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1. SISSEJUHATUS 
 
Raske sepsis (infektsiooni tagajärjel tekkinud äge organpuudulikkus) ja septiline 
šokk (sepsise põhjustatud arteriaalne hüpotensioon, mis ei ole seletatav teiste 
põhjustega ning mis püsib vaatamata adekvaatsele infusioonravile) on ulatuslik 
tervishoiuprobleem, olles üks sagedasemaid haigestumise ja surma põhjusi. Sar-
naselt liittrauma, müokardi infarkti või ajuinsuldiga on ka sepsise ravis olulisim 
sündroomi kiire diagnoosimine ning esimestel ravitundidel rakendatud ravi-
võtete adekvaatsus.  

2004. aastal avaldati esmakordselt raske sepsise ja septilise šoki rahvus-
vahelised ravijuhendid (1, 2). Nende koostajaks olid infektsioonhaiguste ja teiste 
meditsiinierialade eksperdid üheteistkümnest rahvusvahelisest organisatsioonist. 
Ravijuhendite publitseerimine oli rahvusvahelise kampaania Surviving Sepsis 
Campaign teiseks faasiks. Kampaania eesmärgiks on tõsta kogu maailmas teadlik-
kust sepsisest kui sündroomist, et parandada sepsise ravi lõpptulemusi.  

2006. ja 2007. aastal peetud konverentsidel kaasajastati ravijuhendid vasta-
valt tõenduspõhisuse hindamise uutele kriteeriumitele. Uus, revideeritud ver-
sioon avaldati 2008. aastal (3). Käesolev ravijuhend on suures osas tõlgitud 
rahvusvahelisest ravijuhisest (3), vajadusel on soovitusi kohendatud Eesti oludele 
vastavaks, samuti on lisatud 2008. aastal ja 2009. aasta alguses avaldatud 
uuringud. 

Ravijuhendi eesmärgiks on anda suuniseid raske sepsise või septilise šokiga 
patsientide raviks. Siintoodud soovitused ei saa aga asendada arsti juhupõhiseid 
otsuseid, mis tulenevad patsiendi eripärast. Käesolevad ravisoovitused on raken-
datavad nii intensiivraviosakondades kui ka tavapalatites ravitavatel haigetel. Et 
sepsise ravis on oluline varane diagnostika ja ravi, peab ravijuhendite järgimine 
algama juba erakorralise meditsiini osakonnas. 
 



 
 
 

7 

2. DEFINITSIOONID 
 
Sepsisega seotud mõisted defineeriti 1991. aastal ACCM/SCCM (American Co-
llege of Chest Physicians/Society of Critical Care Medicine) konsensuskonverentsil 
(4). Hilisemad revisioonid ei ole konsensusdefinitsioone muutnud (5), lisandu-
nud on vaid kliiniliste sümptomite loetelu, mis võivad viidata sündroomi esi-
nemisele.  
 
2.1. Sepsis on süsteemne põletikureaktsioon vastusena infektsioonile, mis väl-
jendub vähemalt kahe järgneva sümptomi olemasolus: 
 palavik või hüpotermia (T > 38,3°C või < 36°C);  
 tahhükardia (> 90 löögi minutis); 
 tahhüpnoe (> 20 korra minutis või PaCO2 < 32 mmHg);  
 leukotsütoos, leukopeenia (WBC >12 x 109/l või < 4 x 109/l) või üle 10% 

noori vorme. 
Sepsise kliinilised sümptomid on varieeruvad. Sündroomile võivad viidata:  
 ebaselge tahhükardia; 
 ebaselge tahhüpnoe; 
 perifeerne vasodilatatsioon; 
 ebaselge põhjusega teadvushäire; 
 olulised tursed või positiivne vedelikubilanss (>20 ml/kg/ 24 h); 
 hüperglükeemia diabeeti mittepõdeval inimesel (S-Glu > 6,6 mmol/l);  
 C-reaktiivse valgu kõrgenenud tase vereplasmas; 
 prokaltsitoniini kõrgenenud tase vereplasmas. 
Oluline on rõhutada, et sepsise diagnoosimine ei eelda bakterieemia olemasolu 
tõestatust.  
 
2.2. Raske sepsisega kaasneb vähemalt ühe organisüsteemi puudulikkus. 
Sagedasemad organipuudulikkuste sümptomid on järgmised: 
 arteriaalne hüpokseemia (PaO2/FiO2 < 300);  
 äge oliguuria (uriini hulk <0,5 ml/kg/h); 
 kreatiniini väärtus vereplasmas > 180 mol/l; 
 hüübimishäired (INR > 1,5 või aPTT > 60 s);  
 trombotsütopeenia (PLT< 100 x 109/l); 
 hüperbilirubineemia > 35 mmol/l; 
 muu teadaoleva põhjuseta arteriaalne hüpotensioon; 
 laktaadi väärtus vereplasmas > 2 mmol/l. 
 
2.3. Septiline šokk on sepsise põhjustatud arteriaalne hüpotensioon, mis ei ole 
seletatav teiste põhjustega ning mis püsib vaatamata adekvaatsele infusioon-
ravile. Septilise šoki diagnoosimine eeldab häire püsivust juba rakendatud ravi-
võtete foonil. 
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3. EPIDEMIOLOOGIA, RISKITEGURID JA 
RISKIRÜHMAD 

 
Sepsise esinemissagedus Euroopas on 0,4–1 juhtu 1000 inimese kohta (6). USAs 
diagnoositi 1995. aastal sepsist 750 000 patsiendil, neist suri 215 000; sepsise-
haigete ravile kulutati 16,7 miljardit dollarit (7). Aastatel 1993–2003 tõusis sep-
sise tõttu hospitaliseerimiste sagedus peaaegu kaks korda (8), mistõttu vaata-
mata suremuse mõningasele vähenemisele summaarne surmajuhtude arv (9) 
suurenes. Soomes oli 2005. aastal 0,38 raske, intensiivravi vajava sepsise juhtu 
1000 inimese kohta (10). Täpsed andmed sepsise esinemissagedusest Eestis 
puuduvad. Rahva vananemine ning kaasuvate haiguste (diabeet, pahaloomulised 
kasvajad jt) tõhusam ravi on olulisel määral suurendanud sepsise sagedust 
viimase 20 aasta jooksul.  
 Sepsisesse suremus on kõrge, ulatudes sõltuvalt sündroomi raskusastmest 
20–50%ni (8, 9, 11). 
 Riskitegurid, riskirühmad ning võimalik profülaktika sõltuvad sündroomi 
põhjustavast infektsioonhaigusest.  
Peamised sepsist põhjustavad infektsioonhaigused on järgmised: 
 kopsupõletik (~50% juhtudest); 
 kõhukoopa infektsioonid (~20%l juhtudest): 

- peritoniit;  
- äge pankreatiit;  

 uroinfektsioonid (~10% juhtudest): 
- püelonefriit; 

 naha ja pehmete kudede infektsioonid; 
 vereringeinfektsioonid;  
 endokardiit;  
 neuroinfektsioonid;  
 mediastiniit. 
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4. RAVIJUHENDI KOOSTAMISE  
PÕHIMÕTTED 

 
Rahvusvaheliste ravijuhendite koostamise põhimõtteid on detailselt kirjeldatud 
originaalmaterjalides (3). Lühidalt, ravisoovitused on klassifitseeritud GRADE 
süsteemi põhjal (12, 13, 14), mille järgi eristatakse kõrget (A), keskmist (B), 
madalat (C) ja väga madalat (D) tõenduspõhisuse taset.  
 A-tasemele vastavad randomiseeritud kontrollitud uuringud (RKU); B-ta-
semele limiteeritud, mõningate puudustega RKUd; C-tasemele metoodiliselt 
korrektsed kirjeldavad uuringud ja D-tasemele juhukirjeldused või ekspertarva-
mus. Tõenduspõhisuse taset võivad alandada vead RKU metoodikas, ebaselgeid 
järeldusi võimaldavad uuringu tulemused ja vigade suur tõenäosus.  
 Lisaks eristab GRADE süsteem tugevaid (1. aste) ja nõrku (2. aste) ravisoo-
vitusi. Ravisoovituste tugevus või nõrkus ei peegelda niivõrd tõenduspõhisuse 
astet, kuivõrd tegevuse kliinilist olulisust.  
 Tugev soovitus ravitegevuse kasuks peegeldab olukorda, kus positiivne efekt 
ravijuhendi järgimisest kaalub selgelt üle võimalikud negatiivsed kõrvaltoimed 
või -mõjud. Nõrga soovituse korral ei ole rahvusvahelised eksperdid üheselt 
veendunud, et ravitegevuse positiivne mõju on oluliselt tugevam kui võimalikud 
kõrvaltoimed.  
 Ingliskeelses ravijuhendis on tugev soovitus sõnastatud kui “we recom-
mend” ning nõrk soovitus kui “we suggest”. Eesti tõlkes kasutame tõendus-
põhisuse tugevuse eristamiseks vastavalt “soovitatakse” tugevate, 1. astme 
seisukohtade kirjeldamisel ja “arvatakse, et” nõrkade, s.o 2. astme seisu-
kohtade tähistamiseks.  
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5. RASKE SEPSISE ESMANE  
DIAGNOSTIKA JA RAVI 

 
5.1. Üldseisundi esmane stabiliseerimine 

 
5.1.1. Septilises šokis patsientidel, kellel hüpotensioon püsib ka pärast esialgset 
infusioonikoormust või kelle vereplasma laktaadi tase on 4 mmol/l või kõrgem, 
soovitatakse rakendada protokollipõhist ravi. Protokollipõhine ravi peab 
algama kohe, kui kudede hüpoperfusiooni tunnused on leitud. Ravi algus ei tohi 
viibida intensiivraviosakonda hospitaliseerimiseni. Esimese 6 tunni jooksul 
peaksid raviprotokollis määratud eesmärgid olema järgmised: 
 tsentraalvenoosne rõhk (CVP) 8–12 mm Hg; 
 keskmine arteriaalne rõhk (MAP) ≥ 65 mm Hg; 
 diurees ≥ 0,5 ml/kg/h; 
 tsentraalvenoosne (ülemise õõnesveeni vere) või segavenoosne (kopsuarteri 

vere) saturatsioon vastavalt ≥ 70% või ≥ 65% (1C). 
 
Põhjendus. Ühes randomiseeritud ühekeskuselises uuringus parandas varane 
eesmärgistatud ravi erakorralise meditsiini osakonda septilise šoki tõttu hospita-
liseeritud patsientide elulemust (15). Eespoolnimetatud eesmärkidele suunatud 
protokollipõhine ravi esimese 6 tunni jooksul viis 28 päeva suremuse languseni. 
Segavenoosse või tsentraalvenoosse oksügenatsiooni vahelduv või pidev moni-
tooring on mõlemad võrdselt aktsepteeritavad. Kuigi vereplasma laktaadi-
sisaldus on võrdlemisi ebatäpne kudede metabolismi parameeter, viitab sepsis-
ehaige kõrge laktaadisisaldus agressiivse ravi vajadusele. Aparaadihingamisel 
patsientidel, samuti südame vatsakeste eelnevalt langenud venitatavuse korral 
soovitatakse seada tsentraalvenoosse rõhu eesmärgiks kõrgemad väärtused – 
CVP 12–15 mm Hg (16), sest nende patsientide täitumisrõhud (tsentraal-
venoosne rõhk ja kopsuarteri kinnikiilumisrõhk) on kõrgemad ka vaatamata 
püsivale hüpovoleemiale. Analoogset mõttekäiku peaks rakendama ka kõrge-
nenud intraabdominaalse rõhu või diastoolse düsfunktsiooni korral (17). Kõrge-
mad tsentraalvenoosse rõhu väärtused võivad olla ka kliiniliselt olulise pulmo-
naalhüpertensiooni puhul. Kuigi tahhükardia on sepsisehaigetel multifaktoriline, 
on infusioonraviga kaasnev pulsisageduse langus intravaskulaarse täituvuse 
paranemise oluline marker. Hiljuti avaldatud uuringud näitasid, et ravitulemused 
olid paremad keskmise arteriaalse rõhu (MAP) väärtuse ≥ 65 mmHg ja 
tsentraalvenoosse saturatsiooni (ScvO2) väärtuse ≥ 70% korral (18). Mitmed 
uuringud toetavad varase protokollipõhise ravi positiivset mõju raske sepsise ja 
septilise šoki ravitulemustele (19–24). Šokis patsientidel tehtud uuringud näita-
vad, et SvO2 on neil keskmiselt 5–7% madalam kui ScvO2 (25). Varase ees-
märgistatud ravi protokoll on kasutatav ka uuringutega mittetegelevates üldhaig-
lates (26). Täitumisrõhkude tähtsus vereringe voluumeni täituvuse kriteeriumina 
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on limiteeritud (27, 28). Samas on CVP üks lihtsamini kättesaadavamaid para-
meetreid. Voolu- ja mahuparameetritele ning ka mikrotsirkulatsiooni muutus-
tele orienteeritud eesmärkidel võib olla eeliseid (29–32). Tänapäeva tehno-
loogia võimaldab juba verevoolu hindamist intensiivravi korral (33, 34), tulevikus 
on eesmärgiks nende tehnoloogiate kättesaadavuse parandamine ning validat-
sioon varase agressiivse ravi monitooringus. 
 
5.1.2. Kui raske sepsise või septilise šokiga patsiendil esimese 6 tunni jooksul ei 
saavutatud infusioonraviga SCVO2=70% või SvO2=65%, arvatakse, et võiks 
alustada erütrotsüütide transfusiooniga, eesmärgiks hematokrit ≥30%, ja/või 
dobutamiini infusiooniga (maksimaalselt kuni 20 μg/kg/min) (2C). 
 
Põhjendus. Eelnevalt kirjeldatud uuringu protokoll seadis eesmärgiks SCVO2 väär-
tuse ≥ 70% (15). Eesmärgi saavutamiseks rakendati esmalt infusioonravi, see-
järel erütrotsüütide transfusiooni ja seejärel dobutamiini infusiooni. Tulemuseks 
oli elulemuse paranemine protokollipõhise ravi grupis. Kui eelnev infusioonravi 
hinnatakse adekvaatseks, võib arst kliinilise hinnangu ja isikliku kogemuse põhjal 
otsustada, kas hapniku transpordi edasiseks parandamiseks ja seega SCVO2 

tõstmiseks on konkreetsel juhul parim vahend vereülekanne (muidugi ainult siis, 
kui hematokrit on alla 30%) või dobutamiini infusioon. Eespoolmainitud uuringu 
ülesehitus ei võimaldanud hinnata eraldi nende kahe komponendi (vere 
hapnikusisalduse või südame minutimahu tõstmine) olulisust elulemuse paran-
damisel. 
 

5.2. Diagnostika 
 
5.2.1. Soovitatakse võtta külvid enne antibakteriaalse ravi alustamist, tingi-
musel, et külvide võtmise tõttu ei nihku antibakteriaalse ravi algus olulisel määral 
edasi. Et optimeerida tekitaja identifitseerimist, soovitatakse enne antibakte-
riaalse ravi algust võtta vähemalt 2 verekülvi. Üheks verekülviks loetakse ühel 
punktsioonil võetud verekogust (täiskasvanutel 20–30 ml, vastsündinutel vasta-
vatel juhtudel 0,5–2 ml, 1 kuu kuni 2 aasta vanustel 2–3 ml, vanematel lastel 3–
5 ml, noorukitel 10–20 ml). Täiskasvanutel võetakse ühel punktsioonil 2–3 
pudelit (inglise keeles set). Samuti tuleks enne antibakteriaalse ravi alustamist 
võtta külvid (eelistatult kvantitatiivsed) teistest kohtadest ja materjalidest, nagu 
uriinist, tserebrospinaalvedelikust, haavadest, hingamisteede sekreetidest vm, 
kui see ei too kaasa ravi alguse venimist (1C). 
 
