ETIOLOGIA DA TENSAO PRE-MENSTRUAL: REVISAO
DA LITERATURA

Rur MIRANDA *

A tensdao pré-menstrual (TPM), referida pela primeira vez ha pouco
mais de trinta anos, ja foi objeto de mais de uma centena de publicacoées,
sendo controversa a sua etiologia. Revisdo da literatura permite apresentar
diversas hipoteses etiolégicas na seguinte ordem: fatéres enddcrinos, fatéres
psicolégicos, fatéres psicolégicos e enddcrinos, alergia, toxemia, avitaminose.

Fatéres enddécrinos — Como conseqiléncia do aumento pré-menstrual
dos estrogenos circulantes, ocorrem multiplos efeitos, interessando-nos par-
ticularmente aquéles citados por Morton e col.3°: maior proliferacac epi-
telial das mamas e dos o6rgaos pélvicos, alteracdo do metabolismo dos ele-
trolitos e da agua com retengao de fluido extracelular (edema) e alteracgdes
do metabolismo dos carboidratos com queda do nivel sangiiineo da glicose.

Os que atribuiam a hiperestrogenemia os diversos sinais e sintomas
da TPM podem ser enquadrados em duas correntes: para a primeira, o au-
mento de estrogenos é absoluto, e para a segunda, relativo. A hipétese da
hiperestrogenemia absoluta foi levantada por Frank!? admitindo que um
limiar elevado de excrecdo renal dos estrégenos seria a causa primdaria; a
hiperestrogenemia, por sua vez, levaria ao edema pré-menstrual que, ao
lado de uma “sensibilidade individual” aos estréogenos, determinaria o apa-
recimento da TPM. Para Albeaux-Fernet e col.l, além do edema, teriam
importancia os estimulos trdéfico e secretor dos estrégenos sdbre o0s Orgéos
femininos e sObre as glandulas. Entretanto, Israel ?3 verificou que o limiar
de excrecdo renal para os estrogenos estava elevado em apenas alguns casos
de TPM, o que punha em davida a hip6tese de Frank. Israel verificou a

elevada incidéncia de ciclos anovulatérios no seu grupo de estudo e, basea-
do nessas observacdes, levantou a hipotese de que a TPM fésse decorrente,
nao de um aumento absoluto de estréogenos circulantes, mas de um aumen-
to relativo, em virtude de luteinizacdo deficiente, com baixa na producao
de progesterona; entretanto, assinalou que tal hipdotese era ameacada pela
auséncia de TPM em algumas mulheres com ciclos anovulatorios. Morton =?
incluiu-se entre os que acreditam na influéncia do aumento relativo dos
estrogenos e chamou a atengdo para a hipoglicemia subclinica que entao
ocorre e que poderia ser responsivel por algumas das queixas pré-menstruais.
Shick 41, baseado na ocorréncia de depressdes pos-parto, atribuiveis & subita
queda dos niveis de progesterona, admitiu que a deficiente producao pré-
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menstrual déste hormdnio seja responsavel pelas depressdoes que tao frequen-
temente ocorrem neste periodo.

Gillman 1? verificou que a administracdo de progesterona na primeira
metade do ciclo reproduzia a TPM tipica em 7% ou reacOes similares em
43% dos casos, observando que algumas mulheres eram profundamente
afetadas por pequenas doses, enquanto que outras, mesmo apods grandes
doses, nada sentiam. Tendo por base tais observac¢des Gillman admitiu que
a progesterona seria, ou nfo, responsavel pela sindrome, dependendo apenas
da sensibilidade do sistema mervoso a éste hormonio. Para Pellanda 33 a
TPM seria determinada pelo acamulo de agua no periodo pré-menstrual; a
retencdo de agua ndo seria devida aos estrogenos diretamente, mas sim a
existéncia de maior quantidade de mineralocorticéides, em relacio aos es-
trégenos.

Robinson e Farr 38 assinalaram um efeito antidiurético moderado em
pacientes com edema pré-menstrual, o que nao ocorria no periodo em que
nao havia edema, o que os levou a atribuir a TPM ao aumento do hormoénio
antidiurético. Bickers e Woods ? relataram a reprodugdo parcial da sin-
drome apo6s administracao de pitressina.

