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Streszczenie

Zespdt bolesnego miesiqczkowania to jedna z czestszych dolegliwosci mfodych kobiet w okresie ro-
zrodczym. Na podstawie licznych badan epidemiologicznych obejmujqcych duze populacje ocenia sie,
Ze ponad potowa miodych kobiet cierpi na dolegliwosci zwigzane z tym zespofem. Mimo tak czestego
wystepowania, etiopatogeneza tego zespotu chorobowego nadal pozostaje niewyjasniona i jest przed-
miotem wielu kontrowersji w piSmiennictwie Swiatowym. W pismiennictwie Swiatowym wymienia sie
wiele czynnikéw mogqcych brac udziat w powstawaniu zespotu lub predysponujqgcych do niego. Wsréd
najwazniejszych, zwraca sie uwage na nadmiernq czynnos¢ skurczowq macicy, zaburzenia w ukrwieniu
macicy, wzmozongq synteze prostaglandyn oraz nieprawidfowosci anatomiczne Zeriskiego uktadu roz-
rodczego. Pierwotny zespét bolesnego miesigczkowania charakteryzuje sie bolesnq menstruacjq bez in-
nych uchwytnych w badaniu klinicznym zmian. Natomiast wtdrny zespét bolesnego miesigczkowania
obejmuje te przypadki, ktére zwigzane sq z réznymi zaburzeniami, gtéwnie czynnosciowymi, hormo-
nalnymi i anatomicznymi, wystepujgcymi w obrebie miednicy mniejszej. Niewyjasnione mechanizmy
oraz wielorakos¢ czynnikéw biorqcych udziat w etiopatogenezie pierwotnego zespotu bolesnego
miesigczkowania wskazuje na koniecznos¢ prowadzenia dalszych badan dotyczqcych tego zagad-
nienia.

Stowa kluczowe: endorfiny, kurczliwo$¢ macicy, prostaglandyny, zespét bolesnego miesigczkowania

Abstract

Dysmenorrhea is a common and frequently disabling condition among women of childbearing age.
Based on results of large epidemiological studies, it is estimated that over a half of the population of
young women suffers from dysmenorrhea. In spite of such a high frequency of this condition, its literature.
Pain and lower abdominal cramps are among the most common causes for gynecological referral.
Dysmenorrhea is sometimes associated with nausea, vomiting, diarrhea, fatigue, fever, headache, back
pain, and dizziness. The exact cause of the disorder is not completely understood. However, there are
many known factors that play significant roles in the pathogenesis of dysmenorrhea. The mostimportant
are: excessive uterine contractility, disturbances in uterine blood supply, synthesis of prostaglandins and
anatomical abnormadlities of the female reproductive tract. Primary dysmenorrhea refers to painful
menstrual bleedings in the absence of any detectable underlying pathology. Secondary dysmenorrhea
represents the clinical situation where menstrual pain can be related to an underlying disease, disorder,
or structural abnormality either within or outside the uterus. Unexplained mechanisms and multiple
factors involved in the pathogenesis of primary dysmenorrhea indicate a vivid need for further studies
on this subject.
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Zespol bolesnego miesigczkowania (ZBM) to jed-
na z czgstszych dolegliwosci mtodych kobiet w okresie
rozrodczym. Na podstawie licznych badan epidemio-
logicznych obejmujacych duze populacje ocenia sie, ze
ponad polowa mlodych kobiet cierpi na dolegliwosci
zwigzane z ZBM (1). Mimo tak czgstego wystepowania,
etiopatogeneza tego zespoltu chorobowego nadal pozostaje
niewyjasniona i jest przedmiotem wielu kontrowersji
w pi$miennictwie Swiatowym. Wigzg sie z tym problemy
w diagnozowaniu i postepowaniu terapeutycznym.

Stosowany w pracy klinicznej podziat ZBM wyroz-
nia dwie jego postacie. Pierwotny ZBM charakteryzu-
je sie¢ nadmierng patologiczng czynnoscia skurczowa
macicy i zwigzanymi z tym bolesnymi krwawieniami
miesiecznymi bez innych uchwytnych w badaniu klinicz-
nym zmian w obrebie miednicy mniejszej. Natomiast
wtérny ZBM obejmuje te przypadki, ktére zwigzane
s z roznymi zaburzeniami wystepujacymi w obrebie
miednicy mniejszej. Wtdrny ZBM wystepuje rzadziej
i z reguly jest wynikiem zmian nabytych. Wsrod wielu
przyczyn wywolujacych wtérne bolesne miesigczkowa-
nie mozna wyrdzni¢: endometrioze, przewlekle stany
zapalne miednicy mniejszej, mie$niaki macicy, polipy
endometrialne, stenoze szyjki macicy oraz wrodzone
i nabyte nieprawidfowosci anatomiczne i czynnosciowe
narzadu rodnego.

