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В последние годы большое внимание уделяется
роли сосудистого эндотелия в патогенезе развития
критических состояний, полиорганной недоста�
точности. Эндотелиальные клетки кровеносных
сосудов выполняют целый ряд жизненно�важных
функций [1, 3]. Имея тесный контакт с кровью,
они покрывают поверхность всех кровеносных со�
судов и, таким образом, их повреждение имеет
прямое отношение к дисфункции органов [3, 5].

При преэклампсии (ПЭ) нарушаются практи�
чески все функции эндотелия. генерализованная
дисфункция его, является ключевым патогенети�
ческим фактором развития синдрома мультисис�
темных дисфункций обусловленных ПЭ.

Повреждение эндотелия и обнажение субэн�
дотелиальных слоев вызывает спазм сосуда, кото�
рый может быть очень сильным и не устраняется
даже денервацией сосуда [3].

Большое значение в поддержании адекватного
кровотока придается оксиду азота (NO), который

синтезируется эндотелием и является сигнальной
молекулой в сердечно�сосудистой системе —
реакция сосудов определяется степенью образо�
вания NO [1, 4–7]. Оно происходит с участием
NO�синтазы, превращающей L�аргинин в NO. 

NO является основным стимулятором образо�
вания цГМФ. Увеличивая количество цГМФ, он
уменьшает содержание кальция в тромбоцитах
и гладких мышцах. Поэтому конечный эффект
NO — антиагрегирующий, противосвертываю�
щий и вазодилататорный. NO предупреждает так�
же рост и миграцию гладких мышц сосудов, тор�
мозит выработку адгезивных молекул, препят�
ствует развитию спазма в сосудах. 

Одним из ранних проявлений осложнения бе�
ременности — преэклапсии — является снижение
плацентарного кровотока на фоне хронической
фетоплацентарной недостаточности (ХФПН), ко�
торая приводит к включению компенсаторных
механизмов, направленных на восстановление
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Резюме. В результате проведенных исследований было установлено, что применение тивортина (L�ар�
гинина) в комплексной терапии пациенток с преэклампсией различной степени тяжести значительно
улучшает кровоток в маточно�плацентарно�плодовом комплексе, снижает эндотелиальную дисфунк�
цию и способствует значительному темпу роста плода и его функционального состояния, что позволя�
ет пролонгировать беременность до оптимального срока родоразрешения. 
Ключевые слова: эндотелий, эндотелиальная дисфункция, внутриутробное развитие плода, преэклампсия,
лечение, Тивортин.
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Резюме. За результатами проведених досліджень
було встановлено, що застосування тівортіну
(L�аргініну) в комплексній терапії пацієнток з
прееклампсією зрізного ступеня тяжкості значно
поліпшує кровоток у маточно�плацентарно�пло�
довому комплексі, знижує ендотеліальну дис�
функцію та сприяє значному темпу росту плода і
його функціонального стану, що дозволяє пролон�
гувати вагітність до оптимального строку родо�
розрішення. 
Ключові слова: ендотелій, ендотеліальна
дисфункція, внутрішньоутробний розвиток плоду,
прееклампсія, лікування, Тівортін.

EVALUATION OF EFFICACY OF TIVORTIN 
IN COMPLEX THERAPY OF INTRAUTERINE

GROWTH RETARDATION
C. D. Mikirtichev, Kim En Ding

Summary. The studies found that the use of Tivortin
(L�arginine) in the treatment of patients with
preeclampsia varying severity improves blood flow in
the utero�placental�fetal complex, reduces endothelial
dysfunction and contributes significantly to the growth
rate of the fetus and its functional state that can pro�
long pregnancy to the optimal timing of delivery.
Keywords: endothelium, endothelial dysfunction, fetal
development, pre�eclampsia, treatment, Tivortin.
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