Os bons resultados obtidos por Day ! no tratamento da TPM com es-

trogenos, levaram-na a admitir que a sindrome é determinada pela queda
da producido déste horménio (hipoestrogenismo).

Fatores psicolégicos — Sao multiplas as causas psicologicas invocadas
para explicar a TPM. Citaremos as principais, ressaltando que algumas
constituiram apenas motive de especulagdes enquanto que outras foram su-
ficientemente demonstradas: tensGes familiares aumentadas por relaciona-
mento pouco maduro (Fortin e col.'s, Fortin & Wittkower 15, Paulson 32);
atitude de médo em relacdo a menarca e menstruacoes, decorrente de mau
preparo pela mae (Brush?, Fortin e col.'8, Fortin & Wittkower 15, Paulson 42,
Shainess 4°); tendéncia a perceber o fluxo menstrual como experiéncia pes-
soal traumatica e dolorosa (Paulson 32); percepcdo do fluxo como uma ex-
periéncia que dificulta a execucio dos papéis sociais femininos (Paulson 32);
situacbes traumatizantes tais como afastamento do lar, separacdo dos pais,
sentimento de culpa acérca de tentacdes sexuais (Fortin e col.'é, Fortin &
Wittkower 15); repadio do papel feminino com marcado sentimento de in-
veja do homem (Fortin e col.’¢); médo da gravidez (Cooke 12); sentimento
de culpa pelas mudancas que ocorrem nos Orgaos genitais (Horney 24);
horror & menstruacao, reprimido desde a época do homem primitivo (Chad-
wick 11),

Rogers 39, baseado no trabalho de Lamson e col.28 no qual ficou de-
monstrada uma relacao entre o grau de tensdo nervosa e a producdo de
aldosterona, admitiu que fatdéres psicolégicos nao apenas seriam respon-
saveis pelas queixas psiquicas da TPM, mas também pelo edema (com o0s
sinais e sintomas fisicos déle resultantes), via hiperaldosteronismo.

Fatéres psicoldgicos e endécrinos — Alguns autores acreditam nos fa-
tores psicolégicos sem desprezar as alteracdes endécrinas, enquanto que
outros admitem que os dois tipos de fatores sdo inseparaveis.
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Para Benedek & Rubensteins os estrogenos sfo responsiveis pelos im-
pulsos heterossexuais da mulher, maximos na ovulacdo, quando s3o mais
elevados os niveis déstes hormodnios; apds esta fase a tensdo sexual diminui,
com retdérno a um estado mais passivo-receptivo, com marcado desejo de ser
amada, de receber gratificacao ou de ser cuidada, com maior interésse peio
préprio corpo e com fantasias ocasionais da gravidez; tais atitudes foram
associadas a elaboracdo de progesterona. Assim, os hormoénios ovarianos
seriam responsaveis pelas expressfes instintivas, inconscientes, dependendo
da produgcdo normal ou anormal de estrégenos ou de progesterona ou da
quantidade relativa déles;. quando houvesse anormalidade nessa producio
a TPM poderia instalar-se.

Taylor 43 expressou a opinido de que os fatéres psiquicos sejam freqiien-
temente responsaveis pelo excessivo ingurgitamento vascular das estruturas
pélvicas, originando a “sindrome de congestdo pélvica cronica”. A dor e o
desconforto decorrentes dessa congestdo muito contribuiriam para o apare-
cimento de anguastia e depressio cronicas, comuns nessas mulheres. No
periodo pré-menstrual quando, por influéncia hormonal, essa congestdo é
maxima, tais sintomas se acentuariam e a TPM se estabeleceria.

Rees 36, baseado nas experiéncias de Selye determinando a reacdo de
alarme da sindrome de adaptacdo geral mediante a administracdo de estro-
genos, admitiu que o mesmo poderia ocorrer com o aumento relativo dos
estréogenos no periodo pré-menstrual, além das alteragbes fisicas decorrentes
do desequilibrio hormonal. Por outro lado, os fatdres psicoléogicos também
alimentariam a reacdo de alarme. A tudo isso seria somada a presenca de
neurose, o tipo de personalidade, o grau de estabilidade emocional. O re-
sultado seria a TPM.

