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gramnegatiivsed patogeenid, antibiootikumitundlikkus, intensiivravi osakond

Korraldatud uuringu jérgi kuulusid A. baumannii, P. aeruginosa ja K. pneumoniae Eesti haiglate inten-
siivravi (IR) osakondades viie kdige olulisema patogeeni hulka. K. pneumoniae tundlike ja resistentsete
tivede suhe oli kéikides haiglates sarnane, samuti ka A. baumannii ja P. aeruginosa karbapeneemi- ja
amikatsiinitundlikkus. A. baumanniitsefepiimiresistentsus oli suurim TU kliinikumis ning tema ampitsilliin-
sulbaktaamiresistentsus oluliselt vaiksem PERHis. P. aeruginosatiivede tsiprofloksatsiini- ja tseftatsidiimire
sistentsus oli suurim ITKHs. Suurema MIK (minimaalne inhibeeriv kontsentratsioon) vééartusega patogeenid
levisid eeskatt kliinikumis ja ITKHs. Diskdifusioonimeetodi kasutamisel ilmnesid teatud juhtudel mé&é&ramis-
vead, tdpsema vastuse saamiseks tuleks kasutada E-teste. Kuna nii patogeenide osakaal kui ka tundlikkus
oli erinevates IR-keskustes erinev, pole isegi Eestit kdsitlevad Gldandmed ideaalne alus empiirilise ravi
alustamiseks. Gramnegatiivsete patogeenide (A. baumannii, P. aeruginosaja K. pneumoniae) péhjustatud
infektsioonide korral sobivad IR-osakondades empiiriliseks raviks esmajoones karbapeenemid, mis méjusid

enamikele patogeenidele ja olid madalaima MIK-véértusega antibiootikumid.

Patogeensed gramnegatiivsed pulkbakterid on
kogu maailmas olulised hospitaalinfektsioonide
tekitajad (1), mille levik intensiivravi osakonda-
des ja antibiootikumiresistentsus (2, 3) p&hjustab
ravi ebadnnestumist, suurt suremust ja ravikulude
kasvu (4). Olulisemad multiresistentsed patogee-
nid on Acinetobacter baumannii, Pseudomonas
aeruginosa ja Klebsiella pneumoniae, millest kaks
esimest on mittefermentatiivsed keskkonnast péri-
nevad bakterid, viimane aga ka tervete inimeste
seedekulglas esinev enterobakter (5-7). Eesti
haiglate IR-osakondades levinud A. baumannii,
P. aeruginosa ja K. pneumoniae tivede osakaal
teiste patogeenide seas ning antibiootikumitund-
likkus ei ole teada. Samas on lokaalne mikroobide
liigiline jaotus ja antibiootikumitundlikkus abiks
empiirilise ravi valikul.

Eesti mikrobioloogialaborites on kasutusel
peamiselt patogeenide kvalitatiivne (tundlik/ma6-

dukas/resistentne) antibakteriaalse tundlikkuse
mé&dramine diskdifusioonimeetodiga, mille eelisteks
on lihtne teostatavus ja odavus. Antibiogrammi
mé&dramine diskdifusioonimeetodiga on enamiku
patogeenide jaoks standarditud, kuid seda maju-
tavad mikroobide kasvu kiirus, testitava mikroobi-
suspensiooni tihedus, inkubeerimise aeg, s66tme
paksus ja koostis jm. Diskdifusioonimeetodi puhul
hinnatakse kasvuvaba tsooni l&bimdétu, mille alusel
patogeenid loetakse kas tundlikeks, m&adukalt
tundlikeks v&i resistentseteks, ning isegi kasvuvaba
tsooni kdikumine 1 mm v&ib oluliselt m&jutada
tulemuste tdlgendamist.

