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Entendemos por amenorrea la ausencia de

., . ) . TABLA 1. Frecuencia relativa de las diferentes amenorreas
menstruacion de la mujer. Su etiologia es muy

diversa, incluyendo anomalias congénitas del f};ggg‘;;fcﬁﬁ{'ega“as ﬁg“:gi;;efi‘gjj;n“tgg;”'as
aparato genital, patologia uterina, ovarica, _, ,,

. . . . , . . , Etiologia (por orden Etiologia (por orden
hipofisaria, hipotalamica y endocrinopatias no de frecuencia de frecuencia decreciente)
ovaricas. Para una mejor orientacion decreciente) Embarazo
diagnostica y terapéutica es conveniente D'S(E’rfjr;ﬁi;'gs gonadales Amenorrea hipotalamica

: ; : y suprahipotalamica
separar la fa,menorrea primaria (ausencia de Sindrome de Rokitansky Psicogenas
menstruacion en la edad normal de la Anomalias ponderales

Feminizacion testicular

. Deportivas
pubertad) de la secundaria (cese de la Retardo pubertario simple P ctinem
y . Iperprolactinemias
menstruacion una vez establecida durante el Hiperplasia suprarrenal D_pt ': -
R R R L IStrotia ovarica
tiempo equivalente al intervalo de al menos congenita o »
. ; Sinequias traumaticas
tres ciclos menstruales). La causa mas L
) - Insuficiencia ovarica
frecuente de amenorrea primaria es la periférica precoz
disgenesia gonadal y de Ia secundaria el Adaptada de la referencia bibliogréfica 7.

embarazo, seguida de las amenorreas
funcionales de origen hipotalamico (tabla 1).

prension es fundamental para diagnosticar y tratar los tras-
El ciclo menstrual es el conjunto de procesos que ocurren etornos de la funcién menstrudig( 1).
el aparato reproductor femenino y que tienen como objetivo El SNC actida mediante la sintesis y la secrecion de
la produccion y expulsién del ovario de un 6vulo maduro y GnRH (factor liberador de gonadotrofinas), un decapéptido
la preparacion adecuada del endometrio para la nidacion dédipotalamico sintetizado en las neuronas del nicleo arquea-
zigoto si se ha producido fecundacion. do y transportado hasta la eminencia media. La secrecion hi-
Se repite aproximadamente cada 28 dias y se divide en: potalamica de GnRH es pulsétil y esta condicionada por di-
— Fase folicular. Varios foliculos primordiales inician su versos neurotransmisores. Se sabe que la noradrenalina, la
desarrollo en el ovario. Se produce la seleccion del foliculo.dopamina, la serotonina, las endorfinas y las hormonas este-
La produccioén de estrogenos por el foliculo aumenta confor+oides ovaricas influyen en la liberacion de GnRH. Desde la

me avanza su desarrollo y madurez. eminencia media, donde se vierte el GnRH, pasa por el sis-
— Fase ovulatoria Salida del 6vulo del ovario y transpor- tema portohipofisario anterior, donde estimula la sintesis y
te al pabelldn tubarico. secrecion de las hormonas glucoproteicas, hormona folicu-

— Fase luteinica Después de expulsado el ovocito, el fo- lostimulante (FSH) y hormona luteinizante (LH). La secre-
liculo se transforma en cuerpo lUteo y secreta cantidadesion de estas gonadotrofinas también es pulsatil, y su ampli-
crecientes de progesterona, que induce la transformacion sédd y frecuencia varian a lo largo del ciclo.
cretora endometrial para permitir una eventual nidacion. Las gonadotrofinas hipofisarias FSH y LH acttan en el

— Fase menstrual En ausencia de gestacion, el cuerpo IU- ovario induciendo la maduracion y seleccién del folicao d
teo pierde su funcién y la caida hormonal que se produce inminante, la produccion estrogénica folicular, la ovulacién y
duce la necrosis endometrial, produciéndose la menstruaciora luteinizacion posterior del foliculo. Existe una intexrel

Esta actividad ciclica conlleva una exquisita regulaciéncién entre la produccion de gonadotrofinas y las hormonas
hormonal dirigida por el eje SNC-hipofisis-ovario y su com- ovaricas (estrégenos y progesterona) que mediante reecani
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Figura 1. Fisiologia del ciclo menstrual.

En resumen, para el normal funcionamiento del ciclo
menstrual se precisa una integridad anatémica y funcional
gue incluya:

— La secrecion pulsatil de GnRH en hipotalamo.

— La secrecion hipofisaria de FSH y LH.

— Ovarios que contengan foliculos y sean capaces-de se
cretar estr6genos y progesterona.

— Un correcto funcionamiento de los mecanismos de re
trocontrol entre las distintas sustancias.

— Un aparato genital femenino correctamente desarrollado
y sin obstrucciones que impidan la menstruacion.

Cualquier anormalidad en alguna de estas areas puede
provocar una disfuncion menstrual, desde una amenorrea a
una hemorragia uterina disfunciohal

Definicidon y tipos
de amenorrea

La amenorrea es la ausencia de menstruaciéon en la*mujer
Se distinguen los siguientes tipos:

Amenorreas fisioldgicas

En el embarazo.Es la causa mas frecuente de amenorrea en
una mujer en edad fértil, con menstruaciones previamente
normales y que tiene relaciones sexuales sin utilizar-méto

dos anticonceptivos.

En la lactancia Existe una amenorrea de duracién varia
ble debido a un aumento de la liberacion de prolactina y a
una disminucién en la produccion o liberacion de gonado
trofinas.

En la menopausia Debido a una insuficiencia ovarica.

Antes de la pubertad Antes de la menarquia, hecho que
ocurre entre los 10-14 afios en la mayoria de las mtjeres

Amenorrea primaria
Es la ausencia de aparicién de menstruacién en la edad nor
mal de la pubertad.

