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Taust ja eesmärk. Antibiootikumiresistentsus (AMR) on tänapäeva tervishoius oluline 
probleem, mille ohjamise eelduseks on AMRi järelevalve. Uuringu eesmärk oli kirjel-
dada Eestis haiglaväliseid infektsioone põhjustavate mikroobitüvede resistentsust ning 
võrrelda seda Venemaa ja Soome vastavate näitajatega ning Eestis haiglatest isoleeritud 
invasiivsete mikroobitüvede AMRiga.

Metoodika. Uuringusse kaasati AMRi andmed erinevatest Eesti laboritest, teaduspubli-
katsioonidest ja Euroopa antibiootikumiresistentsuse seire võrgustikust. 

Tulemused. Hingamisteede infektsioone põhjustavate S. pneumoniae mikroobitüvede 
resistentsus penitsilliini suhtes oli 1,5% ja H. influenzae tüvede resistentsus ampitsil-
liini suhtes 16,7%. Eesti S. pneumoniae ja H. influenzae AMR oli sarnane Soomega, kuid 
Venemaa mikroobitüved olid resistentsemad.

Uroinfektsioone põhjustava E. coli mikroobitüvedest oli üle 30% resistentsed ampit-
silliini ja piperatsilliini suhtes, üle 20% resistentsed trimetoprimi ja trimetoprimi-
sulfametoksasooli suhtes, üle 10% norfloksatsiini ja levofloksatsiini suhtes ning alla 2% 
nitrofurantoiini suhtes. E. coli antibiootikumiresistentsus oli suurem meestel ja suurenes 
naistel vanusega. Venemaalt isoleeritud E. coli ja K. pneumoniae mikroobitüved olid resis-
tentsemad kui Eesti ja Soome mikroobitüved. 

Eesti ambulatoorsetest proovimaterjalidest isoleeritud E. coli mikroobitüved olid 
tundlikumad ja S. pneumoniae mikroobitüved resistentsemad kui haiglast isoleeritud 
invasiivsed mikroobitüved. 

Kokkuvõte. Eesti ambulatoorsetest materjalidest isoleeritud mikroobitüvede AMR on 
väike, sarnanedes Soomega. Venemaa haiglavälised mikroobitüved on resistentsemad 
kui Eesti ja Soome tüved. Eesti haiglaväliste tüvede AMR ei korreleeru otseselt haiglas 
isoleeritud invasiivsete mikroobitüvede AMRiga.

Antibiootikumiresistentsete haigustekita-
jate levik on muutunud tervishoius üheks 
oluliseks probleemiks, millega kaasneb nii 
tulemuseta ravi kui ka tervishoiukulude 
suurenemine. Antibiootikumiresistentsuse 
(AMR) probleemile on tähelepanu juhtinud 
nii Ühinenud Rahvaste Organisatsioon (1) 
kui ka Maailma Terviseorganisatsioon (2). 
Arvatakse, et 2050. aastaks võib antibioo-
tikumiresistentsete tekitajate põhjustatud 
infektsioonidesse surra aastas 10 miljonit 
inimest ja majanduslik kahju ulatuda 100 
miljardi USA dollarini (3). 

Üheks oluliseks resistentsuse suure-
nemise põhjuseks on antibiootikumide 
väär- ja liigkasutus inimeste ja loomade 

ravis (4, 5). AMRi üheks ohjamise eeldu-
seks on antibiootikumiresistentsuse seire, 
et kasutada piirkonniti teadmistepõhist 
antibakteriaalset ravi (6).

Euroopa antibiootikumiresistentsuse 
seire võrgustik (The European Antimicrobial 
Resistance Surveillance Network; EARS-Net 
ehk EARS-võrgustik) kogub AMRi andmeid 
verest ja liikvorist isoleeritud potentsiaal-
selt patogeensete bakterite kohta (Esche­
richia coli, Klebsiella pneumoniae, Pseudo­
monas aeruginosa, Acinetobacter  species, 
Streptococcus pneumoniae, Staphylococcus 
aureus, Enterococcus faecalis, Enterococcus 
faecium) (7 ). Peale eespool nimetatud 
mikroobitüvede peab Maa i lma Ter v i-



615

uurimus

Eesti Arst 2020; 99(10):614–621

seorganisatsioon olu l iseks ka Haemo­
philus inf luenzae AMRi seiret (8). Eestis 
puudub riiklik süsteem, mis koguks AMRi 
andmeid haigla- ehk hospitaalsete ja haigla- 
väliste ehk ambulatoorsete infektsiooni-
tekitajate kohta. Kogu Eestit hõlmavate 
resistentsusandmete puudumisele viitasid 
ka Haiguste Ennetamise ja Tõrje Euroopa 
Keskus ning Euroopa Komisjoni tervise 
ja toiduohutuse peadirektoraat oma Eesti 
visiidi raportis (9). 

