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Enfoque de la hemorragia uterina anormal en 
adolescentes

Introducción
 
La hemorragia uterina anormal (HUA) se define como 
la presencia de un sangrado menstrual excesivo y pro-
longado que ocurre durante varios ciclos consecutivos y 
que en la mayoría de los casos tiene su origen a nivel 
endometrial. Esta situación es frecuente en el grupo de 
pacientes adolescentes debido a la inmadurez funcional 
del eje hipotálamo-hipófisis-ovario. Dentro de su enfoque 
se debe realizar una rápida evaluación de posibles factores 
genitales, enfermedades sistémicas e inclusive tumores 
genitales.1 La evaluación física debe ser ágil y metódica, 
además de tener en cuenta la severidad del sangrado y sus 
repercusiones a nivel sistémico para definir la necesidad 
de manejo intrahospitalario. A continuación se presenta 
una revisión narrativa de la literatura y la propuesta de 
un algoritmo de manejo.2

Resumen
La hemorragia uterina anormal es la presencia de un sangrado 
menstrual excesivo y prolongado que ocurre durante varios ciclos 
consecutivos. En la mayoría de los casos tiene su origen a nivel 
endometrial. Es la segunda causa de consulta ginecológica, tan 
solo precedida por las leucorreas. Se debe realizar una rápida eva-
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de enfermedades sistémicas, teniendo en cuenta la severidad del 
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Summary
Dysfunctional uterine hemorrhage: a practical approach in 
adolescents. Abnormal uterine hemorrhage is the presence of 
excessive and prolonged menstrual bleeding during various con-
secutive menstrual cycles.  In most cases its origin is endometrial.  
It’s the second cause for gynecological consultation, only preceded 
by leucorreas.  A rapid evaluation should be done for possible ge-
nital, obstetric or systemic disease dependant factors, considering 
bleeding severity which determines the type of treatment.  This 
paper is a narrative revision of literature of this topic and presents 
a management algorithm.
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Epidemiología
 
La HUA es la segunda causa más frecuente de consulta 
ginecológica, tan solo precedida por las leucorreas. Previo 
a la menopausia, el 20% de las consultas ginecológicas y 
una cuarta parte de los procedimientos de esta especia-
lidad, serán realizados por HUA.3 Del total de pacientes 
con HUA, un 50% corresponde a pacientes entre los 40-50 
años, un 30% a pacientes entre los 20-40 años y un 20% a 
adolescentes.2, 4 Durante la adolescencia, cerca del 85% de 
las HUA se presentan durante el primer año de la menarca 
y solo un 15% se presentarán entre el segundo y cuarto 
año de la primera menstruación.5
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Etiología
Las causas de HUA podrían agruparse en tres grandes 
grupos: orgánica, iatrogénica y disfuncional (tabla 1). Las 
causas orgánicas incluyen enfermedades sistémicas como 
la enfermedad de Von Willebrand, falla renal y lesiones del 
tracto reproductivo, incluyendo los tumores. Las causas 
iatrogénicas incluyen la administración exógena de hor-
monas, la medicación no hormonal que puede alterar las 
vías de la coagulación y la presencia de cuerpos extraños. 
Al excluir las causas orgánicas e iatrogénicas, el resto 
puede ser atribuido a lo que en general se conoce como 
hemorragia uterina disfuncional. 

La hemorragia uterina disfuncional puede ser ovulatoria 
en el 10% de los casos o anovulatoria hasta en el 90%, 
siendo esta última más común en los dos extremos de 
la vida reproductiva: niñas perimenárquicas y mujeres 
perimenopáusicas.3

Hemorragia uterina disfuncional (HUD). Corres-
ponde al primer grupo con aproximadamente el 80% 
del total de las HUA y es ocasionada por desequilibrios 
hormonales caracterizados por anovulación y ausencia de 
progesterona.6, 7 

Durante la adolescencia y los primeros años de vida re-
productiva, la HUD determinada por ciclos irregulares 
es relativamente común y se presenta en más del 50% 
de los ciclos durante el primer año de la menarca;8 esta 
variabilidad es el reflejo de la inmadurez funcional del eje 
hipotálamo-hipófisis-ovario. Además de la anovulación y 
la consecuente insuficiencia o ausencia de progesterona, 
se presenta un estímulo estrogénico sin oposición, que 
lleva a la formación de un endometrio continuamente 
hiperplásico, lo cual genera una inadecuada irrigación 
de las arterias espirales con la respectiva descamación 
en parches expresada externamente como sangrado.9 De 
la cantidad de descamación del endometrio y su rapidez 
en proliferar dependen la severidad y la duración del 
sangrado.

