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1 
Recomendações da ISPD sobre as diretrizes de peritonite: atualização de 2022 
sobre prevenção e tratamento 

 
Philip Kam-Tao Li1,2, Kai Ming Chow1,2, Yeoungjee Cho3,4, Stanley Fan5, Ana E 
Figueiredo6, Tess Harris7, Talerngsak Kanjanabuch8,9, Yong-Lim Kim10, Magdalena 
Madero11, Jolanta Malyszko12,Rajnish Mehrotra13, Ikechi G Okpechi14, Jeff Perl15, Beth 
Piraino16, Naomi Runnegar17, Isaac Teitelbaum18 , Jennifer Ka-Wah Wong19, Xueqing 
Yu20,21and David W Johnson3,4 

 

Resumo 
A peritonite relacionada à diálise peritoneal (DP) é uma complicação grave da DP e sua prevenção e 
tratamento são importantes na redução da morbidade e mortalidade dos pacientes. As recomendações 
atualizadas de 2022 da ISPD revisaram e esclareceram definições para peritonite refratária, peritonite 
recidivante, remoção do cateter relacionada à peritonite, transferência para hemodiálise relacionada à DP, 
morte relacionada à peritonite e hospitalização relacionada à peritonite. São definidas novas categorias e 
desfechos de peritonite, incluindo peritonite pré-DP, peritonite entérica, peritonite relacionada ao 
cateter e cura médica. As novas metas recomendadas para a taxa global de peritonite não devem ser 
superiores a 0,40 episódios por ano em risco e a porcentagem de pacientes livres de peritonite por 
unidade de tempo deve ter como meta >80% por ano. Estão incluídas recomendações revisadas quanto 
ao manejo de contaminação dos sistemas de DP, profilaxia antibiótica para procedimentos invasivos e 
treinamento e reavaliação de DP. Destacam-se as novas recomendações sobre o manejo de fatores de 
risco modificáveis de peritonite como a presença de animais domésticos, hipocalemia e o uso de 
antagonistas do receptor histamina-2. As recomendações foram atualizadas com relação à seleção 
empírica e dosagem de antibióticos, assim como ao tratamento da peritonite por microorganismos 
específicos, e uma nova recomendação é a N-acetilcisteína oral como terapia adjuvante para mitigar a 
ototoxicidade de aminoglicosídeos. São sugeridas áreas para futuras pesquisas em prevenção e 
tratamento da peritonite relacionada à DP. 
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6 Nursing School Escola de Ciências da Saúde e da Vida Pontificia Universidade Catolica do Rio Grande do Sul, Porto 
Alegre, Brazil 
7 Polycystic Kidney Disease Charity, London, UK 
8 Division of Nephrology, Department of Medicine, Chulalongkorn University, Bangkok, Thailand 
9 Center of Excellence in Kidney Metabolic Disorders, Faculty of Medicine, Chulalongkorn University, Bangkok, Thailand 

10 Department of Internal Medicine, School of Medicine, Kyungpook National University, Daegu, South Korea 
11 Division of Nephrology, Department of Medicine, National Heart Institute, Mexico City, Mexico 
12 Department of Nephrology, Dialysis and Internal Diseases, The Medical University of Warsaw, Poland 
13 Division of Nephrology, Department of Medicine, Harborview Medical Center, University of Washington, Seattle, Washington, 

DC, USA 
14 Department of Medicine, Faculty of Health Sciences, University of Cape Town and Groote Schuur Hospital, South Africa 
15 St Michael’s Hospital, University of Toronto, ON, Canada 
16 Department of Medicine, Renal Electrolyte Division, University of Pittsburgh, PA, USA 
17 Infectious Management Services, Princess Alexandra Hospital, University of Queensland, Brisbane, Australia 
18 Division of Nephrology, Department of Medicine, University of Colorado, Aurora, CO, USA 
19 Pharmacy Department, Prince of Wales Hospital, Shatin, Hong Kong, China 



20 Department of Nephrology, Guangdong Provincial People’s Hospital, Guangzhou, China 
21 Guangdong Academy of Medical Sciences, Guangzhou, China 

 
Autores para correspondência: 

Philip Kam-Tao Li, Carol and Richard Yu Peritoneal Dialysis Research Centre, Department of Medicine and Therapeutics, 
The Chinese University of Hong Kong, Hong Kong, China. 

Email: philipli@cuhk.edu.hk 

David Johnson, Department of Nephrology, Level 2, ARTS Building, Princess Alexandra Hospital, 199 Ipswich Road, 
Woolloongabba, Brisbane, QLD 4102, Australia. 

Email: david.johnson2@health.qld.gov.au 

Palavras-chave: Diretrizes, ISPD, peritonite, prevenção, tratamento 
  

mailto:philipli@cuhk.edu.hk
mailto:%20david.johnson2@health.qld.gov.au


 
O que há de novo com a atualização de 2022 das diretrizes de peritonite da ISPD? 

• Definições revisadas e clarificadas para peritonite refratária, peritonite recidivante, remoção do 

cateter relacionada à peritonite, transferência para hemodiálise relacionada à peritonite, morte 

relacionada à peritonite e hospitalização relacionada à peritonite (página 5). 

• Definições para novas categorias e desfechos de peritonite: peritonite pré-DP, peritonite entérica, 

peritonite relacionada ao cateter e cura médica (páginas 3-4). 

• Recomendações revisadas e atualizadas para cálcular e reportar as taxas de peritonite antes e após 

o início da DP (páginas 4-6). 

• Novas metas recomendadas para a taxa total de peritonite, proporção de pacientes livres de 

peritonite e peritonite com cultura negativa (página 5). 

• Recomendações revisadas quanto ao manejo da contaminação de sistemas de DP (página 7). 

• Recomendações revisadas sobre profilaxia antibiótica para procedimentos invasivos (página 7). 

• Recomendações revisadas sobre treinamento em DP e reavaliação (página 8). 

• Novas recomendações relativas a pacientes em DP com animais de estimação (página 9). 

• Novas recomendações quanto ao manejo de fatores de risco modificáveis de peritonite 

(hipocalemia, antagonistas do receptor histamina-2) (página 10) 

• Atualização sobre novas técnicas de diagnóstico para peritonite (página 13). 

• Recomendações atualizadas relativas à seleção empírica de antibióticos (página 13) e dosagem de 

antibióticos (página 14). 

• Nova recomendação sobre a terapia adjuvante com N-acetilcisteína oral para mitigar a 

ototoxicidade de aminoglicosídeos (página 14). 

• Recomendações revisadas quanto ao tratamento de peritonite em pacientes em DPA (página 18). 

• Recomendação revisada com relação à possibilidade em se considerar um manejo expectante em 

pacientes com mais de 5 dias de tratamento se a contagem de leucócitos do efluente de DP estiver 

diminuindo para o normal, ao invés da remoção obrigatória do cateter de DP se o efluente não 

clarear até o 5º dia (página 19). 

• Recomendações atualizadas para o tratamento de peritonite por estafilococos coagulase negativa 

(página 22), Corynebacteria (página 23), Enterococcus (página 23), Pseudomonas (página 24, 

Acinetobacter (página 25), Stenotrophomonas (página 25) e micobactérias não tuberculosas 

(página 30). 

 

  



Introdução 

A peritonite associada à diálise peritoneal (DP) é uma complicação grave da DP,1,2 que é um desfecho 

extremamente importante para todas as principais partes interessadas incluindo pacientes, cuidadores, 

médicos, pesquisadores e formuladores de políticas públicas.3 É o tipo mais comum de infecção 

relacionada à DP, resultando em maior utilização dos serviços de saúde e está associada a danos 

significativos, incluindo dor, custos de tratamento, transferência para hemodiálise e óbito, bem como 

alterações da membrana peritoneal e aderências peritoneais, que podem tornar o tratamento de longo 

prazo em DP desafiador.4–7 

Recomendações sobre a prevenção e tratamento da peritonite foram publicadas anteriormente sob os 

auspícios da Sociedade Internacional para a Diálise Peritoneal (ISPD) em 1983, 1993, 1996, 2000, 2005, 

2010 e 2016.8–13  

 

As presentes recomendações estão organizadas em cinco amplas seções que se concentram em: 

1. definições e mensuração de peritonite; 

2. prevenção de peritonite; 

3. tratamento da peritonite: inicial e subsequente; 

4. monitoramento da resposta ao tratamento de peritonite, incluindo indicações para remoção de 

cateter e 

5. retorno à DP após a interrupção da mesma devido à remoção do cateter relacionado à peritonite. 

 

Estas recomendações são baseadas em evidências quando estas existirem, e quando vários relatórios 

estiverem disponíveis, os achados das publicações mais recentes foram incorporados pelo comitê. Em 

geral, estas recomendações seguem o sistema GRADE (Grades of Recommendation Assessment, 

Development and Evaluation) para classificação do nível de evidências e grau de recomendações em 

relatórios de diretrizes clínicas.14 Dentro de cada recomendação, a força de recomendação é indicada 

como Nível 1 (Recomendamos), Nível 2 (Sugerimos) ou Não Graduado, e a qualidade da evidência de 

suporte apresentada como A (alta qualidade), B (qualidade moderada), C (qualidade baixa) ou D 

(qualidade muito baixa).14 As recomendações relacionadas ao tratamento não pretendem ser 

implementadas indiscriminadamente e podem exigir adaptação de acordo com as condições locais, como 

padrão de infecção, organismos causadores e resistência microbiana. Os médicos que cuidam de 

pacientes pediátricos em DP devem consultar as últimas diretrizes de consenso para a prevenção e 

tratamento de infecções relacionadas ao cateter e peritonite em pacientes pediátricos que recebem DP.15 

 



Definição e medição de peritonite 

Definição 

A padronização da definição de desfechos e suas medições é fundamental para permitir a avaliação dos 

efeitos comparativos de intervenções para peritonite. Também facilita a avaliação comparativa de 

desempenho para melhorar e abordar as variações práticas. Uma revisão sistemática de 77 estudos (três 

ensaios clínicos randomizados) demonstrou uma grande variabilidade nas definições de peritonite (29% 

dos estudos não descreveram a definição de peritonite utilizada e 42% dos estudos modificaram os 

critérios de diagnóstico recomendados pela ISPD para  peritonite) e em relatórios de medidas de desfecho 

(por exemplo, taxa de peritonite, morte relacionada à peritonite).16 Em outra revisão sistemática, 59 

ensaios clínicos de infecções relacionadas à DP incluíram 383 medições diferentes de desfechos.3 As 

definições relacionadas à peritonite podem ser ainda classificadas de acordo com a causa, associação com 

infecções do sítio de saída/túnel, tempo em relação a episódios anteriores e desfechos. 

 

Peritonite 

Recomendamos que a peritonite seja diagnosticada quando pelo menos dois dos seguintes fatores 

estiverem presentes: 

1) características clínicas consistentes com peritonite, ou seja, dor abdominal e/ou efluente de diálise 

turvo; 

2) contagem de leucócitos do efluente de diálise > 100/mL ou > 0,1 x 109/L (após um tempo de 

permanência de pelo menos 2 h), com > 50% de leucócitos polimorfonucleares (PMN); 

3) cultura positiva do efluente de diálise (1C). 

 

Peritonite por causa específica 

• Recomendamos um diagnóstico de peritonite de acordo com os organismos identificados na 

cultura (por.ex., peritonite por Staphylococcus aureus; 1C). 

• Sugerimos que a peritonite com cultura negativa seja definida quando a peritonite é diagnosticada 

utilizando os critérios acima (critérios um e dois), mas não se identifica nenhum organismo na 

cultura do efluente de diálise (Não Graduado). 

• Sugerimos que a peritonite relacionada ao cateter seja definida como peritonite que ocorre em 

conjunção temporal (dentro de 3 meses) com uma infecção do cateter (do sítio de saída ou do 

túnel17) com o mesmo organismo no sítio de saída ou proveniente de uma coleta do túnel e no 

efluente ou em um sítio estéril no contexto de exposição a antibióticos (Não Graduado). 

• Sugerimos que a peritonite entérica seja definida como peritonite decorrente de uma origem 



intestinal envolvendo processos como inflamação, perfuração ou isquemia de órgãos intra-

abdominais. Se um episódio de peritonite neste contexto for de cultura negativa, sugerimos que 

ele seja classificado/registrado como peritonite entérica e não como peritonite com cultura 

negativa (Não Graduado). 

 

A causa da peritonite pode ser amplamente dividida de acordo com o organismo ou evento 

concomitante (por ex., infecção do túnel) para informar o tratamento. Quando nenhum organismo é 

identificado após a cultura do efluente de diálise, diagnostica-se a peritonite com cultura negativa.11 

Todos os casos de peritonite com cultura negativa que atendam aos critérios de diagnóstico da ISPD para 

peritonite devem ser contados nas estatísticas de peritonite. A peritonite com cultura negativa pode ser 

devida a causas infecciosas ou não infecciosas. Por exemplo, causas infecciosas podem ocorrer no 

contexto de exposição recente a antibióticos, coleta de amostras ou métodos de cultura inadequados ou 

classificação incorreta de organismos atípicos de crescimento lento (por ex., micobactérias, fungos). 

Causas não infecciosas podem incluir peritonite eosinofílica ou química (por ex., icodextrina), mas a 

predominância de neutrófilos da contagem elevada de leucócitos (GB) pode não estar presente.11 O 

hemoperitônio, caracterizado pela presença predominante de hemácias no efluente de diálise, não deve 

ser confundido com peritonite. 

  A associação entre infecções relacionadas ao cateter, como infecções do sítio de saída e do túnel, 

e peritonite é bem estabelecida.18,19 A peritonite relacionada ao cateter pode ser diagnosticada com um 

alto grau de certeza quando ocorre concomitantemente a uma infecção do sítio de saída e/ou do túnel. 

Alternativamente, um local (por ex., sítio de saída ou efluente de DP) pode apresentar uma peritonite 

relacionada ao cateter com cultura negativa no contexto de uma exposição recente a antibióticos para o 

tratamento da infecção inicial. No entanto, no momento, não há dados disponíveis para informar o 

critério temporal preciso para o diagnóstico de peritonite relacionada ao cateter.20 Curiosamente, um 

estudo de caso-controle de 962 pacientes incidentes em DP demonstrou que as chances de peritonite 

após uma infecção do sítio de saída por uma classe específica de organismo aos 3, 6 e 9 meses foram 

significativamente mais prováveis de recorrer pela mesma classe de organismo aos 3 meses (odds ratio 

(OR): 2,00; intervalo de confiança de 95% (IC) 1,15-3,47; p 0,01), especialmente para organismos gram-

positivos (OR aos 3 meses: 2,27; IC 95% 1,19-4,31; p   0,01 em comparação com  9 meses: OR 1,91, IC 95% 

1,29-2,83; p  0,001).18 

A peritonite por causas entéricas (por ex., obstrução intestinal, colite isquêmica, apendicite) pode 

representar um desafio diagnóstico, com consequentes atrasos no tratamento adequado e resultante 

aumento da morbidade e uma taxa de mortalidade de aproximadamente 50%.21,22 A identificação de 



múltiplos organismos (particularmente os gram-positivos e os gram-negativos) é altamente sugestiva de 

uma causa entérica para peritonite; no entanto, isto foi relatado em menos de 20% dos casos de peritonite 

entérica (às vezes conhecida como ‘cirúrgica’).21,23 A peritonite entérica pode apresentar-se como cultura 

negativa se o processo envolver a membrana peritoneal através de uma reação inflamatória contígua, 

não-infecciosa (por ex., pancreatite).24     

 

 Peritonite específica por tempo 

• Peritonite pré-DP (antes do início da DP) 

o Sugerimos que a peritonite pré-DP seja definida como um episódio de peritonite 

que ocorre após a inserção do cateter de DP e antes do início do tratamento de DP. 

A data de início da DP é definida como o dia em que a primeira troca de DP é 

realizada com intuito de continuar o tratamento a longo prazo a partir daquele dia 

(ou seja, pode ser o primeiro dia de treinamento de DP, ou tratamento de DP em 

um hospital, ou em casa com a intenção de continuar a DP a longo prazo, o que 

ocorrer primeiro). O flushing intermitente de um cateter de DP com o objetivo de 

manter a perviedade do cateter não se qualifica como início de DP (Não Graduado). 

o  Para fins de relatórios de taxa de peritonite pré-DP, o tempo em risco começa a 

partir do dia da inserção do cateter de DP e termina com o início da DP, remoção 

do cateter de DP ou óbito, o que ocorrer primeiro (Não Graduado). 

 

• Peritonite relacionada à DP (após o início da DP). Sugerimos que, para fins de relatório 

padrão de taxa de peritonite para peritonite relacionada à DP, o tempo em risco comece 

a partir do dia de início da DP (ou seja, primeiro dia de treinamento de DP ou tratamento 

de DP no hospital ou em casa com a intenção de continuar a DP de longo prazo, o que 

ocorrer primeiro) e continue enquanto o paciente permanece em DP, independentemente 

do ambiente (casa, hospital, clínica de cuidados a idosos, etc.) ou de quem está realizando 

a troca de DP (Não Graduado). 

• Peritonite relacionada à inserção de cateter de DP 

o  Sugerimos que a peritonite relacionada à inserção do cateter de DP seja definida 

como um episódio de peritonite que ocorre dentro de 30 dias após a inserção do 

cateter de DP (Não Graduado). 

 

A peritonite que ocorre antes do treinamento de DP é um problema pouco reconhecido. A maioria 



das unidades, incluindo registros clínicos, somente captura peritonite após os pacientes iniciarem a DP. 

Um estudo observacional em Hong Kong relatou a incidência de peritonite pré-treinamento como sendo 

de 4,2% em 1.252 pacientes recém iniciados em DP.25 Outro estudo de longo prazo na Alemanha 

confirmou que a incidência de peritonite seria subestimada em 0,03 por paciente-ano em risco se os 

episódios de peritonite ocorridos antes da conclusão do treinamento de DP não fossem contados.26 

De acordo com as Diretrizes da ISPD sobre Criação e Manutenção de Acesso Ideal de DP no 

Paciente Adulto,27 a peritonite relacionada à inserção do cateter de DP é definida como um episódio de 

peritonite que ocorre dentro de 30 dias após a inserção do cateter de DP e deve ser <5% das inserções do 

cateter de DP (Tabela 1). 

Definições de peritonite específicas de desfechos 

• Recomendamos utilizar as definições apresentadas na Tabela 2 para descrever os desfechos após 

peritonite (Não Graduado). Todos os desfechos associados ao episódio de peritonite devem ser 

capturados. 

 Como medir, monitorar e reportar a peritonite 

• Recomendamos que cada programa monitore, pelo menos anualmente, a incidência e os 

desfechos da peritonite (1C). 

