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ÖÖzzeett  

Primer amenore, normal sekonder seksüel geliflim varl›¤›nda 16 yafl›na kadar ya da yoklu¤unda 14 yafl›na kadar adet görememe durumu
olarak tan›mlan›r. Primer amenoreli olgularda sekonder seks karakteri yoksa 14 yafl civar›nda s›kl›k %0,1-2,5, sekonder seks karakterlerinin
varl›¤›nda ise 16 yafl civar›nda s›kl›k %1-5 olarak karfl›m›za ç›kmaktad›r. Bir genç k›z›n adet görebilmesi için, uterus ve uterus içinde 
fonksiyonel endometriyum, overleri, hipofiz ve hipotalamusunun olmas› ve bu organlar›n düzen içinde fonksiyon görmesi gerekmektedir.
Primer amenore etyolojisinde %40 endokrin anormallikler, %60 ise geliflim anomalileri sorumludur. Tan›da; anamnez, hormon analizleri, 
görüntüleme yöntemleri (Ultrason ve Manyetik rezonans) ve laparoskopiden yararlan›l›r. Primer amenoreli olguda tedavide 3 sorunun yan›t›
önemlidir: 1. Adet görüp göremeyece¤i, 2. Gebelik olas›l›¤›, 3. Cinsel iliflki. Özellikle geliflim anomalilerinin saptand›¤› olgularda ek sistem anomalileri
araflt›r›l›p, tedavi seçenekleri hasta ve ailesi ile tart›fl›lmal›d›r ve hastaya mevcut patolojinin üreme ve/veya cinsel fonksiyonlar ile olan iliflkisi 
anlat›lmal›d›r. Gerekli durumlarda primer amenore saptanan ergenlere psikolojik destek verilmelidir. (Türk Ped Arfl 2011; 46 Özel Say›: 92-6)

Anahtar sözcükler: Ergenler, etyoloji, primer amenore, tedavi

SSuummmmaarryy

Primary Amenorrhea is defined as the absence of menses at age 16 when secondary sexual characteristics are present or absence of menses
at age 14 when  secondary sexual characteristics are not present. The prevalence of  the condition  at age 14 is 0.1-2.5% and the prevalence
at age 16 is 1-5%. Uterus,endometrial lining, ovaries, pituitary and hypothalamus must function properly and in a harmony for the routine 
menstrual cycle. Primary amenorrhea results from endocrinologic ethiologies in 40% and  from developmental abnormalities in 60%. The 
history of the patient, hormonal parameters,diagnostic tools (such as ultrasound and magnetic resonance imaging) and laparoscopy can all
be useful for the diagnosis of  the condition. The answers of 3 questions are important for treatment in these patients. One of them is the
menstruel flow, the other is probability of pregnancy and finally sexual intercourse. Additional anomalies must be investigated when the 
underlying pathology is developmental anomalies. Treatment modalities must be discussed with the patient and her family.The important
point is to identify the underlying pathology and to discuss the condition in terms of treatment, sexual intercourse, concieving pregnancy and 
prognosis. In necessary cases the patients must be consulted with a psychiatrist. (Turk Arch Ped 2011; 46 Suppl: 92-6)
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Girifl 

Ergenlik dönemi k›z çocuklar›nda önemli fizyolojik ve 
psikolojik de¤iflikliklerin oldu¤u hassas bir süreçtir. Her 
patolojik durumun düzeltilmesi hedeflenildi¤i gibi özellikle 
ergenlerde karfl›lafl›lan süreçlerde daha dikkatli olunmal› ve
psikolojik boyutu düflünülerek etrafl›ca soruna yönenilmelidir.

