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Antibiootikumid on muutnud meie maailmapilti. Suur osa nakkusliku iseloomuga
haigustest, mille esinemissagedus oli veel XX sajandi esimesel poolel suur, on tdnapdeva
meditsiinis pigem marginaalse tdhendusega. Valitseb mottelaad, et enamik infektsioone on
ravitavad. Ules on kasvanud mitu pdlvkonda, kelle jaoks nakkushaiguse tihendus ei ole
enam seesama, mis oli meie esivanematele. PGhimotteliselt ei ole infektsioon niilidis-
aegsele meditsiinile véga tdsine probleem, sest ta on vilditav, ja mis peamine —
ravitav (1). Kuid kas on? Uha sagedamini esitavad arstid maailma eri paikades endale
selle kiisimuse. POhjuseks on ravimiresistentsus. Seni oleme sellega kokku puutunud
eeskdtt  haiglas—  metitsilliiniresistentne  Staphylococcus  aureus ~ (MRSA),
vankomiitsiiniresistentne enterokokk (VRE), laiendatud toimespektriga P-laktamaase
(ESBL) tootvad enterobakterid, ampC tiilipi B-laktamaase produtseerivate gramnega-
tiivsete bakterite levik jne. Paljud ambulatoorses praktikas ilmnevad infektsioonid
nditavad, et resistentsus ei ole vaid haiglate probleem. Streptococcus penumoniae
penitsilliiniresistentsus (PRSP) ja Streptococcus pyogenes’e makroliidiresistentsus on
probleemideks valdavalt ambulatoorses praktikas. MRSA pole mitmes riigis enam
ainutliksi eriarstide mure, vaid temaga puutuvad kokku USA ja Ladne-Euroopa esma-

tasandi arstid (2).

Mikroorganismide omandatud resistentsus on loodusliku wvaliku tulemus, kus
valikuteguriks on antimikroobsete preparaatide kasutamine. Tegemist on universaalse
protsessiga, sest lisaks bakteritele on resistentseks muutunud paljud seened (Candida
spp.), viirused (3). Viirustest on Herpes simplex tihti resistentne ravi suhtes nukleosiidide
analoogidega, samuti tslitomegaloviirus-retiniidid HIV-positiivsetel. Problemaatilisem on
aga HIV-viirus ise. Tegemist on RNA-viirusega, kus rakku sattunud RNA
transkribeeritakse DNAks. See eukariiootsele rakule ebaloomulik geneetilise info
litkkumise suund on aldis vigade tekkele, kusjuures teatud vigade avaldusvormiks on

ravimiresistentsed virionid. Kuigi paljud HIV-positiivsed saavad nn HAART (highly



active antiretroviral therapy) ravi, on kasvavaks mureks pikaajalise ravi kdigus tekkivad

ja seejérel selekteeritavad resistentsed virionid-mutandid (4).

Ravimiresistentsuse iihe olulisema iseloomujoone voib kokku vdtta sonadega ,,motle
globaalselt, tegutse lokaalselt™. Juhtivaks ideeks on mote, et resistentsus on eeskatt
lokaalne probleem, s.t resistentsusel on lokaalsed tunnused: iseloomulik tekitajate ja
tundlikkuse spekter, tundlike/resistentsete bakterite vahekord, levikuteed jne (5). Igal
riigil, haiglal ja osakonnal vdivad olla individuaalsed, teistest erinevad resistentsus-
probleemid. Probleemide ja nende lahenduste kriitikavaba kopeerimine naabritelt ei taga
edu. Oeldu valguses on iiheselt raske vastata, milline on olukord resistentsusega Eestis.
Olulisem probleem on vastavasisulise kdikehdlmava seiresiisteemi puudumine Eestis.
Taolised siisteemid vo1 nende elemendid on olemas Lidnemere-ddrsetes riikides: Soomes,
Rootsis, Taanis. Eestis riiklikul tasemel vastav statistika puudub, olemas on teatud seire-
siisteemi alged suuremates haiglates. Lisaks on Eesti {ihinenud iileeuroopalise ravimi-
resistentsuse jdlgimissiisteemiga EARSS. Nimetatud siisteem registreerib teatud
indikaatormikroobide ravimitundlikkust: Escherichia coli, S. aureus ja S. pneumoniae,
Enterococcus faecalis ja Enterococcus faecium (http://www.earss.rivm.nl/). Andmebaasis
sisalduvate andmete kvaliteet on hea ning neid saab vorrelda teiste Euroopa riikide
andmetega. Samas ei ole andmete hulk seni veel piisavalt suur ja see raskendab iildistuste
tegemist. Teadusajakirjadest on vdimalik saada andmeid mdne mikroorganismi ravimi-
tundlikkuse kohta, kuid need piirduvad valdavalt iiksikute tekitajatega kindlal aja-
vahemikul ja kohas. Huviline leiab nende kohta viiteid artikli 16pust kirjanduse iilevaatest.
Rahvusvahelisel areenil on konkurentsitult kdige enam kisitletavaks temaatikaks Eestist
isoleeritud Mycobacterium tuberculosis’e resistentsus (6—8). Publitseerimissageduselt ja
tsiteeritavuselt jargnevad Helicobacter pylori’ga seotud artiklid (9, 10). Kahe nimetatud
mikroobi, ravimitundlikkuse ja Eesti olukorra tihine késitlus viitab kindlasti vastavate

