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У статті висвітлені сучасні підходи щодо питань етіології 
та патогенезу невиношування вагітності при екстремально 
ранніх передчасних пологах. Адже саме такі новонародже-
ні відрізняються глибокою морфофункціональною незрі-
лістю і формують показники перинатальної захворюваності 
і смертності.
Причини невиношування вагітності різноманітні й багато-
чисельні. Важливе значення у патогенезі передчасних по-
логів має істміко-цервікальна недостатність (ІЦН), яка є 
результатом неспроможності циркулярних м’язів ділянки 
внутрішнього вічка, перешийка й шийки матки. Існуючими 
типами є анатомічна, функціональна та вроджена ІЦН.
ІЦН є мультифакторним ускладненням вагітності. У виник-
ненні ІЦН відіграють роль генетичні, гормональні, запаль-
но-інфекційні, імунологічні, травматичні фактори тощо. 
Особливе місце серед факторів ризику посідає недиферен-
ційована дисплазія сполучної тканини, яка є результатом 
порушення її розвитку з дефектами основної речовини й во-
локонець. Аналізуючи зміни гормонального і нутритивного 
гомеостазу, стану метаболізму колагену при недиферен-
ційованій дисплазії сполучної тканини, розглядаються ме-
ханізми етіології та патогенезу безсимптомного розкриття 
шийки матки при недоношеній вагітності.
Ключові слова: істміко-цервікальна недостатність, екстре-
мально ранні передчасні пологи, недиференційована дисплазія 
сполучної тканини, гормональний дисбаланс, порушення ме-
таболізму колагену, нутритивні порушення.

Невиношування вагітності (НВ) є однією з найбільш значу-
щих проблем сучасного акушерства, оскільки призводить 

до екстремально ранніх передчасних пологів (ПП) і народжен-
ня немовлят з глибокою морфофункціональною незрілістю 
[2, 3, 46]. Саме ці новонароджені формують показники пери-
натальної захворюваності, смертності та інвалідності з дитин-
ства [1, 4]. Приблизно 75% випадків перинатальної смертності 
пов’язано саме з ПП, а мертвонародження фіксують у 8–13 ра-
зів частіше, ніж у випадку термінових пологів [12, 37]. Імовірні 
втрати вагітності після одного викидня становлять 13–17%, 
після двох – 36–38%, а при звичному невиношуванні – до 45% 
[23, 37]. Вельми актуальним є й психосоціальний аспект, адже 
народження недоношеного малюка, його хвороба та смерть 
стають психічною травмою для батьків [1, 4, 37].

Причини НВ різноманітні й багаточисельні. Серед осно-
вних чинників вітчизняні та зарубіжні автори виділяють ге-
нетичні, ендокринні, імунологічні, інфекційні, тромбофілічні, 
анатомічні, ендотеліальну дисфункцію та інші [2, 13, 19, 45].

Важливе значення у патогенезі ПП має істміко-церві-
кальна недостатність (ІЦН), яка проявляється, перш за все, 
неспроможністю циркулярних м’язів ділянки внутрішнього 
вічка, що, своєю чергою, спричинює розвиток недостатності 
перешийка й шийки матки (ШМ) [14, 21]. Вони втрачають 
можливість протистояти внутрішньоматковому тиску, який 
підвищується з терміном гестації, і утримувати плідне яйце, 
що прогресивно збільшується, у порожнині матки до своєчас-
них пологів [32].

Чимало дослідників, розглядаючи ІЦН як окремий чин-
ник ПП, відзначають високу клінічну значущість цієї пробле-
ми [21, 29]. Деякі сучасні автори зазначають, що пізні втрати 
вагітності майже у половині випадків зумовлені саме ІЦН, 
частота якої неухильно зростає в усьому світі [39, 44].

Сьогодні дослідники виділяють такі типи ІЦН: анатоміч-
ну, функціональну та вроджену [3, 14, 21].

Анатомічна, або травматична, ІЦН виникає внаслідок 
внутрішньоматкових маніпуляцій, які супроводжуються ме-
ханічним розширенням каналу шийки матки, а також патоло-
гічними пологами з глибокими розривами шийки матки [27].

