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Il ciclo mestruale



RITMO <25 gg POLIMENORREA

RITMO >35 gg OLIGOMENORREA

ASSENZA di mestruazioni per almeno 3 mesi AMENORREA

Perdita ematica mestruale < 35 ml IPOMENORREA

Perdita ematica mestruale >80 ml IPERMENORREA

Mestruazione abbondante e/o di durata superiore alla norma MENORRAGIA

Mestruazione molto abbondante che si prolunga anche nel 

periodo intermestruale

MENOMETRORRAGIA

Perdita ematica abbondante che compare nel periodo 

intermestruale

METRORRAGIA

Alterazioni del ciclo mestruale



Irregolarità mestruali in adolescenza

➢Nei primi due anni dopo il menarca, i cicli mestruali sono irregolari
nel 40-60% delle adolescenti e anovulatori nel 55-80% dei casi, come
conseguenza dell’immaturità dell’asse ipotalamo-ipofisi-gonadi

➢Progressiva regolarizzazione a partire dal secondo-terzo anno dal
menarca

➢Queste condizioni sono definibili come alterazioni del ciclo mestruale
fisiologiche



Irregolarità mestruali in adolescenza

Intervallo tra due cicli maggiore 
rispetto alla donna adulta
Da considerare prima di 
definire una condizione 

patologica



Irregolarità mestruali in adolescenza

I disturbi mestruali più frequenti nelle adolescenti sono:

• Amenorrea

• Dismenorrea

• Sindrome premestruale

• Sanguinamenti uterini anomali
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Mestruazione abbondante e/o di durata superiore alla norma MENORRAGIA

Mestruazione molto abbondante che si prolunga anche nel 

periodo intermestruale

MENOMETRORRAGIA
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intermestruale
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Alterazioni del ciclo mestruale



Amenorrea: definizione

ASSENZA di mestruazioni

Condizione transitoria, intermittente o permanente 
che deriva da una disfunzione:

Ipotalamica

Ipofisaria

Ovarica

Uterina-Vaginale

Altre ghiandole endocrine 



•Primaria:

-assenza del menarca in soggetti che hanno compiuto i 16 anni in presenza

dei caratteri sessuali secondari;

-assenza del menarca in soggetti che hanno compiuto i 14 anni in assenza dei

caratteri sessuali secondari.

•Secondaria assenza del flusso mestruale:

-per 3 cicli consecutivi se pre-esisistenza di oligomenorrea

-per 6 mesi se flussi precedenti regolari

-per 18 mesi dopo il menarca

Amenorrea: classificazione



AMENORREA PRIMARIA

Amenorrea: eziologia

Hickey M, Balen A, 2003, Hum Reprod Update, 9:493-504 

http://www.associazionemediciendocrinologi.it/materiali/news/ameflash/ame-flash-8_apr_2013.pdf

• L’amenorrea primaria 
è, nella grande 
maggioranza dei casi, 
dovuta ad anomalie 
genetiche o 
anatomiche

• Tuttavia, tutte le cause 
di amenorrea 
secondaria possono 
presentarsi come 
amenorrea primaria 



Approccio diagnostico all’adolescente con amenorrea

Anamnesi

• Storia mestruale

• Variazioni ponderali

• Attività fisica

• Alimentazione

• Algie pelviche

• Galattorrea

• Assunzione di farmaci

• Stress

• Comparsa o aumento della peluria

• Attività sessuale

• Emicrania o alterazioni della vista

• Storia familiare del menarca

Esame obiettivo

• Valutazione auxologica

• Curva di accrescimento staturale e ponderale

• Stadio puberale

• Acne, irsutismo, alopecia

• Caratteristiche dismorfiche

• Striae, ipertensione, obesità

• Galattorrea

• Visita ginecologica



Un corretto approccio all’amenorrea primaria
dovrebbe valutare:

• La presenza di caratteri sessuali secondari come lo
sviluppo mammario (un marker dell’azione
estrogenica e quindi di funzionalità ovarica)

