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RESUMEN 

Introducción: El factor de von Willebrand es parte fundamental de la hemostasia, el cual, 

interactúa con las plaquetas y permite la interacción de estas con el endotelio, lo que sirve 

como transportador y estabilizador del factor VIII.  

Objetivo: Realizar una revisión de tema que permita comprender la hemorragia uterina 

anormal, la enfermedad de von Willebrand y su relación. 

Métodos: Se realizó una búsqueda de bibliografía durante los meses de enero y marzo 

del año 2021 a partir de la utilización de las bases de datos médicas PubMed, SciELO, 

Medline y ScienceDirect y mediante los términos “abnormal uterine bleeding” y “von 

Willebrand disease”. Se seleccionaron los artículos en idiomas inglés y español, 

publicados posterior al 2015. 

Conclusiones: La enfermedad de von Willebrand es una coagulopatía que puede 

manifestarse en un amplio espectro de enfermedades, especialmente mediante 

manifestaciones clínicas de sangrado. En el caso de la hemorragia uterina anormal este 

sangrado afecta la salud y la calidad de vida de las pacientes, por tanto, es de vital 

importancia el diagnóstico precoz y tratamiento integral oportuno. 
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uterina anormal; metrorragia. 

 

ABSTRACT 

Introduction: Von Willebrand factor is a fundamental part of hemostasis, which interacts 

with platelets allowing interaction with the endothelium, which serves as a transporter 

and stabilizer of factor VIII. 

Objective: To dictate a therapeutic strategy for patients with von Willebrand disease. 

Methods: A literature search was carried out from January and March 2021 using the 

medical databases PubMed, SciELO, Medline and ScienceDirect and using the terms 

"abnormal uterine bleeding" and "von Willebrand disease". Articles in English and 

Spanish, published after 2015, were selected. 

Conclusions: Von Willebrand disease is a coagulopathy that can present itself in a wide 

spectrum of diseases, especially through clinical manifestations of bleeding. In the case 

of abnormal uterine bleeding, it affects the health and quality of life of patients, therefore, 

early diagnosis and timely comprehensive treatment is vital. 

Keywords: von Willebrand disease; von Willebrand factor; abnormal uterine bleeding; 

metrorrhagia. 
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Introducción 

El factor von Willebrand (VWF) es una glicoproteína multimérica sintetizada por las 

células endoteliales y precursores plaquetarios, que participa en la hemostasia primaria y 

secundaria.(1,2,3,4) En las células endoteliales se almacena en los cuerpos de Weibel-Palade 

que son gránulos de almacenamiento y en los megacariocitos se almacena en sus gránulos 

alfa.(2,5,6)  

El VWF se conoce como la proteína transportadora para el factor VIII de la coagulación 

y como mediador para la adhesión y agregación plaquetaria en sitios de daño vascular; 

recientemente, se han descrito otras funciones a nivel celular como la participación en la 
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inflamación y la angiogénesis.(5,6,7) El VWF se une a la glicoproteína plaquetaria Ib 

(GPIb) a través del dominio A1, al colágeno 1 y 3 a través del dominio A3, y al colágeno 

4 y 6 a través del dominio A1.(2)  

Las alteraciones genéticas en el gen VWF generan la enfermedad de von Willebrand 

(VWD), que es el trastorno hemorrágico hereditario más común en los humanos y se 

clasifica en tres tipos: el 1 y 3 resultan de deficiencias cuantitativas de VWF, mientras 

que el tipo 2 se caracteriza por un VWF cualitativamente anormal.(1,5,8) Realizar una 

precisa y eficiente clasificación de las mutaciones de VWD permitió dictar la estrategia 

terapéutica para los pacientes con VWD, especialmente en situaciones de sangrado de 

alto riesgo ya que un diagnóstico erróneo de un individuo que tiene VWD puede conducir 

a un tratamiento y gastos innecesarios.(2) 

 

 

