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РЕЗЮМЕ 

Цель исследования: изучить патогенетические изменения гомеостаза при дисплазии соединительной ткани для обоснования ее роли 
в формировании предрасположенности к возникновению травм опорно-двигательного аппарата.

Материалы и методы: базой данного научно-аналитического обзора явились данные электронных порталов PubMed-NCBI, Академия 
Google и Научная электронная библиотека eLIBRARY.RU.

Результаты: представленный обзор литературы свидетельствует о том, что дисплазия соединительной ткани, в основе которой лежат 
генетически детерминированные и/или возникшие под влиянием средовых факторов дефекты синтеза или ремоделирования компонентов 
межклеточного матрикса, проявляется формированием неполноценной соединительной ткани и изменением ее биомеханических свойств. 
Это в первую очередь отражается на структуре и функции опорно-двигательного аппарата. В зависимости от нарушенного этапа метаболиз-
ма дисплазия соединительной ткани манифестирует разнообразными клиническими признаками, свидетельствующими о патологии костей 
скелета, их соединений, несостоятельности соединительнотканных межмышечных прослоек и сухожильно-фасциальных комплексов.

Заключение: изменение структуры и функции опорно-двигательного аппарата проявляется исходно сниженными его адаптационными 
возможностями и устойчивостью к физической нагрузке, определяя предрасположенность к возникновению травм. Персонализированный 
подход к выбору вида спортивной деятельности и программы тренировок при дисплазии соединительной ткани будет способствовать со-
хранению здоровья молодежи, профилактике ретравматизма и ранней инвалидизации.

Ключевые слова: дисплазия соединительной ткани, опорно-двигательный аппарат, патогенетические механизмы, дезадаптация к физи-
ческой нагрузке, спорт, профилактика травм
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ABSTRACT

Objective: to study pathogenetic homeostasis changes in connective tissue dysplasia to substantiate its role in the predisposition to musculoskeletal 
injuries.

Materials and methods: the basis of this scientific-analytical review was the analysis of data from the electronic portals PubMed-NCBI, Google 
Academy, and Scientific electronic e-Library.ru.

Results: the presented literature review indicates that connective tissue dysplasia, based on polygenically determined and/or environmental factors-
induced defects in the synthesis or remodeling of intercellular matrix components, manifested by the formation of deficient connective tissue and 
significant changes in its biomechanical properties. This is primarily affects the musculoskeletal structure and functions. Depending on the impaired 
metabolism stage, connective tissue dysplasia is manifested by a variety of clinical signs indicating pathology of skeletal bones and their joints, failure of 
connective tissue intermuscular layers and tendon-fascial complexes.

Conclusions: changes in the musculoskeletal structure and functions are manifested by its initially reduced adaptive capabilities and resistance to 
physical load, determining the predisposition to injury. A personalized approach to the choice of sports activity and training program in connective tis-
sue dysplasia will help to preserve youth health, prevent re-traumatism and early disability. 

Keywords: сonnective tissue dysplasia, musculoskeletal system, pathogenetic mechanisms, maladaptation to physical activity, sports, injury preven-
tion, youth health preservation
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1. Введение 
Развитие массовых занятий физической культурой 

и  спортом сопровождается существенным ростом об-
ращаемости молодых людей за  медицинской помощью 
в связи с травмами опорно-двигательного аппарата, воз-
никающих во  время тренировок и  соревнований [1–3]. 
Фоном, определяющим исходную несостоятельность 
тканей мезенхимального происхождения и существенно 
нарушающим в  молодом возрасте морфофункциональ-
ную адаптацию опорно-двигательного аппарата к физи-
ческим нагрузкам, считается дисплазия соединительной 
ткани (ДСТ) [4, 5]. За последние годы существенно уве-
личилась распространенность несиндромной (недиф-
ференцированной) формы ДСТ, которая, по  данным 
научных исследований, стала достигать в  ряде попу-
ляций 85,4 % [4, 6]. Согласно последним клиническим 
рекомендациям Российского научного медицинского 
общества терапевтов, эта патология имеет полигенную, 

мультифакторную природу и характеризуется возникно-
вением отдельных проявлений дисморфогенеза соедини-
тельной ткани, которые не укладываются в клиническую 
картину классических синдромных ДСТ (несовершен-
ный остеогенез, синдромы Марфана, Эллерса — Данло, 
Шпринтцена — Гольдберга, Стиклера и другие) [6]. В на-
стоящее время несиндромная форма ДСТ не рассматри-
вается как заболевание, и поэтому она не входит в послед-
нюю версию международной классификации болезней 
(МКБ‑11) [4, 6]. В связи с этим в программе первичного 
медицинского обследования молодых людей, желающих 
заниматься физической культурой и  спортом, отсут-
ствует обязательный скрининг состояния соединитель-
ной ткани1. Поэтому целью проведенного исследования 
являлось изучение патогенетических изменений гомео-
стаза при дисплазии соединительной ткани для обосно-
вания ее роли в  формировании предрасположенности 
к возникновению травм опорно-двигательного аппарата.

