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Premenstrualis szindroma
¢s premenstrualis dysphorias zavar

1. Epidemioldgin és etiologin
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A premenstrudlis szindroma (PMS) a reproduktiv életkort nék egyik leggyakoribb problémaja viligszerte a fijdalmas
menstrudcié és a nemi szervi gyulladdsok mellett. A fizikai, mentalis és magatartasbeli tlinetek a ciklus lutealis fazisa-
ban jelentkeznek visszatéréen, és életminGség-romlast okoznak, befolyasolva a paciens szocidlis, munkahelyi és csala-
di kapcsolatait. A tiinetekre jellemz8, hogy par nap alatt a menstrudci6 kezdete utan spontan elttinnek. A PMS stlyos
formdja a pszichidtridban diagnosztizalt és kezelt premenstrudlis dysphorids zavar (PMDD). A multifaktorialis kor-
eredetd PMS megjelenését és sulyossigit a hypothalamus—hypophysis—ovarium tengely ciklikus miikodésének hatd-
sara kialakul6 pszichoneuroendokrin mechanizmusok inditjak el, megvéltoztatva az agy neurotranszmitter- vagy
neuropeptid-funkciéit, példaul a szerotoninerg rendszer mitikodését. A pszichoneuroendokrin mechanizmusok
hozzajarulnak a fizikai, a pszichologiai és a viselkedésbeli tiinetek kialakuldsidhoz, melyeket befolydsol még az egyéb
fiziologiai (példaul genetikai hattér, metabolikus és kronikus gyulladdsos folyamatok, kronobioldgiai és cirkadian
mukodészavarok), illetve pszichikai stresszorok egyiittes jelenléte, illetve azok egymasra valé kolesonhatdsa is.
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Premenstrual syndrome and premenstrual dysphoric disorder

1. Epidemiology and etiology

Premenstrual syndrome (PMS) is one of the most common problems for women of reproductive age worldwide,
along with painful menstruation and genital inflammation. The physical, mental and behavioural symptoms recur
during the luteal phase of the cycle and cause a deterioration in the quality of life, affecting the patient’s social, work
and family relationships. Symptoms typically disappear spontaneously within a few days after the onset of menstrua-
tion. A severe form of PMS is premenstrual dysphoric disorder (PMDD), which requires psychiatric management.
The onset and severity of PMS with multifactorial pathogenesis is triggered by psychoneuroendocrine mechanisms
that are influenced by the cyclical functioning of the hypothalamic—pituitary—ovarian axis, altering the neurotransmit-
ter or neuropathway functions of the brain, ¢.4., the serotoninergic system. The psychoneuroendocrine mechanisms
contribute to the development of physical, psychological and behavioural symptoms, which are also influenced by the
combined presence of other physiological (genetical background, metabolic and chronic inflammatory processes,
chronobiological and circadian disorders) and psychological stressors and their interaction.
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Roviditések

GABA = (gamma-aminobutyric acid) gamma-aminovajsav;
GnRH = (gonadotropin-releasing hormone) gonadotropin-
felszabadit6 hormon; IFN = interferon; IL = interleukin;
PMDD = (premenstrual dysphoric disorder) premenstrualis
dysphorids zavar; PMS = premenstrudlis szindroma; PTSD =
(post-traumatic stress disorder) poszttraumas stressz rendelle-
nesség; REM = (rapid eye movement) gyors szemmozgds;
SSRI = (selective serotonin reuptake inhibitor) szelektiv szero-
toninvisszavétel-gatlo

