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Zusammenfassung

Beim prämenstruellen Syndrom und der prämenstruellen dysphorischen Störung
handelt es sich um episodisch in der 2. Zyklushälfte auftretende psychische und
physische Symptome mit relevanter sozialer und beruflicher Beeinträchtigung im
Alltag. Assoziierte depressive Symptome umfassen Stimmungsschwankungen,
Depressivität und Gereiztheit, weshalb affektive Störungen eine relevante
Differenzialdiagnose darstellen. Etwa 3–8% aller Frauen im gebärfähigen Alter leiden
an einem prämenstruellen Syndrom, während etwa 2% von einer prämenstruellen
dysphorischen Störung betroffen sind. Es werden genetische und soziobiografische
Risikofaktoren diskutiert. Darüber hinaus werden genetische Polymorphismen
spezifischer Hormonrezeptoren als ursächlich angenommen. Pathophysiologisch
zentral scheint eine komplexe Interaktion von zyklischen hormonellen Veränderungen
und dem zentralen Neurotransmitterhaushalt zu sein. Ein Ungleichgewicht der
Wirkungen von Östrogen und Progesteron in der Lutealphase wird als endokrine
Ursache der Symptomatik angenommen. Aus diesem Grunde wird häufig ein
initialer Therapieversuch mittels Progesteronsubstitution in der zweiten Zyklushälfte
durchgeführt, wobei die Evidenz diesbezüglich begrenzt ist. Auch die Gabe oraler
kombinierter Kontrazeptiva stellt eine Option dar. Insbesondere für die Behandlungmit
selektiven Serotoninwiederaufnahmehemmer (SSRI) existieren zahlreiche Wirkbelege.
In schweren Fällen kann die Gabe von GnRH(Gonadotropin-Releasing-Hormon)-
Analoga mit Add-back-Therapie erwogen werden. Insbesondere im Bereich affektiver
Störungen stellen prämenstruelle Syndrome klinisch relevante Differenzialdiagnosen
und Komorbiditäten dar, die Behandler vor besondere klinische Herausforderungen
stellen. Diese Übersichtsarbeit soll der Leserschaft daher eine klinische Orientierung im
Umgang mit diesem Störungsbild geben.
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Hintergrund

Das prämenstruelle Syndrom (PMS) und
die ausgeprägtere Form, die prämen-
struelle dysphorische Störung (PMDS),
sind durch episodisch in der zweiten Zy-

klushälfte und typischerweise bis zum
Beginn der Menstruation anhaltendende
physische und psychische Symptome und
Verhaltensänderungen charakterisiert, die
in Summe zu relevanten Beeinträchti-
gungen des sozialen und beruflichen
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Abb. 19 Symptomatik
von PMSundPMDS

Funktionsniveaus führen. Häufige kör-
perliche Symptome sind ein gebläh-
tes Abdomen, Spannungsgefühl in der
Brust und Kopfschmerzen, wobei auch
funktioneller typischerweise vorrangig
die psychischen Symptome beeinträchti-
gungsrelevant sind [1]. Diese umfassen
insbesondere affektive Symptome wie
Stimmungsschwankungen, Depressivi-
tät, Irritabilität und eine dysphorische
Gereiztheit [2]. Hinsichtlich hereditärer
Risikofaktoren werden genetische Poly-
morphismen im ESR1-Gen diskutiert, das
für den Östrogenrezeptor-α kodiert [3, 4].
Bezüglich weiterer Risikofaktoren besteht
eine große Überlappung zu soziobiografi-
schen Parametern, die auch Risikofaktoren
für die Entstehung von affektiven Störun-
gen und Angsterkrankungen sind [5]. Zu
nennen sind hier ein geringes Bildungsni-
veau, Traumatisierung und vorbestehende
Angststörungen [5]. Aktuelle Daten zei-
gen außerdem, dass Frauen mit Neigung
zu ausgeprägtem stresshaftem Erleben
(OR= 4,90; 95%-CI: 2,70–8,89) und hohen
Neurotizismuswerten (OR= 8,05; 95%-CI:
3,07–2,12) häufiger an PM(D)S leiden [6].
Nikotinabusus, Ernährung mit höherem
Anteil an Fett, Protein, Salz und Kaffee
sowie Unter- oder Übergewicht sind als
weitere, modifizierbare Risikofaktoren für
das PMS/die PMDS bekannt [7].