Põhjendus. Kuigi külvide võtmine ei tohiks põhjustada viivitust antibiootikumide 
manustamises raske sepsisega patsientidele (nt lumbaalpunktsioon meningiidi 
kahtluse korral), on vajalike külvide võtmine enne ravi algust oluline infekt-
sioonikolde ja konkreetse(te) patogeeni(de) identifitseerimises, lubades ka anti-
bakteriaalse ravi deeskalatsiooni pärast mikroorganismide tundlikkuse kindlaks-
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määramist. Et olemasoleva bakterieemia identifitseerimine võib muutuda või-
matuks juba mõne tunni vältel pärast esimest antibiootikumi doosi (verekülvide 
steriliseerumine), on külvide võtmine enne ravi algust sageli ainuke tekitaja 
identifitseerimise võimalus. Verekülve soovitatakse võtta kaks või rohkem (35). 
Patsientidel, kellel kahtlustatakse intravaskulaarse kanüüliga seotud vereringe-
infektsiooni, tuleb külvata eemaldatud veresoone kateetri tipp ja lisaks võtta 
eraldi punktsiooni teel kaks verekülvi. Kui sama mikroorganism isoleeritakse 
mõlemast materjalist, on alust arvata, et selle organismi näol on tegemist sepsise 
tekitajaga. Kvantitatiivseid (või semikvantitatiivseid) külve hingamisteede sekree-
tidest soovitatakse ventilatsioonipneumoonia diagnoosimiseks (36). Seda, mil-
liste mikroorganismide ravile keskenduda, võib aidata otsustada Grami järgi 
värvimine, eriti hingamisteedest võetud materjalide puhul. Biomarkerite roll 
infektsiooni diagnoosimisel ei ole selge. Kuigi prokaltsitoniini tase vereplasmas 
on sageli oluline diagnostiline marker, on selle kasutamine problemaatiline pat-
sientidel, kellel on põletikureaktsiooni vallandanud ka mitteinfektsioossed fakto-
rid (šokk, läbitehtud operatsioon) (37). Paljulubavad on uued diagnostilised 
meetodid (polymerase chain reaction, micro-arrays1), mis võivad juba lähitulevikus 
diagnoosimist oluliselt parandada, võimaldades patogeenide kiiremat identifit-
seerimist koos olulisemate antimikroobse resistentsuse determinantidega (38). 
 
5.2.2. Võimaliku infektsioonikolde identifitseerimiseks soovitatakse koheseid 
radioloogilisi piltuuringuid. Külvide võtmisega või kolde operatiivse raviga tuleb 
alustada kohe pärast kolde identifitseerimist. Kui patsiendi ebastabiilne seisund 
ei luba teha invasiivseid ja/või väljaspool intensiivraviosakonda toimuvaid 
uuringuid, tuleb täpsemad ja keerulisemad uuringud asendada kohapeal tehta-
vatega, näiteks ultraheliuuringuga (1C). 
 
Põhjendus. Diagnostiliste meetoditega võib selguda, et infektsioonikolle vajab 
kirurgilist eemaldamist või drenaaži, et tagada ravi maksimaalne efektiivsus. Sa-
mas võib raskes seisundis patsientide transport ka kõige paremini varustatud 
haiglates osutuda riskantseks, samuti aeganõudvad ja piiratud juurdepääsuga 
piltdiagnostika protseduurid. Parima otsuseni jõudmiseks on nendes situatsioo-
nides hädavajalik riski ja kasu kaalumine. 
  
 

5.3. Antibakteriaalne ravi 
 
5.3.1. Intravenoosse antibakteriaalse raviga soovitatakse alustada nii vara kui 
võimalik, kindlasti esimese tunni jooksul pärast septilise šoki (1B) ja raske 
sepsise (1C) diagnoosimist. Vajalikud külvid tuleb võtta enne antibiootikumi 
esimest doosi, kuid külvide võtmise tõttu ei tohi ravi alustamine venida (1D). 

                                                      
1  Antud teenuseid Eesti Haigekassa ei rahasta 
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Põhjendus. Kuigi raske sepsise ja septilise šokiga patsientide ravis on prioritee-
diks veenitee rajamine ja agressiivne infusioonravi, peab ravi alustalaks pidama 
ka kohest antibakteriaalse ravi rakendamist. Ka tuleb arvestada, et antibakte-
riaalse ravi rakendamine võib nõuda veresoonekanüülis eraldi valendikku, 
millega tuleks võimalusel juba kanüüli paigaldamisel arvestada (39, 40). Septilise 
šoki puhul tähendab efektiivse antibakteriaalse ravi edasilükkumine iga tunni 
võrra suremuse mõõdetavat suurenemist (39). Valides antibiootikumide manus-
tamise režiimi, peab teadma, et osa antibiootikumide puhul on eelistatud 
boolussüstena manustamine, samas kui teised nõuavad pikemaajalist infusiooni. 
Seega, kui veenitee vastuvõtuvõime või valendike arv on limiteeritud, võivad 
boolusena manustatavad ravimid olla eelistatud. 
 
5.3.2. Empiirilist antibakteriaalset ravi soovitatakse alustada preparaadi või 
preparaatide kombinatsiooniga, mis toimivad kõigisse tõenäolistesse patogeeni-
desse ja mis adekvaatses kontsentratsioonis penetreeruvad arvatavasse infekt-
sioonikoldesse (1B). Antibiootikumi valikul tuleb juhinduda kohalikest ravijuhen-
ditest.  
 
Põhjendus. Empiirilise antibakteriaalse ravi valik on kompleksne protsess, mis 
seostub patsiendi anamneesiga ravimallergiate osas, kaasuvate haigustega, 
kliinilise sündroomiga, konkreetse ühiskonna ja haigla levinumate patogeenide ja 
antibakteriaalse resistentsuse andmetega. Meeles tuleb pidada, et neutropeeni-
liste patsientide sepsis ja septiline šokk võib olla põhjustatud erinevate gram-
positiivsete ja -negatiivsete mikroorganismide poolt, samuti tulevad patogeeni-
dena arvesse seened. Vältida tuleks samal patsiendil hiljuti kasutatud anti-
biootikume. Arstid peaksid olema infomeeritud metitsilliin-resistentse Staphylo-
coccus aureus’e levikust ja virulentsusest konkreetses ühiskonnas ja haiglas ning 
arvestama seda empiirilise ravi määramisel. Seeninfektsiooni kahtlusel tuleb 
empiirilise seenevastase ravi (flukonazool, amfoteritsiin B või ehhinokandiin) 
valikul arvestada lokaalselt prevaleeruvate Candida sp. liikidega ja eelneva 
asoolide rühma preparaatide kasutamisega (41). Empiirilise ravi valikul tuleks 
hinnata ka kandideemia riskifaktorite olemasolu. 

Kuna raske sepsise ja septilise šokiga patsientide puhul on ravi valikuga 
eksimisel rängad tagajärjed, peaks esialgne ravi olema laia toimespektriga, et 
katta kõige tõenäolisemad haigustekitajad. Antibiootikumkoormuse vähenda-
mine resistentsuse või ravikulude piiramise eesmärgil ei ole siinkohal õigustatud. 
Esialgne antibiootikumi(de) ebaõige valik (ravi ei kata hiljem identifitseeritud 
patogeeni) on seotud suurema suremusega (42–45). Kõigile patsientidele tuleks 
manustada kogu nn küllastusdoos. Sepsisehaigetel on sageli kahjustatud neeru- 
ja/või maksafunktsioon, samas võib neil olla ka ebanormaalne ravimi jaotus-
ruumala agressiivse infusioonravi tõttu. Ravimi kontsentratsiooni monitooring 
vereseerumis on intensiivravihaigetel näidustatud, kui ravimi kontsentratsiooni 
on võimalik kohe määrata. Maksimaalset efektiivsust ja minimaalset toksilisust 
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tagava kontsentratsiooni saavutamiseks ja säilitamiseks võiks konsulteerida 
infektsionisti või kliinilise farmakoloogiga (46–49). 
  
5.3.3. Antibakteriaalse ravi skeem soovitatakse iga päev üle vaadata ja vajadusel 
kohe optimeerida, et minimeerida resistentsuse teket, toksilist toimet ning ravi 
maksumust (1C). 
 
Põhjendus. Kuigi antibiootikumikoormuse vähendamine resistentsuse ja kulude 
minimeerimiseks ei ole sepsisehaigete ravi alguses õigustatud, võib pärast pato-
geeni identifitseerimist selguda, et empiiriline ravi ei ole optimaalne. Kitsama 
toimespektriga antibiootikumi valimine ja ravi kestuse lühendamine vähendavad 
superinfektsioonide (näit. Candida sp, Clostridium difficile või vankomütsiin-resis-
tentse Enterococcus faecium) tekke tõenäosust. Soov vähendada superinfekt-
sioonide riski ei tohiks aga ületada vajadust läbi viia adekvaatne ravikuur raske 
sepsise või septilise šoki teket põhjustanud infektsiooni ravimiseks. 
  
5.3.4. Arvatakse, et teadaoleva või kahtlustatava Pseudomonas-infektsiooni pu-
hul tuleks rakendada kombineeritud ravi (2D). 
 
5.3.5. Arvatakse, et raske sepsisega neutropeeniliste patsientide puhul tuleks 
rakendada kombineeritud empiirilist ravi (2D). 
 
5.3.6. Arvatakse, et kombineeritud empiiriline ravi ei tohiks kesta üle 3–5 
päeva. Deeskalatsioon korrektsele monoteraapiale peaks toimuma kohe pärast 
mikroorganismi tundlikkuse identifitseerimist (2D). 
 
5.3.7. Antibakteriaalset ravi soovitatakse üldjuhul rakendada 7–10 päeva väl-
tel. Pikemad ravikuurid on põhjendatud patsientidel, kes reageerivad ravile 
aeglaselt, kellel on mittedreenitavad infektsioonikolded või immuunpuudulikkus, 
sealhulgas neutropeeniaga patsientidel (1D). 
 
Põhjendus. Kuigi ükski uuring ega metaanalüüs ei ole tõestanud, et kombinee-
ritud ravi puhul on ravi lõpptulemus kindlas patsientide grupis parem, on in vitro 
uuringutes näidatud sünergia teket (kuigi sellise sünergia teket hinnata on väga 
keeruline). Mõnede kliiniliste stsenaariumide puhul, nagu kaks eespooltoodut, 
on kombineeritud ravi tõenäoliselt põhjendatud, kuigi puuduvad tõendid selle 
positiivsest toimest ravi lõpptulemusele (50–53). Kombineeritud ravi kahtlus-
tatava või tõestatud Pseudomonas-infektsiooni puhul suurendab tõenäosust, et 
vähemalt üks ravimitest on konkreetse tüve ravis efektiivne (54). 
  
5.3.7. Kui selgub, et kliinilise sündroomi on põhjustanud mitteinfektsioosne 
faktor, soovitatakse antibakteriaalne ravi kohe lõpetada, et minimeerida hili-
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sema infitseerumise võimalust juba resistentse patogeeniga ja ravimiga seotud 
kõrvaltoimeid (1D). 
 
Põhjendus. On oluline teada, et üle 50%l raske sepsise ja septilise šoki juhtudest 
on verekülvid negatiivsed, kuigi paljudel neil juhtudel on haigustekitajaks bakter 
või seen. Seega peab mikroobivastase ravi jätkamise või lõpetamise, samuti 
spektri ahendamise otsus igal juhul olema kliiniliselt põhjendatud. 
 
 

5.4. Infektsioonikolde kontroll 
 
5.4.1. Soovitatakse otsida kohe haiguskoldeid, mille puhul on võimalik infekt-
siooniallika kiire kontroll erakorralise operatsiooniga. Sellised kolded, näiteks 
nekrotiseeriv fastsiit, difuusne peritoniit, kolangiit jt, peavad olema diagnoositud 
või välja lülitatud nii kiiresti kui võimalik (1C), soovitatavalt esimese 6 tunni 
jooksul pärast hospitaliseerimist (1D). 
 
5.4.2. Kõikidel raske sepsise või septilise šokiga hospitaliseeritud patsientidel 
soovitatakse hinnata kolde kontrollitavust (võimalus dreenida, eemaldada nek-
rootilised koed või infitseerunud võõrkeha, eesmärgiks katkestada mikroobse 
kontaminatsiooni jätkumine) (1C). 
 
5.4.3. Arvatakse, et kui sepsise põhjusena on identifitseeritud infitseerunud 
peripankreaatiline nekroos, on parem lükata lõplik interventsioon edasi, kuni 
elusa ja elutu koe vahel kujuneb selge demarkatsioonijoon (2B). 
 
5.4.4. Infektsiooniallika kontrollimiseks soovitatakse valida võimalikult väikese 
traumaga interventsioon, näiteks pigem perkutaanne kui kirurgiline drenaaž 
(1D). 
 
5.4.5. Intravaskulaarse kanüüli infektsiooni kahtlusel soovitatakse asetada 
kohe uus kanüül ning seejärel vana kanüül kohe eemaldada (1C). 
 
Põhjendus. Infektsioonikolde kontrolli põhimõteteks sepsise ravis on kolde kiire 
identifitseerimine ning likvideeritavuse (võimalus dreenida, eemaldada nekroo-
tilised koed või infitseerunud võõrkeha) hindamine (55). Kontrollitavad kolded 
on näiteks intraabdominaalne abstsess, gastrointestinaaltrakti perforatsioon, 
kolangiit, püelonefriit, soole isheemia, nekrootilise koe infektsioon, empüeem, 
septiline artriit jt. Kontroll selliste kollete üle tuleb saavutada nii ruttu kui või-
malik pärast seisundi esialgset stabiliseerimist (56), eelistades võimalusel 
väiksema traumaga meetodit, näiteks pigem perkutaanne kui kirurgiline ja pigem 
endoskoopiline kui kirurgiline sapiteede drenaaž (57). Potentsiaalselt sepsise 
allikaks olevad intravaskulaarsed kanüülid tuleb eemaldada kohe pärast uue 
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kanüüli asetamist (58, 59). Randomiseeritud uuringus oli peripankreaatilise nek-
roosi hiline eemaldamine seotud ravi parema lõpptulemusega, võrreldes varase 
interventsiooniga (60). Samas on jätkuvalt ebaselged infitseerumise dokumen-
teerimise kriteeriumid ja hilise interventsiooni ajaline kriteerium. Kolde kontrolli 
optimaalse meetodi valikul peab kaaluma eeldatavat raviefekti, võrreldes konk-
reetse interventsiooni ja patsiendi transportimise riskidega (61). Kolde kont-
rolliks tehtud interventsioonidega võivad kaasneda komplikatsioonid, näiteks 
verejooks, fistulite kujunemine või kõrvalorganite vigastus. Kirurgilise intervent-
siooni kasuks tuleks otsustada, kui vähem invasiivseid meetodeid ei saa ka-
sutada, need on eeldatavasti ebaefektiivsed või kui diagnoos jääb radioloogiliste 
uuringute alusel ebakindlaks. Konkreetsetes kliinilistes situatsioonides tuleb 
arvesse võtta olemasolevaid võimalusi, patsiendi eelistusi ja arstide kogemusi. 

 
 

5.5. Infusioonravi 
 
5.5.1. Infusioonraviks soovitatakse kasutada naturaalseid või sünteetilisi 
kolloidlahuseid või kristalloidlahuseid. Ei ole tõestust üht tüüpi infusioonilahuse 
eeliste kohta teiste ees (1B). 
 
Põhjendus. SAFE uuring kinnitas, et albumiini manustamine on ohutu ning sama 
efektiivne kui kristalloidlahuste kasutamine (62). Eelnenud metaanalüüsides, mis 
põhinevad intensiivravihaigetel tehtud väikesemahulistel uuringutel, ei leitud 
erisust kristalloid- ja kolloidpreparaatide vahel (63–65). Kuigi tärklisepreparaa-
tide kasutamine võib olla seotud ägeda neerupuudulikkuse tekke riskiga, ei ole 
selles küsimuses seni piisavalt andmeid lõplike järelduste tegemiseks. Suurema 
jaotusruumala tõttu on kristalloidlahuste kasutamine seotud kudede turse 
suurema tekke võimalusega. Samas on kristalloidlahused oluliselt odavamad. 
 
