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RESUMEN

El Trastorno disfórico premenstrual (TDPM) afecta al 3-5% de mujeres en edad férƟ l y se caracteriza por la aparición 
de síntomas psicológicos y İ sicos de carácter incapacitante afectando así las relaciones interpersonales y la normal 
acƟ vidad diaria. Se manifi esta durante la fase luteínica de la ovulación y desaparece tras la menstruación. Los síntomas 
psicológicos consisten en irritabilidad, disforia, tensión y labilidad emocional. Entre sus múlƟ ples mecanismos eƟ o-
patogénicos se postulan factores genéƟ cos, neurobiológicos y endocrinológicos, ínƟ mamente relacionados. Se han 
propuesto varias opciones de tratamiento en este trastorno con diversos grados de efi cacia. Por lo tanto, más allá de 
las opciones de tratamiento conservador como el esƟ lo de vida y el manejo del estrés, los inhibidores selecƟ vos de la 
recaptación de serotonina (ISRS) se están convirƟ endo en la opción de tratamiento más efi caz. Los resultados de varios 
estudios aleatorizados y controlados con placebo en mujeres con síndrome disfórico premenstrual han demostrado 
claramente que los ISRS Ɵ enen una excelente efi cacia y efectos secundarios mínimos.

PALABRAS CLAVE
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ABSTRACT 

Premenstrual dysphoric disorder (PMDD) aff ects 3-5% of childbearing age women. It is characterized by the ap-
pearance of psychological and physical symptoms of disabling nature aff ecƟ ng interpersonal relaƟ onships and normal  
daily acƟ vity. It manifests during the luteal phase of ovulaƟ on and disappears aŌ er menstruaƟ on. Psychological symp-
toms consist of irritability, dysphoria, tension and emoƟ onal lability. Among its mulƟ ple eƟ opathogenic mechanisms, 
geneƟ c, neurobiological  and endocrinological factors are postulated. Several treatment opƟ ons have been proposed 
in this disorder with diff erent degrees of effi  cacy. Therefore, beyond conservaƟ ve treatment opƟ ons such as lifestyle 
and stress management, selecƟ ve serotonin reuptake inhibitors (SSRIs) are becoming the most eff ecƟ ve treatment op-
Ɵ on. The results of several randomized, placebo-controlled studies in women with premenstrual dysphoric syndrome 
have clearly shown that SSRIs have excellent effi  cacy and minimal side eff ects.

PALABRAS CLAVE

premenstrual dysphoric disorder, premenstrual syndrome, pharmacological treatment, luteal phase dysphoria, 
PMDD, SSRI
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INTRODUCCIÓN

Los cambios del estado de ánimo relaciona-
dos con el ciclo menstrual han sido documenta-
dos en psiquiatría desde el siglo XIX. La primera 
aproximación cienơ fi ca fue realizada por el psi-
quiatra alemán Moebius en el año 1900, se de-
cía entonces que durante la fase premenstrual 
las mujeres sufrían una “perturbación profunda 
en el equilibrio mental y su capacidad para dis-
cernir”. Fue defi nido como síndrome médico por 
primera vez en 1931 por el médico suizo Robert 
Frank asignándole su eƟ ología a un exceso de es-
trógenos circulantes.

La Psiquiatría reconoce al síndrome pre-
menstrual como probable patología psiquiátrica 
recién a parƟ r de 1980, lo estandariza en los años 
90 y sólo a parƟ r del este siglo propone terapéu-
Ɵ cas novedosas para la misma.

Históricamente, los cambios existentes du-
rante la fase luteínica o progestacional del ciclo 
menstrual, han sido tema de controversia según 
los diferentes contextos socio-culturales. A modo 
de ejemplo mencionaremos las interpretaciones 
que le infi eren cierto carácter míƟ co, moral o so-
cial: en la Biblia la mujer menstruante es conside-
rada un ser impuro que no debe ser tocado por 
un hombre; un docente de ginecología explicaba 
que la menstruación era el llanto del útero no fe-
cundado; y algunas leyes laborales interpretan a 
la menstruación como una enfermedad.

