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COVID-19 komplikatsioonid ja 
kriitilises seisus patsientide 
intensiivravi 

Laura Lambut1 
Juhendaja: Liivi Maddison2, 3

Koroonaviirushaigus-19-st (COVID-19) tingitud hospitaliseerimised on olnud meditsiini-
süsteemile tõsiseks väljakutseks nii patsientide arvu kui ka intensiivravivajaduse tõttu. 
COVID-19-ga kriitilises seisundis patsientide intensiivravi on kompleksne ning nõuab 
kogu saadaoleva intensiivravi arsenali kasutamist. Üheks sagedasemaks probleemiks 
on äge hingamispuudulikkus. Seepärast on lisahapniku manustamine COVID-19 ravi 
nurgakivi. Intensiivravis kasutatakse hingamise toetamiseks peamiselt suure peale-
vooluga ninakaudset hapnikravi või kopsude kunstlikku ventilatsiooni. Medikamen-
toosses ravis on paljudest läbiproovitud ravimitest sõelale jäänud ja tavapraktikasse 
rakendatud remdesiviir ja deksametasoon. Need ravimid toimivad vastavalt viiruse- ja 
põletikuvastasena. Vastunäidustuste puudumisel võiks iga patsiendi raviskeemi kuuluda 
ka antikoagulant, et vähendada trombembooliliste tüsistuste riski. 

Koroon av i i r u sh a ig u s -19  (COV ID -19) 
pandeemia on üle maailma oluliselt suuren-
danud pneumooniast põhjustatud hospitali-
seerimisi. Hospitaliseeritud patsientide sage-
dasemad sümptomid on palavik, kuiv köha, 
õhupuudus, väsimus, iiveldus, kõhulahtisus 
ja müalgia. Lisaks võib olla häiritud haistmis- 
ja maitsmismeel. Leidub ka patsiente, kelle 
haiguse ainsaks avalduseks on seedetrakti
probleemid (1, 2). Keskmine aeg nakatu-
misest esimeste sümptomite tekkeni on 
5 päeva, millest omakorda järgneva 7–12 
päeva jooksul võib kujuneda raske hingamis-
puudulikkus koos intensiivravivajadusega 
(1, 3). Hiinas pandeemia algusajal tehtud 
uuringute järgi oli 81%-l nakatunutest kerge, 
14%-l raske ning 5%-l kriitil ine haigus-
kulg (4). Intensiivravi vajavate patsientide 
suremus on suur. Pandeemia alguses tehtud 
uuringutes jäi see vahemikku 49–67% (3). 
Rasket haiguskulgu ja surma aitab vältida 
ulatuslik vaktsineerimine. Iisraeli andmed 
näitavad, et kaks doosi vaktsiini hoiab ära 
92% rasketest haigusjuhtudest (5). Seega 
on laialdane vaktsineerimine vajalik, et 
vähendada patsientide hospitaliseerimist 
intensiivraviosakonda (6). 

COVID-19-ga kaasneva pneumoonia puhul 
on peamine negatiivne prognostiline tegur 
patsiendi kõrgem vanus (3). Hospitalisee-
ritud patsientide hulgas suurendab surma 

riski ka rasvumine (kehamassiindeks üle  
35 kg/m2) ja meessugu (7). Laboratoorsetest 
leidudest ennustavad haiguse raskemat 
kulgu kõige enam normist kõrgem D-dimee-
ride tase ning lümfopeenia, millest viimane 
esineb hospitaliseerimise ajal kuni 80%-l 
patsientidest (1, 2, 8). Haiguse tõttu surnud 
patsientidel jätkus D-dimeeride hulga 
suurenemine kogu haiguse vältel (9, 10) 
Surma riski suurendavad ka sekundaarsed 
infektsioonid (11). 

