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Zespdt napiecia przedmiesigczkowego (premenstru-
al syndrome — PMS) jest grupa psychicznych i somatycz-
nych objawéw skojarzonych z faza lutealng cyklu mie-
sigczkowego i ustepujacych najczesciej z chwila
zakohczenia miesigczki [1-4]. Dotyczy jedynie kobiet
w wieku reprodukcyjnym, ktére maja cykle owulacyjne
[5]. Wiekszos¢ kobiet doswiadcza przynajmniej jednego
sposéréd nawet 300 objawdw przypisywanych PMS (3,
4]. Mimo to wiekszos¢ z nich funkcjonuje w domu i pra-
cy. Jest jednak grupa kobiet, ktéra doswiadcza w drugiej
fazie cyklu objawéw o takim nasileniu, ze uniemozliwia-
ja im one normalne funkcjonowanie spoteczne i zawo-
dowe, wptywaja na relacje rodzinne, z dzie¢mi oraz ak-
tywnos¢ seksualng [6].

U kobiet, u ktérych nasilenie objawéw — zwtaszcza
z grupy psychicznych — jest szczegélnie duze, rozpozna-
je sie tzw. przedmiesigczkowe zaburzenia dysfotyczne
(premenstrual dysphoric disorder — PMDD), ktérych cze-
stos¢ wystepowania u kobiet w wieku reprodukcyjnym
ocenia sie na 2-6% [3, 4, 7].

Badania potwierdzaja, ze kobiety w wieku 25-34 lat
to grupa pacjentek najczesciej poszukujaca pomocy ze
wzgledu na ucigzliwe objawy PMS. Jednoczesnie wywiad
przeprowadzany u tych pacjentek potwierdza, ze kobie-
ty te cierpia z powodu tych zaburzen juz od kilku, a na-
wet 10 lat [3, 8].

Wciaz jednak duza grupa lekarzy nie przywiazuje
wagi do tego rozpoznania, a nawet nie uznaje tego pro-
blemu jako istotnego klinicznie. Tymczasem odczuwa-
nie objawéw PMS/PMDD znacznie obniza jakos¢ zycia
wielu kobiet [3, 9].

Interesujaca, w kontekscie nie tylko historycznym,
jest obserwacja poczyniona przez McDonalda i wsp.
(1991) prébujaca ttumaczy¢ niejako wieksze zaintereso-
wanie wspotczesnego spoteczenstwa zaburzeniami
okresu przedmiesigczkowego. Autorzy ci zauwazaja, ze
jeszcze nie tak dawno czas w zyciu kobiety, ktéry byt
zwiazany z ,fizjologicznym” okresem amennorhea, spo-
wodowany m.in. czestymi cigzami czy laktacjg, byt
o wiele dtuzszy. Dzisiaj mamy do czynienia z sytuacja
doktadnie odwrotng — skuteczna kontrola ptodnosci
i nowe role spoteczne kobiet spowodowaty, ze czas,
w ktoérym kobieta doswiadcza cyklicznych zmian hormo-
nalnych w cyklu miesigczkowym i zwigzanych z tym

mozliwych niekorzystnych objawoéw, stat sie okresem
przewazajacym podczas reprodukcyjnego okresu zycia
kobiety [10].

Etiologia

Nie ma w pismiennictwie jednej obowiazujacej teo-
rii wyjasniajacej etiopatogeneze PMS.

Udowodnionym czynnikiem ryzyka wystepowania
PMS/PMDD sg cykle owulacyjne [5, 11]. Zahamowanie
owulacji przy uzyciu agonistéw GnRH, czy ostatecznie
za pomocg obustronnego usuniecia przydatkdw, prowa-
dzi do eliminacji objawéw PMS [9, 12]. Wystepowanie
zaburzen o charakterze PMS od zawsze taczy sie z na-
stepujacymi w cyklu miesiaczkowym zmianami stezen
hormondéw ptciowych. Zastanawiajacy jest jednak fakt,
ze nie wszystkie owulujace i miesigczkujace kobiety do-
Swiadczaja objawdéw zwigzanych z PMS, a teoretycznie
u wszystkich nastepuja podobne zmiany hormonalne.
Potwierdzono, ze nie ma istotnych réznic w produkgcji
hormonow ptciowych w czasie cyklu miesiecznego
w grupach kobiet cierpigcych z powodu PMS i bez obja-
wow [13]. Coraz popularniejsza staje sie teoria, ktéra
zaktada, ze na PMS cierpia kobiety niejako ,,predyspo-
nowane genetycznie” i ,,szczegblnie wrazliwe” na fizjo-
logiczne zmiany stezen hormonéw podczas cyklu [3,
4,14).

