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Несмотря на значительный прогресс в области 
терапевтической эффективности и техники перито-
неального диализа (ППД), наиболее частым осложне-
нием этого вида заместительной почечной терапии 
остаются перитониты. В то время как, по данным ряда 
авторов, их число заметно снизилось, другие исследо-
ватели по-прежнему отмечают высокую частоту этого 
осложнения. Фактически перитониты являются главной 
причиной коморбидности и прекращения перитоне-
ального диализа [1]. Более того, недавно опубликованы 
сообщения, в которых подчеркивается связь между 
перитонитами и смертностью [2, 3].

И в новом тысячелетии проблема диализных пери-
тонитов порождает ряд вопросов. Один из них касается 
их эмпирической терапии и обоснования ее стратегии. 
Второй – антибактериальной терапии у больных, полу-
чающих ночной циклический перитонеальный диализ, 
используемый все чаще в связи с необходимостью 
поддержания адекватных диализных клиренсов. Третий 
вопрос – каковы факторы риска перитонитов? Нако-
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нец, известно, что грамотрицательные перитониты 
прогностически тяжелее грамположительных. В связи 
с этим возникает вопрос: что мы знаем об этиологии 
грамотрицательных перитонитов? В какой степени сам 
катетер способствует развитию перитонитов?

Эмпирическая терапия диализных перитонитов 
является предметом интенсивной дискуссии. Специ-
альный комитет по лечению перитонитов (Ad Hoc 
Com mittee on Management of Peritonitis), сформиро-
ванный в 1992 г., еще в 1993 г. предложил с этой целью 
комбинацию ванкомицина и аминогликозидов [4]. При 
этом предполагалось, что предлагаемые антибиотики 
будут охватывать весь основной спектр микроорганиз-
мов-возбудителей перитонитов. Действительно, такая 
комбинация обладала широким антибактериальным 
спектром, и ее применение оказалось удобным, по-
скольку ванкомицин назначался в интермиттирующей 
дозе. Кроме того, внутривенное или интраперитоне-
альное введение ванкомицина однократно в неделю 
было весьма эффективным и приводило к излечению 
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большинства эпизодов перитонитов, которые чаще 
всего вызывались грамположительной микрофлорой 
[5]. Поэтому предложенный подход быстро получил 
широкое распространение.

Однако вскоре было отмечено, что ряд перитонитов 
рефрактерен к лечению ванкомицином. Оказалось 
также, что эта рефрактерность связана с появлением 
микроорганизмов, устойчивых к ванкомицину [6]. Так, 
в нашей практике мы наблюдали шестнадцать эпизодов 
перитонитов, вызванных ванкомицин-резистентным 
энтерококком (ВРЭ) [6]. Их исход в большинстве случа-
ев был плохим: половина наблюдавшихся нами больных 
умерли, одна треть была переведена на лечение гемо-
диализом и только 19% смогли продолжить лечение 
перитонеальным диализом (ПД).

Известно, что в общей популяции инфекции ВРЭ 
возникают у больных, ранее уже лечившихся ванко-
мицином [7]. В самом деле, 15 из 16 наших пациентов 
с ВРЭ-перитонитами в прошлом уже получали ванко-
мицин.

Проблема предупреждения инфекций, вызванных 
ВРЭ, имеет весьма важное значение, поскольку воз-
можности антимикробной терапии в таких случаях 
ограничены. Поэтому Совет по контролю госпитальной 
инфекции (HICPAC – Hospital Infection Control Practices 
Advisory Committee) Центра по контролю заболеваний 
(Center for Disease Control) в Атланте предложил огра-
ничить применение ванкомицина [8].

После первых сообщений о ВРЭ-инфекции возник-
ли опасения, что устойчивость к ванкомицину будет 
развиваться и у других грамположительных микро-
организмов, включая стафилококки. Действительно, 
in vitro резистентность энтерококков к ванкомицину 
может быть передана и Staphylococcus aureus [9]. Недавно 
были описаны изоляты Staphylococcus aureus с заметно 
сниженной чувствительностью к ванкомицину [10]. 
Примечательно, что эта инфекция наиболее характерна 
для ПД-пациентов, перенесших перитониты [10].

