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Мета дослідження: визначення функціональної актив-
ності ендотелію шляхом вивчення показників системи ге-
мостазу у жінок з синдромом хронічного тазового болю.
Матеріали та методи. Проведено дослідження судинно-
тромбоцитарної, плазмово-коагуляційної та фібринолітич-
ної ланок системи гемостазу у жінок з хронічним тазовим
болем основної групи та здорових жінок групи контролю. 
Результати. Доведено, що у пацієнток з синдромом
хронічного тазового болю має місце ендотеліальна
дисфункція у вигляді переваги тромбогенних властивостей
судинної стінки над тромборезистентністю, про що
свідчать встановлені у жінок основної групи функціональ-
на та морфологічна активність тромбоцитів, підвищення
показників фосфоліпідзалежних тестів коагуляції, рівня
фібриногену та збільшення концентрації продукту розпаду
фібріну – D-димеру як одного з основних маркерів
функціональної активності ендотелію.
Заключення. Представлені дані про стан системи гемоста-
зу у жінок з синдромом хронічного тазового болю відобра-
жують функціональну активність ендотелію при даному
патологічному стані.
Ключові слова: синдром хронічного тазового болю, ендо�
теліальна дисфункція, система гемостазу.

Особливе місце в гінекології посідає проблема хронічного
тазового болю, до якого відносять постійний локальний

біль в ділянці проекції статевих органів, що не пов’язаний з
онкологічними захворюваннями, тривалістю не менше 6 міс
[2]. Хронічний тазовий біль можуть діагностувати при
різних гінекологічних захворюваннях, патології кишечнику,
опорно;рухового апарату, нервової системи. Однак лікарі
акушери;гінекологи у своїй повсякденній практиці серед
пацієнток виявляють таких, у яких біль зберігається після
виключення переліченої патології або не відповідає важкості
гінекологічного захворювання. У зв’язку з цим була виділе;
на окрема категорія синдрому хронічного тазового болю,
який проявляється постійним болем унизу живота або попе;
реку різної інтенсивності та забарвлення, що характери;
зується іррадіацією, больовими кризами та провокується або
екзогенними (психологічний стрес), або ендогенними при;
чинами. Поряд з цим, гінекологічна патологія або відсутня,
або вкрай мало виражена [4, 7]. 

Відповідно до сучасних уявлень про ґенез патологічного
болю взагалі та тазового болю зокрема провідну роль у дано;
му процесі відіграє тканинна гіпоксія, пов’язана з тривалим
порушенням мікроциркуляції [6]. Дегенеративно;дист;
рофічні зміни рецепторного та провідникового апарату пе;
риферійної нервової системи, що виникають у результаті
гіпоксії, з одного боку, призводять до розвитку стійкого бо;
льового синдрому, а з іншого – зумовлюють порушення
трофіки та гемодинаміки у ділянці, що іннервується, форму;
ючи «порочне коло». Ішемічні порушення та тканинна

гіпоксія, яка пов’язана з розладами кровообігу малого таза,
виникають у результаті гіпертонусу судин, через що відбу;
вається накопичення алогенних речовин та подразнення но;
цицепторів. Порушення мікроциркуляції тканин через три;
валий спазм кровоносних судин призводить до виникнення
дисфункції ендотелію [8].

Сьогодні термін «ендотелій» використовують для виз;
начення внутрішньої клітинної «устілки» кровоносної та
лімфатичної судини. Ендотелій дорослої людини скла;
дається приблизно з 1–6*1013 клітин загальною вагою
близько 1 кг та загальною площею приблизно 900 м2.
Структурна організація ендотелію забезпечує підтримку
цілісності судинної стінки та селективну проникність для
різних субстанцій. В усіх органах ендотелій регулює транс;
порт розчинів, живильних речовин, ліпідів та гормонів в
інтерстиційні тканини через внутрішньоклітинний шлях
або міжклітинні сполуки, виконуючи бар’єрно;транспорт;
ну функцію. Ендотелій виконує регуляцію судинного тону;
су шляхом секреції релаксивного фактора NO, вазодилата;
торів брадикініну та простацикліну, вивільнення вазокон;
стрикторів (ендотеліни;1, ;2, ;3) у відповідь на різноманітні
стимули [1]. 