5.5.2. Infusioonravi esmaeesmärgiks soovitatakse seada tsentraalvenoosne 
rõhk ≥8 mmHg (12 mmHg aparaadihingamisel patsientidel). Seejuures ei eelda 
eesmärgi saavutamine infusioonravi lõpetamist, sageli on vaja seda jätkata. (1C). 
 
5.5.3. Soovitatakse kasutada testinfusiooni tehnikat, et selgitada, kas infusiooni 
jätkamine/tõhustamine parandab patsiendi hemodünaamikat (st tõstab arteriaal-
set vererõhku, langetab pulsisagedust, suurendab diureesi) (1D). 
 
5.5.4. Testinfusiooni tegemiseks hüpovoleemia kahtlusega patsiendil soovita-
takse kasutada 1000 ml kristalloid- või 300–500 ml kolloidlahuse kiiret infu-
siooni maksimaalselt 30 minuti jooksul. Sepsisest tingitud kudede hüpoperfu-
siooni korral võib vajalikuks osutuda oluliselt kiirem ja suuremas koguses 
infusioonravi (vt Üldseisundi esmane stabiliseerimine) (1D). 
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5.5.5. Infusiooni kiirust soovitatakse oluliselt vähendada südame täitumis-
rõhkude (tsentraalne venoosne rõhk, kopsuarteri kinnikiilumisrõhk) tõusmisel 
ilma hemodünaamika olulise paranemiseta (1D). 
 
Põhjendus. Testinfusiooni tuleb eristada tavapärasest püsiinfusioonist. Selle me-
toodika korral manustatakse piiratud aja jooksul intravenoosselt suhteliselt suur 
kogus vedelikku ning hinnatakse patsiendi seisundi muutumist vastusena 
vedelikukoormusele. See võimaldab vähendada kopsuturse tekkimise riski, 
võrreldes suurema vedelikukoguse infusiooni planeerimisega pikema aja vältel. 
Raske sepsisega haigetel esineb intravaskulaarse vedeliku mitmesuguse raskus-
astmega defitsiit. Tulenevalt süvenevast vasodilatatsioonist ning kapillaarlekke-
sündroomist vajab enamik patsiente esimese 24 tunni jooksul agressiivset 
infusioonravi. Viimase ordineerimisel ei saa juhinduda välisest vedelikubilansist, 
sest hemodünaamika stabiliseerimiseks vajaliku infusiooni koguhulk viib 
enamasti positiivsele välisele vedelikubilansile. 
 
 

5.6. Vasopressoorne ravi 
 
5.6.1. Soovitatakse tagada keskmine arteriaalne vererõhk rõhk ≥65 mmHg 
(1C). 
 
Põhjendus. Vasopressoorne ravi on vajalik, et korrigeerida eluohtlikku arte-
riaalset hüpotensiooni, ka olukorras, kus hüpovoleemia ei ole veel lahenenud. 
Allpool teatud keskmist arteriaalset vererõhku lakkab autoregulatsioon vere-
soonkonna eri regioonides ning perfusioon hakkab lineaarselt sõltuma vere-
rõhust. On andmeid, et keskmise arteriaalse rõhu väärtusest 65 mmHg piires 
noradrenaliini infusiooni foonil piisab kudede perfusiooni tagamiseks (66). 
Teisalt, sobiva arteriaalse vererõhu määramisel tuleb pöörata olulist tähelepanu 
patsiendi eelnevale haigusseisundile. Ravimata hüpertooniahaigele võib kesk-
mine arteriaalne rõhk 65 mmHg olla ebapiisav; noorele, eelnevalt tervele inime-
sele aga võib ka veidi madalam keskmine arteriaalne rõhk olla küllaldane adek-
vaatse perfusiooni tagamiseks. Lisaks vererõhu väärtustele on oluline hinnata 
kudede perfusiooni adekvaatsust vereseerumi laktaadi ja tunnidiureesi dünaa-
mika järgi. Adekvaatne infusioonravi on septilises šokis haige ravi võtmeküsimus. 
Ideaaljuhul peaks intravasaalne vedelikudefitsiit olema likvideeritud enne 
vasopressoorse ja/või inotroopse ravi alustamist. Siiski esineb sageli olukordi, 
kus vasopressorite rakendamine hüpovoleemia foonil on vältimatu. Neis tingi-
mustes tuleb oluliseks ravieesmärgiks seada vasopressoorse ravi järkjärguline 
vähendamine (lõpetamine) infusioonravi jätkamise ja tõhustamise taustal.  
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5.6.2. Esimese valiku vasopressoriks soovitatakse kas noradrenaliini või 
dopamiini. Esimesel võimalusel peab ravimit manustama tsentraalveeni kateet-
risse (1C). 
  
5.6.3. Arvatakse, et ei adrenaliin, fenüülefriin ega vasopressiin peaks olema 
septilise šoki korral esmavaliku vasopressorid (2C). Vasopressiini võib lisada 
noradrenaliinile doosis 0,03 ü/min. 
 
5.6.4. Arvatakse, et adrenaliin võiks olla esimene alternatiiv juhtudel, kui 
septilisest šokist tingitud hüpotensioon ei korrigeeru hästi noradrenaliini või 
dopamiiniga (2B). 
 
Põhjendus. Kuigi vasopressoorsete/inotroopsete preparaatide toimete kohta 
septilise šoki korral on tehtud palju uuringuid, puudub piisav tõenduspõhisus, 
mille alusel saaks eelistada ühte katehhoolamiini teisele. Loomeksperimentides 
ja inimuuringutes saadud andmete põhjal võib arvata, et noradrenaliinil ja 
dopamiinil on eelised adrenaliini (viimane põhjustab tahhükardiat, hüperlaktee-
miat ja tal on negatiivne toime n. splanchnicuse alale) ja fenüülefriini ees (tugev 
vasokonstriktiivne toime põhjustab südame löögimahu langust). Samas ei ole 
kliinilist tõestust, et adrenaliini kasutamine on seotud halvemate ravitulemus-
tega. Seega võiks teda vajadusel kasutada kui esimest alternatiivi dopamiinile ja 
noradrenaliinile. Fenüülefriin põhjustab sümpatomimeetikumidest vähim tahhü-
kardiat, kuid puhta vasokonstriktorina vähendab ta eeldatavalt südame minuti-
mahtu. Dopamiini toimeks on keskmise arteriaalse rõhu ja südame minutimahu 
tõus, põhjuseks nii löögisageduse kiirenemine kui ka löögimahu suurenemine. 
Noradernaliin tõstab arteriaalset rõhku vasokonstriktoorse toime tõttu, mõjuta-
des dopamiinist vähem südame löögisagedust ja -mahtu. Mõlemaid preparaate 
võib kasutada esmavalikuna hüpotensiooni raviks sepsise korral. Noradrenaliin 
on tugevama toimega kui dopamiin ja on seega hüpotensiooni korrigeerimisel 
efektiivsem. Dopamiin sobib hästi südame langenud pumbafunktsiooniga 
patsientidele, kuid samas põhjustab tahhükardiat ja võib olla arütmogeenne (67). 
Dopamiin võib mõjutada ka endokriinfunktsiooni hüpotalamuse ja hüpofüüsi 
tasandil ning tal on immunosupressiivne toime.  

Vasopressiini nivoo veres on septilise šoki korral madalam kui teiste šoki-
liikide korral (68). Patsientidel, kelle vererõhk ei ole stabiliseeritav teiste vaso-
pressoritega, võib osutuda efektiivseks madalas doosis vasopressiin. Hiljutine 
VASST uuring, kus võrreldi noradrenaliini monoravina ja noradrenaliini koos 
vasopressiiniga (0,03 ü/min) (69), ei leidnud neil kahel ravirežiimil olulist vahet. 
Suures doosis vasopressiin põhjustab südame isheemiat, samuti perifeerseid 
vereringehäireid mujal kudedes. Seetõttu peaks vasopressiin jääma reservpre-
paraadiks olukordadeks, kus standardsed vasopressorid ei anna soovitud efekti. 
Vasopressorite kasutamisel tuleks rakendada südame minutimahu monitoo-
ringut, et olla kindel piisava organiperfusiooni tagamises.  
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5.6.5. Väikeses doosis dopamiini ei soovitata kasutada neeruprotektsiooniks 
(1A). 
 
Põhjendus. Ei suur randomiseeritud kliiniline uuring ega metaanalüüs, mis võrd-
lesid väikeses doosis dopamiini platseeboga, ei leidnud erinevust ei uuringu es-
mastes (seerumi kreatiniin, neeruasendusravi vajadus, uriini produktsioon, 
neerufuktsiooni taastumise aeg) ega sekundaarsetes (intensiivravisuremus, 
haiglasuremus, haiglas viibimine, arütmiate esinemine) tulemites (70, 71). Seega 
ei toeta olemasolevad andmed dopamiini kasutamist neerufunktsiooni säilita-
mise profülaktikaks. 
 
5.6.6. Kõigile patsientidele, kellel rakendatakse vasopressoorset ravi, soovita-
takse paigaldada arterikanüül nii kiiresti kui võimalik (1D). 
 
Põhjendus. Šoki korral on vererõhu mitteinvasiivne mõõtmine ebatäpne. Arteri-
kanüüli kaudu on võimalik vererõhu otsene ning pidev mõõtmine, mis on vajalik 
ravivõtete efekti hindamiseks. 
  
 

5.7. Inotroopne ravi 
 
5.7.1. Südame pumbafunktsiooni puudulikkuse korral (tõusnud südame täitu-
misrõhud, väike minutimaht) soovitatakse kasutada dobutamiini infusiooni 
(1C). 
 
5.7.2. Ravitaktikat, mille puhul üritatakse saavutada ettemääratult kõrged, 
supranormaalsed südame minutimahu väärtused, ei soovitata (1B). 
 
Põhjendus. Dobutamiin on esmavaliku inotroopne ravim patsientidele, kellel 
eeldatavasti esineb või on mõõdetud väike südame minutimaht. Sepsisega 
patsientidel, kellel on hüpotensioon vaatamata adekvaatsele infusioonravile, võib 
südame minutimaht olla kas väike, normaalne või normist suurem. Kahes suures 
prospektiivses uuringus kasutati dobutamiini südame minutimahu supranormaal-
sete väätuste saavutamiseks. Uuritavateks olid kõik intensiivravipatsiendid, mitte 
ainult sepsisehaiged. Kumbki uuring ei näidanud supranormaalse hapniku trans-
pordi saavutamise positiivset efekti ravi lõpptulemusele (72, 73). Nimetatud 
uuringud ei olnud suunatud esimese kuue ravitunni jooksul saavutatavale 
efektile, mida sepsise põhjustatud hüpoperfusiooni korral tuleb vaadelda eraldi 
raviperioodina (vt seisundi esmane stabiliseerimine). 
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5.8. Kortikosteroidid 
 
5.8.1. Intravenoosset hüdrokortisooni soovitatakse septilise šoki korral kasu-
tada ainult neil täiskasvanud patsientidel, kellel arteriaalne vererõhk ei stabili-
seeru infusioonravi ja vasopressorite rakendamisel (2C). 
 
Põhjendus. Prantsusmaal korraldatud suures randomiseeritud kliinilises uuringus 
vähendas kortikosteroidide kasutamine suremust septilises šokis patsientidel, 
kel oli hüpotensioon vaatamata infusioon- ja vasopressoorsele ravile ning kellel 
esines relatiivne neerupealiste puudulikkus (74). Kahes väiksemas uuringus 
osutusid kortikosteroidid efektiivseks šokiperioodi lühendamisel (75, 76). Hilju-
tine üleeuroopaline mitmekeskuseline CORTICUS-uuring aga ei leidnud korti-
kosteroidide kasutamisest positiivset efekti (77). AKTH-testi kasutamine ei või-
maldanud eristada ravist efekti saavaid patsiente. Oluline erinevus Prantsusmaa 
uuringust oli selles, et uuritavateks olid septilises šokis patsiendid, sõltumata 
sellest, kas nende vererõhk oli vasopressoritega stabiliseeritav või mitte. Kuigi 
on andmeid, et glükokortikoidid lühendavad sepsise korral šokiperioodi kestust, 
ei ole nende mõju suremusele siiski veel lõplikult selge. Viimaste uuringute 
valguses on varasemate ravisoovituste taset seetõttu alandatud. 
 
5.8.2. Arvatakse, et AKTH stimulatsioonitest ei ole näidustatud identifitseeri-
maks septilise šokiga patsiente, kellele manustada kortikosteroide (2B). 
 
Põhjendus. Ühes uuringus võimaldas AKTH-test identifitseerida patsiente, kes 
said enim kasu kortikosteroididest (30–60 min jooksul pärast AKTH manusta-
mist ei tõusnud nende vereseerumi kortisoolipeegel üle 9 g/dl), samas oli 
kortikosteroidide positiivne toime nähtav ka uuringu kogupopulatsioonis (74). 
Viimane mitmekeskuseline uuring aga ei leidnud erisust AKTH stimulatsioonile 
vastanud ja mittevastanud patsientide vahel (77). Anesteesia induktsioonil ka-
sutatav etomidaat võib ebasoodsa kõrvaltoimena põhjustada neerupealiste 
koore supressiooni (78). Selle toime kliiniline tähtsus ei ole aga veel selge. 
 
5.8.3. Arvatakse, et septilise šokiga patsientidele ei peaks manustama deksame-
tasooni, kui hüdrokortisoon on kättesaadav (2B). 
 
Põhjendus. Deksametasoon võib põhjustada kiiresti tekkivat ja kauakestvat 
neerupealiste supressiooni (81). 
 
5.8.4. Arvatakse, et kui hüdrokortisoon ei ole kättesaadav, võiks steroididele, 
millel ei ole olulist mineralokortikoidset aktiivsust, lisada fludrokortisooni (50 g 
per os päevas). Kui kasutatakse hüdrokortisooni, ei ole fludrokortisooni lisamine 
kohustuslik (2C). 
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Põhjendus. Ühes uuringus kasutati fludrokortisooni lisaks hüdrokortisoonile (74). 
Et hüdrokortisoonil on ka mineralokortikoidne aktiivsus, on fludrokortisooni 
lisamine siin vastuoluline. 
 
5.8.5. Arvatakse, et kortikosteroidravi tuleks lõpetada niipea, kui patsient ei 
vaja enam vasopressoreid. (2D). 
 
Põhjendus. Puuduvad kliinilised uuringud, kus oleks võrreldud erinevaid taktikaid 
kortikosteroidravi lõpetamisel. Kolmes kliinilises uuringus manustati ravimit 
fikseeritud aja jooksul (74, 76, 77), kahes uuringus lõpetati ravi pärast šoki 
taandarenemist (75, 80). Neljas uuringus vähendati ravi päev-päevalt (77–79, 
82), kahes uuringus lõpetati ravi ühemomentselt (74, 81). Ühes uuringus on 
näidatud steroidravi järsu lõpetamise ebasoodsat mõju hemodünaamikale (82).  
 
5.8.6. Septilise šoki ravis ei soovitata kasutada kortikosteroidide doose, mis 
ületavad hüdrokortisooni ekvivalentse doosi 300 mg ööpäevas (1A). 
 
Põhjendus. Kahes randomiseeritud prospektiivses uuringus ja ühes metaanalüüsis 
järeldati, et suures doosis kortikosteroidid on septilise šoki ravis kasutud või 
isegi ohtlikud (83–85). Tuleb pidada silmas, et septilise šoki kõrval võivad esi-
neda teised haigusseisundid, mille puhul võib osutuda vajalikuks kõrges doosis 
kortikosteroidravi.  
 