• I livelli di FSH

• La presenza o l’assenza dell’utero
(attraverso l’ecografia o, in casi complessi, la RMN)

Approccio diagnostico all’adolescente con amenorrea



Anamnesi ed 

esame obiettivo

Presenza di caratteri sessuali secondari

Dosaggio FSH e LH

FSH e LH <5 UI/l
FSH > 20 UI/l 

LH > 40 UI/l

Ipogonadismo 

Ipogonadotropo

Ipogonadismo 

Ipergonadotropo

Cariotipo

46, XX 45, X0

POF Sindrome di Turner

Ecografia pelvica

Assenza o 

alterazioni dell’utero
Presenza 

o normalità dell’utero

Cariotipo

NO SI

46, XY

Sindrome da 

resistenza 

agli androgeni

46, XX

Agenesia dei 

dotti 

Mulleriani

Ostruzione al flusso

NO SI

Esami 

per 

amenorrea 

secondaria

Imene

imperforato

o

setto

vaginale

trasverso
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AMENORREA SECONDARIA

Amenorrea: eziologia

Hickey M, Balen A, 2003, Hum Reprod Update, 9:493-504 

http://www.associazionemediciendocrinologi.it/materiali/news/ameflash/ame-flash-8_apr_2013.pdf

Patologia ovarica 40%
Patologia ipotalamica 35%
Patologia ipofisaria 19%
Patologia uterina 5%
Altro 1%



Amenorrea secondaria: eziologia

• La gravidanza è la causa più comune di amenorea secondaria.

• Un sanguinamento uterino non esclude una gravidanza, visto che un discreto numero
di gravidanze sono associate a sanguinamenti nel primo trimestre

• Per questi motivi è raccomandato il dosaggio della gonadotropina corionica sierica
come primo passo nella valutazione dell’amenorrea secondaria

• N.B. Non si può escludere una gravidanza anche in adolescenti che dichiarano di non
essere sessualmente attivi (timore o scarsa fiducia con il medico)



b-HCG

Esame obiettivo

BMI Sospetto 

ipotiroidismo

Sottopeso

Amenorrea

ipotalamica

Gravidanza
+

-

Obesa

Escludere

iperandrogenismo

Irsutismo

Acne

Alopecia 

MAP test

TSH

Normale Elevato

Ipotiroidismo

Galattorrea

↑ PRL

RMN ipofisi

Normale
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MAP test

Sanguinamento

Ipogonadismo 

Normogonadotropo

Estroprogestinico

Dosaggio 

FSH e LH

SI NO

Ostruzione al flusso

NO

Sanguinamento
SI

FSH e LH <5 UI/l

FSH > 20 UI/l 

LH > 40 UI/l

Ipogonadismo 

Ipergonadotropo

RMN ipofisi

Se normale:

Ipogonadismo 

Ipogonadotropo
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Insufficienza ovarica prematura (POI)

Qualsiasi quadro di insufficienza ovarica che si manifesti entro i 40
anni:

❖ amenorrea primaria con mancato sviluppo puberale;

❖ amenorrea secondaria con sintomi tipici della menopausa.



• OLIGO/AMENORREA PER ALMENO 4 MESI
• FSH>25 UI/L SU DUE CAMPIONI (AD ALMENO UN MESE DI DISTANZA)



PREVALENZA

Si stima che possa presentarsi nell’1% delle donne < 40 aa.

Tale prevalenza diminuisce nelle fasce di età più giovani:

1/1000 in donne < 30 aa;

1/10000 in donne < 20 aa

Alzubaidi et al., Obstet Gynecol., 2002; 99:720
Nelson et al., Fertil Steril., 2005; 83:1327



POI: EZIOLOGIA



Insufficienza ovarica prematura

Se la POI compare prima 
dei 25 anni, ridotto picco 

di massa ossea



DIAGNOSI PRECOCE



Etinilestradiolo orale
(cp da 10 mcg)

0,1 µg/kg/die oppure 2,5 µg/die per 6 mesi, poi

5 µg/die per 6 mesi, poi

10 µg/die per 6 mesi, poi 

15 µg/die per 6 mesi

Estradiolo transdermico
(es. Estraderm 25, Epiestrol 25, Climara 50)

6,25 µg ogni 3,5 giorni per 6 mesi, poi

12,5 µg ogni 3,5 giorni per 6 mesi, poi

25 µg ogni 3,5 giorni per 6 mesi, poi

50 µg ogni 3,5 giorni per 6 mesi.

