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

descrito, tiene aun controversias con resapecto a la ex}atencia
9@ no de! mismo(8)., Se conoce como aindnimo del! sindrome de
tensidn premenstrual al sindrome premenstrual (STP), o sindrome

de Frank (B).

En cuanto a la epidemiologla, nos enfrentamos a un problema
diftcil, ya que desde que no hay una definicidn exacta del
sindrome(8), tampoco se& ha podido calcular con exactitud su
incidencia; no hay definiciones uniformemente aceptadas. Ademas

tratamos con sintomas gque son mAs bien, subjetivos (20).

Al definir el STP lo primerc que tenemos que recocrdar
es que en la mujer hay tendmenos que normaimente varlan en el
transcurso del ciclo menstrual, por lo que no todos los cambios
premenstruales son STP. Dentro de los fen&menos que varlan
normalmente con el STP encontramos una variacien discreta en el
tamafio de la glAndula tiroides, exacervacidn de procssos
patolégiocos como 1la migraria, herpes, asma vy los cambios
conocidos como moliminia y que en la mayorla de ias mujeres son
.cambios leves que se toman como un aviso de que se va a 1iniciar

fa menstruacidn(20),.

En 1950 Morton defini® al STP como una entidad gque suele

causar un deterioro del bienestar psiquico y fisico de quien lo



padece(20), En 13985, Reid lo def{ni{d como una serie de cambios

filsicos y psicol®gicos con o sin cambios en e! comportamiento
habi{tual, io sufici{entemente severos como para causar un
deterioro tanto en las actividades normales como en las

realaciones {nterpersonales, que forzosamente 3e presentan n

torma clclica y siempre dentro de la fase [Qtga (1),

Lo i{nteresante de la definicibn previa es que en primer
término, hay una relacién temporal especifica entre los sintomas
y la menstruacidn; necesariamente Ilos sintomas deben estar
presentes en la fase lttea, y ausentes en la fase folicular. En
segundo lugar se trata de un fenomeno repetitivo; clclico, y en
tercer lugar, se define la gseveridad del padecimiento, lo
guficientemente {ntensa como para afectar la forma de vida del
paciente. So0lo se aceptard el diagndstico si presenta las tres

caracteristicas mencionadas. (32)

Por 1o anterior, el término de STF ge reserva pars los
cAmbios premenstruales adversos cuya duracion e intensidad basten
para alterar la vida de la paciente. E3 claro gque por lo
aubjetivo de la definicidn, y lo vago de los sintomas se pueden

imbricar algunos casos con moliminia severa dentro de &l STP.

La frecuencia de mujere2 con 3intomas tan intensos como para
catalogarlas dentro de este grupo no es tan bajo; 20% tienen
intensa molimintia y en 5% a 40 % (6,32), segln la fuente que se

conaulta, los camblos premenstruales no son STP.



La intensidad de! stndrome ha de valorarse de acuerdo con el

grado de afectacion de la vida diaria. 3e «consideran como

cAmbios importantes cuando se altera la vida laboral de la
enferma, o se afecta la relacién interpersonal y familiar de |la
paciente. También en presencla de int2ntos suicidaz, uso de
alecohol .o drogas, aislamlentas sociai vy otras conductas

disfuncionales, as! como antecedentes de busgueds de tratamiento.

Los s8intomas del STP son diversos e incapacitantes. Hay
alrededor de 100 s!n;omas conductuales, flsicos y psicoldgicos
asociados con el sindrome. Los sintomas fisicos incluyen an el
98% de los casos fatlga, cetalea en el 91%, distencién abdominal
90%, hipersensibilidad y turgencia mamaria 81%, acné 79%.
artralglaa 73%, diaminucidn del ntmero de micciones 70%,
egtrefiimiento 64%, falta de coordinaci®n o torpeza en la
realizacidn de los movimientos 57%, recurrencia herpética o de

hongos 40%, antojos por determinados alimentos 12% (22,32,

Los sintomas emocionales mAs frecuentas, inciuyen la triada
de analedad, hostlliQad y c8lera en el 98%. dépresibn en el 70%,
y algunos de menor {ntensidad como son llanto fa&cil, pérdida de
la autocestima, confusiones, y reduccl®n en 1la capacidad para
concentrarse pero, para valorar la intensidad‘de la depresion,
una gran proporcién de estas tuvieron intentos suicidas. También
hay problemas en las relaciones interpersonales, con deseo de

aislamiento y crisis de pAnico.



Los cAmbios conductuales se evidenclan por un
incremento en el apetito, particulamente por duices y comida
salada, rechazo por las actividades gociales o de trabajo.
tnereménto en el consumo de alcohol, increménto o decremento de
la libldo, 2 incluso la violencia flsica hacia el esposo e hijos,

(22,327,

Por la diversidad de las caracteri{sticas presentes en las
pacientes con STP, se han realizado diversas clasificaciones del
sindrome, y los subtipos as! expresados se superponen. Sin
embargo Van Keep y Lehert en 1981 analizaron datos de un estudio
de poblacidn y ciasificaron al sindrome con tres subcategorias

afluyentes entre si:

Grupo A: Sintomas primarios por retenciédn de liquidos, vy

secundarios que incluyen malestar general y fatiga.