Bir genç han›m›n adet görebilmesi için baz› koflullar›n olmas›
gereklidir, bunlar; uterus ve genital yollar›n intakt olmas›,
fonksiyonel bir endometriyum tabakas›n›n olmas›, fonksiyonel
overlerin varl›¤›, hipofiz ve hipotalamusun olmas› ve tüm bu
sistemin bir bütün halinde düzen içinde çal›flmas›d›r. Primer
amenore normal sekonder seksüel geliflim varl›¤›nda 16 
yafl›na kadar ya da sekonder seks karakterleri yoklu¤unda
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ise 14 yafl›na kadar adet görememe durumudur (1). Ancak
15 yafl›na geldiklerinde ergenlerin %98’i menarfl görmüfl
olur. Bu nedenle 15 yafl›nda henüz menarfl görmemifl ergen-
lerde erken tan› ve tedaviye yönelik tetkikler bafllat›lmal›d›r.
Ayr›ca 10 yafl›ndan önce normal seksüel karakterlerin olmas›
durumunda meme gelifliminden sonraki befl y›l içinde 
menstruasyonun olmad›¤› durumlar da araflt›r›lmal›d›r. Yine
telarfl 13 yafl›nda bafllamam›fl ise tan› puberte gecikmesidir
ve olgu bu aç›dan de¤erlendirilmelidir. En az bir y›ld›r Tanner
evre 5’de olmas›na ya da 3-4 y›l önce meme geliflimi 
bafllamas›na ra¤men menstrüel kanama oluflmam›flsa ise 
birincil amenoreden bahsedilebilir (fiekil 1) (2,3). Primer 
amenoreli olgularda sekonder seks karakterleri yoksa 14 yafl
civar›nda s›kl›k %0,1-2,5, sekonder seks karakterlerinin 
varl›¤›nda ise 16 yafl civar›nda s›kl›k %1-5 olarak karfl›m›za
ç›kmaktad›r.

Primer amenoreli olgular›n %40’›ndan endokrin anormalikler,
%60 kadar›nda ise geliflim anomalileri sorumludur (4). 
Özellikle geliflim anomalilerinin saptand›¤› olgularda ek 
sistem anomalileri araflt›r›l›p, tedavi seçenekleri hasta ve 
ailesi ile tart›fl›lmal› ve hastaya mevcut patolojinin üreme
ve/veya cinsel fonksiyonlar ile olan iliflkisi anlat›lmal›d›r. 
Gerekli durumlarda primer amenore saptanan ergenlere
psikolojik destek de verilmelidir. Primer amenoreli olguda 
tedavide ve yönetiminde 3 sorunun cevab› önemlidir; adet
görüp göremeyece¤i, gebe kalma durumu ve cinsel iliflkide
bulunup bulunamayaca¤›.

Etyoloji

Normal bir menstruel siklusun gerçekleflebilmesi için
anatomik ve biyokimyasal olarak hipotalamo-hipofizer aks›n
bütünlü¤ü gereklidir. Fonksiyonel iç ve d›fl genital sistemin

ve yeterli seviyede hormonal ortam›n varl›¤› gereklidir. 
Etyolojik aç›dan inceleme kolayl›¤› ve tedaviye yönelim 
aç›s›ndan primer amenorenin nedenlerini kompartmanlar 
alt›nda gruplamak mümkündür. Etyoloji %43 hipergonadotropik
hipogonadal nedenler, %31 hipogonadotropik hipogonadal
nedenler ve %26 ise ögonadal olarak ayr›lm›flt›r (5). ‹stanbul
Üniversitesi Cerrahpafla T›p Fakültesi Kad›n Do¤um Anabilim-
dal› Reprodüktif Endokrinoloji 2006-2009 kay›tlar›ndaki 
primer amenore olgular›n›n da¤›l›m›; hipogonadotropik-
hipogonadizm olan 34 olgu (%42,5), Müllerian agenezi 
(ögonad) olan 25 olgu (%31,2), gonadal disgenezi olan 20 
olgu (%25) fleklindedir. Klini¤imizde bu olgular›n tan› ve 
tedavileri düzenlenmifl olup, takipleri devam etmektedir. 
Testiküler feminizasyon olan bir olgumuza gonadektomi
operasyonu yap›l›p gerekli hormon replasman tedavisi 
düzenlenmifltir. Komplet müllerian agenezi olan olgularda ise
Mc-‹ndoe operasyonu yap›lm›flt›r.

Ergenlerde primer amenore etyolojisinde en s›k neden
gonadal disgenezilerden Turner sendromudur, ikinci s›rada
Müllerian anomalilerden Rokitansky-Kuster-Mayer-Hauser
sendromu (RKMH sendromu), üçüncü s›rada ise Androjen
insensitivite sendromu (AIS) takip eder.