Métodos 

Se realizó una búsqueda de bibliografía durante los meses de enero y marzo del año 2021 

utilizando las bases de datos PubMed, SciELO, Medline y ScienceDirect mediante los 

términos “abnormal uterine bleeding” y “von Willebrand disease” unidos por el operador 

booleano AND. Se seleccionaron los artículos en idiomas inglés y español, publicados en 

una fecha posterior al 2015. Se incluyeron algunos artículos más antiguos, que los autores 

consideraron relevantes y válidos para describir la relación entre las dos entidades del 

artículo. Después de revisar estos y sus referencias, se incluyeron finalmente más de 50 

documentos entre artículos originales, artículos de revisión y capítulos de libros que 

dieron base al manuscrito. 

 

Análisis y síntesis de la información 

Se estima que la prevalencia de VWD ha aumentado al 1 % en algunas poblaciones, pero 

≤1 de cada 10 000 individuos están registrados con la enfermedad en centros hospitalarios 

de tercer nivel de atención.(9,10) 

La hemorragia uterina anormal (HUA) incluye varios síntomas durante la adolescencia, 

como un fuerte sangrado menstrual y sangrado intermenstrual, así como la coexistencia 

de menstruación abundante y prolongada.(11) Es una causa frecuente de consulta en el 

servicio de urgencias en adolescentes, que afecta hasta un 14 % de las mujeres durante la 

edad reproductiva.(11) Casi el 95 % de las adolescentes sanas que se presentan con HUA 
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son diagnosticadas con una disfunción ovulatoria, a causa de la inmadurez del eje 

hipotalámico-pituitario-ovárico. A pesar de la alta frecuencia de anovulación durante la 

adolescencia, otras patologías subyacentes deben ser consideradas antes de establecer el 

diagnóstico, como la VWD, pólipos, traumatismos, embarazo, medicamentos y otros 

trastornos endocrinos.(11) 

En 2011, el Grupo de Trabajo de Trastornos Menstruales de la Federación Internacional 

de Ginecología y Obstetricia (FIGO) propuso una nueva clasificación para el diagnóstico 

de la HUA en mujeres nuligrávidas en edad reproductiva.(11) La FIGO sugirió el término 

PALM-COEIN, que se refiere a las siguientes causas de HUA: pólipo, adenomiosis, 

leiomioma, malignidad e hiperplasia, coagulopatía, disfunción ovulatoria, endometrial, 

iatrogénica y no clasificado de otra manera.(11) 

 

Hemorragia uterina anormal: definición de parámetros normales y 

anormales del ciclo menstrual 

Para definir la hemorragia uterina anormal (HUA), una alteración que la presenta hasta 

un tercio de las mujeres, es indispensable primero conocer los parámetros que definen la 

normalidad de un ciclo menstrual. Lo anterior no ha sido una tarea sencilla y, a través de 

los años, muchas han sido las definiciones y descripciones semiológicas de la 

sintomatología asociada a esta patología. Fraser y otros realizaron a través de los años, 

múltiples estudios en busca de la unificación de conceptos para la comunidad médica. En 

2011 finalmente publican en la Federación Internacional de Ginecología y Obstetricia 

(FIGO) su artículo de recomendaciones sobre terminología y definiciones HUA y 

hemorragia uterina normal. En dicha publicación se define que una frecuencia normal de 

sangrado es cada 24 a 38 días. La duración del sangrado es de entre 4,5 a 8 días y el 

volumen de sangre perdida está entre 5 y 80 mm. Es de resaltar que estas definiciones se 

basan en los resultados encontrados entre el percentil 5 y 95 de los estudios 

realizados.(12,13,14,15,16)  

Ahora bien, la HUA también tiene múltiples definiciones, por ejemplo, la Sociedad 

Canadiense de Ginecología y Obstetricia, la define como cambios en la frecuencia de la 

menstruación, la duración del flujo o la cantidad de pérdida de sangre, lo anterior  

concuerda con  el Colegio Americano de Ginecología y Obstetricia (ACOG), que se acoge 

a una definición muy similar, y establece la HUA como aquel  sangrado del cuerpo uterino 
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que es anormal en regularidad, volumen, frecuencia o duración y ocurre en ausencia de 

embarazo.(17,18) 

Es importante tener en consideración que se sugiere desde hace varios años que deben 

evitarse términos tales como menorragia, metrorragia, hemorragia uterina disfuncional, 

metrorragia, menometrorragia, hipermenorrea, hipomenorrea, entre otros, ya que pueden 

ser confusos y no están globalmente unificados. En la siguiente tabla se resumen algunas 

de las definiciones más importantes en la HUA (Tabla 1). 

