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PREMENSTRUEL DİSFORİK BOZUKLUKTA YENİLİKLER 
The latest developments in premenstrual dysphoric disorder 
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Özet: Premeııstruel disforik bozukluk (PDB), 
menstruel sik/usun geç tuıeal döneminde belirgin 
depresif mizaç, aııksiyete, tabii duygulanım ve 
günlük aktiviteye karşı ilgiııiıı azalması ile karak
terizedir. Bu semptomlar ıneııstruasyoııun başla
masından hemen sonra tamamen kaybolur ve en 
azıııdan geçmiş bir yıl boyunca düzeııli olarak sik
/usların çoğunda ortaya çıkmıştır. PDB, daha sık 
rastlaııaıı ve semptomların karakteristik paterııi ve 
şiddeti bakımıııdan farklı olan "Premeııstruel 
seııdrom"daıı tefrik edilebilir. Kadııılarııı yaklaşık 
%3-%5'i PDB teşhis kriterlerini karşılayabilir. Te-

. davi hususunda bir fikir birliği olmamakla bera
ber, yeni çalışmalar Fluoxeıiııe ve A{prazofam'ııı 
böyle hastalar için faydalı olabileceğine işaret et
mektedir. 

Anahtar Kelimeler: f.remeıısıruel disforik bozuk
luk, Progesteroıı. Ostrojeıı, Serotoııiıı, Gama 
amiııo butirik asit 

Tanımlama 

Kadınların adet dönemleri ve bu dönemlerle ilgili 
değişiklikler, çok eski çağlardan bugüne insanoğ
lunun dikkatini çekmiştir. Periyodik olarak geli
şen bu olaydan önce başlayan ve daha sonra adet 
görme ile geçen bir takım şikayetler için Hipokrat 
başağrısı ve ağırlık hissinden oluşan hastalık tari
fini uygun görmüştür (1) . Modern tıpta ilk defa 
1931 yılında Frank, menstruasyondan 2 hafta önce 
başlayan ve daha sonra menstruasyon ile kaybolan 
bir takım fiziksel ve psikiyatrik belirtilerden olu
şan "premenstruel sendrom"u tarif etmiştir (2). 
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Summary: I'renıenstrual dysphorir. disorder 
(PDD) is characterized by some behavioral chaıı
ges such as markedl y depressed mood, marked aıı
xiety, marked ajfe cti11g lability, aııd decreased in
teresi in daily activities duriııg the /ate lutea/ pha
se of menstruaf cycfe. These symptoms disappear 
compfetely shortly after the onseı of menstruation 
aııd ha ve regularly oc cured iıı most meııstrual 
eye/es at leası iıı the past year. PDD can be distiıı
guished from the mor& commoıı syııdrome "Pre
meııstrual syııdrome" which differs fronı I'DD in · 
its characteristic patterıı of sympıoms and seve
rity. Approximatef y 3%-5% of womeıı may meeı 
the criteriafor PDD. Although ıhere is ııo coııcen
sus oıı the treatment, receıu studies have iııdicated 
thaı the treatmeııt with Fluoxetiııe or Afprazolam 
may be beneficial to the patienıs wiıh I'DD . 

Key Words: Premenstrual dysphoric disorder, 
Progesıroııe. Estrogen, Serotoniıı, Gamma amino 
buıiric acid 

Frank'in ilk tanımından günümüze, yaklaşık yü
zelli değişik semptomun bu sendromda görülebile
ceği değişik araştırıcılar tarafından bildirilmiştir. 

