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T RESUMEN

Lpankicipacion.- del. - péptido: atrial

esta manera

. natr‘iur‘étuo el

'_orrelac'lonandn 'Icr- nive'leﬁ en-:untr-adon =on e‘l esl:ado r-'l‘lni-_o ‘

‘de la pa-._'lente. :

Se encuntmﬁ Lm aumento s 1k-_:;r\ ifizativamente estadistico (P<
0.05) en las concentraciones séricas del F.AGN. en enfermas

7 cﬁn respecto al g;”LlpO contr‘or‘l « 10 ;JLIE se r‘e\an:ri ona con la
sintomatologia y los s=ignos observados en las pacientes.Se
wonaluye gque @1 F.ACM. participa en la fisiopatologia del
padeciniento, al actuar sobre tibulos contorneacdos distales y
proximales favoreciendo Ja aksorcion de sodio vy de esta
manera aumentando Ia retenzidn de ligquidos. For 1o tanto una
opzion  terdpeutica, en el fubtwro, seria la de ubilizar
intiibidores ¢ klogueadores del péptido con el fin de brincdae

un tratamiento a las pacientes con esta enferonedad.




B

Sbih%atn:bargé‘po 'fue " hasta el aRo de 1932, cuando Frank

de‘Fin:iq :c‘iyar‘an'»leﬁte la tensidn premenstrual como entidad
‘pétyolybgic‘a‘ ligada al area de la endoctrinologla, se
individualizo c¢linicamente y adem&s se intentardn los
primeros actos terapeuticos. en 1957. en Inglaterra la
doctora Katerine Dalton reconocic y amplio el estudio
clinico, sintomatologico vy signologlco. se relaciono con el
suicidio, el homicidio, la muerte, los accidentes, etc..
Sugirib tratamiento a base de dieta hiposodica. diureticos,
progesterona, todo lo anterior en su libro. en donde afirma
que el sindrome de tensibn premenstrual es el padecimiento

mas frecuente en la endocrinoleagla femenina. (1).

El sindrome de tensi®n premenstrual esta conformado por una
gran variedad de sintomas v signos que ocurren en la mujer.

se revelan pocos dlas antes de empezar la menstruacibn vy



La palabra menstrdél “i‘ntéhi'.a‘ limitar ‘e
que “correspandd,’ : dyes“de’ :
correspondiente - a “la &:un‘lr‘ai;ric'm y
siguiente menstruaci6a.  En la
sintomas clinicos de la entidad éé‘

antes de la menstruaciaén.(2).

Puede haber sindrome premenstrual sin menstruacifn, esto se
observa en mujeres histerectomizadas con conservacibn de los
anexos. presentan ondulaciones hormonales hasta el final del
climaterio. En pacientes post-menopausicas se praducen
hormonas avaricas solo en los niveles necesarios para

pravocar alteraciones sin sangrado. (3).

Las molestias generales v locales se asocian cr‘onolc’:glcamente

al ciclo menstrual y su aparicilin se limita al. intervalo de
-

tiempo comprendido de la ovulacidbn a -la menstruaciédn, el

sindrome se presenta en forma ciclica. (4.

l.a fase latea vy la menstruacibn no causan suicidie,
accidentes, crimenes ni enfermedades: sino que actban como
facilitadores b disparadores de un problema subyacente, desde

este enfoque se observa a la muier ligada a estipulos
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externos. e .-internos; . 'pero’ unidos: hasta

fisiologla ciclica. (5).

Factores Hormonales.

Las: posibilidades ‘etiolagi

ovéficas y‘;artgné on:pre

zon la administracibn de estos.(6é).

Los estrbgenos provocan aumento del crecimiento de ‘los
caonductos galactbforos, aumento de la permeabilidad c;pilar y
linfatica, secrecifin exagerada de aldosterona, tretencibn de
llguido, aumento de 1los receptores de prolactipa. Tienen
interrelacibn con neurotransmisaores cerebrales, como
catecolaminas, norepinefrina y dopa, tienen efecto
colinergico y liberan histamina. El exceso de estrbgencs se

relaciona con sintomas depresivos. (&).

Normalmente los estrbgenes y su aumento se producen en la
teca de follculos maduros, pero tambien se puede presentar en

follculos atréficos, en la teca del cuerpo amarillo y en la



corteza’ adrenal,

hiperaldasteronismo. ~La:. aldostéruﬁla’.,_br voea ‘:retgn{:ibn de

su_’crliro Y aéua.' extendiendose al’ lecha ektradéiulér. (5).