 

Tabla 1 - Definición de HUA según el tipo de alteración en el sangrado(12,13,14) 

Alteración de 

sangrado 
Clasificación Definición 

Frecuencia 

Sangrado infrecuente 
Uno o dos episodios de sangrado en un 

período de 90 días. 

Sangrado frecuente 
Más de 4 episodios de sangrado en un 

período de 90 días.  

Volumen Sangrado abundante 

Sangrado excesivo que interfiere con 

calidad de vida en las esferas física, 

emocional y social. 

Duración 

Sangrado prolongado 
Períodos menstruales que exceden 8 días 

de duración. 

Sangrado acortado No más de 2 días de duración. 

Fuente: Adaptado de Fraser y otros. 

 

Enfermedad de von Willebrand 

Es una enfermedad descrita por primera vez en 1926 por Erik von Willebrand, quien 

reconoció que se diferenciaba de la hemofilia y la llamó "pseudohemofilia hereditaria"; 

el factor que corrige la enfermedad no se identificó hasta muchos años después y se 

denominó factor von Willebrand.(7)  

La enfermedad de von Willebrand (VWD) está relacionada con un defecto o una 

deficiencia del factor de von Willebrand (VWF) que es una glicoproteína codificada por 

un gen localizado en el cromosoma 12p13.3 que comprende 52 exones. Es necesaria para 

la hemostasia, ya que participa en la adhesión y agregación plaquetaria al subendotelio 

después de una lesión vascular y también para la coagulación, ya que es la proteína 

transportadora del factor VIII (FVIII). Como se mencionó, previamente es un trastorno 

hemorrágico hereditario, a diferencia de las hemofilias, la VWD es muy heterogénea en 

su expresión fisiopatológica y clínica debido a su complejidad estructural.(10,19)  

El patrón de herencia para la mayoría de los tipos de VWD es autosómico dominante, 

pero existen algunos casos raros con herencia recesiva. Los defectos que se originan 



      Revista Cubana de Obstetricia y Ginecología. 2022;48(1):e860 

 

 
 

Esta obra está bajo una licencia: https://creativecomons.org/licenses/by-nc/4.0/deed.es_ES 

 

pueden ser tanto cuantitativos como cualitativos y el nivel de clasificación de la Sociedad 

Internacional de Trombosis y Hemostasia (ISTH - International Society on Thrombosis 

and Haemostasis) la divide en 3 tipos:(4,7,10,19,20) 

 

VWD tipo 1 

Se caracteriza por un defecto cuantitativo de VWF con niveles plasmáticos entre 5 y 50 

UI/dL y representa el 70 – 80 % de los casos. Tiene patrón de herencia dominante, sin 

embargo, con variabilidad en la penetrancia fenotípica y expresividad. Genéticamente se 

divide en dos subgrupos: VWD tipo 1 sin anormalidad de VWF y VWD tipo 1 relacionado 

con anormalidades de VWF que se relacionan con la síntesis, almacenamiento y secreción 

o eliminación más rápida.(10) 

 

VWD tipo 2  

Se caracteriza por un defecto cualitativo en el que el VWF disfuncional se asocia con 

niveles de VWF en plasma normales o a menudo subnormales y representa 

aproximadamente el 20 % de los casos. Se divide en 2A, 2B, 2M (dominio GPIb), 2M 

(dominio colágeno) y 2N (factor VIII) y su clasificación es importante para el tratamiento 

por lo que se debe localizar el dominio funcional afectado.(10,19) Tiene un patrón de 

herencia con un rasgo dominante totalmente penetrante y hay excepciones cuya 

transmisión es recesiva.  