Функціональна істміко-цервікальна недостатність (ФІЦН) 
найчастіше є наслідком гормонального дисбалансу на прегра-
відарному етапі. За даними сучасних вітчизняних і зарубіжних 
авторів, при гіперандрогенії будь-якого генезу, гіпофункції яєч-
ників, недостатності лютеїнової фази (НЛФ), метаболічному 
синдромі різноманітної етіології ФІЦН під час вагітності діа-
гностують у кожної третьої жінки [42].

При фізіологічному двофазному менструальному циклі у 
фолікулярну фазу в умовах естрогенової насиченості, за якої 
домінують α-адренорецептори, на тлі підвищеного тонусу 
маткових м’язів відбувається деяке розширення істмічного 
відділу й розкриття ШМ. У фізіологічну лютеїнову фазу за 
рахунок зростання біосинтезу прогестерону (ПГ) чутливість 
α-адренорецепторів знижується, що зумовлює зниження тону-
су матки, звуження її істмічного відділу та зменшення розмірів 
внутрішнього маткового вічка. При НЛФ відновлення тонусу 
міометрія матки й істмічного відділу не відбувається, внутріш-
нє маткове вічко залишається у розширеному стані [31, 47].

Вроджена ІЦН є здебільшого наслідком генітального ін-
фантилізму або вад розвитку матки. Ще у 1990 р. Т.В. Ходи-
рєва довела, що частота загрози мимовільного викидня є най-
більшою саме у вагітних з гіпоплазією матки (74%), а серед 
вагітних з ІЦН вона може становити 52%. В.М.  Запорожан 
та співавтори (2016) пов’язують звичне невиношування ва-
гітності з вадами розвитку матки, зокрема з наявністю пере-
тинки в її порожнині та з порушенням процесів утворення 
колагену в органі [13].

Сьогодні ІЦН вважають мультифакторним ускладнен-
ням вагітності. Деякі дослідники зазначають роль генетичних 
чинників у патогенезі її розвитку. За даними J.E. Warren, у 
27% жінок з ІЦН є родичі першої лінії, яким встановлювали 
цей діагноз [54].

Існує гіпотеза, згідно з якою ІЦН розглядають як вагіт-
ність-індуковане передчасне дозрівання шийки матки на тлі 
підвищеної запальної відповіді з характерним підвищенням 
вмісту цитокінів, простагландинів і матриксних металопро-
теїназ (ММП) [43]. Гіпотезу підтверджує підвищений рівень 
поліморфізму у гені інтерлейкіну-10, який було виявлено 
у жінок з ІЦН [54]. Водночас відносний чи абсолютний де-
фіцит ПГ негативно впливає на імунний статус вагітної, що 
проявляється у зниженні активності процесів гальмування 
Т-лімфоцитів, збереженні їхньої проліферативної відпові-
ді, підтриманні реакції клітинної цитотоксичності й високої 
ефективності фагоцитозу [2, 6].
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Н.  Wang (2008) та співавтори вважають, що будь-які 
інфекційні захворювання сечостатевої системи, ІПСШ, 
TORСH-інфекції, запальні захворювання піхви й мат-
ки також можуть бути причиною втрати обтураційної 
спроможності ШМ [53]. Піхва та ШМ є першою лінією 
протиінфекційного захисту. Фактори місцевого імуніте-
ту обмежують розмноження мікроорганізмів та їхнє про-
никнення у верхні відділи статевого тракту. Отже, ШМ є 
бар’єрним органом між стерильною порожниною матки та 
бактеріально забрудненою піхвою [10, 53].