• Recomendamos que os parâmetros monitorados devam incluir a taxa de peritonite relacionada à 

DP, taxas de peritonite específica por organismo, suscetibilidades antimicrobianas dos organismos 

infecciosos, peritonite com cultura negativa e desfechos da peritonite (1C).  

• Sugerimos que as unidades de DP também mensurem e relatem outros parâmetros de peritonite, 

incluindo o tempo médio até o primeiro episódio de peritonite (onde o tempo conta a partir do 

primeiro dia de início da DP), porcentagem de pacientes livres de peritonite por unidade de tempo 

(meta >80% por ano) e peritonite pré-DP (2C). 

• Sugerimos que a taxa de peritonite seja relatada como número de episódios por paciente-ano 

(Não Graduado).  

• Sugerimos que as taxas de peritonite específica do organismo sejam relatadas como taxas 

absolutas, ou seja, como número de episódios por ano (Não Graduado). 

• Recomendamos que a taxa total de peritonite não seja superior a 0,40 episódios por ano em risco 

(1C). 

• Além de relatar a taxa de peritonite medida como número de episódios por paciente-ano, 

sugerimos que a peritonite com cultura-negativa seja relatada como uma porcentagem de todos 

os episódios de peritonite por unidade de tempo (Não Graduado). 

• Recomendamos que a proporção de peritonite com cultura negativa seja inferior a 15% de todos 



os episódios de peritonite (1C). 

 

Tabela 1. Definição específica de desfechos após peritonite 

Cura médica Resolução completa da peritonite juntamente com NENHUMA das 

seguintes complicações: peritonite recidivante/recorrente, remoção 

do cateter, transferência para hemodiálise por 30 dias ou óbito. 

Refratária Episódio de peritonite com bolsas persistentemente turvas ou 

contagem persistente de leucócitos no efluente de diálise >100 x 109/L 

após 5 dias de antibioticoterapia adequada. 

Recorrente Episódio de peritonite que ocorre dentro de 4 semanas após a 

conclusão da terapia de um episódio anterior, mas com um organismo 

diferente. 

Recidivante Episódio de peritonite que ocorre dentro de 4 semanas após a 

conclusão da terapiaa de um episódio anterior com o mesmo 

organismo ou um episódio estéril (cultura negativa) (ou seja, 

organismo específico seguido pelo mesmo organismo, cultura negativa 

seguida por um organismo específico ou organismo específico seguido 

de cultura negativa). 

Repetida Episódio de peritonite que ocorre mais de 4 semanas após a conclusão 

da terapiaa de um episódio anterior com o mesmo organismo. 

Remoção do cateter 

relacionado à peritonite 

Remoção do cateter de DP como parte do tratamento de um episódio 

ativo de peritonite. 

Transferência para 

hemodiálise relacionada à 

peritonite 

Transferência de DP para hemodiálise por qualquer período de tempo 

como parte do tratamento de um episódio de peritonite. 

Morte relacionada à 

peritonite 

Óbito ocorrido dentro de 30 dias do início da peritonite ou óbito 
durante a hospitalização devido à peritonite. 
 

Hospitalização relacionada à 

peritonite 

Hospitalização precipitada pela ocorrência de peritonite para fins de 
tratamento da peritonite. 
 

DP: diálise peritoneal. 

aA conclusão da terapia é definida como o último dia de administração dos antibióticos. 

  



  Tabela 2. Medição e relatório de peritonite. 

 Unidade de medida Frequência mínima Meta 

Taxas de peritonite 

(total e organismo-

específica) 

Episódios por paciente-

ano 

Anual <0,4 episódios por 

paciente-ano 

Peritonite com cultura 

negativa                             

% de todos os episódios 

de peritonite                 

Anual <15% de todos os 

episódios de peritonite 

Tempo até o primeiro 

episódio de peritonite        

Unidade média de 

tempo até o primeiro 

episódio de peritonite 

Trimestral - 

Proporção de pacientes 

livres de peritonite 

% por unidade de 

tempo                  

Trimestral >80% por ano 

Peritonite pré-DP                                        % de todos os episódios 

de peritonite     

Trimestral - 

Peritonite relacionada à  

inserção do cateter de 

DP                          

% de todas as inserções 

de cateter de DP 

Trimestral < 5% 

Cura médica % de todos os episódios 

de peritonite  

Trimestral - 

Peritonite recorrente % de todos os episódios 

de peritonite 

Trimestral - 

Peritonite recidivante % de todos os episódios 

de peritonite 

Trimestral - 

Remoção do cateter  

relacionada à peritonite                               

% de todos os episódios 

de peritonite 

Trimestral - 

Transferência para 

hemodiálise 

relacionada à peritonite 

% de todos os episódios 

de peritonite 

Trimestral - 

Morte relacionada à 

peritonite 

% de todos os episódios 

de peritonite 

Trimestral - 

DP: Diálise Peritoneal 

 

 



Em intervalos regulares, todos os programas de DP devem monitorar a incidência de peritonite como 

parte de um programa de melhoria contínua de qualidade (MCQ).28 A aplicação de uma métrica 

padronizada para medir desfechos é fundamental para comparar o desempenho e monitorar o progresso. 

A taxa de peritonite deve ser medida como o número de episódios de peritonite dividido pelo número de 

pacientes-ano em risco (ou seja, número de anos em DP a partir do momento do início da DP), relatados 

como episódios por paciente-ano. Para fins de cálculo das taxas de peritonite, o início da DP é definido 

como o primeiro dia em que a primeira troca de DP foi realizada com a intenção de continuar o tratamento 

de DP crônicamente (ou seja, o primeiro dia de treinamento de DP ou tratamento de DP em um hospital 

ou em casa com a intenção de continuar a DP de longo prazo, o que ocorrer primeiro); isto não inclui o 

flushing intermitente pós-cirurgia para manter a perviedade do cateter. O número de anos em risco dos 

pacientes deve ser totalmente inclusivo, contando circunstâncias como episódios de hospitalização, onde 

os pacientes podem não estar realizando sua própria DP. Em termos de episódios, todas as recidivas 

subsequentes devem ser consideradas como uma extensão do episódio original e apenas o episódio 

original capturado como parte da determinação da taxa de peritonite. Os episódios de peritonite que 

ocorrem durante hospitalizações em que enfermeiros, pacientes ou cuidadores realizam a DP também 

devem ser contados como eventos para fins do cálculo das taxas de peritonite. Com a finalidade de 

melhoria da qualidade, eles devem ser preferencialmente identificados e caracterizados separadamente. 

Um estudo recente propôs uma fórmula alternativa simplificada para o cálculo das taxas de 

peritonite, na qual o denominador de anos em risco dos pacientes é substituído pela média do número 

de pacientes no início e fim de um ano.29 Embora este tenha demonstrado uma concordância geral 

razoável em relação ao método padrão-ouro ao analisar os dados de registros australianos, neozelandeses 

e franceses, sugerimos que as taxas de peritonite sejam calculadas usando apenas o método padrão-ouro 

(ou seja, número de episódios por paciente-ano em risco) para fins de referência utilizando uma 

abordagem padronizada, e porque a precisão do método simplificado é sensível às características dos 

centros (ou seja, menos preciso em centros menores ou quando os centros estão perdendo ou ganhando 

pacientes de forma rápida ou desigual ao longo de um ano). O método simplificado também não foi 

validado em períodos de tempo inferiores a um ano ou fora da Austrália, Nova Zelândia e França. 

Globalmente, existe uma variação substancial (de até 20 vezes) nas taxas de peritonite entre unidades de 

DP em diferentes países. 30 O estudo PD Outcomes and Practice Patterns Study (PDOPPS) também relatou 

variações nas taxas de peritonite das unidades de DP participantes (7.051 pacientes adultos em DP em 

209 instalações de sete países), variando de 0,26 (IC 95% 0,24-0,27) episódios/paciente-ano nos Estados 

Unidos a 0,40 (IC 95% 0,36-0,46) episódios/paciente-ano na Tailândia.31 Em estudos separados, as taxas 

de peritonite foram relatadas como sendo tão baixas quanto 0,16-0,20 episódios/paciente-ano em 



algumas unidades de DP na China.32–34 Em uma revisão sistemática baseada em um modelo de Poisson 

com efeitos aleatórios dos registros de 33 países, a taxa de peritonite tem decrescido constantemente de 

0,60 a 0,30 episódios/paciente-ano de 1992 a 2019.35 Recomendamos que a taxa total de peritonite não 

seja superior a 0,40 episódios por ano em risco.13 Esta é uma melhoria do padrão de 0,5 episódios por ano 

em risco, conforme endossado na diretriz de 2016.13 A partir da revisão global dos dados de relatórios de 

registros e estudos, este é um padrão possível e deve ser usado como uma iniciativa para reduzir as taxas 

de peritonite em todo o mundo. 

Além das taxas de peritonite, o monitoramento regular da peritonite específica por organismo e das 

sensibilidades antimicrobianas associadas pode ser útil para informar regimes antibióticos empíricos 

adequados em nível local. Tem sido relatado que a peritonite com cultura negativa afeta entre 13,4% e 

40% de todos os episódios de peritonite.36–38 A grande variabilidade na incidência de peritonite com 

cultura negativa tem sido atribuída a diferenças na definição e técnica de isolamento microbiológico.39 A 

inoculação direta de sedimentos do efluente de DP centrifugado em frascos para cultura tem se mostrado 

mais eficaz na identificação de organismos responsáveis pela peritonite onde recursos apropriados são 

acessíveis.39 A taxa de peritonite com cultura negativa deve ser relatada como porcentagem de todos os 

episódios de peritonite. Recomendamos que a proporção de peritonite com cultura negativa seja inferior 

a 15% de todos os episódios de peritonite. 

Também sugerimos que as unidades de DP avaliem e relatem outros parâmetros de peritonite, 

incluindo tempo até o primeiro episódio de peritonite (onde o tempo conta desde o primeiro dia de 

treinamento/início da DP), porcentagem de pacientes livres de peritonite por unidade de tempo (meta 

>80% por ano) e peritonite pré-DP (episódios por ano). Morte relacionada com peritonite também pode 

ser coletada a nível de unidade, a qual pode ser definida conforme descrito na Tabela 1.5 Esses desfechos 

adicionais podem ser obtidos e relatados em nível de unidade, mensalmente ou pelo menos 

trimestralmente, para informar a prática local (Tabela 2). 

 

Prevenção da peritonite 

Colocação do cateter 

• Recomendamos que antibióticos profiláticos sistêmicos sejam administrados imediatamente 

antes da colocação do cateter (1A). 

A descrição detalhada da prática recomendada de inserção do cateter de DP foi abordada no 

documento de posicionamento da ISPD de 2019.27 Há quatro ensaios clínicos randomizados e controlados 

sobre o uso perioperatório de cefuroxima intravenosa,40 gentamicina,41 vancomicina42 e cefazolina41,42 

em comparação com a ausência de tratamento. O benefício geral dos antibióticos profiláticos 



intravenosos perioperatórios foi confirmado por uma revisão sistemática desses quatro ensaios, mas seu 

efeito sobre o risco de infecção do sítio de saída/túnel é incerto.43 Embora a cefalosporina de primeira 

geração possa ser ligeiramente menos eficaz que a vancomicina,42 a primeira ainda é comumente utilizada 

devido à preocupação com a resistência à vancomicina. Cada programa de DP deve determinar sua 

própria escolha de antibiótico para profilaxia após considerar o espectro local de resistência aos 

antibióticos. Não existem dados sobre a eficácia da triagem de rotina e erradicação do transporte nasal 

de S. aureus antes da inserção do cateter (como a mupirocina intranasal). 

Cuidados com o sítio de saída 

Para uma descrição detalhada dos cuidados com o sítio de saída para prevenção da peritonite deve-

se consultar outra diretriz da ISPD.17 Atualmente, recomenda-se a aplicação tópica de creme ou pomada 

antibióticos no sítio de saída do cateter de DP, embora tal prática varie entre os centros 

internacionalmente.44 A imobilização adequada do cateter de DP e a prevenção de estresse mecânico no 

sítio de saída podem ser úteis para reduzir a taxa de infecção do sítio de saída.45 O tratamento imediato 

da infecção do sítio de saída ou do túnel do cateter é obrigatório para reduzir o risco de peritonite 

subsequente.17–19 

Contaminação do sistema de DP 

• Sugerimos se aconselhar imediatamente com a equipe de tratamento caso seja constatada 

contaminação durante a troca de DP (Não Graduado). 

• Sugerimos antibióticos profiláticos após a contaminação úmida do sistema de DP para 

prevenir peritonite (2D). 

Os pacientes em DP devem ser instruídos a procurar imediatamente aconselhamento junto a seu 

centro de diálise se a esterilidade da troca de DP for violada. Quando pacientes relatam contaminação 

durante um procedimento de troca, a necessidade de tratamento é determinada pela distinção entre 

"contaminação seca" (contaminação fora de um sistema de DP fechado, como desconexão distal a um 

grampo fechado) e "contaminação úmida" (referente à contaminação com um sistema aberto, quando o 

fluido de diálise é infundido após a contaminação ou se o conjunto de administração do cateter foi deixado 

aberto por um período prolongado). Exemplos de contaminação úmida incluem vazamentos de bolsas de 

dialisato, vazamentos ou rupturas na tubulação nas proximidades do grampo de tubulação, violação da 

técnica asséptica ou contaminação por toque da conexão durante uma troca de DP. Antibióticos 

profiláticos são recomendados somente após contaminação úmida.46,47 Caso não esteja claro se o sistema 

estava fechado ou aberto durante a contaminação, a contaminação úmida deve ser considerada, para 

benefício da dúvida. A prática comum é, portanto, a troca por um novo conjunto de transferência estéril. 

Um efluente de DP deve ser obtido preferencialmente para contagem e cultura de células após 



contaminação úmida.47 Uma contaminação úmida deve ser monitorada atentamente por um longo 

período, e um espectro mais amplo de organismos pode levar à peritonite, particularmente em centros 

tropicais.48 

Um estudo retrospectivo envolvendo 548 episódios de contaminação por toque revelou uma taxa 

relativamente baixa de peritonite (3,1%), e a peritonite ocorreu somente após a contaminação úmida 

(5,6%). A maioria foram episódios por estafilocócicos coagulase-negativa ou com cultura negativa, e o 

risco foi significativamente reduzido por antibióticos profiláticos.46 Não há um regime padrão de 

antibiótico profilático. 

Embora o tratamento de curto prazo com fluoroquinolonas orais tenha sido usado anteriormente,46 

o medicamento agora tem sido desencorajado pela FDA (Food and Drug Administration) 49 a menos que 

não haja opções alternativas. Uma dose de cefazolina intraperitoneal (IP) é uma opção razoável. 

 

Procedimentos gastrointestinais e ginecológicos invasivos 

• Sugerimos profilaxia antibiótica prévia à colonoscopia (2C) e procedimento ginecológico 

invasivo (2D). 

• Sugerimos a drenagem do fluido de DP para manter o abdômen vazio antes de procedimentos 

endoscópicos gastrointestinais e ginecológicos invasivos ou instrumentais (2D). 

Peritonite comumente ocorre em pacientes em DP após procedimentos endoscópicos 

gastrointestinais e ginecológicos invasivos ou instrumentais (por ex., gastroscopia, colonoscopia, 

histeroscopia).50–57 A maior taxa de complicação de peritonite após procedimentos endoscópicos ou 

instrumentais é relatada após procedimentos ginecológicos invasivos, variando de 26,9%57 a 38,5%.58 As 

taxas relatadas de peritonite após colonoscopia sem profilaxia antibiótica variaram entre 3,4% e 8,5%.55,56 

As taxas de peritonite após gastroscopia em pacientes em DP variam de 1,2%58 a 3,9%.59 

As preocupações com procedimentos ginecológicos invasivos ou instrumentais e peritonite em 

pacientes em DP vêm da proximidade da pelve com a cavidade peritoneal. Os patógenos bacterianos mais 

comumente notificados nos casos relatados são Streptococcus, seguido por Escherichia coli, Enterococcus, 

Staphylococcus e, raramente, Candida.57 Os dados que suportam a profilaxia antibiótica vêm de dois 

pequenos estudos retrospectivos.57,58 Em um estudo retrospectivo de 26 procedimentos ginecológicos 

em 18 pacientes em DP, nenhum dos 11 procedimentos com profilaxia antibiótica foi seguido de 

peritonite, em contraste com uma ocorrência de peritonite de 47% entre os procedimentos realizados 

sem profilaxia antibiótica.57 Um estudo anterior relatou um achado semelhante de ocorrência menos 

comum de peritonite após profilaxia antibiótica, mas a diferença não atingiu significância estatística: 

nenhum dos quatro pacientes com administração profilática de antibióticos desenvolveu peritonite, 



enquanto 55,6% sem profilaxia antibiótica desenvolveu peritonite.58 Devido aos dados limitados, não há 

recomendação padronizada quanto à escolha do antibiótico e à via de administração. No entanto, regimes 

adequados devem cobrir isolados de bactérias gram-positivas e gram-negativas (aeróbias e anaeróbias) 

do trato superior do aparelho reprodutor feminino. Exemplos incluem cefazolina intravenosa ou 

ceftriaxona antes do procedimento ou cefadroxil oral 500 mg uma vez ao dia durante 3 dias.57 

 Mais da metade dos episódios relatados de peritonite que ocorrem após a colonoscopia são causados 

por E. coli.55,60 Em um estudo de centro único com 97 colonoscopias realizadas em 77 pacientes em diálise 

peritoneal ambulatorial contínua (DPAC), nenhum dos 18 pacientes submetidos a um procedimento de 

colonoscopia com profilaxia antibiótica desenvolveu peritonite, ao contrário de uma ocorrência de 6,3% 

de peritonite entre aqueles submetidos à colonoscopia sem profilaxia antibiótica.50 Isto é consistente com 

um estudo multicêntrico mais amplo de 236 procedimentos de colonoscopia, no qual nenhum dos 65 

pacientes que receberam profilaxia antibiótica desenvolveu peritonite, em comparação com uma taxa de 

peritonite de 3,8% para aqueles sem antibióticos profiláticos.55 Além disso, procedimentos terapêuticos, 

como polipectomia e ressecção endoscópica da mucosa, são preditivos de peritonite.55,60 O regime 

antibiótico ideal para prevenir peritonite após a colonoscopia não foi determinado por estudo clínico. O 

único ensaio controlado randomizado de antibióticos profiláticos utilizou ceftazidima IP (1g IP 1h antes 

do procedimento) e recrutou 93 pacientes que receberam DPA sem histórico de peritonite nos últimos 12 

meses de um único centro na Arábia Saudita. A taxa de peritonite não diferiu com (6,5%) e sem (8,5%) 

profilaxia com ceftazidima IP (p   0,27).56 Para a profilaxia antibiótica intravenosa, as escolhas potenciais 

incluem cefalosporinas (como ceftriaxona ou ceftazidima), amoxicilina-clavulanato, ampicilina-sulbactam, 

ampicilina mais aminoglicosídeo,50,58 com o objetivo de atingir a maioria dos organismos descritos acima 

que podem causar peritonite após colonoscopia. Curiosamente, a opção alternativa de profilaxia 

antibiótica por via oral foi sugerida por uma série de casos recente de 49 pacientes em DP que receberam 

ampicilina oral 1000 mg, ciprofloxacina 500 mg e/ou metronidazol 250 mg 1 a 2h antes da colonoscopia 

e não apresentaram nenhum episódio de peritonite pós-procedimento.61 Por fim, o efluente de DP deve 

ser drenado para manter o abdômen do paciente vazio antes do procedimento de colonoscopia (e 

ginecologia).62 O argumento para esvaziar o abdômen antes da colonoscopia é para melhorar a defesa do 

hospedeiro,63 porque a função fagocitária de macrófagos peritoneais e a função das células 

polimorfonucleares são suprimidas pela presença do dialisato.64 Além disso, altos volumes de fluido 

podem comprometer a eficiência da eliminação bacteriana ao interromper a relação volume/área de 

superfície.65 

 O risco de pacientes em DP desenvolverem peritonite após gastroscopia é mais incerto. Além de 

relatos de casos66,67 e uma pequena série de casos,58 um estudo observacional de centro único de 408 



procedimentos de gastroscopia em 216 pacientes em DP mostrou uma incidência de 3,9% de peritonite 

em 1 semana após a endoscopia.59 A idade do paciente e o número de biópsias endoscópicas previram o 

risco de peritonite. Um quarto dos 16 episódios de peritonite foram polimicrobianos, comumente 

causados por organismos de origem entérica ou decorrentes da cavidade oral, tais como Streptococcus.59 

Embora não haja evidências suficientes para recomendar a profilaxia antibiótica antes da gastroscopia em 

pacientes em DP, o estudo confirmou uma menor probabilidade de peritonite após a gastroscopia, após 

ajuste para fatores de confusão, quando os antibióticos foram utilizados dentro de 7 dias da 

gastroscopia.59 

 

Programa de treinamento 

• Sugerimos que as características de um programa ideal de treinamento de DP (como, por 

quanto tempo, onde, quando e por quem) permaneçam incertas (2C). 