 

VWD tipo 3 

Se caracteriza por un defecto cuantitativo total de VWF con niveles plasmáticos de VWF 

<5 UI/dL y representa menos del 5 % de los casos.(10,19) Su patrón de herencia es recesivo 

por lo cual se requiere el estado homocigótico de dos alelos mutantes del VWF que 

producen una fuerte disminución de la síntesis/secreción del factor y causar una 

deficiencia severa a nivel plasmático.(10,19) 

 

Al ser esta una enfermedad autosómica se espera que la presentación sea equitativa en 

hombres y mujeres, pero la VWD se diagnostica con mayor frecuencia en mujeres debido 

a los desafíos hemostáticos específicos de la mujer, como son: menstruación, parto 

obstétrico, sangrado postparto, y ovario poliquístico. Los síntomas más frecuentes son 

hemorragias en mucosas, asociadas con hematomas, epistaxis, menorragia y sangrado 

gastrointestinal.(10) 
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Epidemiología y fisiopatología de la VWD 

La prevalencia de la enfermedad de von Willebrand (VWD) es de 0,6 a 1,3 %, según los 

centros de referencia especializados, es de aproximadamente 1 caso por cada 10 000 

personas.(7) No parece afectar a un grupo étnico más que a otro y afecta a hombres y 

mujeres por igual, aunque las mujeres corren un mayor riesgo de complicaciones 

hemorrágicas debido a su menstruación, parto, y por lo tanto buscan atención médica más 

frecuentemente.(21) 

El factor de von Willebrand (VWF), codificado en el cromosoma 12, cumple un papel 

importante tanto en la adhesión plaquetaria, como en evitar la inactivación y depuración 

del factor VIII, por tanto una alteración cuantitativa (disminución de los niveles o déficit 

completo) o cualitativa (mal funcionamiento, que comprende tanto el incremento como 

la disminución de la unión con plaquetas) conlleva la alteración del proceso de la 

hemostasia.(22,23) 

En cuanto a la adhesión plaquetaria, que constituye el primer paso de la hemostasia 

primaria, el VWF, al igual que el colágeno, actúan como puente entre las plaquetas y el 

endotelio, y permiten así la interacción entre ambos y desencadenan las reacciones 

necesarias para continuar con los procesos de hemostasia.(22)  

Adicionalmente, cada fenotipo presenta una alteración característica, que se expone a 

continuación (Tabla 2). 

 

Tabla 2 - Tipo de VWD, prevalencia y fisiopatología(21,24) 

Tipo de VWD Prevalencia Fisiopatología 

1 70 - 80 % Defecto cuantitativo del VWF 

2 20 % Defecto cualitativo del VWF 

2A Pérdida de multímeros de alto peso molecular 

2B Incremento de unión del VWF a las plaquetas 

2M 
Disminución de la unión del VWF a las 

plaquetas 

2N Disminución de la unión del VWF al FVIII 

3 3 - 5 casos/millón Ausencia del VWF 

 

En cuanto a VWD 2A, la pérdida de multímeros de alto peso molecular puede ser causada 

por retención intracelular de los mismo o por proteólisis en la circulación.(25) 

En la VWD 2B, el incremento de la unión entre el VWF y las plaquetas se debe a su 

interacción con la GPIb. En condiciones normales esta glicoproteína es la que permite la 

unión entre plaquetas y fibras de colágeno. En este subtipo de VWD, la avidez del 
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receptor GPIb por VWF se encuentra incrementada, y produce así complejos VWF-

plaquetas que conllevan a trombocitopenia.(25) 

En el subtipo de VWD2N -debido a una menor cantidad de unión del VWF al FVIII- los 

valores de este factor se encontrarán disminuidos, sin embargo, no responden a la 

suplencia de FVIII, sino a VWF.(25) 

 