Para Torghele 45, as alteracdes organicas da segunda fase do ciclo ova-
riano desencadeariam um “stress” que, por sua vez, ativaria os conflitos

emocionais conduzindo a TPM.

Alergia — Alguns autores defendem a teoria de que as mulheres por-
tadoras de TPM seriam sensiveis aos proprios horménios ovarianos; ba-
seiam-se no encontro de eosinofilia pré-menstrual e de reacbes cuténeas a
éstes hormonios, em muitas mulheres portadoras da sindrome (Riebel37,
Zondek & Bromberg 47, Amaral 2, Cazzola 19, Mukherjee 31, Arvay & Myiri4).

Toxemia — Para outros, o importante é a “toxemia aquosa” como de-
terminante dos sintomas; o edema cerebral seria o responsavel pelos sin-
tomas psicolégicos; o quadro seria tanto mais dramaéatico quanto maior fosse
a retengdo aquosa, assumindo proporcdes severas quando o aumento do
péso excedesse 2 kg; o fator primario poderia ser hormonal ou toxico
(toxinas metabdlicas de aparecimento ciclico, tal como a toxina de Macht
ou menotoxina) ou mesmo ambos (Stieglitz & Kimble 42, Bickers ¢, Eich-
ner & Waltner 14). Krasowska 26 admitiu que um fator tdéxico resultante das
acdes dos estrégenos, atuando sdbre o aparelho visual, levaria ao apareci-
mento das alucinacdes visuais das psicoses pré-menstruais.
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Avitaminose — Biskind 8 admite que a deficiéncia de vitaminas, parti-
cularmente as do complexo B, dificultando a inativacdo dos estrégenos pelo
figado, conduziria ao acimulo déstes no sangue e dai surgiria a TPM.

Assinalamos a existéncia de 10 correntes etiolégicas que tentam expli-
car a TPM e verificamos que dentro delas existem algumas divergéncias.
Isto espelha o quanto é controvertido e discutido o assunto e, por essa razao,
ndo nos surpreenderemos se existirem outras teorias além das que foram
citadas, sendo provavel que novas hipéteses surjam antes que o problema
seja resolvido. O estudo da TPM em geral e de sua etiologia em parti-
cular é dificil em face dos multiplos fatéres em jogo: de um lado os hormo-
nios e, em especial, os ovarianos; de outro, o comportamento; entre os dois,
os pontos de contacto.

Analisaremos as 10 correntes etiologicas separadamente, podendo dizer
desde ja que, entre as hipoteses citadas, 4, isto é, as que tentam explicar a
TPM pelo hipoestrogenismo, pela sensibilidade individual & progesterona,
pela avitaminose e pelo aumento do hormoénio antidiurético ndo tém muita
aceitacéo.

Quanto a hiperestrogenemia, Greenblatt 2! lancou mao dos andrégenos,
com bons resultados, em dois casos de TPM, partindo do principio de que
o antagonismo dos estrégenos em excesso deveria eliminar os sintomas; por
outro lado, Mukherjee 3! usou essa mesma terapéutica num grupo de pa-
cientes com TPM, obtendo algumas melhoras em graus varidveis mas assi-
nalando que, em algumas pacientes, os sintomas agravaram-se. Com res-
reito A hipétese da hiperestrogememia relativa em virtude da deficiente pro-
ducdo de progesterona, os resultados obtidos com a sua administracdo sao
bens, mas ndo sdo ideais (Israel 25, Mukherjee 3!, Appleby 3, Greene & Dal-
ton 22). Além da observacdo de Israel 25 no sentido de que muitas mulhe-
res com ciclos anovulatérios nao tém TPM, devemos acrescentar que a
sindrome tem incidéncia maior do que os ciclos anovulatérios. Se féssemos
aceitar a hip6tese da luteinizacdo deficiente, tédas as mulheres com ciclos
anovulatérios deveriam ter TPM; como isso ndo ocorre, € menos provavel
que éste mecanismo possa ser o Unico responsavel pela sindrome, principal-
mente naquelas mulheres que, apesar de ovularem, tém graus menores de
luteinizacio deficiente. Assim sendo, as evidéncias impdem davidas quanto
a importancia dada ao aumento dos estrégenos.

