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Bölüm 5

AMENORE

Sevgi AYHAN1

Giriş
Menstrüel döngüler kadın üreme ve endokrin sistem fonksiyonlarının sağlıklı 
çalıştığının önemli bir belirtecidir. [1]. Düzenli her ay menstruasyon kanaması 
olması için hipatolomus-hipofizer-ovaryum aksın düzgün çalışması, steroid hor-
monlara yanıt veren normal endometroid dokusu ve anatomik olarak normal ge-
lişen iç ve dış genital organlar gereklidir. Amenore adet görememe durumu ola-
rak tanımlanır. Amenore başlangıç zamanına göre primer ve sekonder amenore 
olmak üzere ikiye ayrılır.

Amenore Tanımı
Anemore 16 yaşında hiç adet görmeme durumu veya meme gelişiminden üç yıl 
sonra adet görmeme durumu olarak tanımlanır[2-3]. 13 yaşında herhangi bir pu-
bertal gelişimin olmaması da geçikmiş puberte durumu olarak tanımlanabilir ve 
ileri inceleme gerektirir. [3-4]. Sekonder amenore ise düzenli adet gören kadında 
üç ay adet görmeme durumu veya düzensiz adet siklusları olan kadınlarda altı ay 
adet görmeme durumu olarak tanımlanabilir [5]. Sekonder amenorenin en sık 
nedeni gebeliktir [6]. Primer amenore toplum popülasyonunda %0,1-2 oranında 
rastlanır.

Amenore tanısını koymak gelecek dönemde fertiliteyi korumak amacıyla çok 
önemlidir. Amenore tanısının pubertal gelişim döneminde atlanması fiziksel ve 
psikolojik açıdan sıkıntılara yol açabilir. Puberte döneminde hipoestojenizme 
bağlı ürogenital atrofi sonucunda kadın genital sistemde gelişme geriliği ve atro-
fiye neden olur[7]. Normal menstrüel siklus döngüsünde, hipotalamustan gona-
dotropin salgılayacı hormon (GnRH) pulsatil olarak salgılanır. GnRH hormonu, 
hipofiz bezini uyararak hipofizden folikül uyaran hormon (FSH) ve lüteinleştici 
hormon(LH) salınımını uyarır. Hipofizden salgılanan FSH ve LH hormonları, 
overlere etki ederek östrojen ve progesteron üretimine neden olurlar[8]. Öst-
rojen[7] ve progesteron hormonları endometrium dokusu üzerine etki ederek 
menstrual siklusun foliküler ve sekretuar aşaması gerçekleşir. Eğer gebelik gerçek-
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leşmezse menstruasyon esnasında endometriumun fonksiyonel tabakası dökülür 
ve menstrual kanama gerçekleşir. Bu normal fizyolojinin herhangi bir seviyesinde 
aksama amenoreye neden olabilir [5].

 Primer Amenore Nedenleri

Hipotalamik ve Hipofizer Nedenler
• Konstitüsyonel gecikme nedeniyle primer amenore tanısı konulabilir. Hipo-

gonodotropik hipogonadizm görülür.
• Psikolojik stres, fazla kilo kaybı, yoğun egzersiz sonucunda hipotalamik-hipo-

fizer askı baskılayarak amenoreye neden olabilir [9-10].
• Kallman sendromu: Konjenital GnRH eksikliği ise ile karakterizedir. Hipogo-

nadadotropik hipogonadizm ve anosmi ile karakterizedir.Puberte döneminde 
kızlarda amenorenin nadir görülen bir nedenidir [11].

• Hipofiz tümörü ve kistleri de amenore neden olabilirler [4].

Anatomik Defektler
Seks karakterleri gelişimi normal fakat uterusu yok ise müllerian sistem agenezi-
si açısından değerlendirilmelidir. Mayer-Rokitansky-Küster-Hauser sendromunda 
overler ve vajen alt kısmı gelişmesine karşılık müllerian kanaldan gelişen uterus, 
fallop tüpleri ve vajen üst kısmı gelişmez [12]. Diğer anatomik amenore nedenleri 
ise imperfore hymen, vaginal agenesis, transvers vajinal septumdur[13].

Genetik Nedenler
Gonadal disgenezi de gonadlar gelişmemiştir. Gonadotropinler yüksektir. Hiper-
gonadotropik hipogonadizm görülür. Karyotipleme yapılması gereklidir. En sık 
görüleni Turner sendromudur.

En sık karyotip 45 XO’dır, mozaik paternlerde görülebilir[14].