Kohalike ravijuhendite väljatöötamiseks 
saab praegu kasutada vaid invasiivsete 
mikroobitüvede EARS-võrgustiku andmeid 
(10). Samas puuduvad andmed selle kohta, 
kas haiglast isoleeritud invasiivsete ja haigla
väliste ehk ambulatoorsete tekitajate AMR 
on sarnane või erinev, seega pole teada, kas 
ja kuivõrd on EARS-võrgustiku andmed 
kasutatavad ambulatoorsete ravijuhendite 
väljatöötamisel.

Uuringu eesmärk oli
•	 kirjeldada Eesti haiglaväliseid (ambu-

latoorseid) infektsioone põhjustavate 
mitteinvasiivsete mikroobitüvede resis-
tentsust;

•	 võrrelda Eesti ja naaberriikide (Soome 
ja Venemaa) mikroobitüvede antibioo-
tikumiresistentsust;

•	 võrrelda omavahel Eesti haiglaväliste 
mitteinvasiivsete ja haiglas isoleeritud 
invasiivsete mikroobitüvede resistent-
sust.

METOODIK A
Uuringus koguti andmeid Staphylococcus 
aureus’e, Streptococcus pneumoniae, Haemo­
philus influenzae, Escherichia coli ja Klebsiella 
pneumoniae AMRi kohta. Andmed kogu 
Eestit hõlmavate ambulatoorsete tüvede 
kohta pärinevad Tartu Ülikooli Kliinikumi 
ühendlabori ja SYNLAB Eesti OÜ mikrobio-
loogia osakondadest. 

Uuringusse kaasati perearstide poolt 
2018. ja 2019. aastal saadetud materjalidest 
(uriin, haavamäda, kurgulima, ninaneel, 
kõrvamäda, röga) isoleeritud mikroobitüved. 
Eesti invasiivsete ehk verest ja liikvorist 
isoleeritud mikroobitüvede AMR põhineb 
2018. aasta EARS-võrgustiku andmetel 
(10). Naaberri ik ide Venemaa ja Soome 
mikroobitüvede AMRi andmed põhinevad 
kirjandusel ja SYNLAB Eesti OÜ kogutud 
andmetel (11–13). AMRi hindamiseks kasu-
tati antimikroobse tundlikkuse testimise 

Euroopa komitee (EUCAST; The European 
Commitee on Antimcrobial Susceptibility 
Testing) kriteeriume.

STATISTIK A
AMRi andmete võrdlemiseks ri ik ide ja 
patsiendirühmade vahel kasutati Fisheri 
täpset testi. Olulisuse tõenäosused kohan-
dati mitmesele võrdlusele Holmi-Bonferroni 
meetodil.

TULEMUSED

Eesti haiglaväliselt isoleeritud 
mikroobitüvede AMR
Eest i  A MR i uur ing usse kaasat i  1100 
S .  aureus ’e ,  130 S .  pneumoniae ,  110  
H. influenzae, 6259 E. coli ja 395 K. pneu­
moniae ambulatoorsest proovimaterjalist 
isoleeritud mikroobitüve. 

Met itsi l l i in iresistentse S. aureus ’e 
(MRSA) osakaal ambulatoorsetest mikroo-
bitüvedest oli 3,8%. S. aureus’e resistentsus 
asitromütsiini, klindamütsiini, fusidiini 
ja trimetoprim-sulfametoksasooli (TMP-
SMX) suhtes oli vastavalt 6,7%, 16,7%, 
8,6% ja 1,4%. 

Hingamisteede infektsioone põhjus-
tava  S . pneumoniae mikroobitüvedest 
oli 1,5% penitsilliini suhtes resistentsed 
ja 8,5% penitsi l l i in i suhtes tundl ikud 
vaid suuremas kontsentratsioonis ning 
13% resistentsed erütromütsiini suhtes.  
H. influenzae tüvedest 12,5% produtseerisid 
beetalaktamaasi ning resistentsus ampit-
silliini, amoksitsilliini-klavulaanhappe ja 
TMP-SMXi suhtes oli vastavalt 16,7%, 4,8% 
ja 30,5%. Kaks mikroobitüve ei produtsee-
rinud beetalaktamaasi ja olid ampitsilliini 
suhtes resistentsed.

