
ISSN 1684–0461Т О М  L X  В Ы П У С К  1 / 2 0 1 1

■ В статье представлен анализ литера-
турных данных и точка зрения авторов 
на причину возникновения пролапса ге-
ниталий, с попыткой разделить факторы 
на непосредственно приводящие к опуще-
нию и выпадению внутренних половых 
органов и факторы способствующие ему.
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По мнению многих авторов, довольно сложно разграничить 
этиологию и патогенез пролапса гениталий. В литературе мас-
са информации, где идентичные факторы одни специалисты 
ставят в группу причин, другие относят к разряду патогене-
тических, третьи рассматривают их в совокупности. В связи 
с чем, существует мнение о полиэтиологичности заболевания 
[14, 15, 26, 44, 63].

Пользуясь терминами опущение и выпадение внутренних 
половых органов (ОиВВПО), специалисты понимают, что ор-
ганы малого таза никогда не выпадают сами по себе, а всегда 
только выталкиваются под действием внутрибрюшного давле-
ния. Следовательно, непосредственной причиной генитально-
го пролапса следует считать повышение внутрибрюшного дав-
ления, о чем свидетельствует ряд работ, указывающих на связь 
между развитием заболевания и тяжелым физическим трудом, 
чрезмерными физическими нагрузками, длительным статиче-
ским положением, хроническим кашлем, бронхиальной аст-
мой, хроническими запорами, наличием опухолей брюшной 
полости и т. д. [39, 53, 55, 67, 79].

В подтверждение этому в литературе приводятся многочис-
ленные примеры развития генитального пролапса у женщин 
с отсутствием повреждений и нормальной функцией тазово-
го дна. Пролапс развивается у них исключительно вследствие 
чрезмерного повышения внутрибрюшного давления, так на-
зываемый пролапс от «усилия». Указывается также, что эта па-
тология чаще наблюдается у сельских жительниц и у женщин, 
рано начавших заниматься физическим трудом [53, 67].

Но в то же время описано не меньшее количество случаев 
генитального пролапса у женщин не испытывавших в жизни 
чрезмерных физических нагрузок [24, 31, 38]. Развитие у них 
ОиВВПО ученые объясняют системной слабостью соедини-
тельной ткани, травмами связочного аппарата половых орга-
нов и фасциальных структур тазового дна, микроциркулятор-
ными и трофическими нарушениями (особенно у пожилых и 
ослабленных лиц), дефицитом эстрогенов и т. д. — так назы-
ваемый пролапс от «слабости». Это свидетельствует о том, что 
для этой категории больных, в силу несостоятельности тазо-
вого дна, даже обычная физическая нагрузка является чрез-
мерной и повышение при этом внутрибрюшного давления 
является для них надпороговым, а все перечисленные факто-
ры, не умаляя их роли в развитии пролапса, на наш взгляд, 
следует считать способствующими, потому как сами по себе 
они не приводят к ОиВВПО. Более того, у большинства таких 
пациенток возникновение пролапса предопределено именно 
имеющейся у них предрасположенностью и факторами риска, 
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а не чрезмерным повышением внутрибрюшного 
давления. если поставить на одну чашу весов 
фактор(ы) риска развития пролапса, а на другую 
его причину (повышение внутрибрюшного дав-
ления), как бы оценивая их «вклад» в развитие 
заболевания, то соотношение в большинстве слу-
чаев будет не в пользу последнего. Тем не менее, 
и у этой категории больных к ОиВВПО приводит 
именно повышение внутрибрюшного давления, 
являясь непосредственной причиной пролапса, а 
ряд перечисленных факторов лишь способствую-
щими. Таким образом, скорее можно говорить о 
полипатогенетичности пролапса гениталий.

Факторы, способствующие выпадению тазо-
вых органов, могут быть как врожденными, так 
и приобретенными. Ниже будут рассмотрены те, 
роль которых в патогенезе возникновения про-
лапса гениталий доказана. Мы не стремились 
к изложению в порядке их значимости, так как 
считаем, что в каждом отдельном случае гени-
тального пролапса, как правило, мы сталкива-
емся с сочетанием нескольких патогенетических 
факторов, а ведущее место может занимать лю-
бой из них. Результат воздействия тех или иных 
факторов (с различными механизмами и точками 
приложения) можно охарактеризовать общим по-
нятием — недостаточность тазового дна в обеспе-
чении полноценной поддержки тазовых органов, 
которую следует считать основной предпосылкой 
для развития пролапса гениталий [2, 5, 64, 72, 76]. 
По мнению ряда крупных ученых, пролапс гени-
талий нужно рассматривать как грыжу тазового 
дна [9, 12, 21, 22]. 