Pierwotny ZBM wystepuje przewaznie u miodych kobiet
majacych regularne cykle owulacyjne. Dolegliwo$ci moga
wystapic juz przy menarche, ale najczesciej pojawiaja sie
1-2 lata pézniej. Jesli zesp6! objawdw pojawi sie jeszcze
pdzniej, to nalezy podejrzewac wtorny ZBM. Najwigcej
kobiet cierpi na to schorzenie migdzy 20. a 25. rokiem
zycia i wtedy tez ma ono najci¢zszy przebieg. Czestosé
wystepowania zmniejsza si¢ znacznie po pierwszej ciazy.
Wedlug réznych autoréw czestos¢ wystepowania pier-
wotnego ZBM okreslana jest na 40 do 60% populacji
zenskiej (1).

Zazwyczaj dolegliwosci rozpoczynaja sie kilka godzin
przed lub wraz z poczatkiem krwawienia miesiecznego.
Dominujacym objawem jest bdl, do ktérego dotaczaja
inne dolegliwosci ze strony ukltadéw: pokarmowego,
sercowo-naczyniowego i neurowegetatywnego. Bole
miesigczkowe majg charakter boléw skurczowych zlo-
kalizowanych w dole brzucha, cz¢sto promieniujacych
do krzyza lub ud. Wsr6d objawdéw towarzyszacych, do
najczestszych naleza bole kolkowe, bole glowy, nud-
nosci, wymioty, uczucie ogdlnego rozbicia, biegunka,
zaburzenie réwnowagi oraz labilno$¢ nastroju. Niekiedy
bolesne miesigczkowanie poprzedza zespdl napiecia
przedmiesigczkowego charakteryzujacy si¢ obrzekiem,
stwardnieniem i bolami piersi, depresja lub wzmozona
pobudliwoscig.

Jakkolwiek etiopatogeneza pierwotnego ZBM nie jest
do konca poznana, to w piSmiennictwie wymienia sie
wiele czynnikéw mogacych bra¢ udziat w powstawaniu
lub predysponujacych do tego zespotu. Do najwazniej-
szych nalezg czynniki psychiczne i anatomiczne.

Badania z ostatnich lat nie potwierdzity udziatu czyn-
nikéw psychicznych w etiologii bolesnego miesigczkowa-
nia i uwaza si¢ je raczej za zjawisko wtoérne w przebiegu
schorzenia. Mniejsza tez role przywigzuje si¢ obecnie

udzialowi zmian anatomicznych, szczegélnie w obrebie
szyjki macicy. Teoria o zamknieciu szyjki macicy jako
przyczynie bolesnego miesigczkowania gloszona byta juz
przez Hipokratesa, ktory opart sie na fakcie ustgpienia
badz zmniejszenia objawdw zespolu po porodzie. Uwazal
on, ze pordd rozszerza szyjke macicy usuwajac tym sa-
mym przyczyne bolesnego miesigczkowania. Asplund
nie stwierdzil jednak r6znic w szerokosci kanatu szyjki
macicy i cie$ni u kobiet z pierwotnym ZBM w poréwna-
niu do kobiet zdrowych; tym samym teoria Hipokratesa
nie wydaje si¢ prawdopodobna (2).

Ustgpienie badz zmniejszenie objawéw ZBM po
porodzie mozna obecnie wyttumaczy¢ faktem zanika-
nia w cigzy krétkich neuronéw adrenergicznych, ktére
wspoétuczestnicza w stymulowaniu nadmiernej czynnosci
skurczowej macicy. Jak wykazali Thorbert i wsp. neurony
te nie majg zdolnosci pelnej regeneracji po porodzie
(3). Z kolei Ylikorkala i Dawood uwazali, ze zamkniety
kanat szyjki macicy utrudnia odptyw krwi miesigczkowej
i tym samym przediuza czas ekspozycji myometrium na
zawarte w nim prostaglandyny (4).

