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Guna Bowel in tratamentul copiilor cu pancreatita acuta
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GUNA Bowel in the treatment of children with acute pancreatitis

The results of biological assays in patients with acute pancreatitis confirmed oxidative stress, as manifested by increased HPL and DAM and lower
total antioxidant activity indices. Toxic syndrome was evidenced by the high correctness of the middle molecules (1.4 times) and necrotic substance (1.6
times) compared with controls. Change in excretory function was manifested in hyperamylasemia and hyperlipasaemia. Use of GUNA Bowel preparation
in the standard treatment contributed a return to normality and restored biological indicators of pancreas excretory function.
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GUNA Bowel B meyennn geTeii ¢ oCTpbIM IaHKPEaTUTOM

Pesy/nbraThl GMOIOIMYECKIX NCCIELOBAHNMIT Y MALMEHTOB C OCTPBIM IIAHKPEATUTOM IOATBEPAVIIN OKUCIUTENbHBI CTPECC, YTO IIPOSIBIIAETCS
yBemmuenneM MJJA u rupponepeKyceit ININUAO0B, a TAKXKe CHIDKEHNEM MHJIEKCOB 001Ieil aHTMOKCUAAHTHON aKTUBHOCTN. TOKCHYIeCKMit CMHAPOM
BBIABIMJICA Yepe3 BBICOKYIO JOCTOBEPHOCTDb CPeNHMX MOMeKyI (B 1,4 pasa) M HEKpOTHYeCKMX BellecTs (B 1,6 pasa) 0 CpaBHEHUIO ¢ KOHTPOIbHOM
rpymmoit. /IsMeHeHNA SKCKPeTOPHOI GYHKIMM IPOABIMINCD Yepes IUIlepaMIIa3eMUIo 1 Iunepiumasemuio. IIpuMenenne npenapara Guna Bowel
B CTAaHJAPTHOM JI€YEHNM CIOCOOCTBOBAJIO C JOCTOBEPHOCTHIO K BO3BPAIEHNIO K HOPMA/TbHBIM OMONOIMYeCKMM MOKA3aTe/sAM U BOCCTAHOB/ICHNIO

9KCKPETOPHOI QPYHKIMM HOIKETYOUHON JKele3bl.

KiroueBble cmoBa: oCTpblit maHKpeatut, Guna Bowel, getn.

Introducere

Fiziopatologia PA este deocamdatd incomplet cunoscuta.
Evenimentele fiziopatologice din PA se declanseaza la nivelul ce-
lulelor acinare pancreatice. Pancreatita acutd este initiatd de acti-
varea prematurd a zimogenului in interiorul acinilor. Colecisto-
kinina, factor initiator al pancreatitei acute, produce o modificare
a citoscheletului celulei pancreatice cu blocarea exocitozei. Astfel,
rezultd o fuziune intre granulele de zimogen cu grade diferite de
maturitate si/sau lizozomi. Aceasta duce la activarea tripsinoge-
nului la tripsind si la activarea altor proteaze [1, 2, 10]. Proteazele
activate realizeazd peroxidarea lipidelor membranare, creind un
stres oxidativ celular propice pentru activarea citosolica a facto-
rului nuclear kB (NF-kB). Indicatorii de baza in patogenia pan-
creatitei acute sunt: tripsina, chimotripsina, elastaza, Ca 2+, PAF
(factor activator plachetar), Kalicreina, TNFa, interleukinele (IL
1, 6, 8), oxidul nitric. In pofida succeselor considerabile in eva-
luarea factorilor patogenici in pancreatita acutd, multe intrebéri
raman nerezolvate, inclusiv si aprecierea rolului mecanismelor
biochimice in evolutia afectiunii. Pand in prezent, problema
actiunii NO este abordatd insuficient, si se produce preponde-
rent de cétre fagocite, in procesele metabolice in tesutul glandei
pancreatice. Bariera antioxidantd este un sistem complicat de
enzime, elemente si substante care se formeaza pentru a proteja
organismele aerobe impotriva concentratiilor crescute de oxigen,
din care rezulti producerea de RLO distructive. In ultimii ani, un
interes deosebit este indreptat asupra tratamentului antioxidant.
Studiile recente demonstreazd oportunitatea asocierii preparate-
lor antioxidante in schema de tratament a pancreatitelor acute la
copii. Principalele enzime cu efect antioxidant se considera a fi
SOD (superoxidismutaza) si glutation-peroxidaza [4, 7, 9].

