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Актуальность проблемы недифференци-
рованной дисплазии соединительной ткани 
(нДСТ) и ее влияния на репродуктивный по-
тенциал обусловлена высокой распростра-
ненностью данной патологии в популяции. 
Частота выявления нДСТ достаточно вели-
ка – от 26 до 80% в зависимости от группы 
исследования [3, 9, 19]. Так, по данным Не-
чаевой Г.И. и соавт. (1997), от 74 до 85% де-
тей школьного возраста имеют различные 
признаки ДСТ [11]. Согласно проведенным 
ГУ ИПАГ АМН Украины комплексным ос-
мотрам, наличие признаков ДСТ выявлено у 
38% детей. Головский Б.В. и соавт. (2000) ут-
верждают, что недифференцированную дис-
плазию соединительной ткани имеет до 35% 
взрослого населения и 70% из них – жен-
щины. Распространенность нДСТ в Харьков-
ской области среди женщин репродуктивно-
го возраста по данным Назаренко Л.Г. (2010) 
достигает 32-33,1%. 

Дисплазия соединительной ткани пред-
ставляет собой группу генетически гете-
рогенных и клинически полиморфных па-
тологических состояний, характеризую-
щихся нарушением формирования соеди-
нительной ткани в эмбриональном и пост-
натальном периодах, объединяющая в себе 
ряд генных синдромов (дифференцирован-
ные формы – синдром Морфана, Эллерса-
Данлоса) и недифференцированные формы 
с мультифакторными механизмами разви-
тия. В современной популяции преоблада-
ют недифференцированные формы диспла-
зии соединительной ткани (нДСТ). Морфо-

логия дисплазии соединительной ткани свя-
зана с дефектами волокнистых компонентов 
соединительной ткани и нарушениями ме-
таболизма основного вещества (матрикса) 
[1, 4, 11, 15].

Сложность диагностики синдрома ДСТ 
обусловлена отсутствием единых диагно-
стических критериев и терминологии. Не 
определено место ДСТ в МКБ-10. Синдро-
мы ДСТ (дифференцированные и недиф-
ференцированные) находятся в различных 
классах и рубриках МКБ-10. Однако в базе 
данных наследственных болезней челове-
ка «On-line Mendelian Inheritance In Man» 
(OMIM) выделена нозологическая страница 
наследственных заболеваний соединитель-
ной ткани и внесен перечень из 117 диспла-
стических синдромов с известными генны-
ми дефектами [24]. 

Соединительная ткань благодаря запро-
граммированной природой изменчивости 
и повсеместному присутствию в организме 
(более 85% массы тела) определяет полиор-
ганность поражения при нДСТ [15]. К типич-
ным для нДСТ патологическим симптомо-
комплексам относятся: синдром вегетатив-
ной дисфункции, астенический, клапанный, 
торакодиафрагмальный, сосудистый, арит-
мический, бронхолегочный, висцеральный, 
вертеброгенный синдромы, патология орга-
на зрения, синдром гипермобильности су-
ставов, геморрагические и тромботические 
гематомезенхимальные нарушения, синдром 
внезапной смерти [1, 4, 11].
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Дисплазия соединительной ткани в 85% 
наследуется по аутосомно-доминантному 
типу, что объясняет возрастающее распро-
странение патологии в популяции, накопле-
ние аномального генетического материала 
в поколениях. Отмечается нарастание вы-
раженности и числа признаков нДСТ в по-
следующих поколениях. Семейное иссле-
дование признаков нДСТ у сибсов и их ро-
дителей рядом авторов продемонстрирова-
ло факт наследования преимущественно по 
материнской линии. В большинстве случа-
ев (93%) признаки нДСТ родители ребенка 
считают не патологией, а семейным феноти-
пическим признаком. Пациенты с нДСТ, на-
следуя разнообразные генетические дефек-
ты родителей, уже в пренатальном и ран-
нем постнатальном периодах имеют мор-
фо-функциональные изменения различных 
органов и систем, усугубляющиеся по мере 
развития нарушений и углубления недоста-
точности компенсаторных механизмов. На-
ряду с генетической предрасположенностью, 
определенную роль играет влияние неблаго-
приятных условий внутриутробного разви-
тия плода при нДСТ у матери, способству-
ющее дизэмбриогенезу. Клименко Т.М. ука-
зывает, что у 26,85% современных новорож-
денных выявляются фенотипические и вис-
церальные проявления нДСТ [3, 7] .