No existe acuerdo entre los diferentes autores para esta
blecer unos limites de edad; para unos es la ausencia-de apa

mos de retrocontrol estimulan o inhiben su liberacion hipofi ricién de la primera menstruacion cumplidos los 18 afios,
saria. Se acepta actualmente que la ovulacion se produce potros la consideran si ésta no ha ocurrido a los 16 afios. Por
el pico de LH, que a su vez es inducido por la alta tasa de setra parte, a la hora de establecer unos criterios para definir
crecion de estrégenos. Por tanto, es el propio ovario el qugué entendemos por amenorrea primaria, es necesario tener
regula la ovulacion. Una vez que se ha completado el ciclen cuenta el crecimiento y el desarrollo o no de los caracte
se produce la menstruacion, para lo cual es necesario-un apees sexuales secundarios, sobre todo, el desarrollo mamario
rato reproductor femenino (Utero, vagina) que no presente Desde un punto de vista practico, en atencién primaria

alteracion ni obstruccion para la salida del flujo menstrual.
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norrea primaria en todas aquellas mujeres que cumplan Ig
siguientes criterios:

TABLA 2. Causas de amenorrea

— Ausencia de la primera menstruacion a los 14 afios, asq
ciada a la falta de crecimiento o de desarrollo de los caracte
res sexuales secundafipsalvo cuando existan antecedentes

familiares de pubertad retrasada, ya que en un 1-5% de mu

jeres la menarquia tiene lugar después de los 16-afos

— Ausencia de la primera menstruacion a los 16 afios, co
independencia de que presenten un crecimiento y un des
rrollo de los caracteres sexuales secundarios norales

Amenorrea secundaria
Consiste en el cese de la menstruacion una vez establecid
El criterio mas comUnmente aceptado por la mayoria de ay

tores es la ausencia de menstruacién durante el tiempo equi

valente al intervalo de al menos tres citfos

Causas de amenorrea.
Clasificacion (abla 2)

2.

Amenorreas por anomalias congénitas del aparato genital
Himen imperforado
Diafragma vaginal o tabique transversal
Agenesia vaginal o ausencia congénita de vagina
Agenesia del conducto de Muller o sindrome

de Rokitansky-Kuster-Hauser
Sindrome de feminizacion testicular o insensibilidad

a los andrégenos

. Amenorreas de origen uterino

Sindrome de Asherman

Amenorreas de origen ovarico
Disgenesias gonadales
Sindrome de Turner
Disgenesia gonadica XY o sindrome de Swyer
Disgenesias gonadales parciales (mosaicismos)
Fallo ovarico prematuro
Menopausia precoz verdadera
Sindrome de insensibilidad ovarica
Ovaritis autoinmune
Sindrome de resistencia ovarica a las gonadotrofinas
(sindrome de Savage)
Distrofias ovéricas
Sindrome de Stein-Levental u ovario poliquistico
Tumores ovaricos productores de androégenos
Otras lesiones de ovario

IV. Amenorreas de origen hipofisario
A continuacién vamos a definir todas las entidades suscepti '"S;‘:rf'hei;g;fu?t'gﬁ;ﬁegéas de origen no tumoral
bles de producir amenorrea, ya sea primaria o secundar:E, Patologias sistémicas
dependiendo de su origen: anomalias congénitas del aparato Silla turca vacia
genital, uterinas, ovéricas, hipofisarias, hipotalamicas-o en T“Tgéﬁig’gfggi:gi ntes
docrinopatias no ovaricas. Sin embargo, para realizar el eg Adenomas de prolactina
guema diagnéstico y el enfoque terapéutico hemos preferido ~ Otros tumores hipofisarios secretantes
separar el estudio de la amenorrea primaria del de la amenp ~ HiPerprolactinemias funcionales
rrea secundaria. V. Amenorreas de origen hipotaldmico o suprahipotalamico
Patologia organica local
, L. ) Patologia iatrogena
Anomalias congénitas del aparato genital Anomalias ponderales
Son causa de amenorrea primaria. Obesidad
Adelgazamiento
Adelgazamiento en una enfermedad general
Himen imperforado Anorexia nerviosa
Es una malformacién poco frecuente, que generalmente se Amenorrea de las deportistas
~ d . | t . t d " Amenorrea psicogena
acompafia de genitales externos, internos, desarrollo y carac  pefectos genéticos
teres sexuales secundarios normales. La descamacion mens Sindrome de Laurence-Moon-Bied|
trual queda retenida primero en la vagina (hematocolpos Distrofia olfativogenital o sindrome de Kallman
y posteriormente, si no se trata, en el Utero (hematometra) y VI. Endocrinopatias no ovaricas
. Anomalfas de la funcién suprarrenal
las trompas (hematosalplr?ge). . o . Hiperplasigl adrenal congénita 0 _sindrome adrenogenital
Cursa con dolores en hipogastrio de forma periddica coin Hiperfuncién suprarrenal adquirida
cidiendo con la descamacién menstrual (criptomenorrea). En (SifnoIrome de Cushln?)( § de Adisson)
‘2 - - - Hipofuncién suprarrenal (sindrome de Adisson
la exploracion el himen esta tenso, t|e|_'1e un For?o azulado y Anomalias de la funcién tiroldea
en el tacto rectal se palpa una masa bien delimitada que co Hipotiroidismo
rresponde a la vagina rellena de sangre, dato que podemos Hipertiroidismo

confirmar ecograficamenté.

Anomalias del conducto de Miller

Diafragma vaginal o tabique transversal.Cuando son  mos visualizar el cuello del Gtero con espéculo y en {a ex
completos, cursan con clinica semejante al himen imperforaploracion bimanual encontramos una vagina corta que-termi
do. En la exploracién el himen es permeable, pero no-podena en un fondo de saco, en el cual no palpamos el cuello del
493
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Utero. La localizacion mas frecuente es el tercio inferior decias o sinequias entre ambas paredes uterinas, produciendo
la vagind. la obliteracion total o parcial de la cavidad uterina, del-orifi
cio cervical o del conducto cervical. Representa la etiologia

Agenesia vaginal o ausencia congénita de vagiries una mas frecuente del sindrofne

malformacion excepcional de forma aislada, y suele acom - Radioterapia.

pafiarse de otras malformaciones del (iteEbcuadro clini — Tuberculosis genitalSi ésta ocurre antes de la pubertad

co es similar al que presenta el himen imperforado, con acupuede originar amenorrea primaria.

mulacion voluminosa de sangre en el Gtero y con frecuencia — Esquistosomiasis uterina.

también en la cavidad pélvica

. ) ] . Amenorreas de origen ovarico

Agenesia del conducto de Miller o sindrome de Roki

tansky-Kuster-Hauser. Es la segunda causa mas frecuente Disgenesias gonadales

de amenorrea primaria. Cursa con ausencia o hipoplasia deepresentan la causa mas frecuente de amenorrea ptimaria

la cavidad vaginal, Utero rudimentario no canalizado e pre Se originan por pérdida de foliculos ovaricos durante la em

sencia solo de dos cuernos uterinos, cariotipo femenino norbriogénesis o en los primeros afios prepuberales, dando lugar

mal 46XX, crecimiento, desarrollo y caracteres sexuales fe a unos ovarios con estroma y aspecto de bandas fibrosas

meninos normales, con funcion ovarica nofmal Cursan con ausencia de células germinales en las gbna
Se asocia con frecuencia a otras malformaciones congénidas, alteraciones cuantitativas en los cromosomas sexuales,

tas, sobre todo de rifién (33%) y anomalias esqueléticagenitales externos de aspecto femenino pero infantiles, geni