Elucidarea mecanismelor noi patogenetice cu determinarea
importantei proceselor de oxidare, antioxidare, rolului NO in
tratamentul pancreatitei acute la copii este actuald. Un biomarker
al stresului oxidativ se considera a fi dialdehida malonicid (DAM)
— aldehida ce apare in organism in urma degradarii acizilor grasi
polinesaturati in lipsa antioxidantilor. SOD reprezintd prima li-
nie de apdrare a organismului in fata stresului oxidativ [6]. SOD
este 0 metaloenzimd, care are functiile reglatorului principal al
proceselor de oxidare in celula si de neutralizare a efectelor no-
cive ale stresului oxidativ si este una dintre cele mai importante
componente ale barierei antioxidante la om [2, 3, 5, 9].

Insuficienta eficacitétii metodelor terapeutice in pancreatita
acuta contribuie la aprobarea metodelor noi de diagnostic si tra-
tament.

Scopul lucririi. Determinarea eficacitatii terapiei cu prepa-
ratul Guna bowel la copiii cu pancreatita acutd in baza evolutiei
sindroamelor toxic, de oxidoreducere si indicilor functiei exocri-
ne ai glandei pancreatice.

Material si metode

S-a efectuat un studiu in IMSP SCM “V. Ignatenco” in sectia
gastroenterologie pediatrica, care a inclus 100 de pacienti cu pan-
creatitd acutd. Criterii de includere: varsta 3-18 ani si diagnos-
tic confirmat al pancreatitei acute. Criterii de excludere: copii
mai mici de 3 ani, copii cu pancreatitd acutd neprecizatd, copii cu
patologie concomitentd grava, copii care incalcd recomandarile
medicale.

Copiii au fost divizati in urmatoarele loturi: I lot - copii sa-
nétosi - 20; al II lot - 40 de copii cu pancreatitd acutd, care au
administrat tratament standard, al III lot — 30 de copii, la care li
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s-a administrat terapie standard si preparatul homeopatic Guna
Bowel, si al IV lot - 30 de copii care au administrat terapie stan-
dard. Toti pacientii au fost evaluati dupa un protocol special la
debutul bolii si peste 1 luna de tratament.

Pacientii au fost supusi examenului complex clinico-biolo-
gic si instrumental: ultrasonografia organelor digestive, EGDS.
S-au efectuat investigatii biologice: analize generale ale sangelui
si urinei, teste biochimice si imunoenzimatice pentru aprecierea
amilazei serice, ALT, AST, bilirubinei generale si fractiilor ei,
proteinei totale, ureei, glucozei, colesterolului. S-a monitorizat
ionograma, echilibrul acido-bazic sanguin. Corpii cetonici in
urini au fost apreciati dupd metoda biochimicd cu nitroprusid
de sodiu.

Au fost determinate in serul sangvin indicii stresului oxida-
tiv — produsii moleculari ai peroxidarii lipidelor: HPL timpurii,
intermediari si tardivi, DAM (dialdehida malonica), AAT, NO.
Indicii sindromului toxic (molecule medii, substante necrotice).

