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Ergenligin ilk belirtisi genellikle kizlarda meme
gelisimi (telars) ve erkeklerde testis biiylimesi-
dir (testis hacminin 4 ml ve tizerinde olmasi).
Normal baslangi¢ yas aralig1 kizlarda 8-13 yas ve
erkeklerde 9-14 yaslarinda, ¢ocuklarin Tanner
evre 2 ile bagvurdugu zamandir. Bu nedenle er-
ken pubertenin (EP) klasik tanimi, ikincil cinsel
ozelliklerin kizlarda 8 yasindan, erkeklerde ise 9
yasindan once gelismesidir (1).

EP, ikincil cinsel Ozelliklerin erken ilerleme-
sine, hizli kemik olgunlagsmasina, diisiik nihai
boya, uygunsuz viicut goriiniimiine ve psikolojik
davranigsal bozukluklara neden olur.

EP, gonadotropin bagimly, ilerleyici (santral/
gercek EP) veya gonadotropinden bagimsiz (pe-
riferik/yalanci EP) olarak siniflandirilabilir (Tab-
lo 5) (2).

Santral Erken Puberte

Santral erken puberte (SEP), hipotalamus, hipofiz
ve gonad (HHG) ekseninin erken olgunlagmasin-
dan kaynaklanir. Bu néroendokrin agin aktivas-
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yonu, Kisspeptin ve onun reseptorii Kiss-R1 tara-
findan diizenlenir ve nérokinin B ve dinorfin (ve
reseptorleri) tarafindan modiile edilir. Ergenlikte,
norokinin b’nin uyarici etkisi artarken dinorfin
A’nin inhibisyonu bloke edilir. Santral EP’de hi-
potalamustan pulsatil GnRH (Gonadotropin sal-
gilatic1 hormon) saliniminin artmas: ile baslayan
bu siire¢ genetik ve ¢evresel bir¢ok faktoriin etkisi
altindadir (3). Obezite, endokrin bozucular, dii-
stik dogum agirlig1 erken telars ve idiyopatik er-
ken pubertenin gelisimine etki eden faktorlerdir.

Santral EP kizlarda erkeklere gore 5 kat daha
siktir ve %95 idiyopatiktir. Erkeklerde de gogun-
lukla idiopatik olmakla birlikte altta yatan orga-
nik patoloji siklig1 daha fazladir.

Tanisal Yaklagim

Santral EP tanimi igin pubertal bulgularin bas-
lama yas1 disinda bu bulgularin ilerleme hizi da
degerlendirilmelidir.

Anamnezde puberteye ait fiziksel gelisimlerin
baslama yasy, ilerleme hizi, biiytime hizinda fark
edilen bir artis, etyolojiye yonelik ipuglari (bas ag-
risy, ¢ift gérme, cinsiyet steroidlerine maruziyet),
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edici mutasyonu) de erkeklerde periferik EP ne-
denlerindendir. Kizlarda ise en sik neden fonksi-
yonel over kistleri olmakla birlikte 6strojen sal-
gilayan over veya adrenal tiimorler veya eksojen
Ostrojen maruziyeti periferik EP’ye neden olur.

McCune Albright sendromu (MAS) polios-
tatik fibroz displazi olarak tanimlanan kemik
lezyonlari, ciltte stitli kahve rengi lekeler ve
endokrin hiperfonksiyon (over/testis otonom
hiperfonksiyonu, tiroid hiperplazisi, Cushing
sendromu, adrenal hiperplazik nodiiller, hiper-
paratiroidizm, prolaktinoma) ile karakterizedir
ve her iki cinsiyette de izosekstiel periferik EP’ye
neden olabilir. Ayrica androjen artis1 yapan ne-
denler kizlarda, dstrojen artis1 yapan nedenler ise
erkekelerde heteroseksiiel periferik EP’ye neden
olabilir (4).

Tedavi

Periferik EP tedavisi etyolojiye yonelik olmakta-
dir. Fonksiyonel over kistleri kendiliginden geri-
leyebilir. Bu nedenle konservatif tedavi genellikle
yeterlidir. Over, testis, adrenal tiimoérlerde tedavi
cerrahi iken HCG salgilayan tiimorlerde cerrahi,
radyasyon tedavisi veya kemoterapi gerekebil-
mektedir. MAS ve testotoksikozda tedavinin ana
amaci cinsiyet steroidlerinin iskelet olgunlagma-
s1, sekonder sekstiel karakterlerinin gelisimini ve
bityiimeyi hizlandirici etkisini 6nlemektir. Bunun
i¢in aromataz inhibitorleri (Anastrozol, Letrozol,
Testolakton), ostrojen reseptor modiilatorii (Ta-
moksifen), dstrojen reseptor antagonisti (Fulvest-
rant), androjen reseptor blokorleri (Spironolak-
ton, Siproteron asetat, Flutamid), androjen sentez
inhibitorleri (Ketokonazol) ve progestasyonel
ajanlar (Medroksiprogesteron asetat) kullanila-
bilmektedir (1, 4).

Normalin Varyanti Puberte

Puberteye ait diger klinik bulgularin (somatik bii-
yiimede hizlanma, kemik yasinda ilerleme, pubik
ve aksiller killanma) eslik etmedigi, izole meme
gelisimidir. Genellikle 2 yasindan 6nce, tek veya
iki tarafli gelisebilir. Siklikla kendiliginden geri-
ler. 3 yasindan sonra gelisen atipik formlarinda
ise genellikle gerileme olmaz. Bu ¢ocuklar erken
puberte riski acisindan takip edilmelidir (2).

Puberteye ait veya hiperandrojenemiye ait diger
klinik bulgularin (hirsutizm, akne, ses kalinlas-
masy, kliteromegali) eslik etmedigi izole pubik ve/
veya aksiller killanmanin kizlarda 8, erkeklerde 9
yasindan 6nce baslamasidir. Bu hastalarda erken
puberte, konjemiinital adrenal hiperplazi ve viri-
lizan adrenal tiimorler dislanmalidir. Bu olgular
hiperinsiilinizm ve glukoz intolerans1 bakimin-
dan denetlenmeli, fonksiyonel over hiperandro-
jenizmi ve polikistik over sendromu gelisimi a¢1-
sindan takip edilmelidir (3, 4).
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