
Normal Puberte

K›zlarda ortalama 10, erkeklerde 11 yafl›nda hipotalamus-hipofiz-gonad aks›n›n aktivasyonu ile artan seks steroidlerinin etkisi ile
puberte bafllar. Pubertenin  ilk bulgusu k›zlarda gö¤üs dokusunda büyüme, erkeklerde testis volümünde art›flt›r. K›zlarda gögüs
dokusundaki büyümeyi pubik ve aksiler k›llanma ve menarfl izler iken erkek çocuklarda testis volümündeki art›fl sonras› pubik , aksiler
k›llanma ve penis büyümesi olur. Pubertede ayr›ca, artan seks stero›dlerin etkisi ile büyüme hormonu sal›n›m›ndaki  art›fl sonucu boy
uzamas› h›zlan›r. K›zlarda pubertenin bafllang›ç dönemlerinde daha fazla olmak üzere büyüme h›z› 8 cm/y›ld›r. Menarfl sonras›
büyüme potansiyeli azal›r ve ortalama 5-6 cm (3-10 cm) boy uzar. Erkeklerde boy kazan›m› pubertenin daha geç dönemlerinde belir-
gindir ve büyüme h›z› 9-10 cm/y›ld›r. Pubertal sürecin üç dört y›lda tamamlanmas›ndan sonra nihai eriflkin boy kazan›l›r. Pubertal
dönemde ortalama 25-30 cm boy kazan›m› beklenir. Normal pubertenin bafllama zaman›nda ya da pubertal süreçte gözlenen sap-
malar sonucu pubertal bozukluklar oluflur. Pubertal bozukluklar ya da sorunlar tablo-1’de k›saca özetlenmifltir. Burada pubertal
sorunlar tart›fl›lacakt›r.

Erken Puberte

Pubertenin ilk bulgusunun k›zlarda 8, erkeklerde 9 yafl›ndan önce görülmesidir. Pubertenin di¤er bulgular› da efllik eder. Kemik
yafl› ileridir ve tan›da önemlidir. Erken puberte, gonadotropin ba¤›ml› santral kaynakl› erken puberte ve gonadotropin ba¤›ml› olmayan
periferal erken puberte olarak iki ana gruba ayr›l›r (tablo-2). Gonadotropin ba¤›ml› santral kaynakl› erken pubertede LHRH testine
abart›l› LH yan›t› ve pelvik ultrasonda pubertal boyutlarda uterus ve over hacmi kesin tan› koydurucudur. Hipofizden sal›n›m› artan
gonadotropinler (FSH, LH) normal fizyolojik puberteyi bafllat›r. Periferal erken puberte ise gonad (over, testis) veya adrenal kaynakl›
patolojilere ba¤l› seks steroidlerinin art›fl› sonucu  geliflir.

GGoonnaaddoottrrooppiinn  bbaa¤¤››mmll››  ((SSaannttrraall))  eerrkkeenn  ppuubbeerrttee:: Erkeklerde daha az görülür ve bunlar›n %20’sinde sanral sinir sistemi patolojisi olur.
K›zlarda ise erken pubertenin %95’i idyopatiktir. Ancak %5’i hipotalamus-hipofiz fonksiyonlar›n› bozan organik nedene ba¤l›d›r.
Santral patolojilerden hipotalamik hamartomlar, araknoid kistler, optik gliomlar, astrositom ve nörofibromatozis en s›k nedenlerdir.
Hamartomlar genelde 4 yafl öncesi görülür ve erkeklerde k›zlara göre daha s›kt›r. Bunlar›n d›fl›nda santral sinir sistemi  travmalar›,
enfeksiyonlar›, kraniyal radyasyon, kemoterapi di¤er önemli nedenlerdendir. 

GGoonnaaddoottrrooppiinn  bbaa¤¤››mmss››zz  ((PPeerriiffeerraall))  eerrkkeenn    ppuubbeerrttee::  Santral erken pubertede oldu¤u gibi hipotalamus-hipofiz-gonad aks› aktive
olmad›¤› için gonadotropinler yükselmez ve periferal erken puberte olarak adland›r›l›r. K›zlarda artan östrojene ba¤l› gö¤üs dokusu
büyür ve genital geliflme olur. K›zlarda periferal pubertede öncelikle  Mc Cune Albright sendromu düflünülmelidir. Cildde kafeola
lekeleri, kemikte fibröz displazi önemli bulgular›d›r. ‹ki-befl yafl aras› s›k görülür. Östrojen de¤iflikli¤ine ba¤l› adet kanamalar›
görülebilir. Ayr›ca bir çok endokrin organ hiperfonksiyonu (Ovaryum, adrenal, tirod, paratiroid, hipofiz) olabilir. Otonom gonad hiper-
fonksiyonuna ba¤l› artan seks steroidleri sekonder santral erken puberteye neden olabilir. 

