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Resumen
Se considera asma premenstrual (APM) al deterioro cíclico del 
asma durante la fase premenstrual y/o los primeros días de la 
menstruación que experimentan algunas mujeres en edad fértil. 
Afecta, según diversos estudios, a más del 30 % de asmáticas. 
No existen criterios unánimes para su definición. Por otra parte, 
algunas mujeres experimentan cambios físicos y psíquicos en el 
periodo premenstrual, trastorno denominado síndrome premens-
trual (SPM).
Respecto al APM, hemos evaluado las distintas definiciones 
aceptadas y consideramos el criterio semi-objetivo en un ciclo 
menstrual (deterioro clínico >20% en el periodo premenstrual, 
determinado por una metodología específica) como el que mejor 
refleja la realidad del APM. La prevalencia que hemos obtenido 
en nuestro medio con esta definición es del 44,7 % (46/103) (IC 
95 %: 35,3 – 54,3 %).
Las mujeres con APM presentan más síntomas relacionados con 
SPM, especialmente los de componente edematoso.

Palabras clave: asma, asma premenstrual, menstruación, síndro-
me premenstrual, ciclo menstrual. 

Siglas
APM: Asma premenstrual.
SPM: Síndrome premenstrual.
PF: Peakflow.

Prevalence of premenstrual asthma and its 
relationship with premenstrual syndrome

Abstract
Premenstrual asthma (PMA) is considered the cyclical deterio-
ration of  asthma during the premenstrual phaseand/or the first 
days of  menstruation in some women during the fertile period.
According to several studies, PMA affects over 30 % of  asthmatic 
women. There are not unanimous criteria to define it. Moreover 
some women during premenstrual phase sufferphysical and psy-
chological premenstrual changes known as premenstrual syndro-
me (PMS).
We evaluated different definitions for the PMA and we have 
considered semi-objective criteria for a complete menstrual cycle 
-clinical deterioration exceeded 20% in the premenstrual period, 
determined by a specific methodology- as the criteria that best 
reflect the reality of  this pathology. The prevalence obtained was 
44.7 % % (46/103) (IC 95 %: 35.3 – 54.3 %). 
Women with PMA have more symptoms associated with PMS, 
especially edematous component.

Key words: asthma, premenstrual asthma, menstruation, pre-
menstrual syndrome, menstrual cycle.
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EL ASMA BRONQUIAL EN LA MUJER
	 La enfermedad asmática en la mujer puede tener 
unas connotaciones diferentes al asma de los hom-
bres, posiblemente debido a factores relacionados con 
la reproducción, la genética, las hormonas y el meta-
bolismo. Durante la época fértil de la mujer y, posible-
mente, influido por las hormonas sexuales femeninas 
1-5, el asma puede empeorar en algún periodo específi-
co del ciclo menstrual.
	 En la infancia el asma es más frecuente en niños 
que en niñas pero, tras la pubertad, cuando aumentan 
las hormonas sexuales, el asma es más frecuente y más 
grave en mujeres6-9. En las mujeres con menarquia 
precoz es mayor el riesgo de desarrollar asma10, 11.

	 En los años de vida fértil de la mujer la inciden-
cia y gravedad del asma es mayor que en hombres7, 8. 
Durante el ciclo menstrual hay mujeres que refieren 
empeoramiento de su asma en el periodo periovula-
torio12 y otras en el periodo premenstrual13. También 
existe una mayor prevalencia de asma en mujeres con 
ciclos menstruales irregulares por desajustes hormo-
nales14. Diversos autores, han analizado mediante las 
medidas de peakflow (PF) las variaciones que sufre la 
función pulmonar durante el ciclo menstrual autores15, 