Önemli bir husus da, bir kısım kronik mental has
talığı olan ve bu dönemlerde şikayetleri artan ka
dınların, sadece menstruasyon döneminden önce 
şikayeti olan kadınlardan ayrılmasının gerekliliği
dir. Bunun üzerine DSM Ill'ü (Diagnostic and Sta
tistical Manual of Mental Disorders III) düzeltmek 
amacı ile oluşturulan komite, DSM III-R 'de (Di
agnostic and Statistical Manual of Mental Disor
ders III-Revised) bu hastalığın tanımlanması ve 
diğer mizaç bozukluklarından ayırt edilmesi amacı 
ile bu hastalığa ait tanı kriterlerini oluşturmuştur. 
Komite bu sendroma luteal devrede görülmesi ve 
mizaç bozuklukları ile seyretmesinden dolayı "Geç 
Luteal Dönem Disforik Bozukluk" adını vermiş 
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ve daha fazla araştırılması gereken hastalıklar sı
nıfı içine dahil etmiştir (3). 1994 yılı içinde yayın
lanan DSM IV'ıe de bu sendrom yine aynı sınıfın 
içine dahil edilmiş, ancak ismi "Premenstrual Dis
forik Bozukluk (PDB)" şeklinde değiştirilmiştir 
(4). 

Teşhis 

Over fonksiyonları normal olan ve şikayetleri 
DSM IV tanı kriterlerini karşılayan her kadın bu 
teşhisi alabilir (Tablo 1). Adet görmeyen ancak 
over fonksiyonları ve hormon seviyeleri normal 
olan kadınlarda da POB teşhisi konmuştur (5) . 
DSM IV son bir yıl içinde luteal dönemde, en az 
beş belirtinin olmasını ve bu belirtilerin mensıru
asyon ile azalmasını ve folliküler dönemde görül
memesini şart koşmuştur, Freeman (6) tarafından 
yapılan araştırmada en sık görülen semptomlar 
depresyon %56, irritabilite %48, anksiyete %36, 
mizaç değişiklikleri %26, başağrısı %23 olarak 

bulunurken, Mortola (7) en sık belirtilen şikayetle
ri halsizlik, irritabilite, şişme hissi, anksiyete ve 
gerginlik hissi, memelerde hassasiyet, mizaçta labi
lite ve depresyon olarak tespit etmiştir. Bu araştır
maya katılanlar affektif şikayetlerinin, fizik sel 
şikayetlerinden daha fazla olduğunu belirtmişler
dir. Teşhis için önemli olan diğer bir nokta da has
taların şikayetlerini prospektif olarak tespit etme 
ihtiyacıdır. Birçok kadının menstruasyon öncesi 
olan şikayetlerinin doktora başvurduktan birkaç 
gün sonra kendiliğinden düzelmesi veya takiplerin
de luteal devre dışında da şikayetlerinin olması bu 
tespiti şart kılmıştır (8,9). Birçok günlük prospek
tif semptom tayin çizelgesi araştırmalarda kulla
nılmaktadır. Bunların en önemlileri "Günlük Puan
lama Formu", "Vizücl Analog Skala " ve "Premens
truel Tecrübelerin Takvimi"dir (7-9). Ancak bu 
skalaları değerlendirme konusunda tam bir fikir 
birliği mevcut değildir. İstatistiksel yöntemler kı
yaslandığında sonuçlar arasında %15-45 arasında 
fark mevcuttur ( 10). 

Tablo I. Preınenstruel disforik bozukluk için araştırma kriterleri(4) 

ı\. Son bir sene içinde menstrucl siklusların çoğunluğunda aşağıdaki semptomların beş veya daha fazlasının luteal dev
renin son haftasında olması ve folliküler devrenin başlamasi ile azalması , postmenstru e l dönemde olmaması gerekmek 
tedir. Bu beş belirtinin an az bir tanesi ilk dört belirtiden biri olmalıdır: 

] .Belirgin depresif mizaç, umutsuzluk hissi, veya kendini aşağılayıcı düşünceler 
2.Belirgin anks iyete, gerginlik, uçurumun kenarında olma hissi 
3 .Belirgin affektif labilite (aniden üzüntülü veya ağlamaklı olma) 
4. Sürekli belirgin sinirlilik, irritabilite veya insanlar arası ilişkilerde bozulma 
5. Günlük aktivitelere ilgi azalması 
6. Konsantre olmada zorlanma 
7. Çabuk yorulma, halsizlik, enerji azlığı hissi 
8. lştahta değişiklik;fazla yeme veya belirli yiyecekleri arama 
9. Çok uyuma veya uykusuzluk 
10. Kontrolün kaybedileceği hissi 
1 1. Fiziksel belirtiler; memel erde hassasiyet veya şişme, baş ve eklem ağrıları, şişkinlik hissi 

