
I NTRODUCERE 
PM (sindromul premenstrual) şi varianta sa 

severă, tulburarea disforică premenstruală 
(premenstrual dysphoric disorder sau PMDD), aso-
ciază o combinaţie de elemente somatice (senzaţie de 
tensiune mamară, oboseală, durere nespecifică, sen-
zaţie de balonare, edeme ale extremităţilor etc.) şi 
psihologice (variaţii de dispoziţie, tulburări ale som-
nului, iritabilitate, nevoia de anumite alimente sau de 
alimentaţie excesivă, furie etc.) cu un tipar legat de 
ciclul menstrual (CM) (debut în timpul fazei luteale şi 
încetare după menstruaţie) [1,2,3,4].  

Managementul PM debutează cu stabilirea diag-
nosticului, care înglobează o combinaţie de acuze 
autoraportate cu apariţie legată de ciclul menstrual 
alături de excluderea altor cauze potenţiale precum 
cele care ţin de glanda tiroidă sau de psihiatrie 
(anxietate, depresie), patologii care, de fapt, ar putea să se 
suprapună cu PM la anumite persoane, de unde importanţa 
stabilirii unei distincţii multidisciplinare, care este menită să 
îmbunăţească calitatea vieţii, să permită atingerea unei ca-
pacităţi profesionale maxime în viaţa de zi cu zi şi să asigure 
un prognostic optim [1,2,5].  

Creşterea prevalenţei PM sub umbrela societăţii mo-
derne este un cumul multifactorial fiind mai mult sau mai 
puţin înţeles până în acest moment, notând şi faptul că încă 
o mare parte dintre cazuri evoluează nediagnosticate, deci 
netratate [1,2]. De asemenea, criteriile de diagnostic con-
form anumitor societăţi variază, aşa cum s-au schimbat şi de
-a lungul anilor; recent, o nouă terminologie a fost introdusă, 
aceea de sindrom asociat ciclului menstrual (menstrual cycle
-associated syndrome sau MCAS) [2,6,7,8].  

PM este descrisă la populaţia feminină de vârstă repro-
ductivă cu o variaţie între 10% până la 90% (chiar 100%) în 
funcţie de studiu şi de criteriile de definiţie (aproximativ 
două treimi dintre femei), în timp ce PMDD este raportat la 
2-8% dintre toate femeile [1,9]. De exemplu, un studiu re-
cent realizat pe 194 de femei cu o vârstă medie de 30 de ani 

a identificat 37% dintre acestea cu PM, respectiv 15% 

cu PMDD bazat pe criteriile DSM – PSST (premenstrual 
symptoms screening tool) [10]. 

Multiple mecanisme sunt descrise în legătură cu PM, 
precum căile hormonale ce implică hormonii steroidici 
ovarieni, elementele neuroendocrine sau neurotransmiţătorii 
centrali, mai ales conceptul de MCAS fiind considerat o 
anomalie a axei uter-chemokine-creier; studiile genetice şi 
epigenetice privind PM/PMDD au încă rezultate conflict-
uale [1,6,7,11,12]. Rolul vitaminelor şi mineralelor rămâne 
controversat [1,13]. Noi date sugerează că PM este asociat 
cu patologii cardio-metabolice precum hipertensiunea arteri-
ală (HTA) sau obezitatea, care afectează, de asemenea, o 
mare parte din populaţie inclusiv la vârste tinere, independ-
ent de PM [14] (Figura 1). 

