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GEÇ LUTEAL FAZ DİSFORİK BOZUKLUĞU 
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ÖZET

Geç Lufeal Faz Disforik Bozukluğu (GLFDB) ilk kez DSM- 
lll-R'de ‘Öneri Düzeyindeki Tanı Kategorileri' başlığı altında 
ele alınmıştır. Bu m akalede GLFDB tanım, epidemiyolojik 
ve etiyolojik (psikodinamik, sosyolojik, davranışçı ve biyolojik 
yaklaşımlar bağlam ında) yönden gözden geçirilmiştir. Bu 
evredeki depresif öğelerinin egemenliği göz önünde bulhn- 
duruiarak semptom profili, longitudinal gidiş, aile öyküsü, bi­
yolojik özellikler ve tedaviye yanıt g ib i farklı param etler 
çerçevesinde GLFDB ile m ajör depresyon arasındaki ilişki 
tartışılmıştır.
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SUMMARY 

Late Luteal Phase Dsyphoric Disorder

Late Luteal Phase Dyshoric Disorder (LLPDD) was evalu­
a ted  in DSM-III-R am ong "Proposed Diagnostic Categories 
Needing Further Study* for the first time. In this article, 
LLPDD is reviewed by means o f its definition, epidemiology 
and etiology (from psychodynamic, sociologic, behavioral 
and biologic points o f view). Taking the predomination o f 
depressive components into consideration in LLPDD the re­
lation betw een this disorder and  m ajor depression is dis­
cussed in accordance with different parameters like symp­
tom profile, longitudinal course, fam ily history, b io logic  
features and treatment response.

Key Words: la te  Luteal Phase Dysphoric Disor­
der, depression, psychobiology.
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GİRİŞ

Menstrüel siklus, çağlar boyunca mitlere konu 
olmuştur, ilkel top lum larda menstrüasyonun 
"doğaüstücülük* ve 'felaketler' ile ilişkili olduğuna 
inanılmıştır. XVIII. ve XIX. yüzyıl literatürü, herhangi bir 
psikiyatrik bozukluğu olmayan kadınlarda normal 
menstrüel slklus işlevi sırasında mizaç ve davranışsal 
belirtiler oluştuğuna ilişkin çok sayıda kaynak 
içermektedir(l). Menstrüasyondan önce ortaya 
çıkan bu yakınmalar yüzyıllardır bilinmekle birlikte ilk 
kez 1931 yılında Frank tarafından 'premenstrüel tan­
siyon' olarak tanımlanmıştır.

Premenstrüel sendrom (PMS), İlk kez DSM-lll-R'de 
(Diagnostic and Statistical Manual of Mental Disor­
ders, third edition, revised) ’Üzerinde Daha Fazla 
Çalışmayı Gerektiren Öneri Düzeyinde Tanı Kategori­
leri' başlığı altında "Geç Luteal Faz Disforik Bozuk­
luğu' (GLFDB) olarak ele alınmıştır (2).

DSM-lll-R'ye göre GLFDB tanısı koyabilmek için bir 
kadınla menstrüel siklusun geç luteal evresindeki af- 
fektif labilite, belirgin sinirlilik ve anksiyete, depresif 
duygu durum, ilgi azlığı, enerji kaybı, konsantrasyon 
güçlüğü, fiziksel yakınmalar, belirgin iştah değişikliği, 
aşın uykululuk veya uykusuzluk gibi belirtilerden en az 
beşinin bulunması ve bu yakınmalar nedeniyle bireyin 
sosyal mesleksel işlevselliğinin önemli ölçüde etkilen­
mesi gerekmektedir (2).

Bu bozukluğun varlığını, sıklığını, bir siklus boyunca 
ortaya çıkan belirtilerin tipi ve /  veya şiddetindeki 
değişimi saptamak ve bu hastaların tedaviye yanıtını 
değerlendirmek için belirtilerin uygun bir şekilde kay­
dedilmesi gerekir. Premenstrüel yakınmalar başlıca 4 
farklı şekilde kaydedilmektedir (3).

(1) Menstrüel siklusun belirli bir gününde kayıtlama.

