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Capítulo 7-13. Trastornos menstruales 

Sergio Bruno Muñoz Cortés
La amenorrea y los trastornos menstruales con gran frecuencia se relacionan con anovulación, aunque ésta puede presentarse en mujeres con ciclos regulares o en eumenorreicas. Para fines de definición se considera como amenorrea cualquiera de las siguientes tres situaciones:

a) Ausencia de menstruación y de características sexuales secundarias a los 14 años de edad.

b) Ausencia de menstruación, a pesar de que haya características sexuales secundarias, a los 16 años.

c) En una mujer con menstruaciones previas, la ausencia de menstruación por un lapso equivalente al total de tres ciclos previos o seis meses sin sangrado menstrual.

La amenorrea se clasifica en primaria cuando se presenta en una mujer que nunca ha menstruado, y en secundaria cuando ocurre después de menstruaciones previas. La amenorrea primaria puede ser eugonadal o hipogonadal; esta última es secundaria a un estado hipergonadotrópico o hipogonadotrópico. Una vez localizado el tipo de alteración hormonal, esta clasificación permite orientarse hacia la causa más probable. A su vez, las causas de amenorrea secundaria pueden subdividirse en: hipotalámicas, hipofisarias, ováricas, de órganos efectores terminales, alteración en los mecanismos de retroalimentación y de tejidos endocrinos periféricos, lo cual también permite pensar en las posibilidades diagnósticas.
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Definición 
La definición de trastorno menstrual implica pérdida de la periodicidad, y duración o cantidad normal de menstruación no debida a causas orgánicas, las cuales deben descartarse primero. Aun con desviación de los parámetros normales, lo común es que predomine cierto patrón de sangrado, aunque éste puede ser completamente irregular.

Las alteraciones del patrón menstrual no debidas a causas orgánicas o sangrado uterino disfuncional abarcan un enorme rango de entidades, como sangrado a mitad del ciclo, sangrado a intervalos más cortos o más largos, aumento o disminución de la cantidad o duración del sangrado, sangrado de aparición irregular intermitente o constante. Para los trastornos del ritmo, la cantidad y duración que presentan cierta regularidad se utilizan dos clasificaciones: la anglosajona y la hispanoamericana:

Clasificación anglosajona:

• Frecuencia o periodicidad

Aumento: polimenorrea

Disminución: oligomenorrea

• Cantidad y duración

Aumento: hipermenorrea

Disminución: hipomenorrea

Clasificación hispanoamericana (española):

• Frecuencia o periodicidad

Aumento: proiomenorrea, ciclo que se adelanta cinco días a la fecha esperada

Disminución: opsomenorrea, ciclo que se retrasa cinco días a la fecha esperada

• Cantidad

Aumento: hipermenorrea, mayor cantidad de la habitual

Disminución: hipomenorrea, menor cantidad de lo habitual

• Duración

Aumento: polimenorrea, ciclo con duración mayor de siete días

Disminución: oligomenorrea, ciclo con duración menor de dos días

Por hemorragia uterina funcional (o disfuncional) se designa a todos aquellos sangrados de origen uterino, en ausencia de embarazo, en los que no existe una causa orgánica. Tras una evaluación meticulosa, en aproximadamente un tercio de los sangrados uterinos anómalos no se evidencia una causa orgánica.

Para su estudio podemos diferenciar entre hemorragias ovulatorias y anovulatorias. Cuando existen menstruaciones regulares (de 21 a 35 días), habitualmente los ciclos son ovulatorios, en especial si hay dismenorrea o síntomas asociados. En cambio, el sangrado irregular o acíclico suele indicar anovulación u oligoanovulación. Entre las hemorragias ovulatorias hay que diferenciar:

1. Polimenorrea o incremento de la frecuencia menstrual. El estudio histológico pone de manifiesto un endometrio normal o con una insuficiencia progestacional (secreción deficiente o maduración irregular).

2. Hipermenorrea o menorragia o incremento en el sangrado menstrual en un ciclo de duración normal.

3. Hemorragia ovulatoria o mesocíclica. Corresponde a una disrupción endometrial con descenso de los estrógenos en el periodo periovulatorio.

