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Ιστορική Αναδροµή 

 

H πρόπτωση των πυελικών οργάνων, (ΠΟΠ) όπως και η θεραπευτική αντιµετώπιση 

αυτής, ξεκινάει από την εποχή της Ιπποκρατικής ιατρικής βάσει πληροφοριών από 

καταγραφές στον πάπυρο του Καχούν στην Αίγυπτο το 2000 π.Χ. Η Κλεοπάτρα 

πρότεινε την τοποθέτηση στυπτικών ουσιών στον κόλπο σε περιπτώσεις πρόπτωσης, 

ενώ ο Ιπποκράτης θεωρούσε ότι η ανάρτηση των ασθενών ανάποδα από σκάλα ήταν 

αποτελεσµατική για την ύφεση της πρόπτωσης. Ο τελευταίος θεωρούσε ότι η 

υπερβολική υγρασία στα πόδια, η παρατεταµένη κούραση και η ορθοστασία όπως και 

η υπερβολική επίδοση σε σεξουαλικές επαφές ήταν αιτιολογκοί παράγοντες στην 

εµφάνιση της πρόπτωσης. Από αυτή την εποχή µέχρι τα µέσα του 14ου αιώνα η 

απόφραξη του αυλού του κόλπου µε σφουγγάρι ήταν η πιο αποδεκτή θεραπευτική 

µέθοδος. Η χειρουργική επέµβαση αποτελούσε την θεραπευτική αντιµετώπιση µόνο 

σε περιπτώσεις γαγγραινώδους µήτρας, µέθοδο που ο Σορανός της Εφέσου θεωρούσε 

µη απειλητκή για την ζωή της ασθενούς. Η πρώτη περιγραφή των συνδέσµων της 

µήτρας παροµοιάζοντας τα µε «τα πανιά ενός πλοίου» έγινε από τον Αρεταίο γύρω 

στο 300 µ.Χ. ο οποίος και τα θεώρησε σηµαντικά αφού συνέδεσε την χάλαση αυτών 

µε την πρόπτωση. 

Ο πρώτος ιατρός που χρησιµοποίησε τον όρο «procidentia» ήταν ο Benedetti το 1497 

ενώ η πρώτη εικονογράφηση της πρόπτωσης της µήτρας έγινε το 1691 από τον van 

Ruysch (Εικ. 1). Ακριβής περιγραφή της κυστεοκήλης, της εντεροκήλης και της 

ορθοκήλης καταγράφεται το 1713 από τον J. Mery, το 1736 από τον R. De Garengeot 

και το 1745 από τον F. Wachter. Οι ορισµοί που χρησιµοποιούνται και σήµερα για 

την πρόπτωση των πυελικών οργάνων εδραιώθηκαν γύρω στο τέλος του 18ου αιώνα, 

συµπεριλαµβανοµένης της πρόπτωσης της µήτρας, της χάλασης του πρόσθιου 

κολπικού τοιχώµατος και της κυστεοκήλης, της χάλασης του οπισθίου κολπικού 

τοιχώµατος και της ορθοκήλης, της εντεροκήλης, και τέλος της ολικής πρόπτωσης 

όλων των πυελικών οργάνων γνωστή και ως «procidentia». 
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Εικόνα 1 

 

Ο J.Berengario da Capri επιχείρησε την πρώτη καταγεγραµµένη κολπική 

υστερεκτοµία το 1521, τοποθετώντας έναν σπάγκο γύρω από την µήτρα που είχε 

υποστεί πρόπτωση, την οποία περιβρόγχιζε βαθµιαία κατά την διάρκεια ηµερών µέχρι 

την πλήρη διατοµή της, ενώ περιποιείτο το κολόβωµα µε ένα µήγµα από κρασί, µέλι 

και αλόη. Ένα περιστατικό εγκυµοσύνης σε µια ασθενή µε πρόπτωση µήτρας όπως 

και µια παρθένα ασθενή µε πρόπτωση περιέγραψε ο Williams Fabry του Hilden το 

1592. Το 1603 o R. de Castro πρότεινε την αντιµετώπιση της πρόπτωσης µε 

πυρακτωµένο σίδερο το οποίο και θα προκαλούσε εκφοβισµό του προσπίπτοντος 

οργάνου που θα υποχωρούσε στην θέση του. Κατά την διάρκεια του 19ου αιώνα 

αναπτύχθηκαν πολλές επεµβάσεις για την αντιµετώπιση της πρόπτωσης, εκατοντάδες 

κολπικά προθέµατα χρησιµοποιήθηκαν (Εικ. 2) αλλά και πολλές άλλες µέθοδοι 

προτάθηκαν για την διόρθωση της πρόπτωσης, όπως η χρήση παγωµένων 

υδατόλουτρων και οι µαλάξεις. Στη Νέα Ορλεάνη το 1861 ο Choppin εκτέλεσε για 

πρώτη φορά µια κολπική υστερεκτοµία µε µοντέρνες µεθόδους και ο  Α. Donald στο 

Manchester της Μεγάλης Βρετανίας εκτέλεση την επέµβαση Manchester το 1888. 

 Από το 16ο µέχρι το 19ο αιώνα διάφοροι µηχανισµοί στήριξης του κόλπου και της 

µήτρας προτάθηκαν όπως, µεταξύ άλλων, η ανακατασκευή του κόλπου, του 
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περίναιου, του πλατέος και των στρογγύλων συνδέσµων της µήτρας1. Ο ρόλος των 

ιεροµητρικών και των εγκαρσίων συνδέσµων πρωτοαναγνωρίσθηκε από τον Donald2 

και Fothergill3 τον 20ο αιώνα.  Η ανάπτυξη της αναισθησιολογίας, της ιατρικής 

τεχνολογίας, των χειρουργικών τεχνικών αλλά και η βελτίωση των γνώσεων της 

ανατοµικής του ανθρώπου οδήγησαν στην ανάπτυξη πιο εκλεπτυσµένων και 

µοντέρνων χειρουργικών µεθόδων για την διόρθωση της πρόπτωσης, οι περισσότερες 

από τις οποίες είναι βελτιωµένες εκδόσεις προηγούµενων τεχνικών.  

 

 
Εικόνα 2 

 
Παρόλη την πρόοδο στην χειρουργική αντιµετώπισή της, ακόµα δεν έχει 

διασαφηνισθεί πλήρως ο ακριβής µηχανισµός λειτουργίας του φυσιολογικού 

πυελικού εδάφους καθώς και οι αιτιολογικοί παράγοντες που οδηγούν στην 

πρόπτωση. 
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Η πρόπτωση στην τρέχουσα γυναικολογία 

 

Ως πρόπτωση των πυελικών οργάνων (ΠΠΟ) ορίζεται ως η προσεκβολή των 

πυελικών οργάνων και των συναφών µε αυτά κολπικών τµηµάτων µέσω του αιδοίου4. 

Αποτελεί µια συχνή και µεγάλου κόστους πάθηση ιδιαίτερα σε µεγάλης ηλικίας 

γυναίκες 5,6 ενώ έχει υπολογιστεί ότι µέσα στα επόµενα 30 έτη θα υπάρχει αύξηση για 

την θεραπευτική αντιµετώπιση της πρόπτωσης κατά 40% ποσοστό που θα αντιστοιχεί 

µε τον πληθυσµό των γυναικών πάνω από 50 χρόνων7,8. Η αύξηση της συχνότητας 

της πρόπτωσης επιβάλλει την καλύτερη κατανόηση της παθοφυσιολογίας της και την 

βελτίωση της αποτελεσµατικότητας των θεραπευτικών προσεγγίσεών της. 

Η πρόπτωση των πυελικών οργάνων είναι από τις πιο νοσογόνες καταστάσεις που 

επηρεάζουν αρνητικά την ποιότητα ζωής των ασθενών και εµφανίζεται τόσο σε 

ανεπτυγµένες όσο και σε υπό ανάπτυξη χώρες. Ξεκινάει κατά την αναπαραγωγική 

ηλικία και µπορεί να είναι παρούσα κατά την διάρκεια της υπόλοιπης ζωής της 

γυναίκας, χωρίς δυνατότητα βελτίωσης, εκτός και αν υποβληθεί σε επιτυχή 

χειρουργική επέµβαση9. Διάφορες χειρουργικές τεχνικές χρησιµοποιούνται για την 

αποκατάσταση της πρόπτωσης, αν και ελλείψει τυχαιοποιηµένων µελετών είναι 

δύσκολο να καταλήξουµε στο ποιες είναι αυτές που προσφέρουν ουσιαστικό 

αποτέλεσµα10. Ο υπολογισµός της επίπτωσης της ακράτειας είναι δύσκολος καθώς 

εµφανίζεται κυρίως σε µεγαλύτερες ηλικίες και οι ασθενείς συχνά θεωρούν πως είναι 

το φυσιολογικό αποτέλεσµα του γήρατος και της πολυτοκίας. Μια µελέτη αναφέρει 

ότι πάνω από το µισό τον πληθυσµό ασθενών µε ηλικία πάνω από 75 έτη πίστευαν 

πως τα συµπώµατα που παρουσίαζαν ήταν αναµενόµενα για ηλικιωµένους 

ανθρώπους11. Άλλοι ασθενείς δεν αποφασίζουν να αναφέρουν τα συµπτώµατά τους 

καν, από φόβο ντροπής αν και σιγά-σιγά η στάση αυτή αλλάζει12. Χάλαση του 

πυελικού εδάφους παρατηρείται σε ποσοστό µεγαλύτερο του 50% γυναικών που 

έχουν γεννήσει µε φυσιολογικό τοκετό13, ενώ µόνο το 20% εξ αυτών θα 

παρουσιάσουν συµπτωµατολογία14. Μια µελέτη που διεξήχθη στο Quebec του 

Καναδά η πρόπτωση ανευρέθη σε ποσοστό 13% µετά από υστερεκτοµία σε όλες τις 

ηλικίες15. Η πιθανότητα µιας γυναίκας να υποβληθεί σε χειρουργική επέµβαση για 

την αποκατάσταση πρόπτωσης ή διαταραχών ακράτειας είναι γύρω στο 11% µέχρι 

την ηλικία των 80 ετών, εκ των οποίων το 30% θα χρειαστεί επανεπέµβαση16. Η 

συχνότητα της επέµβασης αποκατάστασης πρόπτωσης του κολπικού θόλου µετά από 

υστερεκτοµία, σε µια µελέτη που διήρκησε 26 χρόνια, ήταν 3.6 ανά 1000 άτοµα-έτη, 
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µε την πιθανότητα να αυξάνεται από 1% τρία έτη µετά υστερεκτοµής, στο 5% µετά 

από 15 χρόνια. Τέλος η επίπτωση της πρόπτωσης µετά από υστερεκτοµία ήταν 5.5 

φορές µεγαλύτερη στις γυναίκες που υποβλήθησαν εξαρχής σε αυτή την επέµβαση 

λόγω πρόπτωσης17. Μία άλλη µελέτη αναφέρει ότι το 60% από 190 ασθενείς που 

εξετάστηκαν µε πρόπτωση του κολπικού θόλου ήταν άνω των 60 ετών. 

 

Η ανατοµία του στηρικτικού µηχανισµού της πυέλου 

 

Ο στηρικτικός µηχανισµός του πυελικού εδάφους εντοπίζεται ανατοµικά ανάµεσα 

στο τοιχωµατικό περιτόναιο και την περιτονία που καλύπτει το µυϊκό έδαφος της 

πυέλου. Σκοπός του είναι η διατήρηση της ορθής ανατοµικά σχέσης µεταξύ του 

τραχήλου της µήτρας και του κόλπου, της ουροδόχου κύστης και της ουρήθρας και 

µεταξύ του ορθού και του πρωκτού. Ο ρόλος αυτών των οργάνων περιλαµβάνει την 

αποθήκευση µέσω διάτασής τους, αλλά και την κένωση του περιεχοµένου τους, και 

συνεπώς είναι απαραίτητη η διατήρηση της ακέραιας ανατοµίας τους προκειµένου να 

εµφανίζονται διαταραχές κατά την λειτουργία τους. 

Στη φυσιολογική άτοκο γυναίκα η ουροδόχος κύστη, τα άνω 2/3 του κόλπου και το 

ορθό είναι προσανατολισµένα προς έναν πιο οριζόντιο άξονα, ιδιαίτερα κατά την 

αύξηση της ενδοκοιλιακής πίεσης. Το πέταλο των µυών του ανελκτήρα του πρωκτού, 

βρίσκεται παράλληλο µε αυτά τα όργανα, και τους παρέχει  µυϊκή στήριξη, έτσι ώστε 

να αποφεύγεται η πρόπτωσή τους. Όταν το ανώτερο τµήµα του κόλπου βρίσκεται στη 

φυσιολογική του θέση, ο τράχηλος εντοπίζεται στο ύψος των ισχιακών ακάνθων. Ο 

οπίσθιος κολπικός θόλος εκτείνεται από τον κόκκυγα µέχρι το κατώτερο τµήµα του 

ιερού και τους ιεροακανθώδεις συνδέσµους πλαγίως. 

Αντίθετα µε την ουρήθρα, ο πρωκτός και το κατώτερο 1/3 του κόλπου 

προσανατολίζονται προς ένα πιο κάθετο άξονα. Το καθένα από αυτά έχει µήκος 3-4 

εκ. και στηρίζονται βασικά από το σώµα του περινέου και από  το ουρογεννητικό και 

το πρωκτικό τρίγωνο. Επί διαταραχής των φυσιολογικών σχέσεων αυτών των 

οργάνων, εµφανίζεται λειτουργική δυσλειτουργία καθώς επίσης ακράτεια ούρων και 

κοπράνων και πρόπτωση των κολπικών τοιχωµάτων. 

Ο στηρικτικός µηχανισµός της πυέλου αποτελείται από σπλαχνικό συνδετικό ιστό 

που περικυκλώνει και στηρίζει τα σπλάχνα της πυέλου µαζί µε τα αγγεία, τα 

λεµφαγγεία, τους λεµφαδένες, τα νεύρα αλλά και τα  κανάλια µέσα από τα οποία 

αυτά πορεύονται. Αυτά τα σπλαχνικά στηρίγµατα δηµιουργούν ένα δίκτυο που 
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πορεύεται από τα ανώτερα τµήµατα και το οπίσθιο τοίχωµα της πυέλου, µέχρι τις 

ισχιακές άκανθες και µετά προσανατολίζεται οριζόντια µέχρι τους έσω θυρεοειδείς 

µύες πλάγια, το ηβικό οστό και  το σώµα του περινέου κατωφερέστερα. Το δίκτυο 

αυτό του συνδετικού ιστού είναι συνεχές και εξαρτώµενο από το µυϊκό πυελικό 

έδαφος. Διαφορές στην σύσταση, το πάχος, την ελαστικότητα και την αντοχή του 

συνδετικού ιστού παρατηρούνται ανάλογα µε την περιοχή που εντοπίζεται. 

Τα στηρίγµατα του ανώτερου τµήµατος του κόλπου και του τραχήλου 

(εγκάρσιοι και ιεροµητρικοί σύνδεσµοι) είναι ελαστικά πέταλα συνδετικού ιστού 

που ονοµάζονται συχνά και µανδύες. Στο µέσο της πυέλου εµφανίζεται η 

ηβοτραχηλικήπεριτονία και το ορθοκλπικό διάφραγµα που αποτελούνται από πιο 

πυκνής σύστασης συνδετικό ιστό, προσφέροντας κεντρική στήριξη, αλλά και 

σύνδεση µε τα πλάγια µυϊκά τοιχώµατα για την στήριξη της ουροδόχου κύστης και 

του ορθού. Οι ιστοί του κατώτερου πυελικού εδάφους είναι πολύ ισχυροί και 

συνέχονται µε  την περιτονία του ηβοκοκκυγικού µυός και του σώµατος του 

περινέου, έτσι ώστε σταθεροποιούν την ουρήθρα, το κατώτερο τριτηµόριο του 

κόλπου, και τον πρωκτό. Τέλος οι στηρικτικοί ιστοί των σπλάχνων της πυέλου µαζί 

µε τις προεκτάσεις τους στα διάφορα πέταλα και διαφράγµατα, συνδέουν επίσης τις 

πλάγιες περιτονίες µε τους µύες του πυελικού εδάφους σταθεροποιώντας τους έτσι 

στην οστέινη πύελο. 

Η περιτονία των τοιχωµάτων αποτελούνται από πυκνό συνδετικό ιστό βασικό 

συστατικό του οποίου είναι οι ίνες κολλαγόνου οργανωµένες σε δεσµίδες που 

δηµιουργούν ένα τρισδιάστατο πέταλο18. Το αγγειακό δίκτυο είναι πτωχό, ενώ µικρός 

είναι και ο αριθµός των ινοβλαστών. Τέλος η περιτονία του τοιχώµατος καλύπτει και 

τους µύες του πυελικού εδάφους. 

Σε αντίθεση µε την τοιχωµατική, η σπλαχνική περιτονία αποτελείται από ένα πολύ 

χαλαρό δίκτυο κολλαγόνου, ελαστίνης και λείων µυϊκών ινών µε πιο πλούσια 

αγγείωση. Περιέχει στην εξωκυττάριο θεµέλια ουσία του πολλά είδη κυττάρων που 

παράγουν συνδετικό ιστό και εντοπίζονται κατά µήκος των ινών του δικτύου. Η 

θεµέλια ουσία περιβάλει και στηρίζει τα σπλάχνα τόσο της κοιλίας όσο και της 

πυέλου. Η σπλαχνική περιτονία είναι ελαστική αλλά η ελαστικότητα της περιορίζεται 

εντός συγκεκριµένων ορίων. Εάν υποστεί µηχανική επιβάρυνση πέραν αυτών 

εµφανίζεται λύση της συνέχειας της και ρήξη αυτής, φαινόµενο που έχει παρατηρηθεί 

και  σε χειρουργεία αποκατάστασης κολπικής πρόπτωσης. 
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Η σπλαχνική πυελική περιτονία, γνωστή και ως ενδοπυελική περιτονία, παίζει δύο 

σηµαντικούς ρόλους: 

Ο πρώτος είναι η ανάρτηση των σπλάχνων  µέσα στην πύελο και πάνω απο το 

πυελικό έδαφος. Στην ασθενή σε όρθια στάση, η ουροδόχος κύστη, τα άνω 2/3 του 

κόλπου και το ορθό βρίσκονται σε έναν πιο οριζόντιο άξονα σε σχέση µε το πέταλο 

του ανελκτήρα µυ του πρωκτού19. Αυτός ο οριζόντιος προσανατολισµός δηµιουργεί 

έναν µηχανισµό δίκην βαλβίδας, ιδιαίτερα σηµαντική για την αποφυγή της 

πρόπτωσης. Κατά την αύξηση της ενδοκοιλιακής πίεσης (δοκιµασία Valsava) η 

δύναµη που δηµιουργείται ασκείται  κατά τον επιµήκη άξονα του κόλπου και των 

πυελικών σπλάχνων, συµπιέζοντας τα προς τον ανελκτήρα µυ του πρωκτού. Η 

παράλληλη σύσπαση του τελευταίου έχει σαν αποτέλεσµα την σύγκλιση του 

ανοίγµατος που φυσιολογικά εµφανίζεται στον ανελκτήρα µυ, αποτρέποντας έτσι την 

πρόπτωση. 

Ο δεύτερος σηµαντικός ρόλος της ενδοπυελικής περιτονίας είναι η στήριξη των 

αγγείων των νεύρων και των λεµφαγγείων των πυελικών οργάνων. Αυτός ο ρόλος 

µπορεί να αποδοθεί στην ύπαρξη δύο δοµών: α) στα περιβλήµατα από την σπλαχνική 

περιτονία και β) στην ύπαρξη συνδέσεων σε διαφράγµατα και πετάλων προερχόµενα 

από αυτήν (µανδύες και διαφράγµατα)20. Τα περιβλήµατα περικλείουν την ουροδόχο 

κύστη, την ουρήθρα, τον τράχηλο της µήτρας, τον κόλπο, το ορθό και τον πρωκτό και 

συνέχονται µε τον λείο µυϊκό µανδύα κάθε σπλάχνου. Εντός αυτών των 

περιβληµάτων περιέχονται τα αγγεία, τα νεύρα, οι λεµφαδένες, τα λεµφαγγεία των 

σπλάχνων και τα κανάλια µέσα στα οποία πορεύονται όπως και κυτταρολιπώδης 

ιστός. Τέλος, η περιτονία κάθε οργάνου του προσφέρει στήριξη κατά την πλήρωση, 

την αποθήκευση αλλά και την κένωση του περιεχοµένου του. Επιπροσθέτως τα 

περιβλήµατα προσφέρονται και σαν στηρίγµατα στα διαφράγµατα και τους µανδύες 

της πυελικής περιτονίας, τα οποία περιβάλλουν τις ανατοµικές δοµές που πορεύονται 

από και προς τα σπλάχνα, συνδέοντας τα µε αυτό τον τρόπο µε την τοιχωµατική 

περιτονία που καλύπτει τους µύες του πυελικού εδάφους και σταθεροποιώντας τα στα 

οστέινα πυελικά τοιχώµατα. Οι µανδύες της ενδοπυελικής περιτονίας  

διαφοροποιούνται ανάλογα µε την αντοχή, το πάχος τους και την σύστασή τους 

ανάλογα µε τα όργανα που στηρίζουν και τις δυνάµεις που υφίστανται. 

Η ακεραιότητα του στηρικτικού µηχανισµού της πυέλου εξαρτάται και από άλλα 

στοιχεία που συνθέτουν την πύελο: τα οστά, τους συνδέσµους, τους µύες, την 

τοιχωµατική αλλά και την σπλαχνική περιτονία21. 
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Οι Peham και Amreich δήλωσαν περίπου πριν από 70 χρόνια στην εισαγωγή ενός 

συγγράµατός τους:  «Είναι γνωστό σήµερα περισσότερο από κάθε άλλη φορά, πως η 

βαθειά γνώση της ανατοµικής είναι το απαραίτητο συστατικό για µια επιτυχηµένη 

επέµβαση »22.    

 
Η οστέινη πύελος 

 
Η οστέινη πύελος αποτελεί το σκληρό εξωτερικό περίβληµα, επάνω στο οποίο 

σταθεροποιούνται οι µύες και οι σύνδεσµοι της πυέλου. Το ανώνυµο οστούν 

αρθρώνεται στην οπίσθια επιφάνειά του µε το ιερό οστούν µέσω των ιερολαγόνιων 

συνδέσµων και στην πρόσθια µε το ηβικό οστούν στην ηβική σύµφυση. Η πύελος 

παρέχει την στήριξη του σώµατος και την ικανότητα βάδισης, όπως και την 

υποστήριξη των πυελικών σπλάχνων και άλλων ανατοµικών δοµών. Συν τοις άλλοις, 

η πύελος µεταφέρει την πίεση από όλο το σώµα µέσω της σπονδυλικής στήλης στα 

κάτω άκρα.  

Το ανώνυµο οστούναποτελείται από τρία συµφυόµενα οστά:το ηβικό, το λαγόνιο 

και το ισχιακό (Εικ.3). Το ανώτερο τµήµα της πυέλου αποτελεί το λαγόνιο οστούν, 

το ισχιακό το οπίσθιο και κατώτερο τµήµα της και το ηβικό το πρόσθιο και κατώτερο 

τµήµα της. Τα τρία αυτά οστά ενσωµατώνονται σε ένα στην κοτύλη και αρθρώνονται 

στην ηβική σύµφυση. 

Η είσοδος στην αληθή πύελο (ανώνυµη ή τελική γραµµή - linea terminalis) 

δηµιουργείται από την ηβική σύµφυση, το ανώτερο τµήµα των κλάδων του ηβικού 

οστού, τις ανώνυµες γραµµές, από την έξω µοίρα του ιερού οστού και την ακρωτήριο 

των µαιευτήρων του ιερού. Στην γυναικεία πύελο σε όρθια στάση, η είσοδος 

δηµιουργεί µια γωνία 60ο-65ο µε το οριζόντιο επίπεδο ή το έδαφος. Το πρόσθιο όριο 

του µείζονος ισχιακού τρήµατος είναι σχεδόν κάθετο στο έδαφος. Η έσω λαγόνιος 

αρτηρία εκτείνεται κατά µήκος αυτού του ορίου δηµιουργώντας έτσι τον µανδύα των 

εγκάρσιων συνδέσµων. Το πρόσθιο όριο του µείζονος ισχιακού τρήµατος καταλήγει 

σε ένα όγκωµα που ονοµάζεται ισχιακή άκανθα και βρίσκεται 2-3 εκ. πάνω από το 

επίπεδο της ηβικής ακρολοφίας. Αυτός ο προσανατολισµός έχει σαν αποτέλεσµα την 

ύπαρξη µιας σχεδόν οριζόντιας σχέσης µεταξύ του οπίσθιου τµήµατος του ηβικού 

οστού και της λαγονίου άκανθας και είναι πολύ σηµαντική για την εξήγηση του 

µηχανισµού του οριζόντιου άξονα του στηρικτικού µηχανισµού της πυέλου και 

συνεπώς την ικανότητα και τον ρόλο της φυσιολογικής ηβοτραχηλικής 
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περιτονίας,την αποτροπή εµφάνισης κυστεοκήλης και πρόσθιας εντεροκήλης 

(πρόπτωση του πρόσθιου κολπικού τοιχώµατος). Επιπροσθέτως εξηγεί και το πώς το 

φυσιολογικό ορθοκολπικό διάφραγµα αποτρέπει την εµφάνιση ορθοκήλης και 

οπίσθιας εντεροκήλης (πρόπτωση του οπίσθιου κολπικού τοιχώµατος). 

 

 
Εικόνα 3. Η οστέινη πύελος 

(glowm.com-Global Library for Women’s Medicine) 
 
Ο ελάσσων ισχιοϊερός σύνδεσµος πορεύεται στο µέσο και πίσω από την ισχιακή 

άκανθα, στο πλάγιο και πρόσθιο µέρος του κατώτερου τµήµατος του ιερού και του 

κόκκυγα. Αυτός ο σύνδεσµος µετατρέπει την µείζονα θυρεοειδή εντοµή στο µείζονα 

θυρεοειδές τρήµα. Ο ελάσσων ισχιοερός σύνδεσµος σύνδεσµος καλύπτεται στην 

πυελική του επιφάνεια από τον κοκκυγικό µυ, ο οποίος µε το πέρας της ηλικίας 

γίνεται πιο ινώδης και σκληρός. Ανατοµικά κάτω από την λαγόνιο άκανθα 

βρίσκεται το έλασσον ισχιακό τρήµα µέσα από το οποίο πορεύεται ο τένοντας του 

έσω θυροειδούς µυός µέχρι την κατάφυση του στον µείζονα τροχαντήρα του µηρού. 

Ο µείζονας ισχιοϊερός σύνδεσµος πορεύεται  στο µέσο και πάνω από το ισχιακό 

κύρτωµα στο πλάγια και κατώτερο τµήµα του κατώτερου ηµίσεος του ιερού. Αυτός 

ο σύνδεσµος σχηµατίζει το κατώτερο όριο της εξόδου της πυέλου και του περινέου. 

Το τρήµα του θυροειδούς σχηµατίζεται από το ηβικό και το ισχιακό οστούν και 

καλύπτεται από την θυροειδική µεµβράνη. Πρόσθια και πλάγια στην άκρη του 
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τρήµατος βρίσκεται µια εντοµή από όπου περνούν τα αγγεία και τα νεύρα του 

θυροειδούς µυός. Ο έσω θυροειδής µυς εκτείνεται από την περιφέρεια του 

θυροειδούς τρήµατος και της πυελικής επιφάνειας της θυροειδούς µεµβράνης, έτσι 

ώστε να καλύπτει τα πλάγια πυελικά τοιχώµατα (εικ. 4).    

 
Εικόνα 4. Η πύελος και οι σύνδεσµοί της (boneandspine.com)	

 
Οι µύες του πυελικού εδάφους 

 

Η γυναικεία πύελος (Εικ. 5) είναι µια λεκάνη που αποτελείται απο σκελετικούς µύες. 

Αφορίζεται από τρία τοιχώµατα: ένα πρόσθιο, ένα οπίσθιο και δύο πλάγια και το 

έδαφος αυτής, ενώ η άνω επιφάνεια της παραµένει ανοιχτή. Το πρόσθιο τοίχωµα 

είναι η οπίσθια επιφάνεια του ηβικού οστού. Τα πλάγια τοιχώµατα επενδύονται 

εσωτερικά από τους έσω θυροειδείς µύες και το οπίσθιο τοίχωµα αποτελείται από το 

ιερό οστούν κεντρικά και τους δύο απιοειδείς µύες πλαγίως. Ο καθένας από αυτούς  

εκτείνεται από το άνω και πλάγιο και µέσο τµήµα του ιερού, πορεύεται µέσα από το 

µείζον ισχιακό τρήµα για να καταλήξει στονµείζονα τροχαντήρα του µηριαίου οστού 

όπου και καταφύεται µαζί µε τον τένοντα του έσω θυροειδούς µυός, ο οποίος 

πορεύεται µέσα από το έλασσον ισχιακό τρήµα. 
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 Το έδαφος της πυέλου αποτελείται από τον ανελκτήρα µυ του πρωκτού και από τον 

κοκκυγικό µυ που εντοπίζεται όπισθεν αυτού. Μια ελλειπτική πάχυνση της 

τοιχωµατικής περιτονίας που καλύπτει τον έσω θυροειδή µυ και εκτείνεται από το 

οπίσθιο και πλάγιο τµήµα του ηβικού οστού µέχρι τις ισχιακές άκανθες, αποτελεί το 

σηµείο κατάφυσης των µυών του ανελκτήρα του πρωκτού και 

ονοµάζεταιτενοντώδες τόξο του ανελκτήρα µυ του πρωκτού ή λευκή γραµµή. Το 

πρόσθιο τµήµα κάθε ανελκτήρα µυ εκφύεται από τον άνω κλάδο του ηβικού οστού 

και από το πρόσθιο τελικό τµήµα του έσω θυροειδούς µυός κατά µήκος αυτής της 

γραµµής,  και αποτελεί τον ηβοκοκκυγικό µυ. Αυτός ο µυς περιβάλλει το κατώτερο 

1/3 του κόλπου και καταφύεται στην πρωκτοκοκκυγική ραφή και τον κόκκυγα. 

Το πιο κεντρικό τµήµα του ηβοκοκκυγικού µυός προέρχεται από το κάτω τµήµα του 

σώµατος του ηβικούοστού, πορευόµενο πίσω και γύρω από το ορθό, δηµιουργώντας 

έτσι ένα στήριγµα δίκην «σφενδόνης» υπό 90ο γωνία στην ορθοπρωκτική συµβολή. 

Αυτό το τµήµα του µυ ονοµάζεται ηβοορθικός και όταν συσπάται έλκει την 

ορθοπρωκτική συµβολή προς την ηβική σύµφυση, κίνηση απαραίτητη για την 

διατήρηση της εγκράτειας των κοπράνων. Το άνοιγµα του ανελκτήρα µυ, βρίσκεται 

στο κέντρο αυτού, αποτελώντας κατά αυτό τον τρόπο ένα διαχωριστικό τµήµα 

µεταξύ αυτών των µυών και παράλληλα επιτρέπει την δίοδο της ουρήθρας και του 

κόλπου µέσα από το περίνεο. 

 
Εικόνα 5. Οι µύες του πυελικού εδάφους 
(www.blatmanhealthandwellness.com) 
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Το πιο οπίσθιο τµήµα του ανελκτήρα µυός του πρωκτού ονοµάζεται 

λαγονοκοκκυγικός καιπαρόλο που είναι µόνο 3-4 χιλ. πάχους είναι πολύ ισχυρός. 

Εκφύεται από την λευκή γραµµή των µυών και όπως εκτείνεται προς τις ισχιακές 

άκανθες δίνει και µυϊκές ίνες οι οποίες ενσωµατώνονται στον επιµήκη χιτώνα του 

ορθού, για να καταλήξει στην µέση γραµµή, όπου ενώνεται µε τον αντίστοιχο µυ της 

άλλης πλευράς µπροστά από την πρωκτοκοκκυγική ραφή, δηµιουργώντας έτσι το 3-

4 εκ. µήκους πέταλο του ανελκτήρα. Στη γυναικεία πύελο σε όρθια στάση το 

πέταλο του ανελκτήρα έχει οριζόντιο προσανατολισµό από την ορθοπρωκτική 

συµβολή προς τον κόκκυγα και βρίσκεται σε µια συνεχή τονική κατάσταση, η 

ένταση της οποίας εξαρτάται από την ισχύ των ενδοπυελικών δυνάµεων που 

υφίσταται. 

