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ВАГІТНІСТЬ ТА НЕДИФЕРЕНЦІЙОВАНА ДИСПЛАЗІЯ СПОЛУЧНОЇ ТКАНИНИ

Метa дослідження – встановити частоту маркерів недиференційованої дисплазії сполучної тканини (нДСТ) при акушер-
ських та перинатальних ускладненнях та оцінити патогенетичну роль магнієвого дефіциту як фактора порушення регуляції 
метаболізму сполучної тканини. 

Матеріали та методи. Проведено аналіз історії пологів у 240 жінок віком (32,6±2,4) року, які були поділені на дві групи: 
160 пацієнток з фенотипом нДСТ (основна група) та 80 пацієнток контрольної групи з фізіологічним перебігом вагітності 
без маркерів нДСТ. 

Результати дослідження та їх обговорення. Оцінка «перинатального портрета» дозволила розкрити комплекс численних 
симптомів, серед яких: дефіцит маси тіла жінки при народженні (24,4 %), народження від передчасних пологів (19,4 %), під-
вищений тягар кардіоваскулярних, цереброваскулярних патологічних станів та репродуктивних втрат у сімейному анамнезі 
таких жінок (21,3 %). Маркери нДСТ характеризувалися вираженою варіабельністю і представлені найбільш поширеними фе-
нотиповими особливостями. Спектр патології вагітності і пологів дозволив вказати на високий відсоток передчасного розриву 
навколоплодових оболонок (25,6 %), стрімких пологів або аномалії пологової діяльності (19,4 %), недоношування (16,9 %), 
патологічної плацентації (24,4 %), материнського травматизму, резистентної до терапії, гіпотонічної дисфункції матки (13,1 %), 
що можна віднести до так званих «акушерських» маркерів нДСТ. Встановлено гіпомагнезіємію у випадку нДСТ. 

Висновки. Таким чином, можна стверджувати, що запрограмовані предиктори порушення сполучної тканини при нДСТ 
ініціюють недостатню спроможність до повноцінного забезпечення гестаційних перетворень (інвазія трофобласта, модифі-
кація спіральних артерій, судинна адаптація), що супроводжується невиношуванням вагітності і розвитком гестаційної та 
перинатальної патології. Результати дослідження демонструють переконливі свідчення, що зі слабкістю сполучної тканини 
асоційована матково-плацентарна апоплексія (OR – 5,68; р<0,004), істміко-цервікальна недостатність (OR – 17,49, р<0,001), 
неповноцінність рубця на матці (OR – 8,73; р<0,04) та акушерський травматизм (OR – 6,55; р<0,04). Констатовано знижений 
рівень мікроколагеноспецифічних біоелементів – дефіцит концентрації магнію, що сприяє вираженню та реалізації спадкових 
та набутих дефектів сполучної тканини при нДСТ.

Ключові слова: недиференційована дисплазія сполучної тканини; затримка росту плода; плацентарна дисфункція; 
неповноцінний рубець на матці; істміко-цервікальна недостатність; магній.
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PREGNANCY AND UNDIFFERENTIATED CONNECTIVE TISSUE DYSPLASIA
The aim of the study – to establish the frequency of markers of undifferentiated connective tissue dysplasia (uCTD) in 

obstetric and perinatal complications and to assess the pathogenetic role of magnesium deficiency as a factor in the dysregulation 
of connective tissue metabolism. 

Materials and Methods. The analysis of the history of childbirth was conducted in 240 women aged (32.6±2.4) years, who 
were divided into two groups: 160 patients with the uCTD phenotype (main group), and 80 patients of the control group with a 
physiological course of pregnancy without uCTD markers. 

Results and Discussion. Assessment of the «perinatal portrait» allowed us to reveal a complex of numerous symptoms, including 
a woman's body weight deficit at birth (24.4 %), premature birth (19.4 %), an increased burden of cardiovascular, cerebrovascular 
pathological conditions and reproductive losses in the family history of such women (21.3 %). uCTD markers were characterized by 
pronounced variability and represented the most common phenotypic features. The spectrum of pregnancy and childbirth pathology 
allowed us to indicate a high percentage of premature rupture of the amniotic membranes (25.6 %), rapid labor or labor abnormalities 
(19.4 %), prematurity (16.9 %), pathological placentation (24.4 %), maternal trauma resistant to therapy, hypotonic uterine dysfunction 
(13.1 %), which can be attributed to the so-called «obstetric» markers of uCTD. Hypomagnesemia was detected in the case of uCTD.