Na podstawie dotychczasowych badan mozna przyjac,
ze nadmierna, patologiczna czynno$¢ skurczowa macicy
jest jednym z najistotniejszych czynnikéw etiologicznych
w pierwotnym ZBM. Fakt ten zaobserwowali Novak
i Reynolds juz w 1932 roku (5). W pdzniejszych latach
wielu autoréw wykazalo, ze miesien macicy posiada
zdolno$¢ do samoistnej czynnosci skurczowej, réznia-
cej sie w poszczegélnych fazach cyklu miesiecznego.
Czynnos¢ skurczowa charakteryzuje si¢ duza zmien-
noscia osobniczy, co potwierdzono zaréwno w bada-
niach klinicznych, jak réwniez w warunkach in vitro
(6). Roznice w charakterystyce samoistnej czynnosci
skurczowej w poszczegolnych fazach cyklu miesiecznego
wiazg si¢ ze zmianami stezen jajnikowych hormonow
sterydowych. W czasie fazy folikularnej, gdy stezenie
estradiolu jest wysokie a progesteronu niskie, samoistng
czynno$¢ skurczowa macicy cechuje duza czestotliwosé
lecz niska amplituda i krdtki czas trwania skurczu. Skurcze
ograniczajg si¢ zwykle do malego obszaru myometrium
i nie obejmujg calej macicy. W fazie lutealnej czynnos¢
skurczowa obejmuje wigksze obszary myometrium,
cechuje si¢ wyzsza koordynacja, skurcze s rzadsze ale
o wyzszej amplitudzie. Ten typ aktywnosci skurczowej
wystepuje najczesciej rowniez w okresie krwawienia
miesigcznego by po kilku dniach powréci¢ do stanu
charakterystycznego dla wczesnej fazy folikularnej. Biorac
pod uwage czynno$é¢ skurczowa macicy Dawood sadzil,
ze dolegliwo$ci bolowe w ZBM zwigzane s3 z podwyz-
szonym napieciem podstawowym powyzej 10 mm Hg,
podwyzszeniem amplitudy skurczéw powyzej 120 mm Hg
oraz wzrostem czestosci skurczow (7). Wedltug Moira
wystapienie bolu w pierwotnym ZBM jest $cisle zwiazane
ze zmniejszonym przeplywem krwi przez macice (8).
Wiadomo, ze przeptyw krwi w duzym stopniu zalezy od
aktywnosci skurczowej myometrium. Mozna przyjac, ze
w ZBM hiperaktywnos¢ skurczowa macicy powoduje
wzmozony ucisk naczyn macicznych i w konsekwencji
niedokrwienie narzadu i bol. Dodatkowo zmniejszony
przeplyw krwi przez macice moze by¢ wywotany dziata-
niem czynnikéw, ktére stymulujg zwigkszong aktywnos¢
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skurczowa myometrium, jak i mie$ni gtadkich naczyn
macicznych. Wsréd innych przyczyn zmniejszajacych
przeplyw krwi przez macice wymienia si¢ nieprawi-
dfowosci anatomiczne myometrium i ukladu naczyn.
Zmiany te s3 najczesciej nieuchwytne makroskopowo,
ale wystarczajaco duze, aby w warunkach podwyzszonej
aktywnosci skurczowej ograniczy¢ przepltyw krwi.

Hormonalna regulacja fizjologicznej, jak i nadmiernej
czynnosci skurczowej macicy jest wypadkowa dzialania
i interakcji wielu réznych czynnikéw. Jajnikowe hor-
mony sterydowe odgrywaja kluczowa role w regulacji
spontanicznej aktywnosci skurczowej macicy zaréwno
u kobiet zdrowych, jak i w ZBM. Powodujg one zmia-
ne aktywnosci skurczowej macicy dzialajac albo bez-
posrednio na myometrium albo posrednio uwalniajac
lub modyfikujac dziatanie czynnikow stymulujgcych
aktywnos¢ skurczows. Skojarzone dziatanie estradio-
lu i progesteronu przygotowuje myometrium do pet-
nej aktywnosci skurczowej w czasie menstruacji (5).
W cyklach bezowulacyjnych, gdy mamy do czynienia
z dominacja estrogenéw Moawad i Bengtsson stwier-
dzili znacznie obnizong aktywnos¢ skurczowa macicy
(9). Z drugiej strony Ylikorkala i wsp. badajac stezenia
estradiolu w surowicy krwi w fazie lutealnej u kobiet
z pierwotnym ZBM obserwowali wyzsze stezenia tego
hormonu w poréwnaniu do kobiet zdrowych (10). Forsling
i wsp. uwazali, Ze jednym z mechanizmdéw pobudzania
aktywnosci skurczowej macicy przez estrogeny moze
by¢ ich wplyw na uwalnianie wazopresyny z przysad-
ki (11). Inna hipoteza przedstawiona przez Maathuisa
i Kellyego zakladata wplyw estradiolu na metabolizm
kwasu arachidonowego i uwalnianie prostaglandyn (12).
Progesteron antagonizuje stymulujacy efekt dziatania
estradiolu na uwalnianie substancji pobudzajacych
aktywno$¢ skurczowa myometrium, np. estradiol po-
woduje wzrost wydzielania wazopresyny z przysadki
lecz dzialanie to jest hamowane przez progesteron (11).
W badaniach in vitro na skrawkach nieciezarnej macicy
ludzkiej wykazano, ze estradiol stymuluje proces syntezy
prostaglandyn, natomiast progesteron jest czynnikiem
hamujacym (13). Jest to znaczagcy dowdd potwierdzajacy
role jajnikowych hormondéw sterydowych w regulacji
czynnosci skurczowej macicy.