Uriinist isoleeritud E. coli mikroobitüve-
dest oli üle 30% resistentsed ampitsilliini 
ja piperatsilliini, üle 20% trimetoprimi ja 
TMP-SMXi ning üle 10% norfloksatsiini ja 
levofloksatsiini suhtes (vt tabel 1). Laien-
datud spektriga beetalaktamaasi produt-
seeris 4,2% E. coli tüvedest. 

Eesti meeste ja naiste uriinist isoleeritud 
E. coli tundlikkus oli erinev. Meestelt isolee-
ritud mikroobitüved olid resistentsemad 
amoksitsilliini-klavulaanhappe (18,5% vs. 
6%), tsefalosporiinide (tsefaleksiin 18,4% 
vs. 6%; p < 0,001, tsefuroksiim 18,4% vs. 
5,7%; p < 0,001, tseftasidiim 9,7% vs. 3,5%; 
p = 0,006, tseftriaksoon 10,7% vs. 3,1%;  
p = 0,001, tsefepiim 10,7% vs. 2,6%; p < 0,001), 
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f luorokinoloonide ( levof loksatsiin 25,5% 
vs. 11,2%, p < 0,001; tsiprofloksatsiin 25,5% 
vs. 9,5%, p < 0,001) ja astreonaami (9,7% vs. 
3,1%, p < 0,001) suhtes kui naistelt isolee-
ritud mikroobitüved. Eakatelt naispatsien-
tidelt isoleeritud E. coli mikroobitüved olid 
resistentsemad f luorokinoloonide suhtes 
võrreldes nooremate vanuserühmadega 
(vt tabel 1). 

Uriinist isoleeritud K. pneumoniae tüvede 
resistentsus tsefotaksiimi, gentamütsiini 
ja tsiprof loksatsiini suhtes oli vastavalt 
12,9%, 7,8% ja 22%. Laiendatud spekt-
riga beetalaktamaasi produtseeris 13,7%  
K. pneumoniae tüvedest. 

Eesti haiglaväliste mikroobitüvede 
AMRi võrdlus naaberriikidega
AMRi võrdlusesse kaasati Soomest 1481  
S .  aureus ’e ,  205 S .  pneumoniae,  223  
H. influenzae, 7182 E. coli ja 387 K. pneumo­
niae ambulatoorset mikroobitüve (11). Vene-
maalt kaasati võrdlusesse 279 S. pneumoniae 
ja 279 H. influenzae tüve, mis olid isoleeritud 
ambulatoorsetest ja haigla materjalidest, 
ning 20 486 E. coli ja 3911 K. pneumoniae 
ambulatoorsetest uriiniproovidest isolee-
ritud mikroobitüve (12, 13).

Eesti ambulatoorsetest materjalidest 
isoleeritud MRSA osakaal ja TMP-SMXi 
resistentsus oli väiksem võrreldes Soome 

Tabel 1. Haiglavälistest uriiniproovidest isoleeritud E. coli antibiootikumiresistentsus 2019. aastal