Conclusions. Thus, it can be stated that the programmed predictors of connective tissue disorders in uCTD initiate insufficient 
capacity to fully support gestational transformations (trophoblast invasion, spiral artery modification, vascular adaptation), which 
is accompanied by miscarriage and the development of gestational and perinatal pathology. The results of the study demonstrate 
convincing evidence that connective tissue weakness is associated with uteroplacental apoplexy (OR – 5.68; p<0.004), isthmic-
cervical insufficiency (OR – 17.49, p<0.001), uterine scar defect (OR – 8.73; p<0.04), and obstetric trauma (OR – 6.55; p<0.04). A 
reduced level of microcollagen-specific bioelement was found, such as a deficiency in magnesium concentration, which contributes 
to the severity and implementation of hereditary and acquired connective tissue defects in uCTD.

Key words: undifferentiated connective tissue dysplasia; fetal growth retardation; placental dysfunction; uterine scar defect; 
isthmic-cervical insufficiency; magnesium.

Вступ. Недиференційована дисплазія сполучної 
тканини (нДСТ) демонструє стабільно високу питому 
вагу при верифікації клінічно значимого диспластичного 

фенотипу в популяції [1, 11, 14, 22, 27], а питанням її 
патогенезу в останні роки приділяють велику увагу, врахо-
вуючи поширеність окремих проявів нДСТ у популяції від 
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26 до 80 % [1, 3]. Вплив урбанізації, стан гіпокінезії у по-
єднанні з дефіцитом мікронутрієнтів та вітамінів [7] ініціює 
реалізацію дисплазії сполучної тканини, клінічними про-
явами якої є патологія серця, варикозна хвороба нижніх 
кінцівок, неспроможність апоневрозу [3, 16, 17], у вигляді 
грижоутворення та пролапсу тазових органів [23], а також 
післяопераційні ускладнення (неспроможність кишкового 
апоневрозу, злукова хвороба тощо) [2–4, 6, 8, 16]. 

Актуальність даної проблеми також продиктована ви-
сокою частотою гестаційних ускладнень у цих пацієнток 
(до 85,5 %) [5, 9, 13], де провідними синдромами є недоно-
шування [10, 12], передчасні пологи, кровотечі та усклад-
нення пологів [5, 6, 9]. В іншому дослідженні типу «випа-
док – контроль» поширеність ускладнень у період вагіт-
ності становила 39 % у жінок із нДСТ порівняно з 13,4 %  
у здорових жінок [6, 13]. Підвищена частота низької та 
патологічної плацентації, анемічний синдром, істміко-
цервікальна недостатність [12], у 1,7 раза вищі порівняно 
з популяційними значеннями епізоди маткової кровотечі, 
передчасний розрив плодових оболонок, акушерський 
травматизм, – ці ускладнення зумовлені слабкістю ко-
лагенового каркасу тканин, особливостями гемостазу та 
перебувають у прямій залежності від вираження фено-
типових проявів нДСТ [13, 14, 25, 27].

На думку більшості дослідників, нДСТ – це генетично 
гетерогенна група захворювань мультифакторної при-
роди, із прогредієнтним перебігом, в основі якої лежать 
порушення синтезу, розпаду та морфогенезу компо-
нентів позаклітинного матриксу, що виникають в осіб із 
визначеною генетичною спадковістю в період раннього 
ембріогенезу або постнатально під дією несприятливих 
факторів зовнішнього середовища [1, 3, 6, 15, 21]. 

Варто відмітити, що на практиці частіше доводиться 
мати справу з нДСТ, ніж із синдромними формами, – саме 
ці прояви, як правило, залишаються без вагомої уваги 
практичних лікарів, хоча універсальність сполучнотка-
нинного дефекту при нДСТ передбачає різноманітність 
вісцерального симптомокомплексу зі складними клініч-
ними проявами [1, 3, 4, 15, 26, 27]. 

