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Alteraciones menstruales en la adolescencia 
(2ª parte) 

D RA . R A FFAELA S CH IA VON ERM AN J* 

FISIOLOGÍA DEL CICLO MENSTRUAL 

El sa ngrado menstru al pe riódico, refl eja la madura­
ción y la ruptura cíclica de un fo lículo ovárico; requi ere 
integrid ad anatómica y funcio nal de l eje hipotalamo­
hipófisis-ovario (H-H-0); respues ta adecu ada de ma­
duración del endometrio; pe rmeabilidad anatómica de 
las vías genitales infe riores. 

La ·alte ración de cualquie ra de estas funciones es 
causa de ausencia o disminució n de la menstru ación: 
amenorrea primaria, secund aria u oligomenorrea. 

P UBERTAD Y CICLO MENSTRUAL NORMAL. 

EJE HIPOTÁLAMO-HIPÓFISIS- GÓNADA 

La maduración de l eje H -H-0 es un fenómeno gra­
dual; durante las primeras e tapas puberales, e l desa­
rrollo de retroalimentación nega tiva y poste riormente 
en los primeros años postmenarca, de retroalimenta­
ción positiva. 

La re troalimentación nega tiva es la capacidad de l 
hipotálamo y la hipófisis de regula r la producción de 
sus hormonas libe rado ras (hormona libe radora de go­
nadotropinas: LHRH; ho rmona lute inizante : LH y 
fo lículo es timul ante: FSH respectivamente) de mane­
ra inversamente proporcional a las concentraciones 
circulantes de ho rmonas estero ides producid as por e l 
órgano blanco (ovario : estrógenos y progeste rona). 

Se ha demostrado que existe re troalimentación 
nega tiva desde las e tapas te mpranas de la vid a 
intraute rina, al fin al de l primer trimestre; sin embargo, 
se va modi f ica ndo la " se nsibilid ad" de l siste ma 
("gonadostato") durante las di fe rentes etapas de la 
vida intra y extraute rin a. La e levación brusca de las 
gonado tropinas hipofisia ri as (LH y FSH) después de l 
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parto no es más qu e un " rebo te" reactivo a la ca íd a de 
este roides circul antes de origen mate rno en la circula­
ción de l recién nacido . Du rante la infa ncia, e l sistema 
es parti cula rme nte sensible y mantiene suprimidas la 
LH y FSH debido a concentracio nes bajas de este ro i­
des gonadales. 

Dura nt e las prim e ra s e t a p as pube ra les , e l 
gon adosta to se vuelve progresivamente " insensibl e" a 
la inhibición de los este roides sexuales, lo que permite 
aumenta r la síntes is y libe ración de l LHRH hipotalá­
mico y por ende de LH y FSH hipo fi siarios. Bajo su 
acción, el ovario experimenta una estimulac ión puberal, 
con crecimiento progres ivo pero todavía as íncrono de 
los fo lículos y producció n crecie nte de estrógenos, que 
inducen paul atinamente e l desarro llo de los caracte res 
sexuales secundarios. En este proceso de "desensibili­
zació n" de l gonadostato , responsable el e la iniciación 
puberal, participan se l'i a les metabólicas (peso corpo­
ral, porcentaje de grasa corporal), neurotransmisores 
inhibidores y estimulatorios ( endorfinas, aminoácidos, 
leptina, neuropéptico Y), es te roides suprarrenales con 
acción androgénica débil y otras hormonas (insulina, 
somatomeclin as ) . 

Concentraciones adecu adas y sostenidas de estró­
genos son las responsables del estímulo prolife rativo 
sobre e l endometrio; al ocurrir una caída brusca el e las 
mismas, se presenta rán descamaciones endometria les 
en forma ele sangrados, inicialmente va riables, canti­
dad y periodicidad. El inicio de este fenómeno es 
representado por la menarca. 

En e tapas tardías de la pube rtad, generalmente en 
los dos primeros años postmenarca, se va desarro llan­
do una respues ta paradójica de l eje H-H-0 típica y 
exclusiva de l organismo femenino en e tapas maduras 
ele su ciclo reproductivo, que se co noce como retroali­
mentación positiva. Esta implica la capacidad de res­
pues ta de descarga aguda ele go nadotropinas (LH) a 
concentraciones e levadas y persistentes de estrógeno. 
R equie re una coordinación fin a de los procesos el e 
se lección, crecimie nto y maduració n de l fo lículo domi­
nante, lo que conduce a la ovulación exitosa, a conse-
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cue ncia de la síntes i de proges te ro na po r e l cue rpo 
ama rill o y de un a adecuada fase lútea . 