En mujeres normales la aldosterona aumenta de manera
progresiva durante la seqgunda mitad del cicle alcanzando sus
niveles mas elevados antes de la menstruacibn. En la tensi&n
premenstrual se a encontrado aumento de aldosterona vy
disminucibn de sodio v clotruro. La secrecibn de aldosterona
es mayor duruante el ciclo menstrual conforme la edad de la
paciente aumenta. lLa actividad de la corteza adrensl aumenta

durante la semana anterior a la menstruacibn.(S).

Es contradictorio que la progesterona mejore la
sintomatologia de la tensibn premenstrual ya que provoca

aumento en la secrecibn de aldosterona y de renina. (7).

El edema en el padecimiento se debe al desequilibric entre
estrbgenos y progesterona, alteracibtn del sistema remna-
angiotensina-aldosterana. aumento de la secrecidpy de hormona

antidiurética. (7).



retener” agua

‘Por riﬁbn; E’los‘fpbdins

distalés,

La . paciente - con

frecuentemente ingiere trahdgilizah@éswy éntidepr351vos, lo

cual aumenta la prolactina, L1guai,que'los trastornos del

suefo. (B) .

Se ha encontrado prolactina élevada en pacientes con sindrome
de tensidn premenstrual., esta hormona regula el intercambio
liguido, coordinandelo con las funciones hormonales, renales,
ovaricas, tiroideas y hepdticas. En la mujer la alteracidn de
estas funciones se manifiesta como tensidn premenstrual por
alteracibn en el intercambio ionico-hidrico. La prolactina se
eleva duruante la menstruacibn., se modifica poco duruante el
ciclo menstrual, aunque en ocasiones se detectan elevaciones
a medio ciclo vy en la fase ldtea. Tambien actua sobre riffn

reduciendo la excrecibn de sodio, potasio y agua. (9.

En pacientes con tensidn premenstrual y dolor mamario el
aumento de prolactina es mayor, mejaorando las molestias con

agonistas dopamineraicos. (9).



Laaccibp destrictiva ~sobre-las’ aminas. transmisoras ‘para-
auardar “la -.mona .-amino

<]

s-ipeurotransmisores

i mone. . amifiooridasa’ - plasmatica- ‘es - mas’

mas elevada ’eny la fase post-ovulatoria. Cﬁalquiek .

‘r:‘.’gi;eptpr: f'y : egte cambio coincide can una modificacidn
ﬁ‘sviqru}ca‘. ’MLﬁ:hns Ffarmacos que se utilizan en el padecimiento
evjvet“c'.;en su accibn potenciando & inhibiendo la liberacibn de
: un transmisor en el pie terminal del axbn. Existen
interrelaciones probadas entre la accién de los estrbgenos y
de los neurotransmisores cerebrales. especialmente
catecolaminas, norepinefrina y dopamina, la hipotesis de que
ciertas formas de depresibn resultan de una deficiencia de
estos neurotransmisores & de otros que interactuan con estos

es posible. (10).

fa actividad de la M.A.0. plasmatica es mis elevada en la
fase lOUtea ., cuando aumenta la progesterona lo cual disminuye
las aminas biogenas nedrotransmisoras, acontecimiento gue
podria provocar depresitn y trastornos psliquicos en la
segunda fase del ciclo menstrual. Los derivados de las

metilxantinas actuan a traves del segundo mensajero



éepotﬁke‘i asal ‘d‘erry.n’f' dé “los  ajos, - boca y narlz, ademis de

: glési@is"r:/  y~ “E'_E‘toﬁia'tif‘is’. " datos frecuentes en el

padecimiento. (10).

l.a paciente obesa posee multiples alteraciones a nivel
pancreatico, desequilibrio entre estrbégenos y progesterona,
cambios en el intercambio hidrico. a nivel tiroideo,
psicologico, etc. , lo cual agrava los factores etiologicos
en la tensibn premenstrual. Se & visto que las pacientes

mejoran del padecimiento al bajar de peso, (10},

La hipoglicemia podria explicar en las pacientes con tension
premenstrual la aparician de irritabilidad, cefaleas,

temblor, aumento en la sensibilidad y convulsiones. (10).