Antibiootikumide 
rühmad Antibiootikumid

Mikroobitüved 
(n = 6259) %

Naispatsientide vanus

alla 16 a 
(n = 133) %

17–64 a 
(n = 572) %

üle 65 a 
(n = 16) %

Penitsilliinid Ampitsilliin 34,5 36,4 32,2 39,8

Metsillinaam 6,9 8,3 4,8 9,4

Amoksitsilliin-klavulaanhape 5,4 5,5 4,9 7,9

Piperatsilliin 33,2 36,4 30,4 38

Piperatsilliin- tasobaktaam 0,8 1,5 0,4 1,6

Tikartsilliin-klavulaanhape 28,4 33,3 25,2 31,5

Tsefalosporiinid Tsefaleksiin 7,1 4,5 5,3 7,3

Tsefuroksiim 6,8 4,5 4,8 7,3

Tseftasidiim 4,1 4,5 2,6 4,5

Tseftriaksoon 4,2 4,5 2 4,2

Tsefiksiim 6,1 4,5 4,6 6

Tsefepiim 3,9 4,5 1,7 3,4

Karbapeneemid Ertapeneem 0,2 0 0 0

Imipeneem 0,05 0 0 0

Meropeneem 0,02 0 0 0

Monobaktaamid Astreonaam 4,2 4,5 2 4,2

Fluorokinoloonid Norfloksatsiin 15,3 9,4*** 12,3**** 23,8***, ****

Levofloksatsiin 10,6 6,8** 8,5 16,5**

Tsiprofloksatsiin 8,8 3,4*** 7,6* 14,9***, *

Aminoglükosiidid Gentamütsiin 3,3 1,5 2,2 4,2

Tobramütsiin 3,8 1,5 2,4 5,2

Amikatsiin 0,9 0 0,4 1,6

Tetratsükliinid Tigetsükliin 3,7 2,3 2,9 4,2

Muud Fosfomütsiin 0,4 0 0,2 0

Nitrofurantoiin 1,4 0 0,9 3,4

Trimetoprim 25,9 34,1 26,5 26,2

TMP-SXM 21 26,7 19 20,7

* p = 0,05; ** p = 0,02; *** p = 0,01; **** p < 0,001
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ambulatoorsetest materjalidest isoleeritud 
S. aureus’e mikroobitüvedega (3,8% vs. 
7,7%; p < 0,001 ja 1,4% vs. 3,7%; p < 0,001). 
S. pneumoniae resistentsus penitsilliini ja 
erütromütsiini suhtes oli Eestis ja Soomes 
sarnane (1,5% vs. 3,8%; p > 0,05 ja 13,1% vs. 
18,1%; p > 0,05). Eesti S. pneumoniae tüved 
olid tundlikumad penitsilliini ja erütromüt-
siini suhtes kui Venemaa mikroobitüved 
(1,5% vs. 6,8%; p = 0,03 ja 13% vs. 31,2%; 
p < 0,001) (13). H. influenzae resistentsus 
ampitsilliini ja TMP-SMXi suhtes ei erinenud 
naaberri ik ides. Venemaa H. inf luenzae 
mikroobitüved olid resistentsemad amok-
sitsilliini-klavulaanhappe suhtes võrreldes 
Eesti ja Soome mikroobitüvedega (19% vs. 
4,8% ja 2,2%; p < 0,001 ja p < 0,001) (13).

Ambulatoorsetest ur i in iproov idest 
isoleeritud E. coli ja K. pneumoniae anti-
bakteriaalne tundlikkus oli naaberriikide 
vahel erinev (11, 12). Venemaalt isoleeritud 
E. coli mikroobitüved olid resistentsemad 
kui Eesti ja Soome tüved (vt tabel 2). E. coli 
resistentsus TMP-SMXi suhtes ei erinenud 
vaadeldud ri ikides (v t tabel 2). Eestist 
isoleeritud K. pneumoniae mikroobitüvede 
resistentsus kolmanda põlvkonna tsefa-
losporiinide ja tsiprof loksatsiini suhtes 
ol i suurem kui Soomes ja väiksem kui 
Venemaal, vastavalt 12,9% vs. 4,5% ja 29,9%  

(p < 0,001; p < 0,001) ning 22% vs. 15,2% ja 
34,2% (p = 0,02; p < 0,001). Eesti K. pneumo­
niae mikroobitüved ol id tundl ikumad 
gentamütsiini suhtes võrreldes Venemaa 
tüvedega (7,8% vs. 18,9%; p < 0,001) (12).

Eesti haiglaväliste ja 
haiglaproovidest pärit invasiivsete 
mikroobitüvede AMRi võrdlus
EARS-võrgustiku andmetest kaasati võrd-
lusesse 359 S. aureus’e, 136 S. pneumoniae, 
758 E. coli ja 204 K. pneumoniae invasiivset 
haiglatüve (10).

Met itsi l l i in iresistentse S. aureus ’e 
(MRSA) osakaal oli haiglavälistel ja haigla 
invasiivsetel S. aureus’e mikroobitüvedel 
sarnane, vastavalt 3,8% ja 3,3%. Samuti oli 
haiglaväliste ja invasiivsete S. pneumoniae 
tüvede penitsilliiniresistentsus sarnane: 
1,5% ja 2,8%. Ambulatoorsed mitteinva-
siivsed S. pneumoniae mikroobitüved olid 
resistentsemad erütromütsi in i suhtes 
võrreldes invasiivsete tüvedega, vastavalt 
13% vs. 7,4% (p = 0,04) (10). 