Este obligatorie înţelegerea trăsăturilor patogenice ale 
sindromului pentru un management adecvat [1,13]. De 
aceea, supresia hormonilor ovarieni (steroizi) este tipic efec-
tuată prin prisma utilizării de estro-progestative 
(contraceptive orale combinate; controlul PM reprezentând 
o parte din arsenalul noncontraceptiv de beneficii ale 
medicaţiei contraceptive de acest tip), în timp ce situaţiile 
severe necesită supresia centrală a axului gonadic, care  
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Managementul sindromul premenstrual (PM) începe de la momentul 
stabilirii diagnosticului, care aduce o combinaţie de acuze autoraportate în raport 
cu fazele ciclului menstrual adiţional cu excluderea alor cauze precum cele 
tiroidiene sau patologiile psihiatrice, care, de fapt, ar putea fi suprapuse la 
anumite persoane, de unde şi importanţa clarificării multidisciplinare ce este, de 
altfel, obligatorie. Multiple mecanisme sunt implicate în PM, precum variaţiile 
hormonilor ovarieni, elementele neuroendocrine, neurotransmiţătorii centrali, 
anomalii ale axei uter-chemokine-creier, studiile genetice şi epigenetice ale PM 
având încă rezultate contradictorii. Noi date sugereză că PM este asociat cu 
patologii cardio-metabolice precum hipertensiunea arterială (HTA) sau 
obezitatea, care, independent de PM, afectează un număr mare de persoane, 
inclusiv la adultul tânăr. Acesta este o revizie a literaturii de tip narativ. Date 
recente sugerează că aproximativ una din zece persoane cu PM asociază HTA. În 
ciuda nivelurilor bazale normale ale tensiunii arteriale, simptomele legate de 
ciclul menstrual se corelează cu valori mai mari ale TA (medie, sistolică, 
diastolică) în timpul fazei luteale versus foliculare. Variabilitatea lunară a TA este 
asociată cu simptomele PM via rigiditate arterială sau efecte estrogenice asupra 
sistemului renină-angiotensină-aldosteron. La femeile cu PM diagnosticate cu 
HTA refractară, TA se ameliorează la adăugarea de SSRI (inhibitorii selectivi ai 
recaptării serotoninei), aceștia reprezentând prima linie de terapie în 
managementul tradiţional al PM. Un studiu a identificat că PM este asociat cu 
riscul de a dezvolta HTA (hazard ratio = 1,4, CI 95%: 1,2-1,6), independent de 
vârstâ, statutul de fumător şi indicele de masă corporală. Privind PM şi profilul 
glucozei, există date puţine publicate. Câteva studii cu număr mic de pacienţi au 
reliefat diferenţele dintre glucoză şi insulină de-a lungul ciclului menstrual la 
femeile cu PM. Modificările de apetit alimentar fac parte din spectrul PM. PM 
apare mai frecvent la femeile cu obezitate, dar nu toate studiile susţin această 
informaţie. Este încă un subiect deschis dacă femeile cu PM sunt mai des asociate 
cu patologii cardio-metabolice sau acestea se suprapun din cauza prevalenţei 
mari în populaţia generală. Dar, în zilele noastre, este esenţială înţelegerea 
elementelor cardio-metabolice la femeile cu PM, din moment ce societatea 
modernă este orientată spre un management mai bun al acestor patologii ce 
afectează calitatea vieţii.  

 

Cuvinte-cheie: sindrom premenstrual, diabet zaharat, hipertensiune 
arterială, obezitate, estrogeni, ciclu menstrual, tulburare disforică premenstruală, 
ovar, colesterol, glucoză, indice de masă corporală 
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este realizată cu ajutorul analogilor de GnRH (gonadotropin 
releasing hormone) [1,15]. Anomaliile neurotransmiţătorilor 
centrali sunt redirecţionate spre un nivel mai mare de seroto-
nină prin intermediul utilizării de SSRI (inhibitorii selectivi 
ai recaptării serotoninei), care reprezintă prima linie de tera-
pie, iar pentru cazurile suprapuse cu elemente de depresie 
majoră antidepresivele de tipul antidepresivelor triciclice ar 
putea fi folosite [1,13,14]. Intervenţia asupra stilului de 
viaţă, medicina alternativă precum utilizarea diverselor 
preparate din plante, acupunctura, suplimentarea cu calciu şi 
vitamina D, terapia cognitiv comportamentală ar putea utile 
în paralel cu controlul comorbidităţilor [12,16,17,18]. 
 

S COP 
Ne propunem să ne concentrăm atenţia asupra PM 

privind elementele cardio-metabolice care are putea fi iden-
tificate la femeile cu PM. 

 

