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Представлена інформація стосується взаємозв’язку пору-
шення функції ендотелію із виникненням акушерських та
гінекологічних патологій. Розглянуто місце препаратів 
L-аргініну у лікуванні станів, спричинених ендотеліальною
дисфункцією.
Ключові слова: Тівомакс, L�аргінін, ендотелій, акушерство і
гінекологія, плацентарна дисфункція, прееклампсія.

Проблема плацентарної дисфункції у сучасному аку;
шерстві не втрачає своєї актуальності протягом останніх

десятиліть [1, 9].
В останні роки, незважаючи на зниження материнської і

перинатальної захворюваності і смертності, відзначена стійка
тенденція до збільшення числа захворювань, детермінованих
морфофункціональними порушеннями у фетоплацентарній
системі та ускладненим перебігом вагітності. Однією з важ;
ливих проблем, що зумовлюють високу частоту мате;
ринських і перинатальних ускладнень, є гестоз [9]. 

Передбачається залучення різних гормональних, ме;
ханічних і фізіологічних факторів (гормональна теорія).
Дослідження свідчать про прямий зв’язок між тяжкістю
блювання вагітних та ступенем вираженості гіпертиреозу і
рівнем хоріонічного гонадотропіну людини (ХГЛ). Рівень
ХГЛ швидко підвищується у І триместрі вагітності і має мак;
симальне значення на 10–12;у тижнях. Стани, при яких
рівень ХГЛ підвищується особливо сильно (трофобластична
хвороба, багатоплідна вагітність), асоційовані з тяжким
раннім гестозом вагітних. У патогенезі блювання вагітних
визначальною ланкою є порушення нейроендокринної регу;
ляції всіх видів обміну внаслідок часткового (чи повного) го;
лодування і зневоднення [1].

Загальновизнано, що в патогенезі раннього гестозу
провідне місце посідає порушення функціонального стану
центральної нервової системи. Величезну роль у виник;
ненні раннього гестозу відіграють нейроендокринні та
обмінні порушення, у зв’язку з цим при прогресуванні за;
хворювання поступово розвиваються зміни водно;сольо;
вого, вуглеводного і жирового, а потім і білкового мета;
болізму на тлі наростаючого виснаження та зниження ма;
си тіла. Порушення гормонального стану може спричини;
ти патологічні рефлекторні реакції. При прогресуванні за;
хворювання поступово порушуються водно;сольовий
(гіпокаліємія), вуглеводний, жировий і білковий обміни в
організмі матері. Зміни в органах вагітної спочатку мають
функціональний характер, а потім у міру наростання зне;
воднення, катаболічних реакцій, інтоксикації недоокисне;
ними продуктами переходять у дистрофічні процеси в
печінці, нирках та інших органах. За даними досліджень, у
55,8% вагітних із блюванням спостерігаються виражені по;
рушення функції печінки, що виявляються за даними низ;
ки лабораторних тестів (коагулограми, підвищення рівня
залишкового азоту, печінкових ферментів), які в подаль;
шому можуть призвести до серйозних ускладнень другої
половини вагітності, у тому числі HELLP;синдрому. Спо;
чатку порушуються синтез білка, антитоксична та інші

функції печінки, видільна функція нирок, надалі дист;
рофічні зміни спостерігаються у центральній нервовій си;
стемі, легенях, серці.