(15%), habitualmente de la columna vertebral tales internos femeninos e hipoplasicos, hipogonadismos hi
pergonadotrdficos y, generalmente, con infertilidad
Sindrome de feminizacién testicular o insensibilidad Dentro de éstas podemos distinguir:

a andrégenos

Es una enfermedad hereditaria recesiva ligada al cromosom@&indrome de Turner. Es la causa mas frecuente de ameno

X materno y representa la tercera causa de amenorrea primarea primaria, presentandose en un 0,4 por 1.000"ifias

ria. Cursa con un conducto vaginal ciego menos profundo Cursa con cariotipo 45X0, talla baja constante desde el

de lo normal, labios menores poco desarrollados, ausencia deacimiento, velocidad de crecimiento disminuida y madura

Gtero y cariotipo 46XY. Las gonadas son testiculos histold cion 6sea normé| térax en escudgterigium colli, cubitus

gicamente bien formados, que suelen estar parcialmente desalguse infantilismo sexual: Gtero pequefio y ausencia de

cendidos, apareciendo con frecuencia como hernias inguinagbnadas, que estan reemplazadas por bandas fibrosas.

les. Producen testosterona a un nivel normal o incluse supe Otras malformaciones que pueden asociarse son: renales,

rior a un varén, pero no responden a los andrégenos potardiacas (coartacién adrtica, hipertension arterial), 6seas

existir una insensibilidad a los mismos por déficit en la for (alargamiento del condilo femoral interno, acortamiento del

macion de receptores celulares para estas hormonas. Desuarto metacarpianb)

pués de la pubertad presentan un desarrollo tubular inmadu Una variedad del sindrome de Turner es el sindrome de

ro, sin espermatogénesis y con elevada tendencia a la maligrosle, que cursa Unicamente con disgenesia gonadal y ena

nizaciéon. Presentan un fenotipo de mujer con mamas biemismd.

desarrolladas pero con tejido glandular escaso, pezones pe

qguefios y aréolas de coloracion palida, con ausencia de vell8indrome de Swyer o disgenesia gonadi¥d’. Son muje

axilar y pubiano, estatura superior al promedio y, a vecesres con fenotipo femenino infantil, en las que no tiene lugar

con tendencia eunucoide. la pubertad ni la menarquia. Cursan con ausencia de desarro
Los casos de feminizacién testicular incompleta cursanllo de caracteres sexuales secundarios, presencia de Utero y

con cierto efecto androgénico pudiendo cursar con hipertrogdénadas rudimentarias con tendencia a la transformacion tu

fia de clitoris y desarrollo del vello axilar y pubiard. moral en cualquier edad
Amenorreas de origen uterino Disgenesias gonadales parciales (mosaicismo8lrsan
con anomalias estructurales del cromosoma X, o mosaicismo
Sindrome de Asherman de estirpes celulares normales asociadas a otras alteradas. En
Son causas de amenorrea secundaria debido a la destrucci@lgunos casos originan amenorreas secundarias, presentando
del endometrio, cuyo origen puede ser: se como una menopausia prematura. Las mas frecuentes son:
— Traumatico.Legrado muy abrasivo durante un abortoy, — 46XX/45X0.En el interior de las gbnadas existe tejido

sobre todo, en el posparto inmediato. Esto origina adherenovarico funcional que puede producir cierto grado de-desa

494 FMC-Formacién Médica Continuada en Atencién Primaria



M.A. Gémez Marcos, M.L. Orobén Martinez y L. Garcia Ortiz.— Abordaje de la amenorrea

rrollo femenino y en ocasiones menstruaciones y funcion remal. En estos casos se observan foliculos en desarrollo,

productora. cuerpos luteos y atrésicos rodeados de infiltrados linfoides y
—46XX/46XY Son muy raras; siempre que exista unt cro células plasmaticas. Se detectan autoanticuerpos antiovari
mosoma Y predispone a la formacion tumbral cos y se asocian con frecuencia a otras enfermedades autoin
munes, sobre todo: la enfermedad de Graves-Basedow, la ti
Fallo ovarico prematuro roiditis de Hashimoto o la enfermedad de Addison
Cuadro clinico caracterizado por amenorrea secundaria, con — Sindrome de resistencia ovarica a las gonadotrofinas.
o sin esterilidad previa, hipoestronismo (niveles d@ €& (sindrome de Savagefursa con foliculos primordiales en

tradiol < 50 pg/ml) con hipergonadotropinemia en mujereslos ovarios, aparentemente normales en ndmero, y ausencia
de menos de 35-40 afios. Asociado a un sindrome climatéride foliculos en desarrollo. Los foliculos son insensibles a las
co completo o parcial o incluso sin éte gonadotrofinas y se cree que es debido a un defecto de los
Es debido, probablemente, a un trastorno genético con uneceptores intrafoliculares para la FSH o a la existencia de
ntmero reducido de foliculos primordiales o un aumento deanticuerpos circulantes contra la FSH
la velocidad de desaparicion o por una base autoinmune. Se
presenta en diferentes edades. Dependiendo del nimero déstrofias ovaricas
foliculos que persistan, si la pérdida es muy rapida, puedeison cuadros que generalmente cursan con una amenorrea
aparecer amenorrea primaria y falta del desarrollo sexual ygue sucede a un periodo mas o menos largo de alteraciones
si la pérdida de foliculos tiene lugar durante la pubertad adel ciclo menstrual (sobre todo oligomenorrea, ciclos largos,
mas tarde, el comienzo de la amenorrea secundaria Variara sindrome premenstrual y dismenorrea) asociada frecuente
mente a un aumento de andrégenos (incluyendo aumento del
Menopausia precoz verdadera. Consideramos que existe vello, acné y seborrea)
una menopausia precoz verdadera cuando los ovarios no
presentan foliculos ni primordiales ni en diferentes estadiosSindrome de Stein-Leventhal u ovario poliquisticoDen
madurativos’. tro del mismo podemaos distinguir dos tipos:
Pueden producirla las siguientes causas:
— Tipo |. Muy raro; cursa con amenorrea secundaria de
Destruccion folicular iatrogénica instauracion progresiva, después de largos periodos-de oli
— Castracion quirdrgica. gomenorrea. Se asocia con esterilidad primaria, tendencia a
— Radioterapia ovéricaLa edad de la paciente y la dosis la obesidad de tipo androide e hipertricosis mas o menos
de irradiacion condicionan la posibilidad de reversibilidad pronunciada. Los ovarios estan aumentados de volumen, son