Οι µύες του ανελκτήρα του πρωκτού νευρούνται και από τις δύο πλευρές. Η πυελική 

επιφάνεια δέχεται νεύρωση από το δεύτερο, το τρίτο και το τέταρτο ιερό νεύρο, ενώ 

η περινεϊκή επιφάνεια δέχεται νεύρωση από κλάδους του αιδοιϊκού νεύρου.  H 

τοιχωµατική περιτονία του ανελκτήρα µυός είναι πεπαχυσµένη από το ηβικό µέχρι 

την ισχιακή άκανθα σε αµφότερες τις πλευρές τις πυέλου, έτσι ώστε να λειτουργεί 

σαν στήριγµα για την ηβοτραχηλική περιτονία και το ορθοκολπικό διάφραγµα. Αυτό 

το τµήµα καλείται τενοντώδες τόξο της πυελικής περιτονίας ή λευκή γραµµή της 

περιτονίας23. Το τενοντώδες τόξο της ορθοκολπικής περιτονίας24 πορεύεται 

πλαγίως προς τα κάτω και πίσω σε σχέση µε την λευκή γραµµή της περιτονίας, σε 

έκαστη πλευρά της πυέλου, από το µέσο του κόλπου και πάνω από τον 

λαγονοκοκκυγικό µυ, µέχρι το ορθοκολπικό διάφραγµα, το οποίο και στηρίζει και 

καταφύεται στην κορυφή του σώµατος του περινέου. Κοντά στην ισχιακή άκανθα 

και πίσω από αυτή το τενοντώδες τόξο της ορθοκολπικής περιτονίας και της 

πυελικής περιτονίας πορεύονται πάνω στην ίδια γραµµή, µέχρι την µεσότητα του 

κόλπου, σηµείο µετά το οποίο η λευκή γραµµή της περιτονίας συνεχίζει προς το 

ηβικό οστό, ενώ το τενοντώδες τόξο της ορθοκολπικής περιτονίας πορεύεται προς 

τα κάτω για να ενσωµατωθεί µε το ορθοκολπικό διάφραγµα και το σώµα του 

περινέου. 
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Το περίνεο 

Κάτω ακριβώς από τον ανελκτήρα µυ του πρωκτού εντοπίζονται οι µύες του περινέου 

που καλύπτουν την έξοδο της πυέλου. Αυτή η περιοχή αφορίζεται µπροστά από το 

ηβικό τόξο και πίσω από την κορυφή του κόκκυγα. Πλάγια οι ισχιοηβικοί κλάδοι, τα 

ισχιακά κυρτώµατα και οι µείζονες ισχιοιεροί σύνδεσµοι προσδίδουν στο περίνεο 

σχήµα αδάµαντα. Για περιγραφικούς σκοπούς το περίνεο µπορεί να διαχωριστεί σε 

δύο τριγωνικά τµήµατα. Το οπίσθιο περιλαµβάνει τον πρωκτό και ονοµάζεται 

πρωκτικό τρίγωνο. Το πρόσθιο περιέχει την ουρήθρα και τον κόλπο και ονοµάζεται 

ουρογεννητικό τρίγωνο. Το τελευταίο διαχωρίζεται σε ένα πιο επιφανειακό και ένα 

πιο εν τω βάθει τµήµα από την περινεϊκή µεµβράνη. Αµφότερα τα τµήµατα αυτά 

σταθεροποιούνται στο σώµα του περινέου µεταξύ του κόλπου και του πρωκτού. Η 

πιο βασική στηρικτική δοµή του ουρογεννητικού τριγώνου είναι η περινεϊκή 

µεµβράνη που γεφυρώνει το χάσµα µεταξύ των δύο ηβοισχιακών κλάδων. Η 

µεµβράνη αυτή µαζί µε το σώµα του περινέου αποτελούν σηµαντικό σύνδεσµο 

µεταξύ της ενδοπυελικής περιτονίας που περιβάλει τον κόλπο και την ουρήθρα µε τις 

ινοµυώδεις δοµές που περιβάλουν το εξωτερικό στόµιο αυτών (εικ. 6). 

 

Εικόνα 6. Το πυελικό έδαφος και το σώµα του περινέου (Anatomy: A Regional Atlas of the Human 
Body, 4th Edition, by Carmine Clemente, 1997) 
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Το σώµα του περινέου 

Το σώµα του περινέου είναι η περιοχή που εντοπίζεται µεταξύ του ανοίγµατος του 

κόλπου και τον πρωκτό. Πρόκειται για µια τρισδιάστατη δοµή σε σχήµα πυραµίδας 

µε την βάση της παράλληλη µε το έδαφος επί όρθιας στάσης. Η κορυφή του σώµατος 

του περινέου βρίσκεται στην συµβολή µεταξύ του µέσου και του κατώτερου 

τριτηµορίου του κόλπου και σε µήκος µετρά περί τα 3 µε 4 εκ. (εικ. 5). Στο σώµα του 

περινέου εισέρχονται οι βολβοσηραγγώδεις µύες, οι επιφανειακοί µύες του περινέου, 

το ορθοκολπικό διάφραγµα αλλά και άλλες ινοµυώδεις δοµές. Το ορθοκολπικό 

διάφραγµα µέσω των συνδέσεών του µε τους ιεροµητρικούς συνδέσµους και µε το 

ιερό σταθεροποιεί το σώµα του περινέου. Το γεγονός αυτό έχει σαν αποτέλεσµα τον 

περιορισµό της κινητικότητας του περινέου στις άτοκες γυναίκες. 

 

Ο σπλαγχνικός στηρικτικός µηχανισµός της πυέλου και οι βασικοί του άξονες 

 

Η ουροδόχος κύστη, ο κόλπος και το ορθό σταθεροποιούνται εντός της πυέλου και 

µέσω του σπλαγχνικού συνδετικού ιστού που συνθέτει τους συνδέσµους και τις 

περιτονίες που επιτρέπουν σε αυτά τα όργανα την εκτέλεση των διαφόρων 

λειτουργιών τους, όπως η αποθήκευση, η διατασιµότητα και η κένωση του 

περιεχοµένου τους. Η διατήρηση της σταθερής τους ανατοµικής θέσης επιτυγχάνεται 

µε την συµβολή τριών βασικών αξόνων25 (Eικ. 7). Διαταραχές στην στήριξη των 

πυελικών οργάνων εµφανίζονται κυρίως στην όρθια στάση των ασθενών είτε είναι 

καθήµενοι είτε στέκονται όρθιοι. Ο συνδετικός ιστός των σπλάγχνων αποτελεί την 

πρώτη ύλη για την δοµική στήριξη των πυελικών οργάνων. 

Ο πρώτος άξονας στήριξης του κόλπου (DeLancey I)26  είναι ο «ανώτερος κάθετος 

άξονας» ο οποίος και εξηγεί το δίκτυο που δηµιουργείται από τους ιεροµητρικούς και 

τους εγκάρσιους συνδέσµους. Από τους τελευταίους εκφύονται ίνες συνδετικού ιστού 

που καταφύονται στην κορυφή του κόλπου, στον τράχηλο και το οπίσθιο και 

κατώτερο τοίχωµα της µήτρας, έτσι ώστε αυτά τα όργανα να είναι σταθερά 

τοποθετηµένα πάνω από τον ανελκτήρα µυ του πρωκτού.  

Ο δεύτερος άξονας  (DeLancey ΙI) είναι «ο οριζόντιος άξονας» και πορεύεται από την 

ισχιακή άκανθα µέχρι την οπίσθια επιφάνεια του ηβικού οστού. Οι πλάγιοι ή 
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παρακολπικοί σύνδεσµοι της ουροδόχου κύστης, τα ανώτερα 2/3 του κόλπου και το 

ορθό συνδέονται µε αυτόν τον άξονα. 

Τέλος, ο τρίτος άξονας  (DeLancey ΙΙI)  ο «κατώτερος κάθετος άξονας» είναι κάθετος 

στο επίπεδο του ανελκτήρα µυ του ουρογεννητικού και του πρωκτικού  τριγώνου και 

καθορίζει τον κάθετο προσανατολισµό του κατώτερου 1/3 τµήµατος του κόλπου, της 

ουρήθρας και του πρωκτού. 

 

 
Εικόνα 7. Οι τρείς άξονες κατά De Lancey 

(2002 DeLancey) 
 

Ο ανώτερος κάθετος άξονας: ανάρτηση των οργάνων της πυέλου 

Αυτός ο άξονας είναι προσανατολισµένος κάθετα από την ιερολαγόνιο συµβολή 

µέχρι την ισχιακή άκανθα, πορευόµενος κατά µήκος του µείζονος ισχιακού τρήµατος, 

ακολουθώντας την πορεία των έσω λαγονίων αγγείων. Οι εγκάρσιοι σύνδεσµοι είναι 

ευρείς δίκην «βεντάλιας» σύνδεσµοι, αποτελούµενοι από ίνες κολλαγόνου, οι οποίοι 

εµπεριέχουν και καλύπτουν την έσω λαγόνιο αρτηρία και φλέβα µέσα σε στρώµατα 

ινώδους ιστού20, τα οποία ενσωµατώνονται και δηµιουργούν έναν µανδύα. Ο µανδύας 

αυτός είναι προσανατολισµένος κάθετα και ακολουθεί την πορεία των µητριαίων 

αγγείων µέσα στην ινώδη κάψα του τραχήλου που ονοµάζεται περιτραχηλικός 

δακτύλιος (pericervical ring). Αυτές οι ίνες συνδέονται επίσης µε το κατώτερο τµήµα 
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της µήτρας και το ανώτερο τµήµα του κόλπου και δηµιουργούν τους παρακολπικούς 

χώρους που αντιστοιχούν στους κολπικούς θόλους κατά την γυναικολογική εξέταση. 

Λόγω της στενής του σχέσης µε τα έσω λαγόνια και τα µητριαία αγγεία, οι εγκάρσιοι 

σύνδεσµοι συχνά αναφέρονται και ως αγγειώδεις δεσµίδες. Οι εγκάρσιοι σύνδεσµοι 

καθηλώνονται κατά την πορεία τους στην περιτονία των απιοειδών και των έσω 

θυρειδών µυών όπως και στην τοιχωµατική περιτονία του µείζονος ισχιακού 

τρήµατος. 

Οι ιεροµητρικοί σύνδεσµοι, τµήµα του ελύτρου των εγκαρσίων, αποτελούν 

συνδέσµους µε πιο πυκνή σύσταση συνδετικού ιστού και εντοπίζονται στο πιο 

κεντρικό και κατώτερο τµήµα του ελύτρου. Ο καθένας από αυτούς γίνεται πιο παχύς 

και λεπτός κατά την κατάφυσή του στο οπίσθιο και πλάγιο τµήµα του περιτραχηλιού 

δακτυλίου27,28. Οι ιεροµητρικοί σύνδεσµοι πορεύονται µετά γύρω από το ορθό και 

σταθεροποιούνται στην προϊερά περιτονία που καλύπτει τον δεύτερο, τον τρίτο και 

τον τέταρτο ιερό σπόνδυλο. 

Οι εγκάρσιοι και οι ιεροµητρικοί σύνδεσµοι δηµιουργούν ένα στηρικτικό µηχανισµό 

για το ανώτερο τµήµα του κόλπου και του τραχήλου, αλλά και του κολπικού θόλου 

µετά από υστερεκτοµία. Με αυτόν τον τρόπο έλκουν τον κόλπο οριζόντια προς το 

ιερό, αναρτώντας τον κατά αυτόν τον τρόπο πάνω από το πέταλο του ανελκτήρα µυ 

του πρωκτού. Η κατάφυση των ιεροµητρικών και των εγκαρσίων συνδέσµων γίνεται 

στο επίπεδο των ισχιακών ακάνθων και αποκόλλησή τους από αυτό έχει σαν 

αποτέλεσµα την ανάπτυξη της πρόπτωσης της µήτρας, της πρόπτωσης του κολπικού 

κολοβώµατος µετά από υστερεκτοµία αλλά και της εντεροκήλης (πρόπτωση του 

θόλου του κόλπου). 

 

Ο οριζόντιος άξονας: στήριξη στα πλάγια τοιχώµατα 

Ο οριζόντιος άξονας στήριξης του κόλπου εξηγεί και τον οριζόντιο προσανατολισµό 

της ουροδόχου κύστης, του ανώτερου τµήµατος του κόλπου και του ορθού. Τα δύο 

πέταλα της περιτονίας που συντελούν στον οριζόντιο αυτό προσανατολισµό είναι η 

ηβοτραχηλική περιτονία και το ορθοκολπικό διάφραγµα. Παρουσιάζουν τραπεζοειδές 

σχήµα και είναι παράλληλα το ένα προς το άλλο, µε τον κόλπο να εντοπίζεται 

ανάµεσά τους. Η ανατοµική προέλευση όµως των δύο αυτών δοµών διαφέρει. Ο 

οριζόντιος άξονας µπορεί επίσης να εξηγήσει και την στήριξη του πρόσθιου και του 

οπίσθιου κολπικού τοιχώµατος που αποτρέπουν την εµφάνιση της κυστεοκήλης και 
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της ορθοκήλης αντίστοιχα. Σύµφωνα λοιπόν µε αυτόν τον άξονα, η ηβοτραχηλική 

περιτονία και το ορθοκολπικό διάφραγµα προσφύονται στα πλάγια τοιχώµτα της 

πυέλου κατά την λευκή γραµµή στο τενοντώδες τόξο της πυελικής περιτονίας 

(Arcus Tendineus Fascia Pelvis-ATFP). 

Η ηβοτραχηλική περιτονία, γνωστή και ως το ινοµυώδες περίβληµα του κολπικού 

τοιχώµατος, αποτελεί πάχυνση της σπλαχνικής περιτονίας του πρόσθιου τµήµατος 

του κολπικού τοιχώµατος29. Σε έκαστη πλευρά η ηβοτραχηλική περιτονία προσφύεται 

στην λευκή γραµµή της περιτονίας µέσω ενός διαφράγµατος 1-2 εκ. που ονοµάζεται 

ενδοπυελική περιτονία(fascia endopelvina) και πορεύεται από το τόξο του ηβικού 

οστού µέχρι την ισχιακή άκανθα. Τέλος, όσον αφορά στον κόλπο, η ηβοτραχηλική 

περιτονία συνέχεται και ενσωµατώνεται µε το κολπικό επιθήλιο30, αποτελώντας 

παράλληλα ένα ανατοµικό πλάτωµα επάνω στο οποίο εντοπίζεται η ουροδόχος 

κύστη. 

Η ηβοτραχιλική περιτονία µαζί µε τους συνδέσµους της στα πλάγια πυελικά 

τοιχώµατα, όταν δεν παρουσιάζουν διαταραχές στην δοµή τους, αποτρέπουν την 

εµφάνιση κυστεοκήλης, που αποτελεί πρόπτωση του πρόσθιου κολπικού τοιχώµατος. 

Το ίδιο σηµαντικό για την αποφυγή της κυστεοκήλης είναι και η σύνδεση της 

ηβοτραχηλικής περιτονίας µε τον περιτραχηλικό δακτύλιο και κατ’ επέκταση µε το 

δίκτυο που σχηµατίζουν οι ιεροµητρικοί και οι εγκάρσιοι σύνδεσµοι. Οι σχέσεις 

αυτές της ηβοτραχηλικής περιτονίας τοποθετούν και προσανατολίζουν τον κόλπο 

οριζόντια σε σχέση µε το πέταλο του ανελκτήρα µυός του πρωκτού. 

Το κατώτερο τµήµα  της  πορεύεται κάτω από την ουρήθρα και προσφύεται στο 

κατώτερο 1/3 τµήµα αυτής και στην περινεϊκή µεµβράνη, ενώ καταδύσεις της γύρω 

από την ουρήθρα καταφύονται στο ηβικό οστούν σταθεροποιώντας µε αυτόν τον 

τρόπο την τελευταία. Οι καταδύσεις αυτές ονοµάζονται ηβοουρηθρικοί σύνδεσµοι 

και παίζουν ρόλο στην διατήρηση της εγκράτειας των ούρων στο επίπεδο της µέσης 

ουρήθρας. 

Επιπροσθέτως, η ηβοτραχηλική περιτονία λειτουργεί και σαν ένα στήριγµα δίκην 

«αιώρας» κάτω από την ουρηθροκυστική συµβολή αποτελώντας έναν ακόµη 

µηχανισµό διασφάλισης της εγκράτειας ούρων31. Η πτυχές που εµφανίζονται στο 

κολπικό επιθήλιο είναι αποτέλεσµα της κατάφυσης της ηβοτραχηλικής περιτονίας 

στην fascia endopelvina που µε την σειρά της καταφύεται στην λευκή γραµµή της 

περιτονίας σε έκαστη πλευρά. 
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Όπως αναφέρθηκε παραπάνω, η ηβοτραχηλική περιτονία ενσωµατώνεται µε την 

σπλαχνική περιτονία του περιτραχηλικού δακτυλίου. Ο δακτύλιος αυτός συµβάλλει 

στην συνέχεια του στηρικτικού µηχανισµού της πυέλου, τόσο στο επίπεδο του 

ανώτερου άξονα µε το δίκτυο των ιεροµητρικών και των εγκαρσίων συνδέσµων, όσο 

και στον οριζόντιο άξονα µε την ηβοτραχηλική περιτονία και το ορθοκολπικό 

διάφραγµα. Η µετάβαση τέλος από τους συνδέσµους του κάθετου άξονα σε αυτούς 

του οριζόντιου άξονα γίνεται στο επίπεδο του περιτραχηλικού δακτυλίου, ο οποίος 

εντοπίζεται στο ύψος των ισχιακών ακάνθων.  

Το ορθοκολπικό διάφραγµα (γνωστό και ως ορθοκολπική περιτονία) αποτελεί το 

οριζόντιο ανατοµικό πλάτωµα του σπλαχνικού συνδετικού ιστού ανάµεσα στον 

κόλπο και το ορθό32. Η περιτονία αυτή δεν αποτελεί πάχυνση συνδετικού 

περιβλήµατος, αλλά ξεχωριστή ανατοµική δοµή προερχόµενη από την συνένωση των 

δύο περιτοναϊκών πετάλων που τροποποιήθηκαν ιστολογικά. Κατά την ανάπτυξη του 

θήλεος εµβρύου, το τµήµα του περιτοναίου και το σώµα του περινέου 

ενσωµατώνονται, δηµιουργώντας κατ’ αυτόν τον τρόπο ένα ελαστικό έλυτρο που θα 

αποτελέσει το ορθοκολπικό διάφραγµα. Η κατάφυση αυτού προς τα κάτω γίνεται 

πάνω στην κορυφή του σώµατος του περινέου, πλάγια στην σπλαχνική περιτονία των 

λαγονοκοκκυγικών µυών και προς τα πίσω στο cul de sac του περιτοναίου και τους 

ιεροµητρικούς συνδέσµους που ενσωµατώνονται στον περιτραχηλικό δακτύλιο 

(Eικ.8). 

Το ορθοκολπικό διάφραγµα παρουσιάζει οριζόντιο προσανατολισµό σε όρθια στάση 

και συνεπώς είναι παράλληλο µε το πλάτωµα της ηβοτραχηλικής περιτονίας που 

υποστηρίζει την ουροδόχο κύστη. Πορεύεται ανάµεσα στα ινώδη περιβλήµατα της 

περιτονίας του κόλπου και του ορθού και όταν είναι δοµικά άθικτο, συµβάλλει στην 

αποφυγή δηµιουργίας ορθοκήλης ή πρόπτωσης του οπίσθιου κολπικού τοιχώµατος. 

Συν τοις άλλοις, συµβάλλει στην ανάρτηση του σώµατος του περινέου από το ιερό 

µέσω των συνδέσµων του µε τους ιεροµητρικούς συνδέσµους.  
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Εικόνα 8. Το ορθοκολπικό διάφραγµα 

(glowm.com-Global Library for Women’s Medicine) 
 

 

Το ανώτερο µισό του ορθοκολπικού διαφράγµατος καταφύεται πλάγια στην περιτονία 

των λαγονοκοκκυγικών µυών, µέσω της fascia endopelvina. Κατά την πορεία του 

προς το σώµα του περινέου και στο µέσο περίπου του κόλπου καταφύεται επίσης σε 

µια πάχυνση της περιτονίας των λαγονοκοκκυγικών µυών που ονοµάζεται 

τενοντώδες τόξο της ορθοκολπικής περιτονίας23, καταλήγοντας έτσι στην κορυφή 

του σώµατος του περινέου. Αυτός ο σύνδεσµος είναι υπεύθυνος για την δηµιουργία 

των πτυχών που σχηµατίζονται στο πρόσθιο και πλάγιο τοίχωµα του κόλπου κατά το 

πρόσθιο τµήµα του. 

 

Κατώτερος κάθετος άξονας: ενσωµάτωση  

Ο κατώτερος κάθετος άξονας συµβάλλει στον προσανατολισµό της ουρήθρας, του 

κατώτερου 1/3 του κόλπου και του πρωκτού. Ο άξονας αυτός πορεύεται κάθετα από 

το ουρογεννητικό και πρωκτικό όγκωµα του ανελκτήρα µυός του πρωκτού και του 

περινέου, συµπεριλαµβάνοντας και το ουρογεννητικό και το πρωκτικό τρίγωνο. O 

ανελκτήρας του πρωκτού είναι υπεύθυνος για τον κάθετο προσανατολισµό του 

κατώτερου 1/3 τµήµατος του κόλπου, για την γωνία 90ο της ορθοπρωκτικής 

συµβολής (ηβοορθικός µυς) και τον σύνδεσµο δίκην «αιώρας» από την ηβοτραχηλική 

περιτονία στην ουρηθροκυστική συµβολή. Στο εν τω βάθει τµήµα του 

ουρογεννητικού τριγώνου εντοπίζονται οι ηβοτραχηλικοί σύνδεσµοι, ακριβώς επάνω 

από την περινεϊκή µεµβράνη. Το σώµα του περινέου είναι επίσης υπεύθυνο για την 

σύγκλιση της εισόδου του κόλπου, ενώ το πρωκτικό τρίγωνο του περινέου συµβάλλει 

στην οµαλή λειτουργία του πρωκτού. Ο κατώτερος κάθετος άξονας σχηµατίζεται από 

την σύνδεση και την εσωµάτωση της κάψας της σπλαχνικής περιτονίας γύρω από την 
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ουρήθρα, το κατώτερο 1/3 του κόλπου (ίνες του Luschka) και του πρωκτού µε την 

περιτονία των ηβοκοκκυγικών και ηβοορθικών µυών και µε το σώµα του περινέου 

και την περινεϊκή µεµβράνη. 

Συµπερασµατικά µπορούµε να πούµε ότι η συνέχεια της πυελικής περιτονίας 

εξαρτάται κυρίως από δύο ανατοµικές δοµές: τον περιτραχηλικό δακτύλιο που 

βρίσκεται στο ύψος των ισχιακών ακάνθων και του σώµατος του περινέου που 

βρίσκεται ανάµεσα στην είσοδο του κόλπου και τον πρωκτό. Ο σπλαχνικός 

συνδετικός ιστός των εγκαρσίων και των ιεροµητρικών συνδέσµων καταφύεται στο 

οπίσθιο και τα πλάγια τµήµατα του τραχήλου, ενώ από τον οριζόντιο άξονα η 

ηβοτραχηλική περιτονία στο πρόσθιο τµήµα του τραχήλου. Το ορθοκολπικό 

διάφραγµα συνδέεται επίσης στο οπίσθιο τµήµα του µε τον τράχηλο µέσω των 

συνδέσµων του µε τους ιεροµητρικούς συνδέσµους. Η δηµιουργία του 

περιτραχηλικού δακτυλίου από την ενδοπυελική περιτονία εξασφαλίζει τη συνέχεια 

αλλά και την αλληλοεξάρτηση ανάµεσα στους συνδέσµους και το δίκτυο του 

συνδετικού ιστού του ανώτερου κάθετου και του οριζόντιου άξονα. Συνεπώς είναι 

κατανοητό πως είναι αναγκαία η ανακατασκευή του µετά από κοιλιακή υστερεκτοµία 

ή κολπικές επεµβάσεις προκειµένου να µην διαταράσσεται η οµαλή λειτουργία αλλά 

και η στήριξη της κορυφής αλλά και του ανώτερου και οπισθίου κολπικού 

τοιχώµατος. 

Το σώµα του περινέου είναι η βασική ανατοµική δοµή για την στήριξη του 

ουρογεννητικού και του πρωκτικού τριγώνου του περινέου. Το ουρογεννητικό 

τρίγωνο συµβάλλει και στην υποστήριξη τόσο του επιφανειακού όσο και του εν τω 

βάθει διαµερίσµατός του που περιέχουν τα στηρικτικά στοιχεία του κόλπου και του 

περιφερικού τµήµατος της ουρήθρας. Στο σώµα του περινέου επικοινωνούν οι 

σύνδεσµοι του οριζόντιου και του κατώτερου κάθετου άξονα. Το ορθοκολπικό 

διάφραγµα ενσωµατώνεται µε το σώµα του περινέου, ενώ η ηβοτραχηλική περιτονία 

συνδέεται µε την περινεϊκή µεµβράνη του ουρογεννητικού τριγώνου, το οποίο µε την 

σειρά του συνδέεται µε τον κόλπο µέσω του σώµατος του περινέου. Η ακεραιότητα 

του σώµατος του περινέου βοηθάει στην διατήρηση της συνέχειας µεταξύ του 

οριζόντιου και του κατώτερου κάθετου άξονα αλλά και την επάρκεια των πυελικών 

οργάνων. 

 Ο στηρικτικός µηχανισµός των πυελικών οργάνων υποστηρίζει ταυτόχρονα όλα τα 

σπλάχνα της πυέλου αλλά είναι και αρκετά ευέλικτος ώστε να επιτρέπει στο καθένα 

από αυτά να λειτουργεί ανεξάρτητα από το άλλο. Συνεπώς, απώλεια της 
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φυσιολογικής αρχιτεκτονικής αυτού του µηχανισµού ή διακοπή της συνέχειάς του 

είναι πολύ σηµαντικό να αναγνωρίζεται, καθώς µας δίνει την δυνατότητα να 

προβλέψουµε της διαταραχές του πυελικού εδάφους που µπορεί να προκύψουν.  

 
Ο στηρικτικός µηχανισµός της ουρήθρας και του κόλπου 

 
Η στήριξη του περιφερικού τµήµατος της ουρήθρας και του κόλπου είναι άµεσα 

συνδεδεµένα, καθώς για µεγάλο µέρος της πορείας της η ουρήθρα βρίσκεται σε 

άµεση επαφή µε τον κόλπο. Ο στηρικτικός µηχανισµός του πρόσθιου κολπικού 

τοιχώµατος και της ουρήθρας αποτελείται από δοµές επάνω στις οποίες πορεύονται 

το εγγύς και το µέσο τµήµα της ουρήθρας31 και οι οποίες αποτελούνται από το 

τοίχωµα του κόλπου, την ενδοπυελική περιτονία, τους µύες του ανελκτήρα του 

πρωκτού και το τενοντώδες τόξο της πυέλου (Eικ. 9). 

Η ενδοπυελική περιτονία αποτελείται απο ένα πυκνό στρώµα συνδετικού ιστού που 

περιβάλλει τον κόλπο και τον σταθεροποιεί στο τενοντώδες τόξο το οποίο 

αποτελείται από δύο σκέλη καθηλωµένο από το ηβικό οστούν µέχρι και την ισχιακή 

άκανθα στις δύο πλευρές της πυέλου. 

 

 
 

Εικόνα 9. Ο στηρικτικός µηχανισµός του πρόσθιου κολπικού τοιχώµατος. 
(Functional Anatomy of the Female Pelvic Floor J.A.ASHTON-MILLER AND J.O.L. DELANCEY) 

Το τενοντώδες τόξο εντοπίζεται και πορεύεται πλάγια από την ουρήθρα και τον 

κόλπο και η δράση τους µπορεί να παροµοιαστεί µε αυτήν της δοκού συγκράτησης 

µιας γέφυρας, προσφέροντας σηµεία στήριξης στα πλάγια της πυέλου, αναγκαία για 
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την στήριξη της ουρήθρας και του πρόσθιου κολπικού τοιχώµατος. Το τενοντώδες 

τόξο κατά την πορεία του από το ηβικό οστό µέχρι την ισχιακή άκανθα αποκτά τη 

δοµή µιας ευρείας απονευρωτικής περιτονίας η οποία συνέχεται µε την ενδοπυελική 

περιτονία καταλήγοντας στους µύες του ανελκτήρα του πρωκτού (Εικ. 9). 

  
Ο ανελκτήρας µυς του πρωκτού 

 

Οι µύες του ανελκτήρα του πρωκτού παίζουν σηµαντικό ρόλο στην στήριξη των 

πυελικών οργάνων33-35, γεγονός που έχει αναδειχθεί και µε την χρήση MRI36,37, αλλά 

και µε ιστολογική εξέταση39 ιστού του πυελικού εδάφους µετά απο τραυµατισµό 

αυτών των µυών38. Ο ανελκτήρας µυς του πρωκτού αποτελείται από τρείς βασικούς 

κλάδους39 (Εικ. 10 και 11): 

1. Ο πρώτος κλάδος είναι ο λαγονοκοκυγγικός που εκτείνεται από την µια πλευρά 

του πυελικού τοιχώµατος µέχρι την άλλη.  

2. Ο δεύτερος κλάδος αποτελεί τον ηβοκοκυγγικό µυ που µε τη σειρά του ξεκινάει 

από το ηβικό οστούν και καταφύεται στα πυελικά τοιχώµατα και το σώµα του 

περινέου. Ο ηβοκοκυγγικός µυς αποτελείται από τρία τµήµατα: τον ηβοπερινεϊκό 

(κατάφυση στο περινεϊκό σώµα), τον ηβοκολπικό (κατάφυση στο κόλπικο 

τοίχωµα) και τον ηβοπρωκτικό (κατάφυση στον πρωκτό).  

3. Ο τρίτος κλάδος του ανελκτήρα είναι ο ηβοορθικός που δηµιουργεί ένα 

στηρικτικό µηχανισµό σαν σφενδόνη, γύρω και πίσω από το ορθό. Ο συνδετικός 

ιστός στην άνω και κάτω επιφάνεια αυτών των µυών αποτελεί την άνω και κάτω 

αντίστοιχα περιτονία του ανελκτήρα του πρωκτού.   
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Εικόνα 10. Ο ανελκτήρας µυς του πρωκτού 

(Functional Anatomy of the Female Pelvic Floor J.A.ASHTON-MILLER AND J.O.L. DELANCEY) 

 

Εάν θεωρηθούν οι παραπάνω µύες και η περιτονία αυτών ως ένα, τότε µπορούν να 

ονοµασθούν πυελικό διάφραγµα. 

Το άνοιγµα στον ανελκτήρα µυ µέσα από το οποίο πορεύεται ο κόλπος και η 

ουρήθρα, και στο οποίο εµφανίζεται η πρόπτωση, ονοµάζεται ουρογεννητικό 

άνοιγµα του ανελκτήρα. Το ορθό επίσης περνάει µέσα από αυτό το άνοιγµα αλλά 

καθώς ο ανελκτήρας του πρωκτού καταφύεται απευθείας στον πρωκτό δεν µπορεί να 

συµπεριληφθεί στο όνοµά του. Το ουρογεννητικό άνοιγµα στηρίζεται µπροστά από 

το ηβικό οστούν και τον ανελκτήρα µυ, και πίσω, από το σώµα του περιναίου και από 

τον έξω σφιγκτήρα του πρωκτού.  

 
Εικόνα 11. Ο ανελκτήρας µυς του πρωκτού 

(Functional Anatomy of the Female Pelvic Floor J.A.ASHTON-MILLER AND J.O.L. DELANCEY) 
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Η βασική τονική δραστηριότητα που εµφανίζει ο ανελκτήρας µυς του πρωκτού 

κρατάει κλειστό το ουρογεννητικό άνοιγµα και συµπιέζει την ουρήθρα, τον κόλπο και 

το ορθό επάνω στο ηβικό οστούν, το πυελικό έδαφος και τα πυελικά όργανα40. Αυτή 

η συνεχής δραστηριότητα είναι ανάλογη αυτής των στηρικτικών µυών στάσης της 

σπονδυλικής στήλης και του έξω σφιγκτήρα του πρωκτού, που όπως κλείνει τον 

πρωκτό έτσι και ο ανελκτήρας κλείνει τον κόλπο.  

