	ХРОНИЧЕСКАЯ ТАЗОВАЯ БОЛЬ: МЕДИКАМЕНТОЗНОЕ, ХИРУРГИЧЕСКОЕ И АЛЬТЕРНАТИВНОЕ ЛЕЧЕНИЕ

CHRONIC PELVIC PAIN IN WOMEN: MEDICAL, SURGICAL, AND ALTERNATIVE TREATMENTS.
Vercellini, Paolo; Viganò, Paola; Somigliana, Edgardo; Abbiati, Annalisa; Barbara, Giussy; Fedele, Luigi

Существует множество причин для возникновения хронической тазовой боли (ХТБ), однако у некоторых женщин не удается поставить точный диагноз. Было проведено небольшое число рандомизированных контролируемых исследований, в которых изучалось лечение ХТБ. В систематическом обзоре Cochrane доказанная польза отмечена только в отношении медроксипрогестерона ацетата, консультирования, междисциплинарного подхода и лизиса глубоких эндометриоидных  поражений. Целью этого обзора явилось описание ведения пациенток с ХТБ, при этом особое внимание было уделено лечению боли, как симптома, вызывающей ее причины  или того и другого вместе. Результаты лечения улучшаются при применении комбинации медикаментозных средств с различным механизмом действия. В ряде случаев может быть сделан выбор в пользу процедур по денервации малого таза (рelvic denervating), хотя эффективность влияния этого вмешательства не определена. Предложено несколько альтернативных неинвазивных технологий, включая специальные физические упражнения, когнитивную и поведенческую терапию, воздействие физических факторов, изменение диеты, массаж и акупунтуру. Если женщина выполнила свою репродуктивную функцию и, особенно, при обнаружении варикозной болезни вен малого таза следует рассматривать вопрос о возможной гистерэктомии после тщательного предоперационного обследования. Тем не менее, достаточно выраженное купирование болевых ощущений достигается не более, чем в  60-70% случаев. У небольшого числа пациенток (3-5%) после хирургического вмешательства может отмечаться усиление болей или появление новых симптомов. Таким образом, лечение ХТБ предполагает, в большей мере, следование концепции «контроля» болевых симптомов, чем их лечение. 


ГЕСТАЦИОННЫЙ ДИАБЕТ КОРРЕЛИРУЕТ С ПОВЫШЕНИЕМ УРОВНЯ РЕЗИСТИНА И ИНТЕРЛЕЙКИНА-6
HIGH RESISTIN AND INTERLEUKIN-6 LEVELS ARE ASSOCIATED WITH GESTATIONAL DIABETES MELLITUS.

Mariusz Kuzmicki, Beata Telejko, Jacek Szamatowicz, Anna Zonenberg, Agnieszka Nikolajuk, Adam Kretowski, Maria Gorska

Резистин – богатый цистеином адипокин впервые был описан в качестве молекулярного звена, связывающего ожирение и инсулинорезистентность у млекопитающих. Авторы данного исследования предположили, что у пациенток с гестационным диабетом может отмечаться повышение уровня резистина в сыворотке по сравнению с беременными женщинами с нормальной толерантностью к глюкозе и это повышение может коррелировать с провоспалительным интерлейкином-6 (ИЛ-6) и другими факторами, связанными с инсулинорезистентностью. Уровни резистина и ИЛ-6 были измерены с помощью ELISA у  81 женщины с гестационным диабетом и у  82 беременных женщин с нормальной толерантностью к глюкозе между 24 и 31 неделей гестации и у  25 здоровых небеременных женщин. Уровни резистина были достоверно выше у женщин с гестационным диабетом  (21.9 [17.55-25.40] нг/мл) по сравнению с женщинами с нормальной толерантностью к глюкозе (19.03 [15.92-23.91] нг/мл, p=0.047) и  небеременными женщинами (14.8 [13.7-16.6] нг/мл, p<0.0001). Уровень ИЛ-6 был также повышен у женщин с гестационным диабетом (1.0 [0.7-1.5] пг/мл) по сравнению с показателями, полученными у беременных женщин с нормальной толерантностью к глюкозе (0.8 [0.5-1.1] пг/мл, p=0.006) и у небеременных женщин контрольной группы (0.7 [0.5-1.1] пг/мл, p=0.04). С помощью множественного регрессионного анализа данных у беременных женщин с гестационным диабетом была выявлена корреляция (r =0.33, p=0.0004) между уровнем резистина и ИЛ-6 (уровнем инсулина или индексом инсулинорезистентности). Заключение: выявление повышения уровня резистина и ИЛ-6 у женщин с гестационным диабетом подтверждает роль  воспаления в патогенезе гестационного диабета.
УРОВНИ РЕЗИСТИНА И АДИПОНЕКТИНА У ЖЕНЩИН С СИНДРОМОМ ПОЛИКИСТОЗНЫХ ЯИЧНИКОВ
SERUM RESISTIN AND ADIPONECTIN LEVELS IN WOMEN WITH POLYCYSTIC OVARY SYNDROME
Murat YILMAZ, Neslihan BUKAN, Hüseyin DEMİRCİ, Çiğdem ÖZTÜRK, Erdal KAN, Göksun AYVAZ, Metin ARSLAN

