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Die hypothalamisch-hypophyséare Ova-
rialinsuffizienz stellt die zweithaufigs-
te Ursache von Ovarialfunktionsstorun-
gen dar. Eine reduzierte Sekretion von
GnRH aus dem mediobasalen Hypotha-
lamus kann neben genetisch beding-
ten Storungen und Tumoren im Be-
reich des Hypothalamus-Hypophysen-
Systems durch eine ganze Reihe funk-
tioneller Storungen ausgelost werden.
Eine hypothalamische Ovarialinsuffi-
zienz wurde in groBem Umfang wéh-
rend der Hungerperiode des 1. Welt-
krieges oder als Arbeitsdienst-, Flucht-
und Lageramenorrhd, spater als Reise-
amenorrho oder Amenorrhd der Leis-
tungssportlerinnen beobachtet. Da-
durch kam der eindeutige Zusammen-
hang von Zyklusstérungen mit,, Stress-
situationen” zum Vorschein.

Atiologie der hypothalamisch-
hypophyséaren Ovarialinsuffizienz

Der Begriff ,hypothalamische Amenor-
rhoe“ wurde in den 40-er Jahren von Kli-
nefelter und Reifenstein gepragt. Bedingt
durch die in diesen Publikationen geschil-
derten Fille wurde der Begriff in den spi-
teren Jahrzehnten auf streflbedingte psy-
chogene Amenorrhoen beschrankt. Wir
gebrauchen diesen Begriff in seiner ur-
spriinglichen Bedeutung, in dem alle Fal-
le einer Ovarialinsuffizienz, die auf einer
reduzierten GnRH Stimulation der Hypo-
physe beruhen, subsumiert werden [1].

Systemerkrankungen

Einige Allgemeinerkrankungen kénnen mit
der Entwicklung einer priméaren oder se-

D. HadZiomerovi¢ - L. Wildt

Department of Gynaecologic Endocrinology and Reproductive Medicine,

Medical-University Innsbruck

Hypothalamische
Ovarialinsuffizienz

kundéren hypothalamischen Ovarialinsuf-
fizienz einhergehen. Dazu gehoren die Ha-
mochromatose, der M. Wilson und andere
Speicherkrankheiten, die Trypanosomiasis
und die Thalassaemia major, die durch lo-
kale Himosiderinablagerung oder Embolie
zur Schidigung von Neuronen im Bereich
des Hypothalamus und damit zum Ausfall
der GnRH-Sekretion fithren. Auch die mul-
tiple Sklerose und die Histiozytose X kon-
nen bei entsprechender Lokalisation der La-
sionen zu einer Storung der hypophyséren
Partialfunktion durch Ausfall der entspre-
chenden Releasinghormone fithren

Genetische Ursachen

Das Kallmann-Syndrom, die olfaktogenita-
le Dysplasie, erstmals 1944 von Franz J. Kall-
man beschrieben [2], stellt ein typisches Bei-
spiel des hypogonadotropen Hypogonadis-
mus dar und tritt sporadisch oder familiar
gehéuft auf. Das Kallmann-Syndrom wird
ca. 5-mal haufiger bei Mannern (Haufigkeit
1:10.000) als bei Frauen (1:50.000) beobach-
tet, wahrscheinlich weil es autosomal domi-
nant und X-chromosomal rezessiv vererbt
werden kann. Bei diesen Patienten findet
man entweder eine Hypoplasie oder eine
Aplasie des Rhinenzephalons. Aufgrund
der Versuche an Mauseembryonen vermu-
tet man heute bei den Patienten mit Kall-
mann-Syndrom einen frithzeitigen Unter-
gang GnRH produzierender Neurone und
Nervenzellen des Richsystems, die den glei-
chen Ursprung haben [3]. Mutationen des
sog. KAL-Gens fithren zu Migrationssto-
rungen der GnRH produzierenden Neu-
rone [2]. Der GrofSteil der Fille von Kall-
mann-Syndrom scheint allerdings spora-
disch durch Mutationen in mindestens
2 Autosomen bedingt zu sein [4].