Nivelul HPL (timpurii, intermediari si tardivi), rezultati de
peroxidarea lipidicd, s-au determinat prin extractia lor cu ames-
tecul haptan-izopropanol dupa prelucrarea bioprobei cu sulfat de
cupru, sulfat de amoniu si solutie tampon KCI-HCI 0,1 M, Ph
1,4, urmdrind estimarea lor cantitativa prin spectrofotometrie.
Aprecierea unui alt produs de peroxidare a lipidelor - dialdehida
malonicd - se efectua spectrofotometric, urmarind capacitatea
dialdehidei malonice de a reactiona cu acidul tiobarbituric. De-
terminarea activitdtii antioxidate totale se baza pe inhibitia oxi-
darii ascorbat si fiero-induse a prooxidantului tween 80 pana la
dialdehida malonica [7, 8, 10].

Tratamentul in perioada de acces se efectueaza in stationar si
include dieta 5p si urmatoarele medicamente:

B Terapia perfuzionald: sol. Glucozd 10%, sol. KCI 4%, sol.

NaCl 10% (cu scop de detoxificare si de reechilibrare hi-
droelectrolitica).

Actioneaza ca factor protector
asupra epiteliului intestinal.
Actiunea de antiputrificare.

Intervine disbioza intestinala.

Colecalciferol 2x
Skatalum 6/10x

r

Kall carb.6/8/12x
atrum carb. 6/8/12

Carduus mar.2x

Actiunea antidigerativa
Actiunea stimulatoarz
Actiunea laxativa
Stimularea functiei ficatului
Actiunea constitutionala

M Inhibitorii pompei de proton: Omeprazol 1 mg/kg/zi, ad-
ministrat in 2 doze sau Lorazepam 0,05-0,1 mg/kgZi.

B Fermentoterapia. (Pangrol, Mezim) in timpul mesei, mini-
mum 2 sdptamani.

B Antacide in hiperchlorhidrie avansatd: Maalox (doza ad-
ministrata in functie de varstd) x 3 ori pe zi.

B Spasmolitice (Duspatalina, Buscopan 2-3 saptamaéni).

Antibioticoterapie: (cefalosporine II, III, aminopeniciline) in
cazuri cu sindrom toxic cu febrd, indici de inflamatie in hemole-
ucograma si la copiii cu bronsite si pneumonii acute.

Bazandu-ne pe capacititile prepapatului homeopatic Guna
bowel de detoxicare, micsorarea flatulentei si majorarea motrici-
tétii intestinale, 1-am inclus in schema terapeutici de la debutul
bolii fig. 1. Doza a fost indicata in functie de varsté: la copiii in
varstd de pana la 2 ani - cate 3 picaturi x 3 ori/zi; de la 2-6 ani,
cate 5 picdturi x 3 ori pe zi si de la 6-10 ani - cate 10 picituri x 3
ori pe zi. Durata curei - 1 lund (fig. 1).

Rezultate si discutii

Toti pacientii examinati au fost spitalizati in mod urgent in
sectia Gastroenterologie pediatricd sau reanimare si terapie in-
tensivé. Factorii declansatori in dezvoltarea pancreatitei acute ar
fi: infectiile tractului respirator si patologia organelor ORL (ton-
zilofaringitd, sinusitd), gastrite, gastroduodenite, disfunctii ale
vezicii biliare si factorul alimentar. In tabloul pancreatitei acute
s-au evidentiat urmatoarele sindroame: algic, dispeptic, asteno-
neurotic si de intoxicatie.

In studiul nostru, nivelurile circulante ale HPL si DAM, pro-
duse ale oxidarii peroxidice ale lipidelor, sunt semnificativ cres-
cute la pacientii cu pancreatitd acuta, in comparatie cu lotul mar-
tor si sunt reprezentate in tabelul 1.