Д. О. Отт в 1914 году впервые охарактеризо-
вал выпадение матки как тазовую генитальную 
грыжу и подчеркнул важность восстановления 
и укрепления тазового дна при устранении этой 
патологии: «… при лечении смещений тазовых 
органов мы должны обратить внимание, прежде 
всего на обнаружение дефектов в мышцах тазово-
го дна и восстановить первоначальную функцио-
нальную способность этих последних» [21].

Menge С. и Opitz е. (1914) также утверждали, 
что пока не нарушена целость промежности и 
m. levator ani, они в состоянии служить опорой 
для матки и мочевого пузыря. При несостоятель-
ности тазового дна, расширение размеров hiatus 
genitalis можно уподобить как бы «грыжевым во-
ротам» [18]. 

В последствии был проведен ряд гистохими-
ческих и гистологических исследований, указы-
вающих на атрофические и дистрофические из-
менения мышц и фасций тазового дна у больных 
с пролапсом гениталий [8, 59]. С помощью меха-
нозаписи произвольных мышечных сокращений 
при пролапсах была объективно подтверждена 

функциональная несостоятельность тазового дна, 
установлены снижение сократительной способно-
сти и нарушение нервно-рефлекторной проводи-
мости, что влечет за собой развитие тазовой дис-
функции (недержание мочи, газов, кала и т. д.).

Так, по данным наших исследований, из 157 
пациенток с ОиВВПО у 24 (15,3 %) пролапс ге-
ниталий сочетался с недержанием мочи при на-
пряжении, у 8 (5,1 %) выявлена смешанная фор-
ма недержания мочи. Из числа пациенток, не 
предъявлявших жалоб на недержание мочи, при 
углубленном обследовании у 32 (20,4 % от обще-
го числа обследованных) было выявлено скрытое 
недержание мочи, что потребовало расширения 
объема хирургического вмешательства и наряду 
с устранением пролапса выполнения операции по 
коррекции недержания мочи [7].

Какие же факторы могут вызвать недоста-
точность тазового дна и способствовать тем са-
мым развитию пролапса гениталий и тазовой 
дисфункции?

Роды и родовая травма
В вопросе о связи пролапса гениталий с ро-

дами и родовой травмой практически все авторы 
единодушны. Различия состоят в том, что одни 
исследователи называют основным предраспола-
гающим фактором пролапсов травму промеж-
ности в родах [44, 65, 67, 79, 80], в то время как 
другие, напротив, считают роды без рассечения 
промежности обстоятельством, ухудшающим 
дальнейшую функциональную полноценность 
тазового дна [57]. 

По этому поводу еще в1895 году Д. О. Отт в 
докладе акушерско-гинекологическому обществу 
Санкт-Петербурга писал: «Несомненно, что те-
чение и результаты при зашиваниях послеродо-
вых разрывов значительно улучшились, если бы 
вместо рвано-ушибленных ран мы имели резаные 
хирургические раны, какие мы имеем при гине-
кологических кольпоперинеоррафиях. … Прием, 
который более действенным образом может га-
рантировать сохранение мышц тазового дна, пред-
ставляется нам в виде хирургического рассечения 
тех образований, которым во время родов грозит 
разрыв…» [20]. Перинеотомию в родах Д. О. Отт 
называл «кровавой защитой промежности» и это 
стало одним из принципиальных положений его 
школы.