uurimisrihmade suhtelisele aktiivsusele Eesti meditsiiniteaduses.

Milline on siis olukord Eestis ravimiresistentsusega, mida karta, milliseid
antibiootikume kasutada/véltida? See on kiisimuste kompleks, mis tekib tegevarstil
igapdevatoos. Enamasti ei huvita arsti, kas mikroobi X hulgas on resistentseid isolaate 18
vO1 24%. Tema jaoks on olulisem {iildistav teadmine, milline v3iks olla antibiootikum voi

nende riihm, mis tdendoliselt tagab parima tulemuse. Loomulikult saab see tldistav



arusaam tulla vaid nimetatud protsentide analiiiisi kaudu. Alljargnevalt on piiiitud anda
lihitilevaade oletatavast situatsioonist Eestis, kasutades eespool viidatud allikaid, samuti
muid kittesaadavaid allikaid (jooksvad laboriandmed, teesikogumikud jne). Tegemist pole

koikehdlmava analiiiisiga, vaid kéasitletud on vaid monda olulisemat tekitajat.

Haiglate mikrobioloogialaboris on kdige sagedamini isoleeritud mikroobiks S. aureus,
jagades 1.-2. kohta E. coli’ga. S. aureus’e puhul on alati peamiseks kiisimuseks MRSA
osakaal isolaatide hulgas. MRSA on resistentne koigi B-laktaamantibiootikumide suhtes,
sageli kaasneb resistentsus teiste rithmade antibiootikumidega. B-laktaamantibiootikumide

kasutatavuselt vOib S. aureus’e jagada 3 rithma.

1. Penitsilliinitundlik S. aureus — need on stafiilokokid, mis pdhjustasid infektsioone
enne penitsilliini kasutamise algust. Selliste tiivede osakaal on Eestis sarnaselt muu
maailmaga véike, ulatudes maksimaalselt 10 protsendini, kuid enamasti on see vdiksem.
Seetottu on mottekas igapdevases arstipraksises nende olemasolu unustada ja viltida
penitsilliini v8i aminopenitsilliinide (ampitsilliin, amoksitsilliin) empiirilist kasutamist

stafiilokokknakkuse korral.

2. Teise ddrmusliku grupi moodustavad MRSA isolaadid. Need ei produtseeri [B-
laktmaase, vaid muutunud on B-laktaamantibiootikumi kinnitumisretseptor PBP, mistottu
ei toimi mitte iikski B-laktaamstruktuuriga ravim (sdltumata antibiogrammi tulemustest!).
Fenotiiiibiliseks MRSA markeriks on resistentsus oksatsilliini suhtes, kuigi kinnitav
diagnoos selgub alles PCR-ga mecA geeni miirates. Neli-viis aastat tagasi peeti Eestis
MRSA vdimalikuks esinemissageduseks 9-10%. Mikrobioloogialaborite igapédevatdoo
paranenud kvaliteet ja tdiustunud diagnostika, ning vdimalik et ka infektsioonikontrolli-
meetmed, on kahandanud selle protsendi 1-3ni. Seni ei ole esinenud suuremaid MRSAst
tingitud hospitaalseid puhanguid, kuigi erinevates osakondades on leitud klonaalset
levikut. Sarnaselt teiste riikidega ei saa puhanguid tulevikus siiski vélistada, seda enam et

vastava genotiiiibiga baktereid tsirkuleerib Eestis vihesel médral.