17 b Estradiolo orale
Estradiolo valerato orale*  
(Estrofem, Progynova) *esteri semisintetici
dell’estradiolo naturale umano

250  µg/die per 6 mesi, poi

500 µg/die per 6 mesi, poi

1 mg/die per 6 mesi, poi 

2 mg/die per 6 mesi

Estrogeni in gel

(es. Estradiolo emiidrato* – Estrodose)

0,1 mg/die da aumentare progressivamente

Induzione della pubertà: estrogeni



Età Indicazioni Commento

12-13

Mancato sviluppo puberale associato a elevati valori di FSH→ 

iniziare terapia con Estrogeni a basse dosi

(1/10-1/8 della dose degli adulti).

Estrogeni a basse dosi potrebbero non inibire

l’azione del GH sulla crescita staturale.

12.5-15

Progressivo incremento della terapia fino a raggiungere la dose 

adulta in 2-4 anni 

(es E2 transdermico: 14-25-37-50-75-100-200 mcg/die)

Dose negli adulti: E2 transdermico

100-200 mcg/die, E2 micronizzato per os 2-4 

mg/die, EE2 20 mcg/die, CEE 1.25-2.5 mg/die.

14-16

Iniziare terapia ciclica con Progesterone dopo 2 anni di terapia 

con Estrogeni o quando compare sanguinamento o spessore 
endometrio >5 mm.

Progesterone micronizzato per os: 200 mg/die

per 10 giorni al mese.

14-30
Continuare a dosi piene almeno fino ai 30 anni, perché 

normalmente i livelli di estrogeni sono più alti tra i 15 ed i 30 anni

Alcune donne preferiscono i contraccettivi 

orali o transdermici come terapia ormonale 

sostitutiva; monitoraggio dello spessore 

endometriale.

30-50
Passare alla dose più bassa di estrogeni che prevenga la comparsa

di osteoporosi (0.625 CEE o equivalenti)

Monitoraggio dei fattori di rischio per 

osteoporosi, dieta, esercizio fisico; DEXA e 

mammografia dai 45 anni.

>50
Valutazione dell’eventuale terapia sostitutiva come nelle altre 

donne in menopausa Bondy, The Journal of Clinical Endocrinology & Metabolism 92(1):10–25, 2007
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Terapia ormonale sostitutiva

Estradiolo valerato, per os 2 mg/die, 

17 b Estradiolo, per os 1-2 mg/die

Etinilestradiolo, per os 20-30  µg/die,  

Estradiolo transdermico-cerotti, 50-100 µg/die 

(cambiare 2vv/sett) 

+

Medrossiprogesterone acetato, per os 2,5-10 mg/die

Progesterone micronizzato, per os/vaginale 100-200 mg/die

Noretisterone, per os 5-10 mg/die

Didrogesterone, per os 5-20 mg/die 

Nomegestrolo, per os 5 mg/die

per 

10-12 

giorni



DA PREFERIRE

Estrogeni transdermici:

➢Assenza di effetto soppressivo di IGF-1 (tipico degli estrogeni orali)

➢Effetto positivo sul quadro lipidico

➢Effetto positivo su markers dell’infiammazione e su pressione arteriosa

Progesterone naturale/didrogesterone: 

➢Assenza di effetto negativo metabolico

➢Assenza di residua attività androgenica

Insufficienza ovarica prematura: TERAPIA



Quali sono le opzioni di trattamento per la protezione dell’osso?