4. Hemorragia posmenstrual. Con frecuencia corresponde a una regeneración endometrial anómala.

Fisiopatología

En condiciones normales, la menstruación es desencadenada por el cese de aporte de progesterona. Ello induce la vasoconstricción de las arterias espirales que es modulada, entre otros, por la prostaglandina F2( y la endotelina -1 que se encuentran en concentraciones elevadas en el endometrio premenstrual y el miometrio superficial. Sin embargo, también hay prostaglandinas vasodilatadores en el estroma endometrial (como prostaglandina E2) y el miometrio superficial (como la prostaglandina I2), así como óxido nítrico de potente acción vasodilatadora.

En la fisiopatología de la hemorragia uterina disfuncional ovulatoria pueden diferenciarse dos grandes grupos de causas:

Deficiente producción hormonal, bien por una fase folicular corta o prolongada, o por una producción deficiente de progesterona (insuficiencia del cuerpo lúteo) o por una producción excesiva de progesterona (enfermedad de Halban o persistencia del cuerpo lúteo). Este tipo de trastornos se corresponde generalmente con la polimenorrea cuando los ciclos son cortos, mientras cuando no se encuentran acortados puede corresponder a una menorragia.

Alteración en la hemostasia local del endometrio. Es la causa más frecuente de menorragia (incluyendo aquellas de causa orgánica). Muchas veces la menorragia es debida a desequilibrios en la vasculatura endometrial y miometrial entre la vasoconstricción y la agregación plaquetaria producidas por la prostaglandina F2( y el tromboxano A2, y la vasodilatación de la prostaglandina E2 y la prostaciclina.

En pacientes con menorragia se ha comprobado una mayor concentración endometrial de prostaglandina E de acción vasodilatadora. Igualmente se ha demostrado una asociación entre concentración de prostaglandinas totales y cantidad media de sangrado menstrual. También parece jugar un papel importante el incremento en la actividad fibrinolítica del endometrio.

Hemorragia uterina disfuncional anovulatoria: generalmente, este trastorno se debe a una estimulación continuada del endometrio por los estrógenos sin el correspondiente aporte de progesterona. Como consecuencia de ello se produce una serie de anomalías endometriales progresivas que van desde la hiperplasia endometrial a la hiperplasia endometrial quística y la hiperplasia adenomatosa o atípica, precursora del cáncer endometrial.

Con frecuencia ocurre el llamado sangrado por disrupción. Se produce una proliferación anormal del endometrio y en él, sin que efectúe una descamación total por la caída de estrógenos, surgen fenómenos locales, con desarrollo asincrónico de estroma y vasos, incurvación de éstos, necrosis hemorrágicas y descamación parcial con sangrados de diversa intensidad y duración.

Diagnóstico y cuadro clínico
El diagnóstico de las hemorragias uterinas disfuncionales, se efectúa por exclusión, se impone la necesidad de realizar una minuciosa anamnesis y exploración clínica y un juicioso empleo de las pruebas complementarias. Deben investigarse las posibles causas de sangrado extragenital. Hay que tomar en cuenta que conforme se incrementa la edad de la paciente, aumenta la frecuencia de que el sangrado tenga una causa neoplásica. Por su parte, el sangrado neonatal se debe a la estimulación transplacentaria del endometrio por estrógenos maternos.

Sangrado puberal y de la adolescente. En las adolescentes, 95% de los sangrados son funcionales. Se deben a la falta de maduración del eje hipotálamo-hipofisario, que no produce un pico de LH en respuesta a los estrógenos periféricos. Como consecuencia del estímulo continuado de estrógenos, el endometrio se engrosa y se vuelve avascular, y al no haber un aporte de progesterona se produce una descamación descoordinada, la cual puede causar sangrado importante. Durante la perimenopausia, como consecuencia de la estimulación persistente de estrógenos se produce sangrado intermitente o la descamación irregular.

Tratamiento 

Durante la adolescencia los trastornos menstruales son debidos a anovulación y una inadecuada estimulación estrogénica del endometrio. La conducta dependerá de los niveles de hemoglobina y la intensidad del sangrado. Si la hemoglobina es mayor de 12 g/dl y el sangrado no es muy intenso, suele ser suficiente tranquilizar a la paciente y a su familia, administrar ferroterapia y reevaluar el caso a los 3 a 6 meses. En cambio, si la anemia es intensa, el tratamiento ha de hacerse con estrógenos a altas dosis. Con la administración intravenosa de 25 mg de estrógenos equinos conjugados cada 4 horas generalmente se consigue una respuesta rápida. La administración vía oral de dosis tan altas suele ser mal tolerada. Una vez que se haya controlado el sangrado, se administran gestágenos (como acetato de medroxiprogesterona, 10 mg/12 h) durante 7 a 10 días. Otra pauta de tratamiento válida consiste en la administración de anticonceptivos orales para la estabilización inicial. Un esquema clásico de tratamiento es la administración de un comprimido (de al menos 35 a 50 mcg de estrógeno) tres veces al día durante siete días, tras los cuales se producirá un sangrado por deprivación de cinco días, al término de los cuales se efectuarán dos meses de tratamiento convencional con anticonceptivos orales (ACO).

