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Connective tissue dysplasia is congenital anomaly manifesting as different organ’s and system’s alterations: locomotor, skin, 

visceral dysfunctions. This article presents literature review covering such topical issues as female reproductive system features 

affected by mesenchymal pathology (undifferentiated forms of connective tissue dysplasia) and its medicamentous management 

(microelements, hormonal drugs, adaptogens). The analysis of original studies on this topic has revealed that connective tissue 

dysplasia has significant effect on female reproductive function development and can be complicated by various menstrual 

dysfunctions (hypomenorrhea syndrome, oligomenorrhea, opsomenorrhea, uterine bleedings, and secondary amenorrhea) as well 

as by endocrine changes (anti-Mullerian hormone deficiency, hypoprolactinaemia, hypoestrogenemia, etc.). Gestation and delivery 

features in patients with connective tissue dysplasia (preeclampsia, premature birth, and fetal abnormalities) were also revealed.
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Дисплазия соединительной ткани — это аномалия развития организма, клинически проявляющаяся изменением 

органов и систем (локомоторные, кожные, висцеральные дисфункции). В статье представлен обзор литературы, 

который освещает актуальную проблему — особенности репродуктивного здоровья у девочек, девушек и женщин 

на фоне мезенхимальной патологии — недифференцированных форм дисплазии соединительной ткани, варианты 

медикаментозной коррекции (микроэлементы, гормональные препараты, адаптогены). В результате проведенного 

анализа оригинальных исследований по этой проблеме было установлено, что дисплазия соединительной ткани 

оказывает существенное влияние на становление репродуктивной функции у девочек, девушек и женщин и сопро-

вождается различными нарушениями менструальной функции (гипоменструальный синдром, олиго-, опсоменорея, 

маточные кровотечения и вторичная аменорея), изменениями гормонального фона (дефицит антимюллерова гор-

мона, гипопролактинемия, гипоэстрогенемия и т.д.). Также были выявлены особенности гестации и родов у паци-

енток с дисплазией соединительной ткани (преэклампсия, преждевременные роды и различные аномалии родовой 

деятельности).
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ВВЕДЕНИЕ
Дисплазия соединительной ткани приводит к нару-

шению формирования соединительной ткани во многих 

органах и системах. Среди нарушений, связанных с этим 

синдромом в последние годы, ведущее место у паци-

енток занимают расстройства репродуктивной систе-

мы, что представляет собой актуальную медицинскую 

проблему. Раннее выявление патологии менструальной 

и репродуктивной системы у пациенток различной воз-

растной категории позволяет провести своевременную 

корригирующую терапию. В статье представлен обзор 

имеющихся на сегодняшний день данных о методах выяв-

ления нарушений со стороны репродуктивной системы 

и медикаментозной терапии данной патологии.

Обзор литературы
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ОПРЕДЕЛЕНИЕ, ЭТИОЛОГИЯ, ДИАГНОСТИКА 
И КЛИНИЧЕСКИЕ ПРОЯВЛЕНИЯ ДИСПЛАЗИИ 
СОЕДИНИТЕЛЬНОЙ ТКАНИ
Соединительнотканная дисплазия — это генетиче-

ски детерминированный синдром, характеризующийся 

дефектами волокнистых структур и основного вещества 

соединительной ткани, приводящими к нарушению фор-

мообразования органов и систем [1].

На протяжении длительного времени учеными 

Российской Федерации изучается дисплазия соедини-

тельной ткани (ДСТ), представленная такими формами, 

как моногенные наследственные заболевания (синдром 

Марфана, варианты синдрома Элерса — Данло, бул-

лезный эпидермолиз и др.), и недифференцированны-

ми формами — нДСТ. Распространенность моногенных 

наследственных заболеваний невелика. Так, частота 

синдрома Марфана в популяции — 1 : 10 000 и 1 : 15 000, 

напротив, распространенность нДСТ — 1 : 5. Отдельные 

внешние проявления дисморфогенеза соединительной 

ткани среди молодых — 85,4%. Критическим периодом 

проявлений ДСТ является подростковый возраст, когда 

объем соединительной ткани увеличивается пропорцио-

нально росту и развитию организма [1].

При диагностике ДСТ необходимо использовать 

результаты клинических, генеалогических, лабораторно-

инструментальных и молекулярно-генетических иссле-

дований. Клиническое обследование состоит из сбора 

анамнеза, физикального обследования пациента и его 

семьи для подтверждения наследственного характера 

заболевания.

