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PRACA POGLĄDOWA

Streszczenie
Bolesne miesiączkowanie (dysmenorrhea) dotyczy znacznej części kobiet, szczególnie często młodszych grup 
wiekowych. Dolegliwości mogą powodować nieobecność w pracy czy szkole, pomimo stosowanego leczenia. 
Zarówno w przypadku pierwotnej, jak i wtórnej postaci dysmenorrhea pacjentki najczęściej podejmują leczenie 
preparatami dostępnymi bez recepty, bez konsultacji lekarskiej. Ze względu na nasilenie dolegliwości stosowane 
mogą być równolegle preparaty z różnych grup, które mają różne mechanizmy działania. Może to powodować 
wzrost ryzyka wystąpienia objawów ubocznych. Połączenie niesteroidowych leków przeciwzapalnych, hamujących 
produkcję prostaglandyn, leków działających na mięśniówkę gładką oraz adjuwanta zwiększającego siłę działania 
przeciwbólowego jest obiecującą alternatywą niekontrolowanej polipragmazji.
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Wstęp

Bolesne miesiączkowanie (dysmenorrhea) jest często 
występującym zjawiskiem towarzyszącym cyklowi mie-
siączkowemu, polegającym na boleśnie odczuwanych 
skurczach mięśnia macicy podczas krwawienia mie-
siączkowego. Częstość występowania tych dolegliwości 
w ogólnej populacji jest różna w zależności od przyjętej 
definicji i waha się od 45% do 95% ogółu kobiet mie-
siączkujących. U kobiet z nasilonymi objawami bólowymi 
prowadzenie aktywnego trybu życia staje się w tym 
czasie niemożliwe, a u wielu wiąże się z nieobecnością 
w pracy czy przerwą w nauce. Szacuje się, że dotyczy to 
sporadycznie nawet do 50% kobiet, a z dużą częstością 
występowania do 14% z nich [1]. Przyczyną bólu men-
struacyjnego jest aktywność skurczowa mięśni gładkich 
macicy spowodowana prostaglandynami. Często jednak 
pomimo bólu ograniczającego zwykłą aktywność kobiet, 
samodzielne poszukiwania skutecznej metody znoszącej 
dolegliwości bólowe nie przynoszą spodziewanego efektu 
terapeutycznego.

Podział

Ze względu na powód wystąpienia dysmenorrhoea przy-
jęto podział tych dolegliwości na dwie kategorie: pierwot-
ną, która nie jest związana ze zmianami organicznymi 
oraz wtórną — zależną od współistniejących patologii. 
W drugiej grupie znajdują się między innymi kobiety z en-
dometriozą zewnętrzną lub adenomiozą, mięśniakami, 
polipami endometrialnymi, stanami zapalnymi miednicy. 
Jako jedną z przyczyn dolegliwości podaje się również 
obecność wkładki wewnątrzmacicznej [2].

Cechami, które charakteryzują pierwotną przyczynę 
bolesnych miesiączek są: początek dolegliwości w krót-
kim okresie od menarche, ból trwający od 8 do 72 godzin 
i rozpoczynający się tuż przed lub podczas krwawienia 
miesiączkowego. 

Wystąpienie dolegliwości bólowych pojawia się 
zwykle od 6 do 12 miesięcy od pierwszej miesiączki, 
najprawdopodobniej wraz z pojawieniem się cykli owu-
lacyjnych. Towarzyszyć mogą również takie objawy jak: 
ból podbrzusza, ból okolicy lędźwiowej, migrenowe bóle 
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głowy, mdłości, a nawet wymioty. Często objawy zmniej-
szają się lub ustępują w czwartej dekadzie życia czy po 
odbyciu porodu. Największą liczbę kobiet podających wy-
stępowanie dolegliwości stwierdza się tuż po pokwitaniu 
aż do około 25. roku życia [3]. W różnicowaniu z postacią 
wtórną dysmenorrhea bierze się również pod uwagę brak 
zmian w badaniu ginekologicznym [4]. 

