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Резюме
В оглядовій статті наведено результати аналізу літературних джерел щодо лікування дисменореї. 
Первинна дисменорея є порівняно частим порушенням менструальної функції у підлітків і молодих 
жінок. Досліджено причини її виникнення, класифікацію та лікування. Акцент зроблено на 
фармакотерапії гінекологічного болю.
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Дисменорея  — циклічний патологічний про-
цес, що проявляється болями внизу живота 
в  дні менструації та супроводжується комплек-
сом вегетативних, обмінно-ендокринних, емо-
ційно-психічних симптомів. Больовий синдром 
супроводжується розвитком вегетативних і  ве-
гетативно-судинних реакцій у вигляді нудоти, від-
рижки, гикавки, блювоти, ознобу, відчуття жару, 
пітливості, гіпертермії, сухості в роті, головного 
болю, частих сечовипускань, здуття живота, діа-
реї, непритомних станів тощо. Можуть виника-
ти емоційно-психічні порушення: дратівливість, 
анорексія, депресія, сонливість, безсоння, булі-
мія, непереносимість запахів, спотворення сма-
ку та ін. Сильний біль призводить до розвитку 
астенічного стану, знижує пам’ять і  працездат-
ність. Іноді провідним симптомом може бути одна 
з перерахованих скарг, яка турбує хвору більше, 
ніж біль [1, 2]. Дисменорея є однією із значущих 
проблем не тільки з медичної, але й із соціальної 
точки зору: больовий синдром — часта причина 
тимчасового зниження працездатності в жіночій 
популяції. За даними різних авторів, дисмено-

рея зустрічається у 9-80% жінок із менструаці-
ями. Це зумовлено різною оцінкою болю: у низці 
статистичних досліджень до дисменореї відно-
сять тільки ті випадки болю, коли вона знижує 
нормальний рівень активності жінки та вима-
гає лікарського втручання. Частота й структура 
дисменореї залежать від віку. Серед підлітків від 
10 до 20 років первинна дисменорея зустрічаєть-
ся, за різними даними, із частотою 45-90%, при-
чому частота підвищується з віком і досягає піку 
на 5-му році після менархе. Болючі менструації 
наявні як у  скаргах більшості пацієнток із гіне-
кологічною патологією, так і в молодих здорових 
жінок. Мабуть, менструальний біль можна наз-
вати найпоширенішим симптомом, однак він не 
завжди пов’язаний із серйозними патологічними 
причинами. Слід відрізняти дисменорею від зви-
чайних помірних болючих менструацій, які епізо-
дично трапляються практично в кожної жінки.

