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Este es un stndrome, que debido al poco tiempo que tiene de 

descrito, tiene aun controversias con respecto a la existencia 

o no del mismo(8J, Se conoce como sinOnimo del stndrome de 

tensiOn premenstrual al stndrome premenstrual CSTPl, o stndrome 

de Frank (6J. 

En cuanto a la epidemioloi!a, nos enfrentamos a un problema 

dif!cil, ya que desde que no hay una detiniciOn exacta del 

s!ndrome<8J, tampoco se ha podido calcular con exactitud su 

incidencia; no hay definiciones uniformemente aceptadas. AdemAs 

tratamos con stntomas que son mas bien, subjetivos CZOl. 

Al definir el STP lo primero que tenemos que recordar 

es que en la mujer hay tenOmenos que normalmente var!an en el 

transcurso del ciclo menstrual, por lo que no todos los cambios 

premenstruales son STP. Dentro de los fenOmenos que vartan 

normalmente con el STP encontramos una variaoion discreta en el 

tamaño de la gllndula tiroides, exacervaciOn de procesos 

patolOgiocos como la migraña, herpes, asma y los cambios 

conocidos como moliminia y que en la mayor!a de las mujeres son 

cambios leves que se toman como un aviso de que se va a iniciar 

la menstruaciOn<20l. 

En 1950 Morton detinio al STP como una entidad que suele 

causar un deterioro del bienestar ps!quico y flsico de quien lo 



padece< 20 J. 

ttsicos y 

hab 1tua1, 

deterioro 

En 1Q85, Retd lo detiniO como una serie de cambios 

psicolO¡icos con o sin cambios en 

lo suficientemente severos como 

el comportamiento 

para causar un 

tanto •n las actividades normales como en las 

relaciones interpersonales, que forzosamente se presentan en 

torma clclica y siempre dentro de la fase !titea <11. 

Lo interesante de la detiniciOn previa es que en primer 

término, hay una relaciOn temporal especifica entre loa slntomas 

y la menstruaciOn; necesariamente los slntomas deben estar 

presentes en la tase !~tea, y ausentes en la fase folicular. En 

segundo lu¡ar 

tercer 1 u¡ar, 

suficientemente 

1e trata de un tenomeno repetitivo; clclico, y 

se define la severidad del padecimiento, 

intensa como para afectar la forma de vida 

en 

lo 

del 

paciente. SOio se aceptarl el diaenOstico si presenta las tres 

caracterlsticas mencionadas.t32l 

Por lo anterior, el término de ST? se reserva para los 

cambios premenstruales adversos cuya duraciOn e intensidad basten 

para alterar la vida de la paciente. Es claro que por lo 

subjetivo de la detinicion, y lo vago de los s!ntomas se pueden 

imbricar al¡unos casos con moliminia severa dentro de el STP. 

La frecuencia de mujeres con slntomas tan intensos como para 

catalogarlas dentro de este grupo no es tan bajo; 20~ tienen 

intensa moliminia y en 5~ a 40 ~ !6,321, segtln la fuente que se 

consulte, 1 os cambios premenstrual es no son STP. 
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La intensidad del slndrome ha de valorarse de acuerdo con el 

¡rado de atectaclOn de la vida diaria. Se consideran como 

c•mbios importantas cuando se altera la vida 1 abor• I de la 

enferma, o se afecta la relaciOn interpersonal '/ familiar de la 

paciente. También en presencia de inti!ntus suicidas, uso de 

alcohol ü drogas, ais lamient·~ 3üClai y otras conductas 

distuncionales, ast como antecedentes de büsqueda de tratamiento. 

Los slntomas del STP son diversos e incapacitantes. Hay 

alrededor de 100 slntomas conductuales, flsicos y psicolOcico& 

asociados con el s!ndrome. Los slntomas f 1sicos incluyen en el 

98"' de los casos fati¡a, cefalea en el 91%, distencion abdominal 

901', hipersensibilidad y turgencia mamaria 81%, acné 

artralgias 731', d1:im1nucion del nümero de mic•:iones 70.,., 

estreñimiento 64!1., taita de coordinaciOn o torpeza en la 

realizaciOn de los movimientos 571'. recurrencia herpética o de 

hongos 40!1., antojos por determinados alimentos 12!1. <22,32J. 

Los stntomas emocionales ml& frecuent~s. incluyen la triada 

de ansiedad, ho:itllidad y cOlera en el 981'. depr~siOn en el 701', 

y al¡unos de menor intensidad como son llanto fAcil, pérdida de 

la autoes t lma, contusiones, y reducciOn en la capacidad para 

concentrarse pero, para valorar' la intensidad de la depres10n, 

una gran proporclOn de estas tuvieron intentos suicidas. También. 

hay problemas en las relaciones interpersonales, con deseo de 

aislamiento y crisis de plnico. 
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cambios conductuales 1e evidencian por un 

incremento en el apetito, particulamente por dulces y comida 

salada, rechazo por las actividades sociales o de trabajo, 

increménto en el consumo de alcohol, increaento o decremento de 

la l 1b1do, e incluso la violencia tlsica hacia el esposo e hijos. 

t22,32J. 