У літературних джерелах зустрічали повідомлення 
про дефіцит мікронутрієнтів, зокрема магнію, в умовах 
якого порушується здатність фібробластів продукувати 
колаген, тобто гіпомагнезіємія під час вагітності сприяє 
вираженню та реалізації спадкових та набутих дефектів 
сполучної тканини [7]. Також, у випадку нДСТ констатують 
знижений рівень більшості макро- і мікроколагеноспеци-
фічних біоелементів – найчастіше виявляють дефіцит 
елементів, задіяних у мінералізації кісткової тканини, син-
тезі й дозріванні колагену, зокрема кремнію (100 %), селе-
ну (95,6 %), калію (83,5 %), кальцію (64,1 %), міді (58,7 %), 
марганцю (53,8 %), магнію (47,8 %) і заліза (46,7 %)  
[7]. Досягнення медицини останніх років пов’язані із впро-
вадженням у практику ефективних та безпечних методів 
профілактики й лікування, результати яких підтверджені 
в багатоцентрових клінічних дослідженнях [20, 25].

Таким чином, аналіз отриманих літературних даних 
вказує на існування прямої залежності між наявністю 
сполучнотканинних дефектів та розвитком ускладнень 
вагітності й пологів у даних жінок. Тому виникає необ-
хідність зміни парадигм та розширення уявлень про сис-
темні судинні порушення як предиктори перинатальної 
патології, розробки кофаундерів попередньої ідентифі-

кації нДСТ, формування груп ризику та впровадження 
мультидисциплінарного підходу до вирішення даної про-
блеми. Зазначені положення покладено в основу даного 
наукового дослідження.

Мета дослідження – встановити частоту маркерів 
недиференційованої дисплазії сполучної тканини при 
акушерських і перинатальних ускладненнях та оцінити 
патогенетичну роль магнієвого дефіциту як фактора по-
рушення регуляції метаболізму сполучної тканини. 

Матеріали та методи. Для досягнення мети да-
ного дослідження проведено аналіз історії пологів у 240 
жінок віком (32,6±2,4) року, які були поділені на дві групи: 
160 пацієнток із фенотипом нДСТ (основна група) та 80 
пацієнток контрольної групи із фізіологічним перебігом ва-
гітності без маркерів даного диспластичного фенотипу та 
віком (29,8±4,6) року. Критеріями включення пацієнток у 
дослідження стали наявність ознак нДСТ (нДСТ≥6 бала), 
репродуктивний вік (від 18 до 45 років), згода на участь у 
дослідженні. Критерії виключення: диференційовані фор-
ми ДСТ; тяжка екстрагенітальна патологія; багатоплідна 
вагітність, відмова від участі в дослідженні. Всім жінкам 
проведено ретельне клініко-анамнестичне, клініко-ла-
бораторне, інструментальне (УЗД та доплерометрія), 
біохімічне та гемостазіологічне дослідження. При оцінці 
фенотипових маркерів нДСТ використовували бальну 
оцінку ступеня вираження дисплазії сполучної тканини. 

Найбільш інформативним маркером значення рів-
ня магнію є його концентрація у слині – дослідження 
виконано в лабораторії КНП «Івано-Франківський об-
ласний перинатальний центр ІФ ОР» на біохімічному 
аналізаторі «Коне Ультра» (Фінляндія) із використанням 
комп’ютерних програм і реактивів. 

Дослідження проводили при згоді пацієнтки з дотри-
манням конвенції про захист прав і гідності людини. Ста-
тистичну обробку проводили з використанням сучасних 
методів варіаційної статистики за допомогою стандартних 
програм статистичного аналізу «Microsoft Excel 7.0» та 
«Statistica for Windows 6.0». Всі анамнестичні, клінічні 
та лабораторні дані опрацьовано методом варіаційної 
статистики. Для оцінки впливу факторів ризику прове-
дено розрахунок відношення шансів (OR). Значення OR 
наведено з 95 % довірчим інтервалом.

Результати дослідження та їх обговорення. 
Всестороння оцінка «перинатального портрета» дозволи-
ла розкрити комплекс численних симптомів захворювань, 
серед яких: дефіцит маси тіла жінки при народженні  
(24,4 %), народження від передчасних пологів (19,4 %), 
підвищений тягар кардіоваскулярних, цереброваску-
лярних патологічних станів та репродуктивних втрат у 
сімейному анамнезі таких жінок (21,3 %) (табл. 1).

При оцінці структури соматичних захворювань були 
виявлені такі особливості – статистично значимою 
була частка захворювань шлунково-кишкового тракту 
(20,6 %) (хронічний гастрит, коліт, синдром подразненого 
кишечника, дискінезія жовчних шляхів тощо), трахео-
бронхіальної дисфункції (18,1 %) (хронічний бронхіт), 
і, особливо, серцево-судинних захворювань (19,4 %) 
(пролапс мітрального клапана, аномальна хорда лівого 
шлуночка, дефект міжпередсердної перегородки), вари-
козної хвороби (30,6 %). Підвищеною була частка інфек-
ційних запальних процесів органів малого таза (18,1 %),  
що ініціює реалізацію «слабкості» сполучної тканини у 
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формування плацентарної дисфункції. Саме в генезі цих 
нолозогій підтвердженою є роль нДСТ різного ступеня 
вираження, дані нозології вважають вісцеральними мар-
керами цього клінічного стану [14, 26, 27]. 