B. Bu belirtiler günlük okul, iş veya sosyal aktivitelcri belirgin derecede bozmalıdır. 
C. Bu belirtiler diğer bir billjka psikiyatrik hastalığın alevlenmesi şeklinde olmamalıdır. 
D. A, B ve C kriterleri günlük prospektif değerlcndinne ile en az iki birbirini takip eden siklus döneminde ıespit edilme 
lidir. (Teşhis bu tespitten önce de konulabilir.) 

.. 
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Epidemiyoloji 

Affektif hastalıklar için yapılan epidemiyolojik ça
lışmalar hayat boyu bu tip hastalıkların prevclan
sının yaklaşık %7.8 olduğunu bildirmektedir. Ka
dınlar erkeklere göre 2 kat daha fazla affektif has
talık prevelansı göstermektedir (% 10.2/%5.2) ( l l). 
Bu tip hastalıklar yaşın ilerlemesi ile azalmakla 
beraber en sık olarak 30-34 ve 18-29 yaşları ara
sında görülmektedir. Bu yaşlarda kadınların hasta
lanma oranları yaklaşık %15.3 ile %10.6 dır (11). 
Karunların yaklaşık %75'i adet öncesi şikayetleri
nin olduğunu bildirmiş ise de günlük puanlama 
formları ile değerlendirmelerin yapıldığı çalışma
larda bu oran % 3.4 ve %4.6 olarak bildirilmiştir 
(12). DSM IV, bu oranın %3-5 arasında olduğunu 
belirtirken, bu tanı kriterler ini doldurmasa dahi 
yardım arayışına yönelebilecek kadar rahatsız 

olaıılann oranını %20-50 arasında bildirmiştir (4). 
PremenstruaJ disforik bozukluk tanısı alan kadınla
rın yaklaşık %45inde, hayatları boyunca başka 

bir affektif hastalık geçirdikleri tespit edilmiştir 
(13,14). Bu oran günlük puanlama yapmayan ça
lışmalarda ise %65 civarında bildirilmiştir 
(15,16). En sık görülün affektif hastalık ise major 
depresyondur ve özellikle bu tip hastalarda post
partum depresyon oranının yüksekliği dikkat çek
miştir (13,17). PDB üzerine yapılan iki çalışma
dan bir tanesinde sekiz senelik takip sonucunda ta
nının değişmediği ve hastalığın devam ettiği bulu
nurken, diğerinde ise iki sene sonra bazı hastaların 
ilaç kullanmadıkları halde şikayetlerinde zaman 
içinde azalma olduğu bulunmuştur (18,19). 

Genetik çalışmalar, PDB'den muzdarip olan mo
nozigot ikizlerin, dizigot ikizlere göre konkordans 
oranının daha yüksek olduğunu bildirmektedir 
(20,21). Yazarlar bu konkordans sıklığını altla ya
tan karakter (nörotisizm), aynı çevre ve toplumda 
yaşama ve biyolojik olaylara olan ortak yatkınlık 
ile açıklamaktadır. PDB tanısı alan kadınlarda ka
rakter özelliklerini araştıran çalışmalarda ilk bul
gular nöroıizmin kontrollere göre daha fazla oldu
ğu lehine ise de MMPI ile yapılan çalışmalarda 
11.eksenden daha belirgin I. eksen lanı kriterlerini 
1'.İolduran semptomlar beyan edilmiş ve çalışmaya 
katılanların büyük bir kısmında karakter özellikleri 
normal sınırlar içinde bulunmuştur (22,23,24). Ba, 
zı hayat olaylarının, semptomların belirginleşme-
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sinde etkili olduğu tespit edilmiştir; bunlar annede 
de PDB olması, günlük yapılan egzersizin az ol
ması , genç yaş ve çok çocuk sahibi olma gibi fak
törlerdir (25 ,26). Bunlar içinde en belirgin olarak 
tespit edileni annede de aynı rahatsızlığın olmasıy
ken; beklenenin aksine günlük stresin çok az etkisi 
olduğu ortaya çıkmıştır (27). PDB tanısı alan ka
dınlarda kontrollere göre yasa dışı ilaç ve alkol 
kullanımının daha fazla olduğu da bildirilmiştir 
(28). 