Grupo B: En donde loa stntomas primarios fueron nerviosismo

y los secundarics incluyeron retenci®n de liquidos y dolor.

Grupo C: Los sintomas primarios incluyeron dolores y los

menos importantes fueron los de nerviosismo.

La paciente con 3TP pueds ademds presentar trastornos
psiquliAtricos., Se define como STP primario cuando la paciente no
tiene ningtn antecedente de trastorno psiquidtrico, y secundario
cuando 3! g tiene. De hecho alrededor de un 850% de las

pacientes que buscan ayuda especializada por creer presentar un



STP, tienen algun trastorno psiquistrico de tipo general (32). La
paciente por lo regular es capaz de diterenciar entre el STP y el

trastorno psiquiatrico(20),

En cuanto a ia prevalencia del! sindrome se dice que en @&l
20% de los casos hay cambios intensos, €% presentan depreasidn
intensa, 11i% irritabilidad y cetaléa y =n el 71.,8% hay edema. 3in
embargo, menos del 10% de los casos son intensos. Un dato
interesante observado es que las expectativas culturales afectan

ia manifestacidn de los sintomas(20,22).

La caracteri{stica clave para el diagndstico de! STP es el
momento de apariclan de los sintomas; eostos sélo deben de
aparecer en la fase progestacional y remitir en la fase
folicular. Sin embargo, por la presencia de sintomas afectlvos,
hay que hacer diagndstico diferencial con trastornos
psiquidtricos previos o con sintomas premenstruales que se
empeoran en presencia de estress . Poc 1o regular hay
diszcrepancia entre log diagndgticos prospectivos y los
retrospectivos. Para evitar estas discrepancias se han {deado una
gerie de esquemas en los cuales en forma prospectiva, la paciente
registra sus sintomas dta a dla y as! se correlacionan con la
fase de! ciclo menstrual. Puede realizarse un registro en el cual
la paciente registre libremente 3us sintomas; oste sistéma no
tiene influencia sobre las paciente. Este registro debers de
realizarse por dos o tres clclos consecutivos. La principal

caracteristica para distinguir entre un STP vy trastornos



psiquiatricos, es la ausencia de sintomas en fase folicular por
lo menos durante una semana. Las mujeres que describen
sintomatologla en la fase folicular dificilmente presentardn el

sindromet32).

La etlologla del STP no ha sido determinada. A lo largo de
los afios se han desarrollado diversidad de teorias para explicar
su existencia, sin embargo ninguna de ellas ha sido comprobada.
En un principio se pensd que se trataba de un exceso de
estrogenos circulantes, posteriormente se creyd que se trataba de
un desbalance entre 103 estrégenos y la progesterona circulante,
debido bésicamente a disminucidn en la progesterona circulante. A
pesar de que esta teoria se basd en que la presencia de ia gran
mayorla de |os sintomas estan en la fase progestacional! del
ciclo, mediante mediciones de progesterona sérica circulante en
estasg enfermas, en fase lttea, y en presencia de los sintomas, no
se ha podido comprobar una disminucien de esta hormona; por el
contrario se han encontrado niveles mas altos que los normales,
incluso también de estrdgenos. MAs recientemente, Casper y Col.
(17) han especuladoc que .estas pacientes 3on en realidad,
tuncicnaimente, hipoestrogénicas, Sugieren que en fage lUtea la
secrecidn de progesterona inhibe la accidn estrogénica, por
deplecién de los receptores para estrdgenos tanto a nivel

periférico como central (26).

Hay otros datos que vale la pena revisar en este punto.
Las concentraciones de progesterona en el SNC no don las mismas

que en el tejido peritérico, y se pueden medir en el liquido



cefaluragquideo. E. carébro también setaboilza 103 esteroides
jexuales, y desde haca mucho tiempo se sabe Qque éstos tienen
2f@ctoe sobr2 #i sistema nervioso, ya que modifican la actividad
2léctrica y enzimdtica del mismo. De hecho, la administracidn de
progesterona oral tiene efecto sedante anestésico. Es I2gico
pensar que hay receptores para ésta3z hormonas en el 3NC. En
cancluelen se piensa que funcionan como agentes permisivos, pero

qQue tiene que haber otros tactores que tavorezcan la aparicien

de! sindrome(26).