1  Приказ от 23 октября 2020 г. № 1144н Министерства здравоохранения Российской Федерации (в ред. Приказов Минздрава РФ 
от 22.02.2022 № 106н от 26.09.2023 № 497н).
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2. Материалы и методы исследования
Базой данного научно-аналитического обзора яви-

лись данные электронных порталов PubMed-NCBI, 
Академия Google и  Научная электронная библиотека 
eLIBRARY.RU в период с 2016 по 2025 год. Именно в по-
следние годы проблема ДСТ становится предметом ак-
тивных научных исследований ученых в связи с ростом 
ее распространенности в популяции, полисистемностью 
диспластических проявлений и  негативным влияни-
ем данной патологии не  только на  состояние здоровья 
организма, но и на характер течения практически всех 
сопутствующих заболеваний. Для поиска использо-
вались комбинации слов: «дисплазия соединительной 
ткани», «опорно-двигательный аппарат», «метаболизм», 
«коллаген», «эластин», «протеогликаны», «типы соеди-
нительной ткани» «связочно-капсулярные структуры», 
«сухожилия», «фасции», «кости», «хрящи», «синови-
альная жидкость», «физическая нагрузка», «травма», 
а  также их переводные эквиваленты на  английском 
языке: “connective tissue dysplasia”, “musculoskeletal 
system”, “metabolism”, “collagen”, “elastin”, “proteoglycans”, “ 
connective tissue types” “ligamentous-capsular structures”, 
“tendons”, “fascia”, “bone”, “cartilage”, “synovial fluid”, 
“physical activity”, ’injury’. На финальном этапе обобщены 
данные 40 источников литературы.

3. Молекулярно-генетические факторы нарушения 
формирования соединительной ткани
В сравнении с  другими тканями архитектонику со-

единительной ткани отличает значительный объем 
межклеточного вещества и относительно небольшое ко-
личество клеток, главная функция которых заключается 
в продукции и регуляции ремоделирования компонентов 
окружающего их матрикса: волокон и основного аморф-
ного вещества, состоящего из углеводно-белковых ком-
плексов и  структурных гликобелков. Любой дисбаланс 
в этой системе, имеющий полигенную и/или мультифак-
торную средовую природу, может приводить к наруше-
ниям структуры межклеточного матрикса и изменениям 
биомеханических свойств соединительной ткани [6, 7]. 
Прочность и упругость соединительной ткани придают 
коллагеновые волокна, которые состоят из многочислен-
ных полипептидных цепей коллагена. В  опорно-двига-
тельном аппарате встречаются прежде всего коллагены, 
образующие прочные фибриллы, которые способны вы-
держивать высокую механическую нагрузку. Реализация 
мутаций в  генах, кодирующих эти коллагены, мало за-
висит от внешних условий и проявляется синдромными 
формами ДСТ. Сбои на любом из последующих этапов 
модификации или ремоделирования коллагеновых во-
локон, вызванных мутациями в генах соответствующих 
ферментов или недостатком важных для этих процессов 
кофакторов (ионов металлов или витаминов), также со-
провождаются появлением дефектных волокон и непол-
ноценностью соединительной ткани разной степени вы-
раженности [5, 6]. Этот сложный многоэтапный процесс 

начинается внутри клеток на  рибосомах гранулярной 
эндоплазматической сети с трансляции полипептидной 
цепи преколлагена, включающей более 1000 аминокис-
лотных остатков [8–11]. Ремоделирование коллагеновых 
волокон осуществляется матриксными металлопроте-
иназами, активность которых регулируется специфи-
ческими ингибиторами тканевых металлопротеиназ 
(TIMP-белки) и  зависит от  присутствия ионов цинка 
и кальция. Многочисленными экспериментами доказа-
но, что избыточная активность матриксных металло-
протеиназ усиливает деградацию большинства струк-
турных белковых компонентов межклеточного матрикса 
и существенно изменяет биомеханические свойства со-
единительной ткани [7, 10, 12–14].

