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Puberte normal zamanda ve sürede olması durumunda 
fizyolojik bir süreçtir. Erken puberte kız çocuklarında sekiz, erkek 
çocuklarında dokuz yaşından önce oluşmaya başlaması olarak 
tanımlanır. Erken puberte bulguları ile başvuran hastalada 
öncelikle sebep araştırılmalıdır. Erken pubertenin final boyu 
etkilemesinin dışında hastaların yaşına ve yaşıtlarına uygunsuz 
olan pubertal gelişim nedeniyle psikososyal bozukluklar ortaya 
çıkabilir.

Anahtar Kelimeler: Santral Puberte Prekoks, periferik puberte 
prekoks, final boy

Puberty is a physiological process if it occurs at the normal time 
and duration. Precocious puberty is defined as development of 
secondary sex characteristics before the age of 8 years in girls 
and before the age of 9 years in boys.The causes of puberty 
symptoms in patients presenting with early puberty findings 
should be investigated first.Apart from the fact that early puberty 
affects the final height, psychosocial disorders may develop due 
to inappropriate pubertal development.

Keywords: Santral precocious puberty, peripheral precocious 
puberty, target height
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ERKEN PUBERTEYE YAKLAŞIM
Puberte çocukluk döneminden erişkin döneme geçişin 
gerçekleştiği; üreme fonksiyonları ve seksüel matürite-
nin kazanıldığı süreçtir (1, 2). Bu süreçte sekonder cinsel 
karakterler ortaya çıkar, adölesan büyüme atağı oluşur, 
gonadlar olgun gametler üretmeye başlar (1). Pubik ve 
aksiller kıllanma pubertede hipofizer-gonadal akstan 
bağımsız olarak adrenal androjenlerin artışına (adrenarş) 
bağlı iken meme gelişimi over kaynaklı östrojenlerin artı-
şına (gonadarş) bağlıdır. Over kaynaklı östrojenlerin daha 
da artması ile menarş olur. Pubertenin erken dönemlerin-
de ortaya çıkan östrojen artışı epifizyel büyümeyi uyara-
rak kızlarda hızlı uzamaya neden olur (1). 

Pubertal gelişimin başlaması ve tümüyle tamamlanması 
nöroendokrin faktörler ve hormonlar tarafından kontrol 
edilmektedir (2). Reproduktif fonksiyonların matürasyo-
nu, hipofizyel portal dolaşıma artan pulsatil Gonadot-
ropin Releasing Hormon (GnRH) salınımı ve buna bağlı 
olarak da periferik dolaşıma pulsatil Lüteinize Edici Hor-
mon (LH), Follikül Stimule Edici Hormon (FSH) salınımının 
uyarılmasına bağlıdır (2).

Sağlıklı kızların %85’inde puberte, meme gelişimi (telarş) 
ile başlamaktadır (2). Bunu genellikle pubik ve aksiller 
kıllanma takip eder (2). Tanner, meme gelişimi ve pubik 
kıllanmaya göre kızlar için puberte standartlarını geliştir-
miştir (1).

Erkeklerde ilk olarak skrotum cildi incelir ve testislerin 
volümü artar ve bunu pubik kıllanma ve penis büyümesi 
izler (1, 2). Testis hacminin 4 ml’yi veya çapının 2,5 cm’yi 
aşması pubertenin ilk bulgusu olarak kabul edilir. Ölçüm 
Prader orşidometresi ile yapılır. Tanner erkeklerde de pu-
bertal gelişim standartlarını belirlemiştir (1).

Benzer yaşam koşullarına rağmen puberte zamanlama-
sındaki belirgin değişiklik, pubertal başlangıçta multifak-
töryel etkilerin rol aldığını düşündürmektedir.

Erken Puberte
Erken puberte; sekonder seks karakterlerinin kız ve erkek 
çocuklarında ortalama beklenen başlama zamanından 
2,5 standart deviasyon daha erken başlaması veya kız 
çocuklarında sekiz, erkek çocuklarında dokuz yaşından 
önce oluşmaya başlaması olarak tanımlanır (2). Ayrıca, kız 
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çocukların 10,5 yaşından önce menstrüasyonunun başla-
ması erken puberte için diğer bir kriterdir. Erken puberte, 
pubertal değişikliklerin başlaması, hızlı büyüme, iskelet 
matürasyon hızında artış ile karakterizedir (3). Özellikle 
santral puberte prekoks (SPP ) tanısı konması için puber-
tenin başlangıç ve ilerlemesinin erken olması yanında 
pubertal gonadotropin salınımının saptanması, büyüme 
ve iskelet matürasyonunun erken ve yaşa göre hızlı olma-
sı gereklidir. Kız çocuklarında erkek çocuklarından 10-20 
kat daha sık rastlanır (4).

