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ÖZET 

Pubertal Büyüme Atılımının Farklı Evrelerinde Bulunan Bireylerde  Hormonal 

DeğiĢimlerin Ġncelenmesi 

Amaç: Bu çalıĢmanın amacı, el bilek radyografileri üzerinden belirlenen 

pubertal büyüme atılımının safhaları ile lateral sefalometrik radyografiler üzerinden 

belirlenen servikal vertebraların maturasyonel safhaları ile GH, IGF-I, IGFBP-3 

hormonlarının serum miktarları arasındaki iliĢkinin incelenmesidir. 

Materyal ve Metot: ÇalıĢmamıza kronolojik yaĢları 9-16 aralığında olan 45 kız 

ve 45 erkek toplam 90 sağlıklı birey dahil edilmiĢtir. Her bir bireyden el-bilek 

radyografileri, lateral sefalometrik radyografiler ve kan örnekleri aynı gün içerisinde 

alınmıĢtır. Pubertal büyüme atılımı evreleri, el-bilek radyografilerinde Grave-Brown 

yöntemi, lateral sefalometrik radyografilerde ise Hassel-Farman yöntemi kullanılarak 

belirlenirken, GH, IGF-I ve IGFBP-3’  ün serum değerleri rutin biyokimyasal yöntemler 

kullanılarak ölçülmüĢtür. Elde edilen verilerin istatistiksel analizleri SPSS 20.0 

programı ile Spearman Rank Korelasyon Analizi, Kolmogorov-Smirnov testi, ANOVA, 

Kruskall-Wallis testi ya da Mann-Whitney U testi kullanılarak yapılmıĢtır. 

Bulgular: GH, IGF-I ve IGFBP-3’ ün serum seviyelerindeki değiĢimler 

cinsiyetler arasında önemli farklılık göstermemiĢtir. Serum GH değerlerinin pubertal 

atılım safhalarına bağlı olarak önemli bir değiĢim göstermediği (0,05<p) tespit 

edilmiĢtir. IGF-I ve IGFBP-3’ ün serum seviyeleri her iki cinste de pubertal büyüme 

atılımı safhalarına bağlı olarak önemli düzeyde (p<0,001) değiĢim kaydetmiĢ ve 

pubertal büyüme atılımının baĢlamasından pik yaptığı döneme kadar giderek artma 

eğilimi göstermiĢtir. 

Sonuç: Serum GH düzeyinin aksine serum IGF-I ve IGFBP-3 düzeylerinin 

pubertal büyüme atılımı ile önemli bir iliĢki gösterdiği belirlenmiĢtir. Bu nedenle serum 

IGF-I ve IGFBP-3 düzeylerinin pubertal büyüme atılımının safhalarının 

belirlenebilmesi ve kalan büyüme miktarının öngörülebilmesinde yardımcı bir araç 

olarak kullanılabilir. 

Anahtar Kelimeler: Pubertal büyüme atılımı, Grave-Brown ve Hassel-Farman 

yöntemleri, Büyüme hormonu, Ġnsülin benzeri büyüme faktörü-I, insülin benzeri 

büyüme faktörü bağlayıcı protein-3. 
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ABSTRACT 

Assessment of Hormonal Changes in Individuals with Different Pubertal Growth 

Spurt Stages 

Aim: The aim of this study was to determine the relationship between pubertal 

growth spurt stages determined by hand-wrist radiographs or the maturation phases of 

cervical vertebrae determined by lateral cephalometric radiographs and serum levels of 

GH, IGF-1, IGFBP-3 hormones 

Material and Method: This study comprised a total of 90 healthy individuals, 

45 girls and 45 boys, aged between 9-16 years. Hand-wrist and lateral cephalometric 

radiographs and blood samples were taken from each individual in same day. Serum 

levels of GH, IGF-1 and IGFBP-3 were measured using routine biochemical methods. 

Pubertal growth spurt stages were determined using the Grave-Brown method on hand-

wrist radiographs and the Hassel-Farman method on lateral cephalometric radiographs. 

Statistical analyses of the data were performed using Spearman Rank correlation 

analysis, Kolmogorov-Smirnov, ANOVA, Kruskall-Wallis, Mann-Whitney U tests by 

using  SPSS 20.0 version. 

Results: Serum levels of GH, IGF-1 and IGFBP-3 did not significantly differ 

between the genders. Serum GH levels showed insignificant change (0,05 <p) during 

the pubertal spurt stages. Serum levels of IGF-I and IGFBP-3 were changed 

significantly (p <0.001) in both genders during pubertal growth spurt stages and their 

levels showed a tendency to increase gradually from onset to peak of pubertal growth 

spurt. 

Conclusion: In contrast to serum GH levels, serum IGF-1 and IGFBP-3 levels 

showed a significant relation with pubertal growth spurt. This finding indicated that, 

serum IGF-I and IGFBP-3 levels can be used as an adjunct to determine the stages of 

pubertal growth spurt. 

Key Words: Pubertal growth spurt, Grave-Brown and Hassel-Farman methods, 

Growth hormone, Insulin-like growth factor-1, Insulin-like growth factor binding 

protein-3. 
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1. GĠRĠġ 

DiĢ, çene, yüz sisteminde meydana gelen dental, dento-alveolar ve iskeletsel 

düzeydeki anomalilerin tedavisinin yanı sıra, daha erken dönemlerde bu anomalilerin 

oluĢmasını ve morfolojik yapıda sonradan tedavi gerektirecek boyutta kalıcı anomalilere 

dönüĢmesini engelleyecek Ģekilde koruyucu ve önleyici tedaviler yapılması da 

ortodontinin ilgi alanı içerisine girmektedir. Bu itibarla ortodonti bilimi, tüm bireyleri 

büyüme geliĢim faaliyetleri açısından hemen doğum sonrası dönemden baĢlayarak, 

eriĢkinliğe ulaĢtığı döneme kadarki süreç boyunca yakından izlemekte ve gerek 

duyulduğunda uygun müdahaleleri yapmayı hedeflemektedir. Çünkü ortodonti, büyüme 

ve geliĢimin normalden sapmasıyla diĢ çene yüz sisteminde meydana gelen anomalileri 

tedavi ederken, büyük ölçüde bireyde var olan aktif büyüme potansiyelinden 

yararlanmayı amaçlamaktadır. 

Çenelerin ve yüzün mevcut büyüme ve geliĢim potansiyelinin yönünün, 

miktarının ve zamanının tespiti, tedavi planlaması ve tedavi baĢarısı açısından çok 

büyük önem arz etmektedir. Ortodontik tedaviler için en ideal dönemin, fizyolojik 

geliĢim süreci içerisinde bireyin büyüme atılımına baĢladığı erken adolesan dönem 

olduğu tüm ortodontistlerce kabul edilmektedir. Özellikle dento-alveolar ve iskeletsel 

düzeydeki Ģiddetli anomalilerin fonksiyonel ve ortopedik tedavilerinde, pubertal 

büyüme atılımı baĢlangıcının ve safhalarının tespiti tedavi prognozu ve baĢarısı 

açısından önemli bir faktördür.
1-5 

Büyüme-geliĢim olayları, genetik yapı yanı sıra hormonlar, dokuya özgü 

büyüme faktörleri, beslenme, iklim ve coğrafi Ģartlar gibi iç ve dıĢ ortamla iliĢkili birçok 

faktörün etkileĢimi ile gerçekleĢen bir süreçtir. Bireyin büyüme geliĢiminin 

değerlendirilmesinde boy ve ağırlık artıĢları, kemik yaĢı, diĢ yaĢı ve kronolojik yaĢ gibi 

birçok kriterden yararlanılmaktadır. Kemiksel geliĢim, baĢ ve yüz bölgesi dâhil olmak 
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üzere tüm vücudun büyüme ve geliĢim düzeyinin ve potansiyelinin 

değerlendirilmesinde kullanılabilecek en güvenilir ölçü olarak kabul edilmektedir.
4
 

Kemiksel geliĢim düzeyi, bireyin pubertal geliĢim aĢamalarını göstermede de kronolojik 

yaĢ ve diğer ölçütlerden daha belirleyicidir.
3,4,6,7 

Bireyin büyüme ve geliĢim aĢamalarını değerlendirmek amacıyla, el-bilek 

bölgesinde bulunan kısa kemiklerin olgunlaĢma dönemlerinin ve epifiz-diafiz 

iliĢkilerinin kullanımı günümüzde en geçerli yöntem olarak kabul edilmektedir.
1–5

 

Büyüme-geliĢim düzeyinin ve potansiyelinin değerlendirildiği çalıĢmalar, pubertal 

büyüme atılımı baĢta olmak üzere kranio-fasiyal komplekste gerçekleĢen büyüme 

miktarı ve zamanlamaları ile el-bilek kemiklerinin kemikleĢme zamanları ve epifiz-

diafiz iliĢkileri arasında yakın bir iliĢki olduğunu ortaya koymuĢtur.
6–10

 

Ġskeletsel olgunluk düzeyinin ve dönemlerinin saptanmasında el ve bilek 

kemiklerinin yanı sıra, servikal vertebraların da yararlı olabileceği Lamparski
11

 

tarafından ortaya konmuĢ ve servikal vertebraların olgunluk dönemleri ile ilgili olarak 

kızlar ve erkekler için birtakım standartlar geliĢtirilmiĢtir. Ayrıca Hassel-Farman
12

 ve 

Bacetti ve arkadaĢları
13

 gibi araĢtırıcılar da bireylerin iskeletsel olgunluk dönemlerini 

servikal vertebralar üzerinden değerlendirerek bu yöntemin geçerliliğini ortaya 

koymuĢlardır. 

Pubertal büyüme atılımı, yoğun hormonal aktivitenin gerçekleĢtiği ve kompleks 

birtakım mekanizmalar tarafından kontrol edilen fizyolojik bir dönemdir.
14

 Bu dönemde 

etkili olan farklı hormonlar mevcut olmakla birlikte, literatürde bu dönem içerisindeki 

hormonal değiĢimlerin değerlendirildiği çalıĢmalarda ağırlıklı olarak GH (Büyüme 

hormonu) ve GH ile direkt bağlantılı olan IGF-1 (Ġnsülin benzeri büyüme faktörü-1) ve 

IGFBP-3 (Ġnsülin benzeri büyüme faktörü bağlayıcı protein-3) hormonlarından 

yararlanıldığı gözlenmektedir.
10-12
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Bu çalıĢmanın amacı, el-bilek kemiklerindeki kemikleĢme olayları ve epifiz-

diafiz iliĢkileri ile servikal vertebraların maturasyonal safhalarına göre belirlenen 

pubertal büyüme atılımı evreleri ile bu dönem içerisinde bireyin büyüme ve geliĢimi 

üzerinde etkili olan hormonların serum değerleri arasındaki iliĢkinin incelenmesidir. 

Ayrıca bu incelemeden elde edilecek bilgilerin, özellikle iskeletsel düzeydeki ortodontik 

anomalilerin tedavisine iliĢkin olarak daha gerçekçi tanı ve tedavi planlaması 

yapılmasında ortodontistlere yardımcı olmasını sağlamaktır. 
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2. GENEL BĠLGĠLER 

2.1. Büyüme ve GeliĢim 

Büyüme, canlının tümünün veya herhangi bir bölümünün hücre sayısındaki 

artıĢa bağlı olarak daha büyük bir hacme ulaĢmasıdır. Diğer bir deyiĢle büyüme, kütle 

ve hacim artıĢıdır.
15

 Büyümeyi yalnız boy artıĢı olarak düĢünmek doğru değildir, çünkü 

büyüme uzayın her üç yönünde gerçekleĢen bir olaydır.
16

 Büyüme esnasında, organların 

tümü veya herhangi bir kısmının vücudun bütününe göre oransal olarak farklılaĢması, 

değiĢmesi ise geliĢim olarak adlandırılmaktadır. GeliĢim ayrıca, bütün hayat siklusu 

boyunca organizmanın bütününün veya bu bütünü oluĢturan bölümlerin tabi olduğu ve 

organizmanın boyut, yapı, pozisyon ve iliĢkilerini ilgilendiren değiĢikliklerin tümü 

olarak da tanımlanmaktadır.
17

 Büyüme ve geliĢimi birbirinden ayırmak imkânsızdır.
16

 

Normal Ģartlar altında insanda büyüme ve geliĢim olayları birlikte bir denge içerisinde 

seyreder. Bir taraftan boyutlarda artıĢ meydana gelirken, diğer taraftan da organizmanın 

çeĢitli kısımları arasındaki oranlarda değiĢiklikler meydana gelir.
18

 Vücudun zaman 

içerisindeki fiziksel düzenlenmesi ise büyüme modeli olarak adlandırlır.
18

 Mesela 

intrauterin hayatın 3. ayında baĢ, vücudun %50’ sini oluĢturmaktadır ve bu aĢamada 

kranyum yüze oranla daha geniĢtir. Ancak eriĢkin bir bireyde baĢ tüm vücudun % 12’  

lik kısmını oluĢturmaktadır (Ģekil2.1). Vücuttaki tüm doku sistemlerinin aynı hızla 

büyümemesi normal büyüme modelinin baĢka bir yönüdür.
16
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ġekil 2.1. Doğum öncesi ve doğum sonrası baĢ vücut oranları  

YumuĢak ve sert dokular, santral sinir sistemi ve beyinden daha hızlı bir büyüme 

gösterirler. Bu arada baĢ boyutlarında nisbi bir azalma gözlenir. Organizmayı oluĢturan 

çeĢitli dokuların büyüme modelleri tüm büyüme modeline yansır. DeğiĢik doku 

sistemleri içinde bu dokuyu oluĢturan bölümler farklı büyüme hızına sahiptir. Vücudun 

temel doku sistemlerinin büyüme hızlarına iliĢkin eğriler Scammon
19

 tarafından ortaya 

konulmuĢtur (ġekil-2.2). Nöral dokuların büyümesi genelde 6-7 yaĢlarında tamamlanır. 

Genel vücut büyümesi, kemik, kas ve viseral sistemde genellikle ‘s’  Ģeklinde bir 

büyüme eğrisi gösterir. Vücut büyümesi çocukluk döneminde düĢük bir hız gösterirken, 

pubertal dönemde yüksek bir hıza ulaĢır. Lenfoid doku büyümesi ise erken çocuklukta 

hızlanma gösterirken, pubertal dönemin sonunda düĢük bir seyir gösterir.
20

 

 

 

2 ay 

Fetüs 

4 ay  
Fetüs 

Doğum 12 yaĢ 

25 yaĢ 

25 yaĢ 2 yaĢ 
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 ġekil 2.2. Dokuların büyüme eğrileri (Scammon) 

Büyüme süresince baĢ ve yüzdeki oranların değiĢimleri de farklılık gösterir. 

ġöyleki doğumda yüz ve çeneler kranyuma göre oransal olarak daha az geliĢmiĢ Ģekilde 

iken, postnatal dönemde fasial yapılar kranial yapılara oranla daha fazla büyüme 

gösterirler.
21

 

Bireyler bazen normal büyüme ve geliĢim gösterirken, bazen de normalden 

sapmalar gösterebilirler. Çocuğun gerek doğum öncesi gerekse doğum sonrası büyüme 

ve geliĢiminin normal ve düzenli olabilmesi için ilk Ģart, sağlıklı bir genetik yapıya 

sahip olmasıdır. Genetik faktörün dıĢında iç ve dıĢ çevresel faktörlerinin de önemli 

etkileri vardır. Bunlar; intrauterin ortam, cinsiyet, hormonal faktörler (tiroid ve hipofiz 

hormonları vb.), anne ve bebeğin beslenmesi, kullanılan ilaçlar, virüs enfeksiyonları, 

mevsimler, fonksiyon gibi iç ve dıĢ ortam koĢulları Ģeklinde sıralanabilir.
22,23

 

2.1.1. Büyüme ve GeliĢimin Evreleri 

YaĢamın belirli dönemlerinde, bireyin büyüme ve geliĢimi farklı hızlanmalar 

göstermektedir. Büyümenin belli dönemlerinde hızlanma olurken, belli dönemlerde ise 

büyüme hızı azalmaktadır. Ortodontik açıdan bireyin büyüme hızı ve potansiyeli son 
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derece önemlidir. Özellikle çenelerdeki iskeletsel bozuklukları, büyüme atılım 

dönemlerinde daha hızlı ve etkin biçimde tedavi edebilmek için, bu büyüme atılımı 

dönemini oluĢturan safhalar ayrıntılı olarak tespit edilebilmelidir. Bir birey büyüme 

atılımını tamamlamıĢ ise ileri düzeydeki iskeletsel anomalilerin sırf ortodontik 

yöntemlerle düzeltilmeye çalıĢılması sonuçsuz kalacaktır. Bu nedenle bireyin doğumdan 

baĢlayıp eriĢkin oluncaya kadar geçirdiği büyüme evrelerini ve bu evrelerde geçirdiği 

büyüme atılımlarının bilinmesi önemlidir.
15,16,24

 

2.1.1.1. Bebeklik (Ġnfantil) Dönemi 

Doğumla baĢlayan ve sonraki ilk iki yılı kapsayan dönemdir. Büyüme hızı 

baĢlangıçta çok yüksek düzeyde iken, birinci yaĢın sonlarına doğru bir yavaĢlama 

gösterir. Aslında bu düĢüĢ intrauterin hayatın son dönemlerinden itibaren devam 

etmektedir. Doğum sonrası ilk iki yıllık dönemde büyüme ve geliĢim hızında önemli bir 

düĢüĢ olmasına rağmen, yine de diğer büyüme dönemlerinden daha yüksek seviyede bir 

büyüme ve geliĢim hızı söz konusudur.
15,16

 

Ġnfantil dönem aynı zamanda süt diĢlenmenin olduğu dönemdir. Bu dönemde süt 

diĢleri, diĢ kavsindeki yerlerini alırlar ve süt diĢi dizisini oluĢtururlar. Bu dönemde 

bebeğin anne memesinden beslenmesi ile dudak ve yanak kaslarının geliĢimi açısından 

emme fonksiyonunun izlenmesi dıĢında, ortodontik açıdan yapılabilecek fazla bir Ģey 

yoktur. Bu dönemde sadece ortodontik anomali oluĢturabilecek etkenlerin ortadan 

kaldırılmasına çalıĢılır. Zorunlu olduğunda kullanılan biberon ve yalancı emziklerin 

fizyolojik Ģartlara uygun olması dikkat edilmesi gereken hususlardan biridir.
24

 

2.1.1.2. Çocukluk (Juvenil) Dönemi 

Bebeklik döneminin sonundan, baĢka bir deyiĢle ikinci yaĢın baĢından büyüme 

hızının en aza düĢtüğü puberte öncesine kadar süren bir dönemdir. Ortalama olarak 

erkeklerde 11-12 yaĢlarında, kızlarda ise 9-10 yaĢlarında büyüme hızı en düĢük 
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seviyesine düĢer ve çocukluk dönemi son bulur. Büyüme ve geliĢim bu dönemde 

infantil dönemdeki kadar olmamakla birlikte yine de hızlı kabul edilebilir. Fakat infantil 

dönemdeki düĢüĢ bu dönemde de devam eder. Bir istirahat dönemi gibi büyüme hızı 

yavaĢlar ve çocuğun o yaĢa kadar ki en düĢük düzeyine iner. Bu dönem içinde 

büyümeyi etkileyen çevresel etkenler de önemli olmakla birlikte, büyümenin esas 

belirleyicileri hormonlardır (büyüme hormonu: GH ve tiroid stimulan hormon: TSH).
25

 

Süt diĢlerinin yerlerini daimi diĢlere bırakması ve daimi diĢ kavsine geçiĢ bu 

dönemde olur. Bu dönemde diĢ kavislerindeki büyüme de doğumdan sonraki ilk 2,5 

yılda meydana gelen büyümeden daha azdır
16

, yani diĢ kavislerindeki büyüme olayı da 

kısmen istirahat durumuna geçmiĢtir. Bu yüzden çocukluk dönemi, ortodontik tedavi 

yönünden özellikle de iskeletsel düzeydeki anomalilerin tedavisi bakımından erken 

dönem olarak kabul edilir. Bununla birlikte bu dönem boyunca koruyucu önleyici 

tedaviler ve geç karma dentisyon döneminde fonksiyonel tedaviler rahatlıkla 

uygulanabilmektedir.
24

 

2.1.1.3. Gençlik (Adolesan) Dönemi 

Erkeklerde 11-12 yaĢlarında, kızlarda ise 9-10 yaĢlarında sona eren çocukluk 

döneminin ardından, genç eriĢkinlik dönemi baĢlar. Bu dönem bazı kaynaklara göre 19-

20 yaĢlarına kadar devam eder, daha sonra yetiĢkinlik dönemi baĢlar.
24,26

 Bazı 

kaynaklara göre de bu dönem erkeklerde 20 yaĢlarında, kızlarda ise 18 yaĢlarında sona 

erer. Normal pubertal büyüme atılım dönemi; hızlı iskeletsel büyüme, cinsel 

maturasyon ve vücut genelinde kaydedilen büyük değiĢiklikleri kapsar. Erkeklerde 

görülen ses kalınlaĢması, sakal ve bıyık çıkmaya baĢlaması gibi belirtilerin yanı sıra, 

kızlarda da göğüslerin belirmesi, vücuttaki yağ dokusu artıĢı ve menarĢa ulaĢılması gibi 

değiĢiklikler bu dönem içerisinde gerçekleĢir. 
27
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Büyümenin hızlanması pubertal dönemin en önemli özelliklerindendir. Bu 

büyüme artıĢına paralel biçimde büyüme hormonu (GH) miktarında da önemli 

değiĢiklikler olur. GH, IGF-1 ve IGFBP-3 miktarları puberte döneminde artmaktadır.
25

 