Por la diversidad de las caracteristica1 presentes en las 

pacientes con STP, se han realizado diversas clasificaciones del 

stndrome, y los subtipos asl expresados se superponen. Sin 

embar¡o Van Keep y Lehert en 1981 analizaron datos de un estudio 

de poblacion y clasificaron al slndrome con tres subcate¡orias 

afluyentes entre sl: 

Grupo A: Sintomas primarios por rti!tenciOn de llquidos, y 

secundarios que incluyen malestar general y tati¡a. 

Grupo B: En donde los slntomas primarios fueron nerviosismo 

y los secundarios incluyeron retenciOn de líquidos y dolor. 

Grupo C: Los s!ntomas primarios incluyeron dolores y los 

menos importantes fueron los de nerviosismo. 

La paciente con STP puede ademas presentar trastornos 

psiquiatricos. Se define como STP primario cuando la paciente no 

tiene nin&~n antecedente de trastorno psiquiltrico, y secundario 

cuando s! los tiene. De hecho alrededor de un 50,. de las 

pacientes que buscan ayuda especializada por creer presentar un 
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STP, tienen alg~n tra1torno psiquiltrico de tipo 1en•ral (J2J. La 

paciente por lo regular es capaz de diterenclar entre el STP y el 

trastorno pslqu1Atrico(20J, 

En cuanto a la prevalencia del 1lndrome se dice que en el 

20• de los casos hay cambios intensos, 6% presentan depres1Cn 

intensa, 11% irritabilidad y cetaléa y en el 71.8~ hay edema. Sin 

embar¡o, menos del 10~ de los casos son intensos. Un dato 

interesante ob1ervado es que las expectativas culturales afectan 

la manifestacicn de los slntomas<20,22l. 

La caracterlstica clave para el diagnostico del STP es el 

momento de apar1cicn de los stntomas; estos sOlo deben de 

aparecer en la tase progestacional y remitir en la tase 

tolicular. Sin embargo, por la presencia de stntomas afectivos, 

hay que hacer d1agnCstico diferencial con trastornos 

psiquiltricos 

empeoran en 

discrepancia 

previos o con stntomas 

presencia de estress 

entre los diagncstico1 

premenstruales que se 

Por lo regular hay 

prospectivos y los 

retrospectivos. Para evitar estas discrepancias se han ideado una 

serie de esquemas en los cuales en torma prospectiva, la paciente 

registra sus stntomas dta a dta y asi ~e correlacjonan con la 

fase del ciclo menstrual. Puede realizarse un registro en el cual 

la paciente registre libremente sus s1ntomas; este sistéma no 

tiene intluencia sobre las paciente. Este registro deber6 de 

realizarse por dos o tres ciclos consecutivos. La principal 

caracterlstica para distinguir entre un STP y trastornos 
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ps1qu1atricos, es la ausencia de slntomas en fase 

lo menos durante una semana. Las mujeres 

folicular por 

que describen 

s1ntomatolo¡1a en la tase folicular dificilmente presentaran el 

slndromel 32.>. 

La et1olo¡1a del STP no ha sido determinada. A lo lar¡o de 

los años se han desarrollado diversidad de teorias para explicar 

su existencia, sin embar¡o nin¡una de ellas ha sido comprobada. 

En un principio se penso que se trataba de un eKceso de 

estrO¡enos circulantes, posteriormente se creyO que se trataba de 

un desbalance entre los estrocenos y la pro¡esterona circulante, 

debido basicamente a disminuciOn en la procesterona circulante. A 

pesar de que esta teor!a se baso en que la presencia de la eran 

mayorla de los slntomas estan en la fase progeetacional del 

c1clo, mediante mediciones de progesterona strica circulante en 

estas enfermas, en rase l~tea, y en presencia de los slntomas, no 

se ha podido comprobar una disminuciOn de esta hormona; por el 

contrario se han encontrado niveles mas altos que los normales, 

incluso también de estrOgenos. Mas recientemente, Caeper y Col. 

tl7> han especulado que esta1 pacientes son en realidad, 

tuncionalmente, hipoestrogénicas. Sugieren que en tase l~tea la 

secreciOn de progesterona inhibe la acciOn estro1énica, por 

deplecion de los receptores para estrOgenos tanto a nivel 

periférico como central t26J. 

Hay otros datos que vale la pena revisar en este punto. 

Las concentraciones de progesterona en el SNC no son \as mismas 

que en el tejido periférico, y se pueden medir en el liquido 
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ceraturaqu!deo. -· c.. 

sa11ua 1 e1. y desde nace mucho tiempo se 1ab• que t1to1 tienen 

ere~tu1 soore el sistema nervioso, ya que moditican la actividad 

•l•ctrlca y enzlmatica d•l ai1mo. De hecho, la adminl1traciOn de 

proce1terona oral tiene efecto sedante ane1tt1ico. Es IOgico 

penear que hay receptores para ••tas horaonas en el ~NC. En 

conclu11on se piensa que funcionan como a1entes permisivos, pero 

que tiene que haber otros tactores que favorezcan la aparicion 

de I •lndrome (26 >. 