Вместе с тем существует мнение, что любые 
влагалищные роды могут быть фактором, травми-
рующим тазовое дно. И чем больше число родов, 
тем более вероятно развитие генитального про-
лапса, даже при отсутствии травм промежности 
в родах [53, 55, 60, 67, 66, 83]. Причину этого не-
которые авторы видят в нарушении иннервации 
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тазового дна в процессе родов [3, 16, 42]. Так, 
В. А. Ананьев (1987) отметил нарушение прово-
димости срамных нервов у 20 % родильниц, хотя 
у 15 % из них (по данным автора) этот процесс 
был обратимым [3]. Следовательно, только у 5 % 
рожавших женщин причиной развития недоста-
точности тазового дна можно предполагать нару-
шения его иннервации в родах. Busacchi P. и со-
авт. (2004) установлено уменьшение содержания 
пептидов в нервных волокнах, иннервирующих 
мышцы промежности у женщин с пролапсом ге-
ниталий [42].

Несколько иную точку зрения высказывают 
A. Tsunoda c соавт. (1999) и L. Troiano (2000), также 
изучавшие нарушение иннервации в родах в кон-
тексте развития несостоятельности тазового дна. 
Авторы пришли к выводу, что к пролапсу приводят 
не столько нарушения иннервации тазового дна, 
имеющие отдаленные последствия, сколько вре-
менное нарушение иннервации при длительном 
втором периоде родов, повышающее риск травмы 
промежности в родах, которая в свою очередь уже 
приводит к недостаточности тазового дна и обу-
словливает развитие пролапса гениталий [65, 80]. 

Некоторые авторы связывают риск травмы 
промежности в родах с ее высотой. Так, по дан-
ным обследования 234 пациенток Deering S. H. 
и соавт. (2004), у женщин со средней высотой 
промежности 3,9 см разрывы в родах отмечены в 
5,6 % случаев, а с высотой промежности 2,5 см и 
меньше — в 40 % [62].

Наиболее часто пролапс развивается у жен-
щин после рождения крупного плода, длительных 
трудных родов, дополнительного родовспоможе-
ния, неправильного физического режима после 
родов [52].

По нашим данным, из 126 обследованных нами 
больных с пролапсом гениталий и недержанием 
мочи при напряжении у 11 (8,7 %) имели место 
стремительные роды, у 30 (23,8 %) — быстрые, 
у 21 (16,7 %) — затяжные. У 27 (21,4 %) женщин 
роды были крупным, а у 2 (1,5 %) — гигантским 
плодом. Таким образом, у 72,1 % больных основ-
ной причиной развития заболевания были пато-
логические роды. Травма промежности была у 83 
(67,4 %) пациенток, у 105 (83 %) было 1–2 родов и 
лишь у 21 (17 %) женщины было 3 и более родов. 
Следовательно, не количество родов, а родовая 
травма является первостепенным фактором в раз-
витии генитального пролапса [6]. 

В последнее время многочисленные исследо-
вания, в том числе с использованием ультразву-
ка и МРТ, свидетельствуют, что разрывы мышц 
тазового дна в родах отмечаются гораздо чаще, 
чем это принято считать, и отмечаются у 20–30 % 
женщин [58, 78].

беременность
хотя ряд авторов считают отсутствие влага-

лищных родов у женщин профилактикой пролап-
са гениталий, по данным рандомизированного 
исследования, проведенного группой австралий-
ских ученых, не было выявлено статистически до-
стоверных различий в частоте развития пролапса 
у женщин, перенесших роды через естественные 
родовые пути и путем операции кесарева сече-
ния, в связи с чем авторы высказывают мнение, 
что любая беременность, продлившаяся более 20 
недель, независимо от ее исхода и способа родо-
разрешения, повышает риск патологии тазового 
дна [66, 79]. 

Предполагается, что беременность может 
провоцировать развитие ОиВВПО, так как яв-
ляется причиной повышенной нагрузки на тазо-
вое дно в течение длительного времени [66, 77]. 
Существует и более радикальное мнение, соглас-
но которому нет никакой связи развития пролапса 
тазовых органов не только с травмой в родах, но 
и собственно с родами [68].

Однако, по данным Смольновой Т. Ю. и соавт. 
(2001), число женщин, страдающих пролапсом 
гениталий и не имеющих родов в анамнезе, со-
ставляет лишь 0,96 % [11], что практически согла-
суется с нашими данными и данными ряда дру-
гих исследователей. Таким образом, практически 
99 % пациенток с пролапсом гениталий это ро-
жавшие женщины, но наличие столь диаметраль-
но противоположных точек зрения заставляет ду-
мать, что неоднократные роды per vias naturales 
являются важным, но не единственным фактором 
риска развития пролапса гениталий.