A ndi reprodukcidval kapcsolatos neuroendokrin miiko-
dések ciklicitidsahoz kapcsolddo fizioldgiai és pszicholo-
giai jelenségek allnak a premenstrualis szindréma (PMS)
tineteinek hétterében. Annak ellenére, hogy az els§
publikdcié mar 1931-ben megjelent a kérképpel kapcso-
latban [1], az egészégiigyi ellitdsban sokan nem tekintik
ondll6é koérképnek. Sokan a néi mivolt természetes vele-
jaréjanak fogadjak el a tiineteket. A n6k tobbsége képes
egylitt élni ezekkel a tiinetekkel annak ellenére, hogy
a mindennapi életvitelt is jelentGsen befolydsolhatjak.
A PMS stlyos formdjaban, a premenstrudlis dysphorias
zavarban (PMDD-ben) olyan stlyossigu tiinetek jelent-
keznek, amelyek egyrészt nagymértékben negativan
befolyasoljak tanulmanyaikat, személyes kapcsolataikat,
a csaladban betoltott szerepiiket vagy munkaképességii-
ket, masrészt megnovelik az ambulans orvosi vizitek szi-
mit is. Tovibba a stlyosabb PMDD-ben szenveds nék-
nél megnd az ongyilkossigi gondolatok és kisérletek
kockazata is.

A PMS-tiinetek a menarche utin barmikor kezd&d-
hetnek, és jellemz&en az egészséges reproduktiv élet so-
ran kezelés nélkil hullimzé erésséggel fenndllhatnak a
menopauzdig, kivéve az ovulicids zavarokat és a varan-
dossag alatti idGszakot.

A referatum elsG része a PMS és a PMDD epidemiol6-
gidjat és etioldgidjat dolgozza fel, a masodik rész a diag-
noézist és a kezelést mutatja be részletesen.

Epidemioldgia

A n6k kozel 80%-a érzékel a menstruicids vérzés elStti
napokban testi vagy pszichikai tiineteket, amelyek kiha-
tassal vannak az altalanos kozérzetre, a jollétre és a visel-
kedésre [2]. Ezek a becslések ugyanakkor nem veszik fi-
gyelembe a tiinetek stlyossiginak mértékét, tovabbd
hogy ezek a tlinetek mennyire is zavarjak a n6k minden-
napi életét. Am a nk 3-8%-4ndl fordul el6 jelentSs PMS
[3], mig a PMDD kb. a n6k 2%-at érinti [4].

Egy 7226 t6t bevond globdlis vizsgalatban eurdpai
(Németorszag, Spanyolorszag, Olaszorszdg, Magyaror-
szdg, Franciaorszdg, Egyesiilt Kirdlysig), latin-amerikai
(Mexiké, Brazilia) és dzsiai (Hongkong, Pakisztan, Thai-
fold, Korea, Japan) és ausztral nék vettek részt. A felmé-
résben a PMS-tiinetek gyakorisaga hasonlé volt az egyes
régidkban és orszagokban, de egyes orszagokban, példa-
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ul Pakisztanban, a n6k kevésbé ismerték a PMS kifejezést
az eurdpai n6khoz képest [5].

Tovabba egy 18 803 ndre kiterjedd metaanalizisben a
PMS prevalenciaja 47,8% volt. Az elemzés kimutatta,
hogy a PMS el6fordulasi gyakorisigaban 1996 és 2011
kozott novekvs tendencia volt igazolhat6. A legalacso-
nyabb elSfordulisi gyakorisig, 12%, Franciaorszigban
volt, és a legmagasabb, 98%, Irdinban. A szerz6k hangst-
lyoztak, hogy az elemzett 17 tanulmanyban a kutatok
kilonb6z6 mintanagysigokat és modszertani eszkozo-
ket hasznéltak [6].