El establecimiento de ciclos menstruales regulares re-
presenta el estado final del desarrollo ovárico y refleja la 
madurez completa del eje hipotálamo-hipófisis-ovario, la 
cual se alcanza usualmente alrededor de los cinco años 
post–menarca.

Anomalías de la hemostasia. Las metrorragias pube-
rales son generadas hasta en el 20% de los casos como 
manifestación inicial de una coagulopatía.10, 11 Una cuarta 
parte de las pacientes con menorragia severa (Hb < 10 
g/dL) y una tercera parte de las que requieren transfusión 
tienen al menos un defecto moderado de la coagulación 
oculto,8 de acuerdo a lo publicado por Duflos–Cohade en su 
serie de 105 casos en el hospital Necker Enfant Malades.5 
La mayoría de las enfermedades severas de la coagulación 
son diagnosticadas en etapas más tempranas de la vida 
por un accidente hemorrágico y necesitan un seguimien-
to conjunto con los hematólogos para prevenir sangrados 
masivos en las primeras menstruaciones.

Cuando se realizan evaluaciones más exhaustivas de estas 
pacientes, pueden encontrarse antecedentes de manifes-
taciones de trastornos hemostáticos como por ejemplo la 
formación de hematomas o petequias ante la presencia 
de traumas, además de una historia familiar o personal 
definida. En la presentación clínica pueden existir grandes 
variaciones que van desde manchados hasta la expulsión 
de abundantes coágulos. 

Entre los factores de la coagulación, el déficit de factor 
VIII es el más frecuente. Aunque es raro, se pueden en-
contrar alteraciones de los factores V, VII y X. En general 
se pueden encontrar alteraciones de todos los factores de 
la coagulación a excepción del factor XII.

La enfermedad de Von Willebrand (EVW), se presenta 
como una anomalía de la proteína o factor de Von Wille-
brand que tiene dos funciones mayores: sirve como puente 
entre las plaquetas y el sitio de lesión en los vasos san-
guíneos y protege al factor VIII de la rápida degradación 
proteolítica. Esta alteración tiene una prevalencia del 1 al 
1.3% en la población general, siendo por tanto el trastorno 
hemorrágico más frecuente. Su diagnóstico se basa en la 
prolongación del tiempo de sangría y del TTP en ausencia 
de trombocitopenia.11 Estas pruebas no tienen una sensibi-
lidad suficiente para detectar las formas moderadas de la 
enfermedad, de manera tal que solo se revelarán durante 
la pubertad; por esta razón conviene solicitar pruebas más 
específicas como la dosificación del antígeno del factor de 
Von Willebrand.12

Las anomalías plaquetarías congénitas como las trombo-
patias de Glanzmann y Bernard Soulier constituyen un 
pequeño grupo de patologías asociadas con el origen de las 
hemorragias puberales. Entre el grupo de las trombopatias 
adquiridas está la púrpura trombocitopénica idiopática 
(PTI) o la aplasia medular secundaria a quimioterapia, 
la cual presenta un altísimo riesgo de sangrado cuando 
se presentan conteos de menos de 20.000 plaquetas/mm3. 
En estos casos se debe considerar la posibilidad de uti-

Tabla 1. Etiología de la HUA en adolescentes

Causas disfuncionales
 Anovulatorias (90%)
 Ovulatorias (10%)

Causas orgánicas
 Enfermedades sistémicas
 Trastornos de la hemostasia

Tumorales

Causas iatrogénicas
 Cuerpo extraño
 Hormonas
 Medicamentos no hormonales
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lizar inhibidores de la ovulación como los análogos de la 
GnRh.13