de la amenorrea. duros y regulares.
—Quimioterapia.Sobre todo si es con alquilantes. —Tipo Il. Mucho mas frecuente; es un cuadro menor o in
—Virales.Parotiditis, rubéola €oxsackié. completo, que suele cursar con oligomenorrea, sindrome

premestrual, disovulacion e insuficiencia Iitea. La hiperan
Disgenesias gonadales parcialeSe han descrito las siguien  drogenia clinica estd ausente o es mas moderada. Es la causa
tes alteraciones cromosomicas asociadas a menopausia precozas frecuente de amenorrea por anovulacion, y suele existir
cariotipo 45X0, excepcionalmente puede presentarse coman aumento de LH siendo el cociente LH/FSH2. 2
menopausia precoz, mosaicos 45X0/46XY, cariotipo 47XXX,
deleccion del cromosoma X y cromosoma X en ahillo Tumores de ovario productores de andrégenoAndro
blastoma Origina un cuadro de amenorrea y virilizacion
— Téxicas.Galactosemia congénita. Alcoholismo €ré6 de instauracion mas rapida, produciendo concentraciones de

nico’. androgenos muy elevadas

— Familiar. Existen casos familiares sin alteraciones de
tectables en el cariotipo. Otras lesiones de ovario

— ldiopética Con los medios actuales no conocemos lalLos quistes foliculares y luteinicos son patologias frecuentes
causa. que suelen producir alteraciones menstruales y, raramente,

amenorrea secundaria generalmente de poca dufacion
Sindrome de insensibilidad ovaricaEn los ovarios existen
foliculos primordiales e incluso pueden observarse algunoAmenorreas de origen hipofisario
en diferentes estadios maduratitfos
Insuficiencias hipotalamo-hipofisarias de origen no tumoral
— Ooforitis autoinmuneRepresentan en torno al 30-50% Panhipopituitarismo. Es una insuficiencia hipofisaria glo
de las causas de fallo ovéarico prematuro con cariotipo norbal consecuencia habitualmente de una isquemia o infarto,
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denominandose sindrome de Sheehan si se produce después$En autopsias se han encontrado glandulas hipofisarias con
de una hemorragia importante tras un parto. También puedadenoma entre el 9-27%
ser causado de forma iatrégena por cirugia o radioterapia. La
amenorrea no es mas que un sintoma en un contexte de en Otros tumores hipofisarios secretanteshdenomas so
fermedad de mayor gravedad al existir déficit de todas lasnatotroficos Productores de Gh originando gigantismo y
hormonas secretadas por la adenohipdfisis. acromegalia.

Existe un hipopituitarismo idiopético, en el que no se ob
jetivan ningun defecto anatomico ni causa apreciable del dé Adenomas corticotréficodProductores de ACTH origi
ficit hormonal, que puede ser global o parcial. Las pacientesrando enfermedad de Cushing.
con déficit idiopatico de gonadotrofinas tienen concentracio
nes bajas de FSH, LH y estrégenos en plasma y falta-de de Adenomas tireotréfico®roductores de TSH causantes de
sarrollo de signos puberales a los 16 &hts hipotiroidismo (muy raro).

Patologias sistémicasDeterminadas patologias sistémicas Adenoma gonadotréficoProductor de gonadotrofinas

pueden producir lesiones hipofisarias y ser causa de amengmuy raro).

rrea. Las més frecuentes son: la hemocromatosis, la-sarcoi

dosis, la tuberculosis y otras enfermedades granulomatosasAdenomas no secretantesAdenomas cromoéfoboSuelen
descubrirse cuando han crecido lo suficiente para originar

Silla turca vacia.Es una alteracion congénita de la silla tur signos radiolégicos, neurolégicos o hipopituitarismo.

ca gque queda incompletamente cerrada, de forma que el es

pacio subaracnoideo penetra en el hueco hipofisario y la hiHiperprolactinemias funcionales

pofisis queda aplanada y separada del hipotalamo (silla vaPuede existir hiperprolactinemia sin evidencia de tumor hi

cia primaria). pofisario, siendo necesario descartar hiperprolactinemia se

En cuanto a la prevalencia de este defecto, se ha observaundaria a distrofia ovérica e hipotiroidismo
do en el 5% de las autopsias siendo el 85% pertenecientes a

mujeres, sobre todo obesas y de mediana edad. Amenorreas de origen hipotalamico
La silla turca vacia es un proceso benigno y no suete proo suprahipotalamico
gresar a insuficiencia hipofisaria. Se definen por exclusién como aquellos tipos de amenorrea

Speroff et al demostraron que el 4-16% de las mujeresn los que se aprecia pérdida menstrual después de-la esti
con altas concentraciones de prolactina y con amenorrea-ganulacion con estrégenos y gestagenos; no existe galacto
lactorrea tenian una silla turca vacia, lo que probablementerea, las concentraciones de prolactina son normales,-as go
significa que la silla vacia puede producirse por un infartonadotrofinas hipofisarias estan descendidas o son normales y
de un adenoma hipofisario previo, aunque también puedéa silla turca es igualmente normal. Son el tipo mas frecuen
deberse a radioterapia o cirugia (silla vacia secuntlaria)  te de amenorreas hipogonadotroficds

El mecanismo de produccion se interpreta como una pér

Tumores hipofisarios dida de la secrecion pulsétil de GnRH por debajo de los va
Los tumores benignos de la hipdfisis constituyen la causdores normales.
mas frecuente de amenorrea hipofisaria; los malignos son La mayoria son funcionales y en su patogenia estarrimpli
excepcionales. cados los opiaceos enddgenos, la adrenalina, los sistemas

adrenérgicos y los esteroides. Las principales causas son:
Adenomas secretantesAdenomas de prolactin&gon los
tumores que con mas frecuencia producen amenorrea; se eRatologia organica local
tima que cerca de la tercera parte de las mujeres con amen&nfermedades vascularesAneurismas, malformaciones
rrea secundaria tiene un adenoma hipofisario, y si existarteriovenosas, seccién del tallo hipofisario, etc.
también galactorrea, la mitad suele mostrar una silla turca
anormal. Se denomina microadenoma si es inferior a 1 cm yfumores. Meningiomas, craneofaringiomas, gliomas, etc.
macroadenoma si es superior a 1 cm.