16. En un estudio realizado por Murphy et al.17, de las 
28 mujeres con asma el 14% (4 de 28) mostraron va-
riaciones en el PF. Agarwal et al.18 encontraron una re-
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lación entre los síntomas respiratorios registrados en 
el cuestionario y los valores de PF, lo que indica que 
el deterioro del asma en la fase premenstrual puede 
deberse a un aumento de la resistencia en el paso de 
aire por los bronquios y, secundariamente, a algunos 
síntomas y signos consecuencia de ello y no solo a un 
aumento en la percepción de los síntomas. Parece que 
las variaciones del PF en relación con el ciclo mens-
trual son mínimas en mujeres sanas no asmáticas19. 
Recientemente, Farha et al.20 indican que las mujeres 
asmáticas experimentan cambios cíclicos en el flujo 
aéreo y en la capacidad de difusión de la membrana, 
con niveles máximos durante la menstruación, dismi-
nuyendo a niveles mínimos en la fase lútea temprana, 
lo que apoya a efectos hormonales sobre la función 
pulmonar. Éstos varían a lo largo del ciclo menstrual.
	 El asma es el trastorno respiratorio más frecuen-
te durante el embarazo, situándose su prevalencia 
aproximadamente en un 4%21, 22. En este periodo, la 
evolución de la enfermedad es variable23. Se ha esti-
mado que puede experimentar mejoría un tercio de 
las pacientes, otro tercio puede empeorar y el resto 
permanecer estable24. Hasta un 20% de las asmáticas 
embarazadas sufren exacerbaciones de la enfermedad 
y un 6% precisa ingreso hospitalario por agudización 
grave25. La hipoxemia ocasionada por una exacer-
bación es el principal factor de riesgo para el parto 
pretérmino, retraso de crecimiento intrauterino, naci-
mientos con bajo peso y un factor importante para 
abortos espontáneos y malformaciones congénitas26-28. 
Los resultados de algunos estudios recientes sugieren 
que las asmáticas embarazadas, en las que el feto es de 
sexo femenino, padecen un deterioro de su condición 
asmática, con un mayor número de exacerbaciones y 
hospitalizaciones por la enfermedad durante el perío-
do gestacional29, 30.
	 En la premenopausia31 y en la menopausia32 el 
asma, habitualmente, empeora en ausencia de los 
estrógenos y, por otra parte, puede desarrollarse un 
asma de comienzo tardío, habitualmente de carácter 
severo. Autores como Foschino et al.33 consideran al 
asma durante este periodo como un nuevo fenotipo 
inflamatorio, caracterizado por un patrón neutrofílico 
y que comparte características del fenotipo de asma 
grave.

ASMA PREMENSTRUAL
	 Concepto: durante la fase lútea del ciclo mens-
trual, se aprecian con mayor frecuencia, en algunas 
mujeres, exacerbaciones de algunas enfermedades 
preexistentes, como el asma bronquial, acné, porfiria, 
epilepsia, migraña, síndrome de Behçet o miastenia 