Cele mai inalte valori ale HPL timpurii au fost inregistrate

Stimularea functiei intestinului.
Stimularea peristaltismului.
Micsorearea atoniei partii
distale a intestinului

Alumina 6/8x
Bryonia 6/8x
Rectum, porc.6/12/30x
Colon, porc,6/12/30x
Nux vomica 6/8x
Thiaminum hydr. 2x
Niacin 2x
Pantothenic ac. 2

Aloe 2x
Rhamnus 2x
Rheum 2

Chelidonium majus 2x

Contribuie la
normalizarea
functiei de drenaj
la persoane
predespuse
la insuficienta tractului
digestiv

Collinsania can. 2x
Taraxacum off 2

Actiunea laxativa
in tratamentul

Micsorarea hipertenziei portale Sl
Actiunea coleretica

Fig. 1. Mecanismul actiunii preparatului Guna Bowel.
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la pacientii lotului II de studiu (copii cu pancreatitd acutéd de la
debutul bolii) 16,76 + 0,29 uc/ml (p < 0,001).

La fel, si HPL-hexan-intermediari au inregistrat valori maxi-
male in lotul IT de studiu, la copiii cu pancreatita acutd, care au
administrat Guna bowel in prima zi si a constituit 5,27 + 0,15 uc/
ml cu revenirea la limitele normei, peste o lund 4,81 + 0,17 uc/
ml. La pacientii care nu au administrat Guna Bowel in schema
terapeuticd HPL-hexan intermediari s-au constatat mai inalti.

S-a determinat scidderea semnificativa a HPL-hexan-tardiv
0,55 £ 0,03 uc/ml (p < 0,01), fata de lotul martor care a constituit
2,08 + 0,52 uc/ml.

S-a observat sciderea HPL-izopr-intermitenti si tardivi in lo-

tul IT (copii cu PA) cu revenirea la limitele normei, peste o lund
dupa tratament (lotul III si IV) (p < 0,001).

Valorile DAM au fost observate in cantitati mari la copiii lo-
tului II de studiu, cu sciderea ulterioard a valorilor peste o luni
(p < 0,05), fata de lotul III de studiu la care concentratia DAM
s-a inregistrat in limitele maximale 18,09 uc/ml (p < 0,05).

Rezultatele obtinute argumenteaza rolul stresului oxidativ in
fiziopatologia pancreatitei acute, care se caracterizeazd prin cres-
terea semnificativd a nivelurilor serice ale produsilor moleculari
ai peroxidarii lipidelor - HPL si DAM, cu sciderea ulterioard si
cu atingerea valorilor normale.

Determinarea functiei glandei pancreatice la copiii cu pan-

Tabelul 1
Nivelurile produselor oxidarii peroxidice ale lipidelor la copiii cu pancreatita acuta
Copiii cu PA tratati cu Copiii cu PA tratati stan-
Marcherii Sanatosi Copiii cu PA 1 zi Guna Bowel dard 1 luna
(n=20) I-lot (n =40) lI-lot lI-lot (1 luna) (n = 30) IV-lot (n=30) P
P1 P2 P3 P4
+ +
HPL_hexan timp uc/ml 13,93+0,43 16’72; 0.29 15’84*; 0,53 13,03 £ 0,06 Ps.4<0001
HPL-hexan -interm uc/ml 4,7 +0,44 527 +0,15 4,81+0,17 519+0,13
+ + +
HPL-hexan-tardiv uc/ml 2,08 £0,52 0,55 ;0’03 0,62 ;0’05 0.86 " 0,05 Piscom
+ +
HPL_izopr -timp uc/ml 13,32+0,15 14’3*;*0’21 14’9;0’51 12,78 +0,32 P4 <00
+ +
HPL-izopr -interm uc/ml 10,36 £0,17 8'83*;*0’1 7 9,31£0,53 8’32*;*0'25 Py4 <0001
HPL-izopr -tardivi uc/ml 1,6£0,16 1,4+£0,1 1,55+£0,25 1,61+0,2
+ + +
DAM pM/I 1532 + 0,64 18,96*; 0,99 171 4*_ 0,47 18 * 0,9 P2,4<o,m
+ + +
AAT-hexan mM/s.| 0,83 + 0,04 054004 040057 046 £ 0,06
N
AAT-izopr mM/s.I 3,25+0,22 393 N 0.25 3,62 +0,59 3,06 + 0,37
* - p <0,05 ** p <0,01, *** p <0,001 - fata de valorile lotului de copii sanatosi; HPL - hidroperoxizii lipidici.
creatitd acuta dupa nivelul de a-amilazi si lipaza a demonstrat
tendinta de crestere a nivelului de lipaza in lotul II de studiu (PA PA fird G.B. peste 1 luna
in I zi), atingdnd valoarea medie 67 u/l, in comparatie cu lotul
de control (copii séndtosi), care au avut valori normale, nivelul -
de a-amilaza a atins media de 120,54 u/l in lotul II de studiu cu AeniE L
revenirea la limitele normei in lotul IIT si IV din studiu (fig. 2). B lipaza