Пізніше у вагітних з раннім гестозом значно зростає ри;
зик розвитку прееклампсії та плацентарної недостатності.
Під час дослідження абортусів від жінок, що страждали на
тяжкий ранній гестоз, виявлена виражена патологія
хоріона, що характеризується зниженням інвазивної актив;
ності інтерстиціального цитотрофобласта, відсутністю
внутрішньосудинного компонента першої хвилі інвазії і на;
явністю матково;плацентарних артерій з неповноцінною
гестаційною перебудовою. Зазначені фактори пояснюють
тяжкість пошкодження плаценти при ранньому гестозі у
формі недосконалого ангіогенезу, вогнищевої атрофії син;
цитіотрофобласта, набряку і фіброзу строми ворсин. Слід
підкреслити, що виявлені істотні зміни матково;плацентар;
ного кровообігу є ініціальним етапом розвитку гестозів,
який у більшості вагітних купірується, але, ймовірно, зали;
шає «структурний слід» для подальшого виникнення гесто;
зу у ІІ чи ІІІ триместрі. Зазначені порушення інвазії трофо;
бласта та становлення матково;плацентарного кровотоку,
що поєднуються з ендотеліальною дисфункцією і виник;
ненням дисбалансу між вазоактивними факторами у
вагітної та метаболічними змінами в її організмі, підвищу;
ють ризик невиношування вагітності (ранніх і пізніх репро;
дуктивних втрат) до 11–17,6% [10]. 

Отже, клінічно значущим є медикаментозна корекція по;
рушень метаболізму методом адекватної інфузійної терапії у
вагітних з раннім гестозом та корекції ендотеліальної дис;
функції для профілактики плацентарних порушень, преек;
лампсії та репродуктивних втрат у жінок з раннім гестозом. 

Ендотеліальна дисфункція є універсальним ме;
ханізмом розвитку патологічного стану організму. В аку;
шерській практиці ендотеліальна дисфункція є основним
механізмом розвитку плацентарної недостатності, гестозу,
передчасного відшарування нормально розташованої пла;
центи. Патофізіологічним підґрунтям гестозу є пери;
ферійний спазм судин, який на певному етапі перетво;
рюється на генералізований спазм, але в основі всіх наве;
дених процесів лежить все ж ураження ендотелію. Тобто
ендотеліальна дисфункція – це головна причина гене;
ралізованого спазму судин з підвищенням периферійного
опору, а також порушення судинного та внутрішньосудин;
ного компонента коагуляції. Ключовою ланкою ендо;
теліальної дисфункції є дефіцит оксиду азоту (NO). Го;
ловні функції NO – регуляція судинного тонусу і оксида;
тивних процесів, пригнічення адгезії і агрегації тромбо;
цитів, проліферації та апоптозу, агрегації лімфоцитів. В
акушерстві патологією, пов’язаною з порушенням синтезу
та/або виділенням NO, є прееклампсія і пов’язаний з нею
HELLP;синдром, а також синдром затримки росту плода і
мимовільне переривання вагітності.

Функції ендотелію складаються як баланс факторів;ан;
тагоністів: посилення–ослаблення судинного тонусу, агре;
гація–дезагрегація клітин крові, збільшення–зменшення
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числа судинних клітин. У кожному випадку результат виз;
начається концентрацією синтезованих речовин, між якими
існують сувора залежність і рівновага [3].

У разі дії різних пошкоджувальних факторів (механічних,
інфекційних, обмінних, імунокомплексних тощо) здатність
ендотеліальних клітин звільняти релаксивні фактори змен;
шується, тоді як утворення судинозвужувальних чинників
зберігається або збільшується, тобто формується стан, зумов;
лений дисфункцією ендотелію. Іншими словами, ендотеліаль;
на дисфункція – це неадекватне (збільшене або знижене) ут;
ворення в ендотелії різних біологічно активних речовин [13]. 

Установлено, що позитивну дію на функцію судинного ен;
дотелію справляють поліненасичені жирні кислоти, антиокси;
дантні вітаміни, а також L;аргінін. Відомо, що NO в організмі
людини синтезується з амінокислоти L;аргініну під впливом
ферментів NO;синтаз (NOS). Отже, ця незамінна амінокисло;
та є субстратом для синтезу NO. Установлено, що застосуван;
ня L;аргініну справляє позитивний ефект на функцію судин;
ного ендотелію, покращує ендотелійзалежну вазодилатацію
як у пацієнтів з високим ризиком кардіоваскулярних захво;
рювань, так і у здорових, без факторів ризику [11]. 