Amenore olgular› kompartmanlara göre s›n›flanabilir:
1. Kompartman; uterus- vajina ile ilgili, d›flar› ak›fl yollar›

ya da hedef organ uterus ve endometriyal kavite bozukluk-
lar›n› içermektedir. Bu grupta; Müllerian anomaliler, androjen
insensitivite sendromu, himen imperforatus, transver vajinal
septum, Asherman sendromu, servikal stenoz say›labilinir.

2. Kompartman; ovarian nedenleri içerir. Ovarian 
nedenler kal›t›msal ya da edinsel olabilmektedir. Bu grupta;
Turner sendromu, XY gonadal disgenezi (Swyer sendromu)
gibi overleri etkileyen kromozomal anomaliler, rezistan over
sendromu, prematür over sendromu, Kemoterapi ve/veya
radyoterapi etkisi, galaktozemi, polikistik over sendromu
say›labilinir.

3. Kompartman; ön hipofiz patolojilerini içerir. Hipofiz 
lezyonlar›, hipofizer apopleksi, hipofiz tümörleri; prolaktinoma
ya da non-fonksiyonel tümörler, tüberküloz gibi enfeksiyonlar›,
hipofiz cerrahisi ya da radyoterapi uygulamas› bu grupta 
say›labilinir.

4. Kompartman; hipotalamus ve santral sinir sistemi 
lezyonlar›n› içerir. Kallman sendromu, konjenital GnRH 
eksikli¤i, konstitüsyonel puberte gecikmesi gibi konjenital
nedenler yan›nda edinsel nedenler de vard›r. Kraniofarengioma
gibi bas› yapan durumlar, afl›r› egzersiz, h›zl› ve fazla kilo ve-
rilmesi, anoreksi nervoza da bu grupta de¤erlendirilmektedir.

Ayr›ca tüm olgularda mutlaka gebelik d›fllanmal› ve tiroid,
adrenal sistem gibi di¤er endokrin patolojiler sorgulanmal›d›r.
Hastada sistemik hastal›k varl›¤› ve ald›¤› medikal tedaviler
mutlaka sorgulanmal›d›r.
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fiekil 1. Puberte  fizyolojik  evreler  [Atasü T., fiahmay S. 2000 (3) ]
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Primer amenorenin de¤erlendirilmesi

Öykü-muayene
Bu hasta grubunda öykü, büyüme geliflme hikayesi ve

muayene önemli yer tutmaktad›r. Öncelikle ister primer, 
isterse sekonder amenore olsun adet düzensizli¤i olan her
hastada gebelik mutlaka d›fllanmal›d›r. Öyküde dikkat 
edilmesi gereken hususlar;

• Hastan›n somatik ve seksüel geliflim hikayesi (büyüme-
geliflmenin de¤erlendirilmesi, gerçek yafl tayini).

• Hastada ya da ailesinde tan›s› olan herhangi bir 
kromozomal anomali ya da metabolizma hastal›¤›n›n varl›¤›

• Beslenme düzeni, kilo al›m› ya da kayb›, a¤›r egzersiz
varl›¤›, psikolojik travma öyküsü, emosyonel stres varl›¤›.

fiimdiki boy, a¤›rl›k, BKI (beden kitle indeksi), Tanner 
evrelemesinin yap›lmas›, genital sistem muayenesi ve 
gonadlar›n de¤erlendirilmesi flartt›r. Genital muayene primer
amenore ile baflvuran olgular›n %15’ inde anormaldir (2).
Meme geliflimi ve pubik k›llanma geliflimi yönünden her iki
Tanner evresi düflükse tan›, menstruel fonksiyonu içerecek
flekilde gecikmifl puberte olabilir. Hem meme geliflimi ve
hem pubik k›llanma yönünden Tanner evresi ileri ise puberte
menstruel fonksiyon d›fl›nda normal ilerlemifltir. Meme geliflimi
ve pubik k›llanma geliflimi yönünden her iki Tanner evresi eflit
de¤ilse östrojen ve androjen ile ilgili asenkron durum vard›r
(1). Hastada istenilecek tetkikler aras›nda; prolaktin, TSH,
folikül stimüle edici hormon (FSH), luteinize edici hormon
(LH), östradiol, 17 alfa hidroksiprogesteron, total ve serbest
testosteron, dehidroepiandrosteronsülfat (DHEAS) ve 
anti-Müllerian hormon (AMH) tayinleri yer al›r. Over rezervinin
bir göstergesi olarak kullan›lan AMH, ayr›ca prematür over
yetmezlik olgular›nda ve hipergonadotropik ve hipogonadotropik
olgular›n ayr›m›nda da kullan›labilmektedir (6,7).