Дисменорея поділяється на первинну (I)  —  
спазматичну або функціональну та вторинну 
(II)  — органічну. До первинної дисменореї від-
носять тазовий біль, що виникає під час мен-
струації без патології органів малого таза. На © С.М. Мельников
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противагу цьому при вторинній дисменореї болі 
є наслідком будь-яких захворювань органів ма-
лого таза. Можливими причинами вторинної 
дисменореї можуть виявитися: зовнішній ге-
нітальний ендометріоз, запальні захворюван-
ня внутрішніх статевих органів, кісти яєчників, 
внутрішньоматкова контрацепція, аномалії роз-
витку матки й піхви, стеноз шийки матки, міома 
матки, поліпи ендометрія або ендоцервіксу, аде-
номіоз, варикоз тазових вен. Первинна дисме-
норея є порівняно частим порушенням менстру-
альної функції у  підлітків і  молодих жінок  [3]. 
У деяких жінок біль і психосоматичні реакції під 
час менструації виражені настільки сильно, що 
це призводить до повної втрати працездатності 
від кількох годин до 1-5 днів [4]. Тяжкість пере-
бігу дисменореї залежить від соціального стано-
вища, характеру та умов праці. Серед жінок, що 
займаються фізичною працею й спортсменок, 
частота та інтенсивність дисменореї є вищою, 
ніж у загальній популяції. Важливу роль відіграє 
спадковість: у 30% хворих матері страждали на 
дисменорею. Деякі дослідники відзначають, що 
виникненню дисменореї передують різні неспри-
ятливі чинники зовнішнього середовища на ор-
ганізм жінки (переохолодження, перегрівання, 
інфекційні захворювання), а також стресові си-
туації (фізичні та психічні травми, розумові й фі-
зичні перевантаження тощо). Усе перераховане 
змушує розглядати дисменорею не тільки як ме-
дичну, але й як серйозну соціальну проблему [3-
6]. Зазвичай захворювання розвивається через 
1,5-2 роки після менархе, коли з’являються пер-
ші овуляторні цикли. Ця закономірність вказує 
на можливу роль овуляції в  розвитку захворю-
вання. Болі, як правило, виникають у перші 4 год 
від початку менструації й тривають 24-48  год. 
Рідше біль з’являється за 1-2 дні до менструа-
ції й триває до 4 днів після її початку. Біль має 
переймоподібний характер, але може бути нию-
чим, розпираючим, що може ірадіювати в спину, 
вздовж внутрішніх поверхонь стегон, у  пряму 
кишку  [7, 21]. За ступенем тяжкості виділяють 
такі форми захворювання: легку, помірну, важ-
ку. Менструальний біль вважається легким, 
якщо наявний тільки в перший день менструації, 
не має супутніх системних проявів і не порушує 
звичайну активність жінки. Помірно вираже-
на дисменорея спостерігається протягом пер-
ших 2-3 днів менструації й часто поєднується із 
системними скаргами. Больовий синдром пору-
шує звичний спосіб життя пацієнтки, але рідко є 
причиною втрати працездатності або відмови від 
навчання. При тяжкій дисменореї спостерігаєть-
ся сильний біль під час менструації, який супро-
воджується обмінно-ендокринними та нейро-ве-
гетативними симптомами з повною втратою  
працездатності.

До відкриття простагландинів болючі мен-
струації пов’язували з  психосоматичними по-
рушеннями, що частково обумовлено частим 
розвитком при циклічному больовому синдро-
мі депресивних або тривожних станів [9]. У  се-
редині минулого століття була запропонована 
концепція про дисменорею як про результат 
зміни активності процесу відторгнення ендоме-
трія. Відображенням цієї активності є деякі ре-
човини, що виділяються менструальним ендо-
метрієм у кровотік. Незабаром були виділені та 
ідентифіковані простагландини Е2 і F2α. Високий 
рівень цих речовин у менструальній крові, ендо-
метрії, міометрії та системному кровотоці або ж 
збільшення відношення ПГF2α/ПГЕ2 виявля-
ються в  жінок із дисменореєю. Разом із лейко-
трієнами простагландини відносяться до класу 
ейкосаноїдів і є похідними арахідонової кислоти. 
Простагландини відомі як потужні стимулятори 
скоротливої діяльності міометрія. ПГF2α воло-
діє при цьому властивостями вазоконстриктора, 
а  ПГЕ2  — вазодилататора. При високому рівні 
простагландинів збільшується скоротлива ак-
тивність матки, а  зміна відношення їх фракцій 
призводить до судинного спазму та локальної 
ішемії. У результаті виникає гіпоксія клітин, на-
копичення біологічно активних речовин, сенси-
білізація нервових закінчень до дії брадикінінів 
та інших медіаторів запалення, біль. У пацієнток 
із дисменореєю внутрішньоматковий тиск, амп-
літуда і частота маткових скорочень у 2-2,5 рази 
перевищують відповідні показники здорових жі-
нок [10, 11, 22].

