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УВОДНА РЕЧ 

Водичи клиничке праксе треба да унапреде квалитет здравствене заштите, допринесу 
унапређењу свих дијагностичких и теоријских процеса у медицини кроз побољшање 
шансе пацијената да оздраве и рехабилитију се на најбољи могући начин. Водичи 
предстaвљају препоруке о одговарајућем третману и нези базираним на најбољој 
постојећој пракси. Иако помажу здравственим радницима у обављању посла, не могу 
представљати замену њихових знања, професионалних способности и индивидуалног 
приступа пацијентима. 

Министарство здравља Републике Србије је препознало значај примене водича при 
дијагнози и лечењу пацијената, базираних на најадекватнијим примерима из теорије и 
праксе и оформило Републичку стручну комисују за израду и имплементацију  
националних водича добре клиничке праксе. У оквиру пројекта „Пружање унапређених 
услуга на локалном новоу – DILS“ у току 2013. године израђено је тринаест, а у оквиру 
пројекта „Унапређење рада службе за здравствену заштиту жена у области заштите 
репродуктивног здравља и планирања породице“ израђен је један национални водич, 
који треба да послуже здравственим радницима као олакшица у њиховом свакодневном 
раду.  

Уверена сам да су водичи значајан путоказ у лечењу и нези пацијената, да ће бити 
корисни за даљи развој и изједначавање стандарда, едукацију здравствених радника. 
Сигурна сам да ће водичи имати утицаја и на побољшање комуникације између 
здравствених радника и пацијента, да ће их стручна јавност проучити и примењивати, а 
да ће корисницима здравствених услуга и широј јавности подићи ниво информисаности 
за одређене области у здравству. 

Захваљујем свим колегама који су уложили труд и били ангажовани на изради водича, а 
посебну захвалност желим да изразим проф. др Надежди Човичковић Штернић као 
председнику Републичке стручне комисије, која је координирала комплетан рад свих 
укључених, као и руководиоцима радних група за поједине области: проф. др Елки 
Стефанов, проф. др Јелени Друловић, др Славку Јанковићу, проф. др Душици Лечић 
Тошевски, доц. др Ивану Палибрку, проф. др Марији Митић Миликић, проф. др Весни 
Бумбаширевић, проф. др Владимиру Пажину, проф. др Немањи Дамјанову, проф. др 
Бранислави Глишић, доц. др Владану Вукчевићу, др Ивици Младеновићу, проф. др 
Божи Трбојевићу и др сц. мед. Катарини Седлецки. 

 

Министар здравља 
Проф. др Славица Ђукић Дејановић 
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УВОДНА РЕЧ УРЕДНИКА 

 

Национални водичи за дијагностику и лечење одређених болести заснивају се на 
принципима добре клиничке праксе и на медицини заснованој на доказима што и 
представља основни постулат. На тај начин се омогућава формирање јединственог 
дијагностичког и терапијског приступа болесницима широм Србије, обезбеђује се 
равноправност сваког болесника, односно могућност да добије исти третман без обзира 
на то да ли се лечи у мањем здравственом центру или у здравственој установи 
терцијерног нивоа заштите. 
Осим тога, у садашњој преплављености бројним информацијама, лекару-практичару 
често представља проблем да изабере право решење, те водич треба да пружи 
сигурност правилног избора и најадекватнијег поступка у датим околностима.       
Коначно, национални водичи представљају вид континуиране медицинске едукације 
која се обавља кроз процес имплементације лекарима са сва три нивоа здравствене 
заштите.     
 
Национални водичи добре клиничке праксе  представљају дело радних група и 
рецензената, састављених од најеминентнијих домаћих експерата за поједине 
медицинске области, номинованих од стране Републичке стручне комисије за израду и 
имплементацију Националних водича добре клиничке праксе Министарства здравља 
Србије. Основни задатак радних група био је да уједине своју стручност, податке 
добијене претраживањем најсавременије литературе и да све то усагласе са 
социоекономском стварношћу у Србији и нашим здравственим системом, што свакако 
није био лак задатак. 
Овакви типови националних водича добре клиничке праксе већ постоје у многим 
развијеним земљама (нпр. NICE и SIGN у Великој Британији).  
Наши експерти су имали на располагању Водич за израду националних водича добре 
клиничке праксе који им је дао основне смернице о начину прикупљања и анализирања 
литературе, писања водича и посебно градацији нивоа доказа и степена препорука. 
Најзад, национални водичи добре клиничке праксе немају обавезујући карактер; на 
савести сваког лекара је да у лечењу свог болесника примени оно што тренутно важи 
као најефикаснији дијагностички и терапијски принцип у свету. 
 

                                                                              Председник Републичке стручне комисије  
                                                                               за израду и имплементацију 
                                                                               водича добре клиничке праксе 
                                                                              Проф. др Надежда Човичковић Штернић 
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НИВОИ  ДОКАЗА И СТЕПЕНИ ПРЕПОРУКА 
 
 
Ниво доказа А: докази из мета-анализа мултицентричних, добро дизајнираних 
контролисаних студија. Рандомизоване студије са ниским лажно позитивним и ниским 
лажно негативним грешкама (висока поузданост студија) 
 
Ниво доказа Б: докази из најмање једне добро дизајниране експерименталне студије. 
Рандомизоване студије са високо лажно позитивним или негативним грешкама (ниска 
поузданост студије)  
 
Ниво доказа Ц: консензус експерата 
 
ДКП (добра клиничка пракса): ниво доказа је заснован на неконтролисаним 
студијама или на искуству експерата који су учествовали или учествују у изради 
европских/светских водича 
 
 
Степен препоруке I: постоје докази да је одређена процедура или терапија 
употребљива или корисна 
 
 
Степен препоруке  II: стања где су мишљења и докази супротстављени 
 Степен препоруке  IIa: процена ставова/доказа је у корист употребљивости 
 
 Стeпeн препоруке  II b: примењивост је мање документована на основу доказа 
:. 
 
Степен препоруке  III: Стања за која постоје докази или генерално слагање да 
процедура није применљива и у неким случајевима може бити штетна 
 
Степен препоруке  IV: на основу неконтролисаних студија, појединачних случајева 
или експертског мишљења 
 
√ : препорука заснована на клиничком искуству групе која је сачинила водич 
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Препоруке у водичу намењене су лекарима примарне и секундарне здравствене заштите 
који треба да поставе сумњу, примене иницијалну терапију у сепси и усмере пацијенте 
у установу са адекватном јединицом интензивног лечења. Највећи део препорука 
написан је у виду смерница за лекаре у јединицама интензивног лечења који лече 
пацијенте са сепсом, тешком сепсом и септичним шоком, али оне не могу заменити 
одлуке које лекар треба да донесе у ситуацијама када пацијент има специфичну 
клиничку слику. 
 
ГРАДИРАЊЕ ПРЕПОРУКА 
 
Степен препоручљивости приказан је римским бројевима а заснива се на типовима 
евиденције представљеним великим словима. 
 
Ниво доказа 
 
А Докази из мета-анализа мултицентричних, добро дизајнираних контролисаних 
студија са ниским лажно позитивним и ниским лажно негативним грешкама (висока 
поузданост студија). 
 
Б  Докази из најмање једне добро дизајниране експерименталне студије. Рандомизиране 
студије са високо лажним позитивним и/или лажно негативним грешкама (ниска 
поузданост студија). Евиденција добијена на основу бар једног покушаја и погрешке. 
 
Ц Концензус експерата 
 
Степен препоруке 
 
I – Постоје докази да је одређена процедура или терапија употребљива или корисна 
II – Стања где су мишљења и докази супротстављени 
IIа – Процена ставова /доказа је у корист употребљивости 
IIб – Има веома мало документоване евиденције о овој препоруци 
III- Постоје докази и опште мишљење да дата препорука није применљива, а у неким 
случајевима би могла бити штетна 
√ Препорука заснована на клиничком искуству групе која је сачинила водич  
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1. УВОД 
 
Сепса представља ЗДРАВСТВЕНО-ЕКОНОМСКИ ПРОБЛЕМ у свим земљама света 
због чињеница да је: 

1. Инциденца  у драматичном порасту 

2. Лечење скупо 

3. Смртност велика 

 

1. Упркос развоју модерне медицине инциденца сепсе је у великом порасту а узрок је 
старење популације (1). Од 2000. до 2008. године забележен је двоструки пораст 
хоспитализованих пацијената са примарном или секундарном дијагнозом сепсе (2, 3). 
Међународне студије су показале да се у 20–40% пацијената сепса развија у 
ванболничким условима (4) а инциденција тешких постхируршких сепси у периоду од 
1997. до 2006. се повећала три пута  (5). Данас је сепса у многим земљама чешћа од 
срчаног удара, можданог удара или малигних болести неколико честих локализација 
заједно (3).  

2. Трошкови лечења сепсе су високи и у сталном порасту због економске инфлације. 
Лечење пацијента са типичном сепсом кошта здравствену службу око 25 000 евра, а 
трошкови лечења могућих дуготрајних последица нису познати (3). 

3. Смртност од сепсе је велика. У земљама у развоју, сепса чини 60–80% узрока смрти у 
дечјем узрасту, тако да од ње умире око 6 000 000 новорођенчади годишње, а више од 
100 000 жена у постпарталном периоду (6). Сепса је чешћи узрок смрти од малигних 
болести простате, дојке и HIV/AIDS заједно, а стручњаци верују да је сепса чест узрок 
смрти пацијената са дијагнозом HIV/AIDS, пнеумонијом, туберкулозом као и 
пацијената хоспитализованих због трауме (7). 

Са сваким сатом одлагања примене антибиотика у стању септичног шока смртност 
расте за око 10% (8), због чега је сепса је проглашена за хитно медицинско стање 1. 
октобра 2011. године (7). Узимајући ово у обзир као и то да је сепса: 

• често занемарена дијагноза у отпусним листама 

• непрепознатљив и недовољно разумљив проблем 

• конфузно дефинисана у јавности и међу здравственим радницима 

• најчешће касно и неадекватно дијагностикована  

• лечење – неконзистентно. 

Mарта месеца 2012. године донета  је декларација о спровођењу светске кампање ради 
подизања опште свести о овом проблему и израде националног развојног плана у свакој 
земљи са  циљем смањења морталитета за 20% до 2020. године (9).  

Кампања је почела 13. септембра 2012. године, и тај дан се сматра првим „Светским 
даном сепсе” (10). 
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Једноставнија и разумљивија дефиниција сепсе за јавност гласи – „СЕПСА је стање 
које угрожава живот и настаје због неодговарајуће одбране организма од инфекције. 
Сепса настаје када одбрамбени, имунски систем, уместо да контролише инфекцију, 
доводи до оштећења сопствених ткива и органа. Последице су шок, слабљење функције 
органа и смрт“(7). 

Сепсу може да добије свако, без обзира на узраст, пол или социјални статус, али 
посебно ризичне групе чине особе старије животне доби, мала деца, хронични 
болесници и имунодефицијентне особе. Мере превенције подразумевају превенцију 
инфекције, тј. подизање општих хигијенских услова као и побољшање програма 
вакцинације за посебно ризичну популацију. 

 

2. СИМПТОМИ НА ОСНОВУ КОЈИХ СЕ ПОСТАВЉА СУМЊА НА СЕПСУ СУ: 

• слабост 

• губитак апетита 

• температура и грозница 

• збуњеност и поспаност 

• жеђ  

• отежано или убрзано дисање 

• убрзан срчани рад 

• низак крвни притисак 

• смањено мокрење 

Уз наведене симптоме за дијагнозу сепсе је потребно да постоји могућа или доказана 
инфекција (пнеумонија, абдоминална инфекција, инфекција уринарног тракта, 
инфекција ране, итд).  

Када се појаве неки од ових симптома, сепса је највероватнија дијагноза и неопходно је 
хитно послати пацијента у здравствену установу са јединицом интензивног лечења 
(ЈИЛ). 

С обзиром на то да напредовање сепсе може бити веома брзо, а успех лечења зависи од 
правовремене дијагнозе и терапије, предлаже се издавање писаног упозорења  
пацијентима са инфекцијом на кућном лечењу о симптомима на основу којих се 
поставља сумња на сепсу и о потреби хитног одласка у одговарајућу здравствену 
установу ако се појаве такви симптоми (посебно за ризичну групу).  

Предлаже се боља контрола ових пацијената (телефонска контрола или посета), и 
упознавање родбине или неговатеља о симптомима који указују на могућу сепсу. 

Неопходно је да здравствени радници (медицинска сестра/техничар) при појави неког 
од ових симптома код пацијента на болничком лечењу поставе сумњу на сепсу и упуте 
хитан позив лекару. 
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3. ШЕСТ ХИТНИХ ПОСТУПАКА У ЛЕЧЕЊУ пацијената са постављеном 
сумњом на сепсу: 

1. дати кисеоник – висок проток 

2. узети крв за хемокултуру 

3. применити антибиотике 

4. започети надокнаду интраваскуларног волумена 

5. проверити ниво хемоглобина и лактата 

6. пратити „сатну“ диурезу 

Дијагноза се у болничким условима поставља на основу широко дефинисаних 
клиничких, лабораторијских и хемодинамских показатеља сепсе и тешке сепсе (11), а 
према стању пацијента спроводи се неопходан ниво интензивног лечења (12). 

4. НИВОИ ИНТЕНЗИВНОГ ЛЕЧЕЊА 

НИВО 3. Примењује се код животно угрожених пацијената са слабошћу више 
органских функција и зависних од фармаколошке потпоре хемодинамског система и 
механичке потпоре за респираторну и реналну функцију. 

НИВО 2. Примењује се код животно угрожених пацијената са нагло насталом слабошћу 
функције једног органског система, за коју је неопходан континуирани мониторинг и 
фармаколошка или механичка потпора. 

НИВО 1. Примењује се код пацијената који су зависни од континуираног праћења и 
краће потребе за фармаколошком или механичком потпором нагло ослабљене функције 
једног органског система. 

 

5. ДЕФИНИЦИЈА И ДИЈАГНОСТИЧКИ КРИТЕРИЈУМИ ЗА СЕПСУ,  ТЕШКУ 
СЕПСУ И СЕПТИЧНИ ШОК 

 

5а. Дефиниција 

Сепса је дефинисана као системски запаљенски одговор на инфекцију (вероватну или 
документовану).  

Тешка сепса је дефинисана као сепса удружена са индукованом слабошћу у функцији 
једног или више органа (Табеле 1 и 2). У оквиру тешке сепсе настаје и сепсом 
индукована хипотензија која је дефинисана следећим критеријумима: систолни крвни 
притисак (SBP) < 90 mmHg или средњи артеријски притисак (MAP) < 70 mmHg, или 
смањење  SBP > 40 mmHg или мање од две стандардне девијације испод нормалног за 
старосну доб, у одсуству других узрока хипотензије, а манифестује се и олигуријом уз  
повећање лактата у крви.  

