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ABSTRACT

The cyclic hormonal changes that regulate the menstrual cycle are a significant biological influence on the
female body, and one that has both physical and emotional ramifications.

Menstruation is governed by tightly orchestrated changes in the levels of ovarian estrogen and progester-
one, which produce varying responses in diverse tissues and organs.

The majority of reproductive-age women have at least one physical or emotional change during the time
preceding menstruation. In women whose lives are affected significantly by their symptoms, the diagnoses
of premenstrual syndrome (PMS) and premenstrual dysphoric disorder (PMDD) may apply. PMS gener-
ally involves physical and relatively mild psychological symptoms, whereas PMDD is associated with

more serious psychological symptoms.

Once a diagnosis is made, this condition may be greatly relieved by various treatment modalities.

Keywords: premenstrual syndrome; premenstrual dysphoric disorder; oral contraceptives; selective sero-

tonin re-uptake inhibitors.

INTRODUGAO

Os sintomas relacionados com a fase pré-menstrual
do ciclo foram descritos pela primeira vez por Hipo-
crates: “as mulheres experimentam uma sensagdo de
peso, prévia a menstruagdo™ .

O pressuposto de que as hormonas sexuais femini-
nas tém um papel no aparecimento de sintomatologia
somatica e comportamental, levou a que na época Vi-
toriana, a ooforectomia fosse considerada a cura para
todos os casos de loucura no sexo feminino.?

Tendo presente que a maioria das mulheres tem

em média cerca de 300 ovulagdes ao longo da sua
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vida reprodutiva®, o aparecimento destes sintomas
tem um impacto pessoal, economico e social impor-
tantes, que justificam a nossa atengdo na sua identifi-
cacao e tratamento.

DEFINIGAO

Os distrbios pré-menstruais englobam um conjunto
de entidades como a Sindrome Pré-menstrual (SPM),
o Distarbio Disférico Pré-menstrual (DDPM) e os
sintomas pré-menstruais exacerbados. O primeiro,
comporta um conjunto de sintomas psicologicos e so-
maticos que estdo relacionados com o ciclo menstrual
e que justificam tratamento em cerca de 20% das mu-
lheres em idade reprodutiva. O segundo, ¢ uma forma



Acta Obstet Ginecol Port 2010;4(4):184-192

Quadro I

Diferentes tipos de SPM

Sintomas pré-menstruais exacerbados Aparecimento de um ou mais sintomas na fase luteinica, sem impacto na qualidade
de vida

SPM Ligeiro Sintomas mais marcados, que perturbam a qualidade de vida, mas ndo interferem
com a actividade pessoal/profissional

SPM Moderado Actividade pessoal/profissional afectada mas possivel

SPM Severo Actividade pessoal/profissional impossivel

DDPM Alteragdes psiquidtricas marcadas

severa, predominantemente psicologica de sindrome
pré-menstrual, que € experimentada por 3 a 8% das
mulheres.*?

A defini¢do mais aceite de SPM ¢ a que a descreve
como o aparecimento de sintomas na fase pré-mens-
trual do ciclo, com caracter recorrente e suficiente-
mente grave para causar disfun¢@o na vida da mulher,
justificando assim a procura de cuidados médicos. A
expressao mais fruste de um ou mais sintomas, sem
impacto significativo na vida quotidiana (disfuncio),
enquadra-se no conceito de sintomas pré-menstruais
exacerbados.*®

DIAGNOSTICO

O SPM comporta a associa¢ao de sintomas somaticos
e psiquicos, que sucedem a ovulagdo em cada ciclo
genital. A expressdo da sintomatologia ¢ muito vari-
avel. A presenga de um ou mais sintomas/sinal tem
lugar, de forma leve, em mais de 75% das mulheres
em idade reprodutiva. As alteragdes graves do humor,
que caracterizam o Distrbio Disfoérico Pré-Menstru-
al sdo, pelo contrario, muito raras'=.