A propésito da agdo da progesterona associada & sensibilidade individual,
nao sao concludentes os resultados de Gillman ' administrando progesterona
na primeira fase do ciclo e reproduzindo a sindrome em graus variaveis.
Podemos supor que éste hormoénio produziu, nas mulheres estudadas, uma
retencdo de agua, isto é, uma modificacio no organismo que deu lugar ao
aparecimento de alteracbGes no comportamento de algumas delas, em virtude
de uma certa labilidade, ndo do sistema nervosc como quis o autor, mas de
sua estrutura psicologica. Podemos admitir que nas mulheres bem estru-
turadas e que tinham maiores facilidades em aceitar suas alteracbes fisio-
logicas, ocorreram apenas alguns sinais e sintomas fisicos, sem haver com-
prometimento da arquitetura psicologica. Dai esperarmos que a progeste-
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rona tenha determinado o aparecimento da TPM nessa experiéncia, ndoc por
efeito direto, mas sim indiretamente, tal como poderia ter ocorrido se o
autor tivesse usado estrogenos ou hormoénio antidiurético ou mineralocor-
ticéides. Seria, pois, necessario algo mais que progesterona; isto é, seria
necessario mais alguma coisa além da retencado aquosa; e isto poderia ser
a labilidade da arquitetura psicologica as alteracoes do organismo.

A propésito da ag¢do dos estrégemos e fungdo cortico-supra-renal, con-
vém assinalar que Bickers & Woods 7 afirmavam que os corticéides supra-re-
nais estao elevados no periodo pré-menstrual e que Mukherjee 31 encon-
trou pequeno aumento dos 17-cetosterdides urinarios nesta época, sem con-
tudo poder estabelecer relacdo com o aumento e intensidade do edema. Por
outro lado, outros autores (Thorn e col.#4, Morton 2%, Fortin e Wittkower 15)
mostraram que nem tdédas as mulheres portadoras de TPM tém aumento
de péso no periodo pré-menstrual e que o aumento ocorre também em
mulheres que ndo apresentam queixas de TPM; Bickers & Woods * afirma-
ram que a sintomatologia é proporcional a éste aumento, sendo severa
quando €le é superior a 2,5 kg. Basicamente, determinando as queixas, exis-
te o edema para os que créem que no aumento da funcao cortico-supra-renal

estd a etiologia da sindrome. E neste caso, o raciocinio anterior é aplicado
aqui também.

A literatura nao nos da informacdo seguras a respeito do aumento do
hormonio antidiurético. O fato de Bickers & Woods? haverem reprodu-
zido a sindrome mediante a administracio de pitressina nao significa que
éste hormoénio esteja aumentado no periodo pré-menstrual. Caso isso ocor-
resse, o edema, bem como alguns sinais e sintomas fisicos, seriam explicados,
mas ndo a sindrome total.

Faltam-nos maiores informacdes sObre a hipétese do hipoestrogenismo.
Freed & Kroger!® admitiram que o estrégeno usado por Day 13 pudesse
ter suprimido a ovulacdo, o que teria conduzido a uma interpretacdo errénea
dos resultados.