Септички шок се дефинише као сепсом индукована хипотензија која траје упркос 
одговарајућој надокнади течности (11). 
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5б. Дијагностички критеријуми 
Симптоми на основу којих се поставља сумња о сепси нису специфични а 
правовремена дијагностика и лечење имају веома велики утицај на смањење смртности 
која је и поред свих терапијских мера у каснијој фази болести неприхватљиво велика. 
Брзина прогресије сепсе у тешку сепсу је индивидуална. Дијагностички критеријуми су 
комплексни и састоје се од низа општих клиничких и лабораторијских параметара: 

 

 

 
Табела 1. Дијагностички критеријуми за сепсу (11) 

 
Општи показатељи 

• Температура (> 38.3°C) 
• Хипотермија (базална температура  < 36°C) 
• Број откуцаја срца > 90/min-1 
• Тахипнеја  
• Измењено ментално стање 
• Значајан едем или позитивни баланс течности (> 20 ml/kg током 

24 h) 
• Хипергликемија (глукоза плазме > 140 mg/dl или 7.7 mmol/l) у одсуству 

дијабетеса 
 

Запаљенски показатењи 
• Леукоцитоза (број леукоцита > 12,000 μl-1) 
• Леукопенија (број леукоцита  < 4000 μl-1) 
• Нормални број леукоцита са више од 10% незрелих форми 
• Ц-реактивни протеин плазме више од две стандардне девијације (SD) изнад 

нормалне вредности 
• Прокалцитонин плазме више од две SD изнад нормалне 

вредности                                 
 

       Хемодинамске варијабле 

• Артеријска хипотензија (систолни притисак < 90 mmHg, средњи артеријски 
притисак < 70 mmHg, или  смањење систолног притиска > 40 mmHg код 
одраслих)  

       Показатељи отказивања органа 
• Артеријска хипоксемија (PаО2/FiО2 < 300) 
• Акутна олигурија (излучивање мокраће < 0.5 ml/kg/h током најмање 2 сата 

иако је одговарајућа надокнада течности) 
• Повећање креатинина > 0.5 mg/dl или 44.2 μmol/l 
• Поремећаји коагулације (INR > 1.5 или аPТТ > 60 s) 
• Илеус (одсутни звуци перисталтике) 
• Тромбоцитопенија (број тромбоцита < 100,000 μl-1) 
• Хипербилирубинемија (укупан билирубин u плазми > 4 mg/dl или 
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70μmol/l) 
 

        Показатељи перфузије ткива 

• Хиперлактатемија (> 1 mmol/l) 
• Смањено капиларно пуњење 

 
 
 
Табела 2. Тешка сепса 

 
Хипотензија  
Лактати изнад горњих граница нормалних вредности 
Излучивање мокраће < 0.5 ml/kg/h током више од 2 сата, иако је одговарајућа 
надокнада течности  
Акутно оштећење плућа са PаО2/FiО2 < 250 у одсуству пнеумоније као извора 
инфекције 
Акутнo оштећење плућа са PаО2/FiО2 < 200 у присуству пнеумоније као извора 
инфекције 
Креатинин > 2.0 mg/dl (176.8 μmol/l) 
Билирубин > 2 mg/dl (34.2 μmol/l) 
Број тромбоцита < 100.000 μl 
Коагулопатија (интернационални нормализовани однос [INR] > 1.5) 
 
 

 

6. ОСНОВНИ ПРИНЦИПИ У ЛЕЧЕЊУ СЕПСЕ И ТЕШКЕ СЕПСЕ 

У оквиру кампање посвећене преживљавању сепсе (24) истакнута је важност 
правовременог спровођења низа поступака у почетној фази лечења: 

6.1. Хитни поступци 

ПОТРЕБНО ЈЕ СПРОВЕСТИ У ТОКУ ПРВА ТРИ САТА: 

1. Измерити вредност лактата 

2. Пре примене антибиотика обезбедити узорак за хемокултуру 

3. Дати антибиотик широког спектра  

4. Применити инфузију 30ml/кg кристалоида ако постоји хипотензија или су 
лактати >4mmol/l 

ПОТРЕБНО ЈЕ СПРОВЕСТИ У ТОКУ ПРВИХ ШЕСТ САТИ: 
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1. Применити вазопресоре (за хипотензију која није реаговала на надокнаду 
волумена, са циљем одржавања средњег артеријског притиска >65mmHg) 

2. У случају артеријске хипотензије која траје упркос надокнади волумена 
(септични шок) или почетних вредности лактата >4 mmol/lmmol/l 

• Измерити централни венски притисак (CVP) 

• Измерити сатурацију (засићеност) централне венске крви кисеоником 
(ScvО2) 

3. Поново измерити вредност лактата уколико је почетна вредност била повећана 
(за контролу ефикасности терапије). 

 

 6.2. Терапијски циљеви 

Препоручује се примена протокола за терапију хипоперфузије ткива изазваном сепсом 
(дефинисаном у овом документу као хипотензија која траје и после почетног 
оптерећења течношћу или концентрација лактата у крви ≥ 4 mmol/lmmol/l) са 
дефинисаним циљевима без одлагања пријема у ЈИЛ. Циљеви су: 

1. Централни венски притисак (CVP) 8-12 mmHg 

2. Средњи аретеријски притисак (MAP) ≥ 65 mmHg 

3. Диуреза ≥ 0.5 ml/кg/h 

4. Засићеност хемоглобина кисеоником крви из горње шупље вене (ScvО2) 
>70% или засићеност хемоглобина кисеоником мешане венске крви (SVО2) 
>65%. (Б, I) 

Рано дијагностиковање и лечење повећава стопу преживљавања пацијената у 
септичком шоку (13). Ако се у почетном периоду лечења од шест сати постигну 
претходно наведени циљеви, смртност током периода од 28 дана се смањује за 15,9% 
(13). Ова стратегија, названа – рана циљана терапија (early goal-directed therapy), била је 
испитивана и у студији са тешком сепсом у осам кинеских центара (14). Ова студија је 
утврдила апсолутно смањење смртности од 17,7% у року од 28 дана. Више других 
студија, у којима су поређени слични облици раног збрињавања на сличним групама 
пацијената, такође је показало значајно смањење смртности. 

Мада постоје ограничења у коришћењу статичног притиска пуњења срца као 
показатеља за надокнаду течности (15), мерење CVP је ипак најлакши начин 
мониторинга надокнаде течности и процене стања интраваскуларног волумена. Код 
механички вентилираних пацијената, или код оних којима је од раније смањена 
еластичност срчаних комора, потребно је постићи више вредности CVP-а од 12 до 15 
mmHg да би се надокнадило смањено пуњење десног срца (16). Треба узети у обзир и 
могућност повећаног абдоминалног притиска (17). Повећана вредност CVP-а се такође 
може видети у случају клинички значајне плућне хипертензије коју је пацијент имао од 
раније, што ограничава употребу овог показатеља за процену стања интраваскуларног 
волумена.  
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Засићеност хемоглобинa кисеоником може да се прати повремено или континуирано. 
Током првих 6 сати реанимације, уколико је ScvО2 и даље мања од 70% или SvО2 и 
даље еквивалентна или мања од 65%, а спроведена је одговарајућа надокнада 
интраваскуларног волумена у присуству хипоперфузије ткива, онда је оправдано 
применити инфузију добутамина (до максимума од 20 μg/кg/min), или трансфузију 
концентрованих еритроцита (да се постигне хематокрит већи или једнак 30%) у 
покушајима да се постигне циљна ScvО2 или SvО2.  

Иако узрок тахикардије код пацијената у сепси може да буде многострук, смањење 
броја срчаних откуцаја после надокнаде течности је често користан маркер побољшања 
интраваскуларног волумена.  

Динамички мониторинг током надокнаде течности (укључујући проток и, по 
могућству, волуметријске индексе и микроциркулаторне промене) може да има 
значајне предности (18–21). Данас располажемо методама које омогућавају мерење 
протока поред болничког кревета (22, 23). Међутим, утицај ових техника мониторинга 
на клиничке исходе још није јасан. 

Препоручује се праћење вредности лактата у крви. Нормализација лактата, показатеља 
ткивне хипоперфузије треба да буде терапијски циљ (24–26). (Б, IIa) 

6.3. Избор раствора за надокнаду интравскуларног волумена 

Препоручује се да се у почетној фази за надокнаду интраваскуларног волумена 
употребе кристалоидни раствори. (А, I) 
 
Одсуство било какве јасне користи од употребе колоида у односу на кристалоиде, 
заједно са вишим трошковима који су повезани са употребом колоида, подржава 
снажну препоруку да се у почетку користе кристалоиди (27).  
 
Не препоручује се употреба хидроксиетил скроба (ХЕС) за надокнаду течности у 
тешкој сепси и септичном шоку. (А, III) 
 
Објављене су три скорашње студије о ефектима примене 6% ХЕС-а 130/04 раствора 
(тетра скроб) код пацијената са сепсом. CRYSTMAS студија је показала да не постоји 
разлика у морталитету при употреби ХЕС-а наспрам 0,9% раствора NaCl код 
пацијената са септичним шоком (28).  Скандинавска студија са пацијентима у сепси (6S 
Trial Group) показује пораст стопе морталитета при употреби 6% ХЕС-а 130/0.42 у 
поређењу са употребом Рингер лактата (51% према 43%, p=0.03) (29). CHEST студија, 
спроведена на хетерогеној групи пацијената који су примљени у јединицу интензивног 
лечења (n = 7000 критично оболелих пацијената), не показује разлику у 
деведесетодневном морталитету између надокнаде волумена 6% ХЕС-ом 130/0.4 и 
изотоничним сланим раствором, док је потреба за хемодијализом била већа у групи са 
ХЕС-ом (30). Мета-анализа 56 рандомизираних студија генерално није открила разлику 
у морталитету између кристалоида и вештачких колоида (модификовани желатин, ХЕС, 
декстран) када се користе у иницијалној надокнади течности (31). Информације из три 
рандомизиране студије (n = 704 пацијената са озбиљном сепсом/септичним шоком) 
нису показале корист у преживљавању при употреби хета-, хекса- или пентаскроба у 
поређењу са другим течностима (32-34). Докази из студија подржавају препоруку да се 
ХЕС раствори не користе код пацијената са озбиљном сепсом и септичним шоком, 
нарочито када постоје друге опције за надокнаду течности. 
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Препоручује се употреба албумина за надокнаду течности у тешкој сепси и септичном 
шоку када пацијенти захтевају знатну количину кристалоида. (А, IIa) 
 
SAFE студија показује да је примена албумина безбедна и подједнако ефикасна као и 
употреба 0,9% сланог раствора (35). Мета-анализа је скупила податке из 17 
рандомизираних студија  (n = 1977) о употреби албумина наспрам других течности за 
надокнаду волумена код пацијената са тешком сепсом и септичним шоком (36); 279 
смртних случајева је забележено код 961 пацијента који су лечени албуминима наспрам 
343 смртна случаја код 1016 пацијената који су лечени другим течностима, што 
фаворизује употребу албумина. Када се група пацијената који су третирани 
албуминима упореди са групом оних који су примали кристалоиде (седам студија), 
смртни исход је био значајно ређи код пацијената који су примали албумине. 
Мултицентрична рандомизована студија (n = 794) у пацијената са септичним шоком 
која је упоређивала примену албумина интравенски (20 g, 20%) сваких осам сати током 
три дана са интравенском применом сланих раствора, показала је да терапија 
албуминима смањује  28-дневни морталитет за 2,2% (са 26,3% на 24,1% ), али тај 
ефекат није достигао статистичку значајност.  
 
Препоручује се почетни унос течности у пацијената са ткивном хипоперфузијом 
индукованом сепсом од минимално 30 ml/kg кристалоидних раствора (еквивалентна 
доза албумина може заменити део овог волумена). Бржа примена и веће количине 
течности могу бити потребне код појединих пацијената. (Б, I) 

Хемодинамска нестабилност има важну улогу у прогресији системске инфламације, 
ткивне хипоксије и отказивања више органа у сепси. Хитна надокнада течности је 
кључна интервенција за остваривање хемодинамске стабилности у тешкој сепси. 
Обнављање равнотеже између допремања и потрошње кисеоника, и обнављање 
микроциркулације са спречавањем ендотелијалне дисфункције у раној фази сепсе 
доводи до смањења смртности (37, 38). 
. 

Предлаже се да технику уноса течности болусима (fluid challenge technique) треба 
продужити све док се њоме постиже побољшање било динамичких (нпр. промене у 
пулсном притиску, варијације ударног волумена) било статичких (нпр. артеријски 
притисак, срчана фреквенца) хемодинамских параметара. (Ц.√) 

Код пацијената са хиповолемијом, треба дати 500–1000 ml кристалоидних раствора у 
болусима. Одлука о даљој надокнади волумена се доноси на основу ефеката (пораст 
крвног притиска, диуреза, ScvО2) и толеранције (знаци интраваскуларне 
хиперволемије). 

Динамички тестови којима се испитује одговор пацијента на надокнаду течности 
последњих година добили су на популарности код лекара који раде у ЈИЛ-у. Ови се 
тестови базирају на праћењу промена ударног волумена током механичке вентилације 
или после пасивне елевације доњих екстремитета у пацијената на спонтаном дисању. 
Систематским прегледом (29 студија, n = 685 критично оболелих пацијената) уочена је 
повезаност између варијација ударног волумена, пулсног притиска и/или варијација 
ударног волумена и промена односа ударни волумен/срчани индекс после болуса 
течности или успостављања позитивног притиска на крају експиријума (PEEP [positive 
end expiratory pressure]) (39).  
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Корисност праћења варијација пулсног притиска и ударног волумена је ограничена у 
присуству преткоморске фибрилације, спонтаног дисања и малог притиска асистираног 
дисања. За извођење ових техника неопходна је седација пацијента. 

 

6.4. Антимикробна терапија 

 
Препоручује се примена делотворних интравенских антибиотика унутар првог сата од 
потврђивања сепсе и тешке сепсе са септичким шоком и без њега (Б, I) и то мора да 
буде циљ терапије. Напомена: Иако докази указују на неопходност хитне примене 
антибиотика по постављању сумње или дијагнозе тешке сепсе и септичког шока, 
могућност остваривања ове идеалне ситуације није научно испитана. 

Постављање венског катетера и започињање агресивне надокнаде течности су мере које 
треба прво предузети при лечењу пацијената са тешком сепсом или септичким шоком. 
Хитна инфузија антибиотика такође мора да буде приоритет и може да захтева 
постављање додатних венских катетера (40, 41). У присуству септичког шока, сваки сат 
одлагања примене делотворних антибиотика је повезан са значајним порастом 
смртности у великом броју студија (24, 40, 42–44). Све укупно, резултати већине 
студија подржавају примену антибиотика, посебно у случају пацијената са тешком 
сепсом са септичким шоком или без њега (24, 40, 42–49).  

 
Понекад рану примену антибиотика ометају неблаговремено постављање сумње на 
сепсу и проблеми у снабдевању лековима. Строга примена антибиотика у првих сат 
времена од дијагнозе озбиљне сепсе или септичног шока, мада пожељна, још увек није 
стандард судећи по досадашњим објављеним подацима (24). 
Ако се антимикробни лекови не могу припремити и ако се не могу одмах преузети из 
болничке апотеке, онда треба обезбедити залихе антибиотика за таква ургентна стања у 
самој ЈИЛ, што представља погодну стратегију за њихово брзо давање. При избору 
антимикробног режима, клиничари морају бити свесни да је за неке антибиотике 
предност  њихово давање у болусу, док други захтевају дужу примену преко инфузије. 
Према томе, ако је васкуларни приступ ограничен и ако се мора дати више лекова 
путем инфузије, треба дати предност примени антибиотика у болусу. 
 
Препоручује се да иницијална емпиријска анти-инфективна терапија буде примена 
једног или више лекова који делују против свих вероватних патогена (бактерија и/или 
гљивица и/или вируса) и који достижу адекватне концентрације у ткивима за која се 
претпоставља да су извор сепсе (Б, I). 
  