Erkek çocuklarda periferal erken pubertede testis boyutlar› büyümez. Ancak nadiren görülen familyal testotoksikoziste testisler
büyüktür. Ayr›ca testis tümörlerinde tek tarafl› düzensiz testis büyür. Erkek çocuklarda periferal pubertede en s›k konjenital adrenal
hiperplazi düflünülür. 

Di¤er nedenler; adrenal tümörler, hCG salg›layan tümörler, LH reseptör aktive mutasyonlar›d›r. Testisin leydig hücre tümörleri,
öströjen veya androjen salg›layan adrenal tümörler ve östrojen salg›layan ovaryan tümörlerde nadir görülen nedenler aras›ndad›r.
Tedavisi geciken primer a¤›r hipotiroidilerde artan TSH’n›n FSH benzer etkisi ile  erken puberte bafllayabilir. K›zlarda gö¤üs büyüme-
si, erkeklerde testis büyümesi görülür. Testosteron jel ve östrojen krem kullan›m› da periferal puberteyi bafllatabilir.

TTaann››
Öykü
Fizik muayene (Özellikle genital muayene ve pubertal geliflim)
Büyümenin de¤erlendirilmesi 
Kemik yafl›

140

Gü
nc

elP
ed

iat
ri

TTaabblloo  11..  PPuubbeerrttaall  ssoorruunnllaarr
1.Erken Puberte
2.Normal Puberte Varyantlar›

-Prematür Telarfl
-Prematür Adrenarfl
-Prematür Menarfl
-Pubertal Jinekomasti

3.Gecikmifl Puberte

Pubertal Sorunlar

Peyami Cinaz
Gazi Üniversitesi T›p Fakültesi Çocuk Sa¤l›¤› ve Hastal›klar› Anabilim Dal›, Çocuk Endokrinoloji Bilim Dal›, Prof.Dr.



Bazal pubertal hormonlar ve seks steroidleri
FSH, LH
LHRH uyar› testi
Pelvik  ultrasonografi
Adrenal ultrasonografi(Gerekirse)
Testis ultrasonografisi(Gerekirse)
Hipofiz-hipotalamus MR’›
TTeeddaavvii
Santral erken pubertede GnRH analoglar› normal puberte bafllama yafl›na kadar (K›zlarda kemik yafl› 10-10.5, erkeklerde 11.5-12.5

yafl) uygulan›r. Periferal erken pubertede tedavi nedene yöneliktir, GnRH analoglar›n›n tedavide yeri yoktur. Böylece seks steroid-
lerinin azalmas› ve büyümenin normale dönmesi sa¤lan›r. McCune Albright sendromunda  seks steroidlerinin otonom sal›n›m›
nedeniyle tedavi zordur. Aromatoz inhibitörleri östrojen sentezini inhibe etmek için kullan›l›r. Medroksi progesteron da tedavide kul-
lan›labilir. Santral puberteye dönüflenlerde GnRH analoglar› tedaviye eklenir. 

Normal Puberte Varyantlar›

11..  PPrreemmaattüürr  TTeellaarrflfl
Genelde 2 yafl öncesi tek ya da iki tarafl› iyi huylu izole meme dokusu geliflimidir. Pubertenin di¤er bulgular› yoktur. Büyüme ve

kemik yafl› normaldir. Yaklafl›k 1-2 y›l sonra kendili¤inden düzelir. ‹ki yafl›ndan sonra görülen formunda meme dokusu gerilemez ve
overdeki kistlere ba¤l› östrojen çekilme kanamalar› görülebilir. Bunlar›n gerçek erken puberteye dönüflüm riskleri nedeniyle yak›n
izlemleri gerekir.

22..  PPrreemmaattüürr  AAddrreennaarrflfl
Genellikle 5-7 yafl aras› çocuklarda görülen izole pubik k›llanmad›r. Aksiller k›llanma efllik edebilir. Somatik geliflmede geçici

h›zlanma olur. Adrenal kaynakl› androjenler hafif yükselir. Pubertenin di¤er bulgular› yoktur. Kemik yafl›nda belirgin ilerleme olmaz.
Benin bir durumdur. ‹leri yafllarda hiperinsülinizm, obezite, polikistik over sendromu geliflebilece¤i unutulmamal›d›r.