Pacientes en edad reproductiva y pacientes en la perimenopausia. En la edad reproductiva se debe tener en cuenta si existe deseo de embarazo o deseo contraceptivo, así como la posibilidad de contraindicaciones al tratamiento médico.

Polimenorrea. El tratamiento más eficaz suele ser la administración de gestágenos en segunda fase. Si existe deseo anticonceptivo, el fármaco de elección son los anticonceptivos orales.

Hemorragia mesocíclica. Generalmente es de escasa intensidad y una vez comprobado su origen funcional no se precisa administrar tratamiento alguno.
Sangrado intermenstrual durante la ingesta de aco. Habitualmente ocurre durante los primeros ciclos de tratamiento y se resuelve espontáneamente a partir del tercer ciclo. En otras ocasiones obedece a la falta de ingesta de alguna pastilla. En ausencia de olvidos, se cambiará a un ACO con mayor dosis de estrógenos.

Sangrado posmenstrual. Generalmente carece de repercusiones clínicas que hagan necesario administrar un tratamiento. Si lo requiriese, puede administrarse estrógenos los primeros días del ciclo.
Hemorragia disfuncional anovulatoria y menorragia. El tratamiento de elección es hormonal, fundamentalmente con gestágenos, mientras que el de la menorragia son los antiinflamatorios no esteroideos o los antifibrinolíticos.

Gestágenos

La administración de gestágenos, como el acetato de medroxiprogesterona, consigue un control eficaz de la frecuencia y también de la intensidad del sangrado. El tratamiento cíclico con gestágenos es una buena opción cuando está contraindicado el uso de ACO. La administración cíclica de norestindrona durante 10 días al mes regulariza el sangrado menstrual hasta en 50% de los casos.

Otro modo de administrarlos es de manera prolongada y cíclica. Así, la administración de noretindrona 5 mg/8 h desde el 5° al 26° disminuye el sangrado menstrual hasta en 87%; sin embargo, este tratamiento no suele ser bien tolerado después de tres meses.

Anticonceptivos orales (ACO)

Cuando existe el deseo de anticoncepción el tratamiento de primera elección son los ACO, con los cuales se consigue regular el ciclo y también disminuir la intensidad del sangrado. Raramente se necesitan dosis superiores a 35 mcg de etinil estradiol.

Dispositivos intrauterinos (DIU) liberadores de gestágenos

En los últimos años se han obtenido buenos resultados con los dispositivos intrauterinos impregnados de gestágenos. La mayoría de ellos liberan 20 mcg de levonorgestrel al día. Se ha observado que a los 3 meses de su aplicación consiguen una reducción del sangrado menstrual de 94%, y de 79% a los 12 meses.

Antiinflamatorios no esteroideos (AINE)

Los AINE administrados durante la menstruación disminuyen el sangrado menstrual en la menorragia en 20 a 50%. Su mecanismo de acción se basa en la inhibición de la prostaglandínsintetasa, con lo cual se reducen los niveles endometriales de prostaglandinas vasodilatadores, que se encontraban elevados en pacientes con menorragia.

Los más empleados son el ácido mefenámico (500 mg/8 h), ibuprofeno (500 mg/12 h) y naproxeno (550 mg/12 h). Conlleva la ventaja de ser tratamientos de corta duración, ya que se emplean exclusivamente durante la menstruación.

Antifibrinolíticos

El ácido tranexámico es un agente antifibrinolítico que reduce hasta 50% el sangrado menstrual en pacientes con menorragia. Su administración se utiliza durante los días con sangrado excesivo. Se ha demostrado que su utilización (1 g/6 h durante los días 1 a 4 del ciclo) es más eficaz que la noretisterona, sin tener efectos secundarios significativos.

Otros tratamientos médicos

Aunque el uso del danazol y los agonistas de Gn RH son eficaces, sus efectos secundarios y su elevado costo desaconsejan su empleo como medicamentos de primera instancia.

