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В обзоре анализируются литературные источники, в которых раскрывается роль различных факторов, способствую-
щих развитию пролапса тазовых органов у женщин. Обсуждается роль и значение факторов, приводящих к повыше-
нию внутрибрюшного давления, в том числе роль ожирения. Оценивается влияние родов через естественные родовые 
пути на структуру и функцию тазового дна. Приводится современный взгляд о влиянии уровня эстрогенов на структу-
ру и свойства соединительной ткани тазового дна у женщин. Отдельно рассматривается вопрос о нарушении метабо-
лизма и структуры коллагена при развитии пролапса тазовых органов, а также о роли и значении наследственных 
заболеваний соединительной ткани в генезе данного заболевания. Прослеживается и анализируется связь между 
операциями на органах малого таза, например гистерэктомией, и развитием в последующем генитального пролапса. 
Особое внимание уделяется анализу результативности оперативного лечения генитального пролапса, в том числе 
приводятся данные об использовании сетчатых материалов, обсуждаются возможности повышения эффективности 
оперативного лечения за счет совершенствования методик операций и использования перспективных синтетических 
материалов с применением стволовых клеток.
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This review presents the analysis of literature which reveals the role of various factors contributing to the development of pelvic 
organ prolapse in women. The role and significance of factors leading to elevated intra-abdominal pressure, including obesity, 
are discussed. The effect of natural childbirth on the structure and function of pelvic floor is assessed. A current perspective on 
the influence of estrogen levels on the structure and properties of pelvic connective tissue in women is presented. The issue of 
metabolic and structural disorders of collagen in the development of pelvic organ prolapse as well as the role and significance 
of hereditary connective tissue disorders in the genesis of this disease are considered separately. The connection between 
pelvic surgeries such as hysterectomy and the subsequent development of pelvic organ prolapse is traced and analyzed. 
Particular attention is paid to the analysis of the effectiveness of surgical treatment for pelvic organ prolapse, also data on the 
use of mesh materials is provided, and the possibility of increasing the efficacy of surgical treatment by improving surgical 
techniques and using promising synthetic materials with stem cells is discussed.
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В настоящее время проблема пролапса гениталий у жен-
щин заслуживает активного изучения ввиду высокой 

распространенности данной патологии – по данным стати-
стики, в России генитальный пролапс наблюдается у 28–40% 
пациенток в пери- и постменопаузальном периоде [1, 2]. 
В США каждая пятая женщина старше 50 лет подвергается 
оперативному лечению в связи с данной патологией [3], 
в России пролапс гениталий занимает третье место среди 
показаний к плановому оперативному лечению [4]. 

По данным обзора Vergeldt et al. [5], у 40% женщин в воз-
расте 45–85 лет при обследовании выявляются различные 
степени пролапса тазовых органов, но только 12% из них 
предъявляют жалобы, связанные с данной патологией. Ряд 
исследователей отмечают, что у 82,6% женщин жалобы, 
связанные с несостоятельностью мышц тазового дна, появ-
ляются уже в репродуктивном возрасте. По мнению авторов, 
период от появления первых жалоб до манифестации про-
лапса гениталий составляет в среднем 8 лет, что свидетель-
ствует о том, что это заболевание имеет более высокую 
распространенность и связано не только с инволютивными 
изменениями в организме пациенток. Даже начальные сим-
птомы пролапса гениталий достаточно часто приводят к вы-
раженному ухудшению качества жизни пациенток и наруше-
нию их социальной адаптации [2].

Анализ литературных данных позволяет судить о полиэ-
тиологичности данного заболевания. Следует отметить, что 
с развитием фундаментальных исследований и накоплени-
ем клинического опыта представления о патогенезе пролап-
са гениталий в последние годы изменились. 