Egy 1996-ban végzett magyar vizsgilat a nék 47,4%-
dban taldlt a normdlis életvitelt zavaré kozepes silyos-
sagh PMS-t, 5,4%-4ban pedig az azt jelentGsen megne-
hezit6 PMDD-t [7]. 1998-ban egy magyar f&iskolai
felmérésben 619, 18-22 éves lednytanuldk kozotti fel-
mérés sordn a megkérdezetteknek csupan a 4,8%-a érezte
magit tiinetmentesnek, a PMS kozépsialyos formaja
69,6%-ban, sulyos formaja 0,9%-ban, a PMDD kifejezett
formaja 20,9%-ban, stlyos formdja 3,5%-ban szerepelt a
hallgaték anamnesztikus adataiban [8]. 2001-ben egy
kb. 1500 f&s budapesti haziorvosi praxisban a premen-
strudciés zavarok irdnydban a 18 és 55 év kozotti nék
korében szlirévizsgalatot végeztek. Az elézbleg levélben
éreesitett 302 személy koziil 63 vett részt a vizsgalatban.
Menopauzilis tiinetek miatt 5 £6t kizdrva 58 normal cik-
lust né adatait elemezték. A vizsgalt 58 nd kozott 11-
nél (19%) talaltak PMS-t, illetve 25-nél (43%) PMDD-t.
A PMDD-ben szenvedd 25 személy koziil 15-nél han-
gulatzavart is diagnosztizdltak, ami a két kérkép gyakori
komorbiditasara utalt [9].

Egy vizsgalatban kimutattdk, hogy a PMDD el6fordu-
lasi gyakorisiga 2,9% volt a fekete n6k populaciéjanak
korében, szemben a fehér nék 4,4%-aval [10].

Rizikofaktorok

A PMS-re és a PMDD-re val6 genetikai hajlammal kap-
csolatban régéta kutatdsok zajlanak [11]. Egyes tanul-
ményok az Osztrogénreceptor-alfa (ESR1)-génnel vald
lehetséges Osszefiiggésre utalnak [12]. Egy jelentés sze-
rint a PMDD-s és a PMDD nélkiili n6k sejtjei eltérd va-
laszmintazatot mutattak az ESC /E(Z) (extra sex combs/
enhancer of zeste) komplex komponensére, amely az
ESRI-gént is magaban foglalja [13]. A szerotonin-
anyagcsere genetikailag meghatarozott szabdlyozasi za-
varat is vizsgaljak [14], ami érzékennyé teszi a néket a
osztrogén és progeszteron hormonok normalviltozasai-
val szemben, mivel hajlamosit a szélsGséges kedélyalla-
potokra [7]. Tovabbi lehetséges kockdzati tényezdi a
PMDD kialakulasanak az alacsonyabb iskolai végzettség
¢s a cigarettdzas [5]. A poszttraumads stressz rendellenes-
ség (PTSD) vagy a mar meglévd szorongdsos zavarok
elézményei is idetartozhatnak [ 15], bar ezek méds hangu-
lati és szorongasos betegségek kockizati tényezdbi is egy-
ben.
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Etiologia
Newmi szteroidhormonok

A PMS és a PMDD pontos etioldgidja — bar szamos pszi-
chologiai, biologiai és pszichoszocialis faktort felvetettek
— ismeretlen jelenleg. A PMS és a PMDD multifaktoridlis
okai kozott feltételezik az ovulaciot kovetSen a menstrud-
cios ciklus lutealis fazisiban a vérben kering6 nemi sztero-
idhormonok ciklikus valtozisaival kapcsolatos neurobio-
l6giai sériilékenységet az arra hajlamos nSknél. Az élettani
reproduktiv hormondlis események fluktudciéi pszicho-
neuroendokrin mechanizmusokat inditanak el, megval-
toztathatjdk az agy neurotranszmitter- vagy neuropetid-
funkcioit, hozzajarulva a fizikai és a pszichologiai tiinetek
kialakulisihoz [16]. A PMS és a PMDD megnyilvanula-
saiban leginkabb szerepet jatszé neurotranszmitter a sze-
rotonin [17], bar vannak bizonyitékok a béta-endorfin
[18], a gamma-aminovajsav (GABA) [19], katecholamin
neurotranszmitterekre és a vegetativ idegrendszer bevo-
ndsdra is [20]. Ezenkiviil a szisztémdas megnyilvanuldsok
némelyikét, példaul a puffadas érzését, periférids mecha-
nizmusok is elGidézhetik. A PMS és a PMDD kialakuldsa-
ban a kalcium diszreguldcidjanak is szerepe lehet [21].