Stile di vita sano, attività fisica, astensione dal fumo, mantenimento di peso corporeo nella 
norma

GPP (good
practice
point)

Dieta bilanciata con la quantità raccomandata di calcio e vitamina D. Possono essere 
necessari supplementazioni in donne con un non adeguato intake di calcio o con 
ipovitaminosi D o con basso BMD

C

Si raccomanda la terapia sostitutiva con estrogeni; verosimilmente ridurrà il rischio di 
frattura

C

I contraccettivi orali possono essere appropriati per alcune donne ma gli effetti sulla BMD 
sono meno favorevoli

C

Gli altri trattamenti farmacologici, inclusi i bisfosfonati, vanno presi in considerazione solo 
dopo una visita presso un centro specializzato in osteoporosi. Particolare attenzione va 
posta nelle donne che desiderano una gravidanza.

C
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Valutazione riserva ovarica: come?

Antral Follicle Count (AFC)
Somma dei follicoli antrali (2 – 10 mm) in 

entrambe le ovaie, tramite ecografia TV 

eseguita in fase follicolare precoce.

AMH

POI e fertilità



Il rischio è maggiore:

•in pazienti che assumono agenti alchilanti, es. ciclofosfamide;

•in pazienti sottoposte a radioterapia total-body;

•In pazienti sottoposte ad irradiazione diretta delle ovaie.

De Vos M et al. Lancet 2014 384:1302-10

Cosa considerare per scegliere il miglior approccio:

•Età della paziente;

•Tipo di neoplasia;

•Trattamento previsto per la neoplasia;

•Presenza o meno di un partner;

•Tempo a disposizione;

•Probabilità di metastasi ovariche.



Metodiche affermate 

De Vos M et al. Lancet 2014 384:1302-10

• Crioconservazione dell’embrione (necessaria la presenza di un 

partner o donatori; problemi etici e legali in caso decesso della 

paziente);

• Crioconservazione ovocitaria;

• Soppressione dell’attività ovarica mediante analoghi del GnRH? 

(sembra ridurre il danno da chemioterapia).

Problema timing

utilizzare IVM se le 

pazienti non 

possono attendere 

x iniziare la terapia 

o in prepuberi



Crioconservazione del tessuto ovarico

• Metodica sperimentale;

• «cortical strips» o ovariectomia unilaterale?

• In pazienti in cui le metodiche «tradizionali» non sono applicabili o in cui non si 

può  ritardare l’inizio del trattamento della neoplasia;

• Di media un ovaio «trapiantato» funziona per 5 anni



Oligomenorrea

➢Irregolarità mestruale più frequente nel primo (25%) e nel secondo 
(20%) anno ginecologico

➢Nella maggior parte dei casi è da ricondurre allo stato di anovularietà
fisiologica che si osserva nei primi anni dopo il menarca

➢Può essere:
• isolata

• associata a segni di iperandrogenismo



Oligomenorrea: cause endocrine

Quando l’oligo-amenorrea è associata ad iperandrogenismo la causa 
sottostante più comune in età adolescenziale è rappresentata dalla 
Sindrome dell’Ovaio Policistico (PCOS) 

Le altre principali cause endocrine di oligomenorrea includono: 

✓Tireopatie 

✓Iperprolattinemia

✓Sindrome adreno-genitale

✓Tumori ovarici/surrenalici 



SINDROME 

DELL’OVAIO POLICISTICO

NIH 1990

Anovulazione cronica e Iperandrogenismo, 

in assenza di altri disordini endocrini

ROTTERDAM 2003 (ESHRE/ASRM)

Presenza di almeno 2 delle seguenti 3 

manifestazioni:

• Oligo/anovulazione

• Iperandrogenismo clinico e/o biochimico

• Policistosi ovarica (PCO)

Esclusione di altre patologie



presenza di iperandrogenismo clinico e/o biochimico

associato ad almeno uno dei seguenti criteri:

✓ - oligo-anovulazione cronica

✓ - ovaie policistiche all’ecografia pelvica

Esclusione di altre patologie

SINDROME 

DELL’OVAIO POLICISTICO

ANDROGEN EXCESS and PCOS SOCIETY 

2006

Azziz R et al., 2009, Fertil Steril, 91(2): 456-488



La prevalenza della PCOS in donne adulte varia fra il 5 ed il 10% a 

seconda dei criteri diagnostici utilizzati.