Se supone que las concentraciones altas de prolactina irPatologia iatrogénica (tabla 3)
hiben la secrecion pulsatil de la GnRH, probablemente porAnte una amenorrea hay que estudiar los antecedentes en la
un incremento de los opiaceos enddgenos, y esta inhibiciGtoma de farmacos pues algunos como los neurolépticos o los
conduce a la amenorrea. antieméticos modifican la regulacion hipotalamo-hipefisa

Los tumores hipofisarios pueden aparecer en cualquier edada-prolactinica y gonadotréfica debido a las propiedades an
Yy, por tanto, originar amenorreas primarias y secundarias. tidopaminérgicas de los farmacos. Estos inducen una-hiper
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Los regimenes pobres en grasas influyen sobre el metabo

TABLA 3. Causas farmacoldgicas de amenorrea - . . . .. ,
9 lismo del estradiol al inducir la formacién de catecolestroge

Agentes blogqueadores de los receptores de dopamina Nnos menos activos que intervienen en la patogenia de-la dis
Antidepresivos triciclicos ovulacién.
Neurolépticos
Sulpiride .
Metoclopramida Adelgazamientos en el contexto de enfermedad de bBsise.
Anfetaminas tados de desnutricion secundarios a patologias graves (tuber
Agentes que provocan deplecion de dopamina culosis, hepatopatias, cardiopatias, insuficiencia renal; endo

Alfametildopa
Reserpina
Inhibidores de la monoaminooxidasa

crinopatias, etc.) pueden producir amenorrea.

Antagonistas del receptor histaminico H, Anorexia nerviosaEs una patologia cada vez més frecuente

Cimetidina que afecta sobre todo a mujeres jovenes, de menos de 25
Anestésicos afios, en la que se asocian trastornos graves del comporta
Estrégenos miento y amenorrea secundafiala triada clésica sigue el
TRH siguiente orden: restriccion voluntaria de alimentacion, pér

dida de peso y amenorféa

Los exdmenes de laboratorio muestran un hipostronismo
hipogonadotréfico secundario a una anomalia de la-secre
prolactinemia, a menudo importante, asociada 0 no a una gaion pulsatil del la GnRH. La prueba de progestageno-es ne
lactorrea y a veces a una amenotrea gativa y la de estrogeno-progestageno positiva, lo que de

muestra la integridad del endometrio. Se puede encontrar

Amenorrea iatrégena por ingesta de anticonceptivod.os ademaés hipotiroidismo, secundario a la desnutricién per mo
anticonceptivos hormonales producen una accion inhibidoraificacion de la masa grasa.
sobre el hipotalamo con la disminucion de produccion de Se ha observado que también existe una reduccién de la
gonadotrofinas y se puede tardar cierto tiempo en recuperanasa 6sea con riesgo de fracturas, la cual no regresa con
la funcion normal después de la supresion. Se requiere unia recuperacion del peso
valoracion inicial para descartar otra posible causa yun es En ocasiones puede existir una amenorrea primaria en jo
tudio en profundidad a partir de los 6 meses de amenorrea. venes intelectualmente brillantes, pero sin el contexto pato
I6gico de la anorexia nerviosa.

Anomalias ponderales importantes
Obesidad.La amenorrea en la obesidad se origina habitual Amenorrea de las deportistasn el momento actual la ame
mente por anovulacion y sélo en algunos casos es una amaorrea producida por ejercicio se observa cada vez con mas
norrea hipogonadotréfica, cuando existen factores psiquicofrecuencia, habitualmente aparece al cabo de 3-6 meses des
asociados. pués de que la paciente haya comenzado un programa inten
Los trastornos menstruales secundarios a la sobrecargso de ejercicio fisico. Parecen existir algunos factores pre
ponderal se acompafan frecuentemente de hirsutismo, qudisponentes como son la nuliparidad, los trastornos -mens
se explica por un aumento de la concentracion de testosterdruales previos y la pérdida de peso asociada. Algunas veces
na libre circulanté. incluso sin pérdida de peso puede producirse amenorrea,
pues la grasa se convierte en masa muscular
Adelgazamientos.La pérdida de peso es un factor determi Cualquier tipo de actividad fisica intensa puede producir
nante bien establecido para la amenorrea, y guarda relaciGamenorrea, pero las principales afectadas son las bailarinas y
con la proporcion de grasa corporal en relacion al peso totallas corredoras; en cambio, las nadadoras lo son menos, lo
La hipétesis del peso critico sostiene que el comienzo dejue parece relacionarse con el estrés térmico (pierden sus
la regulacién de la funcion menstrual requiere el manteni calorias en el agua) y con el mayor porcentaje de grasa cor
miento del peso por encima de un nivel determinado y, pomoral de éstas:’.
consiguiente, por encima de una cantidad minima de grasa Las alteraciones menstruales inducidas por los deportes
corporal. Asi, mientras que para la aparicion de la menarde competicién dependen de la intensidad del entrenamiento
quia se requiere un peso de alrededor de 48 kg, con un co®n las deportistas de alto nivel. Se observa al principio una
tenido adiposo del 17%, parece ser que el porcentaje criticdisovulacion con insuficiencia lGtea; en una segunda fase, la
de tejido adiposo para mantener unos ciclos regulares a papulsatilidad de la LH baja con una disminucion de la ampli
tir de los 16 afios de edad es del 22% y por tanto una simpleid de los pulsds.
pérdida de peso del 10-15% puede producir amenorrea, Ademas del deporte intensivo, intervienen otros factores
puesto que lo que se pierde fundamentalmente es.grasa  para crear estas perturbaciones menstruales: el estrés, los
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opiaceos endégenos,ddppingcon anabolizantes, los cem —Otros déficit frecuented.7 o-hidroxilasa, 113-hidroxi-
portamientos alimentarios anarquicos y las variaciones de ldasa y B-ol-deshidrogenasa.
masa corporal.