La exte nsa inve tigació n obre e l te ma, indica qu e 
hay un a maquinari a inté tica de la unidad fo li cul a r, que 
funcio na aco pl ando los dos compa rtim ie ntos celula re 
de la teca y la gra nul osa. La pri me ra s in te t iza a nd róge ­
nos bajo e l estímul o de LH y la segunda los a ro ma tiza 
a estrógenos (17-B-estrad io l: E2) bajo e l estímulo de l 
FSH. Los dos compa rtimi e ntos deben es ta r finame nte 
coordinados e ntre sí, durante toda la fase fo li cul a r, 
para qu e la " productividad " de la teca e n sínte i de 
a ndr óge no s no obre pase la ca p ac id ad d e s u 
aro ma ti zació n po r la gra nul osa . 

Después de la ovulación, la " maquinari a" fo li cular, 
tra nsfo rm ada e n cue rpo lúteo, inici ará la síntesis de 
progestero na (P4), ca racte rística y excl usiva de esta 
e tapa, que se ma ntie ne po r dos semanas aproximada­
me nte . Clínica mente, las co nce ntracio nes circula ntes 
de P4 di agnós ti cas de ovul ación debe n esta r po r arr iba 
de 4 nglmL d urante la fase lú tea . Después de dos 
semanas, meca nismos de tipo apoptós icos indu cirán la 
regres ión de l cue rpo lú teo, sie mp re y cua ndo e te no 
sea " resca tado" e n caso de e mbarazo, por e l es tímu lo 
de la subunidad beta de la go nado tropina corió nica 
huma na (HCG). 

Ü CLO MENSTRUAL NORMAL. 

MICROAMB IENTE OVÁRICO 

Además de la regulació n centra l por las go nado tropi­
nas hipofisia ri as, la capacidad de respuesta de l ovario 
está de term in ada por las conce nt racio nes locales de 
inhibina y de and rógenos, que inhiben e l desa rro ll o 
folicular y son respo nsables de la a tres ia y de una se ri e 
de facto res de crecim iento, incluye ndo a la insuli na , 
acopl ados a sus re pectivas p ro te ínas tra nsportado ras 
(BPs) que contribuyen a regular "in situ " la síntes is de 
los es te ro ides ováricos. 

E l pape l de l e ndom e tri o . Las hormonas ová ri cas 
inducen un a respu e ta dife re ncia l obre e l e n dome trio , 
qu e de te rmin a e l c recim ie nto, di fe re nci ació n, madura­
ció n y a l fin al, la de camació n y e liminació n de l mi m o 
e n fo rm a de menstru ación. Alte raciones congé nitas 
(ma lfo rmaciones y age nes ias de los conductos mülle­
rianos, responsabl es de la e mb riogé nesis de l úte ro y del 
te rcio supe rio r de la vagin a) , in fecciosas (tubercu losis) 
o ia trogénicas (postrad iacio nes, postlegrados, síndro­
me de Ashe rm a n) de un e ndome trio funcional, ca usa n 
supres ió n de la men truació n, aú n e n presencia de un 
eje ho rmonal funcio nante . 
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A L TERACIO ES MENSTRUALES EN LA ADOLESCE CIA 

E l e ndometrio hum a no e un tejido complejo y 
diná mico, que sufre ca mbi os específico d urante el 
c iclo me n trua!, e n respu e ta a ca mb io en la co ncen­
tracio nes circul antes de la ho rmo nas ová ri ca , a í 
co mo de diferentes facto res de crecimie nto y d ife re n­
ciació n de síntesis loca l. Participan e n e tos ca mbios 
di fe re ntes ti pos ce lula res : epite lio gla nclul ar y de su­
pe rficie , es trom a, e ndo te lio vascul ar, cé lulas de mús­
culo li so y cé lul as de l siste ma inmune (macrófagos y 
monocitos). 

E l estradio l (E2) eje rce un po te nte e fecto mitogénico 
obre e l es tro ma, e l ep ite lio glanclul a r y upe rficia l de l 

e ndo me trio, sob re las cé lul as e ndote li a les y e l músculo 
liso vascul a r. Al co njunto de es tos fe nómenos se le 
denomin a efecto p ro li fe rat ivo; este estímul o ca u a 
aumento de l groso r de l endo me tri o de 2mm inm edi a­
tamente después de la me nstruació n hasta 12 mm 12 a 
14 días más ta rde, poco a ntes el e la ovul ac ió n. 

El " umbra l" ele la concentración sé ri ca sufi ci en te 
para inducir pro li fe ración e nclo me tri al es a lrededo r de 
40 a 50 pi coglmL. E n la a novul ac ió n cró nica de los 
prime ros a ños postm e narca , e l estímulo de co ncentra­
cio ne elevadas y os te niclas de E2, no antago nizadas 
e n fo rma secuencia l por la progesterona, es re ponsa­
ble de la hiperp las ia del e ndo me trio. 