Hoy día son abarcados por la ginecología 
y la psiquiatría, como trastornos del estado de 
ánimo asociados al ciclo menstrual, un proble-
ma importante para la salud mental en algunas 
mujeres que se producen en los días previos a la 
menstruación.

Los síntomas psiquiátricos premenstrua-
les (Síndrome Premenstrual -SPM-), lo padecen 
aproximadamente el 75% de las mujeres en edad 
férƟ l (20% - 50% síntomas aislados) y aproxima-
damente el 3%-5% de las mujeres padecen sín-
tomas severos, el llamado Trastorno disfórico 
premenstrual (TDPM), que interfi eren con las re-
laciones personales y laborales.

Desde que Robert Frank idenƟ fi cara esta 
patología hasta la actualidad han aparecido múl-
Ɵ ples hipótesis que han pretendido fundamen-
tar las más diversas terapéuƟ cas. El tratamiento 
que inicialmente fue impreciso, diverso y empí-

rico ante la incerƟ dumbre en la eƟ opatogenia 
del SPM, ha avanzado a una terapia más racio-
nal apoyado en las evidencias de pruebas clínicas 
de medicamentos frente a placebo y los úlƟ mos 
conocimientos en la neurobiología de estos tras-
tornos, lo que no es expresión aún, de una tera-
péuƟ ca totalmente reconocida y universalmente 
aplicada, ni una teoría que explique globalmente 
la eƟ ología y fi siopatología de este síndrome.

Por todo ello, es imprescindible un diag-
nósƟ co y actuación precoz para disminuir el im-
pacto de la menstruación en la salud de la mujer. 
Las alteraciones menstruales generan de forma 
periódica una serie de cambios en la salud de la 
mujer, que no sólo afectan a su estado de salud a 
corto plazo sino que la repeƟ ción de la clínica a lo 
largo de los años podrá desencadenar lesiones a 
largo plazo por sensibilización metamérica.

Los criterios diagnósƟ cos, según la DSM-V, 
comprenden la presencia de al menos cinco de 
los síntomas que se dicen a conƟ nuación, y al 
menos uno de ellos ha de ser alguno de los cua-
tro primeros:

1) tristeza, desesperanza o autodesaproba-
ción; 

2) tensión, ansiedad o impaciencia;

3) estado de ánimo marcadamente lábil, al 
que se añade llanto frecuente;

4) irritabilidad o enfado persistentes y au-
mento de los confl ictos interpersonales;

5) pérdida de interés por las acƟ vidades ha-
bituales, a lo que puede asociarse un cierto dis-
tanciamiento en las relaciones sociales;

6) difi cultad para concentrarse;

7) sensación de faƟ ga, letargia o falta de 
energía;

8) cambios acusados del apeƟ to, que a ve-
ces pueden acompañarse de atracones o antojos 
por una determinada comida;

9) hipersomnia o insomnio;

10) sensación subjeƟ va de estar rebasada o 
fuera de control, y

11) síntomas İ sicos como hipersensibili-
dad o crecimiento mamario, dolores de cabeza 
o sensación de hinchazón o ganancia de peso, 
con difi cultad para ajustarse la ropa, el calzado 
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o los anillos. También pueden aparecer dolores 
arƟ culares o musculares, y paralelamente a este 
cuadro sintomáƟ co, pueden aparecer ideas de 
suicidio.

Además:

A. La mujer debe estar en edad férƟ l. En la 
mujer menopáusica (química o quirúrgica) se ne-
cesita cuanƟ fi car mediante análisis de sangre la 
fase lútea y folicular.

