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Менструальная тазовая боль – одна из распространенных 
причин обращения к гинекологу, которая трактуется 
и как самостоятельное состояние (идиопатическая дисменорея), 
и как симптом ряда заболеваний. Болевой синдром ассоциируется 
с воспалением, а у женщин боль и воспаление поддерживаются 
эстрогенами, что повышает риск формирования хронической 
тазовой боли с развитием периферической и центральной 
сенситизации нервной системы. Длительная персистенция тазовой 
боли вне зависимости от пускового фактора может привести 
к появлению и прогрессии эндометриоза, суть которого составляет 
хроническое эстроген-зависимое воспаление. Таким образом, 
актуальность проблемы дисменореи и путей ее преодоления 
определяется не только снижением качества жизни в результате 
ежемесячной тазовой боли, но и необходимостью профилактики 
развития синдрома хронической тазовой боли и эндометриоза. 
В терапии боли широко используются нестероидные 
противовоспалительные препараты, действие которых реализуется 
путем снижения синтеза медиаторов воспаления простагландинов. 
В статье рассмотрены патогенез менструальной боли, механизмы 
обезболивающего действия нестероидных противовоспалительных 
препаратов и возможности их применения при первичной 
или вторичной дисменорее. 
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Эксперты Между народ-
ной ассоциации по  изу-
чению боли определяют 

боль как «неприятное ощуще-
ние и  эмоцио нальное пережи-
вание, связанное с  реальным 
или потенциальным поврежде-
нием тканей или описываемое 
в  терминах такого поврежде-
ния». Необходимый для защи-
ты организма болевой сигнал 
сообщает в  центральную нерв-
ную систему о  повреждениях 
целостности тканей, опасности 
дальнейших нарушений и  со-
провождается психоэмоцио-
нальной реакцией, стимулирую-
щей к действиям, направленным 
на устранение причины негатив-
ного ощущения.
Боль формируется периферичес-
кими и центральными механиз-
мами [1]. Выделяют невропати-
ческую и  ноцицептивную боль. 
Невропатическа я возникает 
вследствие поражения собствен-
но нервной системы. Ноцицеп-
тивная боль реализуется через 
активацию рецепторов различ-
ными стимулами, исходящими 
из других тканей. Болевые рецеп-
торы (ноцицепторы) представ-
ляют собой свободные нервные 
окончания и  сложные рецепто-
ры боли. Сигналы соматических 
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структур, в  том числе матки, 
мочевого пузыря, влагалища 
и мышц тазового дна, восприни-
мают недифференцированные 
нервные окончания миелинизи-
рованных А-дельта-волокон и не-
миелинизированных С-волокон, 
отвечающих на  механические, 
химические (биогенные амины, 
ионы, гидроперекиси и др.) и тер-
мальные стимулы. 
Брюшина содержит три кате-
гории ноцицепторов, которые 
действуют исключительно через 
симпатическую нервную систе-
му. Висцеральные ноцицепторы 
не  реагируют на  стимулы, свя-
занные с прямым повреждением, 
но чувствительны к напряжению, 
растяжению, ишемии и воспале-
нию. Провоспалительные цитоки-
ны, хемокины, продукты иммуно-
компетентных клеток реализуют 
влияние как непосредственно 
воспалительной болевой реакци-
ей, так и опосредованно повыше-

нием болевой чувствительности 
нейронов. 
Преобразовываясь в  натрий-ка-
лиевых каналах в электрический 
импульс, соматические стимулы 
передаются в виде волны деполя-
ризации вдоль афферентных сен-
сорных нейронов и инициируют 
выброс нейротрансмиттеров 
в синапсах с нейронами второго 
порядка, расположенными в дор-
сальном роге спинного мозга. 
Среди нейронов второго порядка 
выделяют низкопороговые меха-
норецепторы, высокопороговые 
ноцицепторы и  нейроны широ-
кого динамического диапазона 
(Wide Dynamic Range – WDR-ней-
роны), представленные А-дельта-, 
частично А-бета- и С-волокнами. 
С  ноцицепторами на  всех уров-
нях передачи болевого сигнала 
взаимодействуют биологически 
активные вещества, самосто-
ятельно не  вызывающие боль, 
но сенсибилизирующие нервные 