Se ha avanzado en la hipOtesis de que las hormona• 1exuales 

pueden estimular la 1ecreclOn de hormona antidiurttica 

(va1opresina1 proveniente del IObulo posterior de la hipOfi1is, 

lo cual explicarla ta retenciOn de liquido• y el edema15>. Se 

sabe pues, que en el STP hay cierta retenclOn de 1 !quidos, y bien 

a bien no se sabe a que se debe, mas 1ln embar¡o hay una serle de 

hechos que pudieran abrir luz a este respecto. De1pu•s de la 

ovulaclon hay un incremento en el eje renina an¡ioten1ina y 

aldo1t>1rona, con un aumento en la permeabilidad capilar ~ l~e 

protelnae plasmaticas. Contradictoriamente, la proce1terona tiene 

un erecto natrlurético, mientras que los estr01eno1 increaentan 

el sustrato de renina, y arectan el transporte de sodio renal 

\ 1 ·;i). Recientemente se na descrito la existencia de un "Peptldo 

Natrlurttico ~uricular", que complica aun mas el complejo control 

de la ~omestasis. Este ptptldo es secretado por el corazon, como 

respuesta a un incremento en la preslOn arterial. Provoca entre 

otros erectos un incremento en el flujo urinario, hipotensiOn y 
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di1minucion en la 1ecreciOn adrenal de an¡iotensina 1 l. Oavidson 

y Col. <26> estudiaron la relacion entre el P•ptido Natriurético 

Auricular, el substrato de la renina y la aldo1terona en mujeres 

con STP que •• quejaban de retencion de a¡ua, y concluyeron que 

•1ta1 hormonas no jue¡an un papel directo en la patotisiolo¡ta 

del STP. 

En e1tas pacientes se han ob1ervado nivel•• sé ricos 

discretamente supranormales de PRL, sobre todo en la se¡unda 

mitad del ciclo. Estas elevaciones son tan discretas que no 

pueden 1er clasiticadas como hiperprolactinemias. Al parecer la 

PRL tambi•n inhibe la excrecion de sodio y pota1io. El papel de 

•sta hormona en el STP no est• del todo bien 

detinido.<S,19,26,32l. 

Las endortinas también han sido estudiadas en ésta entidad. 

Normalmente en las mujeres en la fase ICtea se observa un 

incremento en la beta endortina sérica. Probablemente a nivel 

central, se re8istren los mismos incremento1. En mujeres que 

tienen STP hay dism!nuciOn de beta endortinas sericas con 

diferencia estadlsticamente significativa con respecto a las que 

no tienen el stndrome 132l. Es aqul donde es mis atractiva la .pa 

teorla de Casper (17> ya que aunque no se encuentra probada, los 

niveles reducidos de endortinas en la tase l~tea pueden 

coincidir con niveles reducidos de estrogenos. 
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Los sérlcos de endortlnas y de estrbgenos 

generalmente y normalmente se encuentran acoplados, y varlan en 

terma proporcional. ~dem•s pueden existir anormalidades en el 

metabolismo de catecolamlnas a nivel central relacionadas con la 

actividad opiolde y estro1énica recientemente descrita. Sin 

embario esta deficiencia de endortlnas no puede dlterenclar entre 

el s1ndrome y la depres!On premenstrual. Ad•m~s los niveles de 

endorflnas en el tejido nervioso pueden no correlacionar con las 

concentraciones en la sangre periférica l26l. 

Se sabe que aliunos trastornos ps!qul•tricos presentan como 

marcador biolO¡ico, una disminuciOn en la monoaminooxidasa B 

plaquetarla. Rapkin y Col. <30> Intentaron evaluar la 

lnterconecclOn entre el STP y los trastornos psiquiltricos 

determinando la concentraciOn de monoaminooxidasa B plaquetaria 

en pacientes portadoras del slndrome. Concluyeron que no hay 

diferencia estadlsticamente significativa en la concentraciOn de 

monoaminooxldasa B plaquetarla en las pacientes con STP, por lo 

que la descartan como marcador biolOgico. 

Las prostaglandlnas se encuentran relacionadas con el STP. 

Los cambios en la concerytrac!On de las prostaglandinas en el 

aparato reproductor femenino afectan la regresiOn ciclica del 

cuerpo amarillo y consecuentemente el despeñe menstrual y la 

reacciOn decidual. Normalmente las prostaglandinas se encuentran 

elevadas hacia el final del ciclo, pero el Otero se encuentra 

protegido de los efectos deletéreos de éstas porque hay también 
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niveles elevados de pro¡esterona. Cuando caen los niveles d• 

progasterona, aparece el despeñe catamenial y 1 o• nivelas 

elevados de prostaglandinas causan dismenorrea. 

La dismenorrea tlene algunos slntomas comunes con el STP. Es 

probable que la PgE2 lntervenga en la hipersensibilidad y 

tui-¡encia mamaria; hay vasodllataciOn, hipert•rmia y dolor. Hay 

aumento del tamaño mamario. Las pacientes con mastopatla 

fibroqulstica y mastodinia tienen PgE2 elevada <16,23,26>. 

En dos estudios recientes, se demostro que las mujeres con 

STP tenlan niveles séricos de prosta¡landinas y sus precursores, 

anormalmente bajos, tanto en la fase l~tea como en la folicular. 

De hecho se sugiere que las portadoras del •lndrome presentan una 

desaturaciOn de los •cides linol•ico y ¡amalinoléxico defectuosa, 

con la concecuente disminuciOn de prostaglandina1. Sin embargo 

los niveles séricos no necesariamente coinciden con los niveles 

ti:sulare!! l9,32J. 