3. Kolmanda koige suurema rithma stafiilokokkidest moodustavad B-laktamaasi tootvad
tiived. Ravimitundlikkuse spektri alusel moodustavad need ca 90-95% Eestis isoleeritud
S. aureus’test (11). Kuna resistentsus on tingitud B-laktamaasi produktsioonist, siis toimi-

vad B-laktamaasiresistentsed penitsilliinid (oksatsilliin), penitsilliinid koos B-laktamaasi



inhibiitoriga (ampitsilliin + sulbaktaam, amoksitsilliin + klavulaanhape) voi I pdlvkonna
tsefalosporiinid. Empiirilise ravi korral peaks ldhtuma faktist, et 9 juhul 10st on tegemist

just S. aureus’e tiivega, kes allub oksatsilliinravile.

Lisaks [-laktaamantibiootikumidele vOib stafiilokokilise infektsiooni ravis pohi-
motteliselt kasutada makroliide, klindamiitsiini, tetratsiikliine, fusidiini, vankomiitsiini.
Umbes 1/5-1/4 Eestist isoleeritud S. aureus’e tiivedest on resistentsed eriitromiitsiini voi
tetratsiikliini suhtes (11). Resistentsus nimetatud antibiootikumide suhtes on oluliselt
suurem vorreldes oksatsilliiniga voi I pdlvkonna tsefalosporiinidega, mistottu eksimise
voimalus empiirilise ravi korral on suurem. Vankomiitsiin on véga efektiivne stafiilo-
kokkide suhtes, samas on tegemist reservrea preparaadiga, mida mujal maailmas
kasutatakse MRSA raviks. Hoiduda tuleks kinoloonide kergekielisest kasutamisest
stafiilokokkinfektsiooni ravimisel. Seni on tsiprofloksatsiiniresistentsete stafiilokokkide
osa minimaalne, kuid see vOib suureneda viga kiiresti, kui kinoloone hakata kasutama

haiglas antistafiilokokilise preparaadina.

S. aureus’e korval on haiglas teiseks sagedamini isoleeritud tekitajaks E. coli, kellele
jargneb Klebsiella spp. (K. pneumoniae, K. oxytoca). Nimetatud gramnegatiivseid
mikroobe kohtab arst tihti ka ambulatoorses praktikas, kus nad pohjustavad markimis-
vadrse osa urotrakti infektsioonidest. Ka E. coli ja Klebsiella spp. seotud resistentsus-
probleemid on seotud valdavalt B-laktaamantibiootikumide kasutatavusega. Suurem osa
E. coli infektsioonidest oli kunagi ravitav ampitsilliiniga (11). Tanapéeval on ligi 40—60%
Eestis isoleeritvatest E. coli tiivedest ampitsilliiniresistentsed. Pohjuseks on plasmiididega
levivad TEM-1 ja TEM-2 tiilipi ensliiime kodeerivad geenid. Lihtsustatult voib {itelda, et
kui E. coli rakk sisaldab vastavat plasmiidi, on ta ka ampitsilliiniresistentne. Lisaks
aminopenitsilliinidele ebadnnestub ravi tdendoliselt ka teiste ,,kaitsmata“ penitsilliinide, ja
voimalik et ka I pdlvkonna tsefalosporiinide kasutamisel (12). Ravi edukus ja ebaedukus
igal tksikul haigel sOltub mitmest asjaolust: mikroobirakkude arvust haiguskoldes
(inokulatsiooniefekt), B-laktamaasi hulgast, antibiootikumist jne. Siiski soovitatakse
tosisemate ampitsilliiniresistentsete E. coli’ga haigusjuhtude korral loobuda nimetatud
antibiootikumidest ja kasutada raviks kas B-laktamaasi inhibiitoriga ,,kaitstud* penitsilliine

vOi siis tsefalosporiine alates II pdlvkonnast. Siinjuures tuleb mirkida, et alati ei anna



loodetud efekti ka B-laktamaasi inhibiitori ja B-laktaami kombinatsiooni kasutamine, sest

penitsillaasi v3ib olla niivord palju, et tekib inhibiitori kiillastusefekt.