Ранее ведущая роль в патогенезе пролапса женских гени-
талий отводилась патологическим состояниям, приводящим 
к повышению внутрибрюшного давления, а также травме 
мышц и связочного аппарата промежности. Влияние на па-
циенток такого физического фактора, как хроническое по-
вышение внутрибрюшного давления, было хорошо изучено 
в литературе несколько десятилетий назад. Основными при-
чинами повышения внутрибрюшного давления, которое зача-
стую носит пикообразный характер и наблюдается часто и 
регулярно, являются тяжелый физический труд, хрониче-
ские запоры, заболевания легких и ряд других патологиче-
ских состояний, требующих частого и сильного физического 
напряжения. Повышение внутрибрюшного давления приво-
дит к существенному и резкому повышению нагрузки на тазо-
вое дно, нарушению кровообращения в связках и мышцах 
малого таза и, как следствие, изменению структуры и поте-
ре функции описанных анатомических образований [5].

В то же время ряд исследований описали значение из-
быточной массы тела и ожирения в патогенезе пролапса 
гениталий и их дополнительные риски. Так, Kudish et al. [6] 
сооб щают, что наличие ожирения приводит к увеличению 
риска цистоцеле на 48%, ректоцеле – на 58%, пролапса 
матки – на 69%. По данным Sun et al. [7], 81,8% пациенток 
с пролапсом гениталий имели повышенный индекс массы 
тела. Увели че ние риска опущения и выпадения тазовых 
органов у женщин с избыточной массой тела и ожирением 
авторы в другой работе связывали как с хроническим по-
вышением внутрибрюшного давления у этих пациенток [8], 
так и с увеличением экспрессии митохондриальной ДНК 

коллагена III типа и матриксной металлопротеиназы 2 
в соединительной ткани крестцово-маточных связок (более 
выраженной по сравнению с другими больными с пролап-
сом гениталий) [7]. 

Заслуживает внимания интересный клинический факт, 
что снижение массы тела у пациенток с пролапсом генита-
лий различной степени выраженности не приводило к ре-
миссии заболевания [8]. Авторы предположили, что измене-
ния, которые происходят в тканях малого таза у женщин 
с избыточной массой тела и ожирением в сочетании пролап-
сом тазовых органов, необратимы.

К другим хорошо изученным факторам риска относят 
роды через естественные родовые пути, в особенности роды, 
сопровождающиеся травмой мышц промежности и связоч-
ного аппарата. Отдельные авторы указывают на то, что 
любая беременность, вынашиваемая более 20 нед., явля-
ется фактором риска развития пролапса гениталий [5, 9]. 
Еще одним фактором, предрасполагающим к развитию про-
лапса гениталий, является крупная (≥4000 г) масса плода 
при рождении [5, 10]. Так, по данным Gyhagen et al. [10], 
для женщин ростом <160 см масса ребенка при рождении 
>4000 г ассоциирована с двукратным повышением риска 
возникновения «симптоматического» пролапса тазовых 
орга нов. По данным Women’s Health Initiative, каждые после-
дующие после первых роды повышают риск данной пато-
логии на 10–20%, и эта закономерность прослеживается 
вплоть до пятых родов [11]. 

Durnea et al. [12] при проведении эхографической оценки 
состояния тазового дна после родов выявили связь между 
травмой m. levator ani и такими факторами, как применение 
окситоцина во втором периоде родов, наложение акушер-
ских щипцов, эпизиотомия. Авторы указывают на то, что 
при обследовании через 1–4 года после первых родов опу-
щение матки 1-й степени (согласно классификации POP-Q 
от 1996 г.) было выявлено у 62,9% обследованных жен-
щин, цистоцеле – у 42%, ректоцеле – у 23%, при этом 80% 
пациенток никаких жалоб не предъявляли. Данные морфо-
логического исследования мышц промежности у родиль-
ниц и пациенток с пролапсом гениталий, выполненного 
М.Ю.Дурандиным и соавт. [4], позволили предположить, 
что роды могут являться фактором, провоцирующим 
«срыв» компенсаторных способностей соединительной 
ткани и мышц тазового дна у женщин с наследственными 
нарушениями соединительной ткани и другими факторами 
риска. Авторами выявлено, что в среднем через 8–10 лет 
после родов появляются признаки склероза мышц тазового 
дна, их дистрофии и, как следствие, потеря их опорной 
функции. С этого же момента определяется преобладание 
коллагена III типа над I типом в биоптатах, что характерно 
для морфологической структуры соединительной ткани 
у пациенток с пролапсом гениталий.