Профессором В.М. Яковлевым и его учениками 

для верификации диагноза было предложено трак-

товать клинические проявления у пациентов как ДСТ 

при вовлечении в процесс не менее двух систем (опор-

но-двигательной, сердечно-сосудистой, бронхолегоч-

ной, пищеварительной, нервной, органа зрения и т.д.) 

с использованием процедуры последовательного рас-

познавания Вальда: на основании диагностических 

коэффициентов и коэффициентов информативности 

для определения «диагностического вклада» каждого 

выявленного у пациента признака [1].

При суммировании диагностических коэффициентов 

и достижении диагностического порога +17 следует сде-

лать заключение о наличии у пациента ДСТ. При достиже-

нии диагностического порога +21–23 можно прогнози-

ровать благоприятное течение ДСТ. Достижение порога 

более +23 свидетельствует о возможных осложнениях 

диспластических изменений, неблагоприятном прогнозе 

по инвалидизации пациентов и продолжительности их 

жизни [1].

Ведущее этиологическое значение имеют мутации 

генов, кодирующих синтез и пространственную орга-

низацию коллагена, ответственных за формирование 

компонентов межклеточного матрикса и ферментов, 

принимающих участие в процессах фибриллогенеза [2]; 

но также существенный вклад вносят и различные экзо-

генные факторы, такие как неблагоприятная эколо-

гическая обстановка, неадекватное, нерациональное 

питание, стрессы. К основным причинам формирования 

ДСТ относят аномальный темп синтеза или фолдин-

га (сборки) коллагена, синтез аномального коллагена 

и/или эластина, чрезмерную деградацию (разруше-

ние) коллагена и/ или эластина, нарушения структуры 

коллагеновых и/ или эластиновых волокон вследствие 

недостаточной поперечной сшивки, разрушение ткани 

посредством аутоиммунных реакций и другие причины 

[3, 4].

Чаще всего ДСТ проявляется тремя основны-

ми фенотипами: марфаноидным, элерсоподобным 

и неклассифицируемым. Т.И. Кадурина и соавт. выделя-

ют MASS-фенотип (по первым буквам наиболее частых 

фенотипических признаков ДСТ: пролапс митрально-

го клапана (mitral valve prolapse), расширение аорты 

(aortic dilatation), изменения кожи (skin) и костей скелета 

(skeleton)), марфаноидный и элерсоподобный фенотипы. 

Марфаноидный фенотип характеризуется наличием при-

знаков генерализованной ДСТ с астеническим телосло-

жением, долихостеномелией, арахнодактилией, пораже-

нием клапанного аппарата сердца и аорты, нарушением 

зрения. При элерсоподобном фенотипе отмечается соче-

тание признаков генерализованной ДСТ с тенденцией 

к гиперэластичности кожи и разной степенью выра-

женности гипермобильности суставов. MASS-подобному 

фенотипу присущи признаки генерализованной ДСТ, ряд 

нарушений со стороны сердца, скелетные аномалии, 

а также кожные изменения в виде истончения или нали-

чия участков субатрофии [5, 6]. По рекомендациям Г.И. 

Нечаевой и соавт. (2008) предлагается выделять клини-

ческие синдромы, ассоциированные с основным забо-

леванием [7].

На сегодняшний день выделено 28 синдромов 

при ДСТ: синдром расстройства вегетативной нервной 

системы, бронхолегочный синдром, синдром иммуноло-

гических нарушений, косметический синдром, тромбоге-

моррагический синдром, синдром обменных нарушений 

в миокарде, клапанный и аритмический синдромы, син-

дром синкопальных состояний, торакодиафрагмальный 

синдром, вертеброгенный синдром, синдромы патоло-

гии стопы и патологии органа зрения, астенический 

синдром, синдром торакодиафрагмального сердца, син-

дром хронической артериальной гипотонии, синдром 

артериальной гипертонии, сосудистый синдром, синдро-

мы патологии пищеварительной, мочевыделительной 

и репродуктивной систем, синдром анемии, синдром 

психических расстройств и расстройства поведения, 

синдром внезапной смерти, синдром гипермобильности 

суставов, синдром остеопатии, синдром диспластиче-

ской полиневропатии, синдром протрузии и релаксации 

тазового дна [1].