В Україні L;аргінін зареєстрований у формі 4,2% розчи;
ну для інфузій. Тівомакс – препарат, що забезпечує організм
будівельним матеріалом (субстратом) для синтезу NO. 

Мета дослідження: оцінювання ефективності застосу;
вання інфузійного розчину Тівомакс у комплексній терапії
вагітних з метою лікування раннього гестозу та плацентар;
ної недостатності за даної патології.

МАТЕРІАЛИ ТА МЕТОДИ
У дослідження включено 88 жінок, яких було обстежено

та розподілено на дві групи – основну групу (n=56) та групу
порівняння (n=32). Усі вагітні у дослідження були включені
за наявності ускладнення вагітності – раннього гестозу
(блювання вагітних середнього ступеня тяжкості – 75,0%
вагітних і надмірне – 25% вагітних) та ознак плацентарної
дисфункції. 

Середній вік обстежених жінок становив 27,45±1,75 року
з індивідуальними коливаннями від 19 до 34 років. Екстра;
генітальні захворювання в анамнезі мали 80,0% вагітних. За
час спостереження усім пацієнткам з ускладненим перебігом
вагітності проводили комплексну патогенетичну терапію, за;
сновану на сучасних принципах лікування виявленої пато;
логії. Усі вагітні основної групи отримували після купіру;
вання основного клінічного симптому раннього гестозу –
блювання – профілактику плацентарних порушень, преек;
лампсії та репродуктивних втрат препаратом Тівомакс (у
дозі 42 мг/мл, 100 мл 1 раз на добу курсом 10 днів). Вагітні у
групі порівняння терапію Тівомаксом не отримували.

РЕЗУЛЬТАТИ ДОСЛІДЖЕННЯ 
ТА ЇХ ОБГОВОРЕННЯ

В анамнезі у вагітних з раннім гестозом найчастіше
відзначали наступні екстрагенітальні захворювання:

• травного тракту і гепатобіліарної системи (хронічний
гастрит, хронічний дуоденіт, виразкова хвороба дванадцяти;
палої кишки, дискінезія жовчних шляхів, жовчнокам’яна
хвороба) – 26 (34,21%) пацієнток;

• нирок і сечовивідних шляхів (хронічний пієлонефрит,
хронічний цистит) – 17 (22,37%) пацієнток;

• ендокринної системи (порушення функції щито;
подібної залози, адреногенітальний синдром, порушення
жирового обміну, метаболічний синдром та ін.) –
14 (18,42%) пацієнток;

• серцево;судинної системи (вегетосудинна дистонія за
гіпотонічним типом, варикозне розширення вен нижніх
кінцівок) – 10 (13,16%) пацієнток.

Поєднання двох і більше екстрагенітальних захворювань
виявлено більш ніж у 20% вагітних з раннім гестозом. 

У цілому частка вагітних із екстрагенітальною пато;
логією в основній групі і групі порівняння була практично
однаковою і становила 35,53% і 34,4% відповідно. Під час
збору гінекологічного анамнезу у 42 (55,26%) жінок основ;
ної групи гінекологічний анамнез був обтяжений дис;
функцією яєчників за типом недостатності лютеїнової фази,
двостороннім сальпінгоофоритом, функціональними кіста;
ми яєчників, патологією шийки матки. При цьому
28 (36,84%) жінкам раніше проводили лікування щодо наяв;
ності генітальних інфекцій: уреаплазмозу, хламідіозу, канди;
дозу та бактеріального вагінозу. 

Акушерський анамнез у 17 (22,37%) пацієнток основної
групи був обтяжений раннім гестозом, причому у 5 (29,41%)
з них попередня вагітність була перервана з приводу
надмірного блювання, що не піддається терапії. У
20 (26,32%) вагітних в анамнезі були ранні мимовільні ви;
кидні (від 1 до 3), у 7 (9,21%) – пізні, а у 6 (7,89%) – відбули;
ся передчасні пологи в терміни від 29 до 35 тиж. 