KOMPLIK ATSIOONID 
Viirus SARS-CoV-2 põhjustab organismis 
ägeda süsteemse põletikureaktsiooni koos 
tsütokiinide vabanemise ja makrofaagide 
akt ivatsiooniga. Raske on ennustada, 
millisel haigel ja kui ägedalt see reaktsioon 
toimub. Kõige sagedasem COVID-19 komp-
likatsioon on äge respiratoorse distressi 
sündroom (ARDS), mis kujuneb 60–70%-l 
intensiivravil olevatest patsientidest. Lisaks 
esineb trombemboolilisi tüsistusi, šokki (ka 
tsütokiinide tormist), kardiovaskulaarseid 
ja neuroloogilisi komplikatsioone, neeru- ja 
maksapuudulikkust (vt tabel 1) (1, 3).

ÄGE RESPIRATOORSE DISTRESSI 
SÜNDROOM
ARDS on ägedalt kulgev hingamispuudu-
likkus, millele on iseloomulik aereeritud 
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kopsu mahu vähenemisest ja hapnikuga 
rikastamata vere osakaalu suurenemisest 
tingitud hüpokseemia ja mittekardiogeenne 
kopsuturse (1, 12, 13). Üks sagedasem ARDSi 
kujunemise põhjus on sepsis, mis on neil 
haigetel enamasti tingitud pneumooniast. 
Lisaks võib ARDS tekkida ka teiste infekt-
sioonide, aspiratsioonisündroomi, trauma, 
vereülekannete ja e-sigarettide suitsetamise 
tagajärjel (14).

ARDSi varases eksudatiivses staadiumis 
kahjustavad põletikurakud ja -tsütokiinid 
alveolaarset epiteeli ning kapillaaride endo-
teeli. See põhjustab kapillaaride läbilaskvuse 
suurenemise, mis omakorda soodustab 
valgurikka interstitsiaalse ja alveolaarse 
turse teket ning hüal i inmembraanide 

Tabel 1. COVID-19 sagedasemad 
tüsistused 

COVID-19 tüsistused

Äge respiratoorse distressi sündroom

Venoossed ja arteriaalsed trombembooliad

Šokk

Kardiovaskulaarsed tüsistused 
•	 müokardi düsfunktsioon
•	 äge südamepuudulikkus 
•	 rütmihäired 
•	 müokardiit 

Neuroloogilised tüsistused 
•	 teadvushäired 
•	 trombogeenne insult
•	 ajusisene hemorraagia

Äge neerukahjustus 

Maksakahjustus 

Tabel 2. ARDSi raskusastmed Berliini definitsioonist lähtudes

Raskusaste
Arteriaalse vere hapniku osarõhu ja sissehingatava 
hapniku fraktsiooni suhe

kerge 200 mm Hg < PaO2/FiO2 ≤ 300 mm Hg

mõõdukas 100 mm Hg < PaO2/FiO2 ≤ 200 mm Hg

raske PaO2/FiO2 ≤ 100 mm Hg

Tabel 3. COVID-19-ga kaasneva pneumoonia L- ja H-fenotüübi 
võrdlus 

L-fenotüüp H-fenotüüp

kopsude normilähedane venitatavus kopsude vähene venitatavus

aereerimata kopsu osakaal väike kopsu aereerimata osa suur osakaal 

ventilatsiooni-perfusiooni madal 
suhe 

suur paremalt vasakule 
šunteerumine

kopsude väike mass kopsude suur mass

moodustumist. Lisaks on häiritud surfak-
tandi produktsioon, mis põhjustab kopsu 
atelekteerumist. Histoloogiliselt on nähtav 
difuusne alveoolide kahjustus, äge põletik, 
turse ja hüaliinmembraanid. Kliiniliselt tekib 
gaasivahetuse häire, kujuneb hüpokseemia 
ning kuhjub CO2 (15). 

