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SSttrreesszzcczzeenniiee
Przedmiesi¹czkowe zaburzenia dysforyczne (PMDD) stanowi¹ najbardziej nasilon¹ postaæ zespo³u napiê-
cia przedmiesi¹czkowego (PMS), charakteryzuj¹ siê wystêpowaniem objawów afektywnych oraz somatycz-
nych w drugiej (lutealnej) fazie cyklu miesiêcznego i powoduj¹ zaburzenia funkcjonowania spo³ecznego.
Kryteria diagnostyczne zawarte w ICD-10 s¹ mniej precyzyjne ni¿ w DSM-IV i zdecydowanie mniej restryk-
cyjne. W postawieniu diagnozy pomocne s¹: dok³adny wywiad oraz specjalne skale oceniaj¹ce nasilenie po-
szczególnych objawów w czasie trwania co najmniej dwóch cykli. Leczenie rozpoczyna siê od dzia³añ niefar-
makologicznych, takich jak zmiana trybu ¿ycia i diety. Etiologia i patogeneza tych zaburzeñ nie s¹ dok³adnie
poznane, postuluje siê udzia³ czynników hormonalnych oraz zaburzeñ transmisji serotoninowej. Najdok³ad-
niej przebadan¹ grup¹ leków stosowanych w terapii PMS/PMDD s¹ selektywne inhibitory wychwytu zwrot-
nego serotoniny (SSRI), takie jak: fluoksetyna, sertralina, paroksetyna (zalecane w USA przez Food and
Drug Administration dla tej jednostki chorobowej). Wykazano równie¿ skutecznoœæ wenlafaksyny (SNRI).
Stosowanie leków tylko w fazie lutealnej jest równie skuteczne jak codzienne ich przyjmowanie, a zmniejsza
ekspozycjê na leki, ogólne koszty leczenia oraz objawy niepo¿¹dane zwi¹zane z d³ugotrwa³ym leczeniem, ta-
kie jak dysfunkcje seksualne czy przyrost masy cia³a. Dopiero w przypadku nieskutecznoœci tych leków sto-
suje siê inne œrodki (np. spironolakton, bromokryptyna, alprazolam, agoniœci GnRH, danazol, doustne œrodki
antykoncepcyjne). Du¿e nadzieje pok³ada siê w œrodkach zawieraj¹cych drospirenon, który oprócz w³aœciwo-
œci antyandrogenowych posiada w³aœciwoœci antymineralokortykoidowe.

SS³³oowwaa  kklluucczzoowwee:: zespó³ napiêcia przedmiesi¹czkowego, dysforyczne zaburzenie przedmiesi¹czkowe, terapia
niefarmakologiczna, SSRI

SSuummmmaarryy
PMDD, a severe form of PMS, is characterized by affective and somatic symptoms in luteal phase of menstru-
al cycle, and cause social impairment. ICD-10 diagnostic criteria of PMS are less precise and less strict than
DSM-IV. In diagnostic process very important is taking carefully a history. Helpful may be also special scales esti-
mating symptoms during at least two menstrual cycles. Etiology and pathogenesis are unknown but evidence
suggests that serotonergic activity and gonadal steroids influence on PMDD. At the beginning, non-pharmaco-
logical therapy, like lifestyle and diet changes, is advisable. SSRI are the first-line drugs for PMDD for example:
fluoxetine, sertraline, paroxetine (recommended by FDA). The efficacy of venlafaxine has been also reported.
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CCZZYYNNNNIIKKII  RRYYZZYYKKAA

U pewnej grupy kobiet ryzyko wyst¹pienia PMDD jest
wiêksze ni¿ u pozosta³ych. Do czynników ryzyka zali-
czamy: wiek (pomiêdzy 20. a 30. rokiem ¿ycia), za-
burzenia psychiczne (u ponad 70% kobiet z PMDD
wspó³wystêpuj¹ lub wczeœniej wystêpowa³y zaburzenia
depresyjne – ³¹cznie z du¿¹ depresj¹, zaburzenia lêko-
we, zaburzenia osobowoœci lub nadu¿ywanie/uzale¿-
nienie od substancji psychoaktywnych), uwarunkowa-
nia genetyczne – w dwóch badaniach sugeruje siê
udzia³ tego czynnika, wywiad po³o¿niczy (kobiety z go-
r¹czk¹ ciê¿arnych maj¹ wy¿szy wskaŸnik wystêpowania
PMDD), czynniki psychologiczne (traumatyczne, silne
prze¿ycia, nara¿enie na stresory)(5).