Lisaks ei véimalda diskdifusioonimeetod maéra-
ta ravimi t@pset minimaalset inhibeerivat kontsent-
ratsiooni, mis muudab meetodi piirisituatsioonides
ebatépseks ning eriti rasketel kliinilistel juhtudel, kui
vajatakse konkreetse patsiendi ravimiannuse tépset
arvutamist, viiheefekfiivseks. Uheks véimaluseks on
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Tabel 1. Péhja-Eesti Regionaalhaigla (PERH), Tartu Ulikooli Kliinikumi (TUK), Ida-Tallinna Keskhaigla (ITKH) ja Narva

Haigla (NH) iseloomustus aastal 2003

Haiglate iseloomustus PERH TUK ITKH NH
Voodikohad haiglas 1492 928 604 342
Voodikohad IR-osakonnas 12 28 9* 10
Patsiendipaevad IR-osakonnas 3920 7704 2147 2425
Mikrobioloogiliste kiilvide arv IR-osakonnas / positiivsete kiilvide arv (%) 2709/846 2723/1269 824/527 275/118
(31,2) (46,6) (64) (43)
Mikrobioloogiliste killvide arv IR-osakonnas 100 patsiendipaeva kohta 69 35,3 38,4 1,3

* Uuringus osales 1. intensiivravi osakond.

mikroobide tundlikkuse kvantitatiivne hindamine
E-testidega (epsilometer tesf) (8, 9). E+esti kasu-
tamisel on eelnevad méjutused vihem olulised ja
vastus on Uhtlasi kvalitatiivne (tundlik/m&ddukas/
resistentne) ning kvantitatiivne (MIK-vaartus mg/l),
korreleerudes referentsmeetodiga (agarlahjendus-
meetod) paremini kui diskdifusioonimeetod (9).
Kahe testi tulemuste lahknemine pshineb meetodite
sisulisel erinevusel. Juhul kui diskdifusioonimeetodi
tulemused on raskesti interpreteeritavad, jGédes kas
tundlik/m&adukas véi mdddukas/resistentne piirile,
véimaldab E-test paremini eristada tundlikkuse
kvalitatiivset madra in vitro. Sellise tépsema, kuid
oluliselt kulukama metoodika rakendamiseks tuleks
eelnevalt kindlaks teha, kas E-testi ja diskdifusiooni-
meetodiga saadud tulemused on vérreldavad.

Uuringu eesmdérk

1. Hinnata A. baumannii, P. aeruginosa ja
K. pneumoniae osatéhtsust Eesti suuremate haiglate
intensiivravi osakondades levivate patogeenide
seas.

2. Méérata thtse protokolli ja metoodika alusel
A. baumannii, P. aeruginosa ja K. pneumoniae
ravimitundlikkust.

3. Selgitada, kas E+estil on olulisi erinevusi/eeliseid
vorreldes diskdifusioonimeetodiga.

Materjal ja meetodid

Uuring halmas Péhjo-Eesti Regionaalhaigla (PERH),
Tartu Ulikooli Kliinikumi (TUK), Ida-Tallinna Kesk-
haigla (ITKH) ja Narva Haigla (NH) intensiivravi
osakondi (vt tabel 1).