К висцеральным проявлениям относят изменения 

сердечно-сосудистой системы (пролапсы клапанов, 

аномально расположенные хорды и другие аномалии); 

изменения органов дыхания (поликистоз, спонтанный 

пневмоторакс неясной этиологии, трахеобронхиальные 

дискинезии); патологию желудочно-кишечного тракта 

(висцероптоз, аномалии желчного пузыря, долихосиг-

ма); патологию почек (нефроптоз, аномалии развития); 

офтальмологическую патологию (миопия, эпикант, птоз, 

прогрессирующая патология зрения).

ОСОБЕННОСТИ РЕПРОДУКТИВНОЙ
СИСТЕМЫ У ПАЦИЕНТОК С ДИСПЛАЗИЕЙ 
СОЕДИНИТЕЛЬНОЙ ТКАНИ
Патология репродуктивной системы у девочек 

с ДСТ освещена в российских научных исследованиях 

достаточно широко. В двух научных работах на эту тему 

было проведено обследование групп девочек в воз-

расте от 11 до 18 лет. Они были разделены на две груп-

пы: основную группу составили пациентки, имеющие 

нарушение менструальной функции и признаки ДСТ; 

контрольная группа включала детей, имеющих нару-

шение менструальной функций, но у них не было про-

явлений ДСТ или же они были, но представленные еди-

ничными стигмами дизэмбриогенеза, недостаточными 
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для постановки диагноза ДСТ [8, 9]. Группы были сфор-

мированы на основании клинических признаков ДСТ. 

Достоверным диагностическим критерием ДСТ является 

наличие у пациенток 5 и более клинических признаков 

[10]. К внешним фенотипическим маркерам относили 

особенности скелета и связочного аппарата, аномалии 

прикуса, гипермобильность суставов, миопию, сколиоз, 

плоскостопие, гиперэластичность кожи. К висцеральным 

проявлениями ДСТ — аномалии развития сердечно-сосу-

дистой, мочевыделительной, билиарной систем [10].

При обследовании пациенток были учтены особенно-

сти семейного анамнеза, жалобы, перенесенные забо-

левания, сопутствующая соматическая и гинекологи-

ческая патология, изучались особенности становления 

менструаций. Учитывались особенности течения бере-

менности и родов их матерей, проведена антропометрия 

пациенток [9].

В результате проведенных обследований было уста-

новлено, что беременность матерей девушек с ДСТ 

и нарушением менструальной функции протекала в боль-

шей степени с угрозой прерывания и в меньшей степени 

с преэклампсией и плацентарной недостаточностью [10]. 

В ходе оценки физического развития было выявлено, 

что пациентки с признаками ДСТ имеют дисгармонич-

ное физическое развитие, связанное с дефицитом мас-

сы тела. С возрастом частота встречаемости девочек 

с дисгармоничным физическим развитием увеличива-

лась [8]. Половое созревание у девочек основной группы 

сопровождалось низкими темпами с 13 лет, протекало 

на гипоэстрогенном фоне и проявлялось недоразвити-

ем или слабым развитием молочных желез, задержкой 

оволосения лобка и подмышечных впадин [9, 11]. Тем 

не менее, у некоторых пациенток в той же группе отме-

чалось раннее наступление менархе (в возрасте 12 лет) 

[9, 12], далее нарушения менструальной функции харак-

теризовались гипоменструальным синдромом, маточны-

ми кровотечениями пубертатного периода. Ведущими 

симптомами нарушений менструальной функции у дево-

чек с ДСТ являются олиго-, опсоменорея (59%), маточные 

кровотечения (22,9%) и вторичная аменорея (16,4%). 

Чаще всего пациентки основной группы предъявляли 

жалобы на редкие, скудные, непродолжительные мен-

струации [9, 12]. Во второй фазе пубертатного перио-

да на фоне гипофункции яичников и нДСТ происходит 

формирование гипоменструального синдрома и амено-

реи. Усугубление течения системной ДСТ и расстройства 

менструальной функции обусловлены метаболическими 

и гормональными изменениями [12].

Несмотря на то, что основным проявлением являет-

ся гипоменструальный синдром, у части обследуемых 

пациентов выявлен синдром обильных менструаций, 

который обусловлен нарушениями в первично-тром-

боцитарном звене гемостаза, в основе чего лежат 

несостоятельность сосудистой стенки и снижение агре-

гационной активности тромбоцитов [13]. Активация 

андроген-глюкокортикоидной функции надпочечников 

в сочетании с гиперпролактинемией у девушек с син-

дромом нДСТ приводит к ановуляторным циклам [14]. 