окончания. Болевые трансмитте-
ры включают обширную  группу 
веществ, в которую входят каль-
цитонин-ген-связанный пептид, 
субстанция Р, гистамин, проста-
гландины и брадикинин. 
Поскольку часть трансмиттеров 
боли являются медиаторами вос-
паления, данная патофизиологи-
ческая реакция оказывается за-
действованной в генезе не только 
висцеральной, но и соматической 
боли, что закономерно происте-
кает из  необходимости активи-
ровать воспалительный каскад 
в  ответ на  повреждение. Среди 
медиаторов воспаления ключе-
вую роль в патофизиологии боли 
играют эйкозаноиды (проста-
гландины, тромбоксаны и  лей-
котриены). Индуцированный 
иммунными клетками и  цито-
кинами синтез простагландинов 
был продемонстрирован в  раз-
личных тканях, включая нервную 
систему.
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Характеристика изоферментов ЦОГ-1 и ЦОГ-2

Характеристика ЦОГ-1 ЦОГ-2

Генный локус Девятая хромосома Первая хромосома

Размер гена 22 тыс. пар нуклеотидов 8,3 тыс. пар нуклеотидов

Регуляция экспрессии гена Конститутивная 
(ген «домашнего хозяйства») 

Индуцируемая

Активация экспрессии гена Может возрастать в 2–4 раза Может возрастать в 10–50 раз

мРНК индуцируется:
 ■ интерлейкин 1
 ■ липополисахарид
 ■ глюкокортикостероиды



–





Распределение в тканях Конститутивно экспрессирован 
в большинстве тканей, например 
почках, брюшной полости, эндотелии 
сосудов

Исходно экспрессирован в яичниках, 
матке, спинном мозге, почках, 
хрящах, костях

Физиологические функции Гомеостаз
Защита слизистых 
Агрегация тромбоцитов 
Почечный кровоток

Адаптация
Функции почек 
Заживление язв/ран 
Защита сосудов 
Костный метаболизм 
Женская репродукция

Патофизиологические функции – Боль, воспаление 
Повышенная температура 
Ишемия 
(центральная нервная система) 
Рак 
Болезнь Альцгеймера
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Эйкозаноиды вырабатываются 
из  арахидоновой кислоты в  ре-
зультате активации липооксиге-
наза-зависимого или циклоок-
сигеназа (ЦОГ)-зависимого пути 
биотрансформации. Фермент 
ЦОГ катализирует синтез проста-
гландина Н2 – предшественника 
биологически активных проста-
гландинов и тромбоксанов. Выде-
лены и изучены два изофермента 
ЦОГ, а именно ЦОГ-1 и ЦОГ-2, го-
мологичность последователь-
ности аминокислот которых 
составляет примерно 60%. Опи-
сан также третий изофермент 
(ЦОГ-3), активность которого 
зависит от процессов гликозили-
рования. ЦОГ-1 и ЦОГ-2 различа-
ются по характеристикам, в том 
числе по распределению в тканях 
и  регуляции экспрессии  генов 
(таблица). ЦОГ-1 – конститутив-
ная изоформа, она постоянно 
экспрессируется в  нормальных 
тканях и определяет синтез «фи-
зиологических» простагланди-
нов, которые участвуют в  регу-
ляции клеточного  гомеостаза. 
ЦОГ-2 активируется физически-
ми, химическими, биологичес-
кими веществами, воспалитель-
ными стимулами и  запускает 
процесс высвобождения «вос-
палительных» простагландинов. 
Среди гормонов мощным стиму-
лятором экспрессии ЦОГ-2 явля-
ется эстрадиол.
Активность ноцицепторов опре-
деляет ряд факторов, среди кото-
рых большое значение имеет экс-
прессия фактора роста нервов. 
Она зависит от эстрогенной сти-
муляции и экспрессии гена WT1, 
обеспечивающего в числе прочих 
функций нейрональное разви-
тие [2]. Увеличение продукции 
фактора роста нервов приводит 
к повышению количества рецеп-
торов, аффилированных с демие-
линизированными С-волокнами, 
и  периферической сенсибили-
зации. Отвечают на  эстрогены 
и  нейроны  ганглиев дорсально-
го рога, в которых представлены 
оба типа рецепторов эстрадиола 
[3]. Именно поэтому эстрогенную 
стимуляцию считают возмож-
ным фактором повышения бо-