Uuritavaks materjaliks oli kliinilisel eesméargil
mikrobioloogiliseks uurimiseks saadetud materjal
(veri, liikvor, trahhea aspiraat, haavaeritis, uriin
im), millest isoleeriti A. baumannii, K. pneumoniae
véi P. aeruginosa. Patsientide kordusanaliisid
vuringusse ei kuulunud. Erandiks olid juhud, kus
korduskilvis isoleeriti teist liki mikroobe véi sama
patogeeni antibiogramm oli oluliselt muutunud
(diskdifusioonimeetod). Uuringu eesmaérgiks oli
koguda véhemalt 50 A. baumannii, K. pneumoniae
ja P. aeruginosa tive igast haiglast 2003. aasta
aprillist detsembrini. Kliinilise materjali esmaskilvid
ja samastamine toimus rutiinse algoritmi jérgi (10).
Antibiootikumitundlikkus m&érati Muelleri-Hintoni
agaril (Oxoid, Basingstoke, Hampshire, Uhend-
kuningriik) diskide ja E-testidega (AB Biodisk,
Solna, Rootsi). Edestide tulemusi hinnati vastavalt
NCCLS (National Comittee for Clinical Laborafory
Standards) (11, 12), kus tundlikkuse ja resistentsu-
se MIK-piirid meropeneemi ja imipeneemi jaoks
olid £4 mg/| ja 216 mg/|; tseftatsidiimile, tsefe-
piimile ja ampitsilliin-sulbaktaamile <8 mg/| ja
232 mg/I; piperatsillintazobaktaamile <64 mg/I
ja 2128 mg/I; amikatsiini jaoks <16 mg/| ja
264 mg/| ning tsiprofloksatsiini jaoks <1 mg/l ja
24 mg/|. Laia spekiriga beetalaktamaase (ESBL)
produtseerivate K. pneumoniae tivede kindlakste-
gemiseks kasutati Eteste, mis sisaldasid tseftatsidiimi
(TZ) ja tseftatsidiimi koos klavulaanhappega (TZL).
Tive peeti ESBL produtseerijaks, kui TZ/TZL suhe
oli 8.

E-testide ja diskdifusioonimeetodi vérdlemiseks
hindasime véikese, suure ja véga suure vea esi-



100% 1

90% -

80% -

70% -

B A. baumannii
M P. aeruginosa

K. pneumoniae

[] Muud gramnegatiivsed mitte-
fermenteerivad pulkbakterid
E. coli

60% -

50% -

Entetrobacter sp.
Enterokokid

Patogeenide %

40% A

M Streptokokid
S. aureus
B KNS

30% -

20% -

10% -

0% -

B Grampositiivsed pulkbakterid
Anaeroobid
H Patogeensed seened

PERH TUK

ITKH

NH

Joonis 1. Patogeenide liigiline jaotus IR-osakondades (kordusanaliisid on vilja jietud).

nemist. Véikeseks veaks peeti juhud, kui E-testiga
mo6dukalt tundlikud tisved olid diskiga kas tundli-
kud vai resistentsed ning kui E-testiga tundlikud véi
resistentsed tiived olid diskdifusioonimeetodiga
maadukalt tundlikud. Véga suure vea puhul oli
tulemus E-testiga resistentne ja diskidifusioonimeeto-
diga tundlik ning suure vea puhul vastupidi (10).
Statistilised meetodid. Andmetdétiuseks
kasutati JandelSigmaStat 2,0 programmi, kus
patogeenide esinemissagedust ja tundlike tivede
osakaalu vérreldi Fisheri véi x*testiga ning MIK-
vadrtusi Manni-Whitney vai Hesti meetodiga.
Eksperimentaalse uvuringu on heaks kiitnud
eetikakomitee (TMEK otsus nr 384).

Tulemused
1. Tinglikult patogeensete bakterite liigi-
line jaotus IR-osakondades

Kaikide isoleeritud patogeenide liigiline jaotus
IR-osakondades on toodud joonisel 1.

Domineerivateks patogeenideks uuringusse
kuulunud Eesti haiglate IR-osakondades olid
Enterobacter sp (12,5%), K. pneumoniae ja
A. baumannii (mélemad 12%). P. aeruginosa oli
pingereas 5. kohal (9%).

PERHis olid kéige sagedasemad kolm uurin-
gusse kuuluvat patogeeni (A. baumannii 13,2%,
P. aeruginosa ja K. pneumoniae mélemad

14,4%). TUKis domineerisid K. pneumoniae
(14%), patogeensed seened ja S. aureus.
A. baumannii moodustas 8,5% ja P. aeruginosa
7,.8% koigist isoleeritud liikidest. ITKHs oli
esikohal A. baumannii (19%), millele jargne-
sid enterobakterid ja E. col; P. aeruginosa ja
K. pneumoniae moodustasid vaid 6% ja 5%.
Narva Haiglas domineerisid vérdse sagedu-
sega Enferobacter sp, S. aureus, streptokokid
ia A. baumannii (15%), P. aeruginosa (6%) ja
K. pneumoniae (7%) tivesid esines harvemini.