Jeszcze catkiem niedawno lekiem hormonalnym
pierwszego rzutu zalecanym pacjentkom z PMS byt pro-
gesteron. Uwazano, ze gtbwna przyczyna pojawiania sie
zaburzen przedmiesigczkowych jest spadek progestero-
nu w pdznej fazie lutealnej [14]. Niestety, teoria ta nie
ttumaczyta, dlaczego u niektérych kobiet objawy PMS
pojawiaja sie tuz po owulacji, czyli na dtugo przed
zmniejszeniem stezenia progesteronu [3]. W innych ba-
daniach stwierdzono, ze u kobiet z nasilonym zespotem
przedmiesigczkowym obserwuje sie wieksze stezenia
estradiolu w fazie lutealnej. Rodzi sie wiec pytanie, co
w wiekszym stopniu odpowiada za zmiany nastroju —
zmiany w stezeniu progesteronu czy estradiolu? U ko-
biet w czasie klimakterium przyjmujacych HTZ objawy
PMS/PMDD moga nawracaé w czasie terapii z wstawka
z progesteronu, co sugeruje, ze to raczej wahania stezen
progesteronu odpowiadajg za objawy fazy lutealnej [5].
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W innych badaniach podawanie estradiolu w fazie lute-
alnej nasilato jednak symptomy PMS, natomiast anta-
gonisci estradiolu skutecznie redukowali mastalgie [15,
16]. Nie ma wiec jednoznacznej odpowiedzi na powyzsze
pytanie, chociaz wiekszoé¢ autoréw opowiada sie za
uznaniem wahan poziomu progesteronu za czynnik spu-
stowy zaburzen przedmiesigczkowych [3, 14]. Uznanymi
czynnikami ryzyka wystepowania PMS s3 réwniez: wy-
soki indeks masy ciata, silny stres i traumatyczne prze-
zycia [8, 17, 18].

Za dobrze udowodniony sposéb wyttumaczenia etio-
patogenezy PMS u wielu kobiet uwaza sie obecnie za-
burzenia w funkcji neuroprzekaznikéw, w tym gtéwnie
szlakéw serotoninergicznych. Potwierdzajg to wyniki
wielu badan klinicznych. U kobiet cierpigcych z powodu
PMS, w okresie 10 dni przed miesigczka, obserwuje sie
mniejsze stezenia serotoniny we krwi w poréwnaniu
z grupa kontrolng [19]. Bardzo dobrym potwierdzeniem
tej teorii jest rowniez skutecznos¢ terapii substancjami
zwiekszajacymi stezenie serotoniny, tj. lekami przeciw-
depresyjnymi z grupy selektywnych inhibitoréw wy-
chwytu zwrotnego serotoniny (selective serotonin reup-
take inhibitors — SSRI), prekursorami serotoniny czy
agonistami receptoréw serotoninowych [20-22]. Tym-
czasem zastosowanie np. diety pozbawionej tryptofanu
czy antagonistéow receptoréw serotoninowych byto
czynnikiem prowokujacym wystapienie objawéw PMS
[23, 24]. Na modelu zwierzecym wykazano, ze koncen-
tracja receptoréw serotoninowych zmienia sie pod wpty-
wem zmian stezenia hormondw jajnikowych (estroge-
néw i progesteronu) w czasie cyklu miesiecznego [25].

Kwas gamma-amninomastowy (GABA) jest uwazany
za gtéwny neurotransmiter w uktadzie nerwowym, me-
tabolizowany przez 1/3 synaps w mézgu. Kliniczne ob-
serwacje wskazujg na zmniejszenie stezenia GABA
w ptynie mézgowo-rdzeniowym i plazmie u pacjentéw
z zaburzeniami nastroju. Mniejsze stezenia GABA stwier-
dzono réwniez w surowicy kobiet z PMDD w czasie fazy
lutealnej w poréwnaniu z grupa kontrolna [3, 4, 26].

U pacjentek z PMS stezenie allopregnanolonu, neu-
roaktywnego metabolitu progesteronu, jest mate zarow-
no w fazie folikularnej, jak i lutealnej. Upatruje sie tutaj
nieprawidtowosci w syntezie allopregnanolonu przez
ciatko z6tte czy inne organy biorgce udziat w steroidoge-
nezie. Tymczasem allopregnonolon w zaleznosci od ste-
zenia moze dziata¢ dwojako na nastréj, tzn. w duzych
stezeniach powoduje efekt anksjolityczny, sedatywny,
ma dziatanie przeciwpadaczkowe i ogranicza zachowa-
nia agresywne, w matych stezeniach wptywa ujemnie
na nastréj i powoduje silne reakcje emocjonalne [27, 28].