Yine bu dönem içinde normal bir büyüme olabilmesi için tiroid stimulan hormon (TSH) 

düzeyinin de yeterli olması gerekmektedir.
22,28

 Pubertal dönemde büyümenin en üst 

düzeye çıkmasından, yani pubertal büyüme atılımının tepe noktaya ulaĢmasından sonra 

büyüme hızı tekrar düĢmeye baĢlar. Kızlarda pubertal atılımın tepe noktaya ulaĢması 

takriben menarĢın 1,3 yıl öncesinde olmaktadır, yani menarĢın baĢlaması büyüme 

hızında azalma olduğunu göstermektedir.
29

 Kızlarda menarĢa ulaĢıldıktan sonraki 

dönemde beklenen boy artıĢı menarĢ öncesi beklenen boy artıĢından çok daha azdır.
30

 

Pubertal büyüme atılımı döneminin sonunda kız ve erkekler nihai boylarının yaklaĢık 

%82-83’  üne ulaĢmıĢlardır.
31

 

Adelosan dönem olarak tanımlanan bu dönem, özellikle iskeletsel düzeyde ve 

Ģiddet derecesi fazla olan ortodontik anomalilerin tedavisi açısından son derece 

önemlidir. Bu dönemin baĢında koruyucu ve önleyici ortodontik tedavi uygulamaları 

devam eder. Fakat daimi diĢlenme süreci tamamladıktan sonra, düzeltici ortodontik 

tedavi dönemi (corrective treatment) baĢlamıĢ olur. Bu dönemde öncelikle iskeletsel 

düzeydeki anomaliler değerlendirilmelidir. Çünkü iskeletsel düzeydeki anomalilere 

uygulanacak tedaviler için en uygun zaman, pubertal büyüme atılımının baĢladığı veya 

baĢlamasının yakın olduğu dönemdir. Pubertal büyüme atılımı tepe noktayı aĢtıktan 

veya sona erme dönemi yaklaĢtıktan sonra büyüme hızı yavaĢladığından, Ģiddetli 

düzeydeki iskeletsel anomalilerin salt ortodontik yöntemlerle tedavi Ģansı azalmakta 

veya tümden ortadan kalkmaktadır. Bu nedenle iskeletsel düzeydeki anomalilerin 

ortodontik olarak tedavi edilebilmesi için bireyin büyüme ve geliĢiminin hangi 

safhasında olduğu hassas bir Ģekilde belirlenmelidir.
24
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2.1.1.4. YetiĢkinlik (Adult) Dönemi 

Takriben 18 ile 22 yaĢlarında adelosan dönemin sona ermesiyle birlikte baĢlayan 

dönemdir. Büyüme hızı minimuma düĢmüĢ, hatta büyüme tamamen durmuĢtur. Bu 

dönemde diĢsel düzeyde ortodontik tedaviler yapılabilir. Ġskeletsel düzeyde ve Ģiddetli 

ortodontik anomalilerin tedavisi ise ancak ortognatik cerrahi yöntemlerle 

gerçekleĢtirilebilir.
32,33

 

2.2. Postnatal Büyümeyi Etkileyen Faktörler 

Büyüme genetik faktörler, hormonlar, dokulara özgü büyüme faktörleri, 

beslenme ile iç ve dıĢ çevresel faktörler tarafından birlikte düzenlenmektedir.
23,34

 

Genetik faktörler hayatın her döneminde etkili olurken, intrauterin hayattan baĢlayarak 

hayatın ilk dönemlerinde beslenme etkili olmaktadır. Ergenlik döneminde ise hormonal 

faktörler ön plana çıkmaktadır. Diğer yandan kronik hastalıklar, radyasyon, travma, 

ilaçlar ve psiko-sosyal nedenler gibi bazı çevresel faktörler de büyümeyi 

etkileyebilmektedir.
22

 

2.2.1. Genetik Faktörler 

Pubertal değiĢikliklerin düzenlenmesinde ve her iki cinsiyette de boy ve kilo 

geliĢiminde genetik faktörlerin etkili olduğu bilinmektedir.
35

 Genetik faktörler prenatal 

dönemde olduğu gibi postnatal dönemde de büyüme üzerine etkilidir.
36

 Genetik 

faktörler nihai eriĢkinlik boyunu etkilemekte, genellikle kısa boylu ailelerin çocukları 

kısa, uzun boylu ailelerin çocukları ise uzun olmaktadır. Büyüme üzerine olan bu ailesel 

ve genetik yapısal özelliklerin yanı sıra, genetik patolojiler de büyümeyi 

etkilemektedir.
23

 

2.2.2. Beslenme 

Normal bir büyüme için yeterli ve dengeli bir beslenme Ģarttır. Büyümenin hızlı 

olduğu dönemlerde besinlerle alınan enerjinin %10’ undan fazlası büyümeye harcanır. 
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Ağır beslenme bozukluklarında organizmada bazı endokrin değiĢiklikler olur
34

 ve 

büyüme hormonu reseptörleri ile IGF-1 düzeyinde azalma meydana gelir. Beslenme 

bozukluklarının en tipik bulgusu artmıĢ büyüme hormonu ve azalmıĢ IGF-1 

düzeyleridir.
28

 Normal hücre büyümesi için yeterli protein alımı önemlidir. Kemik 

mineralizasyonu için de dengeli bir kalsiyum-fosfor metabolizması gereklidir.
34

 Bunun 

yanı sıra A ve D vitaminleri ile çinko ve bakır gibi eser elementler normal büyüme ve 

cinsel geliĢim için gereklidir.
28,34

 Yapı ve enerji maddelerini yeterince sağlayamayan bir 

organizma, ilk önce büyüme ve geliĢimini durdurarak yaĢamını devam ettirmeye 

çalıĢır.
34

 

Sosyoekonomik faktörlere bağlı olarak yetersiz beslenme, geliĢmiĢ ülkelere göre 

geri kalmıĢ ülkelerde pubertenin daha geç baĢlamasına neden olarak gösterilmektedir.
37

 

Buna karĢın, obezite ise özellikle Amerika BirleĢik Devletleri’ nde puberte 

baĢlangıcının erkene kaymasında önemli bir faktör olarak görülmektedir.
38

 

2.2.3. Hormonal Faktörler 

Büyümeye çeĢitli hormonların etkisi olmakla birlikte, postnatal büyümeyi 

düzenleyen en önemli hormon büyüme hormonudur. Büyümeyi sağlayan baĢlıca 

hormonlar GH ve IGF’ ler olmakla birlikte, bunların dıĢında tiroid hormonu ve seks 

steroidleri de büyüme olayında etkilidir.
39

 

Ön hipofizden salgılanan GH’ un salınımını, hipotalamustan salgılanan büyüme 

hormonu salgılatıcı faktör (GHRH) ile somatostatin (büyüme hormonu salınımını inhibe 

edici faktör) düzenler.
28

 GHRH büyüme hormonu salınımını uyarmakta, somatostatin 

ise inhibe etmektedir.
23

 GH epizodik olarak salınmakta ve pik salınımı uykuda meydana 

gelmektedir. GH büyümeyi, IGF-1 ve onun ana bağlayıcı proteini olan IGFBP-3 

sentezini uyararak sağlar. Beslenmesi normal bir insanda IGF-1’ in ana düzenleyicisi 

GH’  dur. Beslenme bozukluğu olan bireylerde IGF-1 düzeyi düĢüktür. IGF-1 düzeyine 
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insülin, tiroid hormonu ve kortizolün de etkisi vardır. Puberte döneminde artan seks 

hormonları ise IGF-1 düzeyini arttırmaktadır.
28,34

 

Pubertede görülen büyüme hızlanmasında, cinsiyet hormonları önemli bir etkiye 

sahiptir. Cins steroidleri büyüme hormonu salgısındaki artıĢtan ve büyüme hormonu 

etkisinin modülasyonundan sorumludur. Pubertede büyüme hormonunun gece 

salınımındaki piklerinin sayı ve amplitüdündeki artıĢa bağlı olarak, serum IGF-1 düzeyi 

de artar ve bunların sonucunda pubertal büyümede hızlanma görülür.
28

 

Tiroid hormonu da iskeletin postnatal lineer büyümesi için çok önemlidir. Ancak 

GH olmadan tek baĢına hücre çoğalmasını sağlayamaz. GH ile tiroid hormonu arasında 

bir sinerji söz konusudur. Tiroid hormonu eksikliğinde somatotrop hücrelerde ve GH 

salınımında azalma görülür. Tiroid hormonu doğrudan epifiz kıkırdağını etkileyerek ya 

da dolaylı olarak GH/IGF-1 aksını etkileyerek büyümeyi sağlar. 
28

 

Pubertenin baĢlamasında ve tamamlanmasında, ayrıca iskeletsel maturasyonda 

cinsiyet hormonlarının etkili olduğuna iĢaret eden çok sayıda kanıt vardır. Cinsiyet 

hormon metabolizması ve aktivitesine katılan genler, puberte baĢlangıcının 

düzenlenmesinde rol alan genlerdir.
37

 Ergenlikte büyümenin hızlanmasını sağlayan 

etkenlerin baĢında cins steroidleri yer almaktadır. Kızlarda overlerden, erkeklerde ise 

testislerden salgılanan ve testesteronlardan ekstraglanduler dokularda aromataz 

enzimlerinin etkisi ile dönüĢüme uğrayan estradiol, GH salınımını artırır. Androjenler 

doğrudan IGF-1 üretimini uyarır. Seks steroidleri, osteoblastları da etkileyerek kemik 

olgunlaĢmasını ve epifiz plağının kapanmasını sağlayarak uzun kemiklerde büyümenin 

gerçekleĢmesine neden olur.
28

 Bu durumun büyük ihtimalle seks steroidlerinin direkt 

kemik büyümesini etkilemeleri ve indirekt olarak da steroid uyarısına bağlı GH salınımı 

artırması ile sağlandığı düĢünülmektedir.
23
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Glukokortikoidler, fizyolojik düzeyin üzerinde oldukları zaman, büyümeyi 

durdurabilirler. Glukokortikoidler, GH salınımını hem somatostatini artırarak, hem de 

doğrudan kondrositlerde büyüme hormonu ve IGF-1 etkisini önleyerek azaltmak 

suretiyle büyümeyi bozabilirler.
28

 

2.2.4. Kronik Hastalıklar 

Postnatal dönemde büyüme ve geliĢimin normal seyrinde devamı için en önemli 

koĢullardan biri de sağlık durumunun iyi olmasıdır. Doğumsal veya kazanılmıĢ kronik 

hastalıklar, hipoksi, beslenme bozukluğu ve enfeksiyon sıklığında artıĢa neden 

olduklarından büyüme ve geliĢimi durdurur ve/veya bozabilirler.
28,34

 Büyüme geriliği, 

kronik bir hastalığın önde gelen bulgularındandır. Kronik hastalığı olan bir çocukta 

besin alımında azalma, besinlerin emiliminde yetersizlik, alınan besinlerin kullanımında 

bozukluk, asidoz, metabolizmada hızlanma, hipotalamusun baskılanması veya 

psikolojik nedenler ile büyüme hızı etkilenebilir.
34

 

2.2.5. Psikolojik Faktörler 

Normal Ģartlarda, ruhsal ve psikolojik faktörlerin büyüme üzerine çok ciddi bir 

etkisi olmamaktadır.
23

 Ancak bazı durumlarda aile içi huzursuzluklar, stresler veya 

psikiyatrik hastalıklar, endokrin fonksiyonlarını bozarak ya da beslenme bozukluğuna 

neden olarak büyüme düzenini bozabilmektedir.
28

 

2.3. Puberte 

Puberte çocukluktan eriĢkinliğe geçilen hızlı bir büyüme-geliĢim süreci olup, 

bireyin yaĢamının ilk bir yıllık dönemi dıĢında en hızlı büyüme gösterdiği dönemdir. 

Puberte fiziksel ve nöro-endokrin değiĢiklikler dıĢında psikolojik ve sosyal değiĢimlerin 

de yaĢandığı bir dönemdir. Puberte ikincil cinsiyet karakterleri geliĢiminin görüldüğü 

dönem olarak da tanımlanabilir. Hipotalamus-hipofiz-gonad aksının olgunlaĢmasıyla 

baĢlayan bu dönem, cinsiyete özgü dıĢ görünüm değiĢiklikleri, iç genital organların 
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geliĢimi, kemik-kas kitlesinde artıĢ, boy uzaması, vücut yağ dağılımının değiĢmesi, 

büyüme ve kemik olgunlaĢmasında hızlanma, epifizlerin giderek kapanması ve eriĢkin 

boya ulaĢılarak üreme kapasitesinin kazanılması ile karakterizedir.
22,24,40,41

 

2.3.1. Puberte Fizyolojisi (Nöro-Endokrinolojisi) 

Pubertenin baĢlama yaĢı ırka ve cinsiyete göre farklılık gösterir. Pubertenin 

baĢlaması bireyin takvim yaĢından daha çok kemik yaĢıyla iliĢkilidir.
42

 Erkeklerde 

pubertenin baĢladığı yaĢ aralığı 9-14 olmakla birlikte ortalama 11.6 yaĢtır. Kızlarda ise 

8-13 yaĢ aralığında baĢlar ve ortalama baĢlama yaĢı 10’ dur.
43

 

Puberte geliĢiminin ilk belirtisi kızlarda büyük oranda meme geliĢimidir (telarĢ), 

daha az kısmında ise ilk bulgu pubik kıllanmadır ve menarĢa ulaĢarak devam eder. 

Erkeklerde ilk belirti ise testis hacminin artmasıdır.
22

 

Fetal dönemde olgunlaĢan hipotalamus-hipofiz-gonad aksı feed-back 

mekanizması gonadal aktivitenin kazanılmasını sağlar, yani hipotalamustan ritmik 

olarak gonadotropin salgılatıcı hormon (GnRH) salgılanır ve bunun sonucu olarak 

hipofiz bezinde gonadotropin üretimi tetiklenir. Bu mekanizma bireyin yaĢamının ilk 6 

ayında çalıĢır daha sonra puberte dönemine kadar baskılanır. GnRH üretimi çocukluk 

döneminde oldukça azdır, buna bağlı olarak gonadotropin seviyesi de düĢüktür. Puberte 

dönemiyle birlikte hipotalamustan ritmik olarak salgılanan GnRH artmaktadır.
22

 Buna 

bağlı olarak hipofiz tarafından uyarılan gonadotrop hücrelerden folikül stimülan hormon 

(FSH) ve luteinize edici hormon (LH) salınımı olur.
22,29,44

 Serumda konsantrasyonu 

artan FSH ve LH over veya testisleri stimule ederek seks steroidi üretimini baĢlatır.
28,44

 

Üretilen bu steroidler vücut yağ dağılımının değiĢimini, sekonder seks karakterlerinin 

ortaya çıkmasını ve kemik yapının geliĢmesini etkilemektedir.
44

 

Seks steroidlerinin artıĢı büyüme hormonu sentezini de arttırmaktadır. Artan 

büyüme hormonu, pubertenin en önemli olaylarından biri olan büyüme hızı artıĢını 
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sağlar. En fazla büyüme hormonu artıĢı kızlarda pubertenin erken döneminde, 

erkeklerde ise pubertenin geç döneminde olur.
34

 

Büyümeye olan etkilerini büyüme hormonu ve IGF-1 sentezini uyararak 

gösteren seks steroidleri, bunun yanında kondrositleri stimule ederek büyüme 

hızlanmasını, osteoblastları etkileyerek de epifiz plaklarındaki kapanmayı (yani uzun 

kemik büyümesini) sağlarlar.
34

 

Pubertal sürecin tamamı kompleks nöro-hormonal mekanizmalar tarafından 

kontrol edilir.
14

 Hipotalamus-hipofiz-gonad aksında puberte döneminde oluĢan 

aktivasyon, intrauterin hayatın 20. haftasında çalıĢmaya baĢlayan bir fonksiyonun tekrar 

aktive olmasıdır. GnRH sentezi çocukluk döneminde baskılanmasına karĢın, puberte 

döneminden hemen önce bu hormonun hipotalamus nöronlarından salınımı baĢlar. 

Gonadal hormonlar-GnRH arasındaki negatif feed-back inhibisyonuna olan duyarlılık 

pubertal dönemde azalır ve GnRH nöronları üzerindeki bu inhibisyon azalmasıyla 

uyarıcı sistemler aktive olur.
45,46

 

Santral opiadlar, gama amino-butirik asit (GABA) ve GABA reseptörleri 

nöroendokrin sistemin baĢlıca inhibitör nörotransmitterleridir. Nörepinefrin (NE), 

nöropeptid Y (NPY) ve glutamat ise uyarıcı etkileri olan stimulatörlerdir. Transsinaptik 

aktivitelerinin yanında astrositler de pubertal dönemde tekrar GnRH sentezinin 

aktivasyonundan sorumludur.
14,29,45,47,48

 GPR54 reseptörü ve kisseptin de pubertal 

dönemde etkindir.
14

 

Sonuçta pubertal dönemin sağlıklı Ģekilde baĢlayabilmesi ve devam edebilmesi 

için hem stimülator ve inhibitör etkisi olan aminoasitlerin hem de kompleks transsnaptik 

ve astrosital etkenlerin karĢılıklı fizyolojik etkileĢimi gerekmektedir.
49
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2.3.2. Puberte BaĢlangıcını Etkileyen Faktörler 

Puberte baĢlama zamanı, periferik ve gonadal sinyallerin yanı sıra 

hipotalamustan köken alan nörotransmitter ve nöropeptidleri içeren birtakım sinyallerin 

etkisi altındadır. Ayrıca genetik faktörler
50

, intrauterin ortam
51

, beslenme
37

, stres 

faktörleri
28

 ve hormonal faktörler
52

 puberte baĢlangıç yaĢını etkilemektedir. 

Bu faktörler içinde çok önemli bir yere sahip olan hormonlar değiĢik 

biyokimyasal yapıdaki moleküllerdir. ÖzelleĢmiĢ hücreli organlar/bezler tarafından 

üretilen, dolaĢıma katılarak hedef organlara giden ve etkisini gösteren hücreler arası 

mesajcılardır.
53

 

Hormonlar kimyasal yapılarına göre üç ana gruba ayrılırlar: 

1) Tek amino asitten oluĢan hormonlar 

2) Steroid yapıdaki hormonlar 

3) Peptid ve protein yapıdaki hormonlar 

Hormonların dolaĢımdaki konsantrasyonu, salınım Ģekline bağlı olarak kısa 

zaman periyotları içinde farklılıklar gösterebilmektedir. Hormonların dolaĢımdaki 

konsantrasyonları oldukça düĢük olup, bunları ölçmek için çok hassas yöntemlere 

ihtiyaç vardır.
53

 Hormonların konsantrasyonları mg ya da gr yerine; mikromolar, 

nanomolar ve pikomolar gibi birimlerle ifade edilmektedir. 

2.3.3. Maturasyonal GeliĢimin ve Pubertal Büyüme Atılımının 

Değerlendirilmesi 

Bireyin fizyolojik geliĢim sürecinde pubertal büyüme atılımının gerçekleĢtiği 

dönemin ortodontik tedaviler için en uygun dönem olduğu tüm ortodontistler tarafından 

kabul edilmiĢtir. Bundan dolayı büyüme ve geliĢimin potansiyelini ve pubertal büyüme 

atılımının safhalarını belirleyebilmek ortodontik tedavi yönünden son derece 

önemlidir.
24,26
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Ġskeletsel anomalilerin tedavisini kapsayan ortodontik tedavi planlamasında 

bireyin pubertal büyüme atılımının baĢlama, tepe noktaya ulaĢma ve bitiĢ zamanının 

belirlenmesi büyük önem arz etmektedir. Bu atılımın baĢlama zamanının ve süresinin 

kiĢiden kiĢiye değiĢtiği bildirilmiĢtir. 

El ve bilek bölgesinde bulunan bütün uzun kemiklerin epifizleri ile olan iliĢkileri 

Greulich-Pyle
54

 ve Bowden
55

 tarafından incelenmiĢ ve bu iliĢkilerin pubertal büyüme 

atılımının safhalarını belirlemekte nasıl kullanılacağı açıklanmıĢtır. Radius ve ulna 

epifizleri ile metakarp ve falanks epifizleri bu amaçla kullanılan kemiklerdir. Bilindiği 

üzere 5 adet metakarpal kemik vardır ve bunlar baĢparmaktan küçük parmağa doğru I’  

den V’  e kadar Romen rakamlarıyla numaralandırılırlar. Bunlardan baĢparmağın diğer 

bir deyiĢle I. metakarpın epifizi diğer metakarpal kemiklerin epifizleriyle ters yöndedir. 

Falankslar (parmak kemikleri), baĢparmakta 2 boğumlu diğer bütün parmaklarda 

ise üç boğumludur. Falankslarda metakarpal kemiklerde olduğu gibi baĢparmaktan 

itibaren küçük parmağa doğru sırayla numaralandırılır. Uçtaki falankslar distal, 

ortadakiler medial, içte kalanlar da proksimal falanks olarak isimlendirilmektedir. 

BaĢparmakta medial falanks bulunmamaktadır. 

Epifiz-diafiz iliĢkisinde ilk olarak baĢparmak sonra sırasıyla diğer parmaklar 

yine önce distal sonra proksimal son olarak da medial falankslar incelenir. Epifiz-diafiz 

iliĢkisi, epifizin ilk hali, sonra epifizin boyu diafize eĢit oluncaya kadar yavaĢ Ģekilde 

büyümesi, diafizi örtmesi, kaynaĢmanın baĢlaması, tamamıyla kaynaĢmaları, 

kaynaĢmaya bağlı birleĢme çizgisinin oluĢması ve son olarak da eriĢkin döneme 

eriĢildiğinde birleĢme çizgisinin silinmesi Ģeklinde izlenebilir. 