W przypadku występowania dolegliwości bólowych 
w postaci wtórnej, dolegliwości mogą pojawić się również 
już w pierwszych cyklach miesiączkowych, co może suge-
rować pierwotny ich charakter. Bardziej charakterystycz-
ne dla tej postaci jest późne wystąpienie dolegliwości 
— po 25. roku życia. Może współistnieć niepłodność, 
podejrzenie endometriozy, przebyte lub aktywne stany 
zapalne w obrębie miednicy mniejszej, nieprawidłowości 
w badaniu ginekologicznym, nadmierne krwawienia mie-
siączkowe sugerujące obecność adenomiozy, polipów 
endometrialnych czy mięśniaków, dyspareunia oraz 
niewielka skuteczność lub jej brak po zastosowaniu 
niesteroidowych leków przeciwzapalnych (NLPZ) i/lub 
antykoncepcji hormonalnej [5]. 

Mechanizm powstawania i czynniki ryzyka

Skurcz mięśni gładkich będący przyczyną dolegliwości 
bólowych, jest bezpośrednio zależny od stężenia jonów 
wapnia i ich napływu do przestrzeni wewnątrzkomór-
kowej. Połączenie jonów wapnia z kalmoduliną jest 
czynnikiem inicjującym skurcz mięśnia — przyłączenie 
czterech jonów wapnia powoduje zmianę konformacji 
kalmoduliny, aktywującą kinazę lekkich łańcuchów 
miozyny. Powoduje to uaktywnienie adenozynotrifosfa-
tazy (ATPazy) i uwolnienie energii potrzebnej do skurczu 
mięśnia.

Przyczyną nasilonych dolegliwości bólowych podczas 
miesiączek jest obecność podwyższonego stężenia 
prostaglandyn produkowanych w macicy i powodujących 
silne skurcze. Podczas skurczów dochodzi do zjawiska 
niedokrwienia endometrium i w następstwie jego od-
dzielania się od warstwy podstawnej [6]. 

Częstość występowania pierwotnej dysmenorrhea 
może zmniejszać się z wiekiem i rodnością kobiet, 
przebycie poronień nie ma jednak wpływu na częstość 
występowania tych dolegliwości [7]. Według badań Kle-
ina i wsp. w najmłodszej grupie wiekowej miesiączkują-
cych kobiet (do 17 r.ż.) u prawie 60% z nich występują 
dolegliwości, jednakże jedynie w 14% tych przypadków 
wiąże się to z nieobecnością w szkole, a więc nasilonymi 
objawami bólowymi [8]. Również według innych źródeł 
literaturowych najwięcej przypadków dotyczy najmłodszej 
grupy wiekowej kobiet miesiączkujących [9]. W tej grupie 
również częściej obserwuje się zwiększoną częstotliwość 
występowania objawów depresji, agresji, bezsenności, 
senności, bezdechu nocnego [10].

Wyodrębniono czynniki ryzyka wystąpienia bolesnego 
miesiączkowania o dużym nasileniu bólu. Są nimi: wczesny 
wiek wystąpienia pierwszej miesiączki, nadmierna masa 
ciała, wydłużony czas trwania krwawienia, krótsze cykle, 
spożywanie alkoholu, nikotynizm. Nasilać dolegliwości 
bólowe może również depresja, wysoki poziom stresu 
czy problemy z kontaktami międzyludzkimi [11].

Wiele badań udowodniło wpływ nikotynizmu na 
występowanie dysmenorrhea. Postuluje się, że rozpo-
częcie palenia papierosów w wieku 13 lat wiąże się 
z najwyższym ryzykiem wystąpienia dysmenorrhea u ok. 
59% z nich. Aktualne palaczki w porównywanych tych 
samych grupach wiekowych również częściej cierpią 
z tego powodu, a co ciekawe nawet byłe palaczki mają 
wyższe ryzyko niż kobiety nigdy niepalące [12].

Najważniejszym kryterium występowania dysmenorr-
hea jest wiek kobiety. Obserwowana częstość w poszcze-
gólnych grupach wiekowych waha się od 90% w wieku 
młodzieńczym, spadając do 25% w kobiet starszych [13].