• Recomendamos que o conhecimento e a técnica de troca da DP sejam reavaliados e 

atualizados regularmente, com ênfase na inspeção direta da prática da técnica de DP (1C). 

A descrição detalhada da prática recomendada de treinamento de DP foi abordada em outra diretriz 

da ISPD,68,69 a qual cada programa de DP deve consultar ao preparar a pessoa responsável pelo 

treinamento e desenvolver um currículo específico para o treinamento de DP. Infelizmente, são limitados 

os dados disponíveis para orientar qual o ideal do quando, como ou por quanto tempo o treinamento de 

DP deve ser feito. O PDOPPS observou uma variação acentuada nas práticas de treinamento em 120 

unidades em sete países; tempo de início, duração do treinamento, localização ou uso de avaliações de 

competência não foram preditivos de risco de peritonite.70 Resumindo, deve-se permitir flexibilidade para 

ministrar treinamento de acordo com os recursos locais e individualizado de acordo com as necessidades 

dos pacientes. Além disso, o ensino à distância e o monitoramento remoto têm sido cada vez mais 

utilizados. Anteriormente, foi desenvolvido um programa híbrido de educação em DP com material de 

vídeo online, que demonstrou estar associado a uma menor taxa de peritonite.71 Por outro lado, um 

estudo de centro único relatou que intervalos de contato presencial entre paciente e médico menos 

frequentes do que a cada 2 meses estavam associados a uma taxa mais elevada de peritonite.72 

Em essência, todos os instrutores de DP devem receber educação adequada para realizar treinamento 

e educação complementar para atualizar e aprimorar suas habilidades de ensino. Cada programa deve ter 

um currículo estabelecido que seja seguido para ensinar ao paciente o procedimento, teoria de DP e 

autocuidado, levando em consideração o estilo de aprendizagem do indivíduo. Testar as habilidades 

práticas do paciente ao final do treinamento é essencial.  Após a conclusão do treinamento de DP e os 

pacientes iniciarem a DP domiciliar, uma visita domiciliar por parte do enfermeiro de DP é geralmente útil 



para detectar problemas com a técnica de troca, adesão a protocolos e outras questões ambientais e 

comportamentais que aumentam o risco de peritonite. Estudos observacionais relataram taxas de 

peritonite mais baixas em valores absolutos, mas não com significância estatística, associadas a programas 

de visita domiciliar em pacientes pediátricos73 e adultos 74 em DP. Outro estudo de dados de registro 

encontrou uma associação independente entre a realização de visitas de enfermeiros antes de iniciar a 

DP com uma probabilidade menor de peritonite.75 

Além do treinamento inicial, um curso de atualização ou reciclagem desempenha um papel 

importante na redução de erros de acordo com os especialistas em aprendizagem.76 Estudos anteriores 

mostraram que a adesão aos protocolos de troca estava significativamente associada à taxa de 

peritonite,76 o que se aplicou mesmo durante a pandemia de coronavírus, quando se esperava que o 

comportamento em termos de higiene pessoal tivesse sido aprimorado.77 O objetivo do retreinamento é 

atingir pacientes que começaram a tomar atalhos ou simplesmente se desviaram das etapas padrão que 

lhes foram ensinadas anteriormente. Um estudo observacional constatou que 6 meses após o início da 

DP, cerca de metade dos pacientes adotaram atalhos, modificaram o método de troca padrão, não 

seguiram adequadamente os protocolos apropriados de higiene das mãos ou não seguiram a técnica 

asséptica.78 Apesar do uso comum do termo "retreinamento" na literatura, os profissionais de saúde 

devem estar atentos à conotação negativa implícita desta palavra. A ênfase na atualização de 

conhecimentos e técnicas deve ser usada para abordar o benefício. Visitas domiciliares por enfermeiros 

de DP ou pessoal treinado pode ser uma boa maneira de determinar quais pacientes necessitam de 

retreinamento.76 Outras indicações de retreinamento estão listadas na Tabela 3.68,79 Certamente, todos 

os pacientes devem ser retreinados sempre que o equipamento para realizar a DP for trocado. As 

evidências para o retreinamento de DP estão evoluindo à medida que um número crescente de ensaios 

clínicos randomizados e controlados tem sido concluído.80–82 O momento e a frequência ideais de 

retreinamento permanecem incertos, mas um estudo controlado randomizado fornece um forte suporte 

para retreinamentos mais frequentes em casa. Em comparação com 53 pacientes em DP que receberam 

retreinamento convencional (duas visitas domiciliares dentro de dois meses após o início da diálise), 51 

pacientes em DP incidentes randomizados para retreinamento frequente (visitas domiciliares repetidas 

regularmente a cada 1-3 meses ao longo de 2 anos) apresentaram taxas significativamente mais baixas 

de infecção do sítio de saída e peritonite.80 Além disso, a análise de subgrupo demonstrou um efeito 

benéfico significativo no primeiro episódio de peritonite em pacientes com mais de 60 anos.80 Seus 

resultados não puderam ser replicados em outro ensaio controlado randomizado, com um tamanho de 

amostra maior, de intervenção de retreinamento visando pacientes em DP incidente que falharam nos 

testes regulares de conhecimento de DP e na avaliação prática de habilidades de DP.81 Além disso, tem 



sido proposto que a avaliação prática da técnica de DP seja mais importante que o teste da teoria. Os 

pacientes podem não estar cientes de seus erros nos procedimentos de DP até que o enfermeiro de visita 

os descubra. O melhor suporte para a ênfase na avaliação prática das técnicas dos pacientes vem de um 

ensaio controlado que randomiza pacientes em DP incidentes para retreinamento por meio de inspeção 

da técnica, educação oral ou cuidados usuais.82 O grupo de educação oral (retreinamento a cada 2 meses 

utilizando um checklist com foco no conhecimento) não reduziu o risco de peritonite, enquanto o grupo 

de inspeção da técnica (retreinamento a cada 2 meses e enfoque no comportamento por meio da 

inspeção da técnica de DP pelos enfermeiros) demonstrou um risco menor de primeira peritonite não 

entérica.82 

 

Tabela 3. Indicações para retreinamento de DP. 

• Após hospitalização prolongada 

• Após peritonite e/ou infecção do cateter 

• Após alteração na destreza, visão ou acuidade mental 

• Após mudança para outro fornecedor ou um tipo diferente de conexão 

• Após mudança de cuidador para troca de DP 

• Após outra interrupção na DP (por ex., período de tempo em hemodiálise) 

DP: diálise peritoneal. 

 

Em outras palavras, o aprendizado mais eficaz é aquele por meio do feedback direto imediatamente 

após demonstração das etapas da técnica de DP. 

 

Animais domésticos e infecção zoonótica 

• Recomendamos aos pacientes em DP que tomem precauções extras para prevenir peritonite 

se animais domésticos forem mantidos em casa (1C).  

• Sugerimos que não sejam permitidos animais de estimação na sala onde ocorre a troca de DP, 

e onde são armazenados os tubos de diálise, equipamentos e máquinas (2A). 

Os pacientes em DP devem ser questionados sobre animais de estimação durante o treinamento e 

visitas domiciliares ou após um diagnóstico de organismos incomuns suspeitos de zoonoses, pois a 

peritonite devido a organismos zoonóticos pode ocorrer no contexto de contato próximo com animais de 

companhia.83,84 

Com relação aos gatos, mais de 40 casos de peritonite por Pasteurella multocida foram relatados na 



literatura.85 Apesar do nome ‘peritonite por mordida de gato’,86 o cocobacilo aeróbio gram negativo P. 

multocida é encontrado no trato respiratório superior e na cavidade oral de muitos animais domésticos e 

selvagens, incluindo cães e hamsters. O contato direto com animais, seja por contato próximo com o 

equipamento de DP ou com o paciente, mordidas ou arranhões, pode estar implicado em infecções 

relacionadas à DP. A prevalência de colonização com P. multocida é maior em gatos, incluindo suas 

unhas.87 Outros organismos relacionados a gatos incluem espécies de Capnocytophaga canimorsus, 

Capnocytophaga cynodegmi e Neisserria.84,88 A frequência da peritonite relacionada a gatos é maior em 

pacientes em DPA do que em DPAC, possivelmente secundária à necessidade de tubulação mais longa ou 

ao tempo de contato ambiental prolongado do equipamento para DPA. A tubulação da cicladora 

movendo-se durante o uso é outro estímulo que pode atrair um gato a brincar com o instrumento. Além 

disso, os gatos apreciam o calor da placa térmica da cicladora e podem se deitar sobre as máquinas de 

diálise.85 

O dano oculto relacionado a animais de estimação no tubo de DP, que ocorre quando os animais 

mordem ou arranham o tubo deve ser enfatizado, uma vez que o dano pode passar despercebido quando 

os pacientes em DPA estão dormindo. O dano pequeno em forma de buraco, em oposição a um rasgo 

total, também pode ser desafiador para detectar até que ocorra vazamento da solução de DP. Tais 

defeitos de tubulação menores, porém graves, foram relatados em pacientes em DP que coabitam com 

animais de estimação, incluindo gatos, hamsters e cacatuas.86,88–93 

Com os laços entre donos e animais domésticos sendo potencialmente muito fortes, e possíveis 

benefícios emocionais e de qualidade de vida, nem sempre é possível desencorajar a criação de animais 

de estimação. Cerca de um quinto dos pacientes em DP entrevistados em um único centro de DP 

mantinham animais de estimação.94 Para minimizar o risco de peritonite relacionada a animais de 

estimação, os pacientes em DP devem aderir à lavagem rigorosa das mãos antes e após as trocas de DP e 

o manuseio de animais de estimação, bem como assegurar altos padrões de higiene no ambiente 

doméstico. Animais domésticos devem ser mantidos estritamente afastados do equipamento de diálise e 

não devem ser permitidos na sala durante o procedimento de tratamento de diálise. 

Outros fatores de risco modificáveis 

• Sugerimos que a prevenção e tratamento da hipocalemia pode reduzir o risco de peritonite 

(2C). 

• Sugerimos que evitar ou limitar o uso de antagonistas do receptor histamina-2 pode prevenir 

a peritonite entérica (2C). 

Foram descritos vários outros fatores de risco modificáveis para a peritonite relacionada à DP. Uma 

das ferramentas de investigação atual é a realização de grandes estudos de coorte internacionais, como 



o Peritoneal Dialysis and Outcomes Practice Patterns Study (PDOPPS), para coletar informações 

detalhadas de maneira uniforme.31,70,95,96 Os resultados obtidos a partir do PDOPPS fornecem uma visão 

geral de alto nível dos fatores de risco de peritonite e desfechos em todos os países e centros de DP, mas 

exigem estudos de intervenção prospectivos adicionais para estabelecer causa e efeito. 

Problemas gastrointestinais, como constipação e enterite, têm sido relatados como sendo associados 

à peritonite devido a organismos entéricos.97 O PDOPPS também relatou uma associação de maior risco 

de peritonite com sangramento gastrointestinal.31 Um estudo prévio relatou uma associação de 

hipocalemia com um risco mais elevado de peritonite entérica.98 Dados internacionais de sete países, sob 

o PDOPPS, mostraram que a hipocalemia persistente por 4 meses foi associada a taxas de peritonite 

subsequentes 80% mais elevadas após ajuste para fatores de confusão.95 Os organismos causadores 

subjacentes ao excesso de peritonite foram, em sua maioria, gram positivos e de cultura negativa. Isto 

concorda com outro estudo brasileiro usando pareamento por escore de propensão que associou a 

hipocalemia com maior mortalidade relacionada à infecção e risco de peritonite.99 Além do grau de 

hipocalemia, a duração da hipocalemia foi associada ao risco de peritonite em pacientes em DP.100 Embora 

não haja evidências convincentes de que o tratamento de hipocalemia, constipação ou gastroenterite 

mitigue o risco de peritonite, tais problemas, que são comuns no cenário da DP, merecem tratamento por 

direito próprio. Com base em estudos prévios observacionais e mecanísticos de hipocalemia em DP, o 

principal fator contribuinte para hipocalemia é a baixa ingestão de potássio na dieta, ao invés de aumento 

da excreção de potássio ou deslocamento intracelular.101,102 Intervenção dietética é recomendada para 

mitigar a hipocalemia. Dados observacionais de um estudo de centro único sugeriram que o uso regular 

de lactulose está associado a uma menor taxa de peritonite.103 No entanto, o benefício da lactulose para 

reduzir a taxa de peritonite, em comparação com os senosídeos, não foi confirmado em um ensaio 

controlado randomizado de centro único.104 

Existem dados emergentes que sugerem que a supressão do ácido gástrico, especialmente com 

antagonistas do receptor histamina-2, é um fator de risco modificável para peritonite entérica em 

pacientes em DP. A razão de risco para peritonite entérica, como demonstrado em uma coorte 

observacional de 119 pacientes em DP sob o uso de antagonistas do receptor histamina-2, foi de 1,67 

(intervalo de confiança de 95% 1,02-2,80). O aumento da mortalidade infecciosa entre os usuários de 

antagonistas dos receptores histamina-2 dá ainda mais suporte para o ônus deste risco.105 No entanto, o 

risco de peritonite associada a inibidores da bomba de prótons é relatado de forma menos consistente.106–

108 Um achado semelhante de risco elevado conferido pelo uso de antagonistas do receptor histamina-2, 

mas não de inibidores da bomba de prótons, foi encontrado em uma série de casos de peritonite após 

gastroscopia. É importante notar que os usuários de antagonistas do receptor histamina-2 apresentaram 



uma taxa significativamente maior de peritonite pós-gastroscopia (9,4%) em comparação com os não 

usuários (2,9%).59 Uma meta-análise de seis estudos não randomizados envolvendo dados agrupados de 

829 pacientes em DP mostrou que o uso de antagonista do receptor histamina-2 estava associado a um 

aumento das chances de peritonite entérica (OR 1,4, IC 95% 1,01-1,93).108 Notavelmente, embora a 

associação entre uso de inibidores da bomba de prótons e peritonite seja menos convincente, outras 

preocupações com os inibidores da bomba de prótons (incluindo mas não se limitando à infecção por 

Clostridioides não justificam uma troca rotineira do antagonista do receptor histamina-2 para a terapia de 

inibidores da bomba de prótons. 

 

  



 
 

Prevenção secundária 

• Para prevenir a peritonite fúngica, recomendamos que a profilaxia antifúngica seja prescrita 

sempre que os pacientes em DP receberem um curso de antibiótico, independentemente da 

indicação para esse curso (1B). 

A maioria dos episódios de peritonite fúngica é precedida por cursos de antibióticos.109–112 Diversos 

estudos observacionais113–120 e ensaios randomizados121,122 examinaram o uso de nistatina oral (500.000 

unidades 4x ao dia) ou do fluconazol (200 mg a cada 48 h) como profilaxia durante a antibioticoterapia. 

Essencialmente, dois ensaios clínicos randomizados121,122 e uma revisão sistemática43 mostraram um 

benefício significativo. A maioria dos outros relatos sobre o uso profilático de antifúngicos durante a 

administração de antibióticos foram estudos não randomizados e produziram resultados mistos. 

Infelizmente, a nistatina não está disponível em alguns países. Dados observacionais118–120 e um ensaio 

clínico randomizado122 mostraram que o fluconazol profilático é eficaz. O estudo randomizado controlado 

de fluconazol oral incluiu pacientes que receberam antibióticos para tratar infecções do sítio de saída e 

do túnel, além do tratamento da peritonite122. Entretanto, há problemas potenciais (incluindo interações 

medicamentosas, surgimento de cepas resistentes) com a profilaxia com fluconazol. No geral, uma meta-

análise Cochrane dos dois estudos randomizados controlados sobre profilaxia antifúngica com nistatina 

oral ou fluconazol mostrou uma razão de risco de 0,28 (IC 95% 0,12-0,63) para peritonite fúngica que 

ocorre após um paciente ter recebido tratamento com antibióticos.43 

Além disso, cada episódio de peritonite deve ser considerado um evento passível de prevenção e, 

portanto, avaliado.47 O programa de MCQ fornece um meio de prevenção secundária. Para cada episódio 

de peritonite, deve ser realizada uma análise de causa raiz para determinar a etiologia e, sempre que 

possível, deve ser feita uma intervenção direcionada contra qualquer fator de risco reversível para 

prevenir outro episódio. Por exemplo, a peritonite por Streptococcus viridans pode indicar problemas 

dentários, embora tal ligação se baseie apenas em relatos de casos isolados.123,124 Episódios de peritonite 

causados por espécies de estafilococos coagulase negativa estão associados à contaminação por toque, 

enquanto as infecções por S. aureus têm sido associadas à contaminação por toque ou infecções do 

cateter. A identificação da etiologia pode envolver a revisão da técnica de troca. Às vezes é necessário um 

retreinamento. Raramente, um surto de peritonite com cultura negativa ou peritonite secundária a 

organismos incomuns deve desencadear investigação epidemiológica e visita de campo para procurar 

fatores de risco ambientais, tais como fluido de DP, contaminação do ar ou da água hospitalar.125–127 

 



Apresentação inicial e manejo da peritonite 

O algoritmo para o manejo inicial de pacientes em DP apresentando um diagnóstico clínico de peritonite 

é resumido na Figura 1. 