Ендотелію належить роль у збереженні реологічних
властивостей крові. Гемодинамічні фактори при хронічно;
му больовому синдромі можуть діяти як патогенетичні та
призводити до порушення балансу між тромбогенністю та
тромборезистентністю. Утворення та вивільнення тромбо;
генних та атромбогенних речовин ендотелієм – нормаль;
ний, постійний процес в усіх судинах. У фізіологічних умо;
вах утворення та вивільнення атромбогенних речовин пе;
реважають над утворенням і вивільненням тромбогенних, і
це є обов’язковою умовою тромборезистентності судини.
За відсутності даної умови навіть незначні зміни рео;
логічних властивостей крові супроводжувалися б адгезією
тромбоцитів, активацією тромбогенезу та порушенням кро;
вотоку [3]. Тромборезистентність – обов’язкова умова нор;
мальної мікроциркуляції,та відповідно атромбогенні речо;
вини повинні утворюватися в ендотелії постійно. За
функціональних навантажень на судини, за активації або
пошкодження ендотелію утворення та вивільнення різних
факторів тромборезистентності збільшується, і це є про;
явом неспецифічної реакції [5]. Отже, ендотелій – це ак;
тивний паракринний орган, дисфункція якого є компонен;
том патогенезу формування патологічного болю. 

Мета дослідження: визначення функціональної актив;
ності ендотелію шляхом вивчення показників системи гемо;
стазу у жінок з хронічним больовим синдромом у нижніх
відділах живота.

МАТЕРІАЛИ ТА МЕТОДИ

Для вирішення поставленої мети було обстежено 350
жінок (основна група) репродуктивного (18–45 років) віку з
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хронічним больовим синдромом у нижніх відділах живота,
які для проведення порівняльного аналізу були розподілені
на підгрупи: І підгрупа – 223 жінки з хронічним тазовим бо;
лем без органічної гінекологічної патології; ІІ підгрупа – 127
жінок з хронічним тазовим болем та органічною гінеко;
логічною патологією. З дослідження були виключені
пацієнтки з екстрагенітальною патологією (захворювання
сечового міхура, прямої кишки, опорно;рухового апарату),
варикозним розширенням вен малого таза, міомами матки
розмірами більше 8 тиж вагітності, кістомами яєчників, ен;
дометріозом, сактосальпінксами, запальними захворюван;
нями органів малого таза. Контрольна група була виділена
шляхом випадкової вибірки з виключенням жінок з дисгор;
мональними порушеннями, органічною та запальною пато;
логією репродуктивної системи та складалась зі 100 жінок
репродуктивного віку.

Лабораторне дослідження тромбоцитарної ланки гемо;
стазу проводили із визначенням кількості тромбоцитів у
венозній крові та морфофункціональної оцінки
внутрішньосудинної активації тромбоцитів (ВАТ) за мето;
дом А.С. Шитікової з використанням фазовоконтрастного
мікроскопа. Визначали агрегаційну активність за візуаль;
ним мікрометодом, агрегацію тромбоцитів з основними
індукторами агрегації (АДФ, ристоміцин, колаген) за
А.С. Шитіковою у модифікації Г.Ф. Сумської (1991), рет;
ракцію кров’яного згустку за Б.І. Кузником та М.А. Котов;
щиковою (1961).

Лабораторне дослідження плазмово;коагуляційної лан;
ки гемостазу проводили із визначенням наступних показ;
ників: часу згортання крові у хв; активованого часу рекаль;
цифікації (АЧР); активованого часткового тромбопластич;
ного часу (АЧТЧ); протромбінового індексу (ПТІ); концен;
трації фібриногену. Визначення фібринолітичної активності
еуглобулінової фракції плазми крові є найважливішим ба;
зисним методом дослідження системи фібринолізу, яка до;
зволяє оцінити стан внутрішнього та зовнішнього ме;
ханізмів утворення плазміногену. Метод являє собою визна;
чення часу лізису еуглобулінової фракції безтромбоцитної