Leczenie

Spośród ogólnej liczby około 85% kobiet, u których 
stwierdzane jest bolesne miesiączkowanie tylko nieco 
ponad połowa z nich sięga po leki. Znaczne nasilenie 
bólu u około 30% kobiet jest przyczyną nieobecności 
w pracy. W ¼ ogółu przypadków dysmenorrhea zasto-
sowanie farmakoterapii jest na tyle mało skuteczne, że 
pomimo jej przyjęcia konieczne staje się pozostanie 
w domu przez 1–2 dni [14].

Farmakoterapia w przypadku pierwotnej dysmenorr-
hea jest jak dotąd najskuteczniejszą metodą terapii. Jej 
zadaniem jest zniesienie nie tylko bólu wynikającego ze 
skurczów macicy i czasem promieniującego do pleców, 
ale również objawów temu towarzyszących, jak nudności, 
wymioty, bóle głowy, objawy dyspeptyczne.

Pamiętając, że ból pojawia się jako efekt obkurcza-
nia naczyń i następującego w jego efekcie niedotlenie-
nia tkankowego, co jest spowodowane wydzielaniem 
prostaglandyn, można spodziewać się dobrego efektu 
terapeutycznego po zastosowaniu leków hamujących 
wytwarzanie prostaglandyn oraz działających przeciw-
zapalnie i przeciwbólowo [15]. Niesteroidowe leki prze-
ciwzapalne stanowią grupę leków pierwszego wyboru. 
W wielu przypadkach stosowane są hormonalne leki 
antykoncepcyjne. Często również te dwie grupy leków 
stosowane są w połączeniu, ze względu na różne me-
chanizmy działania, co zwiększa szanse na skuteczne 
leczenie. Brak reakcji na zastosowanie jednej z tych 
metod lub ich połączenia może wskazywać na wtórnych 
charakter dolegliwości bólowych.

Potwierdzenie wtórnej dysmenorrhea powinno skut-
kować podjęciem niezbędnych procedur diagnostycz-
nych i leczniczych. Stosowanie leków przeciwzapalnych 
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i przeciwbólowych w tych przypadkach jest zalecane, 
jako leczenie wspomagające poprawiające jakość życia 
pacjentki.

Niesteroidowe leki przeciwzapalne

Niesteroidowe leki przeciwzapalne są najczęściej sto-
sowane zarówno w pierwotnej, jak i wtórnej postaci 
dysmenorrhea. Głównym mechanizmem działania 
jest obniżenie napięcia podstawowego włókien mięśni 
gładkich mięśnia macicy oraz obniżenie produkcji 
i wydzielania przez endometrium prostaglandyn F2α 
(PGF2α) [16]. 

Te z preparatów, których mechanizmem jest hamo-
wanie enzymu syntazy prostaglandyn typu I, zmniejszają 
produkcję cyklicznych endoperoksydów. Są to związki 
o budowie heterocyklicznej, zawierające atomy węgla 
w układzie wiązań pierścieniowych, które występują 
głównie w syntezie prostaglandyn. Zmniejszenie ich 
produkcji daje w efekcie zmniejszenie objawów bólowych 
i obniżenie stężenia prostaglandyn obecnych w wydzie-
linie miesiączkowej. 

Do substancji obniżających produkcję endoperoksy-
dów należą między innymi kwas propionowy, selektyw-
ne blokery cyklooksygenazy COX-2, fenamaty i kwasy 
indolilooctowy.

O skuteczności zastosowania NLPZ decyduje odpo-
wiednio wczesne ich zastosowanie oraz właściwa dawka. 
Ze względu na to, że w przypadku dysmenorrhea leki te 
stosowane są u młodych kobiet i nie w sposób ciągły, tego 
typu leczenie jest dobrze tolerowane i ma niewiele dzia-
łań ubocznych. Nie można jednak lekceważyć możliwości 
wystąpienia powikłań ze strony przewodu pokarmowego 
włącznie z krwawieniem oraz nerek w postaci zaburzenia 
ich funkcji [17].