Фенотипические признаки нДСТ у ново-
рожденных маловыражены, могут прояв-
ляться отставанием в росте, недостаточной 
массой тела, долихостеномелией, маленькой 
верхней челюстью, дисплазией тазобедрен-
ных суставов, аномалиями в строении серд-
ца, бронхолегочной дисплазией [7]. Одна-
ко анализ отдаленного катамнеза новорож-
денных с тяжелыми формами неонаталь-
ных заболеваний установил, что более чем 
50% из них имеют клинико-генеалогические 
признаки нДСТ. Среди них оказались все 
дети, рожденные в сроке до 32 недель, пе-
ренесшие сепсис, 83% имевших геморраги-
ческий синдром, 79% имевших внутрижелу-
дочковые кровоизлияния, 75% имевших ре-
цидивирующие ателектазы легких, аспи-
рационный синдром [13]. Интранатальная 
травма шейного отдела позвоночника в виде 
ротационного подвывиха атланта может 
быть связана с наличием ДСТ у новорож-
денного и связанной с этим гипермобиль-
ностью атлантоаксиального сустава. Кроме 

того, нДСТ у плода может сопровождать-
ся снижением мышечного тонуса и непол-
ноценностью связочного аппарата позвоноч-
ного столба. У таких плодов возникает по-
вреждение позвоночника в периоде изгна-
ния при отсутствии патологического векто-
ра силы. Нестабильность в шейных сегмен-
тах может вести к компрессии позвоночных 
артерий, что нарушает кровообращение в 
сосудах вертебро-базилярного бассейна и 
ведет к гипоксическому повреждению ЦНС 
[7, 8]. Дисфункция иммунной системы у но-
ворожденных с нДСТ способствует высокой 
инфекционной заболеваемости [14].

Отмечена характерная последователь-
ность в появлении признаков нДСТ в дет-
ском возрасте. Максимальный рост призна-
ков происходит в возрасте 11-14 лет. После 
«возрастного рубежа» – 16-17 лет – нарас-
тание частоты и выраженности признаков 
ДСТ идет медленнее [3, 16, 21]. Хронологи-
ческую последовательность формирования 
симптомов нДСТ Тимофеева Е.П. и соавт. 
(2011) назвали «диспластический марш». 
«Диспластический марш» формируется еще 
в период внутриутробного развития, клини-
чески проявляется в детстве и сопровожда-
ет больного всю жизнь. На постнатальном 
периоде развития определенную роль в про-
грессировании нДСТ играют экологические 
факторы (загрязнение окружающей среды 
свинцом, алюминием, стронцием, кадмием, 
которое задерживает созревание соедини-
тельнотканных структур), нерациональное 
питание, приводящее к дефицитным состоя-
ниям (дефицит меди, селена, цинка, молиб-
дена, магния, аскорбиновой кислоты) и на-
рушениям обмена и дозревания соедини-
тельной ткани [20]. 

Если до 11 лет отличий в частоте призна-
ков у мальчиков и девочек не наблюдается, 
то в 11-16 лет появляются половые разли-
чия в частоте признаков нДСТ. В частности, 
пролапс митрального клапана в подростко-
вом возрасте встречается у девочек в 3 раза 
чаще, чем у мальчиков. Большинство сосу-
дистых синдромов, типичных для нДСТ, 
встречаются у девочек чаще, чем у маль-
чиков, и их манифест совпадает с пуберта-
том, когда под действием эстрогенов проис-
ходит физиологическая и морфологическая 
перестройка сосудистой стенки. Кроме того, 
у подавляющего большинства подростков с 
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нДСТ формируется гиперкинетический ва-
риант кровообращения, что свидетельству-
ет о напряжении адаптационно-компенса-
торных механизмов кардиоваскулярной си-
стемы [16, 21].

Известно, что на ремоделирование соеди-
нительной ткани оказывают влияние поло-
вые гормоны. Так, тестостерон стимулирует 
фибропластические реакции, ускоряя синтез 
компонентов соединительной ткани, обуслов-
ливая ее большую прочность и меньшую рас-
тяжимость. Вероятно, именно поэтому у де-
вушек с гиперандрогенией типичные призна-
ки нДСТ менее выражены. Эстрогены, напро-
тив, увеличивают гидрофильность соедини-
тельной ткани. Под действием женских поло-
вых гормонов происходит преждевременное 
созревание фибробластов и разрушение ча-
сти клеток с продукцией легкорастворимого, 
эластичного коллагена. 