Επιπροσθέτως, αποτρέπει την εµφάνιση οποιουδήποτε ευένδοτου σηµείου στο 

πυελικό έδαφος µέσω του οποίου µπορεί να εµφανισθεί πρόπτωση. Εκούσια σύσπαση 

του ανελκτήρα του πρωκτού επαυξάνει και ενδυναµώνει τη σύγκλιση του πρωκτού 

της ουρήθρας και του κόλπου, ενώ µπορεί να γίνει αντιληπτή µε κολπική εξέταση. Η 

σύσπαση του ισχιοσηραγγώδους και του λαγονοκοκκυγικού αυξάνουν µόνο 

περιφερικά και σε µκρό βαθµό την δύναµη σύγκλισης που έχει δηµιουργηθεί από τον 

ηβοσπλαχνικό και τον ηβοορθικό µυ.  
 
Οι σχέσεις των µυών του πυελικού εδάφους και της ενδοπυελικής περιτονίας 

 
Οι µύες του ανελκτήρα του πρωκτού προστατεύουν τους στηρικτικούς ιστούς του 

πυελικού εδάφους από υπερβολικό φόρτο. Οποιοσδήποτε συνδετικός ιστός µπορεί να 

διαταθεί µετά από άσκηση µιας δύναµης, όπως για παράδειγµα γίνεται στην 

περίπτωση των αθλητών πουεµφανίζουν ιδιαίτερη ευελιξία. Συνεπώς, ο συνδετικός 

ιστός δύναται να προσαρµόζεται σε υφιστάµενες δυνάµεις όπως άλλωστε συµβαίνει 

µε την περιτονία και τους συνδέσµους της πυέλου που βρίσκονται υπό την δύναµη 

που τους ασκείται από την αύξηση της ενδοκοιλιακής πίεσης. Συνεχής άσκηση 

δύναµης θα µπορούσε να οδηγήσει σε υπερδιάταση αυτών, γεγονός όµως που 

αποτρέπεται από την συνεχή δραστηριότητα των µυών του πυελικού εδάφους41, που 

κλείνουν το ουρογεννητικό άνοιγµα και υποστηρίζουν τα ενδοπυελικά όργανα, 

αποτρέποντας την συνεχή άσκηση φόρτου.  

Η αλληλεπίδραση µεταξύ των µυών του πυελικού εδάφους και των πυελικών 

συνδέσµων είναι πολύ σηµαντική για την αποτελεσµατικότητα του στηρικτικού 

µηχανισµού. Όσο ο ανελκτήρας µυς του πρωκτού συσπάται και διατηρεί κλειστό το 

ουρογεννητικό άνοιγµα, τόσο οι σύνδεσµοι και η περιτονία υφίστανται µικρότερες 

δυνάµεις και υποστηρίζουν πιο αποτελεσµατικά τα πυελικά όργανα. Η  περιτονία δε, 

εκτός των άλλων, σταθεροποιεί τα πυελικά όργανα στην φυσιολογικά ανατοµική τους 

θέσει πάνω από τον ανελκτήρα του πρωκτού. Όταν οι µύες του πυελικού εδάφους 
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βρίσκονται σε χάλαση ή έχουν καταστραφεί, το πυελικό έδαφος διατείνεται και ο 

κόλπος βρίσκεται ανάµεσα σε δύο δυνάµεις: την υψηλή ενδοκοιλιακή πίεση και την 

χαµηλή ατµοσφαιρική. Σε αυτή την περίπτωση η στήριξη του κόλπου γίνεται µέσω 

των συνδέσµων του οι οποίοι αν και µπορούν να δέχονται τον φόρτο αυτό για µεγάλο 

διάστηµα, τελικά θα εκταθούν πέραν των ορίων τους οπότε και θα προκύψει η 

πρόπτωση των ενδοπυελικών οργάνων42. 

Η κατάφυση του ανελκτήρα µυός του πρωκτού στο σώµα του περιναίου είναι 

ιδιαίτερα σηµαντική. Τραυµατισµοί σε αυτό το σηµείο, ιδιαίτερα κατά την διάρκεια 

του τοκετού, έχουν σαν αποτέλεσµα µη αντιστρεπτή βλάβη στο πυελικό έδαφος. 

Τέτοιες βλάβες είναι δυνατόν να καταδειχθούν µε την βοήθεια της MRI. 

Παρατηρήθηκε εκτός των άλλων ότι περίπου 20% του συνόλου των άτοκων 

γυναικών παρουσιάζει σε MRI απεικόνιση βλάβη στον ανελκτήρα µυ43. Ο ακριβής 

µηχανισµός τραύµατος δεν έχει ακόµα διευκρινισθεί, αν και φαίνεται ότι αποτελεί 

σηµαντικό παράγοντα επανεµφάνισης πρόπτωσης, µετά από αρχική χειρουργική 

θεραπεία. Επιπροσθέτως, έχει βρεθεί ότι άτοµα µε τέτοια ελλείµµατα παρουσιάζουν 

και ακράτεια ούρων43. Γενικά πρέπει να λαµβάνουµε υπόψη µας, όσον αφορά στην 

αντιµετώπιση πυελικής δυσλειτουργίας, ότι ασθενείς των οποίων οι πυελικοί µύες δεν 

λειτουργούν σωστά δεν µπορούν να αντιµετωπιστούν χειρουργικά. 

 

Κλινική σηµασία της λειτουργικής ανατοµικής  

του ανελκτήρα µυός του πρωκτού 

 

Η εκγύµναση των µυών του πυελικού εδάφους έχει αποδειχθεί ότι µπορεί να είναι 

αποτελεσµατική στην ύφεση των συµπτωµάτων της ακράτειας των ούρων σε πολλές 

αλλά όχι σε όλες τις ασθενείς 44. Είναι εύκολο να παρατηρήσουµε απώλεια ούρων σε 

τέτοιες ασθενείς εάν τους ζητηθεί να βήξουν µε γεµάτη την ουροδόχο κύστη τους 
45.Εάν οι πυελικοί µύες έχουν επαρκή νεύρωση και φυσιολογική κατάφυση στην 

ενδοπυελική περιτονία, τότε µπορούν να περιορίσουν αυτή την απώλεια ούρων46. 

Προκειµένου να το πετύχουν αυτό, πρέπει να εκπαιδευτούν στο πότε πρέπει να 

προκαλούν εκούσια σύσπαση στους πυελικούς µύες. Σε περίπτωση που οι µύες δεν 

διαθέτουν επαρκή νεύρωση µετά από τραυµατισµό των νεύρων, µπορεί να είναι 

αδύνατη η επανεκπαίδευση των µυών και συνεπώς και η αποτελεσµατικότητα αυτής 

της µεθόδου. Θα πρέπει λοιπόν οι εν λόγω ασθενείς να µάθουν να χρησιµοποιούν 

τους εναποµείναντες λειτουργώντες µύες για να περιορίσουν την ακράτεια. Η 
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εκπαίδευσή τους στοχεύει στην αναγνώριση της κατάλληλης στιγµής που πρέπει να 

χρησιµοποιηθούν οι φυσιολογικοί µύες όπως και στην εκγύµναση και ισχυροποίηση 

αυτών.  

Στις περιπτώσεις αυτές που εµφανίζεται πλήρης αποκόλληση των πυελικών µυών από 

την περιτονία, τότε παρά την ικανότητα των µυών αυτών να συσπώνται φυσιολογικά, 

και πάλι δεν δύνανται να διατηρήσουν την ουρήθρα σε σωστή θέση κατά την αύξηση 

της ενδοκοιλιακής πίεσης, οπότε και παρατηρείται απώλεια ούρων. 

 
 

Το οπίσθιο κολπικό τοίχωµα σε σχέση µε την εµφάνιση ορθοκήλης 

 

Το οπισθιοκολπικό τοίχωµα στηρίζεται από συνδέσµους µεταξύ του κόλπου, των 

οστών της πυέλου και των µυών του ανελκτήρα του πρωκτού47. Το κατώτερο 1/3 του 

κόλπου ενσωµατώνεται µε το σώµα του περιναίου (Εικ. 12 Α και Β). 

Στο σώµα του περιναίου καταφύονται οι περινεϊκές µεµβράνες προερχόµενες από 

έκαστη πλευρά της πυέλου, αποτρέποντας έτσι την πρόπτωση του ορθού σε αυτή την 

περιοχή. 

 

 
 

Εικόνα 12. Κόλπος και περίνεο 
(Functional Anatomy of the Female Pelvic Floor J.A.ASHTON-MILLER AND J.O.L. DELANCEY) 

 
Εάν οι ίνες που συνδέουν την µια µε την άλλη πλευρά υποστούν ρήξη τότε µπορεί να 

εµφανισθεί η πρόπτωση του ορθού µέσα από το οπίσθιο κολπικό τοίχωµα (Eικ. 13).  
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Εικόνα 13. Ορθοκήλη 

(Functional Anatomy of the Female Pelvic Floor J.A.ASHTON-MILLER AND J.O.L. DELANCEY) 

 
Το µέσο τµήµα του κόλπου συνδέεται µε τον ανελκτήρα µυ του πρωκτού µέσω 

στοιβάδων της ενδοπυελικής περιονίας, αποτρέποντας την µετατόπιση του κόλπου σε 

απότοµη αύξηση της ενδοκοιλιακής πίεσης (Eικ. 14). Τα πιο κεντρικά τµήµατα αυτών 

των στοιβάδων είναι γνωστά και ως ορθικές κολώνες. Το άνω 1/3 του κολπικού 

τοιχώµατος συνδέεται πλάγια και ραχιαία µε τους εγκάρσιους και το κολπικό τµήµα 

των ιεροµητρικών συνδέσµων.  

Σε αυτό το σηµείο του κόλπου δεν υπάρχουν πρόσθια και οπίσθια στηρίγµατα 

συνδετικού ιστού οπότε επί αύξησης της ενδοκοιλιακής πίεσης η σχέση του κόλπου 

µε τον ανελκτήρα µυ είναι η µοναδική που αποτρέπει την κάθοδο του κολπικού 

τοιχώµατος. 

 
Εικόνα 14. Ανατοµικές σχέσεις κόλπου και ανελκτήρα πρωκτού 

(Functional Anatomy of the Female Pelvic Floor J.A.ASHTON-MILLER AND J.O.L. DELANCEY) 
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Το ανώτερο τµήµα του οπισθίου κολπικού τοιχώµατος απλά αναρτάται µέσω όλων 

των υπόλοιπων συνδέσµων και κάθοδος αυτού του τµήµατος συχνά σχετίζεται µε την 

κλινική εµφάνιση της πρόπτωσης της κορυφής του κόλπου ή της µήτρας. 

Οι πλάγιες συνδέσεις του µέσου τµήµατος του κόλπου αποτρέπουν την κάθοδο του 

και την εµφάνιση πρόπτωσης αυτού (Εικ. 15), ενώ οι πολλαπλές συνδέσεις του 

σώµατος του περινέου µε τον ανελκτήρα µυ του πρωκτού και τα πλάγια τοιχώµατα 

της πυέλου  (Εικ. 16) αποτρέπουν την οπίσθια πρόπτωση µέσα από το ουρογεννητικό 

άνοιγµα. Διαταραχές του σώµατος του περινέου συµβαίνουν πολύ συχνά κατά τον 

φυσιολογικό τοκετό και αποτελούν τον πιο συχνό τύπο διαταραχής στήριξης του 

οπισθίου κολπικού τοιχώµατος. 

 

 
Εικόνα 15. Ορθοκήλη µε καλή στήριξη περινέου 

(Functional Anatomy of the Female Pelvic Floor J.A.ASHTON-MILLER AND J.O.L. DELANCEY) 
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Εικόνα 16. Ανελκτήρας µυς του πρωκτού και περινεϊκή µεµβράνη 

(Functional Anatomy of the Female Pelvic Floor J.A.ASHTON-MILLER AND J.O.L. DELANCEY) 

Ο κόλπος 

 

Τόσο οι πόροι του Muller όσο και ο ουρογεννητικός κόλπος συµβάλλουν στη 

δηµιουργία του κόλπου. Οι πόροι του Muller περί την 37η ηµέρα κύησης 

εµφανίζονται σαν δύο χοανοειδή ανοίγµατα του επιθηλίου της µεσονεφρικής 

ακρολοφίας. Αναπτύσσονται υπό την µορφή σωλήνων διατεταγµένων παράλληλα 

µεταξύ τους που φτάνουν µέχρι και τον ουρογεννητικό κόλπο. Την 54η ηµέρα µετά 

την σύλληψη τα ουραία τµήµατά τους ενώνονται δηµιουργώντας ένα µητροκολπικό 

κανάλι, το οποίο επενδύεται από απλό κυλινδρικό επιθήλιο. Το τελευταίο ακολουθεί 

µια κατά µήκος ουραία ανάπτυξη µέχρι την 66η ηµέρα κύησης, µετά την οποία 

παρατηρείται µετατροπή του κυλινδρικού σε πολύστιβο πλακώδες επιθήλιο από το 

ουραίο τµήµα του καναλιού µέχρι το έξω τραχηλικό στόµιο. Το φαινόµενο αυτό είναι 

αποτέλεσµα µετανάστευσης πλακωδών κυττάρων από τον ουρογεννητικό κόλπο και 
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όχι πλακώδους µεταπλασίας του αρχέγονου επιθηλίου των πόρων του Muller. Η 

αύξηση του αριθµού των στρωµάτων του πλακώδους επιθηλίου προοδευτικά 

αποφράσει το ουραίο τµήµα του καναλιού, οδηγώντας στον σχηµατισµό του 

κολπικού πετάλου. Το πολύστιβο πλακώδες επιθήλιο του κόλπου και του 

εξωτραχήλου ωριµάζουν κατά την 16η εβδοµάδα κύησης, εµφανίζοντας µεγαλύτερο 

πάχος και µεγάλη περιεκτικότητα σε γλυκογόνο. Ακολουθεί µια διαδικασία 

αποφολίδωσης του κολπικού πετάλου, που οδηγεί στην δηµιουργία ενός αυλού εντός 

αυτού, που ουσιαστικά θα αποτελέσει τον αυλό του κόλπου. Η ολοκλήρωση της 

ανάπτυξης του κόλπου λαµβάνει χώρα από την 18η µέχρι την 20η εβδοµάδα κύησης.   

 
Ανατοµία 

 

Ο κόλπος αποτελεί µια κυλινδρική δοµή που εντοπίζεται στη µέση γραµµή και 

εκτείνεται από το αιδοίο µέχρι το έξω τραχηλικό στόµιο. Βρίσκεται πίσω από την 

ουροδόχο κύστη και µπροστά από το ορθό και ο άξονάς τουσχηµατίζει γωνία περίπου 

90ο σε σχέση µε αυτόν της µήτρας. Στις ενήλικες έχει µήκος περίπου 9 εκ. Τόσο το 

µήκος του όσο και το διαµέτρηµά του δεν σχετίζονται µε την σεξουαλική 

δραστηριότητα της γυναίκας αλλά ούτε και µε τα συµπτώµατα της δυσπαρεύνιας. Το 

πρόσθιο και το οπίσθιο τοίχωµα του κόλπου εφάπτονται µε εξαίρεση το (κεφαλικό) 

ανώτερο τµήµα αυτού που περιβάλλει τον εξωτράχηλο. Αυτό το τµήµα σχηµατίζει µε 

τον τράχηλο της µήτρας δύο θόλους, τον πρόσθιο και τον µεγαλύτερο σε µέγεθος 

οπίσθιο, οι οποίοι και εµφανίζουν µεγάλη ελαστικότητα. Αντίθετα, το πρόσθιο και το 

οπίσθιο τοίχωµα είναι πιο άκαµπτα, προσδίδοντας στον κόλπο ένα σχήµα H σε 

κάθετες τοµές. 

Ο κόλπος έρχεται σε επαφή µε τον τράχηλο, τη βάση της ουροδόχου κύστεως και την 

ουρήθρα. Το εγγύς τµήµα της ουρήθρας διαχωρίζεται από τον κόλπο µε χαλαρό 

συνδετικό ιστό και εισέρχεται στο τοίχωµα κατά το ανώτερο τµήµα αυτού, αφού 

ενώνονται οι περιτονίες των δύο σε ένα πιο παχύ µονήρες στρώµα. Το ανώτερο 

τµήµα του κόλπου στην πίσω επιφάνειά του καλύπτεται από περιτόναιο 

σχηµατίζοντας έτσι το πρόσθιο τµήµα του κολπώµατος του Δουγλάσιου χώρου. Το 

ορθοκολπικό  διάφραγµα  ενώνει τον έξω χιτώνα (adventitia) του µέσου τµήµατος  

του κόλπου µε το ορθό, ενώ το σώµα του περινέου και οι µύες του ορθού και του 

πρωκτού διαχωρίζουν το κατώτερο τµήµα του από τον αυλό του πρωκτού. Πλαγίως 

οι ουρητήρες αφού διασχίσουν την πύελο και πορευθούν κάτω από τα µητριαία 
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αγγεία εντοπίζονται πλάγια από τους κολπικούς θόλους. Οι ανελκτήρες µύες του 

πρωκτού και οι βοβλοσηραγγώδεις µύες περιβάλλουν µερικώς τον κόλπο ο οποίος 

τελικά καταλήγει στο στόµιο του κόλπου. 

Η παροχή του αίµατος στον κόλπο γίνεται κυρίως από κλάδους της έσω λαγονίου 

αρτηρίας όπως η µητριαία, η κολπική, η µέση ορθική και η έσω αιδοιϊκή. 

Εκτεταµένες αναστοµώσεις παρέχουν εναλλακτικές οδούς ροής αίµατος, µειώνοντας 

έτσι τις πιθανότητες ισχαιµίας. Ένα σύνθετο δίκτυο από φλέβες περικυκλώνει τον 

κόλπο και ενώνεται µε τα µητριαία, αιδοιϊκά και ορθικά φλεβικά πλέγµατα τα οποία 

παροχετεύουν το αίµα στην έσω λαγόνιo φλέβα. 

Τα λεµφαγγεία του εγγύς πρόσθιου τµήµατος του  κόλπου και του θόλου αυτού 

συναντούν αυτά του τραχήλου της µήτρας και παροχετεύουν την λέµφο στα έξω 

λαγόνια λεµφαγγεία. Το οπίσθιο τµήµα του κόλπου παροχετεύει την λέµφο στους 

κάτω γλουτιαίους, στους ιερούς και στους ορθοπρωκτικούς λεµφαδένες, ενώ το 

περιφερικό του τµήµα στους µηριαίους λεµφαδένες. Είναι σηµαντικό να γνωρίζουµε 

ότι λόγω των πολυάριθµων αναστοµώσεων των λεµφαγγείων, οποιοσδήποτε 

πυελικός, ορθοπρωκτικός ή µηριαίος λεµφαδένας µπορεί να σχετίζεται µε την 

παροχέτευση της λέµφου του κόλπου.  

Η νεύρωση γίνεται κυρίως από το άνω υπογάστριο πλέγµα του αυτόνοµου νευρικού, 

το οποίο µαζί µε κλάδους από το 2ο µέχρι το 5ο ιερό νεύρο δηµιουργεί τα πυελικά 

πλέγµατα.  

 

Ιστολογία και Φυσιολογία 

 

Τα τοιχώµατα του κόλπου αποτελούνται από τρία στρώµατα: τον βλεννογόνο, το 

µυϊκό τοίχωµα και τον έξω χιτώνα (adventitia). Ο κολπικός βλεννογόνος εµφανίζει 

πτυχές, των οποίων το πάχος κυµαίνεται µεταξύ 2-5 χιλ. και το οποίο µεταβάλλεται 

ανάλογα µε το τµήµα του κολπικού τοιχώµατος και την φάση του καταµήνιου 

κύκλου. Ο βλενογόννος αποτελείται από πολύστιβο πλακώδες επιθήλιο µη 

κερατινοποιηµένο και πλούσιο σε γλυκογόνο. Το επιθήλιο διαχωρίζεται σε τέσσερις 

στιβάδες: την βασική, την παραβασική, την ενδιάµεση και την επιφανειακή.  

Η βασική στιβάδα αποτελείται από ένα στίχο κυλινδρικών κυττάρων των οποίων ο 

άξονας είναι κάθετος προς την βασική µεµβράνη. Τα κύτταρα διαθέτουν οµοιόµορφα 

υπερχρωµατικούς, ωοειδείς πυρήνες οι οποίοι περιβάλλονται από σχετικά µικρή 
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ποσότητα κυτταροπλάσµατος, µε αποτέλεσµα να προκύπτει ένας υψηλός δείκτης 

πυρήνα/κυτταροπλάσµατος.  

Η παραβασική στιβάδα αποτελείται από 2 µε 5 στίχους κυβοειδών κυττάρων µε 

κεντρικά εντοπιζόµενο, στρογγυλό πυρήνα επίσης οµοιόµορφα υπερχρωµατικό. Οι 

κυτταρικές µιτώσεις συνήθως περιορίζονται στην βασική και την παραβασική 

στιβάδα.  

Η ενδιάµεση και η επιφανειακή στιβάδα παρουσιάζουν κυµαινόµενο πάχος. Στην 

ενδιάµεση εµφανίζονται κύτταρα µε πεπλατυσµένο κυτταρόπλασµα και ωοειδείς 

πυρήνες που περιέχουν διάσπαρτα χρωµατίνη. Ο άξονας τόσο του κυτταροπλάσµατος 

όσο και του πυρήνα είναι παράλληλος µε την υποκείµενη στιβάδα. Στην επιφανειακή 

στιβάδα τέλος παρατηρούνται κύτταρα µε πυκνούς, στρογγυλούς και 

υπερχρωµατικούς πυρήνες και άφθονο κυτταρόπλασµα προσανατολισµένα όπως και 

τα κύτταρα της ενδιάµεσης στιβάδας. 

Διάφορες ποσότητες γλυκογόνου περιέχονται στην ενδιάµεση και την επιφανειακή 

στιβάδα. Το γλυκογόνο εντοπίζεται αρχικά γύρω από τους πυρήνες στα κύτταρα της 

ενδιάµεσης στιβάδας δηµιουργώντας µια εικόνα παρόµοια µε αυτή των 

κοιλοκυττάρων, από τα οποία και πρέπει να διαχωρίζονται. Σε αυτό βοηθάει η 

ανωµαλία που παρατηρείται στην πυρηνική µεµβράνη των κοιλοκυττάρων, αλλά και 

η  εντόπιση των φυσιολογικών κυττάρων στην ενδιάµεση και όχι στην επιφανειακή 

στοιβάδα. Εκτός των άλλων, µελανοκύτταρα έχουν βρεθεί στην βασική στιβάδα σε 

3% των γυναικών αποτελώντας φυσιολογικό εύρηµα αυτού του στρώµατος. Η βασική 

µεµβράνη (ίδιος υµένας - lamina propria) που εντοπίζεται κάτω από το πλακώδες 

επιθήλιο αποτελείται από ένα χαλαρό αγγειοϊνώδες στρώµα µε ελαστικές ίνες και 

νεύρα, τµήµα του οποίου εκτείνεται από τον ενδοτράχηλο µέχρι τον κόλπο και 

περιέχει άτυπα πολυγωνικά ή και αστεροειδή κύτταρα, πολυπύρηνα ή µε 

πολυλοβωτούς πυρήνες και λίγο κυτταρόπλασµα.  

Ο µυϊκός χιτώνας εµφανίζει λείες µυϊκές ίνες σε δύο στρώµατα, ένα εξωτερικό 

επίµηκες και ένα εσωτερικό κυκλοτερές. Μερικές από τις εξωτερικές ίνες 

συµµετέχουν στον σχηµατισµό των εγκάρσιων συνδέσµων (σύνδεσµοι του 

Mackenrodt) της µήτρας, ενώ παράλληλα µυϊκές ίνες από τους βολβοσυραγγώδεις 

µύες συγκλίνουν προς το κατώτερο τµήµα του κόλπου σχηµατίζοντας έναν 

σφιγκτήρα πέριξ αυτού. 
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Ο έξω χιτώνας αποτελεί ένα λεπτό στρώµα συµπαγούς συνδετικού ιστού που 

καταλήγει και ενώνεται µε τον χαλαρό συνδετικό ιστό της πυέλου, όπου πορεύονται 

λεµφαγγεία, νεύρα και νευρικά πλέγµατα. 

Τα πλακώδη κύτταρα περιέχουν ενδοκυττάριους υποδοχείς, οι οποίοι αποτελούν 

στόχο για την δράση των στεροειδών του φύλου. Όπως προαναφέρθηκε, το πάχος 

του επιθηλίου εµφανίζει διακυµάνσεις κατά τη διάρκεια του καταµήνιου κύκλου. 

Κατά την διάρκεια της παραγωγικής φάσης το επιθήλιο πολλαπλασιάζεται και 

ωριµάζει υπό την επίδραση των οιστρογόνων. Η εκκριτική φάση που ακολουθεί 

χαρακτηρίζεται από την αύξηση της συγκέντρωσης της προγεστερόνης η οποία 

αναστέλλει την ωρίµανση της ενδιάµεσης στιβάδας και προκαλεί µείωση στο πάχος 

του επιθηλίου. Παρόλο που το γλυκογόνο εµφανίζεται στη ενδιάµεση και την 

επιφανειακή στιβάδα κατά την διάρκεια του καταµήνιου κύκλου, είναι ιδιαίτερα 

πλούσιο και κατά την εγκυµοσύνη. Παροδική ατροφία στον κόλπο παρατηρείται σε 

µερικές γυναίκες µετά τον τοκετό, κατά τη λοχεία, ιδιαίτερα εάν συνυπάρχει και 

θηλασµός.  Μετά την εµµηνόπαυση το επιθήλιο του κόλπου παρουσιάζει σταδιακή 

ατροφία, απώλεια της επιφανειακής και της ενδιάµεσης στιβάδας και µείωση του 

πάχους του, σε σηµείο που να παραµένουν µόνο µερικοί στίχοι κυττάρων της 

παραβασικής στιβάδας. Προσοχή χρειάζεται να διαχωρίζουµε την φυσιολογική αυτή 

εικόνα στις εµµηνοπαυσιακές γυναίκες από υψηλού βαθµού ενδοεπιθηλιακές βλάβες, 

µε τις οποίες οµοιάζουν, αλλά και από τις οποίες ξεχωρίζουν λόγω έλλειψης 

διαταραχών στην πυρηνική δοµή. Τα νεογνά τα οποία υπέστησαν την επίδραση των 

στεροειδών της µητέρας κατά την ενδοµήτριο ζωή, εµφανίζουν ένα ώριµο κολπικό 

επιθήλιο το οποίο όµως υποστρέφει µετάαπό περίπου τέσσερις εβδοµάδες.Σταδιακή 

ωρίµανση του επιθηλίου παρατηρείται και κατά την εµµηναρχή. Έκθεση του κόλπου 

µετεµµηνοπαυσιακών γυναικών σε εξωγενώς χορηγούµενα οιστρογόνα προκαλεί την 

ωρίµανση του κολπικού επιθηλίου σε βαθµό που να οµοιάζει µε το επιθήλιο της 

παραγωγικής φάσης στην αναπαραγωγική ηλικία. Ενδιαφέρον παρουσιάζουν τα 

αποτελέσµατα µίας έρευνας σύµφωνα µε την οποία το χρονικό διάστηµα που 

χρειάζεται ένα πλακώδες κύτταρο του κολπικού τοιχώµατος για να φτάσει µέχρι το 

στάδιο της αποφολίδωσης, ολοκληρώνοντας έτσι τον κύκλο της ζωής του, είναι πέντε 

ηµέρες, τόσο στις εµµηνοπαυσιακές όσο και στις γυναίκες αναπαραγωγικής ηλικίας. 

Υπάρχουν λίγα δεδοµένα όσον αφορά την λειτουργία του κόλπου κατά την 

σεξουαλική επαφή και τον τοκετό. Διάταση και επιµήκυνση του ανώτερου τµήµατος 

του κόλπου παρατηρείται κατά την σεξουαλική δραστηριότητα, ενώ ακολουθεί η 
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σύσπαση του κατώτερου τµήµατος. Το πρόσθιο τµήµα του ανελκτήρα του πρωκτού 

και του ηβοκοκκυγικού µυός πιθανότατα συµµετέχουν στον µηχανισµό του 

οργασµού. Υπό φυσιολογικές συνθήκες αδένες δεν απαντώνται µέσα στον κόλπο. Τα 

κολπικά υγρά προέρχονται από ιδρωτοποιούς και σµηγµατογόνους αδένες, από τον 

Βαρθολίνειο αδένα, από τον ενδοτράχηλο και από τους αδένες του Skene. Κατά την 

διέγερση λιγοστές σταγόνες εµφανίζονται ανάµεσα στις πτυχές των κολπικών  

τοιχωµάτων, οι οποίες πιθανότατα αποτελούν εξίδρωµα από την έντονη 

αγγειοσύσπαση του φλεβικού δικτύου. Το υγρό αυτό είναι συνήθως όξινο µε pH 4,6 

το οποίο όµως γίνεται πιο αλκαλικό κατά τη διάρκεια της διέγερσης. Περιέχει πολλά 

είδη ενζύµων, ενζυµικούς αναστολείς και ανοσοσφαιρίνες που παίζουν ρόλο τόσο 

στην αντιµικροβιακή προστασία του κόλπου όσο και στην διαδικασία της 

ενεργοποίησης (capacitation) των σπερµατοζωαρίων µέσω της οποίας διευκολύνεται 

η γονιµοποίηση του ωαρίου. Κατά την διάρκεια της πρώιµης παραγωγικής φάσης 

παρατηρείται µια αύξηση της Α ανοσοσφαιρίνης χωρίς όµως να έχει διευκρινισθεί ο 

ρόλος της. Επίσης κατά την διάρκεια της εγκυµοσύνης και αµέσως µετά τον τοκετό 

παρατηρείται οίδηµα, αγγειακή συµφόρηση και απώλεια κολλαγόνου στον ίδιο  

υµένα που πιθανότατα χρησιµεύει στην αύξηση της ελαστικότητας του κόλπου κατά 

τον τοκετό48. 
 

Εξωκυττάρια Θεµέλια Ουσία 

 

Ο συνδετικός ιστός αποτελεί µεγάλο µέρος της ολικής µάζας του σώµατος µε 

ιδιαίτερα εξειδικευµένους ρόλους. Τέτοιοι είναι η στήριξη και η κινητικότητα των 

ιστών, η µετακίνηση των υγρών µέσα στα κύτταρα, η µετανάστευση των κυττάρων, η 

επούλωση των ιστών, όπως και η ρύθµιση διαφόρων µεταβολικών διεργασιών στους 

ιστούς. Αντίθετα µε τις ιδιότητες άλλων ιστών όπως του µυϊκού, του νευρικού και του 

επιθηλιακού που εξαρτώνται από τα κυτταρικά τους στοιχεία, οι ιδιότητες του 

συνδετικού ιστού καθορίζονται κυρίως από την ποσότητα, τον τύπο και την κατανοµή 

της άφθονης εξωκυττάριας θεµέλιας ουσίας (ΕΘΟ)49. Η ουσία αυτή δεν συµβάλλει 

µόνο στην συγκράτηση των κυττάρων µεταξύ τους, αλλά και στον προσανατολισµό 

αυτών µέσω αλληλεπιδράσεων µε συστατικά αυτής της ουσίας µέσω υποδοχέων. 

Αυτές οι αλληλεπιδράσεις επηρεάζουν την συµπεριφορά και την µορφολογία των 

κυττάρων καθορίζοντας έτσι την κυτταρική ανάπτυξη και διαφοροποίηση50. 
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Η ΕΘΟ αποτελείται από έναν συνδυασµό ινών (κολλαγόνου ή άλλων µορίων), 

γλυκοπρωτεϊνών και πρωτεογλυκάνων που περιβάλλουν τα κύτταρα του 

συνδετικού ιστού, από τα οποία συντίθενται και συντηρούνται (Εικ. 17). Τα κύτταρα 

αυτά παίζουν σηµαντικό ρόλο στην αποθήκευση των µεταβολιτών, και σε 

ανοσολογικές και φλεγµονώδεις αντιδράσεις, όπως και στην διαδικασία 

επιδιόρθωσης των ιστών µετά από βλάβη51.   