Ambulatoorsetest ur i in iproov idest 
isoleer itud E. coli mikroobitüved ol id 
tundlikumad võrreldes invasiivsete vere ja 
liikvori tüvedega (vt tabel 3). K. pneumoniae 
ambulatoorsete ja invasiivsete tüvede resis-
tentsus oli sarnane (vt tabel 3).

Tabel 2. Eesti (SYNLAB ja TÜK andmed), Soome (SYNLAB (11)) ja Venemaa (11, 12) 
ambulatoorsetest uriiniproovidest isoleeritud E. coli antibiootikumiresistentsus 
aastatel 2015–2018 (% – resistentsete tüvede osakaal; n – testitud tüvede arv) 

Antibiootikum

E. coli

Eesti
% (n)

Soome
% (n)

Venemaa
% (n)

Ampitsilliin 33,9* (6835) 20*** 
(30)

49,9*, *** 
(18 647)

Tsefuroksiim 6,4*** (6835) 0** 
(30)

22,5***, ** 
(15 713)

Tsefotaksiim 4,3*** (6837) 3,4*** 
(7155)

17,2***, *** 
(20 486)

Gentamütsiin 3,5*** (6832) 3,3*** 
(30)

10,6***, *** 
(19 711)

Fosfomütsiin 3,1*** 
(5708)

10,2*** 
(16 057)

Tsiprofloksatsiin 12,8*** (6615) 9,1*** 
(7182)

26***, *** 
(19 727)

Nitrofurantoiin 1,2*** (6747) 0 
(30)

4,4*** 
(20 500)

TMP-SMX 21,2 (6832) 20 
(30)

26,4 
(19 700)

* p = 0,007; ** p = 0,003; *** p < 0,001
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ARUTELU
Maailma Terviseorganisatsiooni AMRi uurin-
gute prioriteet on metitsilliiniresistentne 
S. aureus (MRSA), penitsilliiniresistentne 
S. pneumoniae, ampitsil l i iniresistentne  
H. influenzae ja kolmanda põlvkonna tsefa-
losporiinide suhtes resistentsed enterobak-
terid (E. coli, K. pneumoniae) (8). Käesolevas 
uuringus on esimest korda kirjeldatud 
nimetatud mikroobitüvede antibiootiku-
miresistentsuse sagedust ambulatoorsetes 
proovimaterjalides Eestis ja võrreldud seda 
naaberriikidega. 

Ees t i s  ol i  met it s i l l i i n i res i s tentse  
S. aureus ’e  ja pen itsi l l i in i resistentse  
S. pneumoniae osakaal vä ike, a l la 5%.  
H. influenzae mikroobitüvedest oli 16,7% 
resistentsed ampitsilliini suhtes. 

Maai lmas suureneb h ingamisteede 
infektsioone põhjustava S. pneumoniae 
resistentsus penitsilliini, erütromütsiini 
ja klindamütsiini suhtes ning H. influenzae 
resistentsus ampitsi l l i in i ja makrol i i-
dide suhtes (14–17). Eesti S. pneumoniae 
mikroobitüvede penitsilliiniresistentsus ja 
H. influenzae ampitsilliiniresistentsus oli 
sarnane Soomega. Venemaalt isoleeritud  
S. pneumoniae mikroobitüved olid resistent-
semad penitsilliini ja erütromütsiini suhtes 
ning H. inf luenzae mikroobitüved resis-
tentsemad amoksitsilliini-klavulaanhappe 
suhtes võrreldes naaberriikidega. Kirjan-
duse andmetel on Põhja-Euroopa pneu-
mokokkide ja hemofiiluste resistentsus 
väiksem kui Lõuna- ja Kesk-Euroopas, kus 
üle poole tüvedest on resistentsed penitsil-
liini, erütromütsiini ja ampitsilliini suhtes 
(14–17). Riikides, kus pneumokokivaktsiin 

kuulub riiklikku vaktsineerimiskavasse, 
on täheldatud S. pneumoniae mikroobitü-
vede penitsilliiniresistentsuse vähenemist 
(17–19). Soomes vähenes pärast 10valentse 
vaktsiini kasutuselevõttu invasiivsete ja 
mitteinvasiivsete S. pneumoniae mikroobi
tüvede pen itsi l l i in i resistentsus (19).  
H. influenzae B vastu vaktsineerimine on 
aga põhjustanud ampitsilliiniresistentsuse 
kasvu, sest levima on hakanud kihnuta  
H. inf luenzae tüved (16, 20). Maailmas 
levivad H. influenzae tüved, mis on beeta-
laktamaasi mitteprodutseerivad ampitsillii-
niresistentsed ja beetalaktamaasi produt-
seerivad amoksitsilliini-klavulaanhappe-
resistentsed, kus resistentsuse põhjuseks 
on penitsilliini siduva proteiini erinevad 
mutatsioonid (20, 21). Eestis isoleerisime 
2018. aastal kaks beetalaktamaasi mitte-
produtseerivat ampitsill i iniresistentset  
H. influenzae mikroobitüve. 

