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RESUMEN

Los trastornos menstruales constituyen una entidad clinica que se presenta frecuentemente durante los afios
de la adolescencia. En los primeros cinco afios después de la menarquia, los ciclos menstruales anovulatorios
asociados a la inmadurez del eje hipotalamo —hipofisis— ovario, son la causa mas comun de dichos trastornos.
Otras condiciones patoldgicas tales como anomalias del tracto de salida, alteraciones gonadales, alteraciones
del area hipotalamo-hipofisis, factores relacionados al estilo de vida, infecciones y otras enfermedades sistémicas
pueden asociarse también a estos trastornos menstruales por lo que deben ser considerados como posibles
diagnosticos diferenciales. El conocimiento de la fisiologia del ciclo menstrual, asi como todos los eventos
asociados al periodo perimenarquia, son fundamentales para desarrollar protocolos de diagndstico y tratamiento
adecuado en las adolescentes.

ABSTRACT

Menstrual abnormalities are a clinical problem that is encountered frequently during the adolescent years. In
the first 5 years after menarche, anovulation that arises from a lack of maturity of the hypothalamic — pituitary
— ovarian axis is the most common cause of such abnormalities. Other pathologic conditions, such as repro-
ductive tract anomalies, primary ovarian failure, dysfunction of the hypothalamic — pituitary system , factors
related to the life systems, infections and systemic illnesses could be also associated to menstrual disorders
and thus it remains a diagnosis of exclusion. Knowledge of the menstrual cycle physiology, as well as the
expected events that are associated with the perimenarchal period, is essential to develop careful diagnostic
protocols and adolescent specific treatment regimens.

La adolescencia es la etapa de transicién entre la
infanciay la edad adulta, durante la cual se produce
la maduracion puberal y psicosocial, se completan
los caracteres sexuales y se adquiere la capacidad
reproductiva. El tiempo necesario para completar el
desarrollo puberal es muy variable de un caso a otro;
por eso, algunas disfunciones menstruales no son
indicativas de patologia, sino simples variaciones del
curso natural de dicho proceso. Sin embargo, a veces
hay que comprobar que no coexiste alguna alteracién
orgéanica enmascarada por el proceso fisiolégico.

La mayor parte de las alteraciones del ciclos men-
strual son problemas de orden menor, como son
variaciones de la duraciony periodicidad menstrual,
aunque en ocasiones pueden ser graves y
acompafarse de hemorragia abundante que requiera
hospitalizacién. Por otra parte, hay sintomas
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frecuentes que no afectan a la semiologia menstrual,
pero que estan relacionados indirectamente con los
cambios hormonales que causan la menstruacion. En
general son problemas leves, como dismenorreas y
mastodinia, pero a veces impiden las actividades
cotidianas y merecen una atencion apropiada®.

FISIOLOGIA DEL CICLO MENSTRUAL

Para que se produzca la menstruacién se deben
reunir varios requisitos: presencia de endometrio
sensible, permeabilidad de las vias genitales
femeninas originadas a partir del sistema de Muller,
coordinacion entre las diferentes hormonas del
ovario e hipéfisis con el sistema nervioso central y
una salud general aceptable?.

El ciclo menstrual corresponde al intervalo entre dos
menstruaciones y tiene como misién bioldgica la
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ovulacion y la preparacion del aparato genital para
albergar un embarazo, sin embargo hay que tener
en cuenta que no todos los ciclos son ovulatorios,
con el suficiente grado de sincronizacion hormonal,
especialmente durante la adolescencia, cuando la
maduracién es gradual. En las nifias, los primeros
signos de pubertad se perciben a partir de los 8 afios
aproximadamente y se completan casi en su totalidad
a los 16; la fecha de la primera menstruacion se
denomina menarquia®.