Емпиријски избор антибиотика се заснива на више показатеља, укључујући 
неподношење лекова, скорашњу употребу антибиотика (у претходна три месеца), 
водеће обољење, клиничку симптоматологију и сумњиве узрочнике у околини или 
болници, као и оне за које је претходно доказано да су колонизовали или инфицирали 
пацијента. Најчешћи патогени који изазивају септички шок у болничким условима су 
Грам-позитивне бактерије, затим Грам-негативне бактерије и мешана бактеријска 
флора. Кандидијаза, токсични шок синдром и читава плејада не тако честих патогена 
мора се узети у разматрање код одређених пацијената. Постоји нарочито широк спектар 
потенцијалних патогена код неутропеничних пацијената. Код њих треба избегавати 
анти-инфекивне лекове који су коришћени у скорије време. При одабиру емпиријске 
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терапије, клиничари морају бити свесни вируленце и растуће преваленце метицилин-
резистентног Staphylococcus aureus и резистенције Грам-негативних бацила на бета 
лактаме широког спектра и карбапенеме у неким здравственим установама. У 
регионима где постоји значајна преваленца оваквих резистентних микроорганизама, 
терапија лековима који покривају овакве патогене је  оправдана. 
Клиничари треба да узму у обзир и да ли је Candida могући патоген када бирају 
почетну терапију. Када се она сматра сигурним узрочником, избор емпиријских 
антимикотика (ехинокандин, флуконазол или амфотерицин Б) треба прилагодити 
најчешћем проузроковачу инфекције из рода Candida и оном узрочнику који је 
најскорије био изложен неком антимикотику. Скорашњи водичи Америчког друштва за 
инфективне болести (Infectious Disease Society of America -IDSA) препоручују или 
флуконазол или ехинокандин. Емпиријска употреба ехинокандина има предност у 
пацијената са озбиљним обољењем, посебно код оних који су скорије били третирани 
неким антимикотиком или ако се сумња из ранијих хемокултура на инфекцију 
гљивицом Candida glabrata. Познавање локалне резистенције на антимикотике треба да 
буде водич при избору лека, док резултати хемокултуре не покажу праве узрочнике. 
Фактори ризика за кандидиемију, као што су имуносупресија или неутропенија, 
претходна интензивна антибиотска терапија или колонизација великим бројем врста 
микроорганизама, такође се морају узети у обзир при избору иницијалне терапије. 
 
С обзиром на то да код пацијената са тешком сепсом или септичним шоком готово да 
нема простора за погрешан избор терапије, иницијални избор антимикробне терапије 
треба да буде довољно широк да покрије све највероватније узрочнике. При избору 
антибиотика треба се водити према преовладавајућем локалном узрочнику и подацима 
о његовој осетљивости. Постоји довољно доказа да грешка у  почетној терапији  доводи 
до повећања морбидитета и морталитета код пацијената са тешком сепсом или 
септичним шоком (40, 43, 50, 51). Скорашњу антимикробну терапију (у последња три 
месеца) треба такође узети у обзир при избору емпиријског антимикробног режима. 
Код пацијената са тешком сепсом или септичним шоком оправдана је терапија 
антибиотиком са широким спектром деловања док се не докаже узрочник и његова 
осетљивост на антибиотике. Иако је oграничена примена антибиотика важна стратегија 
за смањење антимикробне резистенције и смањење трошкова, ипак се не сматра 
одговарајућом стратегијом за почетну терапију оваквих пацијената. Међутим, чим се 
идентификује узрочник инфекције, треба изабрати најадекватнији  антимикробни лек 
који делује на њега, који је безбедан и који је довољно ефикасан у односу на трошкове 
примене. Сарадња са јединицама за антимикробну терапију, где оне постоје, обезбеђује 
одговарајући избор и брзу доступност делотворне антимикробне терапије за третман 
пацијената са сепсом. Сви пацијенти треба да добију пуну дозу лека који им је 
прописан. Пацијенти са сепсом обично имају поремећену функцију јетре и бубрега, или 
могу имати доста велики волумен дистрибуције због ексцесивне надокнаде волумена, 
због чега захтевају корекцију дозе. Мониторинг концентрације лека у серуму може 
бити користан у ЈИЛ, под условом да се мерење концентрације лека може брзо обавити. 
Потребни су висока стручност и велика вештина да би се обезбедила серумска 
концентрација лека која је максимално ефикасна и минимално токсична (52, 53). 
 
Препоручује се процена антимикробног режима сваког дана због могуће деескалације  
како би се спречио развој резистенције, смањила токсичност и смањили трошкови 
лечења (Б, I). 
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Када се једном идентификује узрочник инфекције, треба изабрати најадекватнији  
антимикробни лек који делује на изоловани патоген, који је безбедан и који је довољно 
ефикасан у односу на цену. Често је индикована континуирана употреба специфичне 
комбинације антимикробних лекова чак иако су тестови осетљивости доступни. Одлука 
о дефинитивном избору антибиотика треба да буде заснована на врсти патогена, 
карактеристикама пацијента и болничком режиму. 
Сужен спектар антимикробне терапије и скраћење дужине њеног трајања ће смањити 
вероватноћу развоја суперинфекције другим патогенима или резистентним 
микроорганизмима, као што су Candida species, Clostridium difficile, или ванкомицин-
резистентан Enterococcus fecium. Међутим, жеља за минимизирањем суперинфекција и 
других компликација не би требало да има предност у односу на одговарајући 
терапијски ток лечења инфекције која узрокује тешку сепсу или септични шок. 
 
Препоручује се праћење вредности прокалцитонина или сличних биомаркера који би 
помогли клиничару у доношењу одлуке о прекиду употребе емпиријски изабраног/-их 
антибиотика у пацијената који се чине септичним, али немају доказану инфекцију. (Б, 
IIб) 
  
Ова препорука је заснована на употреби прокалцитонина за прекид примене 
непотребних антибиотика, о чему сведочи објављена литература (54). Међутим, 
клиничка искуства о оваквој стратегији су ограничена јер је забрињавајућа 
потенцијална штета која може настати приликом њене примене (55). Ниједан доказ не 
показује да оваква пракса смањује преваленцу антимикробне резистенције или ризик од 
појаве дијареје повезане са антибиотицима. Једна скорашња студија није успела да 
покаже корист од свакодневног мерења нивоа прокалцитонина у раној примени 
антибиотске терапије или преживљавању (56). 
 
Емпиријска терапија треба да омогући антимикробно деловање против највероватнијих 
патогена, а на основу клиничке слике болести код сваког пацијента и на основу 
највероватнијег локалног проузроковача инфекције. 
 
Препоручује се комбинована емпиријска терапија код пацијената са неутропенијом и 
тешком сепсом и код пацијената са мултирезистентним бактеријама које се иначе 
тешко лече, као што су Acinetobacter и Pseudomonas spp. (Б, IIa).  
За одређене пацијенте са тешком инфекцијом која је удружена са респираторном 
слабошћу и септичним шоком, препоручује се комбинована терапија бета лактамима 
проширеног спектра дејства са аминоликозидима или флуорохинолонима за 
бактериемију изазвану са P. Aeruginosa. (Б, IIб) Слично томе, још комплекснија 
комбинација бета лактама и макролида се препоручује код пацијената са септичним 
шоком који је узрокован бактеријом  Streptococcus pneumoniae. (Б, IIa) 
 
Комплексна комбинација антибиотика може бити потребна у околностима где 
преовладавају високорезистентни патогени, са терапијским режимима који укључују 
карбапенеме, колистин, рифампицин и друге лекове. Међутим, скорашња контролисана 
студија говори да емпиријско додавање флуорохинолона карбапенемима не побољшава 
исход у популацији са ниским ризиком за инфекцију резистентним микроорганизмима 
(57). 
 
Препоручује се да комбиновану терапију, када се користи емпиријски код пацијената 
са тешком сепсом, не треба примењивати дуже од 3 до 5 дана. Деескалацију на 
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најпогоднију монотерапију треба спровести чим се открије „профил“ осетљивости 
изазивача. Изузеци укључују монотерапију аминогликозидима, коју би генерално 
требало избегавати, посебно за сепсу изазвану са P. aeruginosa као и за одређене облике 
ендокардитиса где је оправдана комбинована терапија антибиотицима (Б, IIa). 
 
Неке студије и анализе су показале да комбинована терапија има одличан клинички 
исход код тешко оболелих, септичних пацијената са високим смртним ризиком (58–61). 
У ери повећане учесталости резистенције на антимикробну терапију у различитим 
деловима света, потребна је иницијална употреба комбиноване терапије да би се 
постигао широк спектар деловања. Комбинована терапија употребљена у овом 
контексту укључује најмање две различите врсте антибиотика (обично бета лактамске 
антибиотике са макролидима, флуорохинолонима, или аминогликозидима за одређене 
пацијенте). Контролисане студије препоручују међутим да када користимо карбапенеме 
као емпиријску терапију у популацији са ниским ризиком за инфекцију резистентним 
микроорганизмима, додатак флуорохинолона не побољшава исход пацијената (57). 
Знатан број скорашњих студија подржава иницијално комбиновану терапију за 
одређене пацијенте са специфичним патогенима (пнеумококна сепса, 
мултирезистентни Грам негативни патогени) (62–64), али не постоји доказ који 
подржава комбиновану наспрам монотерапије било где другде, сем код септичних 
пацијената са високим смртним ризиком. У неким клиничким ситуацијама 
комбинована терапија је биолошки прихватљива и вероватно клинички корисна, чак 
иако нема доказа о побољшању клиничког исхода (60, 61, 65, 66). Комбинована 
терапија за сумњиве или доказане инфекције са Pseudomonas aeruginosa  и другим 
мулти-резистентним Грам-негативним патогенима, до доласка нових резултата, 
повећава вероватноћу да је најмање један лек ефикасан против те врсте патогена и да 
има позитиван утицај на исход (59, 67). 
 
Препоручује се да терапија траје типично 7–10 дана ако је клинички индикована; дуже 
трајање може бити оправдано код пацијената који имају спорији клинички одговор, 
недрениране фокусе инфекције, бактеријемију са S. aureus, неке вирусне или гљивичне 
инфекције, или имају имунолошку дефицијенцију, укључујући неутропенију. (IIb) 
 
Мада сâм пацијент може имати утицај на дужину трајања терапије, генерално, трајање 
од 7 до 10 дана се сматра одговарајућим. Према томе, одлука о наставку, промени или 
прекиду терапије мора бити базирана на клиничким информацијама и клиничкој 
процени. Клиничари морају бити упознати да хемокултуре могу бити негативне у 
значајном проценту тешке сепсе или септичног шока, и поред чињенице да су у 
највећем броју случајева узрочници инфекције бактерије или гљивице. 
 
Препоручује се да се са антивирусном терапијом почне што је пре могуће код 
пацијената са тешком сепсом или септичним шоком вирусне етиологије (Б, II). 
 
Препоруке о антивирусном третману укључују употребу: а) раног антивирусног 
третмана суспектне или потврђене вирусне инфекције (код оних који имају тешко, 
компликовано или прогресивно обољење или захтевају хоспитализацију); б) раног 
антивирусног третмана сумњиве или потврђене вирусне инфекције код пацијената са 
високим ризиком за развој компликација и ц) терапију инхибиторима неуро аминидазе 
(оселтамивир или занамивир) за пацијенте са вирусом инфлуенце H1N1, вирусом 
инфлуенце типа А (H3N2) или инфлуенца B вирусом, или ако је тип или подтип вируса 
непознат (68). Осетљивост на антивирусне лекове јако варира код вирусних инфекција 
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које брзо настају (као што је инфлуенца), па терапијске одлуке морају бити вођене 
савременим информацијама, укључујући најактивнији, тип-специфични антивирусни 
лек током епидемија вируса инфлуенце (69, 70). 
 
Улога цитомегаловируса (CMV) и других херпес вирида као значајних патогена код 
септичних пацијената, посебно код оних код којих се не зна да су озбиљно имуно 
компромитовани, остаје неразјашњена. Активна CMV виремија је честа (15–35%) код 
критично оболелих пацијената; присуство CMV у крвотоку је слаб прогностички 
индикатор (71, 72). Оно што није разјашњено је да ли је CMV просто маркер 
озбиљности болести или сам вирус, заправо, доприноси оштећењу органа и смртности 
код пацијената у сепси (73). Ниједан специфични третман се не може препоручити на 
основу досадашњих доказа. Код оних пацијената са тешком примарном или 
генерализованом варичела зостер вирусном инфекцијом, и ретко код пацијената са 
дисеминованом херпес симплекс инфекцијом, антивирусни лекови као што је 
ацикловир могу бити високо ефикасни када се уведу на време, на почетку инфекције. 
 
Препоручује се да се антибиотици не користе код пацијената са тешким стањем 
инфламације не-инфективног узрока (Ц.√). Када се открије да нема инфекције, 
антимикробну терапију треба обуставити одмах, како би се смањила вероватноћа да се 
пацијент инфицира неким резистентним патогеном и да развије симптоме нежељених 
дејстава лека. Такође је важно прекинути употребу непотребног антибиотика што 
раније. Клиничари морају бити упознати да су хемокултуре негативне у више од 50% 
случајева тешке сепсе или септичног шока ако пацијенти примају емпиријску 
антимикробну терапију; но, ипак је највећи број ових случајева узрокован бактеријама 
или гљивицама. Према томе, одлука о наставку, промени или прекиду терапије мора 
бити базирана на клиничким информацијама и клиничком просуђивању. 

 

7. ДИЈАГНОЗА УЗРОЧНИКА И МЕСТА ИНФЕКЦИЈЕ 

Узимање хемокултуре као и другог биолошког материјала, радиолошке и друге 
„imaging“ технике примењују се у циљу дијагнозе узрочника и места инфекције, а 
према клиничкој слици и на основу других могућих околности. 

7.1. Хемокултура 

Предлаже се узимање крви за хемокултуру код сваке сумње на постојање сепсе. Сумња 
се поставља на основу клиничких знакова или када постоји један или више од следећих 
критеријума: фебрилност, грозница (дрхтавица), хипотермија, леукоцитоза, повишене 
вредности прокалцитонина или Ц реактивног протеина (CRP) и/или неутропенија (74). 
(Б, II) 

У поређењу са CRP-ом, прокалцитонин има већу дијагностичку вредност (75).  

Препоручује се да узимање крви за хемокултуру (2 и више узорака) треба да претходи 
примени антибиотика али немогућност извођења не треба да одлаже примену 
антибиотика (38). (Б, I) 

Крв за хемокултуру узима се после одговарајуће дезинфекције коже са места узимања 
узорка из периферних вена. Уколико је постављен централни венски катетер (CVK), 
неопходно је паралелно узимање крви из катетера и крви из „независних вена“ (вене 
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без постављене каниле) за  хемокултуру како би се искључила или потврдила 
колонизазија CVК или сепса узрокована инфекцијом из CVК. За пуњење боце са 
подлогом мора се узети стерилна игла. Узима се више узорака, нпр, из вене леве и 
десне руке и увек за боцу са културом за аеробе и анаеробе. 

7.2. Пнеумоније удружене са механичком вентилацијом 

Ventilator-associated pneumonias (VAP) 

VAP се дефинише као пнеумонија настала после 48 сати од механичке вентилације као 
последица болничке инфекције. Неопходно је раздвојити VAP од пнеумоније за коју је 
неопходна механичка вентилација. Сензитивни клинички знаци за постављање 
дијагнозе VAP-а су: нови инфилтрати на радиографском снимку плућа, леукоцитоза 
или леукопенија и пурулентна трахеална секреција. 

Уколико се на основу описаних знакова постави сумња о настанку пнеумоније (VAP) 
препоручује се узимање секрета из доњих дисајних путeва за културу пре примене 
антибиотика (Ц.√). 

Препоручује се квантитативна или семи-квантитативна техника за дијагностику VAP-а 
(76). (Б, I) 

Процедуру треба урадити у складу са водичем за третман VAP-а (77) а број 
полимирфонуклеарних гранулоцита (>25 у пуном пољу) и епителних ћелија 
(максимално 25 у пуном пољу) су од значајни за дијагнозу (77).  

Употреба рутинских серолошких тестова се не предлаже. (Ц.√) 

 

7.3. Сeпса настала услед присуства централних венских катетра 

Инфекција катетером захтева хитно вађење и замену пункцијом на другом месту (78).  