Uroinfektsioone põhjustavate E. coli 
mikroobitüvde resistentsus aminoglüko-
siidide ja kolmanda põlvkonna tsefalospo-
riinide suhtes oli vähene, kuid f luoroki-
noloonide ja TMP-SMXi suhtes suurem. 
Eesti E. coli mikroobitüvede resistentsus 
oli sarnane Soomega, kuid K. pneumoniae 
mikroobitüved olid Soome mikroobitüve-
dest resistentsemad. Venemaalt isoleeritud 
E. coli ja K. pneumoniae mikroobitüved 
olid resistentsemad kui naaberriikides. 
AMRi uuringus, mis viidi läbi 2012. aastal, 
isoleeriti Peterburi piirkonnast karbape-
neemiresistentsed K. pneumoniae tüved. 
Samas uuringus Eestist karbapeneemi-
resistentseid tüvesid ei leitud (22, 23). 
Eestis isoleeriti 2016. aastal sama resistent-

Tabel 3. Ambulatoorsetest (uriinist) ja invasiivsetest (veri ja liikvor) materjalidest 
isoleeritud E. coli ja K. pneumoniae antibiootikumiresistentsus 2018. aastal  
(% – resistentsete tüvede osakaal; n – testitud tüvede arv) (10)

Antibiootikumide rühmad

E. coli K. pneumoniae

ambulatoorsed
% (n)

invasiivsed
% (n)

ambulatoorsed
% (n)

invasiivsed 
% (n)

Aminopenitsilliinid 
(ampitsilliin)

33,9* 
(6835)

43,5* 
(457)

3. põlvkonna 
tsefalosporiinid

4,3* 
(6837)

9,8* 
(850)

12,6 
(395)

13,5 
(206)

Aminoglükosiidid 
(gentamütsiin)

3,5* 
(6832)

6,2* 
(849)

7,8 
(387)

10,2 
(205)

Fluorokinoloonid 
(tsiprofloksatsiin)

12,8* 
(6615)

17,9* 
(829)

22 
(386)

21 
(205)

* p < 0,001
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susmehhanismiga karbapeneemi suhtes 
resistentne K. pneumoniae tüvi Venemaalt 
tulnud patsiendilt (24). Seega on oluline 
jälgida ka naaberriikide AMRi levikut, kuna 
tiheda suhtluse tõttu on neist resistentsete 
tüved sissetoomine tõenäone.

Eesti ambulatoorsetest uriiniproovi-
dest isoleeritud E. coli tüvede AMR sõltus 
patsiendi soost ja vanusest. Naistel esineb 
uroinfektsioone sagedamini kui meestel. 
Ligi pooled naised põevad oma elu jooksul 
uroinfektsiooni ning kolmandikul tekivad 
korduvad infektsioonid (25). E. coli AMR 
oli suurem eakamatel naispatsientidel, 
k u id a inu lt  f luorok inoloon ide puhu l 
esines stat ist i l ine er inev us võrreldes 
teiste antibiootikumidega. Sarnane trend 
on ka teiste maades, kus uroinfektsiooni 
gramnegatiivsete tekitajate resistentsus 
tsiprofloksatsiini suhtes oli noortel naistel 
15%, kuni 60aastastel 33% ja üle 60aastatel 
40% (26). Tsiprof loksatsiiniresistentsus 
suureneb koos vanusega, kuid resistentsust 
nitrofurantoiini ja fosfomütsiini suhtes 
vanus ei mõjuta (27). Euroopa riikides ja 
Venemaal korraldatud uuringus oli urii-
nist isoleeritud E. coli resistentsus väike 
metsill inaami, fosfomütsiini ja nitrofu-
rantoiini suhtes, vastavalt 4,1%, 1,3% ja 
1,3% (11). Eestis oli sama soo ja earühma 
resistentsus metsillinaami, fosfomütsiini 
ja nitrofurantoiini suhtes samuti väike, 
vastava lt 4,8%, 0,2% ja 0,9%. Eespool 
nimetatud antibiootikume soovitab ka 
Euroopa Uroloogide Ühing uroinfektsioo-
nide esmaseks raviks (28). Alternatiiviks 
on TMP või TMP-SMX, kuid kindlasti tuleb 
arvestada kohalike AMRi andmetega (27). 
Resistentsus TMP-SMXi suhtes oli Eestis, 
Soomes ja Venemaal sarnane, üle 20% 
(11). Kui resistentsus TMP-SMXi suhtes on 
piirkonnas üle 20% ja f luorokinoloonide 
suhtes üle 10%, siis ei soovitata neid anti-
biootikume uroinfektsioonide empiirilises 
ravis kasutada (29). 