Methodik

Diese Übersichtsarbeit wurde unter Nut-
zung der über PubMed verbundenen bio-
medizinischen Datenbanken erstellt. Eine
zusätzliche Suche erfolgte anhand der in
den Literaturverzeichnissen gefundenen
Original- und Übersichtsarbeiten. Dabei
wurden präferenziell Originalarbeiten ge-
sucht. Auch die verfügbaren Leitlinien
wurden berücksichtigt. Die Stichwörter
bei der Onlineliteraturrecherche waren:
„premenstrual syndrome AND therapy“,
„premenstrual dysphoric disorder AND
therapy“, „premenstrual syndrome AND
study“, „premenstrual dysphoric disorder
AND study“ und „premenstrual syndrome
AND review“, „premenstrual dysphoric
disorder AND review“. In Anbetracht der
schmalen Datenlage fanden neben ver-
schiedenen Studiendesigns auch Litera-
turübersichten Berücksichtigung.

Epidemiologie

Eine diagnosewertige PMS-Symptomatik
betrifft 3–8%, eine klinische relevante
PMDS-Symptomatik etwa 2% aller Frauen
[1, 8]. Die unzureichend konsequente An-
wendung diagnostischer Kriterien führte
in früheren Arbeiten annehmbar zu einer
erheblichen Überschätzung der PM(D)S-
Prävalenz [9].

Diagnostik

Die meisten Frauen im reproduktionsfä-
higen Alter haben ein bis zwei Tage vor
der Menstruation milde emotionale und
körperliche Symptome, die jedoch in aller
Regel nicht beeinträchtigend und daher
vom PMS abzugrenzen sind [10]. Grund-
sätzlich ist das PMS definiert als mindes-
tens ein Symptom mit relevanter sozia-
ler oder beruflicher Funktionsbeeinträch-
tigungmit Symptombeginn innerhalb von
fünf Tagen vor der Menstruation [10]. Bei
den Symptomkomplexen PMS und PMDS
handelt es sich insgesamt um ein wei-
tes Spektrum emotionaler, behavioraler
und kognitiver Symptome mit Beginn in
der Lutealphase und prompter Remission
in der Follikelphase [10]. Die häufig im
Vordergrund stehenden affektiven Sym-
ptome umfassen Depressivität und Stim-
mungsschwankungen, Irritabilität, Ängst-
lichkeit, Gefühle von Anspannung, Wut-
ausbrüchen, Appetitsteigung bis hin zu
Essattacken, Rückweisungssensitivität und
einen Interessenverlust [11]. Charakteris-
tische körperliche Symptome sind eine
Mastodynie, Kopfschmerzen, ein gebläh-
tes Abdomen, eine Fatigue-artige Sympto-
matik und Hitzewallungen (. Abb. 1; [11]).
Die Symptomdauer beträgt durchschnitt-
lich sechs Tage pro Monat mit Beschwer-
demaximum vier Tage vor bis drei Tage
nach Menstruationsbeginn [10, 11].
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Das PMS ist mit einer signifikanten
Lebensqualitätseinbuße assoziiert und es
bestehen sogar Assoziationen zu suizida-
lem Verhalten [10, 12]. Möglicherweise
ist auch das Risiko für das Auftreten
depressiver Erkrankungen in der Meno-
pause erhöht [13]. Die Unterbrechung des
ovariellen Zyklus, beispielsweise in der
Schwangerschaft oder postmenopausal,
führt zu einem Sistieren des PMS [10].

Diagnostische Kriterien

Gemäß allgemeiner diagnostischer Krite-
rien kann die Diagnose eines PMS gestellt
werden, wenn 1 bis 4 Symptome vorlie-
gen, von denen mindestens ein Symp-
tom dem affektiven Spektrum zuordenbar
ist oder wenn >5 Symptome behaviora-
ler oder somatischer Art vorliegen [10].
Wenn ≥5 Symptome vorliegen und ei-
nes davon dem affektiven Symptomspek-
trum zuordenbar ist, kann die Diagnose
einer PMDS gestellt werden. Gemäß den
Kriterien der ACOG (American College of
Obstetricians and Gynecologists) kann ein
PMS bereits diagnostiziert werden, wenn
ein relevant funktionsbeeinträchtigendes
Symptom mit Manifestation in der Luteal-
phase vorliegt [10]. Nach den ISPMD-Krite-
rien (International Society for Premenstru-
al Disorders) bedarf es für die Diagnose-
stellung mindestens eines affektiven oder
behavioralen Symptoms, welches relevant
funktionsbeeinträchtigend ist, mit Mens-
truationsbeginn oder kurz danach remit-
tiert und von einem symptomfreien Inter-
vall gefolgt ist [10].