5.8.7. Šoki puudumisel ei soovitata kasutada kortikosteroide sepsise raviskeemi 
osana. Samas puuduvad vastunäidustused steroidravi jätkamiseks patsientidel, 
kes vajavad seda kaasuvate haiguste (nt endokriinpatoloogiad) tõttu (1D). 
 
Põhjendus. Puuduvad uuringud, kus käsitletavat küsimust oleks spetsiifiliselt 
uuritud. Steroidravi jätkamine võib olla näidustatud pikaaegse steroidravi või 
kaasuvate neerupealisehaiguste korral. Hiljutise uuringu esialgsed tulemused 
kortikosteroidide kasutamisest keskkonnatekkese pneumoonia ravis on palju-
lubavad, kuid vajavad lisakinnitust edasistes uuringutes. 
 
 

5.9. Rekombinantne aktiveeritud proteiin C  
(Recombinant Human Activated Protein C, rhAPC) 

 
5.9.1. Arvatakse, et täiskasvanutele, kellel on tegemist sepsisest tingitud organ-
puudulikkus(t)ega ja kõrge suremusriskiga (Acute Physiology and Chronic Health 
Evaluationi (APACHE) II skoor ≥25), peaks vastunäidustuste puudumisel 
manustama rhAPC-d (2B, välja arvatud 30 päeva jooksul pärast kirurgilist ope-
ratsiooni, mil tõenduspõhisus on 2C). Raviotsuse tegemisel peab kindlasti 
arvestama suhtelisi vastunäidustusi. 
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5.9.2. RhAPC-d ei soovitata kasutada täiskasvanutel, kellel on tegemist raske 
sepsisega, kuid kelle suremusrisk on madal (APACHE II < 20 või ühe organi 
puudulikkus) (1A). 
 
Põhjendus. RhAPC esmane tõenduspõhisus pärines kahest suurest uuringust – 
PROWESS-uuring hõlmas 1690 täiskasvanud patsienti ja peatati enneaegselt ravi 
efektiivsuse kinnitumise tõttu (86) ning ADDRESS-uuring, mis peatati enneaeg-
selt ravi efektiivsuse puudumise tõttu (87). Lisainformatsioon ravimi ohutuse 
kohta pärineb hilisemast kirjeldavast uuringust ENHANCE (88). PROWESS-
uuringus oli tulemuseks suremuse langus 6,1%, riski suhteline vähenemine 
19,4%, 95%line usaldusintervall 6,6–30,5 ja ühe ellujääja lisandumiseks vajalik 
ravitavate arv 16 (86). Järgnev analüüs patsientide eri alarühmades näitas vastu-
olulisi tulemusi (89). Ilmnes suurim suremusriski vähenemine patsientidel, kelle 
APACHE II skoor oli kõrgem ning kellel oli rohkem organpuudulikkusi (90). 
Euroopas on ravim seetõttu litsentsitud kasutamiseks vaid kõrge riskiga patsien-
tidel (APACHE II ≥ 25), kellel on rohkem kui ühe organi puudulikkus. 
 ADDRESS-uuring hõlmas 2613 patsienti, kelle suremusrisk uuringusse lülita-
mise ajal hinnati pigem madalaks. 28 päeva üldsuremus oli platseebogrupis 17%, 
vs APC-grupi 18,5%; suhteline risk 1,08, 95%line usaldusvahemik 0,92–1,28 
(87). Järgnev patsientide alarühmade analüüs tõi taas vastuolulisi andmeid: 
APACHE II skooriga ≥25 patsientide suremus oli sama kui platseebogrupis. 
Nimetatud uuringutes ei erinenud raskete kõrvaltoimete esinemissagedus 
platseebo- ja ravirühmas (86–88), v.a raske veritsus, mida oli APCga ravitud 
patsientidel sagedamini: 2% vs 3,5% PROWESS-uuringus, p=0,06; 2,2% vs. 
3,9% ADDRESS-uuringus, p<0,01; 6,5% ENHANCE-uuringus. 
 Intrakraniaalse hemorraagia esinemissagedus PROWESS-uuringus oli 0,1% 
platseebogrupis ja 0,2% APC-grupis (p=n.s.); ADDRESS-uuringus 0,4% 
platseebogrupis vs. 0,5% APC-grupis (p=n.s.) ja ENHANCE-uuringus 1,5%. 
Uuringud, mis põhinevad haigusregistritel, on kirjeldanud suuremat verejook-
sude esinemissagedust, mistõttu igapäevapraktikas võib hemorraagiate prob-
leem olla tõsisem kui kirjeldatud randomiseeritud uuringutes (91,92). 
 Kaks kirjeldatud kliinilist uuringut – PROWESS ja ADDRESS – olid metodo-
loogiliselt korrektsed ja täpsed ning andsid korrektset informatsiooni suremuse 
kohta. Järelduste tegemine uuringutest on aga keeruline, ennekõike patsientide 
alarühmade analüüsil saadud vastandlike tulemuste tõttu. Kindlalt saab väita, et 
alarühmas, kus suremusrisk on madal, ei ole APC efektiivne, ja et APC kasu-
tamine on seotud verejooksude suurenenud riskiga. Hulgiorganpuudulikkusega 
täiskasvanud patsientidel APACHE II skooriga ≥25 on mõningane suremusriski 
vähenemine ilmselt saavutatav. APC kasutamise üle otsustamisel peaks kaaluma 
suremusriski vähenemisest saavutatavat tulu suurema verejooksuriski ja ravimi 
hinna vastu. Lõplike seisukohta selgitamiseks on praegu käimas üleeuroopaline 
kliiniline uuring, mis võrdleb rhAPC-d platseeboga septilises šokis patsientidel 
(93).  
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5.10. Verepreparaatide kasutamine 
 
5.10.1. Kui kudede hüpoperfusioon on likvideeritud ja puuduvad aneemia 
taluvust vähendavad asjaolud, nagu müokardi isheemia, raske hüpokseemia, äge 
verekaotus, südame paispuudulikkus või laktatsidoos, soovitatakse erütrotsüü-
tide ülekannet alustada Hgb väärtuste ≤70 g/L juures. Transfusioonravi ees-
märgiks täiskasvanutel soovitatakse Hgb taset 70–90 g/L (1B). 
 
Põhjendus. Kuigi puuduvad uuringud septilistele haigetele sobiva optimaalse Hgb 
taseme kohta, on rakendatavad TRICC- (Transfusion Requirements in Critical 
Care) uuringus saadud tulemused, kus näidati, et täiskasvanutel ei olnud Hgb 
väärtus 70–90 g/l seotud suurema suremusega kui Hgb 100–120 g/l (94). 
Erütrotsüütide ülekanne sepsisehaigetele suurendab küll nende süsteemset 
hapnikutrasnporti, kuid hapniku tarbimine seejuures üldjuhul ei suurene (95–
97). Neil patsientidel, kellel on madal tsentraalvenoosne või segavenoosne 
saturatsioon, võiks siiski kaaluda Hgb kõrgema väärtuse seadmist transfusioon-
ravi eesmärgiks.  
   
5.10.2. Raske sepsisega haigetel ei soovitata aneemia raviks kasutada erütro-
poetiini. Ravim võib olla vajalik patsientidele, kellel on erütropoetiini kasuta-
miseks tunnustatud näidustused, näiteks krooniline neerupuudulikkus (1B). 
 
Põhjendus. Puuduvad spetsiifilised uuringud erütropoetiini toimeefekti kohta 
sepsisehaigetel. Kriitilises seisundis haigete üldpopulatsioonis tehtud uuringud 
näitasid vereülekannete vajaduse mõningast vähenemist, kuid ravi lõpptulemus-
tele erütropoetiin mõju ei avaldanud (98, 99). Ei ole põhjust arvata, et sepsise 
puhul on erütropoetiini mõju soodsam kui teiste kriitiliste seisundite puhul. 
Raske sepsisega või septilises šokis haigetel võivad esineda kaasuvad haigused, 
mis eeldavad erütropoetiini kasutamist. 
  
5.10.3. Arvatakse, et värskelt külmutatud plasmat ei peaks kasutama vere 
hüübimissüsteemi laboratoorsete nihete puhul, kui samal ajal ei ole kliiniliselt 
veritsust või ei ole planeeritud invasiivseid protseduure (2D). 
 
Põhjendus. Kuigi kliinilised uuringud värskelt külmutatud plasma toimest 
intensiivravihaigete ravitulemustele puuduvad, soovitavad rahvusvahelised eri-
alaorganisatsioonid kasutada värskelt külmutatud plasmat ainult dokumentee-
ritud koagulopaatia (pikenenud protrombiiniaeg, INR või APTT) ning samaaegse 
veritsuse korral või enne kirurgilisi/invasiivseid protseduure (100–102). Pealegi 
on näidatud, et patsientidel, kellel ei ole veritsust, kuid protrombiini aktiivsus on 
mõõdukalt langenud, ei taga värskelt külmutatud plasma kasutamine protrom-
biini kiiret normaliseerumist (103). 
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5.10.4. Antitrombiin III ei soovitata raske sepsise ja septilise šoki ravis ka-
sutada (1B). 
 
Põhjendus. III faasi kliinilises uuringus ei mõjutanud suures doosis antitrombiin 
raskes sepsises või septilises šokis haigete 28 päeva suremust. Kõrvaltoimeks oli 
suurenenud veritsusrisk hepariiniga koosmanustamisel (104). Kuigi post-hoc-
analüüsis selgus, et kõrge suremusriskiga patsientidel parandas antitrombiini 
manustamine elulemust, ei saa ravimit soovitada enne, kui on saadud lisainfor-
matsiooni uutest uuringutest (105). 
 
5.10.5. Arvatakse, et trombotsüütide ülekanne on raske sepsise ja septilise šoki 
korral õigustatud neil patsientidel, kellel sõltumata verejooksu olemasolust või 
puudumisest on trombotsüüte ≤5 x 109/L. Trombotsüütide ülekannet võiks 
kaaluda trombotsüütide väärtuste juures 5–30 x 109/L, kui on olemas oluline 
verejooksu risk. Kõrgemad trombotsüütide väärtused (≥ 50 x 109/L) on tavali-
selt vajalikud kirurgiliste ja invasiivsete protseduuride läbiviimiseks (2D). 
 
Põhjendus. Trombotsüütide ülekande ravijuhendid pärinevad ekspertide konsen-
susdokumentidest. Põhjalikult on seda teemat käsitletud ka vastavas Eesti ravi-
juhendis (106). 
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6. RASKE SEPSISE TOETUSRAVI 
 

6.1. Mehaaniline ventilatsioon sepsisest tingitud ägeda 
kopsukahjustuse (Acute Lung Injury ALI) / ägeda 
respiratoorse distress-sündroomi (ARDS) korral 

 
6.1.1. ALI/ARDSiga patsientide soovitatav hingamismaht on 6 mL/kg (eeldatava) 
kehakaalu kohta (1B). 
 
6.1.2. ALI/ARDSiga patsientidel soovitatakse mõõta platoorõhku, eesmärgiks 
peaks olema platoorõhk ≤30 cm H2O sundventilatsioonil. Platoorõhkude 
hindamisel peab arvestama rindkere seina venitatavust (1C). 
 
Põhjendus. Viimase 10 aasta jooksul on tehtud palju mitmekeskuselisi randomi-
seeritud uuringuid hindamaks inspiiriumi rõhu piiramise ja sellest tingitud väik-
sema hingamismahu toimeid (107–111). Uuringute tulemused erinevad sõltuvalt 
hingamisteede rõhkude erinevustest uuringu- ja kontrollgrupis (107, 112). 
Suurim uuring, mis keskendus limiteeritud rõhu ja mahu toimele, näitas 9%list 
suremuse langust ALI/ARDSi patsientide grupis, keda ventileeriti hingamis-
mahtudega 6 mL/kg eeldatava kehakaalu (PBW) kohta ja võimalusel platoo-
rõhuga ≤30 cm H2O, võrreldes patsientidega, keda ventileeriti hingamismahuga 
12 ml/kg PBW ja platoorõhuga kuni 50 cm H2O (107). 
 Nn kopse säästva strateegia kasutamine ALI/ARDSi patsientidel on tõendus-
põhine ja laialdaselt aktsepteeritud, kuid patsiendi hingamismahu valik võib 
sõltuda saavutatud platoorõhust, valitud positiivse lõppekspiratoorse rõhu 
(PEEP) tasemest, rindkere seina venitatavusest, intraabdominaalsest rõhust ja 
patsiendi hingamispingutusest. Mõnede autorite arvates võib patsienti ventileeri-
da suuremate hingamismahtudega, kui platoorõhk jääb samas ≤30 cm H2O 
(113, 114). Platoorõhu kasutamisel ventilatsioonirežiimi määrajana on oluline 
patsiendi hingamispingutus. Aktiivselt hingav patsient genereerib sama platoo-
rõhu korral kõrgemaid transalveolaarseid rõhke kui passiivselt ventileeritav 
haige. Samas võib rigiidse rindkereseinaga patsient vajada hingamismahu saa-
vutamiseks platoorõhkusid >30 cm H2O. Üks retrospektiivne uuring näitas, et 
hingamismahud peavad olema väikesed ka siis, kui platoorõhk ei ületa 30 cm 
H2O (115). Üks kirjeldav uuring näitas, et teadmine platoorõhkudest oli seotud 
madalamate platoorõhkude kasutamisega, kuid selles uuringus ei leitud seost 
kasutatud platoorõhkude ja patsientide suremuse vahel (116). Kopse säästvat 
taktikat käsitlevas suurimas kliinilises uuringus kasutati madalaid platoorõhke 
koos väikese hingamismahuga ning näidati suremuse vähenemist (107). 
 Kokkuvõtteks, ALI/ARDSi korral tuleks vältida kõrgeid platoorõhke koos 
suurte hingamismahtudega. Eesmärgiks tuleks seada hingamismahu vähenda-
mine ühe kuni kahe tunni jooksul algväärtuselt väikese hingamismahuni ( 6 ml/ 
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kg PBW) koos platoorõhu vähendamisega 30 cm H2Oni. Kui hingamismahu vä-
hendamisel kuni 6 ml/kg PBWni jääb platoorõhk siiski kõrgemaks kui 30 cmH2O, 
peaks hingamismahtu veelgi vähendama kuni 4 ml/kg PBWni. 
 Ühelgi ventilatsiooniviisil (määratud rõhuga, määratud mahuga, kõrgsagedus-
ventilatsioon vm) ei ole tõestatud paremust teiste ees, kui kasutatakse kopse 
säästvat taktikat. 
 
6.1.3. ALI/ARDSi patsientidel soovitatakse lubada hüperkapniat (PaCO2 väärtus-
te suurenemine, võrreldes haiguseelse tasemega, nn lubatav hüperkapnia), kui see 
on vajalik madala platoorõhu ja väikese hingamismahu saavutamiseks (1C). 
 
Põhjendus. Ägedalt tõusnud PaCO2l võivad olla füsioloogilised tagajärjed – 
vasodilatatsioon, tahhükardia, hüpertensioon ja südame minutimahu suurene-
mine. Mõõduka hüperkapnia lubamine hingamismahu ja minutiventilatsiooni 
piiramise korral on väikestes mitterandomiseeritud uuringutes olnud ohutu 
(117, 118). Hingamismahu piiramise suurtes uuringutes ravitud patsientide elu-
lemus on olnud parem, kuid nende uuringute peamiseks uuringuobjektiks ei 
olnud lubatav hüperkapnia (107). Hüperkapnia kasutamine on piiratud meta-
boolse atsidoosiga patsientidel ja vastunäidustatud tõusnud intrakraniaalse 
rõhuga haigetel. Hüperkapnia talumise vajadusel võib kaaluda naatrium-bikarbo-
naadi või trometamiini infusiooni (119, 120). 
 