KKRRYYTTEERRIIAA  DDIIAAGGNNOOSSTTYYCCZZNNEE

Leczenie PMS ró¿ni siê od leczenia PMDD, dlatego
nale¿y je ró¿nicowaæ, dok³adnie ustalaj¹c obecnoœæ po-
szczególnych objawów i ich natê¿enie. Aby mo¿na by³o
rozpoznaæ PMS wg ACOG, pacjentka powinna zg³a-
szaæ co najmniej jeden z afektywnych i somatycznych
objawów wystêpuj¹cy przez piêæ dni przed miesi¹czk¹
w co najmniej trzech kolejnych cyklach. Do objawów
afektywnych zalicza siê: obni¿enie nastroju (depresja),
z³oœæ, dra¿liwoœæ, lêk, za¿enowanie i izolacjê spo³eczn¹,
natomiast objawami somatycznymi s¹: bóle g³owy, nud-
noœci/wymioty, bolesnoœæ piersi i wzdêcie brzucha. Obja-
wy PMS powinny znikn¹æ w ci¹gu czterech pierwszych
dni krwawienia i nie powracaæ przez kolejnych 13 dni
cyklu. Oczywiœcie nale¿y wykluczyæ osoby, u których
wy¿ej wymienione objawy s¹ spowodowane nadu¿ywa-
niem narkotyków i/lub alkoholu, wynikiem hormonotera-
pii lub innej kuracji farmakologicznej. Decyzjê o posta-
wieniu diagnozy podejmuje siê na podstawie wywiadu
oraz dwumiesiêcznej prospektywnej obserwacji wykresu
objawów. Kryteria zawarte w ICD-10 s¹ mniej restryk-
cyjne, wystarczy jeden objaw z listy, utrzymuj¹cy siê piêæ
dni przed menstruacj¹: bolesnoœæ piersi, wzdêcie/zmia-
na masy cia³a, ból g³owy, pocenie stóp/r¹k, objawy afek-
tywne (depresja, z³oœæ, dra¿liwoœæ, za¿enowanie, nie-
przystosowanie spo³eczne), trudnoœci z koncentracj¹,
zaburzenia snu, zmiana apetytu(6).
Zarówno kryteria diagnostyczne dla PMDD zawarte
w ACOG, jak i w DSM-IV wymagaj¹ obecnoœci przy-
najmniej jednego afektywnego objawu o natê¿eniu
umiarkowanym lub silnym oraz powa¿nego zaburzenia

WWSSTTÊÊPP

Zespó³ napiêcia przedmiesi¹czkowego (premen-
strual syndrome, PMS) wystêpuje a¿ u 75% ko-
biet w wieku rozrodczym, trudno go wiêc rozpa-

trywaæ w ramach zjawiska chorobowego, jest raczej
dowodem na wp³yw hormonów p³ciowych na czynnoœæ
OUN. Objawy tego zespo³u pojawiaj¹ siê w drugiej (lu-
tealnej) fazie cyklu miesiêcznego i ustêpuj¹ w pierw-
szych dniach menstruacji, nie obserwuje siê ich równie¿
w fazie folikularnej. Dolegliwoœci somatyczne, zabu-
rzenia nastroju i behawioralne s¹ nieznacznie nasilone,
tak ¿e nie zaburzaj¹ codziennego funkcjonowania. Naj-
czêœciej przejawiaj¹ siê chwiejnoœci¹ emocjonaln¹, ob-
ni¿eniem nastroju, napiêciem, rozdra¿nieniem, trudno-
œciami koncentracji uwagi, uczuciem braku energii oraz
dolegliwoœciami somatycznymi. Przedmiesi¹czkowe za-
burzenie dysforyczne (premenstrual dysphoric disorder,
PMDD) wystêpuje zaledwie u 4-8% kobiet i ró¿ni siê
od zespo³u napiêcia przedmiesi¹czkowego nasileniem
objawów, dominacj¹ zaburzeñ nastroju oraz dysfunkcj¹
szczególnie w kontaktach interpersonalnych i relacjach
w rodzinie oraz w pracy. Poniewa¿ objawy w istotny
sposób obni¿aj¹ jakoœæ ¿ycia kobiet i pojawiaj¹ siê cy-
klicznie przez znaczn¹ czêœæ ¿ycia, powinny byæ leczo-
ne. Lekami pierwszego rzutu s¹ SSRI, które mog¹ byæ
podawane w sposób ci¹g³y lub przerywany.