Comunque la prevalenza fra le adolescenti non è stata indagata.
Azziz et al., 2004, JCEM, 89:2745-9

Asuncion et al., 2000, JCEM, 85:2434-2438

Belosi et al., 2006, Hum. Reprod., 21(12): 3108-3115

I segni ed i sintomi della PCOS compaiono con la pubertà,

ma sono spesso sovrapponibili alle caratteristiche della pubertà

fisiologica. Diamanti-Kandarakis et al., 2008, Pediatr Endocrinol Rev, 5(4):904-911



Durante la pubertà vi sono rapide modificazioni degli ormoni gonadici e 

surrenalici.

Incremento degli androgeni associato a riduzione della SHBG, dovuta anche 

alla fisiologica insulino-resistenza.

Lynn Ahmed, 2009,  PhD thesis

Hickey et al, 2011, Hum Reprod, 26: 1469-1477

Williams et al. 2013, Molecular and Cellular Endocrinology, 373: 61-67

IPERANDROGENISMO BIOCHIMICO



Rosenfield RL., 2007, JCEM, 92(3):787-796

IPERANDROGENISMO BIOCHIMICO

Nelle adolescenti non esistono valori di riferimento per gli androgeni



Van Hooff et al., 2004, Hum. Reprod., 19(2):383-392

Morimatsu et al., 2009, J Obstet Gynaecol Res, 35(3):545-550

ANOVULAZIONE

First-degree amenorrhea = MAP test +

Second-degree amenorrhea = MAP test -

All’età di 18 anni, 

circa il 50% delle 

adolescenti che a 15 anni 

presentavano oligomenorrea, 

presentano ancora cicli 

anovulatori



Adams et al., 1985, Lancet, 2(8469-70):1375-1379

Merrill JA, 1963, South Med J, 56:225-231

Mortensen et al., JCEM, 91:3786-3790

Brook et al., 1988, Br Med J, 296:878

✓ Non sempre è possibile eseguire un’ecografia transvaginale.

POLICISTOSI OVARICA

L’ovaio nelle adolescenti è istologicamente simile all’ovaio policistico: 

elevato numero di follicoli antrali e aumentato volume ovarico.

Presenza di 12 o più follicoli in almeno un ovaio, che misurano 

2-9 mm di diametro e/o aumento del volume ovarico (>10 ml).

OVAIO MULTIFOLLICOLARE

(normale durante la pubertà)

6-10 follicoli di 4-10 mm di diametro senza

l’aumento dello stroma ovarico



Venturoli et al., 1995, Pediatric Research, 38(6): 974-980

Mortensen et al., 2006, JCEM, 91:3786-3790

POLICISTOSI OVARICA

PCO 41%

Multifollicolare 23%

Normale 36%

Alta prevalenza di PCO in adolescenti 

sane e asintomatiche



No criteri definitivi nelle adolescenti
Considerare volume ovarico > 12 cm3

Non utilizzare la conta dei follicoli

In ragazze sane con cicli mestruali regolari e senza 
iperandrogenismo, il riscontro di policistosi ovarica non è 

diagnostico di PCOS

In considerazione delle evidenze di scarsa qualità 
l’imaging ovarico può essere rimandato durante la 