Szczegdlng role w powstawaniu pierwotnego ZBM
przypisuje sie prostaglandynom (14). Obecnie wiadomo,
ze s to hormony dziatajace miejscowo, syntetyzowane
m.in. w endometrium, ale réwniez w $cianie naczyn
i myometrium. Prostaglandyny s3 metabolitami prze-
miany kwasu arachidonowego, nie s3 magazynowane
w tkankach, a ich synteza ma miejsce bezposrednio
przed uwolnieniem. Mechanizmy regulujace biosyn-
teze prostaglandyn nie s3 do konca poznane. Wérod
czynnikéw pobudzajacych synteze i uwalnianie prosta-
glandyn, wymienia si¢ czynniki nerwowe, serotonine,
acetylocholine, histaming, adrenaling, angiotensyne II
oraz bradykinine. Estrogeny wzmagaja synteze prosta-
glandyn w endometrium. Wykazano wspétzaleznos¢
miedzy stezeniem prostaglandyn F w endometrium
a stezeniem estradiolu w macicznej krwi zylnej oraz
miedzy stezeniami estrogenow i prostaglandyny F we
krwi zylnej jajnikow (9). Progesteron dziafa stabilizuja-

co na blony lizosomalne i w okresie aktywnosci ciatka
z6ltego hamuje synteze prostaglandyn. Proces luteolizy
w cyklu miesiecznym prowadzi do obnizenia sekre-
cji progesteronu. Zmniejszenie stezenia progesteronu
aktywuje fosfolipaze A i zapoczatkowuje fancuch prze-
mian, ktérych koncowym produktem sg prostaglandyny.
Trobough i wsp. (15) zastosowali domaciczne wktadki
antykoncepcyjne uwalniajace progestageny i wykaza-
li w grupie kobiet z dysmenorrhea obnizenie stezenia
PGF, we krwi miesigczkowej, jak réwniez zmniejszenie
objawéw chorobowych.

Wsrdd innych niespecyficznych czynnikéw pobudza-
jacych synteze prostaglandyn wymienia si¢ mechaniczne
uszkodzenie endometrium oraz spadek miejscowego
pH, ktére indukuja uwolnienie enzyméw lizosomalnych.
Prostaglandyny PGE, i PGF, obecne w endometrium
wykazujg cykliczne zmiany stezen w czasie cyklu plcio-
wego (16). Podwyzszone stezenie prostaglandyn w en-
dometrium w fazie sekrecyjnej w poréwnaniu do fazy
folikularnej wydaje sie potwierdzac teorie o wystepowaniu
bolesnego miesigczkowania w cyklach owulacyjnych.
W cyklach bezowulacyjnych nie dochodzi do rozwo-
ju cialka zéltego, co zmienia dynamiczng réwnowage
pomiedzy estrogenami a progesteronem prowadzac do
obnizenia syntezy prostaglandyn w endometrium (17).
Znany jest rowniez fakt podwyzszonego stezenia PGF,
i PGE, w endometrium i krwi miesigczkowej u kobiet
z ZBM w poréwnaniu do kobiet zdrowych (18). Ponadto,
w krwi miesigczkowej u kobiet cierpigcych na ZBM
stwierdzono wyzsze stezenia PGF, w pierwszym dniu
menstruacji w poréwnaniu do dnia drugiego powracajace
do normy kobiet zdrowych miedzy trzecim a pigtym
dniem. Koreluje to z nasileniem objawow charaktery-
stycznych dla ZBM (19).