De¤erlendirme
Primer amenore ile baflvuran hastaya gebelik d›flland›ktan

sonra yukar›da say›lan hormonal parametreler de¤erlendiril-
meli ve Progesteron “Challenge” test (PCT) ile endojen 
östrojenizasyon varl›¤› araflt›r›lmal›d›r. PCT’in amac›; endojen
östrojen düzeyini, fonksiyonel bir endometriyumu ve genital
traktusun bütünlü¤ünü göstermektir. Hastaya saf progesteron
içeren bir drog; örne¤in medroksiprogesteron asetat (MPA)
2x5 mg fleklinde 10-12 gün oral olarak verilir. ‹laç bitiminden
2-7 gün sonras›nda bir çekilme kanamas› beklenmektedir.
Kanama gerçekleflirse sebep anovulatuar amenoredir. 1.
kompartmanda sorun yoktur ancak, fonksiyonel endometriyum
bazal düzeyde östrojen ile uyar›lmamaktad›r. Muhtemel 
patoloji ya overlerde (2. kopartmanda) ya da daha üst 
merkezlerdedir (3. veya 4. kompartman) (fiekil 2).

PCT (-) olan olgularda ya hedef organ çal›flm›yordur ya da
endometriyum proliferasyonu yetersizdir. Bu sefer hastaya
östrojen+progesteron verilir. E¤er endometriyum ifllevsel ve

genital traktus aç›k ise kanama olur. Endometriyum 
proliferasyonunu sa¤lamak için hastaya 21 gün 1,25 mg/gün
dozda konjuge östrojen ve bunun son 10 gününde 2x5
mg/gün dozunda MPA eklenilir. Kanama gerçekleflmez ise
sorun hedef organda yani 1. kompartmandad›r. Bu durumda
uterusun; testiküler feminizasyonda oldu¤u gibi tam yoklu¤u
ya da Rokitansky-Kuster-Hauser-Mayer sendromunda 
oldu¤u gibi komplet-inkomplet müllerian ageneziler akla 
gelmelidir. Ayr›ca, servikal agenezi, vajinal atrezi, vajinal 
septum, imperfore himen gibi uterin kavitenin patensi ile ilgili
sorunlar da olabilir. Östrojen+Progesteron testinde kanama
olan olgularda endometriyum proliferasyonunun yetersizli¤inin
ayr›m› için FSL, LH düzeylerine bak›lmal›d›r. FSH-LH ölçüm-
lerinin etkilenmemesi için östrojen+progesteron testinden 2
hafta sonra yap›lmas› uygundur. FSH ve LH  düflük ya da
normal  olan olgularda hipotalamik nedenler düflünülürken,
FSH-LH yüksek olan olgular hipergonadotropik hipogonadizm
olgular›d›r ve over patolojileri akla gelmelidir. Hipergonadotropik
hipogonadizm olan tüm ergen olgulara karyotip tayini yap›l-
mal›d›r. Galaktozemi ve 17 hidroksilaz eksikli¤i olan olgularda
da over yetmezli¤i geliflir. Y kromozomu saptan›lan olgulara
mutlaka gonadektomi yap›lmal›d›r (fiekil 3).
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fiekil 2. Progesteron “challenge” testi 

fiekil 3. Östrojen + Progestagen testi ak›fl flemas›
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Kompartmanlara göre primer amenore nedenleri

1. Kompartman: Hedef Organ ve Menstruasyon Ak›m
Bozukluklar›

A)  Müllerian anomaliler ve müllerian agenezi
Müllerian ageneziler, gonadal disgenezilerden sonra 