Aproximación fisiopatológica relacionada con el ciclo ovárico-endometrial 

Desde el inicio de la pubertad, las mujeres cuentan con un número determinado e 

invariable de folículos (400 000 aproximadamente), los cuales bajo el influjo hormonal 

adecuado se convertirán mes a mes durante su vida reproductiva, en un óvulo con el 

potencial de ser fecundado.(26) 

Al inicio de cada ciclo, un grupo de folículos primordiales inicia un proceso de 

crecimiento y maduración, que ocurre de forma simultánea al aumento de las 

concentraciones de estrógenos. Este aumento es secundario al crecimiento en la masa de 

las células de la granulosa, y este proceso de crecimiento es más significativo en uno de 

los folículos, ya que este expresa mayor número de receptores de hormona folículo 

estimulante (FSH), y será llamado folículo dominante. Posteriormente y de forma súbita 

tiene lugar una secreción de gonadotropinas, principalmente de hormona luteinizante 

(LH) que es el hito clave que determina la ovulación.(26,27,28,29) 

De forma paralela a la maduración y crecimiento folicular, el endometrio por su parte 

también sufre unas variaciones cíclicas con miras a albergar un eventual óvulo fecundado. 

Estas variaciones son principalmente dependientes de estrógenos y progesterona y es así 

como el proceso de regeneración hística que tiene lugar posterior a la descamación 

endometrial durante el sangrado menstrual, en el que hay una significativa proliferación 

de células epiteliales, está regulado por el factor de crecimiento epidérmico, factor de 

crecimiento transformante α, y principalmente por estrógenos.(26) 

 

El ciclo ovárico y el trastorno de la coagulación 

El efecto del ciclo ovárico, y por ende de las hormonas femeninas tiene relación directa 

con la fisiopatología de la VWD. Se ha demostrado en estudios in vitro que el estrógeno 

estimula las células endoteliales para aumentar la tasa de producción del factor de von 

Willebrand (VWF). Esta relación también ha podido establecerse en el contexto del 

embarazo, condición en la cual se ha evidenciado que con el aumento fisiológico de los 
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estrógenos se presenta una elevación de dicho factor y en el posparto, cuando los niveles 

hormonales empiezan a disminuir, pueden presentarse episodios de sangrado.(30) 

Diferentes estudios han encontrado variaciones en las concentraciones de VWF tanto en 

plasma como directamente en el endometrio (medidos por inmunohistoquímica) en las 

diferentes fases del ciclo ovárico-endometrial, y aunque estas variaciones no han sido 

consistentes entre autores, es claro que este factor de la coagulación se ve influenciado 

por las variaciones hormonales cíclicas, donde encuentra una caída en los niveles del VW 

durante la fase menstrual del ciclo, probablemente asociada al influjo hormonal descrito 

previamente.(30,31) 

 

Manifestaciones clínicas 

La Federación Internacional de Ginecología y Obstetricia (FIGO) define la hemorragia 

uterina anormal como el sangrado del cuerpo uterino que es anormal en duración, 

volumen, frecuencia y/o regularidad e incluye las siguientes situaciones dentro de esta 

definición:(14) 

 

 Alteración en la frecuencia de los ciclos menstruales y ciclos menores de 21 días. 

 Sangrado menstrual irregular o ciclos en los que el comienzo de la menstruación 

es impredecible. 

 Períodos menstruales que exceden los 8 días de duración, se clasifican como 

sangrado menstrual prolongado. 

 Sangrado menstrual abundante, descrito como el aumento en el volumen de la 

menstruación independientemente de la regularidad, frecuencia o duración. 

 Sangrado intermenstrual, aquellos episodios de sangrado que ocurren entre 

períodos menstruales regulares. 