Dank der modernen Verfahren der
Molekularbiologie konnten weitere geneti-
sche Ursachen nachgewiesen werden wie
Mutationen im GnRH- und GnRH-Rezep-
tor-Gen.

Die septooptische Dysplasie wurde
erstmals von De Morsier beschrieben [5]
und ist durch einen Septum-pellucidum-
Defekt, eine Mikropapille und Hypogo-
nadismus charakterisiert. Endokrinolo-
gisch kann die Erkrankung mit dem Aus-
fall mehrerer hypophysirer Partialfunktio-
nen einhergehen.

Tumoren des Zentralnervensystems

Tumoren und Metastasen im Bereich des
Hypothalamus-Hypophysen-Systems kon-
nen durch mechanische Verdringung zu
Stérungen von Partialfunktionen des Hy-
pophysenvorderlappens fithren. Meist
handelt es sich dabei um Kraniopharyn-
geome, aber auch andere Tumoren wie
Hamartome, Germinome (Sarkoidose, eo-
sinophiles Granulom u. a.) und Hypophy-
senadenome kénnen zu gleichen Sympto-
men fithren. Davon abzugrenzen ist eine
hyperprolaktindmische Ovarialinsuffizi-
enz auf dem Boden eines Prolaktinoms
(die hdufigste Adenomform der Hypo-
physe). Hier ist die LH- und FSH-Pulsa-
tilitdt durch die Hyperprolaktindmie weit-
gehend aufgehoben, oder es kann in fort-
geschrittenen Fillen, bedingt durch eine
Raumforderung, zu Partialfunktionsaus-
fillen des HVL kommen.

Trauma und Lasionen von
Hypophyse und Hypothalamus

Unfille, Schddel-Hirn-Traumen, entziind-
liche Prozesse, Operationen und perinata-
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Tabelle1

Differenzialdiagnose der Ovarialinsuffizienz anhand der Hormonbasis-

diagnostik
Primédre Hypothalamische Hyperpro- Hyperandro-
ol ol laktinamische Ol  gendmische Ol
LH 1T o/ &/ 1T
FSH *1Tr o/ o/ &/
Prolaktin o o/ ™1 T/
Testosteron e o/ e/ ™1
SHBG © o/ © 44
DHEAS © © /P 1T

Bei einer hypothalamischen Ovarialinsuffizienz findet man in der Hormonbasisdiagnostik nur selten
erniedrigte LH- und FSH-Werte. Meistens sind alle Werte normal.

le Asphyxie konnen zur Schadigung des
HVL, des Hypophysenstiels und des Hypo-
thalamus mit nachfolgendem Ausfall von
Partialfunktionen der Hypophyse fithren.
Eine strahlenbedingte Schadigung von Hy-
pothalamus und Hypophyse zéhlt zu den
weiteren ,traumatischen® Ursachen des
hypogonadotropen Hypogonadismus. Es
kann zu einem kompletten Ausfall des
HVL, zu Panhypopituitarismus mit klini-
schem Vollbild, M. Simmonds, oder zu ei-
ner partiellen HVL-Insuffizienz mit Aus-
fall einzelner Funktionen der Adenohypo-
physe (héufigste Form) kommen.