Oxidul nitric este un radical liber, o substantd chimicé esen-
tiala in numeroase procese fiziologice si fiziopatologice [2, 3, 8].
Oxidul nitric (NO) este un mediator biologic, implicat in multi-
ple procese fiziologice si fiziopatologice, cu o influenta marcata
asupra dezvoltdrii pancreatitei acute si a procesului de recupera-
re. Luind in consideratie un spectru mare al efectelor biologice
ale NO, asa ca reglarea tonusului vascular, adeziunea si agregarea
trombocitelor, transmiterea semnalelor intraneuronale, actiunea
proapoptogend si bactericidd, este necesar de determinat rolul
NO in patogenia pancreatitelor acute la copii [5, 10].

Initial nivelul oxidului nitric s-a majorat la pacientii lotului
IV de studiu (81,39 + 3,98 uM/1), in comparatie cu copiii sdnatosi

PAlzi )
M a-amilaza

sindtost

Media

Fig. 2. Caracteristica functiei glandei pancreatice la copiii cu
pancreatita acuta (dupa nivelul a-amilazei si lipazei).

(78,7 £ 2,85 uM/1). La copiii lotului III de studiu (PA peste o luna
cu tratament Guna bowel) s-a evidentiat micsorarea vaditd a oxi-
dului nitric pana la 74,67 + 6,34 uM/1 (fig. 3).
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PA peste 1 luna fara GB

PA peste 1 luna cu G.B

ENO seric

PAlzicuG.B

Santost m
70 72 74 76 78 8

Fig. 3. Dinamica NO seric la copiii cu PA.

0 82

La pacientii cu pancreatitd acutd, concentratia moleculelor
medii a crescut atingdnd valorile maximale 22,58 + 1,77 uM/I
si revenit la valori normale 14,66 + 0,6 uM/I dupd tratament cu
Guna bowel p < 0,001, t = 4,23. In lotul IIT de studiu s-a observat
micsorarea nivelului moleculelor medii mai lenta (17,89 + 1,36
uM/1) p < 0,05, in comparatie cu copiii care au administrat trata-
ment cu Guna bowel (fig. 4).

Nivelul substantelor necrotice s-au determinat in valori ma-
ximale in lotul IT de studiu (PA -debut) 2,28 + 0,17 u/c cu reve-
nirea la indicii normali dupd tratamentul cu Guna bowel timp
de 1 luna 1,46 + 0,07 u/c, dar la pacientii lotului IIT de studiu s-a
observat micsorarea mai lentd a valorilor (1,85 + 0,12 u/c) (p <
0,05) (fig. 5).

25

22,58

Media
M concentratia moleculelor
medii

Sanatosi PAlzi G.B1 PA1
luna lunafara
GB

Fig. 4. Manifestarile biologice ale sindromului toxic la copiii
cu pancreatiti acuta dupa concentratia
moleculelor medii.

PA 1 luna fara

G.B
“ Nivelul
G.B1 luna
s substantelor
Media necrotice
G.B1zi
Sanatosi

Fig. 5. Manifestari biologice ale sindromului toxic la copiii cu
pancreatita acutd dupa concentratia
substantelor necrotice.

Substante necrotice sunt produse ale metabolismului proteic
si confirmd descompunerea nucleotidelor la acizi nucleici, fapt
care contribuie la stabilirea gradului de intoxicatie.