Gonad gelişme bozuklukları
Saf gonadal disgenesis (46XX) ve Swyer sendromu (46 XY) olarak bu grupta sı-
nıflandırılırlar. Swyer sendromunun kromozom yapısı 46 XY’dir. Bu sendromda 
SRY gen defekti nedeniyle testis gelişimi olmaz ve dış genital yapılar dişi yönünde 
farklılaşırlar. Primer amenore mevcuttur[15].

Testiküler feminizasyon
Kromozom yapısı 46 XY ’dir. Hastalarda testisler inguinal kanaldan skrotuma 
inmemiştir. Testeron düzeyleri kanda yüksektir fakat periferik dokularda andro-
jenlere reseptörlerine duyarsızlık mevcuttur. İntrauterin hayatta reseptör düzeyde 
duyarsızlık olduğu için wolf kanalları gelişmediği için iç genital organlar erken 
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yönünde gelişmemiştir. İnguinal kanalda yerleşmiş olan testislerin sertoli hüc-
relerinden müllerian inhibe edeci faktör salgılandığı için de ve müllerian kanal 
gelişmez ve iç genital organlar dişi olarak farklılaşmaz. Fenotip olarak etkilenen 
olgular dişi görünümdedirler. Kör vajen vardır. Puberte döneminde primer ame-
nore şikayeti ile başvururlar. 20 yaşında malignite gelişme riskinden dolayı olgu-
lara gonadektomi önerilir[16].

Enzim Defektleri
17 alfa hidroksilaz ve 17-20 desmolaz eksikliği durumunda gonadlarda ve adre-
nallerde steroid hormon sentezi yapılamaz ve hastalar primer amenore nedeniyle 
başvururlar. Pubik ve aksiller tüylenme olmaz. Sıklıkla hipertansiyon erken dö-
nemde görülür[17]. Aromataz enzim eksikliği intrauterin olarak plasental aro-
mataz eksikliğine neden olduğu için fetal androjenler plasentada östrojene çev-
rilemezler ve annenin dolaşımında artan androjenler annede virilizasyona neden 
olurlar. Puberte döneminde primer amenore tanısıyla başvururlar [18].

Hiperprolaktinemi
Prolaktin yüksekliği, gonadotropin releasing hormone salınımını inhibe eder ve 
gonadotropin salgılanması baskılayarak amenoreye neden olabilir. Antipsikotik 
ilaçlar, gebelik, emzirme, hipofiz adenomları prolaktin yüksekliğine neden olur-
lar. Semptomatik hiperprolaktinemiler dopamin agonistleri ile tedavi edilirler 
[19].

Değerlendirme
Primer amenore tanısı ile başvuran hastalarda klinisyenler öykü, fizik muayene, 
endokrinolojik değerlendirme ve görüntüleme yöntemleri istenmelidir. Detaylı 
anamnez alınarak psikolojik stress, kilo kaybı, ailesel geç menarş ayırıcı tanısı ko-
nulabilir[20]. Sekonder seks karakterleri gelişimi açısından fiziksel muaye yapıl-
malıdır. Normal meme gelişimi dolaşımda yeterli östrojen düzeyi varlığını gös-
terir. Atrofik vajinal mukoza düşük östrojen düzeyini, kısa vajen müllerian kanal 
gelişim problemlerin belirteci olabilir. Menarşdan önce ovulasyon başlayabileceği 
için gebelik ekarte edilmek için gebelik testi istenmelidir. Ayrıca hastalarda serum 
folikül hormon, lütein hormon, prolaktin ve troid stimülan hormon ve serum 
testleri istenmelidir Kan gonadotropin düzeyleri ölçülerek hipotalama-hipofizer 
ve gonadal defektler ayırıcı tanısı konulabilir. Fonksiyonel hipotalamik amenore-
de düşük FSH, LH ve düşük östrojen seviyeleri tespit edilir [21]. Hipergonado-
tipik hipogonadizmli olgularda gonadal disgenezis açısından tetkik edilmelidir.

Pelvik ultrasonografi ve manyetik rezonans görüntüleme yöntemleri genital 
anatomik defektleri tespit etmek için kullanılır. Karyotip analizi kromozom de-
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fektlerini belirlemek için istenmelidir [22]. Kranal MR ile hipofiz adenomlarının, 
tümörlerinin ayırıcı tanısı konulabilir [23].

Tedavi
Tedavide normal pubertal gelişimi sağlamak, fertiliteyi korumak ve osteoporoz 
gibi komplikasyonları önlemek amaçlanır. Konjenital anatomik defektler; imper-
fore himen, transvers vajinal septum cerrahi yöntemle tedavi edilirler. Gonadal 
yetmezlik olan ve östrojen düzeyi düşük olan primer amenoreli kadınlarda se-
konder seks karakterlerin gelişmesi ve ürogenital atrofiyi engellemek için siklik 
östrojen-progesteron tedavisi düzenlenir. Hipofiz tümörleri cerrahi olarak tedavi 
edilebilirler. Hiperprolaktinemi ve prolaktinomalar dopamin agonistleri ile tedavi 
edilirler. Psikolojik stres, ağır egzersizin neden olduğu hipogonodatropik hipo-
gonazim tedavisinde psikolojik destek ve egzersiz kısıtlaması faydalı olabilir[7].

