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Bakteriaalne meningoentsefaliit Põhja-Eesti 
Regionaalhaiglas aastatel 1999–2004

Ande Lindmäe, Silja Kullamaa – PERHi neuroloogiakeskus

bakteriaalne meningoentsefaliit, kliiniline leid, ravi, prognoos

Artiklis on analüüsitud aastatel 1999–2004 PERHi hospitaliseeritud 103 mädase meningiidiga haige kliinilist 
pilti haiglasse saabumisel, riskitegureid, uuringuid ja analüüse, haigustekitajaid ja nende antibiootikumi-
tundlikkust, antibakteriaalset ravi ja prognoosi. Kõige sagedasemaks mädase meningiidi tekitajaks oli 
S. pneumoniae ja pneumokokiline meningiit oli ka sagedasimaks surma põhjuseks. Empiirilist ravi alustati 
enamikul juhtudest penitsilliini ja gentamütsiini kombinatsiooniga. Haigus lõppes surmaga 28 juhul, täielikult 
paranes 48 patsienti ja ülejäänutel esines haiglast lahkumisel neuroloogiline häire. Bakteriaalse meningiidiga 
haigete prognoos on halvem, kui Glasgow’ koomaskaala skoor hospitaliseerimisel on väike. Prognoosi 
halvendab patsientide vanem iga ja pneumokokiline infektsioon.

Uuringu eesmärgiks oli selgitada bakteriaalse 
meningoentsefaliidi etioloogiat, kliinilist pilti, riski-
tegureid, tekitajaid ja nende antibiootikumitund-
likkust, ravi ja haigete prognoosi.

Uurimismaterjal ja -metoodika
Retrospektiivses uuringus analüüsiti 103 Põhja-Eesti 
Regionaalhaiglas aastatel 1999–2004 ravitud 
bakteriaalse meningoentsefaliidi haigusjuhtu. Uuri-
tutest oli 63 patsienti ravil neuroloogiaosakonnas ja 
40 patsienti vajas oma seisundi tõttu ravi III astme 
intensiiv ravi osakonnas. Haigestunute seas oli naisi 
43 (42%), keskmine vanus 46,6 a, ja mehi 60 
(58%), keskmine vanus 57,9 a. Patsientide vanus 

oli 16–82 aastat, keskmiselt 52,2 a. Meeste ja 
naiste suhe oli 1,5 : 1. 

Töös analüüsiti järgmisi näitajaid: patsientide 
isikuandmed, riski tegurid, aeg haigestumisest 
kuni hospitaliseerimiseni, patsiendi seisund ja 
kliiniline sündroom hospita liseerimisel, labora-
toorsete ja radioloogiliste uuringute tulemused, 
haigus tekitajad ja nende antibiootikumitundlikkus, 
ravi, patsiendi seisund osakonnast lahkumisel, 
suremusnäitajad.

Tulemused
Bakteriaalse meningoentsefaliidiga haigete hos-
pitaliseerimine Põhja-Eesti Regionaal haiglasse on 

Joonis 1. Bakteriaalse meningiidiga patsientide hospitaliseerimine PERHi.
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aastate jooksul olnud ühtlane, olles vaadeldud 
ajaperioodil 14–21 patsienti aastas (vt jn 1).

Aeg esmaste haigussümptomite ilmnemisest kuni 
hospitaliseerimiseni oli 1 kuni 10 päeva. Esimese 
24 tunni jooksul hospitaliseeriti 20 patsienti, kellest 
suri kaks. 48 t jooksul hospitaliseeriti 29 patsienti, 
kellest 10 suri. 41 patsienti hospitaliseeriti hiljem kui 
kaks ööpäeva pärast haigestumist, 13 patsiendil oli 
haigestumise aeg teadmata. 24 t jooksul pärast 
haiglasse saabumist suri viis patsienti, kellest kaks 
olid kroonilised alkohoolikud, 48 t jooksul pärast 
hospitaliseerimist suri veel viis patsienti. 

Hospitaliseeritutest oli 16–29 a vanuse rühmas  
15 patsienti, kes kõik paranesid. 50–59 a hulgas 
oli suremus 27%, suri 6 patsienti 22st. 60–69 a 
hulgas oli suremus 19%, suri 4 patsienti 21-st ja 
üle 70aastaseid patsiente oli 17, kellest suri 10 
(59%) (vt jn 2).