gravis34.
	 Uno de los primeros artículos35 de la literatura que 
hacen referencia a esta enfermedad se remonta a 1948. 
En él se describe el caso clínico de una mujer asmática 
con claro empeoramiento antes de la menstruación y 
se menciona el “asma ovárico”, concepto que ante-
riormente se utilizaba para este problema.
	 Se considera APM al deterioro cíclico del asma 
durante la fase premenstrual y/o los primeros días de 
la menstruación que experimentan algunas mujeres en 
edad fértil. Dicho deterioro se refiere a un empeora-
miento de los síntomas asmáticos, de la función pul-
monar y/o de diversos marcadores de la inflamación.
	 Aunque el periodo premenstrual es el más estudia-
do en la literatura36 como el momento en el que con 
más frecuencia ocurre este deterioro, otros autores re-
fieren que el empeoramiento también puede ocurrir 
en el periodo periovulatorio37, 38 o, incluso, en la mitad 
de la fase preovulatoria o de la fase lútea39, 40. Con res-
pecto a este tema, en trabajos previos de nuestro gru-
po informamos de que algunas mujeres, curiosamen-
te, estaban peor en el periodo preovulatorio que en el 
premenstrual41. Todo lo referido, a nuestro criterio, no 
hace más que indicar los interrogantes que tenemos 
en la actualidad sobre la posible influencia del ciclo 
menstrual en el asma.
	 Los síntomas asmáticos más evaluados han sido 
tos, sibilancias, opresión torácica y disnea18, 42-44. Res-
pecto a la función pulmonar, se han analizado los va-
lores de PF15, 16, 17, espirometría y las variaciones de la 
difusión pulmonar20 a través del ciclo menstrual. Por 
último, como marcadores de la inflamación se han ob-
jetivado, entre otros, los valores de óxido nítrico45, 46, 47 
a través de las distintas fases del ciclo.
	 Evidentemente, la definición de APM es funda-
mental en el diseño de los estudios. Al respecto, rese-
ñamos el trabajo de Pauli et al.48 en el que son estudia-
das 11 mujeres asmáticas en edad fértil, que indicaban 
específicamente que no tenían un deterioro premens-
trual de su asma (no PMA subjetivo) y 9 mujeres sa-
nas. Curiosamente, encontraron que las asmáticas, que 
no eran previamente conscientes de APM, registraban 
un empeoramiento premenstrual de los síntomas del 
asma y PF (que no ocurría en los controles), pero no 
de las espirometrías, hiperreactividad bronquial ni de 
los niveles de estrógenos o progesterona circulante. 
Este estudio refleja, a nuestro criterio, la dificultad de 
la definición de APM y refuerza la importancia de ser 
muy exhaustivos en los criterios de la definición.
	 Tradicionalmente, se ha considerado el APM 
como un factor, posiblemente relacionado con el 
asma, de difícil control, con algunas crisis de asma gra-
ve49 y con un incremento de las hospitalizaciones en la 
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época perimenstrual42, 50. Suzuki et al.51 indican que el 
grupo de sus 54 pacientes con APM tenían un asma 
más grave, más inestable, de difícil control (requerían 
más corticoides orales), mayores visitas a urgencias y 
mayor frecuencia de intolerancia a la aspirina (25,5% 
frente a 8,4%).
	 En uno de nuestros estudios41 hemos podido ana-
lizar la relación entre la gravedad del asma y el APM. 
Los resultados sugieren que el APM se da en todos 
los niveles de gravedad del asma. Sin embargo, no en-
contramos una relación lineal entre APM y nivel de 
gravedad. Pensamos que es una idea importante, que 
surge de nuestro estudio y justifica investigar un posi-
ble APM en todos los niveles de gravedad del asma.
	 Etiopatogenia: las causas de este empeoramiento 
del asma en el período perimenstrual no están claras. 
Entre ellas, se han sugerido fundamentalmente facto-
res hormonales52-57, la atopia58-61, variaciones durante 
el ciclo menstrual de distintas sustancias (catecolami-
nas, leucotrienos LTC415, prostaglandina F2α62 y cito-
quinas63), factores psicológicos, una menor resistencia 
a las infecciones o un aumento de la hiperreactividad 
bronquial42, 64, 65. Sin embargo, estas posibles causas no 
aclaran suficientemente la patogenia del APM.
	 Las hormonas sexuales femeninas tienen un im-
portante papel en determinadas enfermedades res-
piratorias, como el asma bronquial. Sin embargo, di-
versos estudios muestran resultados contradictorios 
y la relación es compleja y relativamente poco clara. 
Con respecto a este tema, la hipótesis inicial de uno de 
nuestros últimos estudios66 fue intentar comprobar si 
las pacientes con APM, en comparación con asmáticas 
sin APM, tenían un descenso de los estrógenos o un 
aumento de la progesterona en el periodo premens-
trual. Sin embargo, nuestros datos no han confirmado 
dicha hipótesis. En nuestro trabajo, al igual que en el 
estudio de Pasaoglu et al.67, los niveles de hormonas, 
estrógenos y progesterona no diferían de forma signi-
ficativa entre mujeres asmáticas con o sin APM.
	 Prevalencia: El APM afecta, según diversos es-
tudios, a más del 30% de las mujeres asmáticas18, 40, 42, 

68, 69. El mayor problema al determinar la prevalencia 
de esta enfermedad, radica en que no existen criterios 
unánimes para su definición y varía según diferentes 
estudios.
	 Mientras que algunos autores solo requieren la 
apreciación subjetiva de las pacientes del deterioro 
premenstrual de los síntomas asmáticos18, 68, 69, 70, ma-
nifestada por la simple respuesta positiva a la pregun-
ta: “¿empeora su asma en el periodo premenstrual?”, 
otros requieren una metodología en la recogida de los 
síntomas y un análisis estructurado posterior para ca-
talogar que una paciente tiene criterios de PMA42, 43. 