Causas orgánicas.  Son fácilmente reconocidas puesto 
que generan sangrados que van acompañados de caracte-
rísticas clínicas que nos orientan a compromiso de otros 
sistemas específicos. Dentro de esta clase se encuentran 
por ejemplo las enfermedades hepáticas o renales, que 
pueden llegar a originar hasta un 7% de los sangrados 
anormales puberales.5

Los tumores cervicovaginales como el rabdomiosarcoma, 
el adenocarcinoma, los tumores del seno endodérmico y los 
tumores secretantes del ovario son más raros.1 El rabdo-
miosarcoma, llamado también botriosarcoma, es el tumor 
maligno vaginal más frecuente y de mayor mortalidad. 
Su pronóstico ha mejorado con la quimioterapia y sobre 
todo con la cirugía precoz, logrando curaciones hasta en 
el 85% de los casos. El tumor usualmente se desarrolla en 
la pared anterior y superior de la vagina como un pólipo 
que protruye a través del himen aunque en algunos casos 
este solo es visible por himenoscopia.
 
Por último, cabe mencionar causas como infecciones ge-
nitales altas asociadas o no a cuerpos extraños, traumas 
genitales y en pacientes con vida sexual activa complica-
ciones de la gestación y la anticoncepción.

Evaluación
 
Como en todas las áreas de la medicina, es importante 
obtener una historia clínica adecuada. En el interrogatorio 
deben determinarse los días de hemorragia e idealmente 
revisar el calendario de sangrado, averiguar cuantas toa-
llas se utilizan diariamente y la presencia de coágulos. 
Investigar por antecedentes familiares o personales de 
trastornos en la coagulación o por manifestaciones asocia-
das a sangrados como gingivorragia, epistaxis, petequias y 
equimosis. Se debe indagar por situaciones similares en la 
familia o enfermedades crónicas que se acompañan de al-
teraciones en la coagulación (hepatopatías, nefropatías).

Durante el examen físico se deben evaluar signos de 
anemia y de descompensación hemodinámica asociada, 
como alteraciones en el estado de conciencia, palidez 
mucocutánea y conjuntival, taquicardia e hipotensión 
arterial. Igualmente se deben buscar otros sitios de san-
grado incluyendo manifestaciones de alteraciones de la 
coagulación en la piel.

El examen ginecológico no es estrictamente necesario y po-
dría omitirse en jóvenes vírgenes con sangrados indoloros 
y sin evidencia de anemia. Sin embargo el examen físico 
es indispensable para la búsqueda de causas orgánicas en 
las siguientes situaciones:2 
1. Sangrado abundante con compromiso hemodinámico.
2. Dolor pélvico.
3. Pérdida aguda de peso.

4. Adolescente mayor con actividad sexual o anticoncep-
ción.

Dentro de los estudios de laboratorio se deben realizar 
los siguientes exámenes paraclínicos: cuadro hemático 
completo que incluya recuento de plaquetas (nivel de 
evidencia B),14 ferritina y, si existe una sospecha de 
alteraciones en la hemostasia, tiempo de protrombina, 
tiempo de tromboplastina activado, fibrinógeno y tiempo 
de sangría. En los casos en que se sospeche patología 
obstétrica o la adolescente tenga vida sexual activa, 
debe solicitarse subunidad beta de HGC. Un estudio más 
completo de factores de la coagulación como son el factor 
antígeno de Von Willebrand, factores VI, VII, VIII, X y 
función cualitativa plaquetaria pueden ser solicitados en 
colaboración con los hematólogos. 

La ecografía pélvica es complementaria en caso de sos-
pecha de causa orgánica, como por ejemplo tumores o en 
todo lo relacionado con la gestación.

Las pruebas para alteraciones endocrinas están recomen-
dadas solamente si la historia o el examen físico orientan 
a dicha posibilidad.
 
En adolescentes mayores de 10 años los sangrados ge-
nitales anormales son considerados como hemorragias 
uterinas anormales; pacientes menores con sangrados 
genitales deben ser enfocadas como casos de pubertad 
precoz y todos estos casos deberán estudiarse como tal.