6.1.4. Soovitatakse seada positiivne lõppekspiratoorne rõhk (PEEP) tasemele, 
mis väldib ulatuslikku kopsude kollapsit väljahingamise lõpus (1C). 
 
Põhjendus. PEEPi tõstmine ALI/ARDSi korral hoiab kopsualveoolid gaasivahe-
tuses osalemiseks avatuna. Kui PEEP on rakendatud läbi intubatsioonitoru või 
näomaski, suurendab see üldiselt arteriaalse vere hapniku osarõhku (PaO2) 
(121–123). Ühes suures mitmekeskuselises uuringus ei olnud kõrge PEEP koos 
väikeste/mõõdukate hingamismahtudega ei parem ega ka halvem, võrreldes 
madalamate PEEPi väärtustega (124). Selles uuringus ei olnud aga ei uuringu- 
ega kontrollgrupp ventileeritud ohtlikult kõrgete platoorõhkudega. Hiljutine 
Hispaanias korraldatud uuring võrdles kõrge PEEPi ja väikese/mõõduka 
hingamismahuga ventilatsiooni mõju konventsionaalsete hingamismahtude ja 
minimaalse PEEPi kasutamise mõjuga. ARDSiga patsientide elulemus oli märga-
tavalt parem esimese taktika kasutamisel (125). PEEPi valimiseks soovitatakse 
kahte viisi. Üks viis on tiitrida PEEP (ja hingamismaht) vastavalt torakopulmo-
naalse venitatavuse mõõtmistele, et saavutada parim venitatavus, mis peegeldab 
tasakaalu kopsude avatuse ja ülevenitatuse vahel (126). Teine moodus on tiitrida 
PEEPi oksügenatsiooni alusel, juhindudes adekvaatse oksügenatsiooni taga-
miseks vajalikust FiO2st (107). Ükskõik millist indikaatorit – venitatavust või 
oksügenatsiooni – kasutatakse, on PEEPi valikul soovitatav kasutada kopsude 
lahtipuhumist. Vererõhu ja oksügenatsiooni monitooring selle ajal on obliga-
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toorne ja nende näitajate halvenemisel peab kopsude lahtipuhumise kohe 
katkestama. Enamasti on kopsude kollapsi vältimiseks vajalik PEEP üle 5 cmH2O 
(127). 
 
6.1.5. Arvatakse, et patsiente, kes vajavad potentsiaalselt ohtlikke FiO2 ja 
platoorõhkude tasemeid, võiks põetada kõhuli, kui asendi muutmine ei too 
kaasa ohtlikke kõrvalnähte ja personalil on vastav põetamise kogemus (2C). 
 
Põhjendus. Mitmed väikesed ja üks suur uuring on näidanud, et ARDSi/ALI haige-
tel kõhuliasendi rakendamisel oksügenatsioon paraneb (128–131). Üks suur 
mitmekeskuseline uuring ei näidanud suremuse vähenemist kõhulipõetuse 
korral (kõhuliasendit rakendati keskmiselt 7 tundi ööpäevas). Siiski viitas post 
hoc analüüs võimalikule paremusele kõige raskematel patsiendigruppidel: 
madalaima PaO2/FiO2 suhtega patsiendid; patsiendid, keda ventileeriti suurte 
hingamismahtudega; patsiendid, kellel kõhuliasendis paranes CO2 eliminatsioon 
(131). Teine suur, mitmekeskuseline uuring, kus uuriti kõhulipõetuse (8 tundi 
ööpäevas vähemalt 4 päeval) mõju kerge ja keskmise raskusega hingamis-
puudulikkusega täiskasvanud patsientidel, näitas oksügenatsiooni paranemist, 
kuid ei tõestanud suremuse vähenemist (132). Samas uuring, mispuhul kõhu-
liasendit pikendati vähemalt 17 tunnile ööpäevas 10 päeva vältel, andis tule-
mused, kus randomiseerimine selilipõetuse gruppi oli surma sõltumatu riski-
faktor (133). Kõhuliasendiga võivad kaasneda potentsiaalselt eluohtlikud tüsistu-
sed, nagu intubatsioonitoru või tsentraalveenikateetrite väljanihkumine, kuid 
piisava ettevaatuse korral on neid võimalik vältida. 
 
6.1.6. Vastunäidustuste puudumisel soovitatakse kõigil aparaadihingamisel 
patsientidel hoida voodi tõstetud peaalusega, et vähendada maosisu aspirat-
siooni riski ja vältida ventilatsioonipneumoonia teket (1B). 
 
6.1.7. Arvatakse, et voodi peaalune võiks olla tõstetud 30–45° (2C). 
 
Põhjendus. On näidatud, et poolistuv asend vähendab ventilatsioonipneumoonia 
(VAP) sagedust (134). VAPi riski suurendab enteraalne toitmine: 50%l selili-
asendis enteraalselt toidetud patsientidest tekkis VAP (135). Kuid selles uuringus 
määrati voodi asend vaid üks kord ööpäevas ja patsiendid, kellel peaalune oli 
tõstetud vähem kui ette nähtud, jäeti analüüsist välja. Hiljutises uuringus ei leitud 
VAPi sageduse erinevust selili või poolistuvas asendis põetatud patsientidel 
(136). Selles uuringus ei saanud poolistuvas asendis põetatud patsiendid kätte 
peaaluse ettenähtud pidevat tõusunurka ja selili põetatud patsientide peaaluse 
tõusunurk lähenes poolistuvas asendis põetatute omale 7. ravipäevaks (136). 
Vajadusel võib voodi peaaluse alla lasta protseduurideks, tsentraalse hemo-
dünaamika näitajate mõõtmiseks ning hüpotensiooniepisoodide ajal. Patsiente ei 
tohi enteraalselt toita ajal, mil voodi peaosa on kehaosaga samal tasandil. 
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6.1.8. Arvatakse, et mitteinvasiivset maskventilatsiooni võiks kaaluda sellel 
väikesel ARDS/ALI patsientide grupil, kellel on kerge/keskmine hüpoksiline 
hingamispuudulikkus (vajavad suhteliselt väikest rõhutoetust ja PEEPi), kelle 
vereringe on stabiilne, kes tunnevad end maskiga mugavalt ja on kergesti 
äratatavad, kes suudavad hoida hingamisteed avatuna, hingamisteede sekreedi 
spontaanselt välja köhida ja kelle põhihaigus paraneb arvatavalt kiiresti. Otsus 
intubeerida tuleb teha pigem varem ja kergemini (2B). 
 
Põhjendus. Trahhea intubatsiooni vältimisel on hulk eeliseid: väiksem infekt-
sioonirisk, väiksem sedatsioonivajadus ja parem kontakt patsiendiga. Kahes 
randomiseeritud uuringus on näidatud paremat ravi lõpptulemust mitteinvasiiv-
sel meetodil efektiivselt ventileeritud patsientidel (135, 137). Kahjuks on selle 
meetodiga võimalik ravida vaid väikest osa eluohtliku hüpokseemiaga patsien-
tidest. 
 
6.1.9. Soovitatakse kasutada mehaanilisest ventilatsioonist võõrutamise proto-
kolle ja teha regulaarselt spontaanhingamise proove, et hinnata mehaanilisest 
ventilatsioonist loobumise võimalikkust, kui patsient on: a) äratatav; b) hemo-
dünaamiliselt stabiilne (ilma vasopressoriteta); c) tal ei ole hetkel uusi, potent-
siaalselt seisundit halvendavaid probleeme; d) vajab madalaid toetusrõhke ja 
PEEPi ja e) vajalikku FiO2 saab vabalt manustada näomaski või ninasondi kaudu. 
Kui spontaanhingamise proov on edukas, peab kaaluma ekstubatsiooni. 
Spontaanhingamise proovi võib teha väikese rõhutoetusega, pideva positiivse 
rõhuga (CPAP) 5 cm H2O või hapniku lisaga spontaanhingamisel läbi intu-
batsioonitoru (1A). 
 
Põhjendus. Uuringud näitavad, et regulaarsed spontaanhingamise proovid õigesti 
valitud patsientidel vähendavad mehaanilise ventilatsiooni kestust (138–141). 
Edukas spontaanhingamise proov viib suure tõenäosusega mehaanilise ventilat-
siooni edukale lõpetamisele. 
 
6.1.10. Kopsuarteri kateetrit soovitatakse ALI/ARDSi haigetel rutiinselt mitte 
kasutada (1A). 
 
Põhjendus. Kuigi kopsuarteri kateeter võib anda kasulikku informatsiooni pat-
siendi voluumeni seisundi ja südamefunktsiooni kohta, võivad saadavat kasu 
vähendada tulemuste interpreteerimise erinevused (142–144), korrelatsiooni 
puudumine kopsuarteri kiilurõhkude ja patsiendi kliinilise ravivastuse vahel (145) 
ning tulemuste kasutamise tõenduspõhise strateegia puudumine (146). Kahes 
mitmekeskuselises randomiseeritud uuringus, neist ühes uuriti septilises šokis 
või ALI patsiente (147) ja teises ainult ALI patsiente (148), ei õnnestunud 
tõestada kasu kopsuarteri kateetri rutiinsest kasutamisest. Ka uuringud teistel 
intensiivravipatsientide alagruppidel ei ole näidanud kindlat kasu kopsuarteri 
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kateetri rutiinsest kasutamisest (149–151). Kopsuarteri kateetri paigaldamine 
tuleb kõne alla valitud patsientidel, kelle raviotsused sõltuvad otseste mõõtmiste 
tulemustest, mida on võimalik saada ainult kopsuarteri kateetri abil. 
 
6.1.11. Et vähendada mehaanilise ventilatsiooni kestust ja intensiivravis viibitud 
päevade arvu, soovitatakse rakendada konservatiivset infusioonravi ALI 
patsientidel, kellel ei ole kudede hüpoperfusiooni sümptomeid (1C). 
 
Põhjendus. Kopsuturse tekkimise mehhanismid ALI haigetel on järgmised: kapil-
laaride suurenenud permeaablus, hüdrostaatilise rõhu tõus ja onkootse rõhu 
langus (152, 153). Väikesed uuringud kriitilises seisundis ALIga patsientidel on 
näidanud, et väiksem kehakaalu juurdekasv on seotud parema oksügenatsiooni 
(154) ja mehaanilise ventilatsiooni päevade väiksema arvuga (155, 156). Kon-
servatiivse infusiooni taktika, mille eesmärgiks on ülekantavate lahuste hulga ja 
patsiendi kaalu juurdekasvu minimeerimine, lähtudes tsentraalveeni või kopsu-
arteri kiilurõhkudest ja kliinilistest parameetritest, viib mehaanilise ventilatsiooni 
päevade ja intensiivravipäevade arvu vähenemisele, mõjutamata neerupuudulik-
kuse tekkimise sagedust ja patsientide suremust (157). Uuring tehti ALI 
diagnoosiga patsientidel, kellel võis esineda ka šokk, samas rakendati vedelikravi 
piiramist vaid šokivabadel perioodidel. 
  
 

6.2. Analgosedatsioon ja neuromuskulaarne blokaad 
 
6.2.1. Kriitilises seisundis, aparaadihingamisel patsientidel soovitatakse kasutada 
kindla eesmärgiga sedatsiooniprotokolle (1B). 
 
Põhjendus. Üha rohkem on tõendeid, et sedatsiooniprotokollide kasutamine lü-
hendab nii kunstliku ventilatsiooni, intensiivraviosakonnas kui ka haiglas viibimise 
päevade arvu (158–160). On kirjeldatud erisuguseid protokolle, kuid selget 
eelist ühelgi leitud ei ole. 
 
6.2.2. Soovitatakse boolussüste või püsiinfusiooni kindla sedatsiooniees-
märgiga, st kasutada sedatsiooniskaalat. Kord päevas tuleks püsiinfusioon lõpe-
tada või infusiooni kiirust vähendada patsiendi ärkamiseni ja siis vajadusel uuesti 
tiitrida soovitud sedatsioonitaseme saavutamiseni (1B). 
 
Põhjendus. Kuigi ei ole konkreetseid uuringuid raske sepsisega patsientide kohta, 
on näidatud, et sedatsiooni taseme tiitrimine kindla eesmärgiga (millega kaasneb 
kord päevas sedatsiooni peatamine või vähendamine) lühendab kopsude mehaa-
nilise ventilatsiooni kestust (158, 161, 162). Lihasrelaksantide kasutamisel tuleb 
ka nende manustamine selleks ajaks katkestada. On uuritud ka pideva vs 
üksiksüstetena sedatsiooni erinevust ja näidatud, et püsiinfusiooni puhul on olu-
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liselt pikem nii kopsude mehaanilise ventilatsiooni kui ka IROs ja haiglas viibimise 
kestus (163). Iga päev tehtud sedatsioonipaus vähendas mehaanilise ventilat-
siooni ja intensiivravil viibimise kestust ka püsiinfusiooni kasutamisel (164). 
Sedatsiooni katkestamisel ei sagenenud müokardi isheemia teke intensiivravi-
haigetel (165). 
 
6.2.3. Lihasrelaksante ei soovitata kasutada raske sepsisega patsientidel pike-
nenud neuromuskulaarse blokaadi ohu tõttu. Kui lihasrelaksantide kasutamine 
(kas üksiksüstete või püsiinfusioonina) on vältimatu, tuleks hinnata blokaadi 
sügavust relaksomeetriga (TOF = train-of-four) (1B). 
 
Põhjendus. Kuigi lihasrelaksante kasutatakse intensiivravis sageli, ei ole mingeid 
tõendeid neuromuskulaarse blokaadi positiivsete efektide kohta ravi lõpptule-
musele. Puuduvad uuringud lihasrelaksantide kasutamise kohta sepsisehaigetel. 
Kõige sagedasem näidustus on haige adapteerimine hingamisaparaadiga. Õigel 
kasutamisel võivad lihasrelaksandid parandada rindkere seina venitatavust, ära 
hoida patsiendi ja hingamisaparaadi asünkroonsust ning vähendada rõhku 
hingamisteedes (166). Lihasrelaksatsioon võib ka vähendada hapniku tarbimist 
seoses hingamistöö ja hingamislihaste verevarustuse vähenemisega (167). 
Randomiseeritud uuring raske sepsisega haigetel ei näidanud hapniku tarbimise 
vähenemist ega mao limaskesta pH paranemist sügava neuromuskulaarse blo-
kaadi korral (168). On oletatud seost lihasrelaksantide ja intensiivravihaigetel 
tekkiva müo- ning neuropaatia vahel, kuid selgust müo- ning neuropaatiate 
tekkemehhanismides veel ei ole. Olemasolevate andmete ja kliiniliste tähele-
panekute alusel on otstarbekas vältimatu vajaduse puudumisel lihasrelaksante 
mitte kasutada. 

On ainult üks prospektiivne randomiseeritud kliiniline uuring, kus võrreldi 
TOFi kasutamist ja neuromuskulaarse blokaadi sügavuse kliinilist hindamist. 
TOFi kasutamise grupis olevad haiged vajasid vähem lihasrelaksante ning nende 
neuromuskulaarne funktsioon ja spontaanhingamine taastusid kiiremini kui 
kontrollgrupis (169). 
 
 

6.3. Veresuhkru taseme kontroll 
 
6.3.1. Sepsise ja hüperglükeemiaga patsientidele soovitatakse seisundi esmase 
stabiliseerimise järel manustada insuliini intravenoosse infusioonina, et vähen-
dada veresuhkru taset (1B). 
 
6.3.2. Arvatakse, et kasutada võiks valideeritud protokolli insuliinidooside korri-
geerimiseks, võttes eesmärgiks veresuhkru taseme <8,3 mmol/l (2C). 
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6.3.3. Insuliini infusiooni saavatele patsientidele soovitatakse tagada vajalik glü-
koosi kalorsus ja jälgida veresuhkru väärtusi iga 1–2 tunni tagant, kuni veresuhk-
ru väärtused ja insuliiniannused on stabiliseerunud, seejärel jälgida veresuhkru 
väärtusi iga 4 tunni tagant (1C). 
 