© Die voriibergehende Ausschal-
tung der reproduktiven Funkti-
on stellt in Stresssituationen
einen vorteilhaften adaptiven
Mechanismus dar

Das Sheehan-Syndrom ist eine fiir die Gy-
nikologen besonders wichtige Erschei-
nungsform des hypogonadotropen Hypo-
gonadismus. Es bezeichnet eine miitterli-
che postpartale ischdmische Nekrose des
HVL infolge eines starken peripartalen
Blutverlustes. Wihrend der Schwanger-
schaft steigt das Volumen der Hypophy-
se aufgrund der Hyperplasie der laktotro-
phen Zellen um 40-60% an. Es ist vorstell-
bar, dass eine so vergrofierte Hypophyse
durch Ischdmie besonders leicht gescha-
digt werden kann. Abhingig vom Aus-
maf} des Zelluntergangs entwickelt sich
eine Hypophyseninsuffizienz, welche ne-
ben der LH- und FSH-Sekretion auch die
ACTH, TSH und Wachstumshormon pro-
duzierenden Zellen betreffen kann. Diese
hypophysare Ovarialinsuffizienz wird heu-
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te aufgrund der verbesserten geburtshilfli-
chen Uberwachung nur noch duf3erst sel-
ten beobachtet, allerdings kénnen auch an-
dere Schockzustinde zu einer HVL-Nek-
rose fithren.

Stressbedingte Stérungen

Unter dem Begriff ,,Stress“ werden patho-
genetisch sehr heterogene Faktoren subsu-
miert. Die unterschiedlichen Stressoren
koénnen eine solche Stérung der Homéo-
stase auslosen, dass die zusitzliche Belas-
tung durch Fortpflanzung und Schwan-
gerschaft eine vitale Gefahrdung des Indi-
viduums mit sich bringen wiirde. Die vor-
tibergehende Ausschaltung der reproduk-
tiven Funktion stellt in einer solchen Situa-
tion einen fiir das Leben des Individuums
vorteilhaften adaptiven Mechanismus dar.
Die stressbedingte hypothalamische Ova-
rialinsuffizienz kann daher als Folge der
Aktivierung physiologisch sinnvoller Me-
chanismen angesehen werden. Die Akti-
vierung dieser Mechanismen erhilt dann
Krankheitswert, wenn sie auf nichtaddqua-
te Reize hin erfolgt oder nach Wegfall des
addquaten Reizes persistiert.

Die endokrine Stressreaktion ist gekenn-
zeichnet durch die Aktivierung des hypo-
thalamischen CRH-Systems, welches iiber
eine Steigerung der ACTH-Sekretion ei-
nen abrupten Anstieg der Kortisolkonzen-
tration im Serum auslost. Der Anstieg der
ACTH-Sekretion wird begleitet von einem
dquimolaren Anstieg endogener Opiate
(B-Endorphin, Enkephalin). Vom HVL se-
zerniertes B-Endorphin kann durch retro-
graden Blutfluss zwischen HVL und Hypo-
thalamus in die Eminentia mediana gelan-

gen. Im Bereich der Eminentia mediana
werden Nervenendigungen identifiziert,
die zu Endorphin produzierenden Neu-
ronen gehoren und die durch axoaxona-
le Synapsen mit den GnRH produzieren-
den Zellen des Nucleus arcuatus verbun-
den sind. Damit wire ein funktionell und
anatomisch plausibler Mechanismus gege-
ben, durch den die Freisetzung endogener
Opiate eine Hemmung der GnRH-Freiset-
zung verursachen konnte.

Folgende Befunde sprechen fiir die
Vermittlung der stressinduzierten Hem-
mung der GnRH-Sekretion durch endo-
gene Opiate:

== Die Gabe von Pharmaka mit Opiat-
wirkung (auch Drogen - Heroin) und
von endogenen Opiaten fithrt zu einer
Hemmung der pulsatilen Gonadotro-
pinsekretion.

== Experimenteller Stress fiihrt zu einer
Hemmung der pulsatilen LH-Freiset-
zung.

== Die Gabe des spezifischen Opiatant-
agonisten Naltrexon fiihrt bei Frauen
mit hypothalamischer Amenorrhé zur
Normalisierung der pulsatilen Gona-
dotropinsekretion.