Eesti haiglaväliste ja invasiivste haigla
tüvede antibiootikumiresistentsus ei olnud 
sarnane. Hingamisteedest isoleer itud 
ambulatoorsed S. pneumoniae mikroobi-
tüved olid resistentsemad erütromütsiini 
suhtes ning uriinist isoleeritud E. coli tüved 
erinevate antibiootikumide suhtes tundli-
kumad kui verest ja liikvorist isoleeritud 
mikroobitüved. Seega ei peegelda invasiiv-
sete tekitajate AMR üks ühele ambulatoor-
sete infektsioonitekitajate resistentsust 

(10). Metitsi l l i iniresistentne S. aureus 
põhjustab väljaspool haiglat infektsioone 
harva, kuid täheldatud on selle kandluse 
kasvu väljaspool haiglat (30). Soomes oli 
metitsilliiniresistentse S. aureus’e osakaal 
S. aureus ’e haiglavälistest tüvedest 7,7% 
ja invasiivsetest tüvedest ainult 2% (10). 
Metitsilliiniresistentse S. aureus’e osakaal 
Eesti haiglavälistel ja invasiivsetel haigla 
mikroobitüvedel oli sarnane, vastavalt 3,8% 
ja 3,3% (10). Matemaatiliste mudelitega on 
näidatud, et AMR saab alguse väljaspool 
haiglat (31). Seepärast on oluline jälgida 
just haiglavälist resistentsuse teket, et 
kiirelt avastada „uute” resistentsusmeh-
hanismidega mikroobide levikut. Samuti 
on haiglavälise resistentsuse pidev seire 
vajalik, et töötada välja värsketel kohalikel 
AMRi andmetel põhinevaid ravijuhendeid 
või uuendada neid.

KOKKUVÕTE
Eesti ambulatoorsetest proovimaterjali-
dest isoleeritud mikroobitüvede AMR on 
väike. Ülemiste hingamisteede infektsioone 
põhjustavate S. pnemoniae ja H. influenzae 
ning uroinfektsioone põhjustava E. coli 
AMR on sarnane Soomega. Venemaalt 
isoleeritud enterobakterid on resistent-
semad kui Eesti ja Soome mikroobitüved, 
samas on Eesti K. pneumoniae mikroobi-
tüved resistentsemad kui Soome mikroobi
tüved. AMRi erinevused riigiti võivad olla 
tingitud erinevast antibiootikumide kasu-
tamise praktikast ning antibiootikumravi 
määramisel on oluline arvestada kohalike 
AMRi andmetega. 

Eesti haiglaväliste tekitajate AMR erineb 
haigla invasiivsete infektsioonitekitajate 
resistentsusest .  Eest i vajab r i ik l ikku 
süsteemi, mis koguks AMRi andmeid 
haiglaväliste infektsioonitekitajate kohta. 
Haiglavälised AMRi andmed on olulised 
kohalike teadmispõhiste rav ijuhendite 
väljatöötamiseks ja erinevate resistentsus-
mehhanismidega mikroobitüvede kiireks 
avastamiseks, et piirata nende levikut. 
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SUMMARY

Antimicrobial resistance among 
community-acquired pathogens

 
Epp Sepp1, Irja Lutsar1, Karolin Toompere2, 
Piret Mitt1, 3, Kaidi Telling1, Jana Lass3, 4, 
Paul Naaber1,5

Antimicrobial resistance (AMR) is a major 
problem in modern health care, the manage-
ment of which requires AMR surveillance.

The aim of the study was to describe the 
resistance of community-acquired microbial 
strains in Estonia, comparing it to that of 
neighbouring countries, and the AMR of 
invasive microbial strains. 

