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Резюме. Сепсисът е глобален проблем на общественото здраве и една от най-честите причини за смърт в 
световен мащаб. Въпреки интензивните проучвания относно патогенетичните механизми и напредъка в тера-
певтичното поведение при септични пациенти леталитетът глобално е около 20%. Дефинициите, използвани 
в областта на сепсиса, се развиват динамично. В резултат на мултицентрови проучвания поради осъзната 
необходимост от стратегически промени в диагностично-терапевтичните подходи при сепсис през 2016 г. са 
утвърдени Третите международни консенсусни дефиниции за сепсис и септичен шок (Сепсис-3), публикувани от 
Европейското дружество по интензивна медицина и Дружеството по реанимационна медицина. Настоящият 
литературен обзор разглежда съвременни аспекти в диагностиката и лечението на сепсиса. 

Ключови думи: сепсис, диагноза, лечение 

Адрес за кореспонденция: Проф. Галя Ганчева, e-mail: galya_gancheva@abv.bg 

Abstract. Sepsis is a global public health problem and one of the most common causes of death worldwide. Despite 
intensive studies on pathogenetic mechanisms and progress in therapeutic approach in septic patients, the global mortality 
rate is about 20%. The definitions used in the field of sepsis are developing dynamically. As a result of multicenter studies 
due to the recognized need for strategic changes in the diagnostic and therapeutic approaches to sepsis, the Third Interna-
tional Consensus Definitions for Sepsis and Septic Shock (Sepsis-3) were approved in 2016, which were published by the 
European Society of Intensive Care Medicine and the Society of Resuscitation Medicine. This literature review is focused on 
contemporary aspects in the diagnosis and treatment of sepsis.
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ВЪВЕДЕНИЕ 
Сепсисът е една от най-честите причини за 

смърт в световен мащаб. По данни от 2020 г. гло-
бално са регистрирани 48,9 млн. случая със сепсис, 
от които 11 млн. с летален изход (20%) [1]. Около 20 
млн. от всички случаи на сепсис в света са при деца 
под 5-годишна възраст. На всеки 1000 хоспитализи-
рани пациенти 15 развиват сепсис като усложнение 
при получаване на здравни грижи. Въпреки че сеп-
сисът може да засегне всеки индивид, съществуват 
значителни регионални различия в заболяемост-
та и смъртността – с най-високи нива в страните 
с по-нисък среден доход [2]. Средните разходи за 
болнично лечение са над 32 000 USD на пациент в 
страните с високи доходи [3]. 

ДЕФИНИЦИИ
Определенията за сепсис се развиват, но тру- 

дно се финализират, тъй като липсва „златен 
стандарт“. Съществуват варианти на дефиниции 
на сепсис, различаващи се на местно, регионал-

но, национално и международно ниво. Третите 
международни консенсусни дефиниции за сепсис 
и септичен шок (Сепсис-3) са публикувани от Ев-
ропейското дружество по интензивна медицина 
и Дружеството по реанимационна медицина и са 
включени в международните насоки на Кампани-
ята за оцеляване при сепсис (SSC) през 2016 г. 
Сепсисът и септичният шок сега са единствените 
консенсусно дефинирани понятия [4, 5]. Сепсис 
е животозастрашаваща органна дисфункция, 
причинена от нерегулиран отговор на гостоп-
риемника към инфекция. Септичен шок е сеп­
сис с циркулаторна, клетъчна и метаболитна 
дисфункция с по-висок риск от смъртност [4]. В 
миналото септичен шок е идентифициран при на-
личие на хипотония. Сега е признато, че тъканна 
хипоперфузия предшества хипотонията. Ниво на 
лактат (индиректен маркер за тъканна перфузия) е 
включено при диагностициране на септичен шок в 
допълнение към необходимостта от вазопресорна 
терапия за поддържане на средното артериално 
налягане (MAP) > 65 mm Hg. Насоките от 2016 г. 
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включват скалите SOFA и Quick SOFA (qSOFA) за 
подпомагане на диагностиката. Въпреки че крите-
риите на синдрома на системен възпалителен отго-
вор (SIRS) вече не са включени в насоките на SSC, 
те все още имат роля при идентифицирането на 
остра инфекция. Тези критерии обхващат: телесна 
температура > 38⁰C или < 36⁰C, сърдечна честота  
> 90 уд./min, дихателна честота > 20/min или РаСО2 
< 32 mm Hg, левкоцити > 12 x 109/L < 4 x 109/L или 
пръчкоядрени неутрофили > 10% [4, 5]. 