Также к факторам риска развития пролапса гениталий 
относят изменения гормонального фона у пациенток в пост-
менопаузе. Как известно, возникающий в данный период 
дефицит эстрогенов приводит к атрофии эпителия влагали-
ща, снижению васкуляризации и нервно-мышечного тонуса 
влагалищной стенки. Кроме того, имеются данные о влия-
нии эстрогенов на метаболизм коллагена путем контроля 
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его синтеза и разрушения. В пользу этого фактора свиде-
тельствует то, что в постменопаузе резко возрастает риск 
и степень выраженности пролапса гениталий – на 70,9–
79,6% [2].

В настоящее время появился целый ряд исследований, 
посвященных оценке влияния заместительной гормональ-
ной терапии на метаболизм коллагена соединительной 
ткани малого таза и изучению ее терапевтического эффекта 
при пролапсе гениталий. Так, Montoya et al. [13] указывают, 
что при введении эстрогенов крысам в состоянии хирурги-
ческой постменопаузы в стенке влагалища возрастает син-
тез коллагена I типа, тогда как уровень синтеза коллагена 
III типа сохраняется на прежнем уровне.  По данным 
И.Ю.Ильиной и соавт. [14], терапия эстрогенами приводит 
к снижению уровня деградации коллагена у пациенток с про-
лапсом гениталий в сочетании с дисплазией соединитель-
ной ткани, тогда как у женщин без наследуемых нарушений 
соединительной ткани та же терапия не приводит к выра-
женному эффекту. При этом автор отмечает, что у больных 
с дисплазией соединительной ткани в постменопаузе уро-
вень эстрадиола в сыворотке крови определяется на 15–20% 
ниже, чем у больных, страдающих пролапсом гениталий, без 
наследственных нарушений соединительной ткани. 

По данным Lang et al. [15], у женщин с пролапсом генита-
лий в постменопаузе концентрация эстрадиола в сыворотке 
крови и содержание рецепторов к эстрогенам в маточных 
связках достоверно ниже, чем у женщин при отсутствии дан-
ной патологии. Однако, согласно результатам Т.С.Диваковой 
и соавт. [16], гормональный профиль больных с пролапсом 
гениталий в постменопаузе достоверно не отличался от тако-
вого у здоровых женщин той же возрастной группы. При 
этом И.М.Ордиянц и соавт. [17] сообщают о наличии досто-
верного снижения уровня эстрадиола у пациенток с пролап-
сом гениталий в постменопаузе при наличии у них менопау-
зального синдрома.

Существует и ряд других состояний, которые также 
предрасполагают к возникновению пролапса гениталий. 
К ним относятся нарушения кровообращения и иннервации 
структур малого таза вследствие хирургической травмы 
или при наличии соматической патологии, которые могут 
привести к возникновению функциональной несостоятель-
ности мышц и связочного аппарата малого таза [9]. Кроме 
того, ряд авторов относят курение к возможным факторам 
риска пролапса гениталий. Однако другие исследования 
показали протективный эффект курения в отношении дан-
ной патологии [5].

С другой стороны, некоторые исследователи не считают 
все перечисленные выше факторы основными в патогене-
зе пролапса гениталий, а относят их к провоцирующим. В 
настоящее время продолжается активное изучение патоге-
неза пролапса тазовых органов. Современные данные 
морфологического исследования тканей и биохимического 
исследования сыворотки крови позволяют подтвердить ги-
потезу, выдвинутую еще в 1996 г. Jackson et al., о роли на-
рушений метаболизма и строения коллагена в развитии 
заболевания [18]. Изменение структуры соединительной 
ткани связочного аппарата органов малого таза позволяет 
объяснить патогенетический механизм возникновения про-

лапса гениталий при отсутствии механического воздей-
ствия, а также дает возможность выявить причины рециди-
ва заболевания.