 Así mismo, la FIGO utiliza la clasificación PALM-COEIN para determinar las 

posibles causas de esta hemorragia. Dicha clasificación ha sido adoptada 

ampliamente en el mundo:(32,33,34,35)  

 

 Causas estructurales (PALM): pólipo, adenomiosis, leiomioma, malignidad, 

hiperplasia 

 Causas no estructurales (COEIN): coagulopatía, disfunción ovulatoria, 

endometrial, iatrogénico y aún no clasificado. 
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Dentro de las coagulopatías que con mayor frecuencia causan hemorragia uterina anormal 

se encuentra la VWD; siendo a menudo el primer signo de la enfermedad las 

menstruaciones intensas en la menarquia.(36) La expresión clínica de la VWD suele ser 

leve en la tipo 1, con severidad creciente en la tipo 2 y 3, correlacionando la severidad 

del sangrado con el grado de reducción del factor VIII.(37) 

Los trastornos hemorrágicos generalmente se asocian con sangrado cíclico abundante o 

prolongado por lo que es necesario interrogar la cantidad de compresas o tampones 

utilizados durante un período de 24 horas, así como por cuántos días se usan, pues siempre 

se debe cuantificar la cantidad de sangre perdida y si hay antecedentes de sangrado 

abundante, coágulos o fugas, especialmente durante la noche ya que esto puede estar 

asociado con un trastorno de la coagulación.(38)  

La historia de sangrado requiere un interrogatorio exhaustivo sobre cómo ha sido este a 

lo largo de la vida de la mujer, incluida la epistaxis, hematomas, sangrado dental luego 

de alguna intervención, hemorragia periparto y posparto, sangrado excesivo relacionado 

con algún trauma, sangrado quirúrgico o postquirúrgico y la necesidad de transfusión de 

sangre.(39)  

En el siguiente cuadro se presentan algunas preguntas guía recomendadas para realizar a 

las pacientes y sus familias en caso de sospecha de VWD o de cualquier otro trastorno de 

la coagulación. 

 

Cuadro - Detección inicial de trastorno de la coagulación en pacientes con hemorragia uterina 

anormal.(40,41,42) 

Trastornos de la coagulación detectados 

A. Sangrado menstrual abundante desde la menarquia 

Presencia de uno de los siguientes síntomas 

 Hemorragia posparto 

 Sangrado relacionado con alguna cirugía 

 Sangrado asociado con alguna intervención dental 

B. Presencia de dos o más de los siguientes síntomas 

 Aparición de hematomas una o dos veces por mes 

 Epistaxis una o dos veces por mes 

 Gingivorragia frecuente 

 Antecedentes familiares de síntomas de sangrado 

 

La hemorragia uterina anormal es un problema crónico en mujeres con trastornos de la 

coagulación como es la VWD y se extiende a lo largo de su vida reproductiva; siendo una 
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causa importante de deficiencia de hierro en estas mujeres.(43) Por otro lado, la 

endometriosis es una condición ginecológica común en estas pacientes con VWD al 

presentar un mayor riesgo, posiblemente debido a una mayor tasa de menstruación 

retrógrada a causa de los sangrados menstruales abundantes.(39,43) 

Los trastornos hemorrágicos en las mujeres se asocian con un impacto negativo en su 

calidad de vida. Las escalas encargadas de evaluar la calidad de vida relacionadas con la 

salud han mostrado peores resultados en las mujeres afectadas con trastornos 

hemorrágicos hereditarios como la VWD en comparación con el grupo de control. El 

dolor, la salud mental, la vitalidad y el funcionamiento social son los parámetros más 

afectados.(39,44,45) Estos síntomas junto con los trastornos menstruales se han asociado de 

manera desfavorable con la capacidad laboral y el aumento de la ausencia por 

enfermedad, así como las limitaciones en las actividades sociales de estas mujeres.(39,46) 

 

Aproximación al tratamiento en fase aguda de la hemorragia uterina 

anormal grave 

Como manejo emergente de mujeres con hemorragia uterina anormal abundante, 

algunos autores han sugerido seguir una ruta de acciones basada en las alternativas 

terapéuticas con mayor evidencia científica y según su disponibilidad, es así como 

Deligeoroglou y otros sugieren iniciar el tratamiento con estrógenos equinos 25 mg 

intravenosos cada 4 horas y como alternativa, el uso de antifibrinolíticos como el ácido 

tranexámico 10 mg/kg cada 8 horas. En caso de fracasar estas alternativas 

farmacológicas se procederá con medidas quirúrgicas.(11) 