Під час УЗ;дослідження пацієнток основної групи у
жодному спостереженні не було виявлено ознак відшаруван;
ня хоріальной тканини і плодових оболонок. 

Під час УЗ;дослідження пацієнток групи порівняння у
5 (15,65%) спостереженнях виявлено ретрохоріальну гема;
тому об’ємом від 8 до 35 мл. 

У цій самій групі під час аналізу результатів обстеження
у І триместрі вагітності в однієї (3,13%) жінки діагностовано
вагітність, що розвивається, у терміні 8–9 тиж, у 4 спостере;
женнях стався мимовільний викидень у терміни від 8 до
12 тиж, у 2 – у термін 16–18 тиж. У всіх вагітних основної
групи репродуктивних втрат у І триместрі не зазначалося, у
всіх 56 жінок вагітність прогресувала. 

При динамічному спостереженні у 4 (12,5%) пацієнток
групи порівняння у 34–36 тиж відбулися передчасні пологи.
Маса тіла новонароджених становила від 1890 до 2560 г, що
відповідало терміну гестації. У неонатальний період дві ди;
тини були переведені у спеціалізоване відділення, де їм про;
водили інтенсивну терапію з позитивним ефектом. 

У всіх 56 жінок основної групи народилися доношені
діти. У 52 (94,74%) спостереженнях їхня маса тіла становила
від 2850 до 4120 г з нормальним масо;ростовим індексом і
оцінкою за шкалою Апгар 8–9 балів. У 4 новонароджених зі
зниженими значеннями масо;ростового індексу і масою тіла
від 2250 до 2760 г діагностована гіпотрофія 1–2;го ступеня. 

У доношеному терміні 13 (17,1%) жінок були розроджені
шляхом кесарева розтину. З них в 11 (84,62%) спостережен;
нях операцію проводили у плановому порядку у зв’язку з на;
явністю міопії високого ступеня, обтяженого акушерського
анамнезу у першороділей віком понад 30 років, ускладненого
перебігу вагітності, з передбачуваними великими розмірами
плода у жінок з рівномірно звуженим тазом 1–2;го ступеня.
Дві вагітні були розроджені в екстреному порядку хірургічно
у зв’язку з клінічно вузьким тазом, розвитком слабкості поло;
гової діяльності, що не піддається медикаментозній корекції.

Післяпологовий період у вагітних основної групи і гру;
пи порівняння були без ускладнень. Клінічна частина об;
стеження включала детальне вивчення анамнезу, об’єктив;
не дослідження, а також клініко;лабораторне обстеження в
динаміці. 

З метою оцінювання стану ембріона/плода у І три;
местрі вагітності проводили УЗ;дослідження на терміні
5–14 тиж з допомогою ультразвукових приладів Acuson 128
XP, Aloka SSD 2000 і Logic 400, що працюють в режимі
імпульсного та кольорового допплерівського картування.
За допомогою трансвагінального датчика частотою
4–7 мГц у І триместрі вагітності оцінювали розвиток
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ембріона і позазародкових структур плідного яйця. У ІІ–ІІІ
триместрах вагітності ультразвукове обстеження включало
фетометрію, ретельне оцінювання анатомії плода, пошук
маркерів хромосомних аномалій і внутрішньоутробного
інфікування, плацентографію, оцінювання якості і
кількості навколоплідних вод, допплерометричне
дослідження кровотоку у маткових артеріях, артеріях та ве;
нах пуповини, середній мозковій артерії, аорті, венозній
протоці і нижній порожнистій вені плода.

Кардіотокографічне дослідження проводили усім
жінкам за допомогою приладу Sonicaid;FM 7 з комп’ютер;
ним обробленням даних з 32;го тижня вагітності. 

При проведенні УЗ;дослідження у вагітних основної
групи та групи порівняння були отримані дані, наведені у
табл. 1.