Простагландини та лейкотрієни самі не здат-
ні викликати больовий імпульс, але вони потен-
ціюють активність справжніх медіаторів болю. 
Таким чином, біль при дисменореї має двояке по-
ходження: виникає в результаті маткових скоро-
чень і вторинної ішемії, а також у результаті під-
вищення чутливості тканин до медіаторів болю. 
Гіперпродукція простагландинів викликає крім 
болючих менструацій низку інших симптомів, зо-
крема головні болі, порушення моторики шлун-
ково-кишкового тракту. Патогенетично тяжкість 
дисменореї корелює з  тривалістю та множинні-
стю менструацій. Основа цього взаємозв’язку 
лежить в  особливостях дії простагландинів на 
регуляцію менструальної крововтрати. Механіз-
ми взаємозв’язку менструації, продукції простаг-
ландинів і  тазового болю до кінця не з’ясовані. 
Очевидно, що синтез простагландинів залежить 
від вмісту в ендометрії естрадіолу та прогестеро-
ну, а також від їх співвідношення. В експеримен-
ті показано, що максимальний рівень секреції 
ПГF2α спостерігається за наявності естрадіолу 
в кількості 0,3 нг/мл і прогестерону — 10 нг/мл. 
Збільшення вмісту гормонів або зміна їх спів-
відношення, так само як і  моновплив кожного 
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стероїду, не дозволяють досягти максимального 
рівня секреції ПГ. Встановлено також, що зни-
ження синтезу прогестерону жовтим тілом при-
зводить до руйнування лізосом ендометріальних 
клітин і  вивільнення фосфоліпази А2. Цей фер-
мент конвертує жирні кислоти в  арахідонову 
кислоту, яка одночасно є попередницею простаг-
ландинів (синтез опосередкований циклооксиге-
назою) і  лейкотрієнів (синтез опосередкований 
5-ліпоксигеназою). Таким чином, очевидно, що 
висока концентрація прогестерону в нормально-
му менструальному циклі є одним із чинників, що 
перешкоджають гіперпродукції простагландинів 
і формуванню дисменореї [8, 12, 13, 24].

Важливу етіологічну роль у  гіперактивності 
міометрія відіграє гормон задньої частки гіпофі-
за  — вазопресин. Ряд досліджень свідчить про 
збільшення рівня вазопресину в  перименстру-
альний період у жінок із дисменореєю. Порушен-
ня співвідношення окситоцин/вазопресин може 
призвести до дизритмії маткових скорочень. 
Поодинокі роботи описують сприятливий ефект 
короткодіючих антагоністів вазопресину на ви-
раженість больового синдрому при дисменореї. 
Нарешті, останнім часом з’являються публіка-
ції, в  яких дисменорея розглядається як прояв 
дисморфізму сполучної тканини, часто пов’яза-
ного з  вродженим або набутим дефіцитом вну-
трішньоклітинного магнію [14, 15, 23].

У хворих із дисменореєю спостерігаються по-
рушення ендокринних і  психовегетативних функ-
цій, що реалізуються структурами лімбіко-рети-
кулярного комплексу. В  їх основі лежать реакції, 
пов’язані з активацією адренергічної системи або 
зі зміною метаболізму серотоніну. У  свою чергу, 
причиною аномального функціонування адренер-
гічних або серотонінергічних структур прийнято 
вважати недостатність синтезу або рецепції ендор
фінів. Адренергічні реакції проявляються у вигляді 
головного болю за типом мігрені, нудоти, підви-
щення температури тіла з ознобом, відчуття жару, 
пітливості, появи червоних плям на шкірі грудей 
і шиї, болю в ділянці серця, тахіаритмії, слабкості, 
запаморочення, порушення роботи кишечника, 
прискореного сечовипускання. Характерні блі-
дість шкірних покривів, акроціаноз, розширення 
зіниць. Зустрічаються типові симпато-адреналові 
кризи. Зміни настрою виражаються підвищеною 
тривожністю, нав’язливими страхами; можливим 
розвитком депресії [16, 25, 26].

Порушення метаболізму серотоніну призво-
дить до посилення парасимпатичних впливів та 
інших реакцій на біль. Напади болю супроводжу-
ються блювотою, підвищенням слиновиділення, 
брадикардією, блідістю шкірних покривів, від-
чуттям нестачі повітря. Можливі судоми та не-
притомність, особливо в задушливих приміщен-
нях. Відзначаються зниження температури тіла й 