Препоручује се да се по вађењу катетера врх пошаље на микробиолошку анализу. 
(Ц.√) 

Пре вађења централног венског катетера (CVK) предлаже се узимање узорка крви из 
катетера и периферне вене ради поређења резултата (79). (Ц, I)  

Замена суспектно инфицираног катетера новим преко водича као ни рутинска замена 
катетера без очигледних знакова инфекције се не препоручује (79). (Ц, III) 
 

7.4. Хируршка инфекција и интра-абдоминално жариште инфекције 
 
Препоручује се да специфична анатомска дијагноза инфекције захтева хитну контролу  
извора инфекције (некротизирајуће инфекције меких ткива, перитонитис, холангитис, 
инфаркт црева) кроз проналажење извора инфекције, дијагнозу, и његово евакуисање 
што је пре могуће, тј. у првих 12 сати након дијагнозе, ако је изводљиво. (Б, II) 

Препоручује се да специфичну дијагнозу инфекција на различитим анатомским 
местима која могу бити извор сепсе, треба поставити што пре  и то посебно у хитним 
стањима (некротизирајуће инфекције меких ткива, перитонитис, холангитис, 
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интестинална инфаркција). Инфекције се морају брзо открити и решавати, у оквиру 
првих 12 сати након дијагнозе, уколико је изводљиво. (Б, I) 

Предлаже се код утврђене перипанкреатичне некрозе као потенцијалног извора 
инфекције да дефинитивну интервенцију треба одложити до адекватнe демаркацијe 
оштећеног ткива (Б, I). 

Када је потребна контрола извора инфекције код пацијената са тешком сепсом, требало 
би спровести што мање инвазивну, али ефикасну интервенцију (перкутана дренажа има 
предност наспрам хируршке дренаже апсцеса) (Б, II). 

Принципи контроле извора инфекције у третману сепсе укључују брзу идентификацију 
жаришта и његово отклањање (дренажа апсцеса, дебридман некротичног ткива, 
уклањање потенцијалних инфицираних инструмената и дефинитивна контрола извора 
контаминације) (75). Фокуси инфекције код којих се могу применити мере превенције и 
сузбијања укључују интраабдоминални апсцес, гастроинтестиналну перфорацију, 
холангитис, пијелонефритис, интестиналну исхемију, некротизирајућу инфекцију 
меких ткива и друге инфекције дубоких ткива, као што су емпијем или септични 
артритис. Овакви фокуси инфекције морају бити откривени и третирани што је пре 
могуће (80–82).  

У рандомизираној контролисаној клиничкој студији у којој је упоређивана рана и 
одложена хируршка интервенција код перипанкреатичне некрозе, показан је бољи 
исход са одложеним приступом (83). Осим тога, рандомизиране хируршке студије 
показују да је минимално инвазивни приступ боље толерисан од стране пацијената и да 
има нижу стопу морталитета него отворена некректомија код некротизирајућег 
панкреатитиса (84), мада, дилема увек постоји, као што је дефинитивна потврда 
инфекције и одговарајућа дужина одлагања интервенције. Избор оптималних метода за 
превенцију и сузбијање инфекција мора се заснивати на процени користи и ризика од 
одређене интервенције као и ризика од преношења инфекције (85). Ове интервенције  
могу довести до даљих компликација, као што су крвављење, фистулизација или 
јатрогена повреда органа. Хируршке интервенције се могу узети у разматрање када су 
други приступи неадекватни или када дијагностичке дилеме остају и поред радиолошке 
евалуације. Све терапијске могућности треба пажљиво размотрити, а затим их 
предочити пацијенту и у договору са њим изабрати најповољнију.  

 

7.5. Инвазивна гљивична инфекција 

Код неутропеничних, имуносупримираних пацијената као и оних код којих је извршена 
хируршка интервенција у абдомену или су примали дуже антибиотску терапију 
предлаже се узимање хемокултуре за потврду гљивичне инфекције (Candida) (86). 
(Ц.√). 

Кумулативна инциденца инвазивне инфекције са родом Candida код пацијената у ЈИЛ 
је око 1–2% (87). Златни стандард у дијагнози инвазивне Candida инфекције је 
цитопатолошка или хистопатолошка анализа ткива или нормално стерилне ткивне 
течности изузев урина (88). 

Рутинска анализа колонизације гљивом Candida се не препоручује (Ц.√). 
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Колонизација кандидом идентификује се у око 16% пацијената који су на интензивном 
лечењу, али такав налаз има малу предиктивну вредност за постојање инфекције 
кандидом (87). 

7.6. Акутни бактеријски менингитис 

Бактеријски менингитис настаје примарно, хематогеном или лимфогеном 
дисеминацијом патогена, или секундарно, директним продором микроорганизма у ЦНС 
(најчешће ширењем инфекције, нпр. отитис, синузитис, јатрогено). Од 696 пацијената 
са бактеријским менингитисом, скоро сви су имали 2 од 4 типична клиничка симптома 
(главобоља, поремећај стања свести, ригидитет, грозницу, новонастали неуролошки 
дефицит, епилептичне нападе) (89). Дијагноза се поставља на основу 
цитолошко/биохемијских анализа церебро-спиналне течности (ЦСТ) (90) и потврђује се 
утврђивањем патогена (типичан профил: гранулоцитна плејоцитоза >1000 ћелија/μl; 
протеина >120мg/dl; глукозе <30мg/dl или однос ЦСТ: серумска глукоза<0.3; лактати 
>3.5 mmol) (91,92). 

Код пацијената са сумњом на постојање бактеријског менингитиса постављеној на 
основу наведених клиничких критеријума препоручује се контрастни ЦТ преглед пре 
лумбалне пункције (ЛП) како би се искључило постојање повећаног интракранијалног 
притиска (1Б) (91–93). 

Препоручује се хитно давање антибиотика без одлагања а у случају недостатка знакова 
на основу којих се поставља сумња на постојање повећаног интракранијалног притиска, 
антибиотике треба применити одмах по узимању церебро-спиналне течности (91–93, 
94) (Б, I). 

Препоручује се примена антибиотика пре контрасног ЦТ прегледа (1Б) (91, 92, 94). 

Препоручује се увођење терапије дексаметазоном пре или заједно са применом 
антибиотика (А, IIa). 

Мета-анализа великих европских плацебо-контролисаних студија (95) је показала 
ефикасност дексаметазона у подгрупи пацијената са менингитисом изазваним 
пнеумококом, што је потврђено другим мета-анализама и другим контролисаним 
студијама (96, 97). Међутим, једном мета-анализом уочен је повољан ефекат који није 
био статистички значајан (смањење морталитета, смањење неуролошког дефицита код 
одраслих са менинигитисом изазвним менингококом (95–97). Због резултата европске 
студије (95) и изведених мета-анализа (96, 97), немачко удружење неуролога дало је 
препоруку за примену 10 мg дексаметазона код одраслих пацијената код којих се 
постави сумња на постојање бактеријског менингитиса пре или са антибиотицима, а 
затим 10 мg на 6 сати, 4 дана (92, 98). 

8. ПРЕВЕНЦИЈА ИНФЕКЦИЈЕ  
  
Болничке инфекције представљају велики проблем и у најразвијенијим земљама. 
Ризичне групе пацијената за развој сепсе су: пацијенти старије животне доби са 
смањеном способношћу имунског система да контролише инфекцију, пацијенти 
после опсежних операција, имунокомпромитовани (имуносупресивна терапија, 
ХИВ), хроничним болестима, тешко трауматизовани и др. којима је иницијално 
неопходно интензивно лечење.  

8.1. Превенција инфекције у јединицама интензивног лечења 
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Препоручује се програм тренинга и примене протокола за особље у јединицама 
интензивног лечења и неге јер доказано смањују инциденцу ових компликација (99-
107). (Б, I) 
 
Препоручује се институционално утврђивање дефиниције VAP-а, инфекције повезане 
са CVK, евидентирање и утврђивање учесталости и анализа података ради праћења 
тренда и поређења. Стопе инциденције се изражаваjу у односу на дужину примене 
инвазивне процедуре. На пример, стопа инциденције VAP-а се изражава као број 
оболелих са VAP-ом на 1000 дана механичке вентилације; стопа инциденције 
инфекција крви повезаних са CVK се изражава као број болесника са инфекцијом крви 
на 1000 дана коришћења CVK (108, 109). (Б, I) 
 
Препоручује се обављање хигијене руку пре и после контакта са сваким пацијентом, 
као и  после преласка са нечистог на чисто место код истог пацијента (110). (А, I)  
 
Редовна хигијена руку је основна мера превенције и сузбијања инфекција, ширења 
бактерија, као и заштите особља. Последњих година, у бројним студијама доказано је 
значајно смањење инциденције нозокомијалних инфекција уколико се особље 
придржава препорука за хигијену руку (111, 112).  Хигијена руку обухвата прање руку 
водом и сапуном и хигијену руку средством на бази алкохола.  Руке се перу водом и 
сапуном када су видљиво прљаве и/или контаминиране крвљу или телесним 
течностима. У осталим наведеним случајевима обавља се хигијена руку средством на 
бази алкохола. Приликом контакта са пацијентом који има инфекцију изазвану 
бактеријом Clostridium difficile, увек се обавља прање руку водом и сапуном, јер 
алкохол не делује на споре ове бактерије. Хигијена руку средством на бази алкохола 
може се обављати приликом контакта са пацијентом који има неку од 
мултирезистентних бактерија, нпр. MRSA.  
 
Препоручује се асептична техника пласирања централних венских и других катетера 
(113). (А, I) 
 
Рандомизираном контролисаном клиничком студијом показана је предност 
комбиноване употребе стерилних рукавица, хируршке капе, маске и велике стерилне 
компресе у односу на стерилне рукавице и мале стерилне компресе за време пласирања 
централног венског катетера (113). 
 
Препоручује се употреба ендотрахеалног тубуса са субглотичном аспирацијом за 
смањење инциденце пнеумоније (114, 115). (Б, II) 
 
Препоручује се положај са подигнутим узглављем код интубираних пацијената у 
превенцији VAP-а (116). (Б, I) 
 
Аспирација контаминираног секрета из горњег гастроинтестиналног тракта и фаринкса 
је фактор ризика и окидач за настанак нозокомијалне пнеумоније и VAP-а. 
Мере контроле инфекције (дезинфекција руку, нега болесника, третман дисајног пута, 
подизање узглавља у постељи, субглотична сукција) морају бити уведене током неге 
пацијената са сепсом (117). 
 



28 
 

Прeпоручују се селективна орална деконтаминација (СОД) и селективна дигестивна 
деконтаминација (СДД) као методе за смањење инциденције VAP-а; ове мере 
превенције инфекције могу бити уведене у ЈИЛ, али и на другим местима уколико је то 
потребно. (А, II) 
 
Улога СДД са системском антимикробном профилаксом и њене алтернативе (СОД) је 
била спорна пре него што је њен концепт први пут развијен пре 30 година. Међутим, 
ефикасност СДД, безбедност, склоност да промовише резистенцију на антибиотике, као 
и корист у односу на трошкове остају предмет дебате и поред бројних мета-анализа и 
клиничких студија које је подржавају (118). Подаци показују на глобално смањење 
појаве VAP-а, али нема побољшања у смислу смањења морталитета, осим у одређеним 
популацијама у неким студијама. Највећи број студија не показује ефикасност СДД-а, 
али има и студија на основу којих се ипак подржава примена (119–121). 

 
Препоручује се употреба оралног хлорхексидин глуконата (0.2%) (CHG) за смањење 
ризика од појаве VAP-а код пацијената са тешком сепсом у ЈИЛ (Б, IIа). 
 
Орални CHG је релативно лако применити, а он смањује ризик од интрахоспиталних 
инфекција и смањује ширење антимикробне резистенције која настаје код примене 
СДД-а. Ово ипак остаје предмет расправа и поред скорашњих студија које доказују да 
се инциденца антимикробне резистенције не мења значајно, са тренутно актуелним 
СДД режимима (122–124). 
 
Препоручује се адекватно квантитативно и квалитативно обезбеђивање особља у 
јединицама интентивног лечења и неге (125-129). (Б, I) 
 
На основу ранијих искустава из ванредних ситуација доказан је утицај недостатка 
квалификованог кадра на квалитет лечења тј. вишу инциденцију нежељених догађаја и 
пораст инциденције сепсе (129). 
 
8.2. Вакцинација 
 
Препоручује се имунизација полисахаридном или одговарајућом коњугованом 
пнеумококном вакцином у зависности од узраста, особа са анатомским и 
функционалним недостатком слезине (у зависности од основне болести). Ако се 
вакцина примењује у особа код којих се планира спленектомија, треба је применити две 
недеље пре операције, да би се развила одговарајућа заштитна концентрација антитела. 
Код хитно изведених спленектомија, вакцину треба применити најмање 2 недеље после 
интервенције. Поновљену дозу вакцине треба применити на 5–6 година (130) (Б, IIa). 
Невакцинисаним особама са анатомским и функционалним недостатком слезине 
препоручује се најмање једнократна вакцинација против Haemophyllus influenсе tip B, и 
вакцина против   менингокока, по могућсву коњугованом вакцином групе Ц а затим 
(после најмање 6 месеци), менингококном полисахаридном 4-валентном вакцином (A, 
C, Y, W-135). Вакцину треба применити две недеље пре (уколико је могуће) или 
најмање две недеље после спленектомије. У случају да је коњугована вакцина 
недоступна, треба дати доступну полисахаридну векцину. 
 
Препоручује се вакцинација против пнеумокока и менингокока пацијената са 
фармаколошки изазваном имуносупресијом. (Б, IIa) 
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Препоручује се вакцинација против пнеумокока хроничних болесника 
(кардиоваскуларних, плућних, бубрежних, са дијабетесом…) старијих од 60 година као 
и деце. Код деце узраста 5 година и старије, препоручује се полисахаридна вакцина док 
се код млађих препоручује коњугована вакцина (131-133). (Б, IIa)   
Пацијенти којима се уклони слезина због хематолошког малигног обољења имају 
повећан ризик да неадвекватно одговоре на вакцинацију (134). 

 
Вакцинација против грипа, према препорукама Светске здравствене организације, 
посебно се препоручује за особе старије од 65 година, хроничне болеснике, старије 
особе у колективном смештају и особе које су професионално изложене инфекцији 
вирусом грипа. 

 
9. МЕДИКАМЕНТОЗНА ХЕМОДИНАМСКА ПОТПОРА У СТАЊУ ТЕШКЕ 
СЕПСЕ 
 
9.1. Вазопресори 
 
Предлаже се иницијална терапија вазопресорима у стању хипотензије за поправљање 
средњег артеријског притиска  (МАР – mean arterial pressure) ≥ 65 mmHg (Б, I).  

Терапија вазопресорима је потребна да одржи перфизију у присуству хипотензије 
опасне по живот чак и када хиповолемија још увек није решена. Испод прага МАР-а 
ауторегулација у критичним васкуларним коритима може бити изгубљена а перфузија 
постаје директно зависна од притиска. Због тога је код појединих пацијената потребна 
терапија вазопресорима да би се постигао минимални перфузиони притисак и очувао 
адекватан проток (135, 136). Доказано је да постизање вредности МАР-а од 65 mmHg 
дозирањем норадреналина чува ткивну перфузију (136). Треба уочити да консензусом 
постављена дефиниција хипотензије индуковане сепсом код које се користи вредност 
MAP-а за постављање дијагнозе тешке сепсе прецизира вредност MAP<70 mmHg, што 
се разликује од циљне вредности од 65 mmHg која стоји у препорукама. У сваком 
случају оптимални MAP треба прилагодити сваком пацијенту; веће вредности потребне 
су код пацијената са атеросклерозом и/или претходном хипертензијом у односу на 
млађе пацијенте без кардиоваскуларног коморбидитета. На пример, MAP од 65 mmHg 
може бити сувише низак за за пацијенте са тешком, лоше контролисаном 
хипертензијом. У младих, претходно нормотензивних пацијената нижи MAP може бити 
адекватан. Од значаја је такође крвни притисак, као крајњи ефекат, заједно са знацима 
локалне и глобалне перфузије као што су лактати, перфузија коже, ментални статус и 
диуреза. Адекватна надокнада течности је основни аспект у постизању контроле 
хемодинамике пацијената у септичном шоку и треба је постићи пре употребе 
вазопресора и инотропа. Ипак, рана употреба вазопресора као хитне мере код 
пацијената са тешким септичним шоком често је неопходна, када је на пример 
дијастолни крвни притисак јако низак. Када су вазопресори рано укључени у терапију 
тада велики труд треба уложити на њиховој постепеној замени са континуираном 
надокнадом течности. 