левой чувствительности, наряду 
с генетической предрасположен-
ностью к  избыточной реакции 
на боль. 
Именно тазовая боль обнаружи-
вает максимальные  гендерные 
различия, что позволяет рас-
сматривать ее почти как исклю-
чительно женскую проблему [4]. 
Гинекологическая заболевае-
мость, связанная с болевым сим-
птомом, неуклонно повышается. 
Например, среди девочек и деву-
шек в РФ частота тазовых болей 
увеличилась в 1,5 раза при общем 
росте  гинекологической патоло-
гии с 30,8 до 44,2% [5]. 
Среди типов тазовой боли вы-
деляют дисменорею, диспаре-
унию и собственно тазовую боль, 
не  связанную с  менструацией 
или половым актом. Среди пер-
вичных причин тазовых болей 
в  основном  гинекологические 
заболевания:
 ■ эндометриоз;
 ■ злокачественные новообразо-

вания половых органов;
 ■ синдром послеоперационной куль-

ти (остатка) яичника;
 ■ синдром оставленных пос-

ле гистерэктомии яичников;
 ■ синдром тазовой конгестии (пол-

нокровие тазовых органов);
 ■ воспалительные заболевания ор-

ганов малого таза;
 ■ туберкулезный сальпингит;
 ■ спаечный процесс в малом тазу;
 ■ кистозная доброкачественная 

мезотелиома;
 ■ лейомиома;
 ■ послеоперационные жидкост-

ные образования брюшной 
полости воспалительного и не-
воспалительного генеза;

 ■ аденомиоз;
 ■ идиопатическая дисменорея; 
 ■ овуляторные боли;
 ■ неэндометриоидные кисты при-

датков матки;
 ■ атрезия цервикального канала;
 ■ внематочная беременность;
 ■ хронический эндометрит;
 ■ полипы эндометрия и эндоцер-

викса;
 ■ эндосальпингоз (дистопия эпи-

телия маточных труб);
 ■ внутриматочная спираль;
 ■ пролапс гениталий.