В акушерско-гинекологической практи-
ке необоснованно мало уделяется внима-
ния нДСТ и ее влиянию на репродуктивный 
потенциал. Нарушения становления репро-
дуктивныой функции у девушек с нДСТ в 
первую очередь связаны с функциональны-
ми нарушениями гипоталамо-гипофизарной 
регуляции [10]. По данным Макаровой Л.И. 
(1999) частота гипоталамической дисфунк-
ции (проявляющейся метеочувствительно-
стью, гипервентиляционным синдромом, ве-
гетативными пароксизмами, вегетативной 
дистонией) среди лиц с ДСТ достигает 93,6% 
среди женщин и 61,9% – среди мужчин и 
реализуется в гипоталамический синдром с 
эндокринопатиями у 59,1% женщин с ДСТ 
и только у 23,1% мужчин с ДСТ. Пусковы-
ми факторами являются черепно-мозговые 
травмы, инфекционно-воспалительные за-
болевания ЛОР органов, аномалии шейного 
отдела позвоночника. Особая роль принад-
лежит атлантоаксиальной нестабильности, 
характерной для лиц с ДСТ. Избыточная 
подвижность в зоне С1-С2 приводит к сдав-
лению и травматизации проходящих в по-
перечных отростках позвоночных артерий, 
следовательно, к нарушению мозгового кро-
воснабжения. Особенно опасно заднее сме-
щение позвонка, т.к. сдавливаются артерии, 
венозное и симпатическое сплетения. Такой 
механизм лежит в основе нарушения кро-
вообращения в вертебро-базиллярном бас-
сейне, ишемического повреждения спинно-

го мозга. При этом компенсаторно повыша-
ется артериальное давление (рефлекс Ку-
шинга). В дальнейшем компенсаторный ха-
рактер исчерпывается и этот механизм вно-
сит свой вклад в формирование стабильной 
артериальной гипертензии при ДСТ. Ано-
малии шейного отдела позвоночника могут 
сочетаться с патологией позвоночных арте-
рий вследствие несостоятельности соедини-
тельнотканного каркаса артериальной стен-
ки или аномального расположения сосудов, 
также приводящих к компрессии, травма-
тизации артерий и ишемии мозга. Гипотала-
мический синдром в подростковом возрасте 
проявляется признаками пубертатно-юно-
шеского диспитуитаризма, который в зави-
симости от степени тяжести сопровождает-
ся типичными гормональными нарушения-
ми: гиперинсулинизмом, гиперкортикотро-
пизмом, гиперкортицизмом, гиперальдосте-
ронизмом, гиперпролактинемией, диспиту-
итаризмом, вторичным гипотиреозом [1]. По 
данным Перекальской М.Л. (2002) среди па-
циенток с нДСТ гипоталамический синдром 
диагностируется у 30% женщин [12].

У 23% девушек с нДСТ имеют место за-
держка формирования вторичных половых 
признаков и дисгармоничное половое созре-
вание. У девочек с нДСТ чаще, чем в по-
пуляции, наблюдаются нарушения менстру-
альной функции (спустя 2-4 года от менар-
хе). У 90,5% девочек-подростков (13-15 лет) 
с олигоменореей и вторичной аменореей на 
фоне нДСТ, несмотря на низкое содержа-
ние тестостерона в крови, обнаружены пре-
вышения костного возраста над паспортным 
(не менее чем на 2 года), слабый гирсутизм 
и акнэ, у 50% в 1,8 раза повышен уровень 
кортизола в крови [10, 12]. Ювенильные ма-
точные кровотечения, апоплексия яичника у 
девочек-подростков с нДСТ обусловлены не 
только гормональными нарушениями, но и 
склонностью к геморрагическим проявлени-
ям нДСТ. Расстройства регуляции менстру-
альной функции с момента менархе в со-
четании с носительством тромбогенных ал-
лельных полиморфизмов (до 91%) являются 
факторами риска формирования нарушений 
репродуктивного потенциала у таких паци-
енток [17]. 

Нарушения в созревании репродуктив-
ной системы и соматическая патология при 
нДСТ способны инициировать неблагопри-
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ятный фон для зачатия и вынашивания бе-
ременности, вести к репродуктивным поте-
рям и неонатальной заболеваемости [2, 5]. 
По данным Клеменова А.В. и соавт. (2005), у 
женщин с нДСТ в 87,5% случаев отмечалось 
осложненное течение беременности и родов. 
Беременность способствует манифестации 
и прогрессированию симптоматики нДСТ 
от первого к третьему триместру беремен-
ности. Типичными осложнениями беремен-
ности при нДСТ являются угроза прерыва-
ния беременности, невынашивание, истми-
ко-цервикальная недостаточность функци-
онального генеза, гестоз, плацентарная дис-
функция и задержка внутриутробного раз-
вития плода, несвоевременное излитие око-
лоплодных вод, аномалии родовой деятель-
ности, родовой травматизм матери и пло-
да, аномалии прикрепления плаценты, по-
слеродовые кровотечения, нарушения репа-
рации тканей после акушерских операций 
(несостоятельность рубца на матке), про-
лапс гениталий в молодом возрасте [2, 5, 6, 
9, 23]. 