Riskitegurid ja bakteriaalse meningiidi teket 
soodustavad eelnevad haigused esinesid 65 

(63%) patsiendil. 11-st kroonilise alkoholismi 
ja asotsiaalse eluviisiga haigest suri kuus, 8st 
immuunkomprimeeritud patsiendist suri kaks. 
21 patsienti oli eelnevalt põdenud otiiti, sinusiiti 
või mastoidiiti, kaheksa pneumooniat, kuus uro-
infektsiooni, viiel patsiendil oli eelnevalt esinenud 
peatrauma, ühel epiduriit, ühel patsiendil oli hamba-
 juure tipu ümbrise põletik, kolmel patsiendil oli teh-
tud eelnevalt neurokirurgiline operatsioon ja ühel 
patsiendil tonsillektoomia. 

Kolmel patsiendil esines haiglasse saabumisel 
kehal hemorraagiline lööve. Nendest kahel identi-
fitseeriti tekitajana N. meningitidis ja ühel jäi liikvori 
külv kasvuta. Kolmest üks patsient, kellel kaasus 
krooniline alkoholism, suri äkksurma tagajärjel.

Haiglasse saabumisel oli hinnatud teadvuse 
taset Glasgow’ koomaskaala (GKS) järgi 100 pat-
siendil (vt jn 3). 19 patsiendist, kelle GKS oli 3–6 
palli, suri 10 patsienti, kellest kaks olid juba haig-
lasse saabumisel intubeeritud ja kopsude kunstlikul 

Joonis 3 Patsientide teadvuse tase haiglasse saabumisel.

Joonis 2. Haigestumine ja suremus vanuseliselt.
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ventilatsioonil. 36 pat sien dist GKSiga 7–10 palli 
suri üheksa ja 45 patsiendist GKSiga üle 10 palli 
suri seitse patsienti.

Kompuutertomograafiline uuring peaajust oli 
tehtud 83 patsiendil haiglasse saabumisel, normi-
leid esines neist 40%-l. 17 patsiendil esines kerge 
või mõõdukas hüdrotsefaalia. Kolmel patsiendil 
kirjeldati ajus vanu isheemilisi koldeid ja neljal 
patsiendil uusi isheemilisi koldeid (tõenäoliselt põle-
tikulised kolded), neist suri kolm patsienti. Üheksal 
patsiendil esinesid uued või vanad traumaatilised 
muutused. Kolm patsienti, kellel kirjeldati ajus 
põletikulisi koldeid ja turset, suri. Kolmel patsiendil 
esines ajuabstsess ja ühel patsiendil empüeem, kõik 
need patsiendid surid. Neljal patsiendil kirjeldati 
ajuatroofiat ja kaks neist olid osakonnast lahkudes 
dementsed. Ühel patsiendil kirjeldati hemorraagiat 
kuklasagaras ja tema puhul oli tegemist lahk-
diagnoosiga, mädane meningiit diagnoositi alles 
lahangul.

Haiglasse saabumisel tehtud kliinilises vereana-
lüüsis oli leukotsüütide väärtus 3,48 kuni 35,8 x 
109/l. CRV väärtused olid vahemikus 4–820 mg/l. 
Liikvori analüüs oli kõikidel juhtudel patoloogiline, 
kusjuures tsütoos oli vahemikus 185/3 kuni 28160 
x 106/l, enamikul juhtudel esines neutrofiilne 
pleotsütoos, kuuel juhul oli jäänud rakuline koos seis 
märkimata. Lumbaalpunktsioon teostati korduvalt 
75 patsiendil ja keskmiselt punkteeriti 9. päe-
val. 65 patsiendi liikvori leius esines positiivne 
dünaamika tsütoosi ja valgusisalduse vähenemi-
sena, nendest patsientidest suri viis, kusjuures kolm 
patsienti suri kaasuvasse haigusesse või tüsistusse. 

11 patsiendil esines liikvori leius negatiivne dünaa-
mika tsütoosi suurenemisena, neist suri viis ning üks 
patsient oli osakonnast lahkudes koomas. 

Kiirdiagnostikana kasutatav lateks-aglutinat-
sioonitest oli tehtud 81 patsiendil. Test oli posi-
tiivne 44 patsiendil (54%). 33 patsiendil identifit -
seeriti tekitajaks S. pneumoniae ja 11 patsiendil 
N. meningitidis.