Однако следует помнить о том, 
что урологические, кишечные, 
неврологические и  психические 
болезни также могут становиться 
причиной тазовой боли.
Дисменорея (болезненные спас-
тические сокращения миомет-
рия во время менструации), 
несомненно, наиболее частый 
из  болевых симптомов у  жен-
щин репродуктивного возраста 
[6]. Нередко менструальную боль 
сопровождают вегетативные ре-
акции в виде тошноты, отрыжки, 
икоты, рвоты, озноба, ощущения 
жара, потливости,  гипертер-
мии, сухости во рту,  головной 
боли, учащенного мочеиспус-
кания, вздутия живота, диареи, 
обморочных состояний. Иногда 
возникают и психические пове-
денческие нарушения: раздражи-
тельность, депрессия, инсомния, 
анорексия, булимия, неперено-
симость запахов, извращение 
вкуса. При тяжелой дисменорее 
развивается астения, снижают-
ся память и работоспособность. 
Одна из  сопутствующих жалоб 
может стать ведущим симптомом 
в клинической картине, при этом 
боль уйдет на второй план. 
Происхождение дисменореи свя-
зано с нарушением сократитель-
ной деятельности миометрия [6]. 
В  физиологических и  патологи-
ческих условиях в  любой мы-
шечной ткани сокращение мио-
цита инициируется стимулами, 
которые вызывают повышение 
концентрации ионов кальция 
в  цитозоле. Уровень внутрикле-
точного Са2+ регулируется пе-
ремещением свободных ионов 
кальция по кальциевым каналам, 
в  том числе путем регуляции 
через циклические нуклеотиды – 
циклический аденозинмонофос-
фат (цАМФ) и циклический гуа-
нозинмонофосфат (цГМФ). Рост 
концентрации цАМФ активирует 
выход Са2+ из клетки и его внут-
риклеточное депонирование, что 
приводит к  релаксации. Кроме 
того, цАМФ способствует редук-
ции аффинности киназы легких 
цепей миозина к Са2+-калмодули-
новому комплексу, а инактивация 
киназы легких цепей миозина, не-
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обходимой для фосфорилирова-
ния миозина, поддерживает мы-
шечное расслабление.
Разнообразные причины, реп-
рессирующие цАМФ, вызывают 
увеличение внутриклеточной 
концентрации Са2+ и  спасти-
ческие сокращения мышц, по-
лучившие в  англоязычной ли-
тературе название «крампи». 
Следствием маточных крампи 
становится нарушение крово-
тока и  ишемии, в  результате 
чего накапливаются продукты 
анаэробного метаболизма, сти-
мулирующие С-тип ноцицепто-
ров и  в то же время выработку 
простагландинов. Альгогенные 
субстанции и  трансмиттеры 
боли, раздражая нервные окон-
чания, формируют устойчивый 
афферентный болевой импульс. 
Увеличение продукции проста-
гландина F2-альфа ведет к повы-
шению концентрации свободно-
го кальция в цитоплазме клеток, 
что стимулирует дополнитель-
ные маточные сокращения. На-
копление в  тканях ионов калия 
и высвобождение Са2+ также свя-
зано с повышением чувствитель-
ности к медиаторам боли. 
Необходимо отметить, что вы-
сокий уровень простагландинов 
может быть первичной причиной 
крампи при идиопатической дис-
менорее [7]. На образование про-
стагландинов влияют колебания 
содержания гормонов в пределах 
менструального цикла. Эстради-
ол экспрессирует ЦОГ-2, повышая 
синтез простагландинов, который 
сохраняется на  высоком уровне 
вплоть до середины лютеиновой 
фазы. После имплантации плод-
ного яйца прогрессивно повы-
шающиеся уровни прогестерона 
подавляют продукцию проста-
гландинов. Если беременность 
не  наступает, существенное по-
вышение синтеза простагланди-
нов, физиологически направлен-
ное на  обеспечение  гемостаза, 
инициируется резким снижени-
ем уровней половых стероидов 
в  исходе овуляторного менстру-
ального цикла и совпадает с на-
чалом отторжения эндометрия. 
Соп у тству ющее у величение 

концентрации простагландинов 
в  различных тканях и  органах 
может провоцировать развитие 
симптомов, сопровождающих 
менструальную боль.
Распространенность дисменореи 
в популяции варьируется между 
16 и  91% [8]. Широкий разброс 
обусловлен включением в  эпи-
демиологические исследования 
данных, полученных в  резуль-
тате опроса. Однако разделить 
физиологическое ощ у щение 
дискомфорта (маточные сокра-
щения и  повышенный синтез 
простагландинов в  первые дни 
менструального кровотечения  – 
нормальное событие) и  патоло-
гическую менструальную боль 
не всегда легко. Кроме того, в об-
щественном сознании сформиро-
вано отрицательное отношение 
к  менструации. Эмоционально 
негативная окраска нередко ста-
новится причиной аггравации 
сопровождающего менструацию 
дискомфорта, и  женщина, осо-
бенно в  юные  годы, склонна на-
зывать болью то, что на  самом 
деле таковой не является. В этом 
кроется причина непомерно вы-
сокой оценки распространеннос-
ти дисменореи. 
Патологической менструальной 
болью, выходящей за рамки до-
пустимого дискомфортного со-
стояния, считается боль, которая 
продолжается более суток либо 
при меньшей продолжитель-
ности нарушает качество жизни 
настолько, что женщина вынуж-
дена ограничивать повседнев-
ную активность или принимать 
обезболивающие средства. Су-
щественную выраженность менс-
труальной боли отмечают 2–29% 
женщин репродуктивного воз-
раста [8]. 
Большинство наблюдений менс-
труальной боли у  молодых жен-
щин представлено первичной 
идиопатической дисменореей 
[6]. Ее патогенез связывают с не-
зрелостью центральной нервной 
системы и  нарушением соотно-
шения гормонов задней доли ги-
пофиза  – окситоцина и  ва-
зопрессина. Возрастание уровня 
вазопрессина в  предменстру-