В 1996 г. Комитет по лечению перитонитов усовер-
шенствовал свои рекомендации и предложил в каче-
стве эмпирической терапии диализных перитонитов 
цефазолин или цефалотин в комбинации с аминог-
ликозидами. Эти препапараты рекомендуется вводить 
либо один раз в сутки, либо постоянно. После выхода 
этих рекомендаций ряд авторов изучил эффективность 
такого лечения [12–14]. В частности, Brown и соавт. 
констатировали успех лечения в 82,5% при использо-
вании ежедневно однократно комбинации цефазолина 
и аминогликозидов [13].

К сожалению, метициллин-устойчивые стафилокок-
ки являются частой причиной диализных перитони-
тов, и в таких случаях этот протокол неэффективен. В 
нашем отделении примерно 67% эпизодов повторных 
перитонитов вызывались золотистым стафилококком 
или коагулазонегативными стафилококками. При этом 
по заключению нашей микробиологической лаборато-
рии около 10% выделенных Staphylcoccus aureus и 60% 
коагулазонегативных стафилококков были устойчивы 
к метициллину и цефалоспоринам. Устойчивость к ме-
тициллину в 60% всех случаев инфекции Staphylcoccus 
aureus отмечена также и в клиниках Японии. Таким 
образом, возникает вопрос, в какой мере эмпирическое 
лечение диализных перитонитов, при котором значи-

тельный процент микроорганизмов может быть к нему 
устойчив, оправдано.

Для подавления «цефазолин-резистентных» микро-
организмов необходима столь высокая доза цефазоли-
на (вводимого внутривенно или интраперитонеально), 
которая могла бы обеспечивать в диализате достаточ-
ную концентрацию антибиотика. Коагулазонегативные 
стафилококки классифицируются как устойчивые к ме-
тициллину или цефазолину, когда минимальная инги-
бирующая концентрация препарата (МИК) достигает 2 
µg/ml [17]. По данным Manley и соавт., концентрация це-
фазолина в диализате у неинфицированных пациентов 
через 24 часа после интраперитонеального введения 
цефазолина в дозе 15 мг/кг в 2 литрах диализирующего 
раствора составляет 15,1 ± 3,4 µg/ml [18]. Может ли столь 
высокий уровень препарата в диализате, значительно 
превышающий МИК, обеспечить успешное лечение 
перитонитов, вызванных устойчивыми микроорганиз-
мами. Этот вопрос в литературе почти не освещен. Vas 
и соавт. сообщили о некотором успехе в лечении эпи-
зодов перитонитов, вызванных коагулазонегативными 
стафилококками, устойчивыми к метициллину. В их 
наблюдениях лечение интраперитонеальным введением 
цефазолина один раз в день в дозе 1,5 г было успешным в 
45% случаев [14]. Мы изучили уровень МИК для изолятов 
метициллин-устойчивых коагулазонегативных стафи-
лококков, выделенных в нашем отделении. Оказалось, 
что для 8 из 10 таких микроорганизмов МИК была ниже 
8 µg/ml. При нашей обычной стратегии антибактери-
альной терапии, основанной на фармакокинетических 
исследованиях Manley и соавт., на протяжении каждого 
24-часового периода в диализате достигается почти 
двойная МИК в отношении большинства устойчивых 
к метициллину коагулазонегативных стафилококков. 
Таким образом, важно, что мы понимаем, могут ли быть 
эффективными цефалоспорины при перитонитах, вы-
званных метициллин-устойчивыми стафилококками, 
или мы лишь подвергаем пациентов риску, связанно-
му с применением антибиотиков широкого спектра 
действия [19].

Увеличение числа больных, получающих лечение 
ночным автоматическим перитонеальным диализом, 
связано не только с необходимостью поддержания 
адекватного ПД в соответствии с рекомендациями 
DOQI, но и с предпочтением самими пациентами это-
го, более удобного для них режима лечения [20]. Такая 
циклер-терапия меняет стратегию дозирования и фар-
макокинетику антибактериальных препаратов. Было 
проведено несколько исследований, направленных на 
изучение фармакокинетики антибиотиков при различ-
ных режимах циклер-терапии. Кроме того, возможно, 
что циклер-терапия сама по себе меняет частоту пери-
тонитов и спектр микроорганизмов, их вызывающих. 
Две работы наводят на мысль о возможном увеличении 
в таких условиях частоты грамотрицательных перито-
нитов. Дальнейшие исследования этого вопроса крайне 
желательны.

