ratelor din clasele carbapeneme si chinolone testate.
Totusi, detectarea unor tulpini de P. aeruginosa rezis-
tente la aceste preparate este ingrijoratoare.
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Figura 4. Rezistenta la antibiotice a tulpinilor de Pseu-
domonas aeruginosa

Concluzii

Principalul agent etiologic implicat in infec-
tiile de plaga a fost Staphylococcus aureus, urmat
de Escherichia coli, stafilococii coagulazo-negativi,
Pseudomonas aeruginosa, specii din genurile Ente-
rococcus, Klebsiella si Proteus. Tulpinile de Staphylo-
coccus aureus au inregistrat o rezistenta marcata la
oxacilina si vancomicind. Ponderea tulpinilor MRSA
implicate in infectiile de plaga a fost de 31,4%, fapt
care sustine necesitatea monitorizarii acestor ger-
meni multirezistenti.

Tulpinile de Escherichia coli au fost rezistente
in proportie de 100% la asociatia trimetoprim-
sulfametoxazol si in procente variabile la celelalte
antimicrobiene testate. In cazul celorlalte tulpini
bacteriene din familia Enterobacteriaceae, au fost in-
registrate grade variabile de rezistenta la antibiotice,
cu exceptia carbapenemelor.

Rezultatele studiului dovedesc ca dificultatile
terapeutice in cazul infectiilor de plaga constituie
inca o problema majora, cu consecinte atat asupra
pacientului, cat si asupra unitatii sanitare implicate,
necesitand strategii coerente de monitorizare si
control.

Actualmente este important sa diminuam im-
pactul social al fenomenului de rezistenta multipla
la chimioterapicele antiinfectioase, prin optimizarea
utilizarii antibioticelor existente, formularea strategi-
ilor de reducere pana la disparitie a tulpinilor bacte-
riene cu rezistenta multipla la actiunea antibioticelor.
Elaborarea si aplicarea acestora ar conduce, in timp,
la modificarea biocenozei bacteriene nosocomiale si
comunitare, cu reducerea tulpinilor rezistente.

Bibliografie

1. Rashmi S., Chaman L., Bhuvneshwar K. Antibacterial
resistance: Current problems and possible solutions,
2005, vol. 59, Issue 3, p. 120-129.

2. Sameer E., Owen R,, et al. Burn wound infections. In:
Clinical Microbiology reviews, 2006, vol. 19 (2), p.
403-434.

VARIA

149

Metadata, citation and similar papers at core.ac.uk

Provided by Institutional Repository in Medical Sciences of Nicolae Testemitanu State University of Medicine and Pharmacy of the Republic of Moldova

3. Hsueh P, Chen W,, Luh K. Relationships between an-
timicrobial use and antimicrobial resistance in Gram
negative bacteria causing nosocomial infections from
1991-2003 at a university hospital in Taiwan. In: Inter-
national Journal of Antimicrobial Agents, 2005, vol.
26 (6), p. 463-472.

4. Lan Q. Fang M. Analysis of antimicrobial resistance of
clinical isolates of Escherichia coli. In: Sichuan Da Xue
Bao Yi Xue Ban, 2005, vol. 36 (1), p. 90-92.

5. Turnidge J., David L. Setting and Revising Antibacterial
Susceptibility Breakpoints. In: Clinical Microbiology
Reviews, July 2007, p. 391-408.

6. Turnidge J., Bordash G. Statistical methods for establish-
ing quality control ranges for antibacterial agents. In:
Clinical and Laboratory Standards Institute suscepti-
bility testing. Antimicrob. Agents Chemother, 2007,
vol. 51, p. 2483-2488.

Greta Balan, dr. conf,,

USMF Nicolae Testemitanu
e-mail: greta.balan@usmf.md
Tel. serv. (022) 205461

ACIDOZA LACTICA
POSTMEDICAMENTOASA LA COPII

Nicolae BODRUG', Luminita DOBROTA?,
"Universitatea de Stat de Medicina si Farmacie
Nicolae Testemitanu, Chisindu, R. Moldova,
*Facultatea de Medicind Victor Papilian,
Universitatea Lucian Blaga din Sibiu, Romania

Summary
Drug-induced lactic acidosis in children

The increased interesting recently earsis due to lactic
acidosis new etiological aspects, especially drug-induced
lactic acidosis, on the one hand and prognostic value of
lactatemia, especially for critical patient, on the other
hand. There are describes the main clinical entities and the
therapeutic means in second arylactic acidosis.

Keywords: drug-induced lactic acidosis, treatment, predic-
tive value
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Introducere

In ultimii ani a crescut interesul pentru acidoza
lacticd (AL) indusa de medicamente. in practica cu-
renta s-a dovedit ca nerecunoasterea acidozei lactice
n cursul unui astfel de tratament complica evaluarea
clinica si managementul terapeutic al bolii de baza,
rezultatul final fiind o escaladare inutila si, uneori,
periculoasa a terapiei initiale.

Definitie. Acidoza lactica este definita de un
nivel al lactatemiei mai mare de 5 mmol/I si un pH
mai mic de 7,35.