плазми при додаванні до неї розчину хлориду кальцію (за
Kowarzyk Н., 1957): швидкість лізису згустку пропорційна
кількості активного плазміну у плазмі крові. Визначення
фібринолітичної активності цільної крові (за М.А. Котовщи;
ковою, Б.І. Кузником, 1962): випадіння формених елементів
крові зі згустку (третя фракція крові) є результатом його
природного лізису. Зміни функціональної активності фібри;
нолітичної системи можуть впливати на латентне
внутрішньосудинне згортання крові, одним з маркерів якого
є D;димери. Визначення D;димерів у плазмі крові проводи;
ли з використанням латекс;тесту системи Fibrinocicund
фірми «Органон;техніка» (Голландія).

РЕЗУЛЬТАТИ ДОСЛІДЖЕННЯ 
ТА ЇХ ОБГОВОРЕННЯ

Отже, під час вивчення тромбоцитарної ланки гемостазу
у жінок основної групи з хронічним тазовим болем виявлено
відносну тромбоцитопенію. Так, у жінок з хронічним больо;
вим синдромом та структурними змінами статевих органів
кількість тромбоцитів венозної крові складала 200,0±11,7,
що було дещо нижче, ніж у пацієнток з хронічним тазовим
болем без органічних змін внутрішніх статевих органів, де
цей показник становив 219,1±5,8. У контрольній групі жінок
цей показник дорівнював 300,1±15,3, що статистично
вірогідно вище, ніж у пацієнток основної групи. 

Агрегаційна активність тромбоцитів з різними індукто;
рами агрегації у жінок основної групи вірогідно перевищує
аналогічні показники здорових жінок. Так, пацієнтки І та ІІ
підгруп основної групи демонструють відмінність у показни;
ках агрегаційної активності тромбоцитів в бік підвищення
останньої, однак ця різниця статистично недостовірна.

Дослідження ретрактильної активності згустку встано;
вило, що у жінок І та ІІ підгруп основної групи має місце
збільшення середніх показників, а саме: 55,6±0,5% та
60,3±0,5% відповідно проти жінок контрольної групи –
60,3±0,1 та 38,0±0,9 відповідно (табл. 1).

Під час оцінювання показників коагулограми у жінок
досліджуваних груп встановлено, що у пацієнток з

Таблиця 1

Показники функціональної активності тромбоцитів у жінок досліджуваних груп

Таблиця 2

Показники коагуляційної ланки системи гемостазу у жінок досліджуваних груп

Показники, пг/мл
Основна група, n=350

Контрольна група, n=100
І підгрупа, n=223 ІІ підгрупа, n=127

Кількість тромбоцитів, 109/л 219,1±5,8а 200,0±11,7* 300,1±15,3

Агрегація тромбоцитів, %:
АДФ

ристоміцин
колаген

111,4±0,02а

117,2±0,05а

108,1±0,07а

115,3±0,06*
121,7±0,07*
112,7±0,05*

92,8±0,08
95,0±0,08

101,2±0,01

Ретракція згустку, % 55,6±0,5а 60,3±0,5* 38,0±0,9

Примітки: * – ІІ підгрупа основної групи/контрольна група (р<0,05); а – ІІ підгрупа основної групи/І підгрупа основної групи (р>0,05).