== Die Schmerzempfindlichkeit von Frau-
en mit hypothalamischer Amenorrhé
ist gegeniiber Frauen mit normalem
Zyklus reduziert und entspricht der
Schmerzempfindlichkeit in der mittle-
ren Lutealphase, wenn der endogene
Opiattonus durch Progesteron eben-
falls erhoht ist.

Die endogenen Opiate konnen somit als
Bindeglied zwischen dem Neuroendokri-
nium des reproduktiven Systems und dem
psychischen Bereich gelten.

Zu den Stressoren, welche die Ovarial-
funktion unterdriicken, gehoren korperli-
che Belastung, Leistungssport, Anorexie,
Gewichtsverlust, Besonderheiten der Er-
nihrung, Bulimie und belastende Lebens-
situationen. Neben der neuroendokrinen
Dysfunktion scheint auch das periphere
Fettgewebe fiir die Regulation der Ovarial-
funktion bedeutsam zu sein. Sinkt die Kor-
perfettmasse unter 15% (z. B. Balletttdnze-
rinnen) des gesamten Korpergewichtes,
kommt es meistens zur ovariellen Funk-
tionsstérung mit dem klinischen Bild der
Amenorrho [6].



Zusammenfassung - Abstract

Klinik

Corpus-luteum-Insuffizienz, anovula-
torischer Zyklus oder Oligo-/Amenor-
rho sind die Symptome, mit denen sich
die hypothalamische Ovarialinsuffizi-
enz klinisch manifestiert und die den
Schweregrad des GnRH-Mangels wider-
spiegeln.

Bevor es beim Hypopituitarismus
durch Mangel der peripheren Hormone
zu klinischen Symptomen kommt, miis-
sen 80% des HVL zerstort sein. Oft fal-
len die partiellen HVL-Funktionen bei
einem Adenom der Hypophyse in ei-
ner typischen Reihenfolge aus: Wachs-
tumshormon - Gonadotropine - TSH
- ACTH. Die Klinik kann dann durch
die sog. ,7 A“ (schwindende Achsel-/Au-
genbrauenbehaarung, Amenorrho, Aga-
laktie, Apathie, Adynamie, alabasterfar-
bene Blisse) beschrieben werden. Bei ei-
nem Sheehan-Syndrom beobachtet man
meist eine Agalaktie, sekundare Ame-
norrhé und fehlendes Nachwachsen der
rasierten Pubes nach Entbindung. Gele-
gentlich manifestiert sich eine HVL-In-
suffizienz bei einem Sheehan-Syndrom
erst nach Jahren und wird dann oft lan-
ge verkannt.

Diagnostik
Anamnese

Den ersten Schritt in der Abklarung einer
Opvarialinsuffizienz stellen ausfiihrliche
Familien- und Zyklusanamnese, Erfra-
gen von Belastungssituationen, Unfillen,
Symptomen wie Gesichtfeldeinschriankun-
gen, Kopfschmerzen etc. und Feststellen
von Gewicht und Koérpergrofie dar. Der
Body-Mass-Index liegt meistens im unte-
ren Normbereich oder darunter. Meist be-
steht ein zeitlicher Zusammenhang zwi-
schen dem Auftreten von Zyklusstorun-
gen und Gewichtsverlust.

Labordiagnostik

Die hypothalamische Ovarialinsuffizienz
ist eine Ausschlussdiagnose, die gestellt
wird, wenn LH, FSH, Prolaktin, Testoste-
ron und DHEAS im Serum nicht erhoht
sind (8 Tabelle 1).
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Hypothalamische Ovarialinsuffizienz

Zusammenfassung

Die Steuerung der Ovarialfunktion unter-
liegt einem komplexen Zusammenspiel

der Hypothalamus-Hypophysen-Ovar-Ach-
se. Eine Ovarialinsuffizienz ist definiert als
eine Stérung der Ovarialfunktion, die mit
einer Storung der Eizellreifung und mit en-
dokrinen Ausfallserscheinungen bzw. Dys-
funktionen verbunden ist. Unabhangig

von der Ursache stellt die Ovarialinsuffizi-
enz ein pathophysiologisches Kontinuum
dar, welches sich von der Corpus-luteum-
Insuffizienz und Polymenorrhd tiber den
anovulatorischen Zyklus bis hin zu Oligo-
und Amenorrhd erstreckt. Ein Auftreten die-
ser Symptome macht deshalb eine differen-
zialdiagnostische Abklarung der Ursachen