Nöroendokrinolojik değişiklikler 

Bu hastalığın menstruasyonla olan ilişkisi yüzün
den araştırıcılar özellikle hormonlar üzerinde dur
muşlardır. Belirtiler korpus Iuteumun oluşması ile 
başlamasına rağmen progesteron seviyesi zirveye 
ulaştıktan ancak beş-altı gün sonra kişinin semp
tomları maksimum şiddete ulaşmakta, östradiolün 
ovulasyon öncesi yüksek seviyesinde olduğu za
man dilimi kişinin kendini en iyi hissettiği dönem 
olmaktadır (29). Ovulasyonun gerçekleşmediği 
sikluslarda ise hastanın şikayetleri olmamaktadır 
(30). Diğer yandan bu hastalıktan muzdarip olan 

. ancak menopoz döneminde PDB şikayetleri orta
dan kalktıktan sonra, östrojen-progesteron replas
man tedavisine alınan kadınların, tıpkı normal 
ovulasyon oluyor gibi sıkıntıları tekrar yaşamaya 
başladıkları bildirilmiştir (31,32). Yıllardır yapı
lan çalışmalar, hormonların seviyeleri ile ilgili de
ğişik bilgileri bize sunmuş, ancak şimdiye kadar 
belirgin bir sonuca varılamamıştır. Bunların bir 
kısmı düşük Iuteal progesteron seviyesini destek
lerken , bir kısmı da hem östrojenin hem de proges
teronun luleal devrede daha yüksek olmasının 
semptomlara yol açtığını ileri sürmüş olmalarına 
rağmen, hormona) değişiklikleri, kontrol değerle
rinden farklı bulmayan çok sayıda araştırmacı da 
mevcuttur (29,31-34). Bu konuda elde edilmiş 
olan ilginç bir bulgu, suni olarak yaratılan mens
truasyona rağmen semptomların devam etmiş ol
masıdır (35). Bütün bu çalışmalar sonucunda PDB 
belirtileri gösteren kadınların hormonlara veya 
hormona! değişikliklere daha hassas oldukları so
nucu na varılabilir. Progesteron ve merkezi sinir 
sistemindeki meıabolitleri Gama Amino Butirik 
Asit ( GABA-A) reseptörlerine agonist etki göste
rirler (36). Bu mekanizma ile progesteronun sedaıif 
ve antiepileptik etkisi açıklanabilir (37). Öte yan-
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dan östrojenin epilepsi eşiğini düşürdüğü de bilin
mektedir. Pelit mal epilepsi hastası olan kadınların 
takibinde de epileptik deşarjların periyodik olarak 
Iuteal devrenin sonunda, proge steronun azalması 

ile ortaya çıktığı tespit edilmiştir (38). Artık mo
dern psikiyatride bir takım mizaç bozukluklarının 
epilepsi benzeri modellerle açıklanmaya çalışıl
ması ve tedavide antikonvulsif kullanılması bu ça
lışmaların önemini göstermektedir. 