Aunqgue laaparicion del sangrado menstrual ha sido
considerado como el principal signo de la pubertad,
el eje hipotadlamo-hipoéfisis-gonada continua su
proceso de maduracion durante aproximadamente
5 afios después de la menarquia. Cerca del momento
de la menarquia, el efecto de retroalimentacion
positivo ejercido por el estradiol esta ausente y por
tal motivo no ocurre la ovulacién*. LeMarchand-
Berud y cols 5, investigaron 90 nifias sanas durante
los primeros cinco afios después de la menarquia y
encontraron que la concentracién cérica de
estrégenos, progesterona, LH y FSH se encontraban
por debajo de los niveles considerados normales en
las mujeres adultas durante el primer afio; la
concentracion de estradiol se increment6 hasta
valores correspondientes a mujeres adultas a los dos
afos y los valores de FSH y LH a los cinco afos, sin
embargo, la concentracién de progesterona aun
indicaba un bajo porcentaje de ciclos ovulatorios
(63%). Por otra parte Legro y cols,® demostraron
recientemente que la funcion menstrual madura con
mayor rapidez de lo que se pensaba; estudiaron la
historia reproductiva de 112 nifias desde la
premenarquia hasta 4 afios después de la menarquia
y encontraron que las gonadotropinas y las hormonas
esteroideas aumentan bruscamente en el afio previo
a la menarquia, el 65 % de las nifias tiene 10 0 més
menstruaciones en el primer afo tras la menarquia
y llega al 90 % de los casos en los primeros tres afios.
Se puede considerar que inicialmente el intervalo de
los ciclos menstruales es irregular, pero se hace
mucho mas predictivo con el pasar del tiempo’.El
ciclo menstrual puede variar desde 21 a 45 dias en
los primeros tres afios después de la menarquia, pero
se espera que con el tiempo se logren ciclos mas
regulares. A medida que la edad ginecoldgica (edad
después de la menarquia) avanza, el patron
ovulatorio se hace més estable. Gidwany® en su
estudio mostré que entre el 55% al 82% de los ciclos
menstruales son anovulatorios en los primeros dos
anos de la menarquia pero en el cuarto y quinto afo
solo 20% de los ciclos son anovulatorios.

Para que se produzca el ciclo menstrual ovulatorio,
también se necesita la secrecion normal de otras
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hormonas, como la del crecimiento, prolactinay las
correspondientes al eje tiroideo®. Desde hace tiempo
se sabe que el retraso del crecimiento se acompafa
de retraso del desarrollo puberal y amenorrea. Por
otra parte, el ovario también tiene receptores para
las hormonas tiroideas que podrian regular la
funcion reproductival®. Tanto el hipo como el
hipertiroidismo pueden causar trastornos
menstruales. El hipertiroidismo causa oligomenorrea
y mas raramente hemorragia genital. EIl
hipotiroidismo puede causar retraso del desarrollo
puberal, aunque ocasionalmente puede producir
pseudopubertad precoz.

Entre los factores no hormonales importantes para
la pubertad y para mantener la funcion menstrual,
hay que considerar la dieta y el peso corporal que
condicionan la edad de la menarquia®. Las nifias de
mayor tallay las que comen proporcionalmente mas
proteinas animales que vegetales tienen la menarquia
antes que aquellas que consumen una dieta pobre
en proteinas de origen animal.

Tomando en cuenta la clasificacidén de Speroffy cols??,
acontinuacion se discuten los trastornos menstruales
mas frecuentes en la consulta gineco-endocrinoldgica
de la adolescente:

1. Amenorreas:
Aun cuando no existe una definicién universalmente
aceptada del término amenorrea, en algunas
ocasiones resulta dificil cefiirse estrictamente a un
criterio prefijado. Cualquier paciente que cumpla
alguno de los tres siguientes requisitos®® debe ser
evaluada de acuerdo con los protocolos de estudio
de la amenorrea.

1. La nifia que a los 14 afios no haya tenido la
menarqguiay que no presente evidencia alguna de
desarrollo de los caracteres sexuales secundarios.
La aparicion de la primera regla, 0 menarquia,
tiene lugar habitualmente entre los 10 y los 14
aflos, mas o menos a los dos afios de haberse
iniciado los cambios puberales.

2. La joven que a los 16 afios no haya tenido la
primera menstruacion, independientemente del
desarrollo de los caracteres sexuales secundarios.

3. En la mujer que ha estado menstruando
previamente, la ausencia de menstruacién por un
periodo equivalente a tres de sus ciclos
menstruales previos o a un total de seis meses de
amenorrea.