альный период, установленное 
у женщин с дисменореей, может 
приводить к  нарушению ритма 
маточных сокращений и  разви-
тию крампи.
Вторичная дисменорея возникает 
как симптом  гинекологического 
заболевания, например воспа-
лительного заболевания органов 
малого таза или эндометриоза. 
Причем термин «вторичная» 
в контексте заболевания, поража-
ющего тазовую брюшину, такого 
как эндометриоз, надо понимать 
в  прямом смысле слова. Висце-
ральная боль при эндометриозе 
не имеет ничего общего с маточ-
ными крампи, составляющими 
суть дисменореи. Но  усиленный 
синтез медиаторов воспаления, 
в  первую очередь простаглан-
динов, создает предпосылки для 
чрезмерных мышечных сокраще-
ний, сенсибилизации ноцицепто-
ров, накопления внутриклеточ-
ного Са2+, то есть запускает те же 
механизмы, которые обусловли-
вают развитие первичной дисме-
нореи. Различия, однако, сущест-
вуют, и они связаны с тем, что при 
эндометриозе, воспалительных 
заболеваниях органов малого таза 
и других патологических процес-
сах, затрагивающих брюшину, 
первичные стимулы действу-
ют через висцеральные болевые 
рецепторы. 
По этой причине вторичная дис-
менорея выходит за временные 
рамки, определенные для нор-
мального отторжения эндомет-
рия. Тазовая боль, исходно обус-
ловленная маточными крампи 
и чрезмерным синтезом проста-
гландинов, функционально на-
правленными на  скорейшее от-
торжение эндометрия, не  может 
предварять начало менструации 
или продолжаться после ее окон-
чания. На  отторжение эндомет-
рия уходит максимум трое суток, 
поэтому рамки идиопатической 
дисменореи ограничиваются 
началом менструального крово-
течения и  72 часами продолжи-
тельности болевого симптома. 
Выход за эти пределы заставляет 
предполагать «тяжелую дисмено-
рею» – состояние, с высокой долей 
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вероятности имеющее вторич-
ное происхождение и требующее 
более тщательного обследования 
и наблюдения. Необходимо также 
отметить возможную разницу 
в  качественной характеристике 
боли: первичная дисменорея опи-
сывается как четко локализован-
ные схваткообразные боли в про-
екции матки, тогда как вторичная 
дисменорея имеет более разнооб-
разную и более «размытую» кар-
тину субъективной оценки.
Разные способы проведения сома-
тического и висцерального боле-
вого сигнала приводят к тому, что 
соматическая боль хорошо лока-
лизуется и пациент конкретно со-
общает о предмете своего беспо-
койства, а висцеральная боль без 
прямой проекции в  коре  голов-
ного мозга воспринимается как 
не имеющая очерченного место-
положения. Однако при исходно 
висцеральной боли висцеро-со-
матический рефлекс может при-
водить к формированию фокуса 
раздражения в мышцах нижних 
отделов живота и  тазового дна 
[9]. Импульсы симпатических эф-
ферентов вызывают повторные 
сокращения мышечных волокон 
с  формированием триггерных 
точек и обусловливают персистен-
цию локальной боли даже после 
устранения ее первичной причи-
ны. Опосредованные висцеро-со-
матическим рефлексом факторы, 
повреждающие мышцу, облег-
чают выделение ацетилхолина 
в концевых пластинах моторных 
аксонов в  активных триггерных 
точках в период мышечного рас-
слабления. Возникает деполяри-
зация мышечных волокон, из-
меняется локальный ток ионов 
кальция в  саркоплазматическом 
ретикулуме, вследствие чего фор-
мируется устойчивый мышечный 
спазм и увеличивается потребле-
ние энергии. Энергообеспечение 
при этом затруднено из-за ком-
прессии близлежащих сосудов, 
что влечет за собой нарушение 
работы «кальциевой помпы», от-
ветственной за поступление Са2+ 
в сарколемму и также способной 
инициировать выброс альгоген-
ных субстанций, сенсибилизиру-