Показники, пг/мл
Основна група, n=350

Контрольна група, n=100
І підгрупа, n=223 ІІ підгрупа, n=127

Час згортання крові, хв 9,1±0,01а 9,6±0,06* 8,1±0,03

АЧР, с 69,1±0,02а 71,8±0,05* 60±0,03

АЧТЧ, с 38,1±0,01а 38,5±0,03* 36±0,01

АЧТЧ&індекс, % 1,4±0,01а 1,5±0,03* 1,0±0,01

ПТІ, % 97,1±0,02а 98,5±0,05* 91,6±0,02

Протеїн С, % 139,6±2,6а 146,7±3,4* 178,3±5,1

Примітки: * – ІІ підгрупа основної групи/контрольна група (р<0,05); а – ІІ підгрупа основної групи/І підгрупа основної групи (р>0,05).
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хронічним тазовим болем має місце статистично вірогідне
збільшення показників, які характеризують внутрішній
шлях згортання крові, а саме: часу згортання венозної крові
– 9,6±0,06 хв у ІІ підгрупі основної групи з хронічним тазо;
вим болем та структурними змінами статевих органів та
9,1±0,01 хв у жінок І підгрупи основної групи з хронічним
больовим синдромом без морфологічних змін внутрішніх
статевих органів проти 8,1±0,03 хв у здорових жінок; АЧР
– 71,8±0,05 с та 69,1±0,02 с у пацієнток обох підгруп основ;
ної групи проти 60±0,03 с у жінок контрольної групи;
АЧТЧ – 38,5±0,03 с у ІІ підгрупі основної групи, 38,1±0,01
с у І підгрупі основної групи проти 36±0,01 с у жінок групи
контролю.

ПТІ у жінок основної групи – 98,5±0,05% у пацієнток з
хронічним тазовим болем та структурними змінами стате;
вих органів та 97,1±0,02% у пацієнток з хронічним больо;
вим синдромом без органічних змін внутрішніх статевих
органів – також перевищував аналогічний показник у
жінок контрольної групи – 91,6±0,02%. Що стосується про;
теїну С, основного первинного фізіологічного антикоагу;
лянта, то у пацієнток з хронічним тазовим болем він стано;
вив 146,7±3,4% та 139,6±2,6% відповідно у ІІ та І підгрупах,
що було статистично вірогідно нижче, ніж у здорових
жінок (табл. 2).

Концентрація фібриногену у жінок з хронічним больо;
вим синдромом у нижніх відділах живота статистично
вірогідно перевищувала аналогічний показник у пацієнток в
контрольній групі, що свідчить про схильність до гіперкоагу;
ляції. Так, у ІІ підгрупі основної групи рівень фібриногену
склав 3,9±0,02 г/л, у І підгрупі основної групи – 3,5±0,01 г/л
та в контрольній групі – 2,8±0,02 г/л (мал. 1).

Під час аналізу показників, що характеризують фібри;
нолітичну систему, встановлено наступне: час лізису еугло;
булінових фракцій крові у жінок з хронічним тазовим болем
був статистично вірогідно подовжений, а саме: 11,7±0,04 хв у
жінок з больовим синдромом та структурними змінами ста;
тевих органів, 11,4±0,01 хв у пацієнток з хронічним тазовим
болем без морфологічних змін внутрішніх статевих органів
проти 9,01±0,02 хв у жінок контрольної групи. 

Відсоток фібринолітичної активності крові в основній
групі був вірогідно знижений – 13,2±0,02% у ІІ підгрупі ос;
новної групи та 13,9±0,01% у І підгрупі основної групи, в той
час як у жінок контрольної групи цей показник складав
15,5±0,03% (табл. 3).

Щодо концентрації в плазмі крові молекулярного марке;
ра тромбофілії D;димеру, то жінки з хронічним тазовим бо;
лем обох підгруп демонстрували статистичне вірогідне
збільшення показників, а саме: 0,78±0,09 мкг/мл в ІІ
підгрупі основної групи та 0,71±0,04 мкг/мл в І підгрупі ос;
новної групи проти 0,37±0,02 мкг/мл у жінок групи контро;
лю (мал. 2).

ВИСНОВКИ

Під час порівняльного аналізу результатів дослідження
тромбоцитарної ланки гемостазу встановлено відносну
тромбоцитопенію. При цьому в обох підгрупах основної гру;
пи виявлено підвищення функціональної активності тром;

боцитів при дослідженні з різними екзогенними агре;
гаційними агентами (АДФ, ристоміцин, колаген). Даний
факт свідчить про наявність дисфункції ендотелію, отже про
більшу схильність до тромбоутворення. 

Під час оцінки плазмово;коагуляційної ланки системи
гемостазу встановлено, що у пацієнток основної групи має
місце підвищення показників фосфоліпідзалежних тестів
коагуляції, рівня фібриногену, що свідчить про схильність
до гіперкоагуляції у жінок з хронічним тазовим болем.