Najlepszym przykltadem potwierdzajacym istotng
role prostaglandyn w pierwotnym ZBM jest korzystny
efekt terapeutyczny po zastosowaniu inhibitoréw syn-
tezy prostaglandyn - niesterydowych lekéw przeciw-
zapalnych, takich jak: aspiryna, naproksen, ibuprofen,
ketoprofen. W licznych badaniach klinicznych po terapii
tymi lekami uzyskiwano obnizenie napiecia podsta-
wowego, czestosci 1 amplitudy skurczéw macicy oraz
zmniejszenie dolegliwo$ci bolowych w ZBM (20). Leki te
wywolywaty réwniez spadek stezenia metabolitu PGF,
w surowicy krwi, najsilniejszego stymulatora czynnosci
skurczowej macicy nieciezarnej dzialajacego miejsco-
wo. Rola prostaglandyn we wtérnym ZBM jest mniej
udokumentowana, jednak w niektérych przypadkach
wykazano podwyzszone stezenia prostaglandyn we krwi
miesigczkowej, endometrium i surowicy krwi zylnej.
Dotyczy to zwlaszcza przypadkow, gdy czynnikami etio-
logicznymi s3: endometrioza, widkniakomiesniaki, rak
endometrialny oraz stosowanie domacicznych wkiadek
antykoncepcyjnych (21).

Wirdd innych czynnikéw mogacych wptywac na
czynnos¢ skurczowq mie$nia macicy mozna wymienic¢
wazopresyneg i oksytocyne. Hormony te s3 syntetyzowane
w podwzgérzu i uwalniane przez tylny plat przysadki
mozgowej. Dodatkowym zrédtem oksytocyny w fazie
lutealnej jest cialko zétte. Stymulujacy wplyw oksyto-
cyny i wazopresyny na aktywnos¢ skurczowg zmienia
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sie w zaleznosci od fazy cyklu plciowego. Dotychczas
dominowal poglad, ze oksytocyna stymuluje czynnosé¢
skurczowa macicy wylacznie w czasie porodu. Odnosnie
jej dzialania na macice nieciezarng istnieje wiele sprzecz-
nych doniesien. Fuchs i Fuchs uwazali, ze oksytocyna nie
wywiera wptywu na myometrium w fazie folikularnej
cyklu, natomiast w fazie lutealnej powoduje zwigksze-
nie czestosci skurczow (22). Ze wzgledu na efekty jakie
wywoluje oksytocyna i wazopresyna mozna sadzi¢, ze sg
one istotnymi czynnikami w wywotywaniu pierwotnego
ZBM. U kobiet z ZBM ste¢zenie wazopresyny we krwi jest
znamiennie podwyzszone. W pierwszym dniu miesigczki
wynosi ono okofo 2 mg/L i jest to 3-4 razy wigcej niz
u kobiet zdrowych (23). Jak wspomniano, wrazliwo$¢
macicy na ten hormon zmienia si¢ w zaleznosci od fazy
cyklu. W fazie folikularnej dzialanie wazopresyny na
aktywno$¢ skurczowy i przeptyw krwi przez macice
jest najstabsze (24). Reaktywno$¢ miesnia macicy na
wazopresyne wzrasta w fazie lutealnej, by osiagnac swe
maksimum wraz z poczatkiem menstruacji. Réwniez
stezenia wazopresyny we krwi zmieniajq si¢ cyklicznie
bedac odwrotnosdciag wrazliwosci myometrium na ten
hormon (25). Najwyzsze st¢zenie obserwuje si¢ w okresie
owulacji, najnizsze za$ w okresie miesigczki. Czynniki
wywolujace cykliczng zmienno$¢ stezen hormonu we
krwi, jak i wrazliwo$ci macicy nie s3 w pelni poznane.
Uwaza sig, ze moze to by¢ nastepstwem zmian stezen
estrogendw i progesteronu. Prawdopodobnie wzrost
wrazliwosci myometrium na wazopresyne oraz oksyto-
cyne spowodowany jest wzrostem liczby miejsc swoiscie
wigzacych dany hormon (26). Dzialajac poprzez recep-
tory typu V1 wazopresyna nasila aktywnos¢ skurczowa
macicy, co doprowadza do zmniejszonego przeptywu
krwi. Spadek ten jest spowodowany nie tylko ucisnieciem
naczyn przy skurczu, lecz réwniez bezposrednim dziata-
niem wazopresyny na ich miesniéwke. Wplyw ten zostal
udokumentowany w badaniach in vivo i potwierdzony
w badaniach in vitro na izolowanych skrawkach myome-
trium i naczyn macicznych (24). Zmniejszony przeplyw
krwi przez macice doprowadza do niedokrwienia, co
pociaga za sobg narastajace niedotlenienie i bol (27).
Mechanizmy regulujace wydzielanie wazopresyny nie
s3 w pelni poznane, cho¢ niewatpliwie najistotniejszym
czynnikiem pobudzajacym jest wzrost osmolarnosci osocza
krwi (28). Baylis i Robertson (29) wykazali $ciste zaleznosci
miedzy osmolarnoscia osocza a sekrecjg wazopresyny.
Nawet maly wzrost osmolarnosci indukowany dozylna
infuzja hipertonicznego roztworu NaCl powoduje uwal-
nianie wazopresyny i odwrotnie, obnizenie osmolarnosci
osocza przez podanie wody wywoluje spadek stezenia
wazopresyny do wartos$ci nieoznaczalnych. Do innych
czynnikow wplywajacych na uwalnianie tego hormonu
nalezy zaliczy¢ zmiany hemodynamiczne (spadek ci$nienia
i objetosci krwi krazacej), nudnosci, wymioty (wtérne
uwolnienie wazopresyny) oraz bardziej specyficzne, takie
jak angiotensyna i hipoglikemia (30).