* Psikiyatri Yard. Doçenti, Ege üniversitesi Tıp Fakültesi Psikiyatri Anabilim Dalı, Bornova İZMİR
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(2) Önceden belirlenmiş değişik günlerde 
kayıtlama,

(3) Retrospektif değerlendirme,
(4) Günlük kayıtlama (prospektif değerlendirme)
Retrospektif değerlendirmelerin açıkça hatalı

olduğu ve bireylerin yaşadıkları yakınmaları abart­
maya eğilimli oldukları gözlenmektedir. Retrospektif 
değerlendirmeler, GLFDB prevalansının olduğundan 
daha yüksek oranda algılanmasına yol açmaktadır 
(4,5). Retrospektif değerlendirmelere göre GLFDB 
olduğu düşünülen hastaların % 50'sinde prospektif 
değerlendirmelerde GLFDB bulunmadığı gözlenmek­
tedir (6,7). Bu nedenle DSM-lll-R'de, GLFDB tanısı koya­
bilmek için en az iki menstrüel siklus boyunca bireyin 
bizzat kendisinin her gün doldurduğu self-raporlar 
aracılığıyla da bu tablonun doğrulanması koşulu geti­
rilmiştir (2).

EPİDEMİYOLOJİ

GLFDB'nun yaygınlığı, kullanılan tanı ölçütleri ve 
örnekleme yöntemlerine bağlı olarak % 16- % 80 
arasında değişmektedir (8). Sıklığı ise % 30- % 40 olup 
GLFDB'nun, bu kadınların ancak % 5 veya % 10'nunda 
sosyal ve mesleksel işlevi bozacak kadar şiddetli 
olduğu belirlenmiştir(9).

ETYOLOJİ

İnsana biyo - psiko - sosyal yaklaşım bağlamında 
GLFDB'nun etiyolojisi dört farklı boyutu ile ele 
alınacaktır.

(1) Psikodinamik Yaklaşım
Menstrüasyon kadının gebelik, çocuk sahibi olma, 

kastrasyon korkuları (mutilasyon, parturisyon ve ölüm 
gibi), kirlilik, bedensel işlevler üzerindeki kontrolün yiti­
mi, saldırganlık, penis öziemi ve mastürbasyon 
hakkındaki bilinçli ve bilinç dışı çatışmaların 
yoğunlaşmasına ve alevlenmesine yol açabilir (1,10). 
Kolayca incinebilir bir ego yapısının varlığında, bu 
dönemde nevrotik ya da psikotik reaksiyonlar ortaya 
çıkabilir. Benedek ve Rubinstein, 1937-1939 yılları 
arasında yaptıkları ilginç bir çalışmada psikoanaliz 
uygulanmakta olan bir grup hastadan elde edilen 
günlük vaginal smear örnekleri ile psikoanaliz rapor­
larını incelemişlerdir. Ovülasyon, aktif libidoda ani bir 
azalma ve bedenin narsisistik erotizasyonunda bir 
artışa yol açmaktadır. Buna karşılık siklusun luteal ev­
resinde artan reseptif ve biriktirici eğilimler, 
çocukluktaki çatışmaların bellekteki izlerini; anne ol­
abilmek ya da olamamak şeklinde harekete 
geçirmektedir (11). Shainess (1961) premenstrüel be­
lirtilerin, kadınlığı reddin sabit ve kompuisif bir özeti 
olduğunu ve doğrudan doğruya anne ile ilgili hoş ol­
mayan aşağılayıcı tatsız yaşantılara bağlı olduğunu 
öne sürerken; Suarez - Murias ise bu tür bireylerin 
kadınlığa ilişkin kendi tutumları hakkındaki distresi, ra­

hatsız edici çevresel koşullar ve kişiler arası sorunları 
mestrüel işlev aracılığıyla bilinç dışı olarak ifade 
ettiğini bildirmiştir (11).