E l E2 tambié n es responsab le de la sín tesis en dome­
tria! de recep to res para sí mismo, ampli fica ndo su 
efecto e timu lan te, así como pa ra la progesterona (P4 ) . 
Por es te mot ivo , só lo un e ndometrio previamente "sen­
sibilizado" po r E2 es capaz de responde r a la acción de 
la P4 . E n este funda me nto fisio lógico se basa la prueba 
clín ica de suspensió n a progestinas util izada e n el 
estudio de las ame no rreas como reto fu ncio na l qu e 
eval úa e l esta tus e trogén ico e ndógeno. 

La P4, a su vez, in duce una es tab ili zació n de l grosor 
e nclometrial; su acc ió n, a ntago niza e l es tímul o proli fe­
ra tivo y di sminuye la síntes is de recepto res a E2; au­
menta co nsid erable me nte el co ntenido de gli cógeno y 
pro te ína en el e pite lio gla ndul ar; acent úa e l crec i­
mie nto y la tortuosidad de los vasos e ndo te li a le (a rte­
rio la espi ra les) e induce la transform ació n (precleci ­
du ali zación) de l estroma y de las glá nd ul as. A l co njun­
to de estas accio nes se conoce como efecto secre to r. La 
fin alidad bi o lógica el e es ta es timulaci ó n secue ncia l es 
crea r un endom e trio idea l para fa vorece r la anid ació n 
de un óvul o fe rti lizado. 

E n caso contra rio, la caída de las concentracio nes 
de E2 y P4, debid a a la apoptos is de l cue rpo lúteo, 
induce un a sín tes is mas iva de p rostaglandi nas q ue 
alte ran la microci rcul ació n endome tri al, causa ndo es-

185 



S CHI AVON E RMANI R 

pasmo y necrosis de la base de las arte riolas esp ira les. 
E l resultado es un a ca ída sincró nica y masiva de la 
e tapa funcio nal de l e ndometrio, que se ma nifiesta 
como me nstru ación. 

Se cree que la cantidad y duración de l sa ngrado se 
regul a a través de l equilibrio loca l e nt re tromboxa no 
A2 plaque tario , con efecto vasoconstricto r y agregan te 
p laq uetario y las prostac icli nas, con acción antagonista 
a nticoagul ante . 

Integridad de las vías genitales inferiores 
La desca mac ió n pe rió di ca de la sa ngre y de los 
de tritos ce lul ares e n forma de me nst ru ac ió n requi e ­
re de la pe rm eabilid ad a nató mica de las vías gen ita les 
infe ri ores: e l ca na l ce rvica l, las dife re ntes porcio nes 
vag in a les, de di stinto or ige n e mbri o lógico y e l o ri fi­
cio him e nea l. 

Las malformaciones de la placa de l seno urogenital 
(los dos te rcios infe riores de vag in a) dan or igen a 
d ifere nte alteraciones fenotípicas: hime n impe rfo rado, 
agenes ia de vagi na, a noma lías de fusió n vertica l o 
la te ra l de los müll e ri a nos, qu e o rig in a n tab iques 
vag in a les tra nsve rsos o longitudi nales; ma lform acio­
nes más complejas como duplicaciones de l úte ro y la 
vagina. 

Si estas alteraciones congénitas se asocian a un 
úte ro y un e ndome trio funcion a l y on di ag nosticadas 
en fo rma ta rdía, e n particul ar después de la me narca, 
o rigin ará n grados vari ables de acúmulo de sangrado 
re trógrado (he ma tocolpo, hemato me tra, hemope rito­
neo ), depend ie ndo del nive l de la obst rucción y de l 
ti e mpo transcurrido desde la me na rca . 

ETIOLOGÍA DE LAS ALTERACIONES MENSTRUALES 

Después de es ta breve revisión de los mecanismos 
fisiológicos que regula n la presentación cíclica de la 
me nstru ación, se rá fácil e nte nde r cua les son las causas 
de las alte raciones más frecuentes del sa ngrado e n la 
e tapa de la adolescenci a y de las alte raciones me ns­
trua les se presenta n e n e l cuadro l. 