A petefészekben termelt Osztrogén és progeszteron
szteroidhormonok fontos szerepét alitimasztjak olyan
kutatasi eredmények, amelyekben a GnRH-agonistaval
végzett gydgyszeres ovariectomia a PMS-tiinetek dramai
megsziinéséhez vezetett [22]. Fontos megjegyezni
azonban, hogy az Osztrogén és a progeszteron ciklikus
valtozasai nem tekinthet6k a PMS-tiinetek kizirdlagos
okanak, mivel a napi szérumosztrogén- és -progeszte-
ronkoncentracié hasonl6 a PMS/PMDD-ben szenvedd
néknél és a kontrollcsoportban [23].

A progeszteron és neuroszteroid pszichoaktiv meta-
bolitjai, az allopregnanolon és a pregnenolon, valamint a
progeszteronreceptor hidnyanak szerepe szintén felme-
riilt a PMS/PMDD lehetséges okai kozott. Am a pro-
geszteron, a progeszteronmetabolitok szérumkoncent-
rici6ja hasonlé a PMS-ben szenved§ ndéknél és az
egészséges néknél [24]. Ugyanakkor a progeszteron lu-
tealis fazisban kifejtett hatdsinak progeszteronreceptor-
antagonistaval (mifepriszton) torténé blokkoldsa nem
enyhiti a PMS tiineteit [25].

A PMS okai kozott felemeriilt, hogy az élettani szérum-
Osztrogén- és -progeszteronkoncentriciok mellett a nék
hormonilis valtozasokra adott valaszai kérosak lehetnek
[26]. Az eredmények arra utalnak, hogy a nemi szteroi-
dok sziikségesek, de onmagukban nem elegend&ek a
PMS tiineteinek el6idézéséhez: tovabbi faktorok, példaul
genetikai hattér is sziikséges a PMS kialakuldsihoz.

Neurotranszmittevek

Allatkisérleti i vitro adatok régoéta arra utalnak, hogy a
kering6 osztrogén és progeszteron ciklikus ingadozasa
jelentds viltozasokat okoz a szerotonin- [27], az opioid-

[28] és a GABA- [29] rendszerben. A PMS tiineteit mu-
taté nGknél a periférias béta-endorfin szintjének eltérései
figyelhet6k meg a kontrollcsoporthoz képest a ciklus
periovulacids és premenstrudcios fazisiban [18]. Ugyan-
akkor nem voltak sikeresek azok a kisérletek, amelyek
ezeket a periférids eredményeket megerésiteni probaltak
a kozponti opidtaktivitast vizsgalva [30].

A GABAerg rendszer lehetséges szerepét is vizsgaltak
PMS-ben. Felemertlt, hogy a GABA-A-receptorok ma-
kodését fokozd és anxiolyticus hatdssal rendelkezé allo-
pregnanolon progeszteronmetabolit alacsony szintje is
szerepet jatszik [31]. Ellentmondasosak azonban az ada-
tok arra vonatkozdan, hogy a szérum allopregnanolon-
koncentricidja kiilonbozik-e a tiineteket mutatd és a
tiinetmentes nék kozott [24].

A PMS etiologiajaban a rendelkezésre 4ll6 bizonyité-
kok a leginkabb a szerotonin jelentSs szerepét tamaszt-
jak ald. Az egészséges n6khoz képest a PMS-ben szen-
ved6 betegek esetében alacsonyabb a teljes vér és a
vérlemezke szerotoninfelvétele és az imipraminkot6dés a
menstruacios ciklus lutealis fazisaban [32], és magasabb
a szerotoninmetabolit 5-hidroxi-indolecetsav cerebros-
pinalis folyadékszintje a dopaminmetabolit homovanilin-
savhoz képest [33]. Az agyi szerotonerg transzmisszid
csokkenése alacsony impulzuskontrollt, depresszios han-
gulatot, irritabilitast és fokozott szénhidratéhséget okoz,
amelyek egybevignak a PMS tiineteivel is [34].