Повреждения связочного аппарата
Большинством исследователей признается 

нарушение анатомической целостности и функ-
ционирования связочного аппарата матки как 
фактора риска развития генитального пролапса. 
Так, согласно теории В. Schultze (1881), главная 
роль в возникновении пролапса отводится недо-
статочности круглых связок. Возникающая при 
этом ретроверзия является пусковым механизмом 
опущения, а затем и выпадения матки [14, 36].

По мнению В. И. ельцова-Стрелкова (1967), 
В. И. Краснополъского и соавт. (1990), Troiano L. 
и соавт. (2000), основная роль в возникновении 
пролапса принадлежит фиксирующим связкам — 
кардинальным и крестцово-маточным. К возник-
новению опущения и выпадения половых органов 
может приводить атрофия и деструкция тканей 
этих связок [12, 32, 65].

Некоторые авторы указывают на возможные 
ятрогенные факторы: пересечение крестцово-
маточных связок и их неадекватное восстановле-
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ние при различных оперативных вмешательствах, 
особенно при гистерэктомии без последующего 
восстановления сводов влагалища [51, 82].

Однако связки недостаточно прочны, чтобы 
создавать опору органам малого таза и главным 
образом обеспечивают определенное положение 
внутренних органов, а в поддержании органов 
малого таза более важную роль играют мышцы 
тазового дна [49]. При нормальном положении 
матки и состоятельности тазового дна испыты-
ваемое маткой давление не меняет ее анатоми-
ческого положения. Такая устойчивость матки 
объясняется тем, что она как бы опирается с 
одной стороны на мочевой пузырь и лобковые 
кости, а с другой — на упругие мышцы тазово-
го дна. Другие условия создаются в том случае, 
если матка будет находиться в положении кзади 
(retroversio), основная нагрузка по удержанию 
тазовых органов приходится на тазовое дно и в 
случае его несостоятельности, приводит к утра-
те функциональной роли поддерживающего ап-
парата, постепенно тазовые органы, в том числе 
матка и стенки влагалища, не встречая опоры, 
все больше опускаются вплоть до полного вы-
падения [23].

Стремительное снижение массы тела 
(недостаточность тазовой клетчатки)

еще одной исторической проблемой в эволю-
ции представлений о причинах пролапса генита-
лий является связь рассматриваемой патологии со 
степенью развития тазовой и подкожно-жировой 
клетчатки женщины. Большое значение степени 
развития тазовой клетчатки как поддерживающе-
го аппарата матки придавали К. С. Груздев (1924), 
А. Э. Мандельштам (1974) и др.

К. С. Груздев (1924), М. С. Малиновский (1967) 
установили, что в периоды массовых войн, недо-
статочного питания, голодания, при тяжелом фи-
зическом труде и неблагоприятных бытовых усло-
виях частота пролапса гениталий значительно 
возрастает [9, 16]. В этой же связи А. И. Петченко 
(1960) привел данные о резком увеличении числа 
больных с опущениями и выпадениями половых 
органов в период Великой Отечественной войны. 
Наибольшая частота пролапсов отмечалась у жен-
щин астенического телосложения. С нарастанием 
степени дистрофии количество случаев опущения 
половых органов и тяжесть заболевания значи-
тельно увеличивались [23]. С современных пози-
ций этот феномен вероятно нельзя объяснить де-
фектом клетчатки как опорной структуры тазовых 
органов, т. к. клетчатка представляет собой ткань, 
довольно легко подвергающуюся механической 
деструкции. В патогенезе развития пролапса ге-
ниталий у женщин со стремительным снижением 

массы тела, скорее всего, имеет место факт общей 
дистрофии, когда нарушается функциональная 
полноценность мышц и фасций промежности.

А. Э. Мандельштам (1974) указывает на более 
частое обнаружение пролапса гениталий у жен-
щин астенического телосложения, по сравнению 
с женщинами пикнической конституции [17].

В последние годы все больше появляется со-
общений, напротив, о повышенной массе тела как 
факторе риска пролапса гениталий, в том числе 
его рецидивов, а также выпадения культи влага-
лища после гистерэктомии у женщин без призна-
ков пролапса до операции [67, 68, 72].