Osoby przyjmujące NLPZ powinny być również 
świadome mogących wystąpić interakcji z innymi lekami 
oraz wpływu tych leków na agregację płytek. Bezpieczne 
rozpoczęcie przyjmowania leku powinno nastąpić podczas 
krwawienia miesiączkowego, aby wykluczyć możliwość 
przyjmowania leku we wczesnej ciąży. Przeciwwskazania-
mi do terapii NLPZ jest przewlekłe zapalenie błony śluzo-
wej żołądka, choroba wrzodowa żołądka, nadwrażliwość 
na kwas acetylosalicylowy, niewydolność nerek.

W obrębie nerek występują obydwie formy cykloo-
oksygenazy, stąd leki hamujące syntezę prostaglandyn 
powodują obniżenie przepływu krwi przez nerki, zwięk-
szają wchłanianie zwrotne sodu i wpływają na układ 
renina–angiotensyna–aldosteron. 

Amerykańska Agencja Żywności i Leków (FDA, Food 
and Drug Administration) w przypadku leczenia objawów 
dysmenorrhea dopuszcza stosowanie NLPZ w postaci: 
diclofenaku, ibuprofenu, ketoprofenu, kwasu mefenamo-
wego, naproxenu, kwasu meclofenamowego.

Ocenia się, że najlepszy efekt terapeutyczny moż-
na osiągnąć stosując te z preparatów, które osiągają 
najwyższe stężenie w czasie 30 minut do godziny od 
podania. Trzeba jednakże wziąć pod uwagę odmienną 
reakcję pacjentek na różne substancje i różniącą się 
w związku z tym ich skuteczność. Może to stanowić 
konieczność wypróbowania działania kilku preparatów 
i wybrania najskuteczniejszego z nich. Należy również 
rozważyć zastosowanie leków o możliwie najniższym 
ryzyku wystąpienia działań niepożądanych [18]. 

W przypadku nietolerancji NLPZ zastosować można 
kwas acetylosalicylowy, przy czym jego skuteczność jest 
niższa. Z tego powodu zarówno kwas acetylosalicylowy, jak 
i paracetamol z powodzeniem mogą być stosowane jedynie 
w bólach miesiączkowych o umiarkowanym nasileniu [19].

Paracetamol — acetaminophen, dobrze się wchłania 
z przewodu pokarmowego, osiągając maksymalne stęże-
nie we krwi po około 30–60 minutach, spełnia więc wyma-
gania stawiane środkom przeciwbólowym. Unieczynniany 
jest w wątrobie, gdzie może tworzyć toksycznie działający 
na nią metabolit. Dostępny jest bez recepty pod wieloma 
nazwami handlowymi, wchodząc również w skład złożo-
nych preparatów. Może to prowadzić do braku świadomo-
ści co do możliwości przekroczenia dawki terapeutycznej 
— dawka wyższa niż 10 g na dobę lub wyczerpanie szlaków 
metabolizujących w wątrobie grożą dysfunkcją wątroby, 
nerek, trzustki i mięśnia sercowego [20].

Specyficzne inhibitory cyklooksygenazy-2 (COX-2) sta-
nowią dobrą alternatywę terapeutyczną dysmenorrhea, 
choć nie udowodniono ich lepszego działania niż kla-
sycznych NLPZ. Cyklooksygenaza-2 jest enzymem proza-
palnym, który pojawia się w komórkach pod wpływem 
mediatorów stanu zapalnego. Bierze udział w syntezie 
mediatorów bólu, gorączki oraz stanu zapalnego. Dzięki 
selektywnemu działaniu hamując receptor COX, obniża 
się odczuwanie bólu. O ile większość stosowanych leków 
przeciwzapalnych blokuje obydwie formy cykloksygenazy 
(COX-1 i COX-2), to selektywne blokery blokują jedynie 
COX-2. Zwiększanie dawek tych leków podczas terapii 
powoduje zmniejszenie ich selektywności [21].