Liikvori mikrobioloogiline uuring tehti 82 patsien-
dil. Väljakasv oli positiivne 70%-l. S. pneumoniae 
isoleeriti 30%-l juhtudest ja N. meningitidis 10%-l. 
Teisi haigus tekitajaid isoleeriti harvem (vt tabel 1). 
S. pneumoniae oli kõikidel juhtudel tundlik penit-
silliini suhtes (MIK 0,004–0,03 µg/ml), samuti oli 
penitsilliinitundlik N. meningitidis (MIK 0,002–
0,047 µg/ml), veel olid penitsilliinitundlikud alfa- ja 
beeta hemolüütiline streptokokk, L. monocytogenes 
(MIK 0,064 µg/ml) ja ühel juhul St. aureus, teisel 
juhul oli bakter penitsilliini resistentne.

46 haigel alustati empiirilist ravi penitsilliini 
ja gentamütsiiniga, 25 patsiendil alustati ravi 
ainult penitsilliiniga ja 10 patsiendil alustati ravi 
ampitsilliini ja gentamütsiiniga. Empiirilises ravis 

Tekitaja Arv Suri
Strptococcus pneumoniae 25 10
Neisseria meningitidis 8 1
Alfahemolüütiline streptokokk 2 1
Beetahemolüütiline B-streptokokk (Str. agalactiae) 1 0
Beetahemolüütiline A-streptokokk (Str. pyogenes) 2 0
Pseudomonas aeruginosa 1 1
Pseudomonas stuzeri 1 0
Listeria monocytogenes 3 1
Haemophilus influenzae 4 2
Escherichia coli 2 1
Staphylococcus aureus 2 0
Prevotella sp. 1 1

Tabel 1. Haigustekitajad

Tabel 2. Empiirilises ravis kasutatud antibiootikumid 

Ravim Patsientide arv
Penitsilliin + gentamütsiin 46
Penitsilliin 25
Ampitsilliin + gentamütsiin 10
Meroneem 8
Tseftasidiim 2
Oksatsilliin + gentamütsiin 1
Ampitsilliin 2
Tsefuoroksiim 1
Tsefotaksiim 1
Tsefotaksiim + metronidasool 1
Penitsilliin + klindamütsiin 1
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kasutatud antibiootikumid on kirjeldatud tabe-
lis 2. 

III astme intensiivravi osakonnas alustati ena-
masti empiirilist ravi 3. põlvkonna tsefalosporiinide 
või karbapeneemidega. Patsientide üleviimisel 
neuroloogiaosakonda korrigeeriti ravi vastavalt 
antibiogrammile, enamikul juhtudel mindi üle 
penitsilliinravile.

Alates 2002. a on PERHis kasutusel antibakte-
riaalse ravi juhend, mis sätestab empiirilise anti-
bakteriaalse ravi kasutamise korra (vt tabel 3).

Glükokortikoidravi mädase menigiidi korral 
on PERHis kasutatud alates 2003. a, kokku 13 pat-
siendil. 11 juhul kasutati deksametasooni annuses 
8–48 mg päevas 2–5 päeva ja kahel patsiendil 
kasutati prednisolooni 60 mg päevas. 

40 (39%) patsienti vajas ravi intensiivravi osakon-
nas. Surmlõpe esines 28 juhul (27%). Surmajuhtude 
arv oli suur 1999. aastal, kui 21 patsiendist suri 
11 (52%). Teistel aastatel oli suremus 10–28% piires. 
Jääknähtudeta paranes 51 patsienti (49%). 25 pat-
sien dil (24%) esines teistesse osakondadesse üle-
viimisel erineva raskusega neuroloogiline defitsiit, 
neist üks lahkus vegetatiivses seisundis ja üks koomas.

Arutelu
Bakteriaalse meningiidi esinemissagedus maailmas 
on väga erinev, jäädes arenenud tööstus riikides alla 
5 ja ulatudes Aafrikas üle 100 juhu 100 000 inimese 
kohta aastas (1, 2). Enamik meie haiglas ravitavatest 
patsientidest on pärit Tallinna linnast ja Harjumaalt, 
kuid raskema haiguskuluga patsiente, kes vajavad 
täpsemat diagnostikat ja ravi III astme intensiivravi 
osakonnas, saadetakse meie haiglasse ka teistest 
maakondadest. 