ЕТИОЛОГИЯ
Респираторни, стомашно-чревни, пикочно-по-

лови, кожни, мекoтъканни инфекции са най-чес-
тите източници на сепсис – над 80% от всички слу-
чаи [6]. Вътрешни органи, ендокардит, менингит/
енцефалит – всеки от тези източници представля-
ва по 1% от случаите на сепсис [7]. Пневмонията 
е най-честа причина за сепсис [8]. Бактериални 
микроорганизми (Gram-отрицателни – 62%, или 
Gram-положителни – 37%) са най-честите причи-
нители [7]. Някои пациенти със сепсис са инфек-
тирани с множество микроорганизми. Малък брой 
случаи на сепсис са причинени от гъби, вируси 
или паразити. Причинителят не може да бъде 
доказан при около 30-50% от пациентите – сеп­
сис с отрицателна култура [6, 9]. Инфекциите 
на дихателните пътища е по-вероятно да са с от-
рицателна култура, а инфекциите на пикочните 
пътища – културално положителни [9]. Честите 
локализации на инфекции и техните причинители 
са обобщени на табл. 1.

РИСКОВИ ГРУПИ
Всеки пациент с инфекция, тежко нараняване 

или сериозно неинфекциозно заболяване може да 
прогресира до сепсис, но с по-висок риск са въз-
растни, бременни, новородени, хоспитализирани 
пациенти, вкл. в интензивни отделения, имуносуп-
ресирани (HIV, туберкулоза, неоплазми и др.) [10, 
11], с хронични заболявания (бъбречно заболява-
не, цироза, захарен диабет) [12, 13].

Сепсисът, придобит в здравни заведения, е 
едно от най-честите нежелани събития при пре-
доставяне на здравни грижи и засяга ежегодно 
милиони пациенти по света. Инфекциите, свър-
зани със здравеопазването, се причиняват от 
патогени, които често са резистентни към лекар-
ства и могат бързо да доведат до влошаване. Ан-
тимикробната резистентност е основен фактор, 
определящ липсата на клиничен отговор към ле-
чението и бързата еволюция до сепсис и септи-
чен шок. Пациентите със сепсис от резистентни 
патогени са с по-висок риск от летален изход. 
През 2019 г. 4,95 млн. смъртни случая са свърза-
ни с антимикробна резистентност [14, 15]. 

ПРИЗНАЦИ И СИМПТОМИ
Сепсисът е състояние, изискващо спешна ме-

дицинска помощ. Клиничните прояви са различни 
в зависимост от източника на инфекция и може да 
се проявят късно в хода на заболяването. Няколко 
състояния трябва да се имат предвид при дифе-
ренциалната диагноза (напр. остра белодробна 
емболия, остър миокарден инфаркт, остър пан-
креатит, остра посттрансфузионна реакция, над-
бъбречна криза, остра алкохолна абстиненция, 
тиреотоксикоза) [16]. За подобряване на диагнос
тиката на сепсис клиницистите трябва да снемат 
качествена анамнеза, да съберат клинични, лабо-
раторни и образни данни, подкрепящи наличието 
на инфекция и органна дисфункция. 

Треската е най-честата проява на сепсис. Лип-
сата на треска не изключва сепсис! Сепсис-ин-
дуцираната хипотермия и отсъствието на треска 
са по-вероятни при пациенти в напреднала въз-
раст, при лица с хроничен етилизъм или имуносуп
ресия [17]. Хипотония е налице при около 40% от 
пациентите със сепсис [18]. При по-възрастни хора 
обща слабост, възбуда или раздразнение, проме-
нен психичен статус могат да бъдат единствена 
проява на сепсис. Симптомите при деца включват 
учестено дишане, гърчове, бледа кожа, летаргия, 
затруднено събуждане, хиперестезия. При деца 
под 5 години са налице безапетитие, често повръ-
щане или липса на уриниране. Табл. 2 обобщава 
клиничните прояви на сепсис и септичен шок [19].