In den ICD-10-Kriterien der WHO sind
das PMS und die PMDS nicht im Ab-
schnitt „Psychische und Verhaltensstö-
rungen (F00-F99)“ aufgeführt, sondern
werden als „N94,3 Prämenstruelle Be-
schwerden“ kodiert. Demnach wird das
PMS als komplexe emotionale und körper-
liche Beschwerdesymptomatik beschrie-

ben, die im Zusammenhang mit dem
Menstruationszyklus steht, sich in jedem
Monatszyklus 4 bis 14 Tage vor Menstrua-
tionsbeginn manifestiert und mit Beginn
der Menstruation sistiert.

Die diagnostischen Kriterien einer
PMDS hingegen werden im DSM-5 (Di-
agnostic and Statistical Manual of Mental
Disorders, Fifth Edition) definiert. Nach
DSM-5-Kriterien kann die Diagnose eines
PMDS gestellt werden, wenn behaviora-
le und körperliche Symptome für den
Großteil des vorangegangenen Jahres
bestanden und ≥5 Symptome in der
Woche vor Menstruationsbeginn mani-
fest sind, welche innerhalb weniger Tage
nach Menstruationsbeginn vollständig
remittieren. In den diagnostischen Kri-
terien wird auch darauf verwiesen, dass
die PMDS möglicherweise eine zugrun-
de liegende psychiatrische Erkrankung
überlagern kann, ohne jedoch eine bloße
Exazerbation dieser darzustellen [10]. In
Analogie dazu ist die PMDS-Diagnose
auch im 2022 in Kraft getretenen ICD-11
enthalten.

Diagnostische Assessment

Das diagnostische Assessment bei PMS
bzw. PMDS sollte vorrangig eine aus-
führliche Menstruationsanamnese mit
Fokus auf dem Zeitzusammenhang zwi-
schen Symptomatik und entsprechender
Zyklusphase sowie die Erfassung von Sym-
ptombeginn, Symptomende, Symptom-
schwere und assoziierten funktionellen
Beeinträchtigungen beinhalten [10]. Die
Anamneseerhebung kann bei Patientin-
nenmit irregulärem Zyklus erschwert sein.
Empfohlen wird der Ausschluss endokri-
nologischer Erkrankungen mit ähnlicher
Beschwerdesymptomatik wie Hyper- und
Hypothyreose sowie Hyperkortisolismus
[10]. Beim Vorliegen einer mit einem PMS
zu vereinbarenden klinischen Symptoma-

tik wird das Führen eines prospektiven
Symptomtagebuchs für zwei Monate
zur Diagnosesicherung empfohlen. Sym-
ptomtagebücher können insbesondere
helfen, den zyklischen Symptomcharakter
in Bezug zum Zyklusverlauf herauszu-
stellen, womit auch die diagnostische
Abgrenzung zu kontinuierlich vorhan-
denen affektiven Symptomen in Form
einer Dysthymie oder depressiven Erkran-
kungen unterstützt wird [10]. Zahlreiche
Daten belegen, dass die diagnostische
Zuverlässigkeit durch eine strukturierte
Symptomerfassung verbessert wird [14].
Diesbezüglich ist jedoch kritisch zu disku-
tieren, dass dies für die Betroffenen eine
hohe Belastung darstellt und die Behand-
lung nochmals um Monate hinauszögert,
weshalbSymptomtagebücher inderPraxis
kaum Anwendung finden und die Diag-
nostik vorwiegend anhand retrospektiver
Aussagen erfolgt [14]. Ein Zyklusblatt als
Monatsübersicht über mögliche Sympto-
me kann beispielsweise über die Website
der IAMPD (International Association for
Premenstrual Disorders; https://iapmd.
org/provider-resources) heruntergeladen
werden. Darüber hinaus sollte das diag-
nostische Assessment durch strukturierte
klinische Interviews (z. B. SCID-5-CV, SCID-
PMMD) sowie geeignete Selbstfragebö-
gen (z. B. PSST) ergänzt werden [15–17]
(. Abb. 2).