Causas centrales 
E n todas las pato logías de o rigen central, las concen­
trac io nes de FSH y de LH se e ncue ntran e n los límites 
no rm a l o bajo y disminuid as las de E2 (hipo o 
no rmogonadotrópicas ). No se presenta n los patrones 
cíclicos ca racterísticos de la ovulación y las concentra­
cio nes de P4 está n suprimidas. Según la severidad de l 
déficit , estas alteraciones ca usan ame norrea primaria, 
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amenorrea secunda ri a u o ligo me no rrea con a novula­
ción (amenorrea de centro cícli co). E n la adol escencia, 
son causas frec ue ntes de a lteraciones me nstruales de 
o rige n centra l los facto res a mbie nta les y funcio nales, 
como las alteracio nes de l peso co rpora l, expresado 
como Índice ele Masa Corpora l ( IMC) o como porcen­
taje ele tejido graso: défici t o exceso severo de peso, 
va ri aciones bruscas de l mismo, trastornos de la a lim en­
tació n (a no rexia , bulimia o a mbas). E n ado lescentes, la 
rese rva e ne rgét ica de l tejido ad iposo es un predictor 
importa nte de actividad ovárica. Según Frisch, el por­
centaje ele grasa necesa rio pa ra iniciar la me narca es de 
17% ; esta ca ntidad debe alca nza r el 22% de l peso 
corpo ra l para re iniciar ciclos me nst rua les después de 
un a a me no rrea secund a ri a prolo nga da (Fri sch y 
McArthur, Scie nce, 1974). 

E l exceso de act ividad física inte nsa, asociado o no 
a baja de peso, puede exp lica r la ausencia o suspe nsión 
de la menstru ación. Un mismo mecanismo subyacente 
exp lica ría las alte rac iones de l sangrado asociadas al 
es trés, como los cambios e n e l estilo de vida, es trés 
escolar, sepa rac iones f ísicas o afec ti vas, mue rtes de 
pe rsonas ce rca nas, e tc. E n es tos casos, e l go nadostato 
inmaduro de la ado lescencia parece más sensible a 
estos facto res q ue e l SNC e n la muje r adulta. 

Ca usas me nos frecuentes de alte raciones me ns­
trua les de origen centra l son las patologías congénitas, 
tra um áticas, in fecc iosas, ocupa tivas o in fi lt rat ivas de l 
SNC, que afec ta n directa me nte la capacidad de síntesis 
el e GnRH hipotalá mico y de LH y FSH hipofisiari as. 
Cuanto más severa la a fección, más bajas las conce n­
traciones de estrógenos y más severa o temprana la 
manifestación clínica. 

Los tum o res productores de pro lac tina (P RL) o 
la hipe rprolactine mi a icliopát ica so n ca usas ra ras el e 
a me norrea, primari a o secund a ri a, e n estos límites 
de edad . 

Cuadro 1. Causas de alteraciones menstruales 

• Centrales: 

SNC, hipotalámo, hipofisis 

(funcionales, orgánicas) 

• Ováricas (congénitas, iatrogénicas) 

• Endometriales 

• Vías gen itales in fe riores 

• Otras 
endocrino-metaból icas, 
inmunitarias, sistémicas 
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Ca usas ováricas 
En todas las patologías el e or igen ová ri co, es tá afectad a 
la unid ad fo li cul ar , en su capac idad de ínt 1 

es trogénica . En un inten to compensatorio de re pue -
ta ( retroa limentación nega tiva), se elevarán la con­
centraciones circulantes de FS J-1 y de LH (hiperes tro­
genismo hipogonado tróp ico). Cuanto más severo el 
daiío ová ri co, más altas las concentrac iones de FS H 
(>40 Ul/mL) y más bajas las de es trógenos. 

L as causa. ová ri cas se clasifica n en prim ari as y 
secundari as. L as primarias incluyen las ca usas co ngén i­
tas; la más común es la disgenes ia gonadal t ipo Turner 
( 45 XO) , que ocurre en l el e cada 2,000 muj eres nacidas 
vivas y 1 de cada 15 abortos espontáneos. Se incluyen 
aquí las disgenesias gonadales puras (46 XX y 46 XY) 
y las fa ll as ová ri cas prematuras presumiblemente de 
or igen autoinmu ne. 

L as ca usas ecundarias son iatrogénicas: qu imiote­
rap ia, radio terapia, cirugía, que tienden a ser má 
frecuentes en la adolescencia, po r la mej or tasa ele 
sob revida de niti os co n patología oncológica. 

L a presentación clínica ele es tas alteraciones de­
pende de la precocidad y de la severi dad del déficit, que 
se puede expresa r como amenorrea primaria sin desa­
rrollo de caracteres sexua les secundarios o como oligo­
menorrea anovulatori a, que progresa hasta amenorrea 
secundari a irreversible. 

Causas endometria les 
La ause ncia del endometrio, anatómica (agenesia ele 
útero) o funcional (sínd rome de A herman), es re -
ponsab le de amenorrea primaria, asociada a desarrollo 
normal de los caracteres sexuale secundarios, ya que 
la síntes is de hormonas por parte del eje H-J-I-ova rio no 
es tá afectada. 