Apesar ser amplamente reconhecida, os critérios
diagnosticos ndo sdo consensuais. Os mais frequen-
temente utilizados sdo os definidos pela World Heal-
th Organization -ICD-10 (quadro II), pelo American
College of Obstetricians and Gynecologists —~ACOG
(quadro III) e pela American Psychiatric Association
(Diagnostic and Statistical Manual of Mental Disea-
ses, 4th edn. - DSM-IV (quadro IV).*

A utilizagdo destes critérios centra-se em 2 pilares
fundamentais: ciclicidade dos sintomas e associa¢do a
fase pré-menstrual do ciclo. Nao ¢ especificado o grau
de severidade, nem obriga a confirmago prospectiva.*

Quadro II

Critérios de diagnéstico de SPM do ICD-10
(diagnoéstico comporta pelo menos um destes sintomas)

- Sensagao de tristeza, desespero ou auto-deprecia¢ao

- Tensdo, ansiedade, labilidade emocional, choro facil ou
irritabilidade persistente

- Furia

- Desinteresse pelas actividades habituais

- Dificuldade de concentragao

- Sensagao de fadiga

- Alteragdes do apetite

- Insonia ou hipersonia

- Sensagao de estar sobrecarregado ou fora de controle

- Outros sintomas fisicos como cefaleias, sensibilidade ou
congestdo mamaria, dores articulares ou musculares,
inchago ou aumento de peso

Quadro IIT

Critérios de diagnéstico de SPM da ACOG 2001
(diagndstico comporta pelo menos um sintoma somatico e um
psiquico)

Sintomas Somaticos Sintomas Psiquicos

- Congestdo mamaria - Depressao
- Distensao abdominal - Acessos de furia
- Cefaleias - Ansiedade
- Edema das extremidades - Confusiao
- Irritabilidade

- Comportamento anti-social

Estes sintomas ocorrem na maioria dos ciclos, ndo
necessariamente em todos, e estdo ausentes em pelo
menos 6 a 10 dias da fase folicular.*

Os sintomas devem aliviar até 4 dias apds o ini-
cio da menstruacdo e s6 devem recorrer apds o 12°
dia do ciclo seguinte; estdo presentes na auséncia de
qualquer terapéutica farmacoldgica (hormonal ou ou-
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Quadro IV

Critérios de diagnéstico de DDPM pelo DMS-1V 2000

(diagndstico comporta cinco ou mais sintomas, um dos quais deve ser grave *)

- Humor depressivo marcado*

- Ansiedade/tensao marcadas*

- Labilidade emocional marcadas*

- Furia/irritabilidade marcadas*

- Desinteresse importante nas actividades habituais*

- Dificuldade de concentragao

- Letargia/fadiga

- Alteragoes de apetite/ “cravings”

- Perturbagdes do sono

- Sensagdo de “fora de controlo”

- Sintomas fisicos (ex. tengdo mamaria, distensdo abdominal)

Quadro V Adaptado da guideline do Royal College of Obstetricians and Gynaecologists>

1* linha Exercicio fisico, terapéutica comportamental
Contraceptivos orais combinados (Yasmin®, Yasminelle®, YAZ®)
SSRI em baixa dose - continuo ou na fase luteinica
2% linha Estradiol transdérmico (100 microgramas) + progestativo oral D17-D28 ou Mirena®
SSRI em alta dose - continuo ou na fase luteinica
3" linha Analogos de GnRH com THS ou tibolona
SSRI — se necessario
4* linha Histerectomia total com anexectomia bilateral e THS

tra), consumo de drogas ou alcool; devem ter ocorri-
do nos ciclos prévios e ser confirmados em 2 ciclos
prospectivos; tém de ter impacto social e econémico
negativos.

Como verificamos a ACOG desenvolveu critérios
mais rigorosos para o diagnostico de SPM, que es-
pecificam os periodos sintomaticos e assintomaticos
do ciclo menstrual, ddo mais énfase a disfuncao e re-
querem confirmagao prospectiva. Nao determinam o
numero de sintomas ou de dias que devem ser con-
siderados, nem dao indica¢do quanto ao método de
avalia¢do da gravidade dos sintomas. *

Estes sintomas devem ter ocorrido na maioria dos
ciclos nos ultimos 12 meses e prospectivamente em 2
meses. Os sintomas ocorrem regularmente na tltima
semana da fase litea, desaparecem alguns dias apos
a menstruacdo e estdo sempre ausentes na semana a
seguir a menstruagdo. Tem de haver reflexos negati-
vos na capacidade de estabelecer relagdes sociais ou
profissionais, por altura dos sintomas.*

Apesar de tanto os critérios da ACOG como da
APA da SPM/DDPM requererem “disfungdo” para
estabelecerem o diagndstico, o grau de severidade ¢
descrito subjectivamente pela paciente, sendo assim
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influenciado por factores como a personalidade, tole-
rancia e defini¢do subjectiva de gravidade.