Pathophysiologie

Die Entwicklung eines PMS ist gemäß ak-
tueller Evidenz als Folge einer komplexen
Interaktion zwischen zyklischen Verände-
rungen ovarieller Hormone in der Luteal-
phase und dem zentralen Neurotransmit-
terhaushalt zuverstehen [5]. Aufgrundver-
schiedener systemischer Manifestationen
wie gastrointestinalen Symptomen wer-
den außerdem begleitende periphere Ent-
stehungsmechanismen vermutet [5].
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Die pathophysiologisch zweifelsfrei
größte Bedeutung kommt dem Seroton-
inhaushalt zu, was sich anhand folgender
Befunde verdeutlichen lässt:
1. Bei Patientinnen mit PMS wurden, im

Vergleich zu gesunden Frauen, gerin-
gere Serumserotoninkonzentrationen
in der Lutealphase gemessen.

2. Eine diätetische Depletion von Tryp-
tophan, einer Vorläufersubstanz von
Serotonin, führt zu einer Exazerbation
von PMS-Beschwerden, während die
Gabe von Fluoxetin, einem selektiven
Serotoninwiederaufnahmehemmer
(SSRI), zu einer der effektivsten The-
rapieoptionen in der Behandlung von
PMS und PMDS zählt.

3. Die Applikation von Serotoninantago-
nisten bei mit Fluoxetin behandelten
Patientinnen mit PMS führt zur einem
Rezidiv affektiver PMS-Symptome
[18–21].

Da durch das Ausschalten der Hypothala-
mus-Hypophysen-Gonaden-Achse durch
die Applikation von GnRH(Gonadotropin-
Releasing-Hormon)-Analoga dramatische
Verbesserungen von PMS-assoziierten
Symptomen erreicht werden können,
wird den ovariellen Steroiden eine zen-
trale Rolle in der Ätiopathogenese von
PMS und PMDS zugeschrieben [22, 23].
Aufgrund der Symptommanifestation in
der Lutealphase nach Ovulation erscheint
es naheliegend, dass veränderte Proges-
teronspiegel oder ein Ungleichgewicht
zwischen der Wirkung von Progesteron
und Östrogen an der Entstehung der
Symptome beteiligt ist. Allerdings unter-
scheiden sich die Serumkonzentrationen
von Progesteron und anxiolytisch wir-
kenden Progesteronmetaboliten bei PMS-
Patientinnen nicht signifikant von denen
nichtbetroffener Kontrollprobandinnen.
In vorliegenden Studien führen eine Blo-
ckade der Progesteronrezeptoren, z. B.
mit dem Progesteronrezeptorblocker Mi-
fepriston, oder die Gabe mikronisierten
Progesterons zum Ausgleich des Un-
gleichgewichts zwischen Östradiol und
Progesteron außerdem nicht zu einer
signifikanten Besserung der PMS-Symp-
tomatik [5, 24, 25].

Ovarielle Steroide beeinflussen zwei-
felsfrei, jedoch nicht alleinig, die zyklusab-
hängige Symptomatik bei PMS und PMDS

[5]. Aufgrund der pathologischenReaktion
auf zyklische Hormonveränderungen, die
beide Syndrome gemeinsam charakteri-
siert, werden genetische Polymorphismen
spezifischer Hormonrezeptoren als sup-
plementäre, genetische Ursache vermutet
[5]. Tierexperimentelle Daten suggerieren,
dass zyklische Schwankungen von Östro-
gen und Progesteron Veränderungen der
zentralen β-Endorphin-, GABA- und Se-
rotoninkonzentrationen bedingen [5]. Die
Bedeutung dieser Befunde für die PMS-
Entstehung ist zum aktuellen Zeitpunkt
noch weitgehend unklar. Inwieweit bei-
spielsweise der modulierende Effekt von
Alprazolam auf PMS-assoziierte Beschwer-
den tatsächlich auf eine pathophysiologi-
sche Bedeutung einer aberranten GABA-
Konzentration im ZNS hinweist, verbleibt
zum aktuellen Zeitpunkt unklar [26]. Das
Auftreten des PMS/PMDSwird zusammen-
fassend multifaktoriell beeinflusst.