Hypothalamic ovarian dysfunction

Abstract

The regulation of ovarian function requires
complex interactions between hypothala-
mus, pituitary, and ovaries. Ovarian insuffi-
ciency is defined as a failure in ovarian func-
tion followed by inappropriate oocyte mat-
uration associated with endocrine deficits
and dysfunctions. Ovarian failure represents,
independent of its primary cause, a patho-
physiological continuum ranging from cor-
pus luteum insufficiency, polymenorrhea,
and anovulatory cycles to oligo- and amen-
orrhea. The appearance of these symptoms
therefore makes the exact clarification of a
possible differential diagnosis necessary. In

einer Ovarialinsuffizienz erforderlich. Im
Gegensatz zu der 1976 von der WHO vor-
geschlagenen komplexen Einteilung der
Ovarialinsuffizienz in 7 Gruppen mit weite-
ren Untergruppen verwenden wir im klini-
schen Alltag auf eine Einteilung der Ovaria-
linsuffizienz in 4 Gruppen: hyperandroge-
namische, hypothalamische, hyperprolak-
tindmische und primére Ovarialinsuffizienz.
Diese Ubersichtsarbeit befasst sich mit der
hypothalamischen Ovarialinsuffizienz.

Schliisselworter

Hypothalamus - Hypophyse -
Ovarialinsuffizienz - Amenorrhd -
Hypothalamische Ovarialinsuffizienz

contrast to a complex classification of ovar-
ian failure into seven different groups with
subgroups, suggested by the WHO in 1976,
in clinical practice, we divide the classifica-
tion of ovarian dysfunction into four groups,
namely: hyperandrogenemic, hypothalamic,
hyperprolactinemic, and primary ovarian in-
sufficiency. This review focuses on hypotha-
lamic ovarian failure.

Keywords

Hypothalamus - Pituitary - Ovarian
insufficiency - Amenorrhea - Hypothalamic
ovarian failure
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Tabelle2

Endokrinologische Testverfahren in der Diagnostik der hypothalamischen Ovarialinsuffizienz

Test Ergebnisse Schweregrad  Weitere MaBnahmen
Gestagentest « Positiv: Blutung innerhalb 1 Woche nach der letzten Tablette 1oder2 Clomiphentest ab 5.-9. Tag
10 mg MPA/Tag oral + Negativ: keine Blutung 3 der Blutung
iber 10 Tage GnRH-Test innerhalb

der nachsten 6 Wochen
Clomiphentest « Positiv: Blutung innerhalb von 3 Wochen nach der letzten Einnahme 1 Therapie
Clomiphen 100 mg/Tag -+ Negativ: keine Blutung 2 Therapie
oral iiber 5 Tage
GnRH-Test « Adulte Reaktion: FSH-Konzentration verdoppelt sich, 3a Therapie

100 pg GnRH i.v. die LH-Konzentration steigt um das 4- bis 5fache an
« Puberale Reaktion: LH und FSH ereichen ein etwa gleiches Niveau, 3b
das aber niedriger als beim Grad a liegt

« Infantile Reaktion: praktisch kein Anstieg vom LH und FSH 3c

MPA Medroxyprogesteronacetat.