En el sistema nervio:so central las prostaglandinas tienen 

tambien un papel importante, ya que funcionan como 

neurotransmi:sores y pueden ser re¡uladoras de la homeostasia 

cerebrovascular, modificando la secreciOn de ADH. Los trastornos 

afectivos pueden ocurrir con exceso o deticiencia de 

prostaglandinas. Las concentraciones bajas de PGE, pueden hacer 

m&s sensibles los etectos de la PRL en las pacientes con STP. Se 

cree que los etectos de la PRL dependen de la interaccion con 

otras hormonas. Un incremento en la PRL provoca un incremento en 
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la dopamina por un feedback corto tasa cortaJ. El aumento de 

dopamina inhibe a las células del cuerpo l~teo y por lo tanto hay 

una disminucion en la producciOn de progesterona, lo cual provoca 

una fase l~tea deficiente (6,16,26>. 

Ademas las prosta1landinas tienen un efecto importante y aun 

no muy bien determinado en el riñOn(l6,19J, qua va desde graduar 

la filtracion glomerular, hasta regular la produccion de renina, 

y por lo tanto influir en el equilibrio hidroelectrolltico y por 

lo mismo en el STP (16J. 

La disfunciOn tiroid•a tambi•n parece estar asociada al 

slndrome; sin embargo, uno debe de ser cuidadoso y no interpretar 

como que el STP se debe a una distunciOn tiroid•a: es un fenomeno 

asociado y no uno ligado como causa efecto. (32J 

Lo mas probable es que el STP sea consecuencia de una 

interacclon compleja y poco entendida entre las hormonas 

esteroides de origen ovArico, los péptidos opioides endo¡enos, 

los neurotransmisores, las prostaglandinas , el sistema autOnomo 

periférico y el sistéma endocrino. El ovario, al modular una 

serie de factores endocrinos, crea un ambiente propicio y permite 

que la paciente sea vulnerable a un estimulo inicial. Esta 

vulnerabilidad puede ser magnificada o reducida por el perfil 

psicolOgico de la paciente con STP.(32>. 
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El promedio de edad da las pacientes es de 34 años, aunque 

no es condiciOn sin equanon, ya que los slntoma1 pueden iniciarse 

en la adolescencia o bien despues de un parto. Como regla 

general 

de las 

los s!ntomas comienzan 13 dias antes y desaparecen dentro 

primeras 24 horas después de la apariciOn de la 

menstruacion. 

La edad de inicio es un factor pronostico importante y el 

STP puede iniciar desde la menarquia, con la misma frecuencia que 

en las mujeres adultas pero con una intensidad menor. La 

intensidad de los 1!ntomas varia de un ciclo al otro, pero se 

cree que hay relaciOn con el estre1s, y habitualmente no se 

resuelve en forma espont•nea, hasta que se lle1a al climat•rio. 

SOio en algunos casos muy 1el1ccionados la ovariectomla Y la 

histerectomla pueden mejorar el slndrome <22>. 

Hay por lo tanto factores de ries10 que son: la edad, a 

mayor edad, slntomas mayores. Paridad C6l, a mayor n~mero de 

embarazos, mayor intensidad de los slntomas, paro no se desligo 

de ¡a edad. En genera 1 presentan menos d ! smenor rea y 1 os s 1 ntomas 

son mas intensos si su tipo menstrual dura mls de 35 dlas. En 

cuanto a los anticonceptivos hormonales orales, algunas mujeres 

pueden incrementar sus slntomas,y con respecto a la toxémia se ve 

cierta relaciOn con dicha entidad pero sin ser estadlsticamente 

signiticativa. De un 22 a un 30~ de las pacientes buscan 

tratamiento t22J. 
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La valoraciOn del stndrome premenstrual requiere de mucho 

cuidado, incluso se puede pensar que se trate de un diainOstico 

por exclusiOn, paro lo que sl es que requiere de varias 

entrevistas, y se puede inclu•o proponer una entrevista en tase 

rolicular y otra en tase pro¡estacional, con lo cual se puede 

valorar 

de no 

bien a la paciente, pero siempre hay que tener 

contundir un tra1torno del e1tado ~el •nimo 

cuidado 

como la 

depresiOn, la irritabilidad o la ansiedad con el 1lndrome, aunque 

estas son las causas mas frecuentes de b6&quada de 

tratamiento<25,21l. 

De lo anterior se deduce que las mujer•• con esta entidad 

que tienen problemas leves o moderados pueden ser evaluadas por 

una sola persona, pero la1 que lo tienen en forma severa deben de 

ser evaluadas en terma multidicipl1naria<8l. Las mujeres con STP 

tienen facilidad para desarrollar otros padecimientos 

psiquiltricos; hay una alta relaciOn con la depresiOn ma,s sin 

embargo, las depresiones psiquiatricas rara vez aparecen en el 

periodo premenstrual <21). Sin embargo hay otros trastornos 

psiqui~tricos que pueden variar con el ciclo men1trual entre los 

cuales se incluyen la psieOsis, la bulimia, los trastornos de 

p&nico, la.migra~a <18> y el alcoholismo122,25J. 

