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Puberte erişkin döneme geçişte önemli bir yer tutan, fiziksel, psikolojik ve 
cinsel olgunluğa erişilerek üreme fonksiyonlarının kazanılması sürecidir. Bu 
süreçte kızlarda ovulatuar menstrüel döngüler, erkeklerde ise olgun sperma-
togenezin tamamlanması söz konusudur. Puberteyi başlatan tüm mekaniz-
malar tam olarak ortaya konmamış olsa da, son dönemlerde ayrıntıları daha 
belirginleşen genetik kalıtsal ve nöroendokrin faktörlerin özellikle rol oyna-
dığı bilinmektedir. Ayrıca genel sağlık, çevre, beslenme, cinsiyet, egzersiz vb 
faktörler de pubertenin başlamasında etkililir (1).   

Hipotalamus-hipofiz-gonad ekseninin aktive olması pubertenin başlaması 
ve tamamlanmasında esastır. Bu eksen kompleks bir gen ağı, nörotransmit-
terler ve glial nöronal etkileşimler ile birlikte düzenlenir.  Puberteyi başlatan 
başlıca genetik mekanizmalardan biri Kispeptin ve Kispeptin reseptörü (KISS-
1R)’dür. Hipotalamusda gonadotropin salgılatıcı hormon (GnRH)  salgılayan 
nöronlarda yoğun olarak bulunan KISS1R, artan kispeptin varlığında aktive 
olur ve GnRH salınımı hem sıklık, hem amplitüd olarak artar. Kispeptin sinyal 
yolağının üstünde ise nörokinin B ve reseptörü (NK3R) bulunur. Nörokinin B 
puberteyi uyarıcı etkide bulunurken, dynorfin A puberteyi baskılayıcı özellik-
tedir. Bir diğer önemli puberte başlangıcına etkin olan protein ise “makorin 
ring finger protein 3” (MKRN3) dür.  Ailesel gerçek puberte prekokslu bazı 
ailelerde MKRN3 geninde muatsyon saptanmıştır. Hipotalamusda bulunan 
pubertenin başlanmasında önemli rol alan peptidlerin yanı sıra leptin, ghrelin 
ve insülin gibi hormonların da pubertenin başlamasında etkisi bulunmaktadır 
GnRH pulse jeneratörü uyarıcı ve baskılayıcı faktörlerin kontrolü altındadır. 
Baskılayıcı faktörler puberte başlangıcında azalırken, uyarıcı faktörlerin etkisi 
artmaktadır(1,2). 
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PERIFERIK PUBERTE PREKOKS TEDAVISI 
Gerçek puberte prekoksa oranla periferik puberte prekoks tedavisi çok 

daha güç olabilir. Konjenital adrenal hiperplazili olgularda glukokortikoid 
replasman tedavisi, over granuloza hücreli tümörlerde cerrahi olarak tümö-
rün çıkarılması gibi esas nedene yönelik tedaviler etkin olsa da diğer nedenle-
re bağlı periferik puberte prekokslu olgularda tam olarak etkin bir tedavi her 
zaman mümkün olmayabilir.  

Aromataz inhibitörleri özellikle Mc Cune Albright sendromu ve erkeklerde 
testotoksikozda kullanılan ilaçlardır. Tedaviye cevap değişken olabilir (1,9). 

KOMBINE PUBERTE PREKOKS
Uzun süre yüksek düzeyde cinsiyet steroidine maruz kalan olgularda  so-

matik gelişimin ve kemik yaşının ilerlemesi, sonuçta hipotalamo-hipofiz go-
nad ekseninin olgunlaşması söz konusudur.  Konjenital adrenal hiperplazi, 
testotoksikoz, Mc Cune Albright sendromu gibi periferik puberte prekokslu 
olgularda tedavi gecikir veya etkin tedavi sağlanamazsa gerçek puberte pre-
koks tabloya eklenir (6).   

Sonuç olarak, puberte başlangıcı başlıca genetik kalıtsal özellikler ve özgün 
nöroendokrin sistem tarafından belirlenen bir süreçtir. Metabolik ve çevresel 
faktörler puberte başlama zamanına etkili olabilmektedir. Puberte prekoksun 
klinik başlangıcı heterojen olup, tipik olarak kızlarda 8 yaş, erkeklerde 9 ya-
şından önce puberte bulgularının görülmesi ile tanı konulur. Erken puberte 
bulguları saptanan olgularda gerçek puberte prekoks dışında periferik puber-
te prekoks veya inkomplet formlar (prematüre telarş, prematüre pubarş gibi)  
görülebilir. Gerçek puberte prekokslu olgularda uzun etkili GnRHa etkin bir 
tedavi sağlarken, periferik puberte prekokslu olgularda aromataz inhibitörleri 
kullanılmakta ve tedavi güçlükler gösterebilmektedir.  
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