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исменорея: dys- (пороч-
ное) menos- (маточное)
rhoe (кровотечение). В
соответствии с Междуна-

родной классификацией бо-
лезней 10-го пересмотра ши-
роко используемый в отечест-
венной литературе и в практи-
ческом здравоохранении тер-
мин «альгоменорея» или «аль-
годисменорея», т.е. болезнен-
ные менструации, не связан-
ные с органическими наруше-
ниями, заменен на термин «ди-
сменорея». Согласно определе-
нию, под дисменореей подра-
зумевается нарушение менст-
руального цикла, основным
клиническим проявлением ко-
торого является болевой син-
дром, возникающий в день
менструации или за несколько
дней до ее начала и зачастую
продолжающийся весь период
менструации.

По данным разных авторов,
дисменорея встречается у
30–40% подростков и занимает
первое место среди причин от-
сутствия девочек на уроках [1,
2]. Она является наиболее час-
той причиной обращения де-
вушек к гинекологу. В структу-
ре подростковой гинекологи-
ческой заболеваемости дисме-
норея занимает одно из веду-
щих мест (5–10%), у учащихся
ПТУ и студенток частота забо-
левания достигает 17–22% [3]. В
настоящее время первичной
дисменореей страдает 15% (2
млн) американских девушек в
возрасте от 13 до 19 лет [4]. В
общей популяции первичная
дисменорея встречается от 8
до 80% [5].

Согласно современным ис-
следованиям, первичная дис-
менорея у молодых женщин яв-
ляется одним из симптомов
различных расстройств в гор-
мональной, половой и других
системах организма. При ана-
лизе было выявлено, что у 60%
имеются аномалии в развитии
соединительной ткани (дис-
плазия) [5]. Помимо болезнен-
ных менструаций, для диспла-

зии характерны сосудистые
нарушения в конечностях, ис-
кривления позвоночника, по-
хожие на сколиоз, плоскосто-
пие. Треть пациен>, жалующих-
ся на болезненные менструа-
ции, страдают близорукостью,
болями в желудке различной
интенсивности, что обусловле-
но недостаточным содержани-
ем магния в крови. Выявлена
высокая корреляция между ди-
сменореей и синдромом раз-
драженного кишечника, заклю-
чающегося в расстройстве мо-
торной и секреторной функ-
ции кишечника, преимущест-
венно толстой кишки, без стру-
ктурных изменений органа [4].

Само по себе понятие боли
заключается в развитии психо-
физиологических реакций ор-
ганизма, возникающих при не-
привычном раздражении чув-
ствительных нервных оконча-
ний, заложенных в органах и
тканях. Древние греки считали,
что нет лучше сторoжевого пса
здоровья, чем ощущение боли.
Следовательно, дисменорея яв-
ляется сигналом развивающих-
ся в системах организма нару-
шений, обеспечивающих и
контролирующих процесс от-
торжения эндометрия.

Клиническая картина дисме-
нореи представляет собой цик-
лический процесс, который со-
провождается болями в низу
живота в дни менструации. Ча-
сто боли сопровождаются об-
щей слабостью, тошнотой, рво-
той, головной болью и голово-
кружениями, отсутствием ап-
петита или, наоборот, повыше-
нием его, сухостью во рту и
слюнотечением, повышением
температуры с ознобами, а так-
же вздутием живота, ощущени-
ем «ватных» ног, обмороками и
т.д. Ведущим симптомом может
быть один из перечисленных
признаков клиники дисмено-
реи. Сильная боль вызывает ас-
тенические состояния, снижа-
ет память и работоспособ-
ность. Условно можно выде-
лить два типа первичной дис-