Puberte prekoks gerçek (santral-GnRH bağımlı) veya ya-
lancı (periferik-GnRH bağımsız) olarak sınıflandırılmakta-
dır (2). SPP hipotalamus hipofiz-gonad aksının çalışması 
sonucu salınan seks steroidleri ile gerçekleşirken, perife-
rik puberte prekoks’da aks çalışmaz ve seks steroidlerinin 
kaynağı farklıdır. SPP kızlarda çoğunlukla idiopatiktir (5). 
SPP’u olan erkeklerde idiyopatik SPP sıklığı %30–50 iken, 
kızlarda %80- 95’lerdedir (6,7).

Santral (Gerçek, Komplet) Erken Puberte
 SPP insidansı 1,5000–1,10000 arasında değişen, nadir 
görülen bir hastalıktır. Cinsiyet dağılımı ise kızlarda er-
keklere oranla üç-beş kat daha fazladır (2). Hipotalamus 
hipofiz-gonad aksının fonksiyonel olarak veya organik 
patoloji sonucu erken olgunlaşmasıdır (3). Pubertal bul-
guların her zaman cinsiyete uygundur. Gerçek erken 
puberte, GnRH nöronları üzerindeki santral baskılayıcı 
sistemlerin etkinliğini yitirmesi ve uyarıcı sistemlerin 
baskın duruma geçmesi ile oluşur. Bu değişikliği orga-
nik lezyonlar ya da yapısal anomaliler oluşturabildiği 
gibi, tamamen fonksiyonel disregülasyonla oluşabilir. 
Organik SPP riski erkeklerde kızlardan daha fazladır 
(2). Santral erken pubertede kızlarda genellikle erken 
meme gelişimi görülür; ancak pubik kıllanma ve me-
narş ile de kendini gösterebilir (2). Erkeklerde ise simet-
rik olarak testis volümünde artış ve testosterona bağlı 
bulgular ortaya çıkar (8). SPP santral sinir sistemi lezyo-
nu ile ilişkili olduğunda organik nedenli olarak tanım-
lanırken, kranial görüntülemede patoloji saptanmayan 
durumlarda idiyopatik olarak sınıflandırılır (6).

• İdiopatik 

SPP görülen hastaların önemli bir bölümünde etyo-
loji bilimemekte ve idiopatik olarak sınıflandırılmak-
tadır.

• Santral Sinir Sistemi Tümörleri

 Gerçek erken pubertenin en önemli organik neden-
lerinden biri hipotalamik hamartomlardır. Genellikle 
tüber sineryum ile mamiller cisim arasında lokalize-
dirler (2). Hipotalamik hamartomlara bağlı erken pu-
berte, konjenital lezyonlar olmaları nedeniyle sıklıkla 
oldukça erken yaşlarda ortaya çıkarlar ( 9). Hamar-
tomlar dışında araknoid kistler, optik gliomlar, ger-
minomlar, astrositom da SPP nedeni olabilen santral 
sinir sistemi (SSS) lezyonlarıdır (8).

• Diğer Santral Puberte Prekoks Nedenleri 

Santral Sinir Sistemi enfeksiyonları, kafa travması, 
kraniyal radyasyon, kemoterapi ve cerrahi nedenler, 
araknoid ve suprasellar kistler, septooptik displazi de 
santral puberte prekoks nedeni olabilir .Silver Russell 
sendromu, Williams-Bauren sendromu, Kabuki Ma-
ke-Up sendromu gibi dismorfik sendromlarda da SPP 
görülebilir (8).

Periferik (Yalancı, İnkomplet) Erken Puberte PPP
Hipotalamo-hipofizer-gonadal aksı devre dışı bırakan 
ve periferik nedenlere bağlı olarak gelişen inkomplet 
erken pubertedir (8). Etyolojide gonodal yada sürrenal 
tümörler, fonksiyonel over kistleri, LH veFSH reseptör 
genlerindeki aktive edici mutasyonlar, kongenital ad-
renal hiperplazi, endokrin bozucular, kortizol direnci 
ve McCune Albright sendromu yer alır. McCune Albri-
ght sendromu hücre içi mesaj ileti sistemindeki bir mu-
tasyon sonucu oluşur. Gonadotropin uyarısı olmadığı 
halde seks steroidleri salgılanır ve bu hormonlara özgü 
sekonder cinsiyet karakterleri görülür. McCune Albright 
sendromunda erken puberteye ek olarak ciltte “Cafe 
au lait” lekeleri ve kemiklerde fibröz displazi tipik triadı 
oluşturur. Ayrıca hipertiroidizm, hiperkortizolizm, BH ve 
prolaktin salgılanmasında artış da bu sendromda görü-
lebilir (7).

ERKEN PUBERTEDE KLİNİK BULGULAR
Erken pubertenin klinik bulguları etiyolojiye göre değiş-
kenlik gösterir. Gerçek erken puberte normal pubertal 
gelişimi taklit ederken, yalancı erken pubertede bul-
gular salgılanan hormona göre izoseksüel ya da hete-
roseksüel olabilir. Kız çocuklarında sıklıkla idiopatik SPP 
görülürken, erkeklerin çoğunda organik nedenler ön 
plandadır (6). 

