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Összefoglalás: Az amenorrhoea bonyolult és gyakori probléma az alapellátásban dolgozó 

orvosok számára. A primer amenorrhoea a nőket érintő reprodukciós rendellenességek 

egyike. Fontos, hogy a primer amenorrhoea minél korábban, lehetőleg a szokásos menarche 

körüli életkorban kerüljön felismerésre. A diagnosztizálás idejét meghatározza a nemi fej-

lődés klinikai tüneteinek hiánya vagy jelenléte. Célszerű a kiváltó okok tárgyalásánál is 

figyelembe venni a másodlagos nemi jellegek időben történő fejlődését vagy annak zavarát. 

A primer amenorrhoea megfelelő időben történő felismerése biztosítja adott esetben a nem-

zőképesség fennmaradását, más esetben a kóros állapotok megfelelő kezelését és a ma-

lignus folyamatok megelőzését. 

 

Kulcsszavak: primer amenorrhoea, másodlagos nemi jellegek, gonád hiba 

 

BEVEZETÉS 

Az amenorrhoea a menzesz hiányát vagy rendellenes megszűnését jelenti. Elsődle-

ges és másodlagos amenorrhoea lehet. Az elsődleges és másodlagos amenorrhoea 

legtöbb oka hasonló. Amenorrhoea fiziológiás a menarche előtt, a menopauza után, 

terhesség alatt, vagy ha a betegnél méheltávolítás történt. Ma az endokrinológusok 

és a nőgyógyászok úgy gondolják, hogy a primer amenorrhoeat minél korábbi élet-

korban fel kell ismerni. Az elsődleges amenorrhoea megállapításának a legkedve-

zőbb időpontja, ha a menarche közeli életkorban ismerjük fel. A kivizsgálás szem-

pontjából érdemes figyelembe venni a másodlagos nemi jellegek fejlődését. A szo-

kásos másodlagos nemi fejlődés jelenlétében 15 éves korban vagy az emlőfejlődést 

követő 5 éven belül tisztázni kell a menstruáció hiányát [1, 2]. A menarche átlag-

életkora Európában 13 év, így statisztikailag primer amenorrhoea akkor áll fenn, ha 

a menarche átlagéletkorát 2 SD-vel (standard deviáció) meghaladó életkorig, azaz 

15 éves korig az első menzesz nem jelentkezik. Amennyiben a mellnövekedés nem 

kezdődött el 13 éves korig (a telarche átlag 10 éves kor > 2 SD), akkor szintén ki 

kell vizsgálni a nemi fejlődés hiányát [3].  
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A PRIMER AMENORRHOEA OKAI 

1. A másodlagos nemi jellegek jelen vannak 

‒ Konstitucionális megkésett fejlődés  

A betegeknél az emberi fejlődés normális variációja áll fenn. Nincs rendellenesség, 

de kicsit később van a menarche, mint a társainál. Az érintett gyermekeknél nem 

detektálható organikus anomália, és komplett szexuális érés lép fel, bár később, 

mint a kortársaiknál. Az esetek 90%-ában e normális variáció családi anamnézise 

vagy az egyik, vagy mindkét szülőnél pozitív. Sokszor tisztázható, hogy az anyánál 

vagy nővérénél késői menarche volt. A beteg fizikális vizsgálatánál a pubertás 

szokásos idején nem láthatók a nemi érés testi jelei, a gonadotropinok és a szexuá-

lis szteroidok értékei szintén a prepubertális szórásban vannak. A betegeknél való-

színűleg növekedési hormon átmeneti hiánya is fenn áll.  A pubertás késése mellett 

a gyermek növekedése is csökken, testmagasságuk kisebb a kortársaikhoz képest. 

Általában azon felnőtteknél, akiknél konstitucionálisan megkésett pubertás volt, 

nincs változás a csont ásványianyag-tartalomban. A pubertás és a testmagasság-

növekedés késésével járó pszichés zavarokat fel kell ismerni, és kezelni kell. A 

szülőknek és a gyermeknek el kell mondani, hogy a növekedés és a pubertásfejlő-

dés késése ebben az esetben normális variáns, mely magától rendeződik, de ké-

sőbb, mint a kortársaknál [1, 4].  