El es tatus endometrial , bajo el e tím ulo hormonal 
endógeno, se puede es tudi ar a t ravés de " retos" hor­
monales : pruebas de suspensión con progest ina y co n 
es tro-progestin as; la primera con iste en la adm ini tra­
ción de progestinas sintéticas de cinco a siete días: si las 
pacientes presentan angrado en los día poster iore a 
la suspensión del medicamento, se in fiere que produ­
cen suf iciente E2 (concent raciones iguales o > de 
40 pgr/mL). Si la prueba es nega tiva, se conc luye que 
existe anestrogenismo severo. En este caso se ugiere 
utiliza r la segunda prueba que consiste en administrar 
por tres semanas una combinación de es trógenos má 
progesti nas: las pacientes presentarán un sa ngrado 
ind ucido , sa lvo aq uell as que no tienen útero o 
endometrio funcional o vías geni tales permeable . Clí-
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A L TE RACIONES MENSTRUALES EN LA ADOLESCENCIA 

Cuadro 2. Causas endometriales de alteraciones menstruales 

• Embarazo y sus complicaciones 

{aborto , mola, embarazo ectópico) 

• Métodos anticonceptivos 

(DIU , orales, inyectables) 

• Causas infecciosas: 

o Tuberculosis 

o Endometritis/EIP 

( Chlamydia, neisseria) 

• Endometriosis/adenomiosis 

nicamente, las patologías endometri ale pueden mani ­
fe tarse además como amenorrea 11, o! igomenorrea o 
menometrorragia (Cuadro 2). 

Vías geni ta les in ferio1·es 
La les iones de la vía vaginal in fe rior pueden manifes­
tar e como sa ngrados transvaginale atípico ante ele 
la pubertad, manchados irregul ares o metrorragias en 
la adole cencia. Se incluyen aquí la patología traumá ti ca 
y la neoplás ica . 

La le iones traumáticas son relativamente frecuen­
te en edades ped iátri cas y requieren un cuidadoso 
diagnó t ico di fe rencial ent re las po ibles ca usas: 
• Lesiones traumát icas acc identale por caídas, go l­

pe contra obj etos contundente , etc. 
• Automanipulación de geni tales, cuerpo extra tio. 
• Abuso exual (AS) . 

Este último diagnóstico es uno de los grande retos 
del ped iatra y el ginecólogo. L a exploración de los 
genita les de una nitia o de una adole cente no e la 
única forma de va lorar una paciente con e la so pecha; 
e requ iere la pa rti cipación de un equ ipo interdiscipli­

nario con experiencia en estas situaciones. in emba r­
go, el examen ginecológico cuidadoso, con amplifica ­
ción vulvo/colposcópica, es uno de los elementos valio­
sos del examen. Existe una clasificación internacional 
de las les iones anogeni tales en ni ria co n so pecha de 
AS, que conviene adoptar. 

Las neopl as ias benignas y malignas de la ía genital 
inferior como pólipos, papiloma , angioma , carcinoma 
de cé lulas cla ras, rabdomiosarcoma e expre an por lo 
general como sangrados o manchados irregu lare , a 
veces maloliente , in relación con el ciclo men trua!. 
Aún cuando sean ca usas raras de alteracione men -
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tru ales en estas edades, siempre deben sospechar e y 
desca rta rse a través de un inte rroga to rio y de un exa­
men físico y ginecológico cuidado os, complementa­
dos por los estudios de apoyo: citología, co lposcopia, 
vaginoscopi a con biops ia o ambas y de gabinete: Rx, 
USP, TACy RMN . 

Causas endocrino-metabólicas 
D eb ido a las re lac io nes direc tas e indirec tas que 
ot ros siste mas ho rm o na les ejercen so bre e l ciclo 
ová ri co, var ias a lte rac iones e ndocrino-m etabó licas 
so n capaces de inte rfe rir co n e l c iclo me nstru a l y 
o ri gin a r cuadros c línicos va ri abl es, co mo ame no­
rrea, o li go meno rrea o ambos, hasta episod ios re pe­
tidos de me no-metrorragias. 

Estas a lteraciones incluye n: pato logías suprarrena­
les: tumores secre to res de andróge nos, síndrome el e 
Cushing, hiperplas ia supra rrena l; pato logías tiro ideas: 
hi pertiro idismo e hi potiroidismo, aú n subclínico, es te 
últ imo asociado con gran frecuencia a hiperpolimeno­
rrea en adolescentes de nuest ro servicio; desó rdenes 
de l me tabo li smo de ca rbo hi dratos: d iabete melli tus 
sobre todo tipo l. 

