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1. GIRIS VE AMAC

Addlesan donemi fiziksel, hormonal, ruhsal ve sosyal olarak cocukluktan
yetiskinlige gecis siirecidir. Puberte terimi bu gecisteki noroendokrin ve fiziksel
degisiklikleri kapsamaktadir. Pubertede olusan major fiziksel degisiklikler; sekonder
cinsel Ozelliklerin belirginlesmesi, viicut yag dagiliminin degisimi, iskelet
gelisiminde hizlanma sonucu boy uzamasinda sigrama, giderek epifizlerin kapanmasi
ile beraber final yetiskin boya ulasma ve ovulasyonun baslamasidir. Puberte
genellikle yasamin 2. dekadinda baslamakta olup baslangici ve siiresi degiskenlik
gostermektedir. Kizlar ve erkekler arasinda olan farkliliklar yaninda etnik veya irklar

arasinda da farkliliklar bulunmaktadir (1-7).

Gilintimiizde diizelen sosyoekonomik ve beslenme kosullarina paralellik
gostermek iizere normal puberte baslama yasinin erkene kaydigi ileri siiriilmektedir.
Tiim diinyada ve 6zellikle ABD’deki gozlemler, diizelen sosyoekonomik kosullara
paralellik gostermek iizere, puberte baslangic yasinin son 150 yil i¢inde her 10 yil
basma 2-3 ay erkene kaydigini vurgulamaktadir. Tanner ve ark (1) 1969 yilinda
Ingiliz kizlarinda meme tomurcuklanmasi ile puberteye giris yasim 11 = 1.1 yil
olarak saptamiglardir. Daha sonra yapilan caligmalarda puberte baslama yasinin
belirgin 6ne kaydig: dikkati ¢ekmektedir. Yiizyilin degisimi dikkate alindiginda bu
evrelendirilmede kullanilan yaslarin yeniden belirlenmesi glinlimiiziin 6nemli bir
konusudur. Pubertenin bugiin i¢in kizlarda kabul edilen normal aralig1 8-13.5 yastir.
ABD’de yapilan bir¢ok calismada pubertenin yas sinirlariyla ilgili farkli veriler
mevcuttur. Yapilan calismalarin sonucunda bu aralik 6.7-13 yas olarak belirlenmistir.
Bu verilerin degerlendirilmesi pahali tanisal testlere ve uzun donem tedaviye ihtiyaci
olan erken baslangicl puberte adaylarinin seciminde yol gosterici olmustur. Onceden
erken pubertesi oldugu diisliniilen ¢cogu cocugun su anda normal bir varyasyon
gosterdigi diisliniilmektedir. Normalin alt limitlerinde bulunan tiim normal kizlari
genis bir sekilde arastirmak bu durumda uygunsuzdur. Aile hikayesi, sekonder
seksiiel gelisimin hizi, biiyiime hizi, santral sinir sistemi (SSS) veya diger tip
hastaliklarin varligi yada yoklugu c¢ocuklarin degerlendirilmesine karar vermede

mutlaka gézden gegirilmesi gerektigi vurgulanmustir.



Menars ilk menstriiasyonun baslangici ve kadinlarin hayatinda énemli bir
doniim noktasidir ve pubertal kizlarin gelisiminin degerlendirilmesinde onemli bir
olgunluk gostergesidir (8,9). Menars baslama yas1 (MBY) popiilasyonun biyososyal
durumunun sensitif bir gostergesidir ve biyolojik, ekolojik ve toplumsal faktdrlerin
toplam1 sunucunda meydana gelen bir olaydir (10,11). MBY ’nin genetik faktorlerden
oldugu kadar sehirlesmenin derecesi, sosyoekonomik durum, ailelerin ¢ocuk sayisi
ve dogum sirasi, beslenme, mevsimler, fiziksel aktivite, denizden yiikseklik gibi
faktorlerle iligkili oldugu bildirilmistir (12-20). MBY ’nin gelismis iilkelerde ge¢mis
yillara gore diistiigii bildirilmistir ve bu diisiis son yillarda gelismekte olan iilkelerde

de gozlenmektedir (21).

Literatiirde Tiirk ¢ocuklarinin puberte baslama yasi ve MBY’yi inceleyen
son yillara ait yeterli ¢aliyma bulunmamaktadir. Dolayisiyla Tiirk c¢ocuklarinin
literatiirde bildirilen pubertenin ve MBY’nin erkene kaymasindan ne kadar
etkilendigi ve menars 6zellikleri tam bilinmemektedir. Bu ¢alismada; Isparta’daki
ilkdgretim ve liselerde okuyan kiz ¢ocuklarinin telars baslama yaslari, MBY’leri ve
bu yaslarin alt ve iist sinirlar1 ile menars karakterleri saptanarak bolgesel 6zelliklerin

saptanmasi1 amaclanmustir.



2. GENEL BILGILER

2.1. Puberte
2.1.1. Pubertenin Noroendokrin Ozellikleri

Pubertenin baslamasi, ilerlemesi ve tamamlanmasi kompleks néroendokrin
mekanizmalarla kontrol edilmektedir. HHG aksdaki aktivite yeni kazanilan bir
fonksiyon olmayip mevcut fonksiyonun yeniden reaktive olmasidir. Hipotalamo-
hipofizer portal sistem, Hipotalamik Gonadotropin Salgilatict hormonun (GnRH)
hipofizdeki gonadotroplara ulasmasi ile gebeligin 20. haftasindan itibaren c¢aligir
duruma gelir. Hipotalamus-hipofiz ekseni aktiflestikten sonra gonadlar hipofizer
gonadotropinlerin  etkisi altina girerler. Dogumda gonad hormonlar1 ve
gonadotropinler her iki cinste de pubertal diizeylerdedir (mini puberte) ve
gonadotropinler yaklasik 2-3 yaslarina dek pikler gosterebilir. Bu aktivite gergek
puberte ile karistirilmamalidir (22).

Juvenil faz olarak kabul edilen 4-9 yaslar1 arasinda gonadal hormonlarin
olusturdugu negatif feedback ve daha da onemli olmak {izere santral inhibitor
mekanizmalarla GnRH noronal sistem biiyiik 6l¢iide baski altinda tutulmaktadir (6,7,
23-25). Pubertenin baslayabilmesi i¢in hipotalamusun medio-lateral bazal kesiminde
yerlesen GnRH néronlarindan episodik GnRH salinimi  gereklidir. Pubertal
uyanmanin primer merkezi beyindir. Puberte baglangicinda gonad hormonlarina karsi
negatif feedback azalmakla birlikte, en énemli degisim GnRH néronlari iizerinde
inhibitdr sistemlerin etkinli§ini azaltip, wuyarict sistemlerin etkin duruma

gelmesidir(26-32).

Puberte, seksiiel farklilasmanin ve HHG aksin ontogenisinin artarak devam
ettigi ve tam bir seksiiel olgunlasmanin tamamlanmasi ile sonuglanan bir durumdur
(33). Bu siire¢ pubertede GnRH sekresyonunun amplitiid ve siklifinda artma ve
SSS’deki degisiklikleri igerir. GnRH hipofizer gonadotropinlerin ve gonadal
steroidlerin sirayla artisini1 baslatan ve diizenleyen hormondur. Bunun sonucu olarak

seksiiel olgunlagma ve fertilite meydana gelir.



Sekonder seksiiel karakterlerin gelisimi; adolesan biiylime atagi, fertilitiye
ulagma, psikososyal degisiklikler, gonadlarin matiirasyonu ve gonadal steroid
sekresyonundaki artmanin bir sonucudur. Gonadal fonksiyonun gelisimi ile
karakterize olaylar, seksiiel farklilasmanin devamli ilerlemesi ve juvenil sessiz bir
donemden puberte siirecindeki fertilite ve tam seksiiel matiirasyona ulasma
seklindedir (33-37). iki bagimsiz fakat birbiri ile iliskili yol (arasira birbiri ile iliskili
fakat farklt mekanizmalar tarafindan kontrol edilen) pubertal ve peripubertal
donemde gonadal steroidlerin artmis sekresyonunda yer alir. Birincisi yani adrenars
adrenal androjen sekresyonunundaki artistir ve puberteden 2 yil dnce baslar. ikincisi
yani gonadars HHG sistemin pubertal yeniden aktivasyonunun bir sonucudur (33,38-

40).
2.1.2. Santral Sinir Sistemi ve Puberte

Puberte tek basina izole olarak meydana gelen bir olay degildir. HHG aksin
devam eden ontogenezisinde kritik bir evredir ve gonadotropin sekresyonunun ve
hipotalamik GnRH pulse jenaratorii lizerindeki inhibisyonun kalkmasi aktivasyonun
artmasiin gelisimsel bir doniim noktasidir. Fetal hayat ve infantlik siiresince aktif
olarak igleyen bu kompleks sistem, az miktarda gonadotropin sekresyonu gosteren

cocukluk déneminde aktivitesinin oldukga altina baskilanir (34-37).

Cocukluk c¢aginda gonadotropin sekresyonunu sinirlayan mekanizmalar
hakkindaki bilgiler pubertenin baslamasin1 anlamada O6nemlidir. Hipotalamus ve
yakinindaki yapilari igeren bazi SSS lezyonlari pubertenin baglamasini hizlandirabilir
veya geciktirebilir (34,41,42). Ornegin santral veya gercek erken ergenlik; SSS
tiimorlerine, hipotalamusun inflamatuar lezyonlarina veya gelisimsel defektlerine
sekonder olarak meydana gelebilir. Sonu¢ olarak HHG aks prematiir olarak aktive

olabilir.



2.1.3. Seksiiel Maturasyonun Kontroliinde Yer Alan Diizenleyici

Sistemler
2.1.3.1. Hipotalamus

Insanlarda ve insan olmayan primatlarda gonadotropin sekresyonunu
kontrol eden noral komponent, arkuat bolgeyi de igermek iizere medial bazal
hipotalamustadir (43). Cevirici GnRH nérosekretuar néronlar1 sayica azdir (yaklasik
1500-2000) ve daginik durumdadir. Spesifik bir niikleusta degildir fakat fonksiyonel
olarak baglantihdir. Bu GnRH ndronlar, hipofizer-gonodal kompenentleri
yiirtitmekte ve kontrol etmektedirler. Noral sinyalleri periyodik dalgali kimyasal bir
sinyale ¢evirmek i¢in koordineli bir sekilde calisirlar (44-46). Bu kimyasal sinyal
GnRH’dir. Hipotalamustaki ayni frekansta epizodik elektriksel aktivite ile iligkilidir.
GnRH daha biiyiik dncii bir proteinin pargasi olarak sentezlenen bir dekapeptiddir.
Geni 8. kromozomun kisa kolunda yer alir ve 4 ekzon ve 3 intron igerir (47).
Hipotalamik GnRH pulse olusturucusunun GnRH noérosekretuar ndéronlart olfaktor
alandadir ve spontan otoritmisite gosterir (45,46,48,49). GnRH’nin reprediktif

salinimi i¢in intrinsik bir néronal ossillator olarak gérev yapar.

Pulsatil olarak, GnRH’ nin komsu fakat daginik hiicrelerden koordineli ve
es zamanli salinim mekanizmasi agik degildir. Mevcut kanitlar GnRH noérosekretuar
noronlardaki otoritmisitenin, siklik adenil mono fosfat (cAMP) ve siklik niikleotid
kapili katyon kanallarini igerdigini ve norosekresyon ve gap-junction iletisiminin
belirteci olan hiicre i¢i Ca’daki dalgali artiglarla iligkili oldugunu disiindiirmektedir
(27,50). Transkripsiyon ve translasyon dongiileri ossitatoriin  en Onemli
komponentleri degillerdir fakat dgelerin tamamlanmasi igin gereklidir (51). Ustelik
Olimsiizlestirilmis GnRH noronal hiicre dizisi ndronal Nitrik oksit (NO) sentetaz
icermektedir (52). GnRH ndronlan tarafindan olusturulan NO bir noérotransmitter,
interselliiler ve intraselliiler bir mesajc1 olarak gorev yapar (52,53). Dahas1 otokrin
bir faktor olarak goérev yapan GnRH senkronizasyon mekanizmasinda bir rol
oynuyor olabilir (42). GnRH bu néronlarda sentezlenebilir ve median eminensteki
akson sonlanmalarindan epizodik olarak hipotalamik-hipofizer portal dolagimin
primer pleksusuna salinir. Daha sonra bu hormon portal damarlar araciligiyla anterior

pititiiter beze iletilir. GnRH hem folikiil uyarict hormon (FSH) hem luteinlestirici



hormon (LH) salinimi i¢in gereklidir. Bazi tiirlerde, 6zellikle de rodentlerde, limbik
sistemi (hipokampus ve amigdela) icermek iizere ekstra hipotalamik SSS yapilari
gonadotropin sekresyonunu etkiler. Dahas1 pulsatil GnRH sinyalinin amplitiidii ve
frekans1 katekolaminerjik ve seratoninerjik ndronlar tarafindan modifiye edilir. Bu
noronlarin hipotalamik norepinefrin, dopamin ve seratonin iizerindeki -etkileri
araciligiyla modifiye edilir. Ayrica opioit peptid, noropeptid Y, leptin, galanin,
corticotropin-releasing hormon (CRH), gamaamino-butirik asid (GABA) ve uyarici
aminoasit néronal ag1 ile modifiye edilir (54-58). Insanlarda epizodik GnRH salinimi
tizerindeki ekstra hipotalamik faktor etkisinin bu yolaklarla saglanip saglanmadigi
hala gosterilememistir. Insan ve insan olmayan primatlarda GnRH pulse
olusturucusu {iizerinde GABA opioit peptidler ve CRH’nin inhibitor etkileri ve
uyaricl aminoasitler ve adrenerjik yolaklarin uyarici etkileri en iyi gdsterilmistir.
Bundan dolay1 HHG aks gonadal steroidler, inhibin, aktivin, follistatin tarafindan
etkilenmektedir ve cesitli intrinsik stimuluslar, cevresel faktorler ve isaretler
olusturan karmasik noral etkilenme olmaktadir (59,60). Invitro calismalar
gostermektedir ki, GnRH pulse’nin olusturulmast GnRH noérosekretuar néronal agin
intrinsik bir 6zelligidir ve diger faktorler GnRH néronunun gerekli otoritmisitesini

diizenlemektedir (60-62).
2.1.3.2. Hipofiz

Pitiiiter gonadotroplar, 7-trans-membran-domein Gs protein eslenmis
LH/hCG reseptorlerini iceren GnRH ritmik sinyaline yanit olarak, pulsatil bir
bicimde LH ve FSH salarlar ve her LH ve FSH pulse’1 bir GnRH pulse’1 tarafindan
indiiklenir (63).

2.1.3.3. Gonadlar

Gonadlar gonadotropin pulslarinin amplitiidii ile yonetilmekte ve gonadal
steroidlerin pulsatil sekresyonu i¢in epizodik gonadotropin sinyalini iletmektedirler.
Ug temel komponentiyle medial bazal hipotalamik LHRH nérosekretuar néronlar,
pitliiter gonadotroplar ve gonadin gonadotropine cevap veren unsurlari biitiin
memelilerde aynidir. Son iki seviyede pitiiiter bez ve gonad-hedef hiicreler sinyale

hiicresel cevabi olusturan peptid hormonlarin reseptorlerini igerirler (64-67).



2.1.4. Pubertedeki Hormonal ve Metabolik Degisiklikler

Puberte seksiiel farklilasmanin ve HHG aksin tam bir seksiiel matiirasyon
ile tamamlanmasiyla sonuglanan bir durumdur. Bu siire¢ pubertede GnRH
sekresyonunun amplitiid ve sikliginda artmayr ve SSS’deki degisiklikleri igerir.
GnRH hipofizer gonadotropinlerin ve gonadal steroidlerin sirayla artigin1 baglatan ve
regiile eden hormondur. Bunun sonucu olarak seksiiel olgunlasma ve fertilite

meydana gelir (63).
2.1.4.1. Gonadotropinler

GnRH’in  pulsatil sekresyonundan dolay1 gonadotropin sekresyonu
epizodiktir. Fetiiste LH ve FSH’1n plazma diizeyleri midgestasyona kadar HHG aksin
olusumundan sonra yiikselir ve terme dogru diiser. Bu diismenin nedeni inhibitor
etkilerin daha fazla 6nem kazanmasidir. Dogumdan sonraki ilk 2 yil siiresince
plazma LH ve FSH diizeyleri eriskin diizeylerine hatta daha yiiksek seviyelere
ulasacak sekilde araliklarla yiikselir. Daha sonra orta ¢ocukluk ¢aginda plazma FSH
ve LH konsatrasyonlar1 puberteye kadar diisiik seviyede kalir. LH sekresyonunun
artmis amplitiidii sekonder seks karakterleri gelisiminin baslamasindan 2 yil dnce
olur. Amplitiid 28 kata kadar artabilir. LH ve FSH’nin diiirnal ritmi 5 yas civarinda
mevcuttur. Prepubertal donemde serum FSH diizeyleri LH diizeylerinden daha

yiiksektir (63).