Tratamiento quirúrgico

La cirugía suele emplearse en la hemorragia uterina disfuncional cuando el tratamiento médico fracasa o es mal tolerado, si hay otra patología asociada o si existen preferencias específicas por parte de la paciente o el ginecólogo.

Entre estas técnicas se encuentran la histerectomía y la ablación endometrial; esta última puede ser realizada por histeroscopia.

AMENORREA

Definición

El término amenorrea se aplica a la ausencia de menstruación, sin prejuzgar la causa determinante. En algunos casos se trata de situaciones fisiológicas como el embarazo o durante la lactancia.

Clasificación
Para su estudio, la amenorrea se clasifica en: 

Amenorrea primaria. Es la ausencia completa de menstruaciones a los 18 años (no ha existido la menarca).

Amenorrea secundaria. Es la falta de menstruación durante al menos 3 meses en una mujer que previamente menstruaba. Las causas de las amenorreas patológicas pueden incluir alteraciones anatómicas, genéticas o neuroendocrinas.

Amenorrea por alteraciones anatómicas 

La malformación anatómica más frecuente corresponde al síndrome de Rokitanski-Kuster-Hauser, que cursa con ausencia de útero y vagina por falta de unión de las vías genitales femeninas.

En el síndrome de Morris o de insensibilidad a los andrógenos existe un genotipo XY con fenotipo femenino, existiendo producción normal de andrógenos y factor inhibidor mulleriano que determina la ausencia de aparato genital interno femenino; la vagina es pequeña y termina en la zona himeneal.

En la imperforación, o mejor, oclusión del himen y en los septos vaginales trasversos se produce un retraso en la menarca, el desarrollo sexual es normal y existe dolor cíclico en la pelvis ocasionado por la acumulación de sangre menstrual en el aparato genital interno. En realidad se trata de una criptomenorrea o hemorragia oculta, más que de una auténtica amenorrea. El tratamiento consiste en abrir el himen quirúrgicamente.

En el síndrome de Asherman hay amenorrea secundaria provocada por adherencias que obliteran total o parcialmente la cavidad uterina. La causa de estas adherencias incluye legrados muy agresivos, maniobras abortivas con sustancias cáusticas y algunas infecciones destructivas del endometrio.

En las amenorreas de causa anatómica la administración secuencial de estrógenos y gestágenos no se acompaña de hemorragia uterina. La sospecha clínica se confirma con técnicas radiológicas y/o endoscópicas. Las malformaciones uterinas pueden acompañarse de malformaciones de las vías urinarias, por lo cual es aconsejable la urografía de eliminación. El síndrome de Morris se puede sospechar por los antecedentes familiares, el fenotipo y los niveles de andrógenos similares al varón. La exploración e incisión de un tabique vaginal o un himen imperforado proporciona la curación definitiva. El síndrome de Asherman debe ser tratado con adhesiolisis histeroscópica y tratamiento hormonal secuencial. En pacientes con síndrome de Morris se debe proceder a la gonadectomía, una vez completado el desarrollo puberal, para evitar el riesgo de transformación maligna.

Amenorrea por disfunción endocrina
En la mayoría de casos de amenorrea existe un trastorno endocrino causante del síntoma y que puede acompañarse de síntomas complementarios. En líneas generales, las amenorreas por disfunción endocrina se asocian con entidades distintas con diferente evolución, pronóstico y tratamiento.

La amenorrea hiperprolactinémica es relativamente frecuente y puede ser funcional, asociada a un tumor hipofisario o una silla turca vacía. Es conveniente realizar una anamnesis sobre el consumo de posibles fármacos que aumentan la secreción de prolactina y realizar un estudio de la región de la silla turca en busca de un proceso expansivo. El tratamiento incluye la administración de bromocriptina, quinagolida o cabergolina, fármacos muy efectivos en los trastornos funcionales y en los procesos tumorales. En caso de prolactinoma puede estar indicada la adenomectomía hipofisaria por vía transfenoidal o transcraneal, pero se utiliza cada vez menos por la disponibilidad de los medicamentos citados. Si la administración de uno de estos agentes no restaura la ovulación, se puede combinar con antiestrógenos como el clomifeno. Si la paciente no tiene macroprolactinoma y no desea el embarazo se puede provocar hemorragias cíclicas con gestágenos, y si se quiere garantizar la anticoncepción se puede emplear un anovulatorio de baja dosis. 