В. е. Радзинский (2006) приводит данные ис-
следований нарушения жирового обмена у па-
циенток репродуктивного возраста, имевших 
различные степени проявления синдрома несо-
стоятельности тазового дна после родов через 
естественные родовые пути, из которых следует, 
что менее половины пациенток при несостоятель-
ности тазового дна и начальных степенях пролап-
са имели нарушения жирового обмена, носившие 
невыраженный характер. Средний индекс массы 
тела по Zfrey (1981) в обследованной группе со-
ставил 23,9 + 3,2, т. е. был нормальным в связи, 
с чем высказывается сомнение о возможности 
существенного влияния особенностей жирового 
обмена на развитие пролапса гениталий [26].

нарушение кровообращения малого таза
С других позиций, причина генитальных про-

лапсов в нарушениях кровообращения и, главным 
образом, микроциркуляции тканей тазового дна. 
По данным Р. А. Черток (1936), в возникновении 
пролапса также играет роль потеря капиллярной 
связи между передней стенкой матки и мочевым 
пузырем [40]. В. И. Краснопольским (1999) ука-
зано на нарушение венозного оттока вследствие 
изменения архитектоники малого таза, что может 
усугублять пролапс [22]. Недостаточное кровос-
набжение мышц промежности может также при-
водить к несостоятельности тазового дна. Такие 
же нарушения наблюдаются и у женщин, стра-
дающих хронической анемией [53].

Т. В. Смольновой и соавт. (2007) при изучении 
особенностей микроциркуляции при ОиВВПО 
у женщин установлено, что в основе трансфор-
мации лежат механизмы снижения системного 
симпатического влияния, активация гладкомы-
шечного пейсмейкерного механизма, лабильность 
прекапиллярных сфинктеров с развитием венозно-
го переполнения. Конечным итогом этого является 
срыв адаптационных механизмов и как следствие 
усиление нутритивного кровотока. Корреляций в 
преобладании сердечного компонента с возрастом 
(как проявление атеросклеротической жесткости 
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сосудистой стенки) не выявлено. Локальные из-
менения микроциркуляции при малых степенях 
тяжести ОиВВПО характеризовались снижением 
периферического сопротивления сосудов на фоне 
снижения общего сосудистого тонуса, перепол-
нением венулярного звена и являлись, по мнению 
авторов, отражением общих параметров микро-
циркуляторного русла организма, в то время как 
для выраженных форм ОиВВПО был свойственен 
срыв локальных, адаптационных механизмов всей 
системы микроциркуляции с вовлечением систе-
мы приводящих артериол [31].

Возможно, нарушения кровообращения тазо-
вого дна являются лишь звеном гипоксической 
травмы промежности.

недостаток эстрогенов
Бесспорен тот факт, что на состояние тканей 

организма женщины влияет уровень половых 
стероидов. Урогенитальный тракт является край-
не чувствительным к гипоэстрогенемии, которая 
приводит к нарушению трофики и снижению 
тургора тканей за счет снижения их способно-
сти удерживать воду [1, 4, 29]. Высокая чувстви-
тельность различных структур нижних отделов 
мочевыделительной и половой систем к эндо- и 
экзогенным эстрогеновым влияниям обусловлена 
их эмбриологической общностью. Недостаточная 
концентрация эстрогенов ухудшает течение гени-
тального пролапса, поскольку в тканях промежно-
сти отмечается высокое содержание рецепторов к 
эстрогенам и прогестерону [1]. На фоне снижения 
синтеза эстрогенов даже без опущения и выпаде-
ния внутренних половых органов у женщин воз-
никают атрофические изменения во влагалище, 
характеризующиеся снижением кровотока и кро-
воснабжения, фрагментацией эластических и ги-
алинозом коллагеновых волокон. Одновременно 
происходят дистрофические процессы в подле-
жащей строме, связанные с ухудшением трофи-
ки, снижением микроциркуляции во всех слоях 
влагалищной стенки. Замедление васкуляризации 
подслизистого слоя приводит к формированию 
состояния хронической гипоксии, ишемии и раз-
витию дистрофических процессов в эпителии и 
соединительной ткани. На фоне гипоэстрогене-
мии мышцы, тазового дна также теряют тонус, 
что может приводить к пролапсу гениталий [13, 
26]. Более чем в 30,6 % случаев при опущении и 
выпадении внутренних половых органов гистоло-
гически выявляются как дистрофические измене-
ния стенок влагалища, так и воспалительные ин-
фильтраты в подэпителиальном слое [29]. Таким 
образом, тонус, прочность и эластичность тазово-
го дна после менопаузы прогрессивно уменьша-
ются, а число больных, страдающих пролапсом 