ющих вегетативные и сенсорные 
окончания. В результате воспале-
ния и действия висцеро-сомати-
ческого рефлекса к висцеральной 
боли присоединяется соматичес-
кая боль и клиническая симпто-
матика приобретает характер тя-
желой дисменореи. 
Вместе с тем первичная идиопа-
тическая дисменорея может пе-
рерасти в  тяжелую дисменорею 
и  заложить основу для форми-
рования эндометриоза. Воспали-
тельная среда, регулярно моде-
лируемая простагландинами во 
время менструации, сопровожда-
ющейся дисменореей, создает хо-
рошие условия для инвазии рет-
роградно занесенных в брюшную 
полость эндометриальных кле-
ток. При  генетической предрас-
положенности, обусловливающей 
«агрессивное» поведение эндо-
метриальных клеток при «вялом» 
ответе системного иммунитета, 
на фоне избыточного воспаления 
[10, 11] и активного неоангиогене-
за [12] у  10–20% женщин заброс 
менструальной крови в брюшную 
полость, метаплазия целомичес-
кого эпителия или иное проник-
новение эндометриальных клеток 
в  чужие ткани [13] завершается 
эндометриозом. Кроме того, даже 
относительно небольшая, перено-
симая, но постоянная или часто 
повторяющаяся боль несет в себе 
угрозу дезадаптации, истощения 
ресурсов центральной нервной 
системы и развития устойчивого 
патологического состояния, для 
которого боль становится одним 
из  компонентов динамического 
равновесия,  – хронического бо-
левого синдрома. Хроническая 
тазовая боль определяется как 
боль в  нижних отделах живо-
та и  спины, продолжающаяся 
не  менее двух недель каждого 
месяца в  течение шести и  более 
месяцев [1]. Она формируется 
в  течение разного по  протяжен-
ности, но относительно длитель-
ного периода времени вследствие 
периферической и  центральной 
сенситизации нервной системы. 
Периферическая сенситизация 
берет начало от нейровоспаления, 
приводящего к аномальному или 