Βασικά συστατικά της εξωκυττάριας θεµέλιας ουσίας αποτελούν δύο αδιάλυτες 

µεγαλοµοριακές πρωτεΐνες, το κολλαγόνο που αποτελεί το στηρικτικό πλαίσιο της 

ΕΘΟ και η ελαστίνη που είναι το εκτατό συστατικό της. 

 
Εικόνα 17.ΕΘΟ και συστατικά αυτής 

(ModestoJuniorCollege - droualb.faculty.mjc.edu) 
 

Το ιδιαίτερο χαρακτηριστικό των µορίων του κολλαγόνου είναι ότι δύνανται να 

υποστούν µεγάλες δυνάµεις τάνυσης, µε ελάχιστη επιµήκυνση του µορίου (λιγότερο 

από 10%). Μέρος αυτής της επιµήκυνσης δεν οφείλεται στην υπερέκταση µονήρων 

ινών κολλαγόνου αλλά στην ευθυγράµµιση ινών που είναι που βρίσκονται 

προσανατολισµένες σε τρισδιάστατες διατάξεις. Αντιθέτως, οι ίνες ελαστίνης 

µπορούν να επιµηκυνθούν µέχρι και 150% περισσότερο από το αρχικό τους µήκος, 

επιστρέφοντας µετά στην αρχική τους δοµή52. 

Το δεύτερο βασικό συστατικό της ΕΘΟ είναι οι πρωτεογλυκάνες, µεγαλοµοριακές 

ενώσεις µε δοµικό και µεταβολικό ρόλο. Αποτελούν τµήµα της βασικής µεµβράνης 

των κυττάρων και λειτουργούν σαν υποδοχείς στις κυτταρικές επιφάνειες. Άλλες 

ιδιότητές τους είναι η ρύθµιση της περιεκτικότητας της ΕΘΟ σε νερό, η 

σταθεροποίηση της δοµής των δικτύων κολλαγόνου και η δυνατότητά τους να 
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ανθίστανται σε µεγάλες δυνάµεις συµπίεσης, γεγονός που αντανακλάται και στη δοµή 

των χόνδρων53. 

Τέλος, το τρίτο βασικό συστατικό είναι οι γλυκοπρωτεΐνες οι οποίες συναντώνται σε 

όλα τα είδη συνδετικού ιστού και έχουν επίσης τόσο όσο και µεταβολικό ρόλο 

συνδέοντας συστατικά της ΕΘΟ µεταξύ τους αλλά και κυτταρικά στοιχεία µε την ίδια 

την εξωκυττάριο ουσία51. 

Αντίθετα µε τα επιθηλιακά κύτταρα που παρουσιάζουν µικρή ποσότητα 

εξωκυττάριας ουσίας µεταξύ τους, τα κύτταρα του συνδετικού ιστού διαχωρίζονται 

σαφώς από στοιχεία της ΕΘΟ. Εκτός αυτού τα επιθηλιακά κύτταρα στερούνται 

αγγείων αίµατος και λέµφου καθώς και νεύρων.  

Ο συνδετικός ιστός µπορεί να ταξινοµηθεί σε τρεις βασικές κατηγορίες: εµβρυϊκός 

συνδετικός ιστός, συνδετικός ιστός ενήλικου τύπου και εξειδικευµένος 

συνδετικός ιστός. 

1. Ο εµβρυϊκός συνδετικός ιστός είναι ένας χαλαρής υφής ιστός που σχηµατίζεται 

κατά τα αρχικά στάδια της ανάπτυξης του εµβρύου και βρίσκεται κυρίως στον 

οµφάλιο λώρο. Αποτελείται προτίστως από υδροφυλικού τύπου ΕΘΟ και 

παρουσιάζει µακροσκοπικά εικόνα γέλης. Λόγω αυτής είναι γνωστός και σαν 

βλεννώδης συνδετικός ιστός ή Wharton jelly. Περιέχει άφθονη εξωκυττάριο 

ουσία πλούσια σε πρωτεογλυκάνες και σε µεγαλύτερη ποσότητα δικτυωτές και 

ίνες κολλαγόνου καθώς και µεσεγχυµατικά κύτταρα. 

2. Ο συνδετικός ιστός ενήλικου τύπου  παρουσιάζει ιδιαίτερη ποικιλοµορφία 

καθώς το ποσοστό των κυττάρων και των ινών που περιέχει διαφοροποιείται 

ανάλογα µε τον ιστό και αποτελεί την βάση της περεταίρω ταξινόµησης του σε 

δύο βασικές κατηγορίες ιδίως συνδετικού ιστού: χαλαρό (areolar)  και τον πυκνό 

συνδετικό ιστό. 

I. Ο χαλαρός συνδετικός ιστός περιέχει περισσότερα κύτταρα από ίνες και 

εντοπίζεται γενικά στους βλεννογόνους και τις υποβλεννογόνιες στοιβάδες 

των διαφόρων οργάνων, καθώς και γύρω από αγγεία, νεύρα και µύες. 

Συντελείται από πολυάριθµες ελαστικές  ίνες και δεµάτια κολλαγόνου µέσα 

στην ΕΘΟ. Οι ινοβλάστες αναγνωρίζονται εντός αυτού, από το ωοειδές σχήµα 

του πυρήνα τους, ενώ µαστοκύτταρα, µακροφάγα και τριχοειδή είναι επίσης 

παρόντα. 

II. Ο πυκνός συνδετικός ιστός  περιέχει περισσότερες ίνες και λιγότερα κύτταρα 

(ινοβλάστες, µαστοκύτταρα και µακροφάγα). Όταν οι ίνες κολλαγόνου είναι 
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προσανατολισµένες προς µια συγκεκριµένη κατεύθυνση όπως στους τένοντες, 

τους συνδέσµους και το κερατοειδή χιτώνα,  τότε ονοµάζεται (regular) οµαλός 

συνδετικός ιστός. Όταν οι ίνες του δεν έχουν σαφή προσανατολισµό 

ονοµάζεται (irregular) ανώµαλος συνδετικός ιστός, όπως είναι αυτός που 

ανευρίσκεται στο χόριο του δέρµατος. Επιπροσθέτως δικτυωτές και ίνες 

ελαστίνης προεξάρχουν στον ανώµαλο συνδετικό ιστό. 

Ο δικτυωτός συνδετικός ιστός (ενήλικου τύπου συνδετικός ιστός) περιέχει 

δικτυωτές ίνες  που συντελούν στην δηµιουργία του στρώµατος πολλών οργάνων 

του ανοσοποιητικού και του λεµφικού συστήµατος (λεµφαδένες και σπλήνας) 

του µυελού των οστών και του ήπατος. Αυτός ο τύπος του συνδετικού ιστού 

δηµιουργεί ένα πλέγµα, επιτρέποντας κατ’ αυτό τον τρόπο την διέλευση 

κυττάρων και εξωκυττάριου υγρού. 

Ο ελαστικός συνδετικός ιστός ενήλικου τύπου συνδετικός ιστός)  περιέχει 

διάχυτα κατανεµηµένες ίνες ελαστίνης και εντοπίζεται στους συνδέσµους της 

σπονδυλικής στήλης και στα κυκλοτερή πέταλα της αορτής. Το βασικό 

χαρακτηριστικό του είναι η ελαστικότητα που παρέχει. 

3. Ο εξειδικευµένος συνδετικός ιστός περιλαµβάνει διάφορα είδη που δεν 

παρατηρούνται στον εµβρυϊκόή τον ιδίως συνδετικό ιστό όπως αυτά που 

εµφανίζονται στο λίπος, τους χόνδρους, τα οστά και τον µυελό των οστών. 

Ο λιπώδης ιστόςπεριέχει περισσότερα κύτταρα (λιποκύτταρα) από ίνες 

κολλαγόνου και θεµέλια ουσία, και αποτελεί την βασικότερη πηγή ενέργειας του 

ανθρώπινου σώµατος.  

Ο χονδρίτης και ο οστίτης ιστόςαποτελούν δύο άλλα είδη εξειδικευµένου πυκνού 

συνδετικού ιστού µε εξειδικευµένα κύτταρα και ΕΘΟ η οποία εµφανίζει 

ασβεστοποίηση στον οστίτη ιστό αλλά όχι και στους χόνδρους. Αυτοί οι δύο 

τύποι συνδετικού ιστού έχουν την ιδιότητα να υφίστανται µεγάλες µηχανικές 

δυνάµεις. 

 
Κυτταρικά στοιχεία του  συνδετικού ιστού 

 

Τα τέσσερα βασικά κυτταρικά στοιχεία του συνδετικού ιστού είναι  οι ινοβλάστες, 

τα µακροφάγα, τα µαστοκύτταρα και  τα πλασµατοκύτταρα. 

Μικροσκοπικά οι ινοβλάστες παρουσιάζουν ατρακτοειδή µορφή και περιέχουν 

ελλειπτικό πυρήνα, µέσα σε ένα λεπτό κυτταρόπλασµα. Στο ηλεκτρονικό 
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µικροσκόπιο διακρίνονται κυτταρικά στοιχεία πρωτεϊνοεκκριτικού κυττάρου όπως 

ένα πολύ ανεπτυγµένο αδρό ενδοπλασµατικό δίκτυο και το σύστηµα του Golgi. 

Οι ινοβλάστες συνθέτουν και παράγουν συνεχώς πρωτεογλυκάνες και 

γλυκοπρωτεΐνες καθώς και τα πρόδροµα µόρια διαφόρων ειδών  κολλαγόνου (Εικ. 

18 και 19).  

Οι πρωτεογλυκάνες θειϊκής ηπαράνης και η γλυκοπρωτεΐνη φιµπρονεκτίνη είναι δυο 

άλλα παράγωγα των ινοβλαστών που βρίσκονται στην βασική µεµβράνη, στην οποία 

εντοπίζονται και πολλά είδη κολλαγόνου και πρωτεογλυκάνων. Το κολλαγόνο είναι 

συστατικό των δικτυωτών και των ινών κολλαγόνου αλλά όχι και των ελαστικών 

ινών54.   

 
Εικόνα 18 . Ινοβλάστη 

(https://cellimagelibrary.tumblr.com/search/fibroblast) 
 

Οι ινοβλάστες και η σύνθεση των ινών 

 

Οι ινοβλάστες είναι υπεύθυνες για την σύνθεση των ινών της θεµέλιας ουσίας του 

συνδετικού ιστού. Όταν η διαδικασία παραγωγής αυτών των συστατικών της 

εξωκυττάριας ουσίας είναι ενεργής, το κυτταρόπλασµα των ινοβλαστών παρουσιάζει 

ήπια βασεοφιλία λόγω της παρουσίας εκτεταµένου ενδοπλασµατικού δικτύου. Στον 

συνδετικό ιστό του ενήλικα το κυτταρόπλασµα των ινοβλαστών λαµβάνει ήπια 

χρώση ηωσίνης, όπως άλλωστε και οι ίνες της θεµέλιας ουσίας από τις οποίες και 

δύσκολα διακρίνεται. Οι πυρήνες των ινοβλαστών είναι πεπλατυσµένοι και ωοειδείς, 

µε ετεροχρωµατίνη και έναν µικρό πυρηνίσκο. Με το ηλεκτρονικό µικροσκόπιο τα 
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πιο ευδιάκριτα κυτταρικά οργανίδια είναι το αδρό ενδοπλασµατικό δίκτυο, το 

σύστηµα Golgi και τα µιτοχόνδρια. 

Δεν είναι ξεκάθαρο µέσω της µικροσκόπισης εάν οι ινοβλάστες απλά παρευρίσκονται 

στην εξωκυττάριο ουσία ή είναι µηχανικά προσκολληµένες σε αυτή, καθώς η 

παραγωγή, η διατήρηση και η ρύθµιση των ουσιών που παράγουν δεν προϋποθέτει 

κάτι τέτοιο. Παρόλα αυτά, από µελέτες σε καλλιέργειες ιστών προκύπτει ότι οι 

ινοβλάστες είναι σταθερά προσκολληµένες στα στοιχεία της θεµέλιας ουσίας. Αυτοί 

οι ισχυροί δεσµοί που δηµιουργούνται από τις ινοβλάστες είναι αποτέλεσµα πολλών 

διεργασιών που µπορούν να διαχωριστούν αδρά σε δύο κατηγορίες. Η πρώτη 

προϋποθέτει την παρουσία υποδοχέων για πρωτεΐνες ινιδίων, όπως το κολλαγόνο, και 

υποδοχείς για γλυκοπρωτεΐνες, όπως η φιµπρονεκτίνη. Η δεύτερη περιλαµβάνει την 

συσχέτιση των γλυκοσαµινογλυκανών µε ειδικές πρωτεΐνες της πλασµατικής 

µεµβράνης. Επίσης οι δεσµοί µεταξύ των ινοβλαστών και της θεµέλιας ουσίας 

εξαρτώνται από ειδικές πρωτεΐνες, τελείως διαφορετικές από αυτές που συµµετέχουν 

στους δεσµούς µεταξύ κυττάρων, αλλά παρόµοιες µε αυτές που συντελούν στους 

δεσµούς µεταξύ των επιθηλίων και της βασικής µεµβράνης. Μικρές διαφορές στη 

δοµή των πρωτεϊνών των δεσµών ινοβλαστών και θεµέλιας ουσίας είναι ειδικές για 

τον κάθε ιστό και βοηθούν στην εξειδικευµένη και εξατοµικευµένη λειτουργία του 

κάθε ιστού.  

Η παραγωγή των ινών κολλαγόνου περιλαµβάνει µια σειρά γεγονότων κάποιων από 

τα οποία συµβαίνουν εντός των κυττάρων και κάποια εκτός αυτών. Τα βασικά 

γεγονότα που λαµβάνουν χώρα µέσα στο κυτταρόπλασµα των ινοβλαστών είναι τα 

εξής: 

1. Οι πολυπεπτιδικές άλυσοι παράγονται από πολυριβισώµατα και το αδρό 

ενδοπλασµατικό δίκτυο από πληροφορίες που µεταφέρονται από το m-RNA. 

2. Εντός του αδρού ενδοπλασµατικού δικτύου και του συστήµατος Golgi λαµβάνουν 

χώρα τροποποιήσεις των πολυπεπτιδικών αλύσων που έχουν σαν τελικό 

αποτέλεσµα την δηµιουργία ενός τελικού µορίου που ονοµάζεται προκολλαγόνο. 

Τα µόρια του προκολλαγόνου µεταφέρονται εκτός του κυττάρων µέσω 

εκκριτικών κυστιδίων, από το σύστηµα Golgi προς την κυτταρική µεµβράνη µε 

την βοήθεια µικροσωληνίσκων που απαρτίζουν τον κυτταροσκελετό. Εάν 

παρατηρηθεί διαταραχή αυτών των µικροσωληνίσκων, όπως σε περίπτωση 

επίδρασης ουσιών σαν την κολχικίνη ή την βινβλαστίνη, τα εκκριτικά κυστίδια 

παραµένουν στο σύστηµα Golgi.  
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Μετά την απέκκριση του προκολλαγόνου από το κύτταρο στον εξωκυττάριο χώρο, 

ειδικά ένζυµα αποµακρύνουν υπολείµµατα αµινοξέων από τα τελικά τµήµατα του 

προκολλαγόνου µετατρέποντας το σε τροποκολλαγόνο, τα µόρια του οποίου 

συναθροίζονται για να σχηµατίσουν τελικά τις ίνες κολλαγόνου (Εικ. 19).  

	

 
Εικόνα 19. Παραγωγή ινών κολλαγόνου, εντός και εκτός του κυττάρου (www.nature.com) 

 
Η ανάπτυξη αντοχής σε µηχανικές δυνάµεις είναι αποτέλεσµα δηµιουργίας δεσµών 

µεταξύ υπολειµµάτων λυσίνης και υδροξυλισίνης των πολυπεπτιδίων παρακείµενων 

µορίων κολλαγόνου, µετά την συνάθροιση των τελευταίων, γεγονός που οδηγεί και 

στην αύξηση της σταθερότητάς τους. Εκτός από τις ινοβλάστες,άλλα κύτταρα που 

παράγουν κολλαγόνο είναι τα µεσεγχυµατικά, οι µυοβλάστες, περινευρικά κύτταρα, 

οστεοβλάστες, χονδροβλάστες και µερικές λείες µυϊκές ίνες. Τέλος, επιθηλιακά 

κύτταρα, µυϊκά κύτταρα, λιποκύτταρα και κύτταρα του Schwan παράγουν τύπου IV 

και V κολλαγόνο που είναι µέρος της βασικής τους µεµβράνης. 

Ο µηχανισµός σύνθεσης της ελαστίνης από τις ινοβλάστες είναι παρόµοιος µε αυτόν 

του κολλαγόνου. Η παραγωγή και των δύο µπορεί να λαµβάνει χώρα την ίδια στιγµή 

στο ίδιο κύτταρο. Η  διαδικασία της τροποποίησης και της συνάθροισης αρχικά του 

προκολλαγόνου και της προελαστίνης και αργότερα του τροποκολλαγόνου και της 

τροποελαστίνης, εξαρτάται από περιοχές στα πρόδροµα µόριά τους, οι οποίες 

ενεργοποιούνται κατά την διάρκεια του κυτταρικού µεταβολισµού και οδηγούν στην 
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µετακίνηση συγκεκριµένων πολυπεπτιδικών αλύσων και την αλληλεπίδρασή τους µε 

άλλα µόρια55.  

 
Η προσκόλληση των κυττάρων στη θεµέλια ουσία 

 

Η προσκόλληση των κυττάρων αποτελεί µια πολύ βασική διαδικασία για την 

διατήρηση της δοµής και της σωστής λειτουργίας των ιστών. Αλλαγές σε αυτή µπορεί 

να επιφέρει τροποποίηση της έκφρασης των υποδοχέων προσκόλλησης και 

διαφοροποίηση της σύστασης της ΕΘΟ56 και ως αποτέλεσµα διαταραχές της 

αρχιτεκτονικής των ιστών όπως για παράδειγµα την εµφάνιση της πρόπτωσης. Τα 

κολλαγόνα56 συνδέονται µε συγκεκριµένες πρωτεογλυκάνες επιφανείας57, όπως η 

οικογένεια των syndecan και των heparan sulphate πρωτεογλυκανών, οι chondroitin 

sulphate πρωτεογλυκάνες κυτταρικής επιφάνειας (CSPGs)58,59. Άλλοι παράγοντες 

µπορούν επίσης να µεταβάλλουν την προσκόλληση κυττάρων της φιµπρονεκτίνης, 

ρυθµίζοντας έτσι τη διαδικασία της προσκόλλησης στη ΕΘΟ60. 

Οι κύριοι υποδοχείς προσκόλλησης κολλαγόνων και άλλων συστατικών της ΕΘΟ 

είναι µέλη της οµάδας πρωτεϊνών επιφανείας της integrin (Εικ. 20). Οι τελευταίες 

αποτελούν διαµεµβρανικές πρωτεΐνες που συνδέουν των κυτταρικό σκελετό µε το 

εξωκυττάριο περιβάλλον. Προσφέρουν συνεπώς µηχανική συνέχεια έξω και µέσα στο 

κύτταρο και εµπλέκονται στην προσκόλληση τόσο της ΕΘΟ σε ένα κύτταρο όσο και 

την προσκόλληση των κυττάρων µεταξύ τους61. Επιπροσθέτως, η προσκόλληση 

µέσωintegrin µπορεί να ενεργοποιήσει την µετάδοση σηµάτων ανάµεσα σε  κύτταρα 

συµβάλλοντας έτσι στην επιβίωση και τον πολλαπλασιασµό τους και επηρεάζοντας 

την έκφραση γονιδίων62. 
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Εικόνα 20. Ιντεγκρίνες 

(The University of Arizona - cbc.arizona.edu) 
	

 
Κάθε ιντεγκρίνη αποτελείται από α και β υποµονάδες οι οποίες συνδυάζονται µε 

πολλαπλούς τρόπους έτσι ώστε να δηµιουργούν 24 διαφορετικούς λειτουργικούς 

υποδοχείς που χαρακτηρίζονται από υψηλή εξειδίκευση σε σχέση µε το µόριο 

σύνδεσής τους63. 

 
Οι ίνες του συνδετικού ιστού 

 

Είδη, σύνθεση, έκκριση και συγκρότηση των κολλαγόνων 

Οι ίνες του συνδετικού ιστού είναι κυρίως τριών ειδών: ίνες κολλαγόνου, ελαστικές 

ίνες και δικτυωτές ίνες.  

Οι ίνες κολλαγόνου είναι οι πιο άφθονες στον συνδετικό ιστό και κυρίως στα οστά 

και στα δόντια. Οι ίνες αυτές είναι εύκαµπτες και έχουν µεγάλη αντοχή σε δυνάµεις 

τάνυσης. Στο µικροσκόπιο εµφανίζονται σαν κυµατοειδείς δοµές µεταβαλλόµενου 

πάχους και µήκους. Αναδεικνύονται µε χρώσεις ηωσίνης αλλά και άλλες όξινες 

κυρίως χρώσεις και χρωµατίζονται µε aniline blue στην χρώση Mallory ή µε  light 

green στη Masson’s. 

Όταν εξετάζονται υπό ηλεκτρονικό µικροσκόπιο οι ίνες κολλαγόνου φαίνεται ότι 

αποτελούνται από ινίδια κολλαγόνου, ίδιας διαµέτρου τοποθετηµένα σε δεµάτια. Το 
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µέγεθος των ινιδίων αυτών είναι διαφορετικό, ανάλογα µε την περιοχή που 

εντοπίζονται αλλά και την αναπτυξιακή φάση που βρίσκονται. Σε ανώριµα στάδια 

είναι µικρότερα µέχρι και 15 µε 20 νµ, ενώ στον πυκνό συνδετικό ιστό ή σε άλλους 

που υφίστανται µεγάλες µηχανικές δυνάµεις µπορεί να φτάνουν και τα 200 nm. 

Τα ινίδια κολλαγόνου παρουσιάζουν σειρές από πολύ κοντά τοποθετηµένες 

εγκάρσιες δεσµίδες (Εικ. 21), που επαναλαµβάνονται κάθε 68νµ κατά µήκος του 

ινιδίου και αντανακλούν την κατανοµή των µορίων του κολλαγόνου που αποτελούν 

το ινίδιο. Αυτά τα µόρια έχουν µήκος περίπου 300 νµ και πάχος περίπου 1,5 νµ. 

Τοποθετούνται κατά µήκος έτσι στο τέλος του ενός να ξεκινάει το επόµενο µόριο, 

σχηµατίζοντας µε αυτόν τον τρόπο σειρές, τοποθετηµένες η µια επάνω στην άλλη και 

µε περιοχές που παρουσιάζουν αλληλοκάλυψη η µία µε την άλλη. Ανάµεσα στο τέλος 

του ενός µορίου και την αρχή του επόµενου υπάρχουν κενά. Τα κενά αυτά µαζί µε τις 

περιοχές αλληλοκάλυψης των σειρών είναι το δοµικό χαρακτηριστικό των ινιδίων 

που προκαλεί την επαναληψιµότητα τους κάθε 68 νµ55. 

Τα κολλαγόνα µπορούν να διαιρεθούν σε δύο βασικές κατηγορίες: τα ινοειδή 

κολλαγόνα  που σχηµατίζουν ίνες µε χαρακτηριστική δεσµιδωτή δοµή και τα µη 

ινοειδή κολλαγόνα  στα οποία δεν παρατηρείται αυτή η δοµή.  

Τα κολλαγόνα αποτελούν πρωτεΐνες που αποτελούνται από τρεις έλικες που 

περιστρέφονται η  µια γύρω από την άλλη. Αυτή η δοµή τριπλής έλικας δηµιουργεί 

τις κατάλληλες µηχανικές προϋποθέσεις για αυξηµένη αντοχή σε µηχανικές δυνάµεις.  

Στα ινοειδή κολλαγόνα (Ι, ΙΙ, ΙΙΙ και V) το µόριο περιέχει µια τριπλή έλικα που 

καταλαµβάνει όλο το µήκος του. Πολυάριθµες τριπλές έλικες συντάσσονται η µια 

δίπλα στην άλλη και έτσι ώστε στο τέλος της µιας να ξεκινάει η επόµενη, µε 

αποτέλεσµα τα διάκενα µεταξύ τους να σχηµατίζουν περιοδικές δέσµες που 

εντοπίζονται µε το ηλεκτρονικό µικροσκόπιο.  

Στα µη-ινοειδή κολλαγόνα (IV) πολλές µικρότερου µήκους τριπλές έλικες 

διαχωρίζονται από έλικες που δεν παρουσιάζουν τριπλή δοµή. Επίσης κατά την 

διαδικασία τροποποίησης του µορίου οι τελικές Ν και C οµάδες του δεν 

αποµακρύνονται.  

Το κολλαγόνο τύπου Ι  ανευρίσκεται στα οστά, τους τένοντες στο δέρµα και την 

οδοντίνη.  

Το κολλαγόνο τύπου ΙΙ ανευρίσκεται στην υαλίνη και τους χόνδρους και αποτελείται 

από ινίδια πιο λεπτά από του τύπου Ι. 
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Το κολλαγόνο τύπου ΙΙΙ ανευρίσκεται στο δικτυωτό πέταλο της βασικής µεµβράνης 

και αποτελεί συστατικό των δικτυωτών ινών. Είναι το πρώτο κολλαγόνο που 

συντίθεται κατά την διαδικασία επούλωσης και αργότερα αντικαθίσταται από τον 

τύπο Ι κολλαγόνο. To κολλαγόνο τύπου ΙΙΙ συχνά συνυπάρχει µε το τύπου Ι µε το 

οποίο αλληλεπιδρά στον συνδετικό ιστό σε πολλούς ενδιάµεσους ιστούς και τους 

λείους µύες, όπου και εµπλέκεται στην ικανότητα διάτασής τους. Μεταλλάξεις στο 

γονίδιο αυτού του τύπου οδηγεί σε µια άλλη µορφή του συνδρόµου Ehler’s Danlos 

και του συγγενούς ανευρύσµατος αορτής.  

Ο τύπος IV κολλαγόνου δεν οργανώνεται σε δεµάτια αλλά συνδέονται µε τη 

λαµινίνη. 

Ο τύπος V κολλαγόνου παρατηρείται στο άµνιο και το χόριο του εµβρύου, καθώς 

και στα έλυτρα των µυών και των τενόντων, χωρίς να είναι οργανωµένο σε δεµάτια. 

Το µόριο του κολλαγόνου αποτελείται από τρεις πολυπεπτιδικές αλυσίδες που 

ονοµάζονται α- άλυσοι και έχουν δοµή τριπλής έλικας. Οι α άλυσοι δεν είναι όµοιες 

καθώς µέχρι και 15 διαφορετικά είδη ινών κολλαγόνου έχουν ανακαλυφθεί µέχρι 

σήµερα. Οι πέντε πιο συχνοί και πιο µελετηµένοι τύποι κολλαγόνου όπως 

αναφέρθηκε είναι οι Ι, ΙΙ, ΙΙΙ, ΙV και V. Στον τύπο Ι η µια από τις τρεις αλυσίδες 

διαφέρει από τις άλλες δύο, ενώ στους υπολοίπους τύπους και οι τρεις αλυσίδες είναι 

παρόµοιες. Στο τέλος κάθε α αλύσου κάθε τρίτο αµινοξύ είναι η γλυκίνη, η οποία 

µαζί µε την προλίνη και την υδροξυπρολίνη είναι βασικές για την διαµόρφωση του 

µορίου σε τριπλή έλικα. Στο µόριο του κολλαγόνου υπάρχουν και οµάδες  σακχάρων 

που συνδέονται µε υπολλείµατα υδροξυλισίνης και προσδίδουν στα µόρια του 

κολλαγόνου την επονοµασία γλυκοπρωτεΐνη.  

 
 
 



	
	

46	

 
 

Εικόνα 21. Παραγωγή ινών κολλαγόνου 
(Tropocollagen Cross-linkage LOX-commons.wikimedia.org) 
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Η σύνθεση των µορίων κολλαγόνου ξεκινάει στο αδρό ενδοπλασµατικό δίκτυο 

ακολουθώντας το τυπικό µονοπάτι σύνθεσης και απέκκρισης από το κύτταρο.  

Το πρόδροµο µόριο του προκολλαγόνου συντίθεται από ένα αρχικό πεπτίδιο και µέσα 

στα κυστίδια του αδρού ενδοπλασµατικού δικτύου εντοπίζεται µε την µορφή του 

προκολλαγόνου που αποτελείται από τρεις πολυπεπτιδικές αλύσους, υπό µορφή της 

γνωστής τριπλής έλικας.  

Η υδροξυπρολίνη και η υδροξυλισίνη ανευρίσκονται τυπικά στο µόριο του 

κολλαγόνου και η υδροξυλίωσή τους λαµβάνει χώρα στο αδρό ενδοπλασµατικό 

δίκτυο. Η υδροξυλίωση των αµινοξέων προλίνη και λυσίνη, σε υδροξυπρολίνη και 

υδροξυλυσίνη, βοηθούν το κολλαγόνο αυτό να σχηµατίσει τριπλή έλικα µε ένα 

τελοπεπτίδιο και ένα προπεπτίδιο στο C- και το Ν- άκρο του µορίου αντίστοιχα. Η 

τελευταία απαιτεί την παρουσία του ασκορβικού οξέος (βιταµίνης C), έλλειψη του 

οποίου οδηγεί στην εµφάνιση µιας παθολογικής κατάστασης γνωστής ως σκορβούτο, 

χαρακτηριστικό της οποίας είναι η διαταραχή της διαδικασίας επούλωσης. 

Η  δόµηση και η απέκκριση των µορίων κολλαγόνου γίνεται από το σύστηµα Golgi  

και ακολουθεί τρία βασικά στάδια: 

• Την αποµάκρυνση των µη ελικοειδών τελικών τµηµάτων του προκολλαγόνου έτσι 

ώστε αυτό να µετατραπεί σε τροποκολλαγόνο.  

• Για την διαδικασία αυτή απαραίτητη είναι η παρουσία ενζύµων γνωστών σαν 

πεπτιδάσες του προκολλαγόνου (Εικ. 22). 

 

 
Εικόνα 22. Δράση της πεπτιδάσης του κολλαγόνου 

(Cardiac fibroblasts, fibrosis and extracellular matrix remodeling in heart 
diseaseD. Fan, A. Takawale, J. Lee and Z. Kassiri) 
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• Τη δηµιουργία των ινών του προκολλαγόνου µετά από συνάθροιση των µορίων 

του τροποκολλαγόνου. 

• Τη δηµιουργία δεσµών µεταξύ των µορίων τροποκολλαγόνου, που οδηγεί στον 

σχηµατισµό των ινών κολλαγόνου και καταλύεται από ένζυµα γνωστά σαν 

Λυσίλ-Οξειδάσες (Lysyl Oxidases) (Εικ. 23).        

 

 
Εικόνα 23. Δοµή LOX 

(en.wikipedia.org/wiki/Lysyl_oxidase) 
 

 
Οµάδες από ίνες κολλαγόνου συντάσσονται παράλληλα έτσι ώστε να σχηµατίζουν 

δεµάτια κολλαγόνου, κατευθυνόµενες από πρωτεογλυτκάνες και άλλες 

γλυκοπρωτεΐνες όπως τα κολλαγόνα FACIT (fibril associated collagens with 

interrupted triple helices)54.      

 

Δικτυωτές ίνες 

Οι δικτυωτές ίνες παρουσιάζουν στενή σχέση µε τις ίνες κολλαγόνου καθώς και αυτές 

αποτελούνται από ινίδια κολλαγόνου. Παρόλα αυτά, σε αυτές τα ινίδια έχουν πάντα 

µικρότερη διάµετρο (20νµ), δεν τοποθετούνται σε δεσµίδες, σε πολλές περιοχές 

κατανέµονται διάχυτα µέσα στην θεµέλια ουσία και τέλος περιέχουν πιο πολλές 

µονάδες σακχάρων. Μετά από χρώση αιµατοξυλίνης-ηωσίνης οι δικτυωτές ίνες δεν 

αναγνωρίζονται αφού για κάτι τέτοιο είναι αναγκαία η αντίδραση PAS. 

Αναγνωρίζονται επίσης µε ειδικές χρώσεις αργύρου όπου παρουσιάζονται µαύρες, γι’ 
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αυτό και συχνά ονοµάζονται αργυρόφιλες, ενώ οι µεγαλύτερου πάχους ίνες αποκτούν 

µια καφέ χρώση. 