RRYYSS  HHIISSTTOORRYYCCZZNNYY

W 1931 r. Frank opisa³ zespó³ objawów o ró¿nym nasile-
niu wystêpuj¹cy u kobiet w wieku rozrodczym, u¿ywa-
j¹c terminu „przedmiesi¹czkowe napiêcie”(1). W latach
piêædziesi¹tych terminu „zespó³ napiêcia przedmiesi¹cz-
kowego” u¿ywano na okreœlenie objawów somatycz-
nych i psychologicznych pojawiaj¹cych siê w ci¹gu
dwóch tygodni przed miesi¹czk¹ i wycofuj¹cych siê
w trakcie menstruacji(2). PMDD pierwszy raz zdefinio-
wano w 1987 r. i umieszczono kryteria jego rozpozna-
wania w DSM-III-R (Diagnostic and Statistical Manual
of Mental Disorders, III Edition, Revision), k³ad¹c
szczególny nacisk na zaburzenia nastroju jako g³ówne
kryterium rozpoznawcze w DSM-VI (Diagnostic and
Statistical Manual of Mental Disorder, IV Edition)(3).
W kwietniu 2000 r. American College of Obstetricians
and Gynecologists (ACOG practice bulletin) opubliko-
wa³ biuletyn zatytu³owany „PMS” zawieraj¹cy kryteria
diagnostyczne i rekomendacje leczenia(4).

Intermitted treatment, e.g. only in luteal phase, is as effective as continuous therapy and minimizes exposure to
drugs, costs of therapy, long-term adverse effects like sexual dysfunctions and weight gain. The second-line ther-
apy included: spironolactone, bromocriptine, alprazolam, GnRH agonist, danazol, oral contraceptives. Promis-
ing seems to be drospirenone, which have not only antimineralocorticoid but also antiandrogenic activity.

KKeeyy  wwoorrddss:: premenstrual syndrome, premenstrual dysphoric disorder, non-pharmacological management, SSRI
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funkcjonowania w pracy, domu, ograniczenia w ¿yciu
spo³ecznym i towarzyskim. Kryteria diagnostyczne dla
PMDD s¹ bardziej restrykcyjne i jednoznaczne; musi
wystêpowaæ piêæ z 11 symptomów z listy, z czego przy-
najmniej jeden musi dotyczyæ zaburzeñ nastroju (de-
presyjny nastrój/zamartwianie siê, lêk/napiêcie, zmien-
noœæ nastroju/p³aczliwoœæ, dra¿liwoœæ/z³oœæ). Pozosta³e
objawy to: zaburzenia koncentracji uwagi, brak energii,
zmniejszenie zainteresowania codzienn¹ aktywnoœci¹,
wycofanie z kontaktów towarzyskich, zmiana apetytu,
zmiana wzorca snu, poczucie utraty kontroli, dolegli-
woœci somatyczne. Wy¿ej wymienione objawy powinny
wystêpowaæ przez wiêkszoœæ cykli w ci¹gu roku i zostaæ
potwierdzone w dwumiesiêcznej obserwacji za pomoc¹
specjalnych skal i wykresów. Narzêdziami, które s¹ po-
mocne w przygotowywaniu prospektywnych list obja-
wów depresyjnych, behawioralnych i fizycznych, s¹:
Daily Record of Severity of Problems (DRSP)(7), Pre-
menstrual Record of Impact and Severity of Menstru-
ation (PRISM)(8), Calendar of Premenstrual Experiences
(COPE)(9), Daily Symptom Report (DSR)(10), Visual
Analog Scale (VAS)(11). Wszystkie kwestionariusze s¹ po-
dobne, a ich zadaniem jest zobiektywizowanie i kwalifi-
kowanie (normalizowanie) danych dotycz¹cych PMDD.
PMDD powinno ró¿nicowaæ siê z innymi zaburzeniami
psychicznymi, ulegaj¹cymi zaostrzeniu w okresie przed-
menstuacyjnym. Niestety, nie wiadomo u jakiego od-
setka kobiet zaostrzeniu ulegaj¹ zaburzenia depresyjne
i lêkowe w fazie lutealnej. Nie tylko zaburzenia psy-
chiczne nasilaj¹ siê przed menstruacj¹, zjawisko to do-
tyczy prawdopodobnie równie¿ chorób somatycznych,
takich jak: anemia, endometrioza, choroby tarczycy, mi-
grena, cukrzyca, astma, epilepsja, alergia, zespó³ jelita
dra¿liwego i choroby autoimmunologiczne.