Як видно з наведених у таблиці даних, маркери загрозли;
вого (підвищення тонусу міометрія) і початкового (на;
явність відшарування хоріальної тканини і плодових оболо;
нок) переривання вагітності, а також порушень розвитку
ембріона (відставання КТР ембріона, бради; і тахікардія, ма;
ло; та багатоводдя) виявляли у вагітних, які отримували L;
аргінін, у 2,4–3,9 разу рідше або не виявляли зовсім. 

Під час вивчення кровотоку у маткових артеріях у 5
(6,58%) вагітних основної групи та у 15 (45,63%) – групи
порівняння було встановлено підвищення судинного опору
у терміни від 8 до 14 тиж. Під час оцінювання кровотоку у
спіральних артеріях у зазначені терміни також відзначено
підвищення судинного опору у 3 (6,21%) жінок основної гру;
пи та у 10 (31,25%) – групи порівняння. Слід підкреслити,
що лише в одному випадку в основній групі спостерігався
рецидив клініки средньотяжкого блювання вагітних. 

При повторному эхографічному і допплерометричному
дослідженні у 16–19 тиж вагітності нами було відзначено,
що у жінок основної групи, які отримували L;аргінін (Тіво;
макс), біометричні параметри плода (біпарієтальний розмір,
обвід головки, окружність живота, довжина стегна)

відповідали нормативним параметрам або навіть перевищу;
вали їх на 7–10 днів. У групі ж порівняння у вагітних, які не
отримували L;аргініну, у всіх трьох спостереженнях з
вихідним відставанням КТР ембріона від терміну вагітності
зниження біометричних параметрів зберігалося і надалі. 

Під час контрольного допплерометричного дослідження
параметрів матково;плацентарного кровотоку було виявле;
но, що у спіральних артеріях підвищені індекси судинного
опору зберігалися лише в 1 з 3 (33,3%) вагітних, які отриму;
вали L;аргінін, і у 8 (80,0%) з 10, які не отримували препара;
ту. Аналогічні значення були виявлені під час вивчення кро;
вотоку у маткових артеріях. Значення судинного опору у
маткових і спіральних артеріях у вагітних групи порівняння
представлені у табл. 2.

Разом з тим, збережені гемодинамічні порушення у мат;
кових і спіральних артеріях потребували продовження ком;
плексної терапії з використанням L;аргініну з повторним
контрольним допплерометричним дослідженням у 20–22;й
тижні вагітності. При цьому в 1 (32,86%) з 3 вагітних основ;
ної групи патологічні зміни мали однобічний характер. По;
дальший контроль за перебігом вагітності виявив розвиток
у цієї пацієнтки клінічної картини прееклампсії. У 6 (5,0%)
вагітних в терміні від 32 до 34 тиж діагностована субком;
пенсована форма плацентарної недостатності з приєднан;
ням порушень у плодово;плацентарній ланці системи ма;
ти–плацента–плід. У жінок групи порівняння остаточна
нормалізація гемодинамічних параметрів матково;плацен;
тарного кровотоку до 20–22;го тижня вагітності відбулася
лише у 2 (20,0%) з 10 спостережень. Гемодинамічні пору;
шення зберігалися у 6 (60,0%) жінок. Надалі у них були
діагностовані плацентарна недостатність різного ступеня
тяжкості і гестоз. Під час допплерометричного дослідження
кровотоку в артерії пуповини у 16–19 тиж у 51 (93,52%)
вагітної основної групи отримані результати, які відповіда;
ють неускладненому перебігу вагітності. Для них встанов;
лено достовірне зменшення величин кутонезалежних

Таблиця 1
Ехографічні особливості ембріона і фетоплацентарної системи у вагітних досліджуваних груп, n (%)

Таблиця 2
Показники судинного опору у маткових і спіральних артеріях у групі вагітних з виявленими порушеннями у терміні 16–19 тиж

Ехографічна ознака Основна група, n=56 Група порівняння, n=32

Відставання КТР* ембріона від терміну >7 днів – 2 (6,25)

Брадикардія – 1 (3,13)

Тахікардія 3 (3,95) (

Раннє маловоддя – 4 (12,5)

Багатоводдя 3 (3,95) 3 (9,38)

Зміна структури хоріона 4 (5,26) 5 (15,63)

Відшарування хоріальної тканини – 5 (15,63)

Гіпертонус міометрія 13 (17,11) 15 (46,88)

Зміна структури жовткового мішка 6 (7,89) 6 (18,75)

Порушення кровотоку у маткових артеріях 5 (6,58) 5 (15,63)

Порушення кровообігу у спіральних артеріях 7 (9,21) 10 (31,25)

Примітка. * – КТР – куприково�тім’яний розмір.