Kimutattidk, hogy a szerotoninagonista fenfluramin
haszndlata javitja a PMS tiineteit [35], a szerotonin-
prekurzor triptofan akut kimeritése viszont stlyosbitja
azokat [36]. Ezenkiviil a szelektiv szerotoninvisszavétel-
gatlok (SSRI-k), mint példaul a fluoxetin, a leghatéko-
nyabb gyogyszerek kozé tartoznak a PMS kezelésében.
A szerotoninantagonista metergolin adasa fluoxetinnel
kezelt PMDD-s n6knél a hangulati tiinetek visszatérését
okozza [37]. A szerotoninnak a hangulat szabilyozasara
kifejtett hatdsit a depresszidoban [38], a szorongisban
[39] és az agresszidban [ 17 ] betoltott szerepe is igazolja.
Az eredmények arra utalnak, hogy a nemi szteroidhor-
monok vér szintjének (koncentracidéjanak) a csokkenése
a késéi lutealis fazisban a szerotonerg funkciok csokke-
nését vonja maga utan [17].

Vitaminok és dsvanyi anyagok

A PMS-ben szenved6 néknél a vitaminterapidkat jelen-
leg nem tartjadk hatékony terapidnak. Az egészséges
kontrollcsoportot és a PMS-ben szenved6 néket 6ssze-
hasonlitva, az E-vitamin és az A-vitamin kozott nem ta-
laltak kiilonbséget [40, 41]. Egy 2011. évi amerikai ko-
horszvizsgalatban azokndl a n6knél, akiknél a B-vitaminok
kozil a tiamin és a riboflavin magas bevitele taplalék-
forrasbol tortént, kisebb valdszintiséggel alakult ki PMS,
mint azoknal, akiknek alacsony volt a beviteliik. Ugyan-
akkor a B-vitaminok étrend-kiegészit6kbsl (By, B,,,
niacin, foldt) torténd bevitele nem jart egytitt a PMS ala-
csonyabb kockazatival [42]. A PMS-ben szenvedd bete-
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geknél a menstrudciods ciklus soran alacsonyabb lehet az
intracelluldris magnéziumszint [43], bar a megvéltozott
szérumszintekre vonatkozé vizsgilatok ellentmondasos
eredményeket hoztak [44].

A kronikus gyulladdsos markerek szevepe

A PMS sulyossaganak és/vagy a menstrudciéval dssze-
fiiggd tiinetek erdsségének pozitiv asszocidcidjit a szé-
rum gyulladasos markerekkel (példdul IL12, IFNy)
igazoltak. Ugyanakkor a depresszidban és mas rendelle-
nességekben is, melyek hasonlé vonasokat hordoznak a
PMS-sel, vizsgiljik a krénikus gyulladas szerepét [45].

A PMS metabolikus oka

A PMS metabolikus okdnak hipotézise szerint a n6i szer-
vezet megnovekedett anyagcsereigénye rendszeres
menstruaciés ciklusok esetén a lutealis (premenstruaci-
0s) fazisban csokkentheti a szervezet hatékony 6nkont-
rollhoz rendelkezésre dll6 energidjait. A menstrudcios
ciklus mds szakaszaihoz képest a lutealis fazisban nagyja-
b6l 7-16%-kal né a metabolikus igény, melyet részben a
progeszteron és az Osztradiol termelésének novekedése
okoz, mivel mindkett$ vérszintje megemelkedik a lutea-
lis fazisban. A lutealis fazisban jelentkez6 fokozott meta-
bolikus igények valészintleg ronthatjik az onkontrollt
azaltal, hogy a metabolikus energidt elvonjak az 6nkont-
rollfolyamatoktdl. Ez gyengitheti a visszatogottsigot, a
megfontolisokat és a gatlasokat, amelyek egyébként
megakadalyozzik, hogy egy né tirsadalmilag nem elfo-
gadott modon cselekedjen [46].