Учитывая, что основным компонентом 
соединительной ткани является его основ-
ное вещество (матрикс), определяющее фи-
бриллогенез, развитие, пролиферацию, ме-
таболизм клеток соединительной ткани, це-
лью нашего исследования явилось выявле-
ние особенностей метаболизма компонентов 
матрикса у беременных с нДСТ для даль-
нейшей разработки матрикспротекторной 
терапии.

Материалы и методы. Нами было прове-
дено обследование 90 беременных в сроках 
гестации 8-37 недель. Контрольную груп-
пу составили 30 беременных с физиологи-
ческим течением гестации, отсутствием со-
матической патологии и нДСТ. Основную 
группу составили 60 беременных с нДСТ 
различной степени тяжести. Оценка степе-
ни тяжести нДСТ у беременных проводи-
лась по методике Кадуриной Т.И., Абаку-
мовой Л.Н. (2008). Оценка проводилась как 
по фенотипическим признакам, наличию 
соматической патологии ассоциированной 
с нДСТ (с учетом степени тяжести), так и 
по степени отклонения инструментальных 
и лабораторных показателей обмена сое-
динительной ткани от нормы. Сумма бал-
лов, соответствующая нДСТ легкой степе-
ни, составляла менее 20, умеренной степени 

нДСТ – 21-40 баллов, а выраженной – бо-
лее 41 балла [3]. 

Особенности метаболизма матрикса со-
единительной ткани у беременных опреде-
ляли по общей концентрации сульфатиро-
ванных гликозаминогликанов (ГАГ) в сыво-
ротке крови с последующим их фракцио-
нированием: I фракция (легкорастворимый 
хондроитин-6-сульфат), II фракция (сред-
нерастворимый хондроитин-4-сульфат), III 
фракция (преимущественно гепарансуль-
фат и в меньшей степени кератансульфа-
ты, дерматансульфат). В сыворотке крови 
определяли суммарное содержание хондро-
итинсульфатов (г/л) по реакции с ривано-
лом по методу Лапса Ю.Ю. и Слуцкого Л.И. 
(1969) и гликопротеинов по методу Штейн-
берга и Доценко. В работе проведено изуче-
ние концентрации общего, связанного и сво-
бодного N-ацетилгликозамина, в сыворот-
ке крови беременных по методу Штерн М.Р. 
(1982). Определение суточной экскреции ок-
сипролина с мочой производили спектрофо-
тометрически по методу Крель А.А., Фур-
цевой Л.Н. (1986) с использованием в каче-
стве красителя парадиметиламинобензаль-
дегида. Метаболизм ГАГ исследовали по 
уровню уроновых кислот в суточной моче 
по реакции с карбазолом по методу Косяги-
на Д.В. (1988).

Для оценки фибриллогенеза мы восполь-
зовались расчетом биохимического порога 
(БП) относительной стабильности диспла-
стического процесса по методике Фроло-
вой Т.В. (2011). Вычисления проводились по 
формуле: БП=0,755-0,0044×оксипролин (мг/
л)+0,025×ГАГIII (усл.ед). Биохимическая 
оценка влияния гестационного процесса на 
стабильность соединительной ткани прово-
дилась трижды (в каждом триместре бере-
менности).

Результаты исследования. Для беремен-
ных основной группы был характерен асте-
нический тип телосложения, наличие стигм 
дизэмбриогенеза, ассоциированных с ДСТ, 
анализ соматической заболеваемости выя-
вил доминирование сердечно-сосудистых 
маркеров ДСТ (вегетососудистая дисто-
ния, пролапс митрального клапана, вари-
козное расширение вен нижних конечно-
стей и таза, геморрой). Учитывая, что со-
стояние сосудистой системы определяет во 
многом успех гестации, преобладание сер-
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дечно-сосудистых маркеров ДСТ объясняет 
гемодинамические расстройства, имевшие 
место у большинства беременных с нДСТ. 
Отмечено во II-III триместре беременности 
прогрессирование клинических проявлений 
сосудистой патологии у пациенток с нДСТ, 
а у 16 (26,6%) пациенток сосудистая пато-
логия во II триместре гестации была диаг-
ностирована впервые, что позволяет счи-
тать беременность провоцирующим факто-
ром для нДСТ. Негативное влияние бере-
менности на течение нДСТ подтверждает-
ся и комплексной оценкой степени тяжес-
ти нДСТ, проводимой нами потриместрово. 
На момент постановки на учет по беремен-
ности (в I триместре) в основной группе 28 
(46,7%) беременных имели нДСТ легкой сте-
пени, 21 (35,0%) – средней степени и толь-
ко 11 (18,3%) – тяжелой степени. Во II три-
местре нДСТ средней степени тяжести име-
ла место у 29 (48,3%) беременных, нДСТ тя-
желой степени – у 13 (21,7%) беременных. В 
III триместре количество пациенток с нДСТ 
средней степени возросло до 32 (53%). Уве-
личение степени тяжести нДСТ в ходе ге-
стации у некоторых беременных произошло 
за счет появления регургитации при про-
лапсе митрального клапана, прогрессирова-
ния варикозного расширения вен нижних 
конечностей и сосудов малого таза, измене-
ний сосудистого рисунка глазного дна, про-
грессирования гастро-эзофагального реф-
люкса, прогрессирования отклонений от 
нормы показателей обмена соединительной 
ткани и ультразвуковой денситометрии.