Sekonder amenore nedenleri
• Kronik anovulasyon (Polikistik over sendromu)
• Endometrial patolojiler
• Endokrin nedenler(tiroid fonksiyon bozuklukları, hiperprolaktinemi)
• Hipogonadatropik hipogonadizm (Düşük GNRH seviyeleri ve düşük östrojen 

seviyeleri)
• Prematür overyen yetmezlik
• Gebelik ve emzirme fizyolojik sekonder amenore nedenleridir.
•  Kronik hastalıklar (Böbrek yetmezliği)

Polikistik over sendromu
Kadınlarda yaygın görülen kronik anovulasyon, hiperandojenizm, polikistik 
overler ile karakterize endokrin bir bozukluktur. Sekonder amenorenin en sık 
nedenlerindendir. İnsülin rezistansı, hiperlipidemi, obesite sıklıkla klinik olarak 
gözlenir. Uzun dönemde kardiyovasküler, diyabetes mellitus ve metabolik send-
rom geliştirme riski vardır [24].

Endometrial Patolojiler
Asherman sendromu endometriumun cerrahi müdahalesi sonrasında meydana 
gelen adezyonlar sonucunda oluşur ve sekonder amenore nedenidir [25].

Hipotalamik- Hipofizer Fonksiyonel Bozukluk
Kilo kaybı, malnutrisyon bozuklukları, yoğun egzersiz, psikolojik stres sekonder 
amenoreye neden olabilir [6]. Hipotalamik GnRH salınımı fonksiyon bozukluğu-
na bağlı amenore gelişir [26]. Hipotalamus veya hipofizdeki inflamasyon, iskemi, 
enfeksiyon,travma, tümörde amenoreye neden olabilir[4] .
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Endokrin nedenler
Hipertroidizm ve hipotroidizmde amenoreye neden görülebilir[27]. Primer hi-
potroizm tanılı hastalarda artan tirotropin salgılattırıcı hormon (TRH ) hipotala-
musta sentez edilir. Artan TRH düzeyi ön hipofizden TSH ve prolaktin düzeyini 
arttırır [28]. Artan prolaktin düzeyi hiperprolaktinemiye yol açarak amenoreye 
neden olur. Hipotroidizm tedavi edildikten sonra prolaktin düzeyi yüksek kalma-
ya devam ediyorsa sella grafisi veya CT-MR çekilerek hipofiz adenomu açısından 
teyit edilmelidir[29].

Prematür overyen yetmezlik
Bu hastalarda 40 yaşından önce over folikül rezervinin tükenmesine bağlı ola-
rak prematür overyen yetmezlik gelişir. Amenore, artmış gonadotropin hormon 
düzeyleri östrojen düşüklüğü ile karakterizedir[30]. Kemoterapi ve radyoterapiye 
bağlı olarak overyen yetmezlik gelişebilir ve sekonder amenoreye neden olur.

Sekonder Amenore Değerlendirmesi
Sekonder amenore olgularından gebelik testi, serum luteinize hormon, folikül sti-
mulan hormon, prolaktin ve tiroid salgılatan hormon testleri istenmelidir. Eğer 
hiperandrojenizm işaretleri varsa total ve serbest testosteron, androstenedion, 
dehidroepiandrosteron sülfat ve 17-hidroksiprogesteron hormon düzeyleri isten-
melidir [20]. Amenore süresi uzarsa metabolik, kemik, kardiovasküler ve üreme 
fonksiyonları için risk faktörü olabilir [31].

Tedavisi
Sekonder amenore tedavisi etyolojiye göre düzenlenmelidir. Hastanın fertilite 
isteği durumuna göre tedavi şekli düzenlenir. Prematür overyen yetmelik tanısı 
konulan hastalar oral kontraseptifler ile tedavi edilebilirler. Asherman’s sendro-
munun tedavisinde ise cerrahi müdahale ile yapışılıkları açmak gerekebilir. Po-
likistik over sondromunda kilo verdirici diyetler, egzersiz ile amenore düzeltile-
bilir. Hipotroidi olgularında troid hormon replasmanı ile amenore düzeltilebilir. 
Hipotalamik amenore olgularında varsa davranış değişiklikleri, kalori alımı, stres 
azaltılması gibi yaşam değişiklikleri ile ovulatuar fonksiyonlar düzeltilebilir.
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