менореи в зависимости от ре-
акции организма на наступле-
ние менструации. Первый тип
обусловлен повышением адре-
налина, норадреналина и до-
фамина, носит название «адре-
нергический» и приводит к на-
рушению гормонального го-
меостаза. Второй тип обуслов-
лен повышением серотонина и
называется «парасимпатиче-
ский». В первом случае пациен-
ты предъявляют жалобы на по-
вышение температуры тела,
сильную головную боль, нали-
чие на коже лица и шеи крас-
ных пятен, запоры, тахикар-
дию. Замедляется кровоснаб-
жение в мелких сосудах, что ве-
дет к изменению цвета кожи:
кисти и стопы становятся си-
нюшными, а кожа лица и тела –
бледной. Больные данной фор-
мой дисменореи часто страда-
ют инсомнией (бессонница).
При втором варианте развития
дисменореи часто возникает
рвота, брадикардия, снижение
температуры тела, диарея. За-
частую пациенты предъявляют
жалобы на отечность, прибавку
массы тела накануне менструа-
ции, кожные аллергические
проявления [2, 5, 6].

Среди всех симптомов, при-
сущих дисменорее, выделяют 4
группы:

1.) эмоционально-психиче-
ские – раздражительность,
анорексия или булимия, де-
прессия, сонливость или бес-
сонница, извращение вкуса
и/или непереносимость запа-
хов и др.;

2.) вегетативные – тошнота,
отрыжка, икота, познаблива-
ние или ощущение жара, пот-
ливость и гипертермия, су-
хость во рту, частое мочеиспус-
кание, вздутие живота и др.;

3.) вегетативно-сосудистые –
обмороки, головная боль, голо-
вокружение, тахикардия или
брадикардия, боли в сердце,
которые могут сопровождаться
экстрасистолиями, похолода-
ние и чувство онемения рук и
ног, отеки век, лица и др.;
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4.) обменно-эндокринные –
проявляющиеся рвотой, ощу-
щением «ватных» ног, общей
резкой слабостью. Кроме этого
может беспокоить зуд кожи,
боли в суставах, отеки, поли-
урия и др.

Классических классифика-
ций, присущих многим нозо-
логиям, для дисменореи нет.
Выделяют первичную и вто-
ричную дисменорею. К пер-
вичной относится дисменорея
без патологических измене-
ний половых органов. Ко вто-
ричной – дисменорея, прояв-
ляющаяся болями в низу живо-
та во время менструаций
вследствие наличия гинеколо-
гических заболеваний (эндо-
метриоз, миома матки, воспа-
лительные заболевания орга-
нов малого таза, аномалии раз-
вития внутренних половых ор-
ганов, расширение пристеноч-
ных, тазовых вен и т.д.).

Проявления первичной дис-
менореи связывают с первыми
овуляторными циклами, кото-
рые возникают в подростко-
вом периоде через 1–3 года по-
сле менархе [7]. Для дисмено-
реи характерно прогрессиро-
вание заболевания: боли начи-
наются за 12 ч до менструации
и длятся от 2 до 48 ч, в отдель-
ных случаях до 72 ч или всю
менструацию (связано с дейст-
вием простагландинов, одним
из вероятных патогенетиче-
ских факторов возникновения
дисменореи). Боли носят весь-
ма различный характер: они
могут быть схваткообразные,
ноющие, дергающие, распира-
ющие, иррадиируют в прямую
кишку, область придатков, мо-
чевой пузырь [8, 9].

Выделяют две формы пер-
вичной дисменореи: компен-
сированную – выраженность и
характер патологического
процесса в дни менструации
на протяжении времени не ме-
няется, и некомпенсирован-
ную – интенсивность болей с
каждым годом нарастает.

В литературе представлена
одна классификация грече-
ских ученых Э.Делигероглу и
Д.И.Арвантиноса (1996 г.)
оценки тяжести дисменореи
[20]:

Степень 0 – менструации
безболезненные, не влияют на
повседневную активность.

Степень 1 – менструации со-
провождаются слабо выражен-
ными болями, активность жен-
щины изредка снижается.

Степень 2 – активность сни-
жена, прием анальгетиков об-
легчает состояние.

Степень 3 – повседневная
активность резко снижена,
имеются вегетативные симпто-
мы разной степени выражен-
ности, прием анальгетиков ма-
лоэффективен.