Bireyin büyüme ve geliĢim düzeyinin belirlenmesinde kemik yaĢı, kronolojik 

yaĢ, boy ve ağırlık artıĢları, diĢ yaĢı, menarĢ, pubertal büyüme atılımının baĢlaması ve 

bireyin cinsine özgü seksüel karakterlerin ortaya çıkması önemli kriterlerdir.
16,24,26
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2.3.3.1. Kronolojik YaĢ 

 Takvim yaĢı olarak da tanımlanmaktadır. Ġçinde bulunulan günün tarihi ile 

doğum tarihi arasındaki farktır. Bireyin büyüme ve geliĢimin düzeyi hakkında belli bir 

fikir vermekle birlikte tam güvenilir bir kriter değildir.
24,26

 

2.3.3.2. DiĢ YaĢı 

 Bireyin yaĢamının yalnızca belirli bir dönemini kapsar. DiĢin kronunun 

Ģekillenmesi ve köklerin oluĢması ve kapanması olarak iki temel dönemde incelenir. 

Hem diĢlerin teĢekkül dönemleri hem de diĢ sürme yaĢı yaĢamın ilk dönemlerini 

kapsaması sebebiyle ortodontik açıdan yetersizdir. 12 yaĢında bir bireyin daimi 

diĢlenmesi tamamlanırken, puberte süreci bu dönemden sonra baĢlar.
16,24,26

 

2.3.3.3. Boy ve Ağırlık ArtıĢları 

Cinsiyet, ırk, genetik ve çevresel faktörler, beslenme, iklim koĢulları, coğrafik 

etkenler gibi faktörlere bağlı olarak çok fazla değiĢim göstermesi nedeniyle boy ve kilo 

artıĢları büyüme geliĢimin değerlendirilmesinde yetersiz kalmaktadır. Fakat yine de 

büyüme ve geliĢim hakkında önemli bilgiler verir.
24,26

 

2.3.3.4. Cinsiyet Karakterleri ve MenarĢ YaĢı 

AraĢtırmacılar iskeletsel maturasyon yönünden kız ve erkek çocuklarda 

farklılıklar olduğunu belirtmiĢtir.
56–60

 Birey buluğ çağına ulaĢtığında cinsiyet 

özelliklerine bağlı olarak vücudun belirli bölgelerinde kıllanma, vücut yağ dokusunda 

artıĢ, sakal ve bıyık çıkması, ses kalınlaĢması, göğüslerin belirgin hale gelmesi gibi seks 

karakterleri bireyin fizyolojik geliĢim durumunu gösterir.
44

 Ayrıca kızlarda menarĢın 

baĢlaması da fizyolojik geliĢimin durumunu gösteren değiĢimlerden biridir. Fakat bu 

değiĢimler yaĢamın belirli bir dönemini kapsar ve yalnızca çocukluktan ergenliğe geçiĢ 

dönemi ile ilgili bilgi verir.
26
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2.3.3.5. Kemik YaĢı 

Bir bireyin büyüme ve geliĢiminin hangi döneminde olduğunun saptanmasında 

kemik yaĢı, diğer değerlendirme kriterlerinden daha belirleyicidir.
29,34

 Bireyin büyümesi 

takvim yaĢına göre değil kendi zaman ölçüsü içinde gerçekleĢir, bu nedenle geliĢimin 

belirlenmesinde kronolojik yaĢtan ziyade biyolojik yaĢ önemlidir.
26

 Bütün vücut geliĢim 

düzeyinde olduğu gibi baĢ ve yüz geliĢim seviyesinin belirlenmesinde de en güvenilir 

kriterlerden biri olan kemik yaĢı, iskeletsel olgunluk seviyesi olarak da tanımlanabilir.
24

 

Ġskelet sistemi dâhilindeki kemiklerin farklı kemikleĢme zamanına sahip olması 

ve bu kemiklerin patolojik etkenler ortaya çıkmadığı sürece belirli bir sıraya göre 

kemikleĢmesi büyüme ve geliĢim safhalarının belirlenmesinde kemik yaĢı tayininin 

önemini göstermektedir.
26

 

Kemik yaĢının belirlenmesi yani iskelet sisteminin geliĢimini saptayabilmek için 

vücudun farklı bölgelerinde bulunan yüzden fazla kemikleĢme bölgesinden 

yararlanılabilir.
26

 Bu amaçla el, el bileği, dirsek, omuz, ayak bileği, ayak, diz ve kalça 

gibi epifiz-diafiz iliĢkilerinin değerlendirilmesine imkân veren birçok bölge kemik yaĢı 

tayininde kullanılabilmektedir.
26

 

El-bilek bölgesinde fazla sayıda kemiğin birlikte bulunması ve bu kemiklerin 

geniĢ zaman aralığında kemikleĢme göstermesi, parmak kemikleri epifiz ve diafizlerinin 

farklı zamanlarda kaynaĢması gibi nedenlerle kemik yaĢının belirlenmesinde el bilek 

bölgesi tercih edilmektedir.
24

 

El ve bilek kemiklerinde epifiz-diafiz iliĢkilerinden ve kemikleĢme olaylarından 

yararlanılarak yapılan kemik yaĢı tayininde Ģu kemik grupları yol gösterici olmaktadır: 

a- Radius ve ulnanın distal epifizleri: Bu kemiklerin oluĢmaya baĢlaması, 

kemiklerin olgun Ģeklini alması ve epifizler ile radius ve ulna arasında 
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bulunan kıkırdağın ortadan kalkması ile bu kemiklerde kaynaĢmanın olması 

Ģeklinde geliĢim aĢamaları geçirirler. 

b- El bileği kemikleri (karpal kemikler-ossa carpi): Toplam 8 tane kısa 

kemikten oluĢur. Proksimalde 4 tane, distalde 4 tane olacak Ģekilde iki sıra 

halinde bulunurlar. Bu kemiklerin oluĢmaya baĢlaması, kemiklerin olgun 

Ģeklini alması yol gösterici olur. Bilek kemikleri genel olarak capitatum, 

hamatum, triquetrum, lunatum, scaphoideum, trapezium, trapezideum ve 

pisiform Ģeklinde bir kemikleĢme sırası gösterir. 

c- Metakarp ve metakarp epifizleri (ossa metacarpi): Toplam 5 adet uzun ve 

ince kemikten oluĢan metakarpal kemikler el sırtının ve avuç içinin iskeletini 

oluĢturmaktadır. BaĢparmaktan baĢlayacak Ģekilde (dıĢtan içe doğru) Romen 

rakamları kullanılarak I, II, III, IV, V Ģeklinde numaralandırılırlar. 

Metakarpal kemikler doğum anında oluĢmaya baĢlarken, metakarp epifizleri 

doğum sonrasında oluĢmaya baĢlar ve ergenliğe yaklaĢırken de diafizleriyle 

kaynaĢırlar. 

d- Falanks epifizleri: Proksimal, orta ve distal olmak üzere 3 grupta sıralanan 

parmak epifizleri de metakarp epifizlerine benzer Ģekilde doğumdan sonra 

olgunlaĢma, son Ģeklini alma ve kaynaĢma aĢamalarını geçirirler. 

2.4. El ve Bilek Kemiklerindeki Ossifikasyon Olayları 

El-bilek kemiklerinin tümü geçirdikleri geliĢim safhaları itibarı ile pubertal 

büyüme atılımı ve safhalarının değerlendirilmesinde kullanıĢlı olmakla birlikte, 

değerlendirmelerin daha pratik olarak yapılabilmesi için bazı kemikler üzerinde 

özellikle durulmuĢtur. 
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2.4.1. Sesamoid Kemik 

El-bilek bölgesi radyografilerinde birden fazla sesamoid kemik bulunabilmesine 

karĢın özellikle ulnar ve radial sesamoid kemikler önemlidir. BaĢparmağın proksimal 

eklem bölgesinde bulunan bu iki kemikten, önce ulnar sesamoid kemik oluĢmaya baĢlar. 

Radial sesamoid kemik genellikle birinci metakarpal kemik tarafından gölgelendiğinden 

pubertal büyüme atılımının değerlendirilmesinde kullanıĢlı değildir. 

Sesamoid kemiğin oluĢmaya baĢlaması, pubertal büyüme atılımının baĢladığı 

anlamına gelir. Sesamoid kemik genellikle kızlarda pubertal atılımın pik yapmasından 

12±2 ay önce, erkeklerde ise 9±1.5 ay önce oluĢmaya baĢlamaktadır.
26

 

Bowden,
55

 kız ve erkeklere ait radyografilerde adduktor sesamoidin görülmesi 

ile pubertal büyüme atılımının baĢlaması arasında önemli bir iliĢki olduğunu 

belirtmiĢtir. 

Björk ve Helm,
61

 ulnar sesamoidin kemikleĢme dönemi ile kızlarda menarĢ 

baĢlangıcı ve boy uzunluğundaki artıĢın maksimum düzeye ulaĢtığı dönem arasında çok 

yüksek düzeyde bir iliĢki belirlemiĢlerdir. Boy uzunluğundaki maksimum artıĢtan genel 

olarak bir yıl kadar önce ulnar sesamoidin görülmeye baĢladığı gözlenmiĢ ve bu 

kemiğin olgunlaĢmasını tamamlaması, pubertal büyüme atılımının maksimuma 

yaklaĢtığının veya ulaĢmıĢ olduğunun göstergesi kabul edilmiĢtir. 

2.4.2. Os Hamatum (Çengel Kemik) 

Bu kemik pubertal büyüme atılımı yönüyle iki safha içerir. Birinci safha 

hamatum çengelinin oluĢmaya baĢladığı, ikinci safha ise iyice belirginleĢtiği dönemdir. 

El bilek radyografilerinde hamatum çengelinin görülmeye baĢlamasıyla pubertal 

büyüme atılımının baĢladığı kabul edilir. Ġkinci safha ise pubertal büyüme atılımının 

tepe noktaya eriĢmek üzere olduğunun veya eriĢtiğinin göstergesi olarak kabul 

edilmektedir. 
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2.4.3. Os Pisiforme (Nohutsu Kemik) 

Kireçlenmesi en son baĢlayan bilek kemiğidir. Bu kemik oluĢmaya baĢladığı 

dönemde os triquetrum tarafından gölgelenmektedir. Pisiform kemiğin oluĢmaya 

baĢlaması pubertal büyüme atılımının baĢladığını ya da baĢlamak üzere olduğunu 

gösterir. Pubertal büyüme atılımı pik noktaya ulaĢmadan önce bu kemik kireçlenmesini 

tamamlamıĢ durumdadır. 

Bireyin el ve bilek bölgesindeki otuzdan fazla kemikten bir kısmı, pubertal 

büyüme atılımı baĢlamadan önce oluĢmaya baĢlarken, bir kısmında ise olgunlaĢma bir 

hayli ilerlemiĢtir.
26

 

El bilek bölgesinden çekilen radyografilerden yararlanılarak kemik yaĢını ve 

pubertal büyüme atılımını değerlendirmek için çeĢitli metotlar geliĢtirilmiĢtir. 

Kireçlenmesi belirli yaĢlarda baĢlayan kemiklerin sayılarak normal geliĢim gösteren 

bireyler için normlar oluĢturulması ve bireyin el-bilek grafisinde kireçlenen kemiklerin 

sayı ve olgunluk derecelerinin belirlenen normlarla karĢılaĢtırılması bu yöntemlerden 

biridir. Kireçlenen kemiklerin alan veya boy ölçümlerinin normal bireylerle 

karĢılaĢtırılması da diğer bir yöntemdir.
26

 

Bu amaçla Greulich-Pyle
54

 tarafından geliĢtirilen yöntem günümüzde de yaygın 

olarak kullanılmaktadır. Bu araĢtırmacılar tarafından normal büyüme ve geliĢim 

gösteren çok sayıda bireyin doğumundan eriĢkinliğine kadar belli aralıklarla alınan el-

bilek grafileri kullanılarak bir atlas oluĢturulmuĢtur. Bu atlas 3 ana bölümden oluĢmakta 

olup, ilk bölümü erkek çocukları, ikinci bölümü ise kız çocukları için doğumdan 

eriĢkinliğe kadar genellikle bir yıllık aralıklarla çekilmiĢ olan el-bilek 

radyografilerinden oluĢmaktadır. Atlasın üçüncü bölümünde ise doğumdan yetiĢkinliğe 

kadar el ve bilekteki her bir kemiğin kendine ait geliĢimsel evreleri ile bu evrelerin kız 

ve erkek standartlarından hangisi ile uyumlu olduğu detaylı biçimde gösterilmiĢtir. 
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Kemik yaĢı tayin edilmek istenen çocuktan alınan el-bilek radyografisi atlasta 

bulunan kendi kronolojik yaĢına ve cinsiyetine uygun resim ile karĢılaĢtırılır. Çocuğun 

iskeletsel geliĢimi atlasta mevcut olandan geride ise önceki standartlarla, ileride ise 

sonraki standartlarla karĢılaĢtırılır ve atlastan uygun olan standart seçilir. Seçilen bu 

standart bireyin kemik yaĢını gösterir. 

Haavikko,
62

 el-bilek bölgesinden seçilen 6 kemikleĢme merkezinden 

yararlanılarak yapılan kemik yaĢı tayininin, aynı bölgede bulunan tüm kemikleĢme 

merkezlerinin değerlendirilmesiyle yapılan kemik yaĢı tayinleri ile uyumlu olduğunu 

göstermiĢtir. Bu 6 kemikleĢme merkezi os capitatum, radiusun epifizi, III. metakarpın 

distal, medial ve proksimal falanks epifizleri ile V. metakarpın distal falanks epifizinden 

oluĢmaktadır.
63

 

Marshall ve Tanner,
64,65

 kızlar ve erkekler için ayrı ayrı olacak Ģekilde 

pubertenin evrelendirilmesinde meme ve testis geliĢimi ile birlikte her iki cins için de 

kullanılabilen ve pubik kıllanmayı kriter alan bir metot kullanmıĢlardır. Bu çalıĢmalarda 

192 kız ve 228 erkek bireyde daha önce Tanner
66

 tarafından tanımlanan bir yöntem 

kullanılarak meme veya testis geliĢimi ile pubik kıllanmanın seviyesine göre pubertal 

geliĢim 5 safhaya ayrılmıĢ ve her safhaya ait ortalama kronolojik yaĢa iliĢkin bilgiler 

verilmiĢtir. 

Tanner ve arkadaĢları,
67

 el-bilek bölgesinde bulunan 20 kemiğin her birine ait 

sekiz veya dokuz geliĢim safhasına 0’ dan 100’ e kadar puan vererek her bir kemik için 

ayrı ayrı belirlenen puanları toplamakta ve bu toplama karĢılık gelen kemik yaĢı 

değerini belirlemektedir. Bu iĢlem kız ve erkek çocuklar için ayrı ayrı oluĢturulmuĢ 

cetveller üzerinde yapılmaktadır. Her kemik için belirlenen puan, 2564 çocuktan elde 

edilen radyografiler kullanılarak standardize edilmiĢtir. Ġki kez revize edilen bu yöntem 

1975 yılında Tanner Whitehouse 2 (TW2) yöntemi olarak kabul edilmiĢ, 2001 yılında 
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ise Tanner Whitehouse 3 (TW3) yöntemi olarak son Ģeklini almıĢtır. TW3 yönteminde 

kullanılan referans değerler Amerika, Avrupa, Japonya ve Arjantin toplumlarından 

alınan örneklerle belirlenmiĢtir.
63,67,68

 

Grave ve Brown,
4
 epifizlerde meydana gelen değiĢiklikler ve tek kemiklerin 

ossifikasyonu olmak üzere maturasyonal değerlendirmeleri 2 kategoride incelemiĢtir. 

Hamatum çengelinde izlenen baĢlangıç ossifikasyonu ve ilerlemiĢ ossifikasyon, psiform 

kemiğin baĢlangıç ossifikasyonu ve 1. parmaktaki sesamoid kemiğinin ossifikasyonu 

tek kemik ossifikasyonlarını oluĢturur. Epifizlerde meydana gelen değiĢiklikler ise 1., 

2., ve 3. parmaklara ve radiusa göre kaydedilmiĢtir. Grave ve Brown
4
 yöntemine göre 

büyümenin hızına bağlı olarak maturasyonel geliĢim evreleri Ģu Ģekilde sıralanmaktadır 

(ġekil 2.3) : 

 

ġekil 2.3. Boy artıĢının hızına göre her iki cins için maturasyonel geliĢim evreleri
4
 

1. PP2=  : 2. parmağın proksimal falanksın epifiz geniĢliği diafiz geniĢliğine 

eĢittir. 

2. MP3= : 3. parmağın orta falanksın epifiz geniĢliği diafiz geniĢliğine eĢittir. 

3. H1  : Hamatum çengeli görülmeye baĢlamıĢtır. 

4. Pisi  : Psiform kemiğin ossifikasyonu baĢlamıĢtır. 

5. R=  : Radiusun epifiz geniĢliği diafiz geniĢliğine eĢittir.  
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6. S  : Sesamoid kemiğin ossifikasyonu baĢlamıĢtır.  

7. H2  : Hamatum çengeli iyice belirgin hale gelmiĢtir. 

8. MP3 cap : Orta parmağın orta falanks epifizi diafizini örtmüĢtür.  

9. PP1 cap : BaĢparmak proksimal falanks epifizi diafizini örtmüĢtür. 

10. Rcap  : Radiusun distal epifizi diafizini örtmüĢtür. 

11. DP3u  : Orta parmağın distal falanks epifizi diafiziyle kaynaĢmıĢtır. 

12. PP3u  : Orta parmağın proksimal falanks epifizi diafiziyle kaynaĢmıĢtır. 

13. MP3u  :  Orta parmağın orta falanks epifizi diafiziyle kaynaĢmıĢtır. 

14. Ru  : Radiusun distal epifizi diafiziyle kaynaĢmıĢtır. 

Fishman
69,70

 tarafından geliĢtirilen bir yöntemde ise 11 adet iskeletsel 

maturasyon kriteri (SMI) tanımlanmıĢtır. Fishman’ ın
69,70

 metodunda ilk aĢama, 

baĢparmak adduktor sesamoidin görülüp görülmediğini belirlemektir. Eğer adduktor 

sesamoid belirmemiĢse üçüncü parmağın proksimal ve medial, beĢinci parmağında 

medial falanks epifiz-diafiz iliĢkileri incelenir. Sesamaoid kemiğin görülmesi 

durumunda ise üçüncü parmağın distal falanks epifizinin diafizle olan kaynaĢma 

durumu incelenir. Bu kaynaĢma olmamıĢ ise üçüncü parmağın distal ve medial, beĢinci 

parmağında medial epifizinin diafizini örtme durumu, kaynaĢma var ise üçüncü 

parmağın proksimal ve medial falanks epifizi ile radius epifizinin diafizleri ile 

kaynaĢma durumu incelenir. 

Fishman’ nın
69,70

 iskeletsel maturasyon kriterleri Ģu Ģekilde sıralanabilir: 

1. Üçüncü parmak proksimal falanks epifizi diafizine eĢit 

2. Üçüncü parmak medial falanks epifizi diafizine eĢit 

3. BeĢinci parmak medial falanks epifizi diafizine eĢit 

4. Adduktor sesamoidin kireçlenmeye baĢlaması 

5. Üçüncü parmak distal falanks epifizinin diafizi örtmesi 
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6. Üçüncü parmak medial falanks epifizinin diafizi örtmesi 

7. BeĢinci parmak medial falanks epifizinin diafizi örtmesi 

8. Üçüncü parmak distal falanks epifizinin diafiziyle kaynaĢması 

9. Üçüncü parmak proksimal falanks epifizinin diafiziyle kaynaĢması 

10. Üçüncü parmak medial falanks epifizinin diafiziyle kaynaĢması 

11. Radius epifizinin diafiziyle kaynaĢması 

El-bilek kemikleri dıĢında servikal vertebralarında maturasyonel 

değerlendirmelerde kullanılması fikri ilk olarak Lamparski
11

 tarafından ortaya atılmıĢtır. 

Lamparski,
11

 10-15 yaĢ arasındaki 500 bireyle yaptığı cross-sectional çalıĢmanın 

sonucunda kemik yaĢı tayininde servikal vertebraların radyografik görüntülerinin 

kullanılmasının güvenilir ve geçerli bir yöntem olduğunu öne sürmüĢtür. 

Benzer Ģekilde çok sayıda araĢtırıcı
11,12,71

 da iskeletsel olgunluk geliĢimi 

sırasında vertebraların gövde kısmında ortaya çıkan değiĢikliklerin kemik yaĢı tayininde 

kullanılabileceğini belirtmiĢlerdir. Mito ve arkadaĢları
72

, 7 ile 15 yaĢ aralığındaki 176 

Japon kız bireyin lateral sefalometrik radyografileri üstünde, üçüncü ve dördüncü 

servikal vertebraların gövdesel boyutlarını ölçerek bunları birbirleri ile oranlamak 

suretiyle belirli değerler elde etmiĢlerdir. AraĢtırıcılar bu değerlerleri esas alarak 

servikal vertebralardan iskeletsel yaĢı tespit eden bir regresyon formülü 

oluĢturmuĢlardır. Bu formül kullanılarak bireylerin iskelet yaĢı hesaplanmıĢ ve elde 

edilen sonuçlarla, el-bilek grafileri üzerinde belirlenen kemik yaĢı ve kronolojik yaĢ 

arasındaki uyum değerlendirilmiĢtir. 

Servikal vertebraların boyutlarında meydana gelen değiĢiklikler, Fıratlı ve 

ÖztaĢ
73

 tarafından geliĢtirilen bazı oranlar kullanılarak incelenmiĢ ve bu oranların 

kemik yaĢı tayininde ne ölçüde kullanılabileceği araĢtırılmıĢtır. AraĢtırmacılar sonuç 

olarak ile 3. ve 4. servikal vertebra gövdesinin ön kenar yüksekliği ile alt kenar 
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uzunluğu arasındaki oranının kemik yaĢı tespitinde kullanılabileceğini savunmuĢlardır. 

Bu araĢtırmacılar, servikal vertebra oranlarının hesaplanmasıyla elde edilen iskeletsel 

yaĢın, Türk toplumuna özgü olan bir el bilek atlasının olmaması nedeniyle Greulich-

Pyle atlası kullanılarak tespit edilen iskeletsel yaĢtan 1 yıl sapma gösterebileceğini 

belirtmiĢlerdir. 