Mención aparte me rece n por su frecuencia y sus 
inte rre lacio nes endocrin o- me tabó licas e n la e tapa 
postpube ral y en la vid a ad ulta, los síndromes de ano­
vulació n cró nica, como e l síndrome de ova rios poli­
quísticos (SOPQ), ca racte ri zados por la fa lta persis­
tente de ovu lación, acompañada de datos clín icos o 
bioquím icos de exceso de andrógenos (hiperandroge­
nismo ele or igen ovárico). Puede habe r alte raciones 
morfo lógicas de los ovarios: aume nto de vo lumen, 
po liquísticos, con aumento del estroma; a lteraciones 
en e l pat rón de secreció n de las gonadotropinas, con 
re lación LF/FSH invert ida y un estado variab le de 
res istencia a la insulin a, con sobrepeso y d istribución 
centrípe ta de l tejido ad iposo. 

La fisiología de la pube rtad comparte con e l SOPQ 
muchas de estas característ icas. E n Jos primeros años 
postmenarca, son frecuentes y se conside ran qu asi­
fisiológicos la anovul ació n crónica, la hiper ecreción 
de LH y e l aspecto multiquístico de los ova rios, as í 
como grados vari ables de resistencia a la insulina. Sin 
e mbargo , e n nu es tro servicio , e l prom e dio d e 
insulinemia en ayunas y postprandi al fue mucho mayor 
en ado lesce ntes co n ciclos anovu la tor ios que e n 
normorréicas (32 y 118 m U/mL vs 22 y 83 m U/mL 
respectivamente). Se desco noce, si la hiperinsu linemia 
y las a lteracio nes menstru a les de la adolescente son un 
evento transitorio o un factor predictivo de ri esgo de 

188 

anovulación pers istente , de infertilidad en la vida adu l­
ta y de trastornos me tabó licos futuros: diabetes tipo II , 
hipe rtensión arte ri a l, dis li pidemias y aumento de ries­
go cardiovascul ar. 

E l di agnós tico definitivo será ta rdío y e l pronóstico 
sobre reprod ucció n po nd e rado y prudente, después de 
un adecuado seguimi ento de la paciente. 

Causas sistémicas de alteraciones menstrua les 
Var ias pa to logías sistémicas pu eden causa r ameno­
rrea, o ligome norrea o menometrorragias por mecanis­
mos a veces fáciles de comprender, como las coagu lo­
patías y otros. A veces son más complejos y menos 
explicables : pato logía ren a l crónica; patología auto in­
mune (Cuadro 3). Su frecu encia depende de l tipo de 
población. E n una insti tució n de sa lud de te rcer nive l, 
es rela tivamente común a te nde r este tipo de complica­
ciones menstru a les. 

La frecuenci a de coagul opatías en ado lescentes con 
menometrorragia varía ampli amente según la pobla­
ció n estudiada (abierta u hospitalar ia). En dos series 
de adolesce ntes con met ro rragias severa que requirie­
ron hospita lizació n, la frecuenci a de coagulopatías 
varió del 3 al 19% (Falcone, 1994; C laessens, 1981). 

ALTERACIONES MENSTRUALES EN l.A ADOLESCENCIA 

Ruta diagnóstica 
E l enfoq ue diagnóstico de los trasto rnos de l sangrado 
en la adolescencia, debe fu ndamentarse en e l conoci­
miento só lido de la fisiología de la pubertad y del ciclo 
menstrua l no rmal. Una buena historia clínica, una 
cuidadosa exploración física y una exploración atenta y 
de licada de los genitales, pe rmitirá muchas veces iden­
tificar la sospecha diagnóstica inicia l. Se debe insisti r 
en la importancia de la confidencia lidad e intimidad 
durante todo e l interrogato rio y la exploración física de 
la ado lesce nt e, por las impl icacio nes de esta 
sintomatología (Cuadro 2). Para e l abordaje diagnósti­
co de las amenorreas, se anexa un fluj ograma simpli fi­
cado (Figura 1) . 

El uso adecuado de pruebas hormonales de suspen­
sión con progestinas y estro-progest inas es un instru­
mento di agnóstico clín ico muy senci llo, al alcance de 
cualquier médico, aú n en ausencia de recursos o limi­
taciones importantes en e l laboratorio especia lizado. 