гениталий, в старших возрастных группах, соот-
ветственно, увеличивается [57, 60].

Полагают, что эстрогеновый дефицит являет-
ся важнейшим фактором, влияющим на состав 
соединительной ткани и ее биохимические ха-
рактеристики, которые проявляются замедлением 
обменных процессов коллагена и снижением эла-
стичности соединительной ткани [43, 50, 56].

Следует учитывать, что гипоэстрогенемия, 
приводя к нарушению кровообращения и микро-
циркуляции тканей тазового дна, а также к сни-
жению эластичности тканей, усугубляет развитие 
выпадения половых органов, начавшееся в более 
молодом возрасте.

генетическая предрасположенность
К фактору риска развития пролапса гениталий 

относится наследственно детерминированный 
дефект в молекулярно-биохимической структуре 
коллагена, следствием чего является снижение 
прочности фиксирующего аппарата и фасций та-
зового дна [11, 22, 34, 73]. Имеются сообщения 
о расовой предрасположенности к пролапсам и 
их рецидивам. Так, по данным Marana H. R. С. 
и соавт. (1999), пролапс наблюдается чаще у 
представительниц европеоидной, нежели не-
гроидной, расы, так же как и рецидивы после 
хирургического лечения [83]. Однако е. Н. Sze 
и соавт. (2002) не обнаружили никаких расовых 
различий в частоте возникновения пролапса [77]. 
Интересные данные приводят С. Scherf с соавт. 
(2002), в одном из племен населения Гамбии 
46 % женщин страдают опущением и выпадени-
ем тазовых органов независимо от паритета [53]. 
По другим данным, у 26 % больных пролапсом 
гениталий наблюдается семейный характер за-
болевания [30, 66]. 

Вариабельность дефектов в огромном коли-
честве генов, кодирующих биосинтез и дегра-
дацию коллагена, эластина, и их многообразные 
сочетания ведут к выраженному многообразию 
(гетерогенности) и полиморфизму дисплазии 
соединительной ткани, в связи с чем, идентифи-
кация отдельных нозологических форм затрудне-
на. Подтверждая роль наследственных факторов 
в возникновении заболевания, ни один исследо-
ватель не предлагает для изучения определенный 
ген, обусловливающий развитие пролапса гени-
талий. Сложность поиска заключается в суще-
ствовании множества этиологических факторов 
дистопии тазовых органов, как зависящих, так и 
не зависящих от генетической предрасположен-
ности, а следовательно, в большом количестве 
предполагаемых вариантов генов. Поэтому боле 
часто встречаются недифференцированные фор-
мы дисплазии соединительной ткани. 
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Дисплазия соединительной ткани
В последнее время все чаще стали появлять-

ся сообщения о пролапсах гениталий у молодых 
женщин после родов, не осложненных травмой 
тазового дна, после операции кесарева сечения и 
даже у нерожавших женщин [11, 27, 66]. Также 
наблюдается частое сочетание пролапса генита-
лий с такими болезнями и состояниями, как ги-
пермобильность суставов, артрит, остеохондроз, 
остеопороз, плоскостопие, геморрой, патология 
дыхательной системы, грыжи передней брюшной 
стенки, варикозное расширение вен нижних ко-
нечностей и малого таза, striae gravidarum, мио-
пия и др. [27, 28, 79].

У 37,3 % женщин с генитальным пролапсом 
нами была выявлена варикозная болезнь вен ниж-
них конечностей [6]. Для сравнения, в общей по-
пуляции, по данным массовых обследований, ча-
стота этого заболевания составляет от 9 до 22 %, 
что свидетельствует об определенной роли си-
стемной патологии соединительной ткани в пато-
генезе ОиВВПО.