Lammers et al. [19] при обследовании родственников паци-
енток с пролапсом гениталий выявили, что их матери 
в 4 раза чаще страдали данным заболеванием, а сестры – 
в 9 раз чаще в сравнении с пациентками контрольной груп-
пы. Было отмечено, что у самих больных с пролапсом гени-
талий значительно чаще встречаются различные прояв-
ления наследуемых нарушений соединительной ткани. 
По данным Т.Ю.Смольновой и Л.В.Адамян [20], у 97,1% 
больных с пролапсом гениталий присутствуют различные 
фенотипические проявления наследственных нарушений 
соединительной ткани. Авторы также указывают на то, что 
при анализе дифференцированных форм дисплазии соеди-
нительной ткани наиболее угрожаемыми по развитию дан-
ной патологии явились пациентки с синдромами Элерса–
Данло и гипермобильностью суставов. Это подтверждено 
целым рядом исследований [19, 21]. Оперативное лечение 
пациенток с пролапсом гениталий в сочетании с наслед-
ственными нарушениями соединительной ткани представля-
ет определенные трудности, поскольку их соматический 
статус очень часто отягощен целым рядом экстрагениталь-
ных заболеваний, начиная от сердечно-сосудистой патоло-
гии, варикозной болезни вен нижних конечностей и заканчи-
вая нервно-психической сферой, а также в связи с высоким 
риском рецидива заболевания, достигающим в ряде случаев 
60% [22]. Данные о распространенности наследственных 
нару шений соединительной ткани у больных с пролапсом 
гениталий крайне противоречивы. Частота встречаемости 
таких нарушений колеблется в пределах от 26,5–98,3%, 
что подтверждает необходимость тщательной диагности-
ки, включающей углубленное обследование всех органов и 
систе м у этих пациенток [20, 23, 24]. 

Кроме наследственных дефектов соединительной ткани, 
существует ряд других факторов, предрасполагающих 
к нару шению ее свойств и развитию пролапса гениталий. 
В последние годы появляется все больше данных о роли 
коллагена в генезе опущения половых органов.

Было показано, что устойчивость к растяжению и эла-
стичность соединительной ткани влагалища придают колла-
гены I, III, IV, V типов и эластин, входящие в состав экстра-
целлюлярного матрикса. При этом свойства соединительной 
ткани напрямую зависят от соотношения данных компонен-
тов [19]. Коллаген I типа неэластичен и обладает устойчиво-
стью к растяжению, тогда как коллаген III типа обладает 
эластическими свойствами. Коллаген V типа имеет наи-
меньшие размеры молекулы и распространен в различных 
мягких тканях, коллаген IV типа является основным компо-
нентом базальных мембран. Эластин является основным 
компонентом эластических волокон экстрацеллюлярного 
матрикса. Содержание различных типов коллагена и эласти-
на контролируется фибробластами соединительной ткани, 
которые продуцируют белки экстрацеллюлярного матрикса 
и активируют разлагающие их ферменты – матриксные 
метал лопротеиназы. Деятельность последних находится 
под контролем тканевых ингибиторов матриксных метал-
лопротеиназ.
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По данным Ruiz-Zapata et al. [25], у фибробластов соеди-
нительной ткани пациенток с пролапсом гениталий снижена 
способность к синтезу коллагена I типа и матриксной метал-
лопротеиназы 2, а также контролируемая фибробластами 
сократительная способность коллагена I типа. По словам 
авторов, фибробласты «stretched and stressed», то есть рас-
тянуты и деформированы. При этом пролиферативная ак-
тивность клеток сохраняется на нормальном уровне. Кроме 
того, основываясь на полученных результатах, исследовате-
ли считают перспективным создание биоматериалов, содер-
жащих фибробласты или плюрипатентные стволовые клет-
ки. Также появились работы, связанные с введением кры-
сам в ткани малого таза выделенных из костного мозга 
мезен химальных стромальных стволовых клеток, диффе-
ренцирующихся в фибробласты. Указанные клетки способ-
ны синтезировать коллаген и эластин, при введении основ-
ного фактора роста фибробластов [26].