• Recomendamos que a peritonite seja sempre diagnosticada quando pelo menos dois dos seguintes 

estiverem presentes: (1) características clínicas consistentes com peritonite, ou seja, dor 

abdominal e/ou efluente de diálise turvo; (2) contagem de leucócitos no efluente de diálise 

>100/mL ou >0,1x109/L (após um tempo de permanência de pelo menos 2 h), com >50% de PMN; 

e (3) cultura positiva do efluente de diálise (1C). 

• Recomendamos que o efluente de DP seja testado para contagem total e diferencial de células, 

coloração de Gram e cultura sempre que houver suspeita de peritonite (1B). 

• Recomendamos que devemos sempre presumir que pacientes em DP com efluente turvo tenham 

peritonite e sejam tratados como tal até que o diagnóstico possa ser confirmado ou excluído (1C) 

 

Figura 1. O algoritmo de manejo inicial para pacientes em DP que apresentam um diagnóstico clínico de 

peritonite. DP: diálise peritoneal. 

 

  



Pacientes com peritonite geralmente apresentam efluente de DP turvo e dor abdominal. Efluente 

turvo quase sempre representa peritonite infecciosa, embora existam outros diagnósticos diferenciais 

classificados de acordo com as causas celulares e não celulares (Tabela 4).128 Alguns pacientes apresentam 

efluente turvo, mas nenhuma ou mínima dor abdominal. Por outro lado, a peritonite também deve ser 

incluída no diagnóstico diferencial do paciente em DP que apresenta dor abdominal, mesmo que o 

efluente seja límpido. Além dos sintomas que apresentam, o paciente deve ser questionado sobre 

qualquer contaminação recente, desconexão acidental, procedimentos endoscópicos ou ginecológicos, 

bem como a presença de constipação ou diarreia. Além disso, o paciente deve ser questionado sobre 

histórico prévio de peritonite e infecção do sítio de saída. 

No exame físico, a sensibilidade abdominal é normalmente generalizada e está menos 

frequentemente associada a dor por descompressão brusca (rebote). Dor ou sensibilidade localizada deve 

levantar a suspeita de patologia cirúrgica subjacente. O exame físico também deve incluir uma inspeção 

cuidadosa do túnel do cateter e do sítio de saída. Deve-se fazer uma cultura de qualquer secreção do sítio 

de saída. Eritema, sensibilidade e a presença de coleções de fluidos (que podem ser confirmadas por 

ultrassonografia) ao longo do túnel do cateter de DP podem ser indicativos de infecção do túnel. Os graus 

de dor abdominal e sensibilidade são fatores importantes para decidir se um paciente necessita de 

internação hospitalar. Em geral, pacientes com dor mínima podem ser tratados em regime ambulatorial 

com antibioticoterapia IP, se tal puder ser providenciado. O acompanhamento dentro de 3 dias é 

aconselhável para confirmar a resolução e adequação da escolha do antibiótico. 

Quando houver suspeita de peritonite, o efluente de diálise deve ser drenado, cuidadosamente 

inspecionado e enviado para contagem de células com diferencial, coloração de Gram e cultura.129 Uma 

contagem de células do efluente com GB > 100/mL (após um tempo de permanência de pelo menos 2h), 

com > 50% PMN, é altamente sugestiva de peritonite.130 A radiografia abdominal geralmente não é 

necessária e pode ser potencialmente enganosa, já que pneumoperitônio é comum (em cerca de um terço 

dos pacientes em DPAC)131 secundário à entrada de ar na cavidade peritoneal através do cateter de DP 

durante as trocas. Hemoculturas periféricas são geralmente negativas132 e podem ser omitidas, a menos 

que o paciente esteja clinicamente séptico133 ou em imunossupressão.134 A bacteremia durante a 

peritonite deve aumentar a possibilidade de outros eventos intra-abdominais.135,136 Para evitar atrasos do 

tratamento, a antibioticoterapia (ver abaixo) deve ser iniciada uma vez coletadas as amostras adequadas 

do efluente de diálise, sem esperar pelos resultados dos testes laboratoriais. 

A contagem de GB no efluente depende em parte da duração da permanência. Para pacientes em 

DPA com tratamento de ciclo rápido, o médico deve usar a porcentagem de PMN em vez da contagem 

absoluta de GB para diagnosticar peritonite, e uma proporção acima de 50% de PMN é forte evidência de 



peritonite, mesmo que a contagem absoluta de GB seja inferior a 100/mL.130 Por outro lado, pacientes em 

DPA sem troca diurna apresentando dor abdominal durante o dia podem não ter efluente para drenar. 

Neste caso, 1 L de solução de diálise deve ser infundido, mantido por 2 h e, em seguida, drenado para 

inspeção e testes de laboratório. 

Tabela 4. Diagnóstico diferencial de efluente turvo. 

Causas celulares 

Leucócitos PMN 

Peritonite infecciosa com cultura positiva 

Peritonite infecciosa com culturas estéreis 

Peritonite química 

Eosinófilos 

Eosinofilia do dialisato 

Peritonite química 

Monócitos/macrófagos 

Amostra coletada do abdômen "seco" (após repouso peritoneal prolongado) 

Eritrócitos 

Hemoperitôneo 

Células malignas 

Linfoma 

Metástase peritoneal 

Causas não celulares 

Fibrina 

Triglicerídeos (aparência leitosa do efluente) 

Bloqueadores dos canais de cálcio 

Obstrução linfática 

Pancreatite aguda 

PMN: polimorfonuclear 

 

Identificação de organismos causadores 

• Recomendamos que o(s) frasco(s) de hemocultura seja(m) a técnica preferida para cultura 

bacteriana do efluente de DP (1C). 

• Sugerimos que os métodos de amostragem e cultura sejam revistos e melhorados se mais 

de 15% dos episódios de peritonite forem de culturas negativas (2C). 



A coloração de Gram do efluente de DP deve ser realizada mesmo que o resultado seja 

frequentemente negativo.137,138 Um benefício adicional da coloração de Gram é sua eficácia na detecção 

precoce de elementos fúngicos, facilitando o diagnóstico e o manejo oportuno da peritonite fúngica.139 O 

rendimento diagnóstico da coloração de Gram é aumentado se esta for realizada em uma amostra 

centrifugada. Um método adequado de cultura do efluente de DP é a etapa mais importante para o 

estabelecimento do organismo causador. Em alguns centros especializados, foi possível alcançar uma taxa 

de peritonite com cultura negativa inferior a 10%. A identificação do organismo e subsequentes 

sensibilidades antibióticas ajudam a orientar a escolha do antibiótico, e o tipo de organismo muitas vezes 

indica a possível fonte de infecção. A inoculação à beira do leito de 5-10 mL de efluente em dois frascos 

de hemocultura (aeróbia e anaeróbia) apresenta uma sensibilidade razoável, e a taxa de cultura-negativa 

é normalmente em torno de 10-20%.140-143 O rendimento da cultura do fluido peritoneal é aumentado 

pela inoculação do fluido diretamente em kits de frascos de hemocultura rápida (por ex., BACTEC, Kent, 

RU; Septi-Chek, Roche Diagnostics, Basel, Suíça; BacT/Alert, Biomerieux, Inc., Basingstoke, RU), pela 

centrifugação do fluido de DP e cultivo do pellet ou técnica de lise-centrifugação em comparação com a 

inoculação em frascos de hemocultura padrão. Especificamente, a centrifugação de 50 mL de efluente de 

DP a 3000 g por 15 min, seguida de ressuspensão do sedimento em 3-5 mL de sobrenadante e inoculação 

em meios de cultura sólido ou meio de hemocultura padrão, aumenta o rendimento em 5-10 

vezes.39,142,143 A combinação de hidrólise, ágar sangue Tween-80 e tratamento Triton-X do efluente de DP 

também é um método de cultura sensível.144,145 As amostras devem chegar ao laboratório no prazo de 6 

h. Se o envio imediato ao laboratório não for possível, os frascos de cultura inoculados devem ser 

incubados de maneira ideal a 37◦C. Os frascos inoculados não devem ser refrigerados ou congelados, visto 

que isso pode matar ou retardar o crescimento de alguns microorganismos.146 Os meios sólidos devem 

ser incubados em ambientes aeróbios, microaerófilos e anaeróbios. Para avaliar totalmente os agentes 

patogênicos de leveduras e fungos filamentosos, deve-se selecionar meios fúngicos adequados; a 

incubação de meios inoculados sob duas condições de temperatura (temperatura ambiente e 35-37◦C) 

pode aumentar o rendimento do diagnóstico.146 

A velocidade com que o diagnóstico bacteriológico pode ser estabelecido é muito importante. Os 

métodos de concentração não só facilitam a identificação microbiana, mas também reduzem o tempo 

necessário para uma cultura positiva. Em mais de 75% dos casos, o diagnóstico microbiológico pode ser 

estabelecido em menos de 3 dias. Após a identificação do microorganismo causador, culturas 

subsequentes para monitoramento podem ser realizadas apenas inoculando o efluente em frascos de 

hemocultura. 



Em um estudo prospectivo utilizando dados relativos às instituições em 22 centros de DP, a 

transferência imediata de amostras ou frascos inoculados para laboratórios e a prática de centrifugação 

do efluente de DP estão associados a taxas mais baixas de peritonite com cultura negativa.146 

Notavelmente, a experiência do centro é importante porque as taxas de peritonite com cultura negativa 

frequentemente mostram uma relação inversa com o tamanho do centro de DP.38,146 

Quando as culturas permanecem negativas após 3 a 5 dias de incubação, o efluente de DP deve 

ser enviado para repetição da contagem de células, contagem diferencial, cultura fúngica e 

micobacteriana. Além disso, a subcultura em meios com condições próprias de incubação aeróbia, 

anaeróbia e microaerófila por mais 3-4 dias pode ajudar a identificar bactérias e leveduras fastidiosas de 

crescimento lento que são indetectáveis em alguns sistemas de cultura automatizados. Ademais, a cultura 

do cateter de DP pode melhorar o rendimento diagnóstico, especialmente para a detecção de fungos e 

enterococos.147 

Outras novas técnicas de diagnóstico 

Diversas novas técnicas diagnósticas têm sido exploradas para o diagnóstico precoce de peritonite, 

incluindo fitas  reagentes para esterase leucocitária,148 ensaios de  biomarcadores (metaloproteinase da 

matriz-8 e -9,149 lipocalina150 e procalcitonina associada à gelatinase de neutrófilos), reação em cadeia da 

polimerase (PCR) para fragmentos de DNA derivados de bactérias, ensaio de espectrometria de massas 

com ionização por PCR/electrospray,151 sequenciamento do gene 16S rRNA,152 espectrometria de massa 

por tempo de voo com ionização e dessorção a laser assistida por matriz153 e ‘impressões digitais imunes’ 

específicas de patógenos.154,155 No entanto, nenhuma delas provou ser superior às técnicas convencionais. 

A impressão digital imune, por exemplo, por citometria de fluxo multicolorida e ensaio imunossorvente 

ligado à enzima (multiplex), demonstrou discriminar entre episódios de peritonite com cultura negativa, 

gram-positiva e gram-negativa, mas não fornece informações sobre resistência a antibióticos.155 Um 

refinamento adicional usando algoritmos matemáticos de machine learning pode caracterizar patógenos 

específicos como espécies estreptocócicas e estafilococos coagulase negativa no local de tratamento 

(point-of-care).154 A utilidade da abordagem de fenotipagem do efluente de DP ou impressão digital imune 

ainda precisa ser validada antes da aplicação ao uso clínico. Além disso, um dispositivo point of care que 

mede os níveis de metaloproteinase da matriz-8 e interleucina-6 foi testado para acelerar o diagnóstico 

de peritonite, mas é mais útil para excluir a peritonite com um alto valor preditivo negativo superior a 

98%.156 

Para o diagnóstico rápido da peritonite fúngica, o efluente de DP e o índice de galactomanana 

sérica podem oferecer um tempo de resposta mais rápido do que o método de cultura convencional, mas 

com uma precisão diagnóstica de apenas 65,2% de sensibilidade e 85,0% de especificidade.157,158 



Resultados falso-positivos de galactomanana159 levando ao uso desnecessário de antifúngicos são 

certamente uma preocupação. 

Seleção empírica de antibióticos 

• Recomendamos que a antibioticoterapia empírica seja iniciada o mais rápido possível, por 

via IP ou sistêmica, após a obtenção de amostras microbiológicas adequadas (1B). 

• Recomendamos que os regimes antibióticos empíricos sejam específicos para cada centro 

e cubram tanto organismos gram-positivos como gram-negativos (1C). 

• Recomendamos que os organismos gram-positivos sejam cobertos por cefalosporina de 

primeira geração ou vancomicina e os gram-negativos por cefalosporina de terceira 

geração ou aminoglicosídeo (1B). 

• Sugerimos que a monoterapia com cefepime pode ser uma alternativa aceitável para 

regimes antibióticos empíricos (2B). 

 

Uma vez concluídas as investigações diagnósticas, deve-se iniciar o uso de antibióticos empíricos 

para alcançar uma rápida resolução da inflamação, redução da dor e preservação da membrana 

peritoneal. Nenhum regime antibiótico isolado provou ser superior a outros,160 e a escolha deve ser feita 

em função do centro. Deve haver cobertura adequada para organismos gram-positivos e gram-negativos.  

Um registro nacional confirmou que os centros com maiores proporções de episódios de peritonite 

que receberam cobertura empírica completa, tanto para organismos gram-positivos quanto gram-

negativos na apresentação, tiveram maiores chances de cura da peritonite por antibióticos.161 Para a 

cobertura de organismos gram-positivos, recomenda-se vancomicina ou cefalosporina de primeira 

geração. A cefazolina pode ser preferida à vancomicina quando há preocupação com o surgimento de 

organismos resistentes a esta última. Entretanto, a vancomicina deve ser considerada em centros com 

alta prevalência de organismos resistentes à meticilina.162 O limite de resistência à meticilina que justifica 

o uso empírico da vancomicina permanece controversa. De acordo com dados observacionais do PDOPPS, 

não foi encontrada diferença discernível na taxa de cura da peritonite entre o uso de cefazolina empírica 

e vancomicina para peritonite gram-positiva ou cultura-negativa.96 Para a cobertura de gram-negativos, 

sugere-se cefalosporina de terceira geração ou aminoglicosídeo. Estudos observacionais163,164 e um ensaio 

clínico randomizado165 mostraram que o aminoglicosídeo não acelera a perda da função renal residual. 

No entanto, o tratamento repetido ou prolongado com aminoglicosídeos foi associado a uma alta 

incidência de toxicidade vestibular ou ototoxicidade.166 Também é importante mencionar que a falência 

do tratamento com ceftazidima é elevada, com prevalência crescente de organismos produtores de beta-

lactamases de espectro estendido (ESBL). Uma análise recente do PDOPPS relatou que, para o tratamento 



de peritonite gram-negativa, o aminoglicosídeo empírico foi associado a uma maior probabilidade de cura 

médica do que a ceftazidima.96 A monoterapia para o tratamento empírico da peritonite, em vez da 

terapia combinada, passou a ser aceita como uma estratégia eficaz. Foram publicados dois ensaios clínicos 

randomizados167,168 e um estudo prospectivo observacional169 testando o uso da monoterapia com 

cefepime IP. Embora houvesse diferenças na dosagem de cefepime (intermitente, contínua, com e sem 

ajuste para função renal residual), todos os três estudos apresentaram taxas de resposta primária 

superiores a 80% no 10º dia.167–169 Em particular, o maior estudo utilizou um desenho de não inferioridade 

e com ajuste especificado para função renal residual, aumentando as doses de ataque e manutenção de 

cefepime em 25% para volume de urina superior a 100 mL por dia. A monoterapia com cefepime mostrou-

se eficaz e não inferior à terapia dupla padrão com cefazolina mais ceftazidima.168 Em contraste, a 

monoterapia com quinolonas não é recomendada devido à preocupação com o surgimento de organismos 

resistentes e a diminuição da eficácia.162,170 

É importante notar que a administração imediata de antibióticos tem se mostrado 

consistentemente associada a melhores desfechos no tratamento da peritonite. Em um estudo 

multicêntrico prospectivo de 159 episódios de peritonite na Austrália Ocidental, o tempo de contato com 

o tratamento foi independentemente associado à falência do tratamento, definido como remoção do 

cateter ou óbito em 30 dias. Para cada hora de atraso na administração da antibioticoterapia, desde o 

momento da apresentação a uma unidade hospitalar, o risco de falha da DP ou óbito foi maior em 5,5%.171 

 
Em outro estudo retrospectivo de 109 episódios de peritonite, um atraso de 24 h no início do 

tratamento com antibióticos intravenosos ou IP a partir do indício de peritonite conferiu um risco três 

vezes maior de remoção do cateter peritoneal na análise multivariada.172 Para considerações logísticas, a 

administração imediata de antibióticos IP pode não ser viável no departamento de emergência ou 

enfermarias nas quais a equipe não está familiarizada com a DP. A fim de evitar um desfecho adverso 

relacionado ao atraso no tratamento da peritonite, a via sistêmica deve ser iniciada como medida 

temporária quando houver um atraso previsível, como uma longa espera pelo leito da unidade de diálise 

ou apresentação fora do horário de trabalho da unidade ambulatorial de DP. No entanto, a via de 

administração de antibióticos ainda deve ser alterada para IP o mais rápido possível. 

Dosagem de antibióticos 

• Recomendamos que os antibióticos IP sejam a via preferida de administração, desde que a 

compatibilidade e estabilidade dos antibióticos IP permitam, a menos que o paciente 

apresente características de sepse sistêmica (1B). 

• Sugerimos que o aminoglicosídeo IP seja administrado como dosagem diária intermitente 



(2B). 

• Recomendamos que cursos prolongados de aminoglicosídeo IP sejam evitados (1C). 