Показник судинного опору Маткові артерії Спіральні артерії

СДО 2,55±0,14 1,90±0,14

ПІ 2,08±0,04 1,23±0,09

ІР 0,61±0,07 0,47±0,04
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індексів протягом усього періоду спостереження. При цьо;
му за доношеної вагітності відзначено максимальне знижен;
ня значень ПІ та ІР – до 0,75±0,09 і 0,52±0,04 відповідно. У
той самий час у 4 (7,47%) спостереженнях в основній групі
у терміні 16–19 тиж виявлено підвищення судинного опору
в артерії пуповини.

У терміні 20–22 тиж під час контрольного допплеромет;
ричного дослідження у всіх вагітних основної групи нами
виявлена нормалізація параметрів кровотоку. Проте у групі
порівняння порушення зберігалися у 7 (63,6%) з 11 жінок. 

У всіх зазначених спостереженнях у разі збереження по;
рушень плодово;плацентарного кровотоку у строки
32–34 тиж діагностували синдром затримки росту плода
(СЗРП) 1–2;го ступеня. При цьому у половини з них вияв;
лено поєднання порушень кровотоку у матково;плацен;
тарній і плодово;плацентарній ланках (2;й ступінь гемоди;
намічних порушень системи мати–плацента–плід), що дало
підставу діагностувати субкомпенсовану плацентарну недо;
статність [10, 11]. 

Отримані нами дані свідчать, що на початкових етапах
формування плацентарної недостатності велике значення
мають порушення матково;плацентарного кровообігу із за;
лученням у патологічний процес плодово;плацентарної лан;
ки. Слід зазначити, що у даному дослідженні у всіх вагітних
були виключені вади розвитку плода та хромосомні ано;
малії, позаяк для плацентарної недостатності за даної пато;
логії характерні інші патогенетичні механізми розвитку. 

У процесі динамічного клініко;лабораторного й ультра;
звукового моніторингу за подальшим перебігом вагітності у
ІІ і ІІІ триместрах в основній групі і групі порівняння вияв;
лено ускладнення, які представлені у табл. 3.

Після закінчення лікування препаратом Тівомакс
клінічно відзначали поліпшення загального стану вагітних, а
також стабілізацію артеріального тиску у 2 пацієнток з пре;
еклампсією легкого ступеня. Повторне допплерометричне
дослідження кровотоку у системі мати–плацента–плід дове;
ло високу клінічну ефективність Тівомаксу для корекції ге;
модинамічних порушень як у маткових артеріях, так і в су;
динному руслі плода. У 7 (70%) з 10 вагітних відзначали
нормалізацію показників гемодинаміки у басейні маткових

артерій. Так, достовірно зросла кінцева швидкість діас;
толічного кровотоку – до 60,9±2,46 см/с (табл. 4), ІР знизи;
вся до 0,35±0,21 (р<0,05), і відзначено також зниження СДО
до 1,54±0,34 (р<0,05). У 4 з 6 (66,7%) пацієнток з порушен;
нями гемодинаміки в артерії пуповини відбулося достовірне
зниження рівня СДО до нормальних показників (менше 3).
У вагітних з порушенням кровотоку у маткових судинах і су;
динах плода відбулося достовірне зниження ІР як у матко;
вих артеріях – 0,42±0,12 (р<0,05), так і в артеріях пуповини
– 0,65±0,05 (р<0,05) [7, 8, 16].