Становление менструальной функции у 
пациенток основной группы характеризо-
валось высоким процентом ретардации ме-
нархе (первое менархе в возрасте старше 
15 лет) – у 16 (26,7%) пациенток и нару-
шений менструального цикла – у 22 (36,7%) 
пациенток. Вероятнее всего с нарушения-
ми регуляции менструального цикла можно 
связать высокий процент доброкачествен-
ной дисгормональной патологии молочной 
железы – у 6 (10%) беременных и эктопии 
цилиндрического эпителия шейки матки – 
у 19 (31,7%) беременных с нДСТ. 

Течение настоящей беременности у 28 
(46,7%) пациенток основной группы было 
отягощено угрозой прерывания беремен-
ности, у 9 (15%) пациенток диагностирова-
на функциональная истмико-цервикальная 

недостаточность (7 (11,7%) пациенткам про-
изведен серкляж мерсиленовой лентой). У 
21 (35,0%) пациентки с нДСТ беременность 
протекала на фоне плацентарной дисфунк-
ции, у 12 (20%) пациенток – с наличием 
СЗРП. У 11 (18,3%) пациенток с нДСТ бере-
менность осложнилась преэклампсией. Об-
ращает внимание высокий процент досроч-
ного завершения беременности у пациенток 
с нДСТ- у 16 (26,7%), причем преждевре-
менные роды в подавляющем большинстве 
случаев начались с преждевременного раз-
рыва плодных оболочек. В родах у 8 (13,3%) 
пациенток с нДСТ имели место аномалии 
родовой деятельности. Процент оператив-
ного родоразрешения беременных с нДСТ 
составил 31,7%, что достоверно выше, чем 
популяционный показатель по региону. Ос-
новными показаниями для оперативного ро-
доразрешения были дистресс плода, преэ-
клампсия тяжелой степени, аномалии поло-
жения и прикрепления плаценты.

Исследование системного метаболиз-
ма компонентов соединительнотканного ма-
трикса свидетельствовало о незначитель-
ном повышении его деструкции при физи-
ологической беременности у женщин без 
нДСТ со II триместра и достоверном про-
грессирующем доминировании деструк-
ции матрикса в ходе гестации у беремен-
ных с нДСТ. Как видно из данных табли-
цы 1, даже при физиологической беремен-
ности у женщин без нДСТ со II триместра 
отмечено достоверное повышение в крови 
уровня хондроитинсульфатов, присутствие 
которых в крови свидетельствует о разру-
шении содержащих их протеогликанов ма-
трикса соединительной ткани. О повышении 
катаболизма неколлагеновых белков ма-
трикса свидетельствует повышение в крови 
уровня гликопротеинов. Анализ фракцион-
ного состава сульфатированных ГАГ пока-
зал преобладание легкорастворимых фрак-
ций (хондроитин-6-сульфата) при достовер-
ном снижении труднорастворимых фрак-
ций (гепарансульфата, дерматансульфа-
та и кератансульфата). Достоверное повы-
шение экскреции с мочой со II триместра 
уроновых кислот ГАГ подтверждает доми-
нирование разрушения протеогликанов и 
ГАГ над их ресинтезом. Повышение содер-
жания в моче оксипролина со II триместра 
свидетельствует о разрушении волокни-