ARDSi raskusastme hindamiseks on 
kasutusel Berliini definitsioon, mille järgi 
jagatakse ARDS kolme kategooriasse sõltu-
valt hüpokseemia sügavusest. Arteriaalse 
vere hapniku osarõhu ja sissehingatava 
hapniku fraktsiooni suhte (PaO2/FiO2) 
alusel eristatakse ARDSi kolme raskusastet: 
kerge, mõõdukas ja raske (vt tabel 2) (16). 
ARDSi raskusaste korreleerub suremusega 
ning kopsude kunstlikul ventilatsioonil 
oldud päevade arvuga (16). COVID-19 tõttu 
tekkinud ARDSi eristab tüüpilisest ARDSist 
asjaolu, et esialgu on säilinud kopsude veni-
tatavus (13, 17). Haiguse arenedes võib aga 
venitatavus väheneda ning kliiniline pilt 
muutub enam iseloomulikuks klassikalisele 
ARDSile. Seetõttu on COVIDiga seotud ARDS 
jagatud kaheks fenotüübiks, millest esimene 
võib haiguse progresseerumisel teiseks üle 
minna (vt tabel 3) (17). 

L-fenotüübile, mis tekib COVID-19-ga 
kaasneva pneumoonia algfaasis, on iseloo-
mulik kopsude normilähedane venitatavus 
ja madal ventilatsiooni-perfusiooni suhe. 
Selles haiguse etapis on viiruse tekitatud 
kahjustus väljendunud mõõduka subpleu-
raalse interstitsiaalse tursena. Kopsude 
mass on väike, tihenemised on toimunud 
vaid subpleuraalselt ja mööda f issuure. 
Aereerimata kopsu osakaal on väike. Hüpok-
seemia tekib, kuna endoteeli kahjustuse 
tõttu puudub tavapäraselt hüpoksia le 
vastusena tekkiv vasokonstriktsioon. Tule-
museks on ventilatsiooni-perfusiooni suhte 
häirumine. Kuna aga kopsude venitatavus 
on säilinud, hakkavad patsiendid kompensa-
toorselt hingama sagedamini ning suurema 
hingamismahuga. See omakorda tekitab 
sissehingamisel madalama intratorakaalse 
rõhu, mis kombinatsioonis kopsudes oleva 
põletikuga soodustab kopsuturse kujune-
mist. Koos kopsuturse arenemisega väheneb 
gaasi hulk kopsus, kopsu osad atelekta-
seeruvad ning kujuneb välja H-fenotüüp. 
H-fenotüübi le on iseloomulik kopsude 
vähene venitatavus, suurenenud mass ning 
kõrge šunteerumine ja aereerimata kopsu 
osakaal. H-fenotüüp on sarnane tüüpilise 
ARDSiga (17). 
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Trombemboolilised tüsistused
Viirus SARS-CoV-2 kasutab rakku sisenemi-
seks angiotensiini konverteerivat ensüüm 
2 (AKE-2), mida leidub alveoolide epiteeli 
ja endoteeli pinnal. Viiruse põhjustatud 
endoteelikahjustus kutsub esile paikse 
põletiku ning loob trombogeense kesk-
konna (1, 9, 13). Tulemuseks on ulatuslike 
mikrotrombide moodustumine kopsu 
vereringes, mis omakorda soodustavad 
pulmonaalse vaskulaarse resistentsuse 
ning surnud ruumi osakaalu suurenemist 
(9, 10, 18, 19). Lisaks võib kaasneda parema 
vatsakese düsfunkstioon ja cor pulmonale, 
mida ägestab hüpoksiline vasokonstrikt-
sioon (10). COVID-19-ga patsientidel on 
infektsioonist vahendatud endoteelikah-
justust ning mikro- ja makrovaskulaarseid 
trombemboolilisi kahjustusi leitud peale 
kopsude ka neerudest, südamest, põrnast, 
peensoolest, maksast ja ajust (9, 10). 

Intensiivravi vajavatest patsientidest 
esinevad trombemboolilised komplikat-
sioonid 30–59%-l ning seda vaatamata 
profülaktilisele antikoagulantravile (1, 9). 
Sagedased on süvaveenitromboos, kopsuar-
teri trombemboolia ning arteriaalsete trom-
bidega kaasuvad tüsistused nagu jäsemete 
isheemia, insult ja müokardiinfarkt (1). 

RAVI 
Seniajani puudub SARS-CoV-2 vastu tõeliselt 
tõhus viirusevastane ravi. Patsiente saab 
aidata sümptomaatilise raviga, milles on 
kesksel kohal lisahapniku manustamine 
ning seeläbi hingamisfunktsiooni toeta-
mine. 