B. Las alteraciones interfi eren acusadamen-
te con el trabajo y las relaciones interpersonales.

C. La alteración no responde a una exacer-
bación de otro trastorno mental ya existente.

D. Los criterios A, B y C deben corroborarse 
en al menos dos ciclos sintomáƟ cos consecuƟ -
vos.

Todos estos síntomas deben haberse pro-
ducido la mayoría de los meses del úlƟ mo año 
(al menos 2 meses consecuƟ vos), y es defi nitoria 
su completa desaparición poco después del inicio 
de la menstruación. El patrón más ơ pico parece 
ser el que se caracteriza por la aparición de los 
síntomas en la semana que antecede a la mens-
truación y su completa desaparición al segundo 
día de iniciarse ésta. De forma aơ pica, algunas 
mujeres también presentan síntomas en los días 
próximos a la ovulación; por tanto, el pequeño 
porcentaje de mujeres con ciclos menstruales 
más cortos puede que sólo se libere del cuadro 
sintomáƟ co 1 semana al mes.

Entre los diversos tratamientos propuestos 
hasta la fecha, algunos han demostrado ser

efi caces y otros no han demostrado efi cacia 
clínica. El objeƟ vo de este arơ culo es revisar la li-
teratura sobre las opciones terapéuƟ cas e idenƟ -
fi car los tratamientos de efi cacia clínica probada.

 

MÉTODO

Para esta revisión se realizaron búsquedas 
en el registro especializado de revisiones siste-
máƟ cas, narraƟ vas y metaanálisis para el perio-
do comprendido entre 2000 y 2016. Se incluyen 
mujeres de cualquier edad que cumplen con los 
criterios de diagnósƟ co (DMS-V) para el síndro-
me premenstrual (SPM) o el trastorno disfórico 
premenstrual (TDPM). Se uƟ lizan varias estrate-
gias de búsqueda en las principales bases de da-
tos de biomedicina MEDLINE, PUBMED, EMBASE, 

LILACS y COCHRANE. Se considerará únicamente 
el tratamiento farmacológico del trastorno disfó-
rico premenstrual. Se incluyeron búsquedas me-
diante las palabras claves siguientes:

(TRATAMIENTO) and “TRASTORNO DIS-
FORICO PREMENSTRUAL” (TRATAMIENTO) and 
“SINDROME PREMENSTRUAL”

(TREATMENT) and “PREMENSTRUAL DYS-
PHORIC DISORDER” (SEROTONIN or SSRI) and 
(PMS or PMD or PMDD or LLPDD) (SEROTONIN or 
SSRI) and MENSTR*

(SEROTONIN or SSRI) and “PREMENSTRUAL 
SYNDROME” (SEROTONIN or SSRI) and “PRE-
MENSTRUAL DYSPHORIA” (SEROTONIN or SSRI) 
and “PREMENSTRUAL DYSPHORIC DISORDER”

(SEROTONIN or SSRI) and “LATE LUTEAL 
PREMENSTRUAL DYSPHORIC DISORDER”

 

RESULTADOS

En el tratamiento de los síntomas premens-
truales han sido probados una amplia gama de 
intervenciones terapéuƟ cas. Sin embargo, po-
cos están respaldados por evidencia clínica. Por 
tanto, es imprescindible contar con una etapa de 
observación y seguimiento que nos oriente en la 
adecuada elección terapéuƟ ca.

Para mujeres que no cumplen los criterios 
para el trastorno disfórico premenstrual u otros 
trastornos İ sicos y psicológicos se recomienda 
comenzar con intervenciones conservadoras e 
individualizadas, incluyendo terapias psicoedu-
cacionales y de apoyo dirigidas a comprender el 
problema y modifi car el esƟ lo de vida en el orden 
personal y familiar.

El ejercicio aeróbico produce la liberación 
de endorfi nas en el sistema nervioso central y 
puede ayudar a disminuir los síntomas premens-
truales, en especial los vinculados con el estado 
de ánimo depresivo y la retención de líquidos.