(2) Sosyolojik Yaklaşım
GLFDB'dan yakınan kişilerin 'psikososyal" ve 

’■psikoseksüel" rollerini reddettikleri ya da memnun ol­
madıklarına inanılmaktadır (10,11). GLFDB'nun ağır 
formundan yakınan bireylerin % 58'nin annelerinin de 
dismenore ve GLFDB dan yakındığı; buna karşılık pre­
menstrüel yakınmaları olmayan bireylerin ancak % 
27‘sinin annesinde benzer bir klinik tablo bulunduğu 
belirlenmiştir (1). Din ile GLFDB arasındaki ilişki de 
araştırılmıştır. Geleneksel kadın rolünü kabul eden 
Katolik kadınlarda GLFDB çok şiddetli seyretmektedir 
(10).

(3) Davranışçı Yaklaşım
Stres, GLFDB belirtilerini ağırlaştırmaktadır (12). Tıp 

A davranışına sahip kadınlar. Tip B davranışı gösteren 
kadınlara kıyasla % 50 daha fazla GLFDB'dan 
yakınmaktadır (13). GLFDB'lu bireyler Durumluk- 
Sürekli Anksiyete Envanteri' nden menstrüel siklusun 
her iki evresinde de kontrol deneklerine kıyasla an­
lamlı şekilde daha yüksek puanlar alırlar. Ayrıca bu 
bireylerin aynı envanterden luteal evrede aldıkları 
puanlar, folliküler evredekine göre daha yüksektir 
(12). Bu veriler, GLFDB'lu bireylerin anksiyete 
gelişimine yatkın olduğunu gösterir.

Coppen ve Kessel (1963) PMS'daki ruhsal 
yakınmaların bu bireylerdeki nevrotik bozukluk ile il­
gili olduğunu öne sürmüşlerdir. Gerçekten de bu bi­
reylerde "özel bir kişilik" tipi bulunduğuna inanılır 
(8,12,14). Bu bireylerin edilgen, içe dönük, girişimden 
yoksun, boyun eğici ve çok güçlü bir bağımlılık- 
bağımsızlık çatışması yaşayan (15); psikometrik tes­
tlerde somatik anksiyete, kas gerginliği, pasif 
saldırganlık açısından oldukça yüksek puanlar alan 
(16); ruhsal açıdan immatür, kuşkucu, çevrelerindeki 
insanlardan sürekli sevgi, onay ve ilgi bekleyen ve bu 
sevgi ya da desteği bulamadıklarında insanlara karşı 
yoğun öfke duyan (17); kontrol deneklerine kıyasla 
daha fazla fiziksel yakınmaları olan, daha hassas, 
şüpheci, kuruntulu, sinirli, gergin, tutum ve fikirlerinde 
katı bireyler (18) oldukları kaydedilmiştir.

Araştırma verileri her ne kadar bu bireylerin özgül 
bir kişilik örüntüleri olduğu ve bunun da GLFDB 
gelişimine yatkınlık yarattığına işaret etmekte ise de 
kişilik yapısı, GLFDB gelişiminden tek başına sorumlu 
tutulamaz.

(4) Biyolojik Yaklaşım
İlk Kez 1940 yılında Biskind, B kompleks vitaminleri 

eksikliğinin premenstrüel sendromda görülen östrojen 
fazlalığından sorumlu olduğunu öne sürmüştür. Piridok- 
sin dopamin, noradrenalin ve serotoninin metaboliz­
masında bir koenzim olarak işlev görür ve eksikliği du­
rumunda triptofandan serotonin oluşumu yerine
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nikotinik asid sentezi egemen hale gelir. Böylece 
oluşan serotonin eksikliğinin, bu kadınlarda görülen 
depresyondan sorumlu olduğuna inanılmaktadır (19). 
Düşük dozda (50 mg / gün) piridoksin PMS üzerinde 
etkili olamazken; yüksek dozda (500 mg / gün) piri­
doksin fizik ve affektif belirtiler üzerinde etkili olabil­
mektedir (20).

1971 yılında Horrobin, PMS'lu kadınlarda prolaktin 
düzeylerinin luteal evrede yüksekliğini saptamış ve 
prolaktin düzeylerinde artışın PMS'dan sorumlu 
olduğunu önesürmüştür. Ancak bu buıgu diğer 
araştırmacılar tarafından doğrulanmamıştır (21). Pla- 
sebo kontrollü çalışmalar, prolaktin salgısını inhibe 
eden bromokriptinin mastodinia yakınmaları dışında 
PMS tedavisinde etkili olmadığını göstermektedir 
(22,23).

