinace obou zmíněných faktorů.
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Mykotická peritonitida je vzácnou, ale velmi vážnou komplikací 
chronické léčby peritoneální dialýzou (PD). U  dospělých tvoří 
mykotické peritonitidy 3–6 % z celkového počtu peritonitid, nic‑
méně v některých oblastech je incidence mnohem vyšší (15 %). 
Mortalita dosahuje až 50  %. Není‑li tato komplikace fatální, 
zánětlivý proces ve většině případů způsobí ireverzibilní poško‑
zení peritonea s následnou nutností definitivní konverze pacienta 
na hemodialýzu. Nejčastějšími patogeny jsou kandidy, zejména 
Candida albicans, C. parapsilosis a C. glabrata. Vláknité houby 
bývají původcem peritonitidy vzácně.

Za nejvýznamnější rizikový faktor je považována antibiotická 
léčba. Retrospektivní data ukazují, že 50–80  % pacientů bylo 
v průběhu tří měsíců před vývojem mykotické peritonitidy léčeno 
antibiotiky. Potlačením střevní flóry je podpořena kolonizace 
střeva a urogenitálního traktu houbami s následnou invazí přes 
mukózu do peritoneální dutiny. Probíhající zánět navíc snižuje 
obranyschopnost peritonea. Mezi další rizikové faktory patří imu‑
nosuprese, malnutrice, perforace střeva, divertikulitida, diabetes 
mellitus, neoplazie a u žen vaginální mykóza. Peritonitida způ‑
sobená gram‑negativními bakteriemi je rizikovější pro následný 
vývoj mykotické peritonitidy než gram‑pozitivní infekce, což je 
pravděpodobně zapříčiněno větším poškozením střevní flóry při 
použití antibiotik s citlivostí vůči gram‑negativním mikroorga
nismům. Logickým přístupem se zdá být antimykotická profylaxe 
v  průběhu antibiotické léčby, která se dřív prováděla rutinně. 
Nicméně vzhledem k rozporuplným výsledkům studií zabývajících 
se účinností profylaktické léčby nystatinem nebo fluconazolem 
v průběhu antibiotické terapie a vzhledem ke stoupající rezistenci 
se povšechná profylaktická antimykotická léčba doporučuje pouze 
v  centrech s vysokým výskytem mykotických peritonitid (ISPD 
guidelines, 2011). Každé centrum by mělo vyhodnotit incidenci 
mykotických peritonitid, programy s nízkým výskytem by měly 
profylaxi individuálně uvážit u jednotlivých pacientů.

Jak již bylo zmíněno, mortalita následkem mykotických perito‑
nitid je vysoká. Umírá až polovina postižených pacientů. Přežití 
zlepšuje časné odstranění peritoneálního katétru. Uvádí se, že 
odstranění katétru s odstupem větším než 24 hodin po identifikaci 
patologického agens zvyšuje riziko smrti. Recentní studie zkou‑
mající prediktory přežití u pacientů s mykotickou peritonitidou 
v severoamerické populaci však zjistila, že při srovnání přeživ‑
ších a  nepřeživších pacientů, i  přes snahu časného odstranění 
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katétru, se průměrná doba od  stanovení původce peritonitidy 
k explantaci katétru mezi oběma skupinami nelišila a činila 3,5 
a 3 dny. Pacienti nejvíce ohrožení fatální komplikací byli diabe‑
tici. Dalším faktorem zvyšujícím riziko smrti byla přítomnost 
více než 3 000 leukocytů/mm3 ve vstupním dialyzátu. Pacienti, 
kteří zemřeli, měli více komorbidit, byli déle léčeni peritoneální 
dialýzou a  měli nižší reziduální funkci než pacienti přeživší. 
Je u  nich známa vyšší prevalence diabetu, ischemické choroby 
srdeční a ischemické choroby periferních tepen. Příčinou úmrtí 
není většinou septický šok, ale komplikace přidružených chorob. 
Jsou zaznamenány případy úmrtí i  několik týdnů po  zaléčení 
peritonitidy. I v případě našeho pacienta šlo o fatální komplikaci 
do té doby němé ischemické choroby srdeční.

Léčba mykotických peritonitid a její délka není úplně jasně de‑
finována. Antimykotika mohou být podávána intraperitoneálně, 
intravenózně i perorálně. Po odstranění katétru je nutná verze 
na systémovou terapii. Preferováno je zahájení léčby fluconazolem 
podávaným intraperitoneálně (200 mg do jedné výměny každých 
24–48 hodin) nebo intravenózně či perorálně (100–200 mg/den). 
Fluconazol se dobře vstřebává z gastrointestinálního traktu a má 
dobrou intraperitoneální penetraci. Vzhledem k  popularitě je 
však jeho užití limitováno rezistencí. Dále není vhodný k léčbě 
nekandidových mykóz. V  těchto případech je nutno volit am‑
photericin nebo nové azoly. Role nové generace širokospektrých 
azolů a  echinokandinů není v  léčbě mykotických peritonitid 
dosud jasně definována. Zkušenosti s triazoly (voriconazol, po‑

saconazol) jsou malé. Echinokandiny (caspofungin, micafungin) 
představují novou generaci léčiv se širokým spektrem, vysokou 
účinností a  nízkou četností nežádoucích účinků. Měly by se 
používat u pacientů s aspergillovou peritonitidou, kandidovou 
peritonitidou refrakterní k léčbě nebo u pacientů netolerujících 
běžná antimykotika. Léčba mykotické peritonitidy by měla trvat 
nejméně 10 dní po odstranění katétru, většinou trvá 4–6 týdnů.

Závěr: U  pacientů s  těžkým průběhem peritonitid, zvláště 
peritonitid způsobených gram‑negativními bakteriemi, u  pa‑
cientů na dlouhodobé antibiotické terapii pro chronické infekce 
(diabetická noha, recidivující infekce exit‑site), u  diabetiků či 
polymorbidních pacientů by měla být zvážena k antibiotické léčbě 
současně profylaktická antimykotická terapie, i v případě nízké 
incidence mykotických peritonitid v centru. Polymorbidní pacienti 
mají větší riziko vzniku fatálních komplikací. Vysoká mortalita 
asociovaná s mykotickými peritonitidami je spíše ovlivněna vý‑
znamností komorbidit než samotnou infekcí.
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