Se na avanzado en la hipotesis de gue las hormonas sexuales
pueden estimular la secrecidn de hormona antidiurética
(vasopresina) proveniente del 12bulc posterior de la hipdfisis,
lo cuaml explicarta la retencién de liquidos y el edema(5). 3Se
sabe pues, que en el STP hay cierta retenci®n de llguidos, y bien
2 blen no se sabe a que se debe, mas sin eémbargo hay una serie de
hechos que pudieran abrir luz s este respecto. Después de la
ovulacion hay un incremento en el eje renina angiotensina vy
aldosterona, con un aumento en !a permeabllidad capilar a3 las
proteinas plaamaticas. Contradictoriamente, la progesterona tiene
un  efecto natriurético, mientras que 108 estrdgenos incrementan
al sSustrato de renina, y atectan el transporte de sodio renal
‘}9’- Racientementa 32 ha descrito la existencia de un “"Peptido
Natriurderico Auricular™, que complica aun ads el complejo control
de¢ la nomestasis. Ezta péptido es secratado por 2! corazén, como
fespuesta a un incremento en la presidn arterial. Provoca entre

Otlros etectos un incremento en el flujo urinario, hipotensitn vy



disminucidn en la secrecidn adrenal de angiotensina 1i. Davidson
y Col. (28) estudiaron la relacidn entre ei Péptido Natriuretico
Auricular, e! substrato de la renina y la aldosterona en mujeres
con STP que se quejaban de retenci®n de agua, y concluyeron que
€stas hormonas no juegan un papel directo en la patofisialogta

del STP.

En estas pacientes se han observado niveles séricos
discretamente supranormales de PRL, sobre todo en la segunda
mitad del ciclo. Eatas elevaciones son tan diascretas que no
pueden ser élasif!cadas como hiperprolactinemias. Al parecer la
PRL también {nhibe la excrecidn de sodio y potasio. El papel de
éata hormona en el STP no esta del todo bien

detinido. (5,19,26,32).

Las endorfinas también han sido estudiadas en ésta entidad.
Normalmente en las mujeres en la fase |titea se observa un
incrementc en la beta endortina sérica. Probabiemente a nivel
central., gse registren los mismos incrementos. En mujeres que
tienen STP hay disminuci®dn de beta endorfinas séricas con
diterencia estadlsticamente significativa con respecto a las que
no tienen el sindrome (32). Es aqul! donde es mds atractiva la .pa
teoria de Casper (17) ya que.aunque no se encuentra probada, los
niveles reducidos de endorfinas en la fase lutea pueden

coincidir con niveles reducidos de estr&genos.



Los nivetes séri{caoas de eandorfinas vy de estrégenos

generalmente y normalmente se encuentran acoplados, y varian en

torma proporcional. Ademas pueden existir anormalidades en el
metabolismo de catecolaminas a nivel central! relacionadas con la
actividad oploide y estrogénica recientemente descrita. Sin

embargo esta deficlencia de endorfinas no puede diferenciar entre
el 3indrome y la depresidn premenstrual. Ademds los niveles de
endorfinas en 2l tejido nervioso pueden no correlacionar con las

concentraciones en la sangre periférica (26)..

Se sabe que algunos trastornos psiquibtricos presentan como
marcador blolégico, una disminucidn em la monoaminooxidasa B
plaquetaria. Rapkin y Col. (30 intentaron evaluar la
interconecci®n entre el STP y los trastornos psiquidtricos
determinando la concentraci®n de moncaminooxidasa B plaquetaria
en pacientes portadoras del sindrome. Concluyeron que no hay
diferencia estadlsticamente significativa en la concentracién de
moncaminocoxidasa B plaquetaria en las pacientes con STF, por lo

que la descartan como marcador bioldgico.

Las prostaglandinas se encuentran relacionadas con el STP.
Los cambios en la concentraciédn de las prostaglandina§ en el
aparato reproductor femenino afectan la regresidn cliclica del
cuerpo amarillo y consecuentemente el despefie menstrual. y la
reaccidn decidual. Normalmente las prostaglandinas se encuentran
elevadas haclia el tinal del ciclo, pero el Sterc se encuentra

protegido de los efectos deletéreos de éstas porque hay también



niveles eievadoa de projesterona. Cuando caen los niveies de
progesterona, aparece el despeiie catamenial y los niveles

elevados de prastaglandinas causan dismencorrea.

La dismenorrea tlene algunos sintomas comunes con el STP. Es
probable que la PgE2 intervenga en |a hiperaensibilidad vy
turgencia mamaria; hay vasodilatacidn, hipertéermia y dolor. Hay
aumento de! tamafio mamario. Las pacientes con mastopatia

fibroquistica y mastodinia tienen PgE2 elevada (16,23,26).

En dos estudios recientes, se demostrd que las mujeres con
STP tentan niveles séricos de prostagiandinas y sus precursores,
anormalmente bajos, tanto en la fase ltitea como en la folicular,.
De hecho se sugiere que las portadoras de!l sindrome presentan una
desaturacidn de los Acidos linolédico y gamalinoléxico defectuosa,
con la concecuente disminucidn de prostaglandinas. Sin embargo
los niveles séricos no necesariamente coinciden con los niveles

tlsulares (9,32),.