ЛАБОРАТОРНИ И МИКРОБИОЛОГИЧНИ  
ИЗСЛЕДВАНИЯ

Лабораторните изследвания включват пъл-
на кръвна картина с диференциално броене; ки-
селинно-алкално състояние, кръвногазов анализ; 
основен метаболитен панел; лактат, прокалцито-
нин, чернодробни ензими; коагулация; урина [20].

Микробиологичните изследвания включват 
по два комплекта култури от периферна кръв и от 
централен венозен катетър (ако има такъв), култу-
ри от урина, фецес (за бактериални чревни пато-
гени, вкл. Clostridium difficile), храчки (при респи-
раторни симптоми), кожа и мека тъкан (при кожен 
абсцес, язва или дренаж); култури от цереброспи-
нална, ставна, плеврална и перитонеална течност 
– според клиничните показания [21].

ОБРАЗНА ДИАГНОСТИКА
Образните изследвания обхващат рентгеногра-

фия на гръдния кош с допълнителни изследвания 
според показанията (напр. ехокардиография при 
съмнение за ендокардит, компютърна томография – 
КТ, на гръдния кош при съмнение за емпием или па-
рапневмоничен излив, КТ на корема/таза за изключ-
ване на бъбречен или абдоминален абсцес) [21].
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Таблица 1. Често срещани локализации на инфекция и микроорганизми причинители 

Чести места на инфекция Често срещани микроорганизми

Белодробен Пневмококи, стафилококи, атипични инфекции, като Mycoplasma и Legionella, Gram-отрица-
телни бактерии, вируси 

Абдоминални Gram-отрицателни – Escherichia coli, Klebsiella, анаероби, Enterococcus, Candida 

Ендокардит MSSA, коагулазонегативни стафилококи

Уринарни Gram-отрицателни, Enterococcus

ЦНС Neisseria meningitidis, пневмококи, Gram-положителни

Кожа/меки тъкани Стрептококи, MSSA Staphylococcus aureus, Gram-отрицателни 

Интраваскуларни катетри MRSA, коагулазонегативни стафилококи, Gram-отрицателни

Само 1/3 до 1/2 от пациентите със септичен шок имат положителни хемокултури. При пациенти, приети в интензивно звено със 
септичен шок от медицинските отделения или СО, сепсисът е с предимно белодробен произход. При пациенти, приети със септичен 
шок от операционна зала, сепсисът е предимно от коремен произход. При имунокомпрометирани пациенти, в допълнение към гор-
ните, трябва да се имат предвид опортюнистични инфекции от гъбички, Pneumocystis jirovecii. 
MRSA – резистентен на метицилин S. aureus; MSSA – метицилин-чувствителен S. aureus

Таблица 2. Клинични прояви на сепсис и септичен шок 

Система/проблеми Клинични симптоми Коментари

Конституционални
Треска или втрисане, неразпо-
ложение, мускулни болки, изпо-
тяване, анорексия

Треската е най-честата проява на сепсис, но може да липсва, особено 
при по-възрастни, при пациенти с хронична злоупотреба с алкохол или 
имуносупресия. Хипотермия, налична още при първия преглед на паци-
ента, може да бъде свързана с по-висока смъртност!

Дихателна система

ГДП – възпалено гърло, дисфа-
гия, тризмус 

ДДП – кашлица, задух,
плеврална болка в гърдите, 
тахипнея или хипервентилация

Пневмониите са най-честият източник на сепсис! 
Да се има предвид белодробна емболия за ранна диагноза, ако са 
налице рискови фактори. Остра белодробна травма и остър респира-
торен дистрес синдром са късни усложнения. Компютърна томография 
на гръдния кош – може да е необходима торакоцентеза и поставяне на 
дренаж при съмнение за парапневмоничен излив или емпием. 

Сърдечносъдова 
система

Тахикардия, хипотония, топла и 
зачервена кожа (вазодилатация),
лошо капилярно пълнене, но-
вопоявил се сърдечен шум при 
аускултация

Шокът е резултат от преразпределение на вътресъдовата циркулация, 
периферна вазодилатация и миокардна депресия. 
Септични пациенти с хипотония още при първия им преглед са с двой-
но по-висок риск от смърт – рано да се направи ехокардиография!