Том 15, № 4, 2012	 79

Від науки до практики
Т
аб

ли
ца

 1
. 
С
ра

вн
ит

ел
ьн

ы
й 

ан
ал

из
 с

од
ер

ж
ан

ия
 к

ом
по

не
нт

ов
 с

ое
ди

ни
те

ль
но

тк
ан

но
го

 м
ат

ри
кс

а 
в 

кр
ов

и 
и 

эк
ск

ре
ци

я 
с 

м
оч

ой
 у

 б
ер

ем
ен

ны
х 

с 
нД

С
Т

Кл

и
н
и
че

ск
и
е 

групп



ы

В
 к

р
ов

и
В

 м
оч

е

О
бщ

и
е 

Г
А

ГС

 

(е
д
)

I 
фр


ак

ц
и
я
 (
л
ег

-
ко

 р
ас

тв
ор

и
м
ы

й
 

х
он

др

ои

ти
н
-6

-
сульф




ат
) 
(е

д
)

II
 фр


ак

ц
и
я
 

(с
р
ед

н
ер

ас
тв

о-
р
и
м
ы

й
 х

он
др

о

и
ти

н
-4

-с
ульф



ат
) 

(е
д
)

II
I 

фр

ак

ц
и
я
 (
ге

-
п
ар

ан
сульф




ат
, 

ке
р
ат

ан
сульф




ат
, 

д
ер

м
ат

ан
суль


-

ф
ат

) 
(е

д
)

Х
он

др

ои

ти
н
-

сульф



ат
ы

 (
г/

л
)

Гл

и
ко


пр

от

еи
н
ы

 
(е

д
)

О
кс

и
пр

ол

и
н
 

(м
г/

су
т)

Ур

он

ов
ы

е 
ки

сл
от

ы
  

(м
г/

су
т)

Л
аб

ор
ат

ор
н
ы

й
 н

ор
м
ат

и
в 

для


 

зд
ор

ов
ы

х
 н

еб
ер

ем
ен

н
ы

х
 ж

ен
щ

и
н

11
,1

-1
3,

1
5,

4-
6,

3
3,

5-
4,

3
2,

5-
3,

1
д
о 

0,
1

0,
25

-0
,4

5
11

-3
9

3,
5-

5,
5

К
он

тр
оль

н
ая

 групп




а 

(ф
и
зи

ол
ог

и
-

че
ск

ая
 б

ер
ем

ен
н
ос

ть
 у

 ж
ен

щ
и
н
 

бе
з 

н
Д

СТ

) 
(n

=
30

)
- 

I 
тр

и
м
ес

тр
- 

II
 т

р
и
м
ес

тр
- 

II
I 

тр
и
м
ес

тр

12
,6

0±
0,

40
12

,8
0±

0,
40

12
,5

0±
0,

35

5,
80

±0
,2

0
6,

60
±0

,2
5•

6,
95

±0
,2

5

4,
00

±0
,2

0
3,

65
±0

,2
0

3,
20

±0
,2

0

2,
80

±0
,1

0
2,

55
±0

,1
0•

2,
35

±0
,1

0•

0,
10

5±
0,

03
0

0,
21

0±
0,

04
0•

 
0,

22
0±

0,
04

0

0,
35

±0
,0

6
0,

50
±0

,0
7•

0,
55

±0
,0

7

26
,0

0±
4,

50
36

,5
0±

5,
50

• 
37

,0
0±

5,
40

4,
00

±0
,4

0
6,

20
±0

,5
0•

6,
40

±0
,5

0

О
сн

ов
н
ая

 групп




а 

(б
ер

ем
ен

н
ы

е 
с 

н
Д

СТ

) 
(n

=
60

)
- 

I 
тр

и
м
ес

тр
- 

II
 т

р
и
м
ес

тр
- 

II
I 

тр
и
м
ес

тр

12
,3

8±
0,

45
13

,4
0±

0,
40

•
13

,3
8±

0,
40

*

8,
36

± 
0,

24
*

8,
50

± 
0,

24
*

8,
95

±
0,

22
*

2,
80

± 
0,

22
*

2,
67

± 
0,

22
*

2,
82

±
0,

20

2,
30

± 
0,

10
*

2,
23

± 
0,

10
*

1,
56

±
0,

08
*•

0,
28

0±
0,

02
5*

0,
35

0±
0,

02
5*

•
0,

36
8±

0,
02

5*

0,
55

±0
,0

8*
0,

72
±

0,
08

*•
0,

75
±

0,
08

*

57
,8

6±
4,

85
*

87
,5

0±
8,

50
*•

97
,4

0±
8,

50
*

6,
44

±0
,4

6*
8,

50
±

0,
50

*•
9,

31
±

0,
50

*

Пр

и
м
еч

ан
и
я
: 
* 

–
 о

тл
и
чи

я
 д

ос
то

ве
р
н
ы

 в
 с

р
ав

н
ен

и
и
 с

 к
он

тр
оль

н
ой

 групп




ой

 в
 а

н
ал

ог
и
чн

ом
 т

р
и
м
ес

тр
е 

бе
р
ем

ен
н
ос

ти
 (
p
<

0,
05

);
 •

 –
 о

тл
и
чи

я
 д

ос
то

ве
р
н
ы

 в
 

ср
ав

н
ен

и
и
 с

 п
ок

аз
ат

ел
ем

 в
 пр


ед

ы
ду

щ

ем
 т

р
и
м
ес

тр
е 

бе
р
ем

ен
н
ос

ти
 (
p
<

0,
05

).