M ETODE 
Acesta este o revizie a literaturii de tip narativ. Crite-

riile de includere sunt: articole in extenso, publicate în limba 
engleză, conform unei căutări pe PubMed bazată pe cu-
vintele cheie „sindrom premenstrual” sau combinaţia 
„sindrom premenstrual” cu „hipertensiune arterială” (sau 
„presiune arterială crescută”), alternativ cu „diabet” (sau 
„glucoză”), „obezitate” (sau „indice de masă corporală”), 
respectiv „dislipidemie“ (sau „hiperlipemie” sau 
„colesterol”). De asemenea, am inclus date privind PMDD. 
Articolul este organizat în câteva subsecţiuni urmând ele-
mentele cardio-metabolice indicate în cercetarea literaturii. 
Au fost citate articole cu diferite niveluri de evidenţă statis-
tică, de la studii originale la review-uri, metaanalize sau 
opinii ale experţilor. S-au exclus articolele de tip raportare 
de caz sau serii de cazuri. Am introdus 6 studii în subsecţi-
unea de HTA, 3 studii privind profilul glucidic şi PM, 5 
studii privind analiza indicelui de masă corporală la  
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Figura 1. Managementul sindromului premenstrual - Căsuţa albastră reprezintă abordarea diagnostică; cea mov in-
dică elementele patogenice; căsuţele albastru deschis includ terapia tradiţională; cele maro reprezintă elementele adu-
se de patologia cardio-metabolică (dacă este prezentă) legate de identificare şi management. Identificarea elementelor 
cardio-metabolice la femeile cu sindrom premenstrual necesită o intervenţie specifică privind stilul de viaţă plus 
medicaţia necesară precum cea antihipertensivă. Abrevieri: PM = sindrom premenstrual, SSRI = inhibitorii selectivi ai 
recaptării serotoninei, COC = contraceptive orale combinate, GnRH = gonadotropin releasing hormone) (vezi refer-
inţele 14,19-45). 



 femeile cu PM, respectiv două studii cu raportare la profilul 
lipidic şi PM. 

 

D ATE GENERALE  
PM şi HTA 

HTA la femeile cu PM este identificată fie ca o boală 
cronică, fie ca un eveniment legat de sarcină, fie o com-
binaţie a acestora; mai mult, variaţii ale TA zilnice au fost 
identificate în momentul când se manifestă simptomele PM 
la paciente altfel normotensive [14,19-23]. Se discută încă 
dacă prevalenţa patologiilor cardio-metabolice este mai 
mare la femeile cu PM versus cele fără PM [19-23]. 

Noi date sugerează că aproximativ una din zece femei cu 
PM prezintă HTA [14]. Un studiu longitudinal din 2021 
efectuat pe 7729 femei (un extras din studiul Australian Lon-
gitudinal Study on Women’s Health) a identificat 9,8% din-
tre acestea cu hipertensiune arterială cronică, respectiv 
10,8% cu hipertensiune de sarcină la subgrupul care a avut 
minimum o sarcină în antecedente; de asemenea, hipertensi-
unea cronică asociază un risc statistic semnificativ de a avea 
menstre neregulate (risc relativ de 1,42, 95%CI 1,17-1,72) 
[14]. 

Chiar şi la pacientele cu valori normale bazale ale presi-
unii arteriale, prezenţa simptomelor legate de CM se core-
lează cu valori mai mari ale tensiunii arteriale [19]. Un 
studiu prospectiv pe 370 de femei care au avut cel puţin un 
simptom de PM în timpul CM a relevat o tensiune arterială 
statistic semnificativă mai mare (medie, sistolică, diastolică) 
în timpul perioadei luteale versus faza foliculară [19]. S-a 
sugerat că fluctuaţiile TA sunt datorate rigidităţii arteriale şi 
modificărilor hemodinamice care sunt induse de hormonii 
steroizi ovarieni conform profilului la pacientele cu PM. Un 
studiu pe 21 de persoane cu PM versus 15 persoane re-
prezentând grupul control a arătat o rigiditate arterială statis-
tic semnificativ mai mare (bazat pe evaluarea velocităţii puls
- undă) în timpul fazei luteale cu modificări sincrone ale 
valorilor TA, de aceea variabilitatea lunară a TA ar putea fi 
datorată prezenţei PM [20]. 

Un studiu orb, randomizat, efectuat pe 40 de femei (cu o 
vârstă medie de 43 ani) cu PM şi HTA refractară a inclus 
jumătate dintre acestea în tratament cu SSRI (sertralină 50 
mg/zi) iar celălalt grup (considerat lot control) fără SSRI – 
pentru 5 săptămâni; grupul cu SSRI a avut o valoare statistic 
semnificativă mai mică a TA diastolice, nu sistolice, un re-
zultat ce reprezintă un aspect important în managementul 
HTA severe la femeile de vârstă reproductivă ce asociază 
PM [21]. 

Un studiu transversal pe 408 femei cu vârstă medie de 
21 de ani, incluse între 2006 şi 2014, a identificat 19% din-
tre acestea cu PM; TA diastolică (nu sistolică) a fost statistic 
semnificativă mai mare versus control (p = 0,02) [22]. 