LLEECCZZEENNIIEE  
NNIIEEFFAARRMMAAKKOOLLOOGGIICCZZNNEE

Jeszcze w trakcie diagnozowania, kiedy pacjentka po
pierwszej wizycie jest proszona o prowadzenie obserwa-
cji nasilenia poszczególnych objawów ka¿dego dnia cyklu
przez okres dwóch miesiêcy, powinno siê wdro¿yæ i re-
strykcyjnie przestrzegaæ niefarmakologicznych metod lecze-
nia PMS i PMDD. Zaleca siê modyfikacjê diety: zmniej-
szenie spo¿ywania soli (szczególnie w drugiej po³owie
cyklu), ograniczenie napojów gazowanych oraz zawiera-
j¹cych kofeinê i alkohol, znaczne zmniejszenie spo¿ywa-
nia prostych wêglowodanów (s³odycze). Pacjentki po-
winny prowadziæ zdrowy tryb ¿ycia, dbaæ o kondycjê
fizyczn¹ (joga, aerobik, relaks, p³ywanie, tenis itp.), regu-
larnie æwiczyæ, unikaæ stresuj¹cych sytuacji, udzielaæ siê
towarzysko, dbaæ o dobre samopoczucie. Wy¿ej wymie-
nione zabiegi maj¹ na celu zmniejszenie liczby i nasile-
nia objawów somatycznych w przebiegu PMS. Badania
dowodz¹ skutecznoœci terapii behawioralno-poznawczej
(CBT), suplementacji wapnia w dawce 1200 mg/dobê

oraz stosowania L-tryptofanu w dawce 6 g/dobê od mo-
mentu owulacji do menstruacji.
W kilku opublikowanych badaniach dowiedziono, ¿e
CBT poprawia ogólne funkcjonowanie oraz zwiêksza to-
lerancjê objawów psychicznych i fizycznych(2). Zdecydo-
wanie lepsze wyniki osi¹gnê³y grupy kobiet z niewielk¹
wiedz¹, nieuœwiadomione. Pozytywne rezultaty wystê-
powa³y równie¿ przy stosowaniu treningu umiejêtnoœci
(Morse, 1991)(12) i terapii relaksacyjnej stosowanej dwa
razy dziennie (Goodale, 1990)(13).
Udowodniono równie¿, ¿e wêglan wapnia w dawce
1200 mg/dobê redukuje symptomy PMS (dwa kontrolo-
wane badania Thys-Jacobs – 1989, 1998)(14,15). L-tryp-
tofan w dawce 6 mg/dobê przyjmowany od dnia owu-
lacji do trzeciego dnia menstruacji równie¿ czêœciowo
zmniejsza³ objawy (Steinberg, 1999)(16).
Suplementacja magnezem okaza³a siê skuteczna w jed-
nym kontrolowanym placebo badaniu (Facchinetti,
1991)(17). Kobiety z PMS maj¹ obni¿ony poziom ma-
gnezu w erytrocytach i leukocytach przy prawid³owym
stê¿eniu w osoczu. S¹dzono, ¿e niedobór magnezu, bê-
d¹cy kofaktorem ró¿nych reakcji enzymatycznych, mo-
¿e nasilaæ pewne objawy. Stosowane dawki od 200 do
400 mg/dobê jednorazowo zmniejsza³y retencjê p³ynów
w organizmie i tym samym zmniejsza³y nasilenie dole-
gliwoœci somatycznych (bolesnoœæ piersi, wzdêcia).
Uzyskano sprzeczne wyniki na temat skutecznoœci wita-
miny B6 w dawce 50-100 mg/dobê(18,19) oraz witaminy E
w dawce 400 IU/dobê(20). Witamina B6 jest kofaktorem
w syntezie neurotransmiterów, mog³aby zatem wp³ywaæ na
objawy afektywne, jednak dawka wiêksza ni¿ 100 mg/do-
bê mo¿e powodowaæ obwodow¹ polineuropatiê, a mniej-
sze dawki nie s¹ skuteczne. Witamina E teoretycznie
zmniejsza liczbê i nasilenie objawów afektywnych (obni-
¿enie nastroju, lêk) oraz bolesnoœæ piersi poprzez wp³yw
na syntezê prostaglandyn i na neurotransmisjê w OUN.