Патогенетические механиз-
мы развития дисменореи весь-
ма многообразны и противо-
речивы. Одним из главных яв-
ляется высокий уровень про-
стагландинов. Увеличение их
соотношения в менструальном
эндометрии, являясь мощным
стимулятором, приводит к со-
кращению мышечных элемен-
тов матки. Являясь внутрикле-
точным гормоном и межкле-
точным медиатором, простаг-
ландины во время менструа-
ции нарушают целостность
мембраны и выходят в межкле-
точное пространство, отмеча-
ется повышение их уровня в
менструальной крови. Про-
стагландины секретируются
практически во всех тканях по-
ловых органов: эндометрий,
миометрий, эндотелий сосудов
матки, трубы и т.д. Повышение
их уровня приводит к усиле-
нию сократительной способ-
ности матки, на фоне чего воз-
никает спазм сосудов, локаль-
ная ишемия, проявляющаяся
клинически болевым синдро-
мом. При сокращении гладко-
мышечных волокон миомет-
рия между ними, на фоне нару-
шенного синтеза простаглан-
динов, возникают щели, лаку-
ны, что реализуется во время
менструации болями. Гипер-
тензия и спазм сосудов на фо-
не нарушения гемодинамики
или, наоборот, длительной ва-
зодилатации, и венозного за-
стоя, приводят к гипоксии кле-
ток. На этом фоне происходит
накопление аллогенных ве-
ществ, которые раздражают
нервные окончания, и возни-
кает боль. Из литературных ис-
точников известно, что у боль-
ных с дисменореей частота и
амплитуда мышечных сокра-
щений повышается в 2–2,5
раза. Выявляемый при дисме-
норее высокий уровень про-
стагландинов вызывает ише-
мию других органов и тканей,
что реализуется в симптомы
дисменореи [10–12].

В патогенезе дисменореи ле-
жит и гипотеза о низком со-
держании прогестерона во
вторую (лютеиновая) фазу
менструального цикла. Проис-
ходящие предменструальные
изменения соотношения эст-
радиола и прогестерона при-
водят к изменению скорости и
окисления свободных жирных

кислот, усилению окситоцина,
вазопрессина, брадикинина,
релаксина и биогенных ами-
нов в миометрии [13].

Дисменорея возникает, как
правило, через 1–1,5–3 года
после менархе при становле-
нии овуляторных циклов [7],
т.е. происходит повышение
концентрации эстрадиола на
фоне снижения секреции про-
гестерона. Известно, что био-
логические эффекты эстроге-
нов реализуются посредством
геномного и негеномного вли-
яния на специфические ядер-
ные и мембранные эстрогено-
вые рецепторы (ЭР) – α и β. Ус-
тановлено 6 изоформ ЭР-β. Ген
ЭР-α находится на 6-й хромо-
соме, ЭР-β на 14-й хромосоме
[14], что может быть связано с
наследственной предрасполо-
женностью. В развитии дисме-
нореи доказано стимулирую-
щее влияние эстрадиола на
синтез простагландинов [6],
что в конечном счете приводит
к увеличению выработки про-
стагландинов и усилению кли-
нических проявлений дисме-
нореи.

Важным фактором в разви-
тии дисменореи является по-
вышенный уровень вазопрес-
сина, концентрация которого
во время менструации возрас-
тает. Вазопрессин вызывает
увеличение концентрации
простагландинов, усиливает
сократительную активность
матки, способствует снижению
маточного кровотока и мани-
фестации симптомов дисмено-
реи. По данным Н.Л.Лузиной,
Л.П.Бакулевой (1988 г.) [21],
уровень вазопрессина не зави-
сит от приема нестероидных
противовоспалительных пре-
паратов (НПВП), следователь-
но, у женщин, живущих поло-
вой жизнью, целесообразно
использовать комбинирован-
ные оральные контрацептивы
(КОК).