Храносмилателна 
система

Коремна болка, диария, пов-
ръщане, подуване на корема, 
дефанс, вяла до липсваща пе-
ристалтика

Ранна образна диагностика за по-нататъшна оценка! Подозрение за 
коремен хирургичен проблем изисква незабавна консултация; голяма 
загуба на кръв от стомашно-чревния тракт – хеморагията е необичайна 
при сепсис!

Пикочно-полова

Дизурия, често уриниране, 
хематурия, пиурия; болка в 
долната част на корема,
костовертебрална чувствител-
ност, вагинално кървене

Ранна образна диагностика, за да се изключи бъбречна обструкция 
или бъбречен абсцес; възпалително заболяване на таза трябва да се 
има предвид при сексуално активни жени; отлепване на плацентата 
и застрашаващ или непълен спонтанен аборт да се има предвид при 
бременни; в следродилния период – плацентарни остатъци.

Нервна система
Главоболие, променено пси-
хично състояние, скованост, 
вратна ригидност, гърчове

По-възрастните хора могат да проявят лека възбуда или раздразне-
ние; лумбалната пункция е диагностична за инфекция на централната 
нервна система; КТ на главата трябва да се извърши преди лумбалната 
пункция при пациенти с анамнеза за имуносупресия, припадък, оток на 
папилата или фокален неврологичен дефицит.

Мускулно-скелетна

Болки и оток на ставите; регио-
нална мускулна болка (със или 
без оток); крепитации; седлова 
анестезия;
слабост на крайниците

Септична става изисква ранна ортопедична консултация; съмнение 
за некротизираща инфекция на меките тъкани (напр. болка, непро-
порционална на резултатите от прегледа, крепитации, кожен обрив) 
изисква незабавна обща хирургична консултация; гръбначен абсцес, 
гръбначен остеомиелит и дисцит изискват незабавни неврохирургична 
консултация и лечение.

Дерматологични 
проблеми

Ехимози или петехии; булозни 
лезии; еритематозен, флук-
туиращ обрив, гнойни лезии; 
разязвявания

Да се разграничава от директната бактериална инвазия (напр. абсцес, 
целулит, еризипел), вторични лезии на сепсис (напр. ДИК), вторични 
лезии на васкулит или микроемболия (напр. ендокардит); зони на пос
тоянни устройства (напр. съдови, диализни катетри) трябва да бъдат 
контролирани.
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БИОМАРКЕРИ ЗА СЕПСИС
Прокалцитонинът е маркер за възпаление, 

причинено от цитокини и бактериални ендотокси-
ни, използван широко като индикатор за бактери-
ален сепсис. Стойност на прокалцитонин под 0.05 
ng/mL се счита за нормална, а при нива под 0.25 
ng/mL има малка вероятност за наличие на бак-
териален сепсис. Прокалцитонинът се повишава 
в рамките на 4 часа след началото на инфекци-
ята и достига върхова стойност за 12 до 48 часа, 
като стойностите имат статистически значима ко-
релация с тежестта на сепсиса [22]. В проучване е 
наблюдавано средно ниво на прокалцитонин 32.7 
ng/mL при пациенти със септичен шок, изискващи 
вазопресори, в сравнение със средно ниво 9.6 ng/
mL при сепсис без шок [23]. Поради краткия му 
полуживот, нивата на прокалцитонин са полезни 
за проследяване на отговора към терапията и за 
предоставяне на насоки за преустановяване на 
лечението с антибиотици, особено при бактери-
ална пневмония. Невъзможност за редуциране 
на прокалцитонин с най-малко 80% в рамките на 
72 часа корелира с по-висока сепсис-асоциирана 
смъртност при хоспитализирани пациенти [24]. 

Нивото на серумния лактат е неразделна част 
от диагнозата, лечението и прогнозата на сепси-
са. Повишеното ниво на лактат е вследствие на 
тъканна хипоксия, аеробна гликолиза или на-
мален клиърънс (напр. чернодробна дисфунк-
ция). Ниво на лактат над 18 mg/dL (2 mmol/L) е 
диагностичен критерий за септичен шок според 
Сепсис-3. Повишеният лактат не трябва да се 
пренебрегва дори при нормално кръвно наляга-
не. Измервания на лактат трябва да се правят на 
всеки 4 до 6 часа, до нормализирането му. Лак-
тат-насочена реанимация с течности намалява 
общата смъртност [25, 26]. Невъзможността за 
изчистване на лактата налага преоценка на из-
точника на инфекция [26].