Т
аб

ли
ца

 2
. 
С
ра

вн
ит

ел
ьн

ы
й 

ан
ал

из
 с

од
ер

ж
ан

ия
 N

-а
це

ти
лг

лю
ко

за
м
ин

а 
в 

сы
во

ро
тк

е 
кр

ов
и 

и 
би

ох
им

ич
ес

ко
го

 п
ор

ог
а 

(Б
П

) 
от

но
си

те
ль

но
й 

ст
аб

ил
ьн

ос
ти

 д
ис

-
пл

ас
ти

че
ск

ог
о 

пр
оц

ес
са

 у
 б

ер
ем

ен
ны

х 
с 

нД
С
Т

Кл

и
н
и
че

ск
и
е 

групп



ы

N
-а

ц
ет

и
лгл


и
ко

за
м
и
н
 (
м
м
оль

/
л
)

БП


О
бщ

и
й

С
вяз

а
н
н
ы

й
С
во

бо
д
н
ы

й

Л
аб

ор
ат

ор
н
ы

й
 н

ор
м
ат

и
в 

для


 зд


ор

ов
ы

х
 н

еб
ер

ем
ен

н
ы

х
 ж

ен
щ

и
н

5,
30

±
0,

66
3,

55
±

0,
48

1,
74

±
0,

21
0,

64
6-

0,
78

4

К
он

тр
оль

н
ая

 групп




а 

(ф
и
зи

ол
ог

и
че

ск
ая

 б
ер

ем
ен

н
ос

ть
 у

 ж
ен

щ
и
н
 

бе
з 

н
Д

СТ

) 
(n

=
30

)
- 

I 
тр

и
м
ес

тр
- 

II
 т

р
и
м
ес

тр
- 

II
I 

тр
и
м
ес

тр

5,
00

±
0,

50
5,

65
±

0,
20

6,
00

±
0,

20

3,
65

±
0,

20
4,

70
±

0,
20

•
5,

15
±

0,
20

•

1,
35

±
0,

20
0,

95
±

0,
10

•
0,

85
±

0,
10

0,
71

0±
0,

05
0

0,
65

8±
0,

04
0

0,
65

1±
0,

04
0

О
сн

ов
н
ая

 групп




а 

(б
ер

ем
ен

н
ы

е 
с 

н
Д

СТ

)

(n
=

60
)

- 
I 

тр
и
м
ес

тр
- 

II
 т

р
и
м
ес

тр
- 

II
I 

тр
и
м
ес

тр

3,
45

±
0,

20
*

3,
70

±
0,

20
*

3,
95

±
0,

20
*

2,
68

±
0,

20
*

3,
29

±
0,

20
*•

3,
60

±
0,

20
*

0,
77

±
0,

10
*

0,
41

±
0,

10
*•

0,
35

±
0,

10
*

0,
55

8±
0,

03
5*

0,
42

5±
0,

03
5*

•
0,

36
6±

0,
03

5*

Пр

и
м
еч

ан
и
я
: 
* 

–
 о

тл
и
чи

я
 д

ос
то

ве
р
н
ы

 в
 с

р
ав

н
ен

и
и
 с

 к
он

тр
оль

н
ой

 групп




ой

 в
 а

н
ал

ог
и
чн

ом
 т

р
и
м
ес

тр
е 

бе
р
ем

ен
н
ос

ти
 (

p
<

0,
05

);
 •

 –
 о

тл
и
чи

я
 д

ос
то

ве
р
н
ы

 в
 

ср
ав

н
ен

и
и
 с

 п
ок

аз
ат

ел
ем

 в
 пр


ед

ы
ду

щ

ем
 т

р
и
м
ес

тр
е 

бе
р
ем

ен
н
ос

ти
 (
p
<

0,
05

).



80	 “Проблеми остеології”

Сторчак А.В., Грищенко О.В., Бобрицкая В.В., Буй Сон Тоан “ВлиЯние недифференцированной дисплазии ...”