Los tratamientos para el STP son muy variados, sin embargo, 

para poder evaluar correctamente un tratamiento es necesario 

antes que nada ase1urarse de que la paciente tiene STP, y que 

ademas no cuenta con al1una enfermedad psiquiltrica subyacente. 
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Antes de lnlclar un tratamiento hay que tener un m•• de layado 

con placebos, 

meses. Como 

mencionados, 

y los tratamlentos se deben de prolon¡ar por 4 

casl nln¡~n estudio cumple con los requisitos 

eg muy dificil poder eYaluar correctamente los 

resultados reportados en la 11teratura. Empecemo1 por asentar que 

la efic&cia de los placebos en el tratamiento de 

oscila entre el 45 y el 90~<23,32J. Este alto 

este slndrome 

porcentaje de 

etectiYidad puede deberse a los magnificas resultados que se 

obtienen con una entreYista médica correctamente orientada, en 

donde es importante escuchar y tranquilizar a la paciente, 

proporcionando adem•s informaciOn acerca de su padecimiento <231. 

De la misma manera que es aconsejable fomentar una 

entreYista cordlal<141, al¡uno1 autores aconsejan modificar los 

h&bitos higiénico dietéticos de las enfermas. Ellos recomiendan 

limitar el consumo de azucar retinada, sal, carnes rojas, l&cteos 

y chocolates. Dl9mlnuciOn del tabaquismo, fomentar el consumo de 

carnes blancas, y de carbohidratos complejos como los almidones¡ 

comer en forma fraccionada; Yarias Yeces al dia, y reducir la 

1ngesta de xantinas en la tase premenstrual. También se 

recomienda el ejercicio que puede ir desde los ejerciclos 

aerObicos hasta la meditaciOn trascendental, ya que con éste tipo 

de actiYidades hay un incremento de lai endortinas endO¡enas por 

Jo cual se expllca el efecto tranquillzante y sedante. ~e 

recomienda igualmente evltar situaciones estresantes en la fase 

premenstrual, y hay que hacer entrevistas con los familiares para 

explicarles el ST?. Con las medidas mencionadas anteriormente se 

favorece la adaptaciOn al slndrome C23,32J. 
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No hay un tratamlento completamente 1ati1tactorla para este 

!llndrome, por que no se conoce la f is!opatolocla exacta dal 

mismo. Con los diversos tratramientos 1010 1e lo¡ran disminuir 

algunos de los slntomas, por lo cual lo mls conveniente es 

individualizar el tratamiento. En forma ¡eneral se recomienda 

iniciar el tratamiento con medicamentos no hormonales ya que. 

por norma general, tienen meno1 efectos 1ecundarios. Si no se 

aprecia ninguna mejarla se recomienda en primer lugar revalorar 

el diagnostico, y en caso afirmativo se pueden usar una 

diversidad de f&rmacos que 11 tienen ml1 efecto• secundarios. En 

caso de dia¡nOstico dificil o dudo10 1e puede incluso recurrir a 

la amenorrea yatrogénica durante 3 a 6 ciclos. Si 101 problemas 

persisten a pesar de esto, puede ser necesario que 1e requiera de 

la intervenciOn del psiquiatra <23> 

Dentro de los tlrmacos no hormonales tenemos la piridoxina o 

vitamina B6, Esta es una coenzima usada en la bioslntasis de la 

dopamina y de la serotonina. Se han reportado casas de 

polineuritis par el abuto de esta coenzima. Otro producto 

recomendado es 

conocido como 

el aceite de primula o de 

aceite de hoja de San Pablo, 

Vellorita, 

pues tiene 

tambien 

leido 

li~oléico y gamaam1nobutir1co, cuya 1tntesi1 es deficiente en 

estas entermas <23>. 

La progesterona es probablemente el flrmaco mls usado en el 

tratamiento de ésta enfermedad<B,32>, y se utiliza m&s bien 

emplricamente. Fue propuesta por Dalton hace varias décadas 
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ba•ado en que en la tase !Otea de estas paci•nte1 exist1a una 

disminuci~n de la pro1esterona serica, teor!a que como se dijo ya 

previamente, no ha 1!do comprobada. Las das11 son de 2 a 5 m1 del 

dla 16 al 25 del ciclo. 

Parece ser un buen tratamiento que adem•s tiene pocos 

efectos secundarios. El mecanismo de accion es incierto, y la 

etlcAcia no est! completamente comprobada. A pesar de que se dice 

que es un tratamiento can pocos efectos secundarios, se 

desconocen los que pueda producir administrada cronicamente. Para 

la admlnistracion de •ste tlrmaco se debe tener la certe~a de 

que no hay embaraza, ya que la FDA no lo permite en el inicio del 

mismo. La forma mas aceptada para administrar procesterona es la 

micronizada por via oral, a pesar de que se sabe que dOsis 

excesivamente grandes sl pueden intoxicar a la pacient•. No se 

sabe durante cuanto tiempo se debe continuar con el tratamiento. 