Lamparski
11

 tarafından geliĢtirilen ve çocukluk döneminden eriĢkinlik dönemine 

kadar olan büyüme ve geliĢim sürecini kapsayan servikal vertebraların maturasyonal 

geliĢimi 6 ayrı safhada tanımlanmıĢtır: 

Safha 1 (BaĢlangıç Safhası): Bu safhada çok önemli bir büyüme hamlesi 

beklenmektedir. Bütün servikal vertebraların alt sınırları düz olarak görülür. Üst 

sınırları ise arkadan öne doğru belirgin Ģekilde azalan bir eğime sahiptir. Servikal 

vertebralar kabaca bir yamuk Ģeklini andırmaktadır. 

Safha 2 (Hızlanma Safhası): Bu safhada hızlı bir büyüme hamlesi baĢlamıĢ 

olup, ikinci servikal vertebranın alt sınırında iç bükeylik oluĢmakta ve tüm servikal 

vertebraların ön dikey yükseklikleri hızlı bir artıĢ göstermektedir. 

Safha 3 (GeçiĢ Safhası): Bu safhada büyüme atılımı hızla devam ederken, 

üçüncü servikal vertebranın alt sınırında iç bükeylik oluĢmaktadır. Diğer vertebraların 

alt sınırları ise hala düz olup, tüm servikal vertebraların ön dikey yüksekliklerindeki 

hızlı artıĢ devam etmekte ve vertebralar kare formasyonuna dönüĢmektedir. 

Safha 4 (YavaĢlama Safhası): Bu safhada orta derece de bir büyüme atılım hızı 

devam ederken, vertebraların yükseklik artıĢlarının daha fazla olması nedeniyle Ģekilleri 

kare formuna dönüĢmeye devam etmektedir. Üçüncü vertebranın alt kenarındaki iç 

bükeylik artarken, dördüncü vertebranın alt sınırında da iç bükeylik oluĢmaktadır. 

BeĢinci ve altıncı vertebraların iç bükeyliği ise baĢlangıç halindedir. 
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Safha 5 (Olgunluk Safhası): Bu safhada az bir büyüme atılım potansiyeli 

kalmıĢ olup, vertebralar neredeyse kare Ģeklini almıĢtır. Vertebralar arası mesafe önemli 

ölçüde azalmıĢtır. Altıncı vertebranın iç bükeyliği ise sınırlıdır. 

Safha 6 (Tamamlanma Safhası): Bu safhada büyüme sona ermiĢ olup, tüm 

vertebraların dikey yükseklikleri artmıĢtır. Vertebraların yükseklikleri geniĢliklerinden 

daha fazladır ve bütün iç bükeylikler derinleĢmiĢtir.
11

 

Lamparski
11

 yöntemi, daha sonra Hassel ve Farman
12

 tarafından modifiye 

edilmiĢtir. Bu araĢtırıcılar Fishman
69

 tarafından el bilek bölgesine uygulanan 11 

olgunlaĢma safhasına göre, 8-18 yaĢları arasındaki 220 bireyin 2., 3. ve 4. servikal 

vertebralarının gövdelerinde ve diĢlerde meydana gelen morfolojik değiĢikliklere göre, 

iskeletsel büyüme ve geliĢimi tanımlayan 6 kategori oluĢturmuĢlardır: 

1. Safha (BaĢlangıç Safhası): 

Fishman’ a göre 1. ve 2. iskeletsel olgunluk dönemine rastlar. Adolesan büyüme 

yeni baĢlamıĢ olup, % 80-100 oranına varan çok fazla miktarda adolesan büyüme 

beklenir. Ġkinci, 3. ve 4. servikal vertebralar takoz seklinde olup, üst sınırları arkadan 

öne doğru meyillidir. 

2. Safha (Hızlanma Safhası): 

Fishman’  a göre 3. ve 4. iskeletsel olgunluk dönemine rastlar. Adolesan büyüme 

hızlanır. % 65-85 oranında önemli adolesan büyüme beklenir. 2. ve 3. servikal 

vertebraların alt sınırlarında iç bükeylik baĢlar. Dördüncü servikal vertebranın alt sınırı 

hala düz olup, 3. ve 4. servikal vertebralar dikdörtgene benzemeye baĢlamıĢtır. 

3. Safha (GeçiĢ Safhası): 

Fishman’ a göre 5. ve 6. iskeletsel olgunluk dönemine rastlar. Adolesan büyüme, 

tepe noktaya doğru hızla artarken, 2. ve 3. servikal vertebraların alt sınırlarında iç 
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bükeylikler belirginleĢir. Dördüncü servikal vertebranın alt sınırında iç bükeylik 

görülmeye baĢlar, 3. ve 4. servikal vertebralar ise dikdörtgen Ģeklini alır. 

4. Safha (YavaĢlama Safhası): 

Fishman’  a göre 7. ve 8. iskeletsel olgunluk dönemine rastlar. Adolesan büyüme 

iyice yavaĢlar. % 10-25 oranında adolesan büyüme beklenir. Ġkinci, 3. ve 4. servikal 

vertebraların alt sınırlarında iç bükeylikler belirginleĢirken, 3. ve 4. servikal vertebralar 

kareye benzemeye baĢlar. 

5. Safha (Olgunluk Safhası): 

Fishman göre 9. ve 10. iskeletsel olguluk dönemine rastlar. % 5-10 oranında 

adolesan büyüme beklenir. Ġkinci, 3. ve 4. servikal vertebraların alt sınırlarındaki iç 

bükeylikler daha da belirginleĢirken, 3. ve 4. servikal vertebralar kare Ģeklini alır. 

6. Safha (Tamamlanma Safhası): 

Fishman’ a göre 11. iskeletsel olgunluk dönemine rastlar. Adolesan büyüme 

tamamlanmıĢtır. Ġkinci, 3., ve 4. servikal vertebraların alt sınırlarındaki iç bükeylikler 

iyice derinleĢmiĢtir. Üçüncü ve 4. servikal vertebralar, ya kare seklindedir ya da dikey 

boyutları yatay boyutlarından daha fazladır. 

Bacetti ve arkadaĢları
13

 ise servikal vertebraların olgunlaĢma sürecini 2, 3 ve 4. 

servikal vertebraları kullanarak 5 ayrı safhada incelemiĢlerdir. 

2.5. Büyüme Ġle Ġlgili Hormonlar 

2.5.1. Büyüme Hormonu (GH) 

Postnatal büyümenin üzerinde birçok hormonun etkisi olmakla beraber, 

büyümeyi kontrol eden baĢlıca hormon büyüme hormonu ve onun kontrolündeki IGF’  

lerdir. Büyüme hormonu ön hipofizden salgılanan 191 amino asitten oluĢan 22-kd (kilo 

dalton) ağırlığında bir hormon olup, somatotropin veya somatotropik hormon olarak da 

adlandırılır.
74,75
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Büyüme hormonunun üretilmesinde ve salınımında bu hormonun kendisinin de 

dâhil olduğu birçok hormon, nörotansmitter ve metabolik etken tarafından kontrol 

edilir. Büyüme hormonunun salgılanmasında karakteristik olan pulsatil salgılanma 

birçok düzenleyicinin etkileĢimi ile ilgilidir. Bunlardan en önemlileri büyüme hormonu 

salgılatıcı hormon (GHRH) ve somatostatinlerdir. GHRH büyüme hormonu salınımını 

stimüle ederken, somatostatinler de bu hormonun sentezini etkilemeksizin salınım 

inihibisyonu yaparlar.
76

 

Büyüme hormonunun ön hipofizden salınımı yaĢlanma ile birlikte azalır.
76,77

 

Büyüme hormonu hücre sayısını ve boyutunu arttırarak neredeyse tüm vücut 

dokularının büyümesini sağlar.
77,78

 Kaslar, kemikler, karaciğer ve böbrek olmak üzere 

birçok doku üzerinde etkisi vardır.
77

 

Büyüme hormonu etkisini, pek çok dokuda bulunan özel yüksek affiniteli 

membranla bağlantılı reseptörler aracılığıyla gösterir. Bu reseptörlerden büyüme 

üzerinde daha etkin olanlarının, büyüme plaklarında ve karaciğerde bulunduğu 

düĢünülmektedir. Anabolizma olaylarında da etkisi olan büyüme hormonu, postnatal 

büyümenin dıĢında karbonhidrat, lipid ve protein metabolizmasında da etkilidir.
77,79

 

Büyüme hormonu mitozu ve hücrelerin boyutlarını arttırır, böylece daha fazla sayıda 

hücre geliĢmesini ve öncül kas hücreleri veya kemik büyüme hücreleri gibi belirli 

hücrelerin özgül biçimde farklılaĢmasını sağlar.
77

 

Büyüme hormonu neredeyse vücudun büyüme yeteneğine sahip bütün 

dokularında büyüme artıĢına neden olurken, en belirgin etkisini iskelet yapısının 

büyümesini arttırmakta gösterir. Büyüme hormonu dokunun enerji ihtiyacı için lipid 

kullanımını ve protein depolamasını arttırırken, karbonhidrat kullanımını azaltır.
77

 

Kemik yapımını arttırmak için büyüme hormonunun kullandığı iki yol vardır. Ġlk 

yol direkt olarak osteoblastların uyarılması, ikinci yol ise karaciğerde IGF-1 
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(somatomedin-C) sentezinin ve salınmasının arttırılmasıdır.
75,77,78

 IGF-1 salınım miktarı 

büyüme hormonu tarafından arttırılırken, IGF-1’ in bu artıĢı negatif feed-back yolunu 

tetikler ve büyüme hormonu üretimini hipofiz ve hipotalamus aĢamasında baskılar. 
80

 

Ġskeletsel yapılarda meydana gelen kemik remodelingi kemik yapım ve yıkımı 

arasında oluĢan denge ile sağlanır. Büyüme hormonu bu remodeling (rezorbsiyon, 

apozisyon) olaylarında da etkin rol oynar.
81,82

 

Büyüme hormonunun kemik üzerindeki anabolik etkisi ergenlik döneminde 

kemiğin kütlesindeki artıĢ açısından, yetiĢkinlik döneminde de iskeletsel yapıların 

devamlılığı açısından önemlidir.
83

 

Büyüme hormonunun fazla salgılanması çocukluk çağındaki bireylerde 

gigantizm, eriĢkin bireylerde ise akromegali geliĢmesine sebep olur. Hormonun 

yetersizliği çocuklarda büyüme geriliği ve boy kısalığıyla karakterize cüceliğe sebep 

olurken, eriĢkinlerde genel olarak güçlükle fark edilen bulgular verir. Ayrıca 

hiper/hipokortizolizm, hipotiroidizm, obezite, diabet, beslenme bozukluğu gibi 

faktörlerin etkisiyle büyüme hormonu salınımda bozukluklar oluĢabilir.
84

 

2.5.2. Ġnsülin Benzeri Büyüme Faktörü (IGF-1) 

Büyüme hormonu hedef dokular üzerindeki büyüme etkisini, insülin benzeri 

büyüme faktörlerinin (IGF) sentezini arttırarak dolaylı Ģekilde gösterir. IGF-1 ve IGF-2 

olmak üzere iki çeĢit insülin benzeri büyüme faktörü vardır. Ġnsülin benzeri olarak 

adlandırılmalarının sebebi, yapısal ve aktivite olarak insüline benzerlik 

göstermeleridir.
85

 Proinsülin formunda yapıya sahiptirler
85

, ancak dolaĢımda IGFBPs 

olarak bilinen proteinlere bağlı olarak bulunmaları insülinden temel farklarını 

oluĢturur.
86

 

IGF-1’ in kan dolaĢımında bulunan miktarının büyük kısmı büyüme 

hormonunun etkisiyle karaciğer hepatositleri tarafından sentezlenir.
87

 Ayrıca 
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kemiklerdeki büyüme plaklarında sayıca artıĢ gösteren kondrositler tarafından da IGF-1 

sentezlenir.
88

 

Anabolik etkisi bulunan 70 aminoasitten oluĢan tek zincirli, 7.5 kD’ lık bazik bir 

peptit olan IGF-1, somatomedin-C olarak da adlandırılmaktadır. IGF-2 ise 67 aminoasit 

içeren hafif asidik yapıda bir peptittir.
85

 

IGF’ ler hücre için mitojenik ve metabolik etkisi olan peptitlerdir ve hem 

prenatal hem de postnatal büyüme-geliĢimde rol oynarlar.
89

 IGF-2 embriyonun normal 

geliĢim göstermesinde etkin rol oynar ve genel olarak fötal büyüme faktörü olarak 

bilinmektedir. IGF-1 ise embriyonel dönemle birlikte postnatal dönemde de büyüme ve 

geliĢim açısından oldukça önemlidir ve etkinlikleri eriĢkin dönemde de devam 

etmektedir. Yani IGF-1 büyümenin bütün safhalarında kritik rol oynar.
89

 

Her iki IGF’ nin de büyümeye olan etkileri prenatal dönemde büyük ölçüde 

büyüme hormonundan bağımsızdır. Postnatal dönemde ise büyüme hormonu kemik 

büyümesinde önemli bir düzenleyicidir. IGF-1 ile beraber hipotalamus-hipofiz-büyüme 

aksının temelini oluĢtururlar.
90

 Doğum sonrası dönemde IGF-1 sentezi en fazla büyüme 

hormonuyla kontrol edilmekle birlikte, paratiroid hormon, östrojen ve glukokortikoidler 

tarafından da kontrol edilir.
91

 IGF-1’ in dolaĢımda bulunan miktarı bireyin yaĢı ile 

iliĢkilidir ve pubertede pik düzeylere ulaĢmaktadır. Ayrıca beslenme, karaciğer 

fonksiyonları, pubertal atılım dönemleri gibi faktörlerde IGF-1 salınımını 

etkilemektedir.
92

 

Pubertal atılım döneminin hemen öncesinde kemik yapımına etkisini büyüme 

hormonuna bağlı mekanizmalarla gösteren IGF-1, pubertal dönem içinde bu etkisini 

büyüme hormonuna bağlı olmanın yanında bağımsız olarak da gösterir.
90

 

IGF-1 kemik büyüme ve geliĢimi üzerinde çok etkin olup, büyüme hormonunun 

kemik metabolizması üzerine olan birçok etkisi IGF-1 aracılığı ile ortaya çıkmaktadır 
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(ġekil 2.4). IGF-1 osteoblastları stimüle ederek ve osteoblastların farklılaĢmıĢ 

fonksiyonlarını düzenleyerek, kemik yapımını ve büyüme hormonuyla birlikte kemik 

remodelasyonunu arttırır. Bunun yanı sıra büyüme kıkırdağı gibi hedef organlara etki 

ederek de büyümeyi stimüle ederken, hipofizde negatif feed-back etkisi ile büyüme 

hormonu salgılanmasını baskılayıcı bir etki de oluĢturur
83

. 

IGF-1 hedef hücrelere etkisini IGF-1R olarak adlandırılan ve hedef hücrenin 

membranında bulunan spesifik reseptörler aracılığıyla gösterir. IGF-1 ve spesifik 

reseptörü arasındaki etkileĢim ise IGFBP olarak adlandırılan proteinler aracılığı ile 

düzenlenir. DolaĢımdaki IGF-1’ in çok büyük bir kısmı (% 99) IGFBP-3’ e bağlı 

bulunur ve asit labil subünit (ALS) olarak isimlendirilen bir proteinle üçlü kompleks 

oluĢturur. IGF-1’ in dolaĢımda serbest olarak bulunan kısmı toplam miktarının %1’  

inden daha azdır.
53

 

Yeni doğan bireyde eriĢkinde bulunan miktarının yarısı kadar bulunan IGF-1, 

puberte baĢlayınca hızla artarak en yüksek değerine ulaĢır. Puberte döneminde 

eriĢkindeki seviyesinin 2-3 katına yani pik seviyesine çıkan IGF-1 miktarı puberte 

sonrası kademeli olarak azalır ve eriĢkinde bulunan düzeyine iner.
93

 

Sağlıklı çocuklarda büyüme hormonunun bir günlük endojen salınımını en iyi 

yansıtan dolaĢımdaki IGF-1 miktarıdır. TaĢıyıcı proteinlere sıkı Ģekilde bağlanmasından 

dolayı kandan dokulara çok yavaĢ geçer. Yarılanma ömrü yaklaĢık olarak 20 saattir.
77

 

IGF-1 kan düzeyinin oldukça stabil olması ve serum düzeyinin diurnal değiĢiminin çok 

az olması sebebiyle klinik açıdan önemli bir parametredir.
94
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ġekil 2.4. GH ve IGF-1’  in etki mekanizması  

2.5.3. Ġnsülin Benzeri Büyüme Faktörü Bağlayıcı Protein 3 (IGFBP-3) 

Somatik hücre büyümesinin devamlılığında ve hücrelerin çoğalmasında, IGF’  

lerin ve IGFBP’  lerin yakın iliĢkisi in vitro ve in vivo çalıĢmalarla gösterilmiĢtir. 

IGFBP’  ler, IGF’  lere yüksek düzeyde bağlanma afinitesi ve spesifikliği olan peptid 

yapıda proteinlerdir. Büyüme hormonu büyüme üzerine olan etkisini temel olarak 

hepatositlerden salgılanan IGF-1 aracılığı ile göstermektedir. IGF’ ler kuvvetli 

mitojenik etkiye sahiptir ve bu etkinlikleri dolaĢımda serbest halde bulunan ve spesifik 

IGF reseptörleri ile bağlantı yapabilecek IGF seviyesi ile iliĢkilidir. DolaĢımdaki serbest 

IGF (s-IGF) düzeyi IGF yapımı, yıkımı ve IGF’ nin IGFBP’ lere bağlanma düzeyi ile 

belirlenmektedir.
95,96

 

IGFBP-3 serumda en yüksek düzeyde bulunan IGFBP’ dir ve dolaĢımda bulunan 

IGF-1’ in ana taĢıyıcısıdır. Çoğunlukla üretim yeri karaciğerdir ve toplamda 150 kD’ 

luk kompleks yapıdadır.
97

 IGFBP-3 düzeyi parathormon, östrojen, glikokortikoidler gibi 

düzenleyiciler tarafından da düzenlenmekle birlikte, IGFBP-3 üretimi esas olarak 

büyüme hormonu tarafından düzenlenir.
86

 

IGFBP’ lerin tamamı IGF’ lerle ikili kompleks yapar, fakat IGFBP-3 daha farklı 

olarak IGF-1, IGF-2 ve asit labil subünit (ALS) ile yüksek molekül ağırlıklı üçlü 
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kompleks oluĢturur.
98

 IGF-1+IGFBP-3+ALS Ģeklinde oluĢan üçlü kompleks hem IGF’  

lerin hem de IGFBP-3’ ün yarılanma ömrünü uzatmaktadır.
99

 DolaĢımda en fazla 

bulunan IGFBP’ nin IGFBP-3 olmasının sebebi, üretiminin fazla olması değil yarılanma 

ömrünün uzun olmasıdır.
86

 Serbest halde dolaĢımda bulunan IGFBP-3’ ün yarılanma 

süresi 30-90 dk arası iken, serbest IGF-1’ in yarılanma süresi 10 dk’ dan azdır. Ancak 

birlikte oluĢturdukları kompleksin yarı ömrü ortalama 12-15 saattir.
99

 

Diğer bağlayıcı proteinlerle kıyaslandığında IGFBP-3, 10-20 kat daha fazla 

bağlanma affinitesi olan bağlayıcı proteindir. DolaĢımda bulunan insülin benzeri 

büyüme faktörünün en majör taĢıyıcısı IGFBP-3’  dür.
100

  

IGF’ lerin hedef hücrelerdeki yüzey reseptörleriyle olan etkileĢiminin 

düzenlemesi, IGFBP’ ler tarafından yapılmaktadır. IGF-1’ in damar içi ve damar dıĢı 

alanlara geçiĢi, taĢınması ve biyoyararlanımının düzenlenmesi IGFBP-3’ ün görevleri 

arasındadır. Ayrıca dolaĢımdaki miktarını değiĢtirerek ve reseptörüyle bağlanmasını 

engelleyerek IGF-1’ i etkiler.
101

 

IGFBP-3 kan dolaĢımındaki miktarı, bireyin yaĢına bağlı olarak değiĢiklik 

gösterir. Doğum anında düĢük düzeyde iken, çocukluk döneminde artar ve puberte 

döneminde pik seviyesine ulaĢtıktan sonra tekrar düĢüĢe geçer. IGFBP-3’ ün kan 

serumundaki miktarı, diğer IGFBP’ lerin aksine akut değiĢiklik göstermez ve diurnal 

değiĢimi çok azdır.
102

 

Kan serumundaki IGFBP-3 miktarı, pubertal evrelerin ilerlemesine paralel 

Ģekilde artıĢ göstermektedir. Aynı yaĢtaki kız ve erkekler karĢılaĢtırıldığında, kızlarda 

IGFBP-3 serum konsantrasyonu daha yüksektir. Ayrıca IGFBP-3 kızlarda en yüksek 

konsantrasyonuna erkeklerden ortalama bir yıl daha erken ulaĢmaktadır.
86

 

Puberte evreleri, yaĢ ve cinsiyetten bağımsız olarak, vücut-kütle indeksi, boy ve 

serum IGFBP-3 miktarı arasında pozitif bir korelasyon vardır. Normali 1:1 olan IGF-1 
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ve IGFBP-3 arasındaki molar oran puberte döneminde yükselmektedir. IGF-1 ve 

IGFBP-3’ ün serum miktarlarının eriĢkin dönemde düĢüĢü, büyüme hormonunun yaĢa 

bağlı düĢmesiyle iliĢkilidir.
86
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3. MATERYAL VE METOT 

3.1. Bireylerin Seçim Kriterleri 

Atatürk Üniversitesi DiĢ Hekimliği Fakültesi Ortodonti Anabilim Dalı’  na 

tedavi amacıyla baĢvuran, pubertal büyüme atılımı dönemindeki kronolojik yaĢları 9-16, 

kemik yaĢları ise 10-15 yaĢ arasında değiĢen, sağlıklı 45 kız ve 45 erkek toplam 90 

birey çalıĢma kapsamına alınmıĢtır. Bu çalıĢma için Atatürk Üniversitesi Sağlık 

Bilimleri Enstitüsünden etik kurul onayı (2016/52) alınmıĢtır. Bu amaçla hazırlanan 

BAP projesi (2014/159) Atatürk Üniversitesi Rektörlüğünce desteklenmiĢ ve Tıp 

Fakültesi Biyokimya Anabilim Dalından hizmet alımı yapılmıĢtır. Hastalara çalıĢma 

konusunda bilgi verilmiĢ ve katılmayı kabul eden hastalardan gönüllü bilgilendirme ve 

onam formu alınmıĢtır. AraĢtırma kapsamına alınan bireylerde Ģu özellikler aranmıĢtır: 

 Herhangi bir sistemik hastalığının bulunmaması, 

 Kanama bozukluğu ile ilgili bir hastalığının olmaması, 

 Düzenli olarak herhangi bir ilaç kullanmıyor olması, 

 El bilek bölgesinden daha önce büyük bir travma ya da operasyon geçirmiĢ 

olmaması, 

 Kemik geliĢimini etkileyen herhangi bir hastalığa sahip olmaması, 

 Herhangi bir beslenme bozukluğu bulunmaması ve normal büyüme-geliĢim 

göstermesi. 