En el gistema nervioso central las prostaglandinas tienen
tambien un papel importante, ya que funcionan como
neurotranamisores y pueden ger reguladoras de la homeostasia
cerebrovascular, modif&cando la secrecidn de ADH. Los trastornos
atectivos pueden ocurrir con exceso o deticiencia de
pro3tagiandinaa., Las concentraciones bajas de PGE, pueden hacer
mas sensibles los efectos de la PRL en las pacientes con STP. Se
cree que los etfectos de la PRL dependen de la lInteraccién con

otras hormonas. Un incremento en la PRL provoca un incremento en

10



L}
ia dopamina por un feedback corto tasa corta). E| aumento de
dJopamina {nhibe a las ceélulias del cuerpo lUteo y por lo tanto hay
una disminuci®n en la produccidn de progesterona, lo cual provoca

una fase lttea deficiente (6,16,26).

AdemAs jas prostaglandinas tienen un efecto importante y aun
no muy bien determinado en el rididn(1i6,19), que va desde graduar
la filtracién glomerular, hasta regular la produccidn de renina,
y por lo tanto influir en el equilibrio hidreoelectrolitico y por

io mismo en el STP (16).

La disfuncistn tiroidéa también parece estar asociada al
s{ndrome; sin embargo, unoc debe de ser cuidadoso y no interpretar
como que el STP se debe a una disfuncidn tiroidéa: es un fendmenoc

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

Lo mas probable es que el STP sea consecuencia de una
interaccitn compleja y poco entendida entre las hormonas
esteroldes de origen ovarico, los péptidos opioides enddgenos,
los neurotransmisores, las prostaglandinas , el sistéma auténomo
periférico y el sistéma endébcrino. El ovario, al modular una
serie de factores endocrinos, crea un ambiente proplcio y permite
que la paciente sea vulnerable a un estimulo inicial. Esta
vﬁlnerabilidad puade gser magnificada o reduclda por el percfll

psicoldgico de la paciente con STP.(32).
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El promedio de edad de las pacientes es de 34 arfos, aunqgue
no 2s condicidn sin equanon, ya que los sintomas pueden iniciarse
en |la adoleséencia 0 bien después de un parto. Como regla
general los sintomas comienzan {3 dias antes y desaparecen dentrc
de las primeras 24 horas después de la aparicidn de la

menstruacion.

La edad de {nicio es un factor prondstico importante y el
STP puede iniciar desde la menarquia, con la misma frecuencia que
en las mujerea adultas pero con una Intenaidad menor. La
intensidad de los sintomas varia de un ciclo al otro, pero se
cree que hay relacidn con el estress, y habitualmente no se
resuelve en forma espontAnea, hasta que se llega al climatério.
Sbio en algunos casos muy seleccionados la ovariectomia y la

histerectomta pueden mejorar el sindrome (22).

Hay por 1lo tanto factores de riesgo que 3zon: la edad, a
mayor edad, sSintomas mayores. Paridad (6), a mayor numerc de
embarazos, mayor intensidad de los sintomas, pero no se desligd

de la edad. En general! presentan menos dismenorrea y los sintomas
son mAs intensos Si su tipo menstrual dura mads de 35 dlas. En
cuanto a los anticonceptives hormonales orales, algunag mujéres
pueden {ncrementar 3us sSintomas,y con respecto a }a toxémia se ve
cierta relaci®n con dicha entidad pero sin ser estadlsticamente
significativa. De un 22 a un 30% de las paclentes buscan

tratamiento (22).



La wvaloraci®n del sindrome premenstrual requiere de mucho
cuidado, inciuso se puede pensar que se trate de un dlagndstico
por exclusién, pero lo gque s! es que requiere de varias
entrevistas, y se puede inclusoc proponer una entrevista en fage
tolicular y otra en fase progestacional, con lo cual se puede
valorar bien a la paciente, pero siempre hay que tener culidado
de no confundir un trastorno del estado del Animo como la
depresién, la irritabilidad o la ansiedad con el sindrome, aunque
estas son las causas mAs frecuentes de busqueda de

tratamiento(25,21).

De 1o anterior se deduce que las mujeres con esta entidad
que tienen problemas leves o moderados pueden ser evaluadas por
una sola persona, pero las que o tienen en forma severa deben de
ser evaluadas en forma multidiciplinaria(8). Las mujeres con STP
tienen tacilidad para desarrollar otros padecimientos
peiquistricos; hay una alta relacidn con la depresidn ma,s sin
embargo, las depresiones psiquiAtricas rara vez aparecen en e}
periodo premenstrual (21). Sin embargo hay otros trastornos
psiquihtricos que pueden variar con el ciclo menstrual entre los
cuales se incluyen la psicdsis, la bulimia, los trastornos de

pAnico, la migrara (18) y el alcoholismo(22,25).