GLFDB'daki klinik tablo irritabilite, emosyenel la- 
bilite, depressif mizaç, iştah değişiklikleri ve karın 
ağrısı ile karakterize opiyat yoksunluk sendromuna 
aynen benzemektedir. Nitekim normal gönüllülere 
yüksek doz nalokson (opiyat antagonisti) uygu­
landığında, benzer mizaç ve davranışsal değişiklikler 
oluşmaktadır (24). Bu nedenle GLFDB, periyodik bir 
opioid yoksunluk fenomeni olabilir (25). Gerçi bir 
çalışmada GLFDB'lu hastalarda plazma endorfin 
düzeylerinin luteal evrede, kontrol deneklerindekine 
göre daha düşük olduğu belirlenmekle birlikte (26); 
kan-beyin engeli beta-endorfin düzeyleri ile S.S.S. ak- 
tivitesi arasında herhangi bir ilişki kurmak oldukça zor­
dur.

Prostaglandinlerin dismenorenin fizyopatolojisinde 
önemli rol oynaması ve gonadotropinlerin, prosta­
glandin sentezi üzerindeki etkileri nedeniyle bu alan 
da yoğun olarak incelenmiştir. Ancak bu alandaki 
veriler çelişkilidir. Bir taraftan GLFDB’lu kadınlarda 
PGE1 düzeylerinin düşük olduğu ve PGE1 
prekürsörlerinin doğal kaynağı olan çuha çiçeği ve 
ayçiçeği yağı i'e bu kadınlardaki sıvı retansiyonun 
düzeldiği saptanırken; diğer taraftan mefenamik asit 
gibi bir prostaglandin sentetaz inhibitörünün GLFDB 
tedavisinde yararlı olduğu kaydedilmiştir (27,28).

GLFDB'lu kadınlarda depresyon ve sıvı retansiyo- 
nu, bu bireylerdeki su ve elektrolit metabolizmasının 
yoğun olarak araştırılmasına yol açmakla birlikte, bu 
kadınlar ile kontrol denekleri arasında plazma angio­
tensin ve aldosteron düzeyleri yönünden farklılık sap­
tanmamıştır (19). Gonadotropinlerin, su ve elektrolit 
metabolizması yanısıra bilişsel işlevlerde de önemli rol 
oynayan vazopressin salınımı üzerindeki etkileri halen 
tartışmalıdır. Menstrüel siklus sırasında vazopressin (VP) 
düzeylerinde değişiklik olmamakla birlikte, VP antag- 
onistleri GLFDB be lirtile rin in  düzelmesini 
sağlayabilmektedir (28). Ancak bu konuda kontrollü 
hiç bir çalışma yapılmamıştır.

GLFDB'na özgü yakınmaların luteal evrede belir­
gin şekilde fazla oluşu, korpus luteum tarafından 
oluşturulan ve salgılanan bu evreye ilişkin progestero- 
nun etiyolojiden sorumlu tutulmasına yol açmıştır. Tri-

fazik oral kontraseptifler, daha yüksek konsantras­
yonda progestagen içeren monofazik preparaflara 
kıyasla daha fazla semptom gelişimine neden olmak­
tadır (29,30). Ayrıca bir kaç çalışmada GLFDB'lu bi­
reylerde luteal evredeki progesteron düzeylerinin 
kontrol deneklerine kıyasla daha düşük olduğu belir­
lenmiştir (32). Diğer çalışmalar bu bulguyu destekle­
memiştir (31,33).

Nazal veya subkütan yolla uygulanan GnRH anal- 
oglan ile sağlanan anovulatuvar sikluslar aracılığıyla 
bu ajanların, plaseboya göre siklik mizaç 
değişikliklerini daha azalttığı belirlenmiştir (34-36). 
Yüksek dozda östradiol içeren implantların uygulan­
ması da siklik mizaç değişikliklerinin azalmasında etkili 
olmaktadır (37). Siklusun son evresinde gestagen ek­
lenen kadınlarda önemli ölçüde mizaç değişiklikleri 
ve fiziksel yakınmalar görülmekle birlikte, yalnız 
östrojen preparation alan kadınlarda siklisun sonunda 
mizaçta herhangi bir bozulma oluşmamaktadır (38). 
Bu sonuçlar progesteronun tek başına veya 
östrojenle birlikte mizaç değişikliğinin gelişiminden so­
rumlu olabileceğini düşündürmektedir.