6.3.4. Kapillaarverest mõõdetud madalatesse veresuhkru väärtustesse soovita-
takse suhtuda erilise tähelepanu ja ettevaatusega, sest need mõõtmised võivad 
anda arteriaalse vere või plasma tasemest kõrgemaid tulemusi (1B). 
 
Põhjendus. Konsensus veresuhkru kontrollis saavutati esimesel komitee istungil 
ja kiideti heaks kogu komitee poolt. Ühes suures randomiseeritud ühekeskuseli-
ses uuringus saavutati peamiselt kardiokirurgilistel haigetel intensiivse intra-
venoosse insuliinraviga (Leuveni protokoll), mille eesmärgiks oli hoida vere-
suhkru väärtused 4,4–6,1 mmol/l, suremuse vähenemine. Intensiivse insuliinravi 
patsientide grupis tervikuna vähenes suremus relatiivselt 43% ja absoluutselt 
3,4%, võrreldes kontrollgrupiga; üle 5 päeva intensiivravil viibinud patsientidel 
oli vastavalt relatiivne 48% ja absoluutne vähenemine 9,6% (170). Üle viie päe-
va intensiivravil viibinud patsientidel vähenes organpuudulikkuste teke ja inten-
siivravi kestus lühenes 15 päevalt (mediaan) 12 päevale. Teine randomiseeritud 
uuring Leuveni protokolliga hõlmas siseprofiiliga intensiivravihaigeid eeldatava 
intensiivravil viibimise ajaga üle 3 päeva (171). Suremus ei vähenenud, küll aga 
lühenes intensiivravil ja haiglas viibimise aeg, mis seostus varasema võõruta-
misega mehaanilisest ventilatsioonist ja ägeda neerupuudulikkuse sageduse 
vähenemisega. Patsientidel, kes viibisid intensiivravil tõesti üle 3 päeva, vähenes 
suremus intensiivse insuliinravi grupis (43% vs 52,5%; p=0,009). Kuid ilmnes, 
et uurijad ei osanud prognoosida intensiivravil viibimise aega ja 433 patsienti 
(36%) vajasid intensiivravi alla 3 päeva. Lisaks viis Leuveni protokolli kasutamine 
siseprofiiliga intensiivraviosakondades peaaegu kolmekordsele hüpoglükeemia 
sageduse tõusule, võrreldes esimese uuringuga (18% vs 6,2% patsientidest) 
(170, 171). 

Üks suur, vaatluslik enne-ja-pärast-uuring näitas 29%list relatiivset ja 
6,1%list absoluutset suremuse vähenemist ning 10,8%list intensiivravil viibimise 
aja (mediaan) lühenemist intensiivse insuliinravi kasutuselevõtu järel (172). 
Septilises šokis patsientide alagrupis (53 haiget) vähenes absoluutne suremus 
27% ja relatiivne 45% võrra (p=0,02). Veel kaks vaatluslikku uuringut teatasid 
keskmise veresuhkru taseme seosest patsientide suremuse, polüneuropaatia, 
ägeda neerupuudulikkuse ja nosokomiaalse bakterieemia tekke ning keskmise 
transfusioonide hulgaga. Pakuti välja, et suremuse vähendamiseks efektiivne 
veresuhkru tase on vahemikus 8,1–10,0 mmol/l (173, 174). Samas viitasid ühe 
suure vaatlusuuringu (n = 7049) tulemused, et lisaks madalamale veresuhkru 
väärtusele on oluline ka võimalikult ühtlane, väiksemate kõikumistega vere-
suhkru tase (175). 
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Metaanalüüs, mis hõlmas 35 intensiivravihaigete insuliinravi uuringut, sh 12 
randomiseeritud uuringut, näitas suremuse vähenemist intensiivse insuliinravi 
grupis 15% võrra (relatiivne risk 0,85; 95%line CI 0,75–0,97), kuid analüüsis ei 
olnud ühtegi uuringut insuliinravi kohta siseprofiiliga intensiivraviosakondades 
(176). 

Järgmises kahes mitmekeskuselises randomiseeritud intensiivse insuliinravi 
uuringus, üks neist raske sepsisega patsientidel (VISEP) ning teine sise- ja kirur-
gilise profiiliga intensiivravihaigetel, ei õnnestunud suremuse vähenemist tõesta-
da (177, 178). Mõlemad uuringud peatati plaanitust varem suure hüpoglükeemia 
ja kõrvalnähtude sageduse tõttu intensiivse insuliinravi grupis. 
 Hiljuti avaldatud suures mitmekeskuselises randomiseeritud uuringus, mis 
hõlmas 6104 intensiivravihaiget, leiti intensiivse insuliinravi (veresuhkur 4,5– 
6,0 mmol/l) grupis suurem suremus, võrreldes konventsionaalse ravi grupiga 
(veresuhkur  10 mmol/l) (šansside suhe 1,14; 95%line CI 1,02–1,28; p=0,02). 
Ka oli raske hüpoglükeemia sagedus (veresuhkur 2,2 mmol/l) intensiivse 
insuliinravi grupis oluliselt suurem (6,8 vs 0,5%) (179). 

Kapillaarverest veresuhkru määramise korrektsust võivad mõjutada mitmed 
faktorid: kasutatud aparaadi tüüp ja mudel, kasutaja kogemused ja patsiendi-
poolsed faktorid, nagu hematokrit (valetõus aneemia korral) ja PaO2, samuti 
ravimid (180). Ühes uuringus demonstreeriti kapillaarverest määratud veresuhkru 
eksitavalt kõrgemaid väärtusi, võrreldes arteriaalsest verest saaduga, mis tingisid 
protokolli järgi kõrgemad insuliiniannused. Suurimad erinevused olid madalate 
veresuhkru väärtuste korral (181). Hiljutine ülevaade 12st avaldatud insuliini 
infusiooni protokollist intensiivravihaigetel näitas suuri soovitatud insuliinidooside 
erinevusi (182). Selline konsensuse puudumine optimaalsete insuliini intravenoos-
sete annuste puhul võib viidata patsiendipoolsete faktorite varieeruvusele (haiguse 
raskus, kirurgilise ja siseprofiili erinevused) või erisugusele kliinilisele praktikale 
(toitmine, intravenoosne glükoosi infusioon) keskustes, kus need protokollid välja 
töötati ja testiti. Teisalt võivad mõned protokollid olla efektiivsemad kui teised. 
Seda järeldust toetab suur hüpoglükeemia sageduse erinevus protokollides (170–
172, 177, 178). Niisiis on valideeritud ja ohutu insuliinraviprotokolli kasutamine 
tähtis mitte ainult kliinilises praktikas, vaid ka kliiniliste uuringute tegemisel, et 
vältida hüpoglükeemiat, kõrvalnähte ja uuringute katkestamist enne, kui on 
kaasatud efektiivsuse üle otsustamiseks vajalik uuritavate arv. 
 Vähenenud tüsistuste arv ja madalam suremus pikemat intensiivravi vajavatel 
patsientidel, samuti kogu tegevuse mõõdukas maksumus mõjutasid oluliselt 
soovitust saavutada veresuhkru kontroll pärast esmast stabiliseerimist hüper-
glükeemia ja sepsisega patsientidel. Siiski on suremuse vähenemine ja intensiivse 
insuliinravi ohutus viimastes uuringutes küsimärgi alla seatud, seetõttu võib, 
vaatamata kehtivale soovitusele hoida veresuhkru tase vereseerumis  
<8,3 mmol/l, pidada korrektseks ka veresuhkru väärtuste hoidmist alla  
10,0 mmol/l. Veresuhkru ohutu ja efektiivse kontrolli protokolle septilistel 
haigetel tuleb edasi arendada ja valideerida. 
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6.4. Neeruasendusravi 
 
6.4.1. Arvatakse, et pidev neeruasendusravi ja vahelduv hemodialüüs on raske 
sepsise haigetel esineva neerupuudulikkuse ravis võrdse tähtsusega (2B). 
 
6.4.2. Arvatakse, et hemodünaamiliselt ebastabiilsetel septilistel haigetel võiks 
eelistada pidevat neeruasendusravi, kuna see võimaldab paremat kontrolli 
vedelikubilansi üle (2D). 
 
Põhjendus. Kuigi paljud mitterandomiseeritud uuringud on näidanud statistiliselt 
ebaolulist elulemuse paranemise tendentsi neeruasendusravi pidevate meeto-
dite kasutamisel (183–190), ei leidnud kaks metaanalüüsi (191, 192) suremuse 
olulist erinevust pideva ja vahelduva neeruasendusravi kasutamisel. Eelistuse 
puudumine kahe meetodi võrdluses püsib ka siis, kui analüüsi kaasata ainult 
randomiseeritud uuringud (192). Avaldatud on 5 prospektiivset randomiseeritud 
uuringut (193–197), neljas neist ei ilmnenud suremuse olulist erinevust (194–197). 
Ühes uuringus oli oluliselt suurem suremus pideva neeruasendusravi grupis (193), 
kuid tasakaalustamata randomiseerimise tõttu olid selles grupis ka raskemad 
haiged. Kui mitme muutujaga mudel kohandati haiguse raskusele, ei olnud grup-
pide vahel suremuses erinevust (193). Enamus intensiivravihaigetel neeruasendus-
ravi erisuguseid viise võrdlevatest uuringutest on läbi viidud väikestel haigete 
gruppidel ja neil on mõned olulised puudused (randomiseerimise ebaõnnestu-
mine, raviprotokolli muutmine uuringu ajal, erisuguste pideva neeruasendusravi 
meetodite kasutamine, väikese arvu heterogeensete patsiendigruppide kaasa-
mine). Viimane ja suurim randomiseeritud uuring (197) hõlmas 360 patsienti ja 
selles ei leitud elulemuse erinevust gruppide vahel. Puudub tõendus pideva 
neeruasenduravi kasutamise kohta sepsisega patsientidel, kellel ei ole neeru-
puudulikkust. Praegu ei ole tõendeid, et pidevad meetodid oleksid hemodünaa-
miliselt paremini talutavad. Ainult kaks prospektiivset uuringut (195, 198) on 
näidanud pidevate meetodite paremat hemodünaamilist talutavust, kuid sellega 
ei kaasnenud paranenud regionaalset verevoolu (198) ega paremat elulemust 
(195). Neli ülejäänud prospektiivset uuringut ei leidnud kahe meetodi võrdle-
misel olulist erinevust keskmise arteriaalse vererõhu väärtustes ega süstoolse 
vererõhu languses (194, 196, 197, 199). Vedelikubilansi juhtimise kohta leiti 
kahes uuringus oluliselt parem tulemus seatud eesmärkide saavutamisel pide-
vate meetodite abil (193, 195). Kokkuvõtteks, praegusest tõendusmaterjalist ei 
piisa, et teha kindlaid järeldusi ägeda neerupuudulikkusega sepsisehaigete neeru-
asendusravi meetodite kohta. Neljas randomiseeritud, kontrollitud uuringus 
püstitati küsimus, kas neeruasendusravi doos mõjutab ägeda neerupuudulik-
kusega patsientide ravitulemust (200–203). Kolm demonstreerisid suremuse 
vähenemist suuremate neeruasendusravi dooside kasutamisel (200, 202, 203), 
üks uuring sellist tulemust ei näidanud (201). Ükski uuringutest ei olnud läbi 
viidud ainult sepsisehaigetel. 
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Hiljuti avaldati USAs tehtud randomiseeritud mitmekeskuselise uuringu tule-
mused, kuhu kaasatud 1124 patsiendist 63% olid sepsisehaiged. Selles uuringus 
ei mõjutanud intensiivne neeruasendusravi (filtraadi voolukiirus 35 ml/kg/h vs 20 
ml/kg/h) 60 päeva suremust, neerufunktsiooni taastumist ega teiste organpuu-
dulikkuste tekkimist või paranemist (204). Oodata on Austraalias ja Uus-Mere-
maal korraldatud RENAL-uuringu tulemuste avaldamist, mis ehk võimaldab teha 
kindlamaid järeldusi. Kuigi praeguse tõendusmaterjali põhjal võib arvata, et 
suuremas doosis neeruasendusravi on seotud parema ravitulemusega, ei ole 
need tulemused hästi üldistatavad. 
 
 

6.5. Naatriumbikarbonaadi kasutamine 
 
6.5.1. Naatriumbikarbonaati ei soovitata kasutada hemodünaamika paranda-
miseks või vasopressorite vajaduse vähendamiseks hüpoperfusioonist tingitud 
laktatsidoosiga patsientidel, kelle pH ≥ 7,15 (1B). 
 
Põhjendus. Puudub tõendusmaterjal, mis toetaks naatriumbikarbonaatravi kasu-
tamist hüpoperfusioonist tingitud laktatsidoosiga sepsisehaigetel. Kaks randomi-
seeritud, ristamisega pimeuuringut, kus võrreldi ekvimolaarset füsioloogilise 
lahuse ja naatriumbikarbonaadi manustamist laktatsidoosis patsientidele, ei näi-
danud hemodünaamika näitajate ega vasopressorite vajaduse erinevust (205, 
206). Patsiente, kelle pH <7,15, oli nendes uuringutes vähe. On teada, et 
naatriumbikarbonaadi manustamine on seotud naatriumi ja vedeliku ülekoor-
musega, laktaadi ja PaCO2 tõusu ning seerumi ioniseeritud kaltsiumi taseme 
vähenemisega, kuid nende muutuste mõju ravitulemusele ei ole teada. 
Naatriumbikarbonaadi manustamise toime hemodünaamikale ja vasopressorite 
vajadusele madalate pH väärtuste puhul, samuti ükskõik milliste pH väärtuste 
mõju ravitulemusele ei ole teada. Ükski uuring ei ole hinnanud bikarbonaadi 
manustamise mõju ravitulemusele. 
 
 

6.6. Süvaveeni tromboosi profülaktika 
 
6.6.1. Raske sepsisega haigetel soovitatakse süvaveeni tromboosi (SVT) pro-
fülaktikaks kasutada ühte kahest variandist: 
 väikeses annuses fraktsioneerimata hepariini 2–3 korda ööpäevas või 
 madalmolekulaarset hepariini profülaktilises annuses 
tingimusel, et ei ole vastunäidustusi, nagu trombotsütopeenia, raske koagulo-
paatia, käigusolev verejooks või hiljutine intratserebraalne hemorraagia (1A). 
 
6.6.2. Kui haigel on vastunäidustusi hepariini kasutamiseks, soovitatakse süva-
veeni tromboosi profülaktikaks mehaanilisi vahendeid (kompressioonsukad või 
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vahelduvat kompressiooni võimaldavad süsteemid), kui ka nendeks ei ole vastu-
näidustusi (1A). 
 
6.6.3. Arvatakse, et väga kõrge SVT riskiga raske sepsise haigetel (süvaveeni 
tromboos, hiljutine trauma või ortopeediline operatsioon anamneesis) peaks 
vastunäidustuste puudumisel kombineerima farmakoloogilisi ja mehaanilisi 
võtteid (2C). 
 
6.6.4. Arvatakse, et ülikõrge riskiga haigetel võiks kasutada pigem madalmole-
kulaarset kui fraktsioneerimata hepariini, sest on näidatud madalmolekulaarse 
hepariini paremat efekti teistel kõrge riskiga haigete gruppidel (2C). 
 