También se esta encontrando en este tipo de amenorre&tiperfuncién suprarrenal adquirida. Puede ser de origen
una disminucién de la masa G0sea con el consiguiente riesgbipofisario o suprarrenal por hiperplasias o tumores, 6 ecté
de fracturas y la consiguiente osteoporosis posmenropaupico por la producciéon de ACTH en ciertos tumores, siendo

sica® los carcinomas bronquiales los mas caracteristicos, pudiendo
originar un sindrome de Cushing.
Amenorreas psicogenas La hipofuncion suprarrenal o enfermedad de Adisson

Amenorreas que no se acompafan de signos ginecoldgicostambién puede causar amenorrea.
sométicos y se encuentran en un contexto de estrés-o trau
matismo psicoldgico reciente. Alteraciones de la funcién tiroidea

El mecanismo de produccion reside en la hormona liberaTanto los hipotiroidismos como los hipertiroidismos pueden
dora de corticotrofina (CRH), probablemente por aumentooriginar trastornos menstruales, como hipermenorreas, ol
de la secrecion de opiaceos enddgenos. El pronéstice es hgomenorreas y amenorréas
bitualmente favorable, ya que al desaparecer la agresion psi

uica habitualmente se recupera la menstruacion - L, . .
k P Enfoque diagndstico y actitud

Defectos genéticos te rape utica
Los principales defectos genéticos hipotalamicos que causan
amenorrea primaria son: Amenorrea primaria

La pubertad comprende un largo periodo durante el cual tie
— Sindrome de Laurence-Moon-Bietlesién congénita  ne lugar la aparicién de los caracteres sexuales secundarios
grave localizada en el mesencéfalo que se caracterizapor ifundamentalmente:
fantilismo sexual, obesidad, déficit mental, retinitis pigmen

taria, polidactilia e hipertricosis. — Desarrollo de las mamas o telarquia. (Dependiente de
— Distrofia olfativogenital o sindrome de Kallmdts una los estrégenos ovaricos.)
atrofia de la corteza olfatoria e infantiismo sexual donde, — Desarrollo de vello axilar y pubiano o adrenarquia.

probablemente, estda también afectada la zona hipotalamicéDependiente de andrégenos suprarrenales.)
productora de GnRH. Se caracteriza por anosmia, amenorrea
primaria y falta de desarrollo de los caracteres sexuales se Posteriormente aparece la menardulsa ausencia de
cundarios. Las tasas de gonadotrofinas estan descendidas. menstruacion en la edad puberal o bien un desarrollo pube
ral ausente o anormal nos lleva a plantear el diagnéstico de
Endocrinopatias no ovaricas amenorrea primaria.
Existen algunas patologias endocrinas congénitas o adquiri
das distintas del eje hipotalamo-hipéfisis-ovarios que pue Anamnesis.Antecedentes perinatales e infantiles, trata
den ser origen de amenorrea. Las principales son: mientos recibidos (radio-quimioterapia), y antecedentes fa
miliares de pubertad retardada.
Alteracion de la funcién suprarrenal
Hiperplasia congénita suprarrenal o sindrome adrenoge Examen clinico generalValorar el estado general y nutri
nital congénito. Es una forma de intersexualidad producida cional, la relacién peso-talla y las posibles interrelaciones
por un déficit metabdlico congénito caracterizado en su for con otras glandulas (tiroides, suprarrenales).
ma clésica por masculinizacion, debido a una produccion Examen de caracteres sexuales secundarios: desarrollo
excesiva de andrégerids mamario, desarrollo y madurez de genitales externos y desa
Existe un espectro amplio de cuadros clinicos que- comrrollo de la pilosidad pubiana y axilar.
prende desde mujeres mas o0 menos masculinizadas hasta noExamen ginecoldgico: valorar los genitales externos e in
masculinizadas, dependiendo del déficit enzimatico que preternos, la presencia o ausencia de (tero, vagina, ovaries y vi
senten. El mas frecuente y caracteristico es: rilizacion de genitales.
A veces puede ser necesaria la préactica de una ecografia
—Déficit de 21-hidroxilasaPuede presentar dos formas pelviana, para completar el examen antérior
clinicas diferentes, con o sin pérdida de sal, dependiendo de A partir de aqui se pueden establecer tres grupos dife
si se altera o0 no la produccion de aldosterona. Cursa con hirentes de amenorrea primaria, que se detallan a continua
sutismo, infertilidad, alteraciones menstruales y baja estaturacion.
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Amenorrea primaria con desarrollo
de caracteres sexuales secundarios

Examen de

U genitales internos u

Anomalias congénitas
del aparato genital

v 4 %

Sin Gtero Con Gtero

U ()

*)

Normales

Himen imperforado
Septo vaginal transverso
Ausencia congénita de vagina

Cariotipo

Protocolo de amenorrea
secundaria

Sindrome de Rokytansky Feminizacion testicular

Figura 2. Esquema diagndstico de amenorrea primaria con desarrollo de caracteres sexuales secundarios.

Presencia de caracteres sexuales normales (fig. 2) nizaciones. Posteriormente sera necesario un tratamiento
Lo fundamental de este grupo va a ser verificar la-exis hormonal sustitutivo (THSY.
tencia e integridad del aparato genital interno (Gtere, va En presencia de desarrollo sexual externo e interno nor
gina), puesto que la presencia de desarrollo mamario normal se procedera, si la edad lo aconseja (valorar el posible
mal nos indica la existencia y exposicion a estrogenoscaso de retraso puberal constitucional), al estudio segun el
ovaricos. protocolo de amenorrea secundaria, descartando en primer
Una inspeccién cuidadosa de vulva y vagina nos pueddugar una gestacion, determinando el valor de la hormona
revelar los siguientes cuadros:; himen imperforado, septo vagonadotrdéfica corionica (HCG).
ginal transverso o ausencia congénita de vagina. El trata
miento de estas anomalias es quirdrgico. Ausencia de caracteres sexuales secundarios (fig. 3)
En ausencia de un Utero detectable por exploracion y, sAnte la presencia de infantilismo sexual se proceder& al es
es posible, por ecografia, deberia practicarse un cariotipo paudio de los genitales internos.
ra distinguir dos cuadros que cursan con desarrollo mama Si existen genitales internos normalese determinaran
rio, fenotipo femenino y ausencia de Utero: niveles de FSH-LH:

—Agenesia milleriana o sindrome de Rokytansky-Kuster- — Los niveles elevados de gonadotrofimes indican la
Hauser, 46XX. El tratamiento consiste en la creacion quirdr existencia de un hipogonadismo hipergonadotroéfico, eausa
gica de una neovagina y es obligatorio descartar malformado casi siempre por una disgenesia gonadal. Se practicara un
ciones renoureterales y esqueléticas. cariotipo, que sera en un 50% de casos 45X0, en un 25%