Препоручује се норадреналин као вазопресор првог избора (Б, I). 
 
Предлаже се адреналин (додат и/или као потенцијална замена за норадреналин) када је 
потребан додатни вазопресор ради одржавања адекватног крвног притиска (Б, IIa). 
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Вазопресин 0, 03 IJ/min се може додати норадреналину с циљем подизања MAP-а или 
смањења дозе норадреналина. (Ц.√) 
 
Вазопресин у малим дозама се не препоручује као појединачни вазопресор за 
започињање третмана хипотензије индуковане сепсом. Вазопресин у дозама већим од 
0,03–0,04 IJ/min треба користити као терапију „спасавања“ (када другим лековима није 
могуће постићи адекватан MAP). (Ц.√) 
 
Предлаже се допамин као алтернатива норадреналину само код мале подгрупе 
пацијената (нпр. пацијенти са ниским ризиком за тахиаритмије, пацијенти са 
апсолутном или релативном брадикардијом). (Б, IIa) 
 
Фенилефрин се не препоручује у третману септичног шока изузев у случајевима када 
је:   

a. норадреналин повезан са озбиљним аритмијама,  
b. када се зна да је минутни волумен срца висок а крвни притисак и даље 

низак  
c. као терапија „спасавања“ када упркос комбинованој примени 

инотропа/вазопресора и малих доза вазопресина није могуће постићи 
циљни MAP. (Б, III).  

Физиолошки ефекти вазопресора и избор комбинација лекова са инотропним 
дејством/лекова који повишавају крвни притисак у септичном шоку приказани су у 
бројној литератури (137–143).  Допамин повећава SAP и минутни волумен срца 
примарно повећањем ударног волумена и срчане фреквенције. Норадреналин повећава 
MAP својим вазоконстрикторним ефектом уз незнатне промене у срчаној фреквенцији 
и са мањим повећањем ударног волумена у односу на допамин. Норадреналин је 
потентнији од допамина и може бити ефикаснији у кориговању хипотензије код 
пацијената са септичним шоком. Допамин може бити посебно користан код пацијената 
са компромитованом систолном функцијом, али чешће изазива тахикардију и има јаче 
изражено проаритмогено деловање од норадреналина (144). Може такође да утиче и на 
ендокрини одговор преко хипоталамо-хипофизне осовине и да доведе до 
имуносупресивног ефекта. Како било, информације добијене из пет рандомизираних 
студија (n = 1993 пацијената са септичним шоком) које упоређују норадреналин и 
допамин не подржавају рутинску примену допамина у третману септичног шока (138, 
145–147). Иако неке студије на људима и животињама казују да адреналин има штетан 
ефекат на спланхничку циркулацију и да доводи до хиперлактатемије, нема клиничких 
доказа да је његова примена повезана са лошијим исходом. Адреналин би требало да 
буде прва алтернатива норадреналину.  Адреналин може повећати аеробну продукцију 
лактата стимулацијом β2- адренергичких рецептора у скелетним мишићима што може 
ограничити употребу клиренса лактата у вођењу надокнаде волумена. Са готово чистим 
α-адренергичким ефектима, фенилефрин је адренергички агенс најмање способан да 
изазове тахикардију, али он може смањити ударни волумен и због тога се не 
препоручује у третману септичног шока осим у ситуацијама када је (а) норадреналин 
повезан са озбиљним аритмијама, (б) када се зна да је минутни волумен срца висок а 
крвни притисак перзистетно низак, (ц) као терапија „спасавања“ када применом других 
вазопресора није могуће постићи циљни SAP (148). Уочено је да су дозе вазопресина у 
септичном шоку ниже него што би се очекивало у једном шокном стању (139). Ниске 
дозе вазопресина могу бити ефикасне за подизање крвног притиска код пацијената који 
не реагују на друге вазопресоре и могу имати и друге физиолошке користи (150–156). 
Терлипресин има сличне ефекте, али дуготрајније деловање (157). Студије показују да 
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су концентрације вазопресина повишене у раној фази септичног шока, а снижене или 
нормалне код већине пацијената у наредних 24 до 48 сата трајања шока (158). То се 
означава као релативни недостатак вазопресина зато што се може очекивати да у 
присуству хипотензије вредности вазопресина буду повишене. Значај ових открића још 
увек је непознат. VASST студија, која је упоређивала ефекте норадреналина и 
норадреналина са вазопресином у дози од 0,03 IJ/min, није показала разлике у 
тестираној популацији (159). Веће дозе вазопресина удружене су са исхемијом срца, 
прстију и спланхничном исхемијом и треба их чувати за ситуације у којима су 
алтернативни вазопресори без ефекта (151).   

Препоручује се да допамин у ниским дозама не треба користити за превенцију 
бубрежне инсуфицијнције. (А, III) 

Велика рандомизирана студија и мета-анализа које су упоређивале ниске дозе допамина 
са плацебом нису пронашле разлике ни у примарним исходима (ниво креатинина, 
потреба за хемодијализом, диуреза, време потребно за успостављање нормалне 
бубрежне функције) нити у секундарним исходима (преживљавање до отпуста из ЈИЛ-а 
или болнице, дужина боравка у ЈИЛ-у, дужина боравка у болници, аритмије) (160, 161).  

Препоручује се да се свим пацијентима који захтевају примену вазопресора пласира 
артеријски катетер чим се створе услови (НГ). 

У стањима шока, процена крвног притиска употребом повеске (NIBP) је обично 
нетачна; артеријска канулација пружа много тачније и репродуктивније мерење крвног 
притиска. Ови катетери такође омогућавају континуирану анализу па се одлука о 
терапији може донети на основу тренутне и употребљиве информације о крвном 
притиску. 

9.2. Инотропни лекови 

Препоручује се примена добутамина у континуираној инфузији до 20 μg/кg/min 
додатно уз ванзоконстрикторе (уколико се примењују) када је присутна а) миокардна 
дисфункција, дијагностикована повећаним притиском пуњења срца и смањеним 
минутним срчаним волуменом, б) хипоперфузија упркос постигнутом адекватном 
интраваскуларном волумену и средњем артеријском притиску. (Б, I) 

Добутамин је инотропни лек избора за пацијенте са суспектним или евидентним малим 
минутним волуменом срца (CO - cardiac output). Уколико упркос адекватној надокнади 
интраваскуларног волумена заостаје хипотензија а није могуће мерење CО, треба 
применити комбинацију вазоконстриктора и добутамина (162). Уколико је доступан 
мониторинг CО и MAP, треба посебно применити норадреналин или адреналин за 
постизање MAP-а, и добутамин за корекцију CО. 

9.3. Кортикостероиди 

Не препоручује се примена кортикостероида у стањима када је постигнута 
хемодинамска стабилност надокнадом течности и вазоконстрикторима. (Б, III) 

У супротном, уколико уз ове мере није постигнут задовољавајући средњи артеријски 
притисак, препоручује се примена хидрокортизона венским путем у дози од 200мg/дан. 
(Б, I) 
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У избору пацијената којима може помоћи терапија кортикостреоидима најважнији је 
критеријум – неадекватан одговор, тј. перзистентна хипотензија упркос надокнади 
волумена и примени вазоконстриктора. Једна мултицентрична рандомизирана 
контролисана студија је показала значајно повлачење шока и смањење морталитета код 
пацијената са релативном инсуфицијенцијом надбубрега који су примали 
кортикостероиде (163), сличне резултате су имале и друге мање студије (164, 165). С 
друге стране, мултицентрична студија спроведена у више земаља Европе (CORTICUS 
студија) није показала значајан ефекат примене кортикостероида (166), али су 
критеријуми за укључивање пацијената били другачији (пацијенти без упорног шока и 
са мањим ризиком за смртни исход). Нема података о нивоу вазопресорне потпоре која 
би упутила на примену кортикостероидне терапије. 

Препоручује се укидање терапије кортикостероидима када терапија 
вазоконстрикторима више није потребна за одржавање МАР. (Б, I) 

С обзиром на потенцијални ризик од примене кортикостероида (инфекција, 
хипергликемија, миопатија) и на резултате студије (167) којом није показана разлика у 
морталитету везана за дужину примене (3 или 7 дана) конкретна препорука о дужини 
примене се не може дати. 

Препоручује се примена континуиране инфузије хидрокортизона која има предност у 
односу на понављане болус инјекције. (Б, I) 

Резултати мањих проспективних студија су показали да понављана болус примена 
хидрокортизона доводи до значајног пораста и веће варијације гликемије у односу на 
континуирану примену (није детектован скок гликемије) (163, 168). 

 

10. ПРИМЕНА ПРОДУКАТА КРВИ 

Препоручује се трансфузија еритроцита када су вредности хемоглобина  < 70 g/l, или 
до постизања циљних вредности од 70 до 90 g/l код одраслих особа по хемодинамској 
стабилизацији и опоравку ткивне хипоперфузије (у одсуству миокардне исхемије, 
тешке хипоксемије, акутног крвављења, или исхемијске коронарне артеријске болести. 
(Б, I) 

Оптимална концентрација хемоглобина код болесника са тешком сепсом није 
специфично истраживана, али резултати студије (Transfusion Requirements in Critical 
Care) показали су да ниво хемоглобина од 70 до 90 g/l, у поређењу са 100 до 120 g/l, 
није удружен са повећањем морталитета код  критично оболелих одраслих пацијената 
(169). Нису уочене статистички значајне разлике у морталитету између две терапијске 
групе (после 30 дана) као ни у подгрупи болесника са тешком инфекцијом и септичним 
шоком. 

Резултати рандомизиране студије код болесника подвргнутих кардиохируршкој 
интервенцији са кардиопулмоналним бајпасом, такође подржавају рестриктивну 
трансфузијску стратегију показујући да је праговна вредност хематокрита за примену 
трансфузије од <24% (хемоглобин око 80 g/l) еквивалентна праговној вредности 
хематокрита за примену трансфузије < 30% (хемоглобин око 100 g/l) (170). Трансфузија 
еритроцита код болесника са сепсом повећава испоруку кисеоника ткивима, али не 
повећава и његово искоришћавање (171–173). Праг за примену трансфузије од 70 g/l је 
у супротности са протоколом ране терапије, у коме је циљна вредност хематокрита 30% 
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код болесника са септичним шоком и ниском ScvО2, током првих шест сати 
реанимације (13). 

Не препоручује се примена еритропоетина за специфично лечење анемије удружене са 
тешком сепсом. (Б, III). 

Не постоје информације које се специфично односе на примену еритропоетина код 
септичних болесника, али клиничке студије које су испитивале примену еритропоетина 
код критично оболелих показују извесно смањење потребе за трансфузијом еритроцита 
без утицаја на клинички исход (174, 175). Не може се очекивати да би еритропоетин 
донео више користи пацијентима у тешкој сепси и септичном шоку него код других 
критично оболелих. Болесници са тешком сепсом и септичним шоком могу имати и 
друга обољења која представљају индикацију за примену еритропоетина. 

Не препоручује се примена свеже замрзнуте плазме у циљу кориговања 
лабораторијских поремећаја коагулације у одсуству крвављења или планиране 
инвазивне процедуре. (Б, III) 

Иако клиничким студијама није утврђен утицај трансфузије свеже замрзнуте плазме на 
исход критично оболелих, стручна удружења су дала препоруке за примену плазме 
када постоји документован дефицит фактора коагулације (продужено протромбинско 
време, INR или парцијално тромбопластинско време), активно крвављење као и пре 
хируршке интервенције или инвазивне процедуре (176–179). Показано је да 
трансфузија свеже замрзнуте плазме код болесника са благим коагулационим 
поремећајем без активног крвављења не доводи до корекције протромбинског времена 
(180, 181). Нема студија које указују да корекција тежих коагулационих поремећаја 
користи болесницима који немају активно крвављење. 

Не препоручује се примена антитромбина за лечење тешке сепсе и септичног шока (Б, 
III). 

Фаза III клиничког испитивања високих доза антитромбина није показала било какав 
повољан утицај на 28-дневни морталитет код болесника са тешком сепсом и септичним 
шоком. Примена високих доза антитромбина са хепарином била је удружена са 
повећаним ризиком од крвављења (182). Иако је post hoc анализа подгрупе болесника 
са тешком сепсом и високим ризиком за смртни исход показала боље преживљавање 
код болесника који су добијали антитромбин, он се не може препоручити док се не 
спроведу нова клиничка истраживања (183). 

Препоручује се профилактичка примена тромбоцита код болесника са тешком сепсом, 
када је њихов број ≤ 10000/mm3 (10x109/l) у одсуству видљивог крвављења, као и када 
је број тромбоцита ≤ 20000/mm3 (20x109/l) уколико болесник има значајан ризик од 
крвављења. Већи број тромбоцита (≥ 50000/mm3 [50x109/l]) се саветује код активног 
крвављења, операције или инвазивне процедуре (Б, I). 

Препоруке за трансфузију тромбоцита су изведене из консензуса експерата и искустава 
код болесника са тромбоцитопенијом која је индукована хемиотерапијом. Болесници са 
тешком сепсом имају смањену продукцију тромбоцита сличну оној код болесника на 
хемиотерапији, али су такође склони повећаној потрошњи тромбоцита. Препоруке 
узимају у обзир етиологију тромбоцитопеније, тромбоцитну дисфункцију, ризик од 
крвављења, и присуство пратећих болести (176, 178, 179, 184, 185). Фактори који могу 
повећати ризик од крвављења и индиковати потребу за већим бројем тромбоцита су 
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често присутни код болесника са тешком сепсом. Сама сепса се сматра фактором 
ризика за крвављење код болесника са тромбоцитопенијом која је узрокована 
хемотерапијом. Остали фактори који повећавају ризик од крвављења код болесника са 
тешком сепсом су температура тела виша од 38ºC, скорашње крвављење, нагли пад 
броја тромбоцита, и други коагулациони поремећаји (179, 184, 185). 
 

11. ИМНОГЛОБУЛИНИ 
 
Не препоручује се рутинска  примена интравенскa имуноглобулина (IVIG) код 
одраслих пацијената са тешком сепсом и септичним шоком (A, I) 

Препоручује се разматрање примене имуноглобулина обогаћених IgМ код пробраних 
пацијената са тешком сепсом (Табела 3). (Б, IIa). 

Познато је да пацијенти у стању тешких инфекција имају смањену концентрацију 
серумских имуноглобулина. Једна већа мултицентрична рандомизована контролисана 
студија (РКС) (n = 624) код одраслих (186) и велика мултинационална РКС код деце са 
неонаталном сепсом (n = 3493) (187) нису пронашле корист од примене интравенских 
имуноглобулина. Мета-анализа која је израђена у оквиру Кохранове колаборације, није 
укључила ову најновију РКС, идентификовала је 10 студија са поликлоналним IVIG (n 
= 1430) и 7 студија са поликлоналним IVIG обогаћеним са IgМ (n = 528) (188). У 
поређењу са плацебом, IVIG су довели до значајног смањења морталитета (RR, 0.81 и 
95%CI, 0.70-0.93; и RR 0.66 и 95% CI, 0.51-0.85, редом). Такође, подгрупа IVIG 
обогаћених са IgМ (n = 7 студија) је показала значајно смањење стопе морталитета у 
поређењу са плацебом (RR, 0.66; 95%CI, 0.51-0.85). Студије са ниским ризиком од 
пристрасности нису показале смањење морталитета због примене поликлоналних IVIG 
(RR, 0.97; 95% CI, 0.81–1.15; пет студија, n = 945). Међу њима су три студије (186, 189, 
190) користиле стандардне поликлоналне ИВИГ а две IVIG обогаћене са IgМ (191, 192).  