ikinci en s›k primer amenore nedenidir. Müllerian anomaliler;
uterus ve vajen agenezisinden, parsiyel yoklu¤a ya da bu 
sistemlerin duplikasyonuna ya da minor uterin kavite anormal-
liklerine kadar de¤iflen genifl bir spektrumu olufltururlar ve
toplumdaki insidans› %7’dir (8). Müllerian anomaliler Amerika
fertilite cemiyeti (AFS) taraf›ndan s›n›fland›r›lm›fllard›r (9).
Komplet Mülleryen Agenezi (Mayer-Rokitansky-Kuster- 
Hauser sendromu) grubun %10’ unu oluflturur ve 1/5000 
gebelikte gözlenir. Sporadik ortaya ç›kar, kal›tsal geçifl yoktur.
Karyotip 46XX olup, fenotip difli görünümündedir. Vajina 
yoktur ya da hipoplastiktir. Uterus genellikle bulunmaz ancak
rudimenter yap›da olabilir. Rudimenter uterus endometriyum
dokusu içermeyebilir. Efllik eden üriner sistem anomalileri s›kt›r.
Yüzde otuz civar›nda (renal agenezi, pelvik böbrek, atnal› 
böbrek..vb) üriner sistem anomalileri ve %12 oran›nda da 
baflta vertebral anomaliler olmak üzere iskelet sistemi 
anomalileri efllik etmektedir. Over fonksiyonu normaldir 
(normogonadotropik normogonadism). Di¤er Mülleryen 
sistem anomalileri; imperfore himen 1/1000 s›kl›kta, transvers
vajinal septum 1/80,000 s›kl›kta görülebilir ve bu durumlarda
siklik kas›k a¤r›s›, hematokolpos, hematometra olabilir. Tan›da
ultrason ve Manyetik Rezonans görüntüleme (MRI) kullan›la-
bilir. Ayr›ca laparoskopi ve vajinoskopi ilave yöntem olarak
kullan›labilir.

B) Androjen insensitivite sendromu (AIS)
Androjen reseptör genindeki mutasyon sonucu hedef

dokularda androjen etkisine direnç geliflmesiyle oluflur. 
Sonuçta komplet androjen rezistans sendromundan (CAIS)
parsiyel androjen rezistans sendromuna (PAIS) kadar de¤i-
flenilen bir hastal›k spektrumu oluflur. 1/20000-1/64000 
canl› do¤umda görülür ve CAIS daha s›kt›r (1/20000) (10).
Androjen reseptörü en çok mutasyona u¤rayan steroid 
reseptördür. Mutasyonlar›n %70’i X-geçiflli, %30 denovo’dur.
CAIS kesin olarak AR gen mutasyonuna ba¤l› iken PAIS’de
mutasyon saptanma oran› azd›r (11). Hastal›k CAIS oldu¤unda
testiküler feminizasyon olarak isimlendirilir. 1/60,000 olguda
görülüp, primer amenoreli hastalar›n %5 inde izlenir. Üçüncü
en s›k primer amenore sebebidir. 46 XY karyotipi ancak difli
fenotipi olan hastalard›r. Aksillar ya da pubik k›llar çok azd›r.
Baz› hastalarda rudimenter Wolf kanal›, epididim ve vaz 
deferens olabilir. Gonad dokusu testistir ve abdomende ya
da inguinal kanaldad›r. Uterus ve overler yoktur, distal vajen
k›sa ve kör uçludur. Bu hastalarda inguinal herni yayg›nd›r.
Hormonal olarak, testosteron hipofizi yeterince bask›laya-
mad›¤› için orta derecede FSH ve LH yüksekli¤i mevcuttur
ve hipergonadotropik hipogonadizm vard›r. Bu hastalarda
androjenlerin periferik aromatizasyonu nedeniyle artan 
östrojenden dolay› meme geliflimi olurken, pubik ve aksiller
k›llanma buna ayn› oranda efllik etmez ve sonuç olarak 
asenkron pubertal geliflim mevcuttur.

2. Kompartman: Overle ilgili bozukluklar
A) Turner sendromu
Primer amenorenin en s›k nedeni gonadal disgenezdir.

Turner Sendromu en s›k primer amenore nedeni olan gonadal
yetmezlik sendromudur. Pek çok kromozomal bozukluklar
gonadal agenez ya da disgenez ile karekterizedir. En s›k 
gonadal  disgeneze yol açan kromozomal bozukluk 45X0
yap›ya sahip Turner Sendromudur. 1/5000 canl› do¤umda
görülür. Turner sendromu ayn› zamanda en s›k primer 
amenore sebebidir (%40). Saf Turner olgular› nadirdir, 
genellikle mozaik formlar görülür ve bunlarda belirgin 
stigmatalar görülmeyebilir. Saf olgular klinik olarak; k›sa boy,
yele boyun, kalkan gö¤üs, yüksek arkl› damak, düflük saç
çizgisi, seksüel infantilizm ve streak gonadlar ile tan›n›rlar.
Turner sendromunda kardiyak , renal ve otoimmun hastal›k
insidans› artm›flt›r. FSH de¤erleri >40 mIU/L üzerindedir. 
Turner mozaikleri ise puberte dönemine girseler de menarfl
ço¤unda görülmez ya da menarfl›n görüldü¤ü olgular k›sa
zamanda sekonder amenoreik duruma girerler.