La oligomenorrea corresponde a los retrasos

menstruales que no alcanzan el periodo de tiempo

de amenorrea. Es importante resaltar que amenorrea

y oligomenorrea son sintomas y no implican

necesariamente condicion patoldgica. EI embarazo



es una causa de amenorrea fisioldgica a tener en
cuenta en la adolescente que tiene relaciones
sexuales. La amenorrea patologica puede deberse a
la afectaciéon de las vias genitales, las génadas, la
unidad hipotalamo-hipofisaria, la secrecién de
hormonas suprarrenales o tiroides y al estilo de vida.

Alteraciones de las vias genitales: Las alteraciones
de la permeabilidad de los conductos de Muller
pueden ser la imperforacién del himen, la
obstruccién del canal vaginal o del cuello uterino que
producen acumulacion de sangre en la vagina, Utero
y/0 trompas (hematocolpos, hematometra y
hematosalpinx respectivamente) junto con dolores
ciclicos y una tumoracién pelviana por retencién
menstrual. En estos casos los caracteres sexuales
secundarios corresponden con la edad, la exploracién
genital y la ecografia ponen de manifiesto la retencion
menstrual en las vias genitales. Los niveles de
hormonas hipofisarias y ovaricas son normales. El
tratamiento de estas alteraciones es la realizacion de
la comunicacién quirdrgica con el exterior. El
sindrome de Rokitansky-Kuster-Hauser es una
alteracion de la permeabilidad del sistema de Miiller
gque se manifiesta por amenorrea primaria, con
malformaciones uterinas y a veces vagina solida. En
la forma clasica del sindrome, con Utero sélido, el
tratamiento no es necesario, pero cuando hay un
atero funcionante se debe considerar su extirpacion
o la creacion de una comunicacién con los genitales
externos; en los casos que presentan vagina sélida
se debera crear una neovagina cuando sea necesario
para lograr relaciones sexuales con comodidad®*. En
varones genéticos, la mutacién del receptor de
andrégenos causa fenotipos femeninos que pueden
expresarse clinicamente como amenorrea primaria,
es el caso del sindrome de la feminizacion testicular
de Morris o insensibilidad completa a los
androgenos, en el cual no existen vias genitales
femeninas y el cariotipo es 46 XY. Las g6nadas
corresponden a testiculos abdominales o inguinales
que cuando han completado el desarrollo carecen de
espermatogénesis y tienen alto riesgo de
malignizaciéon, por lo que se recomienda su
extirpacion tras completar el desarrollo puberal a
partir de los 18 afios de edad®.

Alteraciones gonadales: Pueden causar amenorrea
primaria o secundaria, y se pueden considerar dos
grandes subgrupos de alteraciones: las que cursan
con niveles altos de FSH y bajos de estrdégenos, y las
que tienen niveles casi normales de FSH y
ligeramente bajos de estrogenos. En el primer grupo
la génada no produce estrégenos y en el segundo
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existe una alteracion secretora parcial sin oscilaciones
ciclicas.

Entre las alteraciones gonadales con concentraciones
elevadas de FSH se encuentran las disgenesias
gonadales que se refieren al desarrollo gonadal
anormal con ausencia completa o parcial de células
germinales, el sindrome de Turner es la disgenesia
gonadal mas frecuente que cursa con amenorrea
primaria, infantilismo sexual, malformaciones
fenotipicas y talla baja. En el 75% de los casos el
cariotipo es 45 X0 y el resto son mosaicos o tienen
aberraciones estructurales en el cromosoma X o Y.
El sindrome de Swyer consiste en amenorrea
primaria, infantilismo sexual sin malformaciones,
talla normal o ligeramente alta y aparato genital
interno femenino. El cariotipo es masculino 46 XY,
la génada tiene aspecto rudimentario y en un
porcentaje significativo de casos puede desarrollar
tumores germinales®, por lo cual se debe considerar
su extirpacion. EI mecanismo por el cual el testiculo
fracasa en su desarrollo se debe a alteraciones
genéticas en el brazo corto del cromosoma Y. La
insuficiencia ovarica precoz 0 menopausia prematura
afecta al 10% de los casos de amenorrea primaria®,
en la mayoria de los pacientes es dificil establecer la
etiologia de la insuficiencia ovérica, pero
posiblemente se debe a alteraciones genéticas, a
fendbmenos de autoinmunidad, o a destruccion del
parénquima ovarico por infecciones o irradiacién con
desaparicion de los foliculos; el fendmeno puede
aparecer a diferentes edades y por tanto puede causar
amenorrea primaria o secundaria®®. Entre un 10-20%
de las pacientes con insuficiencia ovéarica precoz
recuperan la funcion menstrual y la capacidad
reproductiva, por lo que hay que ser cauto a la hora
de establecer un prondéstico.