артеріального тиску, зниження працездатності, 
сонливість, звуження зіниць, поява пасивно-
оборонних поведінкових реакцій. Нейровегета-
тивні реакції можуть мати змішані риси, у  цих 
випадках вони перебігають особливо важко. На 
формування дисменореї, безумовно, впливають 
зовнішні чинники. Так, паління несприятливо 
відбивається на тяжкості захворювання навіть 
при мінімальній кількості випалених цигарок. 
Нездоровий спосіб життя, нехтування фізичними 
вправами підвищують ризик вираженої дисмено-
реї. Часто появі болючих менструацій передують 
повторні стресові ситуації, фізичне й психіч-
не перенапруження, що, ймовірно, призводить 
до зриву адаптаційних механізмів на рівні цен-
тральної нервової системи та зниження порогу 
больової чутливості. Важливе значення має не-
гативна оцінка менструації, особливо якщо ця 
оцінка висловлюється в сім’ї: дівчинка, яка знає 
про болючі менструації й живе поруч із дорослою 
жінкою, найбільш імовірно буде страждати на 
дисменорею незалежно від того, чи є вони роди-
чами [16, 17]. Таким чином, патогенез болю при 
первинній дисменореї у  своїй основі має гіпер-
продукцію простагландинів із можливим пору-
шенням їх співвідношення. Збільшенню секреції 
простагландинів сприяє недостатність концен-
трації прогестерону в  лютеїнову фазу менстру-
ального циклу. Формування больового синдрому 
завершується за участю вегетативної нервової 
системи, що робить свій внесок у різноманітність 
симптоматики супутніх скарг. Додаткові чинники 
розвитку дисменореї на сьогодні активно вивча-
ються. Як би не пояснювали різні теорії розвитку 
дисменорею, завжди необхідно враховувати те, 
що біль  — це інтеграційна функція, що скла-
дається з  таких компонентів, як відчуття, свідо-
мість, пам’ять, емоції, вегетативні, поведінкові 
та інші реакції, в  реалізації яких беруть участь 
складні системи жіночого організму, кора голов-
ного мозку, ретикулярна формація, лімбічна си-
стема тощо. Тому одне й те  ж саме сприйняття 
болю в різних жінок може бути різним. Вторинна 
дисменорея завжди пов’язана з  гінекологічною 
патологією. Її появі передує період нормальної 
менструальної функції. Частіше її провокують 
генітальний ендометріоз, інфекційно-запальні 
процеси органів малого таза (метроендометрит, 
сальпінгоофорит); міома та поліпи матки, спай-
кові процеси в  матці або в  порожнині малого 
таза. У  деяких випадках джерелом менструаль-
ного болю може бути внутрішньоматкова спі-
раль. Біль при ендометріозі може мати як ци-
клічний, так і ациклічний характер, посилюючись 
напередодні й під час менструації. Характерним є 
підвищення інтенсивності болю з часом. Залеж-
но від ступеня залучення в патологічний процес 
сусідніх органів (пряма кишка, сечовий міхур, 
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сечовід) можуть спостерігатися закрепи, дизу-
рія та інші симптоми. Болі можуть ірадіювати 
в  ділянку спини, у  крижі, куприк, пряму кишку, 
промежину. У  більшості досліджень не вдало-
ся встановити взаємозв’язок між інтенсивністю 
болю та ступенем тяжкості ендометріозу. Серед 
можливих механізмів виникнення болю в  паці-
єнток з  ендометріозом різної локалізації необ-
хідно відзначити наступні: місцеве запалення, 
вивільнення хімічних медіаторів болю, глибоке 
проникнення імплантатів у  тканини з  пошко-
дженням останніх, формування спайок, фіброзні 
зміни, скупчення крові в  ендометріоїдних імп-
лантатах. Гіперпродукція простагландинів є 
одним із супутників ендометріозу, що частково 
пояснює циклічний характер болю й дозволяє 
провести паралелі між цим органічним захворю-
ванням і первинною дисменореєю [18]. Хронічне 
запалення внутрішніх статевих органів призво-
дить до розвитку больового синдрому, зв’язок із 
менструаціями можливий у  випадках рецидиву-
вання запального процесу. У подібних ситуаціях 
біль виникає ближче до кінця або зразу ж після 
менструації та супроводжується іншими ознака-
ми запалення, у тому числі лихоманкою. Не ви-
ключено також виникнення передменструальних 
болів, інтенсивність яких знижується з початком 
менструації.