Na auséncia de critérios aceites universalmen-
te para identificar a presenca de SPM/DDPM o seu
diagnoéstico pode revelar-se um desafio, sendo certo
que a percepgao e a repercussdo da sintomatologia na

vida da paciente é o elemento de maior importancia.*

EPIDEMIOLOGIA

A prevaléncia varia em funcdo dos critérios diag-
noésticos utilizados. Pensa-se que 50 a 80 % das mu-
lheres em idade reprodutiva experimentam sintomas
pré-menstruais.’'? Os sintomas sdo suficientemente
severos para condicionar as actividades diarias em
13 a 26%"!1:13:14 mas, apenas, 3 a 8% tem sintomas
suficientemente severos para ser consideradas como
DDPM.I’”'ZZ

Foi demonstrado que a SPM esta associada a um
maior nimero de consultas e gastos com a saude.

Existem diferentes distribui¢des demograficas de
acordo com a etnia, onde se verifica que as asiaticas
tém menor prevaléncia da doenga.! As mulheres com
outras perturbagdes psiquidtricas, ginecoldgicas ou
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sociais apresentam mais frequentemente queixas pré-
menstruais, 12324 assim como as obesas, as que fazem
menos exercicio fisico e com menos escolaridade.?’
Um estudo internacional realizado na Alemanha, Es-
panha, Franca, Italia, Reino Unido e Hungria, publi-
cado em 2005, onde foram inquiridas 4 085 mulhe-
res, revela que a expressdo moderada da SPM estava
presente 26% das mulheres e que 2,3% apresentavam
perturbagdes graves do tipo DDPM e que ndo havia
variagdo significativa entre os vérios paises.?

ETIOLOGIA

A SPM tem um conjunto de caracteristicas muito mar-
cantes - expressao ciclica dos sintomas; auséncia de
sintomatologia nos ciclos anovulatorios, bem como na
mulher ooforectomizada ou tratada com inibidores da
ovulagdo; indugdo dos sintomas com a administragao
exogena de estroprogestativos ciclicos. Estes elemen-
tos suportam a teoria de que as hormonas gonadais e as
suas flutuagdes estdo na base da sua fisiopatologia.?’-?

Na literatura encontramos um vasto leque de tra-
balhos que relatam anomalias das concentragdes do
estradiol, progesterona, DHEA e testosterona na fase
lutea do ciclo de mulheres com SPM e disturbio dis-
férico pré-menstrual, mas ndo sao concludentes para
se afirmar uma relagdo de causa-efeito?s. Num estu-
do de 2008, podemos constatar que ndo ha diferengas
significativas nos valores dos picos de estradiol, bem
como das concentragdes plasmaticas de estradiol,
progesterona ¢ LH nas fases luteinicas dos ciclos
das mulheres com DDPM, quando comparadas com
as normais.?’ Parece demonstrado que ndo ha altera-
¢des na producdo de progesterona, mas o seu meta-
bolismo pode estar alterado nas mulheres com SPM.
Virios trabalhos evidenciam que a alopregnanolona
esta significativamente mais baixa na fase luteinica
das mulheres com SPM/DDPM 3%33 ndo se conhe-
cem 0s mecanismos responsaveis por esta deficién-
cia, nem a sua origem ¢ implicagdes. Este metabolito,
¢ um mediador da resposta adaptativa ao stress ¢ a
alteracdo no seu metabolismo pode residir nas su-
prarrenais. Este esteroide neuroactivo acumula-se no
cérebro onde actua nos receptores agonistas do siste-
ma GABA, influenciando o humor, comportamento

e fungdes cognitivas. A SPM pode estar associada a
baixa sensibilidade dos receptores GABA para a alo-
pregnanolona no cérebro?’.