La amenorrea hipogonadotropa congénita se debe a un defecto irreversible de la síntesis de gonadotropinas, a veces asociado a anosmia (síndrome de Kallmann o de Maestre de San Juan). También puede ser un cuadro adquirido por estrés emocional, déficit nutricional (p. ej., anorexia nerviosa), ejercicio físico intenso, trastornos hipotálamo-hipofisarios (craneofaringiomas, adenomas hipofisarios no funcionantes, síndrome de Sheehan), disfunción tiroidea o suprarrenal. El tratamiento debe encaminarse a corregir la causa de la amenorrea y luego se tratan los síntomas asociados. En algunos casos se administrará tratamiento hormonal secuencial para obtener ciclos periódicos. Si se desea anticoncepción se emplean los anovulatorias que a la vez regulan el ciclo menstrual. En caso de desear un embarazo la administración de GnRH o gonadotropinas exógenas que tienen riesgos yatrogénicos importantes y deben administrase bajo estricto control. La FSH pura no está indicada en estas mujeres que requieren LH para estimular la producción de estrógenos.

Las amenorreas hipergonadotropas corresponden a casos con determinaciones repetidas de FSH por encima de 20 U/L, niveles bajos de estrógenos y no responden a la administración de gestágenos. La insuficiencia ovárica puede cursar con cariotipo (45 X0 o síndrome de Turner, disgenesia gonadal 46 XY o insuficiencia ovárica prematura 46 XX) y/o fenotipo anormales. Pueden existir anticuerpos antitiroideos, antiadrenales o antiováricos en la insuficiencia ovárica prematura. Las amenorreas hipergonadotropas adquiridas pueden estar asociadas a trastornos inmunológicos, enfermedades sistémicas o tratamientos oncológicos. No hay tratamiento curativo para las amenorreas hipergonadotropas, pero estas mujeres deben recibir estrógenos para evitar el envejecimiento prematuro, las molestias genitales, y prevenir la osteoporosis y las alteraciones cardiovasculares. Los deseos reproductivos se pueden satisfacer mediante la donación de ovocitos y tratamiento hormonal adecuado.

Las amenorreas normogonadotropas tienen alteraciones en la secreción pulsátil de LH y FSH y alteraciones de otras hormonas. En el síndrome de ovario poliquístico existe FSH normal, LH normal o elevada, disminución de la proteína de transporte de las hormonas sexuales (SHBG), aumento de los andrógenos libres, acné, hirsutismo y subfertilidad; en muchos casos hay alteración del metabolismo de los hidratos de carbono. En otros casos los estudios endocrinos pueden ser completamente normales, sin virilización y ovarios normales, que corresponden a las amenorreas hipotalámicas. En los casos de hiperandrogenismo o síndrome de ovario poliquístico están indicados los antiandrógenos (ciproterona, flutamida, espirolactona), anovulatorios y, cuando se desea la concepción, se estimulará la ovulación con gonadotropinas o con FSH pura con las precauciones oportunas. La cauterización laparoscópica del ovario se debe reservar a los casos más rebeldes. En el hiperandrogenismo suprarrenal la dexametasona suele ser eficaz.

Diagnóstico
Se debe hacer un examen pélvico y un examen físico para descartar un embarazo. Igualmente, se recomienda realizar una prueba de embarazo. Se puede practicar exámenes de sangre para verificar los niveles hormonales; estos exámenes pueden abarcar:

• Hormona folículoestimulante (nivel de FSH) 

• Hormona luteinizante (nivel de LH) 

• Nivel de prolactina 

• Niveles hormonales en suero, como los niveles de testosterona 

• Hormona estimulante de la tiroides (TSH) 

Otros exámenes que se pueden llevar a cabo abarcan:

• Biopsia del endometrio 

• Pruebas genéticas 

• Imágenes por resonancia magnética (IRM) de la cabeza 

• Tomografía computarizada de la cabeza 

Es posible remitir a la paciente al psicólogo, si el médico cree que la afección puede ser causada por ansiedad.

Tratamiento
El tratamiento depende de la causa de la amenorrea y la función menstrual normal tiende a regresar después del tratamiento del trastorno primario.

Por ejemplo, si el trastorno primario es hipotiroidismo, la amenorrea se curará una vez que éste sea tratado con suplementos tiroideos. A su vez, si la causa primaria es la obesidad, los ejercicios vigorosos, la pérdida de peso o factores similares, el tratamiento recomendado puede abarcar un cambio en la rutina de ejercicio y control de peso.

El tratamiento para la amenorrea secundaria se describe en cada una de las patologias mencionadas anteriormente.
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