Способность к  растяжению и  эластичность соеди-
нительной ткани обусловлены наличием в  ней эласти-
ческих волокон, которые, в  отличие от  коллагеновых, 
обычно более тонкие, разветвленные и  образуют друг 
с другом многочисленные анастомозы. Основным ком-
понентом этих волокон является эластин (ген ELN)  — 
гликопротеин, который содержит около 800  аминокис-
лотных остатков и  имеет характерную глобулярную 
форму. В опорно-двигательном аппарате эластин содер-
жится преимущественно в  связках и  связочно-капсу-
лярных структурах. Мутации в гене данного белка и вы-
званные ими изменения его структуры манифестируют 
нарушением прочности эластичных тканей на  разрыв 
и утратой их пластичных свойств [7, 15].

Особую значимость в  формировании каркаса эла-
стических волокон имеют синтезируемые клетками гли-
кобелки фибриллины (гены FBN1, FBN3), которые об-
разуют эластические микрофибриллы, в толщу которых 
откладываются молекулы эластина. Связываясь в  це-
почки в виде эластиновых протофибрилл, они образуют 
упругую сеть, которая находится во  внутренней части 
зрелого эластического волокна. Она воспринимается 
как его гомогенный компонент, на  который приходит-
ся около 90 % белков [7, 16–18]. Сбои на этапах синтеза 
и распада эластических волокон определяются не только 
мутациями в генах, кодирующих входящие в них белки, 
но и мутациями в генах ферментов, участвующих в пост-
трансляционных модификациях этих белков, а  также 
недостатком важных для этих процессов кофакторов. 
Так, длительно существующая гипомагнезиемия вы-
зывает снижение активности эластаз и  увеличение со-
держания эластических волокон, что клинически может 
проявляться гиперрастяжимостью связок и сухожилий, 
обуславливающих нестабильность суставов [7, 14, 19].

Одним из  важных элементов межклеточного ма-
трикса соединительной ткани, определяющих его струк-
турно-функциональные свойства, являются гликоза-
миногликаны, наиболее крупным из  которых является 
гиалуронан (гиалуроновая кислота). Именно он состав-
ляет базовую структуру для организации гелеобразно-
го компонента и  определяет физико-химические свой-
ства межклеточного матрикса, позволяющие связывать 
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большое количество воды и обеспечивать оптимальный 
уровень гидратации тканей [7, 20, 21]. Больше всего 
гиалуронана содержится в рыхлой волокнистой соеди-
нительной ткани, высокие его концентрации находятся 
в хрящевой ткани и синовиальной жидкости [7, 9]. Даже 
незначительные модификации в  структуре гиалурона-
на нарушают его правильную конформацию и  сопро-
вождаются изменением гибкости этой макромолеку-
лы, определяющей такие макроскопические свойства, 
как упругость соединительной ткани и  вязкость сино-
виальной жидкости [9, 21, 22]. Кроме того, гиалуронан 
является важнейшим элементом, способствующим ре-
паративным процессам опорно-двигательного аппара-
та, которые необходимы для физиологической адапта-
ции [9, 20].

Другие гликозаминогликаны матрикса в  сравнении 
с гиалуронаном имеют гораздо более низкую молекуляр-
ную массу и играют вспомогательную роль в интеграции 
аморфного вещества и волокон соединительной ткани. 
В матриксе они всегда соединены с белком, входят в со-
став протеогликанов и  способствуют дополнительной 
гидратации матрикса и  образованию углеводно-по-
лисахаридного геля, который способен противосто-
ять значительным механическим нагрузкам на  сжатие 
и  растяжение. Кроме того, гликозаминогликаны могут 
связывать катионы Ca2+, Na+, К+ и таким образом вли-
ять на плотность хрящевой и костной ткани [7].

Протеогликаны и  кодирующие их гены классифици-
руются в соответствии с включенными в них гликозами-
ногликанными цепями, основные из  которых содержат 
хондроитинсульфаты, дерматансульфаты, кератансуль-
фаты и  гепарансульфаты. Мутации в этих генах и  генах 

ферментов, участвующих в биохимических модификаци-
ях гликозаминогликанов и их присоединении к белковой 
молекуле, могут значительно влиять на структуру межкле-
точного матрикса. Так, изменения структуры хондроитин-
сульфатов преимущественно влияют на биомеханические 
свойства хрящевой и костной тканей, а также сухожиль-
но-фасциального комплекса и связок. Дерматансульфаты 
определяют состояние межклеточного вещества костей 
и хрящей, кератансульфаты содержатся в большом (агре-
кане) и некоторых малых протеогликанах хрящевого ма-
трикса, гепарансульфаты входят в состав протеогликанов 
базальных мембран и  являются постоянным компонен-
том клеточной поверхности [7, 9, 23].