As linhas de investigagdo mais recentes residem
na identificagdo de um metabolismo cerebral aberran-
te das hormonas sexuais que pode influenciar a activi-
dade dos neurotransmissores cérebrais. A serotonina é
um neurotransmissor cerebral com papel reconhecido
na regulacdo do comportamento e emogdes humanas.
Exerce acgdo activando os receptores pos-sinapticos,
modulando assim a actividades das células nervosas
adjacentes. Esta ¢ inactivada quando ¢ novamente re-
captada pelas células nervosas pré-sinapticas através
de transporte proteico.

Os sintomas da SPM sdo desencadeados pela in-
fluéncia das hormonas esteroides sexuais no cére-
bro. Em experiéncias animais estas hormonas tém
influéncia comportamental. Os SSRIs vao facilitar a
transmissdo serotoninergica cerebral reduzindo estes
efeitos das hormonas esteroides e portanto tornando o
cérebro resistente a influéncia destas hormonas.?*3¢

Ha diferencas significativas na actividade do siste-
ma serotoninérgico entre as mulheres que sofrem da
SMP ou SPMDD e normais.?’

Niveis mais baixos de alopregnanolona tém sido
encontrados no liquido cerebro-raquideo das doentes
com depressao major, mas apos tratamento com SSRIs
os niveis de alopregnanolona aumentam significativa-
mente.*8

Apresenca de niveis anormais ou eventuais perturba-
¢des metabolicas das hormonas sexuais podem influen-
ciar a actividade nos neurotransmissores cerebrais?’.

A explicacdo deste sindroma por anomalias de
uma hormona, neuromodulador ou neurotransmissor
ndo ¢ suficiente, parecendo mais provavel ter uma
origem multifactorial. Sdo necessarios mais estudos
€ com amostras mais representativas.?’?®

Parece também encontrar-se uma predisposi¢do
genética ao aparecimento desta sintomatologia, o que
abre novas linhas de investigagdo'.

TRATAMENTO

Trata-se de um sindrome multifactorial, em que actu-
am factores de susceptibilidade individual em respos-
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ta ao metabolismo esterdide que decorre da ovulagao,
onde interagem com factores pouco claros relaciona-
dos como a predisposi¢cdo genética, influéncias cul-
turais, educacionais e outras. O quadro ¢ difuso na
sua matriz, mas pode assumir expressoes sintomati-
cas muito diversas, que vao desde sintomas ligeiros
e pouco incomodativos a grandes perturbagdes psico-
somaticas, que pde em causa a qualidade de vida da
mulher, o seu desempenho e relagdes sociais. Neste
contexto a intervengdo terapéutica, deve ser também
multifactorial, ajustada a expressao sintomatica, sem
descurar a interveng¢ao ao nivel do comportamento, se
necessario com apoio do psicologo ou psiquiatra.

ESQUEMA GRADATIVO DE INTERVENGAO
TERAPEUTICA NO SPM

Inibidores da ovulacao

Atendendo que os sintomas sdo provocados por
alteragdes bioquimicas que decorrem da ovulagao,
parece 10gico que uma das modalidades de tratamento
mais utilizados seja a sua supressdo.*® Esta pode ser
atingida por mecanismos fisiol6gicos como a gravi-
dez e a menopausa, cirargicos, como a ooforectomia
bilateral, ou médicos com analogos de GnRH.**#! O
uso de estrogéneos exdgenos € outra possibilidade,
mas a necessidade de associar um progestativo para
controlar a hiperplasia do endométrio, compromete
a sua eficacia porque pode fazer reaparecer a sinto-
matologia. Para ultrapassar esta dificuldade tem sido
sugerido o uso de progestativos por apenas 7 dias
em cada ciclo mensal de tratamento, de preferéncia
a drospirenona, pelas propriedades anti-mineralocor-
ticoides ou o uso do dispositivo intra-uterino com
levonorgestrel,. #0424 A drospirenona ¢ um analogo
da espironolactona e ao contrario dos derivados da
19-nortestosterona ¢ ou da 17-hidroxiprogesterona
que estdo presentes na maioria das formulagdes con-
traceptivas actuais, tem propriedades antimineralo-
corticoides, pelo que tem merecido a recomendacao
por alguns autores. 044