Οι δικτυωτές ίνες παρουσιάζουν εξ ορισµού µια δικτυωτή κατανοµή ή κατανοµή 

πλέγµατος. Στον χαλαρό συνδετικό ιστό τα πλέγµατα που δηµιουργούν αυτές οι ίνες 

εντοπίζονται στα όρια του συνδετικού ιστού µαζί µε διάφορα επιθήλια, λιποκύτταρα, 

µικρά αγγεία και νεύρα. Επιπροσθέτως, στους ενήλικες αναγνωρίζονται στον 

αιµοποιητικό και τον λεµφικό ιστό, στο ήπαρ γύρω από λείες µυϊκές ίνες και σε 

διάφορους αδένες, παίζοντας κυρίως στηρικτικό ρόλο. Τέλος εµφανίζονται και στο 

µεσέγχυµα που αποτελεί τον εµβρυϊκό συνδετικό ιστό αλλά κατά την διαδικασία της 

ωρίµανσης αυτού αντικαθίστανται από ίνες κολλαγόνου. 

 

Ίνες ελαστίνης 

Η σύνθεση των ινών ελαστίνης (Εικ. 24), όπως και των αντίστοιχων κολλαγόνου, 

είναι αποτέλεσµα διεργασιών κυρίως του ενδοπλασµατικού δικτύου και του 

συστήµατος Golgi. Οι ίνες ελαστίνης παράγονται από τις ινοβλάστες (δέρµα, 

τένοντες), από τους χονδροβλάστες, τα χονδροκύτταρα (χόνδροι επιγλωττίδας, 

λάρυγγα κ.α.) και από τις λείες µυϊκές ίνες (τραχειοβρογχικό δέντρο, αορτή).  

Η προελαστίνη, το πρόδροµο µόριο της ελαστίνης, εκκρίνεται σαν τροποελαστίνη 

στο εξωκυττάριο περιβάλλον, όπου αλληλεπιδρά µε µια γλυκοπρωτεΐνη, την fibrilin, 

και σχηµατίζει ανώριµες ίνες ελαστίνης. Οι τελευταίες οργανώνονται και 

συναθροίζονται µε τρόπο τέτοιο ώστε να δηµιουργούν τις  ώριµες ίνες ελαστίνης.  

 
Εικόνα 24. Ίνες Ελαστίνης 

(medcell.med.yale.edu/systems_cell_biology/connective_tissue_lab.php) 
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Η ελαστίνη περιέχει δύο χαρακτηριστικά αµινοξέα: τη δεσµοσύνη και την 

ισοδεσµοσύνη που είναι υπεύθυνες για την δηµιουργία δεσµών µεταξύ των ώριµων 

ινών και επιτρέπουν την διάταση αλλά και την επιστροφή στο αρχικό µέγεθός τους. 

Οι ελαστικές ίνες δεν περιέχου κολλαγόνο. Χρωµατίζονται µαύρες ή σκούρο µπλε, 

όταν χρωσθούν µε orcein. Στο ηλεκτρονικό µικροσκόπιο οι ίνες ελαστίνης σε διατοµή 

παρουσιάζουν ένα πυρήνα ελαστίνης που περιβάλλεται από µικροϊνίδια, περιέχοντα 

φιµπριλίνη και άλλες γλυκοπρωτεΐνες (MAGP’s- microfibril associated 

glycoproteins). 

Οι ίνες αυτές, όπως άλλωστε προκύπτει και από την ονοµασία τους, παρουσιάζουν 

ελαστικές ιδιότητες, είναι πιο λεπτές από τις ίνες κολλαγόνου και κατανέµονται µε 

διάχυτο τρόπο, έτσι ώστε να δηµιουργούν πλέγµατα. Αναγνωρίζονται επίσης αχνά µε 

χρώσεις ηωσίνης και συνεπώς δεν είναι εύκολο να διακριθούν από ίνες κολλαγόνου 

εκτός και εάν υποστούν προεργασία µε συγκεκριµένες ουσίες που τους προσδίδουν 

διαθλαστικές ιδιότητες οπότε και ξεχωρίζουν από τις ίνες κολλαγόνου. Υπάρχουν 

όµως και ειδικές χρώσεις για τις ίνες ελαστίνης όπως η resorcin fuchsin, Weigert’s 

elastic tissue stain, purple-violet, red brown κ.α. 

Η ελαστίνη είναι το βασικό συστατικό της εξωκυττάριας θεµέλιας ουσίας σε δύο 

κυρίως περιοχές: στις αρτηρίες και τους συνδέσµους της σπονδυλικής στήλης. Στην 

σπονδυλική στήλη είναι κατανεµηµένη υπό την µορφή ινών ενώ στις αρτηρίες υπό 

την µορφή  κυκλοτερών, γύρω από το κανάλι, πετάλων55.  

 
Ο κυτταρικός σκελετός 

 

Η δοµή του κυτταροπλάσµατος των ευκαριωτικών κυττάρων αποτελείται από τρία 

είδη πρωτεϊνικά νηµατίων που συνθέτουν και τον κυτταρικό σκελετό: τους 

µικροσωληναριακούς σχηµατισµούς, τα ινίδια ακτίνης και τα ενδιάµεσα ινίδια 

(Εικ 25). 

Αυτά συνδέονται µεταξύ τους και αλληλεπιδρούν µέσω ρυθµιστικών µηχανισµών, 

επηρεάζοντας την αρχιτεκτονική δοµή των ιστών, δίνοντας την ικανότητα σε 

κύτταρα, όπως οι ινοβλάστες, να υφίστανται ισχυρές δυνάµεις τάνυσης64,65. 

Οι µικροσωληναριακοί σχηµατισµοί (Εικ. 26 και 27) αποτελούν δυναµικούς 

σχηµατισµούς, οι οποίοι µεταβάλλουν το µήκος τους µε την ιδιότητά τους να 

προσθέτουν ή να αφαιρούν υποµονάδες tubulin, µια πρωτεΐνη που συναντάται σε δύο 

µορφές: α -tubulin και β –tubulin64.  
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Εικόνα 25. Κυτταρικός σκελετός 
(Royal Society of Chemistry-pubs.rsc.org) 

 
 

 
 

 
 

Εικόνα 26. Μικροσωληναριακός σχηµατισµός 
(www.wikilectures.eu/index.php/Individual_filament_structure_and_function) 
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Οι σχηµατισµοί αυτοί βρίσκονται οπουδήποτε στο κυτταρόπλασµα και είναι 

τοποθετηµένοι σε οποιαδήποτε κατεύθυνση, αλλά κυρίως εντοπίζονται γύρω από το 

κεντροσωµάτιο το οποίο και µάλλον αποτελεί το οργανωτικό τους κέντρο. Ο αριθµός 

των µικροσωληναριακών σχηµατισµών εξαρτάται από τον τύπο του κυττάρου στο 

οποίο εντοπίζονται όπως και από τη χρονική στιγµή που βρίσκεται το κύτταρο κατά 

την εξέτασή του. Μπορούν να αποδοµούνται και να επανασυντίθενται πολύ σύντοµα 

έτσι ώστε να ανταποκρίνονται στις απαιτήσεις του κυτταρικού σκελετού επί 

µεταβολών του σχήµατος των κυττάρων66. 

Τα ινίδια ακτίνης είναι επίσης δυναµικές δοµικές µονάδες που διαµορφώνονται 

συνήθως σε δεσµίδες ή δίκτυα παρά σε µονήρη νηµάτια64. Η ακτίνη είναι η πιο 

συσταλτή πρωτεΐνη που βρίσκεται στα κύτταρα, πέρα των µυϊκών, και η οποία είναι 

υπεύθυνη για τις ελαστικές ιδιότητες των κυττάρων και την ικανότητά τους να 

µεταβάλλουν το σχήµα και την επιφάνειά τους. Βρίσκονται κυρίως στο εκτόπλασµα 

και λιγότερο στο ενδόπλασµα όπου συγκεντρώνονται σε δεσµίδες, οι πιο ογκώδεις 

των οποίων αποκαλούνται stress fibres66. Η πολύ γρήγορη µετατροπή της ακτίνης 

µεταξύ των σφαιρινικών µονοµερών της (G) και των ινιδιακών πολυµερών της (F) 

είναι υπεύθυνη για την ικανότητά της να µεταβάλλει την µορφή των κυττάρων67. 

Κατανοµή της F ακτίνης στα κύτταρα µεταβάλλεται ανάλογα µε την ηλικία τους68, 

τον τύπο και την διαφοροποίησή69 τους αλλά και το είδος των ερεθισµάτων που 

δέχονται68,70,71.   
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Εικόνα 27. Νηµάτια του κυτταρικού σκελετού 
(https://www.nature.com) 

 

 
Η αλληλεπίδραση της ακτίνης µε την εξωκυττάρια θεµέλια ουσία 

 

Η σύνδεση και η επικοινωνία της εξωκυττάριας θεµέλιας ουσίας και της ακτίνης του 

κυτταρικού σκελετού γίνεται µέσω υποδοχέων της οικογένειας της integrin72 και, 

όπως έχει παρατηρηθεί, γίνεται ιδιαίτερα έντονη κατά την διάρκεια της 

µετανάστευσης των κυττάρων, επιτρέποντάς τους έτσι να προσαρµόζονται στο 

περιβάλλον61. 

Ο κυτταρικός σκελετός απαιτεί µια ιδιαίτερη και συγκεκριµένη διαµόρφωση του 

µορίου της ακτίνης στον χώρο, η οποία και επιτυγχάνεται µέσω αναστολής ή 

ενεργοποίησης πολλών πρωτεϊνών που σχετίζονται µε την ακτίνη73. Προκειµένου να 
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ξεκινήσει διαµόρφωση αυτή της ακτίνης, απαιτούνται σήµατα από τη κυτταρική 

µεµβράνη προς την ακτίνη του κυτταροπλάσµατος, των οποίων η έναρξη της 

µετάδοσης και η µεταφορά γίνεται µέσω της integrin και άλλων πρωτεϊνών που 

σχετίζονται µε αυτή74,75.  Εκτός από την διαµόρφωση του κυτταρικού σκελετού η 

µετάδοση των σηµάτων παίζει ρόλο και στον πολλαπλασιασµό των κυττάρων και 

στην επιβίωσή τους, αλλά και στην διαδικασία της γονιδιακής µεταγραφής57,76. Στο 

κυτταρόπλασµα οι integrins συνδέονται µε τα  ινίδια της ακτίνης µε την βοήθεια 

πολλών πρωτεϊνών. Αποτέλεσµα αυτού είναι η διαµόρφωση των πρωτεϊνών της 

integrin σε µεγαλοπρωτεϊνικά µόρια που ονοµάζονται cell-matrix adhesions ή focal 

adhesions. Εντοπίζονται στην επιφάνεια των κυττάρων όπου βρίσκεται και το τελικό 

άκρο των ινιδίων της ακτίνης, µέσω του οποίου συνδέονται στην πλασµατική 

µεµβράνη61. Η κατανοµή αυτή των ινιδίων στο κυτταρόπλασµα και η επικοινωνία 

τους µε τις integrins δίνει την δυνατότητα στον κυτταρικό σκελετό να συνδέεται µε 

την ΕΘΟ και ανάλογα µε τα ερεθίσµατα να ελέγχει την διαµόρφωση, την µετακίνηση, 

τις αλληλεπιδράσεις, την σύνδεση, την διαφοροποίηση των κυττάρων κατά την 

διάρκεια της ανάπτυξης των ιστών αλλά και πολλών παθολογικών καταστάσεων77.   

 
Η ρύθµιση της εξωκυττάριας θεµέλιας ουσίας 

 

Η ΕΘΟ υπό φυσιολογικές συνθήκες βρίσκεται σε µια συνεχή διαδικασία 

ανακατασκευής, που είναι αποτέλεσµα µιας ισορροπίας µεταξύ αποδόµησης και 

σύνθεσής της. Αυτή η ισορροπία διατηρείται µέσω της δράσης κυτταροκινών, 

αυξητικών παραγόντων, όπως και των µεταλοπρωτεϊνασών της θεµέλιας ουσίας 

MMPs (metalloproteinases) και των ιστικών τους  αναστολέων (TIMPs).  

H σύνθεση και η έκκριση MMPs και TIMPs επίσης εξαρτάται απο κυτταροκίνες, 

αυξητικούς παράγοντες και ορµόνες78. Έχουν αποµονωθεί πάνω από 20 MMPs στον 

ανθρώπινο οργανισµό, των οποίων ο ρόλος, εκτός από τη ρύθµιση της σύστασης της 

ΕΘΟ, είναι να συµµετέχουν και στις αλληλεπιδράσεις µεταξύ κυττάρων και µεταξύ 

κυττάρων και ΕΘΟ, τόσο σε φυσιολογικές όσο και σε παθολογικές καταστάσεις όπως 

η καρκινογένεση, η φλεγµονή και η ανάπλαση των ιστών68-70.  

Διαταραχές στην ισορροπία σύνθεσης και αποδόµησης επιδρούν στην ιστική 

αρχιτεκτονική και τις µηχανικές ιδιότητες του συνδετικού ιστού και της λειτουργίας 

των οργάνων που επενδύει51. Επιπροσθέτως αλλαγές στον µεταβολισµό από 
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αυξητικούς παράγοντες ή ορµονικά ερεθίσµατα επηρεάζουν την ποσότητα, τον τύπο 

και την σταθερότητα των κολλαγόνων82,83. 

 
Γήρανση της εξωκυττάριας θεµέλιας ουσίας 

 

Η ΕΘΟ ως γνωστό υφίσταται συνεχώς µια διαδικασία αναδόµησης και 

αναπροσαρµογής, φαινόµενα τα οποία εξαρτώνται άµεσα από συγκεκριµένους ιστούς 

και τα συστατικά αυτών. Το πέρας της ηλικίας επηρεάζει την ΕΘΟ στο επίπεδο της 

κυτταρικής απόπτωσης η οποία αυξάνεται, του κυτταρικού πολλαπλασιασµού που 

µειώνεται87 και του µεταβολισµού των διαφόρων κριτικής σηµασίας ουσιών που την 

αποτελούν ο οποίος γίνεται πιο αργός. 

Η ανανέωση του κολλαγόνου µειώνεται και τα µόριά του αποκτούν ακόµα 

περισσότερες, από τις ήδη πολυάριθµες διασυνδέσεις µεταξύ τους, µε αποτέλεσµα να 

αυξάνεται η συγκέντρωσή του και να µειώνεται η διαλυτότητά του84.Τα παραπάνω 

γεγονότα οδηγούν σε µεταβολή των φυσιολογικών ιδιοτήτων του κολλαγόνου και της 

ελαστίνης προκαλώντας µε αυτόν τον τρόπο ιστική σκλήρυνση. Επιπροσθέτως, σε in 

vitro πειράµατα έχει παρατηρηθεί µια δυσλειτουργία στους υποδοχείς ελαστίνης-

λαµινίνης86 και στο ανθρώπινο δέρµα µείωση στην συγκεντρωση των 

πρωτεογλυκάνων και αύξηση σε ένα τύπο decorin87. Ο τύπος αυτός  ονοµάζεται 

decorunt  και ουσιαστικά πρόκειται για ένα µόριο decorin χωρίς το C-τελικό τµήµα, 

άνευ του οποίου δεν µπορεί να συνδεθεί µε το κολλαγόνο στον ίδιο βαθµό µε την 

decorin οδηγώντας έτσι σε µεταβολές στην διαδικασία συναρµολόγησης της decorin. 

 
Η εξωκυττάρια θεµέλια ουσία του πυελικού εδάφους και η πρόπτωση των 

οργάνων της πυέλου 

 

Η πρόπτωση των ενδοπυελικών οργάνων έχει µελετηθεί σε δείγµατα ιστού από 

γυναικείο κόλπο που έχει υποστεί χάλαση ή από ιεροµητρικούς και πλαγίους 

συνδέσµους (cardinals) που έχουν υποστεί υπερέκταση, χωρίς όµως να έχει 

διασαφηνισθεί εάν οι βλάβες αυτές αποτελούν την αιτία ή το αποτέλεσµα της 

πρόπτωσης στην πύελο. 

Οι Jackson et al. το 1996 παρουσίασαν τα αποτελέσµατα µιας µελέτης πάνω στο 

κολλαγόνο, την ελαστίνη και τις MMPs σε δείγµατα από κολπικό τοίχωµα ασθενών 

που υποβλήθηκαν σε κολπική υστερεκτοµία λόγω πρόπτωσης και µιας οµάδας 
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ελέγχου88. Σύµφωνα µε αυτά παρατηρήθηκε αύξηση της περιεκτικότητας σε 

κολλαγόνο και των διασυνδέσεων ανάµεσα στα µόρια αυτού, όπως επίσης αύξηση 

και στην δραστηριότητα των MMPs, αλλά χωρίς διαφορές στην αναλογία 

κολλαγόνου τύπου Ι: ΙΙΙ ή στην desmosin που αντανακλά την περιεκτικότητα της 

ελαστίνης στην πρώτη οµάδα. Μια µεταγενέστερη µελέτη επιβεβαίωσε την αύξηση 

του κολλαγόνου αλλά δεν κατέδειξε παράλληλη αύξηση του κολλαγόνου τύπου ΙΙΙ 

ούτε τόσο µεγάλη δραστηριοποίηση των ΜΜPs στην οµάδα µε πρόπτωση89. 

Αντίθετα, µια µελέτη παραουρηθρικού ιστού παρουσίασε αποτελέσµατα που 

ανέφεραν αύξηση των δεικτών αποδόµησης του κολλαγόνου στην οµάδα µε 

πρόπτωση90. 

Άλλες µελέτες σε λείες µυϊκές ίνες του κολπικού τοιχώµατος κατέδειξαν µείωση 

αυτών σε ιστούς από πρόπτωση91-93. 

Παράλληλα, ανοσοϊστοχηµικές µελέτες σε πλαγίους και ιεροµητρικούς συνδέσµους 

κατέδειξαν αύξηση του κολλαγόνου ΙΙΙ, µείωση της ελαστίνης και αύξηση της 

tenascin που αποτελεί δείκτη καταστροφής της ΕΘΟ σε πρόπτωση94. Τα 

αποτελέσµατα όσον αφορά στην tenascin και την ελαστίνη επιβεβαιώθηκαν αργότερα 

και από άλλη µελέτη σε ιεροµητρικούς συνδέσµους95. 

Τα πιο ενδιαφέροντα αποτελέσµατα προέρχονται από πειράµατα σε ποντίκια που 

εµφανίζουν ένδεια σε πρωτεΐνες σχετιζόµενες  µε την ελαστίνη, όπως η fibulin-5 και 

η LOX-1, και τα οποία εµφάνιζαν πρόπτωση κατά την διάρκεια της κύησης και µετά 

τον τοκετό 96,97.Για την σωστή εκτίµηση των αποτελεσµάτων αυτών έγινε µελέτη των 

ινών ελαστίνης σε φυσιολογικά ποντίκια κατά την διάρκεια της εγκυµοσύνης που 

κατέδειξαν αλλαγές στην δοµή τους97: παρατηρήθηκε µείωση στην περιεκτικότητα 

fibulin-5, τροποελαστίνης και της έκφρασης του mRNA των LOX κατά την κύηση. Η 

LOX άρχισε να αυξάνεται µια µέρα πριν τον τοκετό και η fibulin-5 όπως και η 

τροποελαστίνη µετά τον τοκετό. Το περιεχόµενο σε desmosin αυξήθηκε µετά την 

αύξηση της fibulin-5. Συµπεραίνοντας, αυτή η µελέτη έδειξε ότι η ΕΘΟ του κόλπου 

υφίσταται αλλαγές κατά την διάρκεια της κύησης του τοκετού αλλά και της αµέσως 

επόµενης περιόδου, φαινόµενο που απαιτεί άθιχτο µηχανισµό συναρµολόγησης 

κολλαγόνου. 
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Οι υποδοχείς στεροειδών 

 

Οι στεροειδείς ορµόνες συντίθενται στις ωοθήκες, τον πλακούντα, τους όρχεις, και 

τον φλοιό των επινεφριδίων98.  Προέρχονται από το µόριο της χοληστερόλης είναι 

λιπόφιλες και στο αίµα µεταφέρονται µε ειδικές πρωτεΐνες τις SHBG (Sex Hormone 

Binding Globulins). Στα κύτταρα στόχους συνδέονται µε ειδικούς πυρηνικούς 

υποδοχείς οι οποίοι και µεσολαβούν για την έκφραση της δράσης αυτών των 

ορµονών, µέσω αύξησης ή µείωσης της έκφρασης των γονιδίων επεµβαίνοντας: 1) 

στη γονιδιακή µετάφραση, 2) στις αλληλεπιδράσεις µεταξύ πρωτεϊνών και 3) στην  

ενσωµάτωση στο διακυτταρικό δίκτυο σηµατοδότησης.  

Η επίδραση των οιστρογόνων δεν περιορίζεται µόνο στο γεννητικό σύστηµα αλλά 

εµπλέκεται και στην λειτουργία των περισσότερων συστηµάτων στα θήλεα άτοµα 

όπως το νευρικό και το σκελετικό99,100, αλλά και σε παθολογικές καταστάσεις όπως 

για παράδειγµα στην καρκινογένεση της µήτρας και του µαστού101,102. Η έρευνα 

οδήγησε στην παρασκευή ειδικών σκευασµάτων γνωστών ως εκλεκτικοί 

τροποποιητές των υποδοχέων των οιστρογόνων SERMs (selective oestrogen receptor 

modulators), έτσι ώστε να µπορεί να επιτευχθεί το ευεργετικό αποτέλεσµα των 

οιστρογόνων πάνω σε πολλούς ιστούς, χωρίς να εµφανίζονται οι δυσάρεστες 

επιπλοκές τους στον µαστό και την µήτρα103. 

 

Υποδοχείς οιστρογόνων 

 

Έχουν ανακαλυφθεί δύο τύποι οιστρογονικών υποδοχέων: ER-α και ER-β (Εικ. 28) 

που προέρχονται από δύο διαφορετικά γονίδια 104,105 και διαφορετικά χρωµοσώµατα, 

ο α στο χρωµόσωµα 6 και ο β στο 14106.  

Ο οιστρογονικός υποδοχέας α, ERα, είναι µια πρωτεΐνη ~66 KDa και αποτελείται 

από 595 αµινοξέα107. Επιδρά στο ενδοµήτριο, τον µαστό και τα πλακώδη κύτταρα 

αυξάνοντας τον κυτταρικό πολλαπλασιασµό108,109, ενώ έχει παρατηρηθεί και µια ήπια 

αντιφλεγµονώδης δράση επί των ινοβλαστών, αν και τα αποτελέσµατα µελετών πάνω 

στην σύνθεση του κολλαγόνου παραµένουν αντιφατικά. 

Ο ER-β αποτελείται από 485 αµινοξέα και έχει µοριακό βάρος ~55 KDa110. 

Εκφράζεται σε πολλά είδη ιστών χωρίς όµως να διακρίνεται κάποια ειδική διεγερτική 

δράση σε κάποιον συγκεκριµένο τύπο ιστού. Συνεργική δράση ER-α και ER-β 

παρατηρείται στην διαδικασία διατήρησης του οστίτη ιστού.  
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Οι οιστρογονικοί υποδοχείς ανήκουν στην οικογένεια των στεροειδών ορµονικών 

υποδοχέων που είναι υποδιαίρεση της υπεροικογένειας των στεροειδών θυρεοειδικών 

ορµονικών υποδοχέων98 και οι δύο υπότυποι α και β έχουν παρόµοια δοµή.  

Ο µηχανισµός δράσης των οιστρογονικών υποδοχέων πιστεύεται ότι ακολουθεί το 

κλασικό µονοπάτι των στεροειδών υποδοχέων προκειµένου να µεταφέρει τα 

απαραίτητα σήµατα στα κύτταρα στόχους. Το µονοπάτι αυτό είναι ιδιαίτερα αργό και 

µπορεί να χρειαστούν και ώρες µέχρι να επέλθει το ζητούµενο αποτέλεσµα στους 

ιστούς, αποτυγχάνοντας έτσι να εξηγήσει την πολύ γρήγορη δράση των οιστρογόνων 

σε κάποιες περιπτώσεις, όπως για παράδειγµα στην ευαισθητοποίηση των νευρικών 

και λείων µυϊκών κυττάρων εντός δευτερολέπτων από την έκθεσή τους σε 

οιστρογόνα112. 

 
Εικόνα 28. Υποδοχείς οιστρογόνων ERα (αριστερά) και ERβ (δεξιά) 

(en.wikipedia.org) 
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Σύµφωνα µε αυτό, ειδικές πρωτεΐνες (heat shock proteins) διατηρούν τους υποδοχείς 

σε φάση ηρεµίας, µέχρι την στιγµή της σύνδεσης αυτών µε τον συνδέτη (ligand), 

κατά την οποία εµφανίζονται δοµικές αλλαγές στον υποδοχέα και οι ειδικές αυτές 

πρωτεΐνες απελευθερώνονται και ανακυκλώνονται. Οι υποδοχείς, πλέον µε τη νέα 

δοµή που έχουν αποκτήσει, µεταφέρονται στον πυρήνα όπου δηµιουργούν διµερή και 

συνδέονται σε εξειδικευµένες θέσεις ρυθµίζοντας την µεταγραφή και την έκφραση 

γονιδίων113,114-116. Κύτταρα που περιέχουν και τους δύο τύπους των υποδοχέων 

µπορούν να εµφανίσουν τριών ειδών: διµερή οµοδιµερή ERα, οµοδιµερή ERβ και 

ετεροδιµερή ΕRα-Erβ117. 

Σύµφωνα µε ένα άλλο µονοπάτι που έχει προταθεί, αυτό της κυτταρικής επιφάνειας 

που εξηγεί και την πιο άµεση δράση των οιστρογόνων, η παρουσία των 

οιστρογονικών υποδοχέων πάνω σε αυτή, έχει σαν αποτέλεσµα την άµεση δράση ή 

την διαµεσολάβηση ενός second messenger για την ρύθµιση της ροής των ιόντων 

νατρίου, καλίου και ασβεστίου που θεωρούνται απαραίτητα για την λειτουργία 

κάποιων κυττάρων όπως τα νευρικά118. Τέλος, η δράση των οιστρογόνων µέσω 

γονιδιακών αλλαγών που θα απαιτούσαν την έµµεση έκφραση γονιδίων µέσω second 

messenger, θα µπορούσε να εξηγήσει κάποιες από τις δράσεις των ορµονών αυτών 

στο κεντρικό νευρικό σύστηµα119.   

 
Υποδοχείς προγεστερόνης 

 

Οι υποδοχείς προγεστερόνης PR-A και PR-B αποτελούν δύο υπότυπους120 που 

προέρχονται από το ίδιο γονίδιο και είναι παρόµοιοι, µε την εξαίρεση του ότι ο PR-B 

περιέχει 164 αµινοξέα περισσότερα από τον PR-A. Είναι µέλος της υπεροικογένειας 

των στεροειδικών και θυρεοειδικών υποδοχέων121 και η έκφρασή τους αυξάνεται από 

τα οιστρογόνα και µειώνεται από την προγεστερόνη122.  

O PR-B είναι ένας ισχυρός γονιδιακός ενεργοποιητής σε πολλά κύτταρα στόχους, σε 

αντίθεση µε τον PR-A που είναι αναστολέας γονιδίων της µεταγραφής τόσο του PR-

B, όσο και άλλων υποδοχεών όπως ο ER-α. Συνεπώς η προγεστερόνη µπορεί να δρά 

τόσο σαν ενεργοποιητής όσο και σαν αναστολέας κυτταρικού πολλαπλασιασµού, 

ταυτοχρόνως και σε διαφορετικούς ιστούς του ίδιου οργάνου123. H αποδόµηση του 

κολλαγόνου µπορεί να καταστέλλεται από την δράση της προγεστερόνης, αλλά η 

δράση της στην ΕΘΟ µειώνεται µετά την εµµηνόπαυση λόγω της µείωσης του 

αριθµού των υποδοχέων της124,125. 
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Υποδοχείς ανδρογόνων 

 

Οι υποδοχείς ανδρογόνων, όπως άλλωστε και αυτοί των οιστρογόνων και της 

προγεστερόνης, ανήκουν στην υπεροικογένεια των στεροειδικών – θυρεοειδικών 

πυρηνικών υποδοχέων, λειτουργούν σαν µεταγραφικοί παράγοντες και επηρεάζουν 

την κυτταρική λειτουργία ρυθµίζοντας την µεταγραφή ανδρογονοεξαρτώµενων 

γονιδίων121. Αντίθετα µε τους οιστρογονικούς υποδοχείς που είναι το τελικό προϊόν 

έκφρασης δύο διαφορετικών γονιδίων126, οι ανδρογονικοί υποδοχείς εκφράζονται από 

το ίδιο γονίδιο που εντοπίζεται στο χρωµόσωµα Χ127 . 

 Όπως και οι προγεστερονικοί έτσι και οι υποδοχείς ανδρογόνων εµφανίζουν δύο 

υπότυπους:τον AR-A και τον AR-B. Ο δεύτερος αποτελείται από 187 περισσότερα 

αµινοξέα από τον πρώτο και είναι µεταγραφικός ενεργοποιητής σε αντίθεση µε τον 

AR-A που είναι αναστολέας. Η έκφραση του AR-A είναι πολύ ηπιότερη του άλλου 

υπότυπου και η ανδρογονική του δράση παραµένει άγνωστη98,128. Γενικά η δράση 

των ανδρογονικών υποδοχέων είναι αναβολική, διεγείροντας την σύνθεση του 

κολλαγόνου και αναστέλλοντας την αποδόµησή του129 ενώ έχει παρατηρηθεί και µια 

προφλεγµονώδη δράση αυτών των υποδοχέων125. Η δράση των ανδρογόνων 

εξαρτάται από την σύνδεσή τους µε τους οµωνύµους υποδοχείς στα κύτταρα στόχους, 

γεγονός που έχει σαν αποτέλεσµα τις δοµικές αλλαγές του υποδοχέα και την έναρξη 

µιας σειράς διεργασιών, µε τελικό αποτέλεσµα την ενεργοποίηση της έκφρασης 

γονιδίων130.  

Η δράση των ανδρογόνων όµως µπορεί να επιτευχθεί και µέσω διαδικασιών που δεν 

σχετίζονται µε την σύνδεση στον αντίστοιχο υποδοχέα, όπως για παράδειγµα την 

µετατροπή τους σε οιστρογόνα από το ένζυµο αρωµατάση131, και την αλληλεπιδρασή 

τους µε ειδικές σφαιρίνες που συνδέονται µε τις ορµόνες του φύλου (SHBG-sex 

hormone binding globulin)132.  

 
O ρόλος των οιστρογόνων στην χαλάρωση του πυελικού εδάφους 

 

Μελέτες έχουν δείξει ότι οι υποδοχείς οιστρογόνων εκφράζονται στα πλακώδη 

επιθηλιακά κύτταρα της γυναικείας ουρήθρας και στο τρίγωνο της ουροδόχου 

κύστης133, στους ωαγωγούς134, στους ιεροµητρικούς συνδέσµους135, στο 

ενδοµήτριο134, στον κόλπο134,136,137 στους ανελκτήρες µύες του πρωκτού138 και στο 

αιδοίο137. Η παρουσία αυτών των υποδοχέων στο πυελικό έδαφος και στους 
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ουρογεννητικούς συνδέσµους υποδεικνύει ότι αυτές οι δοµές αποτελούν στόχο για 

την δράση των οιστρογόνων. Η θεραπεία µε αυτές τις ορµόνες προάγει τον 

πολλαπλασιασµό των επιθηλιακών κυττάρων της ουρήθρας και του κόλπου, αυξάνει 

την αιµατική ροή και επιφέρει ύφεση των συµπτωµάτων της ατροφίας µετά την 

εµµηνόπαυση138. Τόσο τα από του του στόµατος όσο και τα τοπικής δράσης 

οιστρογόνα139 είχαν ευεργετική δράση, αλλά η από του κόλπου χορήγηση ανάλογων 

σκευασµάτων ήταν πιο αποτελεσµατική για την αντιµετώπιση των συµπτωµάτων από 

το ουρογεννητικό σύστηµα140,141. Κάποιοι ερευνητές αναφέρουν ότι τα οιστρογόνα 

µπορούν να βελτιώσουν την λειτουργικότητα του σφιγκτήρα της ουρήθρας. Αυτό 

µπορεί να επιτευχθεί είτε µέσω αύξησης του όγκου του αίµατος στα φλεβικά 

πλέγµατα της περιοχής142, είτε µέσω επίδρασης στον µεταβολισµό του 

κολλαγόνου143. Παρόλα αυτά, άλλες µελέτες παρουσιάζουν διαφορετικά 

αποτελέσµατα όπως αυτή του Faber και Heidenreich144 σύµφωνα µε την οποία τα από 

του στόµατος οιστρογόνα αυξάνουν σηµαντικά την ουρηθρική πίεση. Οι Walter και 

συν. από την άλλη δεν αναφέρουν καµία διαφορά στα συµπτώµατα της ακράτειας 

από προσπάθεια µετά από λήψη οιστρογόνων, αν και παρατηρήθηκε ήπια βελτίωση 

όσον αφορά στην συχνότητα και στην επιτακτικότητα145. 