В связи с этим широкое распространение по-
лучила теория системной дисплазии соедини-
тельной ткани как ведущей причины пролапсов. 
При этом роды и травмы рассматриваются только 
как провоцирующие факторы [11, 19, 54].

Дисплазия соединительной ткани явля-
ется врожденной аномалией, обусловленной 
нарушением структуры волокнистых компо-
нентов (коллагена) или основного вещества и 
проявляющаяся в снижении ее прочности [11, 30]. 
Морфологической основой заболевания служит 
снижение содержания отдельных видов коллаге-
на или нарушение соотношения между ними, что 
приводит к снижению прочности соединительной 
ткани многих органов и систем. Внешним прояв-
лением дисплазии соединительной ткани служат 
так называемые стигмы дизэмбриогенеза, кото-
рые могут проявляться как явными уродствами, 
так и малозаметными признаками. Коллагеновые 
дефекты могут быть связаны с взаимодействием 
наследственных факторов и факторов окружаю-
щей среды. Выяснение роли коллагена в этиоло-
гии недержания мочи — область постоянных ак-
тивных научных поисков [15]. Среди считающих 
себя здоровыми людей до 35 % имеют признаки 
соединительнотканной дисплазии, среди них око-
ло 70 % составляют женщины. A. Bergman и со-
авт.(1997) нашли значительное уменьшение со-
держания коллагена III типа в круглых связках 
и коже промежности пациенток с недержанием 
мочи при напряжении при сохраненном общем 
синтезе белка. C. Falconer и соавт. (1994) уста-
новили, что метаболизм соединительной ткани у 
женщин с недержанием мочи снижается вслед-

ствие уменьшения синтеза коллагена на 30 %. 
Иммуногистохимическое исследование связок 
при дисплазии соединительной ткани различной 
выраженности показало, что коллаген I и III ти-
пов экспрессировался в достаточном количестве 
и выявлялся иммуногистохимически. Однако 
оба типа коллагена имели атипичную простран-
ственную структуру и не формировали выражен-
ных пучков волокон. У большинства пациенток 
(особенно при тяжелой и средней степени выра-
женности заболевания) коллаген I и III типов в 
исследуемых структурах (связках и апоневрозе) 
замещался коллагеном IV типа. Эластические 
свойства коллагена IV типа как нового струк-
турообразующего коллагена вызывали наруше-
ние механических свойств связочного аппарата. 
Связки становились эластичными, высокорастя-
жимыми, что приводило к глубоким нарушениям 
механических характеристик конструкции орга-
нов малого таза [50]. 

Принимая во внимание, что коллаген I типа, бу-
дучи самым прочным, является основным колла-
геном связочного аппарата, а IV типа — основой 
экстрацеллюлярного матрикса, при исследовании 
культур фибробластов у больных с синдромом 
несостоятельности промежности отмечено пре-
обладание синтеза наименее прочного коллагена 
III [61] и IV типа [54], а содержание коллагена I 
типа значительно уменьшено [11, 47, 48].

Имеются также сообщения о нарушении в 
структуре и функции фибробластов у пациенток 
с генитальным пролапсом [46].

Чем ярче проявления дисплазии на полиорган-
ном уровне, тем раньше, уже в молодом возрасте, 
возникает пролапс гениталий, сложнее поддается 
хирургической коррекции и обусловливает высо-
кую частоту рецидивов [45]. Однако результаты 
морфологических и иммуно-гистохимических ис-
следований, весьма неоднозначны, а порой проти-
воречивы, что порождает новые вопросы и дискус-
сии исследователей различных школ. И все-таки, 
по мнению Glavind К. с соавт. (2000) и Seman E. I. 
с соавт. (2003) было бы крайне опрометчиво от-
вергать важную роль соединительной ткани в соз-
дании опоры тазового дна, поскольку мышцы не 
могут нормально функционировать без надежной 
фиксации [55, 70]. Потеря точки опоры мышц про-
межности при акушерских травмах приводит к 
дальнейшему развитию несостоятельности тазо-
вого дна [37]. 