El aumento de los niveles plasmáƟ cos de 
endorfi nas asociado a la acƟ vidad İ sica es el 
fundamento de esta indicación para quienes pa-
decen TDPM. Si bien los estudios clínicos no en-
contraron una mayor correlación entre acƟ vidad 
İ sica y mejoría afecƟ va, los estudios epidemio-
lógicos validaron una correlación posiƟ va entre 
ambos, tal como mejoría anímica con el aumento 
del ejercicio.
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A menudo se recomienda cambios en la 
dieta como tratamiento para mejorar la sintoma-
tología, éstos son una reducción de sal, azúcar, 
alcohol y cafeína y un aumento de hidratos de-
carbono. De éstos, sólo ha sido confi rmada por 
un estudio controlado la efi cacia del aumento de 
la ingesta de hidratos de carbono.

Se ha encontrado que una dieta alta en gra-
sa y alimentos bajos en carbohidratos está aso-
ciada con SPM, y una dieta baja en proteínas y 
alta en carbohidratos consumidos durante la fase 
lútea reducen la sintomatología en mujeres con 
SPM en comparación con controles. También la 
administración de vitamina B6, y triptófano ha 
sido avalada por algunos estudios incluyendo un 
metaanálisis; y se fundamentan en que el prime-
ro actúa como cofactor y el úlƟ mo como precur-
sor de la síntesis de serotonina.

Una revisión realizada sobre el uso de hier-
bas, vitaminas y minerales empleados en el tra-
tamiento del trastorno disfórico premenstrual 
reveló sólo el calcio, a una dosis de 1gr/día, tenía 
una buena evidencia de efecƟ vidad (estadísƟ ca-
mente signifi caƟ vo). El calcio dio lugar a una re-
ducción global del 48% en las puntuaciones de 
síntomas totales de la línea de base , en compa-
ración con una reducción del 30 % con placebo. Si 
bien, los autores señalaron que se requiere más 
invesƟ gación.

En casos con síntomas moderados a graves 
ha de ser considerada a la prescripción de psi-
cofármacos, anƟ depresivos y ansiolíƟ cos, y tra-
tamientos hormonales tendentes a provocar la 
supresión de la ovulación.

Los ISRS son el tratamiento gold-standard 
para el trastorno disfórico premenstrual. Cada 
vez hay más evidencias de que el tratamiento 
intermitente con ISRS mejora signifi caƟ vamente 
los síntomas tanto İ sicos como psicológicos den-
tro de los primeros ciclos de tratamiento.

 El tratamiento intermitente consiste en 
empezar a tomar el fármaco 14 días antes del co-
mienzo de la menstruación y conƟ nuar hasta el 
inicio de la menstruación o poco después.

A diferencia de lo que ocurre en los trastor-
nos del ánimo, en que se espera una respuesta 
entre 3-6 semanas de iniciado el tratamiento con 
ISRS, en el SPM/TDPM, el efecto ocurre dentro 
de los primeros días de exposición a la droga. 

Esta rápida respuesta, es la base del esquema te-
rapéuƟ co intermitente de fase lútea de los ISRS. 
Si después de dos meses de tratamiento, no es 
efecƟ vo, se debe iniciar el esquema conƟ nuo.

Hay interesantes estudios sobre la dosis 
mínima de uƟ lidad, la forma de administración 
intermitente vs. permanente, y la comparación 
entre los ISRS entre sí.

En un metanálisis realizado el año 2008, se 
revisó en forma sistemáƟ ca la evidencia acerca 
de los benefi cios de los ISRS como tratamiento de 
síntomas relacionados con SPM severo y TDPM. 
Sertralina, fl uoxeƟ na y paroxeƟ na fueron los ISRS 
más estudiados para SPM/TDPM. Todos ellos se 
asociaron a la mejoría de los síntomas y no exis-
Ɵ ó diferencia signifi caƟ va entre ellos.

En un estudio pionero Steiner estudia, a 
doble ciego, durante seis ciclos a 313 mujeres, 
administrándoles 20 mg/día fl uoxeƟ na, 60 mg/
día fl uoxeƟ na y placebo. Todas fueron evalua-
das con escalas de VAS (Visual Analog Scale) que 
cuanƟ fi ca la tensión emocional, la irritabilidad y 
la distrofi a. Se observó mejoría con ambas dosis 
de fl uoxeƟ na, pero menor proporción de efectos 
colaterales en el grupo de 20 mg/día. Estos resul-
tados evidencian la efecƟ vidad sobre la sintoma-
tología psicológica y İ sica, así como también el 
rápido inicio de acción (sobre el cual escribimos 
ad supra).