Peripubertal donem seksiiel matiirasyonun belirtilerinin daha 6n plana
¢iktig1 bir zaman dilimidir. Prepubertal donemde, ultrasensitif LH degerlendirmeleri
geceleri daha fazla olmakla beraber GnRH sekresyonunun diiirnal varyasyonu
oldugunu gdstermistir. Peripubertal doneme kadar LH amplitiidii artmadig1 halde,
erken pubertal donemdeki GnRH sekresyonunun sikligi peripubertal donemdekine
benzerdir (68-70). Prepubertal periyot siiresince intravendz GnRH’a ilk cevap artmis
LH salinimidir ve uyku siiresince artmis pulsatil LH salimimi baskindir (71-75).
Puberte siiresince FSH ve LH’nin epizodik salimimi, gonadotropin pulslarinin
amplitiidlerinin artmas1 yoluyla daha ac¢ik hale gelir (74,75). 5 yas civarindaki
prepubertal artmig LH ve FSH amplitiidii geceleri meydana gelir (71,76). Amplitiid

ve sikliktaki pikler artar ve pubertal gelisimin ilerlemesi ile beraber giin i¢indeki



sekresyonlar artar. Kullanilan metodlarin sensitif olmamasi1 nedeniyle ge¢miste giin
icinde tek serum Ornekleri pubertenin evresini  gilivenilir bir sekilde
gostermemekteydi. Bununla beraber giin i¢inde tek serum 6rnegi ve c¢ok sayida
bireyle yapilan caligmalarda, prepuberte ve puberte arasinda ortalama serum
gonadotropin diizeylerindeki degisiklikler gosterilmistir. Kizlarda FSH diizeyleri
pubertenin erken evreleri siiresince artar, LH diizeyleri daha gec evrelerde yiikselme
egilimindedir. Puberte baglangicindan ge¢ puberteye kadarki donemde LH

konsantrasyonu 100 kattan fazla olacak sekilde ytikselir.

Su anda ultrasensitif LH ve FSH metodlar1 serum LH ve FSH’nin bazal
diizeylerinin dogru dl¢iimii i¢in uygundur ve sonuclar daha dnceki metodlarla tespit
edilenlerden daha diisiiktiir. Serum LH ve FSH’nin bazal degerleri, GnRH testinde
oldugu gibi pubertal gelisimin baslangicini tahmin etmek icin rapor edilmektedir.
Immunokemiluminometrik metodlarla 6lgiilen serum LH diizeyinin 4 mIU/mL’den
daha yiiksek olmasi pubertenin baglamasi ile uyumludur (77-79). Puberte
baslangicindan en az 1 yil 6nce serum LH amplitiidiinde ¢ok daha 6nemli bir
yiikselme meydana gelir. Idrarda LH ve FSH konsantrasyonlarini tespit etmek icin
kullanilan ultrasensitif metodlarla yapilan calismalarda puberte siiresince iiriner
FSH’da 5 kat artis, LH’da ise 100 kat artis goriilmektedir (80). Puberteden dnce
gonadal steroid sekresyonunda veya gonadotropinleri stimiile etmede relatif olarak
etkisiz olan eksojen LHRH uygulamalar1 pubertenin baslamas: ile birlikte etkili hale
gelir. Sonug¢ olarak pubertenin ilerlemesi ile birlikte HHG aksda ampflikasyon
meydana gelir (81). LHRH testi LHRH nin uygulanmasindan sonra ¢ok sayida
orneklemeyi gerektirirken, yeni sensitif immiinoradyometrik yontemlerle eger pozitif
bir sonu¢ almabilirse 30, 45 veya 60. dakikalarin herhangi birinde tek bir

orneklemede yeterli olmaktadir (82).
2.1.4.2. Gonadal Steroidler

a. Testosteron

Kizlarda over ve adrenal kokenli androstenedionun ekstraglandiiler
dontigimii  neredeyse dolasan testosteronun tamamindan sorumludur (83).
Prepubertal donemde plazma testosteron konsantrasyonu 0.3 nmol/L’den (0.1 ng/ml)

daha distiktiir. Normal pubertal gelisim donemine kadar serbest testosteron



konsantrasyonlar1 diisiik veya tespit edilemez diizeydedir fakat pubertal donemde

artmaktadir.

Testosteron dolasgima verildikten sonra seks hormon baglayici globine
(SHBG) baglanir. Etkin olan sekli serbest formudur. Etkili oldugu hiicrelere
SHBG’den ayrildiktan sonra diffiize olan testosteron niikleer reseptori ile direkt
olarak yada 5-a steroid rediiktaz enzimi ile dihydrotestosteron’a (DHT) doniiserek
etkilesir. Testosteronun bir kismi ise aromataz enzimi ile Ostrojene doniisiir.
Testosteron ve DHT X kromozumunun uzun kolunda kodlanan (Xq''- q'%) aym
niikleer androjen reseptorleri ile etkilesmektedir. Androjen reseptorleri DHT’ na

testosterondan ¢ok daha giiclii yanit vermektedir (22).
b. Ostrojen

Kizlardaki major 6strojen olan Estradiol (E») esas olarak overlerden (% 90)
salgilanir. Dolasan E,’nin az bir miktar1 testosteron ve androstenedionun

ekstraglandiiler doniistimiinden kaynaklanir.

Kizlarda over follikiil hiicrelerinden Ostrojen salinimi testosteron sentez
basamaklarinin tamamlanmasi ve bunu aromatizasyonun izlemesi ile olmaktadir. LH
over follikiil hiicrelerindeki membran reseptoriine baglanmakta, cAMP uyarilmakta
ve kolesterolden pregnenolone olusumu ile steroidogenez baglamaktadir.
Ovulasyonun baslamasindan sonra LH daha ¢ok overin teka hiicreleri iizerine etkili
olmaktadir. Kizlarda FSH graniiloza hiicrelerinde testosteronun 0Ostrojene
aromatizasyonunu uyarmaktadir. Aktif Ostrojen formu Ep.dir. Ostrojenler de
testesteron gibi dolasimda biiyiik bir oranda SHBG’ne bagh olarak bulunurlar. E,
primer etkisini meme dokusu, uterus, viicuttaki yag dagilimi ve kemik {izerinde
gostermektedir. Cocuklardaki diisiik diizeylerdeki prepubertal Ostrojen rutin
yontemlerle saglikli olgiilememekte, duyarli yeni yontemlerle belirlenmesi
gerekmektedir. Prepubertal diizeydeki Ostrojenin goérevleri heniiz  agiklik

kazanmamustir (22).

Fetiiste ve termde Ostrojen diizeyleri, fetal ve maternal adrenal C,o-
steroidlerinin plasenta aracilifiyla Ostrojene doniisiimiinden dolayr yiiksektir.
Ostrojenin plazma diizeyleri hayatin ilk birkag giinii icinde diiser. Ostrojen diizeyleri

prepubertal donemde oldukga diistiktiir (63).



Plazma E, diizeyleri olgunlagsmaya kadar pubertenin tiim evreleri boyunca
durmaksizin ylkselir ve ditirnal ritim gosterir. Follikiiler evrede Gstrojen
konsantrasyonu yaklasik 500 pg/ml, luteal fazda ise yaklasik 200 pg/ml’ye ulasirsa
Ostron diizeyleri erkenden yliikselir ve mid pubertede bir platoya ulasir (84). Erken
pubertal kizlarda E;’nin giinliik piki gece boyunca tespit edilen LH pikinden yaklasik
6-9 saat sonra meydana gelir, bu gecikme muhtemelen E;’in overlerden sentezi i¢in

gecen siire ile ilgilidir.
2.1.4.3. Adrenal Anrojenler

Kizlarda, 8 yasindan Once (iskelet yast 6-8) AS-steroidleri,
Dehidroepiandrosteron (DHEA), Dehidroepiandrosteron sulfat formunun (DHEAS)
plazma diizeylerinde progresif bir artis goriiliir ve erken ergenlik siiresince de devam
eder. Adrenal androjen ve prekiisorlerinin sekresyonundaki artisa adrenars denir.
Adrenars adrenal bezin pubertesidir ve her iki cinsde HHG eksen aktiflesmeden
(vaklastk 2 yi1l once) 6-8 yaslar1 arasinda baglamaktadir (6,7). Adrenarsin
biyokimyasal gostergesi serum Dehidroepiandrosteron sulfat formu (DHEA/S)
diizeyindeki artisidir (= 45 pg/dl). Adrenarsi baslatan mekanizmalar heniiz tamamen
aciklik kazanmamistir. Adrenal korteksde zona retikiilaris maturasyonu bu aktivitede
onemli rol oynamaktadir. Bu bolge, zona retikiilarise gore daha fazla 17,20 liyaz
aktivitesi gostermektedir. Bu mekanizmada Adrenal Corticotropin Releasing
Hormon (ACTH) etkili ise de tek faktor degildir. Adrenal iginde enzimatik
aktivitelerin degisimi iizerinde durulmaktadir. ACTH uyarisina adrenal yanitta
degisim olusmakta, kortizol sekresyonu artmadan siirrenal androjen sentezi
uyarilmaktadir. Adrenarsin baglamasini yoneten ACTH’dan ayr1 olas1 bir hipofizer
hormonun (adrenars faktor) varligi Ongoriilmekle beraber, Oyle bir faktor
belirlenememistir. Adrenarsin basladigi 6-8 yaslar1 arasinda boy egrisinde mini bir

sigrama dikkati gekmektedir (22).
2.1.4.4. Prolaktin

Prolaktin diizeyleri puberte boyunca kizlarda artis gosterir. Prepubertal
ortalama prolaktin konsantrasyonlar1 kizlarda ve erkeklerde birbirine yakin

degerlerdedir. Geg¢ pubertal kizlarda ve eriskin kadinlarda prolaktin
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konsantrasyonlar1 erigskin erkeklere gore daha yiiksektir. Bu farklilik muhtemelen

puberteki kizlarda ve kadinlardaki daha yiiksek E, diizeylerinin bir sonucudur (63).
2.1.4.5. Seks Hormon Baglayic1 Globin

Dolasimdaki testosteron ve E;’nin % 97-99 gibi bir miktar1 geri doniisiimli
olarak SHBG’ye baglanir fakat sadece serbest steroid fizyolojik olarak aktiftir.
Kizlarda ve erkeklerde SHBG’nin prepubertal diizeyleri yaklasik olarak esittir ve
prepubertal yasin ilerlemesi ile beraber, SHBG diizeylerindeki azalmaya karsilik
olarak plazma gonadal steroid diizeyleri artar. Puberte de ise kizlarda SHBG

diizeylerinde az bir miktar diisiis goriiliir (63).
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Sekil 1. Puberte sirasindaki hormonlarin salgilanim siireci
2.1.4.6. inhibin, Aktivin, Follistatin

Inhibin, aktivin ve follistatin FSH sekresyonu iizerine olan etkileri
aracihigiyla kesfedilmislerdir. inhibin ve follistatin FSH B subunit ekspresyonunu ve
dolayisiyla FSH biyosentezini ve sekresyonunu inhibe ederken, aktivin ise sitiimiile
eder. Bu hormonlar, gonadlara ek olarak ¢ok ¢esitli dokularda sentez edilir ve lireme
lizerine olan etkilerinden ayr1 olarak cesitli aktivitelere sahiptirler (85). Inhibin,
overdeki graniilosa hiicrelerinden (plasenta ve diger dokulardan oldugu kadar)
salgilanan heterodimerik glikoprotein bir {riindiir. Hipofizden salinan FSH
sekresyonu lizerine negatif feedback bir etki gosterir. FSH gonodal inhibinin

sentezini ve sekresyonunu indiikler. Inhibin puberte siiresince FSH sekresyonunu
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feedback regiilasyonunda rol oynar. Inhibin bir o subuniti ve iki B subunitinden
olusur. 3 subunitinin BA veya BB olmasia gore inhibin A veya inhibin B olusur.
Kizlarda erken pubertede inhibin A ve inhibin B artar. Prepubertal periyotta
inhibindeki artmalar direkt olarak FSH diizeyleri ile iliskilidir (86). Bu da FSH
sitimiilasyonu ile iliskili infant ve ¢ocuklardaki sporadik follikiiler gelisimi gosterir.
Inhibin B follikiiler fazda inhibin A luteal fazda baskin olan formdur (87-89).
Inhibin A ve B midpubrtede pik yapar inhibin B daha sonra diiser. Puberte siiresince
aktivin diizeyinde onemli bir degisiklik olmazken follistatin midpubertedeki pikten

sonra giderek azalir hatta prepubertal diizeylerininde altina diiser.

2.1.4.7. Biiyiime Hormonu (BH), Insiilin Benzeri Biiyiime Faktorii-1

(IBF-I), Insiilin Benzeri Biiyiime Faktorii Baglayici Protein (IBF-BP)

Puberte sirasinda IBF-1 ve BH seviyeleri her ikisi birden artar (90,91). BH
pulslarinin siklig1 ve ampliitiidiiniin hipotalamik noropeptidler ile kontrol edilmesine
ragmen; seksiiel matiirasyon, viicut kompoziisyonu, cinsiyet, yas ile bu durum
degisebilmektedir (90). Puberte siirecinde BH sekresyon hizindaki artis kizlarda
(evre 2-4) erkeklerden (evre 4) daha erken olmaktadir. Evre 5’te seviyesi azalmakta
prepubertal seviyeye diismektedir. Plazma IBF-I seviyesi adolesan doneminde
yetigkin seviyenin lstline ¢ikmaktadir, prepubertal ¢cocuklarda ortalama serum IBF-I
diizeyi yavas¢a artmakta, 80-200 pg/L, pubertede 500 pg/L’yi seviyesine
ulagmaktadir (92,93). Puberteden sonra yetiskin donemden 80 yasina dogru giderek
diiser ve diizeyi 100 pg/L olur. IBF-I seviyesinde en yiiksek seviyeye ulasilan yas
kizlarda 14,5 ve erkeklerde bundan hemen 1 yil sonrasinda olmakta ve ayni zamanda
puberte sirasinda IBF-I’in artis1 ve tepe noktaya ulasmasi kizlarda erkeklerden 2 yil
once olmaktadir (91). Bu nedenle, orta ve ge¢ pubertedeki artis cok belirgindir ve pik
boy hizi zamanindan itibaren kemik yasi pubertal evre ile 6zel bir korelasyon
gosterir. Kizlarda bu artis E, seviyesinin yiikselmesi ile koreledir ve bifazik
karekterdedir. E;’in diisiik seviyesi IBF-I"i uyarirken, yiiksek seviyesi ise olasilikla
siiprese etmektedir. 9-17 yaslarindaki Afrikan-Amerikali kizlarin serbest IBF-I
konsantrasyonlar1 beyaz kizlara gore daha yiiksektir ki bu biiylimenin hizlanmasina
katkida bulunmaktadir (94). Serum IBF-II seviyesi puberte boyunca stabil
kalmaktadir. IBFBP-3 dogumda diisiik seviyede, ¢ocuklukta artmakta ve pubertede
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pik yapmaktadir. IBFBP-3 BH regiilasyonu altinda ve konsatrasyonu IBF ve BH ile
koreledir. Klasik BH eksikliginde seviyesi azalmaktadir.