Слід відмітити, що у обстежених вагітних основної 
групи маркери нДСТ характеризувалися вираженою 
варіабельністю (табл. 2). 

Найчастіше зустрічалися такі: порушення прикусу 
(21,9 %), приросла мочка вуха (24,4 %), плоска стопа 
(27,5  %), хронічний холецистит – 27 ((22,5±3,81) %), 
сколіоз (19,4 %) проти даних у групі контролю (р<0,05). 
Також досить поширеними маркерами нДСТ були: під-
вищена кровоточивість тканин (14,4 %), легке утворення 
синців (17,5 %), високий зріст (18,1 %), астенічна будова 

Таблиця 1. Характеристика досліджуваних груп

Показники
Основна група, 

n=160
Контрольна 
група, n=80 Р

абс.ч. (%) абс.ч. (%)

Вік жінки, М±m 32,6±2,4 29,8±4,6 p>0,05

Дефіцит маси тіла при народженні 39 (24,4) 6 (7,5) OR – 3,98; 0,95 %; CI: 1,61–9,84;
χ2=8,89, р<0,003

Народження від передчасних пологів 31 (19,4) 6 (7,5) OR – 2,96; 0,95 %; CI: 1,18–7,43; χ2=4,89, 
р<0,03

Спадковість 34 (21,3) 7 (8,8) OR – 2,81; 0,95 %; CI: 1,19–6,67;
χ2=5,03, р<0,03

Захворювання шлунково-кишкового тракту 33 (20,6) 6 (7,5) OR – 3,20; 0,95 %; CI: 1,28–8,01; χ2=5,82, 
р<0,02

Трахеобронхіальна дисфункція 29 (18,1) 4 (5,0) OR – 4,21; 0,95 % CI: 1,42–12,42;
χ2=6,68, р<0,01

Серцево-судинні захворювання 31 (19,4) 5 (6,2) OR – 3,60; 0,95 %; CI: 1,34–9,67;
χ2=6,21, р<0,01

Інфекційні захворювання 29 (18,1) 5 (6,3) OR – 3,32; 0,95 %; CI: 1,23–8,94; 
χ2=5,25, р<0,02

Безпліддя (первинне і вторинне) 27 (16,9) 2 (2,5) OR – 7,92; 0,95 %; CI: 1,83–34,20; χ2=9,07, 
р<0,003

Кісти придатків і апоплексія 25 (15,6) 3 (3,8) OR – 4,75; 0,95 %; CI: 1,39–16,26; 
χ2=6,19, р<0,01

Варикозна хвороба 49 (30,6) 11 (13,8) OR – 2,77; 0,95 %; CI: 1,35–5,69; 
χ2=7,23, р<0,01

Таблиця 2. Поширеність окремих вісцеральних та фенотипових маркерів недиференційованої дисплазії 
сполучної тканини

Показники
Основна група, n=160 Контрольна група, n=80

Р
абс.ч. (%) абс.ч. (%)

Мікроаномалії серця 31 (19,4) 5 (6,2) χ2=6,21, р<0,01

Нефроптоз 27 (16,9) 5 (6,2) χ2=4,33, р<0,04

Міопія 21 (13,1) 3 (3,8) χ2=4,22, р<0,04

Сколіоз 31 (19,4) 6 (7,5) χ2=4,89, р<0,03

Порушення прикусу 35 (21,9) 5 (6,3) χ2=8,28, р<0,004

Приросла мочка вуха 39 (24,4) 6 (7,5) χ2=8,84, р<0,003

Плоска стопа 44 (27,5) 9 (11,3) χ2=7,25, р<0,01

Високий зріст 29 (18,1) 6 (7,5) χ2=4,02, р<0,05

Астенічна будова тіла 39 (24,4) 8 (10,0) χ2=6,21, р<0,01

Світла шкіра 49 (30,6) 11 (13,8) χ2=7,23, р<0,01

Рудий колір волосся 28 (17,5) 5 (6,3) χ2=4,78, р<0,03

Ластовиння та пігментація 41 (25,60 7 (8,8) χ2=8,47, р<0,004



ISSN 24114944. Актуальні питання педіатрії, акушерства та гінекології. 2024. № 2 51