Цель: Сравнить уровни резистина и адипонектина в сыворотке у пациенток с синдромом поликистозных яичников (СПКЯ) и у женщин контрольной группы. Материалы и методы. Семьдесят шесть пациенток (36 с ожирением, 40 без ожирения) с СПКЯ и сорок две женщины контрольной группы были включены в исследование. Исследовали уровни резистина, адипонектина, ФСГ, ЛГ, ДГЭА-С, 17 ОН-прогестерона, свободного тестостерона, андростендиона, глюкозы, параметры инсулина и липидов. Инсулинорезистентность и обмен углеводов оценивали с помощью подсчета показателя HOMA-IR (homeostasis model assassment of insuline resistence -  гомеостатическая модельная оценка ИР) и площади под кривой для инсулина (AUCI).
Результаты. Уровни резистина в плазме, HOMA-IR и  AUCI были статистически значимо выше, а концентрация адипонестина ниже у пациенток с СПКЯ по сравнению со здоровыми женщинами. Уровни резистина в плазме были сходны у пациенток с СПКЯ и  ожирением и без такового. Не было выявлено корреляции между уровнями резистина, индексом массы тела (ИМТ), HOMA-IR, AUCI, содержанием инсулина, липидными параметрами и уровнями андрогенов. У пациенток с СПКЯ и ожирением уровни адипонектина были ниже, чем у худых пациенток с этим заболеванием. Отрицательная корреляция выявлена между адипонектином, HOMA-IR, AUCI, ИМТ, тестостероном, ДГЭА-С, а также уровнями  общего холестерина, липопротеинов низкой плотности и Лп(а). 
Заключение. Полученные результаты свидетельствуют о том, что сывороточный адипонектин может быть вовлечен в патогенез СПКЯ. Уровни резистина независимо коррелировали с ИМТ и инсулинорезистентностью у женщин с СПКЯ. Безусловно, необходимы крупные исследования с хорошим дизайном для более глубокого изучения этих вопросов. 
ФЕНОТИПИЧЕСКИЕ И ФАРМАКОГЕНЕТИЧЕСКИЕ АСПЕКТЫ ИНДУКЦИИ ОВУЛЯЦИИ У ЖЕНЩИН С АНОВУЛЯЦИЕЙ (ВОЗ II)

PHENOTYPIC AND PHARMACOGENETIC ASPECTS OF OVULATION INDUCTION IN WHO II ANOVULATORY WOMEN
Overbeek, Annelies; Lambalk, Nils

Благодаря огромному числу фармакогенетических и генетических данных наступает эра, когда становится реальностью  возможность предсказания «ответа» на медикаментозную терапию на основе изучения генома данного лица. Ановуляция является наиболее частой причиной бесплодия, при этом исходы лечения часто являются непредсказуемыми.  Целью данного обзора литературных данных  было изучение следующего вопроса, каким образом генетическая вариабельность может повлиять на активность ферментов, метаболизирующих лекарственные средства, веществ, обеспечивающих «транспортную» функцию, экспрессию рецепторов и  на результаты лечения, в целом, с помощью средств, применяющихся для индукции овуляции. 


ВЛЯЕТСЯ ЛИ ЭКСПРЕССИЯ АРОМАТАЗ В ЭНДОМЕТРИИ ПРИЧИНОЙ ЭНДОМЕТРИОЗА И СВЯЗАННОГО С НИМ ЭБЕСПЛОДИЯ?

IS AROMATASE EXPRESSION IN THE ENDOMETRIUM THE CAUSE OF ENDOMETRIOSIS AND RELATED INFERTILITY?
Hugo Maia Jr., Julio Casoy and Jorge Valente Filho

Экспрессия ароматаз в эндометрии, по-видимому, играет ключевую роль в развитии эндометриоидных поражений. Поскольку медиаторы воспаления, такие как простагландин E2, активируют ароматазы в стромальных клетках эндометрия, было высказано предположение, что  развитие воспаления в результате поступления ароматаза-позитивных клеток в брюшную полость будет активировать локальное образование эстрогенов, что, в свою очередь,  стимулирует развитие эндометриоидных поражений посредством подавления фагоцитоза макрофагами. Экспрессия ароматаз в  эндометрии затрудняет нидацию плодного яйца, что ведет к бесплодию. Такие прогестины, как гестоден и даназол являются мощными ингибиторами экспрессии ароматаз, поэтому воздействие вагинального кольца с даназолом в дозаз, не оказывающих блокирующего влияния на овуляцию коррелирует с повышением частоты наступления беременности у пациенток с тяжелым эндометриозом без хирургического лечения. Локальный эффект на эндометрий, направленный на подавление экспрессии ароматаз, возможно, является одним из механизмов влияния влагалищного кольца с даназолом. 
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