La dihldroproaesterona tiene una tasa de resultados del SO 

a 1 82%, y se puede usar para 

Otros tratamientos hormonales 

provocar amenorrea yatrogénica. 

incluyen la administracibn de 

estrb¡enos y pro¡estA¡enos. Una forma muy com~n de hacerlo es con 

los implantes hormonales que tienen 100 m¡ de estradlol y S m¡ de 

noretisterona. Estos tienen la ventaja de no atroti•r y de no 

provocar ademas hiperplasia de endométrio, lo que los pone en un 

plano claramente superior. Si se usan hormonales combinados 

or&les puede pasar que exista alivio de s1ntomas; que se contin6e 

con los sintomas pero sOlo uno o dos dias antes del p9riodo 

menstrual; que exista intolerancia a los mismos por efectos 
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depresivos o que no eK1sta nin¡cn cambio. 

progesterona, administrada• algunas pacientes puede provocar una 

mejorta espectacular, pero al comparar la pro¡est•rona con los 

placebos, 9e ve que no es mejor. (26,32>. 

La ptridoKina lvitam1na 86J, como ya dijimos antes, es un 

cotactor que habitualmente se prescribe a las pacientes con éste 

stndrome. La piridoKina es un coofactor necesario para la 

bios!ntesis de la dopamina, de la serotonina y de. ciertas 

prosta¡land!nas. Como la dopamina y la s•rotonina son 

neurotransmisores que influenctan el mati~ de afecto y estado de 

Animo, se ha pensado que la administraciOn de la piridoKina 

puede, de alguna manera, regular los desbalances centrales 

existentes en el STP. Se han realizado diversos estudios al 

respecto, y en ninguno de ellos se ha podido demostrar un efecto 

benético, comparado con el de un placebo. Mls a~n. en 1983 se 

publico el primer reporte de neuropat1a 1ensorial secundaria al 

abuso de la piridoK!na, patolog1a que se recupera lentamente 

después de suspender la medicaci~n. En vista de que la piridoxina 

no causa nina~n efecto benéfico en el .pa tratamiento de éste 

slndrome y por el contrario hay un riesgo de contraer una 

neuropatta sen1itiva por el abuso de la misma, ésta dro¡a no 

debe de ser usada como tratamiento del STP. l32l 

Se sabe que la intusian de dopamina ocasiona una marcada 

diuresis de sodio. los responsables de este efecto pueden ser los 

receptores de dopamina localizados en los vasos san¡u1neos 
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renales. Por otro lado lal neuronas dopam1n•r¡lcas en el 

hipotAlamo parecen inhibir la secreciOn de vasopre1ina csi. 

Recientemente se ha preconizado el uso de la bromocr!ptina, 

que es un derivado de los alcaloides del cornezuelo de centeno. 

Pertence a la tamllla de las ergollnas, espectticamente derivada 

del Acido li1•r1ico, pero no ocasiona tra1tornos alucin01eno& 

como la dietilamida del Acido lis•r¡ico. Tambi•n estl exento de 

los efectos vasoconstrictores y aterotOnicos de los otros agentes 

er1onovinicosC2,3l. Este tArmaco, ocupa los receptores de 

dopamina o dopamin•r1icos por lo cual inhibe la secrecion de 

prolactina. Se sabe que el control de la secrecion de la PRL por 

el hipotAlamo tiene carlcter escencialmente inhibidor; la 

dopamina es un neurotransmisor que actua como factor inhibidor de 

la prolactina. Al aumentar la dopamina se estimulan sus 

receptores y se inhibe la secrecion de PRL. Los receptores de 

dopamina se pueden estimular con apomortina. A dOsis bajas se 

disminuye la transmision dopaminér¡ica, mientras que con dOsis 

altas se estimulan los receptores postsinApticos de dopamina y 

por lo tanto se aumenta la transmisiOn dopamin•rgica. 

De la respuesta bitlsica observada se puede deducir que hay 

dos tipos de receptores para dopaminaC4>. Se sabe que las fibras 

dopaminérgicas estimuran la liberacion de LHRH mientras que las 

serotoninérgicas la inhiben. La bromocriptina no altera 

grandemente la secrecion de la TSH, ACTH o GH. Los efectos 

indeseables que pueden hacer que se suspenda la medicacion son 

las naOseas y los vomitas. 
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En el Hospital Español de Buenos Aires Arientina, se realizo 

en 1983 un estudio comparando la bromocriptina con los 

antiintlamatorios no esteroideos, encontrando que no hubo 

diferencia estad!sticamente si¡nif icativa entre ambos ¡rupos de 

tratamiento. El porcentaje de éxito en ese estudio tue del 33" 

l6J. El etecto principal de la bromocriptina en el STP es sobre 

la mastodinia y Jos cambios en el estado de Animo. No es tan 

efectiva para resolver el edema . La d01is recomendada es de 2.5 

m¡ dos veces al dia en forma c!clica. El empaquetamiento de la 

bromocr 1 pti na •• lo 1uticientemente bueno como para no 

estropearse o perder actividad biolO¡ica por el almacenamiento. 

( 15). 

Se han ideado diversas termas de administrar la bromocriptina 

con el fin de minimizar las reacciones adversas. En 1984 Ylostalo 

comparo la administraciOn de bromocriptina en forma clclica o 

continua. Reporto que la administraciOn clclica tuvo mejor 

aceptaciOn y evoluciOn en cuanto a los sintomas mamarios. En los 

otros s!ntomas del STP no hubo diferencia estadisticamente 

si¡nificativa en cuanto a la forma de administrar la 

bromocriptina. Reporto 56" de efectos colaterales ( 1 ll. 