Entre las alteraciones gonadales con niveles normales
de FSH se encuentra el sindrome de ovarios
poliquisticos, la hiperplasia suprarrenal congénita de
manifestacion tardia y el sindrome de Cushing, los
cuales pueden alterar la esteroidogénesis y
acompanfarse de hiperandrogenismo y amenorrea u
oligomenorrea®. El sindrome de ovarios poliquisticos
es una entidad altamente prevalente, llegando a
afectar al 4-7% de las mujeres adultas. Se puede
asociar con importantes complicaciones como
hemorragia anormal, riesgo de cancer de endometrio,
hirsutismo, riesgo cardiovascular y complicaciones
del embarazo, este sindrome posiblemente se inicia
en la juventud y se caracteriza por aumento de los
andrégenos circulantes, anovulacién crénica y
resistencia a la insulina que se agrava cuando se
acompafa de obesidad. Las intervenciones que
mejoran la sensibilidad a la insulina, como pérdida
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de peso y el uso de farmacos sensibilizadores de
insulina, corrigen las alteraciones menstruales y
hormonales?®.

Las determinaciones de gonadotropinas,
testosterona, dehidroepiandrosterona (DHEA),
sulfato de DHEA, androstenediona y cortisol
permiten orientar el diagnostico y la exploracién
ecografica permite evaluar los hiperandrogenismos
ovaricos con poliquistosis; se considera como ovario
poliquistico cuando su volumen es superior a 10 ml
con mas de 12 estructuras quisticas de al menos 10
mm de didmetro. No obstante, estas imagenes
ecograficas también se pueden encontrar en el 23%
de las mujeres con ciclos normales?; el tratamiento
del sindrome de ovarios poliquisticos se debe
establecer en funcion del acné, hirsutismo, obesidad
y trastornos menstruales®.

Alteraciones de la hipdfisis e hipotalamo: En la
adolescencia la incidencia de hiperprolactinemia es
notablemente inferior que a otras edades, y de
encontrarse, puede provocar insuficiencia luteal,
anovulacion intermitente y amenorrea que en
algunos casos se acomparfa de galactorrea. Las
principales causas de hiperprolactinemia en la
adolescencia son los tumores, sobre todo los
prolactinomas voluminosos y en menor medida los
craneofaringiomas; la exploracion de la silla turca
mediante tomografia computarizada o resonancia
magnética permite demostrar la presencia de grandes
tumores y/0 microadenomas, cuya prevalencia se
desconoce en la adolescencia. El tratamiento con
agonistas dopaminérgicos neutraliza los trastornos
menstruales y reduce el tamafio tumoral hasta un
70%; cuando no se produce cambio significativo, se
debe contemplar la opciéon del tratamiento
neuroquirdargico®. En el sindrome de silla turca vacia,
el diafragma de esta estructura 6sea es incompleto,
permitiendo la extensién del espacio subaracnoideo
a la silla que esta agrandada simulando un tumor
hipofisario por la presion del liquido cefalorraquideo.
La alteracion puede ser congénita o secundaria a un
infarto tumoral, cirugia o radioterapia de la zona. Es
una entidad benigna y usualmente no evoluciona a
la insuficiencia hipofisaria®.