Por último, es conveniente indicar que otros autores 
exigen criterios claramente objetivos, como la ob-
servación de un empeoramiento premenstrual de la 
función pulmonar mediante PF15-17 o espirometría, o 
un aumento de los marcadores de inflamación, como 
el óxido nítrico en la fase premenstrual47. Del mismo 
modo, algunos estudios requieren que estos criterios 
deben cumplirse en un ciclo menstrual43 y otros que 
se produzcan en dos ciclos consecutivos71. 
	 Nuestro grupo41 ha catalogado estas tres posibles 
definiciones de PMA y ha analizado la relación entre 
ellas:

-	 APM desde el punto de vista subjetivo: La res-
puesta afirmativa a la pregunta “¿empeora su asma 
en el periodo premenstrual?”43, 52. Desde el punto 
de vista epidemiológico, numerosos estudios han 
definido el APM como la apreciación subjetiva de 
la exacerbación del asma en la fase premenstrual69, 

70, 72. La primera referencia al APM fue en 1963, 
cuando Rees et al.70 exponen que el 37% de sus pa-
cientes asmáticas en edad fértil manifiestan un em-
peoramiento premenstrual de sus síntomas asmá-
ticos. Otros autores sitúan la prevalencia en torno 
al 20 - 40%. Así pues, según Hanley69, el 32% de 
sus pacientes mujeres en edad fértil presentan un 
empeoramiento subjetivo de los síntomas asmá-
ticos en el periodo premenstrual. Eliasson et al.42 
reportan un 33%, Gibbs et al.68 un 40% y Agarwal 
et al.18 el 23%. Nuestro grupo41 encontró una pre-
valencia del 43,7%, cifra superior a la de los estu-
dios publicados previamente (Tabla 1).

-	 APM definido por criterios objetivos: El deterioro 
funcional mayor al 20% de los valores de PF, re-
cogidos en el cuestionario de PF (Figura 1), en el 
periodo premenstrual43, 52. Según Murphy et al.17, 
sólo dos estudios han usado la definición de APM 
objetiva, mediante el deterioro del PF en el perio-
do premenstrual. Por una parte, Magadle et al.16 
reportan que, aproximadamente, un 20% de los 
sujetos tuvieron un deterioro premenstrual del PF 
mayor del 20% y por otra Nakasato et al.15 encuen-
tran que el 11% de los sujetos estudiados tuvieron 
un deterioro del 40% en el PF, antes o durante la 
menstruación.  En nuestro estudio41 sólo tres mu-
jeres de las 59 pacientes con PMA presentaron una 
caída premenstrual superior al 20% en el PF, por 
lo que este criterio sería excesivamente restrictivo. 
Quizás nuestros datos difieren de los publicados 
por el porcentaje de asmáticos leves que teníamos. 
Esta discrepancia funcional-sintomática detectada 
es objetivo de un estudio que estamos realizando 
actualmente en pacientes con APM, en el que ha-
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cemos una graduación de la variación del PF (0 
- 10%, 10 - 20% y >20%) para poder proponer 
un criterio objetivo y, de esta forma, diferenciar el 
APM frente a la “verdadera” presencia de APM.

-	 APM semi-objetivo: la existencia de un deterioro 
de más del 20% de los síntomas recogidos en el 
cuestionario de síntomas respiratorios (Figura 1) 
en el periodo premenstrual41. En nuestro estudio, 
si tenemos en cuenta esta definición en el primer 
ciclo, la prevalencia fue de 44,7 % (46/103) (IC 
95%: 35,3 – 54,3%), muy similar al APM subjeti-
vo (Tabla 1). Hubo deterioro de los síntomas en 
alguno de los dos ciclos en el 59,6% (IC95%: 49,4 
– 69,1%). Al exigir el empeoramiento en ambos 
ciclos, la frecuencia disminuyó al 22,3% (21/94) 
(IC95%: 14,8 – 31,6%). El grupo que no cumplía 
criterios semi-objetivos de APM en el primer ciclo 
presentó dos comportamientos diferenciados: El 
54,4% (31/57) de ellas no modificaron significa-

tivamente los síntomas respiratorios entre ambos 
periodos del ciclo, preovulatorio y premenstrual, 
mientras el resto de las mujeres, 45,6% (26/57), al 
contrario que en el grupo de APM, mostró mejo-
ría mayor del 20%41.