MMEECCHHAANNIIZZMM  PPOOWWSSTTAAWWAANNIIAA  
PPMMSS//PPMMDDDD

Dzia³ania niefarmakologiczne ³agodz¹ objawy w prze-
biegu PMS, ale nie w przypadku PMDD. Lekami sto-
sowanymi w leczeniu ostrego PMS i PMDD s¹ SSRI,
SNRI, klomipramina, anksjolityki, buspiron, leki wp³y-
waj¹ce na gospodarkê hormonaln¹ (danazol, hormo-
nalne œrodki antykoncepcyjne, GnRH analogi, bromo-
kryptyna), diuretyki (spironolakton). Skutecznoœæ SSRI
œwiadczy o tym, ¿e dominuj¹c¹ rolê w rozwoju PMDD
odgrywa uk³ad serotoninowy. W ró¿nych badaniach po-
zytywne rezultaty dzia³ania SSRI dotyczy³y od 52% do
69% badanych, podczas gdy po placebo dotyczy³y one
od 15% do 47% badanych(21). Wyniki te s¹ podobne do
uzyskiwanych w trakcie leczenia du¿ej depresji i innych
zaburzeñ afektywnych wynikaj¹cych z dysfunkcji uk³adu
serotoninowego. Istniej¹ jednak ró¿nice miêdzy PMDD
a innymi zaburzeniami depresyjnymi. Po pierwsze efek-
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ty leczenia SSRI pojawiaj¹ siê bardzo szybko po wdro-
¿eniu leczenia (ju¿ po kilku dniach, a nie tygodniach, jak
to ma miejsce w przypadku leczenia depresji)(21). Po dru-
gie leki te s¹ skuteczne, gdy podaje siê je w fazie luteal-
nej cyklu menstruacyjnego, tzn. w sposób przerywany,
jak i w trakcie systematycznego, codziennego ich stoso-
wania(22). Te ró¿nice sugeruj¹, ¿e mechanizm powsta-
wania PMDD jest inny ni¿ w przypadku zaburzeñ na-
stroju, choæ ¿aden z nich nie zosta³ dok³adnie poznany.
Zosta³y opisane pewne odmiennoœci w zaburzeniach
uk³adu serotoninergicznego u kobiet z PMDD, jednak
ich kliniczna prezentacja wydaje siê spekulacyjna i nie
do koñca zrozumia³a. Do odmiennoœci tych nale¿¹:
zmniejszenie p³ytkowego czynnika wi¹¿¹cego imipra-
minê w fazie lutealnej, zmniejszenie p³ytkowej serotoni-
ny zwi¹zanej i wychwyconej oraz obni¿enie ogólnego
poziomu serotoniny we krwi przed menstruacj¹, gorsza
odpowiedŸ na tryptofan w drugiej po³owie cyklu, mniej-
sza aktywnoœæ MAO w p³ytkach w fazie lutealnej w po-
równaniu z faz¹ folikularn¹(21). W innym badaniu zaobser-
wowano zwiêkszon¹ liczbê miejsc wi¹zania paroksetyny
w folikularnej fazie w porównaniu z grup¹ kontroln¹.
Zjawisko to zniknê³o po zastosowaniu busereliny, ago-
nisty GnRH(23). Odkrycia te przyczyniaj¹ siê do posta-
wienia hipotezy, ¿e dysfunkcja transmisji serotoni-
nergicznej jest przyczyn¹ powstania PMDD. Objawy
PMDD, które wycofa³y siê w trakcie leczenia fluoksetyn¹,
powracaj¹ 24 godziny po podaniu metergoliny (anta-
gonisty receptora serotoninowego), natomiast u zdro-
wych kobiet z grupy kontrolnej nie obserwowano zmian
nastroju po zastosowaniu metergoliny(24).
Przyczyn PMDD upatruje siê równie¿ w dzia³aniu hor-
monów p³ciowych. W dominuj¹cej obecnie teorii mówi
siê o nadwra¿liwoœci i nadmiernej odpowiedzi serotoni-
nowej w odpowiedzi na prawid³owe stê¿enia hormonów
produkowanych przez jajniki. Dowodem na ogromn¹
rolê hormonów p³ciowych w powstawaniu PMDD jest
remisja objawów pod wp³ywem stosowania agonisty
GnRH – leuprolidu i ponowne ich pojawienie siê po od-
stawieniu leku(25). W jednym z badañ wysuniêto hipote-
zê, ¿e progesteron i estradiol s¹ czynnikami inicjuj¹cymi
wyst¹pienie objawów u kobiet z PMS. Dwóm grupom:
chorym z PMDD i zdrowym kobietom podano leupro-
lid, by wywo³aæ stan menopauzy, nastêpnie kobiety
z PMDD, u których wyst¹pi³a poprawa, i kobiety zdro-
we z próby kontrolnej zosta³y poddane badaniu krzy¿o-
wemu z podwójnie œlep¹ prób¹ przez podanie progeste-
ronu i estradiolu lub placebo. Znacz¹cy by³ powrót
objawów po podaniu progesteronu i estradiolu u osób
z PMDD, którego nie obserwowano w grupie kontrol-
nej. Objawy PMDD nie wyst¹pi³y u kobiet z PMDD,
które przyjmowa³y nadal leuprolid i otrzyma³y placebo.
Allopregnanolon jest metabolitem progesteronu, który
moduluje dzia³anie GABA receptorów w sposób po-
dobny do benzodiazepin i barbituranów, zmniejszaj¹c
nasilenie lêku. Kobiety z PMDD maj¹ prawdopodobnie