El hipogonadismo hipogonadotropo se manifiesta
por retraso del desarrollo puberal, talla alta, brazos
largos, amenorrea e hipoplasia genital y mamas
pequefas; cuando se asocia a alteraciones olfativas
se denomina sindrome de Kallmann, que consiste
en la falta de hormonas gonadotropas que estimulen
la gbnada, aunque la alteracion ultima es la falta de
secrecion de LHRH?. El diagndstico y tratamiento
precoces con gonadotropinas logra el desarrollo pu-
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beral y los estrogenos y gestagenos ciclicos consiguen
tratar la amenorrea y las consecuencias del
hipoestrogenismo?.

Factores relacionados con el estilo de vida: La
subnutricion y la pérdida de peso interfieren de una
forma significativa con la funcién menstrual. Para
gue se produzca la menarquia se considera necesario
un indice de masa corporal de al menos 19 kg/m?y
para el mantenimiento del ciclo ovulatorio el tejido
adiposo debe representar al menos el 22% del peso
corporal. Larelacion entre funcion menstrual y tejido
adiposo reside en la propiedad de éste para la
aromatizacion de los andrdgenos a estrégenos;
ademas la subnutricién produce alteraciones en los
niveles de insulina y del IGF que interfiere con el
funcionamiento gonadal?®. En algunos casos, el
ejercicio fisico excesivo es un primer paso hacia la
amenorrea asociada al desgaste energético, el estrés
continuado y las dietas hipocal6ricas a que estan
sometidas algunas atletas. EI mecanismo
fisiopatologico parece que es multifactorial en su
origen; la disfuncion oscila entre insuficiencia luteal,
anovulacion, amenorrea y retraso de la menarquia;
la mayoria de los casos son reversibles y responden
favorablemente a los cambios en la alimentacion y
en los ejercicios®. La depresion de la adolescente es
una situacion escasamente valorada y de dificil
diagndéstico, las adolescentes de medio urbano
pueden estar sometidas a situaciones angustiosas que
provoquen el sindrome de estrés postraumatico, a
veces con consumo de drogas sociales, que pueden
manifestarse con amenorrea secundaria®.

Tratamiento de la amenorrea: Al ser la amenorrea
la manifestacion de un proceso fisiolégico o
patoldgico de variada etiologia, su tratamiento debe
ser en funcién a ésta. En muchos casos no precisa
tratamiento y la conducta expectante es una
alternativa razonable. Una vez que se ha precisado
la etiologia de laamenorrea se tienen que considerar
las consecuencias fisicas y metabdlicas de la misma.
El déficit de estrégenos de las amenorreas
prolongadas aumentan el riesgo cardiovascular por
lo que se debe determinar el riesgo aterogénico. En
sentido contrario, en el sindrome de ovarios
poliquisticos, el hiperestrogenismo persistente y la
disminucién de la fraccion HDL-colesterol por la
hipersecreciéon de insulina, aumentan tanto el riesgo
cardiovascular, asi como el riesgo de hiperplasia de
endometrio, aunque éste es remoto en la adolescente.
Los periodos prolongados de amenorrea pueden
provocar alteracion en la mineralilzacién ésea por
déficit de estrogenos. La malnutricion crénica pro-



duce carencias nutricionales que también favorece
la pérdida de masa 6sea por mecanismos diferentes
al déficit de hormonas esteroideas®.