Los tratamientos para e! STP son muy variados, sin embargo,
para poder evaluar correctamente un tratamiento es necesario
antes que nada agsegurarse de que la paclente tiene STF., y que

adem&s no cuenta con alguna enfermedad psiquiltrica subyacente,
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Antes de {niciar un tratamiento hay que tener un mes de |avado
con placebos, y los tratamientos se deben de prolongar por 4
ma3es., Como cas! ningtn estudio cumple con 10s requisitos
mencionados, es muy difici{! poder evaluar correctamente los
resultadod reportados en la literatura. Empecemos por asentar que
la eficAcia de los placebos en el tratamiento de este sindrome
oscila entre el 45 y el 90%(23,32). Eate alto porcentaje de
efectividad puede deberse a |o0os magnificos resultados que se
obtienen con una entrevista médica correctamente orientada, en
donde es {mportante escuchar y tranquilizar a la paciente,

proporcionando adema&s informacibn acerca de su padecimiento (23).

De la misma manera que es aconsejable fomentar una
entrevista cordial(14), algunos autores aconsejan modificar Ilos
habitos higiénico dietéticos de las enfermas. Ellos recomiendan
limitar el consumc de azucar refinada, sal, carnes rojas, lacteos
y chocolates. Disminucitn del tabaquismo, fomentar el consumo de
carnes blancag, y de carbohidratos complejos como los almidones;
comer en forma fraccionada; varias veces al dia, y reducir la
ingesta de xantinas en la fase premenstrual. También 3e
recomi{enda e! ejerciclio que puede {r desde los ejerciclos
aerdbicos hasta la meditacidn trascendental, ya que con #ste tipo
de actividades hay un incremento de las endorfinas enddgenas por
lo cual se explica el efecto trangquilizante y sedante. 3e
recomisnda i{gualmente evitar situaciones estresantas en la fase
premenstrual, y hay que hacer entrevistas con los familliares para
explicarles 2| 5TP. Con lag medidas mencionadas anteri{ormente sge

favorece la adaptacidn al sindrome (23,32).
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No hay un tratamiento completamente satisfactorio para este

s{indrome, por gque no se conoce la fisiopatologia wexacta del!
mismo. Con los diversos tratramientos solo se logran disminuir
algunos de loa stintomas, por lo cual o mds convenisnts es

individualizar el tratamiento. En forma genera! se recomianda
iniciar el tratamiento con medicamentos no hormonaies ya que.
por norma general, tienen menos efectos secundarios. SI no se
aprecia ninguna mejorta se recomienda en primer lugar revalorar
el diagndstico, y en caso afirmativo se pueden usar una
diversidad de fArmacos que s! tienen mds efectos secundarios. En
caso de diagndstico dificil o dudoso se puede incluso recurrir a
la amenorrea yatrogénica durante 3 a 6 ciclos. Si los problemas
persisten a pesar de =ato, puede ser necesario que se requiara de

la intervencitn del psiquiatra (23)

Dentro de los fArmacos no hormonales tenemos la piridoxina o
vitamina B6, Esta es una coenzima usadas en la bilosintesis de la
dopamina y de la serotonina. Se han reportado casos de
poiineuritis por el abusc de esta coenzima. UJtro producto
recomendado es el acelite de primula o de Vellorlita, también
conocido como aceite de hoja de San Pablo, pues tiene Becido
linoléico y gamaaminobutirico, cuym sSintesis es deficiente en

estas entermas (23).

La progesterona es probablemente el fArmaco mds usado en el
tratamiento de ésta enfermedad(8,32), y se wutiliza maAs bien

emplricamente. Fue propuesta por Dalton hace varias décadas
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basado en que en la fase lGtga de estas pacientes existla una
disminucién de la progesterona sérica, tearla gue como se dijo ya
previamente, no ha sido comprobada. Las désis son de 2 a 5 mg del

dia 16 al 25 del ciclo.

Parece ger un buen tratamiento que ademAs tiene poces
efectos secundarios. El mecanismo de accidn es incierto, y la
eficécia no estA complietaments comprobada. A pesar de que se dice
que es un tratamiento con pocos efectas secundarioes, se
deaconocen log que pueda producir administrada cronicamente, Para
la administracidn de éste fArmaco se debe tener la certeza de
que no hay embarszo, ya que la FDA no lo permite en el inicio del
misma. La forma mAs aceptada para administrar progesterona es la
micronizada por via oral, a pesar de que se sabe que db&sis
excesivamente grandes st pueden intoxicar a la paciente. No se

sabe durante cuanto tiempo se debe <continuar con el tratamiento.