Gyakorlatilag valamennyi krónikus betegség eredményezheti a pubertás és a 

menarche késését, ha megfelelő súlyosságú és tartósan fennáll. Ebben a helyzetben 

a pubertás késése a kisebb probléma a betegek általános helyzetével szemben. Ha a 

betegség a prepubertális korban kezdődik el, csökken a növekedés sebessége, és 

észlelhető a pubertás késése. Ha a betegség a pubertás fejlődése alatt kezdődik, a 

pubertáshoz társuló felgyorsult növekedés lelassul, és a pubertás folyamata leáll 

vagy regrediál. Súlyos asztmában a tartósan szedett kortikoidok felelőssé tehetők a 

növekedés csökkenéséért és a pubertás késéséért. Coeliákiában, cystás fibrosisban 

és krónikus bélgyulladásokban fennálló malnutritio, krónikus veseelégtelenség és a 

nephrosis szindróma a pubertás késését okozza. Hypothyreosis, hyperthyreosis, 

hyperandrogenismus, hypercorticismus, hyperprolactinaemia és a rosszul beállított 

1-es típusú diabetes mellitus, valamennyi endokrin betegség eredményezheti a 

kései pubertást. Az anorexia nervosás serdülőkorú leányoknál megváltozik a go-

nadotropin szekréciója, és gyakori a menarche késése. Az intenzív és elhúzódó 

fizikai terhelés szintén okoz növekedés-lelassulást és amenorrhoeat [5, 6]. 

 

‒ Urogenitális fejlődési rendellenességek 

Fejlődési rendellenességek (pl. nem perforált szűzhártya, a méh vagy a hüvely 

hiánya) nem gyakori okai a primer amenorrhoeanak. A hüvely hiánya gyermekkor-

ban lehet, hogy észrevétlen maradt, és serdülőkorban a menarche hiánya miatti 

vizsgálatok során kerül felismerésre. Amikor a méh és a hüvely teljes vagy részle-

ges hiánya áll fenn, normális női szexuális jelek vannak. A diagnózis általában 

Müller-cső agenesia, amely a primer amenorrhoea mintegy 10%-ában fordul elő 
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[7]. Müller-cső agenesia összekapcsolódhat a vese fejlődési rendellenességeivel, 

mint például egyoldalú vese agenesiaval, a kismedencében elhelyezkedő vesével, 

patkó vesével, hydronephrosissal és ureter duplikációval. Egyéb anatómiai hibák 

közé tartozik az imperforált hímen (1 : 1000 leánynál), transzverzális hüvelyi sep-

tum (1 : 80 000 nő) és a hüvely vagy a méhnyak izolált hiánya. Ezek az állapotok 

nagy valószínűséggel ciklikus fájdalommal és az elzáródás mögött felhalmozódott 

vérrel járnak, ami endometriosis kialakulásához és a kismedencei összenövésekhez 

vezethetnek. Ha a hüvelybemenet szabad, és a méhnyak látható a spekulummal, 

hang- vagy szondavizsgálat megerősítheti a cervicalis stenosis vagy hegesedés 

jelenlétét vagy hiányát (8).  

 

‒ Komplett androgén érzéketlenség 

Más néven testicularis feminizáció vagy Morris-szindróma, mely XY kariotípussal 

kapcsolódik össze [9]. A külső megjelenés olyan, mint egy normális kamasz lány-

nál, de nincsenek belső női nemi szervek. Az ivarmirigyek herék, melyek tesztosz-

teront termelnek. Nincs petefészek, petevezeték, méh. A hüvely felső része nem 

fejlődik ki. A Müller-cső agenesist el kell különíteni a teljes androgén érzéketlen-

ségtől. Mindkét rendellenességben a hüvely hiányozhat, vagy rövid és vakón vég-

ződik. Komplett androgén érzéketlenség ritka, amelynek előfordulási gyakorisága 1 

: 60 000, de ez okozza a primer amenorrhoea kb. 5%-át [1, 10]. A legegyszerűbb 

elkülöníteni a Müller-cső agenesiat a teljes androgén érzéketlenségtől, ha tisztáz-

zuk a szérum tesztoszteron szinteket. Az utóbbi állapotban a szérum tesztoszteron 

koncentráció a normális férfi tartományban van, vagy magasabb. Komplett andro-

gén érzéketlenséget sejtet a szeméremszőrzet hiánya, és alkalmanként a lágyékcsa-

torna rezisztencia jelenléte. A diagnózist megerősíti a 46, XY kariotípus. Az and-

rogén érzéketlenség eseteiben a gonadális rosszindulatú daganatok előfordulása 

22%, de ez ritkán fordul elő 20 éves életkor előtt. A gonádok időben történő eltávo-

lítására megakadályozza a gonadoblastoma kialakulását. 