Cinsiyet puberte prekoksta prognozu etkileyen bir faktör-
dür. Erkeklerde tüm SPP’lar hızlı ilerlerken kızlarda orga-
nik nedenli SPP hızlı ilerler; ancak idiyopatik olanlar daha 
yavaş ilerleyicidir. İdiyopatik santral puberte prekoksu 
olan kızların çoğunlugunda VKİ yaşıtlarına göre yüksek-
tir (6). SPP’da homojen bir klinik gidişat göstermez. Klinik 
bulgulardaki ilerleme bazı olgularda yavaş gidiş gösterir-
ken, bir kısmında ise hızlı ilerleme dikkati çekmektedir. 
Kızlarda öncelikle meme gelişimi, sonra pubik kıllanma, 
zaman içinde periodik hale gelen vajinal kanamalar, so-
matik gelişmede hızlanma dikkati çeker. 

Erkeklerde bilateral testis boyutlarında büyüme, 
makrogenitalya, pubik kıllanma, akne, ses kalınlaşması, 
aksiller kıllanma sık ereksiyon, gece boşalmaları, ter ko-
kusunun başlaması, somatik gelişimde hızlanma, başlıca 
bulgulardır.

Akranlarına göre iri olan bu çocukların final boyları epi-
fizler erken kapandığından, genetik potansiyellerinin 
altında kalır. Heteroseksüel periferik erken pubertede 
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kız çocuklarında akne gelişimi, klitoromegali, ses kalın-
laşması ve androjene duyarlı bölgelerde kıllanma dikkati 
çekmektedir. Testis boyutları prepubertal olduğu halde 
penis boyutu pubertal ölçülerde ise sıklıkla akla yalancı 
erken puberte gelmelidir. 

Erken Pubertede Laboratuvar Bulguları 

Gonad steroidleri (kızlarda estrogen, erkeklerde testeste-
ron) ve gonodotropin düzeyleri denetlenmelidir. Erkek-
lerde sabah testosteron düzeyleri 20ng/dl ve üzerinde-
dir. Kızlarda östrojen düzeyleri dalgalanma göstermekle 
birlikte genellikle 12 pg/ml’den fazla ölçülür. Bazal LH 
değeri 0,3mIU/ml ve üzerinde ise yüksek kabul edilirse 
de genellikle bazal gonadotropin düzeyleri normal bu-
lunabilmektedir. Bu nedenle gerekli olgularda kesin tanı 
için LHRH uyarısına LH ve FSH yanıtları belirlenmeli ve 
uyarılmış gonodotropin düzeleri ölçüm yöntemine göre 
yorumlanmalıdır. GnRH uyarı testinde klasik olarak LH 
düzeyinin ICMA ile 5 mIU/mL’nin üzerine çıkması hipota-
lamus-hipofiz-gonad aksının aktif olduğunu göstermek-
tedir. Prematüre telarşta FSH baskın yanıt alınır. (7,10). 

Erken Pubertede Görüntüleme 
Kızlarda pelvik ultrasonografi (USG) ;kızlarda over ve 
uterus boyutlarını belirlemek, overin folliküler yapısını 
denetlemek, over kist ve tümörlerini ortaya koyabilme-
si açısından oldukça yararlıdır. Uterus yüksekliğinin 35 
mm’den fazla olması, korpus/serviks oranının artması, 
endometrium kalınlığının belirginleşmesi, over boyut-
larının 2 ml ve üzerinde olması ve dominant follikül be-
lirmesi erken ergenlik lehinedir. Endometrium kalınlığı 5 
mm’e ulaşınca genellikle menarş başlamaktadır (11). 

Gerçek erken pubertede idyopatik ve organik ayırımı için 
en ideal yöntem manyetik rezonans görüntülemedir. 

ERKEN PUBERTENİN SONUÇLARI 
Hipotalamo-hipozer-gonadal aksın erken aktivasyonu 
gonadal steroidlerin normal zamanından daha erken ar-
tışına neden olur (12). Gonadal steroidlerin erken artışı 
da lineer büyümeyi ve kemik maturasyonunu hızlandı-
rarak, final boyun daha kısa olmasına neden olmaktadır 
(13). Daha erken semptomatik olan çocuklarda ve daha 
kısa süreli prepubertal büyüme dönemleri olan kişilerde 
boy kısalığı daha belirgin olur (8). Ayrıca; hastaların yaşı-
na ve yaşıtlarına uygunsuz olan pubertal gelişim nede-
niyle gelişebilecek psikososyal bozukluklar erken tanı ve 
tedavi için uyarıcı olmalıdır.

SONUÇ 
Erken ergenlik bulguları ile başvuran hastaların öncelik-
le puberte belirtilerinin nedenleri araştırılmalıdır. Tanıda 
gecikmelere neden olmamak amacıyla, bütün çocuklar 
büyümenin izlemiyle birlikte pubertal gelişme yönünden 
de değerlendirilmelidir.
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