ЛЕЧЕНИЕ
Реанимация с течности
Приоритети в лечението на ранния сепсис са 

установяване на съдов достъп и започване на ре-
анимация с течности. Пациентите трябва да полу-
чат интравенозен кристалоиден разтвор по 30 mL/
kg телесно тегло през първите 3 часа [21]. През 
първите 30 min се влива 1 l болус. Останалата 
част от необходимите разтвори трябва да се при-
ложи чрез последващи болусни инфузии. Интра-
венозната инфузия повишава преднатоварването 
и сърдечния дебит, подобрява доставянето на кис-
лород. Хемодинамичните ефекти на течните болу-
си обаче продължават само 1 час [27]. 

За течна реанимация се препоръчват кристало-
идни разтвори (небалансирани – 0.9% физиологичен 

разтвор; балансирани – Ringer lactate, Plasma-Lyte). В 
проучване, сравняващо балансиран с небалансиран 
кристалоиден разтвор при критично болни, баланси-
раният кристалоиден разтвор е довел до незначител-
но намаляване на смъртността (10.3% спрямо 11.1%; 
p > 0.05) и по-ниска честота на бъбречна дисфункция 
(14.3% срещу 15.4%; p < 0.05) [28]. Препоръчва се 
честа преоценка на водния баланс след първона-
чалната реанимация. Управлението на оптималното 
количество течности се подпомага чрез ултразвуково 
изследване за оценка на сгъваемост/разтегливост на 
долната куха вена, вариация на пулсовото налягане 
(промяна в разликата между систолното и диастол-
ното налягане) и тест за пасивно повдигане на кра-
ката (оценява дали кръвното налягане се увеличава 
при повдигане на краката от легнало положение на 
45⁰) [29]. Приемането на течности трябва да се огра-
ничи през късните фази на лечение. На 72-рия час 
нетната течност следва да е близо до нула (т.е. диу-
резата да е равна на влетите течности) или леко от-
рицателна (диурезата да е малко повече от влетите 
течности). Всеки 1 L увеличение на нетния баланс на 
72-рия час е свързан с повишен риск от смърт [30].

Антибактериална терапия
Проучвания показват, че ранното започване на 

антибактериална терапия е свързано с подобрени 
клинични резултати [31-33]. Точното време за начало 
е спорно. Указанията на SSC препоръчват започва-
не на антибиотици в рамките на първия час [21], но 
такава кратка времева рамка е трудноосъществима 
[21, 34] и не е ясно потвърдена от протоколи, бази-
рани на доказателства. През 2019 г. Обществото 
по медицина за критични грижи и Американската 
колегия по спешна помощ правят съвместно изяв
ление срещу едночасовата цел [35]. Метаанализ на 
11 проучвания, включващи 16 178 пациенти, преце-
нява времето за начало на прилагане на антибио-
тици. Пациенти на възраст ≥ 18 год. са постъпили в 
спешно отделение (СО) с приемна диагноза тежък 
сепсис/септичен шок. Няма разлика в смъртността 
между пациентите, които са започнали антибиоти-
ци до 3 часа след триажа в СО, и тези с начало на 
антибиотична терапия до 1 час [36]. Ретроспективно 
проучване оценява резултатите при над 10 000 па-
циенти, постъпили в СО със сепсис. Едногодишни-
те нива на смъртност са по-високи при започналите 
антибиотици след 3 часа в сравнение с тези, започ
нали антибиотици до 3 часа. Няма статистичес
ки значима разлика в нивата на смъртност между 
пациенти, започнали антибиотици до 1 час, срещу 
тези след 1 час, поддържайки мнение, че целта от 
1 час може да е ненужна. Проучването заключава, 
че един смъртен случай на 61 пациенти може да се 
предотврати, ако антибиотиците са приложени до  
90 min след постъпване в СО [37].