ВИСНОВКИ
Жінок з раннім гестозом зараховують до групи ризику

щодо невиношування і недоношування вагітності, плацен;
тарної недостатності, гестозу, затримки внутрішньоутробно;
го розвитку плода.

Порушення гемодинаміки у фетоплацентарному ком;
плексі, як і порушення гемодинаміки в інших органах і сис;
темах людського організму, можна і необхідно коригувати.
Випадки неефективної або малоефективної корекції не мо;
жуть бути підставою для відмови від лікування в цілому, як
і випадки летальності при лікуванні серцевої недостатності
не є підставою для відмови від її лікування.

Тівомакс як донатор оксиду азоту чинить виражений
вплив на стан судинного тонусу як маткових артерій, так і
артерій пуповини, сприяючи нормалізації гемодинаміки у
системі мати–плацента–плід. При призначенні Тівомаксу
жінкам із средньотяжким і надмірним блюванням вагітних
частота невиношування вагітності знижується більш ніж у
2,5 разу, плацентарної недостатності – в 3,1 разу, гестозу – у
6 разів. Позитивний ефект застосування Тівомаксу зумовле;
ний корекцією ендотеліальної дисфункції, нормалізацією
умов для формування системи мати–плацента–плід у І–ІІ
триместрах вагітності, параметрів матково;плацентарного
кровотоку і швидкій нормалізації показників метаболізму
вагітної. Тівомакс має перспективне майбутнє в акушерській
практиці, будучи одним з небагатьох препаратів, сертифіко;
ваних для використання під час вагітності, але для повного
розкриття його терапевтичних можливостей необхідні по;
дальші дослідження.

Таблиця 3
Ускладнення ІІ і ІІІ триместрів вагітності у жінок з раннім гестозом, n (%)

Таблиця 4
Динаміка показників материнсько/плодової гемодинаміки до и після лікування Тівомаксом

Ускладнення Основна група, n=56 Група порівняння, n=32

Загроза пізнього викидня 11 (14,5) 15 (46,9)

Загроза передчасних пологів 9 (11,8) 10 (31,3)

Анемія вагітних 3 (7,1) 10 (31,3)

Гестаційний пієлонефрит 2 (2,6) 3 (9,38)

Гестоз 1 (2,8) 6 (18,75)

Плацентарна недостатність 6 (9,2) 9 (28,1)

СЗРП 1 (1,8) 7 (21,9)

Гіпоксія плода 2 (2,63) 9 (28,1)

Досліджувані артерії
Кінцева швидкість

діастолічного кровотоку, см/с

Систоло6діастолічне

співвідношення
ІР

Маткова артерія
До лікування 42,3±2,14 2,47±0,32 0,65±0,08

Після лікування 60,9±2,46 1,54±0,34 0,35±0,21

Артерія пуповини
До лікування 62,3±4,3 3,67±0,32 0,79±0,25

Після лікування 73,8±3,35 2,34±0,45 0,65±0,05
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Профилактика репродуктивных потерь 
при плацентарной дисфункции
Т.В. Герасимова, О.В. Морозова, Е.Н. Гопчук

Представлена информация, касающаяся взаимосвязи нарушения
функций эндотелия с возникновением акушерских и гинекологи;
ческих патологий. Рассмотрено место препаратов L;аргинина в ле;
чении состояний, вызванных эндотелиальной дисфункцией.
Ключевые слова: Тивомакс, L�аргинин, эндотелий, акушерство и
гинекология, плацентарная дисфункция, преэклампсия. 

Prevention of reproductive loss
in placental dysfunction
T.V. Gerasimova, O.V. Morozova, Ye.N. Gopchuk

The data of endothelium dysfunction and its connection with pathol;
ogy in sphere of obstetrics and gynecology is presented. Role of L;argi;
nine donators in treatment of endothelium deficiency;caused diseases
is observed
Key words: Tivomax, L�arginine, endothelium. Obstetrics and gynecolo�
gy, placental deficiency, preeclampsia. 
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