2.1.4.8. Kortizol

Kortizoliin sekresyon hizinda bir degisiklik olmamakla beraber tiikriikteki
kortizol diizeyleri cinsiyet farki gozetmeksizin pubertal evre ile korele bir sekilde

yavagga artar.
2.1.4.9. insiilin

Insiilinin puberte sirasindaki salgilanmasi yaklasik % 30 oraninda artar.
Adolesanlarda prepubertal ¢ocuklar ve yetiskinlerle karsilastirildiginda instiline karsi
duyarlilik sekonder olarak azalmaktadir (95). Aktif BH salgilanmasindaki
degisikliklerin nedeni pubertal donemdeki insiilin rezistansinin artmasidir. Adolesan
insiilin rezistansinin sonucu olarak, ergenlik doneminde genetik olarak yatkin ve

obez olanlarda Tip 2 diyabetes mellitus insidansinda artig olmaktadir.
2.1.4.10. Leptin

Leptin beslenme ile regiile edilen bir faktordiir ve ayrica pubertede rol
oynar. Leptin obez kisilerde ylikselir ve malniitrisyon ile azalir sonug¢ olarak yag
dokusunun Kkiitlesi ile iliskilidir. Leptin, pubertenin baslangici ve beslenmenin
durumu ile iligkili bir faktér olarak kabul edilir. Fakat calismalarda goriilmistiir ki
leptin pubertede, yag kiitlesinin artis1 ile paralel olarak artmaktadir. Fakat puberte
baslangicindan dnce bdyle bir artig gosterilememistir. Androjenler ile siiprese edilir.
Leptin diizeyleri erken puberte de hem erkekler hem de kizlarda artar ve kizlarda
artmaya devam eder. Gecikmis veya pubertesi olmayan kadinlarda serum leptin
diizeyleri oldukg¢a diisiiktiir. Leptin eksikligi veya leptin reseptoér defektleri olan
hastalar puberteye giremeyebilir. Leptinin pubertal gelisimde tetik ¢ekici olmaktan
cok olay1 kolaylastirici rol oynadigi diistiniilmektedir (96).

2.1.5. Sekonder Seksiiel Karakterler

Kisiler ve populasyonlar arasinda fiziksel degisikliklerin, sekonder seksiiel

karakterlerin karsilagtirmali tanimlanmasi i¢in objektif ve iiretken olan bir metoda
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ihtiyac vardir. Tanner tiim diinyada yaygmn bir sekilde kullanilan sekstiel
matiirasyonun en yararh belirtilerini standardize eden bir yontem gelistirmistir (97).
Adolesan seksiiel matiirasyonunun kisinin kendi basina da degerlendirebildigi bir
skala mevcuttur ve normal ¢ocuklarda ve adolesanlarda sekonder seksiiel
muayenenin sikintisindan kaginmak i¢in bazi c¢alismalarda kullanilmaktadir.
Bununla beraber kendi basina degerlendirmeye verilen cevaplar kisinin kendi
gorlislerinden etkilenebilir ve bazi etnik gruplarda daha az dogru sonug

verebilmektedir.

Kadinda 2 farkli olay meydana gelir. Apokrin bezlerin modifikasyonu ve
meme gelisimi esas olarak overlerden salinan dstrojenlerin kontrolii altindadir. Pubik
ve aksiler tliylerin biiyiimesi ise esas olarak adrenal korteks ve overlerden salgilanan
androjenlerin etkisi altindadir. Meme bezinin glandiiler ve bag dokusu pubertal
matiirasyonun baginda gelismeye baslar. Kiiciik kanallar ve hiicresel bag dokudan
olusan lobiiller pubertedeki kadinda daha belirgin bir diizeye ulasir. Yag ve bag
dokusunun proliferasyonu siit vermeyen erigkin kadin memesinin % 80 volumiinden

sorumludur (98).

Meme gelisiminin evrelerinin smiflandirilmas: kadin memesinin spesifik
karakteristiklerine baghdir. Stratz (99) tarafindan 4 evre tanimlanmistir. Reynolds ve
Wines (100) tarafindan 5. evre eklenmistir ve son olarak Tanner (97) tarafindan
modifikasyonlar yapilip en yaygin kullanilan sekline getirilmistir. Baslangic meme
gelisimi ¢esitli aylarda tek tarafli olabilir ve kizlar ve aileleri i¢in bir endise sebebi
olabilir. Bu asimetrik gelisimin normal oldugunu kabul etmeyen kizlarda uygun
olmayan bir sekilde cerrahi biyopsiler yapilmaktadir. Ostrojen stimiilasyonunun
diizeyine bakmaksizin glandiiler veya yag gelisiminin olmamasi gibi memenin
agenezisi alistlamamis durumlardir. Diger taraftan pubertenin baslangicinda meme
hipertrofisi, memenin olagan dis1 ve hizli biiylimesi nadir goriiliir. Bunun dstrojenin
etkisine veya lokal Ostrojen sentezine ve biiylime faktorlerine artmis duyarliliktan

kaynaklandig: diistintilmektedir.

Meme basimin papillasinin c¢apindaki degisiklikler siralidir ve pubertal
gelisimin evreleri ile iliskilidir. Meme bas1 papilla ¢api, pubik killanma evre 1-3

arasinda veya meme evresi 1-3 arasinda (cap 3 ile 4 mm) ¢ok fazla artmaz fakat

14



meme evre 3’den sonra artar ve evre 4 ve evre5’1 ayirmada objektif bir metod saglar

(son ¢ap yaklasik olarak 9 mm) (101).

Meme gelisim evresi genellikle normal kizlarda pubik killanma gelisim
evresi ile kargilagtirilir. Fakat bu iki progesi farkli endokrin organlar kontrol eder. Bu
ozellikler farkli yaslarda olgunlasir ve hastalik durumlarinda uyumsuzluk meydana
gelebilir. Bu yiizden evrelerin siniflandirilmasi ayri1 olarak yapilmalidir. Zor
farkedilen dogasindan dolay1 boy hizindaki artma (meme gelisiminden ziyade) klinik
olarak nadiren bir kanit olarak kabul edilse de kizlarda aslinda pubertenin ilk
isaretidir. Bununla beraber memedeki tomurcuklanma medikal gozlemciler veya

cogu kisi tarafindan ilk olarak not edilen bulgudur.

Pubertede vajinal acgikligin goriiniimiinde de degisiklikler meydana gelir
(102). Prepubertal kirmizi parlak gériiniimden vajinal mukozanin kalin ve renksiz bir
goriinlime gegmesi, kismen sinir hiicrelerinin kornifikasyonuna ve kismen de temiz
akintiya baghdir. Bu akint1 6strojen etkisinin bir sonucu olarak menarstan onceki
aylarda artar. Vajinal pH, vajinal floradaki laktobasillerin iirettigi laktik asitteki
artisgtan dolayr menars yaklasirken diiser. Vajinanin uzunlugu pubertenin
baslangicinda yaklasik 8 cm iken menarsta 11 cm’ye kadar artar. Labia major ve
mindrlerde kalinlagsma, protriizyon ve rugalarda artis meydana gelir. Klitoris yavasca

biiyiir, liretral agilma daha baskin hale gelir (103).
2.1.5.1. Kizlarda Cinsel Gelisim Evreleri

a. Meme Gelisimi

Tablo 1. Kizlarda meme gelisim evreleri (97)

Evre 1 | Gogiisler heniiz bliyiimeye baslamamistir

Areola ve papillanin ufak bir yumru olusturacak sekilde kabarmasi ve
Fyre 2 areola capinda artma goriiliir
Evre 3 Gogls biiyiimiis, areola cap1 daha fazla genislemistir. Areola ve gogiis

konturlar1 birbirinden ayr1 degildir

Areola ve papilla daha fazla biliylimiis olan gogiis kitlesi ilizerinde
Fyre 4 kabararak ikincil bir kitle olusturmustur

Gogiis erigkin buytkliiglinde olup, areola geri ¢ekilip gogiis kitlesine
Fvre > kaynamis ve papilla disa dogru kabarmigtir
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Sekil 2. Kizlarda meme gelisim evreleri (97)

b. Pubik killanma

Tablo 2. Kizlarda pubik killanma evreleri (97)

Evre 1 | Pubik killanma heniiz baglamamistir

Labia major boyunca veya mons venerisde seyrek, az pigmente, ince,
bure 2 diiz veya hafif kivrimli killardan olusan killanma vardir

Killar daha kalin, pigmente, kivrik ve sik olmak {izere, mons venerisda
Fyre 3 daha genis bir alana yayilmistir

Killanma mons venerisi tamamen kaplamis ve uyluk i¢ yiizlerine
Fyre uzanmistir.
Evre 5 | Erigkin 6zelliklerinde killanma mevcuttur
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Sekil 3. Kizlarda pubik killanma evreleri (97)

2.1.6. Biyokimyasal Degisiklikler

Puberte stirecinde iskelet biliylimesinin temelini olusturan biyokimyasal
degisiklikler olmaktadir. Ornegin, serum alkalen fosfataz seviyesi maturasyon
diizeyine bagli olarak degismektedir. Orta puberteye kadar seviyesi artmakta, sonra
azalarak eriskin seviyesine ulagmaktadir. Cocukluk ve erken addlesan doneminde
ortalama plazma ferritin konsantrasyonu her iki cinste de 10-45 ng/ml’ye
artmaktadir. Kizlarda hamilelik ve menstriiel kayiplar sonucunda iireme doneminde

25-30 ng/ml seviyesinde kalmaktadir (63).
2.1.7. Pubertede Kemik Yas1 Degisimi

Kemik yas1 fizyolojik maturasyonun bir gostergesidir. Puberte ile birlikte
yeni kemiklesme merkezleri olgunlasir, giderek kemik epifizle birlesir. El-bilek
grafisinde sesomoid kemik goriildiigiinde yetiskin boyunun yaklasik % 89’una
ulagilmaktadir. Kemik yasinin degerlendirilmesinde siklikla Greulich-Pyle atlasi
kullanilmakta ise de ayrintili degerlendirmelerde Tanner-Whitehouse atlasi daha

duyarli bir yontemdir (104).
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2.1.8. Fiziksel Biiyiime

Adolesanlardaki en 6nemli degisimlerden birisi hizli fiziksel biiylimedir.
Cocuk 3-5 yil gibi oldukca kisa bir siirede erigkin hayattaki antropometrik 6lgiim
degerlerine ulasir. i¢ organ ve salgi bezleri biiyiikliiklerinde, kemik yag ve kas
kitlelerinde belirgin artis olur. Iskelet kitlesi ve kalp, akcigerler, karaciger, dalak,
bobrekler, pankreas, tiroid, adrenaller, gonadlar ve uterus bu donemde biiyiikliik ve
agirlik agisindan ikiye katlanir. Ornegin; sekiz yasinda 102 gr olan kalp addlesanda
ortalama 203 gr agirliktadir. Bu nedenle addlesandaki biiyiime biiylime atagi olarak
isimlendirilir. Addlesandan Once eriskin hayattaki biiyiikliiglinlin bir kat fazlasina
ulagmig olan timus, tonsiller, adenoidler ve diger lenfoid dokularin gerilemesi
farklilik yaratan bir ozellik teskil eder. Ayrica beyin gelisimi ve buna bagh bas
Ol¢iimleri de adodlesandan 6nce 10 yas civarinda, erigkin hayattaki biiytiklik
degerinin % 96’sina erigsmis oldugundan addlesandaki biiyiime orani oldukca

kiictiktiir (105).
2.1.8.1. Boy Uzama Atag

Agirlik ve kas kitlesi artislarinda oldugu gibi addlesandaki boyca uzama
atagi da iic donemde gozlenir. Ilk donemde lineer biiyiime hiz1 giderek artar. Ikinci
donem biiyiime hizinin doruga ulasmasidir. Sonuncu donem ise biiylime hizinin
giderek azalmasi ile biiylimenin tamamlanmasidir. Boyca uzama atagindan hemen
once biiylime hizinin minimal diizeye inmesi dikkati ¢eken bir 6zelliktir. Uzama
atag1 kizlarda 9.5-14 yaslar arasinda baslar. Boyca uzama hizi doruguna kizlar
ortalama 12 yasinda erigir. AdoOlesan kizlarda ortalama biiylime atagi meme
gelisiminin baglangicindan yaklasik 1 y1l 6nce olmaktadir. Arkasindan 1.1 yil sonra
pik boy hizi ve ortalama 1 yil sonra da menars olmaktadir. Addlesan kizlarin %
19’unda pubik killanma evre 3’de, % 56’sinda ise pubik killanma evre 4’de iken
menars gorilmektedir. Cinsel gelisme evreleri dikkate alindiginda doruk kizlarda
gbgiis gelisiminin tiglincli evresinde gozlenir. Boyca uzama hizi dorugundaki yillik
boy artimu ile ilgili arastirmalar farkli fakat birbirine yakin sonuglar vermistir. ingiliz
kizlarda doruga ulasildiginda yillik boy artiminin 9 cm ve boy uzama atag siiresince
gerceklesen boy artimmin 25 cm oldugu gozlenmistir (105). Sekil 4’te sekonder

cinsel 6zelliklerin goriilme zamanlar1 gosterilmistir.
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Sekil 4. Kizlarda pubertal sekonder cinsel 6zelliklerin goriilme zamanlari (1)

Boyca uzama bacak ve govde uzunluklarindaki artisa baglidir. Ancak bu iki
kisimda biiyiime ataginin baslama zamanlar1 farklidir. Once bacaklardaki uzama
hizlanmakta, govde uzamasindaki hizlanma ise bacaklardan bir yil sonra
baslamaktadir. Bacagin ¢esitli kisimlarindaki biiylime hizlanmasi da zaman agisindan
farklilik gostermektedir. Once ayak biiyiimesi hizlanmakta, bunu baldir ve uyluk
kisimlarindaki biiyiime hizlanmasi izlenmektedir. Kolda ayn1 6rnek mevcut olup,
ekstremitelerdeki uzama hizlanmasinin ¢evreden merkeze dogru ilerledigi
bilinmektedir. Boyca uzama ataginin sonuna dogru hiz iyice azalmakta ve ortalama

olarak 14 yasinda erigkin hayattaki boylarinin % 98’ine erismis bulunmaktadir (105).
2.1.8.2. Diger Viicut Kisimlarindaki Biiyiime

Adolesanda biiylimesi ilk once hizlanan viicut kismi bacaklar olup, bunu
yaklagik dort ay sonra kalga, gogilis genisligindeki artis izler. Addlesandaki biiyiime
atag1 slirecinde viicutta geng eriskinlerdeki cinse 0zgii sekil ve oran Ozellikleri
kazanilir. Bas ve ytizdeki biiylimenin addlesandan dnce biiyiik 6l¢iide tamamlanarak
10 yasinda eriskin donemdeki degerlerin % 96’simna erisildigi bilinmektedir.
Adoélesanda bas ve yiizde belirgin biiyiikliik ve sekil degisiklikleri gergeklesir. Kas
kopriileri ve frontal siniislerin gelismesi ile alin 6ne dogru biiytir. Orta ve arka fossa
ve sella tursika arkasindaki kafatasi tabani algalir. Boyca uzama hizi dorugundan

birkag ay sonra yiizdeki hemen hemen biitiin 6l¢iimlerde doruk hiza ulasilan bir
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bliylime atagi gerceklesir. En fazla biiylime mandibulada goézlenir. Biiyiime atagi
sonucu ¢ene yiiziin 6n kismina oranla daha fazla biliyiime gosterir, kalinlagir ve 6ne
dogru kabarir. Maksillada da biiylime gozlenir. Burun biiylimesinin de hizlanmasi ile

cocukluk dénemine 6zgii oranli ve yumusak yiiz gériinlimii kaybolur (105).