	 Nuestro grupo, además, ha analizado la relación 
entre las distintas definiciones de APM y, en este senti-
do, consideramos el criterio semi-objetivo en un ciclo 
menstrual completo como el que mejor refleja la rea-
lidad del PMA41. Con respecto a este punto, es impor-
tante resaltar que, entre los artículos que han aportado 
información para la revisión de los factores etiológi-
cos de PMA, la mayoría utilizaron exclusivamente el 
criterio subjetivo, por lo que pensamos que habría que 
valorarlos con cautela, ya que se basan exclusivamen-
te en la apreciación subjetiva de las mujeres asmáticas 
para definir el APM.

APM Prevalencia (%) IC 95%
Subjetivo 43 ,7 (45/103) 34 ,4 – 53 ,4
Semi-objetivo en el 1º ciclo 44 ,7 (46/103) 35 ,3 – 54 ,3
Semi-objetivo en alguno de los ciclos 59 ,6 (56/94) 49 ,4 – 69 ,1
Semi-objetivo en ambos ciclos 22 ,3 (21/94) 14 ,8 – 31 ,6
Fuente: Gil Muñoz FL (2013): Prevalencia de asma premenstrual y su relación con el síndrome premenstrual (Tesis doctoral). Universidad de Huelva, Huelva.

Tabla 1: Prevalencia de APM subjetivo y semi-objetivo.

Figura 1. Ejemplo del cuestionario de síntomas respiratorios, toma de medicación y valores de PF diario rellenos.

Fuente: Gil Muñoz FL (2013): Prevalencia de asma premenstrual y su relación con el síndrome 
premenstrual. (Tesis doctoral). Universidad de Huelva, Huelva. 
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SÍNDROME PREMENSTRUAL
	 En 1931, Robert Frank73 fue el primer médico 
en hacer referencia a un grupo de mujeres discapaci-
tadas por síntomas físicos y psíquicos secundarios a 
trastornos premenstruales, término que acuñó como 
“tensión premenstrual”.
	 El SPM se define como la recurrencia cíclica 
de un conjunto de síntomas y signos físicos, psico-
emocionales y cognitivo-conductuales, que aparecen 
después de la ovulación, en la fase lútea del ciclo74, 75 y 
se resuelven a los pocos días del inicio de la siguiente 
menstruación76. Se han atribuido más de 150 mani-
festaciones clínicas del síndrome77, 78, predominando, 
desde el punto de vista físico, los síntomas congesti-
vos y edematosos y, desde el psíquico, las alteraciones 
del humor49, 79.
	 La verdadera etiología y los mecanismos fisiopa-
tológicos del SPM se desconocen80-82. Los resultados 
obtenidos en las distintas investigaciones anteriores a 
1983 estaban sesgados por problemas metodológicos, 
eran poco sólidos y muy heterogéneos, por lo que sus 
conclusiones sólo contribuían a la confusión diagnós-
tica83, 84. A partir de 1983, los criterios para el diag-
nóstico de SPM se definen más claramente85, 86 y es 
cuando se concluye que el SPM no está asociado con 
niveles anormales de prolactina, aldosterona, mag-
nesio, piridoxina, gonadotropinas, corticosteroides o 
sus metabolitos87, pero sí podrían estar relacionados 
con deficiencia de endorfinas séricas durante la fase 
lútea88, niveles elevados de testosterona libre en sue-
ro durante todo el ciclo89, alteración de la regulación 
circadiana de melatonina90 e incluso alteraciones en 
el equilibrio entre hormonas sexuales y neurotrans-
misores centrales, como la serotonina, hipótesis cada 
vez indicada con más fuerza en la literatura91-95.
	 Su forma más severa es el llamado trastorno dis-
fórico premenstrual77, 96, 97 y para su diagnóstico se re-
quiere un mínimo número de síntomas79, que ocurran 
de forma cíclica en la fase lútea del ciclo menstrual, 
que estos síntomas interfieran la calidad de vida, a ni-
vel de relaciones y ocupación, que se excluyan otras 
enfermedades que puedan confundir (como pueden 
ser las mentales) y que se confirme el deterioro pre-
menstrual con estudios prospectivos durante dos 
meses. Estos criterios estrictos lo diferencian del lige-
ro empeoramiento premenstrual (síntomas físicos o 
mentales) que ocurre en la mayoría de las mujeres en 
edad fértil.
	 Se ha descrito que más del 80% de las mujeres 
en edad fértil tienen cambios físicos con la menstrua-
ción; entre el 20 y el 40% experimentan síntomas del 
SPM98, 99, 100, mientras que solo del 3 al 8% tienen cri-
terios claros de trastorno disfórico premenstrual78.