— Feminizacién testicular o sindrome de insensibilidad46XX o 46XY y mosaicos en el restante 25%.
androgénica, 46XY. El tratamiento consiste en la gonadecto La existencia en el cariotipo de un cromosoma Y indica
mia profilactica pospuberal para evitar las frecuentes maligla necesidad de practicar una gonadectomia para evitar la
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Amenorrea primaria con ausencia
de caracteres sexuales
(infantilismo sexual)

Examen de

{} genitales internos {}

Ausencia de Utero Presencia de Gtero

levadas

Déficit de E i : Bajas

17 a-hidroxilasa
<16 afios

Anorquia congénita
(46XY; FSH y LH; HTA)

Cariotipo
(46XY; FSH y LH; HTA)

46XX

45X0
46XY
Mosaicos

Signos >16 afios

neurolégicos

Disgenesia gonadal

Estudio neurolégico
completo

Sospecha de
retraso

Si puberal
l constitucional

v

Esperar a 16 afios

)

Cromosoma Y

Déficit de 17 a-hidroxilasa

Retraso puberal
idiopatico

-

Figura 3. Esquema diagndstico de amenorrea primaria con ausencia de caracteres sexuales secundarios.

Patologia organica

degeneraciéon tumoral y la masculinizacién en la puber existen antecedentes familiares de retraso puberal y la exis
tad"2 tencia o no de signos de alteracion neuroldgica, antes-de rea

El tratamiento en estos casos sera de reposicion hormondizar mas estudids.
para desarrollar los caracteres sexuales secundarios y corre A partir de los 16 afios, o antes si existen alteraciones
gir el hipoestrogenismo. neuroldgicas (anosmia, cefaleas, alteraciones visuales), se

El déficit congénito de 1@-hidroxilasa es un trastorno here procedera al estudio completo hipotalamo-hipofisario, para
ditario raro, autosémico recesivo que cursa también con gonadalescartar patologia organica (TAC, RNM, prolactina). El
trofinas altas e hipertension. El cariotipo puede ser 46XX otratamiento dependera de la etiologia, pero en general debe
46XY y son personas con fenotipo femenino infantil, aunque sdré procederse a un tratamiento estrogénico para induci desa
lo los XX tendran Utero. Debido al déficit enzimatico, no existen rrollo puberat®.
practicamente secreciones de estrogenos, andrégenos ni cortisol. Ante la ausencia de genitales interndgmeninos, pode

mos encontrarnos ante un déficit deotfidroxilasa en una

— Ante unos valores bajos de FSH-I(Ripogonadismo-  paciente 46XY o ante el extrafio caso de una anorquia con

hipogonadotroéfico), si es menor de 16 afios se valorard sgénita. La anorquia congénita se engloba dentro del cuadro
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de disgenesia gonadal X cuando se producen regresionedmenorrea secundaria (fig. 5)
testiculares fetales que dan lugar a un desarrollo de genitalesnte una amenorrea secundaria se procedera a:
externos infantiles ambiguos o femeninos, pero sin desarro
llo miilleriano (no hay Gter&)-°. Descartar embarazo.Causa mas frecuente de amenorrea
secundariéf.
Presencia de caracteres sexuales secundarios anormales
de aparicion puberal (fig. 4) Historia clinica. Antecedentes obstétricos (partos, abortos,
La mayoria de las ambigliedades sexuales o seudeheméegrados). Antecedentes ginecoldgicos (alteraciones anterio
froditismos suelen ser diagnosticados en el momento detes del ciclo). Métodos contraceptivos o medicacion utiliza
nacimiento o infancia, por presentar alteraciones externasla. Valorar sintomatologia de sofocos, galactorrea, aumento
evidentes. Pero, en algunos casos, se pueden manifestardisminucion de peso, estrés intenso. Existencia de otras
masculinizaciones al llegar la pubertad en nifias cen caenfermedades endocrinoldgicas o sistémicas.
riotipos y genitales internos femeninos normales. La cau  Una buena historia clinica puede orientar decisivamente
sa suele ser un déficit enzimatico parcial de revelacionel estudio diagnostico de la amenorrea.
tardia, generalmente de 21 hidroxilasa (sindrome adreno
genital). Examen clinico general y ginecoldgicdvalorar la norma

El diagnéstico se basa en la determinacion de 17 hidroxilidad de genitales externos e internos, la existencia de-galac
progesterona plasmatica, que esta aumentada. El tratamientorrea en la exploracion mamaria, los signos de hiperandro
definitivo es con corticoides que frenan, en la suprarrenal, lagenismo y solicitar una analitica basica (hemograma; prue
excesiva produccion de androgenos. Solo en casos excepcibas de funcion renal y hepética, ionograma y glucemia). Si
nales, un hiperandrogenismo de aparicion puberal asociadse considera preciso, este examen puede completarse con la
a amenorrea primaria, en una paciente 46XX, sera debido practica de una ecografia.
un tumor ovarico o suprarrenal. Cuando el cariotipo practi
cado sea 46XY, se tratara de un seudohermafroditismo masSolicitar determinaciones plasméaticasProlactina, TSH

culino por déficit de ®-reductasa o por defectos en la sinte (hormona estimuladora de tiroides), FSH y°LH

sis de androgenés,

Caracteres sexuales secundarios
anormales de aparicion puberal
Hirsutismo, virilizacion

46XX

Seudohermafroditismo femenino
Sindrome adrenogenital
Déficit parcial de 21 hidroxilasa
Déficit parcial de 11 R-hidroxilasa
Déficit de 3 R-ol-deshidrogenasa
Tumor productor de andrégenos

(ovérico o suprarrenal) N

Seudohermafroditismo
masculino
Déficit de 5 a-reductasa
Sintesis anormal de andrégenos

Figura 4. Valoracion de caracteres sexuales secundarios anormales
de aparicion puberal.

Segun los resultados, las orientaciones diagnosticas seran:

— Prolactina elevadaEn casi un 30% de mujeres con
amenorrea secundaria se puede encontrar una prolactina ele
vada aun en ausencia de galactorrea; es conveniente-descar
tar la iatrogenia ya que numerosos farmacos tienen propie
dades antidopaminérgicas y aumentan la prolactina

Cuando las concentraciones de prolactina no son muy ele
vadas puede ser conveniente valorar las de TSH, el cociente
LH/FSH, la existencia de estrés, y repetir las determinacio
nes antes de proceder a estudios radiol6ticos

Por encima de 100 ng/ml se procederé al estudio hipofisa
rio con TAC o RNM y campimetria. Estas pruebas ayudaran
a la clasificacion de la hiperprolactinemia en tumoral 6 fun
cional.