€l padecimiento suele relacionarse con fenbmenos alergicos
cono asma, edema angioneurotico, neurodermatitis, etc.,

algunos autores atribuyen esto a los estrbgenos Yy




Algunos autores c}raytafl‘ oga

enfermedad psicogenica como

psicologistas. (11).

La depresién, la angustia, el estress’ deiiorigen

exbgeno, las hormonas como moduladoras  de;comport

identidad de la mujer -individual vy scu:iai, 'lya nterac:xbﬁ:”

familiar y el arcaico tabl menstrual refuerzan y_éqlaboran,'

mas que originar el sindrome de tensibn premenstr\jalL 8. -

Se han asociado una variedad de factores ‘al’ sindrome de

tensibn premenstrual, como son:

a) La tensibn premenstrual es mds frecuente en pacientes
que viven en medio urbano, relacionado con las condiciones

sociales en gque se desarrollan. (14).

b) Duruante la fase 1lltea los sintomas en las pacientes
con sindrome de tensiOn premenstrual se agravan v tienden a

desaparecer al terminar esta. (12).



CUADRD ELINICO.

El  promedio de aparicidn gradual de los sintomas en la
tensibn premenstrual es de los 7 a 10 dias antes de la
menstruacibn y termina abruptamente con el inicio del flujo
-menstrual & un poco después. Se observa mis trecusntemente de
la 2 a 4 decada de la vida, hasta la aparicibn de la
menopausia. La periodicidad de la aparicidn de los sintomas
es lo que caracteriza al sindrome, ya que la intensidad y el

tipo de molestias puede ser cambiante mes a mes. (1}).

Se caracteriza por presentar tensibn emocional, distension

abdominal y cefalea(2).

Aungue todos los &rganos y tejidos participan en el problema,

puesto gue es una enfermedad general, siemptre destaca la



funciones

Signos mamarios.- Puede haber nbddlos’
quisticas de los tubos g!andulares'que
aparicibn clclica ‘con edema: m la

produccion de prolactina. (13). 0

Fluctuaciones en la oresibn’ééﬁgﬁihe - Generalmente aumenta
de 110/70 -a - 140/90: pocéé -yecés l1legd ‘a niveles

hipertensivos. (10),

Hematomas expont&neas.-— Aparecen mas-en las piernas. y se

deben al aumento en la fragilidad capilar.(14).

Para el diagnbsticoa es fundamental tomar en cuenta el
caracter ciclico en la aparicidn de signos y sintamas, los

cuales aparecen en la segunda parte del ciclo menstrual. (2.

Se debe de investigar el peso de la paciente, datos de
hipertensibn arterial a traves de todo el ciclo menstrual, se

presenta en un 15 a 20 % de los casos. (15).




En los examenes de laboratorie’se investiga:

Dosificacibn de prolactina en Euero, que aumenta soabre todo
en fase lbtea, en un 80% de los casos. (4).Urianalisis-Puede
haber albuminuria, en selo - up 10 %. (5).Hipoglicemia-Puede

estar presente, por estress en & 4 de los casos {(4).

Factor atrial patriuretico, algunos autores niegan su
relacibn con el padecimiento y otros mds mencionan que tiende

a elevarse. (18).
TRATAMIENTO

Al desconocer la eticlogia se han empleado diversas medidas
terapeuticas, todas empiricas y que incluyen medidas no

farmacolbgicas como son:




alinentos que

Vvor:-a f menor Ccantjdad:

MiNosss, PoIpas,

Piroblens @

T4 ansied:

Departe v eldercicio Tisico.— Corrige 1a cefAlea, Iy
1a defresion, fabtiga y el dolor lumbar, se recomiendan
ejercicios no extenuantes, no . competitivos y gque. no eleven

log nivelez de angustia.(21).
Dentro de las medidos farmacoldgicas tenemos:

Frogestagenos.—~ Son los productos mas ampliamente wbilizados
en el padecimiento, sus efectos se basan en gue compensan 1a

kaja de progesterona, inhriben el hiperestrogenismo vy tienen



Se pleden . admninistrar

alta’‘efectividad, por’ via oral .6

& prog St agen 5 ‘en s&ﬁusiﬁorib duruante el
‘fa de 1a sintomatologla, si
5e15u5pebden5aht¢§ de Eé?minérJdiEho'perlodu las -molestias

“regresan. (213,

Las :pacientes tratadas con anticonceptives trifasicos tienen
una respuesta favorable en cuanto -a 1la desaparicibn de 1la

sintomatologia. (14).