Huckabee considera acidoza lactica consecinta
aproape exclusiva a hipoxiei tisulare si a insufici-
entei circulatorii [1, 2]. In prezent, acidoza lactica
recunoaste cauze multiple si este clasificata in AL
de tip A, asociata hipoxiei tisulare, si AL de tip B,
cu normoxie si TA normala, atribuitd intoxicatiei cu
medicamente. Din punct de vedere fiziopatologic,
AL este fie consecinta scaderii oxigenarii, cu hipo-
tensiune arteriala secundara, fie consecinta cresterii
nevoilor de oxigen, din procesul efortului fizic, al
episoadelor de convulsii sau frison. Acidoza lactica
insotita de hipoxie si hipotensiune arteriala este
intalnita in socul septic, hipovolemic si cardiogen si
in anemia severa.

Patogenia acidozei lactice

Acidoza lactica se produce atunci cand pro-
ductia de lactat este crescuta, iar utilizarea lui este
deficitara. In conditii de hipoxie, hipoperfuzie si
acidoza sunt declansate mecanisme homeostatice
de limitare a nivelului de lactat, prin inhibarea 6-PFK,
respectiv activarea fosfoenolpiruvat carboxikinazei,
care stimuleaza gluconeogeneza in corticala renalg,
cu mentinerea elimindrii renale a lactatului chiar siin
conditii de hipoperfuzie renala marcata.

Acidoza lactica secundara postmedica-
mentoasd. Mecanismele prin care se produce AL
postmedicamentoasa sunt multiple. Metforminul si
phenforminul actioneaza prin inhibarea gluconeo-
genezei; agentii antiretrovirali din HIV, prin leziuni
mitocondriale. Intoxicatia cu etilenglicol determina
AL prin toxicitatea tubulara. Salicilatii inhiba direct
metabolismul oxidativ siinduc alcaloza respiratorie.
Izoniazida si acidul nalidixic altereaza clearance-ul
hepatic al lactatului. Nitroprusiatul de sodiu inhiba
lantul mitocondrial respirator.

Salbutamolul si paracetamolul, cu larga utilizare
pediatricd, pot cauza, la randul lor, acidoza lactica.
AL indusa de beta2 agonisti a fost raportata in ultmii
10 ani in exacerbarile astmului sever (prevalenta 16-
40%) sau la gravidele in terapie tocolitica, in cursul
tratamentului intravenos. Mai recent, se descrie hi-
perlactatemia (tranzitorie) si in cursul terapiei inhala-
torii. Beta2 agonistii stimuleaza AMPc, recunoscut ca
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mediator al glicogenolizei si lipolizei. Hiperglicemia
si acizii grasi liberi rezultati inhiba PDH. Unii cerce-
tatori au demonstrat ca starile hiperadrenergice (cu
eliberare de catecolamine, ca urmare a insuficientei
respiratorii si anxietatii) si cotratamentul cu corticoizi
predispun astmaticul la AL [3].

Paracetamolul cauzeaza AL doar in doza toxica.
Metabolitul toxic al paracetamolului, N-acetil-p-ben-
zo-quinonimina, blocheaza electronii de transportin
mitocondrie, inhiband aerobioza. Asa se explica de
ce AL poate precede cu cateva ore lezarea celulara
hepatica. Sunt situatii in care acidoza lactica poate
surveni mai tarziu, dupa instalarea insuficientei
hepatice, prin mecanism de scadere a clearance-
ului hepatic si ca urmare a hipoperfuziei tisulare.
Shah si colab., in 2010, au demonstrat prin studii pe
voluntari sandtosi ca o singura supradoza de para-
cetamol (4 g) nu a determinat hepatotoxicitate, dar
hiperlactatemia a fost constatata la 6, respectivla 72
ore postingestie [4].

Valoarea prognostica a lactatemiei. Predictia
supravietuirii la bolnavul critic a fost apreciata la 33%
la o valoare a lactatului mai mare de 3,83 mmol/I.
Bernardin si colab. au demonstrat ca o valoare a TA
mai mica de 85 mm Hg si lactatemia mai mare de 3,5
mmol/I sunt predictori pentru deces [5].

Cateva studii au fost axate si pe clearance-ul
lactatului, ca predictor al mortalitatii. Astfel, un timp
de revenire la normal al lactatului sub 24 ore pre-
supune o mortalitate de 10%, intre 24 si 48 ore - 0
mortalitate de 20-23 %, iar un timp mai mare de 48
ore presupune o mortalitate de 67% [6].

Tratamentul acidozeilactice. Restabilirea unei
perfuzii tusulare minime si a oxigendrii folosind
lichide perfuzabile, medicamente vasoactive, ven-
tilatia mecanica ar trebui instituite cat mai devreme
la pacientul critic. Terapia AL cu bicarbonat, solutie
THAM, dializa a fost incercata cu succes limitat.
Identificarea cauzei si tratamentul acesteia (intre-
ruperea triggerilor) ar putea fi luate in consideratie
ca fiind tratamentul cel mai potrivit in circumstante
adecvate [7].