Methodology. AMR data from various labora-
tories of Estonia, from scientific publications 
and from the European Antimicrobial Resist-
ance Surveillance Network were included. 

Results. The resistance of S. pneumoniae, 
which causes upper respirator y tract 
infections, to penicillin was 1.5% and the 
resistance of H. influenzae strains to ampi-
cillin was 16.7%. The AMR of Estonian S. 
pneumoniae and H. influenzae was similar 
to that of Finland while the Russian strains 
were more resistant. 

Of the E. coli microbial strains causing 
urological infections, more than 30% were 
resistant to ampicillin and piperacillin, more 
than 20% were resistant to trimethoprim 
and TMP-SMX, more than 10% were resistant 
to norf loxacin and levof loxacin, and less 
than 2% were resistant to nitrofurantoin. 
The resistance of E. coli was higher in men 
and increased with age in women. The 
microbial strains of E. coli and K. pneumoniae 
isolated in Russia were more resistant than 
Estonian and Finnish microbial strains. The 
microbial strains of K. pneumoniae isolated 
in Estonia were more resistant than the 
microbial strains isolated in Finland.

The microbial strains of community-
acquired E. coli were more sensitive and 
the microbial strains of S. pneumoniae were 
more resistant than the invasive microbial 
strains isolated in hospital.

Summary. The AMR of microbial strains 
isolated from Estonian community is low, 

similar to Finland. Microbial strains isolated 
from Russia are more resistant. The AMR of 
pathogens isolated from the hospital were 
not similar to strains from the community. 
For containment of AMR, it is important to 
collect community-acquired microorgan-
isms’ AMR data, on the basis of which we 
can monitor the spread of microbial strains 
with different resistance mechanisms. 
Community-acquired AMR data is important 
for the development of local knowledge-
based treatment guidelines to improve the 
quality of treatment. 
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LÜHIDALT

Ülipeente osakestega 
saastatud õhuga 
piirkondades on 
suurem risk haigestuda 
neurodegeneratiivsetesse 
haigustesse

On rohkesti andmeid, et ülipeente 
osakestega ( läbimõõduga al la 
2,5 mikroni – PM2,5) saastatud 
õhuga piirkondades haigestuvad 
inimesed sagedamini südame-vere-
soonkonna- ja kopsuhaigustesse. 
Vähe on andmeid sel le kohta, 
mil l ine on sell ise õhusaastega 
piirkondades risk haigestuda dege-
neratiivsetesse närvihaigustesse. 

USA s tehtud esindusl ikus 
uuringus vaadeldi Park insoni 
tõvega ning Alzheimeri tõve ja 
sel lega sarnase dementsusega 
haigete hospitaliseerimise seost 

PM2,5-saastega erinevates USA 
piirkondades. Aastail 2000–2016 
jälgiti 63 038 019 USA Medicare’i 
süsteemis kindlustatud 65aastast 
ja vanemat isikut riigi eri piirkon-
dades. Iga vaadeldud piirkonna 
kohta kalkuleer it i vaat lusjaa-
made andmete alusel igal aastal 
aasta keskmine õhusaate PM2,5-
osakestega ruutmeetri kohta. USA 
kehtiva standardi kohaselt on 
lubatav aasta keskmine saaste 12 
mikrogrammi ruutmeetri kohta.

Vaatlusperioodi jooksul hospi-
taliseeriti Parkinsoni tõve tõttu 1 
miljon inimest ning Alzheimeri 
tõve ja sellega sarnase dementsuse 
tõttu 3,4 miljonit. Ilmnes lineaarne 
seos piirkonna PM2,5-saaste ning 
selles piirkonnas eelnimetatud 
degeneratiivsete närvihaigustega 
hospitaliseeritute vahel: saaste 

suurenedes iga 5 mikrogammi 
võrra ruutmeetri kohta oli selles 
piirkonnas nimetatud haigustega 
hospitaliseerimise risk 13% võrra 
suurem.

Uuringu andmeil on ülipeente 
osakestega õhusaaste ka lubatud 
piires tõsine degeneratiivsetesse 
närvihaigustesse haigestumise 
riskitegur. Ülipeened osakesed 
satuvad õhku eelkõige inimtege-
vuse tagajärjel, need pärinevad 
mootorsõidukite heitgaasidest, 
tekivad kütuste põlemisel ning ka 
atmosfääris toimuvate keemiliste 
reaktsioonide tagajärjel. 
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