• Sugerimos que a terapia adjuvante com N-acetilcisteína por via oral pode ajudar a prevenir a 

ototoxicidade dos aminoglicosídeos (2B). 

• Não há evidências suficientes para fazer uma recomendação sobre se pacientes em DPA 

devem ser temporariamente transferidos para DPAC durante o tratamento da peritonite (Não 

Graduado). 

Tabela 5. Dosagem recomendada de antibióticos IP para o tratamento de peritonite. 

Antibiótico Intermitente (1 troca diária por pelo 

menos 6h) 

Contínuo (todas as trocas) 

Aminoglicosídeos   

Amicacina 2 mg/kg ao dia173 Não recomendado 

Gentamicina 0,6 mg/kg ao dia174,175 Não recomendado 

Netilmicina 0,6 mg/kg ao dia165 Não recomendado 

Tobramicina 0,6 mg/kg ao dia Não recomendado 

Cefalosporinas   

Cefazolina 15 mg/kg ao dia (longa 

permanência)176,177 

20 mg/kg ao dia (curta 

permanência)178,176 

DA 500 mg/L, DM 125 mg/Ld 168,179 

Cefepima 1000 mg ao dia DA 500 mg/L, DM 125 mg/Ld 168 

Cefoperazona Sem dados DA 500 mg/L, DM 62,5–125 mg/L180 

Cefotaxima 500–1000 mg ao dia181 Sem dados 

Ceftazidima 1000–1500 mg ao dia (longa 

permanência) 

20 mg/kg ao dia (curta 

permanência)178 

DA 500 mg/L, DM 125 mg/Ld 168,182 

Ceftriaxona 1000 mg ao dia183 Sem dados 

Penicilinas   

Penicilina G Sem dados DA 50.000 un/L, DM 25.000 un/L13 

Amoxicilina Sem dados DM 150 mg/L184 

Ampicilinaa 4 gm ao dia185 DM 125 mg/L186 



Ampicilina/sulbactam Sem dados DA 1000 mg/500 mg, DM 133,3 

mg/66,7mg187,188 

Piperacilina/tazobactam Sem dados DA 4 g/0,5 g, DM 1 g/0,125 g189 

Ticarcilina/ácido 

clavulânico 

 DA 3 gm/0,2 gm, DM 300 mg/20 

mg/L190 

Outros   

Aztreonam 2 gm ao dia191 DA 500 mg/L192, DM 250 mg/L192,193 

Ciprofloxacina Sem dados DM 50 mg/L194 

Clindamicina Sem dados DM 600 mg/bolsa195 

Daptomicina 300 mg ao dia196 DA 100 mg/L197,198,199, DM 20 

mg/L197,200 

Fosfomicina 4 g ao dia201,202 Sem dados 

Imipenem/cilastatina 500 mg em trocas alternadas203 DA 250 mg/L, DM 50 mg/L182 

Ofloxacina Sem dados DA 200 mg, DM 25 mg/L204 

Polimixina B Sem dados DM 300.000 unidades (30 

mg)/bolsa188 

Quinupristin/dalfopristina 25 mg/L em trocas alternadasb205 Sem dados 

Meropenem 500 mg ao dia (longa permanência 

em DPA)207  

1000 mg ao dia (curta permanência 

em DPAC)208,209 

DM 125 mg/L206 

Teicoplamina 15 mg/kg a cada 5 dias210 DA 400 mg/bolsa, DM 20 mg/L211,140 

Vancomicina 15–30 mg/kg a cada 5–7 diasc141,212 

para DPAC 

15 mg/kg a cada 4 dias213 para DPA 

DA 20–25 mg/kg, DM 25 mg/L214 

Antifúngicos   

Fluconazol IP 150–200 mg a cada 24 a 48 h215,216 

(via oral é preferível: ver Tabela 6) 

Sem dados 

Voriconazol IP 2,5 mg/kg ao dia217 (via oral é 

preferível: ver Tabela 6) 

Sem dados 

DA: dose de ataque em mg; DM: dose de manutenção em mg; IP: intraperitoneal; DPA: diálise 

peritoneal automatizada 



aAmpicilina IP não é recomendada para o tratamento da peritonite enterocócica.218 

bAdministrado em conjunto com 500 mg por via intravenosa duas vezes ao dia. 

cDoses suplementares podem ser necessárias para pacientes em DPA e recomenda-se um tempo de 

permanência de pelo menos 6 h. 

dAumento das doses em 25% pode ser necessário para pacientes com função renal residual 

significativa.168 

 

A dosagem recomendada de antibióticos para o tratamento da peritonite relacionada à DP está 

resumida na Tabela 5 (antibióticos IP) e na Tabela 6 (antibióticos sistêmicos). Entretanto, as dosagens 

recomendadas de muitos antibióticos são baseadas na experiência clínica publicada e não em estudos 

farmacocinéticos formais. A maioria dos estudos de antibióticos IP foi realizada em pacientes em DPAC e 

não em pacientes em DPA. A importância da dosagem adequada de antibióticos possui suporte científico 

em um estudo observacional de 339 episódios com peritonite relacionada à DP gram-positiva, gram-

negativa e com cultura negativa, no qual a falência do tratamento foi mais elevada para pacientes com 

maior função renal residual, definida como clearance de creatinina urinária superior a 5 mL/min.247 A 

observação sugere que uma melhor depuração de antibióticos pode levar à menor concentração dos 

mesmos e, portanto, à redução do tempo acima da concentração inibitória mínima (CIM). A dosagem 

ideal de antibióticos em pacientes com função renal residual significativa permanece desconhecida, 

embora a dosagem fixa independentemente da função renal residual possa não ser a melhor solução para 

antibióticos (como a cefalosporina) que apresentam efeitos de eliminação dependentes do tempo. Dados 

limitados estão disponíveis para orientar o ajuste da dosagem de antibióticos, exceto um recente estudo 

randomizado controlado que preconiza um aumento de 25% na dose de ataque e manutenção de 

cefepima, cefazolina e ceftazidima quando pacientes em DP apresentam volumes residuais de urina 

superiores a 100 ml diários.168 

A vancomicina é a droga de escolha em centros com alta prevalência de bactérias gram-positivas 

resistentes à meticilina ou para terapia direcionada em pacientes com patógenos relevantes. A 

administração IP é preferida porque cerca de 90% da droga é absorvida na presença de peritonite.248 A 

superioridade da taxa de sucesso do tratamento com vancomicina IP versus intravenosa é suportada por 

uma revisão sistemática da Cochrane.160 A dosagem ideal de vancomicina IP é desconhecida, e as 

recomendações das diretrizes são variáveis quanto à preferência por uma dosagem fixa ou dosagem 

direcionada de acordo com o nível mínimo sérico. Embora a dose fixa de vancomicina IP tenha sido 

relatada em um ensaio controlado randomizado,234 não se sabe se a variabilidade interindividual da 

biodisponibilidade da vancomicina justifica o ajuste da dose de manutenção de acordo com o 



monitoramento terapêutico da concentração de vancomicina sérica em estado de equilíbrio. Um estudo 

retrospectivo relatou que 60% dos pacientes apresentaram níveis subterapêuticos em seguida à dose de 

ataque com uma dosagem fixa de vancomicina IP de 30 mg/kg a cada 5 dias para DPAC e a cada 3 dias 

para DPCC, independentemente da função renal residual. Entretanto, todos os níveis subsequentes de 

vancomicina sérica estavam acima de 15 mg/L.249 Diversos estudos observacionais não demonstraram 

correlação entre níveis mínimos e taxas de cura de peritonite.250,141 Por outro lado, um estudo 

observacional relatou uma taxa mais elevada de recidiva de peritonite com o uso de vancomicina 

intravenosa quando a média cumulativa de 4 semanas dos níveis mínimos de vancomicina foi inferior a 

12 mg/L.251 Outro estudo de peritonite por estafilococos coagulase-negativa resistentes à meticilina 

mostrou que níveis séricos mínimos de vancomicina mais elevados, alcançados pela vancomicina IP, 

estavam associados a uma menor taxa de recidivas.252 Quanto à prática da dosagem de vancomicina 

orientada pelo nível mínimo, não houve consenso sobre o momento ideal para obtenção da concentração 

mínima de vancomicina. Com base em uma análise retrospectiva de 61 episódios de peritonite gram-

positiva ou com cultura negativa, níveis séricos de vancomicina inferiores a 10,1 mg/L no dia 5, mas não 

o nível no 3° dia, foram associados a piores desfechos (incluindo transferência para hemodiálise, óbito, 

infecção persistente e recidiva).208 Recentemente, a dosagem de vancomicina orientada pelo nível 

mínimo tem sido cada vez mais substituída pela dosagem orientada pela área sob a curva (ASC) de 

concentração por tempo em 24 horas para otimizar o manejo de infecção grave por S. aureus. Embora o 

significado clínico dos parâmetros farmacocinéticos da ASC para monitorar a dosagem de vancomicina no 

tratamento da peritonite não seja totalmente compreendido, evidências acumuladas sugerem que o nível 

mínimo pode não ser a melhor opção. Um estudo recente de pacientes anúricos em DPA relatou que o 

pico do nível de concentração sérica (30 minutos após a administração IP), mas não o nível mínimo de 

vancomicina, foi associado à cura da peritonite por gram-positivo.212 

Os aminoglicosídeos permanecem úteis no tratamento da peritonite gram-negativa. Como os 

aminoglicosídeos exibem atividade concentração-dependente, sua eliminação bacteriana máxima ocorre 

em picos elevados de concentração do medicamento. Além disso, os aminoglicosídeos continuam a 

suprimir o crescimento bacteriano mesmo após a concentração do medicamento cair abaixo da CIM das 

bactérias, uma característica conhecida como efeito pós-antibiótico.253 Como resultado do efeito pós-

antibiótico e das características bactericidas dependentes da concentração, favorecemos a dosagem 

diária intermitente de aminoglicosídeos IP para minimizar a toxicidade e a resistência adaptativa, 

mantendo a eficácia do medicamento. Isto foi confirmado em um ensaio controlado randomizado 

comparando a dose de gentamicina uma vez ao dia versus a dosagem contínua; o sucesso do tratamento 

e a taxa de recidivas não diferiram entre os dois regimes. A estratégia de dose única diária, no entanto, 



foi associada a um menor nível mínimo de gentamicina sérica.174 Após o início dos aminoglicosídeos IP, 

uma fração significativa da droga pode ser absorvida para a circulação sistêmica, especialmente quando 

a taxa de transferência de soluto peritoneal é aumentada durante a fase de inflamação aguda. 

Tabela 6. Recomendações de dosagem de antibióticos sistêmicos para o tratamento de peritonite.                                                         

Antibacteriano Dose 

Amoxicilina Oral 500 mg três vezes ao dia219 

Ciprofloxacina Oral 500–750 mg ao dia220 

Oral 750 mg BD para DPCC221 

Claritromicina Oral 250 mg BD222,223 

Colistina IV 300 mg ataque (pacientes críticos), depois 60–200 mg ao 

diab224-226 

Dalbavancina IV 1500 mg em 30 min dose única227 

Daptomicina IV 4–6 mg/kg a cada 48 h228 

Ertapenema IV 500 mg ao dia229 

Levofloxacina Oral 250 mg ao dia230 ou 500 mg a cada 48 h 

Linezolida IV ou oral 600 mg BD231,232 por 48 h, depois 300 mg BD233 

Moxifloxacina Oral 400 mg ao dia234,235 

Rifampicina Oral ou IV 450 mg ao dia para PC <50 kg; 600 mg ao dia para PC   

50 kg 

Ticarcilina/ácido clavulânico IV 3 gm/0,2 gm a cada 12 h 

Tigeciclina IV 100 mg ataque, depois 50 mg a cada 12 h236,237 

Trimetropim/sulfametoxazol Oral 160 mg/800 mg BD238,239 

Antifúngico Dose 

Anfotericina B desoxicolato IV 0,75–1,0 mg/kg/dia durante 4–6 h240 

Anfotericina B (lipossomal) IV 3–5 mg/kg/dia241,242 

Anidulafungina IV 200 mg ataque, depois 100 mg ao dia243,244 

Caspofungina IV 70 mg ataque, depois 50 mg ao dia43 

Fluconazol Oral 200 mg ataque, depois 100 mg ao dia240 

Flucitosina Oral 1 gm ao dia240 

Isavuconazol Oral ou IV 200 mg a cada 8 h para 6 doses (48 h) de ataque, 

depois 200 mg ao dia 

Micafungina IV 100 mg ao dia243,245 



Posaconazol Comprimido oral 300 mg a cada 12 h para duas doses de ataque, 

depois 300 mg ao dia246 

Voriconazol Oral 200 mg a cada 12 h 

BD: duas vezes ao dia; IV: intravenoso; PC: peso corporal. 

aErtapenem não é ativo contra espécies de Pseudomonas ou Acinetobacter. 

bExpresso como atividade de colistina base em mg. 

 

Coeficientes elevados de transferência ativa de massa para gentamicina e tobramicina IP foram 

consistentemente relatados em estudos farmacocinéticos de pacientes com peritonite ativa.175,254 Em 

uma série de casos de 24 pacientes em DP com peritonite, 76% da dose de gentamicina IP foi absorvida 

pela circulação sistêmica e foi maior entre aqueles com taxas de transferência de soluto de membrana 

altas e médias elevadas.175 Dois estudos nos quais foram comparados os desfechos entre pacientes com 

níveis distintos de gentamicina não demonstraram nenhuma diferença nas taxas de cura de peritonite 

gram-negativa ou com cultura negativa.141,255 Uma das principais preocupações com o uso de 

aminoglicosídeos em pacientes em DP é a ototoxicidade. Na dose de aminoglicosídeos atualmente 

recomendada para o tratamento da peritonite, pode-se ocorrer ototoxicidade em pacientes em DP, 

resultando em dano vestibular ou coclear. Tal ototoxicidade foi relatada mesmo no contexto de 

concentrações séricas terapêuticas.256,257 Não inesperadamente, a ototoxicidade ocorre com 

aminoglicosídeos IP, de forma semelhante à administração sistêmica, como confirmado tanto em 

modelos animais258 como humanos.259,260 De acordo com um estudo observacional de pacientes em DP, 

os fatores de risco para perda auditiva incluem idade avançada, episódios de peritonite e doses 

cumulativas de amicacina e vancomicina.166 O mecanismo de ototoxicidade dos aminoglicosídeos não é 

totalmente compreendido. Além da predisposição genética, o dano de espécies reativas de oxigênio ao 

ouvido interno é a hipótese mais aceita. Com base em três ensaios controlados aleatórios sobre N-

acetilcisteína, a abordagem preventiva com proteção antioxidante da ototoxicidade induzida por 

aminoglicosídeos parece promissora. O maior estudo envolveu 60 pacientes em DPAC que receberam 

vancomicina e amicacina IP. Em comparação com o grupo controle, os pacientes que foram designados 

randomicamente para N-acetilcisteína oral 600 mg duas vezes ao dia apresentaram proteção 

significativamente melhor contra a ototoxicidade, conforme medido pela avaliação da audiometria tonal 

da função auditiva de alta frequência na primeira e quarta semanas.261 Achados semelhantes foram 

relatados em dois outros estudos randomizados de N-acetilcisteína para pacientes em DP recebendo 

amicacina.262,263 Apenas um dos três ensaios incluía um grupo controle com placebo; os outros dois foram 

estudos abertos. Um benefício protetor usando a mesma estratégia de dose de N-acetilcisteína oral na 



ototoxicidade de alta frequência também foi demonstrado em pacientes em hemodiálise recebendo 

gentamicina intravenosa para infecção da corrente sanguínea relacionada ao cateter de diálise.264 

Nenhum destes ensaios clínicos randomizados avaliou a função vestibular. O risco relativo combinado 

para otoproteção em 4-6 semanas foi de 0,14 (IC 95% 0,05 a 0,45) de acordo com a meta-análise.265  

Não obstante os riscos potenciais de viés destes estudos que tem tamanho amostral relativamente 

pequeno, é razoável considerar a coadministração de N-acetilcisteína 600 mg duas vezes ao dia para 

pacientes em DP que necessitam de aminoglicosídeos. Na ausência de evidências de alta qualidade para 

melhorar a potencial ototoxicidade irreversível de aminoglicosídeos, a melhor medida é minimizar a 

administração prolongada ou repetida. Quando uma droga de escolha alternativa está disponível, a troca 

precoce demonstrou ter desfechos clínicos comparáveis em relação à gentamicina IP contínua.141 Em 

outras palavras, deve-se evitar o aminoglicosídeo de uso prolongado para prevenir a ototoxicidade de 

aminoglicosídeos. 

Fluoroquinolonas, incluindo ciprofloxacina266 e moxifloxacina,267 foram confirmadas como 

compatíveis com soluções de DP e demonstraram ser altamente ativas e bactericidas em fluidos de DP 

com atividade dependente da concentração.268 Um pequeno estudo controlado randomizado suportou a 

segurança e eficácia da vancomicina IP mais moxifloxacina oral, mas não foi desenvolvido para ser um 

ensaio de não-inferioridade.234 A administração oral é uma escolha alternativa e mais conveniente para 

organismos suscetíveis, já que tanto a ciprofloxacina quanto a moxifloxacina podem atingir níveis 

adequados dentro do peritônio.235,221 A ciprofloxacina oral deve ser administrada em uma dose única 

diária de 500-750 mg em vez do regime de dosagem de 250 mg duas vezes ao dia,220 embora tenha sido 

sugerido doses mais altas de 750 mg a cada 12 h em pacientes em DPCC.221 Os pacientes devem ser 

instruídos a evitar o uso concomitante de antiácidos contendo alumínio e quelantes orais de fosfato 

(incluindo carbonato de cálcio, lantânio269 e sevelamer270) para evitar interferência com a absorção (e, 

portanto, menor concentração de pico) de fluoroquinolonas.271 

 

Entrega e estabilidade de antibióticos 

A estabilidade e compatibilidade de antibióticos na solução de DP (Tabela 7), conforme revisado 

recentemente,272 é um dos fatores que influenciam o sucesso do tratamento. 