La dihidroprogeaterona tiene una tasza de resultados de! 50
al B82%, Yy se puede usar para provocar amenorrea yatrogénica.
Otros tratamientos hormonales {incluyen la administraciédn de
estrdgenos y progestagencs. Una forma muy comin de hacerlo es con
los implantes hormonales que tienen 100 mg de estradiol y 5 mg de
noretigtecona, Estog tienen la ventaja de no atrofiar y de no
pravaocar ademAs hiperplasia de endométrio, Io que las pone en un
plano claramente superior. S5i ge wusan harmeonales combinados
or&les puede pasar que exista alivio de sintomas; gque se continte
con las sintomas pero sdlo uno o dos dias antes del poriodo

menstrual; que wexista intolerancia a los mlismos por etectos
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depresivos o que nc exista ningan cambio. (8,23,26), La
progestercna, administrada a algunas pacientes pusde provocar una

mejarta espectacular, pero al comparar la progesterona con los

placebos, se ve que no es mejor.(26,32).

La pirfdoxina (vitamina BS), coms ya dijimos antes, es un
cotactor que habitualmente se preacribe a las pacientes con este
stndrome. La piridoxina es un coofactor necesaric para la
biosintesis de la dopamina, de la serotonina y de ciertas
prostagiandinas. Como ia dopamina y la ssrotonina son
neurcotransaisores que influenclan el matiz de afecto y estado de
animo, se ha pensado que la administracién de la piridoxina
puede, de alguna manera, regular los desbalances centrales
extatentea en el STP. Se han realizado djversos estudios al
respecto, y en ninguno de ellos se ha podido demoatrar un efecto
henética, comparado con el de un placebo. MAs atn, en 1983 se
publics el primer reporte de neuropatia sensorial secundaris al
abuso de la piridoxina, patologifa que ' se recupera lentamente
después de suspender la medicacien, En vista de que la piridoxina
no causa ningtn efecto benéfico en el .pa tratamiento de éste
sindrome y por el contrario hay un riesgo de contraer una
neuropatia sensjitiva por el abuso de la misma, ésta droga no

debe de ser usada como tratamiento del STP. (32

Se gahe que la intfusistn de dopamina ocasiona wuna marcada
diurésis de sodio. los responsables de este efecto pueden der los

recaptores de dopamina localizados en los vasos sangulneos
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renales., Por otro lado las neuronas dopaminérgicas en el

hipot&lamo parecen inhibir la secrecidn de vasopresina (5),

Recientemente se ha preconizado el uso de la bromocriptina,
que es un derivado de los alcaloides del cornezuelo de centeno.
Pectence a la tamilia de las ergolinas, especificamente derivada
del @8cido lisérgico, pero no ocasiona trastornos alucindgenos
como la dietilamida del &cido lisérgico. También estd exento de
los efectos vasoconstrictores y aterot®nicos de los otros agentes
ergonovinicos(2,3). Este flrmaco,v ocupa los receptores de
dopamina o dopaminérgicos por lo cual inhibe la secrecitn de
prolactina. Se sabe que el contreol de la secrecién de ila PRL por
el hipotalamo tiene car8cter escencialmente inhibidor; la
dopamina es un neurotransmisor que actua como factor inhibidor de
la prolactina. Al aumentar l|a dopamina se estimulan sus
receptores y se inhibe la secrecidn de PRL. Los receptores de
dopamina se puedén estimular con apomorfina. A dosis bajas se
disminuye la transmisidn dopaminérgica, mientras que con dbdsis
altas se estimulan los receptores postsinadpticos de dopamina vy

por lo tanto se aumenta la transmisidn dopaminérgica.

De la respuesta bifasica observada se puede deducir que hay
dos tipos de receptores para dopamina(4). Se sabe que las fibras
dopaminérgicaa estimulan la liberaci®n de LHRH mientras que las
serotoninérgicas la inhiben. La bromocriptina no altera
grandemente la gsecreciétn de la TSH, ACTH o GH. Los efectos
indeseables que pueden hacer gque se suspenda la medicacién son

las natiseas y los vémitos.
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En el Hospi{tal Espafiol de Buenos Alres Argentina, se reaiize
en 1983 un estudio comparando la bromocriptina con losg
antiinflamatorios no esteroideos, encontrando que no hubo
diferencia estadisticamente significativa entre ambos grupos de
tratamiento. E| porcentaje de éxito en ese estudioc fue del 33%
(6). E| etecto principal de la bromocriptina en e! STP es sabre
la mastodinia y los camblos en el estado de Animo. No es tan
efectiva para resolver el edema . La dosis recomendada es de 2.5
mg dos veces al dia en forma ciclica. El empaquetamiento de la
bromocriptina [ 1] lo suficlentemente bueno como para no
estropearse o perder actividad bioldgica por e/ almacenamiento.

(15).