Целый ряд современных исследований свидетельствует, 
что для экстрацеллюлярного матрикса соединительной 
ткани влагалищных стенок при пролапсе гениталий харак-
терно нарушение соотношения коллагенов I и III типов 
в сторону увеличения содержания последнего, а также по-
вышение активности матриксных металлопротеиназ 2, 3 и 
9, что сопровождается снижением активности их ингибито-
ров. Описанные изменения приводят к увеличению растя-
жимости соединительной ткани и снижению ее опорных 
свойств.

М.Л.Ханзадян и Т.А.Демура [24], изучив структуры крест-
цово-маточных и круглых связок пациенток с пролапсом 
гени талий, обнаружили склероз, снижение васкуляризации 
ткани, диффузную атрофию, гиалиновую и муцинозную 
деге нерацию гладкомышечных клеток, отек экстрацеллю-
лярного матрикса, большое количество фрагментированных 
эластических волокон. Кроме того, авторы отмечают повы-
шение экспрессии коллагена III типа и относительное сниже-
ние синтеза коллагена I типа в крестцово-маточных и кру-
глых связках матки у больных с пролапсом гениталий. 
Полученные данные совпадают с результатами Sun et al. [7], 
изучавшими ткань крестцово-маточных связок, в которых 
также отмечалось увеличение экспрессии матриксной 
метал лопротеиназы 2, а также митохондриальной ДНК. 
С точки зрения исследователей, последний результат явля-
ется отражением снижением активности репаративных про-
цессов в тканях у пациенток в ранней постменопаузе. Дан-
ные изменения более выражены у пациенток с избыточной 
массой тела.

Для гладких мышц стенок влагалища характерно появле-
ние большого количества коллагеновых волокон, свободно 
распределенных среди дезорганизованных и разрушенных 
мышечных пучков, снижение количества волокон эласти-
на [27]. При иммуногистохимическом исследовании мышеч-
ного слоя влагалищной стенки, как и в соединительно-
тканном слое, выявлено повышение экспрессии коллагена 
III типа и снижение синтеза коллагена I типа. Кроме того, 
Vetuschi et. al. [27] выявили повышение экспрессии тромбо-
цитарного фактора роста β, матриксной металлопротеиназы 
3 и тканевого ингибитора матриксной металлопротеиназы I 
в мышечном слое влагалищной стенки; с другой стороны, 

экспрессия актина гладких мышц α была выражена неравно-
мерно. При этом повышение каспазы 3 и маркера апоптоза 
исследователями не выявлено. 

Авторы связывают описанные изменения с трансдиффе-
ренциацией гладкомышечных клеток в миофибробласты 
под действием тромбоцитарного фактора роста β. Кроме 
того, данный фактор роста стимулирует миграцию и проли-
ферацию фибробластов в ткани.

По данным других иностранных авторов, при иммуноги-
стохимическом исследовании m. levator ani было выявлено 
повреждение мышечных волокон, потеря экстрацеллюляр-
ного матрикса, гиперфункция матриксных металопротеиназ 
и, как следствие, увеличение уровня апоптоза и разраста-
ние соединительной ткани, что было показано в нескольких 
исследованиях [28].

Таким образом, результаты морфологического изучения 
мышц и связочного аппарата органов малого таза пациен-
ток с пролапсом гениталий позволили выявить сходные из-
менения во всех изучаемых тканях. Большинство авторов 
сходятся во мнении, что патогенетическим механизмом 
поте ри функции связочного аппарата является нарушение 
метаболизма коллагена. Следует отметить, что наличие 
у женщин с пролапсом гениталий дополнительных факторов 
риска усугубляет морфологические изменения в тканях.