Haiglatevahelised statistiliselt olulised eri-
nevused (p <0,05) patogeeniliikide jaotuses
olid jérgmised: A. baumannii tivede osa-
kaal oli Tallinna haiglates (ITKH ja PERH)
suurem kui TUKis ja NHs (p <0,001) ning
P. aeruginosa tivede osakaal oli PERHis suurem
kui TUKis ja ITKHs (p = 0,026 ja 0,012). Kuigi
K. pneumoniae tivesid isoleeriti ITKHs harvemini
kui regionaalhaiglates (p = 0,001), iletas teiste
enterobakterite sagedus ITKHs TUKi ja PERHi
andmeid. Grampositiivsete mikroobide osakaalu
vurimisel selgus, et ITKHs isoleeriti rohkem entero-
kokke kui regionaalhaiglates (TUK ja PERH) ning
NHs rohkem streptokokke kui ITKHs. Patogeen-
sete seente osakaal oli regionaalhaiglates suurem
kui keskhaiglates (ITKH ja NH) ning anaeroobe
md&drati ainult regionaalhaiglates.
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Joonis 2. Gramnegatiivsete patogeenide antibiootikumitundlikkus IR-osakondades.

2. IR-osakondadest isoleeritud K. pneumo-
niae, A. baumannii ja P. aeruginosa anti-
biootikumitundlikkus

Etestidega médrati 325 gramnegatiivse pato-
geeni (128 A. baumannii, 99 P. aeruginosa ja
98 K. pneumoniae tive) antibiootikumitundlikkus
(vtin 2).

K. pneumoniae tundlike ja resistentsete tivede
suhe oli kéikides haiglates sarnane, samuti ka
A. baumannii ja P. aeruginosa karbapeneemi- ja
amikatsiinitundlikkus. Statistiliselt olulised erinevu-
sed ilmnesid A. baumanniitsefepiimiresistentsuses,
mis oli suurim TUKis, ning ampitsilliin-sulbaktaamires
istentsuses, mis oli PERHis oluliselt vaiksem kui teistes
haiglates. P aeruginosativede tsiprofloksatsiini- ja
tseftatsidiimiresistentsus oli suurim ITKHs. Samade
patogeenide MIK-véértusi (M|K50/90 mg/l) on
vorreldud tabelis 2.

Kui tundlike ja resistentsete patogeenide osakaal
erines lokaalselt vaid nelja testitud antibiootikumi
osas, siis MIK-vaartuste vordlemisel ilmnesid statis-
tiliselt olulised erinevused suurema hulga antibioo-
tikumide suhtes. Suurema MIK-vaértusega pato-
geenid levisid eeskatt TUKis ja ITKHs, valiendades
potentsiaalset riski resistentsuse kujunemiseks.

Karbapeneemide MIK-vaértuste vérdlemisel
selgus, et meropeneemi omad olid oluliselt véikse-
mad (p <0,001). K. pneumoniae ja P. aeruginosa

tived olid meropeneemi suhtes tundlikumad
(p <0,001). A. baumannii tivede meropeneemi-
ja imipeneemi MIK-vééartused olid statistiliselt
sarnased (p = 0,054) (vt jn 3).

3. E-testide ja diskdifusioonimeetodi
vordlus

Kahe antibiootikumitundlikkuse meetodi vérdle-
misel kasutasime regionaalhaiglate (TUK ja PERH)
andmeid (vt jn 4). Kui K. pneumoniae tivede
korral esines lahknevusi harva, siis A. baumannii
ja P. aeruginosa tundlikkuse méaramisel ilmnenud
suured ja véiga suured vead osutavad diskdifu-
sioonimeetodi ebatdpsusele ning MIK mé&aramise
vajadusele. Meetodite tulemuste erinevused
soltusid ka testitavast antibiootikumist, olles véik-
semad karbapeneemide ja suuremad penitsilliini
derivaatide ning beetalaktamaasi inhibiitorite
kombinatsioonide kasutamisel.