Аналізуючи показники фібринолітичної ланки системи
гемостазу, встановлено, що у жінок з хронічним тазовим бо;
лем має місце подовження часу лізису еуглобулінових
фракцій, зниження відсотку фібрінолітичної активності
крові та збільшення концентрації D;димеру.

Отже, у жінок з синдромом хронічного тазового болю
має місце ендотеліальна дисфункція у вигляді переваги
тромбогенних властивостей судинної стінки над тромбо;
резистентністю, про що свідчать встановлені у жінок ос;
новної групи функціональна та морфологічна активність
тромбоцитів, підвищення показників фосфоліпідзалеж;
них тестів коагуляції, рівня фібриногену та збільшення
концентрації продукту розпаду фібріну – D;димеру як од;
ного з основних маркерів функціональної активності ен;
дотелію.

Мал. 1. Рівень фібриногену у жінок досліджуваних груп, г/л

Мал. 2. Концентрація D<димеру у жінок досліджуваних груп,
мкг/мл

Таблиця 3

Показники фібринолітичної системи у жінок досліджуваних груп

Показники, пг/мл
Основна група, n=350 Контрольна група, 

n=100І підгрупа, n=223 ІІ підгрупа, n=127

Лізис еуглобулінових фракцій, хв 11,4±0,01а 11,7±0,04* 9,01±0,02

Фібринолітична активність крові, % 13,9±0,01а 13,2±0,02* 15,5±0,03

Примітки: * – ІІ підгрупа основної групи/контрольна група (р<0,05); а – ІІ підгрупа основної групи/І підгрупа основної групи (р>0,05).
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Состояние системы гемостаза как характеристика
функции эндотелия у женщин 
с синдромом хронической тазовой боли
Е.А. Ночвина

Цель исследования: определение функциональной активности
эндотелия путем изучения показателей системы гемостаза у жен;
щин с синдромом хронической тазовой боли. 
Материалы и методы. Проведено исследование сосудисто;тром;
боцитарного, плазменно;коагуляционного и фибринолитического
звеньев системы гемостаза у женщин с хронической тазовой бо;
лью основной группы и здровых женщин группы контроля. 
Результаты. Доказано, что у пациенток с синдромом хронической
тазовой боли имеет место эндотелиальная дисфункция, которая
характеризуется преимуществом тромбогенных свойств сосудис;
той стенки над тромборезистентностью, о чем свидетельствуют ус;
тановленные функциональная и морфологическая активность
тромбоцитов, повышение показателей фосфолипидзависимых те;
стов коагуляции, уровня фибриногена и увеличение концентра;
ции продукта распада фибрина – D;димера как одного из основ;
ных маркеров функциональной активности эндотелия.
Заключение. Представленные данные про состояние системы ге;
мостаза у женщин с синдромом хронической тазовой боли отобра;
жают функциональную активность эндотелия при данном патоло;
гическом состоянии.
Ключевые слова: синдром хронической тазовой боли, эндтелиаль�
ная дисфункция, система гемостаза.

The status of hemostasis as a characteristic 
of endothelial function in women 
with chronic pelvic pain syndrome
O.A. Nochvina

The objective. Definition endothelial functional activity by examin;
ing indicators of hemostasis in women with chronic pelvic pain syn;
drome.
Patients and methods. A study of vascular;platelet, plasma;coagula;
tion and fibrinolytic links of hemostasis in women with chronic pelvic
pain in the main group and in the control group of healthy women.
Results. It is proved that women with chronic pelvic pain syndrome
have endothelial dysfunction in the form of the benefits of thrombo;
genic properties of the vascular wall over thromboresistance, as evi;
denced by the establishment of functional and morphological platelet
activity, increased rates of phospholipid dependent tests of coagula;
tion, fibrin and an increase in the concentration of decomposition
products of fibrin – D;Dimer, as one of the main markers of endothe;
lial functional activity in women of the main group.
Conclusion. The data on the state of hemostasis in women with chron;
ic pelvic pain syndrome reflect endothelial functional activity of a
given pathological condition.

Key words: chronic pelvic pain syndrome, endothelial dysfunction,
hemostatic system. 
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