избыточному функционирова-
нию нервных окончаний. Важно 
отметить, что любой орган мало-
го таза может стать источником 
аномального сигнала, вовлекая 
в  нейровоспаление весь регион 
с  помощью эстрогенов, модули-
рующих через нейроны дорсаль-
ного рога висцеро-висцеральную 
перекрестну ю сенситизацию 
[14]. Нейровоспаление приводит 
к  повреждению периферичес-
кой нервной ткани. В результате 
в большей степени утрачиваются 
мелкие С-волокна, а не крупные 
А-бета-волокна, которые замеща-
ют вакантные места в желатиноз-
ной субстанции спинного мозга. 
Это влечет за собой развитие 
аллодинии, при которой небо-
левые сигналы ощущаются как 
болевые, например нормальные 
маточные сокращения как резко 
болезненные. 
Дисменорея как вариант аллоди-
нии носит вторичный характер 
и  чаще наблюдается у  женщин, 
имеющих первично  гинекологи-
ческие заболевания [15]. Одновре-
менно после активации обычно 
невозбудимых полимодальных 
рецепторов («молчащих рецеп-
торов») и  их перехода в  легко-
возбудимое состояние формиру-
ется  гипералгезия, при которой 
в качестве боли воспринимаются 
подпороговые болевые сигналы. 
Центральная сенситизация отра-
жает изменения в  центральной 
нервной системе, модулирующие 
боль. Медиатором этих измене-
ний являются WDR-нейроны. 
Подвергающиеся постоянным 
атакам болевых стимулов нейро-
ны спинальной сенсорной петли 
раздражаются, что облегчает 
выброс ноцицептивных нейро-
трансмиттеров, снижающих 
порог синаптической активации, 
и  приводит к  формированию 
аномальных сипапсов. В резуль-
тате WDR-нейроны распростра-
няются по различным областям 
дорсального рога в ответ на по-
вреждение или нейровоспаление. 
Дополнительный вклад в  цент-
ральную сенситизацию вносит 
активация молчащих синапсов 
дорсального рога и глии. Благо-
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даря центральной сенситизации 
болевая зона выходит за пределы 
первичного очага повреждения, 
то есть формируется зона отра-
женной боли. 
Аффективная реализация боли 
проводится нейротрансмиттера-
ми и  включает сигналы из  раз-
личных областей головного мозга 
(таламуса, гипоталамуса, ретику-
лярной формации, продолгова-
того и среднего мозга, лимбичес-
ких структур). Модуляция боли, 
приводящая к  ее уменьшению, 
осуществляется опиоидами, гам-
ма-аминомасляной кислотой, 
нейрокинином 1 и норэпинефри-
ном. Нарушенная активность 
антиноцицептивной системы иг-
рает важную роль в  сохранении 
статуса хронической боли и слу-
жит механизмом формирования 
поведенческих, эмоциональных 
расстройств, тревоги и депрессии. 
Связь депрессии и  хронической 
боли, вероятно, обусловлена не-
достаточностью церебральных 
серотонинергических систем. 
В  то же время депрессия и  боль 
поддерживают друг друга: стресс, 
негативные эмоции повышают 
восприимчивость человека к боли 
[15], а наличие хронической боли, 
особенно при неизвестности ее 
происхождения, становится до-
полнительным стрессором для 
женщины [16]. Следует отметить, 
что высокий уровень стресса счи-
тается фактором риска дисмено-
реи [8].
Нарушение качества жизни, ве-
роятность развития синдро-
ма хронической тазовой боли, 
риск  эндометриоза обосновыва-
ют необходимость своевремен-
ного лечения женщин с дисмено-
реей. При этом основной задачей 
терапии становится адекватное 
обезболивание, предполагающее 
три направления воздействия: 
блокада восприятия и  распро-
странения болевого импульса 

ноцицепторами (периферическая 
десенситизация), изменение вос-
приятия ноцицептивного сигна-
ла мозгом (центральная десенси-
тизация), повышение активности 
антиноцицептивной системы. 
Периферическая десенситизация 
осуществляется применением 
нестероидных противовоспа-
лительных препаратов (НПВП), 
пригодных для любой степени 
выраженности болевых ощуще-
ний  – от  легкой тазовой боли 
(монотерапия НПВП) до тяжело-
го болевого синдрома (в составе 
комплексной терапии) [17].
Лекарственные средства  группы 
НПВП оказывают противовос-
палительный и  анальгезирую-
щий эффект, ингибируя синтез 
простагландинов и тромбоксана 
с помощью подавления активно-
сти ЦОГ, и  дополнительно реа-
лизуют такие периферические 
механизмы, как модуляция мем-
бранных рецепторов, переносчи-
ков сигнала и медиаторов, влияют 
на «каскад воспаления». Сходное 
взаимодействие НПВП с клеточ-
ными мембранами в центральной 
нервной системе позволяет пред-
положить и эффект центральной 
десенситизации. 
Эффективность применения 
НПВП в  терапии дисменореи 
оценивалась во многих рабо-
тах [7, 18–20]. Систематический 
обзор двойных слепых рандо-
мизированных контролируемых 
исследований показал достовер-
ный анальгезирующий эффект 
НПВП по  сравнению с  плацебо 
при отношении шансов (ОШ) 
4,50 и  95%-ном доверительном 
интервале (ДИ) 3,85–5,27 без су-
щественной разницы между отде-
льными представителями  груп-
пы [7]. Кроме того, применение 
НПВП достоверно редуцировало 
уровень негативного влияния 
первичной дисменореи на  пов-
седневную активность (ОШ 0,32; 