3.2. AraĢtırma Materyalleri 

AraĢtırma kapsamına alınan bireylerden standart Ģartlarda lateral ve postero-

anterior sefalometrik grafiler, ortopantomografi ve el bilek radyografileri yanı sıra aynı 

gün sabah ve aç karnına olmak üzere kan örnekleri de alınmıĢtır. 
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Radyografilerin çekiminde; Siemens Nanodor 2 tipi 70 kVP gücünde 0.2 mA ve 

1.2 sn ıĢınlama yapan röntgen cihazı ve 18x24 cm boyutundaki röntgen filmleri 

kullanılmıĢ ve tüm radyografilerin standart Ģartlarda alınmasına dikkat edilmiĢtir. 

3.3. Maturasyonel Değerlendirme Yöntemleri 

Bireylerin pubertal büyüme atılımı evreleri el-bilek grafileri kullanılarak Grave-

Brown
4
 yöntemine göre değerlendirilmiĢtir. Bireyler pubertal atılım dönemlerine göre 3 

gruba ayrılmıĢtır. Her bir grup 15’ i kız 15’ i erkek olmak üzere toplam 30 bireyden 

oluĢmaktadır. Gruplar Ģu Ģekilde oluĢturulmuĢtur; 

1. Grup: H1, Pisi, R= S safhasında (pubertal büyüme atılımı baĢlamıĢ) olanlar, 

2. Grup: H2, MP3cap, PP1cap, safhasında (pubertal büyüme atılımı tepe 

noktada) olanlar, 

3. Grup: DP3u, PP3u ve Rcap safhasında (pubertal büyüme atılımı tepe noktayı 

aĢmıĢ) olanlar. 

AraĢtırma kapsamına alınan bireylerde Grave-Brown
4
 yöntemi yanı sıra (ġekil 

3.1.), Hassel-Farman
12

 yöntemi kullanılarak servikal vertebralar üzerinden (ġekil 3.2.) 

de bu maturasyonel değerlendirmeler yapılmıĢ ve bu yönteme göre de bireyler 4 farklı 

maturasyonel evreye ayrılmıĢtır. Ayrıca iki yönteme göre belirlenen maturasyonel 

geliĢim evreleri karĢılaĢtırmalı olarak incelenmiĢtir. ÇalıĢmaya katılan bireylerin kemik 

yaĢının belirlenmesinde ise Greulich-Pyle
54

 yöntemi kullanılmıĢtır. 

 

 

 

 

 

 



  

39 

 

 

 

 

 

 

 

 

ġekil 3.1. Grave-Brown
4
 yöntemine göre oluĢturulan gruplar: a. 1. Grup, b. 2. Grup,      

c. 3. Grup  

  

 

 

 

 

 

 

ġekil 3.2. Hassel-Farman
12

 yöntemine göre a. C2 safhası, b. C3 safhası, c. C4 safhası, d. 

C5 safhası 

AraĢtırma kapsamına alınan bireylerden sabah 8:30 ile 10:00 saatleri arasında aç 

karnına ve oturur pozisyonda kan numuneleri alınmıĢtır. Bu amaçla jelli ve vakumlu BD 

marka biyokimya tüpleri kullanılarak, hastalardan deneyimli hemĢireler tarafından 5 cc 

kan alınmıĢtır. Alınan kan örnekleri oda ısısında 30 dk. fibrin oluĢumu için 

bekletildikten sonra, Beckman Coulter Allegra X-22 R centrifuge marka cihazda 3000 

rpm’  de 5 dakika santrifüj edilmiĢ, hemoliz olan numuneler çalıĢmadan çıkarılarak 

a b c d 

b c a 
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yerine yeni numuneler alınmıĢtır. Elde edilen kan serumları her bir hasta için 2 adet 

olmak üzere, epandorf tüplerine konularak, Sanyo marka derin dondurucuda 

numunelerin çalıĢılacağı güne kadar -80° C’  de muhafaza edilmiĢtir. Numunelerin 

çalıĢılacağı günden 24 saat önce epandorf tüpleri derin dondurucudan çıkarılmıĢ ve +4° 

C’  de çözünmeye bırakılarak hepsi aynı günde ve tek seferde çalıĢılmıĢtır. 

3.4. Kan Serumu Değerlerinin Ölçümü 

Serum örneklerinde, serum GH düzeyi solid faz, iki yönlü kemilüminesans 

immünometrik yöntemi ile 0.05-40 ng/mL ölçüm aralığında analitik sensitivitesi 

0.01ng/mL olan Siemens marka Immulite 2000 Growth hormone (hGH) kitlerle 

çalıĢılmıĢtır. Yine serum IGF-1 düzeyi solid faz, enzim-labeled kemilüminesans 

immünometrik yöntemle 1.600 ng/mL kalibrasyon aralığında ve analitik sensitivitesi 20 

ng/mL olan Siemens marka Immulite 2000 IGF-1 kitlerle, serum IGFBP-3 düzeyi ise 

solid faz, enzim-labeled kemilüminesans immünometrik yöntemle 0-16 mg/mL 

kalibrasyon aralığında ve analitik sensitivitesi 0.1 Mg/mL olan Siemens marka Immulite 

2000 IGFBP-3 kitlerle Siemens Immulite 2000 analizöründe aynı anda çalıĢılmıĢtır. 

3.5. Ġstatistiksel Değerlendirme 

Ġstatistiksel analizlerde IBM SPSS Statistics 20.0 programı kullanılmıĢtır. 

Verilerin normal dağılıma uygunluğu Kolmogorov-Smirnov testi kullanılarak 

değerlendirilmiĢtir. Büyüme hormonu değerleri normal dağılım göstermediği için, bu 

değerlerin puberte evreleri ile karĢılaĢtırılmasında Kruskall-Wallis testi, cinsiyetler arası 

karĢılaĢtırmada ise Mann Whitney-U testi kullanılmıĢtır. Diğer istatistiksel 

değerlendirmelerde ise parametrik testler tercih edilmiĢtir. Puberte evreleri ve hormon 

değerleri arasındaki karĢılaĢtırma iki yönlü varyans analizi (Two-Way ANOVA) ve 

Duncan (post-hoc) testleri kullanılarak yapılmıĢtır. Kız ve erkek bireylerin grup içi 
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karĢılaĢtırmasında ise tek yönlü varyans analizi (One-Way ANOVA) kullanılmıĢtır. 

Ġstatistiksel değerlendirmelerde önemlilik düzeyi olarak p≤0.05 değeri kabul edilmiĢtir. 

3.6. Metot Hatasının Değerlendirilmesi 

ÇalıĢmamıza dâhil edilen bireylerin iki farklı yöntemle (El-bilek grafileri-Grave-

Brown
4
 yöntemi; Lateral sefalometrik filmler-Hassel-Farman

12
 yöntemi) belirlenen 

olgunlaĢma evreleri yaklaĢık bir ay sonra aynı araĢtırıcı tarafından tekrar 

değerlendirilmiĢ ve her iki değerlendirmeden elde edilen sonuçların birbirleri ile iliĢkisi 

Spearman Rank Korelasyon Analizi ile incelenmiĢtir. 
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4. BULGULAR 

ÇalıĢmamıza dâhil edilen bireylerin iki farklı yöntemle belirlenen puberte 

evrelerine iliĢkin metot hatasının değerlendirilmesi için uygulanan Spearman Rank 

Korelasyon Analizi sonuçları Tablo 4.1’ de verilmiĢtir. Bu analiz sonucunda iki farklı 

yöntemle yaklaĢık bir ay ara ile yapılan değerlendirmeler arasında çok önemli düzeyde 

bir iliĢki belirlenmiĢtir (p< 0.001). Bu sonuç aynı araĢtırıcı tarafından iki farklı zaman 

diliminde yine iki farklı yöntemle yapılan puberte evrelerine iliĢkin değerlendirmelerin 

herhangi bir metot hatası olmaksızın tekrarlanabildiğini göstermektedir. 

AraĢtırma kapsamına alınan ve farklı puberte evrelerinde olan 45 kız, 45 erkek 

toplam 90 bireyin serum GH, IGF-1 ve IGFBP-3 düzeylerine iliĢkin verilerin 

homojenitesini değerlendirmek için uygulanan Kolmogorov-Smirnov analizi sonucunda 

GH düzeyine ait verilerin düzensiz, diğer verilerin ise düzenli dağılım gösterdiği 

belirlenmiĢtir. Bu nedenle GH değerlerindeki değiĢimler non-parametrik, diğer 

parametrelerdeki değiĢimler ise parametrik testler kullanılarak analiz edilmiĢtir. 

AraĢtırmamıza dâhil edilen 45 kız, 45 erkek toplam 90 bireyin ay cinsinden 

kronolojik yaĢ ve kemik yaĢı (Greulich-Pyle) değerlendirmelerine iliĢkin dağılımlar 

Tablo 4.2’ de verilmiĢtir. 

El-bilek grafileri üzerinden Grave-Brown
4
 yöntemine göre 3 farklı puberte 

evresine ayrılan 45 kız, 45 erkek toplam 90 bireyin bu evrelere göre kronolojik yaĢ ve 

kemik yaĢı (Greulich-Pyle
54

) dağılımları sırası ile Tablo 4.3 ve 4.4’ de verilmiĢtir. 

Lateral sefalometrik filmler üzerinden Hassel-Farman
12

 yöntemine göre 4 farklı 

puberte evresine ayrılan 45 kız, 45 erkek toplam 90 bireyin bu evrelere göre kronolojik 

yaĢ ve kemik yaĢı (Greulich-Pyle
54

) dağılımları ise sırası ile Tablo 4.5 ve 4.6’ da 

verilmiĢtir. 
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Grave-Brown
4
 ve Hassel-Farman

12
 yöntemlerine göre belirlenen pubertal 

büyüme atılım safhaları arasındaki iliĢkiyi belirlemek için yapılan Ki Kare Bağımsızlık 

Testi sonuçları kızlar için Tablo 4.7, erkekler için de Tablo 4.8’ de gösterilmiĢtir. 

Kızlarda; Grave-Brown yöntemine göre safha 1’ de (H1, Pisi, R=, S) olan 9 birey 

Hassel-Farman
12

’ a göre C2, 6 birey C3 safhasında, safha 2’ de olan (H2, MP3cap, 

PP1cap) 9 birey C3, 5 birey C4, 1 birey C5 safhasında bulunurken, safha 3’ de olan 11 

birey C4, 4 birey ise C5 safhasında bulunmaktadır (Tablo 4.7). 

Erkeklerde; Grave-Brown
4
 yöntemine göre safha 1’  de olan (H1, Pisi, R=, S) 11 

birey Hassel-Farman
12

’ a göre C2, 4 birey C3 safhasında, safha 2’ de olan (H2, 

MP3cap, PP1cap) 9 birey C3, 6 birey C4, safhasında bulunurken, safha 3’ de olan 10 

birey C4, 5 birey ise C5 safhasında bulunmaktadır (Tablo 4.8). 

Serum GH değerleri için cinsler arası farklılıkların karĢılaĢtırılmasına iliĢkin 

Mann Whitney-U testi sonuçları Tablo 4.9’ da verilmiĢtir. Bu analiz sonucunda serum 

büyüme hormonu değerlerinin önemli bir cinsiyet farklılığı göstermediği belirlenmiĢtir 

(p> 0.05). 

Kızlarda, erkeklerde ve birleĢik grupta farklı puberte evreleri için (Grave-

Brown
4
) serum GH düzeylerinin karĢılaĢtırılmasına iliĢkin Kruskal-Wallis testi 

sonuçları Tablo 4.10’  da gösterilmiĢtir. Gerek kızlar ve erkekler için gerekse de birleĢik 

grup için puberte evreleri arasında serum GH düzeyinde istatistiksel olarak önemli bir 

farklılık bulunmamıĢtır. Bununla birlikte kızlarda GH’ un en düĢük değeri safha 3 

(Rcap, DP3u, PP3u) de en yüksek değeri safha 2 (H2, MP3cap, PP1cap) de gözlenirken, 

erkeklerde en düĢük değer Safha 3 (Rcap, DP3u, PP3u) de en yüksek değer ise safha 1 

(H1, Pisi, R=, S) de gözlenmiĢtir. 

Kızlarda, erkeklerde ve birleĢik grupta farklı puberte evreleri için (Hassel-

Farman
12

) serum GH düzeylerinin karĢılaĢtırılmasına iliĢkin Kruskal-Wallis testi 
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sonuçları Tablo 4.11’ de gösterilmiĢtir. Bu yönteme göre de kızlar, erkekler ve birleĢik 

grup için farklı puberte evreleri arasında istatistiksel olarak önemli bir farklılık 

bulunamamıĢtır. Bununla birlikte kızlarda GH’ un en düĢük değeri C5’ de, en yüksek 

değeri C2 safhasında belirlenirken, erkeklerde en düĢük değer C4, en yüksek değer ise 

C2 safhasında gözlenmiĢtir (Tablo 4.11). 

Puberte evreleri arasında serum IGF-1 düzeylerindeki değiĢimin analiz edilmesi 

için uygulanan varyans analizi sonuçları Grave-Brown
4
 yöntemi için Tablo 4.12, 

Hassel-Farman
12

 yöntemi için de Tablo 4.13’ de verilmiĢtir. Bu analiz sonucunda her iki 

yönteme göre de puberte evreleri arasında önemli farklılık (p<0.001) ortaya çıkarken, 

cinsler arası farklılıkların ve puberte*cinsiyet etkileĢiminin önemli olmadığı 

belirlenmiĢtir. 

Kızlarda, erkeklerde ve birleĢik grupta farklı puberte evrelerine göre serum IGF-

1 değerlerinin dağılımı Grave-Brown
4
 yöntemi için Tablo 4.14, Hassel-Farman

12
 

yöntemi için de Tablo 4.15’ de verilmiĢtir. Tablo 4.14’ ün incelenmesi ile de 

görülebileceği üzere serum IGF-1düzeyleri kızlarda en düĢük safha 1 (H1, Pisi, R=, S), 

en yüksek safha 2 (H2, MP3cap, PP1cap) de, erkeklerde en düĢük safha 1, (H1, Pisi, 

R=, S) en yüksek ise safha 3 (Rcap, DP3u, PP3u) de kaydedilmiĢtir. Hassel-Farman
12

 

yöntemine göre de serum IGF-1düzeyleri kızlarda ve erkeklerde en düĢük C2, en 

yüksek ise C4 safhalarında kaydedilmiĢtir (Tablo 4.15). 

Varyans analizi sonuçlarına göre serum IGF-1 düzeyleri puberte safhaları 

arasında önemli bir farklılık gösterdiği için, bu değere iliĢkin farklılıkların hangi puberte 

safhaları arasında önemli olduğu Duncan (post-hoc) testi ile incelenmiĢtir. Uygulanan 

varyans analizinde cinsiyet farklılıkları önemli olmamasına rağmen, Duncan testi yine 

de kızlar ve erkekler için ayrı ayrı uygulanmak suretiyle puberte safhaları arasındaki 

değiĢimler daha kapsamlı Ģekilde incelenmeye çalıĢılmıĢtır. Bu amaçla kızlarda Grave-
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Brown
4
 yöntemine göre farklı puberte safhaları arasında serum IGF-1 düzeylerinin 

karĢılaĢtırılması için uygulanan Duncan analizi sonucunda safha 1 ile 2, yine safha 1 ile 

3 arasında önemli farklılık belirlenmiĢtir (p<0.05) (Tablo 4.16). Aynı amaçla erkeklerde 

uygulanan Duncan analizi sonucunda da kızlarla aynı sonuçlar elde edilmiĢtir (p<0.05) 

(Tablo 4.17). 

Hassel-Farman
12

 yöntemine göre kızlarda farklı puberte evreleri arasında serum 

IGF-1düzeylerinin karĢılaĢtırılması için uygulanan Duncan analizi sonucunda, C2 

safhası diğer tüm safhalardan önemli düzeyde farklılık göstermiĢtir (p<0.05) (Tablo 

4.18). Erkeklerde ise C2, C3 ve C4 safhalarından, C3 ayrıca C4 safhasından önemli 

farklılık gösterirken, C4 tüm safhalardan önemli düzeyde farklılık göstermiĢtir (p<0.05) 

(Tablo 4.19). 

Puberte evreleri arasında serum IGFBP-3 düzeylerindeki değiĢimin analiz 

edilmesi için uygulanan varyans analizi sonuçları Grave-Brown
4
 yöntemi için Tablo 

4.20, Hassel-Farman
12

 yöntemi için de Tablo 4.21’ de verilmiĢtir. Bu analiz sonucunda 

her iki yönteme göre de puberte evreleri arasında önemli farklılık (p<0.01) ortaya 

çıkarken, cinsler arası farklılıkların ve puberte*cinsiyet etkileĢiminin önemli olmadığı 

bulunmuĢtur. 

Kızlarda, erkeklerde ve birleĢik grupta farklı puberte evrelerine göre serum 

IGFBP-3 değerlerinin dağılımı Grave-Brown
4
 yöntemi için Tablo 4.22, Hassel-

Farman
12

 yöntemi için de Tablo 4.23’  de verilmiĢtir. Tablo 4.22’  nin incelenmesi ile de 

görülebileceği üzere serum IGFBP-3 düzeyleri kızlarda ve erkeklerde en düĢük safha 1 

(H1, Pisi, R=, S), en yüksek ise safha 2 (H2, MP3cap, PP1cap) de kaydedilmiĢtir. 

Hassel-Farman
12

 yöntemine göre de serum IGFBP-3 düzeyleri kızlarda en düĢük C2, en 

yüksek C4 safhalarında, erkeklerde ise en düĢük C2, en yüksek C5 safhalarında 

bulunmuĢtur (Tablo 4.23). 
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Kızlarda Grave-Brown
4
 yöntemine göre farklı puberte safhaları arasında serum 

IGFBP-3 düzeylerinin karĢılaĢtırılması için uygulanan Duncan analizi sonucunda safha 

1 ile safha 2 arasında (p<0.05) (Tablo 4.24), erkeklerde ise safha 1 ile hem safha 2 hem 

de safha 3 arasında önemli farklılık belirlenmiĢtir (p<0.05) (Tablo 4.25). 

Hassel-Farman
12

 yöntemine göre, farklı puberte evreleri arasında serum IGFBP-

3 düzeylerinin karĢılaĢtırılması için uygulanan Duncan analizi sonucunda; kızlarda 

safhalar arasındaki değiĢim önemli bulunmazken (Tablo 4.26), erkeklerde C2 safhası 

diğer tüm safhalardan önemli düzeyde farklılık göstermiĢtir (p<0.05) (Tablo 4.4.27). 