Акушерство та гінекологія

та дефіцит маси тіла (24,4 %), світла шкіра (30,6  %), 
розтяжність шкіри та еластичність тканин (14,4 %), ру-
дий колір волосся (17,5 %), ластовиння та пігментація 
(25,6 %). Поєднання чотирьох маркерів нДСТ відмітили у 
44 (27,5 %) випадках, п’яти-семи маркерів – у 39 (24,4 %), 
восьми та більше – у 29 (18,1 %). 

Слабовиражений ступінь нДСТ встановлено у 69 (43,1 %)  
обстежених, помірно виражений – у 91 особи (56,9 %), 
вираженого ступеня нДСТ не було. Слід відмітити, що 
виявлені особливості є найбільш поширеними феноти-
повими маркерами нДСТ [14]. 

Типовий для нДСТ спектр патології вагітності й поло-
гів дозволив вказати на високий відсоток передчасного 
розриву навколоплодових оболонок (25,6 %), стрімких 
пологів або аномалії пологової діяльності (19,4 %), недо-
ношування (16,9 %), патологічної плацентації (24,4 %),  
материнського травматизму, резистентної до терапії, 
гіпотонічної дисфункції матки (13,1 %), як прикладу гема-
томезенхімальних дисплазій, а також дисфункції лобкового 
зчленування (18,1 %), що можна віднести до так званих 
«акушерських» маркерів нДСТ [18] (табл. 3). Результати 
нашого дослідження демонструють переконливі свідчення, 
що зі слабкістю сполучної тканини асоційована матково-

плацентарна апоплексія (OR – 5,68; 0,95 %; CI: 1,67–19,28; 
χ2=8,33, р<0,004), істміко-цервікальна недостатність (OR – 
17,49; 0,95 %; CI: 2,34–130,91; χ2=12,39, р<0,001), неповно-
цінність рубця на матці (OR – 8,73; 0,95 %; CI: 1,07–71,29; 
χ2=4,11, р<0,04) та акушерський травматизм (OR – 6,55; 
0,95 %; CI: 2,25–19,01; χ2=13,57, р<0,04). 

Отримані дані демонструють результат морфофунк-
ціональних змін у матці та плаценті, в основі яких лежать 
порушення процесів колагеноутворення та метаболізму 
сполучної тканини, збільшення колагенової складової 
в міометрії, в шийці матки, що зумовлює пошкодження 
колагенових волокон замість їхнього розрихлення за 
нормальних умов [5, 9].

Клініко-генеалогічні дослідження дозволили відмітити 
зростання частки гіпертензивних ускладнень вагітності 
(18,1 %) як результату інтегральної взаємодії спадково 
детермінованих аномалій нДСТ, сформованих на фоні 
сімейної схильності до судинної патології, ускладненого 
перинатального розвитку самої жінки та набутого матко-
во-плацентарного синдрому нДСТ [18, 19]. 

Комплекс відхилень стану плода і новонародженого 
включає гіпоксично-ішемічні церебральні ураження, а 
також асоціативний зв’язок із затримкою росту плода 

Таблиця 3. Частка гестаційних ускладнень у жінок досліджуваних груп

Показники
Основна група, 

n=160
Контрольна група, 

n=80 Р
абс.ч. (%) абс.ч. (%)

Патологічна плацентація 39 (24,4) 3 (3,8) OR – 8,27; 0,95 %; CI: 2,47–27,70;
χ2=14,32, р<0,001

Токсикоз першої половини вагітності 26 (16,3) 3 (3,8) OR – 4,98; 0,95 %; CI: 1,46–17,00;
χ2=6,71 р<0,01

Локальне відшарування хоріона та 
плаценти

29 (18,1) 2 (7,5) OR – 5,68; 0,95 %;CI: 1,67–19,28; χ2=8,33, 
р<0,004

Самовільні викидні 24 (15,0) 7 (8,8) OR – 2,81; 0,95 %; CI: 1,19–6,67;
χ2=5,03, р<0,03

Передчасні пологи 27 (16,9) 1 (1,2) OR – 16,04; 0,95 %; CI: 2,11–120,32; 
χ2=11,16, р<0,001

Прееклампсія 29 (18,1) 2 (2,5) OR – 8,63; 0,95 %; CI: 2,00–37,18;
χ2=10,23, р<0,001