 

Μηχανικό φορτίο και ινοβλάστες 

 

    Οι ινοβλάστες υφίστανται µεταβολές όταν υποβάλλονται σε δυνάµεις από 

µηχανικό φορτίο in vivo τόσο σε φυσιολογικές συνθήκες όσο και σε παθολογικές, 

όπως η επούλωση και η ουλοποίηση. Σε in vitro µελέτες σε ενδοθηλιακά κύτταρα146, 

σε ινοβλάστες147-152 και σε επιθηλιακά κύτταρα πνεύµονα153 έχει αποδειχθεί η 

διαφοροποίηση της συµπεριφοράς τους ανάλογα µε τις δυνάµεις τάνυσης που 

υφίστανται, µέσω πολυάριθµων οδών σηµατοδότησης. 

Η εφαρµογή µηχανικού φορτίου στους ινοβλάστες µετέβαλε τον πολλαπλασιασµό 

τους149,151-153και επηρέασε την διαφοροποίησή τους προκαλώντας την εµφάνιση ινών 

ακτίνης του τύπου α κάνοντάς τις να οµοιάζουν περισσότερο µε µυοΐνοβλάστες154,151. 

Επιπροσθέτως αυτή η δύναµη τάνυσης προκάλεσε και πολλές αλλαγές και σε 

µεταγραφικό επίπεδο αυξάνοντας την παραγωγή διαφόρων προϊόντων από τα 

κύτταρα αυτά146,147,151,155-158. Τέλος, αντίστοιχες µελέτες έδειξαν ότι η άσκηση 

µηχανικού φορτίου µπορεί να προκαλέσει φλεγµονώδη αντίδραση και να επιδράσει 

αρνητικά στην διαδικασία της επούλωσης βλάβης150.  
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Ο µηχανισµός στήριξης του πυελικού εδάφους 

και οι προδιαθεσικοί παράγοντες για την εµφάνιση πρόπτωσης 

 

Ο ακριβής µηχανισµός στηρικτικής  λειτουργίας του πυελικού εδάφους δεν έχει 

πλήρως κατανοηθεί, ενώ οι προδιαθεσικοί παράγοντες εµφάνισης πρόπτωσης 

παραµένουν ασαφείς. Γενικά επικρατεί η άποψη ότι η αιτιοπαθογένεια της 

πρόπτωσης είναι πολυπαραγοντική αν και, από ένα σύνολο ασθενών µε τους ίδιους 

παράγοντες εµφάνισης της νοσηρής αυτής κατάστασης, κάποιες ασθενείς θα 

παρουσιάσουν συµπτώµατα και κάποιες άλλες όχι159. Η βασική στήριξη της µήτρας 

γίνεται από την συνεργασία του ανελκτήρα µυ του πρωκτού µε τους ιεροµητρικούς 

και τους εγκάρσιους συνδέσµους, οι οποίοι καθηλώνουν το ανώτερο τµήµα του 

κόλπου, τον τράχηλο και την µήτρα στο πυελικό διάφραγµα, το οποίο και αντιρροπεί 

τις δυνάµεις που αναπτύσσονται από µια ξαφνική αύξηση της ενδοκοιλιακής 

πίεσης160. Επιπροσθέτως, σε όλες τις φυσιολογικές γυναίκες ο ανελκτήρας µυς είναι 

σχεδόν οριζόντιος υποστηρίζοντας µε αυτόν τον τρόπο τα όργανα της πυέλου και 

µειώνοντας τον φόρτο που υφίστανται οι σύνδεσµοι αυτών. Εάν η στήριξη αυτή από 

µέρους του ανελκτήρα µειωθεί ή και αρθεί, η συνεχής τάση επάνω στους συνδέσµους 

των πυελικών οργάνων θα έχει σαν αποτέλεσµα την υπερέκταση αυτών πέρα από τα 

ανεκτά όρια τάνυσής τους, µε αποτέλεσµα µε το πέρασµα του χρόνου να 

εµφανισθούν τα συµπτώµατα της πρόπτωσης, ειδικά εάν συνυπάρχουν και άλλοι 

προδιαθεσικοί παράγοντες161. Τέτοιοι παράγοντες που αποδεδειγµένα αυξάνουν την 

εµφάνιση της πρόπτωσης είναι τραυµατισµοί του πυελικού εδάφους κατά την κύηση 

και τον τοκετό162, η χρόνια αύξηση της ενδοκοιλιακής πίεσης όπως σε περιπτώσεις 

άρσης βάρους και δυσκοιλιότητας163-164, δυσλειτουργία νεύρων µετά από τραύµα165, 

διαταραχές του συνδετικού ιστού166, µυϊκή δεισλειτουργία απότοκος του γήρατος167-

168 και τέλος στις µετεµµηνοπαυσιακές ασθενείς η µείωση των κυκλοφορούντων 

οιστρογόνων169. Από την άλλη µεριά, έχουν αναφερθεί περιπτώσεις όπου η πρόπτωση 

εµφανίστηκε σε άτοκες αλλά ακόµα και σε παρθένα ασθενή. Περιγράφεται 

περιστατικό µιας ατόκου ασθενούς οι οποία παρουσίασε τρίτου βαθµού πρόπτωση 

µήτρας µετά από ατύχηµα. Πιθανολογείται ότι η απότοµη αύξηση της ενδοκοιλιακής 

πίεσης, σε συνδυασµό µε την τοποθέτηση της ζώνης ασφαλείας προκάλεσε την 

πρόπτωση170. Τέλος, η διατοµή των ιεροµητρικών νεύρων φαίνεται να σχετίζεται µε 

την πρόπτωση,καθώς προκειµένου να επιτευχθεί είναι αναγκαία η παρασκευή των 
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ιεροµητρικών συνδέσµων που παίζουν σηµαντικό ρόλο στην στήριξη της µήτρας173-

174. 

Στάδια πρόπτωσης 

 

 Έχουν προταθεί πολλά είδη σταδιοποίησης της πρόπτωσης, εκ των οποίων τα πιο 

συχνά χρησιµοποιούµενα είναι απλά, αλλά υπολείπονται σε ακρίβεια. Τυπικά η 

κάθοδος της µήτρας µέχρι το ανώτερο τµήµα του κόλπου αποκαλείται πρόπτωση 

πρώτου βαθµού, µέχρι την είσοδο του κόλπου δευτέρου, ενώ εάν ο τράχηλος και το 

σώµα της µήτρας προπίπτουν πέραν της εισόδου του κόλπου τότε γίνεται λόγος για 

πρόπτωση τρίτου βαθµού ή τελεία πρόπτωση175.  

Η Εταιρία Γυναικολόγων Χειρουργών (SGS), η Αµερικάνικη Ουρογυναικολογική 

Εταιρία (AUGS) και η Διεθνης Εταιρία Εγκράτειας (ICS) το 1996 καθιέρωσαν την 

βασική ονοµατολογία για την γυναικεία πρόπτωση και για τις διαταραχές του 

πυελικού εδάφους. Η ονοµατολογία αντικατέστησε όρους όπως η κυστεοκήλη και η 

ορθοκήλη µε ακριβείς περιγραφές τοπογραφικής ανατοµικής176, καθώς επίσης και το 

σύστηµα ταξινόµησης της πρόπτωσης, POPQ (pelvic organ prolapse 

quantification) που τελικά προέκυψε, παρουσίασε επαναληψιµότητα αποτελεσµάτων 

κατά τη εφαρµογή του177. Η θέση του σώµατος της  ασθενούς πρέπει να λαµβάνεται 

υπόψη κατ’ αυτή την µελέτη, αν και µια έρευνα δεν έδειξε διαφορά στα αποτέλεσµα 

της δοκιµασίας ανεξάρτητα του εάν η ασθενής βρισκόταν σε θέση λιθοτοµής ή σε 

όρθια στάση178. Κατά το POPQ ορίζονται συγκεκριµένα σηµεία στο κολπικό τοίχωµα 

και την µήτρα, βάσει των οποίων αξιολογείται η πρόπτωση. Το σηµείο Αa αντιστοιχεί 

στο µέσο του πρόσθιου κολπικού τοιχώµατος, 3 εκ. από την ουρήθρα ενώ το σηµείο 

Βa αντιστοιχεί στο πιο περιφερικό τµήµα του πρόσθιου κολπικού τοιχώµατος. Το 

σηµείο C στο πιο περιφερικό τµήµα του τραχήλου, ή στο αντίστοιχο τµήµα του 

κολπικού κολοβώµατος εάν έχει προηγηθεί υστερεκτοµία. Το σηµείο D αντιστοιχεί 

στον οπίσθιο κολπικό θόλο (χώρος του Douglas). Το σηµείο Βp αντιστοιχεί στο πιο 

περιφερικό τµήµα του ανώτερου οπισθίου κολπικού τοιχώµατος και το Αp στην 

µεσότητα του ίδιου τοιχώµατος περίπου 3εκ. από τον παρθενικό υµένα. Κατά την 

εξέταση µε αυτό το σύστηµα µπορεί να γίνει η ταξινόµηση της πρόπτωσης και η 

ακριβής µεταφορά κλινικών πληροφοριών που θα είναι χρήσιµη όχι µόνο για την 

αντιµετώπιση της πρόπτωσης αλλά και για την περαιτέρω έρευνα176.  (Εικ. 29). 
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Στάδιο 0	 Χωρίς εµφανή πρόπτωση.  Τα σηµεία Αa, Αp, Ba και Bp είναι 

όλα στα -3εκ. και το σηµείο C ή το D είναι στα -2εκ από το 

ολικό µήκος του κόλπου.	

Στάδιο Ι	 Το πιο περιφερικό τµήµα της πρόπτωσης είναι >1εκ.  πάνω από 

τον υµένα.	

Στάδιο ΙΙ	 Το πιο περιφερικό τµήµα της πρόπτωσης είναι <1εκ. πάνω από 

τον υµένα.	

Στάδιο ΙΙΙ 	 Το πιο περιφερικό τµήµα της πρόπτωσης είναι >1εκ. κάτω από 

τον υµένα, αλλά η πρόπτωση δεν είναι µεγαλύτερη από το ολικό 

µήκος του κόλπου -2εκ.	

Στάδιο IV	 Ολική εκστροφή του κατώτερου γεννητικού συστήµατος.	

 
Εικόνα 29.  

Το σύστηµα ταξινόµησης της πρόπτωσης POPQ του πυελικού εδάφους βάσει  της ορολογίας της ICS 
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Επιδηµιολογία της πρόπτωσης του πυελικού εδάφους 

 

Η επιδηµιολογία της πρόπτωσης του πυελικού εδάφους δεν είναι πλήρως κατανοητή 

λόγω πολλών παραγόντων, ο βασικότερος των οποίων φαίνεται να είναι η 

αναγνώριση της πρόπτωσης. Το Αµερικάνικο Κολλέγιο µαιευτήρων και 

γυναικολόγων (ACOG) ορίζει την πρόπτωση του πυελικού εδάφους ως την  προβολή 

των πυελικών οργάνων µέσα στον ή µέσα από τον κόλπο179. Ο ορισµός αυτό είναι 

πολύ γενικός, αφού µε βάση αυτόν οποιαδήποτε ασθενής που παρουσιάζει εικόνα 

µιας µικρής έκτασης χαλάρωσης του κολπικού τοιχώµατος της µήτρας και καθόδου 

αυτής ενός ή δύο εκατοστών εντός του κόλπου µετά από τη δοκιµασία Valsava, όπως 

και µια άλλη που παρουσιάζει µια πλήρη εκστροφή της µήτρας και procidentia, θα 

µπορούσαν να τοποθετηθούν στην ίδια οµάδα. Επί του παρόντος δεν υπάρχει κάποιος 

σαφής ορισµός για τον διαχωρισµό ανάµεσα στην φυσιολογική στήριξη και την 

πρόπτωση του κολπικού εδάφους και, παρόλο που η αναγνώριση των κλινικά 

εµφανών µορφών της πρόπτωσης είναι αναγνωρίσιµες από τους περισσότερους 

ιατρούς, υπάρχουν και πιο δυσδιάκριτες περιπτώσεις που δύσκολα διαγιγνώσκονται. 

Συνεπώς, ελλείψει ενός ξεκάθαρου ορισµού για την πρόπτωση του πυελικού εδάφους 

είναι και πολύ δύσκολο να περιγραφεί και η επιδηµιολογία της.  

 
Επίπτωση της ελαττωµατικής δοµής των συνδέσµων του πυελικού εδάφους 

 

Η διάκριση ανάµεσα στη φυσιολογική και παθολογική πρόπτωση του πυελικού 

εδάφους προκύπτει και από το γεγονός ότι δεν υπάρχει σαφής εικόνα όσον αφορά 

στην φυσιολογική δοµή του στηρικτικού µηχανισµού των σπλάχνων της πυέλου. 

Πολλές µελέτες έχουν προσπαθήσει να περιγράψουν την έκταση της πρόπτωσης σε 

διαφορετικούς πληθυσµούς γυναικών. Μία εξ αυτών κατέγραψε τα περιστατικά µε 

πρόπτωση σε όλες τις γυναίκες µεταξύ 20 και 59 ετών σε µια πόλη της Σουηδίας,180 

από τις οποίες το 2% εµφάνιζε σηµαντική πρόπτωση των πυελικών οργάνων που 

έφτανε µέχρι την είσοδο του κόλπου, χωρίς όµως να περιγράφουν την έκταση αυτής 

αλλά απλά να αναφέρουν την παρουσία ή απουσία της. 

Δύο άλλες µελέτες περιγράφουν την έκταση και την κατανοµή της πρόπτωσης181,182 

χρησιµοποιώντας το σύστηµα ποσοτικοποίησης της πρόπτωσης των πυελικών 

οργάνων (Pelvic Organ Prolapse Quantification System- POPQ). To POPQ είναι το 

σύστηµα ταξινόµησης της πρόπτωσης, που όπως προαναφέρθηκε περιγράφει την 
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έκταση αυτής και την κατανέµει σε 5 στάδια183. Αυτή η ταξινόµηση εµφανίζει 

επαναληψιµότητα και φαίνεται να είναι αξιόπιστη για την περιγραφή των διαταραχών 

του στηρικτικού µηχανισµού της πυέλου177,184. Μία από τις µελέτες λοιπόν 

περιγράφει την επίπτωση της πρόπτωσης σε ένα πληθυσµό γυναικών 45 µε 55 ετών, 

µετά από λήψη ειδικής διατροφής για την αντιµετώπιση των εµµηνοπαυσιακών 

συµπτωµάτων181. Οι ερευνητές τοποθέτησαν στο στάδιο 0 το 73% του πληθυσµού, 

στο στάδιο 1 το 23% και στο στάδιο 2 το 4%, και καµία ασθενή στο στάδιο 3 και 4. 

Μια άλλη µελέτη περιελάµβανε γυναίκες από 18 µέχρι 86 ετών οι οποίες 

προσέρχονταν στα εξωτερικά ιατρεία για τον ετήσιο γυναικολογικό έλεγχο. Οι 

ερευνητές εδώ τοποθέτησαν το 6,4 % του πληθυσµού στο στάδιο 0, το 43,3% στο 

στάδιο 1,το 47,7% στο στάδιο 2 και το 2,6% στο στάδιο 3, και καµία ασθενή στο 

στάδιο 4. Το στάδιο 3 αντιπροσωπεύει περιστατικά που παρουσιάζουν πρόπτωση µε 

το χαµηλότερο τµήµα του προπίπτοντος οργάνου να είναι µέχρι 1 εκ. έξω από τα 

υπολείµµατα του παρθενικού υµένα. Αυτή είναι άλλωστε και η πρόπτωση που η 

ασθενής µπορεί να δει και να αισθανθεί, γι’ αυτό και στο στάδιο αυτό η πρόπτωση 

γίνεται συµπωµατική. Είναι δύσκολο να συνδυάσουµε τα αποτελέσµατα των 

παραπάνω µελετών αφού οι πληθυσµοί που µελετήθηκαν ήταν πολύ διαφορετικοί 

ηλικιακά, αλλά και οι ασθενείς αυτές δεν αντιπροσωπεύουν των γενικό γυναικείο 

πληθυσµό. 

Ένας άλλος τρόπος να καθορίσουµε την επίπτωση της συµπτωµατικής πρόπτωσης 

είναι να καταγράψουµε τον αριθµό των κολπικών επεµβάσεων για την αποκατάστασή 

της σε ένα πληθυσµό. Αυτό έγινε σε δύο µελέτες16,17 οι οποίες ανέφεραν τη 

συχνότητα της πρόπτωσης ανά 1000 γυναίκες/έτη, µετά από επεµβάσεις για την 

αποκατάσταση της ακράτειας ούρων ή πρόπτωσης και µε γραµµική αύξηση αυτής µε 

την αύξηση της ηλικίας. Η πιθανότητα για µια γυναίκα να υποβληθεί σε επέµβαση 

λόγω ακράτειας ούρων η πρόπτωσης κατά την διάρκεια της ζωής της υπολογίσθηκε  

στο 5 µε 11,1%. Το µειονέκτηµα µε αυτές τις µελέτες ήταν ότι δεν περιλάµβαναν 

ασθενείς που αντιµετωπίζονταν µε συντηρητική αγωγή καθώς και το ότι πολλές από 

τις ασθενείς που µελετήθηκαν µπορεί να παρουσίαζαν ακράτεια ούρων χωρίς 

σηµαντική πρόπτωση.  

Συµπερασµατικά φαίνεται πως µε έναν αδρό υπολογισµό το 2% µε 3% όλων των 

γυναικών παρουσιάζουν σηµαντικά ελλείµµατα στον στηρικτικό µηχανισµό της 

πυέλου που φαίνεται να αποτελεί µια αρκετά συχνή παθολογική κατάσταση µε 

σχετικά άγνωστη αιτιοπαθογένεια.    
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Αιτιολογία και  παθοφυσιολογία της πρόπτωσης των πυελικών οργάνων 

 

Οι µύες του πυελικού διαφράγµατος παρέχουν µειωµένη στήριξη όταν έχουν 

αποδυναµωθεί, µε αποτέλεσµα την αποδυνάµωση και της ενδοπυελικής περιτονίας 

και ρήξη αυτής σε περιπτώσεις αύξησης της ενδοκοιλιακής πίεσης, όπως για 

παράδειγµα τον χρόνιο βήχα, την δυσκοιλιότητα και την άρση βαρέων αντικειµένων. 

Το τραύµα µπορεί να προκαλέσει άµεση βλάβη των κολπικών τοιχωµάτων και των 

συνδέσµων, ενώ η οιστρογονοπενία προδιαθέτει σε δυσµενές κολπικό περιβάλλον. 

Αµφότερα αυτά τα γεγονότα οδηγούν σε ρήξεις της πυελικής περιτονίας του 

πρόσθιου κολπικού τοιχώµατος. Παροµοίως, ελλείµµατα της ορθοκολπικής 

περιτονίας και ρήξεις αυτής µπορούν να παρατηρηθούν στην ορθοκήλη, ενώ άθικτος 

περιτραχηλικός δακτύλιος, αλλά ελλειµµατικοί κολπικοί σύνδεσµοι µπορεί να 

οδηγήσουν στην εµφάνιση πρόπτωσης της µήτρας, του κολπικού θόλου και 

εντεροκήλη185. Συνεπώς πολυτοκία, η αυξηµένη ηλικία καθώς και το ιστορικό 

επεµβάσεων για την διόρθωση ελλειµµάτων του στηρικτικού µηχανισµού της πυέλου 

θεωρούνται παράγοντες κινδύνου για την ανάπτυξη πρόπτωσης του πυελικού 

εδάφους. Άλλοι παράγοντες που έχουν ενοχοποιηθεί είναι ο κολπικός τοκετός σε 

σχέση µε την καισαρική τοµή, η υστερεκτοµία, διάφορες συγγενείς ανωµαλίες, η 

φυλή, ο τρόπος ζωής και οι συνήθειες της καθηµερινότητας, όπως βέβαια και χρόνιες 

παθολογικές καταστάσεις που προκαλούν την αύξηση της ενδοκοιλιακής πίεσης όπως 

η δυσκοιλιότητα και η παχυσαρκία. Παρόλα αυτά, φαίνεται πως τα αποτελέσµατα µε 

βάση την σύγχρονη βιβλιογραφία όσον αφορά σε αυτούς τους παράγοντες δεν είναι 

ξεκάθαρα αφού δεν προσδιορίζουν τον βαθµό κατά τον οποίο συµβάλλουν για την 

εµφάνιση της πρόπτωσης. 

Ο φυσιολογικός τοκετός αποτελεί βασικό αιτιολογικό παράγοντα καθώς ο 

µηχανισµός αυτού προκαλεί την άµεση κάκωση πολλών µαλακών µορίων, όπως η 

πυελική περιτονία και τα τοιχώµατα του κόλπου, αλλά και έµµεση κάκωση στους 

µύες και τα νεύρα του πυελικού εδάφους186-188. Έχει υποτεθεί πως το πέρασµα της 

εµβρυικής κεφαλής µέσα από τον κόλπο διατείνει σε τέτοιο σηµείο τους µύες του 

ανελκτήρα του πρωκτού και πιέζει σε τέτοιο σηµείο το αιδοιϊκό νεύρο που προκαλεί 

µόνιµη αδυναµία σύσπασης στον µυ αλλά και χρόνια νευροπάθεια, βλάβες που 

τελικά οδηγούν κατά το πέρας των ετών σε πρόπτωση. Μία µελέτη κατέδειξε την 

αύξηση του κινδύνου εµφάνισης πρόπτωσης κατά 11 φορές σε γυναίκες που έχουν 

πάνω από 4 κολπικούς τοκετούς, συγκριτικά µε άτοκες γυναίκες186. Ακόµα ένα 
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επιβαρυντικό στοιχείο είναι το µέγεθος του εµβρύου, καθώς έχει αναδειχθεί ότι ο 

κίνδυνος εµφάνισης πρόπτωσης αυξάνει κατά 10% για κάθε αύξηση του βάρους του 

εµβρύου κατά 0,45 γρ.189Η καισαρική τοµή φαίνεται να παρέχει κάποια προστασία, 

ειδικά όταν έπεται πολύωρος και εργώδης τοκετός190. Πιστεύεται ότι η βλάβη που 

προκαλείται στα νεύρα ίσως προέρχεται από την συµπίεση και την υπερέκταση 

αυτών και γίνεται εµφανής ακριβώς µετά από τον τοκετό, ενώ συχνά υφίεται µε το 

πέρας του χρόνου191,192. Οι µύες του πυελικού εδάφους υφίστανται µια σχετική 

απονεύρωση παρόµοια µε αυτή του γήρατος193, ενώ ο σφιγκτήρας του πρωκτού 

µπορεί να υποστεί ρήξεις οδηγώντας αργότερα  σε ακράτεια κοπράνων194. 

Το ποσοστό των γυναικών που έχουν γεννήσει µε κολπικό τοκετό και έχουν 

εµφανίζει πρόπτωση και ποιες άλλες παράµετροι αυτής της διαδικασίας συµβάλλουν 

στην εµφάνισή της, είναι ερωτήµατα που παραµένουν ακόµα ασαφή. Έχει προταθεί 

πως η διενέργεια επεµβατικών κολπικών τοκετών, όπως και οι µεσο-πλάγιες 

περινεοτοµίες αυξάνουν ακόµα περισσότερο τον κίνδυνο για εµφάνιση πρόπτωσης 

χωρίς όµως να υπάρχουν και επαρκή δεδοµένα κατά την παρούσα για την υποστήριξη 

αυτής της θέσης. Όσον αφορά στην βλάβη του αιδοιικού νεύρου, έχει προταθεί πως η 

καισαρική τοµή αποτελεί προστατευτικό παράγοντα195-197, αν και µια µελέτη δεν 

κατάφερε να αποδείξει την µείωση της επίπτωσης της πρόπτωσης σε πληθυσµό 

γυναικών που υπεβλήθησαν σε αυτή την επέµβαση198. Συµπερασµατικά φαίνεται ότι 

προς το παρόν δεν έχουµε επαρκή στοιχεία προκειµένου να επιλέξουµε τον τρόπο του 

τοκετού, έτσι ώστε να µειώσουµε και την συχνότητα εµφάνισης της πρόπτωσης. 

Η αύξηση της ηλικίας φαίνεται να είναι ένας άλλος παράγοντας για την αύξηση της 

επίπτωσης της πρόπτωσης, για τον οποίο υπάρχει κοινή οµοφωνία από τους 

ερευνητές186,189,199. Βέβαια αυτό είναι κάτι που κάθε κλινικός ιατρός µπορεί να 

καταλάβει αφού άλλωστε είναι πολύ λίγα τα περιστατικά των ασθενών µε ηλικία 20 ή 

30 ετών που εµφανίζονται µε σοβαρού βαθµού πρόπτωση. Έχει αποδειχθεί σε µια 

µελέτη η αύξηση κατά 12% της επίπτωσης της πρόπτωσης µε την αύξηση της ηλικίας 

ή σχεδόν ο διπλασιασµός αυτής για κάθε δεκαετία της ζωής189. Σε άλλη µελέτη 

σύµφωνη µε την προηγούµενη αποδείχτηκε ακριβώς το ίδιο αλλά για ένα πιο στενό 

ηλικιακό φάσµα από 20 µέχρι 59 ετών199. Τέλος,αµφότερες οι δύο τελευταίες µελέτες 

επιβεβαιώνουν δεδοµένα από δύο άλλες µεγάλες µελέτες186,194 σύµφωνα µε τις οποίες 

η συχνότητα της χειρουργικής αντιµετώπισης της πρόπτωσης διπλασιάζεται ανά 

δεκαετία.    
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Υπάρχει οµοφωνία για την επίδραση της αύξησης της ηλικίας επάνω στην πρόπτωση, 

αλλά όσον αφορά στην εµµηνόπαυση δεν φαίνεται να υπάρχουν κοινά αποτελέσµατα 

από διάφορες µελέτες. Σε µια από αυτές, οι ερευνητές την θεώρησαν ως αιτιολογικό 

παράγοντα, θεωρώντας τις µετεµµηνοπαυσιακές ασθενείς µεγαλύτερου κινδύνου 

οµάδα για την ανάπτυξη πρόπτωσης σε σχέση µε τις προεµµηνοπαυσιακές, χωρίς 

όµως να αναφέρουν ποιες από αυτές έπαιρναν ορµονική θεραπεία υποκατάστασης199. 

Σε µια άλλη µελέτη αντίθετα η εµµηνόπαυση και η ορµονική θεραπεία δεν 

αποτελούσαν παράγοντα κινδύνου για την ανάπτυξη πρόπτωσης189. Συνεπώς, 

πιθανότατα η αύξηση της ηλικίας µάλλον επιβαρύνει περισσότερο σε σχέση µε την 

εµµηνόπαυση αυτή καθαυτή. Ο ρόλος των οιστρογόνων κατά την παρούσα δεν είναι 

απόλυτα ξεκάθαρος, καθώς, αν και δεν φαίνεται πως αποτρέπουν την εµφάνιση της 

πρόπτωσης, µάλλον την καθυστερούν και ως εκ τούτου η χρήση τους σε ασθενείς µε 

σοβαρού βαθµού πρόπτωση έχει µάλλον ουδέτερα αποτελέσµατα. 

Η επίδραση των επεµβάσεων αποτελεί πιθανότατα έναν άλλο παράγοντα. Για τον 

λόγο αυτό µετά από υστερεκτοµία θα πρέπει να γίνεται προσεκτική στήριξη του 

κολπικού θόλου στους ιεροµητρικούς και τους εγκάρσιους συνδέσµους. 

Επιπροσθέτως η συνέχεια της ενδοπυελικής περιτονίας πρέπει να επιτυγχάνεται µε 

την επιµελή συρραφή της πρόσθιας ηβοτραχηλικής πετονιάς, όπως και της οπίσθιας 

ορθοκολπικής περιτονίας πάνω από τον κόλπο. Η πρόσθια στήριξη µπορεί να 

οδηγήσει στην εµφάνιση εντεροκήλης και αντίστοιχα η οπίσθια στήριξη και η 

στήριξη στον ελάσσονα ισχιοϊερό σύνδεσµο µπορεί να οδηγήσει σε κυστεοκήλη196 . 

Η επίδραση των επεµβάσεων για την διόρθωση ελλειµµάτων του στηρικτικού 

µηχανισµού ίσως δεν θα έπρεπε να συγκαταλέγεται ανάµεσα στους παράγοντες για 

την εµφάνιση πρόπτωσης, αφού αυτές οι ασθενείς ήδη έχουν εµφανίσει διαταραχές 

στην λειτουργία του πυελικού εδάφους. Υποτροπή αυτών των περιστατικών 

κυµαίνεται από 10% µέχρι 30%,194,200 γι’ αυτό και µετά από ανάλυση των υπολοίπων 

παραγόντων κινδύνου σε ασθενείς µε προηγούµενο ιστορικό πρόπτωσης (σταδίου 3 

και 4 κατά POPQ) η επανεπέµβαση από µόνη της θεωρήθηκε ο σηµαντικότερος όλων 

των παραγόντων για την επανεµφάνιση πρόπτωσης189. 

 Η υστερεκτοµία από την άλλη ως παράγοντας κινδύνου παραµένει ένα θέµα 

συζήτησης καθώς εδώ οι απόψεις των ερευνητών είναι πολύ διαφορετικές. Η 

συνολική επίπτωση της υστερεκτοµίας στην εµφάνιση πρόπτωσης του πυελικού 

εδάφους έχει υπολογιστεί στο  2 µε 3,6 ανά 1000 γυναίκες-έτη, παρόµοια µε αυτή της 

χειρουργικής αποκατάστασης διαταραχών του πυελικού εδάφους (2,04 µε 2,63) και 
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συνεπώς όχι ιδιαίτερα επιβαρυντική για την ανάπτυξη πρόπτωσης193.194,201,202. Τα 

αποτελέσµατα µίας άλλης µελέτης όµως, η οποία επικεντρώθηκε αποκλειστικά στην 

επίδραση της υστερεκτοµίας στην εµφάνιση πρόπτωσης, κατέδειξαν την επέµβαση 

αυτή σαν σηµαντικό επιβαρυντικό παράγοντα189. Ένα άλλο ερώτηµα που πρέπει να 

τεθεί είναι εάν η πρόπτωση σχετίζεται µε τον τύπο της υστερεκτοµίας κολπική ή 

κοιλιακή στην οποία έχει υποβληθεί η ασθενής. Γενικά θεωρείται ότι η επίπτωση 

είναι µεγαλύτερη όταν έχει προηγηθεί κολπική επέµβαση188,201,203 αν και µετά από 

µελέτη των ποσοστών και της έκτασης της πρόπτωσης δεν φάνηκε να υπάρχουν 

σηµαντικές διαφορές. Υπάρχει έντονη συσχέτιση όµως ανάµεσα στη πρόπτωση και 

την αρχική ένδειξη για υστερεκτοµία. Ποσοστά πρόπτωσης  µέχρι και 15 ανά 1000 

γυναίκες-έτη έχουν παρατηρηθεί όταν η αρχική ένδειξη ήταν η πρόπτωση της 

µήτρας,194 γεγονός που εξηγεί και την εµφάνιση πρόπτωσης σε γυναίκες που έχουν 

υποβληθεί σε επεµβάσεις για την διόρθωση ελλείµµατος του πυελικού εδάφους που 

προαναφέρθηκε. Η πρόπτωση άλλωστε αντιµετωπίζεται συχνότερα µε κολπική 

επέµβαση.    