Вітчизняні та закордонні дослідники відзначають на-
явність зв’язку між дисбіозом піхви та несприятливими 
наслідками вагітності [10, 49]. Ризик ПП, ІЦН і передчас-
ного вилиття амніотичної рідини у жінок з порушеним біо
топом піхви збільшується в 2,6–3,5 разу, а післяпологові 
гнійно-септичні ускладнення виникають у 3,5–5,8 разу 
частіше [23, 48]. Порушення біотопа піхви також є фак-
тором ризику зараження ІПСШ та маніфестації латентної 
вірусної інфекції, збудники яких взаємодіють за принци-
пом синергізму. Зазвичай клінічно це проявляється зсу-
вом реакції піхвового вмісту у лужний бік, що підтримує 
умови для розмноження патологічних асоціантів піхво-
вого біотопа [25]. У вагітних з ІЦН патогенна вагіналь-
на й інтрацервікальна мікрофлора зумовлює посилення 
біосинтезу та звільнення фосфоліпази А

2, що стимулює 
продукцію простагландинів, приводить до активації про-
цесів безболісного дозрівання, вкорочення й розкриття 
ШМ [24]. Метаболіти запального процесу цитотоксично 
діють на трофобласт, що призводить до відшарування хо-
ріона (плаценти), а у другій половині вагітності індуку-
ють запуск механізмів, які підвищують збудливість матки 
й спричинюють передчасну її скоротливу діяльність [41].

Н.Н. Колесник (2015) вважає, що у вагітних з ІЦН ме-
ханізм переривання вагітності в різні терміни гестації не є 
однаковим. Так, за даними автора, у вагітних з передчасною 
пологовою діяльністю у терміні 28–34  тиж вагітності від-
бувається значне зростання концентрації прозапальних ци-
токінів. У цьому терміні активатором синтезу інтерлейкінів 
може бути як інфекційно-запальний процес, так і локальне 
тромбоутворення у плаценті, що свідчить про тромбофілію, 
яка розвинулася. У сироватці крові вагітних з ІЦН відзна-
чають підвищену концентрацію прозапальних цитокінів, що 
є тригером активації синтезу металопротеїназ, колагеназ та 
інших ферментів. Це порушує нормальну структуру ШМ. 
Такі процеси не притаманні екстремально раннім передчас-
ним пологам. Водночас у всіх вагітних з ІЦН в усі терміни 
гестації відзначають зростання рівня цитокінів. Активатора-
ми їхнього синтезу зазвичай є внутрішньоутробна інфекція, 
поліморфізм генів ІІ фази детоксикації, дефіцит ПГ, що за-
пускає механізм передчасного переривання вагітності [17].

Інтраамніотичне запалення та внутрішньоутробне ін-
фікування плода, виявлене у 81% вагітних з ІЦН, є безпо-
середнім фактором розвитку ПП [53].

Роль недиференційованої дисплазії сполучної тка-
нини (НДСТ) як фактора ризику ускладненого перебігу 
вагітності, зокрема ІЦН, підтверджують численні вітчиз-
няні й зарубіжні автори [8, 9, 51]. Розвиток плаценто
асоційованих ускладнень вагітності при НДСТ Е.Н.  Кан 
(2013) та співавтори пояснюють патологічним вростан-
ням неповноцінної СТ у первинні мікроворсини на етапі 
плацентогенезу, що у подальшому призводить до форму-
вання патологічних вторинних і третинних мікроворсин 
на етапі васкуляризації та після неї [16]. Водночас строма 
самих ворсин є СТ, що представлена мережею колагено-
вих волокон і клітинних елементів у формі фібробластів 
і гістіоцитів, які при НДСТ мають неповноцінну будову, 
що замикає «хибне коло» у судинному руслі плаценти.

Під дисплазією СТ сьогодні розуміють порушення її 
розвитку, для якого притаманні дефекти основної речови-
ни й волоконець. Серед основних причин НДСТ назива-
ють зміни темпів синтезу й побудови колагену та еласти-
ну, синтез незрілого колагену, порушення структури ко-
лагенових та еластинових волоконець унаслідок їхнього 
недостатнього поперекового зшивання [33]. Це пояснює 
різноманітність проявів дефектів СТ при її дисплазії.

А.А. Железна та співавтори (2011) пов’язують НДСТ з 
тяжкими порушеннями менструального циклу, які розви-
ваються на тлі гормональної, метаболічної дисфункції та 
гіпомагніємії, що притаманні для дисплазії СТ [11].