Puberte siirecinde kizlarda meme gelisimi ve overler, uterus, vajina, labia ve
klitorisin boyutlar1 artmaktadir. Overler ve uterusun boyutlar1 5 ile 7 kat artmaktadir
(106). Uterus ve overlerin uzunluklar1 peripubertal kizlarda degerlendirilmis ve
uterin uzunluk 7-8 yaslarinda 3.3 £ 1.3 cm’den, 15-16 yaslarinda 6.98 + 1 cm olacak
sekilde arttig1 gosterilmistir. Overlerin biiyiikliikleri 7-8 yaslarinda 1.9 + 0.7 cm®, 15-
16 yaslarinda 3.5 + 0.4 cm’ olacak sekilde artar. Pubertenin tamamlanma zamani

ortalama 4 yilda olmakla birlikte 1.5 ile 8 y1l arasinda degismektedir.
2.1.8.3. Agirhk Artimi

Adolesandaki biiyiime atagi siiresince eriskin hayattaki agirhigin yaklasik
yarisi kazanilir. Agirlik arttminda da boyda oldugu gibi agirlik artim hizinda giderek
artma, agirhik artim hizinin doruga ulasmasi ve iclincili faz olarak da agirlik artim
hizinda yavaslama dikkati ¢eker. Kizlarda agirlik dorugu boydan yaklasik 6 ay sonra
gergeklesir. Biiylime atagi siirecinde agirlik artiminda duraklama veya kilo kaybu,
gelismekte olan kronik bir hastaligin ilk belirtisi olabilir. Boylece hastalarda
sosyoekonomik kosullara bagli malniitrisyon, sismanlama korkusu veya anoreksiya
nervosa yoksa, rejional enterit, tiiberkiiloz gibi kronik enfeksiyonlar; hipertroidi,
diabetes mellitus, sistemik lupus eritematozis gibi kollojen doku hastaliklari veya

kronik karaciger ve bobrek hastaligi arastirilmalidir (105).
2.1.8.4. Viicut Kompozisyonundaki Degisiklikler

Adolesandaki biiyiime atagi siirecinde kas dokusunda artis gozlenir.
Kizlarda menars ile kas dokusundaki artis hizi en yiiksek diizeyine erisir. Deri alti
yag dokusunda addlesanin ilk yillarinda azalma goriiliir. Yag dokusu azalma hizi
boyca uzama hizi dorugunda en yliksek degere erisir. Bundan sonra kizlarda daha
fazla olmak lizere yag kitlesinde artis goriiliir. Addlesansda su miktar1 ve dagiliminda

da degisiklikler olur. 12-17 yaslar arasinda suyun kizlarda viicut agirligina katkist %
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5 azalir. Total viicut suyunun hiicre dist kismi sabit kaldigir halde, hiicre i¢i su

kizlarda % 36°dan % 29’a iner (105).
2.1.9. Puberte Baslama Yasi

Kizlarda pubertal gelismenin baglamasi meme gelisimi evre 2 ya da pubik
killanma evre 2’ye ulagma ile olmaktadir. Birgok kizda pubertenin ilk fiziksel isareti
meme tomurcuklanmasidir. Onceden kizlarda meme gelisiminin ortalama baslangig
yast 11.2 yildi. Bununla birlikte son on yilda seksiiel matiirasyonun baglama yasinin
diistiigii bildirilmektedir. Meme gelisiminin baslangi¢c yast Afrikan-Amerikali’larda
8.87 yil, beyaz kizlarda 9.96 yil; pubik killanmanin baslangic yast ise Afrikan-
Amerikal1 kizlarda 8.78 yil ve beyaz kizlarda 10.51 yil olarak saptanmistir (107).
Seksiiel matiirasyonun erkene kaymasinda bazi faktorlerin etkili oldugu
diisiiniilmektedir. Beslenmenin diizelmesi, obezitenin artmasi, hormonal maruziyet
ve diger cevresel/sosyal degisikliklerin pubertenin erkene kaymast ile iligkili oldugu
gosterilmistir. Ornegin erken menarsin (11 yasindan once) iki kat meme kanseri riski
ile iligkilendirildiginden erken seksiiel matiirasyonun saglikli bir hayat {izerine

onemiyle ilgili caligmalara ihtiyag vardir.
2.2. Menstriiasyon

Menstriiasyon kadinlarda hormonlarin etkisi ile kalinlasmis endometriyum
tabakasinin kanama seklinde disar1 atilmasidir. Periyodik vajinal kanama olan
menars genellikle meme tomurcuklanmasindan yaklasitk 2 yil sonra ve boy
uzamasindaki sicramayi takiben goriliir. Ortalama menars yasi 12.5-13 arasinda
degismektedir. Menarsin 10 yasindan 6nce goriilmesi erken, 16 yasindan sonraya
kaymas1 ise ge¢ olarak yorumlanir. Periotlarin arasindaki siire, kanamanin siddeti

normal adolesanlarda da bireysel farkliliklar gosterebilmektedir (22).
2.2.1. Menstriiasyon Fizyolojisi

Normal menstrual siklusun gerceklesebilmesi i¢in, hipotalamus-hipofiz-over
aksinin fonksiyonel olarak ¢alismasi gerekir. Menstriiel siklus follikiiler, ovulatuar ve

luteal fazlardan olusur (108).
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Follikiiler faz; bir Onceki siklusun luteal faz bitiminden baslayip,
ovulasyona kadar gecen siiredir. Follikiiler faz sirasinda pulsatil GnRH salinimi 6n
hipofizden FSH ve LH salgilanmasini uyarir. FSH ve LH 1n etkisi altinda menstriiel
siklusun 5-7. giinlinde bir dominant follikiil olusur ve digerleri atreziye ugrar. Serum
FSH miktarlarindaki artis, gelisen follikiil izerindeki granulosa hiicrelerinin sayisini
ve Ostrojen salgisini arttirir. FSH ayni zamanda aromataz enzimini de indiikler.
Aromataz androjen Onciilerinin E;’ye doniisiimiinii saglar. FSH’1n etkisiyle artan E,
varliginda graniiloza hiicreleri lizerinde LH reseptorleri olusur. LH reseptdrlerinin
belirlenmesinden sonra preovulatuvar granuloza hiicreleri az miktarda sinirh
miktarlarda progesteron salgilamaya baslar. Progesteronun ovulasyon Oncesi
donemde sinirli miktarlarda da olsa salinimi LH salinimi iizerine pozitif feedback
etki yapar. Follikiiler fazda LH, teka hiicrelerinden androstenedion basta olmak {izere
androjen salgilanmasini uyarir. Teka hiicrelerinde iiretilen androjenler, graniiloza
hiicrelerinde Ostrojenlere aromatize edilirler. Bu overler de Ostrojen olusumunun
primer yoludur. Ovulasyon 6ncesi donemde dominant gonadotropin FSH; dominant
steroid ise E,’dir. Genellikle dominant folikiil siklusun 5-7. giinlerinde belirir.
Dominant folikiildeki FSH reseptdrlerinin ¢oklugu nedeniyle artan E, diizeyleri FSH
tizerinde negatif feedback etki olusturdugunda dahi bu follikiil gelismeye devam
eder. Lokal olarak dominant folikiil icinde E, diizeyleri androstenedion
diizeylerinden daha yiiksekken, atrezik follikiillerde androstenedion diizeyleri E,
diizeylerinden daha yiiksek bulunmustur. IBF’nin FSH ile sinerjik etki gostererek
antral folikiilllerde E, sentezini arttirdigi bilinmektedir. Baz1 IBFBP, (6zellikle
IBFBP-2.,4 ve 5) IBF’lere baglanarak; IBF’lerin reseptorlerine baglanamamalarina ve
etkilerini gosterememelerine neden olurlar. Bazi IBFBP proteazlar IBFBP’yi
pargalayarak IBF’nin reseptorlerine baglanmasini saglarlar. IBFBP-4 ve 5’e karsi
proteolitik aktiviteyi ilk gdsteren follikiiliin follikiiler sivida IBF ve E, artis1 ile
dominant follikiile doniistiigii diisiiniilmektedir. Artan E, diizeyleri, endometriumda
glandiiler hiicre sayisin1 ve stroma miktarini arttirir. E; diizeylerindeki artisa paralel
olarak graniiloza hiicreleri tarafindan salinan inhibin miktar1 artar. inhibin follikiiler
fazin ortasinda FSH sentezini ve salinimini inhibe eder. Bu dénemde E;’nin pozitif
feedback etkisine bagli olarak LH yiikselmeye devam eder. Serum E,

konsantrasyonlart ovulasyondan 48 saat O6nce en yiiksek diizeye ulasir. E,
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yukselmesi LH yiikselmesini tetikler ve LH tepe degeri olusur. Follikiiler faz

menstriiasyonun ilk giinii baglar ve genellikle 14 giin siirer (108).

Bu sirada graniilosa hiicreleri iizerindeki LH reseptorleri giderek kendini
gosterir. Follikiil, periovulatuvar fazda daha fazla E, salgilayarak endometriumun
daha fazla proliferasyonuna neden olur. Yiikselen LH progesteron salgilanmasi ve
follikiiler graniiloza hiicrelerinin luteinizasyonunu baglatir. Bunun sonucu olarak
progesteron LH ve FSH’y1 daha fazla uyarir. E;’nin yilikselmesi LH yiikselmesini
tetikler ve sonunda LH diizeyi ¢ok ylikselir ve bu da follikiilin yirtilarak oositi

atmasina neden olur (106).

Luteal fazda GnRH’nin pulsatil salgilanmasi daha seyreklesir. LH ve FSH
diizeyleri yavasca azalir. Korpus luteum, progesteron ve 17-OH progesteron salgilar.
Endometrium ovulasyondan 8-9 giin sonra olgunlasarak yiikselen Ostrojen ve
progesteron diizeylerine bagli olarak sekretuvar faza girer. Eger gebelik veya
plasental Human chorionic gonadotropin (HCG) yoksa luteolizis baslar. Ostrojen ve

progesteron diizeyleri azalir ve endometrial tabaka menstriiasyon kanamasi olarak

dokiilir (106).

Genelde siklus uzunlugundaki degiskenlikler folikiiler fazin uzunluguna
baghdir. Menarstan sonraki yillarda siklus, luteal fazda diizenlidir. Bu durum
perimenapozal doneme kadar devam eder. Diizenli adet gdrenlerin sadece % 1’inde
21 giinden kisa 35 gilinden uzun siiren adetler goriiliir. Anovulatuvar siklus 20 yastan
kiigiiklerde ve 40 yastan biiyiiklerde fazladir. Menarstan sonraki 5 yilda uzun
sikluslar vardir. Sonra bu uzunluk azalir ve daha diizenli olmaya baslar. Menapoz
Oncesi birbirini takip eden 8-10 yilda uzunluk ve degiskenlik yeniden artmaya baslar.
Ortalama siklus uzunlugu asir1 viicut kitlesi ve kompozisyonunda artar. Viicut kitle
indeksinin (VKI) hem artmasi, hem de azalmas: ortalama siklus uzunlugunu arttirir

(108).

Menstriial kanamalarin diizenli bir karakter kazanmasi bireysel degisiklikler
gosterir. Genellikle ilk iki y1l i¢indeki diizensizlikler olagan kabul edilir. Ovulasyon
menarstan yaklagik 1-1.5 yil sonra, nokturnal pulsatil gonadotropin salgilanma

seklinde salinimin baglamasi ile olusur. Oniki yasindan énce menars olan kizlarin %
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50’s1 1 yilda; 12-13 yas arasinda menars olanlarin % 50°si 3 yilda; 13 yasindan sonra

menars olanlarin % 50’si 4.5 yilda ovulatuvar olurlar (108).
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Sekil 5. Menstriial siklus
2.2.2. Menstriiasyon Bozukluklar:

Baslangicta periotlarin anovulatuvar 6zellik gostermesi ve diizensiz olusu
sik rastlananan bir bulgudur. Menarsi izleyen ovulasyonun heniiz baglamadigi ilk bir
yil iginde goriilen anormal kanamalar1 disfonksiyonel kanama olarak adlandirilir.
Disfonksiyonel kanamalar siirerse endokrin incelemeler ve polikistik over sendromu
acisindan degerlendirilmelidir. Sikluslarin sik, kanama siiresinin uzun oldugu hafif
olgularda olgu birka¢ ay siire ile izlenir ve spontan diizelme beklenir. Bu arada
cocukta anemi olusmasi engellenmelidir. Menstruasyonlara eslik eden siklik pelvis
agrist dismenore olarak adlandirilir. Menarsi izleyen ilk 1-2 yil dismenore nadirdir.

Sikluslarin ovulatuvar 6zellik kazanmasi ile giderek siklik kazanir (22).

24



2.2.2.1. Disfonksiyonel Uterus Kanamasi

Disfonksiyonel uterus kanamasi, uterusun anatomik lezyonlarina bagh
olmayan, endometriyumdan kaynaklanan, diizenli paterni olmayan, asir1 miktarda
veya uzamis vajinal kanama olarak tanimlanabilir. Disfonksiyonel uterus
kanamasinin en sik nedeni HHG aksin immaturasyonuna veya herhangi bir
bozukluga ikincil gelisen anovulasyondur. Anovulasyon disfonksiyonel uterus
kanamasi olan olgularin % 75’inden fazlasinda altta yatan nedeni olusturur. Bazi
yazarlar disfonksiyonel uterus kanamasi yerine ‘‘anovulatuvar uterus kanamasi’’

taniminin kullanilmasini 6nermektedir (108).

Normal menstriial siklus genellikle ortalama 28 giinliik aralarla olusur ve
ortalama 4 giin siirer. Normal menstriiel kan kayb1 ise her siklusta yaklasik 30 ml
kadardir; ancak kabul edilebilir {ist sinir 60-80 ml’ye kadar ¢ikabilir. Buna gore; 21
giin veya daha sik aralarla olan, 7 glinden uzun siiren veya toplam 80 ml’den fazla

kan kayb1 olan kanamalar anormal kabul edilir.

Tablo 3. Menstriial anormalliklerin tanimlar1 (108)

Polimenore 21 gilinden daha sik aralarla olan diizensiz kanama
Oligomenore 45 giinden daha fazla aralarla olan diizensiz kanama
Metroraji Diizensiz periyodlar arasinda sik kanama olmasi

Menoraji (Hipermenore) Diizenli aralarla olusan asir1 uterus kanamasi

Hipomenore Diizenli araliklarla olan azalmis menstriial kan akimi

Menometroraji Sik, diizensiz, asir1 ve uzamis uterus kanamasi

Biitiin jinekolojik hastalarin yaklasik % 10-15’inde disfonksiyonel uterus
kanamas1 vardir ancak adolesanlarda ¢ok daha siktir. Bunun nedeni, HHG aksinin
maturasyonunun yavas olmasidir. Addlesan kizlarda 6zellikle menarstan sonraki ilk
18 ayda sikluslar genellikle anovulatuvardir. Baska bir caligmada menars
sonrasindaki ilk iki yilda sikluslarin % 55-82’sinin, menars sonrasi 2-4 yilda
sikluslarin % 30-45’inin ve besinci yilda % 20’sinin anovulatuvar oldugu

gbzlenmistir (109). Anormal vajinal kanama tanisiyla 5 yil siire ile izlenen 500
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adolesanin % 75’inde nedenin anovulasyon oldugu bildirilmistir(108). Sonug olarak

anovulasyon ve disfonksiyonel uterus kanamasi arasinda giiclii bir iliski vardir.

Diizenli siklik ovulasyon sirasinda iiretilen E, overlerde follikiillerin
biiylimesini ve endometrial dokunun proliferasyonunu baslatir. Sonra gerceklesen
ovulasyon progesteron diizeyinde belirgin bir artis saglar ve endometriyumunun
stabilazasyonu saglanir. Ovulasyon gerceklesmezse, bunu izleyen progesteron
liretimi olmaz ve Ostrojen baskinligr karsilanamaz. Endometriyum dokusunda
progesteron ile karsilanmanmus Ostrojen, spiral arterlerin dilatasyonuna ve
beslenmesinin artmasina neden olur. Buna bagli olarak artan endometrial
proliferasyon, gerekli yapisal destegi bulunmayan anormal derecede kalinlagsmis
endometriyuma yol agar. Sonug, spontan yiizeyel kirilma kanamalaridir ve bunlar

diizensiz kanamalar seklinde klinige yansir.

Ostrojen artisinin progesteron ile karsilanmamasi durumu devam ettikge,
artan 0strojen hipotalamus ve hipofiz iizerine negatif etki yapar ve GnRH, FSH, LH
diizeyleri azalir. Bunun sonucunda Ostrojen diizeyi de azalir ve kalin, hiperplastik
endometriyal dokuda vazokonstriiksiyon geliserek, uzamis ve agir uterus

kanamalarina neden olur (108).