Quando as mulheres com SPM/DDPM tém perda
da libido e sintomas depressivos que nao sdo aliviados
com a terapéutica com estrogénios, pode justificar-se
a adicdo de testosterona.*>*
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Os contraceptivos orais sdo usados na pratica cli-
nica para o tratamento dos sintomas pré-menstruais,
desde longa data. Contudo, existe pouca evidéncia da
sua eficacia no tratamento da SPM.#47 Esta demons-
trada a melhoria de sintomas fisicos, como a conges-
tdo mamaria e dismenorreia, mas os dados sobre os
seus efeitos nas alteragdes do humor sdo inconsis-
tentes.*® Formulagdes recentes, em que ha redugio
do tempo de privagdo hormonal, parecem reduzir os
multiplos sintomas da SPM e do DDPM.#

Os contraceptivos orais com o regime 21/7, foram
também utilizados para tratar as cefaleias pré-mens-
truais que surgem nos ultimos dias da fase lutea do
ciclo. Nao sdo eficazes nessas circunstancias porque
a maioria das mulheres continuam a ter cefaleias nos
7 dias de priva¢do hormonal.648

A eficacia dos contraceptivos orais em geral no
tratamento da SPM ¢ muito discutivel. Foram ava-
liados diferentes tipos de progestativo e diferentes
formulagbes, sem resultados conclusivos. Sintomas
como tensdo mamaria, cefaleias, distensdo abdomi-
nal e depressdo podem até ser induzidos por algumas
preparagdes.*64

Os 7 dias de intervalo da toma, sdo adequados
para garantir eficacia contraceptiva e bom controlo do
ciclo, mas durante este periodo verifica-se uma eleva-
cdo dos niveis séricos das hormonas sexuais que pare-
cem suficientes para produzir sintomas do SPM.#6-0

Recentemente, foram avaliadas novas formula-
¢oes, que mantém a administragdo combinada de
baixas doses (20 pgr de etinilestradiol com 3 mgr de
drospirenona) mas com mais dias de administragdo
(24 dias), reduzindo assim o intervalo livre de hor-
monas para 4 dias, tendo-se verificado uma redugao
significativa dos sintomas.*46

O regime em que ¢ utilizada nesta formulacao for-
nece mais 3 dias de acgdo do etinilestradiol e da dros-
pirenona, resultando em menor flutuacdo endoégena
do estradiol. O facto da drospirenona ter uma semi-
vida de 30 horas permite que a sua acc¢do se estenda
para o intervalo de privagdo.’!>

Esquemas sem intervalo de privagdo ou com in-
tervalos livres de hormonas mais afastados (ex: 84/7)
tém sido avaliados, mas sdo necessarios estudos adi-
cionais para nos certificarmos da sua eficacia no tra-
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tamento do SMP ou DDPM.>!->3 Estas novas formu-
lagdes ou a toma de contraceptivos orais sem pausas
reduzem os sintomas fisicos e as altera¢des de humor.
Encurtar ou eliminar o intervalo de livre de hormo-
nas parece ser a modificacdo critica para reduzir a
sintomatologia do SPM/DDPM,3!-3 embora as alte-
ragdes nas formulagdes hormonais, no que concerne
aos componentes e doses podem desempenhar um pa-
pel importante. Os regimes alargados, sem privagao
hormonal ou privacdo esporadica, parecem ser bem
tolerados e preferidos por muitas mulheres, mas as
hemorragias irregulares deles subsequentes podem
ser um entrave para outras.’®

A FDA ndo tem nenhum contraceptivo aprovado
especificamente para o tratamento da sindrome pré-
menstrual, mas aprovou apenas um para o tratamento
do DDPM, que tem a combinagdo de 20 pgr de eti-
nilestradiol e 3mg de drospirenona, num regime de
24/4 dias.>'>?