B) XY gonadal disgenezi (Swyer sendromu)
Karyotip 46 XY’dir. Y kromozomunda sex determine 

edici bölge mutasyonu bulunur. Fenotipik olarak difli görünü-
müne sahiplerdir. Klinikte primer amenoreik, normal boylu,
seksüel geliflim gerili¤i olan ve karyotipik olarak 46 XY 
bireylerdir. Saf gonadal disgenez prepubertal olarak over
yetmezli¤ine sebep olacak genler varl›¤›nda 46 XX olgularda
da görülebilir. 46 XX ve 46 XY gonadal disgeneziler fenotipik
olarak tamamen benzerdirler. 46 XY gonadal disgenezi 
olgular›nda %25 gonadoblastom ya da disgerminom geliflme
riski vard›r. Tespit edildi¤inde gonadektomi yap›lmal›d›r. Bu
yüzden hipergonadotropik hipogonadizm olan ergenlerde
mutlaka karyotip istenilmelidir.

C) Prematür over yetmezli¤i (POF)
Ergenlerde primer ya da sekonder amenore nedeni 

olabilir. Kromozom anomalilerine ba¤l› h›zlanm›fl atrezi, 
otoimmün hastal›klar, enfeksiyon, radyasyon, kemoterapi
neden olabilir. 30 yafl alt›ndaki insidans› %0,1 olarak göste-
rilmifltir (12). Karyotip normal fakat özellikle 30 yafl alt›ndaki
olgularda seks kromozomlar›nda translokasyon, k›sa kolda
delesyon ya da okkult Y kromozomu olabilir (13). Frajil X 
kromozomu için premutasyon tafl›y›c›lar›n›n %16’s›nda POF
geliflmektedir. Bu olgular›n %40’›nda tiroid, paratiroid, 
sürrenal ve diyabet gibi endokrin otoimmün hastal›klar 
görülebilmektedir. En s›k efllik eden otoimmün durum; 
otoimmün tiroiddittir. Tan› ile ilgili süreçte; 40 yafl›n alt›nda
olan olgularda; hipoöstrojenizm bulgu ve semptomlar›n›n
bulunmas›, en az 1 ay ara ile iki defa ölçülen serum FSH 
de¤erinin >40mlU/L olmas›, 4 ayl›k amenore periodunun 
bulunmas› gerekmektedir. Etyoloji: %47 idiopatik, %25 
genetik, %17 immünolojik ve %11 kemoterapi, radyasyon
ve ilaca ba¤l›d›r.

‹diopatik POF olan olgularda  birkaç y›l sonra %50 
ovulasyon olabilir (14). Yine bu olgulara otoimmün hastal›klar
efllik edebilir (15). Bir di¤er nedende galaktozemidir, bu olgu-
lar›n iyi kontrollü bir diyete ra¤men POF prevalans› %70-80’ dir.
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3. Kompartman (Hipofiz)
A) Hipofiz lezyonlar›
Hipofiz hasarlanmas›; travma, tümör ya da cerrahiyi 

takiben iyatrojenik olarak karfl›m›za ç›kabilir. Bu bölgedeki
lezyonlarda tipik olarak artm›fl prolaktin sekresyonu ve 
panhipopitüitarizm tablosu görülür. Çocuklukta büyüme ve
puberte gecikmesi ile baflvururlar, puberte sonras›nda ise
amenore, galaktore, hipotiroidizm ve diyabetes insipitus 
geliflir. Kranyofarinjioma gibi orta hatta yerleflen tümörler 
daha çok görme alan› defektlerine neden olsalar da hipofiz
lezyonuna neden olabilirler. Adrenokortikotropik hormon
(ACTH) ve büyüme hormonu (GH) salg›layan tümörler de 
akromegali, Cushing hastal›¤›, hipertiroidizm gibi klinik 
bulgular ç›kmadan önce amenore ile gelebilirler.