Differenzialdiagnosen

Die Diagnose und Therapie eines PMS
und insbesondere der PMDS ist multidis-
ziplinär. Gynäkologen, Psychiater und ggf.
Endokrinologen sollten bei Frauen mit
schweren Symptomen involviert werden.
Aufgrund der großen Überschneidungen
zwischen PMS und affektiven Erkrankun-
gen ist die Differenzierung von PMS und
Exazerbation zugrunde liegender psy-
chiatrischer Erkrankungen relevant [10].
Wegweisend ist auch hier, dass sich PMS-
assoziierte Symptome in der Lutealphase
manifestieren, umnachfolgend inder Folli-
kulärphase zu sistieren, während affektive
Symptome sowohl in der Lutealphase
als auch in der Follikulärphase bestehen
[10]. Eine späte Erstmanifestation PMS-
verwandter Symptome in der 5. Lebensde-
kade sollte eher an eine perimenopausale
psychische Alterationen als an eine spä-
te Erstmanifestation eines PMS denken
lassen [10]. In der differenzialdiagnosti-
schen Abklärung sollten ferner ovulato-
rische Störungen mit Lutealinsuffizienz
und prämenstruellen Schmierblutungen,
persistierende Ovarialzysten und Hyper-
prolaktinämien berücksichtigt werden.
Hormonuntersuchungen der Sexualste-
roide, insbesondere bei regelmäßigen
Menstruationszyklen und normaler Zy-
kluslänge sind jedoch nicht sinnvoll, da

Hier steht eine Anzeige.
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dieSymptomatikkeineKorrelationmit den
Spiegeln der Sexualsteroide, insbesondere
nicht mit dem Serumprogesteronspiegel,
aufweist. Neben o.g. somatischen Aus-
schlussdiagnosen stellen affektive Störun-
gen und Angsterkrankungen relevante
psychiatrische Differenzialdiagnosen dar
[10].

Evidenz zu Therapie

Während bei milden PMS-Symptomen
ohne Funktionsbeeinträchtigung Behand-
lungsversuche mit Mönchspfeffer, Vita-
min B6, Vitamin E, Kalzium, Magnesium,
Entspannungsverfahren oder körperli-
chem Training erwogen werden können,
sollte die Behandlung eines diagnose-
wertigen PMS pharmako- oder psycho-
therapeutisch erfolgen. Ansätze zur Hor-
montherapie sind vielfältig und reichen
von der zyklischen Gabe mikronisierten
Progesterons über die kombinierte orale
Kontrazeption, präferenziell im Langzy-
klus bis zur Zyklussuppression mit GnRH-
Agonisten [27]. Die alleinigeGabe vonPro-
gesteron ist in Studien nicht ausreichend
belegt [27]. Pharmakotherapeutisch sind
selektive Serotoninwiederaufnahmehem-
mer (SSRI) die Behandlungsoptionmit den
besten Wirksamkeitsbelegen bei schwe-
rem PMS oder PMDS [21, 28]. Alternativ
ist der Einsatz eines kombinierten Östro-
gen-Progesteron-Präparats möglich. Die
Behandlung des PMS mit GnRH-Agonis-
ten und Add-back-Therapie ist Fällen mit
schwergradig ausgeprägter Symptomatik
vorbehalten [28].

Eine Vielzahl von Studien belegt
die Wirksamkeit einer SSRI-Behandlung
[29–31]. Fluoxetin, Sertralin, Escitalopam
und Citalopram sind in dieser Indikation
häufig eingesetzte Substanzen [28]. Ins-
besondere in der Behandlung affektiver
PMS-Symptome, aber auch hinsichtlich
physischer Symptome und funktioneller
Einbußen scheinen SSRI effektiv zu sein
[21, 28]. Etwa60–70%aller PMS-Patientin-
nenprofitierenvoneiner SSRI-Behandlung
[28]. Bei der SSRI-Therapie besteht die
Möglichkeit einer kontinuierlichen Gabe,
einer ausschließlichen Lutealphasenthe-
rapie und einer rein symptomorientierten
Einnahme [21]. Die Lutealphasentherapie
wird am 14. Zyklustag begonnen und
für gewöhnlich mit Menstruationsbeginn