Arutelu
Meie uuringu andmetel domineerisid IR-osa-
kondades enterobakteritest Enferobacter sp ja
K. pneumoniae ning mittefermenteerivatest bakte-
ritest A. baumannii ja P. aeruginosa.
Ulemaailmse MYSTIC (Meopenem Yearly
Susceptibility Test Information Collection) uurin-
gu andmetel on sagedasemad patogeenid
P aeruginosa (16%), S. aureus ja E. coli ning



Tabel 2. Gramnegatiivsete patogeenide antibiootikumitundlikkuse (MIK

5090 M9/1) vordlus IR-osakondades

Teki- Antibiootikum MIK, ., mg/l MIK-véértuste statisti-
taja lised erinevused*
TUK PERH ITKH NH
n=50 n=39 n =26 n=13
Ampitsilliin/ 8/48" 2/48125 12/482 12/645 p <0,001
sulbaktaam 2p = 0,005
- 5p <0,001
% Tsefepiim 16/48'34 6/16"25 8/1223 8/16%5 'p <0,001
S p =0,035
8z 3p <0,001
o N
s p=0,011
Sc p=0,015
% Meropeneem 1/314 0,25/3'2 1,5/328 0,38/1,25%6 p =0,002
3 2p <0,001
< “p <0,001
6p <0,001
Imipeneem 0,75/1,5'4 0,38/2" 112 0,38/1,25* p =0,003
4p=0,001
Amikatsiin 6/644 4/64 12/24 3/324 ‘p=0,017
TUK PERH ITK NH
n =50 n=237 n=8 n=4
Piperatsilliin/ 6/>256 4/>256 48/>256 12/128
3 tasobaktaam
o
g) Tseftatsidiim 1,5/>256" 0,19/4'2 1,5/32 1,5/3 'p =0,042
s 2p=0,011
oS Meropeneem 1121 0,5/8' 1/6 0,75/1,5 'p=0,016
@
s c Imipeneem 3/16'4 2/>32'5 4/>325 0,125/0,5456 p = 0,005
g “p = 0,003
3 p=0,025
i
8 & = 0,01
Amikatsiin 6/16' 3/6'2 4/122 4/6 p =0,042
2p <0,011
Tsiprofloksatsiin 0,25/12 1,5/8 1,5/3 0,94/8
: TUK PERH ITKH NH
8 n =50 n=44 n=2 n=2
<
g Meropeneem 0,047/0,75' 0,012/0,023" 0,016/0,023 0,023/0,16 p <0,001
§ & Imipeneem 0,25/0,75' 0,125/0,19'2 0,2/0,4% 0,19/0,19 'p <0,001
s :é 2p <0,036
E Amikatsiin 2/6'4 1,5/2" 2/2 0,75/1,5* p <0,001
1%} 4 =
E p =0,037
x Tsiprofloksatsiin 0,032/12" 0,016/0,5' 0,002/0,05 0,016/0,16 p <0,001

* MIK-vdrdlused erinevates haiglates: 'TUK/PERH; 2PERH/ITKH; STUK/ITKH; “TUK/NH; SPERH/NH; 8ITKH/NH.
** ESBL-positiivsed K. pneumoniae tiived esinesid vaid regionaalhaiglates, moodustades TUKis 14% ja PERHis 23% kaikidest isoleeritud

K. pneumoniae tiivedest.

K. pneumoniae (6%) ning harvem A. baumannii
(2,6%) (13). Erinevalt MYSTIC-uuringu ja Eesti
andmetest domineerisid Rootsi Karolinska Uli-
kooli haigla IR-osakondades hoopis koagulaas-
negatiivsed stafilokokid, enterokokid, S. aureus
ja E. coli ning A. baumannii; P. aeruginosa ja
K. pneumoniae moodustasid kaigist isoleeritud
mikroobidest vaid 1,9%; 4,7% ja 4,7% (vastavalt
12. ja 7.-8. koht) (14).