Ови налази су у сагласности са резултатима две старије мета-анализе (192, 194) које су 
израдили други аутори Кохранове колаборације. Једна систематска анализа (193) која је 
укључила укупно 21 студију, приказала је релативни ризик за смртни исход од 0.77 у 
групи третираној имуноглобулинима (95% CI, 0.68-0.88); међутим, издвојени резултати 
само висококвалитетних  студија (n = 763) указали су на релативни ризик од 1.02 
(95%CI, 0.84–1.24). Слично томе, Лаупланд и сарадници (194) пронашли су значајно 
смањење морталитета после примене IVIG (ОR, 0.66; 95%CI, 0.53-0.83; p < 0.0.005). 
Када су анализиране само висококвалитетне студије, ОР за смртни исход био је 0.96 
(95%CI, 0.71-1.3, p=0.78). Две мета-анализе, које су примењивале мање строге 
критеријуме да идентификују изворе пристрасности или нису навеле критеријуме за 
оцену квалитета студије, пронашле су значајно смањење морталитета после примене 
ИВИГ (195, 196). За разлику од већине новијих ревијалних радова Кохранове 
колаборације, Крејман са сарадницима (195) је издвојио  пет квалитетних студија које 
су испитивале IgМ-обогаћене препарате, комбинујући студије код одраслих и 
новорођенчади и пронашао да је ОR за смртни исход 0.5 (95%CI, 0.34-0.73). 

Већину IVIG студија чинe мале студије са методолошким недостацима. Једина велика 
студија међу њима (n = 624) није показала ефекте терапије са IVIG (186). Анализа 
разлике ефеката IgМ-обогаћених и необогаћених препарата показала је значајну 
хетерогеност. Низак квалитет доказа допринео је да се ово градира као слаба 
препорука. Статистичка информација која потиче из студија високог квалитета не 
подржава повољне ефекте поликлоналних IVIG. Охрабрује се извођење великих 
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мултицентричних студија које би додатно процениле ефикасност других интравенских 
препарата поликлоналних имуноглобулина код болесника са тешком сепсом. 

 

Табела 3. Предложена циљна група за примену препарата имуноглобулина 
обогаћених са IgМ (197). 

Присутни 
критеријуми 

Концепт  Референце 

Септични шок – 
тешка сепса 

 

Присутан септични шок или тешка 
сепса са > 2 органске дисфункције после 
иницијалне хемодинамске терапије. 

Heintrich et 
al.(191) 

Мишљење 
експерата 

Време Што раније! Најбољи резултати се 
очекују са применом у року од првих 8 
сати од појаве сепсе. 

Каснија примена (после 48 сати) се не 
препоручује. 

Berlot et al.(198) 

Мишљење 
експерата 

Циљна група-
подгрупа код које ће 
терапија дати најбољи 
ефекат 

Абдоминална инфекција код хируршких 
пацијената (перитонитис) са могућом 
Грам-негативном бактеријском 
инфекцијом 

Менингококна сепса 

Синдром токсичног шока 

Некротизирајући фасцитис 

Незаустављива инфекција у фази после 
спленектомије 

Rodriguez et 
al.(192) 

 

 

 

 

Мишљење 
експерата 

Дозе (80кg) 50 ml/kg првих 6 сати (15g) затим 
15ml/h у току 72 сата (54g) 

Мишљење 
експерата 

Критеријуми за 
искључивање 

Малигне болести са метастазама 

Неутропенија у склопу хематолошких 
малигних болести 

Болести – стања са лошом прогнозом 
карактеристике наведене у упутству 
лека 

Мишљење 
експерата 

 

12. МЕХАНИЧКА ВЕНТИЛАЦИЈА И СИНДРОМ АКУТНОГ РЕСПИРАТОРНОГ 
ДИСТРЕСА УЗРОКОВАНОГ СЕПСОМ 
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Препоручује се да се код болесника са синдромом акутног респираторног дистреса 
(Acute Respiratory Distress Syndrome – ARDS) узрокованог сепсом примењује 
механичка вентилација плућа са циљем смањења дисајног волумена до 6 ml/кg 
предвиђене телесне масе (ПТМ). (А, I) у односу на 12 ml/кg). 

Препоручује се мерење плато притиска код болесника са ARDS-ом тако да почетна 
горња граница плато притиска буде ≤ 30 cm H2О. (Б, I) 

Берлинском дефиницијом (199) АRDS се класификује као благи, средње тежак и тежак 
облик (PаО2/FiО2 ≤ 300, ≤ 200, ≤ 100 mmHg) док су студије на основу којих су 
формиране ове препруке користиле ранију класификацију (200). Постоји неколико 
мултицентричних, рандомизираних студија изведених код болесника са ARDS-ом у 
којима су испитивани ефекти ограничавања инспираторног притиска смањењем 
дисајног волумена (201 – 205). Добијени су различити резултати због хетерогене групе 
пацијената са различитим притисцима у дисајним путевима. Мета-анализе су указале да 
стратегија ограничавања дисајног волумена и притиска смањује морталитeт (206, 207). 
Највећом студијом показано је смањење укупног моралитета за 9% код болесника са 
ARDS-ом који су вентилирани дисајним волуменима од 6 ml/kg у поређењу са 12 ml/kg 
процењене телесне масе, и одржавањем плато притиска ≤ 30 cm H2О (201). Примена 
ове тзв. протективне стратегије вентилације плућа са мањим притиском и волуменом за 
болеснике са ARSD-ом је широко  прихваћена, али прецизан избор дисајног волумена 
за појединачног болесника са ARDS-ом се мора  прилагођавати факторима као што су 
постигнути плато притисак, изабрани ниво притиска на крају експиријума (PEEP), 
торакоабдоминална комплијанса и степен дисајног напора болесника. Болесници са 
тешком метаболичком ацидозом, великом неопходном минутном вентилацијом и они 
са веома малом телесном висином захтевају додатна прилагођавања дисајног волумена. 
Неки клиничари верују да је вентилација дисајним волуменом > 6 ml/kg предвиђене 
телесне масе безбедна докле год се плато притисак може одржавати ≤ 30 cm H2О (208, 
209).  

Упоредно одржавање великих дисајних волумена са високим плато притисцима треба 
избегавати код болесника са ARDS-ом. Ако се плато притисак одржава > 30 cm H2О 
након смањења дисајног волумена до 6 ml/kg процењене телесне масе, дисајни волумен 
се може редуковати додатно до 4 ml/kg. Примена вентилације са ограничавањем 
притиска и волумена може узроковати хиперкапнију и поред максимално толерисане 
фреквенције дисања. У тим случајевима треба допустити хиперкапнију када није 
контраиндикована (нпр. висок интракранијални притисак) и ако се добро толерише. 
Примену натријум бикарбоната треба размотрити у селектованим случајевима у циљу 
олакшања примене протокола механичке вентилације који доводи до пермисивне 
хиперкапније (210,211). 

Није показана предност ниједног посебног режима вентилације (притиском 
контролисана, волуменом контролисана вентилација) уколико су испоштовани исти 
принципи заштите плућа. 
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Препоручује се примена позитивног притиска на крају експиријума – PEEP (positive 
end-expiratory pressure) у циљу превенције алвеоларног колапса (ателектотрауме). (Б, I) 

Препоручује се примена већег PEEP-а код болесника са средње тешким и тешким 
обликом ARDS-а узрокованог сепсом. (Б, IIa)  

Повећање PEEP-а у ARDS-у омогућава одржавање алвеола у отвореном стању, што 
омогућава њихово учешће у размени гасова. На тај начин се повећава парцијални 
притисак кисеоника - PаО2 (212-214). За постепено повећање, тј. титрирање PEEP-а 
могу се поставити два практична циља. Један начин има за циљ постизање најбоље 
комплијансе која осликава пожељан баланс између отварања претходно затворених 
алвеола (рецруитмент) и прекомерног ширења здравих (215). Други начин је титрација 
PEEP-а уз праћење ФиО2 и оксигенације (201,216,217). Да би се спречио колапс 
алвеола обично је неопходан PEEP>5cm H2О. 

Препоручује се примена неинвазивне вентилације (NIV) код болесника са сепсом и 
ARDS-ом код којих пажљиво размотрене користи NIV надмашују ризике (Б, IIa). 

NIV пружа бројне предности: нижу инциденцу инфекције, смањење потребе за 
седацијом и бољу сарадњу. Две студије изведене код болесника са акутном 
респираторном слабошћу показале су бољи исход са NIV-ом када може успешно да се 
примени (218, 219).  

Употребу NIV треба размотрити код болесника са благим обликом ARDS-а, стабилном 
хемодинамиком, уколико могу добро да је толеришу и могу спонтано да елиминишу 
секрет и када се може очекивати брз опоравак од узрочног фактора (220, 221). 

Препоручује се примена конзервативне стратегије у надокнади волумена код 
болесника са ARDS-ом код којих не постоје докази за присуство ткивне хипоперфузије. 
(Б, I) 

Механизми за развој плућног едема код болесника са ARDS-ом подразумевају 
повећање капиларне пермеабилности, повишен хидростатски притисак, и снижен 
онкотски притисак (222). Конзервативна стратегија у надокнади волумена код 
болесника са ARDS-ом са одржавањем централног венског притиска (CVP) < 4 mmHg 
или плућног капиларног оклузивног притиска < 8 mmHg уз праћење клиничких 
варијабли, доводи до скраћења механичке вентилације и боравка у ЈИЛ (223, 224) без 
повећања инциденце бубрежне инсуфицијенције (225). 

13. СЕДАЦИЈА, АНАЛГЕЗИЈА И НЕУРОМИШИЋНА БЛОКАДА 
 
Препоручује се (континуирана или интермитентна – у болусу) дневна титрација 
седације до жељених ефеката код пацијената са сепсом, на механичкој вентилацији (Б, 
I). 
 
Резултати скорашње студије су показали да се за пацијенте на механичкој вентилацији 
у пракси често користи дубока седација (226). Међутим, у бројним студијама показан је 
значај ограниченог коришћења седације код критично оболелих пацијената. 
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Ограничење се постиже интермитентном применом, дневним прекидом континуиране 
или титрирањем седације до жељених ефеката (227–230) а значајност се огледа у краћој 
потреби за механичком вентилацијом, смањењу дужине боравка у ЈИЛ и дужини 
хоспитализације (227, 228, 230–232). Протоколи за седацију су доказан ефикасан метод 
за ограничавање седације (228).  
За пацијенте који добијају мишићне релаксансе потребан је индивидуалан приступ 
приликом укидања седације зато што се прво мора постићи опоравак од 
неуромускуларног блока. Могуће је да прекиди буду удружени са потребним већим 
укупним дневним дозама опиоида и бензодиазепина (које се примењују у болусу) и 
већим оптерећењем особља. Дневно прекидање седатива не повећава инциденцу 
миокардне исхемије (233). 
Када се разматра седација пацијената, треба узети у обзир потребу толерисања 
механичке вентилације уз пожељну сарадњу пацијената ради спровођења неопходне 
ране физикалне терапије (234). 
 
Препоручује се да се, код септичних пацијената који немају ARDS, ако је могуће, 
избегавају миорелаксанси због ризика од продужене неуромишићне блокаде након 
укидања. Ако су мишићни релаксанси неопходни, треба користити интермитентне 
болусе по потреби, или континуирану релаксацију са употребом мониторинга дубине 
неуромишићне блокаде. (Б, III)  
 
Препоручује се кракотрајна миорелаксација (  48х), за пацијенте са ARDS-ом у раној 
фази ca PаО2 / FiО2  150 mmHg. (Б, IIa) 
 
Не постоје докази да мишићна релаксација смањује морталитет или морбидитет. Осим 
тога, нема студија које су се специфично истраживале употребу мишићних релаксанаса 
код пацијената у сепси.  
Најчешћа индикација за коришћење мишићних релаксанаса у ЈИЛ је олакшавање 
спровођења механичке вентилације (235). Када се адекватно користе, они могу 
побољшати комплијансу грудног коша, спречити респираторну асинхронију и смањити 
притиске у дисајним путевима (236). Мишићна парализа такође може да смањи 
потрошњу кисеоника смањењем дисајног рада и протока крви кроз респираторне 
мишиће (237). Међутим, код пацијената са тешком сепсом није доказано да се доток 
кисеоника, потрошња кисеоника и pH гастричне мукозе поправљају током дубоке 
миорелаксације (238). 
Студија о континуираној инфузији цисатракуријума пацијентима са раним ARDS-ом и 
PаО2 / FiО2 < 150 mmHg је показала побољшање стопе преживљавања, дужи период без 
органских дисфункција, као и мањи ризик од настанка мишићне слабости (239). 
Непознато је да ли би други миорелаксанс имао сличне ефекте.  
Иако је доказана повезаност коришћења мишићних релаксанаса са настанком 
миопатија и неуропатија (236, 240–243), механизми нису довољно разјашњени. На 
основу постојећих сазнања чини се да је рационално избегавати примену 
миорелаксанаса, осим уколико постоји јасна индикација, тј. када адекватна седација 
или аналгезија нису довољне да умање форсиран дисајни рад и омогуће синхронизацију 
(236). 
 
14. КОНТРОЛА ГЛИКЕМИЈЕ 
 
Препоручује се примена протокола за контролу гликемије код пацијената са тешком 
сепсом у ЈИЛ. Са применом инсулина треба почети после две измерене узастопне 
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вредности гликемије  у крви > 10,0 mmol/l. Овакав приступ има за циљ да горње 
вредности гликемије буду  10 mmol/l (180mg/dl), а не   6,1 mmol/l (110mg/dl). (А, I)  
 
Препоручује се да се концентрације глукозе мере на сваких 1 до 2 сата, док се не 
стабилизују вредности гликемије и брзина примењеног инсулина, а потом на свака 4 
сата. (Б, I). 
 
Многобројним студијама испитиван је утицај контроле гликемије код пацијената у ЈИЛ 
на дужину лечења и укупан морталитет (244, 245). Коришћене су различите граничне 
вредности гликемије и у различитим групама пацијената у ЈИЛ (интернистички, 
хируршки).  
Готово све студије које су указале на смањен морталитет и бољи исход лечења током 
примене инсулина континуирано, са циљем да горња граница гликемије буде 6 mmol/l, 
имале су најчеће хипогликемију као компликацију (244, 245). 
Примена протокола (започињање интравенског инсулина када вредност гликемије буде 
> 10 mmol/l са циљем да вредност гликемије буде испод 10 mmol/l) први пут је 
испитивана током NICE-SUGAR студије (245), која је користила ове вредности за 
иницирање и престајање терапије. NICE-SUGAR студија је до данас највећа, 
најубедљивија студија о контроли гликемије код пацијената у ЈИЛ. Пошто нема доказа 
да се циљана концентрација од 6.1 до 7.7 mmol/l разликује од циљане концентрације од 
7.7 до 10.0 mmol/l, препорука је да се циља горња граница гликемије од 10.0 mmol/l, а 
да доња граница буде избегавање хипогликемије. Терапија би требало да избегне 
хипергликемију > 10.0 mmol/l, хипогликемију као и велике варијације у гликемији. Са 
прекидом исхране, наставак инсулинске инфузије је фактор ризика за настанак 
хипогликемије (246). Балансирана исхрана може бити удружена са смањеним ризиком 
од хипогликемије (247). Неколико студија је указало да су варијације вредности 
гликемије током времена независан фактор ризика за повећани морталитет (248–250) и 
то нарочито код пацијената који немају дијабетес (251, 252). 
Неколико фактора може утицати на прецизност одређивања гликемије узорковањем из 
капиларне крви укључујући тип и модел апарата, искуство лекара, затим фактори 
везани за пацијента попут хематокрита (лажно повећање код анемије), PаО2 и лекови 
(253). Концентрације глукозе добијене тестовима из капиларне крви су се показале 
непрецизним, са често повишеним вредностима (254, 255) нарочито израженим код 
хипогликемичних (254, 256), хипергликемичних (256) и код хипотензивних пацијената 
(257), као и код оних на терапији катехоламинима (258). Нема консензуса о 
оптималним режиму дозирања интравенског инсулина, а то може бити последица 
варијабилности карактеристика пацијената (тежина болести, хируршки vs. 
интернистички), или практичних разлога (нпр. начин исхране, интравенска глукоза, 
итд). 
 