 

2. A másodlagos nemi jellegek hiányoznak 

Hypothalamus – hypophysis hiba 

Ennek oka lehet krónikus betegség, túlzott testmozgás, stressz vagy jelentős so-

ványság [11]. Anorexia nervosa általában menarche után fejlődik ki, és okoz ame-

norrhoeat. Ritkán hypothalamus diszfunkció a menarche előtt lép fel, és primer 

amenorrhoeat okoz a serdülők mintegy 3%-nál. A hypothalamikus amenorrhoea 

ritka okai közé tartozik az izolált gonadotropin hiány. Primer amenorrhoeat okoz a 

középvonal defektus, hydrocephalus és néhány szindróma. A Prader–Willi-

szindrómára jellemző az obesitas, izom hypotonia, mentális retardáció, alacsony 

termet, kis kéz és láb, hypogonadotrop hypogonadismus, fiúknál a micropenis és 

cryptorchidismus. Ez az állapot autoszomális domináns módon öröklődik, a 15-ös 

kromoszóma hosszú karjának proximális részén elhelyezkedő egy vagy több gén 

mutációja vagy letörése okozza [12]. A Laurence–Moon–Biedl-szindróma auto-

https://translate.googleusercontent.com/translate_c?depth=1&hl=hu&prev=search&rurl=translate.google.hu&sl=en&u=http://patient.info/doctor/anorexia-nervosa-pro&usg=ALkJrhinjD8MyrOj1mQlOyL5FJ1SlF0pyw
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szomális recesszív öröklődő betegség, és jellemzi az obesitas, polydactylia (fölös 

számú ujj), hypogonadismus és a pubertás elmaradása. Leggyakrabban Kallmann-

szindróma áll a háttérben, amely X kromoszómához kötött, és az Xp 22,3,  KAL 

gén speciális deléciójának a következménye. Hypogonadotrop hypogonadismus és 

a szaglás elvesztése, a gonadotropin releasing hormon (GnRH) szekréció hiánya 

jellemzi a szindrómát [13].  

E leányok amenorrhoea mellett rendszerint anosmiásak, valamint alacsonyak. A 

gonadotropin releasing hormon receptor gének mutációi összefüggésben lehetnek a 

hypogonadotrop hypogonadismussal. Agyalapi mirigy rendellenességek, mint az 

agyalapi mirigy nekrózis és az üres sella szindróma gyakran okoz amenorrhoeat 

[14]. A központi idegrendszeri tumorok, amelyek a pubertás kimaradását okozzák, 

rendszerint a sellán kívüli elhelyezkedésűek, megakadályozzák a hypophysis go-

nadotropin szintézisét. A craniopharingeoma a leggyakoribb tumor, amely a puber-

tás késését okozza, ezt követik a germinomák, astrocytomák, opticus glioma és a 

hypophysis tumor. Gyermekkorban manifesztálódó histiocytosis X és idegsebészeti 

beavatkozás, radioterápia, koponya trauma, központi idegrendszeri fertőzések, 

hypopituitarismus okozói lehetnek a nemi fejlődés zavarának.  

 

‒ Hyperprolactinaemia 

Ennek számos oka van, többek között hypothyreosis és gyógyszerek, különösen 

fenotiazinok. Ha hypophysis daganat miatt van, akkor a prolaktin (PRL) szint álta-

lában nagyon magas. Enyhén megemelkedett prolaktin szint jele lehet a veleszüle-

tett aqueductus szűkületnek, nem funkcionáló adenomának vagy bármilyen olyan 

állapotnak, amely a hypophysis nyél ingerlékenységét okozza. Prolaktint termelő 

hypophysis daganat bármely életkorban előfordulhat, de leggyakrabban 20 és 50 év 

közötti nőknél. A hyperprolactinaemia okozta primer amenorrhoea ritkán fordul 

elő. Az amenorrhoea nem rendeződik, amíg a prolaktin szint emelkedett marad. A 

hyperprolactinaemia kezelésére a dopamin agonista szereket alkalmazzák, akár van 

hypophysis tumor, akár nincs. 

Amikor az amenorrhoea perzisztál, és a stressz, a túlzott testmozgás, illetve fo-

gyás kizárható mint okok, MRI-vizsgálat szükséges, hogy kizárjuk az organikus 

elváltozást a központi idegrendszerben, a hypothalamusban vagy az agyalapi mi-

rigyben.  

 

‒ Gonád hiba, magas FSH-szint 

Az ivarmirigy-működés hiányát jelzi a magas FSH-szint. Gonád hiba előfordulhat 

bármely életkorban, már az anyaméhben, amelyet általában a gonádagenezis vagy 

gonáddiszgenezis okozza [15, 16]. Az utóbbi általában a Turner-szindróma része. 