Klebsiella spp. korral ampitsilliiniga ravida ei saa. Peaaegu koik Klebsiella tiived
kannavad ampitsilliiniresistentsust determineerivat SHV-1 tiilipi geeni kromosoomides,
seetOttu on ka peaaegu 100% isolaatidest ampitsilliiniresistentsed. See moni protsent, mis
on ampitsilliinitundlikud, on olemuselt mutandid ega mdjuta antibiootikumi valikut. Kuna
SHV-1 ensiiim on védga sarnane TEM-1 ja 2 ensiilimidega, siis on sellised Klebsiella’d
sarnaselt ampitsilliiniresistentse E. coli’ga enamasti surmatavad tsafalosporiinidega (alates
IT pdlvkonnast) ja ,kaitstud penitsilliinide” kasutamisega. Siinkohal tuleb maérkida, et
piperatsilliin-tasobaktaam osutub sageli gramnegatiivsete bakterite poolt produtseeritavate
B-laktamaaside korral efektiivsemaks kui inhibiitoriga aminopenitsilliin. Tasobaktaam

inhibeerib TEM ja SHV ensiiiime efektiivsemalt kui sulbaktaam voi klavulaanhape.

Ampitsilliiniresistentsete E. coli ja Klebsiella pneumoniae korval on Eestis juba monda
aega uueks tegijaks nn laiendatud spektriga B-laktamaase (ESBL) tootvad E. coli ja
Klebsiella spp. tived (13). Nad tekivad TEM-1, TEM-2 ja SHV-1 ensiitimigeenide punkt-
mutatsioonide tottu. Tulemuseks on ESBL-tiilipi B-laktamaaside teke ja levik, mis
suudavad inaktiveerida ka laia toimespektriga III ja IV pdlvkonna tsefalosporiine ja
aztreonaami (14). Praegu on raske hinnata selliste bakterite levimust isoleeritud E. coli ja
Klebsiella hulgas. ESBL-positiivsed bakterid levivad puhangutena, tsirkuleerides eeskatt
intensiivravi osakondades ning seal v0ib nende osa isoleeritud liigikaaslaste hulgas
kasvada 40-50%ni. P. Naaberi andmetel on intensiivravi osakondades leitud ESBL-
positiivseid Klebsiella’sid ja E. coli vastavalt kuni 55% ja 5% isolaatidest. Siinkohal tuleb
rohutada, et ESBL-tiivede puhul on nende levik véga kiiresti muutuv, olles suuresti
puhangulise iseloomuga hospitaalnakkuse klassikaline ndide. ESBL-positiivsete
Klebsiella’de suuremat osakaalu vorreldes kolibakteritega selgitatakse nende parema
sdilivusega haige nahal ja viliskeskkonnas. Oluliseks levikut eskaleerivaks pohjuseks
peetakse laialdast, ilma ndidustuseta III pdlvkonna tsefalosporiinide kasutamist. Viimastel
aastatel Eesti suuremates haiglates juurutatud antibakteriaalse ravi juhised on vihem voi
rohkem pohjustatud ESBL produtseerijate ilmumisest haiglakeskkonda. Selliseid
baktereid ei Onnestu ravida tsefalosporiinidega ega aztreonaamiga, mille kasutamist

haiglas tuleks hoopis vdhendada. ESBL produtseerivate bakterite korral on B-laktaam-



antibiootikumidest sobivad piperatsilliin + tasobaktaam ja karbapeneemid (14). Neist
esimese kasutamist vOimaldab asjaolu, et pdhimdtteliselt on TEM ja SHV tiiiipi B-

laktamaaside aktiivsus pérsitav B-laktamaasi inhibiitoritega.