В настоящее время внимание большинства исследовате-
лей приковано к дальнейшему поиску причин нарушения 
синтеза коллагена в соединительной ткани больных с про-
лапсом гениталий. Так, Liu et al. [28] выявили, что значитель-
ное повышение концентрации маркеров оксидативного 
стресса в тканях приводит к нарушению синтеза коллагена 
в структуре крестцово-маточных связок пациенток с пролап-
сом гениталий. Описанные изменения, по словам авторов, 
согласуются с теорией о роли свободных радикалов в старе-
нии. Кроме того, по данным исследования, уровень транс-
формирующего фактора роста β, матриксной металлопро-
теиназы 2 и тканевого ингибитора матриксной металлопро-
теиназы 2 соответствовал концентрации маркеров оксида-
тивного стресса.

Таким образом, можно отметить, что продолжается актив-
ное изучение патогенеза развития опущения и выпадения 
тазовых органов. Данные морфологического исследования 
тканей и биохимического исследования сыворотки крови по-
зволяют подтвердить гипотезу о роли нарушений метабо-
лизма коллагена в развитии заболевания. Однако вопрос 
о том, какой характер носят эти нарушения, врожденный или 
приобретенный, остается дискутабельным.

Повышенное внимание исследователей к проблеме про-
лапса гениталий связано с тем, что, несмотря на существую-
щее множество методик хирургической коррекции данной 
патологии, частота рецидивов пролапса гениталий остается 
высокой – в 5–61,3% случаев после операции может возник-
нуть рецидив заболевания [23, 24]. По данным иностранных 
источников, 13–30% больных, оперированных в связи с про-
лапсом гениталий, подвергаются повторному оперативному 
лечению в течение ближайших 5 лет [7, 29]. Согласно публи-
кациям российских исследователей, частота рецидивов 
после оперативного лечения данной патологии достигает 
40% [23]. При этом частота рецидива пролапса гениталий 



80

А.И.Ищенко и др. / Вопросы гинекологии, акушерства и перинатологии, 2022, том 21, №1, с. 76–84

A.I.Ishchenko et al. / Gynecology, Obstetrics and Perinatology, 2022, volume 21, No 1, p. 76–84

© Издательство «Династия», 2022
Тел./факс: +7 (495) 660-6004, e-mail: red@phdynasty.ru, www.phdynasty.ru

возрастает в течение 5 лет после хирургического лечения, 
далее сохраняясь на прежнем уровне.

Это связано не только с особенностями используемых 
материалов, но и с сохранением неблагоприятных этиопа-
тогенетических факторов для рецидива пролапса. Ряд 
авто ров связывают повышенный риск рецидива пролапса 
гени талий со щадящим объемом оперативного вмешатель-
ства ввиду молодого возраста пациенток [2]. Кроме того, 
в качестве возможных причин исследователи указывают 
использование кетгута и наличие наследственных или при-
обретенных изменений структур малого таза, а также недо-
статочную квалификацию хирурга. Следует отметить, что 
такие факторы риска развития пролапса гениталий, как 
роды, ожирение, заболевания легких, курение, не приводят 
к увеличению частоты рецидива заболевания. С другой 
стороны, при наличии у больных с пролапсом гениталий 
наследственных нарушений соединительной ткани риск 
рецидива пролапса существенно возрастает [5]. Однако на 
сегодняшний день происходит необоснованное завышение 
частоты клинически значимых рецидивов при пролапсе, 
так как рецидив может быть установлен при опущении 
с оценкой по системе количественной оценки пролапса та-
зовых органов (POP-Q) 1-й степени и выше [31]. Этот факт 
подтверждается результатами исследования О.В.Самсо- 
новой [22], проводившей сравнительный анализ частоты 
рецидива пролапса гениталий в группах пациенток с дис-
плазией соединительной ткани и при отсутствии таковой. 
Согласно результатам работы, наличие наследуемых на-
рушений соединительной ткани увеличивает риск рециди-
ва заболевания. Так, после манчестерской операции реци-
див возник в 100% наблюдений, тогда как в группе без 
данной патологии – в 67%, после влагалищной гистерэкто-
мии – в 52 и 24%, при пластике влагалища – в 70,5 и 53,9% 
наблюдений соответственно. Кроме того, согласно резуль-
татам данного исследования, применение сетчатых им-
плантов значительно снижает частоту рецидива заболева-
ния, что согласуется с данными других публикаций. Однако 
автор указывает на то, что при полном выпа дении матки 
наиболее эффективным методом хирургического лечения 
является влагалищная экстирпация матки без применения 
сетчатых имплантов, поскольку использование последних 
значительно ухудшает качество жизни женщин в послеопе-
рационном периоде.