Hem östradiol hem de progesteron bir kaç organ 
sistemi yanı sıra bazı beyin alanlarında özgün re­
septörlere sahiptir. Siklus sırasında östradiol ve proges­
teron üretimdeki değişiklikler, S. S. S, işlevinin de etki­
lenmesine neden olur. Östradiol sıçanlarda doza 
bağımlı olarak nöbet eşiğini azaltır. İntravenöz 
östradiol uygulanması insanlarda epileptik boşalım 
sıklığını arttırır. Aksine progeesteron, hayvanlarda 
nöbet eşiğini arttırır. Birçok epileptik fertil kadında, 
epileptik nöbet sıklığında siklik değişiklikler oluşur. 
Bazı progesteron metabolitleri (3 alfa OH-DHP) bey­
indeki GABA-A reseptörleri ile etkileşmektedir. Kor­
pus luteumun oluşturduğu steroidlerin SSS üzerindeki 
etkileri ve GLFDB’daki belirtilerin bir bölümü GABA-A 
reseptör kompleksi üzerindeki etkileşimler aracılığıy­
la oluşabilmektedir (30).

GLFDB İLE MAJOR DEPRESYON ARASINDAKİ 
İLİŞKİ

Menstrüasyondan önceki hafta kadınların gergin 
ve depresif olmaları kişiler arası ilişkilerde bozulma, 
eşler arasında anlaşmazlığa, çocuk kötüye kullanıma 
hatta kriminal davranışlara yol açabilmektedir. 1957 
yılında düzenlenmiş İngiliz Ceza Yasası'nın ikinci 
bölümündeki maddelerde PMS, bir akıl hastalığı ola­
rak ele alınmıştır (39). Endüstri toplumlarında kadının 
rolünün artması nedeniyle dikkatler bu bozukluğun, iş 
verimi üzerindeki etkilerine odaklanmıştır.

Premenstrüel evrede ve menstrüasyon sırasında 
epilepsi, astım, allerjik hastalıklar ve migren gibi tıbbi 
hastalıklar alevlenebilmektedir (40,41). Benzer 
şekilde bu dönem de trafik kazaları, intihar 
düşünceleri ve girişimleri, psikiyatrik nedenlerle ha­
staneye yatış oranı önemli ölçüde artmaktadır 
(23,42). Menstrüasyondan hemen önceki gün ile
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menstrüasyonun ilk günü depresif hastaların psikiyatri 
kliniğin© yatış oranı (tüm depresif hastaların % 20.5' D 
önemli ö lçüde artmaktadır. Ancak şizofrenik 
kadınlarda benzer bir özellik bulunmamaktadır (43). 
Affektif, anksiyete, panik ve borderline kişilik bozuk­
luğu bulunan kadınlardaki klinik tablolar pre- 
menstrüel evrede yinelemekte veya alevlenmekte­
dir (22,41,42,44).

Hipersomni ve hiperfaji gibi klinik bulgular nede­
niyle GLFDB'nun affektif bozukluklar ve özellikle ati- 
pik depresyon ile ilişkili olduğu (45) düşünülmüş ve en- 
dojen depresyonlu hastalarda yoğun olarak 
incelenmiş testler bu kadınlara da uygulanmıştır. 
GLFDB ile depresyon arasındaki ilişki dört farklı boyut­
ta ele alınabilir.