95% ДИ 0,21–0,50) и  сокращало 
частоту отсутствия на работе или 
в  учебном заведении (ОШ  0,18; 
95% ДИ 0,10–0,32) по сравнению 
с плацебо. Авторы более поздне-
го систематизированного обзора, 
посвященного изучению эффек-
тивности различных методов те-
рапии менструальной боли, также 
сделали заключение в  пользу 
применения НПВП при уме-
ренной и  тяжелой тазовой боли 
у  женщин с  первичной дисме-
нореей [21]. Следует упомянуть, 
что в обзоре положительно, хотя 
и на основе меньшей доказатель-
ной базы оценивались эффек-
ты комбинированных оральных 
контрацептивов и однократного 
приема аспирина, а в отношении 
использования парацетамола 
и внутриматочных прогестаген-
высвобождающих систем убеди-
тельных данных по  эффектив-
ности получено не было.
Применение НПВП, мишени ко-
торых локализуются во всех тка-
нях организма, приносит облег-
чение при любых болевых и даже 
неболевых симптомах, в  генезе 
которых участвует воспаление 
[22]. Вторичная дисменорея при 
воспалительных заболеваниях 
органов малого таза, эндометри-
озе и миоме матке не исключение 
[23]. Рекомендуется использовать 
НПВП при ассоциированной 
с эндометриозом боли и в качест-
ве монотерапии, если примене-
ние  гормональных препаратов 
почему-либо невозможно. Еще 
более распространена практика 
назначения НПВП на старте гор-
мональной терапии для более 
быстрого купирования болевого 
синдрома. Таким образом, любые 
виды дисменореи расцениваются 
как показания к назначению дан-
ной группы лекарственных пре-
паратов, влияющих на основной 
патофизиологический механизм 
возникновения боли.  
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Menstrual pelvic pain is one of the o� en causes of referring to a gynecologist, which is interpreted 
as an independent state (idiopathic dysmenorrhea), and as a symptom of a number of diseases. Pain 
syndrome is associated with in� ammation, but in women, pain and in� ammation are supported by estrogen, 
which increases the risk of chronic pelvic pain with the development of peripheral and central nervous system 
sensitization. Long-term persistence of pelvic pain, which arose for any reason, can cause the appearance 
and progression of endometriosis, which essence is chronic estrogen-dependent in� ammation. � us, the relevance 
of the problem of dysmenorrhea and ways to overcome are being determined not only by a decrease in the quality 
of life as a result of monthly pelvic pain, but also by the prevention of the development of chronic pelvic 
pain syndrome and endometriosis. In pain therapy, non-steroidal anti-in� ammatory drugs are widely used, 
the e� ect of which is being carried out by reducing the synthesis of in� ammatory mediators prostaglandins. 
� e review considers the pathogenesis of menstrual pain, the mechanisms of analgesic action of non-steroidal 
anti-in� ammatory drugs and the possibility of their use in primary or secondary dysmenorrhea. 
Key words: pelvic pain, in� ammation, prostaglandins, dysmenorrhea, idiopathic dysmenorrhea, endometriosis, 
chronic pelvic pain, nonsteroidal anti-in� ammatory drugs
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