A gentamicina é estável por 14 dias, tanto em temperatura ambiente como sob refrigeração, em 

soluções de DP à base de dextrose e icodextrina, mas a duração da estabilidade é reduzida pela mistura 

com heparina.13,273,274 

A cefazolina é estável por 8 dias à temperatura ambiente ou por 14 dias se refrigerada em soluções 

de DP à base de dextrose; a adição de heparina não tem efeito adverso.13,275 Em solução de DP à base de 



icodextrina, a cefazolina é estável por 7 dias em temperatura ambiente ou por 14 dias se refrigerada.273 

A ceftazidima é estável por 4 dias à temperatura ambiente ou 7 dias se refrigerada em soluções de DP à 

base de dextrose. É estável em solução de DP à base de icodextrina por 2 dias em temperatura ambiente 

ou 14 dias em temperatura refrigerada.273 A cefepima é estável por 14 dias em soluções de DP à base de 

dextrose quando refrigerada.13,276 

A vancomicina é estável por 28 dias em soluções de DP à base de dextrose à temperatura ambiente, 

mas a duração da estabilidade é reduzida em temperaturas ambientes mais elevadas.274 A estabilidade da 

vancomicina em solução de DP à base de icodextrina foi confirmada por 14 dias em 4◦C e 25◦C.273 

Para compatibilidade de antibióticos combinados em soluções de DP, aminoglicosídeos e penicilinas 

não devem ser adicionados à mesma bolsa devido à incompatibilidade química.275 Existem vários 

antibióticos que podem ser misturados na mesma bolsa de DP; a gentamicina é compatível com cefazolina 

ou vancomicina, e a ceftazidima é compatível com cefazolina ou vancomicina.272,273,277 

Dados emergentes de piperacilina/tazobactam mostraram que, quando misturados com heparina em 

soluções de DP à base de dextrose e icodextrina, ambos os medicamentos são estáveis por 7 dias quando 

refrigerados.278 

Dados sobre a estabilidade de antibióticos mais recentes e soluções de DP são importantes para 

preparar a disponibilidade para o uso clínico. Os candidatos potenciais incluem ceftolozane-tazobactam 

para bacilos gram-negativos produtores de ESBL e Pseudomonas aeruginosa; a estabilidade da droga em 

solução de DP foi confirmada.279 

 

Considerações especiais para DPA 

Não se recomenda a extrapolação da dose de antibióticos de DPAC para DPA. Primeiramente, 

pacientes em DPA podem apresentar maior clearance peritoneal de antibióticos. A implicação de meias-

vidas mais curtas de antibióticos durante as trocas da cicladora é a concentração inadequada de 

medicamentos no soro e no dialisato ao longo de 24 h. 

Uma preocupação importante no tratamento de pacientes em DPA com peritonite é o potencial de 

subdosagem, especialmente para antibióticos que exibem eliminação tempo-dependente. Sob tais 

circunstâncias, é importante utilizar uma estratégia de dosagem que permita que as concentrações de 

antibióticos excedam a CIM por pelo menos 50% do tempo de tratamento. 

Um tempo de permanência suficiente para a absorção do medicamento deve ser fornecido. Dados 

limitados estão disponíveis para orientar o tempo de permanência ideal dos antibióticos. Uma estreita 

correlação entre o tempo de permanência e a biodisponibilidade da vancomicina foi mostrada em um 

estudo farmacocinético de pacientes em DPA.213 Um tempo mínimo de permanência de 4 h deve ser 



usado para vancomicina a fim de se tingir a concentração peritoneal adequada de acordo com a 

experiência prévia em DPA,280 embora a permanência por 6 h possa ser uma estratégia mais razoável.212 

Embora a conversão para DPAC nem sempre seja viável por razões pragmáticas, isto pode ser 

considerado para antibióticos que requerem dosagem contínua. Quando a conversão para DPAC é difícil 

de implementar, a dose de tratamento de antibióticos IP administrada para curtas permanências deve ser 

validada de forma ideal. Para trocas automatizadas de ciclos de curta permanência, a cefazolina e a 

ceftazidima ainda podem ser utilizadas com base em estudos farmacocinéticos em pacientes com281 e 

sem peritonite.178 

 



Tabela 7. Resumo da estabilidade dos antibióticos IP 

 Soluções de DP  Condições de armazenamento Observaçõesa 

Antibióticos À base de dextrose À base de icodextrina Estabilidade Temp. ambiente Sob refrigeração Testado por Estável por 

Gentamicina ✓  

✓ 

14 dias 

14 dias 

✓ 

✓ 

✓ 

✓ 

14 dias 

14 dias 

 

Cefazolina ✓ 

✓ 

 

 

✓ 

✓ 

8 dias 

14 dias 

7 dias 

14 dias 

✓ 

 

✓ 

 

 

✓ 

 

✓ 

 

14 dias 

 

14 dias 

8 dias 

 

7 dias 

Ceftazidima ✓ 

✓ 

 

 

✓ 

✓ 

4 dias 

7 dias 

2 dias 

14 dias 

✓ 

 

✓ 

 

✓ 

 

✓ 

 

 

 

14 dias 

4 dias 

7 dias 

2 dias 

 

Cefepima ✓  14 dias  ✓ 14 dias  

Vancomicina ✓  

✓ 

28 dias 

14 dias 

✓ 

✓ 

 

✓ 

 

14 dias 

 

Piperacilina 

/tazobactam 

+heparina 

✓ ✓ 7 dias  ✓ 7 dias  

DP: diálise peritoneal. 

a’Estável por X dias’ indica que a concentração de antibiótico reteve pelo menos 90% de sua concentração inicial até o dia X. ‘Testado 

por X dias’ indica a concentração de antibiótico reteve pelo menos 90% de sua concentração inicial até a duração do estudo 



estabelecida por X dias apenas. 

Estabilidade (Estável por X dias) é interpretada de acordo com o tipo de soluções de DP e condições de armazenamento 

especificadas. 



Tratamentos adjuvantes 

• Sugerimos que a lavagem peritoneal aumentada não deve ser realizada com o intuito de 

melhorar a cura da peritonite (2B). 

• Sugerimos que a icodextrina seja considerada para sobrecarga de volume que ocorre durante 

a peritonite aguda (2C). 

 

Muitos pacientes com peritonite relacionada à DP podem ser tratados em regime ambulatorial. De 

acordo com uma análise do PDOPPS de 1.689 episódios de peritonite a nível internacional, apenas metade 

deles apresentou hospitalização dentro de 14 dias após o início da peritonite.31 A decisão de hospitalizar 

um paciente depende de muitos fatores, incluindo apoio social, estado hemodinâmico do paciente, 

gravidade dos sinais e sintomas e, para pacientes em DPA, o tipo de esquema de tratamento escolhido, 

bem como a capacidade de fornecer antibióticos IP em um paciente ambulatorial e a confiabilidade no 

paciente. A lógica para a profilaxia antifúngica foi discutida em uma seção anterior (ver seção Prevenção 

Secundária). 

Pacientes com efluente turvo podem se beneficiar da adição de heparina 500 unidades/L IP para 

evitar a oclusão do cateter por fibrina. Dependendo da gravidade dos sintomas, alguns pacientes 

necessitam de analgésicos para controle da dor. Na apresentação inicial e antes que os antibióticos IP 

sejam iniciados, uma ou duas trocas rápidas de DP são frequentemente realizadas para alívio da dor, 

embora não haja dados que suportem esta abordagem. Dois ensaios clínicos randomizados mostraram 

que a lavagem peritoneal de ciclo rápido mais extensa, durante as primeiras 24 h de peritonite282 ou do 

3º ao 5º dia,283 não melhorou a taxa de cura completa ou de recidivas. 

A uroquinase IP tem sido preconizada para o tratamento do biofilme, que pode ser a causa de 

peritonite refratária ou recidivante. Um estudo retrospectivo descobriu que a uroquinase IP e a 

rifampicina oral, além dos antibióticos convencionais, podem facilitar a recuperação do cateter em 

pacientes com infecção assintomática persistente após peritonite por estafilococos coagulase-negativa.284 

No entanto, três ensaios clínicos randomizados não demonstraram qualquer benefício da uroquinase IP 

para o tratamento de peritonite refratária.285–287 As taxas de cura completa, remoção do cateter ou 

episódios de recidiva, bem como a mortalidade geral não foram afetadas pelo tratamento adjuvante com 

uroquinase IP. Em contraste, um estudo controlado randomizado mostrou que a remoção e substituição 

simultâneas do cateter foi superior à uroquinase IP na redução de episódios de peritonite recidivante.288 

A permeabilidade peritoneal à água e aos solutos normalmente aumenta durante a peritonite. A 

ultrafiltração reduzida é comumente observada e pode resultar na complicação da sobrecarga hídrica. 

Além do uso temporário de trocas hipertônicas, o manejo da sobrecarga hídrica pode exigir tempos de 



permanência curtos, o que teoricamente pode comprometer os mecanismos locais de defesa (devido à 

diminuição da capacidade fagocitária de macrófagos e da concentração de imunoglobulina G).289 O uso 

temporário de solução de icodextrina durante a peritonite aguda demonstrou ser uma melhor opção 

terapêutica em um estudo controlado randomizado.290 A taxa de cura primária da peritonite foi 

semelhante entre os grupos de tratamento com solução de diálise à base de icodextrina e de glicose,290 

embora o PDOPPS tenha relatado que o uso de icodextrina estava associado a uma taxa de cura mais 

elevada.96 Devido à rápida absorção de glicose, o controle glicêmico pode piorar em pacientes diabéticos. 

O monitoramento da glicemia com ajustes adequados da dose de insulina pode ser necessário. A perda 

de proteína durante a peritonite também aumenta. A triagem para desnutrição deve ser realizada em 

pacientes com inflamação peritoneal prolongada. Não há atualmente estudos randomizados de alta 

qualidade que tenham examinado os efeitos de intervenções dietéticas ou de suplementos nutricionais 

em pacientes com peritonite. 

 

Manejo subsequente da peritonite 

• Recomendamos que a antibioticoterapia seja ajustada uma vez conhecidos os resultados e 

sensibilidades (1C). 

 Os algoritmos de manejo para bactérias identificadas no efluente de diálise estão resumidos nas 

Figuras 2 a 4. Dentro de 48 h do início da terapia, a maioria dos pacientes com peritonite relacionada à 

DP apresentará uma melhora clínica considerável. O efluente deve ser inspecionado visualmente de forma 

regular para determinar se a limpeza está ocorrendo. O lúmen do cateter e o sítio de saída/túnel devem 

ser reexaminados. Se não houver melhora após 48 h, deve-se realizar a contagem de células e repetição 

de culturas. Além disso, o monitoramento da contagem de GB no efluente de DP também pode predizer 

a resposta ao tratamento. Um estudo retrospectivo com uma coorte de validação mostrou que a 

contagem de GB no efluente de diálise≥1090/mL no terceiro dia foi um marcador prognóstico 

independente para falência no tratamento.291 Outro estudo retrospectivo confirmou ainda que um 

modelo de previsão incorporando uma contagem de GB no efluente de diálise >1000/mL no dia 3-4 está 

associado a uma probabilidade substancialmente maior de falência no tratamento.292 

Os bacilos gram-negativos não-fermentadores são importantes patógenos nosocomiais que 

contribuem para a peritonite grave. Particularmente, P. aeruginosa, Acinetobacter baumannii e 

Stenotrophomonas maltophilia são conhecidas por apresentarem uma elevada resistência intrínseca e 

merecem atenção especial em relação à escolha de agentes antimicrobianos (ver abaixo). 

 

Peritonite refratária 



• Recomendamos que o cateter de DP seja removido em episódios de peritonite refratária, 

definida como falência do efluente de DP em clarear após 5 dias de antibióticos adequados 

(1D). 

Sugerimos que a observação do efeito antibiótico por mais de 5 dias é apropriada se a contagem de 

leucócitos no efluente de DP estiver diminuindo para o normal, em vez da remoção obrigatória do cateter 

de DP, se o efluente não clarear até o dia 5 (2C). 

Após o início do tratamento antibiótico, geralmente há melhora clínica em 72 h. A peritonite refratária 

é definida como falência do efluente de DP em clarear após 5 dias de antibióticos adequados (Tabela 1). 

A remoção do cateter é indicada em casos de peritonite refratária, ou antes, se a condição clínica do 

paciente estiver se deteriorando, a fim de preservar o peritônio para futura DP, bem como prevenir a 

morbidade e mortalidade. Tentativas prolongadas de tratar uma peritonite refratária com antibióticos, 

mas sem remoção do cateter estão associadas a hospitalização prolongada, dano à membrana peritoneal, 

risco aumentado de peritonite fúngica e mortalidade excessiva.293,294 

  

O ponto de corte de 5 dias para decidir pela remoção do cateter de DP deve ser considerado uma 

ferramenta de referência arbitrária. Faltam dados para comparar desfechos de longo prazo entre a regra 

de decisão de 5 dias e uma espera mais longa pelo efeito do antibiótico. Em um estudo de centro único, 

incluindo 190 episódios consecutivos de peritonite, foi relatada uma variação substancial da contagem de 

leucócitos no efluente de DP.295 A abordagem a organismos menos virulentos deve provavelmente ser 

menos agressiva para minimizar a remoção prematura ou desnecessária do cateter de DP. Em vez de uma 

regra de "tamanho único" no 5º dia, a trajetória da contagem de leucócitos no efluente deve ser levada 

em consideração. Um amplo estudo observacional de 644 episódios de peritonite acompanhou a 

mudança longitudinal da contagem de leucócitos no efluente. Foram analisados três padrões de desfecho 

do tratamento: resposta precoce, resposta tardia (definida pelo declínio gradual na contagem de 

leucócitos no efluente, mas ainda superior a 100/mL no dia 5) e falha no tratamento (definida como 

peritonite não curada por antibióticos, mudança para hemodiálise temporária ou permanente ou morte 

associada à peritonite).296 Este estudo destacou a taxa ou trajetória variável de declínio da contagem de 

leucócitos no efluente. Em um quinto dos casos, os pacientes apresentaram resposta tardia com redução 

de 34% da contagem de leucócitos no efluente no 5º dia, sem a necessidade de remoção do cateter de 

DP.296 Assim, a conduta expectante em episódios de peritonite com tratamento antibiótico prolongado e 

sem remoção imediata do cateter pode ser uma opção se a contagem de leucócitos no efluente estiver 

diminuindo, embora não atinja o nadir de 100/mL no dia 5. 

 



Peritonite recidivante, recorrente e repetida 

• Recomendamos que a remoção do cateter de DP no momento adequado seja considerada 

para episódios de peritonite recidivante, recorrente ou repetida (1C). 

• Sugerimos que a remoção e reinserção simultâneas do cateter de DP sejam consideradas após 

a cultura do efluente de DP tornar-se negativa e a contagem de leucócitos no efluente estiver 

abaixo de 100/mL, na ausência de infecção concomitante no sítio de saída ou no túnel (2C). 

 

As definições de peritonite recidivante, recorrente e repetida estão resumidas na Tabela 1. Estudos 

retrospectivos mostraram que episódios de peritonite recidivante, recorrente e repetida são causados 

por diferentes espécies de bactérias e provavelmente representam entidades clínicas distintas.297–301 

Quando comparados a episódios não recidivantes, os recidivantes são associados a uma menor taxa de 

cura, mais problemas de ultrafiltração e maiores taxas de falência técnica.297 Episódios de peritonite 

recorrente apresentaram pior prognóstico do que os recidivantes.297,298 Centros maiores de DP 

apresentam taxas mais baixas de peritonite recorrente e recidivante.161 Para manejar ou reduzir o risco 

de peritonite recidivante, recorrente ou repetida, foram propostas a remoção e reinserção simultâneas 

dos cateteres de DP.302 Isto permite uma continuação da DP sem transferência para HD. Tal estratégia só 

deve ser considerada depois que a cultura do efluente de DP for confirmada como negativa após 

tratamento adequado, com uma contagem de leucócitos no efluente de DP inferior a 100/mL e na 

ausência de infecção concomitante do sítio de saída ou do túnel.27 Antes da cultura bacteriana se tornar 

negativa, seria inapropriado tentar a remoção e reinserção simultâneas do cateter, pois ainda poderia 

haver bactérias planctônicas. Para otimizar a taxa de sucesso da erradicação, sugerimos adiar o 

procedimento até que a cultura seja negativa, indicando ausência de bactérias planctônicas (quando as 

bactérias são sequestradas no biofilme). O procedimento simultâneo de remoção e reinserção do cateter 

deve ser realizado sob cobertura antibiótica perioperatória.27,303 O benefício a longo prazo da remoção e 

reinserção simultâneas de cateteres de DP foi replicado em diversas séries, com relatos de sobrevida da 

técnica em 1 ano de 64%304 e sobrevida mediana da técnica em mais de 5 anos.303 

Por outro lado, o tratamento antibiótico prolongado não é recomendado. Um estudo randomizado 

controlado mostrou que estender a duração do tratamento antibiótico por mais uma semana além do 

recomendado pela ISPD não é aconselhável, pois tal estratégia não reduz o risco de peritonite recidivante, 

recorrente ou repetida e pode aumentar o risco de peritonite repetida. Outra desvantagem do uso 

prolongado de antibióticos é o risco de desenvolver peritonite fúngica secundária.305 

Um estudo anterior sugeriu que os níveis de fragmentos de DNA bacteriano no efluente de DP são 

significativamente mais elevados 5 dias antes e na data de conclusão dos antibióticos entre os pacientes 



que posteriormente desenvolvem peritonite recidivante ou recorrente.306 Apesar do valor prognóstico 

dos fragmentos de DNA bacteriano, um estudo subsequente mostrou que os níveis de DNA bacteriano 

não diminuem significativamente com antibioticoterapia prolongada.305 

  

Staphylococcus coagulase-negativa 

• Sugerimos que estafilococos coagulase-negativa sejam tratados com cefalosporina ou 

vancomicina IP, de acordo com a suscetibilidade, por um período de 2 semanas (2C). 

• Sugerimos que se considere o retreinamento para pacientes com peritonite por estafilococos 

coagulase-negativa (Não Graduado). 

A principal causa de peritonite patogênica por estafilococos coagulase-negativa é o Staphylococcus 

epidermidis, seguido por Staphylococcus haemolyticus.307 

Apesar da menor virulência em comparação ao S. aureus, os estafilococos coagulase-negativa são 

mais comuns, em parte porque as defesas antimicrobianas do fibrinogênio do hospedeiro podem eliminar 

o primeiro, mas não os estafilococos coagulase-negativa.308 A peritonite por estafilococos coagulase-

negativa também é um desafio devido à grande proporção de cepas resistentes à meticilina e à formação 

de biofilme. A taxa de resistência à meticilina do Staphylococcus coagulase-negativa que causa a 

peritonite tem aumentado para mais de 50% na maioria dos centros309–311 em até 70%.162,307 Uma 

prevalência tão elevada de resistência à meticilina é agora considerada uma razão para usar a vancomicina 

empírica para a peritonite por estafilococos coagulase-negativa em alguns centros. Desde que sejam 

atingidos níveis adequados de antibióticos, uma duração de tratamento de 2 semanas é geralmente 

suficiente (Figura 4).  