Mis puutub E. coli ja Klebsiella spp. ravisse teiste antibiootikumidega, siis Eestis sellist
antibiootikumi ei ole, mille suhtes tundlikkus oleks 100%. Nii gentamiitsiini kui ka
tsiprofloksatsiini korral ulatub resistentsete voi moddukalt tundlike tiivede osakaal kuni
10%ni laborisse joudnud bakterites, sdltudes suuresti osakonnast ja haigla profiilist.
Suurem on resistentsus tetratsiikliinide ja TMP-SMX suhtes, kdikudes erinevates haiglates

ja osakondades 20—40%ni.

Haiglas sageli isoleeritava Pseudomonas aeruginosa kohta on raske midagi iildistavalt
iseloomulikku vélja tuua (14). Asi on selles, et P. aeruginosa on keskkonnas levinud,
koloniseerib kergesti patsiente ja lisaks on tegemist loomulikult paljude antibiootikumide
suhtes resistentse mikroobiga. Véga paljud antibiootikumid ei ole suutelised labima tema
rakuseina ning seetdttu ei saa avaldada mikroobi kahjustavat toimet. Kuna resistentsuse
mehhanisme on P. aeruginosa’l palju, siis nduab iga infektsiooniga patsient individuaalset
kasitlust ja ravi soltuvalt antibiogrammist. Ravis tulevad pohimotteliselt arvesse tsefta-
zidiim, aminogliikosiidid, karbapeneemid, piperatsilliin + tasobakataam, kinoloonid,
sageli kombinatsiooniteraapiana. Sarnaselt MRSA ja ESBL bakteritega levib ka
P. aeruginosa haiglas infektsioonikontrolli meetmete vigadest tingituna klonaalsete

puhangutena.

Hospitaalsetest tiivedest olulisemgi on resistentsuse levik nn olmeinfektsiooni pdhjus-
tajate hulgas. S. aureus’t ja E. coli sai juba kisitletud eespool. Eestist véljaspool ollakse
mures peamiselt hingamisteede infektsioone pdhjustavate bakterite (S. pneumoniae,
Haemophilus influenzae ja Moraxella catarrhalis) tundlikkuse sdilimise parast. Nimetatud
bakterid pohjustavad absoluutarvudes suhteliselt suure arvu infektsioone: kopsupdletik,
keskkdrvapdletik, sinusiit, meningiit. Seetdttu ka iisna vdike protsentuaalne resistentsete
infektsioonide osa on absoluutarvult suur. Enim muret on mujal maailmas pdhjustanud
S. pneumoniae penitsilliiniresistentsuse (PRSP) hulga suurenemine (16). Kuna pneumo-
kokk pohjustab invasiivseid infektsioone (bakterieemia, meningiit), on resistentsete

isendite levikul tdsised tagajirjed. Need vdhesed uuringud, mis Eestis on tehtud, ja ka



jooksvad laboriandmed viitavad pigem sellele, et resistentsus nimetatud bakterite osas
pole meil tdsiseks probleemiks (15). Penitsilliiniresistentset penumokokki Eestist pole
isoleeritud (MIK >2 pg/ml). Labori jooksvate andmete alusel vaib kiill véita, et kuni 10%
pneumokokkidest on moddukalt vdhenenud tundlikkusega penitsilliini suhtes. Samas
nditab kliiniline kogemus, et enamiku infektsioonide (pneumoonia, sinusiit ja ka
bakterieemia) korral alluvad selliste veidi suurenenud MIK-ga tiived [-laktaam-
antibiootikumidele (penitsilliin, ampitsilliin suuremates annustes). Probleeme voib tekkida
vaid teatud farmakokineetiliste isedrasuste korral, nagu seda esineb keskkdrvas ja
litkvoris. Enamik isoleeritud Haemophilus ja Moraxella isolaatidest on tundlikud amino-
penitsilliinide suhtes. Kuni 10% hemofiilustest ja 80-95% Moraxella’dest produtseerivad
B-laktamaasi ning vdivad in vitro osutuda ampitsilliiniresistentseks. Samas ei tule sellesse
suhtuda samavédrselt ampitsilliiniresistentsusega E. coli’l. Erinevalt kolibakterist on
hemofiiluste ja Moraxella’de rakusein aminopenitsilliinidele palju kergemini labitav, mis-
tottu in vitro resistentsed bakterid alluvad sageli in vivo ravile histi (14). Vdhemalt ei viita
senised andmed, et hingamisteede infektsioonide tekitajate tundlikkuses oleks olukord
halb. Ainuke kaudselt hingamisteede nakkuse pohjustaja, milles oleme saavutanud
maailmas resistentsuse osas véljapaistva koha, on M. tuberculosis — ligi /2 esmanakkuse

tiivedest olid mdned aastad tagasi hulgiresistentsed. Praegune trend on siiski positiivsem.