Anovulasyon, disfonksiyonel uterus kanamasinin en sik nedeni olmasina
ragmen, ovulatuvar sikluslari olan bazi hastalarda iyi agiklanamayan mekanizmalarla
diizenli sikluslar arasinda da ‘‘ara kanamalar’’ olabilir. Ayrica, ovulasyon sonrasi
uzamig progesteron salinimi olan durumlarda, persistan korpus luteum kisti olugmasi
sonucunda, 6-8 haftalik amenoreyi izleyen diizensiz menstriiel kanamalar da

olusabilir.
2.2.3. MBY ve Ozelllikleri

Yapilan c¢aligmalar ortalama MBY’nin gelismis {ilkelerde diistiiglinii
gostermektedir ve bu diisiis son yillarda gelismekte olan iilkelerde de gézlenmektedir
(21). Cevresel degisiklikler, daha iyi beslenme ve sonu¢ olarak fiziksel gelisme
muhtemelen bu degisiklige neden olmustur (110). Son yiizyildaki menars yasindaki
diisme toplumun saglik durumunun pozitif bir gostergesi olarak kabul edilmektedir

(111). MBY sosyoekonomik durum, genetik faktorler, sehirlesmenin derecesi,
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ailelerin ¢ocuk sayisi ve dogum sirasi, beslenme, mevsimler, kronik hastaliklar,
fiziksel aktivite, egitim, denizden yiikseklik gibi faktorlerden etkilenmektedir.
Tiirkiye’de MBY’yi inceleyen ¢ok az sayida ¢alisma bulunmaktadir. Oysa puberte
baglama yasinda oldugu gibi MBY ve menars oOzellikleri agisindan, MBY’yi
etkileyen faktorlerde goz Oniine alindiginda toplumsal ve bolgesel farkliliklar

olabilecegi aciktir.
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3. MATERYAL VE METOD

Bu calisma Siileyman Demirel Universitesi Tip Fakiiltesi Etik Kurulunun
29.09.2005 tarih ve 10/08 sayisi ile verilen olur kararindan sonra Helsinki
Deklarasyonu Kurallarina uygun olarak yapilmistir. Valilikten ve 11 Milli Egitim
Miidiirliglinden c¢alisma i¢in izinler alindiktan sonra ¢alismaya katilan tiim

cocuklarin ailelerinden onay formu alinmustir.
3.1. Calisma Grubu

Calismaya Kasim 2005 ve Mart 2006 tarihleri arasinda Isparta merkezinde
bulunan 7 ilkogretim okulu ve 3 lisede 6grenim goéren Ogrenciler dahil edildi. Bu
okullarda 6grenim goren toplam 2448 kiz ¢ocugundan ebeveynlerinden onay alinan
2440 kiz 6grenci ¢aligmaya alindi. Olgularin yas ortalamasi 11.8 + 0.05 (6.01-19.2)
idi. Calismaya dahil edilen okullar; Ulkii ilkdgretim Okulu (175 6grenci), Halikent
[Ikogretim Okulu (517 6grenci), Mustafa Sener Ilkogretim Okulu (135 dgrenci),
IYAS Selcuklu ilkdgretim Okulu (149 6grenci), Nazmiye Demirel Ilkdgretim Okulu
(228 bgrenci), Giilistan Ilkdgretim Okulu (319 6grenci), Yasar Ulucan Ilkdgretim
Okulu (156 o6grenci), Anadolu Lisesi (208 Ogrenci), Gazi Lisesi (401 Ogrenci),
Miirside Ermumcu Anadolu Ogretmen Lisesi (152 6grenci) idi. Sosyoekonomik
durum degerlendirmesinde; aylik gelir ve anne baba egitim diizeyleri kullanildi.
Olgularin anne baba egitim diizeylerine gore dagilimlar1 sekil 6 ve 7°de, aylik

gelirlerine gore dagilimlari ise sekil 8’de gosterilmistir.

9%

d ilkokul

W ortaokul

Olise

O Universite/ylksekokul

46%

Sekil 6. Olgularin anne egitim diizeyleri
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Olise

O Gniversite/ylksekokul

27%

Sekil 7. Olgularin baba egitim diizeyleri

4%

0500 YTL alti
@ 500-1000 YTL
01-2 Bin YTL
02 Bin YTL ustu

41%

Sekil 8. Olgularin aylik gelirlerine gore dagilimlar
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3.2. Aile Bilgilendirme ve Onay Formu

Ogrencilere ebeveynlerine verilmek iizere “aile bilgilendirme formu” ve
“onay formu” calismadan bir giin Once iletildi. “Aile bilgilendirme formunda”
konuyla ilgili ve yapilacak muayene hakkinda kisa bilgi verildikten sonra formun

ebeveynler tarafindan onaylanmasi istendi (EK I).
3.3. Anket Formlar

Ogrencilere aileleriyle birlikte doldurulmak {izere yasam tarzlari, beslenme
ozellikleri ve sosyoekonomik durumlarini sorgulayan kendilerinin ve aile fertlerinin
menars 0zellikleri ve menarsa girme yagslar bilgilerini sorgulayan anket formlar1 yine

bir giin 6ncesinden dagitild1 (EK 1I).
3.4. Muayene

Calisma Oncesi ¢aligmay1 yapacak olan ekip meme muayenesi ve Tanner
evrelemesi konusunda 6 aylik egitimden gecirildi. Ertesi giinii olgularin agirlik ve
boylar1 kalibrasyonu yapilmis ayn1 6l¢iim cihazi (SECA) ile 6l¢iim kurallarina dikkat
edilerek dlgiildii ve viicut kitle indeksleri (VKI) hesaplandi. Yine tim olgularin
meme gelisimleri, okul tarafindan uygun goriilen, ayr1 ve kapali bir odada bayan
doktor tarafindan yalniz olarak tamamen soyundurulmadan tstiinii styirma seklinde

Tanner Siniflamasina gore gorsel olarak degerlendirilerek kaydedildi.
3.5. Istatistiksel Analiz

Istatistiksel degerlendirme Windows tabanli SPSS 11.0 programiyla yapildi.
Sonuglar ortalama+SEM seklinde verildi. Gruplarin birbirleri ile karsilastirilmasinda
student t test ve x* testleri kullanildi. iliski arastirilmasinda regresyon analizi yéntemi

kullanildi. P degerinin 0.05 altinda olmas1 anlamli olarak kabul edildi.
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4. BULGULAR

Calismaya katilanlarin telars durumlari degerlendirildiginde toplam 773

olgunun (% 36.7) evre 1 telarsa sahip oldugu, diger olgularin ise evre 2 ve lsti

telarsa sahip olduklar1 saptandi. Olgularin telars durumlarina gore dagilimlart sekil

9’da verilmistir.

8 yasin altindaki 6grencilerden sadece 2 olguda evre 2 telars, 1 olguda ise

evre 3 telars saptandi.

% 36,7

Evre 1

Evre 2

Evre 3

Evre 4

Evre 5

Sekil 9. Taranan olgularin telars evrelerine gore dagilimlari

Olgularin telars durumlarina gore ortalama yaslari tablo 4’te gdsterilmistir.

Tablo 4. Taranan olgularin telars evrelerindeki ortalama yaglari

Evre 1l Evre 2 Evre 3 Evre 4 Evre 5
(n="773) (n=221) (n=381) (n=303) (n=1762)
Yas
8.2+0.48 10.3+£0.07 | 11.5+£0.06 | 12.5+0.06 | 159+0.04
(Ort+SEM)
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Telars evrelerinin -2 ve + 2 SDS yas sinirlar1 degerlendirildiginde evre 2
icin alt ve tist sinirlar sirasiyla 8.54 ve 12.2 olarak saptanirken evre 5 i¢in 14.1 ve

17.9 olarak bulundu. Puberte evrelerinin iist ve alt yas sinirlar1 tablo 5’te verilmistir.

Tablo 5. Telars evrelerinin -2-+2 SD degerleri

Evre 2 Evre3 Evre4 Evre5

-2-+2SDS’ler | 8.54-12.29.64-13.6 | 10.5-14.1 | 14.1-17.9

10 yas alt1 obezitesi olan olgularda evre 1 telars orani ayni yas grubu
obezitesi olmayan olgulara gore anlamli olarak diisiik; evre 2 ve iistil telars orani ise

anlaml olarak yiiksek saptandi (Sekil 10).

100

% 83.6
80 -
% 63

60

O 10 yas altiobez

% 27 m 10 yas altinonobez

40 -
% 6.4

20

Evre 1 Evre 2 ve Usti

Sekil 10. 10 yas alt1 obez ve obez olmayan olgularda evre 1 telars oranlari

(p<0.05)

Baba egitim diizeyi ve ailelerin aylik gelirlerine gore evre 1 telars a¢isindan

gruplar arasinda fark bulunamadi.

10 yas alt1 anne egitim diizeyi yiiksek olgularda da evre 1 telars orani anne
egitim diizeyi diisiik olanlara gore anlamli olarak diisiik, evre 2 ve {istii telars oram

ise anlamli olarak yiiksek saptandi (Sekil 11).
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20 % 17.2
0
Evre 1 Evre 2 ve Usti

Sekil 11. 10 yas alt1 anne egitim diizeyi diisiik ve yiiksek olgularda evre 1 telars
oranlar1 (p<0.05)

Menars gordiigiinii belirten olgularin sayis1 948 (% 38.7) idi ve ortalama
MBY 12.6 + 0.03 olarak bulundu. Olgularin ortalama MBY annelerinin ve
ablalarinin ortalama MBY ’den anlamli olarak diisiik saptandi ( p<0.05). Olgularin ve

olgularin abla ve annelerinin ortalama MBY ’lar1 tablo 6’da gosterilmistir.

Tablo 6. Olgularin, olgularin abla ve annelerinin MBY ’leri

Ogrenciler Anne Abla
(n=948) (n=948) (n=348)

Menars Baslama Yasi(yil)
(Ort+SEM)

12.6 £ 0.03 13.4+£0.68 | 13.3+0.04 <0.05

Olgularin ortalama MBY ile anne ve abla ortalama MBY’leri arasinda
anlamli pozitif korelasyon bulundu sirasiyla (r= 0.5, p= 0.0001 ve r= 0.320,
p=0.0001) (sekil 12-13).
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Sekil 12. Olgularin MBY ile ablalarinin MBY arasindaki iligki

? ? s p
[ [ (e p
1600 = PP P PP PP PP P PPPHAPP PP P ?

Anne 1200 =
MBY

(ym)
8M =
am = r=0.320, p=0.0001
10,(l)0 12,60 14,(.1)
MBY (yil)

Sekil 13. Olgularin MBY ile anne MBY arasindaki iligki

Olgularin VKI’leri ile MBY’leri arasinda anlamli negatif korelasyon

bulundu (r=0.13, p=0.0001) (sekil 14).
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r=0.13, p=0.0001

15000 =

VKi

10000 =

10,(.)0 12,Cl)0 14,CI)0
MBY (yil)

Sekil 14. MBY ile VKI arasindaki iliski

Olgularin  ¢ogunun 13 yasindan sonra menars gordiigli saptandi

(sekill5).

O 13 yasindan sonra

m 13 yasindan énce

Sekil 15. 13 yasindan 6nce ve sonra menars goren olgularin dagilimlari (p<0.05)

Kis ve yaz aylar1 en sik ilk menars goriilen aylar olarak saptandi. Olgularin

menars baslama zamaninin mevsimlere gére dagilimi sekil 16’da goriilmektedir.
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% 17,8

% 32,3

Sekil 16. Ogrencilerin menars baslama zamaninin mevsimlere gore dagilimlar

Sezeryanla doganlarin ortalama menars baslama yaslari, normal spontan

vajinal yolla doganlarla karsilagtirildiginda anlamli olarak diisiik saptandi (p< 0.05).

Gelir durumu iyi ve kotii olan gruplar, anne-baba egitim diizeyi diisiik ve
yiiksek olan gruplar, sigaraya maruziyetin varligi ya da yoklugu, diizenli spor yapan
ve yapmayan, prematiire ve zamaninda dogan, anne siitlii alan ve almayan gruplarin
ortalama menars baglama yasi1 arasinda anlaml fark saptanmadi (p>0.05). Kardes
sayist fazla olanlar kardes sayis1 az olanlarla karsilagtirildiginda menars baslama yasi
daha yiiksek saptanilmakla beraber bu deger istatistiki olarak anlamli saptanmadi

(p>0.05).

Telars evre 1 ve 2 olan olgularin higbirinde menars goren olgu
saptanmazken evre S5’tekilerin tlimiiniin menars gordiigii tespit edildi. Puberte

evrelerine gore menars gérme oranlar1 sekil 17°te goriilmektedir.
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Sekil 17. Puberte evrelerine gore menars gérme oranlari

Telars evrelerine gdre menars gorme siireleri tablo 7°de gosterilmistir.

Tablo 7. Telars evrelerine gére menars gorme siireleri

Ozellikler Evre 1 Evre 2 Evre 3 Evre 4 Evres

Menars Gorme
- - 7.35+0.87 | 11.5+0.78 | 36.7 £0.63

Siireleri (ay)

Olgularin % 66.4°1 ayda bir % 13.3’ti 3 haftada bir menars gordiiglinii

belirtti. Menars goérme sikliklarina gore dagilimlari sekil 18’de goriilmektedir.

%9,4
%2,1
%38,8
° o Ayda Bir
B 3 Haftada
01 Aydan Uzun Araliklarla
o)
%13,3 015 Ginden Az
%66.4 B Degisken

Sekil 18. Olgularin menars gérme siklilarina gore dagilimlari
Olgularin ¢ogunlugunun diizensiz menarstan sikayetci oldugu saptandi (Sekil 19).
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O Diizensiz

m Dizenli

Sekil 19. Diizenli ve diizensiz menars goren olgularin dagilimlari

Olgulardan diizensiz menars gorenlerde en sik iki yakinma 15 giinden fazla
gecikme ve 1 haftadan uzun menars olarak bulundu. Diizensiz menars goren

olgularin yakinma ¢esitlerine gore oranlar sekil 20°de gosterilmistir.

50 % 47.5
45
40
35 4 % 32.5
30
25
20
15
104 %6.6 % 7.2 % 6.3
5 |
o1 [ | BN [ o
Normalden sik  Zamaninda ama 1 15 gunden fazla Asir kanama ilk menarstan
hft'dan uzun gecikme sonra 6 ay
gérmeme

Sekil 20. Diizensiz menars goren olgularin yakinma ¢esitleri

3 yildan daha az siiredir menars gorenlerde diizensiz menars yakinmasi

anlamli olarak yiiksek saptandi (Sekil 21).
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Dulzenli menars

% 68.2

@ 3 yildan daha az suredir

menars gorenler

m 3 yildan daha fazla suredir

menars gorenler

Sekil 21. 3 yi1ldan daha az ve 3 yildan fazla siiredir menars goren olgularda diizensiz
menars goren olgularin dagilimlari (p < 0.05).

saptandi.

Diizensiz menars goren 6grencilerin % 82.7’sinin hi¢ doktora bagvurmadigi
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5. TARTISMA

Son yillarda puberte baslama yasinda erkene kayma oldugu ve erken ve
gecikmis puberte yas sinirlarinin yeniden goézden gecirilmesi gerektigi seklinde
degerlendirilmeler yapilmaktadir. ABD’de pubertal gelisimdeki normal varyasyon ile
ilgili veriler giderek artmaktadir fakat kilavuz kitaplarda heniiz agikliga
kavusturulamamistir. Daha Once yapilan taramalarda ABD’de pubertenin cesitli
evrelerine varma yast 12 olarak tespit edilmis fakat normal pubertal gelisimin iist
limitleri tamimlandig1 halde alt limitler ile ilgili bir bilgi verilmemistir (112,113).
Kizlarin gelisiminde evre 2 meme gelisiminin baslangicini tespit etmek doktorlar
acisindan zor olabilir fakat evre 3’ii degerlendirilmesi genellikle net bir sekilde
yapilmaktadir. Roche ve ark (114) tarafindan yapilan longitudinal ¢alisma verilerinde
ortalama yas 11.2 ve standart sapmasi 0.7 yil olarak bulunmus ve normal aralik 8.9-
13.3 olarak tanimlanmistir. Bu veriler 1977°de yapilan U.S Health Examination
tarama sonuglar1 ile koreledir (113). Hermann-Giddens ve ark’nin (115) yapmis
oldugu crosssectional ¢calismadaki ¢ok sayidaki beyaz ve zenci kiz igin evre 2 ve evre
3’lin ortalama yaglar1 kullanilarak beyaz kizlar icin meme gelisimi ortalama yasi
10.6, standart sapmasini 2.5 yil olarak bulunmustur. Hermann—Giddens ve ark’nin
(115) calismasina dayanarak 1950-1960 Oncesine nazaran bugiin icin puberte
baslama yasiin daha erkene ¢ekildigini soyleyebiliriz. Sonug olarak beyaz kizlarda
ortalama puberte baslama yas1 10.6 olarak belirlenmis ve aralik 6.7-13 yas olarak
bulunmustur. Bu veriler erken baslangicli puberte adaylarinin se¢iminde yol gosterici
olmustur. Normalin alt limitlerinde bulunan tiim normal kizlar1 genis bir sekilde

aragtirmanin bu durumda uygunsuz oldugu diisiiniilmektedir.