Tablo 4.1. Pubertal atılım safhalarının değerlendirilmesine iliĢkin metot hata kontrolü 

(Spearman Rank Korelasyon Analizi) sonuçları 

Yöntem rho p 

Grave-Brown 0.860 0.000*** 

Hassel-Farman 0.860 0.000*** 

 n=90 ***p<0.001 

 

 Tablo 4.2. Kronolojik yaĢ ve kemik yaĢına iliĢkin verilerin cinslere göre dağılımı  

 
Cinsiyet 

Erkek Kız 

YaĢ (Ay) 

Ortalama 164.27 145.87 

Maksimum 188.00 185.00 

Minimum 124.00 114.00 

S.D. 17.25 17.55 

Kemik YaĢı (Ay) 

Ortalama 163.07 147.69 

Maksimum 180.00 180.00 

Minimum 132.00 106.00 

S.D. 12.22 18.56 
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Tablo 4.3. Kronolojik yaĢa iliĢkin verilerin pubertal büyüme atılımı evrelerine göre 

(Grave-Brown) dağılımı 

Puberte Evreleri 
 

N 

Min (Ay) Maks (Ay) Ort (Ay) S.D (Ay) 

kız erkek kız erkek kız erkek kız erkek 

H1, Pisi, R=,S 30 114 124 142 166 128.60 151.60 7.67 14.56 

H2,MP3cap,PP1cap 30 127 142 171 187 150.46 164.40 11.46 16.55 

Rcap, DP3u, PP3u 30 138 153 185 188 158.53 176.80 13.24 10.40 

 

Tablo 4.4. Pubertal Büyüme atılımı evrelerine göre (Grave-Brown) kemik yaĢına 

(Greulich-Pyle) iliĢkin verilerin dağılımı  

Puberte Evreleri 
 

n 

Min (Ay) Maks (Ay) Ort (Ay) S.D (Ay) 

Kız Erkek Kız Erkek Kız Erkek Kız Erkek 

H1, Pisi, R=,S 30 106 132 132 162 125.46 151.20 8.01 9.40 

H2,MP3cap,PP1cap 30 144 150 156 168 150.40 162.80 6.19 5.94 

Rcap, DP3u, PP3u 30 162 168 180 180 167.20 175.20 5.94 6.08 
 

Tablo 4.5. Pubertal Büyüme atılımı evrelerine göre (Hassel-Farman) kronolojik yaĢa 

iliĢkin verilerin dağılımı  

Puberte 

Evreleri 

 

N 

Min (Ay) Maks (Ay) Ort (Ay) S.D (Ay) 

Kız Erkek Kız Erkek Kız Erkek Kız Erkek 

C2 Safhası 20 114.00 124.00 142.00 161.00 128.22 150.18 9.1 14.16 

C3 Safhası 28 122.00 130.00 171.00 187.00 140.33 162.61 14.2 16.03 

C4 Safhası 32 138.00 142.00 177.00 188.00 156.87 171.25 12.04 15.62 

C5 Safhası 10 142.00 161.00 185.00 188.00 159.00 177.20 21.13 11.03 

  
 

Tablo 4.6. Pubertal Büyüme atılımı evrelerine göre (Hassel-Farman) kemik yaĢına 

(Greulich-Pyle) iliĢkin verilerin dağılımı  

Maturasyonal 

Evreler 

 

N 

Min (Ay) Maks (Ay) Ort (Ay) S.D (Ay) 

Kız Erkek Kız Erkek Kız Erkek Kız Erkek 

C2 Safhası 20 120.00 132.00 132.00 162.00 126.66 151.63 6.32 8.52 

C3 Safhası 28 106.00 132.00 156.00 168.00 139.06 158.76 15.21 10.28 

C4 Safhası 32 144.00 156.00 180.00 180.00 161.62 169.87 9.1 8.11 

C5 Safhası 10 156.0 168.00 180.00 180.00 166.80 177.60 8.89 5.36 
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Tablo 4.7. Kızlarda her iki yönteme göre belirlenen pubertal büyüme atılım safhaları 

arasındaki iliĢkiyi gösteren Ki Kare Bağımsızlık Testi sonuçları 

Pubertal Atılım 

Safhaları  

(Hassel-Farman) 

 
Pubertal Atılım Safhaları (Grave-Brown) 

  
Safha 1 Safha 2 Safha 3 

C2 
Sayı 9 0 0 

Yüzde (%) 60.00 0.00 0.00 

C3 
Sayı 6 9 0 

Yüzde (%) 40.00 60.00 0.00 

C4 
Sayı 0 5 11 

Yüzde (%) 0.00 33.30 73.30 

C5 
Sayı 0 1 4 

Yüzde (%) 0.0 6.70 26.70 

 

Tablo 4.8. Erkeklerde her iki yönteme göre belirlenen pubertal büyüme atılım safhaları 

arasındaki iliĢkiyi gösteren Ki Kare Bağımsızlık Testi sonuçları 

Pubertal Atılım 

Safhaları 

 (Hassel-Farman) 

 
Pubertal Atılım Safhaları (Grave-Brown) 

  
Safha 1 Safha 2 Safha 3 

C2 
Sayı 11 0 0 

Yüzde (%) 73.30 0.00 0.00 

C3 
Sayı 4 9 0 

Yüzde (%) 26.70 60.00 0.00 

C4 
Sayı 0 6 10 

Yüzde (%) 0.00 40.00 66.70 

C5 
Sayı 0 0 5 

Yüzde (%) 0.00 0.00 33.30 

 

Tablo 4.9. Serum GH değerlerindeki cinsler arası farklılıkları gösteren Mann Whitney-

U testi sonuçları 

Büyüme hormonu (ng/mL) 

Grup n Ortalama Z p 

Kız 45 2.775 
1.366 0.991 

Erkek 45 2.785 
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Tablo 4.10. Kızlarda, erkeklerde ve birleĢik grupta farklı puberte evreleri için (Grave-

Brown) serum GH değerlerinin karĢılaĢtırılmasına iliĢkin Kruskall-Wallis testi sonuçları 

Puberte evreleri 

(Grave-Brown) 
Kız (Ort) S.D Erkek (Ort) S.D 

Kız+erkek 

(Ort) 
S.D 

H1, Pisi, R=, S 1.68 1.65 2.79 2.12 2.22 1.94 

H2, MP3cap, PP1cap 2.71 3.10 1.94 2.71 2.31 3.29 

Rcap, DP3u, PP3u 1.39 1.87 1.43 1.69 1.41 1.75 

Toplam 1.90 2.40 2.05 2.22 1.97 2.41 

P 0.608 0.195 0.418 

 

Tablo 4.11. Kızlarda, erkeklerde ve birleĢik grupta farklı puberte evreleri için (Hassel-

Farman) serum GH değerlerinin karĢılaĢtırılmasına iliĢkin Kruskall-Wallis testi 

sonuçları 

Puberte evreleri 

(Hassel-Farman) 
Kız (ort) S.D 

Erkek 

(ort) 
S.D Kız+erkek (ort) S.D 

C2 2.21 1.68 2.44 2.29 2.33 1.97 

C3 1.73 2.46 2.66 2.64 2.16 2.53 

C4 1.48 1.79 1.28 1.75 1.38 1.74 

C5 3.43 6.3 2.15 2.37 2.72 4.27 

Toplam  1.90 2.60 2.05 2.22 1.97 2.41 

p 0.474 0.707 0.480 

 

Tablo 4.12. Serum IGF-1 değerlerinin karĢılaĢtırılmasına iliĢkin varyans analizi 

sonuçları (Grave-Brown) 

IGF-1 (ng/mL) 

Varyasyon kaynakları Serbestlik derecesi Kareler ortalaması F p 

Cinsiyet 1 4129.024 0.360 0.550 

Puberte evreleri 

(Grave-Brown) 

2 
165057.017 14.397 0.000*** 

Cinsiyet*Puberte 

evreleri 

2 
5741.957 0.426 0.655 

*** p<0.001 
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Tablo 4.13. Serum IGF-1 değerlerinin karĢılaĢtırılmasına iliĢkin varyans analizi 

sonuçları (Hassel-Farman) 

IGF-1(ng/mL) 

Varyasyon kaynakları Serbestlik derecesi Kareler ortalaması F p 

Cinsiyet 1 6555.243 0.687 0.409 

Puberte evreleri 
(Hassel-Farman) 

3 
164159.504 17.217 0.000*** 

Cinsiyet*Puberte 

evreleri 

3 
10161.821 1.066 0.368 

*** p<0.001 

 

Tablo 4.14. Kızlarda, erkeklerde ve birleĢik grupta farklı puberte evrelerine göre 

(Grave-Brown) serum IGF-1 değerlerinin dağılımı 

 

Tablo 4.15. Kızlarda, erkeklerde ve birleĢik grupta farklı puberte evrelerine göre 

(Hassel-Farman) serum IGF-1 değerlerinin dağılımı 

Puberte evreleri 

(Hassel-Farman) 
Kız (ort) S.D 

Erkek 

(ort) 
S.D 

Kız +erkek 

(ort) 
S.D 

C2 Evresi 226.11
 

63.87 235.40 78.19 231.22 70.41 

C3 Evresi 371.40 134.12 331.30 103.02 352.60 120.22 

C4 Evresi 416.50 98.78 445.62 85.16 431.06 91.93 

C5 Evresi 377.40 102.14 303.20 54.58 340.30 86.54 

 

  

Puberte Evreleri 

(Grave-Brown) 
Kız (ort) S.D Erkek (ort) S.D 

Kız +erkek 

(ort) 
S.D 

H1, Pisi, R=, S 266.46 98.39 266.89 87.31 266.68 91.40 

H2,MP3cap,PP1cap 411.73 118.51 368.73 119.88 390.23 119.14 

Rcap, DP3u, PP3u 398.60 107.74 400.53 107.02 399.56 105.52 
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Tablo 4.16. Kızlarda farklı puberte safhalarına göre (Grave-Brown) serum IGF-1 

düzeylerinin karĢılaĢtırılmasına iliĢkin Duncan testi sonuçları  

IGF-1 

 Grave-Brown N 1 2 

Duncan 

Safha 1 (H1 Pisi R= S) 15 266.4667  

Safha 3 (Rcap, DP3u, PP3u) 15  398.6000 

Safha 2 (H2,MP3cap,PP1cap) 15  411.7333 

p  1.000 0.742 

 

Tablo 4.17. Erkeklerde farklı puberte safhalarına göre (Grave-Brown) serum IGF-1 

düzeylerinin karĢılaĢtırılmasına iliĢkin Duncan testi sonuçları 

IGF-1 

 Grave-Brown N 1 2 

Duncan 

Safha 1(H1 Pisi R= S) 15 266.8933  

Safha 2(H2,MP3cap,PP1cap) 15  368.7333 

Safha 3(Rcap, DP3u, PP3u) 15  400.5333 

p  1.000 0.414 

 

Tablo 4.18. Kızlarda farklı puberte safhalarına göre (Hassel-Farman) serum IGF-1 

düzeylerinin karĢılaĢtırılmasına iliĢkin Duncan testi sonuçları 

IGF-1 

 (Hassel-Farman)  1 2 

Duncan 

Safha 2 9 226.1111  

Safha 3 15  371.0667 

Safha 5 5  377.4000 

Safha 4 16  416.5000 

p  1.000 0.402 
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Tablo 4.19. Erkeklerde farklı puberte safhalarına göre (Hassel-Farman) serum IGF-1 

düzeylerinin karĢılaĢtırılmasına iliĢkin Duncan testi sonuçları 

IGF-1 

 Hassel-Farman N 1 2 3 

Duncan 

Safha 2 11 235.4000   

Safha 5 5 303.2000 303.2000  

Safha 3 13  331.3077  

Safha 4 16   445.6250 

p  0.100 0.489 1.000 

 

Tablo 4.20. Serum IGFBP-3 değerlerinin karĢılaĢtırılmasına iliĢkin varyans analizi 

sonuçları (Grave Brown) 

IGFBP-3 ( mg/mL) 

Varyasyon kaynakları Serbestlik derecesi Kareler ortalaması F p 

Cinsiyet 1 0.304 0.278 0.599 

Puberte evreleri 2 6.538 5.981 0.004** 

Cinsiyet* Puberte 

evreleri 
2 0.766 0.700 0.499 

** p<0.005 

 

Tablo 4.21. Serum IGFBP-3 değerlerinin karĢılaĢtırılmasına iliĢkin varyans analizi 

sonuçları (Hassel-Farman) 

IGFBP-3 ( mg/mL) 

Varyasyon kaynakları Serbestlik derecesi Kareler ortalaması F p 

Cinsiyet 1 0.105 0.100 0.753 

Puberte evreleri 

(Hassel-Farman) 
3 5.046 4.777 0.004** 

Cinsiyet*Puberte 

evreleri 
3 1.370 1.297 0.281 

** p<0.005 
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Tablo 4.22. Kızlarda, erkeklerde ve birleĢik grupta farklı puberte evrelerine göre 

(Grave-Brown) serum IGFBP-3 değerlerinin dağılımı 

Puberte evresi 

(Grave-Brown) 
Kız (ort) S.D Erkek (ort) S.D 

Kız 

+erkek(ort) 
S.D 

H1, Pisi, R=,S 4.138
 

1.004 3.842
 

1.147 3.990
 

1.070 

H2,MP3cap,PP1cap 5.062
 

1.381 4.757
 

0.927 4.909
 

1.166 

Rcap, DP3u, PP3u 4.464
 

0.642 4.717 1.024 4.591
 

0.849 

 

Tablo 4.23. Kızlarda, erkeklerde ve birleĢik grupta farklı puberte evrelerine göre 

(Hassel-Farman) serum IGFBP-3 değerlerinin dağılımı 

 

Tablo 4.24. Kızlarda farklı puberte safhalarına göre (Grave-Brown) serum IGFBP-3 

düzeylerinin karĢılaĢtırılmasına iliĢkin Duncan testi sonuçları 

IGFBP-3 

 Grave-Brown N 1 2 

Duncan 

Safha 1 (H1, Pisi, R=,S) 15 4.1387  

Safha 3 (Rcap, DP3u, PP3u) 15 4.4647 4.4647 

Safha 2 (H2,MP3cap,PP1cap) 15  5.0620 

p  0.402 0.128 

 

Tablo 4.25. Erkeklerde farklı puberte safhalarına göre (Grave-Brown) serum IGFBP-3 

düzeylerinin karĢılaĢtırılmasına iliĢkin Duncan testi sonuçları 

IGFBP-3 

 Grave-Brown N 1 2 

Duncan 

Safha 1(H1, Pisi, R=,S) 15 3.8420  

Safha 3(Rcap, DP3u, PP3u) 15  4.7173 

Safha 2 (H2,MP3cap,PP1cap) 15  4.7573 

p  1.000 0.916 

 (Hassel-Farman) Kız (ort) S.D Erkek(ort) S.D Kız+Erkek (ort) S.D 

C2 Evresi 3.951 0.973 3.522 1.165 3.715 1.077 

C3 Evresi 4.616 1.375 4.732 0.792 4.670 1.124 

C4 Evresi 4.946 0.911 4.603 1.011 4.775 0.963 

C5 Evresi 4.206 0.270 5.164 0.910 4.685 0.809 
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Tablo 4.26. Kızlarda farklı puberte safhalarına göre (Hassel-Farman) serum IGFBP-3 

düzeylerinin karĢılaĢtırılmasına iliĢkin Duncan testi sonuçları 

IGFBP-3 

 Hassel-Farman N 1 

Duncan 

Safha 2 9 3.9511 

Safha 5 5 4.2060 

Safha 3 15 4.6167 

Safha 4 16 4.9463 

p   0.076 

 

Tablo 4.27. Erkeklerde farklı puberte safhalarına göre serum (Hassel-Farman) IGFBP-3 

düzeylerinin karĢılaĢtırılmasına iliĢkin Duncan testi sonuçları 

IGFBP-3 

 Hassel-Farman N 1 2 

Duncan 

Safha 2 11 3.5227  

Safha 4 16  4.6038 

Safha 3 13  4.7323 

Safha 5 5  5.1640 

p  1.000 .255 
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5. TARTIġMA 

Ortodontik tedavi farklı büyüme dönemlerinde uygulanabilen ve dento-fasiyal 

yapılar üzerine dental, dento-alveolar ve iskeletsel düzeyde etkileri olan bir tedavi 

yöntemidir. Büyümekte olan bireylerde dental, dento-alveolar ve iskeletsel etkiler 

birlikte gözlenirken, bu etkiler eriĢkin bireylerde daha ziyade dental ve/veya dento-

alveolar düzeyde kalmaktadır. Bu itibarla eriĢkin dönemde özellikle Ģiddetli iskeletsel 

anomaliler için, ortodontik tedavi ve ortognatik cerrahi kombinasyonu kaçınılmaz 

olmaktadır. Ġskeletsel problemlerin sadece ortodontik yöntemlerle çözülebilmesi için, 

bireye büyüme ve geliĢimin aktif olduğu dönemlerde tedavi uygulanmalıdır.
16,31,103,104

 

Bu itibarla özellikle de Ģiddetli düzeyde iskeletsel anomalisi olan bireylerde; büyümenin 

kemik yapıların hangi bölgesinde ne miktarda ve nasıl meydana geldiği, genetik 

faktörlerin etkisinin ne kadar olduğu, büyümenin hangi dönemlerde hızlandığı, en 

önemlisi de ne kadar büyüme potansiyeli kaldığının bilinmesi uygulanacak tedavinin 

baĢarıya ulaĢması ve kalıcı olması açısından büyük bir öneme sahiptir.
20,24,105–110

 Bu 

nedenle yukarıda sözü edilen faktörler ortodontistlerin her zaman ilgisini çekmiĢtir. 

Büyümenin incelenmesi için yapılan çalıĢmalar temel olarak kesitsel, 

longitidunal veya her ikisinin kombinasyonu Ģeklinde gruplandırılmaktadır. Kesitsel 

çalıĢmalar büyümeyle ilgili herhangi bir ırk ya da etnik gruba ait, belirli yaĢ 

dönemlerine ait norm değerlerini oluĢturmak için en uygun verileri sağlarken, 

longitidunal çalıĢmalar ise büyüme hızında ve miktarında uzun dönemde meydana gelen 

değiĢimleri gösterme de en değerli çalıĢmalar olarak kabul edilmektedir.
111

 

Doğumdan eriĢkinliğe kadar geçen süre içerisinde tüm vücutta meydana gelen 

büyüme değiĢikliklerinin bir göstergesi olarak, el-bilek bölgesindeki değiĢimlerin 

longitudinal olarak değerlendirildiği Greulich-Pyle
54

 atlası bu amaçla yapılan çalıĢmalar 

arasında önemli bir yere sahiptir. Bu çalıĢmada kızlar ve erkekler için ayrı ayrı olmak 
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üzere çok sayıda bireyden doğumdan eriĢkinliğe kadar büyüme hızına göre 6 ay ve/veya 

1 yıl aralıklarla alınan el-bilek grafilerinden birisi, ilgili büyüme-geliĢim dönemini 

temsil etmek üzere seçilerek atlasa konulmuĢtur. Bu atlasta gerektiğinde kullanılmak 

üzere el-bilekte yer alan her bir kemiğin, yine doğumdan eriĢkinliğe kadar geçirdiği 

büyüme-geliĢim evreleri ayrı bir bölüm olarak yer almıĢtır. 

Büyüme ve geliĢiminin servikal vertebralar kullanılarak incelenmesine iliĢkin 

araĢtırmalarda ise daha ağırlıklı olarak kesitsel çalıĢma yöntemlerinin kullanıldığı 

gözlenmektedir.
112

 

Lamparski
11

, lateral sefalometrik filmler üzerinde servikal vertebraları 

kullanarak bireylerin maturasyonel geliĢimini 6 farklı evrede kesitsel olarak 

incelemiĢtir. Hassel ve arkadaĢları
12

, Hellsing
113

 gibi araĢtırıcılarda aynı yöntemi 

kullanarak farklı örnek gruplarında maturasyonel geliĢimi değerlendirmiĢlerdir. 

Bireyin maturasyonel geliĢiminin değerlendirilmesinde, en etkin ve en sık 

kullanılan yöntem kemik yaĢının belirlenmesidir. 
4,24,28,54,61,114,115

 Kronolojik yaĢ ve diĢ 

yaĢı büyüme, geliĢim ve kemik maturasyonun değerlendirilmesinde kemik yaĢı kadar 

güvenilir kriterler sağlamamaktadır.
4,24,26,28,54,61,115

 

Klinik uygulamada kemik yaĢının tayininde, büyüme hızının belirlenmesinde, 

pubertal büyüme atılımının baĢlangıç ve aĢamalarının değerlendirilmesinde, beklenen 

ve kalan büyüme potansiyelinin tahmin edilmesinde, el-bilek radyografileri yaygın bir 

kullanım alanına sahiptir. Bununla birlikte yukarda sözü edilen bilgilerin elde 

edilmesinde el bilek grafileri üzerinden yapılan değerlendirmeler kadar etkin ve 

güvenilir olmamakla birlikte, servikal vertebraların olgunlaĢma safhalarının kullanımı 

da geçerli bir yöntem olarak ortodonti literatüründeki yerini almıĢtır.
11–13,72,116

 

Kraniofasiyal yapılardaki büyümenin pik yaptığı dönemin, el-bilek bölgesinde 

bulunan kemiklerin kemikleĢme zamanları ve pubertal atılımın tepe noktaya ulaĢma 
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zamanı ile olan yakın iliĢkisi, el-bilek grafileri kullanılarak maturasyonel 

değerlendirmelerin yapıldığı birçok çalıĢmada gösterilmiĢtir.
4,54,55,59,61

 Kranyo-fasiyal 

yapılarda pubertal büyüme atılım döneminde meydana gelen değiĢimlerin analiz 

edilmesinde benzer Ģekilde servikal vertebraların maturasyon aĢamalarının da önemli 

bilgiler sağladığının gösterildiği birçok çalıĢma mevcuttur.
71,117–129

 

Ġskeletsel maturasyonun genetik özelliklerden ve ırksal yapı farklılıklarından 

etkilendiği, bu nedenle kemik yaĢı değerlendirilirken etnik köken farklılıklarının dikkate 

alınmasının gerektiği birçok araĢtırıcı tarafından ortaya konmuĢtur.
112,120,125,130

 Bu 

nedenle ırksal yapı farklılıklarını elimine etmek için çalıĢmamız, anne ve babası Türk 

olan bireyler üzerinde yürütülmüĢtür. 

El-bilek grafileri üzerinden maturasyonel değerlendirmeler yapılırken, ortaya 

çıkan önemli sorunlardan biri de Amerikalı çocuklar üzerinde oluĢturulan Greulich-

Pyle
54

 atlasının Türk çocuklarına bire bir uygulanmasından doğabilecek sakıncalardır. 

Yapılan çalıĢmalar, belirli dönemlerde Türk çocukları ile Amerikalı çocuklar arasında 

büyüme geliĢim yönü ile belirli farklılıkların olabileceğini, bununla birlikte bu 

farklılıkların Greulich-Pyle atlasının Türk çocukları için kullanımını engelleyecek 

boyutta olmadığını ortaya koymuĢtur.
131–133

 Bu nedenle çalıĢmamızda el-bilek 

radyografilerinden kemik yaĢının ve pubertal büyüme atılımı ile ilgili aĢamalarının 

değerlendirilmesinde Greulich-Pyle atlası kullanılmıĢtır. 