Также в ряде случаев у пациенток данной категории 

имеют место ювенильные кровотечения пубертатного 

периода, что обусловлено относительной гипоэстроге-

нией вследствие ановуляторных циклов [13]. Половое 

созревание и становление менструальной функции 

у девочек с нДСТ сопровождается повышением концен-

трации лютеинизирующего гормона (ЛГ) и снижением 

уровня эстрадиола в пределах референсных значений 

в сравнении со здоровой группой [9].

Проведенные исследования свидетельствуют 

о незрелости центральных механизмов регуляции 

репродуктивной системы. Например, риском разви-

тия синдрома поликистозных яичников является повы-

шенный выброс гонадотропных гормонов, особенно 

ЛГ, начиная с пубертатного возраста, что приводит 

к неадекватной стимуляции яичников и нарушению 

функции фолликулярного аппарата. Это подтверждает-

ся соотношением ЛГ/ФСГ в старшей возрастной группе 

девочек-подростков. В младшей возрастной группе 

фолликулостимулирующий гормон (ФСГ) превалирует 

над ЛГ, что указывает на незрелость половой системы. 

Вкупе с дефицитом антимюллерова гормона данные 

изменения гормонального профиля свидетельствуют 

о задержке полового развития у девочек-подростков 

обеих возрастных групп с нарушением менструального 

цикла на фоне ДСТ [15, 16].

У девочек основной группы с нарушением менстру-

альной функции и признаками ДСТ размеры матки были 

достоверно меньше, чем в группе сравнения. Размеры 

яичников у девочек-подростков обеих групп статисти-

чески не различались. По данным УЗИ органов малого 

таза у 17,6% девочек-подростков с ДСТ и дисгармонич-

ным физическим развитием была выявлена гипоплазия 

матки. Более чем у половины пациенток основной груп-

пы при УЗИ были обнаружены те или иные изменения: 

у 15,9% — ретродевиация матки, у 5,2% — седловидная 

матка, у 4,4% — двурогая матка, у 25,3% — мультифолли-

кулярные изменения яичников [11].

Психоэмоциональный статус девочек с ДСТ 

при симпатотонии имеет высокие показатели реак-

тивной и личностной тревожности, которая усугубля-

ет дезадаптацию и неадекватность эмоциональных 

реакций, в том числе и восприятие боли, что под-

тверждается проведенным опросом пациенток. В нем 

они отмечали боль во время менструаций как силь-

ную или сильнейшую [17]. Также практически каждый 

пациент с ДСТ в зрелом возрасте имеет депрессивный 

эпизод в анамнезе, а пятая часть — депрессивное рас-

стройство. Депрессивность рассматривается как отра-

жение дистресса, формирующегося при неадекватной 

тревоге, теряющей свое адаптивное значение парал-

лельно с увеличением количества и выраженности 

фенотипических признаков ДСТ, указывая на включен-

ность в психосоматические взаимодействия диспла-

стического фона [18].

При исследовании репродуктивной функции в группе 

пациенток от 18 до 40 лет с синдромами ДСТ и наслед-

ственными тромбофилиями было установлено, что их 

сочетание повышает риск развития первичного беспло-

дия в результате нарушения рецептивности эндометрия. 

При синдроме нДСТ существенно замедляются процес-

сы ремоделирования соединительной ткани, что может 

приводить к усилению процессов склероза эндометри-

альной стромы, снижению рецептивности эндометрия 

и к бесплодию [19].

Анализ особенностей течения беременности у паци-

енток с ДСТ выявил, что при патологии соединитель-

ной ткани достоверно чаще встречается преэкламп-

сия, которая занимает 2–3-е место в структуре причин 

материнской смертности и является основной причи-

ной перинатальной смертности и заболеваемости [20]. 

У 12,5–21,9% женщин с нДСТ имеют место преждев-

ременные роды. У данной категории пациенток часто 

наблюдаются аномалии родовой деятельности, несвоев-

ременное излитие околоплодных вод, чаще развивается 

первичная слабость схваток. Преждевременное излитие 
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околоплодных вод, в свою очередь, существенно повы-

шает риск отслойки плаценты, развития инфекционных 

осложнений. Кровотечения в послеродовом и раннем 

послеродовом периодах возникают у 7–12,7% рожениц 

с нДСТ, что, возможно, вызвано нарушением сократи-

тельной активности матки и неполноценностью сосуди-

сто-тромбоцитарного звена гемостаза [20].