Л.Г. Назаренко (2010) наголошує на провідній ролі 
порушень функціональної адаптації міометрія, що при-
таманно НДСТ [26]. У результаті порушення трофіки 
м’язового волокна та сполучнотканинного каркасу матки 
зі збільшенням СТ між окремими міоцитами у капілярах 
судин з одночасним зменшенням кількості функціоную-
чих, переважно синусоїдних, капілярів з відсутнім адвен-
тицієм і високою проникністю розвивається так званий 
синдром затримки росту вагітної матки. Останній є пре-
морбідним тлом для розвитку ускладнень вагітності й по-
логів у жінок з НДСТ.

ШМ складається з трьох основних структурних ком-
понентів: гладком’язові клітини (ГМК), екстрацелюляр-
ний матрикс (ЕЦМ) та епітеліальне покриття. Вміст ГМК 
становить 10–15% від усієї тканинної маси ШМ. Основну 
масу ШМ створює ЕЦМ – комплекс сполучнотканинних 
елементів, які містять глікозаміноглікани (ГАГ), протео-
глікани, колаген I, III, IV типів та еластин. До структури 
ШМ входять також судинна система та нервові волок-
на з n. Hypogastricus. Активність клітин саме СТ під час 
вагітності й пологів напряму визначає функціональну 
спроможність ШМ. Стан, кількість колагену й ГАГ віді-
грають провідну роль у процесах згладжування, укорочен-
ня та розкриття ШМ під час пологів [30]. Дослідженнями 
Ю.В. Григор’євої та співавторів (2015) встановлено, що під 
час вагітності й напередодні пологів в ШМ відбуваються 
два взаємозумовлені та взаємозалежні процеси: колагено-
лізис і колагеногенез, що набувають найбільшої активності 
до моменту пологів. Центральною ланкою колагеногенезу 
є лейоміоцити переважно судинного та внутрішнього ша-
рів міометрія ШМ. Це свідчить про дивергентне диферен-
ціювання міоцитів різних шарів м’язової оболонки ШМ. 
СТ у ШМ під час вагітності реалізує свою обтураційну 
функцію, а під час пологів – пластичну, яка є вкрай необ-
хідною для збереження цілісності ШМ під час її дилатації 
[7]. Для вагітних з НДСТ притаманний дисбаланс процесів 
колагеногенезу й колагенолізису як преморбідний фон, на 
якому розвиваються ускладнення під час вагітності.

А.В.  Шестопалов та співавтори (2012) вважають, що 
для фізіологічної вагітності притаманне посилення мета-
болізму колагену [35]. Але вже з ІІ триместра вагітності 
виникають розбіжності у процесах синтезу й деградації 
колагену. При цьому ІІІ триместр у здорових вагітних 
зазвичай перебігає на тлі збалансованості цих процесів. 
Водночас у разі загрози переривання вагітності авто-
ри відзначали патологічні зміни показників катаболіз-
му колагену, зокрема маркера резорбції колагену І типу 
β-Crosslaps, що розглядали як ознаку наявності окремих 
мутацій у системі деградації колагену. Зазначені особли-
вості метаболізму колагену, на думку авторів, зумовлю-
ють патологічну реорганізацію фібрил у волоконцях з по-
рушенням функціонування переважно фіброзних за їхнім 
складом органів, зокрема ШМ, з розвитком недостатності 
її обтураційної функції під час вагітності. Ураховуючи 
той факт, що гормональні зміни в організмі жінки, які 
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пов’язані з  вагітністю, значно впливають на метаболізм 
колагену, цілком обґрунтованою є думка щодо взаємозу-
мовленості функціонального стану обтураційної функ-
ції ШМ і гормональних порушень, зокрема у біосинтезі 
естрогенів, ПГ, пролактину, ХГЛ та ін. [40].