A Turner-szindróma és variációi a női hypogonadismusnak leggyakoribb okai. Bár 

a legtöbb ilyen betegnél már az újszülött korban vagy a prepubertális korban a jól 

ismert fenotípus jellemzők miatt (alacsony termet, úszóhártyás nyak és mély hajle-

növés) felállítják a diagnózist, de néhány esetben a kórkép csak a pubertás késése 

miatt kerül felismerésre. Általában e betegek nem a primer amenorrhoea miatt je-

https://translate.googleusercontent.com/translate_c?depth=1&hl=hu&prev=search&rurl=translate.google.hu&sl=en&u=http://patient.info/doctor/hypothyroidism&usg=ALkJrhgLEupVVh2L0diaxTI8uz5l_LuWDg
https://translate.googleusercontent.com/translate_c?depth=1&hl=hu&prev=search&rurl=translate.google.hu&sl=en&u=http://patient.info/doctor/pituitary-tumours&usg=ALkJrhgtDpAMgllD0ktcErG8U35ANb0G1w
https://translate.googleusercontent.com/translate_c?depth=1&hl=hu&prev=search&rurl=translate.google.hu&sl=en&u=http://patient.info/doctor/turner-syndrome-pro&usg=ALkJrhjY6m5ghcHdVNbqJRtprYinK-3DwQ
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lentkeznek vizsgálatra. A betegek kb. 20%-ánál spontán elkezdődhet a pubertás 

fejlődése, de nagyon kevésnél fejeződik be. Ritkán spontán peteérés és koncepció 

lehetséges, még az exogén ösztrogént szedő nőknél is. Gonád hiba az XX egyének-

nél petefészek-elégtelenség; amikor ez a szexuális érés megjelenése előtt bekövet-

kezik, primer amenorrhoea és hiányos emlőfejlődés lép fel [17]. Gonáddiszgenezis 

(csíkgonád) léphet fel normális XX és XY kariotípusokkal és a különböző kóros 

kariotípusokkal [18]. Genetikailag XY egyéneknél, akiknél gonádhiba van, női 

genitáliák fejlődnek ki, mert az anti Müller hormon és a tesztoszteron nem terme-

lődik. Gonád tumorok azoknál a nőknél, akiknél Y kromoszóma van, akár 25%-ig 

fordulnak elő; eltérően a teljes androgén érzéketlenségtől, ezek a gonádok nem 

szekretálnak hormonokat, és el kell távolítani a diagnózis idején [19]. 

Nem gyakori okai a petefészek-elégtelenségnek az FSH vagy az LH receptor 

mutációk (20,21), galactosaemia, 17α-hidroxiláz vagy 17,20-liáz-hiány és aroma-

táz-hiány (22,23).  

Serdülőknél, akinél gonadális hiba van, terápiás szempontból fontos, hogy utá-

nozzuk a pubertáskori fejlődést alacsony dózisú ösztrogén adásával. Az ösztrogén 

dózisát óvatosan fokozatosan növeljük, amíg a mell dombocska és bimbóudvar 

kialakul, majd progeszteronnal kiegészítve ciklikusan alkalmazzuk.  

 

‒ Virilizációs okok – Kétértelmű genitáliák 

Ezek közé tartoznak az androgént szekretáló tumorok és az 5α-reduktáz hiány, 

valamint a veleszületett mellékvese hyperplasia (CAH) okozta állapotok, ahol a 

nemi jelek kifejlődését nem követi menstruáció. Lehetnek átmeneti genitáliák a 

testicularis feminizáció esetében. A klinikai megnyilvánulás az androgén érzékeny-

ség mértéke szerint változik. 

 

KIVIZSGÁLÁS ALGORITMUSA 

1. Szekunder nemi jelek nincsenek 
 

                         Szérum FSH, LH 

   

                          Alacsony               Magas 

                  

 

             Hypogonadotrop            Hypergonadotrop 

             hypogonadismus            hypogonadismus 

 

 
 

                                                      Kariotípus 

                                                    meghatározás 

 

 

                                Gonáddiszgenezis        Turner-szindróma 

https://translate.googleusercontent.com/translate_c?depth=1&hl=hu&prev=search&rurl=translate.google.hu&sl=en&u=http://patient.info/doctor/congenital-adrenal-hyperplasia-pro&usg=ALkJrhhGT4kw1SYKmYw8KgMEUxaH1ire7Q
https://translate.googleusercontent.com/translate_c?depth=1&hl=hu&prev=search&rurl=translate.google.hu&sl=en&u=http://patient.info/doctor/precocious-puberty-pro&usg=ALkJrhhd569ujnJwC8V1oGG2TAaMdDnblQ
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2. A szekunder nemi jelek kifejlődtek 
 

                          Hasi ultrahang 

 

 

                 Uterus nincs             Uterus van 

                 csökevényes 

 

 

 

          46,XY: androgén                 Obstruktív fejlődési  

                       Érzéketlenség            rendellenesség 

          46,XX: Müller-cső 

                       agenesia 
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