Büyüme ve geliĢim dönemleri açısından bakıldığında infantil dönem boyunca 

çok fazla öneme haiz olmayan cinsler arası farklılıkların, pubertal dönemin 

baĢlamasıyla birlikte önem kazandığı ve kızlar ile erkekler arasında büyüme ve geliĢim 

yönüyle çok önemli bir farklılaĢmanın gözlendiği bildirilmiĢtir.
22,29,54,134–137

 Kimura
138

 

kız ve erkeklerde 8 yaĢına kadar benzer Ģekilde bir büyüme gerçekleĢtiğini, bu yaĢtan 

sonra ise belirgin bir farklılaĢmanın oluĢmaya baĢladığını bildirmiĢtir. Benzer Ģekilde 
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birçok araĢtırmacı da kız ve erkek bireyler için farklı standartlar oluĢturulması 

gerektiğini belirtmiĢlerdir.
6,139,140

 Yine puberte dönemine kadar kız ve erkeklerde çok 

önemli farklılıklar göstermeyen büyüme ve geliĢim seyrinin, pubertenin baĢlamasıyla 

birlikte cinsiyete bağlı önemli farklılıklar gösterdiği de birçok araĢtırmacı tarafından 

bildirilmiĢtir.
57,58,61,116,140–143

 ÇalıĢmamız pubertal büyüme atılımına baĢlamıĢ olan 

bireylerde yürütüldüğünden, cinsiyetlere özgü farklılıkları daha net olarak ortaya 

koyabilmek için değerlendirmeler kızlar ve erkekler üzerinde ayrı ayrı yapılmıĢtır. 

Grave-Brown
4
,
 
Hȁgg ve Taranger

144
, Fishman

69
, Zhang ve arkadaĢları

145
 kızlarda 

ve erkeklerde MP3cap döneminin, pubertal büyüme atılımının tepe noktada olduğu 

evreye denk geldiğini belirtmiĢlerdir. Grave-Brown
4
, H1 evresinin pubertal büyüme 

atılımından 1 yıl önce gerçekleĢtiğini, H2 evresinin ise pubertal büyüme atılımı ile aynı 

yıl içerisinde gerçekleĢtiğini,
 
DP3u evresinden sonra ise pubertal büyüme atılımının 

yavaĢladığını belirtmiĢtir. ÇalıĢmamızda dâhil edilen bireylerin puberte evrelerine göre 

gruplandırılması yapılırken bu hususlar göz önünde bulundurulmuĢtur. 

Bireyin farklı somatik ve fizyolojik değiĢikliklere uğradığı, üreme yeteneğini 

kazandığı ve cinsel olgunluğa eriĢtiği puberte, çocukluk döneminin sona erdiği 

yetiĢkinliğe geçiĢ dönemi olarak adlandırılmaktadır. Yine her iki cinse özgü adrenarĢ 

(böbrek üstü bezlerinden androjen salgılanmasındaki artıĢ), telarĢ (meme bezlerinin 

geliĢmesi), pubarĢ (pubik kıllanma), menarĢ (kızlarda adet kanamalarının görülmeye 

baĢlaması) gibi cinsiyet karakterlerinin ortaya çıkması ve büyüme hızının pik noktaya 

ulaĢması da bu dönem içinde gerçekleĢmektedir. Büyüme hızında belirgin bir artıĢla 

baĢlayan puberte, büyüme atağının bitmesiyle son bulur.
22,23,29,34

 Puberte döneminde; 

tiroid hormonları, östrojen, androjen, büyüme hormonu, IGF ve IGFBP gibi hormonal 

faktörlerle birlikte genetik, beslenme gibi farklı birçok faktör daha etkili olmakta ve 

bunlar birbirleriyle koordinasyon halinde fonksiyonlarını yerine 
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getirmektedir.
22,25,29,34,39

 Bu durum çalıĢmamızda pubertal büyüme atılımı evrelerini 

değerlendirmede kullanılacak parametrelerin belirlenmesinde yol gösterici olmuĢtur. 

Serumu oluĢturan bileĢenlerin konsantrasyonları; ilaç kullanımı, bazı kronik 

hastalıklar, diurnal ritm değiĢiklikleri (her 24 saatlik devrede tekrarlanan metabolizma 

ritmi), yemek öğünleri vb. faktörlerden etkilenmektedir.
22,29,53,80,146-149

 Bu sebeplerle 

standardizasyonu sağlamak ve yapılacak testlerden en doğru sonuçları elde edebilmek 

için, kan numunelerinin sabah saatlerinde ve aç karnına alınmasına özen gösterilmiĢ ve 

herhangi bir ilaç kullanan bireyler araĢtırma kapsamına alınmamıĢtır. Bunun yanı sıra 

çalıĢmaya dâhil edilecek bireylerden detaylı anamnez alınarak; kan hastalıkları, 

karaciğer hastalıkları, böbrek hastalıkları, kardiyovasküler hastalıklar, diyabet, 

hipertiroidizm, hiperparatiroidzm, anoreksia nervoza, endokrin bozukluklar ve 

beslenme bozuklukları gibi araĢtırmamız kapsamında incelenen parametrelerin serum 

düzeylerini etkileyebilecek herhangi bir hastalığı bulunan bireyler araĢtırma dıĢı 

tutulmuĢtur. 

Kan serumundaki büyüme hormonu seviyesini ölçmek için rastgele alınan kan 

numunelerinden elde edilen sonuçların, teĢhis açısından güvenilir olmadığı 

bildirilmiĢtir.
53,150

 Bunun sebebi pulsatil olarak salınan büyüme hormonunun, serumdaki 

miktarının pik yaptığı an ile serumda ölçülemeyecek miktarlara düĢtüğü zaman 

aralığının çok kısa olmasıdır. Büyüme hormonunun kandaki miktarı pik yaptığında 30-

40 mU/l ve daha fazla değerlere ulaĢırken, bundan 10-30 dk. sonra ise ölçülemeyecek 

kadar küçük değerlere düĢebilir.
150,151

 Salınımı esnasında bu Ģekilde dalgalanmalar 

gösteren büyüme hormonunun salınım miktarını tespit etmek için, ideal olan 24 saatlik 

döngüde bireyden 15 dk ile 30 dk’ da bir kan numunesi alınmasıdır.
150,152

 Bununla 

birlikte bu iĢlem maliyeti yüksek ve çok zaman alan bir iĢlem olduğundan birçok 

çalıĢmada
150,152

 olduğu gibi çalıĢmamızda da serumdaki büyüme hormonu seviyesini 
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ölçmek için, sabah saatlerinde ve aç karnına olmak kaydı ile tek seferde alınan kan 

numuneleri tercih edilmiĢtir.  

Bulgularımız büyüme hormonunun kan serum seviyesinin, cinsiyetten 

etkilenmediğini göstermiĢtir. Ho ve arkadaĢları’ da
162

 benzer Ģekilde büyüme 

hormonunun serum seviyesinin cinsiyetten bağımsız olduğunu belirtmiĢlerdir. Bununla 

birlikte bazı araĢtırmacılar
155

 büyüme hormonu seviyesinin genelde kızlarda 

erkeklerden daha yüksek olduğunu bildirmiĢlerdir. Bu araĢtırıcılardan bir kısmı
161

 

yöntemimize benzer Ģekilde sabah saatlerinde, aç karnına ve tek seferde alınan kan 

örneklerinde bu bulguya ulaĢırken, bir kısmı
150,152,155,157

 da 24 saatlik bir periyotta çok 

sayıda kan örneği alarak bu sonucu elde etmiĢlerdir. Daha öncede iĢaret edildiği gibi 

büyüme hormonunun kan serum seviyesi, gün içerisinde birçok faktöre bağlı olarak 

anlık değiĢimler gösterebilir. ġöyleki gün içerisinde belli bir saatte pik seviyesine ulaĢan 

serum büyüme hormonu düzeyi, çok kısa bir süre sonra en düĢük seviyelere inebilir. Bu 

itibarla büyüme hormonunun kan serum düzeyini belirlerken ideal olan, gün içerisinde 

belli aralıklarla alınan kan örnekleri üzerinde yapılan analizlere dayalı olarak bir 

değerlendirme yapmaktır. Ancak bu yöntemin uygulanmasındaki zorluklar nedeniyle 

bireylerden sabah saatlerinde ve aç karnına alınan tek bir numune üzerinde 

değerlendirme yapıldığından, çalıĢmamızdan büyüme hormonunun kan serum 

düzeyindeki cinsiyet farklılıklarına iliĢkin olarak sağlıklı bir bulgunun elde edilmesi pek 

mümkün gözükmemektedir. 

Büyüme hormonunun doğum sonrasında kademeli olarak azaldıktan sonra 

puberte döneminin baĢlamasına kadar nisbi olarak stabil kaldığı, puberte dönemi içinde 

ise belirgin bir seviye artıĢı göstererek maksimum değere ulaĢtığı birçok çalıĢmada 

ortaya konmuĢtur.
53,76,152–157

 Pubertenin geç dönemleri ile eriĢkinliğin baĢı olan genç 

eriĢkinlik dönemine gelindiğinde, büyüme hormonu seviyesi puberte öncesindeki 
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değerlerle benzerlik gösterecek Ģekilde ciddi bir düĢüĢ kaydeder ve yetiĢkin dönemde 

tekrar en düĢük seviyelerine iner.
53,156

 

Büyüme hormonunun puberte döneminde gösterdiği seviye artıĢının sebebi, 

büyüme hormonu salınım amplitudünün artmasıdır. Bu hormonun yarılanma ömründe 

ya da salınım frekansında herhangi bir değiĢiklik olmadığı gösterilmiĢtir.
152,158,159

 

Yapılan literatür
160,161

 taramasında büyüme hormonu ile ilgili çalıĢmaların 

birçoğunda, puberte döneminin hangi safhada olduğunu belirlemek için Tanner
64,65,66

 

metodunun kullanıldığı görülmüĢtür. Bu yöntemde erkeklerde testis, kızlarda meme 

geliĢimi ile her iki cins için ortak olarak pubik kıllanma kriter alınmıĢtır. Bu yöntemle 

yapılan değerlendirmeler sonucunda, kızlar ve erkekler için ayrı ayrı olmak üzere her 

bir değerlendirme kriteri için 5 evre tanımlanmıĢ ve her bir evre için ortalama 

kronolojik yaĢ değerleri belirlenmiĢtir.
64,65

 Türk çocuklarında Tanner yöntemi 

kullanılarak yapılan değerlendirmeler sonucu kızlarda Tanner evre 2 ve 3, erkeklerde ise 

evre 4’  ün büyümenin en fazla olduğu dönem olduğu bulunmuĢtur. 

Tanner
64,65

 tarafından ortaya konulan bu evrelerin her biri için belirlenen 

ortalama kronolojik yaĢ değerlerinin, her iki cinste de Grave-Brown
107

 yöntemiyle 

oluĢturduğumuz grupların ortalama kronolojik yaĢları ile uyumlu olduğu gözlenmiĢtir. 

Her iki cins içinde Grave-Brown yöntemi ile belirlenen safhalardan; H1, Pisi, R=,S 

safhası Tanner evre 2 ile, H2, MP3cap, PP1cap safhası Tanner evre 3 ile, Rcap, DP3u, 

PP3u safhası ise Tanner evre 4 ile uyumlu bulunmuĢtur. 

Hassel ve Farman
12

, el-bilek radyografileri üzerinde belirlenen MP3cap ve DP3u 

safhalarının servikal vertebralar kullanılarak belirlenen C3 ve C4 safhaları ile aynı 

aĢamalara denk geldiğini bildirmiĢlerdir. ÇalıĢmamız sonucunda ise MP3cap 

dönemindeki kız ve erkeklerin % 60’ ının C3 döneminde, DP3u dönemindeki kızların % 

73.30’  unun, erkeklerin ise % 66.70’ inin C4 döneminde olduğu gözlenmiĢtir. Bu 
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sonuçlar bulgularımızın Hassel-Farman’ nın
12

 verileri ile büyük ölçüde uyumlu 

olduğunu göstermiĢtir. Yine Hassel-Farman
12

 yöntemine göre yaptığımız gruplamanın 

ortalama kronolojik yaĢ değerleri ile Tanner
66

 tarafından belirlenen evrelerin ortalama 

kronolojik yaĢ değerlerinin çok büyük benzerlik gösterdiği belirlenmiĢtir. ġöyle ki 

Hassel-Farman
12

 yöntemine göre belirlediğimiz C2, C3, C4, C5 safhalarının ortalama 

kronolojik yaĢ değerleri, sırasıyla Tanner
64,65,66

 yöntemine ait evre 2, 3, 4 ve 5’ in 

ortalama kronolojik yaĢ değerleri ile uyumlu bulunmuĢtur. 

ÇalıĢmamız sonucunda büyüme hormonunun kan serum seviyesine iliĢkin 

ortalama değerler, hem Grave-Brown
4
 hem de Hassel-Farman

12
 yöntemlerine göre 

belirlenen pubertal büyüme atılımı safhaları arasında istatistiksel olarak önemli bir 

farklılık göstermemiĢtir. Bununla birlikte büyüme hormonu en yüksek değerine Grave-

Brown
4
 metoduna göre kızlarda H2, MP3cap, PP1cap, erkeklerde H1, Pisi, R=, S 

safhalarında ulaĢmakta olup, bu safhalar kronolojik yaĢ açıĢından kızlar için Tanner 

evre 3’  le, erkekler için Tanner evre 2 ile uyumludur. Hassel-Farman
12

 metoduna göre 

yaptığımız değerlendirmede ise büyüme hormonun en yüksek düzeyine kızlarda C5 

erkekler de ise C3 safhasında ulaĢtığı tespit edilmiĢtir. 

Yapılan çalıĢmalarda,
31,47,93

 büyüme hormonu kan seviyesinin pubertal büyüme 

atılımı öncesi ve sonrası dönemlerde düĢük olduğu, en yüksek düzeyine ise pubertal 

büyüme atılımı döneminde ulaĢtığı bildirilmiĢtir. ÇalıĢmamızda da, puberte safhaları 

arasında istatistiksel olarak önemli farklılık göstermemekle birlikte, büyüme 

hormonunun en yüksek değerlerine pubertal büyüme atılımının tepe noktasında 

ulaĢtığının belirlenmiĢ olması bu çalıĢmalarla uyumlu kabul edilebilir. 

Grave-Brown
4
 metoduyla belirlediği puberte safhalarına göre GH kan serum 

düzeylerini inceleyen Gökçen,
163

 bu hormonun her iki cins içinde Rcap, DP3u, PP3u 

safhasında en yüksek düzeyine ulaĢtığını, en düĢük değerlerin ise kızlarda H1, Pisi, R=, 
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S safhasında, erkeklerde H2, MP3cap, PP1cap safhasında bulunduğunu belirlemiĢtir. 

ÇalıĢmamızda ise yine önemli değiĢim göstermemekle birlikte, bu hormonun kızlarda 

H2, MP3cap, PP1cap, erkeklerde H1, Pisi, R=, S safhalarında en yüksek düzeye 

ulaĢtığı, her iki cins için de aynı olmak üzere Rcap, DP3u, PP3u safhalarında ise en 

düĢük seviyeye indiği bulunmuĢtur. AraĢtırıcı ile benzer yöntemleri kullanmıĢ 

olmamıza rağmen bulgularda ortaya çıkan bu farklılıklar, kan GH seviyesinin birçok 

faktöre bağlı olarak önemli düzeyde anlık değiĢkenlikler göstermesi ile izah edilebilir. 

Wennink ve arkadaĢları,
164

 erkeklerde büyüme hormonu kan serum miktarının, 

Tanner evre 2’ den evre 4’ e kadar arttığını, evre 5ten itibaren düĢüĢ gösterdiğini 

bildirmiĢlerdir. Benzer Ģekilde Martha ve arkadaĢları
158

 da yine erkeklerde pubertenin 

orta ve geç dönemlerinde (Tanner evre 3-4) büyüme hormonu salınım miktarının en üst 

seviyeye çıktığını belirtmiĢlerdir. ÇalıĢmamız sonuçlarına göre erkeklerde büyüme 

hormonu seviyesinin en üst düzeye Tanner evre 2 ile uyumlu olan H1, Pisi, R=, S 

safhasında ulaĢtığı, daha sonra ise bir düĢüĢe geçtiği (Tanner evre 3, 4) ve Tanner evre 4 

ile uyumlu olan Rcap, DP3u, PP3u safhasında ise en düĢük düzeye indiği bulunmuĢtur. 

Albertsson-Wikland ve arkadaĢları,
157

 erkeklerde büyüme hormonunun Tanner 

evre 4’  te maksimum düzeye ulaĢtığını, kızlarda ise bu artıĢının erkeklere oranla daha 

erken baĢladığını ve en yüksek değerine Tanner evre 3 ve 4’ te ulaĢtığını belirtmiĢlerdir. 

Bu araĢtırıcıların bulguları ile bulgularımız sadece GH düzeyine iliĢkin olarak 

kızlarda Tanner evre 3 ile uyumlu olan H2, MP3cap, PP1capu safhasında elde edilen en 

yüksek değer açısından paralellik göstermektedir. 

Büyüme hormonunun puberte döneminde büyüme hızı artıĢı ile paralel Ģekilde 

arttığı, fakat bu artıĢın kızlarda pubertenin erken dönemlerinde (Tanner evre 2), 

erkeklerde ise pubertenin daha geç dönemlerinde (Tanner evre 4) ortaya çıktığı Rogol 

ve arkadaĢları
165

 tarafından ortaya konulmuĢtur. Bulgularımızda ise GH seviyesinin 
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Rogol ve arkadaĢları’ nın
165

 bulgularının tersine, erkeklerde Tanner evre 2’ de, kızlarda 

Tanner evre 3’ de en yüksek düzeyine ulaĢtığı gözlenmiĢtir. GH seviyesini belirlemek 

için özel bir yazılım kullanarak 24 saatlik siklus boyunca bu değiĢimi değerlendirmiĢ 

olan Rogol ve arkadaĢları
165

’ nın bulgularının, bu anlamda daha güvenilir olduğu 

söylenebilir. Ancak bu aĢamada vurgulanması gereken husus, bulgularımızla uyumlu 

olarak Rogol ve arkadaĢları
165

’ nında GH seviyesi açısından istatistiksel olarak önemli 

düzeyde cinsler arası bir farklılık bulamamıĢ olmalarıdır. Yani sözü edilen farklılıklar, 

istatistiksel olarak önemli olmamakla birlikte, miktar olarak daha fazla ya da daha az 

olarak belirlenen rakamsal değerlerden ibarettir. 

Rose ve arkadaĢları
152

 GH seviyesinin her iki cinste de puberte dönemi boyunca 

arttığını ve bu artıĢın kızlarda erkeklerden daha önce baĢladığını belirtmiĢlerdir. 

AraĢtırıcılar
152

 GH sekresyon amplitudunun, puberte baĢlangıcındaki kızlarda daha 

belirgin olarak arttığını ve kemik yaĢı 12 ile 14 arasında olan bireylerde, kemik yaĢı 8 

veya daha düĢük olanlara göre önemli düzeyde daha yüksek olduğunu ortaya 

koymuĢlardır. Bulgularımızda da her iki yönteme göre belirlenen pubertal büyüme 

atılımı evrelerine bakıldığında, genel literatür
166–169

 bulgularına uyumlu olarak kızların 

kemik yaĢı açısından erkeklerden daha düĢük olduğu, diğer bir ifade ile kızların daha 

erken pubertal atılıma baĢladığı belirlenmiĢtir. Bununla birlikte puberte döneminde kan 

GH düzeyine iliĢkin olarak elde edilen bulgular, kızlarda GH düzeyinin erkeklere göre 

daha erken dönemde artıĢ gösterdiği Ģeklindeki genel bulguları tam olarak 

desteklememiĢtir. 

Büyüme hormonuyla ilgili elde ettiğimiz verilerin, diğer çalıĢmaların bulgularına 

göre farklılıklar göstermesinin, çalıĢmamızda kan örneklerinin sabah saatlerinde ve tek 

seferde alınmıĢ olmasına mukabil, diğer birçok çalıĢmada
150,152,155,157

 GH kan 

düzeylerinin 24 saatlik bir süreçte farklı zaman dilimlerinde elde edilen çok sayıda kan 
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örneği üzerinde değerlendirilmiĢ olmasından kaynaklandığı düĢünülmektedir. Zira 

çalıĢmamızda kullandığımız yöntemle ancak anlık bazal GH kan düzeyi 

belirlenebilirken, diğer yöntemle ortalama değeri daha doğru olarak temsil eden pulsatil 

GH düzeyi belirlenmektedir. Diğer bir ifadeyle kullandığımız yöntemle bazı bireylerden 

büyüme hormonu salınımı en üst seviyedeyken kan örnekleri alınabilirken, bazı 

bireylerden ise en düĢük seviyelerine düĢtüğü zamanlarda bu örneklerin alınmıĢ olması 

muhtemeldir. Büyüme hormonuyla ilgili değerlerin normal dağılım göstermemesi de bu 

düĢüncemizi desteklemektedir. Bu nedenle kan GH düzeyi ile ilgili daha doğru 

değerlendirme yapabilmek için, bireylerden 24 saatlik bir zaman diliminde 15-30 dk 

zaman aralıkları ile kan örnekleri alınması ve gerekirse büyüme hormonu uyarı 

testlerinin yapılması daha gerçekçi bir yaklaĢım olacaktır. 

Büyüme hormonunun aksine IGF-1 ve IGFBP-3’ ün kandaki seviyelerinin 

birçok faktöre bağlı olarak fazla değiĢkenlik göstermemesi ve serum değerlerinin 

diurnal değiĢimden fazla etkilenmemesi, gerek puberte döneminde gerekse de diğer 

dönemlerde yapılan büyüme ile ilgili hormonal değiĢimlerin incelendiği çalıĢmalarda bu 

iki hormonun klinik olarak önemini arttırmıĢtır.
94,102

 

Birçok araĢtırmacının
170–174

, puberte baĢta olmak üzere büyüme ve geliĢimin 

bazı dönemlerinde IGF-1ve IGFBP-3 değerlerinin cinsiyetler arasında önemli farklılık 

gösterdiği Ģeklindeki bulgularının aksine, çalıĢmamızda söz konusu parametrelere 

iliĢkin olarak puberte döneminde önemli bir cinsiyet farklılığı bulunamamıĢtır. 