zmniejszon¹ wra¿liwoœæ receptorów GABA i nieprawi-
d³owe stê¿enie allopregnanolonu. Niektórzy badacze
zwracaj¹ uwagê na ró¿nice w stê¿eniu beta-endorfin
w okresie oko³oowulacyjnym i przed menstruacj¹, lecz
zale¿noœæ ta nie zosta³a jeszcze udowodniona.

LLEECCZZEENNIIEE  FFAARRMMAAKKOOLLOOGGIICCZZNNEE

Najdok³adniej przebadan¹ grup¹ leków w leczeniu
PMDD s¹ inhibitory wychwytu zwrotnego serotoniny
– SSRI. Leki te pozytywnie wp³ywaj¹ na objawy nie tyl-
ko emocjonalne (dra¿liwoœæ, napiêcie, lêk, obni¿enie
nastroju), ale równie¿ somatyczne (wzdêcia, bolesnoœæ
piersi, zmiany apetytu, dolegliwoœci bólowe). Wa¿ny
jest te¿ fakt, ¿e poprawiaj¹ psychospo³eczne funkcjono-
wanie, jakoœæ ¿ycia i wykonywanie pracy. Pozytywne
efekty terapii obserwowane s¹ bardzo wczeœnie, ju¿
w trakcie pierwszego cyklu. Mechanizm nie jest do koñ-
ca poznany. Przypuszcza siê, ¿e mo¿e byæ zwi¹zany ze
zwiêkszeniem stê¿enia allopregnanolonu. Istniej¹ ró¿-
ne metody podawania SSRI: system przerywany, pó³-
przerywany i ci¹g³y. Terapia ci¹g³a polega na codziennym
przyjmowaniu leków w tej samej dawce. Ten sposób le-
czenia jest polecany kobietom ze wspó³istniej¹cymi za-
burzeniami nastroju czy lêkowymi, kobietom, które ma-
j¹ poronne objawy w fazie folikularnej, oraz tym, które
maj¹ problemy z zapamiêtaniem, kiedy powinny za-
cz¹æ braæ leki, a tak¿e pacjentkom, u których pojawi³y
siê objawy po nag³ym odstawieniu SSRI. Dawki leków
stosowane w tym modelu leczenia s¹ takie same jak
w przypadku leczenia depresji (fluoksetyna w dawce
20-60 mg/dobê, sertralina w dawce 50-200 mg/dobê,
paroksetyna w dawce 10-30 mg/dobê, citalopram w daw-
ce 5-20 mg/dobê). Forma przerywanego stosowania le-
ków ogranicza siê do dwóch tygodni przed menstruacj¹
i koñczy pierwszego, drugiego dnia krwawienia. Stoso-
wana jest u kobiet regularnie miesi¹czkuj¹cych, zdys-
cyplinowanych, pamiêtaj¹cych o terminie rozpoczêcia
i zakoñczenia farmakoterapii, u kobiet, u których poja-
wiaj¹ siê objawy niepo¿¹dane (np. zaburzenia seksu-
alne, snu, bóle g³owy), oraz u tych, które nie maj¹ za-
burzeñ nastroju w fazie folikularnej. Randomizowane
kontrolowane badania wskazuj¹ na efektywnoœæ fluok-
setyny, sertraliny, paroksetyny i citalopramu podawa-
nych tylko w fazie lutealnej(22).
Pó³przerywany sposób polega na codziennym przyjmo-
waniu leków ze zwiêkszeniem dawki w fazie lutealnej.
Ten sposób leczenia stosuje siê sporadycznie, gdy pa-
cjentki maj¹ objawy niepo¿¹dane w trakcie codziennego
stosowania leku, a w trakcie leczenia przerywanego w fa-
zie folikularnej wystêpuj¹ objawy PMDD lub wspó³ist-
niej¹cych zaburzeñ. Inne leki serotoninowe równie¿ zna-
laz³y zastosowanie kliniczne, np. wenlafaksyna (SNRI)
czy klomipramina (trójpierœcieniowy lek przeciwdepre-
syjny). Pozosta³e leki znajduj¹ zastosowanie w drugim
rzucie, np. alprazolam, buspiron, doustne œrodki anty-