2. Hemorragia uterina anormal:

Durante la adolescencia la hemorragia uterina
anormal puede causar alarma por el momento de
presentacion, intensidad y duracion. En la mayor
parte de los casos se trata de alteraciones ovulatorias
pasajeras que se corresponden a alteraciones
funcionales, sin sustrato organico ni causa
demostrable, pero en las formas mas graves pueden
requerir el ingreso hospitalario y transfusion de
sangre. En muchos casos la hemorragia se debe a la
inmadurez de los sistemas de regulacién endocrina
y desequilibrio en la produccion hormonal del eje
hipotadlamo-hipoéfiso-ovarico®!. EI mecanismo
fisiopatologico es laanovulacion e hiperestrogenismo
absoluto o relativo que produce hiperproliferaciéon
endometrial, disociacion entre el desarrollo del
estroma endometrial y las arterias espirales con
flexuosidades muy marcadas que favorecen el estasis
e isquemia y la necrosis del endometrio con
esfacelacion intensa y prolongada del mismo®.
Antes de plantear el tratamiento especifico deben
descartarse otras causas de hemorragia uterina
anormal como las relacionadas con un embarazo,
sobre todo por la negacion de tal eventualidad y por
las irregularidades menstruales que pueden
dificultar el diagnéstico; las coagulopatias, leucemias
y trombocitopenias pueden producir hemorragia
genital profusa con caidas importantes de los valores
de hemoglobina, y en la orientacion diagnostica debe
tenerse en cuenta la facilidad para formar hemato-
mas, hemorragia nasal o gingival, y por las primeras
menstruaciones muy abundantes. El uso de
anticonceptivos orales habitualmente producen
puntualidad y disminucion de la hemorragia men-
strual, pero en algunos casos puede ser motivo de
hemorragia intensa, sobre todo cuando se usan como
contracepcion postcoital de emergencia; igualmente,
los tumores genitales malignos y los productores de
hormonas pueden causar hemorragia genital,
aunque son muy poco frecuentes durante la
adolescencia; el hipotiroidismo también puede
causar menstruaciones abundantes junto con
sintomas clinicos como cansancio, piel secay pérdida
de cabello; la hemorragia genital puede estar
relacionada con ciertas enfermedades viricas
sistémicas, hepatopatias, infecciones genitales (cer-
vicitis, endometritis) en adolescentes que mantengan
relaciones sexuales y raramente con pdlipos
uterinos®.

Tratamiento de la hemorragia genital: Se debe
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considerar la intensidad y duracion de la misma, la
repercusion sobre el estado general y la etiologia. En
las formas graves se debe reponer la pérdida
hematica e intentar neutralizar la deprivacion
mediante la administracion de estrogenos a dosis
relativamente altas, teniendo en cuenta que sera
necesario mantener unos niveles hormonales
aceptables para que no se repita el episodio, que
puede llegar a ser de mayor intensidad en caso de
disminuir los niveles circulantes de esas hormonas®.
La terapéutica hormonal continua es muy efectiva
en las adolescentes; en un estudio de Cleassens y
cols*, el 93% de las pacientes con hemorragia geni-
tal moderada a severa respondieron al tratamiento
hormonal. La administracion endovenosa de
estrégenos equinos conjugados (Premarin.R) (25 mg
cada 4 horas) es muy efectiva para controlar el
sangrado uterino severo; en un ensayo clinico®, dos
inyecciones de Premarin endovenoso controlaron el
sangramiento profuso en 72% de las adolescentes al
compararlas con el 38% de las pacientes que
recibieron placebo. Este tratamiento permite la
proliferacién de las areas denudadas de endometrio,
aungue se asocia con nauseas y vomitos en algunas
pacientes. La terapia endovenosa usualmente se
mantiene hasta tanto cese el sangramiento, en la
mayoria de los casos durante 24 horas,
posteriormente se continda con estrogenos
conjugados equinos via oral, en dosis de 2,5 mg du-
rante 20-25 dias aproximadamente, luego se adiciona
el acetato de medroxiprogesterona (10 mg) durante
los ultimos 7-10 dias para inducir una nueva
menstruacion. Si el sangramiento es moderado o
leve, pero interfiere con las actividades diarias de la
paciente o es portadora de anemia leve, entonces se
debe plantear el uso de terapia hormonal via oral a
dosis de 2,5 mg de Premarin por 21-25 dias seguidos
de acetato de medroxyprogesterona en los ultimos
7-10 dias o lacombinacion de anticonceptivos orales
de altas dosis; en este caso la pildora debe
administrarse dos veces diarias durante una semana,
seguido de tres semanas con la dosis habitual de los
anticonceptivos®. Otros autores! también
recomiendan el uso inicial de 2-8 mg/dia de valerato
de estradiol para controlar la hemorragia, con pos-
terior reduccion paulatina de la dosis o bien pasar a
un preparado secuencial con 2 mg de ese estr6geno
seguido de 0,5 mg de norgestrel. Para el control
subsecuente de los ciclos menstruales se puede
utilizar la progesterona oral ciclica por 10 dias cada
mes para prevenir la hiperactividad estrogénica y
estabilizar el endometrio* o la combinacion de
anticonceptivos orales de bajas dosis durante un
lapso de tiempo aproximado de tres a seis meses.
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La utilizacion de analgésicos anti-inflamatorios no
esteroideos ofrece importante mejoria de los
sintomas, el naproxen sédico y el &cido mefenamico
se asocian con una disminucién del 47% del sangrado
uterino®, asociado a su efecto directo endometrial
para mantener el balance entre el tromboxano A2,
potente vasoconstrictor, y la PGI2, un vasodiatador,
para provocar una disminuciéon importante del flujo
menstrual; estos medicamentos deben iniciarse con
el comienzo de la menstruacién y mantenerlo du-
rante los dias de mayor flujo. Los antifibrinoliticos
como el &cido transexamico y el acido aminocaproico
son también muy efectivos para lograr la
disminucion del flujo, pero sus efectos colaterales
como nauseas, vomitos, cefaleas y dolor abdominal,
en ocasiones limitan su uso en la adolescente®.