Tiirkiye’de puberte ile ilgili az sayida ¢alisma olup 1975 yilinda Neyzi ve
ark (116) tarafindan yapilan c¢alismada telars baslama yasi 9.8 yil olarak tespit
edilmistir. Bizim ¢aligmamizda ortalama telars baslama yas1 10.31 + 1.13 yas olarak
bulunurken; telars baslama alt ve iist sinirlar1 sirastyla 8.54 ve 12.2 olarak saptandi.
ABD’de yapilan ¢alismalarda ortalama telars baslama yasinin ge¢mise nazaran
erkene ¢ekildigine iliskin yorumlar yapilmaktadir. Tiirkiye’de ¢ok az sayida ¢alisma
bulunmasi nedeniyle bdyle bir yorum yapmak zordur. ABD’de yapilan bir ¢ok

calismanin sonucunda puberte i¢in normal aralik 6.7-13 yasdir. Bizim ¢alismamiz bu
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sonuglarla ve su an kabul edilen patolojik puberte sinirlar1 olan 8-13.5 yas degerleri
ile karsilastirildiginda, Tiirk ¢ocuklarinda alt sinirda bir erkene kayma goriilmezken
iist stnirin daha erkene ¢ekildigini sdyleyebiliriz. Bu bulunan degerler; daha genis
aragtirmalarla Tirk cocuklarinda patolojik puberte baslama yaslarinin yeniden

degerlendirilmesi gerekliligine isaret etmektedir.

ABD’de ¢ocuklarda fazla kiloya (yasa goére VKi’nin % 85 persentilden fazla
olmasi) ve obeziteye (VKI’nin % 95 den fazla olmasi) oldukga biiyiik bir egilim
vardir (117,118). Istatistikleri yeniden degerlendirmek igin kullanilan analiz
sonuglarma gore ABD’de beyaz kizlarda artmis VKI ile erken baslangicli puberte ve
pubertenin farkli evrelerine daha erken ulagsma arasinda iliski not edilmistir
(115,119). Eger ABD’de VKI’deki artma egilimi devam ederse, gelecekte puberte
baslama yasinda O6nemli bir azalma beklenmektedir. Kesitsel ve longitudinal
calismalarda pubertal Evrelerin yasi ile ilgili veriler mevcuttur. Isve¢’de yapilan bir
calismada artmis VKI’nin puberte baslama yasina olan etkisi incelenmis, 2-8 yas
arasinda  VKI’deki biiyiik artisin pubertenin daha erken baslangict ile iliskili
bulunmus ve her VKI iinit artis1 kizlarda puberte baslangic yasim 0.7 yil azalttig
tespit edilmistir (120).

Yapilan ¢alismalarda gelismis iilkelerde sosyoekonomik durumun obesite
ile negatif iliskiye sahipken, gelismekte olan iilkelerde pozitif bir iliskiye sahip
oldugu gosterilmistir (121-126). Yine baz1 ¢aligmalarda gelismekte olan iilkelerde
ailenin egitim diizeyi arttik¢a ¢ocuklarda kilo alma egiliminin arttig1 gosterilmistir
(127-129). Anne egitim dilizeyinin baba egitim diizeyinden daha etkili oldugu
vurgulanmistir. Bizim ¢alismamizda da 10 yas alt1 olgular degerlendirildiginde hem
anne egitim diizeyi yiliksek olan hem de obez olan grupta puberteye girmis olgu
oranlarin1 daha yiiksek saptadik. Baba egitim diizeyleri acisindan ise fark bulamadik.
Ayrica ¢aligmamizin burada verilmeyen bulgularinda anne egitim diizeyi ile obezite
arasinda da iliski mevcuttu. Bu veriler goz oniine alindiginda gelismekte olan bir
tilke olan Tiirkiye’de anne egitim diizeyi arttikga obezite sikliginin arttigini ve bu
durumunun olgularin puberteye daha erken girmelerinde dnemli ve etkili bir faktor

olabilecegini sdyleyebiliriz.
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Ortalama MBY gelismis iilkelerde diigmiistiir ve bu diisiis son yillarda
gelismekte olan iilkelerde de gozlenmektedir (130). Gelismis Avrupa {ilkelerinde
ortalama MBY gecen 150 yil icinde her 10 yil i¢in 2-3 ay gerilemistir ve ABD’de
son 100 y1l iginde her 10 yi1l i¢in yaklasik olarak 2-3 ay gerileme olmustur (130-133).
MBY deki azalma 1940’dan bu yana ABD ve Avusturalya ve Bat1 Avrupa (Ingiltere
ve Hollanda) gibi gelismis iilkelerde yavaslamis veya yok olmustur. Muhtemelen
bunun nedeni biiylik sehirlere yapilan gocler, saglik ve sosyoekonomik durumdaki
iyilesmedir (130,132-137). MBY ’deki sosyal siniflar arasindaki farklilik ¢ogu tilkede
azalmis veya ortadan kalkmistir fakat Danimarka, Ispanya ve Brezilya’da en azindan
belli bolgelerde MBY’deki diisiis devam etmektedir (138-140). 1870-1930’lu
yillardaki yasam standartlar1 agisindan ¢ok az degisiklik goriilen gdcebe Lapon
kiiltiirinde MBY’nin daha erkene c¢ekilmesi ile ilgili degisiklik mevcut degildir
(141). Onemli bir sekilde Giiney Italya (1950-1959 arasinda dogan kadinlar) ve
Avrupanin bazi bolgelerinde MBY’nin daha ge¢ olmasi gibi ters bir egilim
goriilmiistiir (142,143). Bu duruma muhtemelen fiziksel ve psikolojik stresin yeniden
ortaya ¢ikmasi neden olmustur. U.S National Center for Health Statistics 1973 deki
tarama sonuglarina gére ABD’de MBY 12.8 olarak bildirmistir ve 1997°de yapilan
genis kapsamli ¢alismada yayinlanan verilerde bu yas beyaz kizlar i¢in degisiklik
gostermemistir (115,144). Portekiz popiilasyonunda MBY’nin erkene kaydigi
goriilmiistiir. 1880°de bu yas 15 iken 1980°de azalarak 12.03 yas olmustur (145). Bu
durum 1960-1997 yillart arasindaki diizelen beslenme kosullarina baglanmaktadir.
Meksika’da yapilan bir calismada 1978 yilinda ortalama MBY 14.8 + 1.2 yil iken,
2000’de 13.0 £ 1.0 yil olarak tespit edilmistir (146). Yaklasik 23 yillik zamanda
azalma hiz1 0.78 yi1l/ 10 y1l olarak bulunmustur. Iran’da yapilan ¢alismada ortalama
MBY 12.91 + 1.2 olarak bulunmustur (147). Bir Afrika iilkesi olan Mozambik’te
ortalama MBY 13.2 £ 1.18 yil saptanmis olup, 20. yiizyilin 2. yarisinda bu iilkede
kotii sosyoekonomik durumun degismemesi nedeniyle 1960-2000 yillarinda ortalama

MBY anlamli bir degisiklik olmamistir (148).

Calismamizda taranan olgularin ortalama MBY 12.6 + 0.03 olarak bulundu.
Bu sonug, Herman Giddens ve ark’nin (115) ABD’de 17.070 kizin dahil oldugu
genis kesitsel calismadaki 12.88 yil sonucu ile benzer olarak bulunmustur. Tiirkiye

icin ¢ok fazla veri bulunmamakla birlikte; Neyzi ve ark’nin (116) 1975 yilinda
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yaptig1 ¢alismada ortalama MBY 12.36 £ 0.01 ve Ersoy ve ark’nin (149) 2004
yilinda yaptig1 ¢aligmada ise ortalama MBY 12.82 +1.07 olarak tespit edilmistir.
Caligmamizda ortalama MBY 12.6 £ 0.03 olup Tiirkiye’de yapilan diger iki ¢alisma
ile benzerdir. Ancak calismamizda olgularimizin MBY ’lerinin anne ve abla ortalama
MBY ’lerinden anlamli olarak diisiik bulunmasi goz Oniine alinacak olursa Tiirk
cocuklarinda ortalama MBY’de bir erkene kayma oldugunu soyleyebiliriz.
Geligsmekte olan bolgemiz MBY ortalamasi gelismis iilke ortalamalari ile benzer
bulunmustur. Cok genis cografi, kiiltirel ve sosyoekonomik farkliliklar iceren
tilkemizde bolgesel farkliliklar da olabilecegi agiktir. Gergek Tiirkiye ortalamasi igin
bolgemizde yapilan g¢alismanin benzerlerinin Tiirkiye’nin diger bolgelerinde de

yapilmasi gerekmektedir.

VKi’deki artma, total kalori ve fast food tiiketimindeki artma, fiziksel
aktivitelerdeki azalma ve televizyon karsisinda gecirilen saatlerdeki artis ile
iliskilendirilmektedir. Son 30 yilda hafif icecekler ve tuzlu atistirilan yiyeceklerin
tilketimindeki asir1 artis ve siit tliiketimindeki azalmayla iliskili olarak besinlerin
kalorilerinde artma gdzlenmistir (150, 151). Fast food yiyecekler tiiketildiginde daha
biiylik kalori yogunluguyla beraber daha fazla enerji alinmis olmaktadir (152).
Diyetsel degisikliklerin etkisi bat1 toplumlarinda oldugu kadar diger populasyonlarda
da goriilmiistiir. Popkin ve ark’lar1 (153) bir¢ok toplumda artik yiiksek doymus yag,
seker ve rafine edilmis yiyecekler ve diisiik lifli besin igeren beslenme seklinin yer
aldigin rapor etmistir. ABD’de ve Avrupa’da yapilan ¢alismalarda, VKi’deki artis
ile MBY’nin erken ger¢eklesmesi arasindaki iligki gosterilmistir (118, 154-156).
Fazla kilonun (VKI > % 85) erken menars goren addlesanlarda énemli etkisinin
oldugu ve fazla kilo prevelansinin daha ge¢ matiire olan kizlarda daha diisiik oldugu
gosterilmigtir (157). Garn ve ark’nin yaptigt (158) biiyiik kesitsel calismada
gosterilmistir ki, agirlik ve VKI’nin her ikiside MBY ile negatif iliskilidir. Erken
matiire olan kizlar, fazla kilo agisindan normal matiire olan kizlara oranla neredeyse
2 kat daha fazla risk tasimaktadir. Ridder ve ark (159) viicut yag kiitlesi ile meme
evre 3’ten menarsa kadarki zaman araligi arasinda negatif bir iliski oldugunu
gostermistir. Ayrica erken matiire olan kizlarin daha ge¢ matiire olan kizlara gore

erken yetigkinlik doneminde daha agir ve daha obez oldugu tespit edilmistir.
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Yapilan ¢alismalarda erken matiirasyon ve artmis VKI arasindaki iliskinin
beyaz Amerikan kizlarina oranla zenci kizlarda daha bariz oldugu goriilmiistiir. Bu
da irk ve genetik faktorler gibi gevresel faktorlerin bu iligskide rol oynayabilecegini
diisiindiirmiistiir. Genetik faktorler ile ¢evresel faktorler arasindaki iliskiyi aciklayan
muhtemel mekanizma irklar arasindaki leptin diizeyleri arasindaki farkliliktir. Leptin;
pubertenin ilerlemesindeki metabolik bir sinyal olarak islev goriir ve pubertenin
baslamasindaki tetigi ¢eken faktor olmaktan ziyade buna izin verici bir faktor olarak
rol oynadigi diisliniilmektedir. Leptin diizeyinin zencilerde daha yiiksek oldugu
goriilmiistiir. Bu da daha fazla viicut yagina sahip prepubertal zenci kizlarda daha
erken puberte baslama olasiliginin artmasindaki sebep olabilir (160). Leptin yag
dokusundan salgilanan bir hormondur ve MBY ile aralarinda ters bir iliski
mevcuttur. Viicut yag oraninin azalmasi ile kan leptin diizeyi azalmakta ve bu durum

menarsin gecikmesine neden olmaktadir (161).

Fazla kilo ve matiirasyon hakkinda tam bir agiklik elde edilememis
olmasina ragmen, bir¢cok hipotez agikca yag dokusu-endokrin iligkili goriisleri igerir.
Yag dokusu androjenlerin Ostrojenlere aromatizasyonu ve Ostrojenlerin matiirasyonu
icin yardimcidir. Obezlerde SHBG’ nin goreceli diisiik diizeyleri testosteron ve E;’de
dahil olmak iizere hormonlarin biiyiikk kisminin biyolojik aktivite icin elverisli
olmasini saglar. Artmis sayidaki yag dokusundan salinan leptinin seks steroidleri ve
HHG aks tizerine direkt veya izin verici etkileri olabilir. Tiim bu hipotezler 151ginda
VKIi’nin artmast MBY ’nin erkene kaymasina neden olmaktadir. Biz de ¢alismamizda

VKIi’nin artmasi ile MBY arasinda anlaml1 negatif iliski saptadik.

Genetik faktorler pubertenin baslamasinda onemli rol oynamaktadir. Ayni
etnik populasyondaki bireylerin, anne kiz ve kardeslerin benzer ortalama MBY ’leri
bu konuda yol gosterici olmustur (162). Ortalama MBY iizerine genetik faktorlerin
etkisi ile ilgili bir diger bulgu dizigot ikizlere oranla daha yakin olan monozigot
ikizlerde menars ve pubertal gelisim evrelerinin baslama yasinin uyumlu olarak
bulunmasidir (163-167). Sonug¢ olarak sosyoekonomik ve cevresel faktorler, iyi
beslenme, genel saglik ve infant bakimini etkiledigi halde normal ¢ocuklarda puberte

baslama yaginin biiyiik oranda genetik faktorlerden etkilendigi goriilmiistiir (162).

44



Ersoy ve ark’nin (168) Tiirkiye’de yapmis olduklar1 ¢alismada annelerin
ortalama MBY, olgularin ortalama MBY’ye gore anlamli olarak yiiksek
bulunmustur. Yine Papadimitriou ve ark’nin (169) yapmis oldugu calismada da

benzer sonuglar goriilmiistiir.

Caligmamizda taranan olgularin ortalama MBY, ortalama anne ve abla
MBY’den anlamh olarak diisiik olup, anne ve abla ortalama MBY’leri arasinda
anlamli pozitif korelasyon bulunmustur. Bu durum genetik faktorlerin MBY’deki

etkisini gostermektedir.

Sanchez-Andres’in yaptigi calismada kardes sayisi arttikca ortalama
MBY’nin arttigi bulunmus ve bu sonuglar yapilan diger calismalarla benzerlik
gostermistir (170-174). Silva ve ark’nin (175) yaptig1 ¢alismada ise ailelerin ¢gocuk
sayisinin ortalama MBY iizerine etkisi gosterilememistir. Yaptigimiz calismada
kardes sayis1 fazla olanlarda istatistiksel olarak anlamli olmasa da MBY daha ytiiksek
bulunmustur. Ailelerin biiytkligli arttikca bu durum sosyoekonomik durumu

etkilemekte ve ortalama MBY’de daha ge¢ olmaktadir seklinde yorumlanabilir.