Важная интегрирующая роль в организации межкле-
точного матрикса соединительной ткани принадлежит 
многодоменным гликобелкам, которые содержат одно-
родные структурные модули (домены), позволяющие 
связывать различные молекулы и  клетки. Так, напри-
мер, фибронектин участвует в  объединении коллагена, 
протеогликанов, гиалуронана, углеводов и  ферментов, 
а  также в  фиксации клеток в  матриксе, их миграции 
и обеспечении регенеративных процессов. Особую роль 
фибронектин играет в  механотрансдукции и  адапта-
ции к физической нагрузке [7, 24]. Ламинины и нидоген 
определяют структурную организацию компонентов ба-
зальной мембраны и  способствуют клеточной адгезии 
и дифференцировке в этой области, тенасцины форми-
руют комплексы с  протеогликанами и  модулируют их 
адгезивные свойства. Генетические дефекты биосинтеза 
этих структурных гликопротеинов приводят к наруше-
нию формирования соединительной ткани и изменению 
ее биомеханических свойств [6, 25].

Рис. Изменение адаптации опорно-двигательного аппарата к физическим нагрузкам при дисплазии соединительной ткани
Fig. Changes in musculoskeletal system adaptation to physical activity in connective tissue dysplasia
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Таким образом, ДСТ, в основе которой лежат поли-
генно детерминированные и/или возникшие под вли-
янием средовых факторов дефекты синтеза или ремо-
делирования компонентов межклеточного матрикса, 
проявляются формированием неполноценной соедини-
тельной ткани и существенным изменением ее биомеха-
нических свойств (рис.).

4. Морфофункциональные факторы как 
причина исходно сниженных адаптационных 
возможностей опорно-двигательного аппарата
Являясь своеобразным структурным каркасом 

для всех органов и  систем организма человека, соеди-
нительная ткань играет первостепенную роль в форми-
ровании опорно-двигательного аппарата. В связи с этим 
нарушение формирования соединительной ткани и из-
менение ее биомеханических свойств влияет прежде 
всего на  структуру и  функционирование опорно-дви-
гательного аппарата [9, 26]. Клинические проявления 
и  выраженность этих изменений будут существенно 
зависеть от  нарушенного этапа метаболизма, опреде-
ляющего преимущественное поражение определенных 
видов соединительной ткани. Так, рыхлая волокнистая 
соединительная ткань, характеризующаяся преоблада-
нием по  занимаемому объему аморфного компонента 
над волокнами, расположена в  виде многочисленных 
соединительнотканных прослоек между мышечными 
волокнами, содержащих кровеносные сосуды и  нервы 
[9]. Патологические изменения этого вида ткани со-
провождаются прежде всего признаками недостаточно 
адекватного кровоснабжения мышц и  расстройства-
ми их иннервации, которые существенно ухудшаются 
при физической активности. Клинически это проявля-
ется болями в мышцах конечностей и быстрой их утом-
ляемостью, зябкостью рук и ног, ощущением онемения 
и  парестезиями, болезненными мышечными спазмами 
и судорогами [4, 5, 9, 27, 28].

В плотной волокнистой соединительной ткани пре-
обладают волокна, объединенные в мощные пучки. Если 
пучки волокон не имеют какой-либо единой ориентации, 
то  это плотная волокнистая неоформленная соедини-
тельная ткань, которая в опорно-двигательного аппара-
те участвует в образовании надкостницы и надхрящни-
цы и  определяет питание костей и  хрящей, а  также их 
моделирование в процессе роста [9, 26]. Патологические 
изменения этого вида соединительной ткани сопрово-
ждаются несовершенным хондро- и остеогенезом и, со-
ответственно, структурными изменениями скелетной 
ткани, которые проявляются прежде всего локальными 
деформациями конечностей и  осевого скелета различ-
ной степени выраженности. Это, например, деформации 
тел позвонков, микрогнатия, готическое нёбо, дефор-
мации костей черепа, искривление перегородки носа, 
Х‑ или О‑образные деформации нижних конечностей 
и т. д. [6, 29]. Особую роль надкостница и надхрящница 
играют в  репаративной регенерации костей и  хрящей 

при их повреждениях. Несостоятельность костных ре-
генератов (костных мозолей) обуславливает возникно-
вение рецидивирующих переломов, даже в условиях от-
сутствия травмирующих факторов [5, 9, 26]. Кроме того, 
неполноценность коллагеновых волокон надкостницы 
служит причиной первичных энтезопатий, которые ма-
нифестируют постоянной микротравматизацией этих 
структур при физической активности вплоть до их пол-
ного отрыва от костей [6, 9, 30, 31].