Szacuje sie, ze ok. 30% kobiet cierpiacych z powodu
PMS miato epizod choroby psychicznej, najczesciej
z grupy zaburzen nastroju o typie depresji [29].

Zaburzenia fazy przedmiesigczkowej moga nasilac
objawy choréb psychicznych. U kobiet w tym czasie
zwieksza sie liczba hospitalizacji w szpitalach psychia-
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trycznych. Diagnostyka réznicowa opiera sie na wynika-
jacym z definicji PMS/PMDD braku objawéw w okresie
pomiesigczkowym [9]. Ryzyko rozwoju depresji poporo-
dowej oraz depresji okotomenopauzalnej jest wyzsze
u kobiet, ktére cierpia z powodu PMS [30, 31]. W pi-
Smiennictwie sugeruje sie réwniez podobny patome-
chanizm powstawania zaburzen lekowych z napadami
paniki i PMS [32].

Objawy i diagnoza

Kryteria diagnostyczne dla PMS i PMDD zostaty
opracowane w latach 80. ubiegtego wieku [1, 2]. Aby po-
moc kobiecie, nalezy doktadnie zidentyfikowaé najbar-
dziej dokuczliwe problemy, okresli¢, kiedy wystepuja
i z jakim natezeniem [4, 6, 33].

Klinicznie, aby zdiagnozowaé PMS lub PMDD objawy
musza pojawiac sie cyklicznie i by¢ skorelowane z faza-
mi cyklu miesiecznego. Podstawa do postawienia dia-
gnozy jest ustepowanie objaw6éw wraz z wystgpieniem
miesigczki [3, 33].

Wedtug standardéw diagnoza powinna byé potwier-
dzona prowadzeniem dzienniczka obserwacji objawow,
prowadzonym przynajmniej przez dwa cykle. Istotna
jest obserwacja nie tylko zmian fizycznych, lecz réwniez
zmian nastroju, momentu ich pojawiania sie, cykliczno-
sci i nasilenia w czasie. Przyjmuje sie, ze ocena nasilenia
dolegliwosci 0 20-30% w fazie lutealnej potwierdza dia-
gnoze PMS [3, 33, 34].

Wywiad powinien réwniez dotyczy¢ wieku, w kto-
rym pojawity sie dolegliwosci, oraz ich ewentualnego le-
czenia, w tym jego efektywnosci. Zwraca sie réwniez
uwage na wywiad psychiatryczny oraz ewentualne za-
obserwowane zmiany po porodzie. Wskazuje sie na
zwigzek miedzy naduzyciem seksualnym czy doswiad-
czaniem przemocy domowej a PMS, co nalezy uwzgled-
ni¢ w wywiadzie [18, 35].

Diagnoze PMS powinno sie oprze¢ na wykluczeniu
innych jednostek chorobowych mogacych przebiegaé
podobnie. Ma to zastosowanie szczegélnie wtedy, kiedy
wystepowanie niepokojacych pacjentke objawéw ma
miejsce w innych fazach cyklu niz lutealna. W rozpozna-
niu réznicowym nalezy uwzgledni¢ w pierwszej kolejnosci
zaburzenia psychiczne, tj. depresje, chorobe afektywna
dwubiegunowag, stany lekowe, zaburzenia osobowosci
czy uzaleznienia lekowe, wreszcie endometrioze, zabu-
rzenia funkcji tarczycy, alergie czy choroby autoimmuno-
logiczne [1-4].

Amerykanskie Stowarzyszenie Psychiatryczne (DSM
IV) diagnoze przedmiesigczkowego zaburzenia dysfo-
tycznego (PMDD) opiera na nastepujgcych kryteriach:
1) obecnos¢ przynajmniej 5 objawdw emocjonalnych,
przy czym jeden powinien naleze¢ do uznanych za naj-
bardziej specyficzne, tj. nastréj depresyjny, niepokdj
i napiecie, drazliwos¢ i uczucie gniewu, wzmozona wraz-
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liwos¢; 2) udokumentowane za pomocga dzienniczka wy-
stepowanie objawéw przez co najmniej 2 cykle mie-
sigczkowe jedynie w fazie lutealnej i ustepujace wraz
z miesigczka; 3) wystepowanie objawdw zaburzajacych
w sposéb istotny normalne funkcjonowanie kobiety;
4) wystepowanie objawéw niezwigzanych z pogorsze-
niem wczesniej istniejacych choréb, np. depresji [1, 2,
33]. Pearlstein i wsp. (2000) udowodnili, ze kobiety
z PMDD dos-wiadczaja w fazie lutealnej cyklu natezenia
objawéw utrudniajacych funkcje spoteczne poréwny-
walnego z tym doswiadczanym przez osoby z rozpozna-
ng depresja [36].