Η ελλιπής σύνδεση των ιεροµητρικών και των εγκαρσίων συνδέσµων µε το 

κολόβωµα του κόλπου θεωρείται υπεύθυνη για την πρόπτωση του κόλπου µετά από 

υστερεκτοµία. Οι περισσότεροι ερευνητές θεωρούν ότι η επιµελής συρραφή του 

κολοβώµατος µε τους συνδέσµους και η µείωση του cul-de-sac που δηµιουργείται 

µετά την επέµβαση, µειώνει και τον κίνδυνο εµφάνισης πρόπτωσης. Παράλληλα η 

µείωση του cul-de-sac µπορεί να επιφέρει και µείωση µέχρι και 50% της εµφάνισης 

ενετεροκήλης µετά από υστερεκτοµία σύµφωνα µε κάποιους συγγραφείς202,204. Η 

διενέργεια υφολικής υστερεκτοµίας χωρίς την διατοµή των ιεροµητρικών και των 

εγκαρσίων συνδέσµων θα µπορούσε να προφυλάξει θεωρητικά από την εµφάνιση 

πρόπτωσης, αν και σύµφωνα µε µια µελέτη σύγκρισης δύο οµάδων γυναικών µε 

ολική και υφολική υστερεκτοµία, κάτι τέτοιο δεν ισχύει.    

Συγγενείς µεταβολικές διαταραχές φαίνεται ότι επιβαρύνουν την εµφάνιση 

πρόπτωσης καθώς από όλες τις γυναίκες που γεννούν δια της κολπικής οδού µόνο το 

2% µε 3% θα εµφανίσουν πρόπτωση. Διαταραχές στον συνδετικό ιστό της πυελικής 

περιτονίας θεωρούνται πιθανά αίτια πρόπτωσης και ακράτειας σε νέες και άτοκες 

γυναίκες που δεν εµφανίζουν άλλο εµφανή επιβαρυντικό παράγοντα. Μια από αυτές 

είναι η διαταραχή της δοµής του κολλαγόνου. Υπάρχουν ενδείξεις ότι ασθενείς µε 

πρόπτωση του πυελικού εδάφους έχουν µικρότερες ποσότητες ολικού 

κολλαγόνουστην ηβοτραχηλική περιτονία συγκριτικά µε τον γενικό πληθυσµό αλλά 
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και λιγότερο ανθεκτικό κολλαγόνο σε σχέση µε γυναίκες που δεν παρουσιάζουν 

πρόπτωση205,206. Η χαµηλή περιεκτικότητα κολλαγόνου στην περιτονία έχει επίσης 

συσχετισθεί µε την πρόπτωση199,200, όπως άλλωστε και η οιστρογονοπενία. 

  Έχει επίσης παρατηρηθεί ότι ασθενείς που παρουσιάζουν πρόπτωση έχουν και 

µεγαλύτερο βαθµό κινητικότητας των αρθρώσεων τους, που απορρέει επίσης από 

διαταραχές του κολλαγόνου207. Παρόλα αυτά όταν εκτιµήθηκαν ασθενείς µε το 

σύνδροµο Ehlers-Danlos δεν βρέθηκε συσχέτιση αυτού µε την αυξηµένη 

κινητικότητα των αρθρώσεων ή την πρόπτωση του πυελικού εδάφους208. 

 Διαταραχές στην ανατοµική της σπονδυλικής στήλης και στην λειτουργία διαφόρων 

βασικών νεύρων, όπως σε περιπτώσεις µυϊκής δυστροφίας, µυελοδυσπλασίας, 

µηνιγγοµυελικήλης και δισχιδούς ράχης που αποτελούν συγγενείς ανατοµικές 

ανωµαλίες,  µπορεί να οδηγήσουν σε χαλαρή παράλυση των µυών του πυελικού 

εδάφους και πρόπτωση195. 

Μία άλλη συγγενής ανωµαλία που µπορεί να εµπλέκεται στην δηµιουργία πρόπτωσης 

είναι η δισχιδής ράχη. Παρόλο που συχνά αναφέρεται σαν αιτιολογικός παράγοντας 

για την εµφάνιση πρόπτωσης, ιδιαίτερα σε νεαρές άτοκες γυναίκες, πολύ λίγα 

περιστατικά έχουν περιγραφεί µέχρι σήµερα209,210. Ένας ερευνητής προσπάθησε να 

συνδέσει περιστατικά συγκεκαλυµµένης δισχιδούς ράχης µε πρόπτωση χωρίς όµως 

να µπορέσει να αποδείξει άµεσο συσχετισµό211. Παρόλα αυτά τέτοιου είδους 

περιστατικά πρέπει πάντα να διερευνώνται περαιτέρω για τον αποκλεισµό 

διαταραχών του πυελικού εδάφους. 

 Οι φυλετικές διαφορές σε γονοτυπικό επίπεδο αποτελούν έναν άλλο επιβαρυντικό 

παράγοντα. Υπάρχουν αναφορές για µεγάλη διακύµανση στην συχνότητα εµφάνισης 

πρόπτωσης ανάµεσα σε διάφορους πληθυσµούς από ερευνητές, χωρίς όµως να 

µπορούν να αποτελούν βάσιµα στοιχεία212-214. Σε µια µελέτη αναφέρεται ίδια 

επίπτωση ανάµεσα σε καυκάσιους και αφροαµερικάνους214. Μια άλλη µελέτη 

εστίασε στην ανεύρεση διαφορών στην ανατοµική δοµή αλλά και την περιεκτικότητα 

σε κολλαγόνο από πτωµατικά δείγµατα από καυκάσιες και Ασιάτισσες χωρίς όµως να 

γίνεται αναφορά σε άλλους παράγοντες που µπορεί να επηρεάζουν αυτά τα δύο213. Οι 

Ασιάτισσες περιείχαν µεγαλύτερη ποσότητα κολλαγόνου στους συνδέσµους σε σχέση 

µε τις καυκάσιες. Αντίθετα, µια πιο σύγχρονη µελέτη για την συχνότητα εµφάνισης 

της ακράτειας ούρων, που συχνά συνοδεύεται από πρόπτωση του πυελικούεδάφους, 

δεν αναφέρει διαφορές στη συγκέντρωση κολλαγόνου ανάµεσα στους δύο παραπάνω 

πληθυσµούς215. Συµπερασµατικά υπάρχουν ενδείξεις ότι η λευκή φυλή είναι πιο 



	
	

72	

επιρρεπής στην εµφάνιση πρόπωσης χωρίς όµως τελικά να υπάρχουν βάσιµες 

πληροφορίες για να αποδείξουµε κάτι τέτοιο. 

Είναι γενικά αποδεκτό ότιο τρόπος ζωής επηρεάζει την συχνότητα εµφάνισης 

πρόπτωσης. Έτσι, γυναίκες που εµπλέκονται µε βαριά σωµατική δραστηριότητα, 

ιδιαίτερα άρση βαρέων αντικειµένων, έχουν µεγαλύτερη πιθανότητα να αναπτύξουν 

πρόπτωση σε σχέση µε γυναίκες που διάγουν µια πιο καθιστική ζωή. Σε µια µελέτη 

βρέθηκε ότι η αύξηση της συχνότητας των επεµβάσεων για διόρθωση πρόπτωσης του 

πυελικού εδάφους σε βοηθούς νοσηλευτών που σχετίζονται µε βαριά σωµατική 

εργασία ήταν της τάξης του 60% σε σχέση µε τον γενικό πληθυσµό216. Υπάρχουν και 

αναφορές που συσχετίζουν θετικά ή αρνητικά την ενασχόληση µε διαφορά αθλήµατα 

και την εµφάνιση ακράτειας ούρων αλλά όχι την πρόπτωση και συνεπώς είναι 

δύσκολο να εξαχθούν ασφαλή συµπεράσµατα217,218. Γενικά φαίνεται ότι στους 

αθλητές δεν υπάρχει µεγάλος κίνδυνος εµφάνισης πρόπτωσης, κάτι όµως που δεν 

ισχύει για τις γυναίκες των οποίων η εργασία σχετίζεται µε σωµατική καταπόνηση.   

  Ορισµένες χρόνιεςπαθολογικές καταστάσεις που προκαλούν αυξηµένη τάση στο 

περίνεο µπορούν να θεωρηθούν παράγοντες κινδύνου για την εµφάνιση πρόπτωσης 

του πυελικού εδάφους185,219. Τέτοιες καταστάσεις είναι ο σακχαρώδης διαβήτης, η 

χρόνια αποφρακτική πνευµονοπάθεια και ο χρόνιος βήχας, η δυσκοιλιότητα και η 

παχυσαρκία και παρόλο που φαίνεται να εµπλέκονται, δεν υπάρχουν πολλά 

βιβλιογραφικά δεδοµένα που να µπορούν να υποστηρίξουν επαρκώς κάτι τέτοιο. 

Ο σακχαρώδης διαβήτης µπορεί να επιβραδύνει την διόρθωση των βλαβών που 

ίσως προκαλούνται στον πυελογεννητικό σωλήνα κατά την διάρκεια του 

φυσιολογικού τοκετού, δηµιουργώντας έτσι το κατάλληλο υπόστρωµα για την 

εµφάνιση της πρόπτωσης σε µεγαλύτερη ηλικία. 

Η παχυσαρκία πιστεύεται ότι συνεισφέρει στη αύξηση της ενδοκοιλιακής πίεσης η 

οποία µεταφέρεται στα σπλάχνα της πυέλου και προδιαθέτει στην ανάπτυξη της 

πρόπτωσης. Σε µία έρευνα που µελέτησε την σχέση µεταξύ της χρόνιας 

δυσκοιλιότητας και της εµφάνισης πρόπτωσης, το 61% των ασθενών µε πρόπτωση 

µήτρας ανέφεραν ιστορικό χρόνιας αύξησης της ενδοκοιλιακής πίεσης για την 

κένωση του εντέρου, σε αντίθεση µε 4% στον γενικό πληθυσµό220. Υπάρχουν συν 

τοις άλλοις µελέτες που συνδέουν και διαταραχές του αιδοιϊκού νεύρου σε 

περιστατικά µε χρόνια δυσκοιλιότητα, βλάβες παρόµοιες µε αυτές που συναντάµε 

στην πρόπτωση221 . 
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Η σχέση µεταξύ της παχυσαρκίας και της πρόπτωσης δεν είναι ξεκάθαρη καθώς έχει 

µελετηθεί µόνο σε σχέση µε την ουροδυναµικού τύπου ακράτεια ούρων προσπαθείας 

που συνοδεύει πολύ συχνά διαταραχές των πυελικών συνδέσµων222,223. Έχει 

αναδειχθεί η σχέση του καπνίσµατος µε την εµφάνιση της πρόπτωσης η οποία 

εµφανίζεται κατά 2,5 φορές πιο συχνά σε καπνιστές που αναγκάζονται να βήχουν 

συχνότερα και πιο έντονα. Από τη άλλη συσχέτιση µεταξύ της χρόνιας αποφρακτικής 

πνευµονοπάθειας και της πρόπτωσης δεν έχει γίνει. 
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ΣΚΟΠΟΣ 

 

Ο σκοπός της µελέτης αυτής είναι να διερευνήσει τις µεταβολές που παρουσιάζουν οι 

πρωτεΐνες pCP και LOX όπως και οι µυοϊνοβλάστες σε µετεµµηνοπαυσιακές 

γυναίκες µε και χωρίς πρόπτωση. Τα pCP και τα LOX παίζουν ρόλο στην 

βιοσύνθεση και την διαµόρφωση των πρόδροµων µορφών κολλαγόνου και ελαστίνης 

και οι µυοϊνοβλάστες είναι υπεύθυνοι για την παραγωγή κολλαγόνου. Το κολλαγόνο 

και η ελαστίνη παίζουν σηµαντικό ρόλο στους µηχανισµούς στήριξης της θεµέλιας 

ουσίας του κόλπου από την ακεραιότητα του οποίου εξαρτάται και η λειτουργικότητα 

του πυελικού εδάφους. 

  



	
	

76	

ΥΛΙΚΟ ΚΑΙ ΜΕΘΟΔΟΣ 

 

    Υλικό της µελέτης αποτέλεσαν δείγµατα από 44 µετεµµηνοπαυσιακές ασθενείς, 21 

µε πρόπτωση και 23 χωρίς. Οι ασθενείς χωρίς πρόπτωση αποτέλεσαν την οµάδα 

ελέγχου (1) και η οµάδα (2) ήταν η οµάδα µελέτης ασθενών µε πρόπτωση. 

Όλα τα δείγµατα που εξετάσθηκαν προέρχονται από το πρόσθιο κολπικό τοίχωµα 

ασθενών οι οποίες υπεβλήθησαν σε κοιλιακή ή κολπική ολική υστερεκτοµία, στην Β’ 

Μαιευτική και Γυναικολογική Κλινική του Πανεπιστηµίου Αθηνών (Διευθυντής 

Καθηγητής κ. Γεώργιος Κρεατσάς). 

Οι ασθενείς της οµάδας ελέγχου υπεβλήθησαν σε κοιλιακή υστερεκτοµία λόγω 

καλοήθων παθήσεων της µήτρας ενώ οι ασθενείς της δεύτερης οµάδας υπεβλήθησαν 

σε κολπική υστερεκτοµία και πρόσθια κολπορραφία. Στο σύνολό τους οιασθενείς 

ήταν µετεµµηνοπαυσιακές. Εξαιρέθηκαν ασθενείς οι οποίες έπασχαν από κακοήθεις 

παθήσεις, είχαν υποβληθεί προηγουµένως σε πυελική ακτινοβολία, ελάµβαναν 

θεραπεία ορµονικής υποκατάστασης, είχαν πυελική φλεγµονή ή ιστορικό 

προηγηθήσας επέµβασης πρόσθιου κολπικού τοιχώµατος. 

Κλινικές πληροφορίες σχετικά µε το βάρος, την ηλικία, το µαιευτικό και 

γυναικολογικό ιστορικό, αντλήθηκαν από τους φακέλους των ασθενών και τα 

δηµογραφικά στοιχεία που προέκυψαν για τις οµάδες µελέτης φαίνονται στον Πίνακα 

6 .   

Για την διεξαγωγή της έρευνας χορηγήθηκε ειδική άδεια από την επιτροπή έρευνας 

του Αρεταιείου Νοσοκοµείου, αριθµός άδειας M-3/09-11-2010. Όλες οι ασθενείς 

σηµάνθηκαν µε ειδικούς κωδικούς, έτσι ώστε να διασφαλιστεί το απόρρητο των 

προσωπικών τους δεδοµένων. 

 Τα δείγµατα ελήφθησαν µετά από εκτοµή ιστών µε χειρουργικό ψαλίδι Metzenbaum 

από το πρόσθιο κολπικό τοίχωµα. Οι διαστάσεις των δειγµάτων κυµαίνονταν µεταξύ 

0,5 και 1 cm σε πλάτος και 1 cm σε πάχος.  

 Όλα τα δείγµατα εξετάστηκαν στο Παθολογοανατοµικό εργαστήριο του Αρεταιείου 

(Καθηγήτρια κ. Αγάθη Κόνδη-Παφίτη). 

 Τα δείγµατα µονιµοποιήθηκαν σε ειδικό διάλυµα ουδέτερης φορµόλης 5%. Mετά τη 

µονιµοποίηση και τη διαδικασία ρουτίνας, τοµές ιστών εγκλεισµένων σε παραφίνη 

πάχους 3 µm, υποβλήθηκαν στην παρακάτω διαδικασία:  

• Αποπαραφίνωση και ενυδάτωση διά ύδατος βρύσης. 

• Χρώση µε αιµατοξυλίνη ηωσίνη επί 15 λεπτά. 
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• Απόπλυση µε νερό βρύσης. 

• Εµβάπτιση σε οξινισµένο αλκοόλ (3 εώς 10 εµβαπτίσεις). Στη συνέχεια απόπλυση 

µε νερό βρύσης και εµβάπτιση σε αµµωνιακό ύδωρ(3 εώς 5 εµβαπτίσεις). 

• Έκπλυση των τοµών σε νερό βρύσης για δέκα έως είκοσι λεπτά. 

• Ακολούθησε χρώση ηωσίνης διά εµβαπτίσεων των τοµών για 10 λεπτά κατά µέσο 

όρο. 

• Μετά, αφυδάτωση σε ανιούσα σειρά οινοπνευµάτων (2 εµβαπτίσεις διάρκειας 

περίπου 2 λεπτών). 

• Μετά, εµβάπτιση σε απόλυτο αλκοόλ (2 εµβαπτίσεις επί 3 λεπτά κάθε φορά). 

• Στη συνέχεια εµβάπτιση σε ξυλόλη (2 εµβαπτίσεις επί 2 λεπτά η καθεµία). 

• Επικάλυψη πλακιδίων και µικροσκόπηση σε φωτοµικροσκόπιο Zeiss. 

   Έγινε έλεγχος των δειγµάτων προ της ανωτέρω επεξεργασίας, έτσι ώστε στην 

ιστολογική τοµή να περιλαµβάνονται:  

1. Επιφανειακό πολύστιβο πλακώδες επιθήλιο  

2. Υποκείµενο χόριο  

3. Τµήµα του υποχοριακού µυϊκού τοιχώµατος µέγιστου πάχους µέχρι και 0.5 cm.  

 Η ανοσοϊστοχηµική µελέτη έγινε σε τοµές κύβων παραφίνης πάχους 3-5 µm σε 

αυτόµατο σύστηµα Ventana, σύµφωνα µε τις οδηγίες του κατασκευαστή. 

Χρησιµοποιήθηκαν αντισώµατα Anti-Lox Polyclonal, Novus Biological (Rabitt, 

διάλυση 1/200), pCP anti-BMP-1 (Abcam BMP1-1/1000) και Smoothe muscle Actin 

polyclonal Ab, Rabitt, clone 1A4 (Genemed, διάλυση 1/50). 

 Η µικροσκοπική µελέτη δειγµάτων έγινε σε σύστηµα µικροσκοπίου ανάλυσης 

εικόνας Olympus CX-1. Η εκτίµηση της ανοσοχρώσης έγινε µε ηµιποσοτική µέθοδο. 

Η αντίδραση των pCP αξιολογήθηκε ως θετική (+) όταν υπήρχε διάχυτη θετική 

αντίδρση στο χόριο ή στο µυϊκό ιστό.  

Η αντίδραση των LOX αξιολογήθηκε ώς θετική (+) όταν ήταν εµφανώς  διάχυτη στο 

χόριο. Η αντίδραση LOX ήταν θετική ακόµα και εντός πυρήνων σε πλακώδη 

επιθήλια.  

 Η εκτίµηση της παρουσίας µυοϊνοβλαστών έγινε µε βάση τη θετική πυρηνική / 

κυτταροπλασµατική ανοσοαντίδραση ακτίνης στα κύτταρα, στο χόριο και στις 

µυϊκές δεσµίδες. 
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ΑΠΟΤΕΛΕΣΜΑΤΑ 
Τα αποτελέσµατα φαίνονται στους πίνακες 1 και 2. 

 

Πίνακας 1. Μετεµµηνοπαυσιακές χωρίς πρόπτωση 

 

α/α	 Αρ. 
δειγµάτων	

Ηλικία	 Βάρος	 Μαιευτικό 
Ιστορικό	

ACTIN	 LOX	 PCP	

1	 8	 57	 67	 1	 +	 +	 +	
2	 37	 62	 70	 2	 +	 +	 +	
3	 38	 60	 80	 1	 +	 +	 +	
4	 41	 69	 73	 0	 +	 +	 +	
5	 42	 72	 59	 1	 +	 -	 -	
6	 45	 60	 65	 1	 +	 -	 -	
7	 46	 65	 59	 1	 -	 -	 -	
8	 47	 60	 79	 2	 +	 +	 -	
9	 49	 68	 61	 2	 -	 -	 +	

10	 50	 60	 63	 0	 +	 +	 -	
11	 51	 58	 65	 1	 +	 +	 -	
12	 52	 67	 70	 1	 -	 -	 -	
13	 53	 59	 72	 2	 +	 +	 +	
14	 54	 71	 78	 1	 -	 -	 -	
15	 55	 58	 72	 1	 +	 +	 +	
16	 56	 63	 80	 2	 +	 -	 +	
17	 57	 61	 70	 2	 -	 +	 -	
18	 58	 60	 73	 1	 -	 +	 +	
19	 1	 56	 72	 1	 +	 +	 -	
20	 2	 55	 65	 2	 +	 +	 -	
21	 3	 75	 65	 1	 +	 -	 -	
22	 4	 60	 63	 1	 +	 -	 -	
23	 14	 58	 81	 0	 +	 -	 -	

 
Αναλυτικά τα αποτελέσµατα έχουν ως εξής: Η οµάδα ελέγχου 1 περιλαµβάνει τόσο 

άτοκες όσο και πολύτοκες ασθενείς, ηλικίας µεταξύ 55 και 75 ετών και βάρους 

µεταξύ 59 και 81 κιλών.  Αντιστοίχως η οµάδα 2 επίσης περιλαµβάνει τόσο άτοκες 

όσο και πολύτοκες ασθενείς, ηλικίας µεταξύ 54 και 80 ετών και βάρους µεταξύ 56 

και 80 κιλών. 
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Πίνακας 2. Μετεµµηνοπαυσιακές µε πρόπτωση 

 

α/α	 Αριθµός 
Δειγµάτων	 Ηλικία	 Βάρος	 POP	 Μαιευτικό 

ιστορικό	 ACTIN	 LOX	 PCP	

1	 7	 72	 60	 ΠΜ	 2	 -	 -	 -	

2	 44	 56	 62	 Πρόπτωση 
κολοβώµατος	 3	 +	 +	 +	

3	 48	 72	 63	
Πρόπτωση 
µήτρας - 
κυστεοκήλη 
3ου βαθµού	

1	 +	 -	 -	

4	 6	 71	 56	 ΠΜ	 2	 +	 -	 -	

5	 19	 67	 70	 ΠΜ	 1	 -	 -	 -	

6	 22	 80	 62	 ΠΜ	 2	 -	 -	 -	

7	 26	 69	 56	 ΠΜ	 2	 +	 -	 +	

8	 32	 63	 76	 ΠΜ	 3	 +	 +	 +	

9	 11	 74	 75	 ΠΜ	 0	 -	 -	 -	

10	 12	 60	 70	 ΠΜ	 1	 +	 -	 +	

11	 27	 73	 80	 ΠΜ	 2	 -	 -	 -	

12	 35	 73	 65	 ΠΜ	 2	 -	 -	 -	

13	 10	 67	 70	 ΠΜ	 1	 +	 -	 +	

14	 1226/07	 54	 70	 ΠΜ	 1	 +	 +	 +	

15	 2325/02	 60	 62	 ΠΜ	 2	 -	 +	 +	

16	 3229/04	 65	 70	 ΠΜ	 1	 +	 +	 +	

17	 1988/06	 67	 65	 ΠΜ	 1	 +	 -	 -	

18	 876/04	 58	 70	 ΠΜ	 2	 +	 -	 +	

19	 87048	 70	 75	 ΠΜ	 2	 -	 -	 -	

20	 576/04	 69	 70	 ΠΜ	 2	 +	 -	 +	

21	 4116/08	 71	 75	 ΠΜ	 4	 -	 -	 -	
ΠΜ: Πρόπτωση Μήτρας 
 
Μελέτη των αποτελεσµάτων έγινε και ανά οµάδα βάρους 50 µε 59, 60 µε 69, 70 µε 

79 και 80 µε 89 κιλά (Πίνακας 3), ανά ηλικιακή οµάδα 50 µε 59, 60 µε 69, 70 µε 79 

και 80 µε 89 ετών (Πίνακας 4), καθώς επίσης και βάσει του µαιευτικού ιστορικού, 

που περιελάµβανε άτοκες, µια οµάδα µε µόνο έναν προηγούµενο τοκετό και 

περιπτώσεις µε δύο ή περισσότερους τοκετούς (Πίνακας 5). 
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Πίνακας 3. Βάρος 

Βάρος χωρίς πρόπτωση 

 

α/α	 Αρ. Δειγµάτων	 Βάρος	 ACTIN	 LOX	 PCP	
1	 42	 59	 +	 -	 -	
2	 46	 59	 -	 -	 -	
Βάρος: 50-59 κ.  
	
	 	 	 	 	
α/α	 Αρ. Δειγµάτων	 Βάρος	 ACTIN	 LOX	 PCP	
1	 8	 67	 +	 +	 +	
2	 45	 65	 +	 -	 -	
3	 49	 61	 -	 -	 +	
4	 50	 63	 +	 +	 -	
5	 51	 65	 +	 +	 -	
6	 2	 65	 +	 +	 -	
7	 3	 65	 +	 -	 -	
8	 4	 63	 +	 -	 -	
Βάρος: 60-69 κ. 
	
	 	 	 	 	
α/α	 Αρ. Δειγµάτων	 Βάρος	 ACTIN	 LOX	 PCP	
1	 37	 70	 +	 +	 +	
2	 41	 73	 +	 +	 +	
3	 47	 79	 +	 +	 -	
4	 52	 70	 -	 -	 -	
5	 53	 72	 +	 +	 +	
6	 54	 78	 -	 -	 -	
7	 55	 72	 +	 +	 +	
8	 57	 70	 -	 +	 -	
9	 58	 73	 -	 +	 +	
10	 1	 72	 +	 +	 -	
Βάρος: 70-79 κ. 
 
	

 
	 	 	 	

α/α	 Αρ. Δειγµάτων	 Βάρος	 ACTIN	 LOX	 PCP	
1	 38	 80	 +	 +	 +	
2	 56	 80	 +	 -	 +	
3	 14	 81	 +	 -	 -	
Βάρος: 80-89 κ.	 	 	 	 	
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Βάρος µε πρόπτωση 

 

α/α	 Αρ. Δειγµάτων	 Βάρος	 ACTIN	 LOX	 PCP	
1	 6	 56	 +	 -	 -	
2	 26	 56	 +	 -	 +	
Βάρος: 50-59 κ.	 	 	 	 	

	
 
	 	 	 	 	

α/α	 Αρ. Δειγµάτων	 Βάρος	 ACTIN	 LOX	 PCP	
1	 7	 60	 -	 -	 -	
2	 44	 62	 +	 +	 +	
3	 48	 63	 +	 -	 -	
4	 22	 62	 -	 -	 -	
5	 35	 65	 -	 -	 -	
6	 2325/02	 62	 -	 +	 +	
7	 1988/06	 65	 +	 -	 -	
Βάρος: 60-69 κ. 
 	 	 	 	
	 	 	 	 	 	
α/α	 Αρ. Δειγµάτων	 Βάρος	 ACTIN	 LOX	 PCP	
1	 19	 70	 -	 -	 -	
2	 32	 76	 +	 +	 +	
3	 11	 75	 -	 -	 -	
4	 12	 70	 +	 -	 +	
5	 10	 70	 +	 -	 +	
6	 1226/07	 70	 +	 +	 +	
7	 3229/04	 70	 +	 +	 +	
8	 876/04	 70	 +	 -	 +	
9	 87048	 75	 -	 -	 -	
10	 576/04	 70	 +	 -	 +	
11	 4116/08	 75	 -	 -	 -	
Βάρος: 70-79 κ. 
	 	 	 	 	
α/α	 Αρ. Δειγµάτων	 Βάρος	 ACTIN	 LOX	 PCP	

1	 27	 80	 -	 -	 -	
Βάρος 80-89 κ. 
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Πίνακας 4. Ηλικία 

Ηλικία χωρίς πρόπτωση 

50-59 ετών 

α/α	 Αρ. 
Δειγµάτων	

Ηλικία	 ACTIN	 LOX	 PCP	

1	 8	 57	 +	 +	 +	

2	 51	 58	 +	 +	 -	

3	 53	 59	 +	 +	 +	

4	 55	 58	 +	 +	 +	

5	 1	 56	 +	 +	 -	

6	 2	 55	 +	 +	 -	

7	 14	 58	 +	 -	 -	

 
60-69 ετών 

α/α	 Αρ. 
Δειγµάτων	 Ηλικία	 ACTIN	 LOX	 PCP	

1	 37	 62	 +	 +	 +	

2	 38	 60	 +	 +	 +	

3	 41	 69	 +	 +	 +	

4	 45	 60	 +	 -	 	

5	 46	 65	 -	 -	 -	

6	 47	 60	 +	 +	 -	

7	 49	 68	 -	 -	 +	

8	 50	 60	 +	 +	 -	

9	 52	 67	 -	 -	 -	

10	 56	 63	 +	 -	 +	

11	 57	 61	 -	 +	 -	

12	 58	 60	 -	 +	 +	

13	 4	 60	 +	 -	 -	
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70-79 ετών 
 
α/α	 Αρ. 

Δειγµάτων	 Ηλικία	 ACTIN	 LOX	 PCP	

1 42	 72	 +	 -	 -	

2 54	 71	 -	 -	 -	

3 3	 75	 +	 -	 -	

 
Ηλικία µε πρόπτωση 

50-59 ετών 

α/α	 Αρ. 
Δειγµάτων	

Ηλικία 	 ACTIN	 LOX	 PCP	

1	 44	 56	 +	 +	 +	

2	 1226/07	 54	 +	 +	 +	

3	 876/04	 58	 +	 -	 +	
 
60-69 ετών 

α/α	 Αρ. 
Δειγµάτων	

Ηλικία 	 ACTIN	 LOX	 PCP	

1	 19	 67	 -	 -	 -	

2	 26	 69	 +	 -	 +	

3	 32	 63	 +	 +	 +	

4	 12	 60	 +	 -	 +	

5	 10	 67	 +	 -	 +	

6	 2325/02	 60	 -	 +	 +	

7	 3229/04	 65	 +	 +	 +	

8	 1988/06	 67	 +	 -	 -	

9	 576/04	 69	 +	 -	 +	
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70-79 ετών 

α/α	 Αρ. 
Δειγµάτων	

Ηλικία 	 ACTIN	 LOX	 PCP	

1	 7	 72	 -	 -	 -	

2	 48	 72	 +	 -	 -	

3	 6	 71	 +	 -	 -	

4	 11	 74	 -	 -	 -	

5	 27	 73	 -	 -	 -	

6	 35	 73	 -	 -	 -	

7	 87048	 70	 -	 -	 -	

8	 4116/08	 71	 -	 -	 -	

 
80 ετών 

α/α	 Αριθµός 
Δειγµάτων	

Ηλικία 	 ACTIN	 LOX	 PCP	

1	 22	 80	 -	 -	 -	
 

 
Γράφηµα 1 

Συχνότητες ηλικιών στην κάθε οµάδα 
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Πίνακας 5. Μαιευτικό ιστορικό 

 

Μαιευτικό χωρίς πρόπτωση 

 

α/α	 Αρ. Δειγµάτων	 Μαιευτικό 
Ιστορικό	

ACTIN	 LOX	 PCP	

1	 41	 0	 +	 +	 +	
2	 50	 0	 +	 +	 -	
3	 14	 0	 +	 -	 -	

	 	 	 	 	 	
1	 8	 1	 +	 +	 +	
2	 38	 1	 +	 +	 +	
3	 42	 1	 +	 -	 -	
4	 45	 1	 +	 -	 -	
5	 46	 1	 -	 -	 -	
6	 51	 1	 +	 +	 -	
7	 52	 1	 -	 -	 -	
8	 54	 1	 -	 -	 -	
9	 55	 1	 +	 +	 +	
10	 58	 1	 -	 +	 +	
11	 1	 1	 +	 +	 -	
12	 3	 1	 +	 -	 -	
13	 4	 1	 +	 -	 -	

	 	 	 	 	 	
1	 37	 2	 +	 +	 +	
2	 47	 2	 +	 +	 -	
3	 49	 2	 -	 -	 +	
4	 53	 2	 +	 +	 +	
5	 56	 2	 +	 -	 +	
6	 57	 2	 -	 +	 -	
7	 2	 2	 +	 +	 -	
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Μαιευτικό µε πρόπτωση 

 

α/α	 Αρ. Δειγµάτων	 Μαιευτικό 
Ιστορικό	

ACTIN	 LOX	 PCP	

1	 11	 0	 -	 -	 -	
	 	 	 	 	 	
1	 48	 1	 +	 -	 -	
2	 19	 1	 -	 -	 -	
3	 12	 1	 +	 -	 +	
4	 10	 1	 +	 -	 +	
5	 1226/07	 1	 +	 +	 +	
6	 3229/04	 1	 +	 +	 +	
7	 1988/06	 1	 +	 -	 -	
	 	 	 	 	 	
1	 7	 2	 -	 -	 -	
2	 44	 3	 +	 +	 +	
3	 6	 2	 +	 -	 -	
4	 22	 2	 -	 -	 -	
5	 26	 2	 +	 -	 +	
6	 32	 3	 +	 +	 +	
7	 27	 2	 -	 -	 -	
8	 35	 2	 -	 -	 -	
9	 2325/02	 2	 -	 +	 +	
10	 876/04	 2	 +	 -	 +	
11	 87048	 2	 _	 -	 -	
12	 576/04	 2	 +	 -	 +	
13	 4116/08	 4	 -	 -	 -	
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Γράφηµα 2 

Συχνότητες τόκων στην κάθε οµάδα 
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Η ανοσοϊστοχηµική µελέτη έδειξε τα εξής: 

 

Οµάδα 1: 

 Η έκφραση των LOX ήταν θετική στα 13 από τα 23 δείγµατα (56,5%) και της 

ακτίνης σε 17 από τα 23 δείγµατα (73,9%). Τα pCP βρέθηκαν θετικά σε µόνο 9 από 

τα 23 δείγµατα (39,1%). 