El tratamiento a base de antagonistas de las gonadotropinas

provoca disminucitn importante de la sintomatologia. (12).

La gran mayoria de las pacientes mejoran despues de algunos
meses. Este tratamiento se complementa con medidas de

apoyo. (12).

Andrbgenos.— Se indican con falla de la progesterona, con

cefalea b mastalgia muy intensas.(21).

Bromocriptina.— Administrado por 3 a & ciclos provoca
desaparicifn del sindrome por espacio de meses & afos, por su

accibn de inhibir la intensa secrecibn de prolactina. (10).

Diuréticos.— Se debe empezar con los de suave accitn, como la
cafeina, la drea y el cloruro de amonio. Dentro de los
diuréticos de potencia intermedia esta la espironolactaona el

cual es el migs indicado por antagonizar a la aldoterona y por



Antideprésivos triciclicos.- Imipramina’y .desimipramina. Los

estrogénos praovocan aumento en la téxicidad de estos , de tal.
forma, estos medicamentos pueden aumentar el riesgo de
suicidio, ya que actuan reduciendo la inhibicibn, dejando

desprotegido el impulso vital. (18).

Inhibidores de la mono-amino-oxidasa.— Neutralizan a la
enzima que degrada a las monoaminas cerebrales, aumentan el

consumo de piridoxina. (13).

Carbonato de litio.- Es util en casos crfBnices de depresibn vy
en casos de recidivas ya tratadas, no se administra con

diuréticos & con dieta hiposodica. (18),

Tambien se pueden utilizar como tranquilizantes menores y de

primera eleccibn las benzodiacepinas & el ameprabamato. (19).

Piridoxina.— Interviens en la sintesis de triptofano, reduce

naduseas, vbmitos y flatulencias. (11).



con Bold en 1979, desde

estidios  determinando. la

activo. (8). "

Las nbservaciuheg de Bold en el atrio del corazbn de qranulos
natriuréticos por medio del microscopio, demostrd que el
nimero de dichos granulos variaba de acuerdo al balance de
sodio y agua en los animales, posteriormente encontrd que
existia un notable incremento en la excrecitin de sodio cuando
se inyectaba el extracto en ratas. Desde entonces se han
elaborado numerosas trabajos gque han confirmado estos
resultados, camprobandose la actividad natriurética de dichos

granulos. (8).

La secuencia completa de aminoacidos con bajo peso molecular
de péptidos activos y su naturaleza fue sugerida por FBold y

Flyn. (8).

Por medio de técnicas de clonacibp y analisis de la secuencia

de D.N.A. en ratas y en humanos, se ha descubierto que los



precursores:

‘Los e@stractos

de * substancias.. en. tObulo distal, ‘sobre . todo " en “Tos

calectores. 7y

Se encontra que el F.A.N. se opone a la accibn constrictora

de la noradrenalina, angiotensina Il e histamina. (7).

Los daf:os mas releevantes fuerdn presentados en el Congtreso
Internacional de Nefrologla en los Angeles California en
junioc de 1984. Algunos encontrardn que la amiloraida no inhibe
la accitn del F.A.N. s sin embargo, tante la renina
plasmatica como la aldosterona si presentarbn

disminucibn, (?).

Con celulas adrenales in vitro el F.A.N. disminuye las
concentraciones de aldosterona estimulada por la angiotensina

11, corticotropina & potasio. (?).

Por radicinmunoensayc se encontrd que el atrio derecho
contiene 2 a 4 veces mas contenido de F.A.N. que el

izquierdo. (&).
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Se'a demqstrgdo oue la actividad de los rec}epty:ﬁr-e's del air‘io
aumentan cuando ‘existe estrechamiento del’ miémolr y-.que..la
respuesta. renal depende de un sistema vagaliinfécto, ééto
explicaria la observacibn de hace. 30 afos. de b,que a'um‘ebn’iaba

el volumen urinaric con la constriceibn del atFio. (7):-

Posteriormente se han realizado estudios sobre el papel del
F.A.N. en el sindrome de tensibn premenstrual, p'artiendo de
los ‘datos anteriormente mencionados. Dicho sindrome se a
relacionado con ia retencibn hidrica asi como con
alteraciones hormonales. tanlbien con elementos como 1la
prolactina, neurotrar\smvis'ores, piridoxina, obesidad,
hipoglicemia, alergia, . factores géneticos, psicologlicos vy

otros. (7).