Данные исследований достаточно разноречивы в вопросе 
связи вида оперативного вмешательства с использованием 
синтетических материалов и риска рецидива пролапса гени-
талий. Согласно результатам, полученным А.Н.Иванян и 
соавт. [32], через 1 год после влагалищной гистерэктомии 
в сочетании c кольпоперинеоррафией, леваторопластикой 
без использования синтетических материалов рецидива 
забо левания не выявлено. В то же время иностранные 
исследо ватели указывают на то, что риск рецидива пролап-
са гениталий после данного вида оперативного вмешатель-
ства состав ляет 20–30% [26].  Tunn et al. [33] при ультразву-
ковом сканировании передней стенки влагалища через 
6 мес. после операции отмечали сокращение длины сетчато-
го импланта от 7,5 до 3 см. Svabík et al. [34] установили, что 
после коррекции цистоцеле с использованием сетчатого 

протеза при ультразвуковом сканировании зафиксировано 
уменьшение средней длины сетки от 9,3 до 4,8 см.

Большинство авторов указывают на то, что применение 
синтетических материалов при коррекции пролапса генита-
лий позволяет снизить риск рецидива заболевания. Однако 
использование данных материалов чревато такими ослож-
нениями, как возникновение эрозий в области транспланта-
та (по некоторым данным, достигающее 19% наблюдений), 
болевой синдром, диспареуния, инфицирование, перфора-
ция соседних органов, возникновение гематом [35]. 

Dӓllenbach [35] по результатам анализа ряда рандомизи-
рованных исследований указывает на то, что частота реци-
дива пролапса гениталий после пластики собственными 
тканями составляет около 10%, что значительно ниже, чем 
ранее сообщалось. При этом автор сообщает, что наимень-
ший риск осложнений наблюдается после абдоминальной 
сакропексии с применением синтетических материалов. 
Однако в случае выполнения гистерэктомии желательно, 
чтобы она была субтотальной с ушиванием шейки матки 
с целью снижения риска возникновения эрозии влагалища. 
При коррекции опущения стенок влагалища Dӓllenbach 
мето дом выбора считает пластику собственными тканями, 
в особенности задней стенки [35].

Согласно результатам, полученным Liang et al. [36], изу-
чавшими влияние сетчатых имплантов на метаболизм тка-
ней влагалища у макак различных видов, применение сеток 
с более высоким весом, жесткостью и малым размером пор 
приводит к более выраженной деградации коллагена, то есть 
увеличению показателя соотношения III и I типов, и эластина 
за счет повышения функциональной активности матриксных 
металопротеиназ.

Согласно мнению многих авторов, использование аутоло-
гичных и аллогенных мезенхимальных стволовых клеток 
может быть безопасным и клинически применяемым мето-
дом лечения в области хирургических сеток [37, 38]. Недав-
ние исследования продвинулись вперед и показали функ-
цию и способы действия мезенхимальных стволовых клеток, 
отразили их терапевтический потенциал [39]. Были проведе-
ны различные исследования с целью повышения биосовме-
стимости материалов: аутологичные дифференцированные 
клетки были объединены с биоматериалами in vitro и in vivo, 
после чего был проведен анализ регенерации тканей. Также 
был выполнен ряд исследований, при которых совместно 
исполь зовались нерассасывающиеся хирургические сетки 
и фибробласты [40].