No que respeita aos fatéres psicolégicos, Veit 46 afirmou que os con-
flitos invocados para explicar a TPM podem estar presentes em mulheres
que nada sentem no periodo pré-menstrual; além disso, éste autor mani-
festou-se contra a atitude de “inferir de certos conflitos inconscientes uma
doenca inteira”. Estudando um grupo de adolescentes e mocas, Golub &
Menduke 2° ndo encontraram relacdo entre a TPM e o ajustamento social.
Israel 25 afirmou que a psicoterapia é ineficiente. Por outro lado, Hen-
riksen 23 admitiu que a psicoterapia, visando a ajudar a paciente a compreen-

der melhor a si mesma e aos seus problemas, é inestimavel; Fortin e col.i¢

afirmaram que bom numero de pacientes respondeu & psicoterapia sem
o emprégo de medicacao combinada. Rees 36 observou relacio direta entre
constituicdo e predisposicao a4 neurose e a incidéncia da TPM, relacdo direta
entre a severidade da sindrome e da neurose, maior desajustamento no
grupo portador de TPM e, além disso, que muitas pacientes neurédticas
responderam & terapéutica psiquidtrica sem melhora significante da TPM;
observou ainda que a TPM pode ocorrer em mulheres com pouca ou nenhu-
ma evidéncia de ou predisposicdo para a neurose e que ha muitas mulheres
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severamente neurodticas sem TPM significante. Lamb e col.2? fizeram es-
tudos eletrencefalograficos, hormonais e psiquiatricos em 5 mocas porta-
doras de TPM e 5 .mocas contrdles, ndo encontrando diferencas essenciais
por éste método; verificaram, entretanto, diferencas no comportamnto das
componentes dos dois grupos, mesmo fora do periodo pré-menstrual, ca-
racterizado por maior “labilidade” das portadoras de TPM.

Os autores que fazem referéncia a psicoterapia, no material que nos foi
possivel compulsar, ndo relatam observacées meticulosas, ndo havendo dados
estatisticos nem descri¢cbes das técnicas usadas. Com respeito aos inte-
ressantes achados de Rees 36, ficamos insatisfeitos pois nenhuma informacéao
foi dada com respeito a psicodinAmica das pacientes neuréticas sem TPM
e das mulheres tidas como normais e que apresentavam a sindrome.

A observacido de Veit 46 de que os conflitos invocados como causadores
da TPM sdo encontrados em mulheres que nada sentem no periodo pré-
menstrual, faz pensar que éles sejam insuficientes para determinar o apa-
recimento dos sintomas a nao ser que, em tais mulheres, o grau de aceita-
cao das mudancas fisiologicas seja grande; mas neste caso deixariamos
de falar em “conflitos”. O mais importante, talvez, nao seja buscarmos
os “conflitos causadores da TPM” mediante questionirios préviamente ela-
borados, mas considerarmos cada caso individualmente, procurando conhe-
cer sua psicodinamica.

A idéia de Rogers3? com respeito a possibilidade da psicogénese de
todos os sinais e sintomas da TPM é muito atraente mas carece de con-
firmac¢ao experimental. Temos de aceitar as dificuldades naturais déste
terreno e admitir que a hipétese da psicogénese da TPM ainda deverad ser
muito explorada antes de ser destruida ou firmada.

Quanto a associagdo de fatores psicolégicos e enddcrinos, os achados de
Benedek & Rubenstein 3 deixam-nos na expectativa de que dramaticas alte-
racoes ocorreriam na gravidez e na menopausa de mulheres portadoras de
TPM; mas isso nem sempre se dia. As idéias de Rees 36 sao muito inte-
ressantes quando éle admite que alteragées hormonais determinariam sinais
e sintomas da TPM de um lado e que, de outro, seriam igualmente impor-
tantes os problemas ambientais, a existéncia ou predisposi¢do para neurose,
o grau de estabilidade geral, o tipo de personalidade, as atitudes para com
o ciclo menstrual. Para Torghele 5, além da participagdo hormonal, temos
de considerar os conflitos, que ndo sdo especificos como querem alguns auto-
res, mas variam de pessoa para pessoa e de situacdo para situacao.

Para Mukherjee 31 a alergia deve ser levada em conta em alguns casos.
As pesquisas nesse campo sio poucas e a experiéncia existente é mais no
sentido do tratamento com anti-histaminicos e dessensibilizacdo hormonal,
sendo que o3 resultados foram considerados bons pela maioria dos experi-
mentadores que defendem esta teoria.