Medikamentoosne ravi 
COVID-19 ravis on katsetatud paljude eri 
ravimitega. Proovitud on viirusevastaseid 
ja põletikuvastaseid ravimeid, antikehasid, 
immuunmodulaatoreid, antikoagulante 
ning fibroosivastaseid ravimeid (1). Mõned 
neist ravimitest on jõudnud igapäevasesse 
kasutusse, samal ajal kui teised on osutunud 
ebatõhusaks. 

Otsese v i i rusevastase rav ina saab 
COVID-19 puhul kasutada remdesiv iiri. 
Remdesiv i ir on v i iruse RNAst sõltuva 
RNA polümeraasi inhibiitor, mille in vitro 
inhibeeriv toime SARS-CoV-2 vastu tões-
tati puhangu algusaegadel (20, 21). Inim
uuringutes leiti, et remdesiviir kiirendab 
paranemist 5 päeva võrra, vähendades 
võrdluses platseeboga kliinilise paranemise 

mediaanaega 15-lt päevalt 10-le. Remde-
siviiri toime oli suurim hospitaliseeritud 
patsientidel, kes said lisahapnikku ükskõik 
millisel kujul. Ravimi mõju uuring elulemuse 
paranemist ei näidanud, küll aga oli arvuline 
tendents remdesiviiri kasuks. Nimelt leiti, et 
29. päevaks oli remdesiviirirühmas suremus 
11,4% ja platseeborühmas 15,2% (20). 

Sarnaselt paljude teiste viiruspneumoo-
niatega on ka COVID-19 patogeneesis oluline 
põletikureaktsioonist tingitud kopsu- ja 
teiste elundite kahjustus, mida võiks 
leevendada glükokortikoidi kasutamine. 
Lisaks on varem näidatud deksametasooni 
elulemuse parandavat mõju mõõduka kuni 
raske ARDSi ravis (22). Deksametasooni 
toime elulemusele COVID-19-patsientidel 
hinnati avatud uuringus, kuhu oli kaasatud 
üle 6000 patsiendi. Selgus, et deksametsoon 
parandab elulemust, kuid ainult lisahap-
nikku vajavatel patsientidel . Enim ol i 
deksametasooni suhteline kasu väljendunud 
kopsude kunstlikul ventilatsioonil olevatel 
patsientidel, kelle 28 päeva suremus deksa
metasooni rühmas oli 29,3%, samal ajal kui 
võrdlusrühmas oli vastav näitaja 41,4%. 
Patsientidele, kes lisahapniku ei vajanud, 
ol i deksametasoon aga potentsiaalselt 
kahjulik (23). 

2021. aasta veebruar is l isas Amee-
rika nakkushaiguste selts COVID-19 ravi-
soovituste hulka interleukiin-6 inhibii-
tori totsilizumabi. Ravijuhendi kohaselt 
võiks totsilizumabi kasutada patsientidel, 
kellel on progresseeruv raske või kriitiline 
COVID-19 koos süsteemse põletikureakt-
siooniga (24). Soovitus põhines peamiselt 
uuringul, millesse oli kaasatud üle 4100 
hüpokseemia (SpO2 < 92% ruumiõhul 
või lisahapniku vajadus) ning süsteemse 
põletikuga (C-reaktiivse valgu sisaldus  
> 75 mg/l) patsiendi (25). Uuringus leiti, 
et totsilizumab vähendab 28 päeva surma 
suhtelist riski 14% ning kõige selgemalt 
tuli totsilizumabi kasu välja patsientide 
alarühmas, kes said samal ajal raviks ka 
süsteemset glükokortikoidi (25). 

Hüpokseemia käsitlus 
Lisahapniku vajab üle 75% hospitaliseeritud 
patsientidest (1). Suuremat hapnikuvaja-
dust ennustab patsiendi kõrgem vanus, 
meessugu, suurem kehamassiindeks ning 
kestev või varasem suitsemine (7). 