33..  PPrreemmaattüürr  MMeennaarrflfl
K›zlarda küçük yafllarda seksüel matürasyon olmaks›z›n izole siklik uterus kanamas›na ba¤l› vajinal kanamad›r ve 1-2 y›l içinde

kendili¤inden düzelir. Vajinal kanama yapan di¤er nedenler (Kanama diyatezleri, malignansiler, travma , yabanc› cisim, erken
puberte.. gibi) mutlaka ekarte edilmelidir.

44..  PPuubbeerrttaall  JJiinneekkoommaassttii
Erkek çocuklarda pubertede %40-70’inde görülen iyi huylu, kendili¤inden gerileyen gö¤üs dokusu büyümesidir. Pubertede artan

androjenler östrojene dönüflerek meme dokusunu büyütür. Meme dokusunun östrojen duyarl›l›¤›nda art›fl›n neden oldu¤u da söylen-
mektedir. 18-24 ay jinekomasti kal›c›d›r ve sonra kendili¤inden düzelir. Afl›r› büyüyen ve estetik olarak rahats›zl›k verenlerde cerrahi
müdahale gerekebilir.

Gecikmifl Puberte

K›zlarda 13, erkeklerde 14 yafl›nda pubertenin hiçbir bulgusunun olmamas› gecikmifl puberte olarak tan›mlan›r. En s›k nedeni
yap›sal puberte gecikmesidir. Bunlar›n ço¤unlu¤u erkek çocuklard›r ve aile öyküsü  vard›r. Kemik yafllar› geridir ve boy yafl› ile uyum-
ludur. Nihai boylar› normaldir. Hipogonadizmden ayr›m› yap›lmal›d›r. Gecikmifl puberte gonadotropinlerin sal›n›m yetersizli¤ine ba¤l›
ise ‘hipogonadotropik hipogonadizm’, primer gonadal yetmezli¤e ba¤l› geliflirse ‘hipergonadotropik hipogonadizm’ olarak
de¤erlendirilir. Nedenleri tablo 3’de verilmifltir. Konjenital gonadotropin ekskli¤inde yenido¤anda mikropenis (2.5 cm’den küçük) ve
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TTaabblloo  22..  EErrkkeenn  ppuubbeerrttee  nneeddeennlleerrii
••  SSaannttrraall  eerrkkeenn  ppuubbeerrttee  ((GGnnRRHH  bbaa¤¤››mmll››))

- ‹dyopatik (Ailesel veya ailesel olmayan)
- SSS tümörleri

• Astrositom, optik gliom
• Hipotalamik hamartom (GnRH salg›lanmas›)
• hCG sekresyonu (koriokarsinoma, korioepiteloma, 

disgerminoma)
• Ependimoma, kraniofaringioma

- SSS’inin di¤er lezyonlar›
• Abse, ensefalit, travma
• Hidrosefali
• Araknoid kist
• Kemoterapi
• Granuloma
• Seks steroidlerine uzun süre maruziyet (Virilize konjenital adrenal

hiperplazi, McCune-Albright sendromu gibi)

••  PPeerriiffeerriikk    eerrkkeenn  ppuubbeerrttee    ((GGnnRRHH’’aa  bbaa¤¤››mmll››  oollmmaayyaann))
- Gonadal 

• McCune-Albright sendromu
• LH reseptör aktive edici mutasyonlar (Ailesel testotoksikozis)
• Ovarian tümörler: benign kist, granuloza hücra, teka hücre, seks 

kord, karsinoma, lipoid, kistadenom, gonadoblastoma
• Testiküler tümörler: Leydig hücre
• Adrenal
• Virilize konjenital adrenal hiperplazi
• Adenom, karsinom

- hCG sekrete eden tümörler
• SSS: korioepitelliom, disgerminom, teratom, 
• Di¤er: koryokarsinom, hepatoma, teratom
• Di¤erleri

- Primer hipotiroidizm
- ‹atrojenik
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inmemifl testis saptan›r. K›zlarda yenido¤an dönemi bulgu vermez. Kazan›lm›fl gonadotropin eksikli¤inde ise ileri yafllarda k›z ve erkek
çocukta gecikmifl puberte olarak ortaya ç›kar.