valutazione diagnostica della PCOS

POLICISTOSI OVARICA NELL’ADOLESCENTE

Witchel et al., Horm Res Paediatr 2015;83:376–389 
Rosenfield, Pediatrics 2015



DIAGNOSI DI ESCLUSIONE

Azziz R et al., 2009, Fertil Steril, 91(2): 456-488



Witchel SF, Azziz R, 2010, J Pediat Endocrinol: 2010:625105

IPERPLASIA SURRENALICA CONGENITA 

DA DEFICIT DI 21 IDROSSILASI



17 -OHP basale

2-100 ng/ml

Probabile NCAH

>100 ng/ml

Probabile CAH

<2 ng/ml

Probabile soggetto sano 

o NCAH

Picco di 17 -OHP 

dopo ACTH test

10 -100 ng/ml

NCAH

>100 ng/ml

CAH 

<16 ng/ml

Probabile eterozigote o 

soggetto sano

17-OHP basale

2-100 ng/ml

Probabile NCAH

>100 ng/ml

Probabile CAH

<2 ng/ml

Probabile soggetto sano 

o NCAH

Picco di 17 -OHP 

dopo ACTH test

10-100 ng/ml

NCAH

>100 ng/ml

CAH 

<16 ng/ml

Probabile eterozigote o 

soggetto sano

Speiser PW et al, 2010, JCEM: 95(9):4133-60

Diagnosi: ACTH test (Synacthen® 250 mg ev) → 17-OH Progesterone 60’ > 10 ng/ml 

IPERPLASIA SURRENALICA CONGENITA 

DA DEFICIT DI 21 IDROSSILASI



Maguelone G et al, 2004, Hum Reprod Update; 10(6):469-85

Il gene CYP21 (CYP21A2) è situato sul cromosoma 6 nella regione altamente

polimorfica del complesso di istocompatibilità HLA insieme ad uno pseudogene

CYP21P (CYP21A1P), inattivo;

Presentano un’omologia di circa il 98%.

70-75% mutazioni puntiformi

25-30% altre mutazioni: Delezioni, Inserzioni, Splicing aberrante.

IPERPLASIA SURRENALICA CONGENITA 

DA DEFICIT DI 21 IDROSSILASI



Esistono criteri diagnostici nelle adolescenti?

Carmina E et al., 2010, AJOG, 201:e1-e5



Criteri diagnostici della PCOS nelle adolescenti

presenza di 4 criteri fra i seguenti 5

Iperandrogenismo clinico: irsutismo e acne persistenti e di grado rilevante

Iperandrogenismo biochimico: testosterone totale > 50 ng/dl e rapposto LH/FSH >2

Insulino-resistenza e iperinsulinemia: acanthosis nigricans, adiposità viscerale e alterata 

tolleranza glucidica

Oligomenorrea persistente a più di due anni dal menarca

Ovaio policistico all’ecografia

Sultan C, Paris F, 2006, Fertil Steril, 86(1):S6

Fauser BCJM, Tarlatzis BC, Rebar R et al, 2012, Fertil Steril, 97(1):28-38e25



Legro et al, 2013, JCEM, 98(12): 4565-4592

ENDOCRINE SOCIETY 2013

Viene suggerito di porre la diagnosi in presenza di persistente oligomenorrea e 

iperandrogenismo clinico e/o biochimico, dopo aver escluso altre possibili cause.

La presenza di anovulazione e ovaie policistiche non sono sufficienti alla diagnosi, 

perché potrebbero essere fisiologiche in alcune fasi della maturazione riproduttiva. 

Esistono criteri diagnostici nelle adolescenti?



TERAPIA

ENDOCRINE SOCIETY 2013

Si suggerisce l’uso dei contraccettivi orali come terapia di prima scelta come 

trattamento di acne, irsutismo, sintomi da anovulatorietà, contraccezione.

Si suggerisce la modifica dello stile di vita (dieta ipocalorica e esercizio fisico) come 

terapia di prima scelta nelle adolescenti in sovrappeso o obese 

Si suggerisce la metformina come possibile terapia per trattare l’IGT o la sindrome 

metabolica

Si suggerisce di iniziare i contraccettivi orali in ragazze pre-menarca con evidenza 

clinica e biochimica di iperandrogenismo, se presentano uno sviluppo puberale 

avanzato (Tanner mammario ≥ 4)