стых структур соединительной ткани. Од-
нако следует отметить, что указанные по-
казатели в большинстве своем оставались в 
диапазоне значений, соответствующих фи-
зиологическим значениям метаболизма сое-
динительной ткани. Только уровень хондро-
итинсульфатов в крови и уроновых кислот 
в моче превышал лабораторный норматив 
для здоровых небеременных женщин. Та-
ким образом, в ходе физиологической геста-
ции в процессы активного ремоделирования 
в большей степени вовлечено основное ве-
щество соединительной ткани, чем его во-
локнистые структуры.

Беременность у пациенток с нДСТ сопро-
вождается более выраженными, чем у здо-
ровых беременных без нДСТ, процессами 
распада как волокнистых структур соеди-
нительной ткани, так и основного вещества, 
и эти процессы регистрируются уже в I три-
местре беременности, прогрессируя в ходе 
гестации. Обращает внимание достоверное 
повышение во II триместре уровней хондро-
итинсульфатов (в 3,5 раза), гликопротеинов 
в крови и оксипролина и уроновых кислот 
в моче, что можно объяснить активизаци-
ей ремоделирования соединительной ткани 
в ходе второй волны инвазии трофобласта, 
активным фетогенезом, перестройкой пло-
довместилища и провизорных органов пло-
да. Выраженный прогрессирующий дефи-
цит трудно растворимой фракции ГАГ (ос-
новным компонентом которой является ге-
парансульфат) объясняет прогрессирование 
сосудистой патологии и гемодинамические 
расстройства у беременных с нДСТ, тес-
но ассоциированные с эндотелиальной дис-
функцией. Сравнительный анализ содер-
жания в крови эссенциального компонента 
для синтеза ГАГ – N-ацетилглюкозамина 
показал, что беременность характеризует-
ся прогрессирующим возрастанием уровня 
связанного N-ацетилглюкозамина (табл. 1). 
У беременных с нДСТ наблюдается дефи-
цит N-ацетилглюкозамина, что не позволя-
ет поддерживать высокий темп ремодели-
рования матрикса соединительной ткани в 
ходе беременности и объясняет преоблада-
ние процессов разрушения над ресинтезом.

Использование методики вычисления 
биохимического порога (БП) относитель-
ной стабильности диспластического процес-
са у обследованных беременных позволило 

установить, что несмотря на некоторую ак-
тивизацию деструктивных процессов в сое-
динительнотканном матриксе соединитель-
ной ткани при физиологической беременно-
сти, показатель БП свидетельствует о до-
статочной стабильности структуры соеди-
нительной ткани (табл. 2). В то же время 
величина БП у беременных с нДСТ свиде-
тельствовала о прогрессировании диспла-
стических процессов в ходе гестации.

Выводы. Несмотря на интерес исследо-
вателей к проблеме нДСТ, на сегодняшний 
день отсутствует комплексный подход, обе-
спечивающий сохранение репродуктивно-
го потенциала женщин с нДСТ. Его основ-
ными этапами должны стать: раннее выяв-
ление нДСТ и связанных с ней нарушений 
репродуктивного здоровья, своевременные 
мероприятия, направленные на оптими-
зацию метаболизма компонентов соедини-
тельной ткани (диета, физическая реабили-
тация, медикаментозная терапия), генети-
ческое консультирование, прегравидарная 
подготовка, направленная на профилактику 
осложнений, ассоциированных с неполно-
ценностью соединительной ткани, динами-
ческий контроль за метаболизмом основных 
компонентов соединительной ткани во вре-
мя гестации у беременной и у новорожден-
ного в раннем неонатальном периоде. Полу-
ченные результаты свидетельствуют о про-
грессировании диспластических процессов 
во время беременности, объясняют причи-
ны прогрессирования сосудистых, гемоста-
зиологических расстройств у беременных с 
нДСТ, позволяя отнести их к группе высо-
кого акушерского риска. Учитывая, что для 
достижения клинически значимого влияния 
на процессы ремоделирования соединитель-
ной ткани необходима длительная (продол-
жающаяся месяцы) матрикспротекторная 
терапия, ее необходимо начинать на этапе 
прегравидарной подготовки. Учитывая де-
фицит N-ацетилглюкозамина у беременных 
с нДСТ, препараты, содержащие глюкоза-
мина гидрохлорид, должны стать обяза-
тельным компонентом прегравидарной ма-
трикспротекторной терапии. Выявленный 
прогрессирующий дефицит гепарансульфа-
та у беременных с нДСТ в сочетании с гемо-
стазиологическими расстройствами опреде-
ляет перспективность использования гепа-
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риноидов для профилактики и лечения на-
рушений гемодинамики.
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