Oprócz szeroko stosowanego paracetamolu i diclofe-
naku, wśród leków blokujących receptory COX od lat na 
rynku farmaceutycznym znany jest metamizol. Czynne 
farmakologicznie produkty jego rozpadu hamują aktyw-
ność cyklooksygenazy typu 1., 2. i 3. Spadek aktywności 
COX zapobiega wytwarzaniu prostaglandyn w odpowiedzi 
na odczyn zapalny oraz hamuje stymulację aferentną 
bodźcami nocyceptywnymi, szczególnie w odniesieniu 
do COX-3, stąd tak silne działanie przeciwbólowe. Ten 
dwutorowy mechanizm działania powoduje, że zastoso-
wanie metamizolu w leczeniu dysmenorrhea jest bardzo 
skuteczne [22]. 

Prostaglandyny PGE2 i PGI2 ułatwiają przewodnictwo 
w nerwach czuciowych przez zwiększenie pobudliwości 
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receptorów. Spowodowanie zahamowania COX-3 znosi 
działanie tych prostaglandyn, dając silny efekt przeciwbó-
lowy [23]. Co ciekawe działanie hamujące na COX-3 jest 
kilkakrotnie wyższe niż na COX-1 i COX-2, co tłumaczy 
efektywność w działaniu przeciwbólowym. Sugeruje się 
również, że metamizol indukuje wytwarzanie endogen-
nych substancji o działaniu przeciwbólowym [24]. 

Mechanizmem umożliwiającym działanie przeciw-
bólowe zarówno ośrodkowe, jak i obwodowe może być 
wpływ na oba receptory μ, co powoduje skuteczne lecze-
nie nim bólu trzewnego [25].

Udowodniono, że metamizol wykazuje działanie 
przeciwdrgawkowe, którego nie mają inne NLPZ, co wy-
nika z hamowania zwrotnego adenozyny. Przekłada się 
to na wygaszenie gotowości drgawkowej i zmniejszenie 
napięcia mięśni gładkich, co ma również znaczenie 
w leczeniu bólów miesiączkowych [26]. Ze względu na 
potwierdzoną skuteczność w znoszeniu bólu trzewnego 
i działanie spazmolityczne zalecany jest także w leczeniu 
bólów spastycznych nawet u dzieci (w formie kropli czy 
czopków) oraz tam, gdzie inne preparaty nienarkotyczne 
były nieskuteczne [27].

Niedawnym odkryciem dotyczącym metamizolu jest 
jego działanie cytoprotekcyjne wobec leukocytów, które 
tłumaczone jest hamującym wpływem na aktywność ka-
spazy i cytochromu C. Działanie to jest unikalne w grupie 
NLPZ — pozostałe leki nie mają takiego działania, a wręcz 
odwrotnie — przez hamowanie syntezy prostaglandyn 
znoszą ich działanie antyapoptotyczne [28]. Badania na 
liniach komórkowych oceniające wpływ metamizolu na 
metabolizm promielocytów i dojrzałe granulocyty obojęt-
nochłonne, nie wykazały jego toksycznego wpływu [29]. 

Krótkotrwałe podawanie tego leku w dysmenorrhea, 
pomimo sugerowanego w literaturze depresyjnego wpły-
wu na produkcję leukocytów, nie powinno skutkować 
zmianami we krwi obwodowej, a toksyczność metamizolu 
jest porównywalna z paracetamolem [25]. Nie powinno 
się jednak przekraczać dopuszczalnej dobowej dawki 
wynoszącej 5 g ani stosować go przewlekle.

Stosowany jest w terapii stanów zapalnych z domi-
nującym objawem bólu, a szczególnie bólu trzewnego 
o podłożu spastycznym. Ma również silne działanie prze-
ciwgorączkowe przez hamowanie syntezy prostaglandyn 
i blokowanie ich wpływu na ośrodek termoregulacji 
w podwzgórzu, co również wyróżnia go wśród innych 
NLPZ [30]. 

W bólach głowy, migrenie i bólach nowotworowych 
sugerowane jest stosowanie metamizolu, propyfenazonu 
czy paracetamolu, w ostrych i przewlekłych silnych bó-
lach metamizolu i propyfenazonu, a w bólach kolkowych 
tylko metamizolu [25]. Daje to rozszerzenie wskazań na 
przykład o kolkę nerkową, jelitową czy pęcherzyka żół-
ciowego. Wykazuje również dużą skuteczność w leczeniu 
bólów migrenowych u dzieci [31]. Można więc przyjąć, 

że może być bezpiecznie krótkotrwale stosowany we 
wszystkich grupach wiekowych.