Geliflimsel ve genetik bozuklu¤a ba¤l› geliflen en önemli pubertal gecikme Kallman sendromudur. Kallmanda olfaktor bulbus
geliflemedi¤inden GnRH sal›n›m› yetersizdir ve koku alma duyusu yoklu¤u (anosmi) olur. Primer gonadal yetmezlikte Turner sendro-
mu, Klinifelter sendromu ve mikst gonadal disgenezis düflünülür. Kromozom analizi tan› koydurucudur.

TTaann››
Fizik muayene ve pubertal de¤erlendirme
Büyümenin de¤erlendirilmesi
Testislerin volümü
Pelvik ultrasonografi
Kemik yafl›

TTaabblloo  33..  GGeecciikkmmiiflfl  ppuubbeerrttee  nneeddeennlleerrii
II..  HHiippooggoonnaaddoottrrooppiikk  dduurruummllaarr  

1. Hipotalamo-hipofizer aks fonksiyonunda bozulma veya gecikme
• Konstutisyonel puberte geçikmesi
• Kronik hastal›klar (kardiyak, GIS, hematolojik, onkolojik, pulmoner, renal vb.)
• ‹laç al›flkanl›klar›
• Afl›r› egzersiz
• Morbid obezite
• Malnutrisyon
• Psikiyatrik bozukluklar (anoreksia nervosa, psikososyal cücelik )
• Endokrin bozukluklar

• Kötü kontrollü diabetes mellitus
• KBüyüme hormonu eksikli¤i
• KHipotiroidi
• KHiperprolaktinoma
• KCushing hastal›¤›

2. Organik Hipotalamo – Hipofizer defektler
• Konjenital nedenler

• Hipofizer geliflim defektleri (HESX-1, PROP-1)
• Orta hat defektleri (yar›k damak, septo-optik displazi, prozensafalon defekti)
• DAX-1 gen defekti
• Prader-Willi,  Laurance-Moon-Biedl vb. hipotalamik disfonksiyon sendromlar›
• Kallmann sendromu
• ‹zole LH eksikli¤i
• ‹zole FSH eksikli¤i
• GnRH reseptör mutasyonlar›

• Akkiz nedenler
• Tümör
• Travma, cerrahi
• Hidrosefali
• Radyoterapi
• Granülomatöz hastal›klar
• Hemosiderozis (Talassemi)
• Orak hücreli anemi

IIII..  HHiippeerrggoonnaaddoottrrooppiikk  dduurruummllaarr  ((GGoonnaaddaall  yyeettmmeezzlliikk))
• Konjenital (genetik hastal›klar ya da sendromlar)

• Klinefelter sendromu
• Turner sendromu
• Di¤er gonadal disgeneziler 
• Sertoli cell only (Del Castillo sendromu)
• Gonadotropin etkisine direnç (Savage sendromu)
• Androjen sentez defekti
• Komplet ya da parsiyel androjen insensitivitesi

• Akkiz nedenler
• Otoimmun
• Kemoterapi
• Radyoterapi
• Enfeksiyon
• Travma, cerrahi, torsiyon
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Hipotalamus ve hipofiz MR’›
Kronik hastal›klar›n ekarte edilmesi
Tiroid fonksiyonlar›
Prolaktin
Karyotip analizi
Basal LH, FSH
GnRH uyar› testi
TTeeddaavvii
Yap›sal puberte geçikmesinde  erkeklerde testosteron esterleri 50 -100 mg ‹M 4-6 haftada bir 3-6 ay süre ile  uygulanabilir. Seksüel

geliflme gözlenir veya büyüme h›z› artarsa tedavi kesilmelidir. Yap›sal büyüme gecikmesi ve puberte gecikmesi k›zlarda nadirdir
ancak sorun olan olgularda düflük doz östrojen tedavisi denenebilir. Kal›c› hipogonadism tedavisinde erkeklerde uzun etkili testos-
teron esterleri, oral testosteron,  dermal / skrotal bandlar kullan›labilir. Uzun etkili testosteron esterleri ayda 50-100 mg olacak flekilde
‹M bafllan›p her 6 ayda doz 50 mg artt›r›larak yetiflkin dozu olan ayda 200-300 mg’a ç›k›l›r. K›zlarda hipogonadizm tedavisinde Etinil
estrodiolle 2-5  mikrogram /gün olacak flekilde po bafllan›r ve her alt› ayda bir doz art›r›larak iki y›l içinde 20 mikrogram/gün’e ç›k›l›r
bu doza ç›k›ld›¤›nda ya da vaginal kanama oldu¤unda veya endometrium kal›nl›¤› ultrasonografide 5 mm üzerinde görülürse tedaviye
progesteron eklenmelidir.  
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