Se han ideado diversas formas de administrar la bromocriptina
con el fin de minimizar las reacciones adversas. En 1984 Ylostalo
compard |a administracidn de bromocriptina en forma clclica o
continua. Reportd que la administracidn ciclica tuvo mejor
aceptacidn y evolucidn en cuanto a los sintomas mamarios. En los

otros sintomas del STP no hubo diferencia estadisticamente

significativa en cuanto a la forma de administrar la
bromocriptina. Reportd 56% de efectos colaterales (11).
Recientemente Kletzky y Col. (31) demogtraran que la

administracién de bromocriptina por la via vaginal es5 una
alternativa segura. La dosis fue de 2.5 mg diarios. Reportaron
una menor incidencia de efectos colaterales, y expliican que 4stos

Se pregentan por efecto del medicamento a nivel central.

ESTA TESIS 4 PE
b {3 pep
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En vista de los efectos colaterales, se han buscado
agonistas dopaminérgicos, con menos efectos indeseables. EI
lisuride @3 un 3 amino ergonovinico, que en las fases iniciales
de tratamiento tiene tantos efectos {indeseables como ia
bromocriptina. Derivado de éste uitimo aparecid ! Terguride, que
segon el estudio de Ciccarelli (27) es mejor toleradoc que la
bromocriptina, por un lado, y por el otro wuna doésis de 1mg
produce los mismos efectos neuroenddcrinos que 2.5 mg de

bromocriptina.

Por la gran variabilidad de resultados encontrados en los
diferentes estudios, estd claro que las pacientes que tienen STP
y mastslgia, galactorrea o hiperprolactinemia como sintoma
principal, seran las mejores candidatas para 1a bromocriptina.

(12,29,32).

Dentro del arsenal terapetitico se encuentra también el
Danazol, Eate es un derivado de la 17 etiniltestosterona, y posee
una accidn antigonadotrdfica, atrofiante del endométrio, vy con
una leve accidn androgénica. La dosis varla entre 200 ¥y 800 mg
diarios (1). Al adminiatrar éste f&rmaco, disminuyen los niveles
estrogénicos por inhibicién hipofisiaria, pero las gonadotrofinas
no se encuentran elevadas como sucede en l|a menopausia. Con las
dosis sefialadas, los ciclos son monofAsicos, y la amenorrea es
frecuente. Se ha usado en entidades como la endometrlosls, la
mastopatia fibroquistica y la menorragia. Por |a capacidad que

tiene de reducir los niveles de estrdgenaos, Y de producir
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amenorrea, se pensd que podria ser Hti}. Smith (3Z) opina gque ot
Danazo! es un medicamento eficaz para tratar a las pacientes con
STP, La dosis de mantenimiento es de 200 mgsdila, y con 4dstas
doésis, s8iloc menos de un uno porciento de las pacientes no
ovularan, por 10 que es necesarioc que las pacientes utilicen
otros métodos anticonceptivos, ya que el Danazol tiene ctartos
efectos androgénicos y teratogénicos con virilizacién de un feto
femenino. Al incrementar las dosis al doble, 400 mg/ dia, menos
de] uno porciento de las paclentes ovtlan, pero los efectos
colaterales son mucho mAs marcados, (1,23,323. Massil(23)
menciona que en caso de que la paciente mejore con este
tratamiento, serds en forma espectacular, y que al! suspender el

tratamiento, e} STP no reincide.

Los diuréticos se han usado extensa y empiricamente para el
tratamiento del STP, especificamente para eliminar los sintomas
por retencidn de liquidos. Sin embargo, los diurdticos tienen una
utilidad mnuy llmitada y 30lo deben de emplearse en pacientes en
las que se demuestre un incremento de pesc por retencidn de agua
de alrededor de 1.4 kg. Al disminuir los aintomas por retencidn
de lfquidos, pueden mejorar de cierta manera fos trastornos
afectivos. (32). Ultimamente se usa la espironglactona ya gue
con eate tfArmaco no hay edema <clclico, debide a un
hiperaldosteronismo gecundario por ia administracion de

diureticos de asa (18).

El {huproteno y el acido mefendmico, conocidos

antiinflamatorios no estercideos, estan indicados en presencia de
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dalor pélvico y articular premenstrual(15,23). El acido
metenfmico administrado a grandes dbsis a lo largo de la fase
lotea mejora muchos de los sintomas asociados al STP.
Desgraciadamente es un medicamento con un gran nivel de toxiclidad
renal, y la FDA recomienda su administracidn por no mAs de 7 dlas

congecutivos. (32)

Los sedantes y tranquilizantes pueden utilizarse en casos de
gran ansiedad premenstrual. Recientemente un derivado de las
benzodiacepinas, el Alprazolam, que tiene propiedades
ansioliticas, antidepresivas y relajantes de musculo liso, se ha
utilizado en el tratamiento de éste sindrome. Se administran 0.25
mg tres veces al dla a partir del dia 26 del <clclo hasta la
aparicién de la menstruacidn. Esta benzodiacepina demostrd
reducir eficientemente, comparada con la administracioén de

placebo, la tensidn nerviosa, los cambios en e! estado de Animo,

la irritabilidad, la ansiedad, la depresidn, el llanto facil, las
cefaleas los cblicos abdominales, y la distencidn abdominal. No
mejord la retencidn de llquidos, &l aumento ds peso, la
mastalgia, la .pa confusidn, el insomnio y el incremento del

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

Ya que provocan hAbhito(23,32).