En una segunda etapa de la va loración, la sospecha 
diagnóstica inicial debe fundamentarse con exámenes 
de laboratorio; medición de hormonas, particularmen­
te de LH, FSH y E2. Sus concentraciones circulantes, 
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en la mayor parte de los casos, faci litarán conf irmar la 
etio logía de las alterac iones menstruales, hipo, hiper o 

normogonadotrópica (Cuadro 1, Figura 1). 
Según el sitio de la pato logía completará la ru ra 

d iagnós ti ca con exp lo ración ginecológica arm ada y 
es tudios de gabinete, incluso en oca iones una exp lora­
ción quirúrgica . 

Tratamiento 
El tratamiento de la al terac iones menstru ales en la 
adolescencia pu ede se r agudo o crónico; debe inclui r e 
el tratamiento etio lógico, d i ferente del co rrectivo o 
sintomático . Además deben aplicarse e trategia pre­
ventivas, para evitar reca ídas . 

E l problema más frecuente en la ado le cencia que 
pu ede requerir un abordaj e agudo so n las menometro­
rragias . E l tratamiento dependerá de los signos cl ín ico 
vitales de la paciente, de las concentraciones actuales 
de hemoglobina (H b) y de la presencia o no de sa ngra­
do ac ti vo. 

Trata miento de a lteraciones leves 
Si la Hb es > 12 g/dL, en ause ncia de sa ngrado acti vo, 
el tratamiento será sintom ático : adecuada higiene 
nutri cional, alimentos ri cos en hierro, suplemento de 
hierro y fárm acos antiin fla mato ri os no estero idcs 
(A I N E S) para re tabl ecer el equilibrio sistémico y 
loca l entre prostac iclin as y 
tromboxano. L a paci ente debe 
va lorarse en tres a se is meses, 

co n su ca lendari o menstrual. 

Tratamiento de alteracione 
moderadas 

FSH, LH 
PRL 
TSH , T3 

A L TE RACIONES MENSTRUALES E LA ADOLESCE CIA 

Cuadro 3. Otras causas de alteraciones menstruales 

Coagulopatías 

• Púrpuras (trombocitopénicas/asténicas) 

• Enfermedad de Von Willebrand 

• Deficiencias de otros factores 

Neoplasias sistémicas 

• Leucemias 

• Linfomas 

• Anemia aplásica 

Patologías crónicas 

• Hepática 

• Renal 

• Reumatológica e inmunitaria (ARJ , LES) 

un crecimiento y maduración síncronos y ordenados 
del endometr io. Es necesario el segu imiento a t ravé 
de un ca lendari o menstru al y reva loración a di ra ncia. 

T ra tam iento de a lteraciones severas 
Si la Hb es < 10 g/dL, en ausencia de angrado activo 
y si n íntoma de hipovo lemia, el t ratamiento horm o-

Si la Hb está entre 10 y 12 g/dL, 
en ausencia ele sangrado acti ­
vo, el tratamiento debe inclu ir 
el manej o hormona l, a base de 
anticoncep t ivos o rale combi­
nados (AOC) de baj a dosi en 
adm inistración clás ica con sus­
pensión cícl ica . Altern at iva ­
mente en todos los síndromes 
el e anovulación crónica respon­
sables de hiperplasia endome­

trial o d angrado disfuncional , 

se pueden administrar proges­
tin as so las en forma cícl ica (12 
a 14 día al mes) . Ambos trata­

Causas H-H-0 : Bajos: Altos: Normales: 
uterinas FSH, LH Causas Causas Sx anovul. 
endome- PRL centrales ováricas Otras patologías ld''/ TSH, T3 

1 
..... 

~ 1 ~ ..... 
RX Cariotipo Otros 

Elevada: Gamagrafía TAC Anticuerpos estudios 
RX BAAF RMN Laparoscopía 
TAC LHRH 

RMN Pulsos LH 

m ientos servirán para inducir Figura 1. Ruta diagnóstica. 
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na l incluirá e l uso de AOC de baja dos is, cíc lico; de 
ex istir sa ngrado po r suspe ns ió n o co ntinu o, es pre fe­
ribl e preve nir las pé rd id as he má ti cas. De ig ua l for­
ma, se pod rá n ma neja r proges tin as cícl icas ( 12 a 14 
días po r mes) o e n fo rm a más pro lo nga da, a un cua n­
do , a bajas dos is, es tas úl tim as so n me nos eficaces 
q ue e l régim e n co mb in ado para inhi b ir po r co mpl e to 
e l a ngracl o . Se ha rá un a reva lo rac ió n co n ca le nd a ri o 
me nstru a l, a inte rva los más breves. 