Tymczasem Amerykahskie Stowarzyszenie Potozni-
kow i Ginekologdéw (ACOG) definiuje kryteria diagno-
styczne dla PMS w spos6b nastepujacy: 1) obecnosc¢ co
najmniej jednego z objaw6w psychologicznych lub fi-
zycznych; 2) wystepowanie objawdéw zaburzajgcych
spoteczne i rodzinne funkcjonowanie kobiety; 3) wyste-
powanie objawéw w fazie lutealnej potwierdzone
w dzienniczku obserwacji prowadzonym przez minimum
2 miesigce [37].

Klasycznie objawy pojawiajace sie u kobiet w prze-
biegu PMS dzieli sie na trzy grupy: psychologiczne, ko-
gnitywne oraz fizyczne. Te ostatnie to — najczesciej spo-
tykana — tkliwos¢ piersi, uczucie wzdecia i zatrzymanie
ptyndw, a przez to wzrost masy ciata, bole gtowy i zaparcia.

Reakcje emocjonalne sg czesto znacznie nasilone
i obejmuja wzmozong drazliwosé, obnizenie nastroju,
smutek, niepokéj, brak zainteresowania seksem oraz
poczucie braku kontroli i impulsywnos¢. Pojawiaja sie
uczucie ,mglistosci”, trudnosci z koncentracjg, niezde-
cydowanie i roztargnienie. Kobiety czuja sie zmeczone
i apatyczne. Obniza sie znacznie poczucie wtasnej war-
tosci. Niektore kobiety twierdza, ze PMS powoduje, ze
Czuj3 sie czasowo antyspoteczne, unikaja przyjacioti od-
rzucaja zaproszenia towarzyskie.

Kobiety, ktére poszukujag pomocy medycznej, do-
Swiadczaja zazwyczaj probleméw ze wszystkich grup
objawdw, jednak najczesciej za najbardziej uciazliwe
uwazaja te z grupy zaburzen emocjonalnych [3, 4, 8, 29].

Dtugosé odczuwania objawdw PMS jest rozna —trwa
od kilku dni do 2 tyg. przed wystapieniem miesiaczki.
Kobiety zazwyczaj zauwazaja znaczne nasilenie obja-
wow 6 dni przed spodziewang miesigczka, z najwiek-
szym natezeniem ich odczuwania przypadajacym na
2 dni przed krwawieniem [36]. Najczesciej u danej ko-
biety wystepuje pewien staty zestaw objawow towarzy-
szacych PMS, ktéry pojawia sie w drugiej fazie cyklu,
z przerwg przypadajacg na okres czasu przed owulacja.
Rozdraznienie i uczucie gniewu sg objawami, ktére po-
jawiaja sie najszybciej i sprawiaja najwiecej ktopotu ko-
bietom [38].

Obecnie nie ma testéw biochemicznych przydatnych
w diagnozie PMS. Powinno sie jednak wykonaé niektore
oznaczenia w celu wykluczenia m.in. menopauzy, zespo-
tu policystycznych jajnikéw czy zaburzen tarczycy [9].

Uznaje sie réwniez brak charakterystycznych dla PMS
objawéw w badaniu fizykalnym, oprécz stwierdzanego
w fazie lutealnej bolesnosci uciskowej sutkow [9, 14].

Leczenie

Wszyscy autorzy sg zgodni co do tego, ze rozpoczy-
najac terapie PMS, nalezy zaproponowac kobiecie meto-
dy jak najmniej inwazyjne i wyttumaczy¢ celowos¢ ta-
kiego postepowania. Nalezy réwniez uprzedzic
pacjentke o koniecznosci wydtuzonego w czasie oczeki-
wania na rezultaty takiego leczenia.

Do proponowanych w pierwszej kolejnosci metod
o udowodnionej skutecznosci w leczeniu PMS o mniej-
szym natezeniu naleza: zmiana stylu zycia, tzn. sposobu
odzywiania (unikanie uzywek, soli), regularny wysitek
fizyczny, higiena snu, nauka technik relaksacyjnych, uni-
kanie sytuacji stresowych, zwtaszcza w okresie fazy
lutealnej cyklu, czy wreszcie terapia kognitywno-beha-
wioralna nastawiona na poprawe funkcjonowania. Sto-
sowane sg rowniez suplementy diety, tj. waph, magnez,
witamian E czy pirydoksyna, oraz preparaty ziotowe —
niepokalanek mnisi, dziurawiec czy pluskwica groniasta
[34, 39, 40].