В плотной волокнистой оформленной соединитель-
ной ткани пучки волокон идут лишь в одном направле-
нии. Такой вид ткани в опорно-двигательного аппарате 
присутствует в связках и связочно-капсулярных струк-
турах, которые укрепляют сочленения костей, опреде-
ляют в  них корректный объем движений и  направля-
ют движения костей. Кроме того, плотная волокнистая 
оформленная соединительная ткань формирует сухо-
жилия и  апоневрозы, посредством которых попереч-
нополосатые мышцы прикрепляются к костям скелета, 
а  также образует фасции и  перегородки, разделяющие 
отдельные мышцы или группы мышц и  обеспечива-
ющие их свободное скольжение и  передачу движения 
к костям [9, 26].

Изменение упругих свойств связок и  связочно-кап-
сулярных структур суставов закономерно приводит 
к  появлению нефизиологичного для данных сочлене-
ний объема активных и пассивных движений, вызывая 
нестабильность соединений, клинически проявляющей-
ся синдромом гипермобильности суставов. Их избыточ-
ная подвижность создает условия для возникновения 
во время физической активности неоднократно повто-
ряющихся растяжений связок, подворачиваний стоп, 
подвывихов и  вывихов в  суставах [5, 6, 32]. Слабость 
связочного аппарата, соединяющего отдельные позвон-
ки, приводит к  нестабильности позвоночно-двигатель-
ных сегментов и  формированию таких деформаций 
позвоночного столба, как сколиоз, кифоз и кифосколи-
оз. Выраженность клинической симптоматики в  этом 
случае зависит прежде всего от  степени компрессии 
невральных структур, которая проявляется парестезия-
ми, болевым синдромом, сенсорными и двигательными 
расстройствами. К  тяжелым неврологическим наруше-
ниям может приводить возникающий на фоне избыточ-
ной подвижности позвонков спондилолистез, при ко-
тором происходит смещение вышележащего позвонка 
относительно нижележащего [6, 33–36]. Неспособность 
связок выдерживать весовые (статические) нагрузки 
ведет к  «распластыванию» стоп и  формированию пло-
скостопия и  вальгусного положения пяточных костей. 
Такие пациенты отмечают быстрое появление усталости 
и дискомфорта в стопах при ходьбе и длительном стоя-
нии. Патология позвоночника и неправильная установ-
ка ног приводят к нарушению двигательного стереотипа 
и повышают вероятность получения травм опорно-дви-
гательного аппарата [5, 6, 37]. Образование неполноцен-
ной плотной волокнистой оформленной соединительной 
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ткани определяет существенное снижение прочность 
сухожильно-фасциального комплекса и  является фак-
тором, предрасполагающим к  возникновению повреж-
дений и разрывов сухожилий, удерживателей и мышеч-
ных волокон в условиях их натяжения при физической 
нагрузке. Так, ДСТ является одним из  предикторов 
разрыва ахиллова сухожилия [31]. Несостоятельность 
апоневрозов мышц манифестирует их диастазом (рас-
хождением) и  образованием грыжевых выпячиваний 
при повышении внутрибрюшного давления [5, 6].

Соединительная ткань со специальными свойствами 
составляет в опорно-двигательном аппарате основу си-
новиальных оболочек, которые выстилают всю поверх-
ность полости синовиальных суставов, синовиальных 
сумок и  сухожильных влагалищ. Основной функцией 
этих образований является синтез вязкой жидкости, ко-
торая обеспечивает свободное скольжение соприкасаю-
щихся поверхностей, позволяет равномерно распреде-
лять давление и предотвращает трение. Кроме того, она 
играет роль амортизатора и питает окружающие ткани, 
прежде всего суставные хрящи [9, 26]. Структурно-
функциональные нарушения этого вида ткани со-
провождаются прежде всего изменением количества 
и/или качественного состава синовиальной жидкости, 
что наиболее значимо отражается в функционировании 
крупных суставов, на которые, приходится воздействие 
наибольших нагрузок [5, 6, 38, 39].