1. Semptom Profili
Hem psikiyatrik hem de jinekolojik çalışmalardan 

elde ed ilen  veriler, premenstrüel mizaç 
değişikliklerinin (depresyon, irritabilite, mizaç oynam­
aları vb.) bu hastaların sağaltım yardımı aramalarına 
en sık ( % 55- % 60) yol açan semptom olduğunu 
göstermektedir (56, 47). PMS'un en sık tanımlanmış 
özelliklerinden biri, özel yiyeceklere (çikolata gibi 
karbonhidratlı yiyecekler) karşı istek artışı ile karak- 
terize iştah değişiklikleridir. Gerek iştah değişiklikleri 
gerekse depresif mizaç ve aşın uykululuk gibi bulgu­
lar nedeniyle GLFDB'nun atipik depresyona benze­
diği kaydedilmiştir (48/49).

Abraham, semptom kümelerine dayanarak bu 
bozukluğu dört alt tipe (A, B, C ve D formu) 
ayırmaktadır (50). Diğer bir çalışmada ise bu bozuk­
luğun "hostil depresif', "atipik depresif ve "anksiyöz" 
olmak üzere üç temel tipi ile "organik" ve 
"hipomanik" olmak üzere iki minor alt tipi olduğu be­
lirtilmiştir (47).

2. Longitudinal Gidiş
GLFDB tanısı prospektif değerlendirmelerle 

doğrulanmış kadınlarda yaşam boyu major depre­
syon prevalansı % 30; psikiyatrik bozukluk prevalansı 
ise % 45'tir (42). Bir başka çalışmada orta derecede 
veya şiddetli GLFDB'dan yakınan kadınlarda yaşam 
boyu major depresyon prevalansı %41 olarak sap­
tanmıştır (47).

ı
3. Aile Öyküsü
Premenstrüel affektif yakınmaları olan kadınların 

birinci dereceden biyolojik akrabalarında depresyo­
na ilişkin aile öyküsü sıklığı daha yüksektir (22).

4. Biyolojik Özellikler
Bir çalışmada GLFDB'lu kadınlarda hem folliküler 

hem de luteal evrede 24 saatlik idrar kortizol düzeyi 
ile DST yanıtlan araştınlmış ancak depresif hastalann 
aksine bu kadınlarda kortizol hipersekresyonu belir­
lenmiştir (51).

Sağlıklı kadınların % 50'sinde luteal evrede tiroid

bezi hacminde bir artış olduğu bilinmektedir (53). De­
presyon ya da bir başka psikiyatrik hastalığı (panik, 
mani ve anoreksiya nervosa) bulunan hastalarda 
TRH'ya TSH yanıtında % 25- % 33 oranında düzleşme 
bulunmaktadır (54). Bu bireylerin TRH'ya TSH yanıtlan 
konusunda da çelişkiler vardır. Bir çalışma GLFDB'lu 10 
kadından yalnız üçünde TRH'ya TSH yanıtında 
düzleşme bulunduğu (52); diğer çalışmada ise 
GLFDB'lu kadınlar ile kontrol denekleri arasında TSH 
yanıtlannın farklılık göstermediği kaydedilmiştir (54). 
Ancak bu çalışmalann ilkinde denek sayısı son der­
ece yetersiz olup; diğerine ise ciddi yöntemsel hata­
lar bulunmaktadır.

Yiyecek aliminin östradiol konsantrasyonunun 
yüksek olduğu (folliküler) evrede azalması, yiyecek 
aliminin inhibisyonundan bu hormonun sorumlu 
olduğunu düşündürmektedir. Luteal evrede yüksek 
düzeylere ulaşan progesteron ise iştahı stimüle et­
mekte veya östradiolün iştah üzerindeki inhibitor et­
kilerini ortadan kaldırmaktadır (48). Östradiolün, dop- 
amin-beta hidroksilaz enzimini inhibe etmesi sonucu 
iştahı belirgin şekilde stimüle eden katekolamin 
düzeyleri azalmaktadır (48). Premenstrüel evrede ise 
bu enzimin aktivitesi azalmaktadır.

Premenstrüel evrede plazma triptofan düzeylerin 
yüksek; buna karşılık idrar 5-HIAA düzeylerinin düşük 
olması bu evrede serotonerjik aktivitenin azaldığnı 
göstermektedir.