Põhjendus. Kõigil intensiivravihaigetel on süvaveeni tromboosi risk (207). Pole 
mingit põhjust oletada, et raske sepsise või septilise šoki haiged oleksid erandiks. 
 Üheksa erisugust randomiseeritud kliinilist uuringut on tõestanud SVT 
profülaktika kasutamise eeliseid ägedas haigusperioodis (208–216). Kõik 9 
uuringut näitasid SVT või kopsuarteri trombemboolia juhtude vähenemist pro-
fülaktika kasutamisel. 17%l kõigist uuritutest oli infektsioon või sepsis, intensiiv-
ravipatsientidest oli aga infektsioon või sepsis 52%l. Seega on süvaveeni trom-
boosi profülaktika tõenduspõhisust arvestades kõrge tasemega (A) ravisoovitus. 
Potentsiaalset kasu arvestades on risk suhteliselt väike.  
 Tõendid näitavad, et madalmolekulaarne ja fraktsioneerimata hepariin on 
samaväärsed. Hiljuti tehtud metaanalüüsis võrreldi fraktsioneerimata hepariini 
manustamist 2 korda päevas vs 3 korda päevas. Tulemused näitasid, et 3 korda 
manustamine andis paremaid tulemusi, samas 2 korda päevas manustamine oli 
seotud väiksema veritsusriskiga. (217). Fraktsioneerimata hepariin on eelistatud 
neerupuudulikkuse korral. 
 Mehaanilisi vahendeid soovitatakse kasutada, kui antikoagulandid on vastu-
näidustatud, samuti väga kõrge riskiga haigetel veel ühe lisavõimalusena (218–
220). Väga kõrge riskiga haigetel on eelistatud madalmolekulaarse hepariini 
kasutamine (221–223). Hepariinravi saavaid haigeid tuleb jälgida võimaliku 
trombotsütopeenia suhtes. 
 
 

6.7. Stresshaavandi profülaktika 
 
6.7.1. Raske sepsisega patsientidele soovitatakse manustada profülaktiliselt H2-
blokaatoreid (1A) või prootonpumba inhibiitoreid (1B), et ennetada seedetrakti 
ülemise osa verejooksu. Seedetrakti ülaosa verejooksu profülaktikast saadavat 
potentsiaalset kasu tuleb võrrelda võimaliku ventilatsioonipneumoonia suurema 
riskiga mao pH tõusu tõttu. 
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Põhjendus. Kuigi ei ole tehtud ühtki uuringut spetsiaalselt raske sepsisega haige-
tel, koosneb intensiivravihaigetel tehtud seedetrakti ülaosa verejooksu profülak-
tika suhtes uuritavate populatsioon 20–25% ulatuses sepsisehaigetest (224–
227). Niisiis peaksid nimetatud uuringute tulemused olema rakendatavad ka 
raske sepsisega ja septilises šokis haigetel. Lisaks esinevad raske sepsise ja 
septilise šoki patsientidel sageli seisundid, mille puhul on näidatud stresshaavandi 
profülaktikast saadav kasu, näiteks koagulopaatia, hüpotensioon, ja rakendatud 
mehaanilist ventilatsiooni (228, 229). 
 Kuigi on üksikuid uuringud, kus ei ole ilmnenud stresshaavandi profülaktikast 
tõusev kasu, näitavad mitmed uuringud ja üks metaanalüüs seedetrakti ülaosa 
kliiniliselt olulise verejooksu sageduse vähenemist. Seda peetakse oluliseks, kuigi 
samas ei ole tõestatud suremuse vähenemist (230–233). Seedetrakti ülaosa 
verejooksu profülaktikast saadavat potentsiaalset kasu tuleb võrrelda kahjuga 
ventilatsioonipneumoonia võimalikust suuremast esinemissagedusest mao pH 
tõusu tõttu (234). Suurimat kasu stresshaavandi profülaktikast saavad tõenäo-
liselt patsiendid, kellel on suurim seedetrakti ülaosa verejooksu risk. Mao 
happeproduktsiooni allasuruvate ravimite eelised sukralfaadi ees tulenevad 
Cooki ja kaastöötajate uuringust 1200 patsiendil (235, 236), kus võrreldi H2-
blokaatoreid sukralfaadiga, ning ühest metaanalüüsist. Kaks uuringut, neist üks 
raskes seisundis intensiivravihaigetel, näitavad H2-blokaatorite ja prootonpumba 
inhibiitorite võrdset efektiivsust (237, 238). Puuduvad andmed enteraalse 
toitmise kasulikkusest stresshaavandi profülaktikas. Aeg-ajalt peab patsiente 
stresshaavandi profülaktika jätkuva vajaduse suhtes hindama. 
 
 

6.8. Seedetrakti selektiivne dekontaminatsioon (SDD) 
 
6.8.1. Soovitusi SDD kasutamise kohta raske sepsisega patsientidel ei ole. 
 
Põhjendus. Kirjanduse põhjal võib järeldada, et seedetrakti selektiivne dekonta-
minatsioon (enteraalsed mitteimenduvad antiobiootikumid ja lühiajaline intra-
venoosne antibiootikumide manustamine) vähendab infektsioonide, eriti pneu-
moonia sagedust ja patsientide suremust nii intensiivravi kogupopulatsioonis kui 
ka iseäranis traumahaigetel (239–250), seejuures soodustamata resistentsete 
gram-negatiivsete bakterite tekkimist. Post hoc alagruppide analüüsid (251, 252) 
kahest prospektiivsest pimeuuringust (253, 254) näitavad, et SDD vähendab 
hospitaalinfektsioonide teket infektsiooni tõttu hospitaliseeritud haigetel (251) ja 
võib vähendada suremust (254). Uuringuid pole tehtud spetsiaalselt raske 
sepsise või septilise šokiga haigetel. SDD kasutamise eesmärgiks raske sepsisega 
patsientidel peab olema sekundaarse infektsiooni ärahoidmine. Et SDD peamine 
toime on ventilatsioonipneumoonia sageduse vähendamine, on vaja võrdlevaid 
uuringuid SDD ja teiste, mitteantibakteriaalsete profülaktikameetodite (õige 
ventilatsioonirežiimi valik jm) efektiivsuse kohta. Kuigi vankomütsiini enteraalset 
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manustamist sisaldavad SDD skeemid tunduvad ohutud (255–257), teeb muret 
resistentsete gram-positiivsete infektsioonide tekke võimalus. 
 
 

6.9. Ravi piiramine 
 
6.9.1. Patsiendi ravi planeerimisel soovitatakse seada realistlikke eesmärke ning 
arutada tõenäolisi ravitulemusi ka patsiendi ning tema sugulastega (1D). 
 
Põhjendus. Otsus rakendada vähem agressiivset ravi või see lõpetada võib olla 
patsiendi huvides (258–260). Liiga sageli kaasneb intensiivravis elulõpuotsustega 
arsti ja perekonna ebaadekvaatne suhtlemine. Elu säilitamiseks vajalik sekku-
mine intensiivravis võib olla vastuolus patsiendi soovidega. Õigeaegsed ja sage-
dased diskussioonid surmaga silmitsi seisvate patsientide ja nende lähedastega 
võivad hõlbustada elu säilitavate ravivõtete rakendamist mõistlikul määral või 
ravi lõpetamise otsuse tegemist. Hiljutine randomiseeritud kontrollitud uuring 
näitas ärevuse ja depressiooni vähenemist pereliikmetel, kui neile anti patsiendi 
diagnoosi, prognoosi ja ravi kohta asjakohast informatsiooni; kui nende sugulase 
elulõpuravi puudutavad kohtumised arstiga olid hoolikalt läbi mõeldud ning ravi 
maht planeeritud (261). 
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7. RASKE SEPSISE ERIASPEKTID LASTEL 
 

Sepsis on üks peamisi laste surma põhjusi. Sepsisest põhjustatud suremus lastel 
on oluliselt väiksem kui täiskasvanutel, umbes 10% juhtudest (262). Sepsise, 
raske sepsise ja septilise šoki definitsioonid lastel on sarnased, kuid mitte 
identsed täiskasvanute vastavate definitsioonidega. 
 Sepsis on süsteemne põletikureaktsioon vastusena infektsioonile, väljendu-
des vähemalt kahe järgneva sümptomi esinemises, kusjuures üks neist peab 
olema temperatuuri või leukotsüütide arvu kõrvalekalle normist: 
 kehatüve temperatuur (mõõdetuna rektumist) > 38,5oC või < 36oC 
 tahhükardia või bradükardia (vt ealised normid) 
 tahhüpnoe (vt ealised normid) 
 leukotsütoos või leukopeenia (vt ealised normid)  
        
 

Tabel 1. Elulised ja laboratoorsed näitajad vastavalt eale. Südame löögisageduse, 
leukotsüütide arvu ja süstoolse rõhu madalaimad näitajad on 5. protsentiili väärtused; 
südame löögisageduse, hingamissageduse ja leukotsüütide arvu kõrgeimad väärtused on 
95. protsentiili väärtused (263, 264). 
 

Vanus 

Südame 
löögisagedus 
(lööki/min) 

Hingamis-
sagedus 
(korda/ 

min) 

Leukotsütoos ja 
leukopeenia 

(103/mm) 

Süstoolne 
vererõhk 
(mmHg) 

Perfusioonirõhk 
MAP – TVR 

(mmHg) 
Tahhü-
kardia 

Bradü-
kardia 

0 p – 1 näd >180 <100 >50 >34 <65 55 
1 näd – 1 k >180 <100 >40 >19,5 või <5 <75 55 
1 k – 1 a >180 <90 >34 >17,5 või <5 <100 60 
2–5 a >140 <90 > 22 >15,5 või <6 <94 65 
6–12 a >130 <80 > 18 >13,5 või <4,5 <105 65 
13–18 a >110 <60 > 14 >11 või <4,5 <117 65 

 
 

Raske sepsise diagnoosimiseks peab sepsisega kaasnema kardiovaskulaarne puu-
dulikkus, ARDS või vähemalt kahe muu organi düsfunktsioon (263). 
 Lastel ei ole septilise šoki olulisim tunnus hüpotensioon, vaid hüpoperfu-
siooni kliinilised tunnused: teadvushäire, kapillaartäitumuse aeglustumine >2 s 
(külm šokk) või vastupidi, ülikiire (flash) kapillaartäitumus (soe šokk), marmo-
reeritud või külmad jäsemed (külm šokk), diurees < 1 ml/ kg/h (264). 

 
7.1. Antibakteriaalne ravi 

 

7.1.1. Antibakteriaalset ravi soovitatakse alustada kohe pärast vajalike külvide 
võtmist, kuid mitte hiljem kui 1 tunni jooksul raske sepsise diagnoosimisest (1D). 
 Varane antibakteriaalne ravi lastel on sama kriitilise tähtsusega kui täis-
kasvanutel.  
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7.2. Mehaaniline ventilatsioon 
 
Ei ole kindlaid soovitusi. 
 
Otsus patsient intubeerida ja mehaanilisele ventilatsioonile üle minna põhineb 
kliinilisel hinnangul, olulisteks sümptomiteks on suurenenud hingamistöö, hüpo-
ventilatsioon ja teadvushäire. Kui võimalik, siis peaks intubatsioonile eelnema 
infusioonravi ja vajadusel ka vasopressoorne/inotroopne ravi, et ära hoida 
mehaanilise ventilatsiooni alustamise järgset kardiovaskulaarset kollapsit. Intu-
batsiooniks ei soovitata kasutada etomidaati seoses neerupealiste puudulikkuse 
tekke/süvenemise ohuga (265). Võib kasutada atropiini, ketamiini ja benso-
diasepiine (264).  
 Kopse säästvaid hingamisrežiime kasutatakse lastel sarnaselt täiskasvanutega. 
 

 
7.3. Infusioonravi 

 
7.3.1. Arvatakse, et infusioonravi võiks alustada kristalloidlahuse boolusinfu-
siooniga 20 ml/kg 5–10 minuti jooksul ja edasi tiitrida vastavalt südame väljutus-
mahu kliinilistele näitajatele: südame löögisagedus, diurees, kapillaartäitumus ja 
teadvusseisund (2C). 
 
Lastel on suur vedelikudefitsiit, mistõttu kristalloidlahuse esialgne vajadus on 
keskmiselt 40–60 ml/kg/h, kuid võib olla ka oluliselt suurem (kuni 200 ml/kg/h) 
(266–270). Kui südame täitumisrõhud tõusevad ilma vereringe teiste näitajate 
paranemiseta, tuleb infusioonravi vähendada. Samuti tuleb infusiooni kiirust 
langetada, kui tekib hepatomegaalia või kopsuturse. 
 Veenitee rajamine infusioonraviks ja inotroopsete/vasopressoorsete ravimite 
manustamiseks on lastel oluliselt keerulisem kui täiskasvanutel. AHA ja AAP 
(American Heart Association ja American Academy of Pediatrics) on oma juhen-
dites korduvalt julgustanud arste kasutama rohkem varast intraossaalset 
infusiooni (273). Mitmed uuringud on näidanud varase agressiivse infusioonravi 
olulist mõju septilise šokiga laste elulemuse parandamisele (266–270, 272).  
 Kolmes randomiseeritud, kontrollitud uuringus võrreldi kristalloid- ja kolloid-
lahuste kasutamist septilise šoki ravis, kuid patsientide suremuses erinevust ei 
leitud (269, 270, 272).  
 Laste arteriaalne vererõhk on madalam kui täiskasvanute oma ja vererõhu 
langusele eelneb pikem kompensatoorne periood südame löögisageduse tõusu 
ja vasokonstriktsiooniga. Seega ei ole üksnes vererõhk seisundi raskuse ja/või 
ravi efektiivsuse hindamiseks hea näitaja. Hüpotensiooni tekkele võib väga 
kiiresti järgneda kardiovaskulaarne kollaps. 
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7.4. Vasopressoorne ja inotroopne ravi 
 
7.4.1. Arvatakse, et kui hüpotensioon püsib, vaatamata adekvaatsele infu-
sioonravile, võiks esmavalikuna kasutada dopamiini (2C). 
 Perfusioonirõhu tagamiseks tuleb vasopressoorset/inotroopset ravi alustada 
vahel ka paralleelselt vedelikraviga. 

Kui lapsel on infusioon- ja dopamiinravile (kuni 10 μg/kg/min) allumatu šokk, 
võib organi perfusiooni tagamiseks lisada külma šoki korral adrenaliini (0,05– 
0,3 μg/kg/min) ja sooja šoki puhul noradrenaliini (264). 
 Sepsise korral võib lastel esineda hemodünaamika erisuguseid variatsioone: 
 väike südame väljutusmaht ja kõrge süsteemne vaskulaarne resistentsus 

(kõige sagedasem); 
 suur südame väljutusmaht ja madal süsteemne vaskulaarne resistentsus; 
 väike südame väljutusmaht ja madal süsteemne vaskulaarne resistentsus. 
Sepsise eri perioodidel võib üks hemodünaamiline staadium muutuda teiseks. 
Vasopressoorset ja inotroopset ravi tuleb rakendada vastavalt lapse kliinilisele 
seisundile ja selle muutustele. Et tsentraalveeni kanüülimine lastel võib olla 
raskendatud, võib inotroopset ravi alustada ka perifeerse veeni kaudu (264). 
 
7.4.2. Arvatakse, et südame väikese väljutusmahu ja tõusnud süsteemse vas-
kulaarse resistentsuse korral (külmad jäsemed, aeglustunud kapillaartäitumus ja 
oliguuria, samas normaalne arteriaalne vererõhk) tuleks rakendada dobutamiini 
infusiooni (2C). 
 Vasoaktiivse ravi valik sõltub patsiendi kliinilisest seisundist. Südame väikese 
väljutusmahu ja kõrge süsteemse vaskulaarse resistentsuse püsimisel võib 
vaatamata adekvaatsele infusioon- ja inotroopsele ravile kasutada vasodilateeri-
vat ravi. Kui pediaatrilistel patsientidel püsib vaatamata adrenaliini ja vasodila-
taatorite kasutamisele normotensiivne, südame madala väljutusmahu ja kõrge 
vaskulaarse resistentsusega seisund, võiks proovida fosfodiesteraasi inhibiitorite 
lisamist. Kui vaatamata noradrenaliini manustamisele püsib erakordselt madal 
süsteemne vaskulaarne resistentsus, on kirjeldatud vasopressiini kasutamist 
üksikjuhtudel. Kindlaid tõendeid vasopressiini kasutamise kohta pediaatrilise 
sepsise korral ei ole. 
 