Pamiętając, że jednym z mechanizmów dolegliwości 
bólowych w dysmenorrhea jest reaktywność mięśni 
gładkich, w przypadku dolegliwości bólowych związanych 
z miesiączką uzasadnione jest zastosowanie w terapii 
również leków spazmolitycznych.

Leki spazmolityczne

Zadaniem leków spazmolitycznych jest między innymi 
działanie relaksacyjne na włókna mięśni gładkich. Efekt 
ten osiągnięty zostaje na drodze działania na receptory 
błonowe, wpływie na procesy wewnątrzkomórkowe oraz 
przekaźnictwo neuronalne. Istnieją dwa rodzaje dzia-
łania spazmolitycznego — bezpośrednie i pośrednie. 
Mechanizm pośredni to działanie na receptory błonowe, 
bezpośredni zaś zachodzi za pośrednictwem metabo-
litów fosfatydyloinozytolu, jonów wapna i cyklicznych 
nukleotydów, co umożliwia działanie na wszystkie grupy 
mięśni gładkich. W mechanizmie bezpośrednim reakcja 
jest wybiórcza, zależna od obecności receptorów i wpływa 
na określone grupy mięśni. 

Grupę spazmolityków bezpośrednich stanowią: alka-
loidy izochinolinowe, antagoniści kanałów wapniowych, 
inhibitory konwertazy angiotensyny, inhibitory recep-
torów angiotensyny, azotyny, pochodne metyloksantyn 
i pochodne kwasu nikotynowego. Ze względu na ich 
zróżnicowany mechanizm działania, wpływają one spa-
zmolitycznie na mięśnie gładkie jamy brzusznej i naczyń 
krwionośnych. Z tego powodu zalecane są w leczeniu 
kolki nerkowej i wątrobowej, stanach spastycznych 
przewodu pokarmowego oraz w nadciśnieniu tętniczym. 

Grupę alkaloidów izochinolinowych tworzą związki 
chemiczne pochodzenia roślinnego. Mechanizm ich dzia-
łania polega na hamowaniu fosfodiesterazy i zwiększania 
na tej drodze stężenia cyklicznego adenozyno-3′,5′- 
-monofosforanu (cAMP), inaktywacji łańcucha lekkiego 
miozyny, co skutkuje rozkurczem mięśnia gładkiego [32]. 
Pozyskiwanym w sposób naturalny lekiem tej grupy jest 
papaweryna, uzyskiwana z opium. Działa ona na mięś-
nie gładkie przewodu pokarmowego i stosowana jest 
w kamicy nerkowej i pęcherzyka żółciowego oraz kolce 
wątrobowej i jelitowej. Jedyną formą jej stosowania jest 
podawanie parenteralne, co ogranicza jej możliwości 
samodzielnego przyjmowania.

Syntetyczną pochodną papaweryny, skuteczną w le-
czeniu skurczów mięśni gładkich jest drotaweryna, która 
ma silniejsze i dłuższe działanie. Jest ono niezależne od 
rodzaju unerwienia anatomicznego, w związku z czym 
jest skuteczna w leczeniu dolegliwości bólowych zwią-
zanych ze skurczem mięśni gładkich w zakresie układu 
pokarmowego, moczowego i krążenia, narządu rodnego 
oraz dróg żółciowych. Działanie rozszerzające na na-
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czynia powoduje poprawę przepływu krwi w tkankach, 
obniżając w ten sposób ryzyko niedotlenienia tkanko-
wego. Stosowana może być nie tylko parenteralnie, ale 
i doustnie. 

Hioscyjamina, dicykloweryna, propanthelina, mebe-
weryna, będące silnymi lekami spazmolitycznymi, mają 
silne działanie antycholinergiczne, co znacznie ogranicza 
ich zastosowanie. Jedynie w przypadku drotaweryny 
nie obserwuje się tego efektu, co umożliwia jej bardzo 
szerokie i bezpieczne zastosowanie [32]. Zarówno 
ze względu na profil, jak i skuteczność działania oraz 
bezpieczeństwo może ona być stosowana w leczeniu 
dysmenorrhea we wszystkich grupach wiekowych, 
włączając w to nastolatki, wśród których obserwuje się 
największą częstość występowania dolegliwości i to tych 
o dużym nasileniu [32]. 