Los adenomas hipofisarios son una causa relativamente
frecuente de amenorrea secundaria. Su tratamiento, segun el
tamafio, sera médico mediante dopaminérgicos (brorocrip
tina, lisuride) o quirdrgico. También la hiperprolactinemia
funcional sera tratada con farmacos dopaminérgicos.

—Una TSH elevadabliga a completar el estudio tiroideo
para descartar un hipotiroidismo como causa de amenorrea.

— Unas gonadotrofinas elevadass indican la existencia
de un hipogonadismo hipergonadotropo por posible fallo
ovarico. Una amenorrea secundaria en mujeB&s40 afios,
con gonadotrofinas elevadas e hipoestronismo (FSH > 40
U/mly LH > 25 U/ml) en 3-4 determinaciones repetidas (se
paradas 7-8 dias entre si) y con valores dg-d3tradiol in
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Amenorrea secundaria

V

_Historia clinica, exploracion fisica y analitica elemental
(Valoracion de galactorrea, hirsutismos, enfermedades sistémicas y farmacos)

<20
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Vv

Desea
gestacion
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< 30 afos
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Desea
gestacion

Estudio inmunoldgico
Biopsia ovarica

Gonadectomia
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Induccion
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(patologia hipotalamo-hipofisaria)

v
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@ 0 RNM
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Figura 5. Esquema diagnostico de amenorrea secundaria.
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feriores a 50 pg/m, nos lleva al diagndstico de fallo ovarico
prematuro (FOP). Este fallo puede deberse al agotamient
prematuro de los foliculos ovaricos (menopausia precoz) o
una posible falta de respuesta a las gonadotrofinas (sindrg
me de insensibilidad ovarica).

La diferencia entre ambos cuadros (presencia o no de foli
culos primordiales en las génadas) se establece median
biopsia ovarical’.

En mujeres menores de 30 afios es aconsejable practic
un cariotipo para descartar disgenesias gonadales con pr
sencia de cromosoma Y, que obligaria a la practica de gona
dectomia profilactica?

Desde un punto de vista asistencial, realizar otros estudio
inmunoldgicos y/o biopsia ovarica depende del deseo de fer
tilidad de la paciente

En todos los casos el tratamiento del FOP sin deseo d
fertilidad es con terapia hormonal sustitutiva. En caso de de
sear una gestacion se procedera a la induccién de la ovul
cion si se trata de un sindrome de insensibilidad ovérica co
dosis elevadas de HMG (gonadotrofina menopausica-humg
na) o si existe causa autoinmune con terapia corticbide

— Unas gonadotrofinas normales o baj&ueba de pre
vocacién con gestagendSe procedera a la administracion
de 10 mg de acetato de medroxiprogesterona (AMP) durant
5 dias, para valorar la impregnacién estrogénica endome
trial, valorando la hemorragia entre los 2 y 14 dias

— Si se produce hemorragia menstruaé confirma el
diagnéstico de anovulacién. En estos casos el ovario prody
ce estrogenos pero no hay ovulacion ni cuerpo lateo.-El co
ciente LH/FSH puede ser > 2, sugiriendo la existencia de ur
ovario poliquistico. El estudio de temperatura basal suele sg
monofasico, y la progesterona plasmatica en la segunda m
tad del ciclo estd muy baja. La prueba de gestagenos posit
va descarta la presencia de patologia uterina y nos indic
cierto grado de actividad hipotalamo-hipofisis ovarico.

Debido a que el predominio relativo de estrégenos sin
contraposicién gestagénica predispone a la hiperplasia y car
cer de endometrio, es conveniente proceder al tratamiento:

— Si la paciente anovuladora requiere contracepcion pue
den prescribirse contraceptivos orales combinados a dosi
bajas (ACHO).

— Si no desea contracepcion debe prescribirse un gestag
no ciclicamente, AMP 10 mg/dia durante 10 dias al mes, pa
ra evitar la accién continuada del estrégeno sobre el endg
metrio.

Puntos clave

Para el funcionamiento del diz menstual es
necesdn una intgridad en el eje hipotalamo-hi
pofisaiio-ovarico y un desaollo anadémico nor
mal del @arato reproductor Emenino.

La amenarea pimaria es la &lta de menstia
cion en la pubgéad Aunque no eiste consenso,
debemos comenzar el estudio sytmusencia de
menstuacion a los 16 afios o de desdo ma
maiio a los 14 afnos.

La amenarea secund@& es el cese de la mens
truacion una &z esthlecida, y se défie como
la ausencia de la misma dute el equialente a
tres cidos menstnales en mjeres en edader
productos.

Las tres causas maseftuentes de amerea
primaria son: la disgnesia gnadal, la genesia
del conducto de Miiller y el sirmme de émini
zacion testicular

Las causas maseftuentes de amemea secun
daia por oden de fecuencia son: el emlzam,
la amenarea de causa hipotalamica-saipipo
talamica y la hipgrolactinemia.

Al iniciar el estudio de una amemea lo pime-
ro es ealizar una histda dinica detallada y una
exploracion gneal y gnecolbdca.

El abordaje de una amen®aa pimaria se hace
valorando el desaollo de los caactees sgua
les secundaos y la &istencia o0 no deenitales
intemos (Uteo y vagina).

El diagnostico de una amenmen secundé se
orientara con laaloracion de: TSH, mlactina,
FSH-LH, estudio de silla taa y las puebas de
provocacion con gstagnos y de estr@nos-
gestagnos.

La presencia de un amosoma Y en el catipo
de una nifia o mjer menor de 30 afios estudiad
por amenaea oltiga a la practica de unaga
dectomia prfilactica.

El tratamiento de las ameneas, si es podiy
serd el etiol6go. En todas aquellas que sen
con hipoestigenismo se deera ealizar teta-
miento homonal sustitutio.

— Si desea embarazo se procedera a la induccién de
ovulacion.
— Si no hay hemorragia menstruabn los gestagenos,

puede suceder que el endometrio esté destruido o que @&MP 10 mg).
exista una secrecién minima de estrogenos capaz de hacerlo Puede ocurrir que :

proliferative.
— Test de estrégenos-progesterorizeben darse 2,5

a

afadiendo en los 5-10 Gltimos dias un agente progestageno

— No haya hemorragia menstruallos indica que el en
dometrio esta destruido o lesionado (sindrome de Asher

mg/dia de estrégenos equinos conjugados durante 21 diasan). La histeroscopia, histerosalpingografia (HSG) y-biop
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