Tratamiento de alteraciones severas 
co n d t:sco mpen sación hemodinámica 
Si la Hb es < 9 g/dL, e n p rese ncia de sa ngrado ac ti vo 
y co n s íntomas de hipovo le mi a, e l tr a tam ie nto de be 
se r s isté mi co (repo ne r la vo le mi a , e n los casos más 
g raves co n t ra nsfus io nes de paqu e te sa nguín eo ). E l 
ma nejo ho rm o na l, que de berá ini cia rse inmedi a ta­
me nte, pu e de incluir : 
• Estróge nos conjuga dos IM (25 mg l M cada 4 h). 
• OC ele a ltas dos is ( EE2 100 a 120 mcg/día). 
• P rogest in as a dos is a lt as (20 a 40 mg/día) . 

S i ex iste un a pa to log ía s isté mi ca subyace nte (coa­
gul opa tías, le uce mi as, lin fomas, a ne mi as ap lás icas) , 
debe ade más es ta b lece rse un ma nejo crónico , pre ­
ve ntivo , a fin de suprim ir e l e nclom e trio e im ped ir 
nu evos sa ng rados . 

E l tra ta mi e nto idea l es e l uso ele a ná logos de 
Gn RI-1 , qu e suprim e n e l eje I-1-H-0 y prev ie ne n la 
es tim ul ac ió n e nd o me tri a l. Es te ma nejo no debe 
ma nte ne rse más de se is meses, por los ri esgos qu e un 
a nes troge ni smo induc ido ta n severo implica sob re la 
masa ósea de las ado lesce ntes . 

C ua ndo las condiciones econó mi cas no lo pe rmi­
ta n o despu és ele los pr im e ros se is meses, s i la pa to­
logía de base no se ha co n tro lado , se puede recurrir 
a los AOC e n form a co ntinua o a las proges tin as 
o ra les a dos is a lt as, as í co mo a las proges tin as 
int ra mu scul a res (Depo Prove ra) e n fo rma co ntinu a. 

Finalidad del tratamiento 
C uando los sa ngrados se prese nta n e n form a acíc lica 
e impredec ib le, la f in a lid ad de l trata mi e nto se rá 

. co rrec ti va y sintom á ti ca, e n esp e ra de la reso lu ció n 
espo nt á nea o as isti da, de la pa to logía de base, po r 
eje mpl o , de la a novul ac ió n cró ni ca típi ca ée los 
pr im e ros meses postme na rca . E n es tos casos, e l tr a­
tam ie nt o es pa ra prevenir la prolife rac ió n cont inu a 
de l e n dome tri o, su pos ible hipe rpl as ia y para indu cir 
la desca mac ió n e ndo me tri a l pe ri ódi ca. La fi na lidad 
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últim a y más impo rtant e de l tra ta mi e nto es prese r­
va r la fun ció n re produc ti va. 

E n nu es tro se rvicio, no rec urrim os a l uso el e AOC 
ya qu e por lo ge ne ra l e n es tas pac ie ntes, la s íntes is 
es trogé ni ca e nd óge na es suficie nte y só lo hay dé fic it 
e n la prod ucc ió n de P4, por a use ncia de ovul ació n. 
Pu ede n utili za rse dos es trategias : admini str a r pro ­
ges tin as cícl icas (por 12 a 14 días cada 30 días), parn 
indu cir sa ngrados pe ri ódicos mens ua les o b ie n e l 
mi smo esq ue ma cada 60 días , p a ra preve nir la 
hi peres timul ac ió n e ndo me tri a l y pe rmita a l eje H­
H-0 " norma li za rse" . H ab rá qu e explica r a la pac ie n­
te y a la fa mili a, qu e e l sa ng rado e n es tos casos, se 
p rese nta rá cada dos meses. 

Se pu ede recurrir a los A O C de baja dos is e n dos 
s itu ac io nes: cua nd o la pacie nte ya ha iniciado vid a 
sex ua l act iva y req ui e re de protecció n a nt ico nce pti­
va o si la pa to logía de base (e.g. SOPQ) cursa co n 
hipe ra ndroge ni smo qu e req ui e re supres ió n ová ri ca 
fun cio na l. E n la ado lesce ncia nun ca debe n indi ca rse 
los inducto res de ov ul ac ió n co mo tra ta mi e nto de la 
a novul ac ió n cró ni ca, excepción hecha de las pac ie n­
tes qu e desee n e m ba raza rse. 

Es indi spe nsa bl e co rreg ir tod as las pa tol ogías 
asociadas : e l bajo peso, los tras to rn os de la a lim e n­
tación, e l exceso de eje rcicio po r un lado; e l sobre peso 
y la res iste ncia a la in sulin a, por e l o tro; los trasto r­
nos e nd ócrin os de base (hipe rprolactine mia , HSC, 
hipo e hipe rtiro idi smo) o asoc iados (DM), as í como 
las pa to logías s is té micas ca usa ntes de a lte rac io nes 
me nstru a les. 
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