3. Dismenorreas:

El término dismenorrea se refiere a la existencia de
dolor al comenzar el flujo menstrual y los dos o tres
dias siguientes. La dismenorrea primaria ocurre du-
rante la juventud y no tiene causa organica, obedece
a las contracciones del miometrio inducidas por las
prostaglandinas, la prostaglandina F, (PGF,) es el
agente responsable de la dismenorrea, la cual se pro-
duce en cantidades importantes en el endometrio
desde la fase folicular a la fase luteal inducida por la
progesterona y estimula las contracciones uterinas;
el desprendimiento del tejido endometrial libera
fosfolipidos que sirven de precursores de la sintesis
de prostaglandinas, las cuales aumentan el tono
miometrial basal, la intensidad y la frecuencia de las
contracciones uterinas; en cambio, la dismenorrea
secundaria tiene una base organica, aparece en
mujeres de mayor edad y suele ser de intensidad
progresiva; es un sintoma que acompafa a la en-
dometriosis, enfermedad inflamatoria pélvica,
quistes ovaricos, tumores uterinos, adherencias y
malformaciones genitales congénitas®.

La dismenorrea de la adolescente suele comenzar dos
o tres afios después de la menarquia, el dolor es de
intensidad variable y puede asociarse con nauseas,
vomitos y cambios en los habitos intestinales. El
diagndstico se puede establecer por la anamnesis y
estan indicadas exploraciones complementarias para
detectar una posible causa organica; la ecografia geni-
tal es una técnica sencilla y confiable en estos casos.
Si la adolescente es sexualmente inactiva y no existe
patologia organica se puede instaurar el tratamiento,
pero si ha mantenido relaciones sexuales se debe
realizar citologia vaginal para descartar
enfermedades de transmicion sexual y lesiones
relacionadas.

El tratamiento con inhibidores de la sintesis de
prostaglandinas es efectivo en el 85% de los casos,
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los compuestos mas usados son el ibuprofeno,
naproxeno y acido mefendmico, cada 8 horas,
administrados tan pronto como se noten las primeras
molestias y se mantienen uno a tres dias segun el
caso. Los efectos adversos son minimos e
infrecuentes en forma de nauseas, epigastralgia,
lipotimia y cefaleas. Los derivados del acido
acetilsalicilico y el paracetamol son poco eficaces en
el tratamiento de la dismenorrea y tienen un efecto
antiagregante plaguetario que puede aumentar la
cantidad de menstruacion. Cuando la adolescente
necesita anticoncepcion o cuando el dolor no cede
con los inhibidores de las prostaglandinas, se deben
usar los anticonceptivos orales que inhiben los
cambios hormonales ciclicos y la liberacion de
prostaglandinas a través de la produccion de una
atrofia endometrial parcial. El ejercicio fisico puede
ser beneficioso en el tratamiento del dolor men-
strual®.