Un studiu prospectiv a inclus 1257 de femei (o subpop-
ulaţie din Nurses’ Health Study II) cu PM versus 2463 
femei reprezentând lotul control (studiu efectuat între 1991 
şi 2005); HTA a fost identificată la 342, respectiv 541 
femei; PS a fost identificată ca fiind corelată cu riscul de a 
dezvolta HTA (hazard ratio = 1,4, CI 95%: 1,2-1,6), inde-
pendent de vârstă, statusul de fumător şi indicele de masă 
corporală [23]. 

 

PM şi profilul glicemic  
Luând în considerare PM şi profilul glicemic, datele 
publicate până în prezent sunt limitate. Nu există încă 

date specifice de înaltă ţinută statistică care să identifice 
prevalenţa diabetului zaharat de tip 2 în populaţia cu PM. În 
general, se consideră că intervenţia asupra stilului de viaţă şi 
exerciţiul fizic regulat ar putea fi de ajutor în controlul PM, 
cu o îmbunătăţire a sensibilităţii şi a secreţiei de insulină, 
precum şi a glicemiei, așa cum este descris în populaţia gen-
erală [24].  

Menţionăm un studiu comparativ transversal privind 
profilul glicemic la femeile cu PM în relaţie cu fazele CM, 
care a inclus 30 de femei, la care s-a identificat că glicemia 
şi insulinorezistenţa măsurată prin indicele HOMA-IR 
(model assessment of insulin resistance) sunt mai mici în 
timpul fazei luteale şi foliculare versus control [25]. 

Anomaliile de comportament alimentar în timpul fazei 
luteale reprezintă un element ce este inclus în PM/PMDD 
care ar putea complica profilul glucozei sau ar putea duce la 
modificarea indicelui de masă corporală, implicând eliber-
area de leptină şi insulină, dar datele pe care le avem până în 
prezent în această privinţă sunt reduse [26]. Un studiu pe 20 
de femei cu PMDD versus 18 din lotul control a identificat 
modificări semnificative statistic privind nivelul de insulină, 
leptină şi HOMA-IR între fazele CM [26]. Pe de altă parte, 
utilizarea analogilor de GnRH în cazuri selecţionate are 
putea impieta profilul metabolic prin inducerea hipogonad-
ismului central [27]. 

 

PM şi obezitatea  
Este controversat dacă poftele alimentare ciclice (legate 

de CM) sunt contributori direcţi la variaţiile indicelui de 
masă corporală [28-33]. Totuşi, prevalenţa elementelor de 
PM printre femeile obeze de vârstă reproductivă este mai 
mare comparativ cu femeile normoponderale potrivit ma-
jorităţii studiilor, dar nu unanim [28-33]. 

Un studiu transversal pe 217 femei cu vârsta medie de 
28,8 +/- 7,9 ani a demonstat că, dacă elementele de PM sunt 
prezente, apare un aport caloric şi de carbohidraţi mai mare, 
în timp ce frecvenţa simptomelor de PM este mai ridicată în 
cadrul subgrupului cu obezitate şi supraponderalitate [29]. 

Un studiu prospectiv publicat în 2020 pe 63 de femei cu 
PMDD versus 53 de femei reprezentând lotul control a arătat 
că indicele de masă corporală este mai mare în subgrupul cu 
PMDD adiţional cu valori mai mari ale leptinei în timpul 
fazelor luteale precoce şi târzie, în timp ce leptina creşte de 
la faza precoce la cea târzie fără modificări ale grelinei [30]. 
La grupul cu PMDD s-a identificat că indicele de masă cor-
porală se corelează cu variaţiile leptinei între faza precoce şi 
tardivă luteală, cu prezenţa simptomelor depresive în timpul 
fazei tardive luteale şi, de asemenea, cu identificarea unui 
comportament emoţional de alimentaţie [30]. 

Un studiu transversal pe 1702 persoane, cu vârste între 
8 şi 23 de ani, a identificat la 19.3% dintre acestea prezenţa 
PM, respectiv la 4.6%, a PMDD bazat pe PSST-A 
(premenstrual symptoms screening tool for adolescents); 
printre acestea, regresia multivariată a demonstrat că o 
vârstă mai mică la menarhă combinată cu alimentaţia de tip 
junk food se corelează cu prezenţa PMDD [31]. 