Działanie przeciwbólowe powszechnie stosownych 
leków nienarkotycznych często nie jest wystarczające 
i stąd poszukiwania metod poprawy uzyskiwanego efektu 
terapeutycznego. W wielu preparatach o działaniu prze-
ciwbólowym stosuje się w tym celu dodatek w formie 
kofeiny. Analiza danych bazy Cochrane z 2014 roku 
potwierdza, że w przypadku bólów miesiączkowych 
większą skuteczność działania przeciwbólowego można 
osiągnąć dodając co najmniej 100 mg kofeiny do po-
dawanego analgetyku. Jest to równoważne zawartości 
kofeiny w jednej porcji kawy. Stwierdzono również, że 
istotne zmniejszenie dolegliwości bólowych obserwuje 
się dodatkowo u około 10% pacjentek, gdy dodano 
kofeinę do stosowanych NLPZ. Występujące objawy 
uboczne wiązano raczej z działaniem NLPZ niż z kofeiną, 
a poważnych zdarzeń niepożądanych nie stwierdzono. 
W tych badaniach dawki kofeiny wahały się od 100 do 
130 mg. Adjuwantowe podawanie kofeiny, wzmacniające 

działanie analgetyczne NLPZ może być prowadzone aż 
do dobowej dawki wynoszącej 500 mg, która jak udo-
wodniono jest bezpieczna dla zdrowia [33].

Podsumowanie

Ponieważ żaden z analizowanych sposobów leczenia 
nie jest w 100% skuteczny, w każdym przypadku dysme-
norrhea pacjentki sięgające po dostępne bez recepty leki  
na własną rękę (tzw. metodą „prób i błędów”), starają  
się znaleźć najskuteczniejszą dla siebie kombinację leków.

Stosując różnego rodzaju niesterydowe leki przeciw-
zapalne pacjentki często nie zwracają uwagi na profil 
ich działania, potencjalną toksyczność ani zalecaną 
dopuszczalną dawkę dobową, gdyż opierają się głównie 
na osiągniętym efekcie analgetycznym. Również nie 
każde połączenie leków jest bezpieczne i nie powoduje 
nasilania się efektów ubocznych na skutek interakcji 
związków chemicznych. 

Podsumowując różne metody znoszenia bólu pod-
czas krwawienia miesiączkowego bardzo obiecujące jest 
zastosowanie nowego połączenia leku przeciwzapalnego, 
rozkurczowego oraz kofeiny, jako adjuwanta podnoszące-
go skuteczność działania analgetycznego. Zastosowanie 
metamizolu w połączeniu z drotaweryną i kofeiną, ze 
względu na połączenie działania przeciwbólowego oraz 
działanie spazmolityczne jest obiecującą alternatywą 
niekontrolowanej polipragmazji przyjmowanej przez 
pacjentki. Połączenie to stosowane może być również 
w innych ostrych zespołach bólowych z dominującą kom-
ponentą bólu kolkowego, jak na przykład kolka nerkowa, 
jelitowa czy pęcherzyka żółciowego.

Artykuł sponsorowany przez firmę Adamed.

Abstract
Painful period — dysmenorrhea is present in many  women, particularly in the group of younger women. Pain 
and other symptoms of dysmenorrhea could cause absence at work or in school  despite of taken medication. In 
primary as well as in secondary form of dysmenorrhea patients suffering from pain most frequently start to use 
treatment available over the counter, without medical advice or consultation. Because of pain intensity patient 
could use different formulas from different groups of pharmaceuticals that act using different mechanisms. That 
kind of treatment could cause increased risk of side effects presence. Combination of non-steroids anti inflamma-
tory medication, substances that diminish prostaglandins production, smooth muscles relaxants and adjuvants 
that increase the power of analgetic action is very promising alternative of uncontrolled use of many preparations 
at the same time.
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