Haigestumine ja suremus bakteriaalsesse menin-
giiti sõltub patsiendist (vanus, immuun süsteemi 

seisund, kaasnevad haigused) ning tema seisundist 
hospitaliseerimisel, tekitaja virulentsusest ja ravi 
adekvaatsusest. Meie uuringus ilmnes, et patsien-
tidest, kes olid hospitaliseerimisel Glasgow’ kooma-
skaala järgi 3–6pallises koomas, suri iga teine, 
7–10 palli korral iga neljas ja enam kui 10 palli korral 
iga kuues patsient. Vanemas ea rühmas, kus esineb 
rohkem kaasuvaid haigusi (kroonilised kopsu- ja 
südamehaigused, immuun     süsteemi düsfunktsioon, 
hematoloogilised haigused), on suremus bak-
teriaalsesse meningiiti suurem. Hemorraagilise 
lööbe ja teadvushäire esinemine hospitaliseerimisel 
meningokokilise infektsiooni korral on seotud suure 
suremusriskiga (4). Meie uuringus esines hemorraa-
giline lööve kolmel patsiendil, kellest suri üks.

S. pneumoniae põhjustatud meningiidi korral 
on letaalse lõppe ja püsivate neuroloogiliste kah-
justuste risk suurem võrreldes N. meningitidise ja 
H. influenza põhjustatud meningiidiga, ulatudes 
üle 50aastaste patsientide hulgas kuni 46%ni 
(3, 5). Enterokokkide põhjustatud meningiidi korral 
on suremus 10–37%, gramnegatiivsete bakte-
rite korral 20%, H. influenza korral 10% ning 
meningokokilise meningiidi korral on suremus kõige 
väiksem – 2–10% (3, 5, 6). Meie uuringus olnud 
25 patsiendist, kellel diagnoositi pneumokokiline 
meningoentsefaliit, suri 10 patsienti (40%) ja 
kaheksast meningokokilise meningoentsefaliidiga 
patsiendist suri üks. 

Kompuutertomograafiline uuring peaajust enne 
lumbaalpunktsiooni on näidus tatud, kui esineb 
teadvushäire, neuroloogiline koldeleid, papilli 
ödeem või muu arvatav patoloogia (sinusiit, otiit), 
ja korduv uuring on edaspidi näidustatud, kui 
patsient ei rea geeri antibakteriaalsele ravile või 
kui kahtlustatakse hüdrotsefaaliat või ajuabstsessi 
(7, 8). Meie uuringus oli KT-uuring peaajust tehtud 
enne lumbaalpunktsiooni 83 patsien dil (81%), 
neist normaalleid esines 40% juhtudest. Põletiku-
liste kollete esinemine on prog nos tiliselt halb: 11 
patsiendist, kellel kirjeldati ajus vaskuliiti või mäda-
koldeid, suri 10.

Kui patsient allub hästi antibakteriaalsele ravile, 
siis ei ole korduv lumbaal punktsioon näidustatud. 

Tabel 3. Empiirilise antibakteriaalse ravi juhend PERHis

Tunnus Valikravim Asendusravim
Vanus <65 a Penitsilliin +

tseftriaksoon
Meroneem +
vankomütsiin

Vanus >65 a Ampitsilliin +
tsefotaksiim

Meroneem

Trauma- ja operatsiooni järgne Oksatsilliin +
tseftasidiin

Meroneem
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Korduvalt peaks punkteerima neid patsiente, kes 
ei ole kliiniliselt paranenud 48 tunni jooksul pärast 
antibakteriaalse ravi alustamist (8). Korduv lumbaal-
punktsioon tehti 73 patsiendil (71%), kusjuures 
liikvorileiu negatiivne dünaamika oli prognostiliselt 
halb. 11 patsiendil esines liikvoris negatiivne dünaa-
mika ja neist suri viis.

Kõige sagedasemateks tekitajateks olid 
S. pneumoniae 30%-l ja N. meningitidis 10%-l 
juhtudest ning need mikroobid olid kõige sagedase-
mateks bakteriaalse meningiidi tekitajateks ka teiste 
analoogsete epidemioloogiliste uuringute andmetel 
(2, 9– 11). 