Дефицит магния у беременных с ДСТ усугубляет уже 

имеющиеся нарушения синтеза коллагена и формиру-

ет порочный круг, ухудшающий течение беременности. 

В целом у пациенток с ДСТ, особенно на фоне дефицита 

магния, риск развития осложнений во время беремен-

ности и родов значительно выше, чем в популяции [20]. 

При наличии нДСТ у женщин без магниевой терапии 

роды чаще осложнялись слабостью родовой деятель-

ности, несвоевременным излитием околоплодных вод, 

гипоксией плода (ОШ 1,85, 95% ДИ 1,01–3,33). При нали-

чии у беременной нДСТ повышается риск асфиксии 

новорожденных средней и тяжелой степени (18,9 и 2,7% 

новорожденных соответственно). Период ранней нео-

натальной адаптации у детей, родившихся от матерей 

с нДСТ, характеризовался большей первоначальной 

потерей массы тела (до 500 г) и более поздним ее вос-

становлением (на 5–7-е сут) [21].

Также необходимо отметить немаловажную роль маг-

ния при развитии первичной дисменореи у пациенток 

с ДСТ [22].

Дисменорея, согласно Международной классифика-

ции болезней 10-го пересмотра (МКБ-10), — это болез-

ненные менструации без сопутствующей органической 

патологии [22].

В зависимости от патогенеза различают первичную 

и вторичную дисменорею.

Первичная дисменорея — это комплекс нейровеге-

тативных, обменно-эндокринных, психических и эмоци-

ональных отклонений от нормы, способствующих пато-

логическому накоплению в эндометрии накануне и/или 

во время менструаций продуктов деградации арахидо-

новой кислоты (простагландинов, тромбоксанов, лейко-

триенов и др.), усиливающих афферентацию импульсов, 

раздражающих болевые центры (центры ноцицепции) 

[23].

Вторичная дисменорея обусловлена наличием 

гинекологических и/или эндокринных заболеваний 

(миома, эндометриоз, аномалии развития половых 

органов, воспалительные заболевания половых орга-

нов, варикозное расширение тазовых вен, гиперпро-

лактинемия) [15].

Немаловажный аспект в генезе развития первич-

ной дисменореи у девочек при ДСТ — гипомагниемия. 

Для девочек с первичной дисменореей характерен суб-

клинический дефицит магния. Отмечены четкие корре-

ляции между уровнем магния в крови и интенсивностью 

болевых ощущений, а также реактивной тревожно-

стью [13]. Дефицит магния приводит к изменению гемо-

динамики малого таза в виде гипертензии и вазокон-

стрикции, а также к уменьшению синтеза опиоидных 

нейропептидов в головном мозге, в результате чего 

снижается порог болевой чувствительности и развива-

ется состояние хронического стресса, что, в свою оче-

редь, приводит к симпатикотонии и формирует порочный 

круг [22].

Поэтому лечение первичной дисменореи у пациенток 

основной группы с нарушением менструальной функции 

и признаками ДСТ должно быть направлено на коррек-

цию вегетативных, астено-невротических проявлений 

и дефицита микроэлементов [13].

По мнению специалистов-гинекологов, занимающих-

ся исследованиями в области ДСТ, при нарушении мен-

струальной функции следует воздержаться от лечения 

девочек с ДСТ комбинированными эстроген-гестаген-

ными препаратами. У данных пациенток при нарушениях 

гипоталамо-гипофизарных функций с учетом неустано-

вившейся менструальной функции и на фоне нарушений 

вегетативной и таламо-кортикальной систем замести-

тельная гормональная терапия не способствует правиль-

ному функционированию сердечно-сосудистой и репро-

дуктивной систем [24].

В случае нерегулярного менструального цикла из-за 

нарушения уровня ЛГ и соотношения ЛГ/ФСГ при нали-

чии гиперпластического процесса в эндометрии с отно-

сительной гипоэстрогенией предпочтительнее исполь-

зовать препараты прогестеронового ряда: прогестерон 

в различных лекарственных формах или его синтетиче-

ский аналог — дидрогестерон [24].

При признаках гипогонадизма было предложено лече-

ние с использованием у детей хорионического гонадотро-

пина человеческого в возрастной дозе от 250 до 1500 ЕД 

2 раза в неделю внутримышечно курсами 1–2 раза в год 

в объеме 8–10 инъекций под контролем гормонального 

профиля (общего тестостерона, эстрадиола) [25].