Los anAjogos de la LHRH se pueden administrar en d&sis altas

y continuas, con lo cual se inhibe la liberacidn de FSH, y se
inhibe el desarrollo folicular con las subsiguientes

consecuencias. (23). En realidad al administrar la GnRH lo que

22



e ests provocando e3 una castracidn médica, y se estd
permitiendo que la mujer éntre en un climatério yatrogénico.
Basado en ésto, Musge y Col. ( 10) reaiizaron un estudia an el
cual se adminlstrd a 8 mujeres con STP GnRH durante tres ciclos,
y encontraron una mejorla espectacular comparado con el piacebo.
Lo interesante, es que para que gsea e@eficiente 3e debe de
adminiatrar a dosis suficientemente grande como para romper la
ciclicidad ovArica por un lado y por el otro, se incrementan los
riesgos que conlleva el cliimaterio en éstas pacientea. Aunado a
ésto, ia mayoria de las pacientes presentan atrofia
genitourinaria y trastornos vasomotores propics del climatério
(32). Puede ser una alternativa de tratamiento a futuro, sobre

todo cuando el STP sea refractario al tratamiento habltual(23).

Algunos {nvestigadores administraron [1tio a las pacientes
con STP, sin embargo, en dos diferentes estudios ae demostré gue
égste no era mAs efectivo que el piacebo, por lo cual se

descontinud (32).

La histérectomta, {a oforectomia vy los tratamientos
quirtrgicos, no tienen lugar en ei tratamiento de éste sindrome,
y 8! se han de practicar deberd de ser estrictamente bajo

criterios ginecobstétricos (23).
Con tantas formas de tratamiento. podrilan seguirse varias

rutas, sin embargo, la Dra. Lyon en 1984 3ugiri® que se siguiera

la sigulente secuencia de tratamiento:
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1.- Combinar una dieta adecuada, ejerciclo y multivitaminicos

durante tres meses.

2.- En caso de que no hubi{ere mejortla, se deberla de iniciar con

progestercna en désis crecientes.

Con la diversidad de sintomas existentes en éste sindrome, y
adem&s basado en las diversas experiencias, el Dr Smith (32),
propone que las mujeres deben de ser tratadas iniclalmente con un
mejoramiento en las medi{das higlenicodietéticas. Si a pesar de
ello, las pacientes pers{sten con sintomatologla, propone que las
pacientes sean divididas segtn los sintomas principales que

presentan:

En el primer grupo, si la molestia principal es ta
mastaigia, sugiere que sea tratada con aceite de hierba de San
Pablo. Si a pesar de ésto, la paciente no mejora, agregar
Danazol!, y menciona que s{ ademAs se trata de una enferma con
hiperprolactinemia 2] galactorrea, e debe adminigtrar

bromocriptina.

En e! segundo grupo, 3! Ila molestia principal es la
retencidn de agua, se debe de administrar un diurético del tipo
de las tiacidas o de la espironolactdna, Danazol o aceite de

hierba de San Pablo.
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En el tercer grupo, la queja principal es ia sensacion de
distencidn sin que se evidencle la retencidn de llquidos., A estas
pacientes se les puede tratar con aceite de hierba de San Pablo,

Danazo! o bromocriptina.

En el cuarto grupo, las pacientes presentan sintomas
relacionados con la ansiedad y la depresidn. A estas pacientes se

les puede administrar aprezolam, GnRH o Acido mefendmico.

Si los sintomas son de tipo general, se puede administrar

Danazol o GnRH.

La duracian del tratamiento es un punto bastante
controvertido. En general se recomienda revisar a la paciente a
los 3 meses, y seguir los siguientes critérios: Si no hay
me jorta, cambiar el tratamiento. S{ hay cierto grado de mejorla,
aumentar la doésis o cambiar de tratamiento. Si solo mejoran
ciertos sintomas se pueden agregar otros medicamentos. Si hay
mejorta completa se prosigue con el mismo tratamiento. Si se wusa
Danazol o LHRH, éstas sblo han de prescribirse por periodos de 6
a 9 meses. En otros fArmacos se valorard el efecto en cuantoc se
suspenda, el tratamiento. La bromocriptina es lo suficientemente
3egura como para administrarla por pertodos largos de tiempo,
como quedd demostrado por A. Eshel quien siguid a 17 pacientss a
las que les administrd el fArmaco hasta por un espacio de 36
meses, no encontré grandes efectos colaterales(7). En caso

necesario se puede administrar de por vida (16,23).
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Evidentemente se necesita investigar
entre los neurotransmisores y el STP. Son
controlados sobre los atectos benéticos
loa neuratranamisores y para acumular una

los fArmacos ahora usados.
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