Основную часть опорно-двигательного аппарата со-
ставляют скелетные соединительные (хрящевые и кост-
ные) ткани, отличительной особенностью которых яв-
ляется наличие в межклеточном веществе минеральных 
соединений: от 4–7 % в хрящевой, до — 70 % в костной 
ткани. Количество этих веществ определяет консистен-
цию межклеточного матрикса этих тканей (гелеобраз-
ная или твердая) и позволяет выполнять соответствен-
но преимущественно амортизирующую или опорную 
функции. Среди хрящевых тканей наиболее широко 
в  организме представлена гиалиновая хрящевая ткань, 
ключевой особенностью которой является наличие 
в  ней более гидрофильных коллагеновых волокон 
и большого количества протеогликановых агрегатов — 
структур, связывающих большое количество воды [7, 9, 
26]. Нарушение синтеза или ремоделирования этих бел-
ково‑углеводных комплексов межклеточного матрикса 
хрящевой ткани приводит к раннему развитию дегене-
ративно-дистрофических изменений суставных хря-
щей, которые сопровождаются снижением их упругости 
и  устойчивости к  обычной физиологической нагрузке, 
прогрессирующему их разрушению и  раннему разви-
тию остеоартрозов [5, 6, 35, 36, 40]. Такие скелетопатии, 
как асимметрия в длине конечностей, долихостеномелия 
и  арахнодактилия, вызванные диспропорциональным 
ростом длинных трубчатых костей в области их метафи-
зов, обычно выявляются уже в первые годы жизни детей 
и  с  возрастом быстро прогрессируют. Патологические 
изменения хрящевой ткани, образующей передние 

отделы ребер, манифестируют формированием ворон-
кообразной или килевидной деформациями грудной 
клетки [5, 6].

Второй по  распространенности в  опорно-двига-
тельном аппарате является волокнистая хрящевая 
ткань, которая составляет периферическую часть меж-
позвоночных дисков, а  также находится в  местах при-
крепления сухожилий и  связок к  гиалиновому хрящу. 
Отличительной чертой волокнистого хряща является 
наличие большого количества толстых коллагеновых во-
локон, придающих им способность противостоять боль-
шим напряжениям и нагрузкам [7, 9, 26]. Структурные 
нарушения этого вида хрящевой ткани сопровождаются 
потерей влаги и  уменьшением высоты межпозвонко-
вых дисков, что существенно ухудшает амортизацию 
и биомеханику всего позвоночного столба и создает ус-
ловия для возникновения протрузий и  грыж во  время 
физической активности из-за неравномерной нагрузки 
на межпозвоночный диск. Несостоятельность гиалино-
вых хрящей в местах прикрепления сухожилий и связок 
становится причиной их отрыва даже при обычной фи-
зической нагрузке [5, 6, 31, 35, 36, 41].

Главная особенность костной ткани, в  сравнении 
с другими видами соединительной ткани, связана с вы-
сокой минерализацией, которая придает ей особую 
прочность. По сравнению с хрящевой тканью в костях 
содержится относительно небольшое количество воды, 
но  много различных кислот, образующих комплексы 
с  кальцием, импрегнирующим органическую матрицу 
кости. Присутствие в  кости ряда неколлагеновых ма-
кромолекулярных соединений увеличивает ее мине-
ральную плотность. Дефекты синтеза или ремоделиро-
вания этих структурных белков и белково‑углеводных 
комплексов сопровождаются прогрессирующим сни-
жением костной массы и  нарушением микроархитек-
тоники костей, что манифестирует их повышенной 
хрупкостью и  увеличением риска переломов во  вре-
мя физической активности [5, 6, 9, 42–45]. Таким об-
разом, лица, отличающиеся друг от  друга по  своим 
морфологическим и  функциональным особенностям, 
по-разному адаптируются к  условиям спортивной де-
ятельности [46].

5. Заключение
Дисплазия соединительной ткани, в основе которой 

лежат полигенно детерминированные и/или возник-
шие под влиянием средовых факторов дефекты синтеза 
или ремоделирования компонентов межклеточного ма-
трикса, проявляются формированием неполноценной 
соединительной ткани и  существенным изменением ее 
биомеханических свойств. В  первую очередь это отра-
жается на  структуре и  функции опорно-двигательного 
аппарата и проявляется исходно сниженными его адап-
тационными возможностями и устойчивостью к физи-
ческой нагрузке, что определяет его предрасположен-
ность к возникновению травм.
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