Patsientidele, kellel on püsiv hüpokseema 
hoolimata esmasest hapnikravist, saab 
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rakendada suure pealevooluga ninakaudset 
hapnikravi (HFNO – high flow nasal oxygen) 
(2). HFNOga on võimalik manustada kuni 
95% hapnikku voolukiirusega 20–70 liitrit 
minutis (26). Suure voolukiiruse kasuta-
misel säilib alveoolides kergelt positiivne 
rõhk ka väljahingamise lõpus. See aitab 
hoida alveoolid avatult ning selle tulemu-
sena suureneb gaasivahetuses osalevate 
alveoolide hulk ning paraneb oksügenisat-
sioon. Patsientidel väljendub see hingami-
seks tehtava töö ning hingamissageduse 
vähenemises (26, 27). HFNO kasutamise 
potentsiaalseks ohuks on kopsude kunstliku 
ventilatsiooni edasilükkamine ja seeläbi 
halvem ravitulemus (26). 

Mitteinvasiivse ventilatsiooni (NIV – 
non-invasive ventilation) meetoditest on 
eelistatuim CPAP (continuous positive airway 
pressure), mis samuti hoiab hingamisteedes 
püsivat positiivset rõhku (2). COVID-19-ga 
patsientidest peaks seda meetodit eelistama 
nendel, kellel on hingamispuudulikkus 
põhjustatud kroonilise obstruktiivse kopsu-
haiguse, kardiogeense kopsuturse või obst-
ruktiivse uneapnoe, kuid mitte ARDSi tõttu 
(28). Mõõduka kuni raske ARDSi korral on 
NIVi kasutamist seostatud suurema sure-
musega (3). Ilmselt seetõttu, et kasutatakse 
liiga suuri hingamismahte ning üleminek 
kopsude kunstlikule ventilatsioonile võib 
viibida (27). HFNO ja CPAP on vastunäidus-
tatud šokis, hulgielundipuudulikkusega või 
teadvusehäiretega patsientidel (27). 

Kopsude kunstlik ventilatsioon 
Kui ülalmainitud meetoditest jääb hinga-
misfunktsioon i toetamisel väheseks, 
on vaja üle minna kopsude kunstlikule 
vent i latsiooni le ( KKV ). KKV vajaduse 
tõenäosust suurendab patsiendi kõrgem 
vanus ning suurem hapnikuvajadus inten-
siivraviosakonda hospitaliseerimisel (29). 
Patsientide endotrahheaalse intubeerimi-
sega ei tohiks viivitada, eriti kui esineb 
progresseeruv respiratoorne atsidoos ning 
teadvushäired (2). 

KKV-l on oluline vältida ventilaatorist 
esi lekutsutud kopsukahjustust ( VILI – 
ventilator-induced lung injury), mis võib 
omakorda suremust suurendada (28, 30). 
Üks keskseid tegureid VILI tekkes on volu
trauma, mis tekib kopsuosade ületäitumisel, 
kuna kopsu liigne venitamine soodustab 
kopsuturse kujunemist. Liiga suurte hinga-
mismahtude kasutamise tulemusel võivad 

tekkida ka alveoolide ruptuurid, õhulekked, 
pneumotooraks, pneumomediasti inum 
või nahaalune õhkemfüseem (30). Teisalt 
võib jälle liiga väikeste hingamismahtude 
kasutamisel tekkida alveoolide tsüklilisest 
avanemisest ja sulgumisest atelektrauma. 
See omakorda soodustab epiteeli irdumist, 
hüaliinmembraanide teket ja edasise kopsu-
turse kujunemist (30). 

Kopsukahjustuse vähendamiseks on vaja 
rakendada kopse säästvat ventilatsiooni (vt 
tabel 4) positiivse lõppekspiratoorse rõhuga 
(PEEP) 10–15 cm H2O (3,31). Liiga madala 
PEEP väärtuse korral on probleemiks välja-
hingamisel tekkiv alveoolide sulgumine, 
mistõttu ei saa osa kopsust hingamises 
osaleda (28). Liiga kõrge PEEP kasutamise 
ohuks on hemodünaamika häire, kuna 
väheneb venoosne naas südame paremasse 
poolde ning seeläbi väheneb südame välju-
tusmaht (19). 