Cooper si colab. au demonstrat ca bicarbonatul
de sodiu nu amelioreaza hemodinamica in situatiile
critice, in pofida faptului ca amelioreaza pH-ul. Este
dificil de recomandat de rutina terapia cu bicarbonat
la pacientul aflat in stare critica [8].

Majoritatea studiilor legate de terapia cu solutie
THAM s-au axat pe eficacitatea acesteia in hipercap-
nia permisiva.

Desi dicloroacetatul stimuleaza activitatea PDH,
inhiband formarea lactatului, trialurile randomizate
controlate placebo au demonstrat ca utilizarea
acestuia in AL nu influenteaza procentul de supra-
vietuire.




Concluzii

Studiile din ultimii ani au descoperit noi aspecte
etiologice ale AL, mai cu seama in cazurile ALinduse
de medicamente. Au fost definiti factorii predictivi
pentru mortalitate in AL: lactatemia mai mare de
5 mmol/l si intarzierea clearance-ului lactatului la
peste 48 ore. Mijloacele de terapie rdman limitate,
tratamentul cauzei ramanand deocamdata principa-
lul factor de combatere a AL la pacientul critic.
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Summary

Gastrointestinal bleeding. Modalities of diagnosis and
evolution in children

Gastrointestinal bleeding (GIB) is a potentially life threaten-
ing medical emergency requiring an appropriate diagnostic
and therapeutic approach. Therefore, the primary focus in a
child with gastrointestinal bleeding is resuscitation and sta-
bilization followed by a diagnostic evaluation. This article
reviews a variety of disorders which may cause upper and
lower gastrointestinal bleeding in infants and children.
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Pezrome

Kenyoouno-kumeunoe kpoeomeuenue: ouazHocmuye-
CKue memoovl u pazeumue y oemeil

JKeny0ouno-KkuuieyHoe Kposomeuerue A61emcs OOHUM U3
OCHOBHBIX NPUYUH HEOMIONHCHOU MeOUYUHCKOU NoMOujU,
umo mpebyem cOOmMEemcmsayrue2o OUAeHOCIMUYEcKo20
u mepanesmuuecko2o nooxood. Llenvro menedxcmenma
2HCETYOOUHO-KUULEYHO20 KPOBOMeUeHUs Y Oemell A61Aencs
cmabunuzayus U no00epiHCUsaouds mepanus ¢ nocie-
Jdyrouoll duaznocmudeckoll oyeHkou. Jannoe npocnek-
MUBHOE UCCTIe008AHIUE AHATUZUPYEM NPULUHBL HCETLYOOUHO-
KULLEYHO020 KPOBOMeEeYeHUs Y MIAOeHYd U Y pebeHKd.

Knrwouessie cnoea: cheflyOO'-lHO-KMWE'-lHOE Kpoeomeverue,
CpO4YHOCNI®, ouazHocmu4eckas OYEeHKa

Introducere

Hemoragia gastrointestinala (HGI) este consi-
derata de specialisti o urgenta majora in patologia
pediatrica, motivand astfel necesitatea adresarii
la un serviciu de urgenta pediatrica si interventia
gastroenterologului-pediatru pentru acuratetea
diagnosticului si o atitudine terapeutica prompta si
adecvata. Hemoragia digestiva superioara (HDS) este
de 5 ori mai frecventd, comparativ cu hemoragia di-
gestiva inferioara (HDI). Hemoragia gastrointestinala
de forma severa este raportata mai putin frecvent la
populatia pediatrica. In departamentele de terapie
intensiva pediatrica se raporteaza o incidenta de
6-20% a cazurilor de hemoragie digestiva superioara.
Cauzele frecvent raportate pentru HDS sunt: gastrita
indusa de AINS, gastrita cu Helicobacter pylori (Hp),
ulcerul duodenal si sindromul MalloryWeiss. Inciden-
ta hemoragiei digestive inferioare este insuficient
documentata pentru populatia pediatrica [1, 2].

Un prim raport precizeaza ca sangerarea rectala
s-a inregistrat la 0.3% dintre cei 40.000 de pacienti
prezentati la Departamentul de urgenta pediatrica
din Boston in perioada 1991-1992 [3]. Un studiu
epidemiologic din 2011 precizeaza cauzele frecvente
pentru HDI la copil: polipi colorectali, colita cronica si
invaginatia [4]. Diverticulul Mackel, cea mai frecventa
cauza de hemoragie digestiva inferioara in Europa
de Vest, in Asia este mai putin frecventa [4].

Tehnicile recente de diagnostic si tratamentul
sustinut al infectiei cu Helicobacter Pylori au determi-
nat scaderea prevalentei HDS de la 60% la 52.2% in
Europa si de la 31.8% la 20% in SUA. Totodata, con-
sumul de AINS a determinat o crestere a incidentei
cazurilor de gastrita si ulcer gastric comparativ cu
ulcerul duodenal [5, 6].

In ultimele doua decenii, tehnicile moderne de
diagnostic si tratament, aplicabile si la varsta pedi-
atrica, au ameliorat considerabil evolutia cazurilor