MBY deki azalmanin nedeni olarak gelismis ve gelismekte olan iilkelerdeki
sosyoekonomik  durumun diizelmesi diisiiniilmektedir. Bazi1 calismalarda
sosyoekonomik durumdaki farliligin MBY’yi etkiledigi fakat diger bazi ¢alismalarda
sosyoekonomik durumun MBY’yi anlamli olarak etkilemedigi gosterilmistir
(131,147,176-181). Gelismekte olan iilkelerde kentsel bolgelerde sosyoekonomik
durumdaki farkliliklarin giderek azaldigi gortilmistiir (147). Cin’de ve Brezilya’da
yapilan ¢alismalarda sehirde yasayan kizlarin MBY ’nin kirsal alanlarda yasayanlara
gore belirgin sekilde daha erken oldugu goriilmistiir (181-183). Guatemala’da
yapilan c¢alismada beslenmenin MBY iizerine bir etkisi olmadigi, fakat
sosyoekonomik faktorler ile MBY’nin iligkili oldugu goriilmiistiir. Bunun
muhtemelen ¢evresel faktorler ile ilgili bir durum oldugu disiiniilmiistiir (184).
Ispanya’daki calismalarda kentsel ve kirsal cevreler arasindaki farklihgin azaldig
gosterilmis; kentsel ve kirsal popiilasyonlar arasinda MBY incelendiginde ise farkin
azaldig1 goriilmistiir (185). Ersoy ve ark’nin Tirkiye’de yaptig1 ¢alismada yiiksek
sosyoekonomik grup, diisiik ve orta sosyoekonomik grup ile karsilastirildiginda

MBY daha erken olarak bulunmus, fakat bu fark anlamli olarak

45



degerlendirilmemistir. Benzer sonuglar diger gelismekte olan iilkelerde de tespit
edilmistir (186,187). Bu sonuglar beslenme faktorlerinin genel olarak yag dokusu
birikimi yoluyla MBY n1 etkiledigi hipotezi ile uyumlu olarak bulunmustur (188,
189). Tiirkiyede Istanbul’da Neyzi ve ark (116) tarafindan 1975 yilinda yapilan bir
calismada diisiik sosyoekonomik sinifta olanlarda MBY anlamli olarak yiiksek
bulunmustur. Bizim ¢alismamizda MBY agisindan gelir durumu iyi ve kotii olan
ailelerin kizlar1 arasinda farklilik bulunmamistir. Bu durumun kiiltiirel ve ekonomik
durumdaki gelismelerin sosyoekonomik siniflarin MBY’deki farkliliklar tizerine olan
etkisini ortadan kaldirmis olmasi veya sosyoekonomik durumun ¢ok az heterojenite

gostermesiyle iligkili olabilecegini diisiiniiyoruz.

MBY nin Avupa’daki mevsimsel degisim ile ilgili kis ve yaz olmak {izere
iki pik yaptigt donem rapor edilmistir (190). Bircok iilkedeki Ornekler gdézden
gecirildiginde menars olugmasinin ritmi okul ¢alisma aktivite ritminin bir yansimasi
oldugu goze carpmaktadir. Bu tatil sirasinda menarsin daha siklikta ve okula devam
sirasinda daha az siklikta olmasi seklindedir. Tatilin baslamasi ile menars siklig
artmaktadir. Bu hipotez Avrupadaki bir ¢ok c¢aligmada gosterilmistir (190-192).
Ayatollah1 ve ark’nin yaptigi bir calismada incelenen orneklerde menars okul
tatillerinde (Haziran-Eyliil aras1 4 aylik dénem ve Iran’m yeni yil tatili olan 21
Mart’tan itibaren 15 giin) beklenenden daha sik goriilmiis ve okul aktivitelerine
doniisle birlikte menars sikliginda belirgin bir azalma gozlenmistir. Bu durum, okul
aktiviteleri ile iligkili stres, puberte iizerine olumsuz bir etki yapabilir veya tersine
rahatlamanin oldugu doénemlerde puberte olumlu etkilenmektedir seklinde

yorumlanmustir (147).

Bizim ¢aligmamizda, ilk menars baslama mevsimi olgularin % 32.3’iinde
kis, % 31.5’inde yaz, % 17.8’inde ilkbahar ve % 18.4’linde sonbahar olarak
belirlendi. Bu sonuglar Tiirkiye’de tatil donemi olan Haziran-Eyliil ve Subat ayindaki
15 giinlik donemde menars sikliginin arttigini; bununda tatil donemindeki

rahatlamanin bir sonucu olabilecegini gostermektedir.

Menarstan sonra ilk 2-3 yilda diizensiz sikluslar ¢cok sik olmaktadir (193).
Tiirkiye’de yapilan bir ¢alismada Vicdan ve ark (194) adolesanlarin % 77.8’inde

siklusun araligin1 20-35 giin arasinda bulmuslardir. Bazen sikluslar 20 giinden daha
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kisa ve 45 giinden daha uzun olabilmektedir. Normalin {ist limiti degisken olup 40-45

giindiir (193).

Bizim c¢alismamizda olgularin % 66.5°1 ayda bir, % 13.3’l 3 haftada bir, %
8.8’1 1 aydan uzun araliklarla, % 2.1’i 15 giinden az siklikla, % 9.4’iiniin ise
degisken sekilde menars gordiigi belirlendi. Olgularin  ¢ogunlugunun siklus
uzunlugu 21-45 giinler arasinda degismekte oldugu gozlendi. Olgularin % 62.1°1
menarslarinin diizensiz oldugunu belirtirken; bunlarin % 6.6’s1 normalden sik, %
32.5’1 zamaninda ama 1 haftadan daha uzun, % 47.5’1 15 glinden daha fazla gecikme,
% 7.2’si asir1 kanamali menars ve % 6.3’1 ilk menarstan sonra en az 6 ay menars

gormeme sikayeti oldugu belirlendi.

Menars kizlarda siklikla evre 2’de % 5, evre 3’te % 25, evre 4’de % 40 ve
evre 5’te ise % 10 oraninda goriilmektedir. Herman-Giddens ve ark’nin (115) yapmis
oldugu caligmada ortalama MBY 12.8 olup menars agirlikli olarak evre 3 ve 4’de
gozlenmistir. Bizim ¢alismamiz literatiirii desteklemekte olup olgular en fazla evre 3

ve 4’de iken menars gormiislerdir.

Menars sonrast ilk 3 yilda sikluslarin diizensiz ve uzun olmasi sik
karsilagilan bir durumdur. Sikluslarda kisalmaya dogru bir egilim vardir ve genelde
yasin artmasi ile birlikte diizenli sikluslar artmaktadir (193). Bizim ¢alismamizda 3
yildan daha az siiredir menars gorenlerde diizensiz menars yakinmasi belirgin olarak
yiiksek saptandi. Bu sonu¢ yapilan diger caligmalarla uyumlu bulunmustur. Bu

durum ilk yillardaki sikluslarin anovulatuar olmasi ile agiklanmaktadir.

Calismamizda diizensiz menarsi olan olgularin % 82.7’sinin doktora hig
basvurmadiklari tespit edildi. Bu durumun menars konusunda ailelerin ve ¢ocuklarin
egitim ve bilgi diizeylerinin yeterli olmamasindan kaynaklaniyor olabilecegini
diisiinmekteyiz. Oysa bir¢ok endokrin ve endokrin digi hastalik menars durumunu
etkileyebilmektedir ve bu tiir olgularin uzman bir hekim tarafindan degerlendirilmesi
gerekmektedir. Bu nedenle toplumun bu konulardaki egitim diizeylerinin

yiikseltilmesine yonelik faaliyeltlerin hiz kazanmasi gerektigini diisiinmekteyiz.

Siddetli fiziksel aktivitenin (giinde en az 2 saat) menarsdaki gecikmeyle
ilgisi oldugu goriilmistiir. Artmus fiziksel aktivitenin, enerji dengesi ve viicut

kompozisyonu degisikligi ile menars lizerine etkisi vardir (161,195). Bu sonug
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muhtemelen artmis fiziksel aktivitenin viicut yag oramini azaltmasi, kan leptin
diizeyinin azalmasi ve bunun sonucunda da menarsin gecikmesi seklinde olmaktadir.
Ersoy ve ark’nin (168) yaptig1 calismada diizenli ve diizensiz egzersiz yapan kizlar
arasinda MBY agisindan bir farklilik bulunamamistir. Calismamizda diizenli spor
yapan ve yapmayanlar arasinda ortalama MBY arasinda fark bulunamamis olup
bunun nedeni taranan olgulara sorulan ‘‘diizenli spor yapiyormusunuz’’ sorusuna
verilen evet yanitinin diizenli egzersizdeki fiziksel aktivitenin ‘‘sportif antrenman’’

olarak tanimlanamamasindan kaynaklanabilecegini diisiinmekteyiz.

Caligmamizda taranan olgularda anne-baba egitim diizeyi diisiik ve yiliksek
olan gruplar, evde sigara i¢ilen i¢ilmeyen, prematiire ve zamaninda dogan, anne siitii

alan ve almayan gruplarin MBY ’leri arasinda anlaml1 fark saptanmamustir.

Ilging olarak; sezeryanla doganlarda MBY anlamli olarak daha diisiik

bulunmustur. Bu sonucu aciklayabilecek literatiir bilgisi saptanamamustir.
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6. SONUCLAR

Ortalama telars baslama yas1 10.31 + 1.13 yas olarak bulunurken; telars baglama

alt ve iist sinirlart sirasiyla 8.54 ve 12.2 yil olarak saptandi.

8 yasin altindaki olgulardan sadece 2 olguda evre 2, 1 olguda evre 3 telars

saptandi.

10 yas alt1 obez olgular obez olmayan olgularla karsilastirildiginda evre 1 telars

orani anlamli olarak diisiik bulundu.

Anne egitim diizeyi yliksek olan olgularda anne egitim diizeyi diisiik olgulara

gore evre 1 telars oran1 anlamli diisiik bulundu.
Ortalama MBY 12.6 + 0.03 olarak bulundu.

Olgularin ortalama MBY ile anne ve abla ortalama MBYleri arasinda anlaml

pozitif iligki saptandi.

Olgularin VKI’leri ile ortalama MBY arasinda anlamli negatif iliski bulundu.
Kis ve yaz aylar1 en sik ilk menarg goriilen aylar olarak saptandi.

Olgularin biiytik bir kisminin 13 yagindan sonra menars gordiigii saptanda.
Menarsin en fazla telars evre 3 ve 4’de basladig: goriildii.

Olgularin 6nemli bir kisminin diizensiz menarstan sikayet¢i oldugu goriildii.

Olgulardan diizensiz menars gorenlerde en sik yakinma 15 giinden fazla gecikme

ve 1 haftadan uzun menars olarak tespit edildi.

Calismamizda 3 yildan daha az siiredir menars gorenlerde diizensiz menars

yakinmasi belirgin olarak yiiksek saptandi.
Diizensiz menarsi olan olgularin % 82.7’si hi¢ doktora basvurmamusti.

Gelir durumu 1iyi ve kotli olan, anne-baba egitim diizeyi diisiik ve yiiksek olan
gruplar evde sigara igilen ve icilmeyen, diizenli spor yapan ve yapmayan,
prematiire ve zamaninda dogan, anne siitii alan ve almayan gruplarin ortalama

MBY ’leri arasinda anlamli fark saptanamadi.
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7. OZET

ISPARTA’DAKI KIZ COCUKLARINDA ORTALAMA PUBERTE VE
MENARS BASLAMA YASLARININ SAPTANMASI ve MENARS BASLAMA
YASINI ETKILEYEN FAKTORLER iLE MENSTRUAL SIiKLUS
OZELLIKLERININ BELIRLENMESI

Son yillarda puberte baslama yasi ve menars baslama yaslarinda (MBY) bir
diisme oldugu ileri siiriilmektedir. Puberte ve MBY’yi cevresel faktorler, beslenme

durumu, sosyo-ekonomik durum ve egitim gibi faktorlerin etkiledigi bilinmektedir.

AMAC: Bu calismanin amaci Isparta’da yasayan kiz ¢ocuklarinda ortalama
telars baglama yas1 (TBY), MBY ve bunlarin alt ve iist sinir degerleri ile; bunlari

etkileyen faktorler ile menstriial siklus 6zelliklerini saptamaktir.

MATERYAL-METOD: Etik kurul onayr alindiktan sonra; Isparta’daki
sosyoekonomik diizeylerine gore belirlenmis 7 ilkdgretim ve 3 liseden calismay1
kabul eden ve onay formu veren yas ortalamasi 11.8 = 0.05 (6.01-19.2) olan 2440 kiz
cocuk calismaya alindi. Tim olgulara kendilerinin ve aile fertlerinin MBY ve
Ozellikleri, yasam tarzlari, beslenme 0&zellikleri ve sosyoekonomik durumlarini
sorgulayan anket formlar1 verildi. Cocuklardan aileleri ile beraber verilen anket
formlarin1 doldurmalar istendi. Ertesi giin agirlik ve boy ol¢iimleri standart cihazlar
ile yapild1 ve viicut kitle indeksleri hesaplandi. Tiim olgularin meme gelisimleri 6
aylik egitimden gegen uzman hekim tarafindan Tanner smiflamasina gore

degerlendirilerek kaydedildi.

SONUCLAR: Olgularin ortalama TBY 10.3 + 0.07 yas olarak bulundu.
TBY ig¢in alt ve tist yas sinirlari sirasiyla; 8.54 ve 12.2 yil olarak saptandi. 8 yas alt1
sadece 3 olguda telars tespit edildi. 10 yas alt1 olgularda telars Evre 1 orani obezitesi
olan ve anne egitimi yiiksek olanlarda obezitesi olmayanlarla karsilastirildiginda
anlaml olarak diisiik bulundu (p<0.0.5). Menars gordiiglinii belirten 948 kiz olgunun
ortalama MBY 12.6 + 0.03 saptandi. Ortalama MBY anne ve abla ortalama
MBY’larindan anlamli olarak diisiik bulundu (p<0.0.5). Olgularin ortalama
MBY leri ile anne ve abla MBY arasinda anlamli pozitif korelasyon vardi (sirasiyla;

r= 0.5, p= 0.0001 ve r= 0.320, p=0.0001). Olgularin viicut kitle indeksleri ile
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ortalama MBY’leri arasinda anlamli negatif korelasyon bulundu (= -0.13,
p=0.0001). Gelir durumu 1iyi ve kotii olan, anne-baba egitimi diislik ve yiiksek olan,
evde sigara icgilen ve icilmeyen, diizenli spor yapan ve yapmayan, prematiire ve
zamaninda dogan, anne siitli alan ve almayan gruplarin ortalama MBY ’lar1 arasinda
anlamh fark yoktu (p>0.05). Tiim olgularin % 82’sinin 13 yasindan sonra ilk
menarsint gordiigi belirlendi. Ortalama MBY -2 ve +2 SDS degerleri sirastyla 10.6
ve 14.7 yil olarak bulundu. Meme gelisimi Evre 1 ve 2 olan hi¢bir hastada menars
saptanmazken, Evre 3 telarsh olgularin %16.8’inde ve Evre 4 telarsl olgularin %
50.8’inde menars saptandi. Meme gelisimine gore menars siireleri Evre 3,4 ve 5
olmak {izere sirasiyla 7.35 + 0.87, 11.5 £ 0.78 ve 36.7 = 0.63 ay olarak bulundu. Ilk
menars baslama mevsimi olgularin %32.3’linde kis, %31.5’inde yaz, %17.8’inde
ilkbahar ve %18.4’linde sonbahardi. Olgularin %66.5’1 ayda bir; %13.3’1i 3 haftada
bir; % 8.8’1 1 aydan uzun araliklarla; %2.1°1 15 giinden az siklikla; % 9.4’liniin ise
degisken sekilde menars gordiigii belirlendi. Olgularin % 62.1°1 menarslarinin
diizensiz oldugunu belirtmisti. Diizensiz menars yakinmasi olarak % 6.6 normalden
sik; % 32.5 zamaninda ama 1 haftadan daha uzun; % 47.5 15 giinden fazla gecikme;
% 7.2’si asir1 kanamali menars ve % 6.3’1 ilk menarstan sonra en az 6 ay menars
géormeme yakinmalarini belirtmisti. Diizensiz menars yakinmast 3 yildan daha az
siiredir menars gorenlerde belirgin olarak yiiksek saptandi. Diizensiz menarsi olan

olgularin % 82.7’si hi¢ doktora bagvurmamusti.

TARTISMA: Bu calismanin sonuglari daha genis arastirmalarla Tiirk
cocuklarinda patolojik puberte ve menars baslama yas simirlarinin  yeniden
degerlendirilmesi gerekliligine isaret etmektedir. Bu ¢alisma MBY’de anne ve abla
menars yaslart géz Oniine alindiginda erkene kayma oldugunu gostermistir. Tiirk

kizlarinin ortalama MBY ’lar1 gelismis iilkelerle benzerlik gostermektedir.

Anahtar Kelimeler: Puberte, Telars, Menars, Baslama Yasi, Cocuk
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8. ABSTRACT

Determination of the Mean Ages at the Onset of Puberty and Menarche,
and Detection of Factors Affecting Timing of Menarche and Menstrual Cycle

Properties in Girls in Isparta

Recently, it has been suggested that there is a decrease in the age of the
onset of puberty and menarche. It is known that environmental factors, nutrition,
socio-economical status and education have effects on age at the beginning of

puberty and menarche.