Дослідженнями G.  Schett (2011) встановлено факт 
стимуляції остеокластів, відповідальних за деградацію 
колагену, активними формами кисню, інтерлейкіном-6 
і фактором некрозу пухлин [52]. В.  Caranza-Manane та 
співавтори (2015) стверджують, що підвищений синтез 
колагену й надмірне накопичення фіброзної тканини зу-
мовлюють порушення репродуктивної функції, а гіперан-
дрогенія напередодні й під час вагітності стимулює про-
цеси утворення колагену. Також вважають, що можливим 
фактором впливу на обмін колагену є дія глюкокортико-
їдів, рівень яких підвищується за наявності запального 
процесу та хронічного стресу [38]. Водночас G.А. Olson та 
співавтори (1994) стверджують, що збільшення продук-
ції ендогенних опіатів інтерлейкін-1-залежним шляхом 
забезпечує зниження колагенсинтезувальної функції фі-
бробластів [50]. Роль СТ у розвитку ІЦН підтверджує й 
те, що цей стан було виявлено у жінок з синдромом Мар-
фана та з синдромом Елерса–Данлоса, які супроводжу-
ються типовими проявами дисплазії СТ [5].

Отже, розвиток ІЦН, насамперед у вагітних з НДСТ, 
цілком може бути зумовлений диспропорційним співвід-
ношенням між м’язовою тканиною та СТ у ШМ. Останнє 
підтверджують і результати гістологічного дослідження 
тканини ШМ у жінок з НДСТ, під час якого було відзна-
чено збільшення м’язової тканини до 50%, що, на думку 
дослідників, є причиною раннього розм’якшення ШМ і 
розвитку її функціональної недостатності [18].

З іншого боку, сучасні дослідники свідчать про зв’язок 
розвитку ІЦН не лише з НДСТ, а й з недостатністю мікро-
елементів і вітамінів, що входять до складу речовини СТ 
і беруть участь у регуляції локального метаболізму [34].

І.П. Мазур та співавтори (2016) наголошують на зна-
чному зв’язку між дефіцитом вітаміну D і підвищеним 
ризиком розвитку прееклампсії та еклампсії, гестаційного 
діабету, невиношування й анемії [22]. Вітамін D також ви-
конує важливу функцію у процесах регуляції концентрації 
кальцію і фосфатів шляхом стимуляції їхнього всмокту-
вання у тонкому кишечнику, унаслідок чого підвищуєть-
ся ефективність кишкової абсорбції кальцію на 30–40%, 
та стимуляції реабсорбції цих мікроелементів у прокси-
мальних ниркових канальцях. Кінцевий продукт подвій-
ного гідроксилювання загального вітаміну D спочатку в 
печінці, а потім у нирках – 1,25-дигідроксивітамін-D або 
кальцитріол – стимулює вихід іонізованого Са2+ з кістко-
вої тканини шляхом підтримання процесів диференцію-
вання моноцитів і макрофагів в остеокласти та знижує 

синтез колагену І типу остеобластами, що, безперечно, 
відбивається на стані СТ, зокрема ШМ [15].

Дослідження Т.В.  Починок та співавторів (2014) 
встановили наявність порушень нутритивного балансу у 
пацієнтів з НДСТ, які проявлялися змінами концентра-
ції у сироватці крові магнію, кальцію, цинку, заліза, міді, 
селену, фосфору неорганічного. Дисбаланс цих макро- та 
мікроелементів зумовлює метаболічні порушення у СТ і 
створює преморбідний фон для маніфестації патологіч-
них процесів у різних органах і системах організму [28]. 
Е. А. Anum (2010) відзначає закономірність передчасного 
дозрівання ШМ під час вагітності на тлі магнієвої недо-
статності, пов’язуючи її з порушеннями синтезу колагену 
фібробластами при НДСТ [36].

Сьогодні не викликає сумнівів той факт, що ремоде-
лювання у формі деградації або протеолізу колагенових 
волокон внутрішньоклітинної матриці реалізується за 
рахунок ММП, на функціональному стані яких відби-
вається концентрація Mg2+: за наявності його дефіциту 
синтез протеїнів у СТ гальмується, активність ММП під-
вищується й позаклітинна матриця СТ прогресивно де-
градує, оскільки структурна підтримка тканини, зокрема 
колагенових волокон, руйнується швидше, ніж синтезу-
ється. Дефіцит магнію є однією з патогенетичних ланок 
підвищення скоротливої спроможності гладком’язовової 
тканини матки та розвитку її передчасної скоротливої ді-
яльності. У вагітних з НДСТ Т.С.  Лукіна та співавтори 
відзначали суттєві порушення магнієвої концентрації, що 
супроводжувалось розвитком ІЦН [20].