Istotna role w regulacji uwalniania hormonéw tylnego
plata przysadki mézgowej odgrywaja opioidy (31). Sa to
endogenne substancje peptydowe wykazujgce morfino-
podobng aktywnos¢ farmakologiczng i wigzace si¢ z re-
ceptorami opioidowymi. Rozmieszczenie endogennych

opioidéw w poszczegdlnych strukturach osrodkowego
ukladu nerwowego nie jest rbwnomierne. Najwieksze
stezenie endorfiny, ktdrej przypisuje si¢ wiodaca role w re-
gulacji uwalniania wazopresyny, stwierdzono w przysadce
mozgowej i podwzgorzu (32). Lightman i wsp. (33) uwazaja,
ze endogenne opioidy nie wplywaja na podstawowe wy-
dzielanie wazopresyny, podczas gdy majg istotne znaczenie
w regulacji uwalniania wazopresyny w odpowiedzi na
bodziec nieosmotyczny. Nalokson jest najlepiej poznanym
i najczesciej stosowanym w badaniach doswiadczalnych
i klinicznych antagonista receptoréw opioidowych ma-
jacym zdolnos¢ do swoistego ich blokowania (34). Wiele
danych dotyczacych wptywu tego leku na ustrdj jest wcigz
dyskusyjnych, gdyz wyniki badan przeprowadzonych u lu-
dzi nie potwierdzajg wczesniejszych danych uzyskanych
u zwierzat do$wiadczalnych. Dotyczy to rowniez wply-
wu naloksonu na uklad hormonalny u ludzi. Lightman
i Forsling wykazali, ze nalokson podobnie jak endogenne
opioidy wptywa na uwalnianie wazopresyny jedynie po
zastosowaniu réznego rodzaju bodzcéw, nie zmieniajac jej
wydzielania podstawowego (35). Knepel i wsp. uwazaja, ze
hamujacy wplyw endogennych opioidéw moze obejmowac
tylko niektdre drogi pobudzenia sekrecji wazopresyny
(36). Niewatpliwie endogenne opioidy poprzez wpltyw
na regulacje uwalniania wazopresyny moga zmienia¢
aktywnos¢ skurczowa macicy. Jak dotychczas nie ma da-
nych literaturowych dotyczacych wptywu naloksonu na
czynno$¢ skurczowa macicy w pierwotnym ZBM.

Niewyjasnione mechanizmy oraz wielorakos¢ czyn-
nikéw biorgcych udzial w etiopatogenezie pierwotnego
zespotu bolesnego miesigczkowania wskazuje na ko-
nieczno$¢ prowadzenia dalszych badan dotyczacych
tego zagadnienia. Nowe wiadomosci z nauk podstawo-
wych stwarzajg podstawy leczenia ZBM poprzez wplyw
na B-receptory w macicy (37). W przypadku wtérnego
ZBM najskuteczniejszym postgpowaniem jest usunigcie
pierwotnej przyczyny.
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