RELACIÓN ENTRE ASMA PREMENS-
TRUAL Y SÍNDROME PREMENSTRUAL
	 Pocos trabajos han estudiado las relaciones entre 
asma bronquial y SPM. Skrzypulec et al.101 determina-
ron la incidencia de SPM en mujeres de 12 a 19 años, 
con o sin asma bronquial, encontrando unos valores 
del 20% y del 46,67% respectivamente. Estos datos 
sugieren que el asma bronquial está asociado a una dis-
minución de la prevalencia de SPM en niñas. En este 
estudio no se encuentra relación entre la gravedad de 
los síntomas, la duración del asma bronquial, el trata-
miento con glucocorticoides y el diagnóstico e intensi-
dad del SPM. Los autores indican en la discusión del 
artículo que sus resultados no son comparables con los 
indicados por Ensom et al.43, quienes encuentran una 
elevada frecuencia de SPM en mujeres con APM, o los 
publicados por Dorhofer et al.102, que hallan una mayor 
ansiedad y distress psicológico en mujeres asmáticas. 
Estos dos estudios se han analizado en edades diferen-
tes, lo que sugiere que hacen falta más para aclarar los 
resultados.
	 Nuestro grupo103 ha estudiado si existe relación 
entre el APM y el SPM. Para ello, se han analizado 
mujeres asmáticas en edad fértil y se ha realizado una 
división de los síntomas del SPM en tres grupos: disfó-
rico-psiquiátricos, edematosos y de otro origen (Tabla 
2). Este aspecto, analizado por un solo estudio pre-
viamente76, nos permitió un análisis más exhaustivo. 
Estudiamos el incremento de síntomas entre las fases 
preovulatoria y premenstrual, mediante la diferencia 
(D) en la magnitud de cada síntoma, corregido por la 
desviación típica de la diferencia (s). El cociente resul-
tante (D/s) refleja el tamaño del efecto que produce el 
cambio de fase del ciclo sobre cada síntoma. Por tanto, 
el tamaño del efecto D/s cuantifica el cambio en la me-
dia de cada síntoma entre los periodos preovulatorio y 
premenstrual, en relación con la desviación típica de las 
diferencias en mujeres asmáticas. Tanto en el grupo de 
síntomas disfóricos, como en el de síntomas edemato-
sos, y de otros síntomas, hay un incremento claramente 
mayor para las mujeres que presentaban APM (Figura 
2), al igual que los estudios de Ensom et al.43 y Dorho-
fer et al.102. El empeoramiento de la mayor parte de los 
síntomas, especialmente los relacionados con el grupo 
“edematosos” (Figura 3), fue significativamente mayor 
en el grupo de APM, sobre todo la tensión abdominal 
(tamaño del efecto D/s: 0,88 frente a 0,33; p = 0,003), 
la sensación de hinchazón (D/s: 0,82 frente a 0,33; p 
= 0,009) y la tensión mamaria (D/s: 0,95 frente a 0,49; 
p = 0,018). De este modo, queda demostrada una cla-
ra relación entre el APM y el síndrome premenstrual. 
Aunque no hemos comparado con mujeres no asmá-
ticas, en este sentido nuestros hallazgos difieren de los 
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de Skrzypulec et al.101, lo que apoyaría la diferente rela-
ción entre asma y síntomas premenstruales en distintas 
edades.
	 La relación con los síntomas disfórico-psiquiátricos 
se podría explicar por la conocida relación entre asma 
y factores psicosomáticos, considerando el APM tanto 
desde el punto de vista semi-objetivo como subjetivo. 
Con respecto a este punto, es conocida de antaño la 
interacción entre el asma y la ansiedad, pero ¿cuál es 
la causa y cuál el efecto? De esta forma, existe la posi-
bilidad de que en el periodo premenstrual parte de la 
sintomatología pudiera ser debida a la ansiedad y al sín-
drome de hiperventilación, más que al empeoramiento 
propiamente del asma. Actualmente, nuestro grupo ha 
solicitado una beca para, entre otros aspectos, estudiar 
el síndrome de hiperventilación en pacientes con y sin 
APM, con el objetivo de analizar si existe relación entre 