Aim: The aim of this study is to investigate the mean age at the onset of
telarche (MAT) and menarche (MAM) and their upper and lower cut-off limits, and
determination of factors affecting these events and menstrual cycle properties in girls

living in Isparta.

Materials and Methods: After obtaining of approval from the Ethics
Committee of Siileyman Demirel University School of Medicine, 2.400 girls who
have accepted to participate in the study and given a written consent form with a
mean age of 11.8 £0.05 (6.01-19.2) studying in 7 primary and 3 high schools, which
were selected according to their socio-economical status, have been included in this
study. All participants were given questionnaire forms which query the MAM
properties of their own and family, life style, nutrition type and socio-economical
status. Children were asked to fill out the forms with their parents. In the next day,
weight and height measurements were made by using the standard devices and body
mass indexes were calculated. Breast development of all subjects was evaluated by

an expert physician who had undergone education for at least 6 months.

Results: MAT value was found as 10.3 = 0.07 years. The upper and lower
cut-off limits for MAT were found 8.54 and 12.2 years, respectively. There were
only three cases with telarche under 8 years-old. The ratio of stage 1 telarche in
subjects under the age of 10 years was significantly lower in girls who had obesity
and had highly educated mother when compared with non—obese participants (p <
0.05). The MAM values of 948 girls were determined 12.6 £ 0.03 years. MAM

values of the participants were found to be significantly lower than MAM values of
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the mothers and big sisters (p < 0.05). There was a positive correlation between
MAM values of individuals and their mothers and big sisters (r = 0.5, p = 0.0001 and
r = 0.320, p = 0.0001, respectively). A negative correlation was found between
MAM and body mass index values of the subjects (r = -0.13, p = 0.0001). There was
no difference in MAM value comparisons by means of income status, parental
education level, indoor smoking, making sport, delivery time and breast milk feed (p
> 0.05). It has been determined that 82 percent of the participants have menarche
after age 13 years. -2 and +2 SDS values for MAM values were found 10.6 and 14.7
years, respectively. No menarche was observed in any individual with breast
development at stages 1 and 2; menarche was detected in 16.8 % of subjects with
stage 3 telarche and 50.8 % of subjects with stage 4 telarche. The mean menarche
durations according to the breast development at Stages 3, 4 and 5 were found as
follows: 7.35 £ 0.87, 11.5 £ 0.78 and 36.7 + 0.63 months. The season of the first
menarche occurrence was winter in 32.3 %, summer in 31.5 %, spring in 17.8 % and
autumn in 18.4 % of all cases. It has been identified that the frequency of menarche
was monthly in 66.5 %, weekly in 13.3 %, more than one month in 8.8 %, less than
15 days in 2.1 % and variable in 9.4 % of the cases. As 62.1 % of the participants
expressed that their menarche period was irregular. The complaints of irregular
menarche were as follows: more frequent (6.6 %), in time but longer than one week
(32.5 %), delay more than 15 days (47.5 %), excessive hemorrhage (7.2 %) and
absence of menarche for at least 6 months after the first menarche (6.3 %). The rate
of the complaint of irregular menarche was significantly higher in girls having
menarche less than 3 years. 82.7 % of the cases with irregular menarche had never

visited a doctor.

Discussion: The results of this study indicate that the pathological age limits
for the timing of the onset of puberty and menarche for Turkish children need to be
reevaluated by conducting more comprehensive research. This study showed a shift
to earlier ages in the MAM values when the MAM values of the mothers and big
sisters are taken into consideration. MAM values of Turkish girls were found similar

to that of the developed countries.

Key Words: Puberty, Telarche, Menarche, Age at the Onset, Children
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GONULLD OLUR FORMU

Ergenlik dénemi fiziksel, hormonal, ruhsal, ve sosyal olarak ¢ocuklukdan yetiskinlife gecis
sUrecidir. Bu donemde fiziksel dedisiklikler gérlimekte ve cocuk giderek yetiskin durumuna
gelmektedir. Cocudun ruhsal ozelliklerinin yam sira, ulasacadt eriskin boy gibi fiziksel
ozelliklerinde de bu dénem oldukga dnemilidir. ,

Ergenlik donemi; kizlarda blylme hizinin artmasi ve genelde meme gelisiminin baslamas!
lle baslar. Ergeniik baslangict dedisik irklarda farklilik g8stermektedir fakat veriler eskidir. Az
sayida degisik Ulkelerde yapilan calismalarda dizelen sosyocekonomik kosullar ve degisen
cevresel etkenlere paralel. olarak ergenlik baslangic yasinin kizlarda erkene kaydid
saptanmistir. Su anki dis kaynakl verilere gére ergenlidin kizlarda 8, erkeklerde 9 yasindan
once baslamasi erken; Kizlarda 13, erkeklerde 14 yasinda hala baslamamasi ise gecikmis
olarak kabul edilmektedir. Bu durumlar ciddi hastaliklara da bagl olahilecedi ve boy kisalid
ve ruhsal problemlere neden olabilecedi igin ciddi arastirma gerektirmektedir.

Bu tarama calsmas [sparta béigesindeki 8-17 yas arasi kiz ¢ocuklarda ergenlik baslama
yast ve ergenlik evrelerinin saptanmasi ile boy ve kilelarinin dederlendiriimesi; ayrica anket
formu doldurulmasi ile  kiz ¢ocuklaninda adet kanamas! baslama yasinin saptanmasi iie
bunu etkileyen fakidrlerin belirlenmesi amaciyla Stleyman Demirel Universitesi Tip Fakiltesi
Pediatrik Endokrinoloji Balimi tarafindan Valilik, i Milli Egitim MGdarliga ve Universite etik
kuruiunaait gerexli izinler alinarak yapiimaktadir.

Okuldaki tum kiz cocuklarinin ayr ayri boy ve Kilolar 6iciilip, bayan bir doktor tarafindan

kapall ortamda ve valniz olarak, tamamen sovundurulmadan gomiedini sivirma seklinde

gorsel olarak meme gelisimi degeriendirilecektir ve kaydedilecekiir. Her bir kizin
dederlendiriimesi boy ve Kilo dlcimlieri ile beraber yaklasik 2 dakikada tamamlanacaktir.
Avyrica cocuklardan verilecek anket formunu doldurmalar istenecektir. Ergenlik gelismesinde
veya boy-kiloda herhangi bir bozukluk saptanan kiziar SDU Tip Fakulltesi Pediatrik
Endokrinoloji pelikifinigine ¢cadritacak ve tetkik edileceklerdir.

Gondlilt bu ¢alismaya katilmayi red etme ya da arastirma basgladikian sonra devam etmeme
hakkina sahiptir. Bu calismaya katiimaniz veya basladikian sonra herhangi bir safhasinda
ayriimaniz daha sonraki tibbi bakiminizi etkilemeyecekiir. Arastirmact da gonlllinin kendi
rizasina bakmadan, olguyu aragtirma digi birakakbilir.

Bu calismada yer aldiginiz sUre igerisinde kayitlarimzin yani sira iligkiii saghk kayitlariniz
kesinlikle gizli kalacaktir. Bununia birlikte kayitlariniz kurumun yerel etik kurul komitesine ve
Saglik Bakanligina agik olacakiir. Hassas olabileceginiz kisisel bilgileriniz yalnizca aragtirma
amaclyla toplanacak ve islenecektir. Calisma verileri herhangi bir yayin ve raporda

kuflanmiiirken bu yayinda isminiz kuilaniimayacak ve veriler izlenerek size ulagilamayacaktir,



Eder bu calismaya cocudunuzun katiimasini istiyorsaniz, litfen onay verdidinizi belirten
yazinin altini adinizi ve soyadinizi yazdiktan sonra imzalayin ve galismaya alinacak kisgiye

yakinhginizi belirtiniz.

Yukarnida géniilllive arastirmadan 6nce verilmesi gereken bilgileri okudum. Bunlar
hakkinda gerekli agiklamalar yapildi. Bu kosullarla 6z konusu arastirmaya
gocugumun kendi rizamla, hicbir bask! ve zorlama olmaksizin katilmasini kabul
ediyorum.

Yakinhk derecesi;

Adi:
Soyadi:
Tarih:

imza:

Olur Alma Islemine Basindan Sonuna Kadar Tanikhk Eden Kurulug Gérevlisinin

Adi:
Soyadu:

Tarih:

i._-

NZ4.
Arastirma Yapan Arastirmacinin

Adi-Soyads: Dr. Pinar Akyol, Yrd. Dog. Dr. Bumin Dlndar
Siileyman Demirel Universitesi Tip Fakiiitesi
Peditrrik Endokrinoloji Bilim Dali

Tel:0-246-2112276
0-246-2112784
3-533-7233420

Tarih: Imza



ANKET FORMU

Adi-Soyadi: | Dogum Tarthi:
Adres:

Okul;

Telefon:

Viicut Agirhigr:

Boy:

Liitfen asagidaki sorular dogru olarak cevaplayin:

*Ailenizin toplam aphk gelivi ovtalan ne kadar? Uygun sikky isarefleyin,
a) 500 YTL ( milyon TL) alt: b) 500-1000 YTL (milyon TL)
¢) 1-2 bin YTL (milyar TL) d) 2 bin YTL (milyarTL) tstlinde

*Saghk giivenceniz var put, varsa hangi kurum Litfen isaretleyin,

a) Yok b)SSK ¢) Yesil Kart  d) Bagkur e} Emekli Sandigi ) Ozel sigorta

*Oturdugunuz ev kiva nu?

a) Evet by Hayir kendimizin

*Kendinize ait odamniz var nu?

a) Bvet b} Hayir

*Kac kardesiniz var?
a)l b2 ¢)3 d4 e)5 f{)5tenlazla

*Anne ve babanizin boyunu evde kendi imkanlarinizia ¢iplak ayak ve dik pozisyonda él¢iip
dogru olarak yazimz ? (Hig dlgiim imkammniz yoksa onlara sorup, siylediklerini yazimz)

Miimkunse kilolavim da olciip yaziniz.

IS HOTT ,oone i s sisindih i3 A ABEIHIE . oot i damnsmains
Baba Bov: e Baba Atk .o s e




*Annenizin egitim durmmu
a- [lkokul

1

B e e
L=

rtaokul

c- Lise

d- Universite/ Yiitksekokul
*Babamzm egitim durnmi

a- [lkokul

b- Ortacku]

c- Lise

d- Universite/ Yiiksekokul

.....................................................................................

*Ailenizde cok kisa boylu Kimler var (150 cm alty)? Liitfen varsa yakoilik derecesiyle

yazg., (Amcea, tfeyze... vb)

..................................................................................................

*Dogumunu; evde mi yoksa hastanede mi olmus?

A) Evde b) hastanede

“Normal yoldan my yoksa sezeryania mi dogmussunuz?

a) Normal yoldan b) Sezeryanla

“Dogum sonrastmda morarma, nefes alma zorlugu veya kendinden gecme gibi durumlar

olmus mu?

a) BEvet b) Haywr



*Zamanmda nu yoksa zamanmdan dnce mi dogmussunuz, liitfen annenize sorarak

yazinez? Biliniyorsa tam kag haftahk dogdugunuzu yazinz
g) gmrnriids. b AamimetdHa BOBE 0 s s dnesnes sE e hafta
*Dogdugunuzdaki dogum agwhgnuz bilinivorsa, litfen annenize sorarak yaziniz?

.....................................................

*Dogduktan sonra ne kadar anne siitii almissmiz? Uygun olany isaretleyiniz
a) Hic anne stitli almamugim, direkt mamayla veyva inek siitiiyle beslenmisim b) en az 4 ay
anne siitii almigim ¢) 4davdan daha uzun anne st almisim
* Asagidaki sikayetlerden sizde olanlar isaretleyin, (Birden fuzla sik isaretleyebilirsiniz)
a, Viieudumda asin kallanma var {yiizde, sirtta, bacaklarda vb)
b. Asirt sivileelerim var (Yiizde, sirtta vb)

¢. Cok suigip ¢ok idrara ¢ikiyorum

* dmatér veya profesyvonel olarak bir spor daly ile figilenivor musunuz ? (Okul taknn,

Juthbol, basket vh)

a) Evet b) hayir

*Diizenli spor  yapiyormusunuz ?

oo
o
gl
et
-
Liar]
—+
-
N
o
i
e
=
—

“Ne stkltkia disartda fast-food (hamburger, tost vb) tirii yemek yersiniz?

a) Her giin bir kez b) Glinde birden fazla c) Haftada 1-2kez  d) Ayda 1-2kez e) Hig

*Sigara iciyormusunuz ?

a) Evet b)) Onceleri ictim simdi kullanmiyorum ¢)Hic igmedim, igmeyi de

diisiinmiivorum d) Igmedim ama ileride igebilirim



*Alkollii icecekler icermisiniz?

a) Evet b ) Onceleri ictim simdi kullanmiyorum ¢)Hi¢ iemedim, igmey1 de

diigtinmiyorum d) lemedim ama ileride igebilirim

“Kalve veya neskafe tiirii icecekler icin kendiniz icin uygun sikky isaretleyin .

a) Ara sira igiyorum b )Giinde en fazla 1 kez  ¢) Giinde bir fincandan gok

*Siit icimi ile ilgili uygun olany isaretleyin?

a) Hic icmem b) arada sirada bir bardak ¢) Diizenli, her giim 1-2 bardak i¢erim
*Evde sigara icen var mi?
Vlayir  ¢) Onceden vards, simdi yok

# Herhangi bir hastalik icin siivekli veya stk sik knllandiginiz, bir ilag var nu? Varsa

isimleriple belirtiniz?
ATETEEL . ccnmm o masinn smsmnn v mmon scsmsy s v ot b A BATA S48 A 78150 48 B 0 0V S ot
b)Hayir

* Siirekli tedavi aldigong bir hastaliginz varmt varsa ismini belivtiniz?

b)Hayir
* Ne kadar stklikla televizyon seyredivorsunuz?
a) Giinde 3-4 saatten fazla

b) Giinde 2-3 saat

¢) Giinde 1 saatten az



*Evde bilgisayarunz varsa; basiida giinde ne kadar vakit gecivivorsunuz? (Bilgisayariniz

yoksa bu sortyu cevaplamayin)

d) Glinde 3-4 saatten fazla

Giinde 2-3 saat

o
S

Glinde 1 saatten az

S

* Kitap okuyormusunnz, sizin icin uygun olan: isarefieyi.

a) Evetdiizenli b) Dizensiz c)Vakit yok, okuyamryoruim

* Cep telefonunuz var mi?,



Bundan sonraki sorulart adet kanamast ( Menstruasyon)

goriiyorsaniz cavaplayin, heniiz adet kanamast gormeye

baslamadiysaniz litfen asadidaki sorular: bos birakin

i, lik adet kanamaniz hangi vil oldu? (Bilivorsaniz Hitfen tam tarihini vazin)

....................................................................

4, Adeticriniz diizenli mi?
a) Evetl 1y Havir
a) Evet b) Hay

5, Genelde ne kadar sikhkla adet gériiyorsunuz? Uygum sikk: isarctleyin.

a) 15 gtinde bir veya daha kisa araliklarla b) 3 haftada bir ¢) Aydabir  d) Iki adet aras:

1 avdan vzun e) Cok diizensiz, bazen ¢ok kisa bazen uzun araliklarla oluyor



0. Adctleriniz diizenli degilse asagidakilerden hangisi varsa liitfen onu isaretleyin?

a. ok sik oluyor

b. Zamaninda oluyor ama 1 hafladan fazla siirliyor

(4]

10-15 ¢lin-1 ay gibi gecikmeler oluyor
d. Birka¢ kez oldu 6 aydan fazla zaman gecmesine ragmen bir daha adet
gérmedim

e. Col asirt kanamam oluyor

7. Adetleriniz sirasinda agr1 duyuyormuosunuz?

a) Evet Db) Hayr

8) Adetlerinizde olan sikayetler nedeniyle hi¢ doktora basvurdunuz mu?

a) Evet, 1 kez b) evet, birden ¢ok kez b) hayir

9) Adet goren kiz kardesiniz veya ablaniz varmi? varsa ka¢ yasinda adet gordii?
{(Liitfen onlara sorarak yaziniz)
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i0. Annenizin ilk adet gbrme yasimi annenize sorarak liitfen dogru olarak asagiya

Vazi
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