Оскільки вторинна дисменорея є лише одним 
із симптомів якого-небудь гінекологічного за-
хворювання, говорити про її ізольоване лікуван-
ня недоцільно. Лікування вторинної дисменореї 
здійснюється паралельно з  терапією основного 
захворювання. Звичайні знеболюючі препара-
ти при дисменореї вторинного генезу добре пе-
ремагають менструальні болі, а  всі інші засоби 
спрямовані на терапію їх причини. Оскільки 
в структурі гінекологічної захворюваності дівчат 
підліткового періоду первинна дисменорея по-
сідає лідируюче місце, переоцінити значущість 
лікування цієї патології неможливо. Згідно з да-
ними різних світових джерел, частота підліткової 
дисменореї варіює від 5 до 90%. Слід зазначити, 
що первинна дисменорея в  більшості випадків 
вказує на серйозні порушення у функціонуванні 
нервової, обмінної, ендокринної та психологічної 
сфер. Так, майже у  80% дівчат больовий напад 
поєднується з  блювотою, у  70%  — із діареєю. 
Кожна п’ята дівчина вказує на наявність вираже-
ного головного болю та запаморочення, що іноді 
провокують непритомність.

Лікування первинної дисменореї залежить від 
тяжкості больового синдрому. Через те, що серед 
основних причин первинної дисменореї лідирує 
порушення синтезу простагландинів, найчастіше 
застосовуються нестероїдні протизапальні засоби 
(НПЗЗ). Вони здатні пригнічувати надмірну секре-
цію простагландинів і знімати менструальний біль. 
Ці засоби призначають на період активного мен-
струального болю згідно із зазначеним лікарем до-
зуванням. При інтенсивному больовому синдромі 
НПЗЗ можна використовувати профілактично за 
три дні до початку чергової менструації [13, 21, 27].

Останніми роками обґрунтовано використову-
ють комбіновані препарати, до складу яких вклю-
чені антиспастичні та протибольові агенти. До та-
ких засобів належить відомий лікарям і пацієнтам 
Триган-Д. Триган-Д містить активні компоненти 
(в 1 таблетці): парацетамол — 500 мг, гідрохло-
рид дицикломіну  — 20  мг. Гідрохлорид дицикло-
міну — третинний амін зі слабкою неселективною 
М-холіноблокуючою та міотропноспазмолітичною 
дією. Він має антиспазматичний і антимускарино-
вий ефекти (розслаблює гладком’язові елементи 
стінок судин і  травного тракту), не має атропіно-
подібного ефекту. Парацетамол  — нестероїдний 
протизапальний засіб, діє в синергізмі з гідрохло-
ридом дицикломіну, підвищує його ефективність 
і прискорює знеболюючу дію. Згідно з інструкцією 
до медичного застосування, Триган-Д признача-
ють дорослим і підліткам із 12 років по 1-2 таблет-
ки 2-4 рази на добу. Приймати препарат слід за 15 
хвилин до їжі. Максимальна разова доза — 2 та-
блетки. Максимальна добова доза — 4 таблетки. 
Тривалість курсу лікування визначає лікар, але за-
звичай це не більше 5 днів.

Слід наголосити на тому, що, на відміну від 
монокомпонентних нестероїдних протизапальних 
засобів, Триган-Д завдяки дицикломіну має анти-
спастичний ефект [19]. Триган-Д, на відміну від 
міотропних спазмолітиків, завдяки парацетамолу 
має системну дію не тільки проти вісцерального, 
але й проти соматичного болю [20]. Важливим є 
й те, що Триган-Д вважається препаратом, який 
перевірений трьома поколіннями лікарів і  паці-
єнтів, адже він застосовується із 1979 року.

У комплексній терапії первинної дисменореї 
використовуються й немедикаментозні методи 
лікування: повноцінне харчування, правильний 
розподіл фізичного і  розумового навантаження, 
усунення стресових ситуацій.
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Treatment of dysmenorrhea: the focus on pharmacotherapy of the pelvic pain
S.M. Melnykov
Summary
The review article presents the results of the analysis of literature on the treatment of dysmenorrhea. Primary dysmenorrhea 
is relatively frequent menstrual dysfunction in adolescents and young women. The reasons for its occurrence, classification, 
and treatment are studied. The focus is made on pharmacotherapy of the pelvic pain.

Keywords: treatment, pelvic pain, dysmenorrhea.