Tratamiento
Durante la adolescencia las alteraciones menstruales son 
disfuncionales y transitorias en la mayoría de casos. La 
intervención médica usualmente se limita a explicar y 
tranquilizar tanto a la madre como a la paciente, una vez 
se descartan alteraciones orgánicas y hematológicas. El 
tratamiento puede estar dirigido al control del fenómeno 
agudo en los casos de sangrado severo o puede tener como 
finalidad el controlar las recurrencias (figura 1).2, 14 Los 
objetivos del tratamiento son control de la hemorragia, 
compensar el estado hemodinámica, prevenir las recurren-
cias, prevenir futuras gestación y corregir los desórdenes 
asociados. 

Las adolescentes con sangrados irregulares disfunciona-
les que no tienen evidencia de anemia (sangrado leve) no 
requieren tratamiento hormonal. Se deben reevaluar y 
educar en los conceptos de la maduración de su eje hipotá-
lamo-hipófisis-ovario. Puede prescribirse suplemento oral 
de hierro al igual que antagonistas de las prostaglandinas 
si existiere dismenorrea. 

Sangrados moderados que dan como resultado anemia leve 
(hemoglobina de 9 a 11 g/dL), deben ser manejados hor-
monalmente para controlar la hemorragia. La elección del 
tratamiento depende de si la adolescente tiene o no vida 
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sexual. En los casos sin actividad sexual, los progestágenos 
cíclicos son tradicionalmente la medicación de elección 
para el control de la hemorragia uterina disfuncional 
anovulatoria, considerando que no permiten que el cre-
cimiento endometrial continúe indefinidamente además 
de organizar y dar soporte al endometrio previamente 
estimulado por los estrógenos.4 Los esquemas propuestos 
son acetato de medroxiprogesterona (AMP) o acetato de 
noretisterona (NETA) 10 mg/día por 10 días cada mes (los 
primeros 10 días de cada mes o del día 16 al 25 de cada ciclo 
menstrual); este esquema ha mostrado efectividad en el 
control del los sangrados hasta en el 50% de las pacientes. 
Si el tratamiento anterior no fuese exitoso los progestáge-
nos pueden ser administrados durante 21 días cada mes.15 

Los informes de Hickey16 y colaboradores y de Luesley17 y 
colaboradores en sus estudios comparativos encontraron 
que 5 mg de NETA o 10 mg de AMP son efectivas para 
controlar estos sangrados. Durante la misma evaluación, 
Luesley y colaboradores encontraron que la progesterona 
micronizada a dosis de 100 mg en forma continua es otra 
alternativa para el control de la hemorragia.17 

Berenson y Chuong,2, 19 proponen combinar los progesta-
genos con antiinflamatorios no esteroideos como parte del 
manejo de estas pacientes (ácido mefenámico, 500 mg cada 
ocho horas; ibuprofeno, 400 mg cada ocho horas; naproxen, 
275 mg cada seis horas).

En adolescentes con vida sexual activa o sangrados fre-
cuentes se recomiendan anticonceptivos orales para el 
manejo de la hemorragia (nivel de evidencia A).14

Los agonistas de la GnRH (acetato de nafarelin, acetato 
de leuprolide o goserelin) se han usado como otra alter-
nativa de tratamiento en pacientes con sangrado uterino 
disfuncional de moderado a severo. Estos medicamentos 

actúan produciendo una menopausia farmacológica por 
saturación de todos los receptores de la GnRH en la hi-
pófisis, lo cual disminuye la cantidad de gonadotropinas 
liberadas y por último provocan la abolición de la libera-
ción de hormonas sexuales. Los niveles de LH y FSH caen 
dramáticamente llevando a una amenorrea anovulatoria 
a las 6 a 8 semanas de tratamiento. Los análogos de la 
GnRH pueden ser útiles si hay una contraindicación 
para el uso de esteroides sexuales o cuando la terapia 
convencional fracasa. La gran limitación de este esque-
ma, en nuestro medio, es su alto costo y el hecho de que 
no pueden ser administrados por más de seis meses sin 
adicionar suplementación estrogénica para prevenir la 
desmineralización ósea.19

 
En los casos de hemoglobina < 7 g/dL o si la paciente tiene 
una hemoglobina ligeramente mayor pero el sangrado es 
profuso con compromiso hemodinámico, el manejo debe 
ser intrahospitalario. Los estudios hematológicos se deben 
realizar de forma inmediata y previa a la transfusión. 
 