Un studiu longitudinal pe 1057 persoane cu PM cu 
vârste între 27 şi 44 de ani versus 1959 persoane ce au re-
prezentat lotul control a identificat o corelaţie între indicele 
de masă corporală şi prezenţa PM; la fiecare 1 kg/mp 
creştere a indicelui de masă corporală, riscul de PM este mai 
mare cu 3% [32]. Riscul de PM este mai mare la per-
soanele cu indice de masă corporală mai mare sau egal cu  10 
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incidentale prin prisma prevalenţei mari în populaţia femi-
nină de vârstă reproductivă. Este esenţială abordarea ele-
mentelor cardio-metabolice în PM în zilele noastre, din mo-
ment ce societatea modernă este orientată spre un manage-
ment mai bun al condiţiilor ce ar putea impieta calitatea 
vieţii, menţionând, de asemenea, impactul epidemiologic 
major al PM pe parcursul vieţii reproductive.  

 

Conflict de interese: nu 
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27,5 kg/mp versus sub 20 kg/mp bazal [32]. Variaţiile 
ciclice ale indicelui de masă corporală corespunzătoare 
fazelor CM nu sunt confirmate [32]. Creșterea indicelui se 
corelează cu crampele abdominale, durerea de spate şi 
edemele gambiere [32].  

Din contră, anumite date sugerează că PM este mai 
frecvent printre femeile normoponderale [33]. De exemplu, 
menţionăm un studiu pe 476 de femei (233 cu PM, respectiv 
243 fără PM) ce a arătat că PM este de 2 ori  
mai frecvent la femeile normoponderale comparativ cu cele 
care au un indice de masă corporală mai mare sau egal cu 25 
kg/mp (68% versus 31%), în timp ce PM este mai rar la 
femeile cu mai multă masă grasă conform măsurării prin 
impedanţă bioelectrică [33]. 

Extinzând această idee, anumite date raportează o aso-
ciaţie dintre PM sau PMDD cu tulburările de comportament 
alimentar de tip bulimia nervosa sau binge-eating 
(independent de modificările de tip pofte alimentare ca ele-
mente ale PM) [34-40]. Mai mult, prezenţa PM reprezintă 
un marker de sensibillitate ovariană la pacientele cu tul-
burări ale comporamentului alimentar [34-40].  

 

PM şi profilul lipidic 
Se pare că profilul lipidic se corelează cu nivelurile hor-

monale şi variaţiile lor de-a lungul CM. Estrogenii ovarieni 
sunt jucătorii cheie în diverse patologii precum endometrio-
za, hiperplazia endometrială, sângerârile uterine excesive, 
dar şi în agravarea HTA sau a hipercolesterolemiei la 
femeile aflate sub medicaţie cu contraceptive orale din cau-
za efectelor hepatice ale estrogenilor de a creşte producţia de 
proteine, inclusiv a substratului pentru sistemul renină-
angiotensină-aldosteron [41,42,43]. Astfel că managementul 
PM cu contraceptive orale combinate necesită o evaluare 
meticuloasă a comorbidităţilor cardio-metabolice din cauza 
reacţiilor adverse potenţiale [41,42,43]. Un studiu transver-
sal bazat pe populaţia comunitară, care a inclus 354 de femei 
cu PM versus 302 persoane sănătoase reprezentând grupul 
control, a identificat niveluri semnificativ statistic mai mari 
ale trigliceridelor şi niveluri mai mici ale HDL-
colesterolului; de asemenea, la fiecare unitate de creştere a 
scorului de PM, probabilitatea de a avea sindrom metabolic 
creşte cu 12% după ajustare pentru vârstă şi indicele de 
masă corporală [44]. Un alt studiu pe 34 de subiecţi cu 
PMDD comparativ cu 20 din lotul control a reliefat faptul că 
nivelul colesterolului premenstrual este mai mic în grupul 
fără PM, în timp ce prevalenţa nivelurilor premenstruale ale 
colesterolului total de peste 200 mg/dl este de 23% în grupul 
cu PM versus zero în lotul control [45]. 

 

D ISCUŢII 
Privite în ansamblu, elementele cardio-metabolice ce 

acompaniază PM reprezintă un subiect ce aduce anumite 
provocări, iar datele din literatură nu sunt clare în anumite 
privințe. Verificarea elementelor de PM la femeile cu 
hipertensiune arterială refractară la medicaţia clasică pare un 
pas logic în cadrul unui management multidisciplinar. Un alt 
subiect cu date insuficiente este legat de PMDD asociat sau 
nu cu elemente metabolice. Nu avem informaţii care să con-
cure la ideea că un profil metabolic mai sever ar fi de aştep-
tat în PMDD comparativ cu formele tipice de PM.  

 

C ONCLUZII 
Este încă în discuție dacă femeile cu PM sunt predis-

puse la comorbidităţi cardio-metabolice sau acestea sunt 
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