Kokkuvottes voib iitelda, et olukord antibiootikumiresistentsuse osas pole Eestis
hullem kui arenenud riikides, pigem vastupidi. Vorreldes teistega on meil oma
spetsiifilised probleemid — hulgiresistentne M. tuberculosis. Olukord on pigem parem, kui
5—6 aastat tagasi ise arvasime. Peamiseks probleemiks paistab siiski kujunevat, kuidas
taset hoida — kuidas viltida antibiootikumide kasutamise eskaleerimist. Uldtuntud on fakt,
et antibiootikumiresistentsus sdltub otseselt antibiootikumi kasutamise pressist (looduslik
valik). Resistentsus on mikroobide evolutsioon, seetdttu on resistentsuse likvideerimine
kaheldav. Tegevus tuleks suunata ravimiresistentsuse tekke maksimaalsele aeglustamisele.
Ideede, vaadete ja vahendite siisteemi nimetatud eesmérgi saavutamiseks saab votta kokku

sOnaga ,,antibiootikumipoliitika”. Sellega on loodetavasti iga arst ja haigla juba alustanud.
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Summary
Antibacterial resistance in Estonia

For about 60 years, antibiotics have controlled many life-threatening illnesses, and
reduced death and disease. However, since then, the use of antibiotics has caused more
and more bacteria to become resistant to the same elements that once defeated them. The
author reviews the basic trends of resistance in Estonia. Particular aspects of the
emergence of resistance in bacterial population are emphasised. Some principles of

antibacterial treatment that might reverse the current trends are highlighted.

tonis.karki@ut.ee



Tabel 1. Etioloogiline antibiootikumravi bakteriaalsete meningiitide korral

Identifitseeritud tekitaja Antibiootikum Ravi kestus (péevi)

Neisseria meningitidis Penitsilliin 7-10

Streptococcus pneumoniae IIT pSlvkonna tsefalosporiin + 10-14
vankomiitsiin

Haemophilus influenza b Tseftriaksoon 7-10

Listeria monocytogenes Ampitsilliin + gentamiitsiin 21

Enterobacteriaceae III pdlvkonna tsefalosporiin + 21
aminogliikosiid

Streptococcus agalactiae Penitsilliin 14-21

Pseudomonas aeruginosa Tseftasidiim + aminogliikosiid 21




Tabel 2. Viljavdte TUK antibiootikumravijuhendist (kinnitatud 16.12.2003): kesknérvisiisteemi infektsioonid lastel ja tdiskasvanutel
(kodutekkene bakteriaalne meningiit)

Empiiriline ravi

Sagedasemad tekitajad

Etioloogiline ravi

Alternatiiv

LAPSED: Bakteriaalne meningiit

Vanus 1-3 kuud

ampitsilliini 300-400 mg/kg
O0pédevas jaotatuna 4
manustamiskorrale

+

gentamiitsiin 5—7 mg/kg i.v. iiks
kord 66pdevas

3 kuud - 5 aastat
ampitsillini 300—400 mg/kg/
O00péevas jaotatuna 4
manustamiskorrale i.v.

iile 5 aasta

penitsillini G 250 000 — 300 000
TU/kg jaotatuna 6
manustamiskorrale i.v.

E. coli 18% ,K. pneumoniae
(1-3 kuu vanused)

ampitsilliini 300400 mg/kg 66pdevas
jaotatuna 4 manustamiskorrale

tsefotaksiim 200-300 mg/kg 66pdevas
jaotatuna 4 manustamiskorrale i.v.