На данный момент в клинической практике пред-

почтение при лечении гипогонадизма отдается заме-

стительной гормональной терапии различными лекар-

ственными формами эстрадиола (трансдермальный 

эстрадиол, эстрадиола валерат) [26].

Использование трансдермальных препаратов 

эстрадиола позволяет в большей степени имитиро-

вать суточный ритм секреции эстрадиола и являет-

ся предпочтительным вследствие отсутствия эффекта 

«первого прохождения» через печень, что снижает вли-

яние на функциональную активность печени, вклю-

чая выработку прокоагуляционных факторов. В случае 

невозможности использования трансдермальных форм 

рекомендована терапия пероральными препаратами 

эстрадиола.

Заместительные дозы эстрадиола при использовании 

трансдермальных препаратов составляют 1–2 мг/ сут, 

пероральных препаратов — 1–4 мг/сут. Через 2 года 

терапии препаратами эстрогенов или после появления 

первых менструалоподобных выделений рекомендуется 

добавление препаратов прогестерона [26].

При регулярных меноррагиях специалисту следует 

оценить состояние первичного (сосудисто-тромбоцитар-

ного) и коагуляционного звеньев гемостаза, терапия 

должна быть направлена на гемостатический аспект 

во время менструации (покой, транексамовая кислота, 

препараты кальция и т.д.) [13].

В межменструальный период необходима коррекция 

железодефицитной анемии, общеукрепляющая и вита-

минотерапия [13].

Вопрос о госпитализации ставится только при выра-

женной анемизации больной и обильных мено- и метрор-

рагиях, неэффективности гемостатической терапии. 

В этом случае следует проводить гормональный гемо-

стаз однофазными комбинированными оральными кон-

трацептивами с последующим переходом на прогестаге-

ны (10 дней) с дальнейшим использованием последних 

в последующие три менструальных цикла с 16-го по 25-й 

день. При нарушении в системе коагуляционного зве-

на целесообразно решить вопрос о трансфузии плаз-

мы [13].

Препаратами первой линии при первичной дисме-

норее являются нестероидные противовоспалитель-
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ные препараты. Такие препараты, как ибупрофен, 

напроксен и ацетилсалициловая кислота, эффектив-

ны для купирования болевого синдрома [27]. Исходя 

из особенностей лечения первичной дисменореи 

у девочек, при ДСТ предпочтение следует отдать пре-

паратам магния [13].

Показаниями к назначению препаратов магния так-

же являются состояния реактивной и личностной тре-

вожности, связанные с активацией симпатической нерв-

ной системы, и вегетативный дисбаланс в сочетании 

с неустановившейся функцией гипоталамо-гипофизар-

ной системы [13].

Магний влияет на уменьшение симптомов дисмено-

реи и способствует профилактике ряда гинекологиче-

ских заболеваний в будущем (эндометриоз, миома матки 

и др.) [13].

Препараты прогестеронового ряда (прогестерон 

микроионизированный, прогестины) с 16-го по 25-й день 

менструального цикла предпочтительны по сравнению 

с оральными контрацептивами, однако по сравнению 

с препаратами магния должны иметь строгие показания 

(менометроррагии пубертата, гиперпластические про-

цессы эндометрия) [13].

Прежде чем выбрать препарат первой линии, необхо-

димо учесть особенности генеза дисменореи у больных 

с ДСТ, оценить эмоциональный статус пациенток и их 

восприятие боли [13].

Также следует проводить немедикаментозную тера-

пию, в которую входят комплекс лечебной физкультуры, 

лечебного массажа, плавание, психологическая коррек-

ция, физиотерапия, диетотерапия [16, 23].

ЗАКЛЮЧЕНИЕ
В заключение следует отметить, что у пациен-

ток с особенностью строения соединительной ткани 

(наличием мезенхимальной патологии — нДСТ) чаще 

всего наблюдаются нарушение становления менар-

хе, аномалии развития и функционирования органов 

репродуктивной системы, отклонения в сроках насту-

пления пубертатного периода, появления вторичных 

половых признаков, отклонения в гормональном про-

филе. Данные полиморфные клинические симптомы 

нДСТ, связанные с репродуктивной системой, воз-

можно корригировать медикаментозно еще на этапе 

манифестации.
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