5. Sağaltıma Yanıt
Günümüze dek GLFDB'nda antidepresif 

sağaltımına ilişkin yapılmış çift-kör plasebo kontrollü 
hiç bir çalışma bulunmamaktadır. Sınırlı sayıdaki hasta 
ile yapılan çalışmalar da trisiklik antidepresif ve MAO 
inhibitörleriyle sağlanan düzelmenin istatistiksel ola­
rak anlamlı olmadığına işaret etmektedir (28). Gerçi 
lityumun, premenstrüel belirtilerin tedavisinde etkili 
olduğu saptanmamakla birlikte (28) premenstrüel ev­
rede belirgin affektif labilite, irritabilite ve disforiden 
yakınan bir grup kadının lityum tedavisine yanıt ver­
mesi olasıdır.

Pilot bir çalışmada alprazolamın, premenstrüel af­
fektif belirtilerin tedavisinde etkili olduğu saptanmıştır
(55). GLFDB'nun opioid yoksunluğuna benzediği 
savından hareketle opioid yoksunluğu tedavisinde 
kullanılan klonidin (Katapres) bu bireylerin tedavi­
sinde de uygulanmış ve etkili olduğu belirlenmiştir
(56). Bu ilaç aynı zamanda perimenapozal sıcak bas- 
malannın tedavisinde de etkilidir.

GLFDB'nun hızlı sikluslu affektif bozukluğa benze­
diği düşünülmektedir. Çift-kör, plasebo kontrollü 
çalışmalarda antimanik özellikleri olduğu belirlenen 
verapamil'in (bir kalsiyum kanal blokeri) GLFDB'nun 
tedavisinde etkili olduğu saptanmıştır (27).

GLFDB ile major depresyon arasındaki ilişkiyi 
aydınlatmak; prolaktinin GLFDB'nun patogenezindeki 
rolünü ve uyku deprivasyonunun bu bozukluğun te­
davisindeki yerini belirlemek için GLFDB'lu 10 hastaya
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bir gecelik total uyku deprivasyonu uygulanmış ve se­
kiz hastanın (% 80) tedaviye yanıt verdiği belirlenmiştir 

(57 )„
Östrojen ve progesteron düzeylerindeki 

değişiklikler sirkadiyen ritmlerin sırasıyla öne kay­
masına veya gecikmesine yol açabilmektedir. Bir 
hafta süreyle her gün akşam iki saat süreyle parlak ışık 
kullanılarak uygulanan fototerapi sonucu GLFDB’lu 
altı hastanın Hamilton ve Beck Depresyon Envanteri 
puanlarının azaldığı kaydedilmiştir (58).

SONUÇ
GLFDB'dan yakınan bireyler heterojen bir grup 

oluştururlar ve bu kişilerin luteal evrede en sık 
yakındığı semptom depresif duygudurumdur. 
GLFDB'daki siklik mizaç değişiklikleri yalnızca kişilik 
bozukluklarına bağlı olmayıp, hormonal faktörler de 
önemli rol oynamaktadır. Östrojen ve progesteronun 
S. S. S.'nin belli bölgelerinde özgün reseptörlerinin bu­
lunması ve katekolöstrojenlerin nöromodülatör ola­
rak S. S. S aktivitesi üzerinde etkili olmaları bunu de­
steklemektedir. Gerek semptom profili, longitudinal 
gidiş ve aile öyküsü gerekse biyolojik ve tedaviye 
yanıt özellikleri GLFDB'nun her menstrüel siklusun lu­
teal evresinde tekrarlanan bir mini depresyon olabi­
leceğini düşündürmektedir. Varılan bu noktada şöyle 
bir soru sorulabilir: GLFDB, depresyonun bir mini 
modeli midir? Günümüze dek bu alanda yapılan sınırlı 
sayıdaki çalışma sonuçlan ile bu soruya olumlu yanıt 
verebilmek pek olası değildir. Ancak depresyonun 
psikobiyolojisini incelemek için kullanılan tüm testler 
bu alanda yoğun olarak kullanılmalıdır. Eğer GLFDB 
gerçekten depresyonun bir mini modeli ise; doğal ol­
arak her siklus tekrarlanan bu laboratuvardan gerek 
GLFDB'nun gerekse depresyonun etiyopatogenezi 
ve tedavisine ilişkin değerli veriler elde etmek 
mümkün olabilecektir.
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