4. Sindrome Premenstrual:

El sindrome premenstrual o trastorno disférico pre-
menstrual es un complejo de sintomas variados con
el Unico nexo en comun de presentarse en la fase
previa a la menstruacion. Se calcula que el 20-40%
de las mujeres adultas presentan algun sintoma pre-
menstrual y en un 5% de los casos su intensidad pro-
duce interferencia con las actividades cotidianas; la
prevalencia del sindrome premenstrual y la
intensidad de los sintomas son bajas durante la
adolescencia. Las manifestaciones emocionales del
sindrome incluyen nerviosismo, mal humor,
irritabilidad, depresion, ansiedad, agresividad, fatiga
y letargia; los sintomas fisicos mas frecuentes son
mastalgia y aumento de sensibilidad mamaria,
aumento de peso, acné, estrefiimiento y meteorismo,
cambio en el apetito, deseo de comer determinados
alimentos, cefaleas, incapacidad de concentracion y
edemas®®. El diagnéstico se establece por la
reiteracion ciclica de los sintomas en ausencia de
patologia organica del aparato genital y 6rganos
implicados con los sintomas, y debe haber al menos
un 30% de agravamiento en los 5 dias que preceden
a la menstruacién en comparacion con los cinco dias
posteriores, lo cual es importante pues en muchos
casos hay un fuerte componente subjetivo y las
molestias no estan relacionadas con la menstruacion.
Las causas del sindrome premenstrual no se conocen
con exactitud, pero se han implicado un exceso de
estrogenos, una falta de progesterona, un aumento
de la actividad de aldosterona, un aumento de la
actividad renina-angiotensina, un déficit de vitamina
B6, alteraciones de las prostaglandinas, una
sensibilidad aumentada al dolor y unos niveles bajos
de B-endorfinasy cortisol®. La erradicacion definitiva



del sindrome premenstrual es muy dificil, la
medicacion solamente mejora los sintomas. Algunos
han utilizado vitamina B6 (50-100 mg/dia),
progesterona natural (200 mg/dia) desde la mitad
del ciclo o0 &cido mefenamico (250 mg /8horas) unos
9 - 10 dias antes de la menstruacién y menos
frecuentemente se usa la espironolactona (50 mg/
dia), en muchos casos dichos tratamientos tienen un
fuerte efecto placebo. Dado que los sintomas del
sindrome premenstrual aparecen en relacion con los
cambios del ciclos menstrual se ha propuesto el uso
de anticonceptivos orales o acetato de
medroxiprogesterona con el fin de anular la
fluctuacion hormonal, pero no esta claro que los
resultados no sean efecto placebo como ocurre con
otros tratamientos®.

5. Mastodinia:

La mastodinia o dolor mamario se debe a un
desequilibrio hormonal, casi siempre una
insuficiencia luteal o predominio estrogénico
persistente. El diagnéstico de mastodinia es facil y
tiene un componente subjetivo que lo distingue de
la tensibn mamaria premenstrual normal. En la
practica, se habla de mastodinia cuando las molestias
obligan a la paciente a consultar por su intensidad o
duracion. La exploracién se puede hacer en
diferentes fases del ciclo menstrual, poniendo énfasis
en descartar patologia organica mamaria o ganglios
axilares o supraclaviculares. En la mastodinia no
existe ninguna anomalia fisica demostrable. El
tratamiento tiene que ir precedido de informacién
detallada del problemay su naturaleza funcional. La
aplicacién de gel de progesterona debe considerarse
la primera opcién terapéutica por carecer de efectos
sistémicos, también se obtienen buenos resultados
con la administracion oral de progesterona o sus
derivados durante la segunda fase del ciclo; otros
tratamientos incluyen los analgésicos vy
antiinflamatorios no esteroideos, vitamina Ay
vitamina E o diuréticos en caso de fendmeno
edematoso premenstrual general®.

CONCLUSIONES

Los trastornos menstruales son muy frecuentes en
la adolescencia y en la mayoria de los casos forman
parte del desarrollo reproductivo normal; sin em-
bargo es importante descartar la presencia de
trastornos orgénicos que pudieran determinar la
presencia de los mismos, lo cual permitiria iniciar
de una manera oportunay especifica el tratamiento
adecuado para cada caso, reconociendo que cada
adolescente tiene un proceso de maduracion y

Transtornos menstrual es de |la adol escente

necesidades particulares que requieren un manejo
individualizado.
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