Однією з численних функцій Mg2+ в організмі вагітної 
є регуляція клітинної адгезії та стану клітинної мембра-
ни, а також забезпечення активного транспорту кальцію 
й калію через неї, що забезпечує підтримку гомеостазу. 
Іони кальцію є регулятором різноманітних внутріш-
ньоклітинних процесів: іонізований кальцій забезпечує 
проведення специфічного трансмембранного сигналу до 
клітини завдяки змінам власної концентрації, визначає 
гнучкість волокон еластину й бере участь в активації цен-
трів еластаз, визначаючи властивості СТ. Тому порушен-
ня балансу кальцію загального та його іонізованої форми 
погіршує властивості як самої СТ, так і органів, до складу 
яких вона входить [20].

ВИСНОВКИ
Отже, факторами ризику щодо розвитку ІЦН є: вро-

джені аномалії розвитку матки, генітальний інфантилізм, 
гормональний дисбаланс на тлі гіперандрогенії, недостат-
ність лютеїнової фази, індукція овуляції гонадотропінами, 
недиференційована дисплазія сполучної тканини та недо-
статність основних мікроелементів та вітамінів, які забез-
печують нормальне функціонування сполучної тканини.

Современные аспекты этиологии и патогенеза 
истмико-цервикальной недостаточности
В.А. Бенюк, Н.Г. Корниец, В.Ф. Олешко

В статье освещены современные подходы к вопросам этиологии и 
патогенеза невынашивания беременности при экстремально ран-
них преждевременных родах. Ведь именно такие новорожденные 
отличаются глубокой морфофункциональной незрелостью и фор-
мируют показатели перинатальной заболеваемости и смертности.
Причины невынашивания беременности разнообразны и много-
численны. Большое значение в патогенезе преждевременных ро-
дов имеет истмико-цервикальная недостаточность (ИЦН), кото-
рая является результатом несостоятельности циркулярных мыщц 
участка внутреннего зева, перешейка и шейки матки. Существую-
щими типами ИЦН являются анатомическая, функциональная и 
врожденная.

ИЦН – мультифакторное осложнением беременности. В воз-
никновении ИЦН играют роль генетические, гормональные, 
воспалительно-инфекционные, иммунологические, травмати-
ческие факторы и т.д. Особое место среди факторов риска за-
нимает недифференцированная дисплазия соединительной 
ткани, которая является результатом нарушения ее развития 
с дефектами основного вещества и волоконец. Анализируя из-
менения гормонального и нутритивного гомеостаза, состояния 
метаболизма коллагена при недифференцированной дисплазии 
соединительной ткани, рассматриваются механизмы этиологии 
и патогенеза бессимптомного раскрытия шейки матки при недо-
ношенной беременности.
Ключевые слова: истмико-цервикальная недостаточность, экс-
тремально ранние преждевременные роды, недифференцированная 
дисплазия соединительной ткани, гормональный дисбаланс, нару-
шение метаболизма коллагена, нутритивные нарушения.
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Modern aspects of cervical insufficiency etiology 
and pathogenesis
V.O. Benyuk, N.G. Korniets, V.F. Oleshko

The article deals with modern approaches to the etiology and 
pathogenesis of miscarriage in extremely early preterm labor. After all, 
newborns from such births are characterized by deep morphological 
and functional immaturity and form indicators of perinatal morbidity 
and mortality.
The causes of miscarriage are varied and numerous. Cervical 
Insufficiency (CI) plays an important in the pathogenesis of premature 
birth, which is the result of the failure of the circular muscles of the 
internal orifice, isthmus and cervix.