33

PRACE POGL¥DOWE

PSYCHIATR. PSYCHOL. KLIN. 2007, 7 (1), p. 29-35

koncepcyjne (drospirenon), agoniœci GnRH, danazol,
bromokryptyna, spironolakton(26).
Alprazolam jest GABA agonist¹, wykazuje skutecznoœæ
w ³agodzeniu lub usuwaniu takich dolegliwoœci, jak: na-
piêcie, lêk, dra¿liwoœæ, wrogoœæ(27). W nielicznych bada-
niach wykazano równie¿ skutecznoœæ buspironu (5HT
agonista)(28).
Objawy PMDD nie pojawiaj¹ siê u kobiet po meno-
pauzie, które nie stosuj¹ HTZ, ani u dziewcz¹t przed
pokwitaniem. Zauwa¿ono równie¿, ¿e objawy PMDD
znika³y u kobiet poddanych ooforektomii (obustronne
usuniêcie jajników). Tej ostatniej metody nie stosuje siê
ze wzglêdu na du¿¹ inwazyjnoœæ i wiele objawów nie-
po¿¹danych (bezp³odnoœæ, osteoporoza, objawy okre-
su przekwitania)(29).
Farmakologiczn¹ menopauzê mo¿na wywo³aæ, stosuj¹c
agonistów GnRH. W wielu badaniach wykazano ich
skutecznoœæ, jednak u czêœci kobiet wystêpuj¹ uci¹¿liwe
objawy hipoestrogenizmu, np. uderzenia gor¹ca, bóle
g³owy, suchoœæ b³ony œluzowej pochwy, bóle miêœniowe
i stawowe(30). Terapiê tê powinno siê stosowaæ, gdy inne
metody nie s¹ skuteczne, a czas jej trwania nie przekra-
cza szeœciu miesiêcy.
W celu zmniejszenia ryzyka chorób uk³adu kr¹¿enia
mo¿na stosowaæ suplementacjê ma³ymi dawkami estro-
genów i progesteronu, ale istnieje ryzyko, ¿e nawet ma³e
dawki tych preparatów mog¹ inicjowaæ objawy PMDD.
W ci¹gu ostatnich 10 lat badano równie¿ skutecznoœæ
androgenów i ich pochodnych w leczeniu PMDD. Da-
nazol jest s³ab¹ syntetyczn¹ pochodn¹ androgenow¹
blokuj¹c¹ sekrecjê FSH (folitropina) i LH (lutropina),
a co za tym idzie powoduj¹c¹ spadek produkcji hormo-
nów jajnikowych. W dawce 200 mg/dobê czêœciowo re-
dukuje objawy emocjonalne i somatyczne, zw³aszcza
migrenê i mastalgiê. Niektóre kobiety przy takiej dawce
leku maj¹ owulacyjne cykle, a nale¿y pamiêtaæ, ¿e dana-
zol powoduje wirylizacjê p³odu. W wiêkszych dawkach
(600-800 mg/dobê) blokuje owulacjê i powoduje obja-
wy uboczne, np. utratê miesi¹czki, wzrost masy cia³a,
retencjê p³ynów w organizmie, tr¹dzik, hirsutyzm(31,32).
Doniesienia o wp³ywie doustnej antykoncepcji (OCP) by-
waj¹ sprzeczne. Szczególnie trudno jest oceniæ jej wp³yw
na objawy PMS, gdy¿ hormonalne œrodki antykoncepcyj-
ne mog¹ powodowaæ takie objawy, jak: bolesnoœæ piersi,
wzdêcia, zatrzymanie wody, zaburzenia nastroju. Niektó-
rzy badacze twierdz¹, ¿e trzymiesiêczna przerwa w sto-
sowaniu OCP jest niezbêdna do oddzielenia objawów
zwi¹zanych z ich stosowaniem i objawów PMDD wyni-
kaj¹cych z naturalnych hormonów p³ciowych(33,34).
Elias Eriksson w 1992 r. og³osi³, ¿e kobiety z PMS maj¹
wy¿sze stê¿enie wolnego testosteronu we krwi w póŸnej
fazie lutealnej, i zasugerowa³, ¿e mo¿e on byæ przyczy-
n¹ przedmenstruacyjnej dra¿liwoœci i dysforii, a czasa-
mi równie¿ impulsywnoœci. Zaburzenia nastroju wystê-
puj¹ce u czêœci kobiet stosuj¹cych OCP mog¹ wynikaæ
z faktu, i¿ zawarte w nich progestageny s¹ pochodny-

