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Ендометріоз – це патологія, яка визначається як наявність тканини 

ендометрію поза маткою, і, згідно з науковими дослідженнями, вражає 
значну частину жінок репродуктивного віку, приблизно 30-50 % у всьому 
світі [1, с. 1; 2].  

Встановлено, що підвищений внутрішньочеревний тиск, що виникає 
внаслідок пневмоперитонеуму, у поєднанні з положенням Тренделенбурга, 
яке використовується під час лапароскопічних втручань у гінекології, а 
також типове розміщення ніг пацієнток у зігнутому положенні з фіксацією 
ще більше посилює зміни у системі регуляції агрегатного стану крові у бік 
гіперкоагуляції, стискаючи звужені вени нижніх кінцівок, заочеревинні та 
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клубові вени, – це усе сприяє сповільненню кровотоку та розвитку тромбозу 
глибоких вен нижніх кінцівок [3, с. 607; 4, с. 511]. 

Серед основної досліджуваної групи (n = 32), яку склали пацієнтки віком 
20-35 років у котрих за даними лабораторно-інструментальних тестів 
виявлено генітальний ендометріоз, за допомогою низькочастотної 
п’єзоелектричної тромбоеластографії (НПТЕГ) оцінювалася реакція 
системи регуляції агрегатного стану крові (РАСК) на патологію та 
лікування. На початковому етапі дослідження проводилася оцінка реакції 
системи гемостазу на тест з локальною двократною гіпоксією верхньої 
кінцівки як варіант безпечного моделювання стану ішемізації тканини та 
оцінки компенсаторних механізмів організму у відповідь. За класифікацією 
реакції системи РАСК на тест пацієнток можна віднести до типу 2 
(субкомпенсований) – стан помірної гіпокоагуляції з можливістю розвитку 
порушення у вигляді ДВЗ-синдрому. Отримані результати з результатами 
характерними для здорових доброволиць наведені у таблиці 1. 

 
Таблиця 1 

Показники НПТЕГ вихідного стану системи РАСК у здорових 
доброволиць та пацієнток з генітальним ендометріозом при проведенні 

тесту з локальною двократною гіпоксією верхньої кінцівки 

Показник 
Здорові доброволиці Досліджувана група (n = 32) 
До проби Після проби До проби Після проби 

Агрегатний стан 
крові (А0) 

231,67±12,22 204,02±14,07 232,24±15,33 212,13±17,53 

Час контактної 
фази коагуляції 
(Rt1) 

2,35±0,23 2,24±0,11 2,33±0,14 3,13±0,18 

Інтенсивність 
контактної 
коагуляції (ІКК) 

82,82±1,04 76,01±1,14 84,32±1,01 79,34±1,07 

Константа 
тромбінової 
активності (КТА) 

14,37±0,41 13,21±0,31 15,23±0,32 17,24±0,33 

Час згортання 
крові (t3) 

8,17±0, 21 8,89±0, 19 8,45±0,18 8,63±0,21 

Інтенсивність 
коагуляційного 
драйву (ІКД) 

21,11±0, 39 20,09±0, 54 21,11±0,60 20,24±0,50 

Інтенсивність 
полімеризації 
згустку (ІПЗ) 

13,98±0, 48 13,21±0, 39 14,44±0,42 13,62±0,43 

Максимальна 
щільність згустку 
(МА) 

522, 22 ±26,98 508,52±30,79 525,42±30,50 492,23±30,64 

Інтенсивність 
ретракції та 
лізису згустку 
(ІРЛЗ) 

16,81±0,37 19,64±0,55 16,43±0,40 18,26±0,42 

 
Під час проведення лапароскопічного втручання у даних пацієнток після 

індукції анестезії та інтубації до моменту пневмоперитонеому проведено 
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оцінку системи РАСК за допомогою НПТЕГ; оцінка НПТЕГ проводилася 
після надання пацієнтці положення Тренделенбурга до 30⁰ та 
пневмоперитонеуму до тиску 12 см. вод. ст. через 6 хвилин. Отримані 
результати порівнювалися з показниками вихідного стану гемостазу до 
проведення стрес-тесту у цій групі, та наведені у таблиці 2. 

 

Таблиця 2 

Показники НПТЕГ у пацієнток з генітальним ендометріозом: вихідні 

дані та під час оперативного втручання (пояснення у тексті) 

Показник Вихідний стан 
Через 6 хв після 

початку втручання 

Агрегатний стан крові (А0) 232,24±15,33 210,23±4,34 

Час контактної фази коагуляції (Rt1) 2,33±0,14 3,31±0,26 

Інтенсивність контактної коагуляції 

(ІКК) 
84,32±1,01 77,55±1,04 

Константа тромбінової активності (КТА) 15,23±0,32 18,19±0,19 

Час згортання крові (t3) 8,45±0,18 8,67±0,18 

Інтенсивність коагуляційного драйву 

(ІКД) 
21,11±0,60 20,31±0,47 

Інтенсивність полімеризації згустку 
(ІПЗ) 

14,44±0,42 12,34±0,12 

Максимальна щільність згустку (МА) 525,42±30,50 491,21±24,12 

Інтенсивність ретракції та лізису згустку 

(ІРЛЗ) 
16,43±0,40 17,94±0,22 

 

Отримані дані відповіді системи РАСК за НПТЕГ на подразник у 

вигляді лапароскопічного хірургічного втручання демонструють схожу 

динаміку щодо відповіді на стрес-тест з двократною локальною гіпоксією. 

Наведені дані підтверджують гіпотезу про можливість прогнозування 

порушень у системі гемостазу досліджуваних пацієнток на початковому 

етапі хірургічного втручання за допомогою стрес-тесту, їх приналежність 

до субкомпенсованого варіанту таких змін.  

Проте вплив динаміка цих змін, тривалості хірургічного втручання, 

препаратів що використовуються у періопераційному періоді, методів 

профілактики порушень – так само як і режиму моніторингу цих змін, – 

лишаються відкритими для дослідження та дискусії. 
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Політравма залишається головною причиною глобальної 

захворюваності і є причиною понад 10 % смертей. Одним із найтяжчих 

ускладнень у пацієнтів із політравмою є неконтрольована посттравматична 

кровотеча, яка в третини цих пацієнтів ускладнюється коагулопатією. На 

коагулопатію, індуковану травмою, впливають різні фактори – 

дисфібриногенемія, гіперфібриноліз, ендотеліальна дисфункція, порушення 

функції тромбоцитів. Критичну роль при гемостазі відіграють тромбоцити, 