Durata ottimale del trattamento con contraccettivi orali o metformina non è stata 

ancora determinata

Legro et al, 2013, JCEM, 98(12): 4565-4592



CONTRACCETTIVI ORMONALI

ENDOCRINE SOCIETY 2013

Si raccomanda di indagare la presenza di controindicazioni all’uso dei CO

Non si suggerisce nessuna formulazione di CO rispetto ad un’altra

Legro et al, 2013, JCEM, 98(12): 4565-4592



Oligo-amenorrea

In alcune adolescenti può essere secondaria a:

• Variazioni ponderali brusche (calo del 10% circa del peso corporeo)

• Stress

• Attività fisica intensa (agonismo)

• Disturbi del comportamento alimentare (anoressia nervosa)

• Patologie sistemiche



Amenorrea ipotalamica funzionale 

➢L’amenorrea ipotalamica funzionale è un disordine che, per

definizione, esclude una patologia organica.

➢Anomala secrezione di GnRH con riduzione della pulsatilità delle

gonadotropine, con valori di LH bassi o normali, assenza di picchi

dell’LH, assente o ridotto sviluppo follicolare, anovulazione, bassi

valori di estradiolo.

➢Le concentrazioni di FSH sono solitamente normali, con un

aumentato rapporto FSH/LH simile a quello delle prepuberi.

➢In questi casi è necessario rimuovere la causa per ottenere una

normalizzazione del ciclo



RITMO <25 gg POLIMENORREA

RITMO >35 gg OLIGOMENORREA

ASSENZA di mestruazioni per almeno 3 mesi AMENORREA

Perdita ematica mestruale < 35 ml IPOMENORREA

Perdita ematica mestruale >80 ml IPERMENORREA

Mestruazione abbondante e/o di durata superiore alla norma MENORRAGIA

Mestruazione molto abbondante che si prolunga anche nel 

periodo intermestruale

MENOMETRORRAGIA

Perdita ematica abbondante che compare nel periodo 

intermestruale

METRORRAGIA

Alterazioni del ciclo mestruale



Sanguinamento uterino disfunzionale

• Si verifica frequentemente nei primi 5 anni dal menarca

• La causa principale è la mancata ovulazione con sistematica 
secrezione di estrogeni e mancato bilanciamento da parte del 
progesterone (assenza di corpo luteo)

• L’endometrio, ispessito ad opera degli estrogeni, desquama in modo 
incompleto e irregolare e il sanguinamento risulta irregolare, 
prolungato e a volte profuso



Sanguinamento uterino disfunzionale

Nei cicli anovulatori la 
crescita del follicolo si 

verifica sotto lo 
stimolo dell’FSH, ma, 

poiché non vi è il 
picco di LH non si 

verifica l’ovulazione

Mancata produzione 
ovarica di 

progesterone ma 
produzione continua 

di estrogeni

Stimolazione 
continua estrogenica 
sull’endometrio, non 

bilanciata dal 
progesterone

L’endometrio diventa 
eccessivamente 

vascolarizzato senza 
supporto stromale

Fragilità e 
sanguinamento 
endometriale 

irregolare

I cicli anovulatori sono spesso accompagnati da 
sanguinamento abbondante e prolungato, che può anche 

determinare uno stato anemico da carenza di ferro



• Diagnosi di esclusione

• Altre cause di sanguinamento uterino anomalo:
• Disordini della coagulazione (più frequente)

• Tireopatia

• PCOS

• Iperprolattinemia

• Alterazioni ipotalamiche

• Ipercortisolismo

Sanguinamento uterino disfunzionale



Dismenorrea

• Riguarda circa il 40%-70% delle ragazze di età compresa tra 12 e 17 
anni 

• Nel 15%-20% dei casi è di entità tale da indurre assenteismo 
scolastico o lavorativo 

• Meno commune durante i primi 2-3 anni dal menarca, diviene più
rilevante quando si stabilisce l’ovulatorietà dei cicli

• La dismenorrea secondaria (conseguente a patologia pelvica) riguarda
circa il 10% delle adolescenti (endometriosi, anomalie congenite, PID)
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