Gramnegdtiivsete bakterite suur osakaal Eesti
IR-osakondades véib olla seotud erinevate klii-

niliste materjalide ja haigla suurusega, néiteks
verekilvides on gramnegatiivsete patogeenide
esinemissagedus tunduvalt vaiksem kui trahhea
(aspiraadi) kiilvides. See voiks seletada ka Eesti ja
Rootsi domineerivate patogeenide erinevust, kuna
EARSS (15) andmetel voeti Rootsis keskmiselt 32,
Eestis vaid 7 verekiilvi 1000 voodipdeva kohta.
Olulist rolli mangib ka mikrobioloogiliste kiilvide
voétmise eesmark. Jarelevalve eesmargil véetud
kiilvidest isoleeritud tekitajad peegeldavad pigem
kolonisatsiooni kui infektsiooni vastupidi kliinilise
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Joonis 3. Gramnegatiivsete patogeenide meropeneemi ja imipeneemi

MIK-védrtuste vordlus.
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Joonis 4. E-testide ja diskdifusioonimeetodi vordlus.

eesmdrgiga kiilvidele. Meie uuringus ei eristatud
nn jdrelevalve (surveillance) ja kliinilisel eesmargil
véetud materjale, kuid kindel jérelevalvekilvide vat-
mise algoritm suurendab oluliselt gramnegatiivsete
patogeenide isoleerimissagedust.
Gramnegatiivsete patogeenide suurem esine-
missagedus suurte haiglate IR-osakondades (4)
seletab vaid osaliselt patogeenide profiili kohalikke
erinevusi. Kdesolevas uuringus oli gramnegatiivsete
patogeenide osakaal Eesti haiglate IR-osakonda-
des erinev. Kui A. baumannii tivesid leidus enam
Tallinna haiglates, siis P aeruginosa domineeris
PERHis ja K. pneumoniae hoopis kahes regionaal-

haiglas. Eesti lasteintensiivravi osakondade uurin-
gus domineeris enterobakteritest K. pneumoniae
(Tartus 23% ja Tallinnas 19%), kuid mittefermen-
teerivatest bakteritest oli Acinetobacter sp. ile-
kaalus Tallinna (9% vs 3%) ja P aeruginosa Tartu
(15% vs 2%) osakonnas (16). P. aeruginosa ja
K. pneumoniae domineerimine regionaalhaiglates
oli ménevérra ootuspdrane, kuid keskhaiglate
(ITKH ja NH) A. baumannii ilekaal nduab ilmselt
tépsemat analiisi.

Keskkonnast pdrinevad mittefermentatiivsed
bakterid on sagedased eksogeense hospitaal-
infektsiooni tekitajad ning nende osakaalu on



véimalik véhendada kontrollimeetmete raken-

damisega. Suurem gramnegatiivsete patogee-
nide hulk Eestis véib olla seotud alles kujuneva
hospitaalinfektsiooni kontrolli ja ravimipoliitikaga
ning uute laia spekiriga antibiootikumide hilisema
kasutuselevétuga. Gramnegatiivsete tekitajate
erinev esinemissagedus IR-osakondades vaib olla
tingitud patsientide eelnevast ravimisest ménes
teises osakonnas v&i raviasutuses, mis suurendab
gramnegatiivsete patogeenide kolonisatsiooni
tdendosust. Arvesse tuleb ka domineerivate
patogeenide klooni osakonnasisene levik, mille
kindlakstegemine néuab vuringu kéigus kogutud
tivede molekulaarset tipiseerimist. Samas méju-
tab patogeeni osakaalu ka mikrobioloogiliste
kilvide v&tmise aktiivsus. Saadetud analiiside
arv patsiendipéeva kohta oli PERHis poole suurem
kui TUKis ja ITKHs ning kaige véiksem NHs. And-
mete v&rreldavuse vaiks ideaaljuhul tagada Eesti
haiglatele kohandatud htne mikrobioloogiliste
kilvide vatmise algoritm.