Ekstrakorporaalne 
membraanoskügenisatsioon 
Raske hingamispuudulikkuse korral, kui 
kopsude kunstlik ventilatsioon ei suuda 
tagada eluks vajalikku gaasivahetust, on 
osal patsientidel võimalik kasutada ekst-
rakorporaalse membraanoksügenisatsiooni 
seadet (EKMO). EKMO võimaldab kehavälist 
vere oksügenisatsiooni ning süsinikdioksiidi 
eemaldamist (15). 

EKMOt võidakse alustada päästva ravina 
patsientidel, kellel kopsude kunstlikust 
ventilatsioonist hoolimata püsivad kriiti-
lised gaasivahetuse häired (15). Samal ajal 
EKMO kasutamisega saab rakendada kopse 
säästvat ventilatsiooni, vähendades seeläbi 
VILI teket ning andes kopsudele võimaluse 
paraneda (15, 32). Ühingu Extracorporeal 
Life Support organisation (ELSO) kogutud 
andmete põhjal kasutati Euroopas ja Iisraelis 
EKMOt 2020. aasta märtsi keskpaigast 
septembri keskpaigani 1531 patsiendil. Ellu 
jäi neist patsientidest 55% (33). Peamised 
EKMO põhjustatud tüsistused on vere-
jooksud ja trombotsütopeenia ning see on 

Tabel 4. Kopse säästva ventilatsiooni 
parameetrid 

Näitaja Väärtus

Hingamistsükli maht 4–8 ml/kg

Platoorõhk < 30 cm H2O

Positiivne lõppekspiratoorne 
rõhk

10–15 cm H2O
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vastunäidustatud koljusisese verejooksu ja 
muude hepariniseerimist piiravate tegurite 
korral (32, 34).

Kõhulipõetus 
Kõhulipõetus on ravimeetod, mille käigus 
põetatakse patsiente hingamisfunktsiooni 
parandamiseks kõhuli. Selle eesmärk on 
oksügenisatsiooni parandamine sulgenud 
alveoolide avanemise, kopsude hüperinf-
latsiooni vähendamise ning ventilatsiooni-
perfusiooni suhte parandamise kaudu (2, 
35). Kõhuli asendis väheneb medisastiinumi 
ja kõhu surve dorsaalsetele kopsuosadele, 
milles on anatoomiliselt rohkem alveoole. 
Sel le tulemusel saavad need a lveool id 
avaneda ning suureneb gaasivahetuse ala 
(35). Lisaks soodustab kõhulipõetus sekreedi 
väljutamist ning ennetab atelektraumat ja 
VILI-t (2, 35, 36). 

Uuringutes on näidatud, et raske ARDSi 
korral vähendab vähemalt 16 tundi kõhu-
lipõetust ööpäevas 28 päeva surma riski 
61%, suurendamata seejuures tüsistuste 
teket (36). Kõhulipõetuse mõju oksügeni-
satsiooni parandamisele on näidatud ka 
COVID-19-ga patsientidel (35). Meetodit 
tuleks rakendada haiguse kulus võimalikult 
varakult, sest väljakujunenud ARDSi puhul 
on potentsiaalselt avanevate alveoolide hulk 
vähenenud ja seeläbi kõhulipõetusest saadav 
kasu väiksem (35)

Üldised intensiivravivõtted 
Raske COVID-19 ravi on kompleksne ning 
hõlmab sageli kogu võimalikku intensiivravi-
arsenali. Šokis patsiendid vajavad infusiooni 
kristalloidlahusega, vasopressori infusiooni 
elundite perfusiooni parandamiseks ning 
muud etioloogilist ravi sõltuvalt šoki põhju-
sest. Bakteriaalse infektsiooni lisandumisel 
vajavad need haiged ka antibakteriaalset 
ravi (31).