Для лечения дисменореи ши-
роко используют КОК. Они
уменьшают объем менструаль-
ной кровопотери за счет тор-
можения пролиферации эндо-
метрия и подавления овуля-
ции. Ановуляция способствует
снижению секреции простаг-
ландинов эндометрием. Кроме
этого, КОК снижают порог воз-
будимости гладкомышечной
клетки и ее сокращения, а глав-
ное снижают уровень вазо-
прессина [9, 15]. Кроме всего
прочего, КОК способствуют
снижению внутриматочного
давления, а также частоты и
амплитуды сокращения мышц
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матки, снижению концентра-
ции эстрогенов и простаглан-
динов и в конечном счете при-
водят к уменьшению, вплоть до
исчезновения, симптомов дис-
менореи.

Первичная дисменорея не
требует большого числа иссле-
дований для назначения лече-
ния. При уже первом визите к
врачу лечение, в том числе в
виде приема низкодозирован-
ных КОК, может быть назначе-
но и затем оценено по характе-
ру жалоб после 1–2 мес прие-
ма.

Препаратами выбора могут
быть КОК, НПВП (назначаются
в первые 48–72 ч в связи с мак-
симальным выделением про-
стагландинов в первые 48 ч) и
гестагены. Для живущих регу-
лярной половой жизнью и не
желающих в настоящий мо-
мент реализовать свою дето-
родную функцию препаратами
первого выбора являются КОК.
При необходимости можно со-
четать прием КОК с НПВП, они
дополняют эффект КОК. К со-
жалению, до настоящего вре-
мени можно столкнуться с ос-
новной ошибкой при лечении
дисменореи – длительным
приемом анальгетиков без со-
ответствующего диагностиче-
ского контроля при отсутст-
вии эффекта от назначенной
терапии.

При выборе КОК для лечения
дисменореи особое внимание
уделяется гестагенному компо-
ненту. С этой целью нами вы-
бран гестоден, входящий в со-
став препаратов Линдинет-20
и Линдинет-30 в количестве 75
мкг. Гестоден не метаболизиру-
ется при первичном прохож-
дении через печень, обладает
практически 100% доступно-
стью. Имеет минимальную анд-
рогенность, которая не имеет
клинического значения и в ря-
де случаев обладает клиниче-
ски антиандрогенным эффек-
том [16]. Гестоден обладает вы-
раженным гестагенным дейст-
вием, чуть меньшим антиэст-
рогенным, практически не ока-
зывает андрогенного эффекта.

Целью нашего исследования
явилась оценка клинического
и лабораторного эффекта при
лечении дисменореи и нивели-
ровании предменструальных
симптомов путем назначения
препаратов Линдинет-20 и
Линдинет-30.

å‡ÚÂË‡Î˚ Ë ÏÂÚÓ‰˚
Нами обследованы 30 паци-

енток в возрасте от 18 до 28 лет
(средний возраст составил

23±1,3 года). Все пациентки
предъявляли жалобы, соответ-
ствующие симптомам дисме-
нореи. Критерием отбора, кро-
ме болезненных менструаций,
явилось наличие отечного
синдрома, реализующегося в
конце 2-й (лютеиновой) фазы
менструального цикла. Все па-
циентки заполняли специаль-
но разработанную анкету до
начала, через 2, 4 и 6 мес прие-
ма препарата Линдинет-20. В
настоящее время дополнитель-
но к основной группе 25 паци-
енток принимают с целью ку-
пирования симптомов дисме-
нореи Линдинет-30. При об-
следовании у всех (100%) выяв-
лен высокий инфекционный
индекс, заболевания желудоч-
но-кишечного тракта – у 46,7%.
Все пациентки были не рожав-
шими, у всех была двухфазная
базальная температура, кото-
рая контролировалась путем
стандартного ее измерения и
определением уровня прогес-
терона на 7-й день от предпо-
лагаемого поднятия базальной
температуры (во вторую фазу
цикла, в основном на 21–22-й
день менструального цикла).
Кроме этих показателей изуча-
ли уровень липидов крови, по-
ловых гормонов и параметров
гемостаза. Отклонений ни до
начала приема КОК, ни в про-
цессе терапии и через 6 циклов
приема препаратов не выявле-
но. Все показатели соответст-
вовали возрастным нормам и
совпадали с данными литера-
туры [8, 17].