Antibiootikumiresistentsuse teket ja levikut
seostatakse antibiootikumide valiku jo kasutamise
intensiivsusega (17, 18). Skandinaavia riikides on
range antibiootikumikontrolli tulemusena méne
mikroobi antibiootikumiresistentsus isegi véhene-
nud (19). Antibiootikumide kasutamine majutab nii
patogeenide tundlikkust kui ka osakaalu, surudes
alla Ghtesid ja tuues esile teisi mikroobirihmi,
mistéttu vaatlesime antibiootikumide kasutamist
TUK, PERH ja ITKH IR-osakondades 2003. aastal
(vt jn 5). Antibiootikumide kasutamine (DDD/100)
oli suurim ITKHs, jGrgnesid PERH ja seejarel TUK.
Leidsime, et vaatamata erinevate antibiootikumide
kasutamisele oli K. pneumoniae tundlikkus kaikides
keskustes sarnane. Haiglatevahelised erinevused
A. baumanniitsefepiimi- ja ampitsilliin-sulbaktaami-
ning P. aeruginosatsiprofloksatsiini- ja tseftatsidiimi-
tundlikkuses seostusid vaid osaliselt nende ravimite
kasutamise médraga. Vaid ITKH suurt ampitsilliin-
sulbaktaamiresistentsete atsinetobakterite ja
tsiprofloksatsiiniresistentsete pseudomonaste
esinemist v&iks seostada nende ravimite suurema
kasutusega.

Uhes ravitksuses esinevate patogeenide
resistentsuse mustrit mdjutab kill otsene antibiooti-
kumide kasutamine, aga ka resistentsete tivede voi
nendega koloniseeritud/infitseeritud patsientide
liikumine haigla eri osakondades. Seega ei pruugi
mingil ajahetkel sedastatud patogeenide esinemis-
sagedus ja resistentsuse protsent iksiheselt korre-
leeruda antibiootikumide kasutamisega, vaid vaib
avalduda pikemas perspektiivis (20). Tundlikkuse
muutust ajas v&ib seostada nii uute antibiootikumi-
de kasutuselevétu kui ka osade vanade ravimite
kérvalejatmisega, mis aga ei suuda adekvaatselt
péhjendada k&iki muutusi patogeenide antibio-
grammis (21). Samas vaib ihe antibiootikumirihma
kasutamine péhjustada resistentsust hoopis teiste
ravimite suhtes (22). Resistentsuse kujunemine
s6ltub kasutatavast antibiootikumist, naiteks vaa-
tamata kasvavale kasutamisele on resistentsuse
kujunemine karbapeenemide suhtes Usna aegla-
ne (23, 24). Paljusid ravikeskusi hdlmav ja ligi 20
aastat kestnud uuring nditas amikatsiinitundlikkuse
stabiilsust (25).

Raskete infektsioonide ravi edukus séltub
digeaegsest ja adekvaatsest antibakteriaalse pre-
paraadi valikust. See omakorda eeldab tekitaja
tuvastamist ning usaldusvédrset antibiootikumitund-
likkuse maaramist. Kdesolevas t66s vardlesime
kvalitatiivset ja kvantitatiivset antibakteriaalse
tundlikkuse m&aramise meetodit.