Л.В.Лузина и О.С.Абулхаирова [41] описали опыт при-
менения биоматериала – твердой мозговой оболочки – для 
интраоперационного укрепления стенок влагалища. При об-
следовании пациенток через 1–3 года после хирургического 
лечения авторы выявили полное замещение аллотрансплан-
тата соединительной тканью с развитой сетью коллагеновых 
волокон, а также отсутствие рецидива пролапса гениталий. 
Однако и при использовании проленовой сетки для коррек-
ции данной патологии рецидивов также не наблюдалось. 
С другой стороны, у женщин после влагалищной экстирпа-
ции матки в сочетании с пластикой стенок влагалища, лева-
торопластикой без использования экзогенных материалов 
повторный эпизод заболевания возник в 4,6% наблюдений.
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В целом данные публикаций о влиянии гистерэктомии, 
как фактора риска пролапса гениталий, также достаточно 
разноречивы. При этом И.Ю.Ильина и соавт. [42] сообщают, 
что наиболее высок риск развития данной патологии при 
проведении гистерэктомии лапаротомическим доступом. 
Увеличение риска пролапса гениталий после лапароскопи-
ческого удаления матки отмечено только у пациенток с при-
знаками дисплазии соединительной ткани. Проведение вла-
галищной экстирпации матки, по данным авторов, приводит 
к снижению риска опущения тазовых органов в 2,3 раза 
в сравнении с лапаротомическим доступом.

Таким образом, многообразие факторов, предрасполага-
ющих к возникновению несостоятельности мышц тазового 
дна и возникновению пролапса тазовых органов, позволяет 
говорить о полиэтиологичности заболевания и определяет 
необходимость изучения патогенеза заболевания с приме-
нением новых морфологических методов.

Как видно из анализа данных литературы, в настоящее 
время у исследователей нет единого понимания патогенеза 
развития опущения половых органов, нет единой, «инте-
гральной» теории развития этой патологии. Безусловно, 
определены и описаны факторы риска развития опущения 
половых органов, имеются работы о связи опущения с за-
болеваниями других органов и систем, однако отсутствует 
общая система их оценки. И сейчас, несмотря на большое 
количество публикаций и накопленных знаний, необходимы 
дополнительные усилия для их систематизации и определе-
ния взаимосвязей между различными факторами патогене-
за этого заболевания. 

Имеющееся большое разнообразие методик и подходов 
к ведению больных с пролапсом гениталий может представ-
лять проблему выбора методики для практикующих врачей, 
поскольку данные об эффективности различных видов опера-
тивных вмешательств достаточно разноречивы [43, 44]. 
Вероятно, выбор методики делается на основе личных предпо-
чтений и уровня операционных навыков. Представляется важ-
ным, чтобы выбор методики операции, материала для коррек-
ции пролапса был основан на системной информации и учиты-
вал все индивидуальные особенности больных, чтобы выбор 
был сделан по понятным и прозрачным критериям и был един 
вне зависимости от клиники, планирующей операцию. 

Следовательно, в настоящее время требуется дополни-
тельное изучение факторов риска рецидива пролапса гени-
талий с учетом данных о состоянии не только внутренних 
половых органов, но и всех систем организма. Также необ-
ходима разработка алгоритма обследования, проведения 
лечения и наблюдения пациенток с учетом данных факто-
ров. Большое разнообразие методик и подходов к ведению 
больных с пролапсом гениталий, безусловно, представляет 
проблему для практикующих врачей, поскольку данные 
об эффективности различных видов оперативных вмеша-
тельств достаточно разноречивы. Углубленное изучение 
пато генетических механизмов развития заболевания и 
систем ный подход к их изучению позволят оптимизировать 
подход к лечению и разработать комплекс мер, направлен-
ных на профилактику развития тяжелых форм пролапса та-
зовых органов и их рецидива, что повысит качество жизни 
женщин и снизит потребность в оперативном лечении.
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