Listeria monocytogenes 7%
(1-3 kuu vanused)

ampitsilliini 300-400 mg/kg 66paevas
jaotatuna 4 manustamiskorrale +
gentamiitsiin 5—7 mg/kg i.v. iiks kord
O00pdevas 21 pdeva

B-grupi streptokokid 49%
(1-3 kuu vanused)

bensiiiilpenitsilliin 250 000-300 000 TU/kg
O00péevas jaotatuna 6 manustamiskorrale i.v.
14-21pdeva

tsefotaksiim 200-300 mg/kg 66pédevas
jaotatuna 4 manustamiskorrale i.v.

Neisseria meningitidis

bensiiiilpenitsilliin 250 000-300 000 TU/kg

00péevas jaotatuna 6 manustamiskorrale i.v. 7

péeva

tsefotaksiim 200-300 mg/kg 60pdevas
jaotatuna 4 manustamiskorrale i.v.

Streptococcus pneumoniae
penitsilliini MIK <0,1 pg/ml

bensiiiilpenitsilliin 250 000-300 000 TU/kg
O00pdevas jaotatuna 6 manustamiskorrale i.v.
10-14 pdeva

tsefotaksiim 200-300 mg/kg 66pdevas
jaotatuna 4 manustamiskorrale i.v.

Streptococcus pneumoniae
penitsilliini MIK 0,1-1,0 pg/ml

tsefotaksiim 200-300 mg/kg 66pédevas
jaotatuna 4 manustamiskorrale i.v. 10-14
péaeva




Streptococcus pneumoniae
penitsilliini MIK >2,0 pg/ml

meropeneem 120 mg/kg 66pédevas jaotatuna 3
manustamiskorrale (max 2 g)

Haemophilus influenzae
[B-laktamaas negatiivne

ampitsilliini 300400 mg/kg 66pdevas
jaotatuna 4 manustamiskorrale i.v. 7-10 pdeva

tsefotaksiim 200-300 mg/kg 66pdevas
jaotatuna 4 manustamiskorrale i.v.

Haemophilus influenzae
[-laktamaas positiivne

tsefotaksiim 200—300 mg/kg 60pidevas
jaotatuna 4 manustamiskorrale i.v. 7-10 péeva

meropenecem 120 mg/kg 66paevas
jaotatuna 3 manustamiskorrale (max 2 g)

TAISKASVANUD: Kodutekkene bakteriaalne meningiit

16-60aastased
tseftriaksoon 2 g i.v. 2 korda
O0Opaevas

>60aastased v. alkohoolikud v.

kaasuvate krooniliste
haigustega

tseftriaksoon 2 g i.v. 2 korda
O0opdevas +

ampitsilliin 2,0 g i.v. 6 korda
O0opaevas

S. pneumoniae
penitsilliini MIK <0,1 pg/ml

bensiiiilpenitsilliin 4 mln i.v. 6 korda
O00pédevas 12—14 paeva

tseftriaksoon 2 g i.v. 2 korda 66pdevas
12—-14 pdeva

S. pneumoniae
penitsilliini MIK 0,1-1,0 pg/ml

tsefotaksiim 2 g i.v. 6 korda d66péevas 12—-14
paeva

meropeneem 1 g i.v. 3 korda 66pédevas
12—-14 pieva

S. pneumoniae
penitsilliini MIK >2,0 pg/ml

tsefotaksiim 2 g i.v. 6 korda 66péevas 12—-14
paeva +

vankomiitsiin 0,75 g i.v. 4 korda 66pédevas
12—-14 pieva

meropeneem 1 g i.v. 3 korda 66pdevas
12—-14 pieva

Haemophilus influenzae
[B-laktamaas negatiivne

ampitsilliin 2,0 g i.v. 6 korda 60pédevas 8—10
péeva

Haemophilus influenzae
[-laktamaas positiivne

tsefotaksiim 2 g i.v. 6 korda 66pdevas 8—10
paeva

Neisseria meningitidis

bensiiiilpenitsilliin 4 mln i.v. 6 korda
00pdevas 8—10 paeva

tseftriaksoon 2 g i.v. 2 korda 66pédevas
8—10 pdeva




Listeria monocytogenes ampitsilliin 2,0 g i.v. 6 korda 60péevas 14
paeva

E. coli, Klebsiella pneumoniae | tsefotaksiim 2 g i.v. 6 korda 60péevas