Передчасний розрив плодових 
оболонок 

41 (25,6) 4 (5,0) OR – 6,55; 0,95 %; CI: 2,25–19,01;
χ2=13,57, р<0,04

Істміко-цервікальна недостатність 29 (18,1) 1 (1,3) OR – 17,49; 0,95 %; CI: 2,34–130,91; 
χ2=12,39, р<0,001

Аномалії пологової діяльності 31 (19,4) 1 (1,3) OR – 18,98; 0,95 %; CI: 2,54–141,82; 
χ2=13,63, р<0,001

Затримка росту плода 19 (11,9) 1 (1,3) OR – 10,65; 0,95 %; CI: 1,40–81,03;
χ2=6,55, р<0,01

Маткова кровотеча в послідовий та 
післяродовий період

21 (13,1) 1 (1,3) OR – 11,94; 0,95 %; CI: 1,58–90,45; 
χ2=7,66, р<0,005

Витончений рубець на матці 
(по=49; пк=19)

16 (32,7) 1 (5,3) OR – 8,73; 0,95 %; CI: 1,07–71,29;
χ2=4,11, р<0,04

Акушерський травматизм 41 (25,6) 4 (5,0) OR – 6,55; 0,95 %; CI: 2,25–19,01;
χ2=13,57, р<0,04

Примітка. по – кількість осіб з оперованою маткою в основній групі; пк – кількість осіб з оперованою маткою у контрольній 
групі. 
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(11,9 %), сформовані на тлі дисморфогенезу плаценти й 
спадково зумовлених судинних порушень та розладів ме-
таболізму сполучної тканини, які створюють передумови 
для пренатальних та постнатальних проблем [5, 6, 19, 24]. 
Узагальнюючи результати досліджень, необхідно вказати 
на формування у таких пацієнток матково-плацентарного 
синдрому на тлі нДСТ із реалізацією системних судинних 
аномалій [6, 19, 24].

Отримані нами в ході аналізу дані схожі з науковими 
вітчизняними та зарубіжними публікаціями, які демон-
струють високу частку загрози переривання вагітності, 
локальних ретрохоріальних гематом, токсикозу першої 
половини вагітності та залізодефіцитних станів, гестозів 
та плацентарної дисфункції і подальшої затримки росту 
плода [5, 6, 14, 18].

Наукові пошуки дозволили припустити, що роль здо-
рового харчування, особливо важливих мікронутрієнтів 
вітаміну D, магнію, міді, марганцю, цинку та омега-3, 
ПНЖК, є резервом профілактики та лікування у програмі 
ведення вагітних із нДСТ [7, 8]. Вказані літературні дані є 
свідченнями значимості дизелементозу в розвитку нДСТ 
і, очевидно, дозволяють розглядати цей стан як один із 
клінічних варіантів дизелементозу [7].

Проведена оцінка концентрації вмісту магнію у слині 
у пацієнток основної групи продемонструвала знижен-

ня рівня даного біомаркера ((0,19±0,04) ммоль/л) у 
4,0 рази проти даних контролю ((0,74±0,06) ммоль/л) 
(р<0,05).

Висновки. Таким чином, можна стверджувати, 
що запрограмовані предиктори порушення сполучної 
тканини при нДСТ ініціюють недостатню спроможність 
до повноцінного забезпечення гестаційних перетворень 
(інвазія трофобласта, модифікація спіральних артерій, 
судинна адаптація), що супроводжується невиношуван-
ням вагітності й розвитком гестаційної та перинатальної 
патології. Результати дослідження демонструють пере-
конливі свідчення, що зі слабкістю сполучної тканини 
асоційована матково-плацентарна апоплексія (OR – 5,68; 
р<0,004), істміко-цервікальна недостатність (OR – 17,49, 
р<0,001), неповноцінність рубця на матці (OR – 8,73; 
р<0,04) та акушерський травматизм (OR – 6,55; р<0,04). 
Констатовано знижений рівень мікроколагеноспецифіч-
них біоелементів – дефіцит концентрації магнію, що 
сприяє вираженню та реалізації спадкових і набутих 
дефектів сполучної тканини при нДСТ.

Перспективи подальших досліджень по-
лягають у розширенні наукового пошуку з даної пробле-
ми у світлі інтеграції системної медицини та концепції 
стратегій прогнозування, персоніфікації, попередження 
й індивідуалізації підходів. 
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