Não houve diferença na taxa de resposta primária ou taxa de cura completa entre os episódios 

tratados com 2 e 3 semanas de antibióticos.312 No entanto, há um alto risco de recidiva quando os casos 

resistentes à cefalosporina não foram tratados com vancomicina, apesar da melhora clínica com 

cefazolina,313 ou quando os níveis adequados de vancomicina não foram atingidos.252 

A chave para o sucesso no manejo de estafilococos coagulase-negativa é lidar com a causa raiz da 

infecção. A técnica de troca do paciente deve ser revisada para evitar nova contaminação pelo toque e 

recorrência de peritonite. Outra preocupação em relação ao combate aos estafilococos coagulase-

negativa é o alto risco de peritonite refratária e repetida, muitas vezes no segundo mês após a conclusão 

do tratamento antibiótico.314 As taxas relatadas de peritonite repetida por estafilococos coagulase-

negativa foram de cerca de 12% em duas amplas séries de casos.307,312 Estes episódios são provavelmente 

secundários à colonização do cateter de DP com biofilme, em particular, com a presença do gene mecA 

(que codifica uma proteína de ligação à penicilina de baixa afinidade) e do gene icaAD relacionado ao 



biofilme.307 Nestas situações, deve-se considerar a remoção do cateter. Quando o efluente de DP se torna 

límpido com a antibioticoterapia e a cultura se torna negativa, muitos desses pacientes já poderiam ter a 

reinserção simultânea de um novo cateter como um procedimento único sob cobertura antibiótica.315 

Esta estratégia evita a interrupção da DP e, portanto, pode-se evitar a hemodiálise temporária. Outras 

opções sugeridas incluem antibióticos adjuvantes e terapia fibrinolítica.314 Uma série relatou o uso de 

uroquinase 100.000 UI intraluminal por 2 h e rifampicina oral 600 mg diários por 3 semanas; a taxa de 

sucesso de recuperação do cateter foi de 64%.284 Outra série menor sugeriu alteplase intraluminal 6 mg 

por 6 h, mais vancomicina IP, gentamicina IP, rifampicina oral 300 mg duas vezes ao dia durante 3 

semanas; a erradicação da infecção foi alcançada em todos os quatro casos de peritonite repetida por 

estafilococos coagulase-negativa.316  

 

Staphylococcus aureus 

 

• Sugerimos que a peritonite por S. aureus seja tratada com antibióticos efetivos por 3 semanas 

(2C). 

Os episódios de peritonite causados por S. aureus são frequentemente secundários à infecção do sítio 

de saída ou túnel, embora a contaminação por toque possa ter contribuído. A figura 2 traz o algoritmo de 

tratamento sugerido. Se o isolado bacteriano for sensível à meticilina, uma cefalosporina de primeira 

geração é a droga de escolha. Dois estudos retrospectivos, com mais de 700 casos no total, constataram 

que a escolha inicial de antibióticos empíricos entre vancomicina e cefazolina apresentaram desfechos 

clínicos semelhantes.317,318 

Se o isolado for resistente à meticilina, a vancomicina IP é a droga de escolha. Outro estudo mostrou 

que o uso de rifampicina adjuvante por 5 a 7 dias foi associado a uma redução de 50% do risco relativo de 

peritonite recidivante ou repetida por S. aureus.317 

Dados observacionais sugerem que é necessário um tratamento com antibióticos eficazes durante 3 

semanas.317,318 Se a resposta à vancomicina for desfavorável, a daptomicina IP com ou sem rifampicina 

oral pode ser usada como terapia de recuperação.197 Para pacientes com infecção concomitante do sítio 

de saída ou túnel do cateter por S. aureus, entretanto, deve-se considerar a remoção do cateter. 

A teicoplanina não é preferida porque sua atividade no biofilme de MRSA é prejudicada em soluções 

de DP.319 

 

Peritonite por estreptococos 

• Sugerimos que a peritonite estreptocócica seja tratada com antibióticos adequados por 2 



semanas (2C). 

A taxa de cura relatada de peritonite estreptocócica excede 85%, e a maioria dos pacientes pode 

continuar com a DP.320,321 

Uma tendência crescente de peritonites estreptocócica tem sido observada em estudos 

longitudinais,321,322 a maioria secundária a grupos viridans (incluindo oralis, sanguis e gordonii). Para 

estreptococos do grupo viridans, há evidências emergentes de cepas mistas ou polimicrobianas com 

menor suscetibilidade à ampicilina, penicilina e ceftriaxona sendo encontradas.162,322 

Episódios de peritonite causados por estreptococos geralmente respondem bem ao tratamento 

antibiótico (Figura 3), mas a peritonite por estreptococos viridans representa um risco maior de 

recidiva.323 

Figura 3. Algoritmo do manejo para Streptococcos identificado no efluente de diálise 

 

Peritonite por Corynebacterium 

• Sugerimos que a peritonite por Corynebacterium seja tratada com antibióticos eficazes por 2 

semanas (2D).  

• Sugerimos que a peritonite decorrente de cepas resistentes aos beta-lactâmicos, como a 

Corynebacterium jeikeium, seja tratada com vancomicina (2C). 



As espécies de Corynebacterium são bacilos gram-positivos e pertencem à flora natural da pele. As 

infecções por Corynebacterium têm sido cada vez mais reconhecidas nas últimas décadas, em grande 

parte devido a um melhor reconhecimento e técnicas microbiológicas. Três estudos de desfechos da 

peritonite por Corynebacterium chegaram a conclusões um pouco diferentes quanto a se os antibióticos 

devem ser estendidos além de 2 semanas. A taxa de cura para peritonite por Corynebacterium, de acordo 

com o maior estudo de 162 episódios, não diferiu entre casos com tratamento inicial com vancomicina e 

cefazolina.324 A taxa de remoção do cateter foi de 15%, e a duração do tratamento além de 14 dias não 

conferiu benefício adicional.324 Um outro estudo retrospectivo dá suporte a uma duração de tratamento 

de 2 semanas, mas defendeu a remoção precoce do cateter, em vez de tardia, caso o paciente não 

apresentasse melhora clínica.325 Caso contrário, havia uma grande chance de transferência para 

hemodiálise permanente se o cateter fosse removido mais de uma semana após o início da peritonite. 

Para pacientes que apresentaram resposta clínica inicial, outro estudo relatou que quase metade 

desenvolveu peritonite repetida por Corynebacterium após a suspensão dos antibióticos; tais episódios 

repetidos geralmente podiam ser manejados com um curso de 3 semanas de vancomicina IP.326 

A controvérsia quanto à duração do tratamento com antibióticos pode ter sido relacionada a 

diferentes isolados de corinebactérias e sua suscetibilidade a antibióticos; a determinação de espécies 

dentro do gênero Corynebacterium não estava disponível na série publicada anteriormente.324–326 Em 

particular, acreditamos que o tratamento deva ser a vancomicina para espécies caracterizadas pela 

crescente resistência antimicrobiana aos beta-lactâmicos, como Corynebacterium jeikeium e 

Corynebacterium striatum.327–329 Para pacientes com infecção concomitante do sítio de saída ou do túnel 

do cateter causada por Corynebacterium, deve-se considerar a remoção precoce do cateter. 

  



Figura 4. Algoritmo do manejo de outros germes gram-positivos incluindo Staphylococcus coagulase-

negativa identificado no efluente de diálise 

 

Peritonite por Enterococos 

• Sugerimos que a peritonite enterocócica seja tratada por 3 semanas com amoxicilina oral 

(para enterococos suscetíveis à ampicilina) ou vancomicina IP (2C). 

• Para peritonite por Enterococcus resistente à vancomicina (VRE) que são resistentes à 

ampicilina, sugerimos tratamento com linezolida oral ou intravenosa ou daptomicina IP, ou 

teicoplanina se for confirmada a suscetibilidade (2D). 

Os enterococos que causam infecções intra-abdominais são frequentemente de origem entérica,330 e 

às vezes penetram na camada viscosa da porção intra-abdominal do cateter de DP, formando um 

biofilme.331,332 A coexistência de enterococos com outros organismos pode causar episódios de infecção 

polimicrobiana, que apresentam desfechos muito piores do que episódios de peritonite por Enterococcus 

de um único organismo. A peritonite enterocócica de um único organismo e a peritonite enterocócica 

polimicrobiana parecem comportar-se como duas entidades da doença com diferentes cursos clínicos e 

gravidades, de acordo com três grandes coortes.330,186,219 Foi relatado que a peritonite enterocócica 

polimicrobiana tem causado consistentemente uma hospitalização mais longa, taxas de resposta primária 



mais baixas e taxas mais elevadas de remoção do cateter. Notavelmente, a taxa de mortalidade para 

peritonite enterocócica polimicrobiana é três330 a quatro vezes219 maior do que para a peritonite 

enterocócica por um único organismo. 

Além de distinguir entre peritonite enterocócica de um único organismo da polimicrobiana, é 

necessária uma seleção adequada de antibióticos (Figura 5). Especificamente, a cefalosporina não deve 

ser usada para tratar peritonite enterocócica devido à resistência intrínseca. O tratamento com 

amoxicilina oral durante 2-3 semanas demonstrou ter taxas de resposta primária e cura completa de 76% 

e 56%, respectivamente, para peritonite enterocócica.219 Esta opção de tratamento conveniente, com 

resposta comparável à vancomicina IP para Enterococcus faecalis, deve ser considerada se a prevalência 

local de resistência à ampicilina não for elevada. Como a exposição à vancomicina é um fator de risco 

conhecido para a colonização por VRE entre pacientes em DP,333,334 existe agora uma forte justificativa 

para o uso da amoxicilina oral para isolados de enterococos suscetíveis à ampicilina para minimizar o risco 

de induzir cepas resistentes à vancomicina. A amoxicilina oral é menos preferida na peritonite 

enterocócica polimicrobiana e não recomendada para Enterococcus faecium.219 A vancomicina IP é 

reservada para peritonite devido a enterococos resistentes à ampicilina com suscetibilidade à 

vancomicina. 

Para a peritonite causada por VRE, especialistas em doenças infecciosas ou microbiologistas devem 

ser consultados para orientação. Os aminoglicosídeos não são sugeridos porque os enterococos são 

relativamente impermeáveis aos aminoglicosídeos; concentrações muito altas de aminoglicosídeos 

seriam necessárias para atingir a atividade bactericida. Linezolida oral ou intravenosa231,232,335 e 

daptomicina IP198,336 têm sido utilizadas com sucesso variável. Antes da disponibilidade dessas novas 

opções de tratamento, a mortalidade da peritonite por VRE era superior a 50% quando o cloranfenicol 

era utilizado.337 Entre as opções de tratamento sugeridas anteriormente, a quinupristina/dalfopristina205 

é menos preferida porque a concentração peritoneal alcançada pela dosagem intravenosa pode não ser 

adequada para exceder a CIM do VRE338; além disso, sua aprovação prévia de tratamento da infecção por 

VRE pelo FDA dos EUA foi removida. A eficácia da quinupristina/dalfopristina contra o E. faecalis é ainda 

menor. A daptomicina, por outro lado, estabeleceu estabilidade em soluções de DP (incluindo dextrose, 

fluidos à base de aminoácidos e icodextrina)218 e foram alcançadas concentrações peritoneais efetivas 

pela administração IP.196 

Com o surgimento de isolados de VRE mostrando resistência às drogas disponíveis atualmente, 

agentes mais novos, incluindo dalbavancina227 e estratégias de tratamento combinado (incluindo 

tigeciclina, fosfomicina), são opções potenciais. 

Particularmente, não se recomenda a administração por via IP para ampicilina e linezolida porque há 



uma redução dramática de seus efeitos bacteriostáticos no E. facaelis pelo fluido peritoneal.218 O uso IP 

de dalbavancina também não é recomendado devido à preocupação com a peritonite química.227 

Figura 5. Algoritmo de manejo da peritonite por enterococos 

 

Peritonite por Pseudomonas 

• Sugerimos que a peritonite por Pseudomonas seja tratada por 3 semanas com 2 antibióticos 

com diferentes mecanismos de ação e aos quais o organismo é sensível (2C). 

• Sugerimos que a peritonite por Pseudomonas com infecção concomitante do sítio de saída e 

do túnel seja tratada com a remoção do cateter (2D). 

• Se não houver resposta clínica após 5 dias de tratamento antibiótico eficaz, sugerimos que a 

peritonite por Pseudomonas seja tratada com remoção precoce do cateter em vez de usar três 

antibióticos como uma tentativa de recuperação (2D). 

A peritonite por Pseudomonas é frequentemente grave e associada a menos de 50% de taxa de cura 

completa.339,340 A Pseudomonas aeruginosa é responsável pela maioria das espécies, seguida por 

Pseudomonas stutzeri.294,339 

Estudos retrospectivos mostram que a DP pode ser retomada em menos de 40% dos casos que 

requerem a remoção do cateter,294,339 mas a chance de retornar à DP foi nominalmente maior para 

aqueles com remoção precoce do cateter do que para os com remoção adiada.294,339 Além disso, a 

remoção do cateter foi associada a um menor risco de óbito após a peritonite por Pseudomonas.339 

Embora a taxa de resistência a antibióticos das espécies de Pseudomonas causadoras de peritonite 

tenha permanecido estável ao longo dos anos,294,339 a resposta desfavorável da peritonite por 

Pseudomonas com elevadas chances de hospitalização e remoção de cateter sugere outros fatores de 

virulência, como a produção de biofilme. Entre os diferentes bacilos gram-negativos não fermentadores 



(Figura 6), as espécies de Pseudomonas estão associadas à maior taxa de produção de biofilme,173 sendo 

parcialmente responsáveis pela alta taxa de falência do tratamento com antibióticos, mesmo quando a 

suscetibilidade in vitro das células planctônicas aos antibióticos sugere o contrário. 

Uma série de casos retrospectiva mostrou que o uso de dois antibióticos antipseudomonas está 

associado a melhores desfechos,339 mas o uso de três antibióticos antipseudomonas não melhora ainda 

mais a cura completa ou a taxa de recidivas.294 Em vez de usar três antibióticos, a remoção do cateter é 

frequentemente necessária para minimizar a inflamação peritoneal prolongada ou episódios de peritonite 

repetida. Outro efeito desfavorável observado do tratamento prolongado com antibióticos da peritonite 

por Pseudomonas é um declínio significativo na função renal residual.294 

  

Peritonite por Acinetobacter 

• Sugerimos que a peritonite por Acinetobacter resistente a carbepenêmicos seja tratada com 

aminoglicosídeo e um agente que contenha sulbactam (2C). 

Os desfechos da peritonite por Acinetobacter são considerados mais favoráveis do que os da 

peritonite por Pseudomonas.341 A antibioticoterapia empírica para Acinetobacter deve ser selecionada 

com base nos padrões locais de suscetibilidade (Figura 6) e deve consistir em uma cefalosporina de amplo 

espectro, uma combinação de beta-lactâmico/inibidor de beta-lactamase (combinação que inclua 

sulbactam) ou um carbapenem (exceto ertapenem). Embora os carbapenêmicos e aminoglicosídeos 

sejam o tratamento de escolha potencial para o Acinetobacter baumannii, estes organismos são cada vez 

mais relatados como possuindo enzimas modificadoras de aminoglicosídeos e carbapenemases. Estudos 

epidemiológicos em países da Ásia e da América do Sul têm demonstrado uma prevalência crescente de 

peritonite por Acinetobacter resistente a múltiplas drogas e resistente a carbapenêmicos.173,342 

 

Peritonite por Stenotrophomonas maltophilia 

• Sugerimos que a peritonite por Stenotrophomonas maltophilia seja tratada com 

sulfametoxazol-trimetoprima (2D). 

• Sugerimos que a peritonite por S. maltophilia seja tratada com duas classes diferentes de 

antibióticos por pelo menos 3 semanas (2D). 

Os dados de eficácia clínica para o uso de antibióticos no cenário de peritonite por S. (Xanthomonas) 

maltophilia são limitados343–345; a abordagem é extrapolada a partir dos dados para outras infecções 

(Figura 6).150 O agente de primeira linha recomendado é o sulfametoxazol-trimetoprima no limite máximo 

da faixa de dosagem para obter efeito bactericida.150,344,346 No entanto, doses elevadas de sulfametoxazol-

trimetoprima geralmente não são recomendadas347 ou utilizadas348 em pacientes com insuficiência renal. 



Portanto, sugere-se a dose padrão de sulfametoxazol-trimetoprima em combinação com 

fluoroquinolonas349 (levofloxacina ou moxifloxacina), ticarcilina/ácido clavulânico intravenosos, 

minociclina ou tigeciclina e ceftazidima.346 Estes podem ser usados como alternativas se o sulfametoxazol-

trimetoprima for contraindicado ou não tolerado. A maioria dos relatos de casos de tratamento bem-

sucedido da peritonite por S. maltophilia são terapias antibacterianas combinadas.344,345 Com base nestes 

dados observacionais limitados, sugerimos terapia com dois antibióticos por pelo menos 3 semanas. 

 

Peritonite por bactérias gram-negativas entéricas 

• Sugerimos que a peritonite gram-negativa entérica seja tratada com antibióticos eficazes por 

pelo menos 3 semanas (2C). 

Além de bacilos gram-negativos não fermentadores com alta resistência a antibióticos, várias espécies 

de Enterobacterales, como a E. coli, são relatadas como apresentando taxas crescentes de resistência e 

falência de tratamento.350 A ordem Enterobacterales compreende diversos gêneros de bactérias, 

incluindo as espécies E. coli, Klebsiella e Enterobacter. A E. coli, o membro mais comum,162,346 representa 

um terço das peritonites gram-negativas não-Pseudomonas de um único organismo na Austrália.351 

Os algoritmos de tratamento da peritonite gram-negativa entérica dependem do padrão de 

resistência (Figura 7). 

As beta-lactamases de espectro estendido são uma família heterogênea de enzimas mediadas por 

plasmídeos que inativam os antibióticos beta-lactâmicos. Germes produtores de ESBL estão associados a 

piores desfechos clínicos. Muitas cepas produtoras de ESBL também são resistentes a fluoroquinolonas e 

aminoglicosídeos.352 As cepas de E. coli produtoras de ESBL que causam peritonite aumentaram para 47% 

na China,350 enquanto a resolução da peritonite por E. coli ocorreu em menos da metade dos casos no 

Brasil.353 A taxa de falência do tratamento da peritonite por E. coli correlaciona-se com a resistência às 

cefalosporinas e fluoroquinolonas de segunda e terceira geração.354 Para tais padrões de suscetibilidade, 

deve haver um limite baixo para a remoção do cateter de DP. Enzimas de hidrolisação de ampicilina 

(AmpC) cromossomicamente codificadas são induzidas de forma variável na exposição a antibióticos beta-

lactâmicos, tais como cefalosporinas. Os organismos ‘SPICE’ (a saber, Serratia, Providencia, Indol-positivo 

Proteus, Citrobacter freundii e espécies Enterobacter) são os principais produtores de enzimas AmpC, 

embora também sejam encontrados em outros organismos Enterobacterales.355 Como a produção de 

AmpC pode levar a falência clínica com cefalosporinas, a peritonite causada por tais bactérias (Figura 7) 

deve ser considerada resistente às cefalosporinas de primeira geração, mesmo com suscetibilidade in 

vitro.356 Deve-se considerar a cefalosporina de quarta geração (cefepima), quinolonas ou 

carbapenêmicos. 