Inibidores Selectivos da Recaptagao da
Serotonina

Nem sempre a irritabilidade, alteragdes de humor e
depressao, foram considerados como caracteristicos
do SPM. Eram assumidos como perturbagdes psiqui-
atricas, mas a eficacia demonstrada pelos inibidores
selectivos da recaptagao da serotonina (SSRIs) no tra-
tamento da disforia pré-menstrual e no controlo dal-
guns sintomas somaticos que surgem na fase lutea do
ciclo, veio modificar aquela perspectiva.3+37-38

Estes agentes modulam a actividade das células
nervosas de forma muito marcada, com eficacia bem
documentada.’*

Estao associados a efeitos secundarios ligeiros,
como nauseas nos primeiros dias de toma e redugdo
da libido, mas ndo produzem dependéncia.’*

A resposta a estes agentes no tratamento da dis-
foria (irritabilidade e humor depressivo) estima-se
na ordem dos 85-90%, parecendo ser superior ao de
outras indicagdes dos SSRIs. Também tém efeitos no
alivio de sintomas somaticos.>”

No tratamento de patologias como depressao, dis-
tarbios de panico e doenga obsessivo-compulsiva, é
necessario um periodo de 2-3 semanas desde o inicio
da toma para se verificar uma melhoria da sintomato-

logia. No tratamento do SPM o inicio de acc¢ao ¢ bem
mais curto sendo identificadas melhorias dos sintomas
14 horas ap6s a primeira toma.** Quando utilizado para
tratar a disforia, os SSRIs podem ser administrados in-
termitentemente, apenas na fase lutea, o que pode ser
preferivel devido aos efeitos secundarios. Este esque-
ma parece ser tdo eficaz como a toma continua na reso-
lucao de sintomas como a irritabilidade. As alteracdes
do humor e sintomas depressivos sao melhor controla-
dos pela administragao continua. As pacientes que nao
mostrarem melhoria significativa com a toma descon-
tinua, devem experimentar o tratamento continuo, de-
vendo o esquema ser adaptado a cada paciente.**>

A maioria dos ensaios clinicos sugere que os SS-
RIs sdo superiores ao placebo no tratamento de sinto-
mas somaticos, sendo as cefaleias a unica excepgao.
E eficaz no controlo da irritabilidade e humor depres-
sivo, mas o seu efeito ¢ menos importante na redu-
¢do de sintomas como congestdo mamaria e pélvica,
e aumento do apetite’*3%" Permanece por esclarecer
se as melhorias observadas decorrem da melhoria do
humor, tornando os sintomas mais toleraveis, ou a um
efeito directo nesses sintomas.

Outras terapias

Os sintomas psicologicos representam uma compo-
nente importante nestas sindromas. Apesar disso, o
desenvolvimento de intervencdes psicologicas tem
sido relativamente limitado. A utilizacao de técnicas
de relaxamento ou terapia cognitiva comportamental
tém sido utilizadas e vém-se mostrando eficazes na
reducao dos sintomas. Nestes casos, a melhoria tende
a ser mantida ao longo do tempo, ao contrario do que
se tem verificado com a descontinuagao das terapéu-
ticas farmacoldgicas.®! E no entanto necessaria inves-
tigagdo adicional para avaliar a eficacia das diferentes
formas de terapia cognitiva comportamental, como
auto-ajuda, terapias de grupo, workshops.

DISCUSSAO

O diagnostico da SPM radica na avaliagdo da presen-
ca de perturbagdes fisicas ¢ humorais, relacionadas
com a ovulacdo, devendo a sua observagao ser pros-
pectiva com registo rigoroso em 2 a 3 ciclos conse-
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cutivos. Os critérios emanados da ACOG e DMS s@o
as mais aceites.

A necessidade de tratamento especifico deve de
ser ponderado na avaliagdo do impacto que essas per-
turbagdes tém na vida da mulher. O registo diario dos
sintomas ¢ uma ajuda importante. A sua descri¢ao ¢
dificil, mas deve ser objectiva, nomeadamente a sua
repercussdo na vida pessoal/profissional e nas rela-
¢oes interpessoais.