mi testosteronu (pochodna 19-nortestosteronu), nato-
miast wzdêcia i bolesnoœæ piersi s¹ efektem czêœci es-
trogenowej OCP(35).
W ci¹gu ostatnich 40 lat zawartoœæ pigu³ek antykoncep-
cyjnych zmienia³a siê: zawartoœæ estradiolu zmniejszy³a
siê ze 100 do 20-30 µg, równie¿ dawki progestagenów
uleg³y redukcji, a tak¿e pojawi³y siê pochodne o ró¿nym
profilu dzia³ania. Jednym ze stosowanych obecnie pro-
gestagenów jest drospirenon, pochodna spironolaktonu.
Substancja ta ma w³aœciwoœci antymineralokortykoido-
we, antyandrogenowe i progestagenowe. Œrodki anty-
koncepcyjne zawieraj¹ce drospirenon zamiast 19-norte-
stosteronu powinny dziêki dzia³aniu podobnemu do
spironolaktonu zmniejszaæ retencjê wody w organizmie,
wzdêcia, wzrost masy cia³a i bolesnoœæ piersi, a dziêki
w³aœciwoœciom antyandrogenowym zmniejszaæ napiê-
cie, dra¿liwoœæ, labilnoœæ, tr¹dzik i hirsutyzm.
Parsey i Pong (2000) prowadzili badania wielooœrodko-
we nad skutecznoœci¹, bezpieczeñstwem i regulacj¹ cyklu
preparatu Yasmin sk³adaj¹cego siê z 3 mg drospirenonu
i 30 µg estradiolu(36). Objawy PMS mia³o 261 kobiet,
w tym 82 spe³nia³y kryteria PMDD (COPE), preparat
stosowano przez szeœæ kolejnych cykli. Yasmin okaza³ siê
skuteczn¹ i bezpieczn¹ metod¹ antykoncepcji. Uzyskano
równie¿ redukcjê wiêkszoœci objawów zwi¹zanych z cy-
klem menstruacyjnym, jednak tylko kilka parametrów
uleg³o istotnej statystycznie zmianie: zwiêkszony apetyt,
chêæ izolacji spo³ecznej, zamartwianie siê i tr¹dzik. Brak
znamiennoœci statystycznej pozosta³ych parametrów
spowodowany by³ wysok¹ odpowiedzi¹ na placebo.
Brown (2001), prowadz¹c badania nad tym samym pre-
paratem, uzyska³ znaczn¹ redukcjê objawów zwi¹zanych
z retencj¹ wody w organizmie oraz objawów afektyw-
nych mierzonych skal¹ WHAQ (Women’s Health Asses-
sment Questionnaire)(37). Pozytywne zmiany w zakresie
witalnoœci, redukcji lêku i poprawy ogólnego samopo-
czucia (Psychological General Well-Being Index) stwier-
dzi³ Apter (2003) u kobiet miêdzy trzecim a szóstym
miesi¹cem stosowania preparatu Yasmin(38).
Bromokryptyna – agonista dopaminy – zmniejsza stê-
¿enie prolaktyny, a tym samym dzia³a korzystnie na do-
legliwoœci zwi¹zane z gruczo³em piersiowym(39).
Spironolakton, substancja moczopêdna, ma dodatkowo
niewielkie w³aœciwoœci antyandrogenowe. Stosuje siê j¹
przez 7-10 dni fazy lutealnej w dawkach 50-100 mg/do-
bê. Zmniejsza uczucie wzdêcia, obrzêki, bolesnoœæ pier-
si i tr¹dzik. W trakcie kuracji nale¿y monitorowaæ po-
ziom potasu, poniewa¿ spironolakton powoduje jego
retencjê w organizmie.

PPOODDSSUUMMOOWWAANNIIEE

Leki z grupy SSRI s¹ lekami pierwszego rzutu w lecze-
niu PMDD, s¹ dobrze tolerowane, a efekt ich dzia³ania
pojawia siê ju¿ w trakcie pierwszych dwóch tygodni
stosowania. Terapia przerywana jest równie skuteczna
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jak codzienne przyjmowanie leków. Inne leki, buspiron
czy benzodiazepiny, równie¿ mog¹ byæ stosowane do
leczenia objawów przedmenstruacyjnych, ale efekt ich
dzia³ania jest tylko czêœciowy. Du¿e nadzieje wi¹¿e siê
z drospirenonem, jednak brak badañ kontrolowanych
placebo potwierdzaj¹cych jednoznacznie jego dzia³anie
zarówno na objawy somatyczne, jak i zwi¹zane z zabu-
rzeniami nastroju.
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