A PMS pszichologini hattere

A néi reproduktiv miikodésben a hormonilis periodikus
valtozasokat szamos tovabbi fiziologiai és pszichologiai
jelenség valtozasa kiséri a PMS és a PMDD esetében.
E viltozasok atélése, tudatosuldsa azonban az érintett né
személyiségétsl és kulturdlis hatterétdl fiiggben lehet
enyhébb vagy kifejezettebb, és a mindennapi életet is je-
lent&sen befolydsolhatjik.

Az eredmények azt sugalljik, hogy a PMS 6sszefiig-
gésbe hozhatd az érzelmi folyamatok szabilyozasinak
zavaraival is [47]. A kognitiv funkcidok sériilékenysége
szintén kockazati tényez6 a PMS,/PMDD-vel kapcsolat-
ban [48]. A PMS-ben szenvedd néknél nemcsak a szo-
rongdsos zavarok fordulnak elé nagyobb arinyban, ha-
nem a PMS és a hangulatzavarok élethosszig tartd
komorbiditasira vonatkozé becslések aranya 30% és 70%
kozott mozog [49].

A PMS kialakulasinak tovabbi pszichol6giai elméletei
szerint a hdtterében egyarant szerepet jatszanak a pszi-
choszomatikus folyamatok, a kiils6 és belsd stresszorok-
kal val6 megkiizdés képességei, a pszichoszociilis stressz,
az egyéni kulturalis és szocialis hajlamok, a hiedelmek, az
ismeretek és az elvarasok is.
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Kronobiologiai eltévések a PMS és a PMDD
soran

A kutatasok alapjan valdszint, hogy az 6sztrogén és pro-
geszteron hormonok szintjének ciklusfiiggd ingadozasa
befolyisolja a kronobiolédgiai (bioritmus-) folyamatokat,
a cirkadidn szabalyozds komponenseinek szinkronicitdsa-
ra gyakorolt hatdson keresztiil. A reproduktiv hormonok
ciklustiiggs ingadozasai befolyasoljik a kronobioldgiai
(bioritmussal kapcsolatos) amplitado, fizis/dézis dssze-
fiiggéseket. PMS és PMDD sorin az egyik kozponti
probléma a cirkadian ritmus korabbra tolédasanak zavara
a lutealis fazisban.

A kronobiolégiai szabalyozassal osszetiiggs folyama-
tok (példaul id&észlelés, testhémérséklet-szabalyozas,
alvas, melatonin-, kortizol- és prolaktinszekrécid) véltoz-
nak az egészséges n6k nemi ciklusdnak egyes fizisaiban
is. Az egészségesekkel ellentétben a PMS-ben szenvedd
néknél nem igazoltak az idéészlelésben sem a napkozbe-
ni, sem a ciklus kiillonb6z4 fazisaival 6sszefiiggs vélto-
z6t. Tovabba a PMS-ben szenvedd néknél a testhémér-
s¢klet-kutatasok alapjan a follicularis fizisban a cirkadian
testhémérséklet-ritmus stabil, a lutealis fizisban azonban
instabil. Ugyanakkor a napi h6mérséklet minimum ha-
marabb kovetkezik be, és nagyobb amplitddéval jelent-
kezik. PMS-ben gyakori tiinet a hShullam is, amely a
testhmérséklet-szabalyozds folyamatira hivja fel a fi-
gyelmet. Valoszind, hogy az Osztrogén a szerotonerg
rendszer kozvetitésével, az SHT1A és/vagy 5SHT2A re-
ceptorok expresszidjan, illetve szenzitizacidjan keresztiil
befolyisolja a h6hullimok kialakulasit.