Em caso de peritonite causada por Enterobacterales produtoras de carbapenemase (Figura 7), 

recomenda-se a consulta rápida com especialistas em microbiologia ou doenças infecciosas, pois a terapia 

microbiológica ideal será determinada pelos genes específicos da carbapenemase detectados.357 

 

Peritonite por bactérias ainda não especificadas 

A duração do tratamento para peritonite de organismos incomuns deve ser preferencialmente 

orientada por literatura publicada e microbiologistas. Um exemplo é a peritonite secundária a Gordonia, 

que deve ser tratada pela combinação de carbapenem e aminoglicosídeos por pelo menos 3 

semanas.358,359 

A peritonite secundária à Pasteurella multocida, um cocobacilo gram-negativo relacionado 

principalmente a gatos domésticos e às vezes a cães, pode ser tratada com cefazolina, ceftazidima ou 

amoxicilina-ácido clavulânico oral- por 14 dias.360 

 Figura 6. Algoritmo do manejo para bactéria gram-negativo ambiental ou não fermentadora 

incluindo Pseumonas, Acinetobacter, e Stenotrophomonas identificada no efluente de diálise. CRAB: 

Acinetobacter baumannii resistente a carbapenêmico 

  

 

Peritonite polimicrobiana 



Quando múltiplos organismos entéricos são cultivados a partir do efluente de DP, há a possibilidade 

de patologia intra-abdominal (Figura 8). A apresentação com hipotensão, sepse, acidose láctica ou nível 

elevado de amilase no efluente de diálise, geralmente representa uma catástrofe abdominal.361 Quando 

há suspeita de uma causa cirúrgica de peritonite, os antibióticos de escolha são metronidazol mais 

vancomicina, em combinação com ceftazidima ou um aminoglicosídeo. A monoterapia com um 

carbapenêmico ou piperacilina/tazobactam também pode ser considerada. É necessária a avaliação por 

um cirurgião. A tomografia computadorizada (TC) pode ajudar a identificar a patologia, especialmente na 

presença de instabilidade hemodinâmica. Um estudo no qual foram realizados exames de imagem 

abdominal (principalmente TC) em 68 casos de peritonite, foram detectadas anormalidades em quase 

metade deles, incluindo obstrução intestinal, coleção intra-abdominal e anormalidades biliares. O 

organismo causador da peritonite não ajudou a prever anormalidades de imagem, enquanto a admissão 

na UTI foi altamente preditiva de anormalidades de imagem.362 Se for necessária uma laparotomia, o 

cateter de DP é normalmente removido e os antibióticos são continuados por via intravenosa. 

Em contraste, a peritonite polimicrobiana devido a múltiplos organismos gram-positivos tem 

geralmente um prognóstico favorável. Em uma série de casos de 39 episódios consecutivos de peritonite 

polimicrobiana secundária a apenas organismos gram-positivos, cerca de 90% apresentaram resposta 

primária, e mais da metade teve cura completa.23,363 

Conclusões semelhantes foram obtidas em outro relato de peritonite polimicrobiana na qual a 

peritonite gram-positiva pura apresentou os melhores desfechos clínicos.23 Em geral, seu comportamento 

clínico é semelhante a episódios de peritonite causados por organismos gram-positivos isolados, e a 

etiologia pode muito bem ser contaminação por toque. O manejo conservador com antibioticoterapia é 

muitas vezes eficaz sem remoção de cateter.363 Em outras palavras, a maior taxa de hospitalização, 

necessidade de intervenção cirúrgica e mortalidade por peritonite polimicrobiana parecem estar limitadas 

àqueles episódios com isolamento de bactérias entéricas, fungos e/ou E. faecium.364 

  



Figura 7. Algoritmo do manejo para bactérias entéricas gram-negativas identificadas no efluente 

 

 

Peritonite fúngica 

• Recomendamos remoção imediata do cateter quando fungos são identificados no efluente de 

DP (1C). 

• Sugerimos que o tratamento com um agente antifúngico adequado seja continuado por pelo 

menos 2 semanas após remoção do cateter (2C). 

As taxas de falência do tratamento e mortalidade por peritonite fúngica permanecem altas, apesar 

de um desfecho ligeiramente melhor com a remoção precoce do cateter, com base em estudos 

observacionais.365,366 

 Como a identificação dos fungos pode levar tempo, o diagnóstico de peritonite fúngica pode ser 

suportado pela coloração de Gram. O tratamento empírico imediato com terapia antifúngica deve ser 

iniciado mesmo com base na coloração de Gram. A escolha subsequente do esquema antifúngico depende 

da identificação correta dos patógenos e de seus perfis de suscetibilidade. Candida albicans e Candida 

parapsilosis são os patógenos mais comuns, embora a frequência deste último seja superior à das espécies 

de C. albicans.111 O tratamento antifúngico de escolha para  C. albicans geralmente é o fluconazol, 

enquanto outros organismos Candida às vezes requerem uma equinocandina (caspofungina, micafungina 

ou anidulafungina) ou voriconazol.367,215 A via de administração de equinocandinas deve ser 

intravenosa243 devido à preocupação de que o fluido de DP prejudique significativamente a atividade das 



equinocandinas contra o biofilme de espécies da Candida.368 A administração de voriconazol é 

preferencialmente oral, devido à preocupação com o acúmulo do veículo intravenoso ciclodextrina em 

pacientes em diálise. Além disso, foi demonstrado que o voriconazol oral atinge rapidamente uma boa 

concentração peritoneal com clearance peritoneal mínimo.369 

O tratamento da peritonite por Aspergillus requer anfotericina B intravenosa ou novos derivados 

azólicos, como voriconazol, posaconazol ou isavuconazol.370 As interações medicamentosas durante a 

terapia com estes novos azólicos requerem uma revisão cuidadosa do uso concomitante de 

medicamentos por parte do paciente. A figura 9 apresenta uma proposta de algoritmo para a escolha do 

tratamento antifúngico. 

Apesar da disponibilidade de novos medicamentos antifúngicos, a remoção do cateter continua sendo 

a pedra angular do manejo da peritonite fúngica. Estudos anteriores relataram uma mortalidade de 

50%110 a 91%109 entre pacientes sem remoção de cateter; a taxa de mortalidade é cerca de duas a três 

vezes maior que a daqueles que são tratados com remoção de cateter. Além disso, a remoção precoce do 

cateter deve ser incentivada, uma vez que, segundo relatos, isso está associado a menor mortalidade e a 

uma melhor probabilidade de retomada da DP.110,366 O benefício da remoção precoce versus tardia do 

cateter, por outro lado, não foi confirmado em outro estudo na Austrália, onde a remoção tardia foi 

definida como mais de 5 dias após o diagnóstico de peritonite fúngica.371 Tendo em vista a alta produção 

de biofilme observada na peritonite fúngica,367 recomendamos remoção imediata do cateter como a 

melhor opção para reduzir a alta mortalidade por peritonite fúngica. 

Embora não existam dados suficientes quanto à duração do tratamento antifúngico, ele deve ser 

continuado por pelo menos 2 semanas após a remoção do cateter e, às vezes, por até 4 semanas.109 

Independentemente da duração do tratamento, a reinserção do cateter e a retomada da DP foram 

relatadas após um período mediano de 15 semanas em menos de um terço dos casos.365 

  



Figura 8. Algoritmo para o manejo da peritonite polimicrobiana 

 

 

Peritonite com cultura-negativa 

Os fatores de risco relatados para peritonite com cultura negativa incluem o uso recente de 

antibióticos e técnica de cultura inadequada.37,38,372 

Os dados relativos aos desfechos do tratamento da peritonite com cultura negativa com base em 

amplas séries de casos foram, em geral, favoráveis. Muitos episódios de peritonite com cultura negativa 

foram resolvidos com terapia médica; a taxa de cura somente com antibióticos variou de 67,5% a 

82,3%.37,373,374 Para episódios de peritonite com cultura negativa que melhoram prontamente com 

antibióticos, estes são provavelmente causados por organismos gram-positivos e a terapia inicial deve ser 

continuada (Figura 10). A duração da terapia deve ser limitada a 2 semanas porque os desfechos do 

tratamento foram semelhantes entre episódios com durações de tratamento de 2 e 3 semanas.373 

Por outro lado, para pacientes cujo efluente de DP não produza crescimento após 3 dias, deve-se 

obter uma contagem repetida de GB com diferencial, juntamente com solicitação de cultura especial para 



excluir organismos incomuns, como micobactérias, nocardia, fungos filamentosos e outras bactérias 

fastidiosas. Os resultados de culturas recentes ou simultâneas do sítio de saída podem não fornecer 

informações adequadas para ajustar o antibiótico com base em um estudo publicado que correlaciona os 

organismos entre infecção do sítio de saída e peritonite subsequente.19 Embora houvesse um risco seis 

vezes maior de peritonite (cerca de 20% sendo cultura negativa) dentro de 30 dias da infecção do sítio de 

saída, os respectivos organismos causadores eram frequentemente diferentes.19 Os regimes relatados 

para peritonite com cultura negativa com respostas iniciais abaixo do ideal incluem uma combinação de 

ampicilina-sulbactam e amicacina, que demonstrou uma resposta em 80% de 10 casos.187 

A remoção do cateter de DP foi necessária em cerca de 10% dos casos de peritonite com cultura 

negativa.37,373 

Figura 9. Algoritmo de manejo da peritonite fúngica 

 

  



Figura 10. Algoritmo do manejo da peritonite com cultura negativa 

 

 

Peritonite tuberculosa 

Sugerimos terapia antituberculosa, em vez da remoção do cateter de DP, como tratamento primário 

da peritonite causada por Mycobacterium tuberculosis (2C). 

Os sintomas de apresentação da peritonite tuberculosa são dor abdominal em 89% e febre em 81% 

dos pacientes em DP.375 A peritonite tuberculosa pode imitar a peritonite bacteriana, levando ao atraso 

no tratamento adequado. A dificuldade em reconhecer o diagnóstico é a apresentação comum com 

pleocitose predominante de células polimorfonucleares do dialisato durante a fase inicial da doença, 

como relatado em 65 a 78% dos casos publicados.375–377 Como pedidos de culturas para bacilos álcool-

ácido-resistentes são frequentemente tardios e os tempos para que as culturas (padrão ouro atual para 

diagnóstico) se tornem positivas são longos, o tempo médio desde a apresentação até o início do 

tratamento da peritonite tuberculosa foi de 6,7 semanas em uma revisão de 52 pacientes em DP.378 A 

medição da adenosina deaminase no dialisato peritoneal é realizada por um teste de triagem, mas sua 

especificidade não é suficientemente alta. Outra ferramenta adjuvante confiável e mais rápida é a análise 

por PCR para detectar DNA do M. tuberculosis,377,379 embora sua sensibilidade seja insuficiente para 

excluir a tuberculose. 

As doses recomendadas de medicamentos para o tratamento da peritonite tuberculosa em pacientes 



em DP estão descritas na Tabela 8. Em geral, o tratamento medicamentoso inicial da tuberculose pan-

susceptível consiste em quatro medicamentos para um total de 2 meses, seguidos por dois medicamentos 

(isoniazida e rifampicina) administrados por um total de pelo menos 12 meses. Há uma escassez de 

evidências científicas quanto à dose ideal de drogas para o tratamento da peritonite tuberculosa, mas 

dados farmacocinéticos preliminares não mostram necessidade de ajuste da dose de isoniazida e 

pirazinamida em pacientes em DP cujas concentrações do medicamento no fluido peritoneal foram 

mantidas acima das CIM para M. tuberculosis.380 No entanto, a rifampicina oral pode não ser capaz de 

atingir uma concentração satisfatória de fluido peritoneal.380 Além disso, pacientes em DP que iniciaram 

o uso de rifampicina oral devem ser monitorados para controle da pressão arterial devido à sua potente 

atividade indutora do citocromo p450 hepático , levando a níveis reduzidos da maioria dos agentes anti-

hipertensivos (incluindo amlodipina e metoprolol).180 Com a necessidade de tratamento prolongado, os 

pacientes em DP devem ser monitorados quanto aos efeitos colaterais, como neurite retrobulbar 

relacionada ao etambutol e neuropatia induzida por isoniazida caracterizada por parestesia e sintomas de 

queimação das extremidades.381 O etambutol deve ser omitido ou suspenso se ou quando se sabe que o 

M. tuberculosis é totalmente suscetível a outros agentes. 

Muitos pacientes respondem à terapia antituberculose sem remoção do cateter, embora tenha sido 

relatada uma mortalidade atribuível de 15%.378 Em uma revisão do escopo de 216 casos de peritonite por 

Mycobacterium tuberculosis em pacientes em DP,377 a remoção do cateter ocorreu em 52,4% dos casos. 

A maioria dos casos que exigiram remoção do cateter foram empíricos, com base na lógica da falência do 

tratamento da peritonite ‘bacteriana’ antes que o diagnóstico de peritonite tuberculosa fosse 

reconhecido. A remoção do cateter de DP não foi associada a uma maior probabilidade de sobrevida.377 

O diagnóstico precoce é essencial no manejo da peritonite tuberculosa que complica a DP porque o atraso 

no tratamento é o único fator significativo que prediz a mortalidade. 

 

Peritonite micobacteriana não tuberculosa 

• Sugerimos que a coloração de Ziehl-Neelsen para bacilos álcool-ácido-resistentes seja 

solicitada quando houver uma sugestão clínica de peritonite micobacteriana não tuberculosa 

(MNT), incluindo peritonite persistente com cultura negativa (2D). 

• Sugerimos que a peritonite MNT seja tratada tanto com antibióticos eficazes quanto com a 

remoção de cateter (2D). 

 

]Mycobacterium fortuitum e chelonae são responsáveis pela maioria dos episódios de peritonite por 

MNT.383–385 As séries de casos publicadas destacaram a dificuldade que é o diagnóstico tardio de MNT, 



com um atraso mediano que varia de 6 a 30 dias.384,386 Dada a chance de esses organismos serem 

confundidos com difteroides ou espécies de Corynebacterium na coloração de Gram, o exame de bacilos 

álcool-ácido-resistentes pela coloração de Ziehl-Neelsen deve ser solicitado no fluido do dialisato 

peritoneal. Culturas negativas com sintomas persistentes de peritonite, muitas vezes com infecção 

concomitante do sítio de saída, também devem suscitar preocupação com a possibilidade de infecção por 

MNT. Quando houver suspeita, o laboratório deve ser notificado para prolongar para 7 dias os tempos de 

incubação das culturas bacterianas padrão, além de utilizar meios de cultura específicos de 

micobactérias.386 

Há poucos dados sobre a duração ideal do tratamento com antibioticoterapia para peritonite por 

MNT. Um estudo observacional de 27 episódios consecutivos mostrou uma baixa taxa de cura completa 

de 14,8% apesar de durações de tratamento superiores a 2 meses.384 A maioria dos especialistas 

recomenda dois agentes aos quais o isolado é suscetível por um mínimo de 6 semanas.387 A 

antibioticoterapia deve ser guiada pelas espécies isoladas (daí o padrão de suscetibilidade) e então pelas 

sensibilidades antimicrobianas in vitro. Microbiologistas ou especialistas em doenças infecciosas devem 

ser consultados na seleção da terapia antimicobacteriana combinada. 

A maioria das MNT são sensíveis à amicacina, mas a resistência in vivo à claritromicina ocorre 

frequentemente devido aos genes ativos de resistência aos macrolídeos induzível.384,388 Embora não seja 

obrigatório o monitoramento do nível mínimo de aminoglicosídeos para o tratamento da peritonite 

relativa à DP (ver acima), o monitoramento de drogas terapêuticas pode ser considerado se a amicacina 

for usada, dada a exigência de tratamento medicamentoso prolongado para MNT.389 Com base no 

princípio de manejo de MNT, o controle cirúrgico da fonte ou a remoção da fonte infectada é a abordagem 

recomendada.  

 Além de nossa sugestão de remover os cateteres de DP para o tratamento de MNT, estudos 

anteriores mostraram que menos de 20% dos pacientes podem retomar a DP.383–386,390 

 

Pesquisas futuras 

Como todas as diretrizes baseadas em evidências, a atual diretriz da ISPD de 2022 é limitada pelas 

evidências disponíveis para o monitoramento e manejo da peritonite. 

Em particular, faltam evidências sobre a melhor forma de reduzir a peritonite com cultura negativa 

ou os episódios de peritonite sem identificação de organismos. Estão em andamento estudos examinando 

novas ferramentas de diagnóstico além da cultura microbiológica tradicional. A dificuldade diagnóstica 

com somente o teste de cultura microbiológica tem despertado o interesse na pesquisa de proteômica.391 

Estes novos biomarcadores podem potencialmente servir ao propósito de prognóstico, e orientar ainda 



mais as decisões de tratamento. As impressões digitais imunológicas específicas de patógenos são 

aplicações clínicas promissoras,154,155,392 embora a aplicação de machine learning permaneça subutilizada 

na pesquisa de nefrologia.393,394 

Há uma escassez de pesquisas sobre a dose de drogas IP para DPA, em oposição à DPAC. São 

necessários dados farmacocinéticos adicionais para o manejo da peritonite em pacientes em DPA, pois 

nem sempre é viável converter tais pacientes para DPAC. Além disso, são necessários ensaios clínicos 

randomizados para comparar a eficácia e a segurança de diferentes esquemas antibióticos. 

Reconhecemos também a necessidade de melhores estratégias para prevenir a peritonite. Não 

obstante o reconhecimento dos fatores de risco de peritonite a partir de dados observacionais, incluindo 

resultados internacionais do PDOPPS,31 a falta de ensaios clínicos randomizados de intervenção muitas 

vezes reduz o nível de evidência para as recomendações propostas. Ensaios clínicos também são 

necessários para avaliar os benefícios e os danos da profilaxia antibiótica antes da gastroscopia e de 

procedimentos odontológicos. As perspectivas e compreensões dos pacientes sobre a peritonite devem 

ser abordadas. Embora recomendações para natação, esportes aquáticos ou saunas tenham sido 

publicadas pela Global Renal Exercise Network,395 muitas permanecem baseadas por uma base de 

evidências limitada. Pesquisas nesta área beneficiariam os pacientes em DP. 
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