Recientemente Kletzky y Col. l31l demostraron que la 

administraciOn de bromocriptina por la via va¡inal es una 

alternativa se¡ura. La dOsis fue de 2.5 mg diarios. Reportaron 

una menor incidencia de efectos colaterales, y explican que éstos 

se presentan por erecto del medicamento a nivel central. 
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En vista d• los •f•ctos colateral•s, 1e han buscado 

a¡onistas 

lisurlde 

dopamlnér¡lcos, con menos efectos lndes•ables. El 

•s un 8 amino er¡onovtnico, qu• en las fases iniciales 

de tratamiento tlen• tantos efectos lnd•s•abl•s como la 

bromocriptina. Derivado de éste altimo apareciO el Ter¡uride, que 

se1~n el estudio de Ciccarelli <27> es mejor tolerado que la 

bromocriptina, por un lado, y por el otro una d01is de lmg 

produce los mismos efectos neuroendocrinos que 2.5 me de 

bromocriptina. 

Por la ¡ran variabilidad de resultados encontrado• en los 

diferentes estudios, esta claro que las pacientes que tienen STP 

y mast&l¡ia, galactorrea o hiperprolactinemia 

principal, seran las mejores candidatas para la 

<12,29,3Zl. 

como sin toma 

bromocriptina. 

Dentro del arsenal terape~tico se encuentra también el 

Danazol. Este es un derivado de la 17 etiniltestosterona, y posee 

una accion anti¡onadotrOfica, atrofiante del endométrio, y con 

una leve acciOn androgénica. La dosis varia entre 200 Y 600 mg 

diarios C1l. Al administrar éste t&rmaco, disminuyen los niveles 

estrogénicos por inhibiciOn hipof i~iaria, pero las ¡onadotrof1nas 

no se encuentran elevadas como sucede en la menopausia. Con las 

dOsis señaladas, los ciclos son monoflsicos, y la amenorrea es 

frecuente. Se ha usado en entidades como la endometr1os1s, la 

mastopatta fibroqu!stica y la menorragia. Por la capacidad que 

tiene de reducir los niveles de estrOgenos, y de producir 
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amenorrea, se penso que podrla ser ~ti!. 

Danazol es un medicamento eficaz para tratar a las pacientes con 

STP. l.a dOsis de mantenimiento es de 200 111c1dta, y con éstas 

dOsis, sOlo menos de un uno porciento de las pacientes no 

ovu l ara.n, por lo que es necesario que las pacientes utilicen 

otros metodos anticonceptivos, ya que el Danazol tiene ciertos 

etectos androsenicos y terato¡énicos con virilizac!On de un feto 

femenino. Al incrementar las dOsis al doble, 400 m111 dh., menos 

del uno porciento de las pacientes ov~lan, pero los efectos 

colaterales son mucho ma.s marcados. < 1,23, 32l. Massi l <Z3l 

menciona que en caso de que la paciente mejore con este 

tratamiento, sera. en forma espectacular, y que al suspender el 

tratamiento, el STP no reincide. 

Los diuréticos se han usado extensa y emplricamente para el 

tratamiento del STP, especlficamente para eliminar los stntomas 

por retenciOn de llquidos. Sin embarco. los diuréticos tienen una 

utilidad muy limitada y solo deben de emplearse en pacientes en 

las que se demuestre un incremento de peso por retenclbn de agua 

de alrededor de 1.4 kg. Al disminuir los slntomas por retencibn 

de llquidos, pueden mejorar de cierta manera los trastornos 

afectivos. <32>. Ultimamente se usa la espircnclactona ya que 

con este t6rmaco no hay edema clclíco, debido a 

hiperaldosteronismo secundario por la administracion 

un 

de 

diureticos de asa <19J. 

El 1buproteno y el 6c1do mefen6mico, conocidos 

antilnflamatorios no esteroideos, estan indicados en presencia de 
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dolor pélvico y articular premenstrualt16,23J. El leido 

metenlmico administrado a ¡randes dOsis a lo largo de la 

de los stntomas asociados al 

fase 

!titea mejora muchos STP. 

Desgraciadamente es un medicamento con un gran nivel de toxicidad 

renal, y la FDA recomienda su admini1traciOn por no mls de i d1as 

consecutivos. t32> 

Los sedantes y tranquilizantes pueden utilizarse en casos de 

gran ansiedad premenstrual. Recientemente un derivado de las 

benzodiacepinas, e 1 Alprazolam, que tiene propiedades 

ansiollticas, antidepresivas y relajantes de 111t11culo liso, se ha 

utilizado en el tratamiento de este stndrome. Se administran 0.25 

mg tres veces al d!a a partir del d1a 26 del ciclo hasta la 

apariciOn de la menstruaciOn. Esta benzodiacepina demostrO 

reducir eficientemente, comparada con la administracion de 

placebo, la tension nerviosa, los cambios en el estado de lnimo, 

la irritabilidad, la ansiedad, la depresiOn, el llanto flcil, liis 

cetalels los cOlicos abdominales, y la distenciOn ilbdominiil. No 

mejoro la retenciOn de l1quidos, el ¡¡umento de peso, lii 

mastllgia, lil .pa confusiOn, el insomnio y el incremento del 

apetito. A pesar de ésto, los sedantes en general deben evitarse 

ya que provocan h&bito<23,32). 