Sok, PMS-ben és PMDD-ben szenved§ beteg a lutea-
lis fazis sordn kiilonbozd alviszavarokat emlit, példdul
insomnidt, hypersomniat. A kutatisok eredményei azt
jelzik, hogy a menstrudciés ciklusban kialakulé ingado-
zdsok a Osztrogén és progeszteron hormonok szintjei-
ben befolyasoljak az alvast, ami fontos szerepet jatszhat a
PMS és a PMDD tiineteinek hatterében. A PMS-ben és
PMDD-ben szenved6 n6knél a lutealis fazisban csokken
a REM-latencia, ami a depresszids betegekre is jellemzd.

A legtobb eltérés azonban a melatonin-, prolaktin- és
kortizolszekrécidban volt észlelhets. Vizsgilatok ered-
ményei szerint a PMS-ben szenved6 nék melatoninszek-
récidjanak ritmusa is eltéré, amplitadoéja kisebb, és csok-
ken az 0Osszes kivilasztott melatonin mennyisége az
egészségesekhez képest.

A PMS-ben szenvedd ndk esetében a prolaktinszekré-
ci6 amplitdddja né, és a szekrécié maximumdnak ko-
ribbra tolddasa jellemzd. A kortizolszekrécid elvalaszta-
sianak maximuma szintén hamarabbra tolédik a lutealis
fazisban a follicularis fizishoz képest PMS-ben szenve-
doknél, mig egészségeseknél a lutealis fazisban éppen a
késGbbre tolddas figyelheté meg [50].

Mind a PMS, PMDD, mind a depresszié esetében
jelentGs szerepet jatszanak a kronobiolégiai és a cirkadi-
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an szabdlyozdissal Osszefliggs folyamatok egyes zavarai.
A PMS, PMDD kialakulasa, a héattertikben all6 folyama-
tok tobb szempontbdl is hasonléak a depressziééihoz.

Kovetkeztetés

A PMS a reproduktiv életkort nék egyik leggyakoribb
problémdja Magyarorszigon ¢s a vilag szdmos orszaga-
ban. A fizikai, mentilis és magatartisbeli tiinetek a ciklus
lutealis fazisiban jelentkeznek visszatérGen, és életminG-
ség-romlast, jelentds distresszt okozhatnak a nék min-
dennapi életében. Tovabba olyan hasonlé eltéréseket
mutathatnak, mint az affektiv zavarokban, példaul dep-
resszi6ban szenvedd pacienseknél észleltek. A PMS és a
PMDD multifaktorialis eredettiek (az agyi neurotransz-
mitter-funkciok valtozasai, a genetikai hattér kiilonbsé-
gei, metabolikus és kronikus gyulladasos folyamatok,
kronobiol6giai miikodészavarok), ezért teljes egészében
csak biopszichoszocidlis megkozelités alapjan érthetSk
meg, és a terapids lehetGségeket is ezek figyelembevéte-
lével javasolt meghatirozni négyoégydsz, pszicholégus
vagy pszichiater kozremtkodésével.

Anyagi tamogatis: A szerz6k a kozlemény megirdsa so-
ran anyagi timogatasban nem részestiltek.

Szerzoi munkamegosztis: K. Z.: Az alapkoncepcioé kidol-
gozasa, a kézirat megirdsa, az irodalom Osszeallitasa,
adatgytijtés. H. G.: A kézirat szerkesztése, szovegezése.
Sz. H.: Az alapkoncepcio kidolgozasa, a kézirat szovege-
zése és szerkesztése. A cikk végleges valtozatit valameny-
nyi szerzé elolvasta és jovahagyta.

Erdekeltségek: A szerzéknek nincsenek érdekeltségeik.
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,Cuivis dolori remedium est patientia.” (Publilius Syrus)
(Minden fajdalomra ir a tlirelem.)
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