La especulación sobre el uso intermitente 
se plantea por la larga vida media de la fl uoxe-
Ɵ na y la ausencia del síndrome de disconƟ nua-
ción que por este moƟ vo presenta esta molécula, 
siendo el mismo invesƟ gador quien dos años más 
tarde evalúa los tratamientos permanentes vs. 
intermitentes. El estudio se desarrolla durante 3 
ciclos, con dos grupos de 24 pacientes con TDPM 
cada uno, con y sin antecedentes psiquiátricos. 
Se demostró que el grupo de pacientes con an-
tecedentes psiquiátricos tratadas en forma conƟ -
nua, respondió sintomatológicamente en un 66.7 
% de los casos versus el grupo sin antecedentes 
psiquiátricos tratado en forma intermitente, el 
cual respondió sintomatológicamente en un 70

% con menos presencia de efectos colate-
rales36. Se interpreta que el tratamiento inter-
mitente es solo posible en pacientes sin sinto-
matología psiquiátrica subyacente. Para estas es 
necesario un tratamiento conơ nuo o, mejor aún, 
el uso de moléculas de acción dual.
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Recalquemos que la fl uoxeƟ na en dosis de 
20 mg/día (e incluso con sólo 10 mg/día en algu-
nos casos) se muestra como la droga de elección, 
no sólo por su efecƟ vidad y seguridad clínica sino 
también por sus caracterísƟ cas farmacocinéƟ cas 
que nos permiten disminuir la posibilidad del sín-
drome de disconƟ nuación de los ISRS, aún cuan-
do se administre en forma intermitente. Además, 
la fl uoxeƟ na es la más segura ante la posibilidad 
de embarazo. Existen iguales resultados en los 
tratamientos conƟ nuos o intermitentes (cuando 
el TDPM es puro), mostrando siempre que la ac-
ción anƟ disfórica excede la acción anƟ depresiva, 
y su prescripción a largo plazo nos ayuda a evitar 
recaídas en el TDPM. Además, la respuesta tera-
péuƟ ca sobre la ansiedad a largo plazo (18 me-
ses) fue sufi cientemente demostrada en trabajos 
posteriores.

Con sertralina hay una respuesta de apro-
ximadamente del 60 % en un estudio efectua-
do a doble ciego con administración conƟ nua 
o intermitente y a dosis de 50 o 100 mg/día en 
disƟ ntas poblaciones. También hay interesantes 
estudios naturalísƟ cos con buena respuesta en 
mayor canƟ dad de pacientes. Con citalopram se 
encuentra muy buena respuesta terapéuƟ ca a la 
droga en un estudio a doble ciego con una dosis 
de 20 mg/ día en un plazo de 9 semanas. Con la 
administración conƟ nua de paroxeƟ na, en dosis 
de 5 a 30 mg/día, se reporta un 50 % de efec-
tos adversos ligados a disfunciones sexuales. Aun 
así, paroxeƟ na demostró ser superior a la ma-
proƟ lina y al placebo. También existen estudios 
con otras drogas anƟ depresivas, como la clori-
mipramina, observándose que la respuesta an-
Ɵ disfórica se obƟ ene con dosis menores que las 
uƟ lizadas en trastornos depresivos. Recordemos 
que con esta droga se Ɵ enen efectos ansiolíƟ cos 
a menor dosis y anƟ obsesivos a mayor dosis que 
la aprobada como anƟ depresiva. La venlafaxina 
es úƟ l en TDPM y su efecto colateral de inducción 
de probable disfunción sexual parece disminuir 
con la uƟ lización de dosis intermitentes. La des-
meƟ lvenlafaxina está someƟ da a aprobación por 
FDA para el tratamiento sintomáƟ co del TDPM y 
de la sintomatología de bochornos en climaterio. 
No tenemos aún experiencia sobre su uso.