"El primer estud zado Fue en Calx-Forma. pm' Davidson,

;en este anausls Ilegan a,_la canclusmn de que el F A.N. no
desempena. un 'papel- importante en las pacxentes con el
padecimiento, ya :'gque provoca aumento de la excrecibn

urinaria, no contribuyendo a la retencibn de llquidos. (4).

£l segundo fue realizade tambien en California, por Jensen,
concluyendo que el F.A.N. disminuve en plasma duruvante ei
ciclo menstrual, relaciocnandose estoc con la desaparicibn &

disminucibn de la sintomatologlia de las pacientes. (D).

El ultimo fue realizado en Inglaterra, en el afo de 1990, por
Hussain, concluyendo que las pacientes muestran una elevacibn
significativa del F.A.N. en la fase llGtea, comparada con la
elevacibn en la fase folicular, lo cual se relaciona con el
aumento del volumen plasmatico y del sodio corporal,
aunentando de esta manera la sintomatologia de la

paciente. (3).

Los 2 ultimos estudios orientan a pensar que el factor atrial

natriurético si se relaciona con la intensidad de la




h

1.~ Conocer: ‘la ‘velacion: existente .entre ﬂél .peptido atrial
natriurético y 1a sintomatologla en pacientes con sindrome de

tensibn premenstrual.

2.~ Cuantificar el péptido atrial natriurético en pacientes

con sindrome de tensidn premenstrual.

3.~ Determinar el curso clinico de las pacientes con slndrome
de tension premenstrual, en relacibén Eon los niveles de

péptido atrial natriurética.
D.-HIPOTESIS.

La elevacibn del péptido atrial natriurético se relaciona con
el aumento de la sintomatologla en pacientes con sindrome de
tensidbn premenstrual participando en la retencion de

1lquidos.




20

:desconoce, © se ' han

ncipalmente “de tipo

':_El "Fai:“tj.'or"'atr‘ial ' natr"iur'ético es . secretado como respuesta a
los. bcvc':\mb‘iovs hemodinamicos y & . los cambios de volumen
circulante, su elevacibn refleja un mecanismo que opera en
respuesta a la retencitn de sodio y agua ya que existen
evidencias de que &actua a nivel de receptores adrenales.

renales y en paredes vasculares. (b).

En el sindrome de tensibn premenstrual hay elevacibn del
péptido atrial natriurético, lo cual se relaciona con la
retenciébn de liquides y a su vez con el aumento de la

permeabilidad de los tGbulos colectores de rifén. (3).

El aumento de la progesterona en la fase lOtea se relaciona
con aumento de aldosterona lo cual favorece la retencibn de
liquidos, interviniendo de esta manera en la sintomatologla

del sindrome de tensidn premenstrual. (14).

La relacibn exitente entre las concentraciones del péptido

atrial natriurético y la sintomatologila del sindrome de



Se'éstddia‘rbn &0 pacienté&' rcaptadas’del ‘Eer\{i:'ib de consulta
exterpa. del Hospital Gene‘ral"ae ‘Méxica, con.edad de 20 a 45
afios, %ulicitandules por escrito- su ceonsentimiente para
p.artic:ipar en al estudio. Se dividierbn en 2 grupos: grupa I
incluyon a 30 pacientes con sintomatologla de edema,
distensibn abdaminal, mastalgle y cefalea con presentacién
ciclica premenstrual Yy con perlodos regularesy asin
tratamiento previo ni otra patologia agregada. Tambien se
investigo e} signo de Phalen y de ¥Fragilidad capilar. E!
grupo 11 fue de 30 mujeres sanas, sin la ingestidbn de ningun

medicamento y con periodos menstruales regulares.

En ambos grupos se les taomardbn 3 muestras sanguineas de 10
mi. ecada una can punzocat y tubo de ensaye de 10 ml.
esteriles envasados al vacios las 2 primeras se tomardn a los
7 y 3 dlas aptes de la menstruaci®n y la tercera el primer
dia de hemorragla. Inmediatamente después de obtenida la
muestra se centrifugo para separar el stero y ser depasitado
en tubos de ensaye de S ml. esteriles, en una cantidad de 5

ml. , etiquetadas con los datos de la paciente y colocadas a




: mges;rés “prablema ‘por

1os. anticuerpos: ;espe;ifi:as ‘presentes  en la

“reaccibm AL 'Vin’cr;éméhtar"sé las: cantidades. del pétido. por
detérminar ‘enlos estandares’y ‘muestras decrece la cantidad

dé, I—IES unide al anticuerpo.