B) Hipofizer apopleksi
Daha önceden var olan tümörün akut dejeneratif 

de¤ifliklikleri ya da a¤›r obstetrik kanama sonras›nda 
postpartum olarak karfl›lafl›lan tablodur.

C) Prolaktinoma
Hipofizin en s›k tümörü prolaktin salg›layan adenomlard›r.

Çocukluk ve ergenlik dönemindeki intrakranyal tümörlerin
%2’sinden az›n› olufltururlar (16). Yetiflkinlere göre çocuklarda
makroadenomlar mikroadenomlara göre daha s›kt›rlar.

Hipofiz tümörleri dolay›s›yla prolaktinomalar çocukluk 
ça¤›nda nadir görülürler fakat klinik tablo olarak bafla¤r›s›,
görme defekti ve amenore ile baflvurabilirler. Galaktore 
flikayeti varsa ya da prolaktin (PRL) 100 ng/ml üzerindeyse
MRI yap›lmal›d›r. Ayr›ca hiperprolaktinemi yapan di¤er 
nedenler ay›r›c› tan›da yer almal›d›r. PRL 1000 ng/ml üzerinde
oldu¤unda lokal invazif tümörlerle birlikte olabilmektedir (5).

4. Kompartman (Hipotalamus)
A) Konstitüsyonel puberte gecikmesi
Bu olgularda aile hikayesi önemlidir ve k›sa boy, gecikmifl

epifiz maturasyonu ile karakterizedir. Altta yatan bir hastal›k
yoktur. Pubertal yafl ve kemik yafl› birbiriyle uyumludur.

B) Konjenital GnRH eksikli¤i
GnRH eksikli¤i k›smi ya da tam olarak karfl›m›za ç›kabil-

mektedir. Tam eksiklik olan olgularda sekonder seks karakter
geliflimi olmaz. Bu durum s›kl›kla orta hat defektleri ya da
anosminin de efllik etti¤i Kallman sendromu gibi durumlarda
karfl›m›za ç›kmaktad›r. X’e ba¤l›, otozomal dominant ya da
otozomal resesif geçifl olabilmektedir (5). K›smi olan olgularda
ise de¤iflik düzeyde sekonder seks karakter geliflimi vard›r
ve genellikle di¤er hormonlar etkilenmedi¤i için izole GnRH
eksikli¤i olarakta bilinir (17).

C) Hipotalamik amenore
Bu olgularda GnRH’n›n pulsatil sal›n›m› bozulmufltur.

Klinik tabloda; amenoresi olan, galaktoresi olmayan, görün-
tüleme bulgular› normal olan, gonadotropinleri normal ya da
düflük olan hastalard›r. Etyolojik faktörler aras›nda; psikolojik
stres, ani ve h›zl› a¤›rl›k de¤iflimleri, yetersiz beslenme ya da
afl›r› ezgersiz yer al›r. Anoreksi nervoza, profesyonel sporcular
özellikle maraton koflucular›, malabsorpsiyon, malignite, 

immün yetmezlik sendromlar› ya da kronik hastal›¤› olan
ergenler risk grubundad›r.

D) Anoreksiya nervoza
Ergenlerin %1-3’ ünü etkiler. Amenore s›kl›kla a¤›rl›k

kayb›ndan önce görülmektedir. Hastal›¤›n 4 tan› kriteri vard›r:
Amenore, yafla göre normal ya da çok az üzerinde olan
beden a¤›rl›¤›n› reddetmek, düflük a¤›rl›kl› oldu¤unda bile
a¤›rl›k almaktan korkmak, beden flekline afl›r› ilgi göstermek.
Hastalar›n gonadotropin düzeyleri prepubertal dönemdeki
gibi düflük kalmaya devam eder.

5. Di¤er Endokrinopatiler
On yedi-hidroksilaz eksili¤i gibi kongenital adrenal 

hiperplazi olan olgular da enzim defektine göre primer 
amenore, sekonder amenore ya da oligomenore ile baflvura-
bilirler. Ayr›ca Cushing hastal›¤›nda da oligo-amenore 
görülebilmektedir (17).
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