El ácido tranexámico es considerado una terapia hemostática (antifibrinolítico) 

inespecífica, ya que no va dirigido a un trastorno hemostático determinado, sin 

embargo, es considerado como segunda línea de tratamiento, después de la terapia 

hormonal, en mujeres que tienen deseo concepcional. En cuanto a las pacientes con 

enfermedad de von Willebrand tipo I la desmopresina es considerada una terapia 

específica, sin embargo, algunos estudios han mostrado mejor rendimiento y resultados 

con el uso de ácido tranexámico al compararlo con el uso de desmopresina.(47) 

Desde las primeras publicaciones en 1977 la desmopresina ha sido propuesta como 

tratamiento de la VWD, este medicamento funciona como un análogo sintético de la 

hormona antidiurética y promueve la liberación de VWF desde las células 

endoteliales.(48,49) Se ha descrito una dosis para los episodios de sangrado agudo de 0,3 
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mg/kg de peso bien sea por vía intravenosa (diluido en 20 a 30 mL de solución 

cristaloide) para administrar en infusión continua durante media hora. También se ha 

descrito la vía subcutánea a la misma dosis descrita de forma intravenosa y también la 

vía intranasal.(50)  

En los casos de hemorragia posparto en el contexto de VWD, en la cohorte estudiada 

por de Wee y otros, se evidenció que la mayoría de las pacientes respondieron en forma 

satisfactoria al manejo habitual de esta condición emergente, sin embargo, una 

proporción de pacientes requirió manejo con transfusiones de hemoderivados, 

desmopresina y concentrado de factores VIII y tan solo un pequeño grupo de pacientes 

requirió manejo avanzado con histerectomía.(51)  

Manejo a largo plazo 

En aquellas pacientes, sin deseo de fertilidad, a quienes la terapia médica no genera 

mejoría de los síntomas de la HUA se puede acudir a tratamientos quirúrgicos, que 

incluyen desde el uso de dispositivos intrauterinos (DIUs) hormonal hasta 

histerectomía.(11,52,53) Esta última alternativa, constituye  el tratamiento definitivo para 

la HUA ya que consiste en la extracción del útero. Para ello se cuentan con diferentes 

técnicas, la más utilizada es la abdominal. Sin embargo, presenta riesgos de 

complicación operatoria y requiere de una recuperación prolongada.(53) 

Dentro de los DIUs hormonales, para el tratamiento de la HUA, Mirena®, contiene 

levonorgestrel, un progestágeno que genera atrofia del endometrio, disminución de la 

capa funcional de dicho tejido y así evita la presencia de la HUA.(53) 

Otros métodos descritos son la ablación endometrial y la embolización de la arteria 

uterina. El primer método representa un método mínimamente invasivo, con una 

duración para la realización del procedimiento entre 10 a 20 minutos bajo anestesia 

regional o general, que consiste en remover y destruir la superficie endometrial.(53,54) 

La embolización de la arteria uterina es recomendada principalmente en las pacientes 

que presentan leiomiomas asociados a la HUA. Este procedimiento donde se embolizan 

las arterias uterinas bilateralmente, ha mostrado ser efectivo en el manejo de la HUA.(55)  

Vale la pena aclarar, que toda mujer mayor de 45 años de edad, con HUA o con índice 

de masa corporal mayor o igual a 30 kg/m2, nulíparas y/o con anemia, requieren estudios 

adicionales para descartar malignidad o hiperplasia endometrial mediante un estudio 

histopatológico de endometrio.(56) 
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Consideraciones finales  

La enfermedad de von Willebrand es una coagulopatía que puede manifestarse en un 

amplio espectro de enfermedades, especialmente mediante manifestaciones clínicas de 

sangrado; en el caso de la hemorragia uterina anormal, este sangrado afecta la salud y 

calidad de vida de las pacientes, por tanto, es de vital importancia el diagnóstico precoz 

y tratamiento integral oportuno. 
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