COVID-19-ga kaasnevad tihti erinevad 
trombembool i l ised kompl ikatsioonid. 
Kindlasti peaksid vastunäidustuste puudu-
misel kõik patsiendid saama profülaktilises 
annuses antikoagulantravi (1, 10). Sellest 
hool imata tekk isid Klok i jt ava ldatud 
uuringus trombootilised komplikatsioonid 
49%-l patsientidest. Kõige sagedasem oli 
kopsuarteri trombemboolia, mis moodustas 
87% juhtudest (37). Seega ei taga profülak-
tilises annuses antikoagulatsiooni kasuta-
mine piisavat kaitset trombembooliliste 
tüsistuste eest. 

Lemos jt korraldasid avatud juhuslikus-
tatud uuringu, kus võrreldi profülaktilises 
ja terapeutil ises annuses antikoagulat-
siooni mõju gaasivahetusele. Uuring näitas, 
et enoksapar i in i terapeut i l ist annust 
saanud patsientidel suurenes 14 päeva 
jooksul oluliselt PaO2/FiO2 suhe, samal 
ajal kui võrdlusrühmas sellist muutust ei 
toimunud. Lisaks soodustas terapeutiline 
antikoagulatsioon kopsude kunstlikust 
ventilatsioonist võõrutamist ning selles 
patsiendirühmas oli enam ventilaatorivabu 
päevi (38). Üks nende tulemuste seletus 
on, et terapeutilises annuses enoksapariin 
vähendab COVID-19-ga kaasuvaid kopsudes 
tekkivaid mikrotrombe, mistõttu paraneb 
gaasivahetus. Seda toetab ka asjaolu, et tera-
peutilises annuses enoksapariini saanutel 
vähenes D-dimeeride tase (38).

Lisaks kõhulipõetusele, on olulised ka 
teised füsioteraapia meetodid. Näiteks võib 
kopsude rehabilitatsioonis hingamisteede 
avamiseks ja sekreedi väljutamiseks kasu-
tada spetsiaalsesse pudelisse puhumist, kus 
peab rakendama positiivset väljahingamis-
rõhku. Sellisesse pudelisse välja hingates 
takistab hingamisteedes olev positiivne rõhk 
alveoolide enneaegselt sulgumist, toetades 
nõnda gaasivahetust (39). 

KOKKUVÕTE
COVID-19-ga patsiendid on suurendanud 
intensi i v rav i  osakondade koormust . 
Peamised komplikatsioonid, mis COVID-
19-ga patsientidel tekivad, on ARDS ning 
erinevad trombemboolilised tüsistused. 
ARDSi ravis on kesksel kohal lisahapniku 
manustamine. Medikamentoosses ravis 
on tõestatud tõhususega ravi remdesiviiri 
ja deksametasooniga, mis on näidustatud 
lisahapnikku saavate patsientide ravis. 
COVID-19 ravis tehtud edasiminekutest 
hoolimata püsib vajadus tõhusamate ravi-
meetodite järele, mis kiirendaksid patsien-
tide seisundi paranemist. Raske COVID-19 
ennetamisel on olulisel kohal ka laialdane 
vaktsineerimine. 
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SUMMARY

COVID-19 complications and 
management of critical patients in 
intensive care 
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Around the globe, corona virus disease-19 
(COVID-19) has been a challenge to the 
healthcare system due to the large number 
of patients and high need for treatment 
in  intensive care units. One of the most 
common complications of the disease is 
acute respiratory distress syndrome. There-
fore, the cornerstone of treatment is oxygen 
therapy, which is usually provided as high 
flow nasal oxygen or mechanical ventilation 
in intensive care. Several drug treatments 
have been tested, but only remdesivir and 
dexamethasone, which have antiviral and 
anti-inf lammatory effects, respectively, 
have been introduced in routine clinical 
practise. In the absence of contraindica-
tions, anticoagulants should also be used, 
as thromboembolic complications are fairly 
common.As COVID-19 has increased the 
pressure on intensive care units around the 
world, vaccination and effective treatments 
are critical components for putting an end 
to this pandemic. 
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