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AMENORE

GIRIŞ
Pubertal gelişimin başlamasından sonra yaklaşık 
2-3 yıl içinde menarş başlar. Pubertenin ilk bul-
gusu çoğunlukla büyümenin hızlanmasıdır. Bunu 
meme gelişimi, pubik kıllanma ve menarş takip 
eder. Sekonder seks karakterlerinin gelişiminden 
sonra 3 yıl içinde ya da 15 yaşına kadar menst-
ruasyonun başlamaması primer amenore olarak 
tanımlanır. Önceden düzenli olan sikluslarda 3 
ay süre ile ya da önceden düzenli olmayan sik-
luslarda 6 ay süre ile menstruasyon olmaması ise 
sekonder amenore olarak adlandırılır (1). Kitabın 
bu bölümünde amenore nedenleri, ayırıcı tanı ve 
tedavisi değerlendirilecektir.

NORMAL MENSTRÜEL SIKLUS
Düzensiz menstruel sikluslar menarş sonrası ilk 
yılda pubertal geçiş sürecinin bir parçası olarak 
görülebilir. Siklusların menarş sonrası 3 yıla kadar 
21-45 günde bir olması, 3 yıldan perimenopozal 
döneme kadar 21-35 günde bir olması ya da yıl-
da en az 8 siklus görülmesi normal kabul edilir 
(2). Normal menstrüel siklus, otokrin ve parakrin 
mekanizmaları içeren endokrin sinyallerin uyum 
içinde çalışmasını gerektirir. Bu sinyaller hipota-
lamus, hipofiz bezi, overler ve genital yol üzerinde 
etki gösterir. Bu sistemlerin herhangi birinde kon-
jenital ya da kazanılmış bir fonksiyon bozukluğu 
amenoreye sebep olabilir. Amenore sebepleri Tab-
lo 1’de özetlenmiştir.

Dünya Sağlık Örgütü (WHO) sınıflamasına 
göre ise, WHO grup I hastalarda endojen östro-
jen üretimi yoktur, folikül stimule edici hormon 
(FSH) seviyeleri normal ya da düşüktür, prolaktin 
seviyeleri normaldir. WHO grup II hastalarda öst-
rojen üretimi vardır, prolaktin ve FSH seviyeleri 
normaldir. WHO grup III hastalarda serum FSH 
seviyeleri artmıştır ve gonadal yetmezliği gösterir 
(3).

Amenoreli Hastanın Değerlendirilmesi
Değerlendirmede öncelikle gebelik dışlanmalı-

dır. Detaylı anamnez, muayene ve laboratuar test-
leri ile çoğu hastada tanı konabilmektedir. Primer 
ve sekonder amenore nedenlerinin çoğu benzer-
dir. Primer amenore çoğunlukla primer overyan 
yetmezliğe neden olan kromozom anomalilerine 
ya da anatomik bozukluklara bağlı olmakta, se-
konder amenore ise sıklıkla polikistik over send-
romu, hipotalamik amenore, hiperprolaktinemi 
ya da primer overyan yetmezliğe bağlı olabilmek-
tedir (4,5). Primer amenoreli hastaların değerlen-
dirmesinde uterusun mevcut olup olmaması özel-
likle önemli olmakla birlikte, sekonder amenoreye 
sebep olan tüm durumların primer amenore de-
ğerlendirmesinde de düşünülmesi gerekir (4).

Anamnezde hastanın aile hikayesi, beslenme 
ve egzersiz düzeni, vücut ağırlığı değişiklikleri, 
önceden vajinal kanaması olduysa düzeni, ilaç 
kullanımı, kronik hastalıkları, galaktore varlığı, 
hiperandrojenizm bulguları, anormal tiroid fonk-
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Adolesanlarda ise oligo-anovulasyon ve hiperand-
rojenizm bulgularının her ikisinin de olması gere-
kir, ultrason tanı için önerilmemektedir (2).