биохимические изменения тканей
Более сложные теории связаны с вероятными 

изменениями в биохимии тканей тазового дна и 
связок матки. Соответствующие исследования 
являются, пожалуй, самыми разобщенными и 
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несистематизированными в изучении причин 
пролапсов.

Проблема достоверности результатов подоб-
ных работ связана с тем, что провести рандоми-
зированное контролируемое исследование не 
представляется выполнимым вследствие невоз-
можности взятия материала из тканей промежно-
сти у женщин, не имеющих нарушений этой об-
ласти. Вряд ли биохимические изменения тканей 
помогут установить этиологию пролапса, но ряд 
характерных изменений при развитии рассматри-
ваемой патологии, отражающих декомпенсацион-
ные процессы в тканях, могут служить маркером 
степени запущенности процесса. 

Возможно, большую роль в патогенезе про-
лапса и недержания мочи играет не столько ме-
ханическое перерастяжение связочного аппарата, 
сколько биохимические изменения, происходя-
щие в соединительной ткани при беременности, к 
которым относится повышение синтеза релаксина 
и простагландинов, что может влиять на обмен-
ные процессы коллагена, входящего в структуру 
соединительной ткани [81].

Например, при гистохимических исследовани-
ях перинеальных тканей было выявлено снижение 
урокиназного типа активатора плазминогена [84]. 
Степень его снижения, вероятно, увеличивается 
в зависимости от тяжести заболевания. С другой 
стороны, уменьшение активных субстанций зве-
ньев фибринолиза может свидетельствовать о 
снижении кровоснабжения тазового дна при про-
лапсах, что, в свою очередь, негативно влияет на 
функциональную состоятельность промежности и 
вписывается в концепцию нарушения кровообра-
щения как одной из причин развития синдрома не-
состоятельности тазового дна.

Существуют также исследования, указываю-
щие на снижение активности ферментов группы 
неспецифических фосфатаз — АТФ-азы и холин-
эстеразы, вследствие чего происходит наруше-
ние обмена белково-углеводных соединений и 
нуклеиновых кислот, а потому — атрофические 
и дистрофические изменения в тканях при про-
лапсах. В более поздних работах было выявлено 
снижение как количества миоцитов, так и концен-
трации миозина в два раза, возрастание уровня 
калдесмона при иммуногистохимическом иссле-
довании мышечных элементов передней и задней 
стенок влагалища женщин, страдающих пролап-
сом гениталий и даже снижение АТФ-магниевой 
активности актин-активизированного миозина 
[74]. При этом калдесмон является веществом, 
блокирующим цепь образования актомиозина, 
и, следовательно, его концентрация в мышечной 
ткани может служить маркером снижения сокра-
тительной способности промежности. 

Угол наклонения таза
Направление векторов сил внутрибрюшно-

го давления также играет не последнюю роль в 
развитии тазового пролапса. Считается, что нор-
мальная конфигурация позвоночника защищает 
тазовое дно и органы малого таза от направлен-
ных сверху вниз сил внутрибрюшного давления, 
которые отражаются в местах его физиологиче-
ских изгибов. Изменение последних ведет к тому, 
что суммарный вектор этих сил направлен непо-
средственно на тазовое дно [14]. Так, в результате 
обследования 92 больных с пролапсом тазовых 
органов, проведенного Mattox T. F. и соавт. (2000), 
у 86 (91 %) было отмечено сглаживание физиоло-
гических изгибов позвоночника, а у 27 (30 %) из 
них отсутствовал поясничный лордоз. На осно-
вании данного исследования авторы пришли к 
выводу, что отсутствие поясничного лордоза яв-
ляется предрасполагающим фактором к развитию 
тазового пролапса [41].

Таким образом, современные представления 
об этиологии и патогенезе генитального пролапса 
позволяют объяснить причины недостаточной эф-
фективности многих существующих технологий 
лечения и способствуют разработке новых подхо-
дов к решению данной проблемы. Одновременно 
с этим становится очевидной необходимость ком-
плексного обследования таких пациентов для вы-
яснения ведущих патогенетических факторов с 
целью индивидуализации подхода к лечению.
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■ Summary: in article is presented analysis of the literatures, data 
and  point of view of authors on the occurrence reason prolapsed 
of genitals, with attempt to divide factors on directly leading to 
omission and loss of genitals and factors promoting it.
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