Los estrógenos a altas dosis son el tratamiento de elección 
para controlar el sangrado agudo pues promueven el cre-
cimiento rápido del endometrio para cubrir la superficie 
denudada, igualmente producen proliferación del estroma 
endometrial y estabilización de los lisosomas.2, 18 Los estró-
genos equinos conjugados (EEC), 25 mg administrados in-
travenosamente cada 4-6 horas, proporcionarán respuesta 
en las primeras 24 horas y suspenden el sangrado después 
de tres dosis en el 89% de los casos.21 Una vez el sangrado 
es controlado se cambia a vía oral a dosis de 1,25 mg /día 
por 21 a 25 días de EEC, acompañados en los últimos 10 
días de 10 mg/día de AMP. Posterior a dicho esquema, 
se descontinúan las dos hormonas y la paciente tiene un 
episodio de sangrado por deprivación que es abundante 
pero raramente prolongado.2, 3, 9, 21

Figura 1. Manejo de la hemorragia uterina disfuncional en adolescentes
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Otra alternativa para el control del sangrado agudo es 
altas dosis de estrógenos-progestágenos presentes en 
los anticonceptivos orales de macro o microdosis. Este 
esquema utiliza anticonceptivos que contienen 35 μg de 
etinilestradiol por tableta, en donde se administran cuatro 
tabletas por día (una tableta cada seis horas). Una vez el 
sangrado se suspende, se continúa con anticonceptivos por 
al menos una semana más. Este tipo de tratamiento es el 
método preferido por la mayoría de los médicos y puede no 
ser tan efectivo como las altas dosis de estrógenos debido 
a que el uso concomitante de estrógenos y progestágenos 
inhibe la síntesis de los receptores estrogénicos e incre-
menta la estradiol deshidrogenasa a nivel de las células 
endometriales. La acción de los progestágenos interfiere 
con el rápido crecimiento promovido por las altas dosis de 
estrógenos sin oposición.16

En todos los casos, posterior al episodio agudo y con el 
objetivo de prevenir las recurrencias, se debe continuar 
con AMP 10 mg día por 10 días durante cada mes, res-
pectivamente (si no desea anticoncepción), o con las dosis 
estándar de anticonceptivos orales usando una tableta 
cada día por 21 días (si desea planificación). Dicho tra-
tamiento debe ser llevado por un tiempo no menor a 
seis meses.

Pronóstico
Desgraciadamente un gran porcentaje de las adolescentes 
que han tenido un episodio de HUA continúa presentando 
problemas por muchos años. Berenson y colaboradores2 

reportan que hasta un 50% de las adolescentes presentan 
sangrados anormales hasta cuatro años después de su 
primer episodio y entre el 30 a 40% continúa teniendo 
problemas por más de 10 años.

Conclusión
Las causas de sangrado genital en adolescentes incluyen 
un amplio espectro de patologías ginecológicas y no gi-
necológicas. Como en todas las áreas de la medicina, la 
base de un adecuado diagnóstico es una detallada historia 
clínica antes de solicitar racionalmente las pruebas de 
laboratorio. La posibilidad de un desorden sistémico de la 
coagulación debe ser considerada en todas las adolescentes 
con hemorragia genital moderada a severa, por lo que un 
perfil de coagulación debe ser solicitado. El sangrado por 
mucosas como la hemorragia genital, epistaxis o sangrado 
gingival deberá sugerir una enfermedad de Von Wille-
brand. Una vez se realiza el diagnóstico de hemorragia 
uterina disfuncional (al descartarse causas anatómicas o 
iatrogénicas), la prioridad está en establecer si el manejo 
debe ser ambulatorio u hospitalario de acuerdo a la seve-
ridad del mismo. La mayoría de las pacientes con HUA 
responden al manejo hormonal y solo ocasionalmente se 
requiere el uso de examen bajo anestesia o intervenciones 
operatorias como el uso de la histeroscopia.2
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