A etiologia da SPM continua por esclarecer. O
unico factor comprovadamente envolvido ¢ a ovula-
¢do. A relagao temporal com a ovulagao € indiscutivel
e a auséncia de sintomas na gravidez, pos-ooforecto-
mia e menopausa comprova-o. Nao se conhece o seu
substrato fisiopatologico. As baixas concentragdes de
alopregananolona na fase luteinica das mulheres com
SPM e DDPM tém sido apontadas. Este metabolito
actua como mediador da resposta ao stress As hipote-
ses mais recentes vao no sentido de uma interferéncia
de concentracdes mais baixas da alopregnanolona, no
sistema GABA, serotonina ¢ outros mediadores de si-
nais no SNC, que num quadro de susceptibilidade in-
dividual justificaria a expressdo da sintomatologia. A
susceptibilidade individual pode decorrer de predis-
posicdo genética ou influéncias culturais e educativas.
A emergéncia da importancia dos neurotransmissores,
em particular da serotonina, ocupa lugar de destaque
nas teorias mais recentes. As linhas de investigacao
nesta area sdo muito diversificadas, mas nenhuma ¢
suficientemente concludente. Alguns trabalhos real-
cam o papel da serotonina na SPM, atendendo aos
sintomas induzidos pelas drogas serotoninérgicas (L-
triptopfano, fenfluramina e buspirona).

Os contraceptivos orais tém sido os agentes tera-
péuticos mais utilizados, mas controlam mal as cefa-
leias, tensdo mamaria e os sintomas depressivos.

A utilizagdo de pilulas com drospirenona tem me-
recido indicagdo crescente nas mulheres com SPM,
atendendo a sua actividade antimineralocorticoide,
porque minora a retengdo hidrica, a tensdo mama-
ria e abdominal. Em varios ensaios a administragao
da associacdo de 3 mgr de drospirenona com 30ugr
de etinilestradiol durante 21 dias seguidos de 7 dias
de pausa, encontrou-se uma eficacia significativa no
controlo dos sintomas fisicos, mas menos marcada
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nos psiquicos. Alguns sintomas (ex: dores pélvicas e
cefaleias) reapareceram num ntimero significativo de
casos, no intervalo livre da pilula.

O prolongamento da administragdo da combinagao
estroprogestativa com 3 mgr de drosperinona com 20
pgr de etinilestradiol por mais 3 dias no regimen 24/4,
permite uma inibi¢ao mais marcada da foliculogénese
e da producao de estradiol. Esta formulagao foi ava-
liada em varios ensaios contra placebo, em mulheres
com DDPM. Os resultados evidenciaram, ao fim de
3 ciclos de tratamento, uma eficacia significativa no
controlo dos sintomas fisicos e psiquicos.

Os SSRIs sdo uma opgao terap€utica a ter em con-
ta quando os sintomas psiquicos tém expressao signi-
ficativa. Nos ensaios clinicos revelaram uma eficacia
que ronda os 60 a 70% para a sertralina, fluoxetina,
paroxetina, fluroxamina e ctalopram. A fluoxetina ¢
o mais estudado nesta area e ¢ considerado o SSRI
de eleigdo, na dose de 10 a 20 mgr/dia continuo ou
intermitente na 2* fase do ciclo.

As terapias comportamentais, de reestruturacao
cognitiva e exercicio fisico com vista a melhorar o
autocontrolo e relaxamento oferecem resultados a
nao desprezar.

CONCLUSAO

A SPM ¢ relativamente comum na sua expressao
mais leve. O registo diario dos sintomas ¢ fundamen-
tal para estabelecer o diagndstico e avaliar a eficacia
das terapéuticas instituidas. O clinico deve fornecer
aconselhamento sobre exercicio, dieta e controlo do
stress antes ou concomitante com a introdugdo de
agentes terapéuticos. A estratégia terapéutica deve ser
progressiva. Numa primeira fase ¢ adequado associar
as terapias comportamentais aos contraceptivos, de
preferéncia com drospirenona. Se os sintomas rea-
parecem na pausa da pilula com o esquema 21/7, a
utilizagdo do regime 24/4, oferece bons resultados. A
associacdo de SSRIs, na segunda fase do ciclo ou de
forma continua, estd indicada quando a sintomatolo-
gia psiquica tem expressdo significativa. As doentes
com marcado componente psiquiatrico, repercussoes
pessoais e sociais importantes devem ser referencia-
das para orientacao psiquiatrica. Os casos mais graves
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podem obrigar ao uso de GnRH associado aos SSRIs
e em casos extremos a histerectomia com anexecto-
mia, ponderadas as suas consequéncias em avalia¢ao
conjunta com psiquiatria.
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