el referido síndrome de hiperventilación y el APM.
	 Por otra parte, pensamos que la relación encontra-
da entre el APM y el grupo de síntomas edematosos 
podría tener origen en el edema generalizado que se 
puede apreciar en la fase lútea del ciclo menstrual103. En 
el caso del APM, se produciría un edema de la mucosa 
bronquial, lo que podría implicar la exacerbación pre-
menstrual del asma. Con respecto a este tema, nuestro 
grupo ha estudiado la relación entre APM y síntomas 
otorrinolaringológicos, observando que también existe 
un empeoramiento de éstos en el 47,1% de las mujeres 
con criterios de APM, mientras que sólo el 19,1% de 
las mujeres que no tenían APM tenían empeoramiento 
de los síntomas otorrinolaringológicos en el periodo 
premenstrual104.Esto apoyaría la teoría de “vía aérea 
única”105.

Figura 2. Tamaño del efecto: cambio en la media de cada síntoma entre los periodos preovulatorio y premenstrual, en relación 
con la desviación típica de las diferencias en mujeres asmáticas.

Fuente: Pereira Vega A. et al. J Asthma. 2010 Oct; 47(8):835-40. 

 

Síntomas relacionados con el SPM
Grupo disfórico-psiquiátrico Grupo edematoso Grupo otro origen

Ansiedad Tensión abdominal Dolor de piernas
Depresión Hinchazón Nauseas

Fatiga Acné Sudor
Irritabilidad Tensión mamaria Vómitos

Humor Cefaleas Cansancio

Tabla 2: Grupos de síntomas relacionados con el SPM.
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LÍNEAS DE INVESTIGACIÓN
En relación con algunos de los resultados obtenidos 
en los estudios realizados por nuestro grupo41, 61, 66, 103 
y desglosados en la presente revisión y puesta al día, 
seguimos planteándonos interrogantes que formarán 
parte de futuras líneas de investigación como:

-	 Respecto al estudio de la etiopatogenia del APM: 
hemos analizado el efecto de las hormonas sexua-
les66, la atopia61 y los leucotrienos LTC4106 sin en-
contrar datos definitivos. En este sentido, estamos 
estudiando actualmente el papel de las citoquinas 
en el referido APM.

-	 El empeoramiento cíclico del asma que ocurre 
en algunas mujeres en relación con el ciclo mens-
trual, ¿ocurre siempre en el periodo premens-
trual? o ¿hay algunas mujeres que también tienen 
empeoramiento cíclico, pero en otros periodos, 
como el pre o periovulatorio?

-	 La posible utilización de los fitoestrógenos en el 
APM, al ser éstos un tratamiento frecuentemente 
empleado en el SPM y haber demostrado nuestro 
grupo la clara relación entre ambas entidades, el 
APM y el SPM. Dicha utilización sería de interés 

en los APM, presumiblemente más graves, en los 
que el incremento de la medicación antiasmática 
habitual no es suficiente para mitigar el empeora-
miento premenstrual.

AGRADECIMIENTOS
Al grupo de Investigadores de los otros hospitales 
que han participado en el estudio: Rosa Vázquez Oli-
va (Hospital Infanta Elena, Huelva), Francisco Javier 
Álvarez Gutiérrez y Juan Francisco Medina Gallardo 
(Hospital Universitario Virgen del Rocío, Sevilla), Pe-
dro José Romero Palacios (Hospital de Baza, Grana-
da) y José María Ignacio García (Hospital Comarcal 
de la Serranía de Ronda).
A Evangelina Maldonado, José Antonio Bernal Ro-
dríguez (Hospital Juan Ramón Jiménez, Huelva), Ma-
ría José Chocrón Giráldez y Magdalena Pinto Tenorio 
(Hospital Comarcal de la Serranía de Ronda, Málaga), 
Patricia Calvo Tudela (Hospital de Baza, Granada) 
y Pablo Pérez Navarro (Hospital Virgen del Rocío, 
Sevilla) por su ayuda en la realización del estudio de 
campo.

Figura 3. Tamaño del efecto en los síntomas edematosos.

Fuente: Pereira Vega A. et al. J Asthma. 2010 Oct; 47(8): 835-40. 
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