 

7.5. Ravi eesmärgid 
 
7.5.1. Arvatakse, et ravi eesmärgiks võiks seada südame löögisageduse nor-
maliseerumise, kapillaartäitumuse < 2 s, normaalse, ilma tsentraalse ja perifeer-
se erinevuseta pulsi, soojad jäsemed, diureesi > 1 ml/kg/h ja adekvaatse 
teadvusseisundi (2C). 
 



 
 
 

41 

Lisaks võib lastel kasutada samu ravi eesmärke nagu täiskasvanutel: vereseerumi 
laktaat, ScvO2 ≥70% või SvO2 ≥ 65%, tsentraalvenoosne rõhk 8–12 mmHg. 
Nagu juba eespool märgitud, ei saa lastel kasutada arteriaalset vererõhku ravi 
usaldusväärse lõppeesmärgina. 
 Hemodünaamika invasiivse monitooringu korral peaks ravi eesmärgiks 
seadma südameindeksi >3,3 ja < 6,0 l/min/m2 koos normaalse perfusiooni-
rõhuga (keskmine arteriaalne rõhk – tsentraalne venoosne rõhk). 
 
 

7.6. Septilise šoki ravi algoritm lastel 
 
Joonisel 1 on toodud septilise šoki algoritm lastel.  
 

 
Joonis 1. Sepsise ravi algoritm lastel. 
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7.7. Kortikosteroidid 
 
7.7.1. Arvatakse, et katehhoolamiiniresistentse septilise šoki ja võimaliku/tões-
tatud neerupealiste puudulikkuse korral võiks kasutada hüdrokortisooni (2C). 
 
Neerupealiste puudulikkuse riskikontingendiks on järgmises seisundis lapsed: 
septiline šokk ja purpura (meningokoktseemia) (273, 274); pikaaegne glükokor-
tikoidravi krooniliste haiguste tõttu; hüpofüüsi või neerupealiste patoloogia. 
Absoluutse neerupealiste puudulikkuse diagnoosimise kriteeriumiks peetakse 
seerumi kortisooli kontsentratsiooni < 18 μg/dl (496 nmol/l). 
 Hüdrokortisooni võib manustada üksiksüstete või pideva infusioonina nn 
stressidoosis 1–2 mg/kg/p, vajadusel tiitrides kuni 50 mg/kg/p (264). Arvestades 
ebapiisavaid andmeid, ei peaks glükokortikoide kasutama neil lastel, kellel ei ole 
neerupealiste puudulikkuse minimaalseidki tunnuseid. 
 

 

7.8. Proteiin C ja aktiveeritud proteiin C 
 
7.8.1. RhAPC kasutamist lastel ei soovitata (1B). 
 

Proteiin C kontsentratsioon saavutab täiskasvanu omaga sarnased väärtused 3. 
eluaastaks. Seetõttu võiks eeldada, et lastel on asendusravi eriti oluline, kuid 
mitmed uuringud ei ole näidanud ravimi efektiivsust, samas on demonstreeritud 
verejooksuohu suurenemist (275, 276).  
 

 

7.9. Süvaveeni tromboosi profülaktika 
 

7.9.1. Arvatakse, et süvaveeni tromboosi profülaktikat võiks kasutada raske 
sepsisega postpuberteediealistel lastel (2C). 
 
Enamus süvaveeni tromboose väikelastel on seotud tsentraalveeni kateetritega. 
Femoraalveeni kateetrid on lastel laialdaselt kasutusel ja 25%l patsientidest võib 
ilmneda femoraalveeni kateetriga seotud süvaveeni tromboose. Ei ole kindlaid 
tõendeid fraktsioneerimata hepariini või madalmolekulaarse hepariini efektiivsu-
sest süvaveeni tromboosi vältimisel pediaatrilises intensiivravis. 
 
 

7.10. Stresshaavandite profülaktika 
 

Ei ole soovitusi. 
 
Uuringud on näidanud, et oluliste gastrointestinaalsete verejooksude sagedus 
lastel on võrreldav täiskasvanute omaga (277, 278). Nii nagu täiskasvanutelgi on 
seedetrakti ülaosa verejooksu peamised riskifaktorid lastel koagulopaatia ja 
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mehaanilise ventilatsiooni rakendamine. Profülaktikaks kasutatakse sageli H2-
blokaatoreid, kuid nende efektiivsuse kohta andmed puuduvad. 
 
 

7.11. Neeruasendusravi 
 

Ei ole soovitusi. 
 

Pidev venovenoosne hemofiltratsioon võib olla kliiniliselt otstarbekas vedeliku 
ülekoormusega anuurilistel/oliguurilistel lastel, kuid suuri randomiseeritud 
uuringuid võrdlemaks CVVH ja vahelduva dialüüsi erinevust ei ole. CVVH või 
neeruasendusravi teisi meetodeid (peritoneaaldialüüs) tuleks kasutada anuuria/ 
oliguuriaga lastel enne, kui tekib vedeliku ülekoormus. 
 Mõned uuringud on näidanud, et suure läbilaskvusega (High flux) filtri ja 
suure filtratsioonikiirusega pidev neeruasendusravi (≥ 35 ml/kg/h) võib oluliselt 
vähendada vasoaktiivse/inotroopse ravi vajadust (279–283).  
 
 

7.12. Veresuhkru taseme kontroll 
 

Ei ole soovitusi. 
 

Imikutel on hüpoglükeemia risk suur, mistõttu nad vajavad 4–6 mg/kg/min 
glükoosi säilituslahusena. Lastel ei ole tehtud uuringuid, mis näitaksid veresuhkru 
range kontrolli mõju elulemusele ja ravi pikkusele. Kui täiskasvanutel soovita-
takse hoida veresuhkur alla 8,3 mmol/l, siis lastel ei ole optimaalne veresuhkru 
väärtus teada. Insuliinravi kasutamisel on oluline sage veresuhkru kontroll 
vältimaks hüpoglükeemia teket. 
 
 

7.13. Sedatsioon ja analgeesia 
 

7.13.1. Kriitilises seisundis, mehaanilisel ventilatsioonil olevatel lastel soovita-
takse kasutada sedatsiooniprotokolle (1D). 
 

Piisav sedatsioon ja analgeesia on standardravi kopsude mehaanilisel ventilat-
sioonil olevatel lastel. Ei ole kindlaid soovitusi, millist ravimit või sedatsiooni-
protokolli valida. Ettevaatlik tuleb olla propofooli pikaajalise kasutamisega lastel 
võimaliku fataalse metaboolse atsidoosi ohu tõttu. 
 
 

7.14. Transfusioonravi 
 

Ei ole soovitusi. 
 

Optimaalne hemoglobiini tase kriitilises seisundis lastel on teadmata. Mitme-
keskuseline uuring, kus vereülekande näidustus intensiivravil viibivatel stabiilses 
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seisundis lastel oli 70 g/l vs 95 g/l (284), ei näidanud erinevust haiguse lõppes. 
Kas madalam Hgb tase transfusiooni näidustusena on ohutu ja õige ka septilise 
šoki korral, on teadmata. Neil patsientidel, kellel on madal tsentraalvenoosne 
või segavenoosne saturatsioon, võiks siiski kaaluda Hgb kõrgema väärtuse 
(100 g/l) seadmist transfusioonravi eesmärgiks (264).  
 
 

7.15. Intravenoosne immunoglobuliin 
 
7.15.1. Arvatakse, et raske sepsisega lastel võiks kaaluda immunoglobuliini 
kasutamist (2C). 
 
On näidatud, et polüklonaalse intravenoosse immunoglobuliini manustamine 
vastsündinutele sepsise ja septilise šoki ravis vähendab suremust. Hiljutises 
uuringus täheldati sepsisehaigete laste suremuse, ravi kestuse ja tüsistuste (eriti 
dissemineeritud intravaskulaarse koagulatsiooni) vähenemist polüklonaalse 
immunoglobuliini manustamisel (285). 
 
 

7.16. Kehaväline membraanoksügenatsioon 
 
7.16.1. Arvatakse, et kehavälist membraanoksügenatsiooni võiks kasutada 
tavapärastele ravimeetoditele allumatu septilise šoki korral (2C). 
 
See ravimeetod ei ole hetkel Eestis kättesaadav. 
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RASKE SEPSIS JA SEPTILINE ŠOKK. DEFINITSIOONID1 

SEPSIS on süsteemne põletikureaktsioon vastusena infektsioonile, mis väljendub vähemalt kahe 
järgneva sümptomi esinemisel:

• Palavik või hüpotermia (T> 38.3°C või < 36°C) 
• Tahhükardia (>90 löögi minutis)
• Tahhüpnoe  (>20 korra minutis või PaCO2<32 mmHg)
• Leukotsütoos, leukopeenia (WBC >12 x 109/L või < 4 x 109/L ) või üle 10 % noori vorme

Sepsisele võivad viidata järgmised sümptomid: 
• Ebaselge tahhükardia
• Ebaselge tahhüpnoe
• Perifeerne vasodilatatsioon
• Ebaselge põhjusega teadvusehäire
• Olulised tursed või positiivne vedelikubilanss (>20 mL/kg/24 t)
• Hüperglükeemia diabeeti mittepõdeval inimesel (S-Glu > 6 6 mmol/L)Hüperglükeemia diabeeti mittepõdeval inimesel (S Glu > 6.6 mmol/L) 
• Tõusnud plasma C-reaktiivne valk
• Tõusnud plasma prokaltsitoniini tase

Sepsise diagnoosimine ei eelda baktereemia olemasolu tõestamist!

RASKE SEPSIS on sepsis millega kaasneb vähemalt ühe organsüsteemi puudulikkus

Organpuudulikkuste sümptomid:
• Arteriaalne hüpokseemia (PaO2/FiO2 < 300) 
• Äge oliguuria (uriinihulk <0.5 mL/kg/h) 
• Kreatiniin > 180 µmol/L

RASKE SEPSIS on sepsis, millega kaasneb vähemalt ühe organsüsteemi puudulikkus. 

• Hüübimishäired (INR > 1.5 või aPTT > 60 sek) 
• Trombotsütopeenia (PLT< 100 x 109/L)
• Hüperbilirubineemia > 35 mmol/L
• Muu teadaoleva põhjuseta arteriaalne hüpotensioon
• Laktaat > 2 mmol/L

SEPTILINE ŠOKK on sepsise poolt põhjustatud arteriaalne hüpotensioon, mis ei ole seletatav teiste 
põhjustega ning mis püsib vaatamata adekvaatsele infusioonravile. 

Definitsioon eeldab häire püsivat iseloomu ja ravivõtete rakendamist.

1 Matot I, Sprung CL. Intensive Care Med (2001) 27: S3-S9
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Tõestatud või kahtlustatav 
INFEKTSIOON

EISüsteemse põletikureaktsiooni tunnused?

SEPSIS

JAH
Sagedasemad sepsise põhjused
- Kopsupõletik (~50 %) 
- Kõhukoopa infektsioonid (~20 %)

- Peritoniit 
- Äge pankreatiit 

- Uroinfektsioonid (~10 %)
- Püelonefriit

- Naha ja pehmete kudede infektsioonid 
- Vereringeinfektsioonid 

- Endokardiit 
N i f kt i id

Organpuudulikkuse tunnused? EI

- Neuroinfektsioonid 
- Mediastiniit

RASKE SEPSIS

JAH

Hüpotensioon püsib vaatamata adekvaatsele infusioonravile? EI

SEPTILINE ŠOKK

JAH



RASKE SEPSIS JA SEPTILINE ŠOKK. DIAGNOSTIKA JA RAVI2

Kiire diagnoos ja viivitamatu ravi alustamine on võtmeküsimus! 
Antibakteriaalne ravi peab olema alustatud esimese tunni jooksul EMOs või IROs!

• Kliiniline sümptomatoloogia on väga varieeruv, juhtivaks võivad olla erinevate organpuudlikkuste 
sümptomid

• Analüüsid
V id j l kt t t i l t t

Diagnoos

– Veregaasid ja laktaat arteriaalsest verest 
– Verekülvid: vähemalt kahe veresoone punktsioonil (NB! Ilma ajaintervallideta, enne 

antibakteriaalse ravi alustamist); ka oletatavale infektsioonikoldele spetsiifilised külvid (uriin, 
liikvor, vm.)

– Hb, Ht, Lk, trombotsüüdid, S-Na, S-K, S-Glu, kreatiniin, uurea, bilirubiin, CRV, uriini analüüs
• Sepsise algkolde identifitseerimine

– Anamnees!
Patsiendi põhjalik läbivaatus pealaest jalatallani” NB! Sündroomi raskus ei sõltu kolde– Patsiendi põhjalik läbivaatus „pealaest jalatallani . NB! Sündroomi raskus ei sõltu kolde 
suurusest ega lokalisatsioonist, väga väike kolle võib olla raske sepsise või septilise šoki 
põhjuseks.

– Röntgenülesvõte rindkerest
– Kõhu ultraheli
– Ebaselge algkolde puhul kogu keha kompuutertomograafia. Teha siis, kui seisund on 

stabiliseeritud ja antibakteriaalne ravi alustatud.
– Ehhokardiograafia septilise endokardiidi kinnitamiseks/väljalülitamiseks (kindlasti tehaEhhokardiograafia septilise endokardiidi kinnitamiseks/väljalülitamiseks (kindlasti teha 

oletatava Gram-positiivse infektsiooniga patsientidel, langenud immuunsusega patsientidel)
– Kirurgiliselt likvideeritava infektsioonikolde puhul on näidustatud viivitamatu 

operatsioon!

Alustada samaaegselt diagnoosimisega!
• Hapnikravi O maskiga 6 10 L/min vajadusel trahhea intubatsioon ja kopsude kunstlik ventilatsioon

Ravi

• Hapnikravi O2 maskiga 6-10 L/min, vajadusel trahhea intubatsioon ja kopsude kunstlik ventilatsioon 
• EKG, vererõhu ja SpO2 monitooring. Kui vererõhk ei ole mõõdetav, palpeerida pulssi radiaalarteril ja 

reie- või unearteril. Kui perifeersed pulsid ei ole palpeeritavad, on süstoolne vererõhk 
tõenäoliselt <70mmHg ja patsient vajab kiiret ravi!

• Infusioon täiskasvanul 500-1000 ml  kristalloid- või 300-500 ml kolloidlahust 30 min. jooksul; korrata 
koheselt, kui patsiendi hemodünaamika ei reageeri esmasele veremahu asendamisele

• Kui ei reageeri infusioonile (ei saavutata MAP> 65 mmHg) → vasopressoorne ravi (dopamiin 
10mg/mL perfuusoriga 1-4 mL/tunnis või noradrenaliin)

• Laia toimespektriga antibakteriaalne ravi: alustada tuleb EMO-s  või IROs 1 tunni jooksul sepsise 
diagnoosi püstitamisest. NB! Enne antibakteriaalse ravi alustamist võtta verekülvid, vajadusel ka teised 
külvid (uriini, liikvori vm.)

• Püsiva hüpotensiooni ja/või laktaadi  > 4 mmol/L korral jätkata ravi intensiivravi osakonnas:
– Rakendada hemodünaamika invasiivne monitooring
– Saavutada tsentraalvenoosne rõhk ≥ 8 mmHg ja tsentraalvenoosse vere saturatsioon (ScvO2) > 

70%
– Veresuhkru säilitamine normi piires või kuni 8.3 mmol/L
– Süvaveeni tromboosi profülaktika madalmolekulaarse hepariiniga (LMWH)
– Stresshaavandite profülaktika 
– Vasopressoorsele ravile halvasti alluva hüpotensiooni korral i/v hüdrokortisoon ≤ 300 mg 

ööpäevas. Esimesel võimalusel kortikoidravi järk-järgult lõpetada.

2 Dellinger R, et al. Crit Care Med (2008) 36: 296-327