êÂÁÛÎ¸Ú‡Ú˚
У 33,3% уменьшение объема

менструальной кровопотери
отмечено уже ко 2 мес приема
Линдинет-20 и Линдинет-30.
К 4 мес приема уже 90% отме-
тили уменьшение объема кро-
вопотери и 100% – к 6 мес при-
ема Линдинет-20 и Линдинет-
30. Болевой синдром оцени-
вался по визуально-аналоговой
шкале (ВАШ) в баллах:

• отсутствие боли – 1 балл;
• едва ощутимая боль – 1–2

балла;
• от слабой боли до умерен-

ной – 3–4 балла;
• умеренная боль – 5–6 бал-

лов;
• от умеренной боли до силь-

ной – 7-8 баллов;
• нестерпимая боль – 9–10

баллов.
Оказалось, что среди всех об-

следованных 9–10 баллов вы-
явлено у 6,7% (соответствует
нестерпимой боли), у 30% –
7–8 баллов (от умеренной бо-

ли до сильной), у 63,3% – 5–6
баллов (умеренная боль). Че-
рез шесть менструальных цик-
лов приема препарата Линди-
нет-20 и Линдинет-30 в подав-
ляющем большинстве (93,3%)
пациентки предъявляли жало-
бы на слабую боль до умерен-
ной, соответствующую по шка-
ле ВАШ 3-4 баллам.

Кроме оценки болевого сим-
птома нами проведено иссле-
дование уровня альдостерона в
плазме крови, которое прово-
дили натощак с 08.00 до 09.00
ч. До приема препарата уро-
вень альдостерона составил
77,8±15,89 пг/мл, а через 6 цик-
лов приема препарата Линди-
нет-20 – 51,027±11,049 пг/мл. У
всех женщин снижение альдо-
стерона отмечено приблизи-
тельно в 1,5 раза, что является
достоверным (p<0,05). Все эти
показатели до и после лечения
были в пределах возрастной
нормы. Таким образом, сниже-
ние уровня альдостерона в
группах обследования корре-
лирует с улучшением клиниче-
ского состояния и подтвержда-
ет мягкий антиальдостероно-
вый эффект гестогенсодержа-
щих КОК.

На фоне приема препарата
Линдинет-20 у 3 пациенток из
14, предъявлявших жалобы до
начала приема КОК, исчезла
тошнота, а остальные 11 отме-
тили значительное ее умень-
шение. На 50% снизилось чис-
ло пациенток, предъявлявших
жалобы на головную боль (10
пациенток из 20). Из 25 паци-
енток, предъявлявших жалобы
на нагрубание молочных же-
лез, у 4 (16%) – исчезла данная
жалоба в течение 1-го мес при-
ема препарата, у 21 (84%) – к 3
мес приема препарата. Важ-
ным является тот момент, что у
подавляющего из большинства
(23 из 25 женщин) значитель-
но уменьшилась или прекрати-
ла беспокоить раздражитель-
ность, неустойчивость настро-
ения, плаксивость, повышен-
ная утомляемость. Скорее все-
го, это связано со способно-
стью эстрогенов предупреж-
дать или уменьшать интенсив-
ность симптомов, опосредова-
нно обусловленных дефици-
том серотонина [18, 19].

Ç˚‚Ó‰˚
Линдинет-20 и Линдинет-30

обладают минимальным мета-
болическим, биохимическим
воздействием на организм, кро-
ме этого, они обладают мягким
антиальдостероновым эффек-
том, что позволяет обеспечи-
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вать исчезновение симптомов
дисменореи и предменструаль-
ного напряжения при достаточ-
но выраженном снижение боле-
вого синдрома.
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