Meie t6&s sltus E-testide ja diskdifusioonimee-
todi vastavus testitavast patogeenist. K. pneumoniae
antibiogrammi m&aaramiseks sobisid hésti mélemad
meetodid. A. baumannii ja P. aeruginosa testimi-
sel diskdifusioonimeetodiga osutus 3% tivedest
vale-tundlikeks ja 15% vale-resistentseteks ning
see raskendab antibiogrammi kasutamist. Teiseks
mé&dravaks teguriks oli testitav antibiootikum, kuna
karbapeenemidega esines kdige vithem ning penit-
silliini ja beetalaktamaasi inhibiitorite kombinat-
sioonidega kdige rohkem olulisi vigu. Patogeenide
antibiootikumitundlikkuse kindlakstegemiseks sobis
paremini kvantitatiivne metoodika, mis vdimaldab
ka mdérata igale patsiendile sobivamat antibiooti-
kumikogust vastavalt isoleeritud patogeeni MIK-

a7
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DDD/100 voodipdeva kohta

W Beetalaktamaasi tundlikud penitsilliinid
W Beetalaktamaasi resistentsed penitsilliinid
Laia toimespektriga penitsilliinid
Penitsilliinid ja beetalaktamaasi inhibiitorid
B Tsefalosporiinid
B Karbapeneemid
Vankomiitsiin
B Aminogliikosiidid
Klindamiitsiin
¥ Fluorokinoloonid
Metronidasool
B Muud antibiootikumid

PERH TUK

ITKH

Joonis 5. Antibiootikumide kasutamine IR-osakondades (2003).

védrtusele jo parandab oluliselt ravi kvaliteeti.
Lisaks véimaldab MIK-vaértuste médramine jélgida
patogeenide resistentsuse kujunemist.

Kokkuvéte
Patogeenide osakaalu ja tundlikkuse erinevused
haiglates ning muutumine ajas tingib antibiootikumi-
resistentsuse jdrelevalve olulisuse nii osakonna,
haigla kui ka riiklikul tasemel.

Gramnegdtiivsete patogeenide (A. baumannii,
P, aeruginosaja K. pneumoniae) péhjustatud infekt-
sioonide korral sobivad IR-osakondades empiiri-
liseks raviks karbapeneemid (meropeneem ja
imipeneem), mis mdjusid enamikule patogeenidele
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Acinetobacter baumannii, Pseudomonas aeruginosa and Klebsiella pneumoniae - theirimpor-
tance and antibiotic susceptibility in Estonian intensive care units

Our obijective was to evaluate the importance and sus-
ceptibility pattern of A. baumannii, P. aeruginosa, and
K. pneumoniaein Estonian ICUs. From April to December
2003, a total of 128 A. baumannii, 99 P. aeruginosa,
and 98 K. pneumoniae strains were collected from North-
Estonian Regional Hospital, Tartu University Clinics, East
Tallinn Central Hospital, and Narva Hospital. To clear
up methodological discrepancies, the data of E+test and
disk-diffusion method were compared.

Of the A. baumannii strains 60% were sensitive o
to ampicillin/sulbactam and to cefepime, 95% were
sensitive o meropenem and imipenem, and 75% to
amikacin. Of the P. aeruginosa strains 79% were sensi-
tive to piperacillin/tazobactam, 58% to ceftazidime,
81% to meropenem, 72% to imipenem, 69% to cipro-
floxacin and 97% to amikacin. The susceptibility of the

K. pneumoniae isolates to meropenem and imipenem
was 99%, to ciprofloxacin 91% and to amikacin 98%. In
all 4 ICUs, sensitivity among the K. pneumoniae strains
was similar, whereas in local discrepancies occurred the
susceptibility pattern of A. baumanniiand P. aeruginosa.
The discordance between E-test and disk-diffusion was
pathogen-specific. In the case of K. pneumoniae, less
errors were found, while in the case of A. baumanniiand
P. aeruginosa, E-tests are recommended for susceptibility
testing. Most active agents against gram-negative patho-
gens were carbapenems and amikacin. For empirical
treatment, meropenem and imipenem are preferred due
to their high activity and the lowest MIC values.
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