Biyokimyasal hiperandrojenizmi değerlendir-
mek için serbest testosteron ve androjen indeksi 
kullanılır. Klinik hiperandrojenizm akne, alope-
si, hirsutizm gibi bulguları içerir. Hirsutizm de-
ğerlendirilirken modifiye Ferriman Gallwey gibi 
standart görsel ölçekler kullanılır. Polikistik over 
morfolojisi, vajinal ultrason kullanılarak yapılan 
görüntülemede her overde ≥ 20 folikül olması ve/
veya over hacminin her overde ≥ 10 ml olması ve 
korpus luteum ya da dominant folikül bulunma-
masıdır (2).

PKOS’lu tüm kadınlar kardiyovasküler risk 
açısından değerlendirilmelidir. Gestasyonel dia-
bet, bozulmuş glukoz toleransı ve tip 2 diabet riski 
PKOS hastalarında anlamlı olarak yüksektir. Gli-
semik durum tanı zamanında ve diğer risk faktör-
lerinin varlığına göre her 1-3 yılda bir değerlendi-
rilmelidir. Değerlendirmede oral glukoz tolerans 
testi (OGTT), açlık plazma glukozu ya da HbA1c 
kullanılabilir (2,26). Yüksek riskli kadınlarda OGTT 
bakılması önerilmektedir. Gebelik planlayan tüm 
PKOS hastalarına prekonsepsiyonel 75g OGTT 
önerilir (2).

Fazla kilolu hastalarda %5-10 kilo kaybı kli-
nik bulguları iyileştirmektedir. Kombine oral 
kontraseptifler PKOS’lu yetişkin kadınlarda hi-
perandrojenizm ve düzensiz vajinal kanamaların 
yönetiminde önerilir. Farklı preparatların hirsu-
tizmi tedavi etmedeki etkinliği benzerdir. En dü-
şük östrojen dozları (20-30 μg etinilöstradiol ya 
da eşdeğeri) ve doğal östrojen preparatları tercih 
edilir. Venöz tromboemboli riski nedeni ile 35 μg 
etinilöstradiol ve siproteron asetat preparatları ilk 
seçenek olarak düşünülmemelidir (2,4). Metformin 
esas olarak metabolik bozuklukların yönetimi için 
kullanılmaktadır. Letrozol infertilite tedavisi için 
ilk tercih edilecek tedavidir, klomifen ve metfor-
min de kullanılabilir. PKOS ve anovulatuar infer-
tilitede ikinci basamak tedavi gonadotropinlerdir 
(2).

Tiroid ve Adrenal Hastalıkları
Amenore değerlendirmesinde serum TSH öl-

çümü de yapılmalıdır. Hafif hipertiroidizm ya da 

hipotiroidizme göre şiddetli hipertiroidizm daha 
sıklıkla amenore sebebi olmaktadır (4).

Ayrıca, hiperandrojenik amenore değerlendir-
mesinde PKOS’un ayırıcı tanısında geç başlangıç-
lı konjenital adrenal hiperplazi (KAH), androjen 
salgılayan tümörler ve Cushing sendromu düşü-
nülmelidir (4). Non-klasik KAH kortizol sentezin-
deki çeşitli enzimlerin eksikliğinde görülebilse 
de çoğunlukla önemli bir basamak olan 21-hid-
roksilaz eksikliğine bağlıdır. Etkilenen bireylerde 
17-hidroksiprogesteron (17-OHP) 11-deoksikor-
tikosterona dönüştürülemez. Foliküler fazda ba-
kılan 17-OHP’nin >2 ng/mL olması ACTH stimu-
lasyon testi ile ileri incelemeyi gerektirir (27).

SONUÇ
Üreme çağındaki kadınlar için düzenli menstrüel 
siklus önemlidir. Amenore etyolojisinin değer-
lendirilmesinde tam bir anamnez, aile hikayesi ve 
dikkatli bir fizik ve jinekolojik muayene gerekir. 
Erken tanı konulması amenoreye yol açan bir çok 
durumda tedavi başarısını etkileyecektir.

Anahtar Kelimeler: amenore, hiperprolakti-
nemi, hipotalamik amenore, polikistik over send-
romu, prematür overyan yetmezlik
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