Moleculele medii sunt la fel indici de toxicitate, ating cantitati
mari in forme severe.

Includerea in tratamentul de bazi a preparatului homeopatic
Guna bowel in terapia de bazd a contribuit marcant la ameliorarea
tabloului clinic al copiilor cu pancreatita acutd: la toti copiii, in
primele 3 zile a disparut sindomul algic (la copiii din grupul de
control - numai la 87% de pacienti), sindromul de intoxicare s-a
redus la 86% dintre copiii din lotul de baza si la 67% din cel de
control, sindromul vomei in primele 2 zile a incetat la 87% copii,
care au administrat Guna bowel si la 74% copii din lotul de con-
trol. Acidoza metabolica s-a deminuat in I zi de tratament la 68%
pacienti din grupul de baza si la 45% copii, cdrora li s-a adminis-
trat Guna Bowel.

Asadar, includerea in schema terapeutica a preparatului
Guna bowel a contribuit la ameliorarea tabloului clinic la copi-
ii cu pancreatita acuta: accelerarea diminudrii sindromului algic
de 1,2 ori si cel de intoxicatie — de 1,3 ori, micsorarea perioadei
de vomad si restabilirea hidro-electrolitica de 1,5 ori mai rapid,
in comparatie cu lotul de control. Administrarea Guna Bowel
in tratamentul copiilor cu pancreatita acutd a contribuit la di-
minuarea indiciilor biochimici ai sindromului toxic, la stabilirea
parametrilor sistemului pro- si antioxidant, a functiei excretorii
a glandei pancreatice.

Concluzii

1. Sindromul toxic la copiii cu pancreatita acuta se caracterizea-
za biologic cu majorarea concentratiei moleculelor medii la
debutul bolii pana la 22,58 + 1,77 u/c (p < 0,001) si revenirea
la indici normali peste o lund de tratament standard si inclu-
derea in debutul pancreatitei acute in schema terapeutica a
preparatului Guna Bowel. Nivelul moleculelor medii s-a con-
statat de 1,2 ori mai mare, dar substantele necrotice de 1,6 ori,
in comparatie cu copiii sdnatosi si au atins valori normale la
pacientii care au administrat Guna Bowel.

2. In sistemul de oxidoreducere s-a determinat majorarea cu ve-
ridicitatea HPL, DAM si micsorarea AAT in debutul pancre-
atitei acute si normalizarea lor marcanta in lotul copiilor care
au primit Guna Bowel.

3. Modificarea functiei excretorii a glandei pancreatice s-a ca-
racterizat prin majorarea nivelului de a-amilazd de 2 ori si de
lipazad — de 1,5 ori in debutul bolii, in comparatie cu lotul co-
piilor sdnatosi, restabilirea mai vadita a indicilor s-a constatat
la copiii care au administrat Guna Bowel.
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The prophylaxis of congenital malformations: the risk factors, diagnosis and medical practice

In this work, interrelations about deficiencies of vitamins and microelements in apiaries congenital malformations were analyzed. Utilization of this
substance is optimal in preventing congenital malformations. Using the risk factors is the first step in suspected cases of congenital malformations. It is very
important to confirm or infer congenital malformations, because the optimal gestational age for completed gestation in our country is 21 weeks and 6 days.

Keywords: congenital malformation, acidi folici, iod, zing, risk factors, diagnosis.

ITpodumakTyka BpoKaeHHbIX aHOMAINIT pa3sBuTHA. PaKTOpBI prcKa. [IMarHoCTNKa ¥ METUIITHCKAsA MPAKTHKa

B HacToAImel paboTe IPUBOAMTCA CHCTEMATNYECKIII aHAIM3 B3aYIMOCBSA3Y MeX/y 1euLnToM BUTaMIHOB ((osyieBas KMCIOTa) M MUKPO3IEeMEHTOB
(i1of, LMHK) ¥ BO3HMKHOBEHVEM BPOXK/IeHHBIX aHOMA/IVIT Pa3BUTHA. A TakoKe, II0OKa3aHbI (paKTOPbI, OLpee/IsIoNIye TPYIIIb PUCKA, IIPU 9TOM JAIOTCA
IMArHOCTUYECKIe LIIaTy, KOTOPble IOMOTAIOT OIPeNeIUTb Ha/li4/e BPOKICHHBIX aHOMA/INIT pasBUTIA 40 21 Hefentb 6epeMeHHOCTH U 6 THelL.