Yapılan çalışmalarda depresyonda olduğu gibi "bi
yolojik marker"lar aranmış ise de, bu konuda he
nüz bir başarı elde edilememiştir. Bazal tiroid, 24 
saatlik kortizol ritmi ve kortizol supresyon testinde 
PDB hastaları ile kontroller arasında fark buluna
mamış, ancak Schmidt'in yaptığı bir çalışmada sa
dece küçük bir grubun tiroid releasing hormone 
(TRH ) stimülasyona tiroid stimule edici hormon 
(TSH) cevabı anormal bulunmuştur (39-4 I ). Diğer 
yandan sero tonerjik antidepresan ilaçların tedavi
deki başarısı nedeniyle yapılan çalışmalarda lute
al devrede tüm kan serotonin seviyes inde ve trom
bosiı serotonin alınımında beli rgin azalma tespit 
edilmiştir (42,43). PDB tanısı ile takip edilen ka
dınlardan luteal dönemde alınan serumun ratlarda 
sinapslardan serotonin geri alınımını inhibe ettiği 
görülmüştür (44). Serotoninin prekürsörü olan 
triptofan ile yapılan çalışmalarda, bu aminoasidin 
merkezi sinir sistemine girişinde bir problem ol
mamasına rağmen, hastalarda triptofan infüzyonu
na kör cevaplar tespit edilmiştir (45,46). Ooforek
tomi yapılan ratlarda progesteron verilmesi sonucu 
!imbik sistemde serotonin metabolizmasının hız
landığı tespit edilmiştir (47). Hastaların luteal dev
rede alınan beyin- omirilik sıvı sı (BOS) örnekle
rind e bir noradr enalin metaboliti olan 3-methoxy-
4-hyroxyphenylglycol (MHPG) seviyesi yüksek 
bulunurken , foliküler evre de platelet MAO aktivi
tesi düşük bulunmuş ve iki çalışmanın sonuçları 
luteal devrede artmış noradrenerjik aktivite lehine 
yorumlanmıştır (48,49). 

Yapılan araştırmalar PDB tanısı almış kadınların 
anksiyete eşiklerinin düşük olabileceği ve bu eşi
ğin men struasyon öncesi daha da düşmüş olabile
ceğini göstermiştir (50,51). Bugün artık normal 
kadınların bile anksiyete eşiklerinin mensturasyon 
öncesind e, sonrasına göre daha düşük olduğu ka
bul ed ilmek ted ir (52) Yeni yapılan çalışmalar bu 
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teşhisi ·aıan kadınların laktat infü zyo nu yapılması 
ile luteal devrede belirgin olmak üzere kontrollere 
göre daha çabuk panik nöbet geçirdikleri tesbit 
edilmiştir ( 53,54 ). Bu çalışmalardan birind e, has
taların hiçbirinde daha önce geçirilmiş panik nöbet 
mevcut olmadığı bildirilmiştir (54). 

Tedavi 

PDB hastalarının tedavi sine günlük semptomları 
değerlendirme formu verilmesi ile zaten başlan
mış olur. Bu form sayesinde hasta, şikayetlerinin 
ciddiye alındığını ve tedav i sürecine kabul edildi
ğini hisseder . Bu form değerlendirilirken ayırıcı ta
nı yapılmalıdır. Düşünülmesi gerekenler tiroid 
hastalıkları , altta yatan ancak premens truel döne·m
de artan psikiyatrik hastalıklar, poliki stik over has- · 
talıkları ve endometriozisdir. PDB hastalarının te
davilerind eki bir özellik de, plaseboya olan %40 
oranındaki yüksek cevaptır (55). Birçok klini syen 
hastaların şikayetlerinin yaşadıkları günlük strese, 
davranış paternlerine ve karakterlerine bağlı oldu
ğunu düşündükleri için, bu yönde tedaviler dene
mişlerdir. Davranışcı ve kognitif tedav ilere ek 
olarak diyet ve egzersiz programları uygulanarak 
hastaların şikayetlerinde belirgin oranda azalma · 
bildiren çalışmalar mevcuttur (56-58). Bu çalış
malarda diyet olarak kompleks karbonhidratlar ve 
düzenli egzersizler önerilmiştir. Diy ette kısıtlan 
ması gereken önemli içecekler anksiojenik etkisi 
bilinen kahve ve çay olarak bildirilmiştir. 