Първоначалната антибиотична терапия трябва 
да бъде широка и започната емпирично въз основа 
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на предполагаемия източник на инфекция, вероят-
ния патоген, клиничния контекст (придобита в обще-
ството или в болница) [38-40]. Използването на не-
подходящи антибиотици се свързва с до 34% увели-
чение на смъртността [41]. Антибиотичната терапия 
трябва да се стесни или преоцени, след като при-
чинителят е идентифициран. Този подход редуцира 
риска от резистентност към антимикробни средства 
и лекарствената токсичност. Табл. 3 обобщава пре-
поръките за емпирична терапия с антибактериални 
средства при възрастни със сепсис/септичен шок.

Няма консенсус относно деескалацията на 
комбинацията от антибиотици. Фактори за прецен-
ка са клинично подобрение от лечение, намалява-
не на прокалцитонин и фиксирана продължител-
ност на комбинирана терапия. Антибиотична те-
рапия за 10 дни е достатъчна за някои инфекции, 
свързани със сепсис, вкл. сепсис с отрицателна 
култура [21]. Ендокардит, остеомиелит, колонизи-
рани ендоваскуларни устройства, постоянен орто-
педичен хардуер изискват по-продължителна ан-
тибиотична терапия. 

Таблица 3. Препоръки за емпирична антибактериална терапия при възрастни със сепсис и септичен шок

Източник на сепсис Режим Коментари

Белодробна
инфекция 

Придобита в обществото пневмония без рис
кови фактори за множествена лекарствена 
резистентност (Pseudomonas или резистент-
ни Gram-отрицателни микроорганизми):
Ceftriaxone и Azithromycin или Ceftriaxone 
и Doxycycline или флуорохинолони (напр. 
Levofloxacin, Moxifloxacin). 
Пневмония, придобита в обществото с 
рискови фактори за лекарствена резистент-
ност или придобита в болница: флуорохи-
нолони (напр. Ciprofloxacin, Levofloxacin) и 
Piperacillin/Tazobactam или Cefepime, или 
Carbapenem 
При известна бета-лактамна алергия:
Aztreonam и флуорохинолони (напр. 
Ciprofloxacin, Levofloxacin) 

Изследване на плеврална течност и дрениране на емпием, 
ако има такъв.
Да се добави покритие за MRSA (Vancomycin) при некроти-
зирала или кавитарна пневмония и емпием.
Рисковите фактори за инфекция с Pseudomonas включват 
хронично белодробно заболяване (напр. кистозна фибро-
за, бронхиектазии, ХОББ), честа употреба на антибиотици 
или глюкокортикоиди, Gram-отрицателни пръчковидни бак-
терии при изследване на храчки.
За пациенти, настанени в интензивно отделение или с рис
кови фактори за множествена лекарствена резистентност, 
да се добави втори антипсевдомонасен антибиотик (бета-
лактам и флуорохинолон). Избягва се двойна бета-лактам-
на терапия!

Интраабдоминална
инфекция

Piperacillin/Tazobactam или Carbapenem 
или Imipenem/Cilastatin или Cefepime и 
Мetronidazole
При известна бета-лактамна алергия:
Vancomycin и Aztreonam, и Мetronidazole

Ранната образна диагностика е силно препоръчителна! 
Консултация за хирургична интервенция.
Стабилни високорискови хирургични пациенти могат да се 
възползват от перкутанен или отворен дренаж

Менингит/
менингоенцефалит

Vancomycin и Ceftriaxone и Ampicillin* и 
Dexamethasone† 
При известна бета-лактамна алергия:
Vancomycin и Moxifloxacin (Avelox) 
и Trimethoprim/sulfamethoxazole*

Прилагайте Acyclovir, ако има съмнение за херпесен енце-
фалит (напр. променен психичен статус, фокални невроло-
гични аномалии)

Инфекции на  
уринарния тракт

Без риск за мултирезистентност: Ceftriaxone 
или флуорохинолон (напр. Ciprofloxacin, 
Levofloxacin). 
При наличие на постоянен катетър на 
Foley или рискови фактори за мултире-
зистентност, или бета-лактамаза с раз-
ширен спектър: Cefepime или Piperacillin/
Tazobactam или Levofloxacin и Gentamicin 
или Carbapenem и Vancomycin

Флуорохинолоните не трябва да се използват, ако локална 
антибиограма показва повече от 10% резистентност към 
Escherichia coli. 
Ранна образна диагностика, за да се изключи обструкция 
на урината или бъбречен абсцес. 
Да се използва Carbapenem за разширен спектър на бета-
лактамазно покритие

Инфекции на ко-
жата  
и меките тъкани

Vancomycin или linezolid и Piperacillin/
tazobactam, или Carbapenem, или Cefepime 
и Metronidazole 

При съмнение за некротизираща инфекция – Carbapenem, 
Vancomycin и Clindamycin.
Незабавна консултация с хирург за тъканен дебридман!