Tabelle3

Therapie der hypothalamischen Ovarialinsuffizienz

Kinderwunsch Schweregrad Dosis

vorhanden

GnRH pulsatil Grad 1 oder 2 5 pg GnRH/Puls alle 90 min in der Follikelphase und alle 4 h
in der Lutealphase

GnRH pulsatil Grad 3 20 pg GnRH/Puls alle 90 min in der Follikelphase und alle 4 h
in der Lutealphase®

Naltrexon Schweregrad 1,2, 3 25 mg/Tag abends in den ersten Tagen dann 50 mg/Tag
durchgehend?®

Clomiphen Grad 1 50-100 mg Tag 5-9 der gestagen-ausgelosten Blutung

Gonadotropine (HMG, FSH)  Schweregrad 1, 2 und 3 der hypothalamischen +

hypophysare Ovarialinsuffizienz

Beginn mit z. B. 50 |IE/Tag, individuelle Dosissteigerung;
Ovulationsauslosung durch 5000-10.000 HCG

Kein Kinderwunsch Schweregrad 1,2, 3 Estradiolvalerat oder Ethinylestradiol (Pille) in Kombination

a Bis zum Schwangerschaftseintritt, dann absetzen.

mit Gestagenen

Endokrine Funktionstests

Der Diagnose schlief3t sich eine Ermitt-
lung des Schweregrades durch den Gesta-
gen-, Clomifen- und GnRH-Test an. Die-
se Funktionstests miissen standardisiert
und in fester zeitlicher Reihenfolge durch-
gefiihrt werden (8 Tabelle 2). Am Anfang
steht der Gestagentest. Tritt eine Blutung
ein, wird mit dem Clomiphentest begon-
nen. Ist der Gestagentest negativ, schlief3t
sich innerhalb von 6 Wochen der GnRH-
Test zur Differenzierung zwischen Grad 3a,
b oder ¢ (B Tabelle 2) an. Die Ermittlung
des Schweregrades ist fiir die Wahl der ada-
quaten Therapie von Bedeutung.

Eine hypophysire Ovarialinsuffizienz
kann durch einen fehlenden Anstieg der
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Gonadotropine unter einer pulsatilen Ap-
plikation des GnRH festgestellt werden

[7].

Ultraschalluntersuchung

Es zeigt sich meistens ein Bild der multizys-
tischen Ovarien (8 Abb. 1).

Weitere diagnostische MaBBnahmen

Zum Ausschluss einer Raumforderung
sollte eine Untersuchung der Hypothala-
mus-Hypophysen-Region mit Hilfe der
Magnetresonanztomographie vorgenom-
men werden. Beim Verdacht auf ein Kall-
man-Syndrom muss eine Olfaktometrie
durchgefiihrt werden. Die Patientinnen

wissen meistens nicht, dass sie nicht rie-
chen kénnen.

Therapie
Therapie bei Kinderwunsch

Pulsatile GhnRH-Therapie

Die Therapie beim Kinderwunsch hat
zum Ziel, die Ovarialfunktion durch
die Induktion monoovulatorischer Zyk-
len zu normalisieren. Die Wahl der The-
rapie erfolgt zur Vermeidung von Mehr-
lingsgravidititen unter Beriicksichtigung
des Schweregrades der Ovarialinsuffizi-
enz. Die pulsatile GnRH-Therapie wur-
de seit 1978 von Leyendecker und Mitar-
beitern [8], basierend auf dem Nachweis
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der permissiven Wirkung von GnRH bei
Rhesusaffen durch die Arbeitsgruppe
von Knobil entwickelt und in die Klinik
eingefiihrt. Sie stellt eine kausale, auf phy-
siologischen Prinzipien beruhende Form
der Behandlung dar [9, 10]. Die Verabrei-
chung von GnRH kann entweder subku-
tan oder intravends erfolgen. Die Dosie-
rung ist abhingig vom zuvor bestimm-
ten Schweregrad der Insuffizienz (8 Ta-
belle 3).