 
15. ПОТПОРА БУБРЕЖНОЈ ФУНКЦИЈИ 
 
Настанак акутног оштећења бубрега код пацијената са тешком сепсом и септичним 
шоком је независан фактор ризика за морталитет (259). Критеријуми за акутно 
оштећење бубрежне функције дати су у Табели 4. Оптимизација хемодинамике је 
најважнија мера која има позитиван ефекат на развој и прогресију ове компликације. 
Нема доказа да диуретици имају позитиван ефекат на исход акутног оштећења бубрега. 
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Табела 4. Дефиниција критеријума за акутно оштећење бубрега (acute kidney 
injury -АКI) (260) 
 

АКI 
стадијум 

Кpитеријум – серумски креатинин промене за 
< 48h Критеријум - диуреза 

1 Пораст вредности серумског креатинина преко 
26.4 μmo/l или повећање 1.5 до 2 пута базичних 
вредности  

< 0.5 ml/kg/h дуже од 6 
сати 

2 Повећање базичних вредности серумског 
креатинина за  2 до 3 пута  

< 0.5 ml/kg/h дуже од 
12 сати 

3 Повећање базичних вредности серумског 
креатинина преко 3 пута или >354 μmol/l или 
хитна потреба за потпором (ренал реплацемент 
тхерапy) 

< 0.3 ml/kg дуже од 24 
сати или анурија дуже 

од 12 сати 

 
 
Препоручује се примена диуретика у циљу тестирања реакције бубрега на адекватну 
надокнаду волумена или лакшег вођења терапије са циљем надокнаде волумена у 
стањима очуване диурезе. (Б, IIa) 
Не препоручује се даља примена диуретика уколико је диуреза недовољна или је 
започета хемодијализа или хемофилтрација. (Б, III) 
 
Препоручује се примена континуираног поступка вено-венске хемофилтрације или 
интермитентне хемодијализе као еквивалентних по ефекту (сличне стопе 
преживљавања) код пацијената са оштећењем бубрежне функције у стању тешке сепсе 
(Б, IIa).  
 
Препоручује се примена континуиране терапије ради адекватног биланса течности код 
хемодинамски нестабилних пацијената (боље се толерише) (Б, IIa). 
 
Не постоји ниједна студија која јасно указује на предност било континуираног поступка 
или интермитентне дијализе када је у питању исход. (261, 262)  
Ниједан доказ не постоји да се било која од ових метода боље хемодинамски 
толерисала.  
Ефекат дозе континуиране реналне супституције на исход болести код пацијената са 
акутном бубрежном инсуфицијенцијом је показао различите резултате током 
клиничких студија (263, 264). Типична доза за континуирану реналну супституцију 
требало би да буде 20–25 ml/kg/h течности. Није доказано да веће дозе имају већи 
ефекат (265). 
 

 

16. БИКАРБОНАТИ 
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Не препоручује се употреба бикарбоната у терапијске сврхе ради побољшања 
хемодинамског статуса или смањења употребе вазопресора, код пацијената са 
лактоацидозом која је индукована хипоперфузијом, када је у крви pH ≥ 7.15. (Б, III) 
 
Иако терапија бикарбонатима може бити корисна у лимитирању респираторног 
волумена у ARDS-у у неким случајевима пермисивне хиперкапније (корекција 
респираторне ацидозе), нема доказа који потврђују корист употребе бикарбоната у 
терапији хипоперфузијом индуковане лактоацидозе у стању сепсе. Употреба 
бикарбоната може узроковати оптерећење натријумом и течностима, повећање лактата 
и CО2 и смањење серумског јонизованог калцијума (266, 267). 

 

 17. ПРОФИЛАКСА ТРОМБОЗЕ ДУБОКИХ ВЕНА (ТДВ) 

Препоручује се да пацијенти са тешком сепсом сваког дана примају фармаколошку 
профилаксу за венску тромбоемболију (ВТЕ). (Б, I)  
 
Препоручује се нискомолекуларни хепарин (Б, I у поређењу са нефракционираним 
хепарином два пута дневно, или Б IIa у поређењу са нефракционираним хепарином три 
пута дневно). 
Ако је клиренс креатинина <30мl/min, препоручује се употреба далтепарина (А, I) или 
другог нискомолекуларног хепарина који има мали степен реналног метаболизма (Б, 
IIa) или нефракционираног хепарина (А, I). 
 
Препоручује се да се уз фармаколишку профилаксу истовремено користи и 
интермитентна пнеуматска компресија код пацијената са тешком сепсом, кад год је то 
могуће. (Б, IIa) 
 
Препоручује се да се код пацијената код којих је контраиндикована примена хепарина 
(на пример тромбоцитопенија, тешка коагулопатија, акутно крварење, интрацеребрално 
крварење) не примењује фармаколошка профилакса (Б, I). У таквим ситуацијама 
препоручује се употреба механичке профилаксе попут градуисаних компресивних 
чарапа или интермитентне пнеуматске компресије (2Ц), осим ако није 
контраиндиковано.  
 
Пацијенти у тешкој сепси спадају у ризичну групу за настанак ТДВ (268). Доказана је 
ефикасност профилаксе на инциденцију ТДВ и плућне емболије код пацијената у ЈИЛ 
(269, 270). На предност нискомолекуларног хепарина примењеног субкутано указала је 
једна студија (271). Уместо нискомолекуларног хепарина може се користити 
нефракционирани хепарин два пута дневно и то у дози од 5000 IЈ.  

Далтепарин се може користити ако је клиренс креатинина < 30 ml/min (272). Ако се 
користе други нискомолекуларни облици хепарина потребно је мерити ниво анти-
фактор Xа периодично (272). Нефракционирани хепарин је безбедан.  

Механичке методе (градуисане компресивне чарапе или интермитентне пнеуматске 
компресије) се препоручују када је примена фармакопрофилаксе контраиндикована.  
Такође, комбинована употреба фармаколошке и механичке профилаксе је показала 
боље резултате од сваке методе посебно (273).  

18. ПРОФИЛАКСА СТРЕС УЛКУСА 
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Препоручује се профилакса стрес улкуса коришћењем Н2 блокатора или инхибитора 
протонске пумпе код пацијената са тешком сепсом који имају факторе ризика за 
крварење (Б, I). 

За профилаксу стрес улкуса, предност имају инхибитори протонске пумпе у односу на 
Н2 рецепторске антагонисте. (Б, IIa) 

Препоручује се да уколико не постоји ризик за крвављење не треба применити 
профилаксу (Б, III). 

Студије рађене на критично оболелим пацијентима потврдиле су корист од профилаксе 
стрес улкуса (274, 275). Фактори ризика за крварење из гастроинтестиналног тракта 
(коагулопатија, механичка вентилација дужа од 48 сати, хипотензија, итд.) су често 
присутни код пацијената са тешком сепсом и септичним шоком. 

Корист од превенције стрес улкуса мора се често процењивати због потенцијалних 
нежељених ефеката као што су повећан pH желуца, већа инциденција пнеумоније услед 
механичке вентилације и инфекције Clostridium difficile (276–278). Након започињања 
ентералне исхране размотрити укидање профилаксе стрес улкуса (279). Индивидуалне 
карактеристике пацијената као и локална епидемиолошка ситуација везана за 
интрахоспиталне инфекције треба да се узме у обзир при одлучивању. Неким студијама 
је показана боља ефикасност инхибитора протонске пумпе од H2 блокатора. (280–282). 

19. НУТРИЦИЈА И МЕТАБОЛИЧКА КОНТРОЛА 

Пацијентима који нису у могућности да добију регуларну исхрану у току три дана, 
препоручује се вештачка исхрана посебно уколико је нутритивни статус слабији. 

Препоручује се примена оралне или ентералне исхране (уколико се толерише) која има 
предност у односу на комплетан пост или примену само глукозе код пацијента у првих 
48 сати од постављања дијагнозе тешке сепсе или септичног шока. (Б, IIa). 

Препоручује се избегавање пуног калоријског уноса у првој недељи (Б, III). Уместо 
тога треба применити до 500 Kcal на дан, са постепеним повећавањем у зависности од 
подношења (Б, I). 

Препоручује се примена интравенске глукозе заједно са ентералном исхраном која има 
предност у односу на тоталну парентералну нутрицију самостално или парентералну 
нутрицију заједно са ентералном у првих седам дана од дијагнозе тешке сепсе и 
септичног шока (Б, IIa). 

Не препоручује се додатак имуномодулаторних суплемената исхрани пацијентима са 
тешком сепсом. (B, III) 

Рана ентерална нутриција има теоретску предност у очувању интегритета мукозе 
дигестивног тракта, и превенцији транслокације бактерија и настанка органске 
дисфункције, али треба мислити на ризик од исхемије, углавном код хемодинамски 
нестабилних пацијената. 

У многим студијама о утицају ране ентералне исхране код критично оболелих није 
посматран утицај на морталитет, али је доказан повољан ефекат на инциденцу 
инфекције (283–286), дужину периода потребне механичке вентилације (284, 285), 
боравак у ЈИЛ (284, 287) и хоспитализацију (285). 
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Студијама је поређена рана примена пуног калоријског уноса са мањим вредностима. 
Нису уочени ефекти на морталитет (288, 289) али су уочене чешће компликације са 
већим раним калоријским уносом као што су: инфекција (290), дијареја (288, 289) као и 
већи морталитет (291). 

Смањен унос, са око 60–70% израчунатих потреба, или око 500 Kcal дневно је, зато, 
препоручена стратегија нутриције у првих недељу дана тешке сепсе и септичног шока. 
Код пацијената који се брзо опорављају могу се користити и веће калоријске вредности. 

Нема доказа да примена парентералне нутриције у првих 48 сати сепсе има користан 
ефекат на исход лечења. Заправо, постоје докази (292) да је рано започињање 
парентералне исхране у корелацији са дужим боравком у ЈИЛ као и већом 
инциденцијом инфекција. 

Функција имунског система може бити модификована додатком глутамине, аргинина 
или омега 3 масних киселина, али мета-анализе студија којима је испитиван утицај 
нутритивних раствора са формулама обогаћеним имунокомпонентама није показан 
повољан утицај у односу на морталитет (293–295). 

20. ПОСЕБНОСТИ У ДЕЧЈЕМ УЗРАСТУ 

Стопа морталитета од сепсе је нешто нижа код деце него код одраслих и процењује се 
до 10% у тешкој сепси. Сепса је главни узрок морбидитета и морталитета код деце (296, 
297). 

20.1. Дијагноза 

Клинички симптоми на основу којих се поставља сумња на сепсу код деце су 
неспецифични, а најчешће су присутни: 

• температурна нестабилност – повишена телесна температуре или 
хипотермија 

• измењен ментални статус – немир, иритабилност, анксиозност, прогресивна 
летаргија,  

• губитак апетита – одбијање хране  

• отежано или убрзано дисање 

• тахикардија или брадикардија (код деце < годину дана старости),  и 

• ослабљено мокрење (298) 

Такође, могу се јавити и следећи знаци: продужено време капиларног пуњења, бледа 
или марморизована кожа,  као и петехије и/или пурпура по кожи.  
Са појавом неких од ових симптома или знакова, неопходно је хитно слање пацијента у 
здравствену установу са јединицом интензивног лечења. 

С обзиром на то да напредовање сепсе може бити веома брзо, а успех лечења зависи од 
правовремене дијагнозе и терапије, саветује се издавање писаног упозорења 
родитељима деце са инфекцијом на кућном лечењу о симптомима на основу којих се 
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поставља сумња на сепсу и о потреби хитног одласка у одговарајућу здравствену 
установу ако се појаве такви симптоми (посебно за ризичну групу).  

Саветује се боља контрола ових пацијената (телефонска контрола или посета). Саветује 
се упознавање родбине или стараоца о симптомима који указују на могућу сепсу. 
Клиничка манифестација септичног шока код деце и одраслих се прилично разликује. 
Код одраслих, шок се најчешће манифестује тахикардијом, хипотензијом, ниским 
системским васкуларним отпором (СВО) и смањеном ејекционом фракцијом, али са 
релативно очуваним срчаним минутним волуменом (299). Код деце, симпатички нервни 
систем реагује на сепсу повећањем срчане фреквенције и СВО да би се одржао средњи 
артеријски притисак (MAP). Губитком овог компензаторног механизма долази до 
хипотензије, која је касни знак. Две трећине деце има знаке „хладног“ шока 
(нормалан/низак срчани минутни волумен (CО) и висок SBP), а одрасли и преостала 
трећина деце знаке „топлог“ шока (нормалан/висок CО и низак SBP) (300). Смртност је 
код деце са сепсом удружена са тешком хиповолемијом и ниским срчаним минутним 
волуменом (CО). Снабдевање ткива кисеоником је главно ограничење за 
искоришћавање кисеоника у деце са сепсом и лечење би требало усмерити ка његовом 
побољшању (301). 

20.2. Лечење   

Постоје договорене препоруке за лечење одојчади и деце са септичним шоком, као и 
докази да се придржавањем ових препорука повећава преживљавање (302). Према 
препорукама издатим од стране Америчког колеџа за интензивну медицину (ACCM) 
(303), лечење се може поделити у две главне фазе: 

1. Током првог сата ресусцитације, течност и терапија инотропима су усмерени на 
одржавање одговарајуће срчане фреквенције и крвног притиска за узраст.  
Оксигенацију и вентилациону потпору треба адекватно применити. 

2. Стабилизација: након првог сата лечење треба наставити у јединици 
интензивног лечења ради даље хемодинамске стабилизације и циљане терапије. 
Циљеви лечења подразумевају нормални перфузиони притисак за узраст, 
ScvО

2
≥70% и срчани индекс (CI) 3,3-6 l/min/m².   

 

20. 3. Основни принципи у иницијалној терапији 

Препоручује се започињање примене кисеоника преко маске за лице или, ако је 
потребно и могуће, преко назалне каниле са високим протоком или назофарингеалног 
CPAP-а, у случају респираторног дистреса и хипоксемије. Ако је механичка 
вентилација потребна, кардиоваскуларна нестабилност мање је вероватна после 
одговарајуће кардиоваскуларне ресусцитације. (Ц, I ) 

Због мањег функционалног резидуалног капацитета код новорођенчади  и мале деце 
често постоји потреба за раном интубацијом и механичком вентилацијом, посебно код 
пацијената са неадекватним одговором на агресивну реанимацију течностима и 
инотропима. Наиме, током интубације и механичке вентилације, повишен 
интраторакални притисак може смањити враћање венске крви и довести до погоршања 
шока ако пацијент није добио довољно течности. У пацијената код којих дође до 
десатурације упркос примене кисеоника преко маску за лице, предлаже се назална 
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канила високог протока или назофарингеални CPAP,  да би се повећао функционални 
резидуални капацитет и смањио дисајни рад. Лекови који се користе за индукцију могу 
да имају значајна нежељена дејства код ових пацијената. Педијатријске смернице за 
лечење септичног шока код деце (ACCM/PALS) предлажу примену кетамина као 
погодног агенса за одржавање хемодинамске стабилности. Такође, не препоручује се 
употреба етомидата због адреналне супресије (303). 