Antibiootikumide osaline väärkasutamine 
infektsioonhaiguste ravis on järjest enam põhjus-
tanud mikroorganismide omandatud resistentsust. 
S. pneumoniae resistentsus penitsilliini suhtes 
ulatub mõnes USA osariigis kuni 45%ni, Iisraelis 
23%ni ja Hispaanias isegi 65,6%ni, Tais 19%ni 
(6, 11–13). Nendel patsientidel, kellel esineb 
penitsilliini resistentsus, on hospitaliseerimise aeg 
pikem ja neil esineb rohkem nosokomiaalselt 
omandatud infektsioone, kuid suremusnäitajate 
erinevusi penitsilliiniresistentsete ja -tundlike 
pneumokokkide põhjustatud infektsioonide korral 
ei leitud (6). Eestis ei ole isoleeritud penitsilliini-
resistentset pneumokokki (14). Meie uuringus 
olid kõik isoleeritud meningo- ja pneumokokid 
penitsilliinitundlikud (MIK 0,002–0,047 µg/ml). 

Glükokortikoidide kasutamise kohta bakte-
riaalsete meningiitide ravis on seisu kohad olnud 
erinevad. Glükokortikoidid võivad soodustada 
neuronite isheemilist kahjus tust, põhjustades hiljem 
rohkem kognitiivseid häireid (15, 16). Kuid mitmes 
uuringus on leitud, et neuroloogiliste jääknähtude 
arv, sealhulgas ka kuulmiskahjustus, on väiksem 
neil, kes on saanud lisaks glükokortikoide ja kellel 
oht seedetrakti verejooksudeks ei olnud oluliselt 
suure nenud. Lisaks võib nimetatud ravi olla efek-
tiivne intrakraniaalse rõhu langetamisel (5, 17).

Soovitatav on kasutada glükokortikoidravi 
S. pneumoniae ja H. influenza nakkuse korral; ravi 
tuleks lõpetada, kui ilmneb mõni teine tekitaja. Hor-
mooni ei soovitata kasu tada gramnegatiivsete bak-
terite tekitatud meningiitide korral ja neonataalses 
perioodis (8, 18, 19).

Meie uurimistöös ilmnes, et glükokortikoide kasu-
tati ainult 13 juhul ja enamasti liiga väikestes annus-
tes, viiel juhul oli päevase deksametasooni annus 
8 mg. Enne ravi alustamist oli tekitaja teada neljal 
juhul, kolmel juhul identifitseeriti latekstestis tekita-
jaks S. pneumoniae ja ühel juhul N. meningitidis. 
Kaheksal haigusjuhul oli haigustekitaja teadmata, 
kuna latekstest oli negatiivne või tegemata.

Lisaks latekstestile aitaks tekitajat kiiremini identi-
fitseerida bakterioskoopiline meetod (Grami järgi 
preparaadi värvimine), mis vaatamata nüüdisaeg-
setele diagnostika võimalustele on jäänud siiani 
usaldusväärseks, odavaks ja lihtsaks bakteriaalse 
meningiidi tekitaja identifitseerimise meetodiks.

 
Kokkuvõte
Bakteriaalne meningiit on haigus, mis nõuab kiiret 
diagnoosimist ja ravi alustamist, kuna suremus 
sellesse haigusesse püsib siiani suur ja veerandil 
haigestunutest jääb püsiv neuro loogi line defitsiit. 
Seda haigust tuleb kahtlustada igal patsiendil, kellel 
on äkki tekkinud peavalu, teadvuse seisundi häire, 
oksendamine, palavik.

Empiiriline antibakteriaalne ravi tuleb valida 
patsiendi iga ja võimalikku haigus tekitajat arvesta-
des, lähtudes haigla antibakteriaalse ravi juhendist. 
Meie uuringust selgus, et bakteriaalse meningiidiga 
haigete prognoosi halvendavad Glasgow’ kooma-
skaala väike skoor hospitaliseerimisel, vanem iga 
ja S. pneumoniae infektsioon.

Tänuavaldus
Täname TÜ Kliinikumi lastekliiniku vanemarsti Eda Tamme 

ja PERHi vanemarsti Helle Mägi.
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Summary
Bacterial meningoencephalitis in North-Estonian Regional Hospital 1999–2004

CSF (cerebrospinal fluid) was cultured in 82 patients 
and was positive in 50 cases.

The most frequently used (in the case of 46 patients), 
empirical therapy, was a combination penicillin with 
gentamicin.

Overall mortality rate was 27%. The mortality rate 
was higher for patients with pneumococcal meningitis. 
The outcome was unfavourable in 24% of the episodes, 
49% patients recovered completely. The risk factors for 
an unfavourable outcome were advanced age, low 
score on the Glasgow Coma Scale on admission and 
pneumococcal infection.
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