 

Οµάδα 2: 

 Η έκφραση του pCP, στα 10 από τα 21 δείγµατα (47,6%) έδωσε θετική αντίδραση. 

Αυτή η αντίδραση παρατηρήθηκε µόνο στο χόριο χωρίς να εµφανίζεται στο επιθήλιο 

ή στις µυϊκές ίνες. Η έκφραση των LOX παρατηρήθηκε στο χόριο σε 5 από 21 

δείγµατα (23,8%), ενώ η έκφραση της ακτίνης παρατηρήθηκε στο µυϊκό τοίχωµα και 

γύρω από τα αγγεία σε 12 από τα 21 δείγµατα (57,1%). 

 

Τα αποτελέσµατα της µελέτης φαίνονται στα γραφήµατα 3,4 και συγκριτικά στο 5. 
 

 

 

 
Γράφηµα 3 

Μετεµµηνοπαυσιακές χωρίς πρόπτωση 

 

 

 

	LOX;	56.5%	

pCP;	39.1%	

	ACTIΝ;	73.9%	
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Γράφηµα 4 

Μετεµµηνοπαυσιακές µε πρόπτωση 

 

 

 

 
Γράφηµα 5 

Συγκριτικό γράφηµα αποτελεσµάτων 
 

 

 

 

LOX;	23.8%	

	PCP;	47.6%	

	ACTIΝ;	57.10%	

LOX,	56.5%	

pCP,	39.1%	

ACTIΝ;	73.9%	

	LOX,	23.8%	

pCP,	47.6%	

ACTIΝ;	57.1%	

NO	POP	

POP	
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STATISTICAL ANALYSIS: CHI SQUAIRE 

Πίνακας 6. Επιδηµιολογική και Στατιστική Ανάλυση Αποτελεσµάτων 

 	 Νo prolapse	  	 Prolapse	  	  	  	

 	 Number	 %	 Number	 %	
p 

value	  	
Age (median)	 60 (55-75)	  	 69(54-80)	  	 0,591	 NS	

Weight 
(median)	 70 (59-81)	  	 70 (56-80)	  	 0,072	 NS	

Obstetrical 
history	  	  	  	  	 0,181	 NS	

0	 3	 13%	 1	 4,80%	  	  	
1	 13	 56,50%	 7	 33,30%	  	  	
2	 7	 30,50%	 10	 47,60%	  	  	
3	 0	  	 2	 9,50%	  	  	
4	 0	  	 1	 4,80%	  	  	

LOX	  	  	  	  	  	  	
Positive	 13	 56,50%	 5	 23,80%	 0,027	 S	
Negative	 10	 43,50%	 16	 76,20%	  	  	

PCP	  	  	  	  	  	  	
Positive	 9	 39,10%	 10	 47,60%	 0,57	 NS	
Negative	 14	 60,90%	 11	 52,4	  	  	

Actin	  	  	  	  	  	  	
σPositive	 17	 73,90%	 12	 57,10%	 0,241	 NS	
Negative	 6	 21,90%	 9	 42,90%	  	  	

 
Επιδηµιολογικά στοιχεία 

 

Συνολικά 44 δείγµατα µετεµµηνοπαυσιακών ασθενών από παρασκευάσµατα 

πρόσθιου κολπικού τοιχώµατος, προερχόµενα από κοιλιακές ή κολπικές ολικές 

υστερεκτοµίες που διενεργήθηκαν στην Β’ Μαιευτική και Γυναικολογική Κλινική 

του Πανεπιστηµίου Αθηνών συµπεριλήφθηκαν στην µελέτη.  

 Όπως φαίνεται στον Πίνακα 6, ο µέσος όρος ηλικίας των ασθενών χωρίς πρόπτωση 

ήταν τα 60 έτη, µε εύρος από 55 εώς 75 έτη, και ο µέσος όρος τόκων ήταν 1.2. 

Αντίστοιχα, ο µέσος όρος ηλικίας των ασθενών µε πρόπτωση ήταν τα 69 έτη, µε 

εύρος από 54 εώς 80 έτη, και και ο µέσος όρος τόκων ήταν 1.6. Οι κατανοµές του 

βάρους των ασθενών κυµαίνονταν στα ίδια επίπεδα µε µέσο όρο τα 70 κιλά και για 

τις δύο οµάδες. Όλα τα δείγµατα εξετάσθηκαν ανοσοϊστοχηµικά για έκφραση των 

LOX, pCP και ακτίνης. Συνολικά 34,1% όλων των δειγµάτων ήταν αρνητικά για την 
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ακτίνη και 65,9% ήταν θετικά, ενώ παράλληλα, το 40,9%  ήταν αρνητικά για LOX 

και το 59,1% θετικά για LOX. Όσον αφορά στην έκφραση της pCP, 43,2% του 

συνόλου των δειγµάτων ήταν θετικά ενώ το 56,8% ήταν αρνητικό. Οι ποσοστιαίες 

αναλογίες της έκφρασης των LOX, pCP και ακτίνης για κάθε οµάδα ξεχωριστά 

φαίνονται στον Πίνακα 6 και στα γραφήµατα 3 και 4 και συγκριτικά στο γράφηµα 4.  

 
Στατιστική ανάλυση 

 
 Δοκιµασίες Χ-τετράγωνο (Pearson Chi-square test) και συντελεστή συνάφειας 

(Contingency Coefficient) διενεργήθηκαν για την ανάλυση συσχετισµών µεταξύ των 

ποιοτικών µεταβλητών (Πίνακες 7-11). Βαθµός σηµαντικότητας p<0.05 θεωρήθηκε 

ως στατιστικά σηµαντικός. Η στατιστική ανάλυση πραγµατοποιήθηκε µε τη χρήση 

ειδικού λογισµικού (IBM SPPS v15.0).  

Όσον αφορά στην τυχόν ύπαρξη συσχετισµού µεταξύ της εµφάνισης πρόπτωσης 

και της έκφρασης των ακτίνη, LOX, pCP, µόνο για την έκφραση της LOX 

αποδεικνύεται οριακά [χ2(1)=4.859, p=0,027] συσχετισµός ενώ η έκφραση της 

ακτίνης και της pCP δεν φαίνεται να συσχετίζονται µε την ύπαρξη ή µη 

πρόπτωσης (p>0.05).  

Έτσι, στην περίπτωση της LOX βρέθηκε στατιστικά σηµαντικός θετικός 

συσχετισµός (Contigency Coefficient=0.315, p=0.027), γεγονός που υποδεικνύει 

έναν προστατευτικό ρόλο των LOX έναντι της εµφάνισης πρόπτωσης.  

Ανάλυση γραµµικής συσχέτισης κατά Pearson διενεργήθηκε για τις γραµµικές 

µεταβλητές έναντι της ύπαρξης ή όχι πρόπτωσης για να διερευνηθεί ποια µεταβλητή 

και µε ποιον τρόπο επηρεάζει την ύπαρξη ή µη πρόπτωσης. Από την ανάλυση 

βρέθηκε ότι η ηλικία (p=0.011) και το µαιευτικό ιστορικό (p=0.016) έχουν 

στατιστικά σηµαντική θετική γραµµική συσχέτιση, συµπεραίνοντας ότι όσο 

µεγαλύτερη ηλικία και όσο περισσότερους τόκους έχει η γυναίκα, τόσο αυξάνει η 

πιθανότητα να παρουσιάσει πρόπτωση, ενώ παράλληλα το βάρος (p=0.346>0.05) 

δεν φάνηκε να επηρεάζει την πιθανότητα παρουσίας πρόπτωσης.   
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Πίνακας 7. Υπολογισµός γραµµικής συσχέτισης κατά Pearson 
 

Correlations 

	 Ηλικία	 Βάρος	
Μαιε/κό 
Ιστορικο	

Prolapse	 Pearson 
Correlation	

0.379*	 -0.145	 0.362*	

Sig. (2-tailed)	 0.011	 0.346	 0.016	
N	 44	 44	 44	

 
 
 

Πίνακας 8-Μαιευτικό Ιστορικό 
Αναλυτικοί πίνακες Στατιστικής Ανάλυσης 

 
MI 

MIP-No Prolapse	 Frequency	 Percent	
Valid 

Percent	
Cumulative 

Percent	

Valid	 .00	 3	 13.0	 13.0	 13.0	

1.00	 13	 56.5	 56.5	 69.6	

2.00	 7	 30.4	 30.4	 100.0	

Total	 23	 100.0	 100.0	 	
 

MIP-Prolapse	 Frequency	 Percent	
Valid 

Percent	
Cumulative 

Percent	

Valid	 .00	 1	 4.3	 4.8	 4.8	

1.00	 7	 30.4	 33.3	 38.1	

2.00	 10	 43.5	 47.6	 85.7	

3.00	 2	 8.7	 9.5	 95.2	

4.00	 1	 4.3	 4.8	 100.0	

Total	 21	 91.3	 100.0	 	
Missing	 System	 2	 8.7	 	 	

Total	 23	 100.0	 	 	
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Chi-Square Tests 

Prolapse * MI 
Crosstabulation	 Value	 df	

Asymptotic 
Significance 

(2-sided)	

Pearson Chi-Square	 6.251a	 4	 .181	
Likelihood Ratio	 7.475	 4	 .113	
Linear-by-Linear 

Association	
5.645	 1	 .018	

N of Valid Cases	 44	 	 	
a. 6 cells (60.0%) have expected count less than 5.  

The minimum expected count is .48. 
 
 

Prolapse * MI Crosstabulation 
Count 

	

MI	

Total	.00	 1.00	 2.00	 3.00	 4.00	

Prolapse	 without 
prolapse	

3	 13	 7	 0	 0	 23	

prolapse	 1	 7	 10	 2	 1	 21	
Total	 4	 20	 17	 2	 1	 44	
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Πίνακας 9-Έκφραση ακτίνης 
Αναλυτικοί πίνακες Στατιστικής Ανάλυσης 

 
c 

Count 
 

	

Actin	

Total	positive	 negative	

Prolapse	 without 
prolapse	

17	 6	 23	

prolapse	 12	 9	 21	
Total	 29	 15	 44	

 

Chi-Square Tests 
 

Prolapse * MI 
Crosstabulation	 Value	 df	

Asymptotic 
Significance 

(2-sided)	
Exact Sig. 
(2-sided)	

Exact Sig. 
(1-sided)	

Pearson Chi-Square	 1.374a	 1	 .241	 	 	
Continuity 
Correctionb	

.729	 1	 .393	 	 	

Likelihood Ratio	 1.380	 1	 .240	 	 	
Fisher's Exact Test	 	 	 	 .342	 .197	
Linear-by-Linear 

Association	
1.343	 1	 .247	 	 	

N of Valid Cases	 44	 	 	 	 	

 
a. 0 cells (0.0%) have expected count less than 5.  

The minimum expected count is 7.16. 
b. Computed only for a 2x2 table 
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Πίνακας 10-Έκφραση  LOX - Αναλυτικοί πίνακες Στατιστικής Ανάλυσης 
 

Prolapse * LOX Crosstabulation 
Count 

 

	

LOX	

Total	positive	 negative	

Prolapse	 without 
prolapse	

13	 10	 23	

prolapse	 5	 16	 21	
Total	 18	 26	 44	

 
 

Chi-Square Tests 

Prolapse * LOX 
Crosstabulation	 Value	 df	

Asymptotic 
Significance 

(2-sided)	
Exact Sig. 
(2-sided)	

Exact Sig. 
(1-sided)	

Pearson Chi-Square	 4.859a	 1	 .027	 	 	
Continuity 
Correctionb	

3.600	 1	 .058	 	 	

Likelihood Ratio	 4.989	 1	 .026	 	 	
Fisher's Exact Test	 	 	 	 .036	 .028	
Linear-by-Linear 

Association	
4.749	 1	 .029	 	 	

N of Valid Cases	 44	 	 	 	 	

 
a. 0 cells (0.0%) have expected count less than 5.  

The minimum expected count is 8.59. 
b. Computed only for a 2x2 table 
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Πίνακας 11-Έκφραση  pCP - Αναλυτικοί πίνακες Στατιστικής Ανάλυσης 
 

Prolapse * PCP Crosstabulation 
Count 

 

	

PCP	

Total	positive	 negative	

Prolapse	 without 
prolapse	

9	 14	 23	

prolapse	 10	 11	 21	
Total	

19	 25	 44	

 
 

Chi-Square Tests 
 

	 Value	 df	

Asymptotic 
Significance 

(2-sided)	
Exact Sig. 
(2-sided)	

Exact Sig. 
(1-sided)	

Pearson Chi-Square	 .322a	 1	 .570	 	 	
Continuity 
Correctionb	

.069	 1	 .792	 	 	

Likelihood Ratio	 .323	 1	 .570	 	 	
Fisher's Exact Test	 	 	 	 .761	 .396	
Linear-by-Linear 

Association	
.315	 1	 .575	 	 	

N of Valid Cases	 44	 	 	 	 	
 

a. 0 cells (0.0%) have expected count less than 5. The minimum expected count is 
9.07.  

b. Computed only for a 2x2 table 
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Ανοσοϊστοχηµικές χρώσεις 

 

	

Ασθενής πυρηνική στρωµατική ανοσοϊστοχηµικήέκφραση LOX  
σε δείγµατα µε πρόπτωση 

	

	

Εκτεταµένη πυρηνική έκφραση LOX σε επιθηλιακά κύτταρα και σε στρώµα  
επί δειγµάτων control	

	

	

Στρωµατική-πυρηνική έκφραση LOX επί δειγµάτων µε πρόπτωση	
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Διάχυτη ανοσοαντίδραση pCP στο χόριο δειγµάτων µε πρόπτωση	

	

	

Ανοσοαντίδραση ακτίνης, υπό µορφή ινιδίων στο στρώµα δειγµάτων control 
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ΣΥΖΗΤΗΣΗ 

 

Η δυσλειτουργία του πυελικού εδάφους µε αποτέλεσµα την πρόπτωση (Pelvic Organ 

Prolapse, POP) αποτελεί ένα παγκόσµιο πρόβληµα υγείας που αφορά ασθενείς όλων 

των ηλικιών, καθώς µειώνει σηµαντικά την ποιότητα ζωής τους 226-228. Η πρόπτωση 

είναι από τις πιο συχνές αιτίες που οδηγούν τις γυναίκες προς την διενέργεια µιας 

γυναικολογικής επέµβασης, ειδικά κατά την εµµηνοπαυσιακή και 

µετεµµηνοπαυσιακή περίοδο. Δυστυχώς το ποσοστό επιτυχίας αυτών των 

επεµβάσεων είναι ακόµα χαµηλό αφού το 30% των ασθενών παρουσιάζουν 

υποτροπή3.  Παρά την υψηλή συχνότητα της πρόπτωσης ο παθοφυσιολογικός της 

µηχανισµός δεν έχει ακόµα διασαφηνισθεί. Φαίνεται ότι η πολυτοκία, η µεγάλη 

ηλικία, το αυξηµένο βάρος, η αύξηση της ενδοκοιλιακής πίεσης σε χρόνια βάση και 

οι αποφρακτικές νόσοι των πνευµόνων αποτελούν παράγοντες εµφάνισης αυτής της 

παθολογικής κατάστασης229,230. 

Η εµφάνιση πρόπτωσης και σε άτοκες ασθενείς που δεν παρουσιάζουν κανένα από 

τους προαναφερθέντες παράγοντες είναι γεγονός που µας οδηγεί στο συµπέρασµα ότι 

ίσως υπάρχει και γενετική προδιάθεση για την εµφάνισή της 231-233. Η άποψη αυτή 

ενισχύεται και από το γεγονός ότι ο κίνδυνος να εµφανίσει πρόπτωση µια γυναίκα 

είναι αυξηµένος κατά 3,2 φορές εάν έπασχε η µητέρα της και κατά 2,4 φορές εάν  

έπασχε η αδερφή της234. Εξάλλου έχει παρατηρηθεί και µεγάλη επίπτωση της 

πρόπτωσης  σε γυναίκες που παρουσιάζουν διαταραχές στην άρθρωση του ισχίου235. 

Συνεπώς είναι πιθανό να εµπλέκεται και κάποιος παράγοντας που αφορά στην δοµή 

του συνδετικού ιστού. 

Την υπόθεση αυτή διατύπωσε για πρώτη φορά ο Jackson ο οποίος µελέτησε την 

περιεκτικότητα και την κατασκευή των ινών κολλαγόνου στο πυελικό έδαφος 

γυναικών µε και χωρίς πρόπτωση236. Το πυελικό έδαφος αποτελεί το όριο της κοιλίας 

και αποτρέπει την πρόπτωση των ενδοπυελικών οργάνων κυρίως µε δύο 

µηχανισµούς: µε την σύσπαση των µυών του πυελικού εδάφους όταν αυξάνεται 

απότοµα η ενδοκοιλιακή πίεση και στα θήλεα διαµέσου του κόλπου και τα 

στηρίγµατα αυτού µε τα οστά της πυέλου. Η συνέργεια αυτών των δύο συνάδει στην 

εύρυθµη λειτουργία του πυελικού εδάφους κατά την συνουσία, τον τοκετό, την 

διούρηση και την αφόδευση237. 

Είναι γνωστό ότι το τοίχωµα του κόλπου αποτελείται από  τέσσερα στρώµατα: ένα 

επιφανειακό από πολύστιβο πλακώδες επιθήλιο, ένα υποεπιθηλιακό από πυκνό 
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συνδετικό ιστό αποτελούµενο κυρίως από ίνες ελαστίνης και κολλαγόνο, ένα στρώµα 

από  λείες µυϊκές ίνες και τέλος από ένα στρώµα χαλαρού συνδετικού ιστού. Το 

υποεπιθηλιακό στρώµα πυκνού συνδετικού ιστού και το στρώµα λείων µυϊκών ινών 

αποτελούν τον βασικό στηρικτικό µηχανισµό του κόλπου. Ο συνδετικός ιστός εκτός 

από λίγα λιποκύτταρα και ιστιοκύτταρα περιέχει και µυοϊνοβλάστες που είναι 

υπεύθυνοι για την παραγωγή της εξωκυττάριας διάµεσης ουσίας, η οποία  

αποτελείται από ίνες κολλαγόνου και ελαστίνης µέσα σε ένα στρώµα από 

γλυκοπρωτεΐνες, πρωτεογλυκάνες και υαλουρονικό οξύ καθώς και λείες µυϊκές 

ίνες238. 

Οι ίνες κολλαγόνου και ελαστίνης φαίνεται να διαδραµατίζουν σηµαντικό ρόλο όσον 

αφορά στον µηχανισµό στήριξης του κόλπου και στις δυνάµεις τάνυσης που 

υφίσταται. Η ποσότητα αλλά και η ποιότητα των ινών αυτών βρίσκεται σε µια διαρκή 

δυναµική που προκύπτει από την κατασκευή, την διαµόρφωση και την αποδόµησή 

τους. Πολλοί παράγοντες εµπλέκονται στην βιογένεση των ινών ελαστίνης και 

κολλαγόνου, τρεις εκ των οποίων είναι η πρωτεϊνάση C του προκολλαγόνου 

(Procollagen C Proteinase, pCP), η οικογένεια των πρωτεϊνών της Λυσυλ-

οξειδάσης(Lysyl Oxidases family, LOX) και οι µυοϊνοβλάστες (actin). Οι LOX 

είναι υπεύθυνες για την ωρίµανση της ελαστίνης και του κολλαγόνου από τα 

πρόδροµα µόριάτους, την τροποελαστίνη και το προκολλαγόνο239. Οι pCP 

µετατρέπουν το τύπου Ι προπεπτίδιο προκολλαγόνου σε τύπου ΙΙΙ, απαραίτητο 

στοιχείο για την κατασκευή του κολλαγόνου στο στρώµα240. Οι µυοΐνοβλάστες τέλος 

ανάλογα µε την ποσότητα που βρίσκονται στους ιστούς αλλά και την ικανότητα που 

έχουν να παράγουν κολλαγόνο, επηρεάζουν την αντοχή των τοιχωµάτων του κόλπου 

στις δυνάµεις που υφίσταται 241. Φαίνεται µάλιστα ότι η µείωση της λειτουργικότητας 

των τελευταίων σχετίζεται άµεσα µε τα κυκλοφορούντα οιστρογόνα µε αποτέλεσµα 

την µείωση της παραγωγής κολλαγόνου242. 

Σκοπός αυτής της µελέτης ήταν η διερεύνηση της διαφοράς ανοσοϊστοχηµικής 

έκφρασης των πρωτεϊνών LOX και pCP καθώς και των µυοΐνοβλαστών µέσω της 

χρώσης ακτίνης, ανάµεσα σε δύο οµάδες µετεµµηνοπαυσιακών γυναικών: µία οµάδα 

ελέγχου χωρίς πρόπτωση και µία µε πρόπτωση. 

Η έκφραση της LOX πρωτεΐνης ήταν θετική και στις δύο οµάδες, µε πρόπτωση 

23,8% και χωρίς 56,5%, αλλά µε στατιστικά σηµαντική διαφορά στην έκφραση στην 

οµάδα των µετεµµηνοπαυσιακών χωρίς πρόπτωση (p=0,027). Παρόµοια 

αποτελέσµατα έδειξαν και άλλες µελέτες, όπως για παράδειγµα αυτή των M. Alarab 
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et al., απο βιοψίες κολπικού ιστού σε προεµµηνοπαυσιακές γυναίκες µε και χωρίς 

πρόπτωση243. Άλλωστε σε άλλες µελέτες βρέθηκε ότι η συγκέντρωση LOX mRNA 

στους ιεροµητρικούς και τους εγκάρσιους συνδέσµους της µήτρας ήταν µειωµένη σε 

σχέση µε την οµάδα ελέγχου 244,245. Επίσης παρόµοια αποτελέσµατα όσον αφορά 

στην έκφραση LOX σε κολπικό ιστό είχαν βρει και οι M. Bortolini et al. σε δικές 

τους έρευνες 246,247. Τέλος η εµφάνιση πρόπτωσης σε πειραµατόζωα µε διαταραχή 

στα LOX κατέδειξαν επίσης την ισχυρή συσχέτηση αυτής της πάθησης µε την 

απώλεια φυσιολογικής λειτουργίας της θεµέλιας ουσίας 248,249. 

Η pCP και η ακτίνη ήταν εµφανείς και στις δύο οµάδες αν και δεν υπήρχε στατιστικά 

σηµαντική διαφορά στην ανοσοέκφραση καµίας απο τις δύο πρωτεΐνες στις δύο 

οµάδες. 

Η pCP παρατηρήθηκε πιο πολύ στην οµάδα µε πρόπτωση συγκριτικά µε την οµάδα 

ελέγχου. Τα αποτελέσµατα αυτά είναι αντίθετα µε άλλες µελέτες, όπως για 

παράδειγµα αυτές των M. Bortolini et al. όπου η pCP εκφράζεται πιο έντονα στην 

οµάδα ελέγχου 246,247,250. Παρόλα αυτά µόνο η κατάσταση της  εµµηνόπαυσης θα 

µπορούσε να εξηγήσει τη γενικότερα µειωµένη έκφραση της pCP, συµπέρασµα στο 

οποίο καταλήγουν και οι M. Bortolini et al.247,250. 

H ανοσοέκφραση της ακτίνης στις δύο οµάδες δεν είχε στατιστικά σηµαντική 

διαφορά, όπως προαναφέρθηκε. Η έκφραση όµως στην οµάδα ελέγχου φτάνει το 

73,9% και είναι αρκετά µεγαλύτερη απο την οµάδα µε πρόπτωση, 57,1%, 

αποτελέσµατα  τα οποία ταιριάζουν µε τα συµπεράσµατα απο την µελέτη των Kokcu 

et al. περί της µείωσης του αριθµού των µυοϊνοβλαστών σε ασθενείς µε πρόπτωση241.  

Κατά την έρευνα αυτή µελετήθηκε και η συσχέτιση της πρόπτωσης µε το αυξηµένο 

βάρος σώµατος, την πολυτοκία και την ηλικία. Βρέθηκε λοιπόν ότι υπάρχει 

στατιστικά σηµαντική θετική γραµµική συσχέτιση µε την αυξανόµενη ηλικία και των 

αριθµό των τοκετών, αλλά το βάρος δεν φαίνεται να επηρεάζει τη πιθανότητα 

εµφάνισης πρόπτωσης, αντίθετα µε άλλες µελέτες229-230. 

Η µη λεπτοµερής καταγραφή πληροφοριών απο την κλινική εξέταση, όπως η 

σταδιοποίηση του βαθµού πρόπτωσης, αποτελεί περιορισµό αυτής της µελέτης που 

αν βελτιωνόταν θα µπορούσε να οδηγήσει σε εξαγωγή υψηλότερης ποιότητας 

αποτελεσµάτων. 
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ΣΥΜΠΕΡΑΣΜΑΤΑ 

 

Μελετήθηκε η ανοσοέκφραση των LOX, pCP και ακτίνης σε µια οµάδα 21 

µετεµµηνοπαυσιακών γυναικών µε πρόπτωση συγκριτικά µε µια οµάδα 23 γυναικών 

χωρίς πρόπτωση. Μελετήθηκε επίσης η συσχέτιση του βάρους, της ηλικίας και του 

µαιευτικού ιστορικού µε την εµφάνιση πρόπτωσης. 

 

Τα συµπεράσµατα από τη µελέτη και τη στατιστική ανάλυση αυτών έδειξαν τα εξής:  

• Παρατηρείται συσχέτιση της εµφάνισης πρόπτωσης µε την πάροδο της ηλικίας 

και µε την πολυτοκία. 

• Δεν παρατηρείται συσχέτιση της πρόπτωσης µε το βάρος σώµατος. 

• Παρατηρείται θετική ανοσοϊστοχηµική έκφραση της οµάδας πρωτεϊνών 

LOX σε ασθενείς χωρίς πρόπτωση. 

• Δεν παρατηρείται συσχέτιση ανοσοΐστοχηµικής έκφρασης των πρωτεϊνών pCP 

και των µυοϊνοβλαστών µε την εµφάνιση ή µη πρόπτωσης. 

 

Βελτίωση στη καταγραφή λεπτοµερειών της κλινικής εξέτασης σίγουρα θα βοηθήσει 

την καλύτερη κατηγοριοποίηση των δεδοµένων µας και την εξαγωγή πιο 

συγκεκριµένων συµπερασµάτων. 

Τέλος, η διερεύνηση όχι µόνο του αριθµού, µέσω της ακτίνης, αλλά της ικανότητας 

παραγωγής παραγόντων της ΕΘΟ απο τους µιοϊνοβλάστες αλλά και της 

συσταλτικότητας αυτών, αποτελεί ένα καλό πεδίο έρευνας για το µέλλον, για την 

περαιτέρω κατανόηση αυτών των κυττάρων και της σηµασίας που παίζουν στην 

πρόπτωση 241,251. 
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ΠΕΡΙΛΗΨΗ 

 

ΣΚΟΠΟΣ 

Σκοπός της µελέτης είναι η διερεύνηση της κατανοµής και οι µεταβολές έκφρασης 

της Λυσίλ Οξειδάσης (LysylOxidases, LOX), της πρωτεϊνάσης C του προκολλαγόνου 

(pCP) και των µυοϊνοβλαστών της εξωκυττάριας θεµέλιας ουσίας τοιχωµάτων 

κόλπου µεταµµηνοπαυσιακών γυναικών, µε και χωρίς πρόπτωση. 

 

ΥΛΙΚΟ ΚΑΙ ΜΕΘΟΔΟΣ 

Υλικό της µελέτης αποτέλεσαν  δείγµατα από 44 µετεµµηνοπαυσιακές ασθενείς, 21 

µε πρόπτωση και 23 χωρίς. Όλα τα δείγµατα που εξετάσθηκαν προέρχονται από το 

πρόσθιο κολπικό τοίχωµα ασθενών οι οποίες υπεβλήθησαν σε κοιλιακή ή κολπική 

ολική υστερεκτοµία καλοήθων παθήσεων της µήτρας. Κλινικές πληροφορίες και 

δηµογραφικά στοιχεία αντλήθηκαν από τους φακέλους των ασθενών του Αρεταιείου 

Νοσοκοµείου. Η ανοστοϊστοχηµική µελέτη έγινε µε την ηµιποσοτική µέθοδο 

Ventana, µετά απο επεξεργασία ρουτίνας των δειγµάτων. Η αντίδραση των pCP 

αξιολογήθηκε ως θετική (+) όταν υπήρχε διάχυτη θετική αντίδρση στο χόριο ή στο 

µυϊκό ιστό. Η αντίδραση των LOX αξιολογήθηκε ως θετική (+) όταν ήταν εµφανώς  

διάχυτη στο χόριο. Η εκτίµηση της παρουσίας µυοϊνοβλαστών έγινε µε βάση τη 

θετική ανοσοαντίδραση κυττάρων στο χόριο και στις µυϊκές δεσµίδες. 

 

ΑΠΟΤΕΛΕΣΜΑΤΑ 

Εξετάσαµε δείγµατα απο κολπικό ιστό 44 µετεµµηνοπαυσιακών ασθενών,  21 µε 

πρόπτωση και 23 χωρίς. Η έκφραση των LOX ενζύµων ήταν θετική και στις δύο 

οµάδες αλλά πιο έντονη και µε στατιστικά σηµαντική διαφορά (Ρ<0.005) στην οµάδα 

ελέγχου. Η έκφραση των PCP και των µυοϊνοβλαστών ήταν επίσης θετική και στις 

δύο οµάδες χωρίς όµως να παρουσιάζουν στατιστικά σηµαντικές διαφορές.  

 

ΣΥΜΠΕΡΑΣΜΑΤΑ 

Η έκφραση των LOX ενζύµων είναι έντονη στον κολπικό ιστό µετεµµηνοπαυσιακών 

γυναικών και πιθανόν διαδραµατίζουν σηµαντικό ρόλο στην παθοφυσιολογία της 

πρόπτωσης. Δεν υπάρχουν στατιστικά σηµαντικές διαφορές στην έκφραση των PCP 

και των µυοϊνοβλαστών µεταξύ των δύο οµάδων. 
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ABSTRACT 

AIM 

Scopeof the study was to investigate the difference of distribution and expression of  

the lysyl oxidase enzymes (LOX), the pro-collagen C proteinase (PCP) and the 

myofibroblasts in the vaginal tissue of post-menopausal women, with and without 

prolapse.  

 

MATERIALS and METHODS 

This was a prospective closely matched controlled clinicopathological study. Samples 

were obtained from the anterior vaginal wall of postmenopausal patients that 

underwent hysterectomy for benign conditions. The immunohistochemical study of the 

samples was performed on paraffin embedded specimens with the semi-automatic 

Ventana method according to the manufacturer’s instructions. We have also examined 

the correlation between prolapse and arity, age and body weight in the same 

population. 

 

RESULTS 

We have examined vaginal tissue from 44 postmenopausal patients: 21 with prolapse 

and 23 without (control group). LOX enzymes were observed in all samples, but they 

were strongly expressed only in the control group (P<0.005). Similarly PCP and 

myofibroblasts were positive in all tissues but no statistically important difference in 

their expression was observed between the two groups. Linear correlation between 

older age and higher parity with prolapse was observed. There was no correlation 

between prolapse and body weight. 

 

CONCLUSION 

LOX enzymes are strongly expressed in the vaginal tissue of postmenopausal women 

without prolapse and may play an important role in the pathophysiology of POP. 

There is no statististical difference in the expression of PCP and fibroblasts between 

the control group and the patients with prolapse. Higher parity and older age are 

associated with prolapse, but the same doesnot apply for higher body weight. 
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