Por otra parte, debido al componente an-
sioso del TDPM, también las benzodiacepinas 
han sido evaluadas para el tratamiento de este 
desorden. El alprazolam ha mostrado su efi cacia 

en un rango de dosis que oscila entre 0.25 mg - 5 
mg/día durante 6 a 14 días previos a la menstrua-
ción. La sedación y la somnolencia son efectos 
colaterales frecuentes que limitan su uso, pero 
producen una signifi caƟ va mejoría en el humor y 
en los síntomas İ sicos. El uso de ansiolíƟ cos debe 
reservarse como terapia de combinación cuando 
las dosis de IRSS no son adecuadamente tolera-
das, o ante la presencia de acƟ vidad autonómica 
exagerada.

En cuanto al tratamiento hormonal, la efi -
cacia demostrada por algunos de ellos ve limitado 
su uso por los efectos adversos, considerándose 
prioritario analizar la correlación riesgo benefi cio 
para ser aplicados.

El uso de progesterona ha demostrado ser 
inefi caz en ensayos clínicos, y los anƟ concepƟ vos 
orales no han mostrado ser consistentemente 
efecƟ vos en el tratamiento de TDPM; sobre todo 
los monofásicos pueden empeorar la disforia en 
algunas pacientes. Actualmente, Se postula el ré-
gimen 24/2-4 de drospirenona y eƟ nilestradiol, 
pero se requieren más estudios para evaluar la 
efi cacia a largo plazo

El danazol (200-400 mg/día por seis ciclos) 
un agonista sintéƟ co parcial de los andrógenos 
que produce anovulación, y los agonistas de la 
hormona liberadora de gonadotropina (GnRH) 
como laucoprolide (3,75 mg/mes por seis ciclos), 
goserelin e histrelio, que inducen una ofocrecto-
mía médico-farmacológica, han demostrado ser 
efi caces en varios ensayos clínicos para el control 
del TDPM aunque con signos de virilización (hir-
suƟ smo, acné y agravamiento de la voz) para el 
danazol y riesgos por deprivación de estrógenos 
en los GnRH como atrofi a urogenital, cefaleas, 
osteoporosis y enfermedad cardiovascular.

La espirinolactona (25-100mg/día) como 
diuréƟ co ha mostrado efi cacia en los ensayos clí-
nicos para los síntomas somáƟ cos como edemas 
y cefaleA, aunque teóricamente por su efecto an-
Ɵ androgénico también puede ser capaz de mejo-
rar los síntomas emocionales cíclicos; y entre los 
AnƟ nfl amatorios no esteroideos (AINE) el más 
uƟ lizado han sido el naproxeno y ibuprofeno, so-
bre todo para el control de los síntomas somáƟ -
cos dolorosos.

El placebo también ha demostrado ser efi -
caz como herramienta terapéuƟ ca en este tras-
torno. Muchos estudios controlados con placebo 
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muestran efecto placebo signifi caƟ vo en los sín-
tomas premenstruales. En un estudio longitudi-
nal realizado en 68 mujeres, Magos encontró una 
tasa de respuesta al placebo inicialmente fuerte, 
pero el efecto placebo disminuyó gradualmente. 
En un estudio reciente que incluyó 101 muje-
res, Freeman observó en algunos pacientes con 
TDPM una mejora signifi caƟ va y sostenida bajo 
medicación placebo, pero mayoría mostró una 
parcial o nula mejoría.

 

DISCUSIÓN

Una de las principales difi cultades en la in-
vesƟ gación y acción terapéuƟ ca es el hecho de 
que las defi niciones del TDPM son diversas y los 
criterios de diagnósƟ cos cambian con los años. 
En el DSM-V se sugieren criterios de TDPM (ya 
expuestos anteriormente) para ayudar a invesƟ -
gadores y clínicos en el diagnósƟ co correcto del 
síndrome. A pesar de la difusión de los criterios 
diagnósƟ cos en clasifi caciones internacionales 
de psiquiatría, este trastorno sigue siendo com-
plejo y polimorfo.