Naltrexon

Naltrexon ist ein Opiatantagonist, der oral
verabreicht werden kann und in der Lage
ist, die Gonadotropinsekretion unabhén-
gig vom Schweregrad der hypothalami-
schen Ovarialinsuffizienz zu normalisie-
ren [11]. Die Ovulationsrate ist jedoch ins-
gesamt geringer als bei der pulsatilen Gn-
RH-Therapie. 20-30% der Patientinnen

reagieren nicht oder nur ungeniigend auf
die Therapie mit Opiatantagonisten. Typi-
sche Nebenwirkungen von Naltrexon sind
Ubelkeit, innere Unruhe, Schlafstrungen
und ein Gefiihl des Neben-sich-getreten-
Seins. Diese Nebenwirkungen werden al-
lerdings nur innerhalb der ersten Einnah-
metage beobachtet und kénnen durch ei-
ne einschleichende Dosierung minimiert
werden.

Clomiphen

Die Behandlung mit Antistrogenen wird
meistens mit Clomiphen durchgefiihrt.
Voraussetzung fiir die Wirksambkeit ist ei-
ne nur gering reduzierte Sekretion von
GnRH aus dem Hypothalamus.

Gonadotropine
Bei einer hypophysaren Ovarialinsuffizi-
enz miissen die Gonadotropine subkutan

Abb.1 A Multizystische Ovarien. Das multizystische Ovar unterschei-
det sich vom polyzystischen durch die Lokalisation der Follikel, die
iiber die gesamte Schnittflache verteilt sind, und durch das Fehlen ei-
ner dichten Innenzone im Zentrum des Ovars

- z. B. durch die Patientin selbst taglich -
oder in Form einer Pumpe appliziert wer-
den. Die Dosis soll individuell unter eng-
maschigen sonographischen und Labor-
kontrollen (178-Ostradiol) durchgefiihrt
werden. Eine Ovulationsinduktion kann
bei einer Follikelgrofle von 18-20 mm
durch eine 1-malige HCG-Gabe erfolgen.
Zum Ausschluss von Polyovulationen ist
hier wie auch unter einer Clomiphenthe-
rapie eine engmaschige Uberwachung
durchzufithren.

Therapie ohne Kinderwunsch

Bei Patientinnen ohne Kinderwunsch
empfiehlt sich eine Ostrogen/Gestagen-
Substitutionstherapie. Da es allerdings
unter einer solchen Therapie zu einer
Normalisierung der Zyklen und zu un-
gewollten Schwangerschaften kommen
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Kontakte

kann, sind orale Kontrazeptiva bei die-
sen Patientinnen das Mittel der 1. Wahl
(B Tabelle 3).

Fazit fiir die Praxis

Die hypothalamische Ovarialinsuffizienz
kann als Folge einer reduzierten Sekreti-
on von GnRH aus dem Hypothalamus mit
Verminderung der Frequenz und der Am-
plitude der pulsatilen Gonadotropinse-
kretion aus dem Hypophysenvorderlap-
pen (HVL) oder durch einen Hypopituita-
rismus (Mangel oder komplettes Fehlen
der Gonadotropine) bedingt sein. Die Ur-
sachen sind sehr vielféltig und beinhal-
ten genetische Faktoren, Raumforderun-
gen, Traumata oder Lasionen im Bereich
von Hypothalamus/Hypophyse, System-
erkrankungen, Stress, Leistungssport
etc. Abhdangig vom Schweregrad der zu-
grunde liegenden Stoérung kann es zu kli-
nischen Symptomen wie Blutungsstorun-
gen oder Sterilitdit kommen. Es wird an-
genommen, dass 10-20% aller Frauen zu-
mindest voriibergehend 1-mal in ihrem
Leben unter stressbedingten Zyklussto-
rungen leiden. Eine exakte Diagnostik
mit der Bestimmung des Schweregrades
der Ovarialinsuffizienz ist die Vorausset-
zung fiir eine erfolgreiche Behandlung.
Die Therapie richtet sich danach, ob die
Patientin einen Kinderwunsch hat oder
nicht.
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