Грамотрицательные перитониты создают допол-
нительные проблемы. Bunke и соавт., как и наша груп-
па, показали, что грамотрицательные перитониты, в 
сравнении с грамположительными, ассоциируются с 
более высокой коморбидностью, чаще оказываются 
причиной смерти больного или прекращения ПД [23, 
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24]. Поэтому упомянутый выше Комитет по лечению 
перитонитов рекомендует лечение грамотрицательных 
перитонитов в течение 3 недель [11]. Однако у пациен-
тов с диализными перитонитами выделено множество 
устойчивых грамотрицательных микроорганизмов 
[25], и нельзя исключить, что с увеличением продол-
жительности антибактериальной терапии возможно 
формирование устойчивых штаммов микроорганизмов 
[26, 27]. В связи с этим необходимы клинические иссле-
дования, которые оценили бы целесообразность и риск 
пролонгированной антибактериальной терапии. Следу-
ет ли удалять катетер при возникновении грамотрица-
тельного перитонита? При определенных инфекциях, 
таких как pseudomanas, некоторые авторы настаивают 
на немедленном удалении катетера, тогда как другие не 
видят в этом необходимости [11, 28]. Многоцентровые 
исследования, фокусирующие внимание на различных 
аспектах грамотрицательных перитонитов, могут вы-
явить факторы, предрасполагающие к развитию этой 
инфекции, а также разработать оптимальную тера-
певтическую стратегию и определить показания для 
удаления катетера. Более того, исследования причин 
грамотрицательных перитонитов позволят усовер-
шенствовать стратегию их терапии и профилактики.

Понятно, что предотвращение перитонитов в ус-
ловиях хронического ПД способствует уменьшению 
заболеваемости и смертности пациентов. Большин-
ство стратегий, нацеленных на снижение частоты 
этих осложнений, базируется на выявлении факторов 
риска или условий, предрасполагающих к их разви-
тию. Например, лечение назального носительства St. 
aureus способствует снижению частоты инфекции 
выходного отверстия катетера [29]. В свою очередь, при 
оптимальном уходе за выходным отверстием уменьша-
ется вероятность последующих эпизодов перитонитов. 
Bernardini и соавт. сравнили эффективность лечения 
инфекции выходного отверстия катетера перораль-
ным интермиттирующим введением рифампицина с 
применением мази кальция мупироцина [31]. По дан-
ным этих авторов, оба варианта терапии одинаково 
эффективно снижают частоту инфекции выходного 
отверстия, перитонитов и ситуаций, требующих уда-
ления катетера [31]. Thodis и соавт. также с успехом ис-
пользовали мазь с кальция мупироцином, накладывая ее 
непосредственно на выходное отверстие катетера. По 
их данным, при этом значительно снижается частота 
стафилококковой инфекции выходного отверстия 
катетера и перитонитов, вызываемых St. aureus [32]. 
Развитие грибковых перитонитов ассоциируется с 
предшествующей антибактериальной терапией [33]. 
В проспективном исследовании Lo и соавт. показано, 
что пероральное применение нистатина у пациентов, 
получающих хронический ПД, при любой антибакте-
риальной терапии ведет к уменьшению частоты гриб-
ковых перитонитов [34]. По данным других авторов, 
такой профилактический подход неэффективен [35]. 
Однако лишь немногие исследования проливают свет 
на факторы риска грамотрицательных перитонитов. 
Их выявление является необходимой предпосылкой для 
развития стратегии предотвращения этой инфекции.

Возможно, что катетер для ПД сам по себе является 
фактором риска развития диализного перитонита. 
Бактерии и грибы могут хорошо фиксироваться вну-

три матрикса катетера. Некоторые бактерии, включая 
Pseudomonas aeruginosa и St. aureus, вырабатывают 
специальный секрет, который способен эффективно 
защищать бактерии от воздействия антибактериаль-
ных препаратов и лейкоцитов. Улучшение понимания 
природы этого секрета и подходы к ослаблению его 
защитных свойств должны, по-видимому, создать 
предпосылки для совершенствования профилактики 
и искоренения перитонитов.

В заключение отметим, диализные перитониты 
должны оставаться в сфере интенсивных исследова-
ний. Необходимы постоянные исследования причин 
и исходов перитонитов, возникающих в условиях 
хронического ПД. От этих исследований зависит успеш-
ное будущее этого вида диализа как долговременного 
метода заместительной терапии при терминальной 
хронической почечной недостаточности.
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