Östrojenin, triptofan metabolizmasını hızlandırdı
ğı keşfedildikten sonra , bu metaboli zma için ge
rekli olan 86 vitaminiı;ıin eksikliğ i olabileceği dü
şünülmüş ve hastalara 86 vitamini verilmiş, an
cak minimal bir iyileşme gözlenmiştir (59). Ancak 
şu unutulmamalıdır ki, uzun dönem 86 vitamini 
kullanımı perifcrik nöropati ye yol açabilir. Diğer 
vitaminler de eksiklikleri yönünden incelenmiş, fa
kat belirgin bir sonuca ulaşılamamıştır. Buna rağ
men mullivitamin komplek slerinin pla seboya göre 
üstün oldukla_rı bulunmuştur (60). Magnezyum 
preparatlarının tedavide etkili olduğunu bildir en 
yayınlar olmasına rağmen , sadece bir kaç çalışma
da erit rosit magnezyum düzeylerinin düşüklüğü 
bildirilmiştir ( 61 ,62). 
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Hormonlar üzerine çok sayıda çalışına olduğu hal
de, hormonlarla belirgin tedavi proıokolü oluşturu
lamamış ve net sonuçlar elde edilememiştir. Bir 
kısım çalışmalar progesteron veya östrojen kulla
nanların fayda gördüklerini belirtmesine rağmen, 
aksi sonuçları bildiren çalışmalar da mevcuttur 
(63-65). Progesteron eklenmesinin etkisinin olma
dığı yaygın şekilde kabul edilirken, östrojen ve 
danazol verilmesinin ise anovulasyon ile semptom
ların azalmasına sebep olduğu ileri sürülmüştür 
(64,65). Yeni yayınlarda oral trifazik kontraseptif
lerin, premenstruel ödemi ve memelerdeki hassasi
yeti azalttığı ancak mizaç ile ilgili semptomlar üze
rine etkili olmadığı bildirilmektedir (66). Monofa
zik ve trifazik oral kontraseptiflerin başlangıçta et
kili olmalarına rağmen, 4. siklustan sonra etkili ol
madıkları da gözlenmiştir (67). Bir çalışmada da 
oralkoııtraseptiflerle semptomların ağırlaştığı bil
dirilmiştir (68). Hormonlar üı;erinden yapılan di
ğer bir tedavi ise "medikal ooferektomi"dir. GnRH 
(Goııodotropin Releasing Hormone) agonistleri ile 
yapılan tedaviler olumlu sonuçlar vermiştir 
(69,70). Her ne kadar ilk siklusta bazı fiziksel 
semptomlar alevlenmiş ise de, 3 aylık takiplerde 
özellikle fiziksel belirtilerde ve nisbeten mizaç ile 
ilgili semptomlarda azalma bulunmuştur. Ancak 
östrojeıı ~ksikliğine bağlı olarak gelişen osteopo
roz gibi beiirtileri en aza indirmek için sonradan 
eklenen östrojen ve progesteron, belirtilerin tekrar 
alevlenmesine neden olmuştur (71). lyatrojenik 
olarak oluşturulan menopozun ortaya çıkarabilece
ği osteoporoz, sıcak basması, hirşütizm akılda bu
lundurulmalı ve özellikle danazol kullanırken bu 
yan etkilerin şiddeti nedeniyle hastaların tedaviyi 
bırakma riski dikkate alınmalıdır. Tedavide en son 
seçenek hastalara histerektomi ve ooforektomi ya-
pılmasıdır (72). · 

Her ne kadar birçok çalışmada kontrollerle hasta
lar arası.nda p.rolaktin seviyeleri bakımından bir 
fark bulunmamış ise de, yüksek prolaktin seviyesi 
bulunan çalışmalara dayanılarak, hastalara verilen 
prolaktin antagonisti bromokriptinin·mizaç ve irri
tabilite üzerine etkisi olduğu bildirilmiş, ancak da
ha sonra ki çalışmalar belirgin düzelmenin sadece 
somatik şikayetlerde olduğunu göstermiştir 
(73,74) . 