Препоручује се емпиријска антимикробна терапија, коју  треба започети унутар сат 
времена од постављања дијагнозе тешке сепсе. Хемокултуре треба узети пре 
започињања антибиотске терапије када је то могуће, али ово не треба да одложи давање 
антибиотика. Терапију треба почети антибиотицима широког спектра, у односу на 
вероватни узрочник инфекције, године детета и знање о локалној преваленцији болести 
и резистенцији  микроорганизама на антибиотике (Б, I). 

С обзиром на то да је успостављање венског пута и узимање крви код новорођенчади и 
мале деце теже него код одраслих, антимикробна терапија се може дати 
интрамускуларно или орално (ако се толерише), док се интравенски приступ не 
успостави. Употреба антибиотика се затим рационализује спрам развоја клиничке 
слике, резултата култивације и микробиолошких савета.Терапијски мониторинг  лекова 
је потребан да би се постигле циљне серумске концентрације антибиотика и избегла 
токсичност лекова (304). 

Препоручује се употреба клиндамицина и антитоксина у терапији синдрома токсичног 
шока са рефрактерном хипотензијом. (Б, IIa) 

Деца су подложнија токсичном шоку него одрасли због недостатка циркулишућих 
антитела за токсине. Децу са тешком сепсом, еритродермијом и сумњом на токсични 
шок треба лечити клиндамицином да би се смањила продукција токсина (305–307). 
Улога интравенских имуноглобулина (IVIG) у синдрому токсичног шока је нејасна, али 
се њихова примена може размотрити у синдрому токсичног шока рефрактерног на 
терапију (308). 
 
 

20.4. Нaдокнада интравскуларног волумена и избор раствора 

Препоручује се започињање са болусима од 20 ml/kg изотоничног раствора 
кристалоида или 5% албумина (у еквивалентној количини) на 5–10 мин. Болусе треба 
титрирати према клиничком стању до корекције хипотензије, постизања повећања 
диурезе, нормалног капиларног пуњења, периферних пулсева и нивоа свести. Код деце 
са тешком хемолитичком анемијом (нпр. тежак облик маларије или анемија српастих 
ћелија), која нису хипотензивна бољи избор је трансфузија крви него кристалоиди или 
албумини у болусима. (Б, I) 

Три рандомизиране  контролисане студије  поредиле су употребу колоидних и 
кристалоидних раствора за ресусцитуцију у деце код којих се развио хиповолемични 
шок. Постигнуто је готово 100% преживљавање, независно од примењене течности и 
нису показане  разлике у смртности  између ресусцитације колоидима или 
кристалоидима (309–311). У једној рандомизираној студији стопа мораталитета је 
смањена (40–12%) код септичног шока третираног повећаним дозама болуса течности, 
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крви и инотропима, где је циљ био одржавати ScvО
2
≥70% (312). Студија побољшања 

квалитета успела је да постигне смањење морталитета код пацијената са тешком сепсом  
(4–2,4%) ординирањем болуса течности и антибиотика у првом сату у јединицама 
педијатријске интезивне неге и терапије (313).  

Деца нормално имају нижи крвни притисак него одрасли, и пад крвног притиска се 
може превенирати вазоконстрикцијом и убрзањем срчане фреквенце, тако да сам крвни 
притисак није најпоузданији знак постизања адекватне ресусцитуције. Међутим, када 
се хипотензија једном појави веома је вероватно да ће се убрзо развити и 
кардиоваскуларни колапс. Стога се ресусцитација течностима препоручује и код 
нормотензивне и код хипотензивне деце у хиповолемичном шоку. Код деце која су 
добила превише течности може се развити хепатомегалија и плућни едем, тако да би то 
могли бити помоћни знаци за процену „препуњености течностима”. Ако ови знаци 
постоје, треба престати са ресусцитацијом и ординирати диуретике. Инфузија инотропа 
и механичка вентилација су често неопходни код деце са рефрактерним 
хиповолемичним шоком (314). 

Дефицит у течностима код деце је обично знатно већи него код одраслих, тако да су за 
иницијалну ресусцитацију често потребни  волумени већи 40–60 ml/kg, некада и 200 
ml/kg. 

Потхрањена деца спадају у посебну категорију пацијената која не толеришу агресивну 
надокнаду течностима и код њих постоји већи ризик за конгестивну срчану слабост 
због превелике хидрације. Такође, код ових пацијената постављање  дијагнозе 
септичког шока може бити отежано. Потхрањена деца захтевају спору интравенску 
рехидрацију, са пажљивим и учесталим прегледима (сваких 5–10 минута). Инфузију 
Рингер-лактата и 5% декстрозе  (15ml/kg) треба давати дуже од 1 сат, и ако постоје 
знаци побољшања поновити болус и полако започети оралну или назогастричну 
рехидрацију. Ако не дође до побољшања након једног сата треба размотрити примену 
трансфузије крви (10ml/kg) (315). 

Надокнада течности код пацијената у септичном шоку треба да се спроводи 
интравенским путем. Иако је орална рехидратација ефикасна за лечење дехидрације, не 
постоје подаци о ефикасности и безбедности оралне рехидрације код септичких 
пацијената са ткивном хипоперфузијом (20). Код тешко оболеле септичне деце често је 
тешко обезбедити интравенски приступ. У немогућности пласирања периферног 
венског пута, педијатријске смернице за лечење септичног шока код деце 
(ACCM/PALS) препоручују рани интраосеални приступ да би спречили поновне и 
продужене покушаје венепункције и да би започели правовремену надокнаду. 
Централни венски приступ је укључен у рани алгоритам, а ултразвуком вођено 
пласирање катетера може бити корисно (303). 

20.5.  Инотропи / вазопресори / вазодилататори 

Препоручује се да се код деце која не одговарају на надокнаду интраваскуларног 
волумена течностима започиње са инотропном потпором преко периферног 
интравенског пута, све док се не успостави централни венски пут. (Б, I) 

Ако реанимација течностима не може да обнови ткивну перфузију, треба размотрити 
примену инотропа и/или вазопресора. У иницијалној ресусцитационој фази терапија 
инотропима/вазопресорима може бити потребна да би одржаваоа перфузиони притисак, 
иако хиповолемија још није решена. Кохортне студије су показале да је одлагање 
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инотропне терапије повезано са повећањем ризика морталитета, а ово одлагање је често 
повезано са потешкоћама у пласирању централног венског пута (316). Инотропну и 
вазопресорну  терапију треба ординирати у складу са хемодинамским стањем, с 
обзиром на то да код деце једно хемодинамско стање може врло брзо прећи у друго. 
Деца са тешком сепсом могу имати низак срчани минутни волумен и висок системски 
васкуларни отпор, висок срчани минутни волумен  и низак системски васкуларни отпор 
или низак срчани минутни волумен  и низак системски васкуларни отпор.     
Допамин представља најчешћи први избор инотропа за децу са флуид-рефрактерним 
шоком. Допамин-рефракторни шок се може лечити инфузијом адреналина или 
норадреналина. У случају веома ниског системског васкуларног отпора, упркос 
употреби норадреналина, употреба вазопресина и терлипресина је описана у бројним 
приказима случајева, међутим докази о безбеднијој потпорној терапији сепсе код деце 
и даље недостају. Две студије су показале да нема користи у крајњем резултату лечења 
са вазопресином или терлипресином код деце. Док је код одраслих пацијената са 
септичним шоком ниво вазопресина смањен, изгледа да код деце он екстремно варира. 
Када се вазопресори користе за лечење рефрактерне хипотензије, често је неопходна 
примена и инотропних лекова да се одржи адекватан срчани минутни волумен  (317, 
318). 

Препоручује се вазодилататорна терапија као додатак инотропима код пацијената са 
ниским срчаним минутним волуменом, повишеним системским васкуларним отпором и 
нормалним крвним притиском. (Б, IIa) 

Избор вазоактивног лека је иницијално детерминисан клиничким стањем, међутим, код 
деце са инвазивним мониторингом који указује на перзистентни низак срчани минутни 
волумен и нормалан крвни притисак, упркос надокнади течностима и инотропној 
потпори, вазодилататорна терапија се може применити у лечењу шока. Тип III 
инхибитора фосфодиестеразе (амринон, милринон, еноксимон) и левосимендан могу 
помоћи зато што повећавају десензитизацију рецептора.  

Спровођење инотропне терапије захтева инвазивно мерење артеријског крвног 
притиска. Међутим, то код деце често није могуће, па се као алтернатива предлаже 
неинвазивно мерење крвног притиска у адекватним интервалима (313). 

 

20.6. Тeрапијски циљеви 

Препоручују се следећи почетни терапијски циљеви за ресусцитацију септичног шока 
код деце: капиларно пуњење ≤2 с, нормални крвни притисак за узраст, нормални 
пулсеви без разлике између периферних и централних пулсева, топли ектремитети, 
диуреза >1 ml/kg/h и уредан ментални статус. Затим, пожељно је да ScvО2 буде ≥ 70% и 
срчани индекс између 3,3 и 6,0 l/min/m2.. (Б, IIa). 

Препоруке за одрасле препоручују праћење клиренса лактата, али деца често имају 
нормални ниво лактата у септичком шоку. С обзиром на то да постоје различити 
начини за мерење ScvО

2
 и срчаног индекса, на ординирајућем лекару је да одлучи који 

ће користити (296). 
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Код недоношчади и новорођенчади са врло малом тежином (VLBW), доплер 
ехокардиографија може да се користи за директно усмеравање терапије у циљу  
одржавања протока кроз горњу шупљу вену (SCV) > 40 мl/min/kg (303). 

20.7. Екстракорпорална мембранска оксигенација (ECMO) 

Препоручује се  примена ЕCМО код деце са рефрактерним септичним шоком или са 
рефрактерном респираторном инсуфицијенцијом повезаном са сепсом (Б, IIa). 

20.8. Кoртикостероиди 

Препоручује се терапија хидрокортизоном за употребу код деце са шоком који је 
рефрактеран на ресусцитацију течностима и катехоламинима, а са могућом адреналном 
инсуфицијенцијом. (А, I) 

Око 25% деце са септичним шоком има апсолутну адреналну инсуфицијенцију. 
Пацијенти са ризиком за апсолутну адреналну инсуфицијенцију укључују децу са 
озбиљним септичним шоком и пурпуром, децу која су претходно била на стероидној 
терапији због лечења хроничних болести и децу са хипофизним адреналним 
поремећајима. Иницијални третман је инфузија хидрокортизона која се даје у стрес 
дозама (50мg/m2/24h). Међутим, инфузија која је већа од 50мg/m2/24h може бити 
потребна за лечење шока у кратком периоду. Смрт узрокована апсолутном адреналном 
инсуфицијенцијом и септичним шоком настаје у року од 8 сати. Добијање налаза нивоа 
серумског кортизола, у време ординирања емпиријске терапије хидрокортизоном, може 
бити корисно (319, 320). 

20.9. Крвни продукти  

Препоручују се сличне циљне вредности хемоглобина код деце као код одраслих. 
Током реанимације  вредности сатурације хемоглобина кисеоником из горње шупље 
вене ScvО2  ≥ 70% и ниво хемоглобина од 10 g/dl су циљне вредности. Након 
стабилизације и опоравка од шока и хипоксемије, прихватљиве су и ниже циљне 
вредности хемоглобина > 7,0 g/dl (Б, I) 

Оптимална вредност хемоглобина код критично оболеле деце са тешком сепсом  није 
позната. Недавна мултицентрична студија није пријавила никакве разлике у смртности 
код хемодинамски стабилне критично оболеле деце код које је праг за трансфузију био  
7,0 g/dl у поређењу са децом код којих је трансфузиони праг био 9,5 g/dl (321, 322).  

Препоручује се употреба плазма терапије код деце за корекцију сепсом изазваних 
поремећаја, у облику тромботичних пурпура, укључујући прогресивну дисеминовану 
интраваскуларну коагулацију, секундарну тромботичну микроангиопатију и 
тромбоцитопенијску пурпуру (Б, IIа).  

Примењује се плазма за лечење тромботичне микроангиопатије код деце са 
тромбоцитопенијом повезаном са мултиорганском дисфункцијом и прогресивном 
пурпуром, јер свежа смрзнута плазма садржи протеин C, антитромбин III и друге 
антикоагулантне протеине. Брза реанимација шока мења ток дисеминоване 
интраваскуларне коагулације у већини случајева, међутим, код неке деце пурпура 
напредује делом услед критичне потрошње антитромботских протеина (нпр. протеин C, 
антитромбин III). Инфузија плазме се даје са циљем кориговања продуженог 
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протромбинског/парцијалног тромбопластинског времена и заустављања пурпуре. Већи 
волумени плазме захтевају истовремену примену диуретика, континуирану замену 
бубрежне функције или измену плазме да се спречи преоптерећење течностима веће од 
10% (323). 

20.10. Механичка вентилација   

Препоручује се  спровођење стратегије плућне протекције током механичке 
вентилације (степен препоруке (Б, IIa)). 

Неки пацијенти са ARDS-ом захтевају повећан PEEP да би постигли адекватан 
функционални резидуални капацитет и одржавање оксигенације, као и  вршни притисак 
изнад 30–35 cmH2О да би остварили ефективан дисајни волумен 6–8 ml/kg, са 
адекватним уклањањем CО2. Код ових пацијената, углавном се прелази са 
конвенционалне притиском контролисане вентилације на притиском ослобађајућу 
вентилацију или на високо фреквентну осцилаторну вентилацију. Ови модови 
одржавају оксигенацију са већим средњим притисцима у дисајним путевима користећи 
„опен лунг“ вентилациону стратегију. Да би били ефективни, ови модови могу да 
захтевају средњи притисак у дисајним путевима 5 cm H2О већи од оних који се користе 
у конвенционалној вентилацији. Ово може да смањи враћање венске крви у срце те 
постоји већа потреба за течностима и вазопресорима током ресусцитације (324). 

20.11. Седација и аналгезија 

Препоручује се  коришћење седатива у циљу седације критично оболеле деце са  
сепсом на механичкој вентилацији. (Б, I) 

Иако не постоје подаци који подржавају неке лекове или режиме, пропофол не треба да 
се користи за дугорочну седацију код деце млађе од 3 године због пријављене 
повезаности са фаталном метаболичком ацидозом (325). Употреба етомидата и/или 
деxмедетомидина  током септичког шока се не препоручује, или у крајњем случају 
треба је пажљиво размотрити, јер ови лекови инхибирају адреналну осовину и 
симпатички нервни систем, који су подједнако потребни за хемодинамску стабилност. 

20.12. Токсичност лекова  

Препоручује се лабораторијско праћење токсичности лекова, јер се метаболизам 
лекова смањује у тешкој сепси и ставља децу у већи ризик од лековима изазваних 
нежељених догађаја. (Б, I) 

20.13. Контрола гликемије 

Препоручује се  контрола хипергликемије код деце користећи сличне циљне вредности 
као код одраслих (≤180 mg/dl). Инфузију глукозе код новорођенчади и деце требало би 
да прати терапија инсулином (Б, IIa). 

Деца представљају ризичну групу за развој хипогликемије када зависе од интравенског 
уноса. Саветује се унос 10% глукозе или сланог раствора са глукозом од 4 до 6 
мg/кg/min код деце (6–8 мg/кg/min код новорођенчади). Регистрована је повезаност 
између хипергликемије и повећаног ризика од смртности и дужег боравка у болници. 
Инсулинска терапија треба да се спроводи са честим праћењем нивоа глукозе, а због 
ризика за настанак хипогликемије који је већи код новорођенчади и мале деце. Ниво 
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гликемије треба пратити сваких 30–60 минута до стабилизације, а потом свака 4 сата 
(326). 
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