La eƟ ología del síndrome disfórico pre-
menstrual es probablemente mulƟ factorial. El 
TDPM parece surgir de diversos factores bioló-
gicos, tanto psicológicos como sociales, que son 
capaces de infl uir en el sistema nervioso central 
y sistema reproductor femenino, así como, en el 
sistema endocrinos.

La hipótesis de la desregulación de la se-
rotonina es una de las eƟ opatogenias más estu-
diadas.. La serotonina está estrechamente impli-
cada en la expresión de la irritabilidad y la ira, 
y también en la aparición de los síntomas afec-
Ɵ vos. Entre sus diversos efectos, los estrógenos 
aumentan la densidad de los receptores de sero-
tonina y mejorar la sensibilidad a agonistas de la 
serotonina.

Generalmente, el enfoque terapéuƟ co 
debe comenzar con un tratamiento no farmaco-
lógico: una buena relación médico-paciente; la 
información y la realización de un calendario dia-
rio de los síntomas; y asesoramiento sobre esƟ lo 
de vida (limitación del estrés, dieta apropiada, 
ejercicio İ sico…). Si persisten los síntomas, ha de 
considerarse comenzar con un tratamiento far-
macológico. El fármaco más efi caz son la ISRS. La 
administración intermitente de éstos consƟ tuye 

la primera línea de tratamiento en TDPM mode-
rada-severa.

El primer paso es aconsejar a los pacientes 
que modifi quen sus hábitos alimenƟ cios median-
te el aumento de los hidratos de carbono y redu-
ciendo la ingesta de azúcar, sal, cafeína y alcohol. 
Estos cambios en la dieta deben ir acompañada 
de suplementos de calcio y magnesio y un au-
mento de la acƟ vidad İ sica aeróbica, así como, 
intentar disminuir los niveles de estrés. Si los pa-
cientes no responden a este enfoque durante dos 
o tres ciclos, se introduciría un ISRS. En términos 
de coste-efecƟ vidad, primeramente se debe dar 
de forma intermitente (en paciente sin patología 
psiquiátrica subyacente) durante la fase lútea y, si 
no se obƟ ene respuesta, se consideraría una do-
sis diaria. En caso de no respuesta al tratamiento 
anƟ depresivo, la introducción de la terapia con 
GnRH puede ser necesaria a pesar de los posibles 
efectos secundarios ya comentados anteriormen-
te. La psicoterapia cogniƟ vo-conductual, cuyo 
efi cacia se ha demostrado en diversos estudios, 
se pueden proponer como terapia adyuvante.

En conclusión, el TDPM es un síndrome clí-
nico complejo diİ cil de tratar. Sin embargo, una 
estrategia terapéuƟ ca bien defi nida debería per-
miƟ r a la mayoría de las mujeres obtener alivio 
de sus síntomas.

 

CONCLUSIONES

Los síntomas premenstruales fi siológicos 
leves afectan a un 95% de las mujeres en edad re-
producƟ va. Sin embargo, para aproximadamente 
el 5% de las mujeres, los síntomas son tan graves 
que sus vidas se ven completamente afectadas 
durante la segunda mitad de su ciclo; muchas de 
estas mujeres requieren tratamiento farmacoló-
gico. Este metanálisis ha demostrado la efi cacia 
de los inhibidores selecƟ vos de la recaptación de 
serotonina para el tratamiento de los síntomas 
premenstruales graves. Esto hace que los ISRS 
sean considerados un tratamiento de primera 
línea efi caz y potencialmente aceptable para el 
TDPM.

La segunda línea de tratamiento consiste 
en la modifi cación del ciclo menstrual y debe 
considerarse sólo después de que todas las otras 
opciones de tratamiento han fallado.
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