KimoueBble cmoBa: BpoXX/IeHHble aHOMauM, Gponuesas KIUCIOTa, O, IIMHK, GAaKTOPBI PUCKA, AMATHO3.

Conform datelor serviciului informational al Ministerului
Sanatatii din Republica Moldova, in structura mortalittii si
morbiditétii perinatale, neonatale precoce si infantile, malforma-
tiile congenitale (MC) ocupa 18,1%, deformatiile - 23,6%, si ano-
maliile cromozomiale - 30,2%. Anual, malformatiile congenitale
ocupa locul doi in mortalitatea infantila, una din cauzele majore
fiind malformatiile congenitale si aberatiile cromozomiale. Con-
form datelor literaturii de specialitate, circa 50% din avorturile
spontane in primul trimestru de sarcind sunt cauzate de anomalii
cromozomiale.

Datele statistice, inregistrate la Centrul National de Sdnitate
a Reproducerii si Geneticd Medicald, constata urmatoarea struc-
tura a malformatiilor congenitale la copii cu vérsta de sub 1 an:
malformatii ale aparatului osteomuscular s-au apreciat in 27,1%
cazuri (a. 2003) vizavi de 26,8% (a. 2010); malformatii ale apara-
tului cardiovascular au fost constatate in 20,4% cazuri (a. 2003)
vizavi de 12,7% (a. 2010); malformatii congenitale ale sistemului
nervos s-au determinat in 9,8% cazuri (a. 2003) vizavi de 5,6%
(a. 2010); malformatii congenitale ale sistemului reproductiv au
fost depistate in 9,0% cazuri (a. 2003) vizavi de 9,9% (a. 2010);
malformatii congenitale ale sistemului maxilofacial s-au consta-
tat in 3,9% cazuri (a. 2003) vizavi de 1,4% (a. 2010); malformatii

congenitale ale aparatului digestiv au fost apreciate in 3,3% ca-
zuri (a. 2003) vizavi de - 4,2% (a. 2010); malformatii congenita-
le ale sistemului renal au fost apreciate in 2,6% cazuri (a. 2003)
vizavi de 4,2% (a. 2010); malformatii congenitale ale aparatului
respirator au fost determinate in 0% procente (a. 2003) vizavi de
1,4% (a. 2010); malformatii multiple au fost constatate in 10,4%
cazuri (a. 2003) vizavi de 25,4% (a. 2010).

Asadar, analizand datele prezentate mai sus putem constata
cd marea majoritate a malformatiilor sunt cam la acelasi nivel
in anul 2003 si 2010; s-a majorat incidenta de malformatii ale
sistemului respirator, renal, i, foarte mult, s-au majorat malfor-
matiile multiple. Deaceea este necesar de a intelege momentul
formdrii malformatiilor congenitale, adicé sd luam in calcul pe-
rioadele critice ale organogenezei.

Astfel, prima perioada criticé este cea de rezistenta — primele
0-11 zile de sarcind, adica zilele a 15-27 de ciclu menstrual, acest
rastimp fiind decisiv in aplicarea legii naturii “totul sau nimic”
Aceastd perioada se mai numeste si prediferentiald, pentru ea
este caracteristicd posibilitatea dezvoltérii anomaliilor severe, iar
resursele organismului feminin sunt capabile sa rezolve proble-
ma prin eliminarea produsului patologic de conceptie. Pacienta
poate nici sd nu stie ca a fost conceputd o sarcina. Cateodata une-