The existing types of CI are anatomical, functional and congenital.
CI is a multifactorial complication of pregnancy. Genetic, hormonal, 
inflammatory-infectious, immunological, traumatic factors play a role 
in its development. A special role among the risk factors is played by 
Undifferentiated Connective Tissue Dysplasia, which is the result of 
violations of its development with defects of the main substance and 
fibers. The mechanisms of etiology and pathogenesis of asymptomatic 
cervical opening in preterm pregnancy are considered by analyzing the 
changes of hormonal and nutritive homeostasis, the state of collagen 
metabolism in Undifferentiated Connective Tissue Dysplasia.
Key words: cervical insufficiency, extremely early premature birth, 
undifferentiated connective tissue dysplasia, hormonal imbalance, 
collagen metabolism disorder, nutritive disorders
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1. Найбільш типовими наслідками ІЦН є:
❏ �Екстремально ранні передчасні пологи
❏ �Прееклампсія
❏ �Плацентарна дисфункція
❏ �Затримка внутрішньоутробного розвитку плода
❏ �Залізодефіцитна анемія.

2. Анатомічна ІЦН виникає внаслідок:
❏ �Травматичного пошкодження каналу шийки матки
❏ �Дисбалансу яєчникових гормонів
❏ �Вроджених аномалій розвитку матки
❏ �Гіперпродукції андрогенів
❏ �Аутоімунного пошкодження щитоподібної залози.

3. Найбільш частою причиною функціональної ІЦН 
є:

❏ �Дефіцит прогестерону
❏ �Дефіцит андрогенів яєчникового походження
❏ �Дефіцит андрогенів наднирковозалозного походження
❏ �Дефіцит естрогенів
❏ �Дефіцит антимюллерова гормону.

4. �Безпосереднім фактором розвитку передчасних по-
логів при ІЦН є:

❏ �Інтраамніотичне запалення та внутрішньоутробне ін-
фікування плода

❏ �Підвищення скоротливої діяльності матки на тлі над-
мірного біосинтезу окситоцину

❏ �Порушення чутливості рецепторного апарату матки
❏ �Тромбофілічні порушення у плаценті
❏ �Збільшення кількості амніотичної рідини.

5. Який з перерахованих структурних компонентів ста-
новить основну масу шийки матки?

❏ �Екстрацелюлярний матрикс
❏ �Гладком’язові клітини
❏ �Епітеліальне покриття
❏ �Судинна система
❏ �Нервові волокна.

6. �Як змінюється співвідношення між сполучною та 
м’язовою тканинами шийки матки у жінок з клінічни-
ми ознаками недиференційованої дисплазії сполучної 
тканини?

❏ �Значно збільшується кількість м’язової тканини
❏ �Значно збільшується кількість сполучної тканини
❏ �Типових закономірностей не існує
❏ �Зберігається відповідно до гестаційного віку
❏ �Незначно зменшується кількість обох видів тканини.

7. �Які порушення мікронутритивного стану є типовими 
для недиференційованої дисплазії сполучної тканини?

❏ �Гіпомагніємія/гіперкальціємія
❏ �Гіпомагніємія/гіпойодемія 
❏ �Гіпомагніємія/гіпофоліємія
❏ �Гіперкальціємія/ гіпойодемія
❏ �Гіперкальціємія/ гіпофоліємія.

8. Факторами ризику функціональної ІЦН є:
❏ �Генітальний інфантилізм
❏ �Гормональний дисбаланс з недостатністю прогестерона
❏ �Недиференційована дисплазія сполучної тканини
❏ �Порушення мікронутритивного статусу
❏ �Усе, перераховане вище.

9. Найбільш типовими змінами біотопа піхви при ІЦН є:
❏ �Зсув реакції піхвового вмісту у лужний бік 
❏ �Бактеріально-вірусні асоціанти
❏ �Бактеріально-бактеріальні асоціанти
❏ �Дисбіоз піхви
❏ �Усе, перераховане вище.

10. �Клінічними ознаками неспроможності циркулярних 
м’язів ділянки внутрішнього вічка при ІЦН є:

❏ �Прогресуюче вкорочення шийки матки 
❏ �Прогресуюче відкриття внутрішнього вічка
❏ �Клиноподібна деформація каналу шийки матки
❏ �Відсутність скоротливої діяльності матки
❏ �Усе, перераховане вище.
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