Klonidin, merkezi sinir sisteminde alfa-2 adrener-
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jik presinaptik reseptör agonistidir. PDB teşhisi 
alan hastalarda tespit edilen yüksek noradenerjik 
aktiviteyi engelJemek amacı ile klonidin verilmiş 
ve plaseboya üstün bulunmuştur (75). PDB etyolo
jisinde yer alan ancak bugüne kadar tam olarak 
netleşmeyen folliküler devre sonundan menstruas
yon dönemine kadar, kontrollere göre daha az artan 
beta-endorfin düzeyinin bir opioid yoksunluğu 
oluşturabileceği teorisini dikkate alarak, hastalara 
siklusun 9. ile 18. günleri arasında verilen "naltre
xone", özellikle dikkat eksikliği ve negatif affekt 
üzerine olumlu etki sağlamıştır (76,77). Mizaç ile 
ilgili belirtiler klinisyenleri mizaç stabilizatörlerin
den lityumun etkilerini bu hastalarda araştırmaya 
yöneltmiş, ancak plaseboya göre bir üstünlük gös
terilememiştir (78). Geçtiğimiz seneler içinde anti
depresan ilaçlarla gerçekleştirilen başarılı tedavi
ler literatürde yer almaya başlamıştır. Bunlar için
de en çok tekrarlanan spesifik bir serotonin geria
lım inhibitörü olan "fluoxetine" ile yapılan çalış
malardır (79,80). Bu çalışmalarda kullanılan doz 
20 mg/gün şeklindedir. Bazı çalışmalarda ilaç sa
dece luteal devrede verilmiş ve başarılı sonuçlar 
elde edilmiştir. Diğer bir antidepresan olan "clo
mipramine" ile yapılan bir çalışmada antidepresan 
doza (25-75mg/gün) ulaşmaya gerek kalmadan ba
şarılı sonuçlar gözlenmiştir (81). Serotonin salını
mını arttıran ve geri alınımını bloke eden bir ilaç 
olan "fenfluramine" ile yapılan bir çalışmada pla
sebo ile sağlanana göre depresyon ve anksiyete 
semptomlarında daha belirgin bir düzelme tespit 
edilmiştir (82). Serotonin ile ilgili diğer bir ilaç 
olan 5-HTlA parsiyel agonisti "buspiron" ile yapı
lan tedavi denemesi de başarılı sonuçlar vermiştir 
(83). Son yıllarda oldukça başarılı sonuçlar verdi
ği bildirilen "alprazolam" ile yapılan bir çift kör 
çalışma, bu ilacın plasebodan daha üstün olmadı
ğını bildirmiş ise de, bu konuda başka çalışmala
ra ihtiyaç olduğu da kabul edilmektedir 
(63,84,85). Alprazolam'ın üstün olduğunu bildiren 
çalışmalarda sadece luteal devre ile tüm siklus dö
neminde alınan Alprazolam arasında fark olmadığı 
ileri sürülmüştür (63,84). 

Sonuç 

Menstruel siklusun geç luteal döneminde belirgin 
depressif mizaç, anksiyete, labil duygulanım ve 
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günlük aktiviteye karşı ilginin azalması ile karak
ter ize bir sendrom olan premenstruel disforik bo
zukluğun semptomları menstruasyonun başlama
sından hemen sonra tamamen kaybolur. Teşhis 
için bu semptomların en azından geçmiş bir yıl 
boyunca düzenli olarak siklusların çoğunda görül
müş olması gereklidir. PDB daha sık rastlanan ve 
semptomların karakteristik paıterni ve şiddeti ba
kımından farklı olan "Premehstruel sendrom"dan 
tefrik edilmelidir. Genel kadın popülasyanunda 
%75'1ere varan sıklıkta premenstruel dönemde 
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