abgesetzt [28]. Sowohl die kontinuierliche
als auch die intermittierende Einnahme ist
effektiv [21, 32], wobei angemerkt werden
muss, dass wenig Vergleichsstudien exis-
tieren [21]. Bei schwergradig ausgeprägter
Symptomatik scheint die kontinuierliche
Gabe wirksamer zu sein [21]. Die SSRI-
Dosierungen zur Behandlung des PMS
sind vergleichbar mit gängigen Dosie-
rungen in der Behandlung depressiver
Störungen [28] und sollten in psychia-
trischer Rücksprache festgelegt werden.
Die Behandlung erfolgt in den meisten
Fällen zunächst für ein Jahr. Nachfolgend
wird im Rahmen einer partizipativen
Entscheidungsfindung hinsichtlich eines
Absetzversuches entschieden [28]. Wird
ein kombiniertes Östrogen-Progesteron-
Präparat ausgewählt, sollten aufgrund
einer der möglichen Verschlechterung
affektiver Symptome unter mehrphasigen
Präparaten monophasige Darreichungs-
formen bevorzugt werden [28]. Das an-
timineralokortikoidwirksame Drospirenon
wurde besonders auf die Wirksamkeit bei
PMS untersucht. In einer aktuellen RCT
zeigte sich die kombinierte Therapie oraler
Kontrazeptiva mit Drospirenon und Fluo-
xetin am effektivsten [33]. Die Evidenz
ist insgesamt schmal, metaanalytische
Daten zeigen jedoch eine placeboüberle-
geneWirksamkeit [34]. Bei schwergradiger
Symptomatik, fehlender Wirksamkeit oder
Unverträglichkeit von SSRI und Kontrain-
dikationen für östrogenhaltige Kontra-
zeptiva kann eine Behandlung mit einem
GnRH-Agonisten mit Add-back-Therapie
erwogen werden [28].

Ferner ist die Evidenz zu psychothera-
peutischen Interventionen zum aktuellen
Zeitpunkt noch begrenzt. Daten zeigen,
dass bspw. eine internetbasierte kogniti-
ve Verhaltenstherapie die PMS-assoziierte
Symptomlast reduziert [35] und deshalb
als therapeutischeOptionbedachtwerden
sollte.

Fazit für die Praxis

4 Das PMS und die PMDS sind zyklische Er-
krankungsbilder der zweiten Zyklushälfte
mit alltagsrelevanter Beeinträchtigung.

4 Beide Syndrome können zu einer signifi-
kanten Verschlechterung der Lebensqua-
lität führen.

4 Sowohl psychische als auch somatische
Symptome prägen das klinische Bild.

4 Zu den evidenzbasierten Therapien gehö-
ren selektive Serotoninwiederaufnahme-
hemmer (SSRI), monophasische kombi-
nierte orale Kontrazeptiva und in schwe-
ren Fällen GnRH(Gonadotropin-Relea-
sing-Hormon)-Analoga.
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Abstract

Premenstrual syndrome and premenstrual dysphoric
disorder—Overview on pathophysiology, diagnostics and treatment

Premenstrual syndrome and premenstrual dysphoric disorder become episodically
manifest during the second half of the female menstrual cycle and are characterized
by psychological and physical symptoms causing relevant functional and social
impairments. Mood swings, depression and dysphoria are associated depressive
symptoms. Therefore, affective disorders should be considered as a differential
diagnosis. Of women in reproductive age 3–8% suffer from premenstrual syndrome
and 2% of women are affected by premenstrual dysphoric disorder. Genetic and
sociobiographical risk factors are discussed. Furthermore, genetic polymorphisms
of specific hormone receptors are considered to be genetic risk factors. From
a pathophysiological perspective premenstrual syndrome and premenstrual dysphoric
disorder are caused by a complex interaction between cyclic changes of ovarian
steroids and central neurotransmitters. An imbalance of estrogen and progesterone
in the luteal phase is believed to cause the symptoms. Therefore, the first treatment
approach consists of regulation of the menstrual cycle or luteal support with
progesterone or synthetic progestins even if their effectiveness has not yet been
proven in randomized controlled studies and meta-analyses. The administration of
combined oral contraceptives is also an option. Especially treatment with selective
serotonin reuptake inhibitors (SSRI) represent an evidence-based approach. In severe
cases the administration of gonadotropin releasing hormone (GnRH) agonists with add
back treatment can also be considered. In the field of affective disorders premenstrual
syndromes represent clinically relevant differential diagnoses and comorbidities,
which confront the treating physician with particular clinical challenges. Therefore,
this literature review gives the readership a clinical orientation for dealing with these
disorders.

Keywords
Premenstrual syndrome · Premenstrual dysphoric disorder · Luteal phase · Ovarian steroids ·
Depression
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