Al finalizar las reacciones se mide en un contador Gamma de
pézu la radicactividad en cuentas por minuto debido a la
cantidad de I-125 unido que va en funcibn de la concentracibn

del péptido presente en los estandares y muestras problema.

De este modo se puede construir una curva patréon de cuentas
por minuto contra la concentracibn de los estandares en pg.
por ml. de lo cual la cantidad de péptido presente en las
muestras de los pacientes puede ser determinada por

interpolacitn,
III -RESULTADOS.

El promedié de edad en las pacientes enfermas fue de 30.5 y
de las sanas fue de 29.2, con un rango menor de 20 afos vy

mayor de 45.
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yvosintonas - encontrados, en 1as ntes fenfeinag

ivico Den H, mastalgia | en ension

tadistico de prueka

ndependientes, ‘en las pacientes

Cenfermas ©con as’ pacientes’ sanas,  siendo
progresive. y nds notable en l1a segunda toma v descendiendo
1os n'l,y'e1e<:7 al- inicio de la menstruacion. En zanbio, en las

racientes sanas se observan niveles constantes en 1as 3 tomas

y sin sintomatologia (Figwa 2.
VI.-DISCUSION.

Se han postulado diversas y wvariadas teortias acersa de l1a
etiologia del sindrome de tension premenstirual, sin tener

actualnente una que lo Justifigue plenamente v 1legandose a

pensar que puede ser de origen muitifactorial. Una de las mis

comentadas ez 13 de origen hormonal tomando dieoportancia

wltimamente @1 factor atrial natriwetico como agente causal.



, : . . ’ ’ que. !u:»t:u:a “al m.VEX ae
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Y digtales) y en paredes vasculares. (3). '

El sindrome de tensibn premenstrual se manifiesta por -una
tetrada clasica que consiste en dolor pélvico, mastalgia,
cefalea y distensién abdominal, lo cual es provocado en la
mayoria de las veces por retencidn hidrica. Tambien se

relaciona con edema y cambios emocionales. (4).

Las pacientes con sindrome de tensibn premenstrual muestran
una elevacibn significativa del F.A.N. en la fase lOtea,
comparada ton la elevacibn en la fase +cllcular, leo cual se
relaciona con el aumento del volumen plasmatico y del sodio
corporal, relacionandose este aumento con la aparicibn &

agravamiento de la sintomatoleogla de la paciente. (5).

En el sindrome de tensibn premenstrual hay elevaciéin del
F.A.N. lo que se relaciona con la retencidn de liquidos y a
la vez con el aumento de la permeabilidad de los tabulos

colectores del rifbn. (3).

De acuerdo a lo encontrado en nuestro estudio corcluimos que
el F.A.N. juega un papel importante en la fisiopatologia deil

Sindrome de tensibn premenstrual y por 1o tanto en la
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1 El nivel de péﬁtidb atrial patriurdtico se  eleva en

pacientes con sindromekde tehsion bremenstrual.

2) La elevacion de Jlos niveles del factor atrial
natriuwrético son directanente proporcionales con 1a
sintomatologia de pacientes con  sindrome de tensién

premenstrual.

3) Al aumentar los niveles de péptido atrial natriurético
en pacientes con sindrome de tensidn premenstrual aumenta 1a

sintomatologis y al disminuir este bajan las molestias.

4) E1 aumento del F.A.N. se asocia con el incremento dJde
otras hormonas como 12 prolactina, progesterona v
aldosterona. Queda pendiente investigar, en un estudio a

futuro, cual de estas inicia los cambios observados.
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DATOS MAS FRECUENTES EN PACIENTES |

CON SINDROME DE TENSION PREMENSTRUAL | -

1. DOLOR PELVIGO
2. MASTALGIA
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FIGURA 1.




DETERMINACION DE FAN EN PACIENTES
CON Y SIN TENSION PREMENSTRUAL
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PERIODO PREMENSTRUAL (dias)

FIGURA 2.
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