Los an&lo¡os de la LHRH se pueden administrar en dOsis altas 

y continuas, con lo cual se inhibe la liberacion de FSH, y se 

inhibe el 

consecuencias. 

desarrollo folicular con las subsiguientes 

t23>. En realidad al administrar la GnRH lo que 
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•e ••ta provocando es una castraclon m•dlca, y le esta 

permltlendo que la mujer 6ntre en un cl1mat•r1o yatrogén1co. 

Basado en •sto, Muse y Col. l 10J realizaron un estudlo en el 

cual se admln1str0 a 8 mujeres con STP GnRH durante tres ciclos, 

y encontraron una mejor!a espectacular comparado con el placebo. 

Lo interesante, es que para que sea eficiente se debe de 

administrar a dOsis suficientemente grande como para romper Ja 

ciclicidad ovarica por un lado y por el otro, se incrementan los 

riesgos que conlleva el climaterio en éstas pacientes. Aunado a 

••to, la mayor la de las pacientes presentan atrofia 

1enitourinaria y trastornos vasomotores propios del climatério 

l32l. Puede ser una alternativa de tratamiento a futuro, sobre 

todo cuando el STP sea refractario al tratamiento hab1tuall23J. 

Algunos investi¡adores administraron litio a las pacientes 

con STP, sin embargo, en dos diferentes estudios se demostro que 

éste no era mls efectivo que el placebo, por lo cual se 

descontinuo l32l. 

La histérectom!a, la oforectom!a y los tratamientos 

quircrgicos, no tienen lugar en el tratamiento de éste s!ndrome, 

y si se han de practicar deberl de ser estrictamente bajo 

criterios ginecobstétricos <23>. 

Con tantas formas de tratamiento, podrlan seguirse varias 

rutas, sin embargo, la Dra. Lyon en 1984 sugirio que se siguiera 

la siguiente secuencia de tratamiento: 
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1.- Combinar una dieta adecuada, ejercicio y mult1v1tam1n1cos 

durante tres me1es. 

2.- En caso de que no hubiere mejorta, 1e deberla de iniciar con 

pro¡esterona en dOsis creciente1. 

Con la diversidad de 1tntomas existentes en •ste slndrome, y 

ademas basado en las diver1as experiencias, el Dr Smith <32l, 

propone que las mujeres deben de ser tratadas inicialmente con un 

me,oramiento en las medidas hi¡ienicodietéticas. Si a pesar de 

ello, las pacientes persisten con sintomatolo¡la, propone que las 

pacientes sean divididas se¡On los slntomas principales que 

presentan: 

En el primer grupo, si la molestia principal es la 

mast&l¡ia, 1u¡iere que sea tratada con aceite de hierba de San 

Pablo. Si a pesar de ésto, la paciente no mejora, agregar 

Oanazol, y menciona que si ademas se trata de una enferma con 

hiperprolactinemia 

bromocriptina. 

o ¡alactorrea, se debe administrar 

En el 1e1undo ¡rupo, la molestia principal es la 

retenciOn de a¡ua, se debe de administrar un diurético del tipo 

de las tiacidas o de la espironolactOna, DanazoJ o aceite de 

hierba de San Pablo. 
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En el tercer ¡rupo, la queja prlnclpal es la sensaclon de 

dlstenciOn sin que se evidencie la retenciOn de liquido•. A esta• 

pacientes se les puede tratar con acelte de hierba de San Pablo, 

Danazol o bromocriptlna. 

En el cuarto grupo, las pacientes presentan slntomas 

relaclonados con la ansledad y la depre1lon. A estas pacientes se 

les puede admlni1trar aprezolam, GnRH o 6cido mefenlmico. 

Sl los 1lntomas son de tipo general, 1e puede administrar 

Danazol o GnRH. 

La durac!On del tratamiento es un punto bastante 

controvertido. En general se recomienda revisar a la paciente a 

los 3 meses, y seguir 101 siguientes critérios: Si no hay 

mejor!a, cambiar el tratamiento. Si hay cierto grado de mejorla, 

aumentar la d01is o cambiar de tratamiento. Si solo mejoran 

ciertos s1ntomas se pueden agregar otros medicamentos. Si hay 

mejorla completa se prosigue con el mismo tratamiento. Si se usa 

Danazol o LHRH, éstas soto han de prescribirse por periodos de 6 

a 9 meses. En otros f6rmaco1 se valorarl el efecto en cuanto se 

suspenda. el tratamiento. La bromocriptina es lo suficlentemente 

segura como para administrarla por periodos largos de tiempo, 

como quedo demostrado por A. Eshel quien siguiO a 17 pacientes a 

las que les administro el flrmaco hasta por un espacio de 36 

meses, no encentro grandes efectos colaterales(7), En caso 

necesario se puede administrar de por vlda <16,23J. 
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Evidentemente se necesita invest1¡ar m•s a fondo la relaciOn 

entre los neurotransmisores y el STP. Son necesarios mas estudios 

controlados sobre los efectos ben•ticos de los precursores de 

los neurotransmisores y para acumular una mayo~ experiencia sobre 

los t•rmacos ahora usados. 
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