Koniecznos¢ leczenia, zwtaszcza farmakologicznego,
istnieje wtedy, kiedy objawy zaburzeh przedmiesigczko-
wych w spos6b znaczny uposledzajg funkcjonowanie
kobiety w zyciu spotecznym, zawodowym i rodzinnym
(3, 4, 34].

Dotychczasowe badania nie stwierdzaja jednoznacz-
nie, czy podawanie progesteronu i droga jego podania
maja znaczenie lub nie w ograniczeniu dolegliwosci
zwiagzanych z PMS [41].

Supresja owulacji za pomoca duzych dawek estra-
diolu podawanego za pomoca plastrow wykazata pewna
skutecznoé¢ w ograniczaniu objawéw PMS, jednak ko-
niecznos¢ zastosowania progestagenu w celu ochrony
endometrium u niektérych pacjentek powodowata na-
wrét dolegliwosci charakterystycznych dla zaburzen
przedmiesigczkowych [42].

W leczeniu PMS maja takze swoje miejsce pigutki
antykoncepcyjne, jako leki hamujace owulacje. Najcze-
Sciej stosuje sie preparaty jednofazowe. Istotne przy
stosowaniu pigutek wydaje sie skrocenie przerwy
w przyjmowaniu hormonéw z 7 do 4 dni. Jak wskazuja
wyniki badan, polepsza to efekty terapii PMS [35, 36].
Potwierdzono skutecznos¢ pigutki antykoncepcyjnej
z drospirenonem w leczeniu PMS/PMDD. W czasie trzy-
miesiecznej obserwacji odnotowano znaczng redukcje
objawoéw emocjonalnych i poprawe funkcji spotecznych
u kobiet z PMDD przyjmujacych drospirenon, w porow-
naniu z grupa z placebo [43].

Analogi GnRH (buzerelina, leuprolid) jako leki hamu-
jace owulacje nie znalazty szerokiego zastosowania
w leczeniu PMS ze wzgledu na wysokie koszty terapii,
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liczne efekty uboczne oraz dtugi czas potrzebny do za-
uwazenia istotnych rezultatéw leczenia [9, 34]. Podob-
nie jak kastracja chirurgiczna, stosowanie tych lekéw
zarezerwowane jest dla najciezszych przypadkéw, co do
ktérych wyczerpano inne mozliwe metody leczenia.

Stosowanie bromokryptyny u pacjentek z zaburze-
niami fazy lutealnej doprowadza w zasadzie jedynie do
ograniczenia odczuwania mastalgii, najprawdopodob-
niej w mechanizmie ograniczenia retencji ptynu w tkan-
kach gruczotéw piersiowych [44].

Najwieksze nadzieje poktada sie ostatnio w terapii
zaburzeh przedmiesiaczkowych lekami przeciwdepresyj-
nymi z grupy SSRI. W wielu krajach (USA, Kanada, Au-
stralia) sa one uznawane za leki pierwszego rzutu,
zwtaszcza w przypadku pacjentek z ciezka postacia ze-
spotu PMS/PMDD. Redukuja one bardzo szybko objawy
psychiczne oraz z réznym —w zaleznosci od leku — skut-
kiem objawy natury fizykalnej. Znaczna ulga odczuwana
jest przez pacjentki juz w pierwszym miesigcu stosowa-
nia tych lekéw, jednak réwnie szybko po ich odstawie-
niu objawy powracaja [45, 46]. Udowodniono, ze leki
z grupy SSRI w grupie pacjentek z PMS/PMDD daja
efekt leczniczy juz po 2-3 dniach od rozpoczecia terapii,
czyli duzo szybciej niz u pacjentéw z depresja. Stad wy-
nika mozliwos¢ wtaczania ich jedynie w fazie lutealnej
cyklu [47—-49]. Dopuszczenie terapii przerywanej jedynie
w drugiej fazie cyklu — jako alternatywy dla leczenia cia-
gtego — bez jednoczesnej utraty ich skutecznosci spowo-
dowato, ze terapia taka jest mniej obcigzajaca dla pa-
cjentki, daje mniej mozliwych efektéw ubocznych lub
krétszy czas ich trwania oraz nizszy koszt terapii.
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