Quanto a toxemia, consideramos como razoavel a explicacdo de varios
sinais e sintomas pela acdo da “toxemia aquosa”; contudo, as queixas psi-
quicas sdo mais dificilmente explicaveis; o possivel edema cerebral deter-
mina sintomas mais especificos (dor de cabeca, crises convulsivas) do que
os sintomas psiquicos da TPM. Devemos admitir, contudo, que as altera-
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coes fisicas de uma retengdo aquosa possam contribuir para desencadear
ou exacerbar conflitos que envolvem as esferas menstrual e genital, proble-
mas neurédticos atuais ou em potencial e problemas situacionais, como querem
Rees 36 e Torghele 6. Com respeito as toxinas, falta-nos evidéncia do papel
desempenhado por elas na sindrome.

Além das informacoes prestadas por Biskind 8, a literatura ndao nos for-
nece estudos que neguem on confirmem a hip6tese etiolégica que incrimina
a avitaminose. De qualquer forma ela defende, em 1ltima analise, um au-
mento de estrogenos circulantes e, neste caso, cairiamos na discussio da
hipotese inicial.

As medidas terapéuticas sio tomadas com base nessas teorias. Condu-
ta muito seguida na pratica é a eclética: se existem sinais evidentes de
retencdo de agua, lanca-se mao de dieta sem sal e de diuréticos; se os resul-
tados sdo parciais e os sintomas psicologicos sdo muito evidentes, associa-
se uma droga de acdo central (meprobamato, derivados fenotiazinicos, anti-
depressivos); se as queixas persistem total ou parcialmente, usa-se a pro-
gesterona; a pesquisa da alergia é indicada quando falham as medidas ante-
riores. O tratamento é feito nos dias das queixas da TPM. Numerosas
combinacbes sdo feitas, até encontrar-se o ideal, ou o que dele se aproxime,
-para cada paciente; tais combinacdes sdo comuns nos produtos comerciais
especificos. Com respeito aos placebos, éles ndo produziram melhoras sig-
nificantes (Morton e col.39, Appleby 3, Piinder 35).

Com relacdo aos diuréticos, Pellanda 33 verificou que os mercuriais dao
bons resultados apenas no primeiro més e podem levar até a oliguria para-
doxal nos seguintes; Bickers & Woods ? verificaram que os derivados da
teofilina, além de darem 6timos resultados, bloqueiam os efeitos da pitres-
sina administrada.

A escolha da droga para combater as queixas psicoldgicas dependera do
quadro. Bons resultados com meprobamato, em doses variaveis em func¢ao
da intensidade das queixas, foram obtidos por Pennington ! e Appleby 3.

A progesterona foi usada na dose de 10 mg por via intramuscular em
dias alternados (Mukherjee 3!) e na de 25 mg (Greene e Dalton 22).

A psicoterapia deve ser sempre considerada e deve ficar a cargo de psi-
coterapeuta. KEla ndo deve estar voltada para a TPM apenas, mas para o
individuo globalmente, visando a reestruturar as percepcdes acérca de si proé-
prio e do mundo em que vive, com o que éle adquire compreensao progres-
sivamente maior de si (inclusive das suas modificacées fisiolégicas) e do
mundo; a compreénsao abre caminho para a aceitacdo. As alteracOes pré-
menstruais tendem entdao a ser vistas sob noévo angulo, deixando de consti-
tuir motivo de “tensdo”.

RESUMO

O autor faz uma revisido da literatura sébre a etiologia da tensdo preé-
menstrual, distinguindo 10 correntes que sdo esquematizadas e discutidas;
verifica que nenhuma delas oferece base suficiente para explicar a sindrome
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de forma convincente. Com respeito a psicogénese, expressa a opinido de
que déste campo ainda nao foi suficientemente explorado.

SUMMARY
Etiology of premensirual temsion: review of the literature

The author reviews the literature regarding the etiology of the pre-
menstrual tension, considering 10 distinct currents which are discussed. He
finds no one of the theories has sufficient data to explain the syndrome in
a convincing manner. Regarding the psychogenic theory, he expresses the
opinion that this field has not been as yet sufficiently explored.
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