Неутропения
с инфекция

Cefepime или Piperacillin/tazobactam, или 
Carbapenem, или Ceftazidime 
При известна бета-лактамна алергия:
Aztreonam и Vancomycin или Ciprofloxacin и 
Сlindamycin

Добавянето на Vancomycin се препоръчва при септичен 
шок, пневмония, Gram-положителна бактериемия, съмне-
ние за инфекции, свързани с венозен катетър, инфекция на 
кожата или меките тъкани, или тежък мукозит.

Неизвестен

Vancomycin и Levofloxacin (ако се подо-
зира атипична пневмония) и Piperacillin/
Tazobactam или Carbapenem, или Cefepime. 
При известна бета-лактамна алергия: 
Aztreonam 

Да се приложи бета-лактам преди анти-MRSA антибиотик (по-
бързо време на инфузия и по-широко покритие). 
Да се идентифицира източникът на инфекция (напр. с рентге-
нография на гръдния кош, абдоминална ехография, абдоми-
нална/тазова компютърна томография или лумбална пункция)
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Вазопресорна терапия
Noradrenaline е вазопресорният агент от пър-

ва линия при септичен шок, ако първоначалната 
течностна реанимация не успее да възстанови 
МАР ≥ 65 mm Hg [21, 42]. Вазопресорната те-
рапия трябва да започне през първия час след 
първоначалната течностна реанимация [42]. Не-
успешно започване на ранна вазопресорна те-
рапия при септичен шок повишава смъртността 
с 5% за всеки час закъснение [43]. Прилагането 
на Noradrenaline започва с 2 до 5 mcg/min и се 
титрира от 35 до 90 mcg/min, за да се постигне 
МАР ≥ 65 mm Hg. Ако Noradrenaline не успява да 
възстанови МАР до това ниво, може да се до-
бави Vasopressin като средство от втора линия, 
последван от Adrenaline (20 до 50 mcg/min), ако 
е необходимо [44]. Вазопресорната терапия се 
прилага чрез централен венозен катетър с дина-
мично проследяване на кръвното налягане. Пе-
риферно приложение на Noradrenaline може да 
започне, ако поставянето на централен венозен 
катетър се забави (очакване на консултация, не-
успешно поставяне на централен венозен кате-
тър). Това е предпочитано пред продължително 
приложение на течности, ако шокът не се повли-
яе от течна реанимация [45]. Вазопресорната 
терапия следва да се титрира до поддържане 
на адекватна хемодинамика и да се използва за 
възможно най-кратък срок [46, 47]. 

Допълнителни терапии
В ретроспективно проучване е оценен ефек-

тът от добавяне на аскорбинова киселина (1500 
mg на всеки 6 часа i.v.), хидрокортизон (50 mg 
на всеки 6 часа) и тиамин (200 mg на всеки 12 
часа) [48]. Пациентите с това лечение са с на-
малена смъртност (8.5% спрямо 40%; P < 0.001) 
и по-кратко време на вазопресорна терапия в 
сравнение с контролната група [48, 49]. Проуч-
ване анализира над 20 000 пациенти със сепсис 
с цел идентифициране на тези с най-голям риск 
от смърт чрез използване на клинични феноти-
пи. Изведени са 4 фенотипа въз основа на 27 
биомаркера. Пациентите с най-ниска смъртност 
(5%) са приемали най-ниски дози вазопресори, а 
тези с най-висока (40%) – при чернодробна дис-
функция и септичен шок. Данните подчертават 
клиничната хетерогенност на сепсиса [50].

ЗАКЛЮЧЕНИЕ
В заключение, сепсисът е глобален проблем 

с ненамаляваща тежест за общественото здраве. 
Успешното решаване на диагностично-терапев-
тични проблеми, свързани със сепсиса, изисква 
координирани мултицентрови усилия на надна-
ционално ниво и интердисциплинарен подход.
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