Birçok araĢtırmacı
170–178

 puberte öncesi dönemde düĢük seviyelerde olan kan 

IGF-1 ve IGFBP-3 düzeylerinin, puberte döneminde hızlı Ģekilde artarak maksimum 

değerlerine ulaĢtığını, daha sonra tekrar azalma eğilimine girerek puberte öncesi 

seviyelere kadar düĢtüğünü göstermiĢlerdir. ÇalıĢmamız sadece puberte dönemini 

kapsamakla birlikte, bu dönemin baĢında kan IGF-1 ve IGFBP-3 düzeylerinin düĢük 
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seviyelerde olması, tepe noktaya eriĢilme aĢamalarında yüksek düzeylere ulaĢması, 

pubertenin sonlarına doğru da kızlarda azalma eğilimi gösterirken, erkeklerde bu 

seviyeyi koruması bu araĢtırıcıların bulguları ile kısmen uyumlu kabul edilebilir. 

Gerek Grave-Brown,
4
 gerekse Hassel-Farman

12
 yöntemlerine göre 

oluĢturduğumuz farklı puberte evreleri arasında kan IGF-1 ve IGFBP-3 düzeylerinin, 

istatistiksel olarak önemli farklılık gösterdiği ve bu konu ile ilgili çalıĢmaların
170–178

 

sonuçları ile uyumlu olarak, pubertal büyüme atılımı döneminde giderek artma 

eğiliminde olduğu tespit edilmiĢtir. 

ÇalıĢmamızda, serum IGF-1 değerleri kız ve erkek bireylerde her iki yöntemle 

oluĢturulan (Grave-Brown
4
; Hassel-Farman

12
) farklı puberte evreleri arasında 

istatistiksel olarak önemli düzeyde farklılık göstermiĢtir. IGF-1 düzeyi puberte 

baĢlangıcında en düĢük değerlerde iken, pubertal büyüme atılımı tepe noktaya 

yaklaĢırken önemli düzeyde artıĢ göstermiĢtir (Grave-Brown
4
). Bununla birlikte 

kızlarda H2, MP3cap, PP1cap döneminde maksimum düzeye ulaĢan IGF-1 miktarı, 

erkeklerde en yüksek değerine Rcap, DP3u, PP3u döneminde ulaĢmıĢtır. Ayrıca her iki 

cinsiyet içinde önemli düzeyde olmamakla birlikte kızlarda H2, MP3cap, PP1cap 

safhası ile Rcap, DP3u, PP3u safhası arasında serum IGF-1 değeri azalma gösterirken, 

erkeklerde artıĢ eğilimi devam etmiĢtir. Hassel-Farman
12

 yöntemine göre oluĢturulan 

puberte grupları açısından da benzer değiĢimler gözlenmiĢtir. ġöyleki her iki cins için 

de C2 aĢamasında en düĢük düzeyinde olan IGF-1, C3 aĢamasında önemli bir artıĢ 

göstermiĢ ve bu artıĢ C4 aĢamasında da devam etmiĢtir. C4 aĢamasından sonra ise bu 

hormon düzeyinde erkeklerde önemli olmak kaydı ile her iki cinste de azalma olmuĢtur. 

Fishman
69

 ile Masoud ve arkadaĢları
33

 puberte öncesi dönemde IGF-1’ in 

kandaki seviyesinin 200 mg/L’ nin altında olduğunu, ikinci dönem olan hızlanma 

safhasında bu seviyenin hızlı bir artıĢ gösterdiğini, pubertal atılımın pik yaptığı MP3cap 
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döneminde maksimum seviyesine ulaĢtığını belirtmiĢlerdir. Bu araĢtırıcılar yavaĢlama 

safhası olarak tanımladıkları PP3u ve MP3u dönemlerinde IGF-1’ in kandaki 

seviyesinin azalma gösterdiğini, puberte sonrası dönemde ise en alt seviyelere 

düĢtüğünü bildirmiĢlerdir. Grave-Brown
4
 yöntemine göre oluĢturulan puberte safhaları 

açısından bulgularımıza bakıldığında; pubertenin baĢlangıç aĢamasında IGF-1’ in 

kandaki seviyesinin H1, Pisi, R=, S safhasında 266 mg/L düzeyinde olduğu, H2, 

MP3cap, PP1cap safhasında önemli bir artıĢ göstererek 390 mg/L düzeyine çıktığı, 

Rcap, DP3u, PP3u safhasında ise 399 mg/L seviyesine ulaĢarak önemli olmamakla 

birlikte artıĢını devam ettirdiği gözlenmiĢtir. Hassel-Farman
12

 yöntemine göre göre 

oluĢturulan puberte safhalarında ise; C2 aĢamasında 231 mg/L olarak ölçülen IGF1 

seviyesinin önemli artıĢ göstererek C3 aĢamasında 352 mg/L, C4 aĢamasında yine 

önemli artıĢ göstererek 431 mg/L seviyesine ulaĢtığı, C5 aĢamasında ise önemli bir 

azalma göstererek 340 mg/L düzeyine indiği bulunmuĢtur. Bulgularımızın bu yönü ile 

Fishman
69

 ile Masoud ve arkadaĢları’ nın
33

 bulguları ile uyumlu olduğu söylenebilir. 

Gökçen’ in
163

 IGF-1’ in serum seviyesinin her iki cinste de pubertal büyüme 

atılımının baĢladığı H1, Pisi, R=, S aĢamasında diğer evrelere göre daha düĢük olduğu, 

tepe noktaya ulaĢtığı H2, MP3cap, PP1cap safhasında önemli bir artıĢ göstererek en 

yüksek düzeyine ulaĢtığı ve pubertal atılımın yavaĢladığı Rcap, DP3u, PP3u safhasında 

ise önemli olmayan bir azalma gösterdiği Ģeklindeki bulguları da bulgularımızla aynı 

paraleldedir. 

Servikal vertebraların maturasyonal aĢamalarına göre serum IGF-1 düzeyindeki 

değiĢimleri inceleyen Masoud ve arkadaĢları
179

, puberte öncesi dönemde IGF-1 

seviyesinin düĢük olduğunu, geçiĢ döneminde (C3) bu seviyenin hızlı bir Ģekilde 

arttığını, olgunlaĢma döneminde (C5) pik seviyelerine ulaĢtığını, olgunlaĢmanın 

tamamlandığı dönemde (C6) ise tekrar azaldığını belirtmiĢlerdir. Aynı araĢtırmada 
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yavaĢlama (C4) dönemi ve olgunlaĢma dönemi (C5) içinde, IGF-1 seviyesinin diğer 

dönemlerden önemli düzeyde yüksek olduğu, C1, C2 ve C6 dönemlerindeki IGF-1 

seviyeleri arasında istatistiksel açıdan önemli bir fark olmadığı bildirilmiĢtir. 

Bulgularımız da ise IGF-1 miktarının her iki cinste de C4 aĢamasında en yüksek 

düzeyine ulaĢtığı, C5 aĢamasında ise bir azalma eğilimine girdiği gözlenmiĢtir. 

Benzer bir çalıĢmada Ishaq ve arkadaĢları
32

, bulgularımızla uyumlu Ģekilde IGF-

1’ in C1 ve C2 dönemlerinde düĢük seviyede olduğunu, maksimum değerlerine C4 

döneminde yükseldiğini, C5 ve C6 dönemlerinde bu seviyenin kademeli olarak 

düĢtüğünü ve post-pubertal dönemde bu düĢüĢün devam ettiğini belirtmiĢlerdir. IGF-1 

düzeyindeki cinsler arası farklılıkların da incelendiği çalıĢmada, bu seviyenin sadece C3 

ve C5 dönemleri arasında önemli düzeyde cinsler arası farklılık gösterdiği, IGF-1’ in 

kan seviyesinin en yüksek değerine kızlarda 14 erkeklerde ise 14.5 yaĢında ulaĢtığı 

belirlenmiĢtir. Bununla birlikte, çalıĢmamızda IGF-1 kan seviyesinin en yüksek 

değerlerine ulaĢtığı kronolojik yaĢlar, Ishaq ve arkadaĢları
32

 tarafından belirlenenlerden 

farklı olarak kızlar için 13.83 erkekler için de 15.33 olarak bulunmuĢtur. 

ÇalıĢmamızın IGFBP-3’ ün kan serumu düzeyleri ile ilgili verilerine Grave-

Brown
4
 yöntemiyle oluĢturulan gruplar üzerinden bakıldığında; kızlarda ve erkeklerde 

en düĢük değerler safha 1 (H1, Pisi, R=, S), en yüksek değerler ise safha 2 (H2, 

MP3cap, PP1cap) de kaydedilmiĢ olup, bu iki safha arasındaki fark önemlidir. IGFBP-3 

düzeyinde safha 2 ile 3 arasında istatistiksel olarak önemli düzeyde olmayan bir azalma 

kaydedilmiĢtir. Aynı Ģekilde IGFBP-3 düzeyleri açısından, her iki cinste de safha 1 ile 2 

arasındaki farklılık önemli iken, safha 2 ile 3 arasındaki fark önemli değildir. Bunun 

yanı sıra 3. safhada azalma eğilimine giren IGFBP-3 değerleri, kızlarda baĢlangıç 

değerleri ile önemli farklılık göstermeyen bir düzeye inerken, erkeklerde safha 1 deki 

değerlerden hala önemli düzeyde yüksek seviyesini korumuĢtur. 
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ÇalıĢmamızda Hassel-Farman
12

 yöntemine göre oluĢturulan gruplara göre, 

serum IGFBP-3 düzeyleri incelendiğinde; en düĢük değerler her iki cins içinde C2 

safhasında, en yüksek değerler ise kızlarda C4, erkeklerde C5 safhasında belirlenmiĢtir. 

Bununla birlikte IGFBP-3 düzeyinde puberte boyunca yaĢanan değiĢim, kızlarda önemli 

düzeyde değilken erkeklerde önemli düzeydedir. 

Gökçen’ in
163

 IGFBP-3 serum seviyesinin her iki cinste de pubertal büyüme 

atılımının baĢladığı H1, Pisi, R=, S aĢamasında diğer evrelere göre daha düĢük olduğu 

Ģeklindeki bulguları çalıĢmamızla aynı paraleldedir. AraĢtırıcının sadece kızlarda 

belirlediği IGFBP-3’ ün pubertal atılımın tepe noktaya ulaĢtığı H2, MP3cap, PP1cap 

safhasında artıĢ göstererek en yüksek değerine ulaĢtığı ve pubertal atılımın yavaĢladığı 

Rcap, DP3u, PP3u safhasında ise önemli olmayan bir azalma gösterdiği Ģeklindeki 

bulguları, çalıĢmamızda her iki cins için de elde edilen bulgularla aynı paraleldedir. 

AraĢtımacı bulgularımızdan farklı olarak, serum IGFBP-3 miktarının erkeklerde en 

yüksek değerine Rcap, DP3u, PP3u aĢamasında ulaĢtığını belirlemiĢtir. Bununla birlikte 

ulaĢtığı bu en yüksek değer H2, MP3cap, PP1cap aĢamasındaki değerinden önemli 

düzeyde fark göstermemiĢtir. 

Shansan ve arkadaĢları
170

, IGF-1’ in maksimum değerine ulaĢtığı yaĢları kızlarda 

12 erkeklerde 13, IGFBP-3’ ün maksimum değerine ulaĢtığı yaĢları ise kızlarda 11 

erkeklerde 14 olarak bildirmiĢlerdir. Ayrıca IGF-1 değerinin aynı yaĢlarda bulunan 

erkeklerde kızlardan daha yüksek seviyede iken, IGFBP-3 düzeyinin ise yine aynı 

yaĢlarda bulunan kızlarda erkeklerden daha yüksek olduğunu belirtmiĢlerdir. 

ÇalıĢmamız sonuçlarına IGF-1 düzeyleri açısından bakıldığında; en yüksek değerlere 

kızlarda yaklaĢık 13 yaĢ, erkeklerde 14.5 yaĢ civarında ulaĢılırken, IGFBP-3 düzeyleri 

açısından bu değerler kızlarda yaklaĢık 13, erkeklerde 14 yıl Ģeklinde oluĢmuĢtur. IGF-1 

ve IGFBP-3’ ün en yüksek düzeyleri açısından bulgularımız, Shansan ve arkadaĢları’  
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nın
170

 bulguları ile karĢılaĢtırıldığında, çalıĢma grubumuzda en yüksek değerlere 

takriben 1 yıl daha geç ulaĢıldığı gözlenmiĢtir. Ayrıca aynı yaĢtaki bireylerde IGF-1 ve 

IGFBP-3’ ün en yüksek düzeyleri açısından karĢılaĢtırıldığında Shansan ve arkadaĢları’  

nın
170

 bulgularının aksine bazı dönemlerde bu değerlerin kızlarda, bazı dönemlerde ise 

erkeklerde daha yüksek olduğu bulunmuĢtur. 

Kanbur ve arkadaĢları
175

 IGF-1 seviyesinin maksimum değerine kızlarda Tanner 

evre 3 ve 4 de, erkeklerde Tanner evre 4 de, IGFBP-3’ ün maksimum değerlerine ise 

kızlarda Tanner evre 3 ve 4’ te, erkeklerde Tanner evre 4 ve 5’ te ulaĢtığını 

bildirmiĢlerdir. IGF-1’ in düzeyleri açısından bulgularımıza bakıldığında; Grave-Brown 

gruplamasına göre kızlarda Tanner evre 3’ e tekabül eden safha 2’ de (H2, MP3cap, 

PP1cap), erkeklerde Tanner evre 4’ e tekabül eden safha 3’ de (Rcap, DP3u, PP3u) en 

yüksek değerlere ulaĢılırken, Hassel-Farman
12

 gruplamasına göre her iki cinste de 

Tanner evre 4’ e uyan C4 safhasında bu değerlere ulaĢılmıĢtır. IGFBP-3 düzeylerine 

bakıldığında kızlarda ve erkeklerde Tanner evre 3’ le uyumlu safha 2’ de (Grave-

Brown), yine kızlarda Tanner evre 4’ le uyumlu C4, erkeklerde Tanner evre 5 ile 

uyumlu C5 evresinde (Hassel-Farman
12

) en yüksek değerlere ulaĢılmıĢtır. Bu yönü ile 

karĢılaĢtırıldığında Grave-Brown
4
 gruplamasına göre erkeklerde en yüksek düzeyine 

Tanner evre 3 ile uyumlu safha 2 de ulaĢan IGFBP-3 düzeyi dıĢında, bulgularımızın 

Kanbur ve arkadaĢları’  nın
175

 bulguları ile uyumlu olduğu söylenebilir. 

Kong ve arkadaĢları
171

, IGF-1 seviyesinin maksimum değerlerine kızlarda 12, 

erkeklerde 13-14 yaĢında ulaĢtıktan sonra giderek azaldığını, pubertal dönem içinde 

yaĢla uyumlu bir Ģekilde artıĢ gösteren IGFBP-3 düzeyinin ise her iki cinste de 15-16 

yaĢından itibaren azalmaya baĢladığını, ayrıca hem IGF-1 hem de IGFBP-3 

seviyelerinin kızlarda erkeklerden daha yüksek olduğunu bulmuĢlardır. Bulgularımızda 

ise IGF-1 kızlarda 12.5, erkeklerde yaklaĢık 15 yaĢında en yüksek düzeyine ulaĢarak, bu 
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yaĢlardan sonra azalma eğilimine girerken, IGFBP-3 ise kızlarda yaklaĢık 13, 

erkeklerde 15 yaĢından sonra azalma eğilimi göstermiĢtir. Kong ve arkadaĢları
171

, 

maksimum IGF-1 değerine kızlarda 1 yıl veya 1 pubertal evre daha önce ulaĢıldığını, 

IGFBP-3 değerinin ise her iki cinste de 13 yaĢında ve Tanner evre 4’ te maksimum 

değerlere ulaĢtığını bildirmiĢlerdir. Bu araĢtırıcıların, maksimum IGF-1 değerine 

kızların erkeklerden 1 pubertal evre daha erken ulaĢtığı Ģeklindeki bulguları 

bulgularımızla uyumlu iken, araĢtırmamız sonuçlarına göre IGFBP-3’ ün en yüksek 

değerine kızlarda 12.5, erkeklerde 13.6 yaĢında ve her iki cinste de Tanner evre 3 ile 

uyumlu olan H2, MP3cap, PP1cap safhasında ulaĢması bu araĢtırıcıların bulguları ile 

paralellik göstermemektedir. 

Bereket ve arkadaĢları
180

, aynı yaĢ içerisinde bulunan kızlarda, erkeklere göre 

IGF-1ve IGFBP-3 seviyelerinin daha yüksek olduğunu, fakat istatistiksel olarak önemli 

farklılıkların IGF-1 için 9-14 yaĢ ve IGFBP-3 için 6-8 yaĢ aralıklarında görüldüğünü 

belirtmiĢlerdir. Bu araĢtırıcılar ayrıca bulgularımızla büyük ölçüde uyumlu olarak, IGF-

1’  in maksimum seviyesine kızlarda erkeklerden 1 yıl ya da 1 pubertal evre daha önce 

ulaĢtığını, IGFBP-3’ ün her iki cinsiyet içinde maksimum seviyesine 13 yaĢında ve 

Tanner evre 4’ te eriĢtiğini bildirmiĢlerdir. 
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6. SONUÇ VE ÖNERĠLER 

1. Serum GH, IGF-1 ve IGFBP-3 değerleri hem Grave-Brown hem de Hassel-

Farman yöntemine göre cinsiyetten bağımsız olarak değiĢim göstermiĢtir. 

2. Her iki cins için de geçerli olmak üzere pubertal evreler açısından Grave-Brown 

yöntemine göre yapılan gruplamada safha 1’ de yer alan bireylerin büyük 

çoğunluğu, Hassel-Farman’  a göre yapılan gruplamada C2 evresinde, safha 2’  

deki bireylerin büyük çoğunluğu C3 evresinde, safha 3’  deki bireylerin büyük 

çoğunluğu ise C4 evresinde yer almıĢtır.  

3. Serum GH değerleri, gerek Grave-Brown gerekse de Hassel-Farman yöntemine 

göre oluĢturulan pubertal büyüme atılımı safhaları arasında, istatistiksel olarak 

önemli bir değiĢim göstermemiĢtir. Bununla birlikte GH en yüksek düzeyine 

Grave-Brown ve Hassel-Farman yöntemlerine göre sırasıyla; kızlarda H2, 

MP3cap, PP1cap ve C5 safhalarında, erkeklerde H1, Pisi, R=, S ve C3 

safhalarında ulaĢmıĢtır. 

4. Serum IGF-1 ve IGFBP-3 değerleri, gerek Grave-Brown gerekse de Hassel-

Farman yöntemine göre oluĢturulan pubertal büyüme atılımı safhaları arasında 

istatistiksel olarak önemli bir değiĢim göstermiĢtir.  

5. Serum IGF-1 düzeyi kızlarda H2, MP3cap, PP1cap aĢamasında en yüksek 

değerine ulaĢıp daha sonra azalma eğilimine girerken, erkeklerde Rcap, DP3u, 

PP3u safhasında en yüksek değerine ulaĢmıĢ ve incelediğimiz süreç boyunca 

herhangi bir azalma eğilimi göstermemiĢtir (Grave-Brown). 

6.  Hassel-Farman yöntemine göre oluĢturulan gruplamada her iki cinste de serum 

IGF-1 düzeyi C4 safhasında en yüksek değerine ulaĢmıĢ daha sonra azalma 

eğilimine girmiĢtir. 
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7. Serum IGFBP-3 değerleri her iki cinste de Grave-Brown gruplamasında pubertal 

büyüme atılımın baĢladığı safhada (H1, Pisi, R=, S) düĢük seviyedeyken, 

büyüme atılımının tepe noktaya ulaĢtığı safhada ( H2, MP3cap, PP1cap) önemli 

düzeyde bir artıĢ göstermekte, daha sonra önemli düzeyde olmayan bir azalma 

kaydetmektedir.  

8. Hassel-Farman’  a göre yapılan gruplamada serum IGFBP-3 değeri kızlarda C4. 

(YavaĢlama safhası), erkeklerde C5. safhasında (Tamamlanma safhası) önemli 

artıĢlar kaydederek en yüksek değerlerine ulaĢırken, kızlarda C5 safhasında 

önemli olmayan bir azalma göstermiĢtir.  

9. Kan serumundaki büyüme hormonunun gerçek değerinin ölçülebilmesi için 24 

saatlik döngüde periyodik olarak alınan çok sayıdaki kan örnekleri üzerinde 

çalıĢılması gerekmektedir. Bu klinik olarak uygulanması çok zor olan bir 

durumdur. Bununla birlikte bireylerden tek seferde alınan kan örneklerinden 

elde edilen bazal GH değerlerinin, birçok faktöre bağlı olarak değiĢkenlik 

gösterdiğinden, büyüme ve geliĢimin değerlendirilmesinde ve kalan büyüme 

potansiyelinin tahmin edilmesinde güvenilir bir parametre olmadığı söylenebilir. 

10. Serum IGF-1 ve IGFBP-3 değerleri, serum GH düzeyine göre daha az 

değiĢkenlik gösterdiklerinden, büyüme ve geliĢimin düzeyinin, pubertal büyüme 

atılımının baĢlangıç ve safhalarının değerlendirilmesinde ve kalan büyüme 

miktarının öngörülmesinde daha güvenilir olduğu söylenebilir.  

11. Bununla birlikte bu hormon düzeylerinin yukarıda belirtilen hususlarda 

güvenilirliğinin tam olarak kanıtlanabilmesi için geniĢ örnek grupları üzerinde 

yapılmıĢ uzun dönem araĢtırmalara ihtiyaç olduğu hatırda tutulmalıdır. 
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EK-2. GÖNÜLLÜLERĠN BĠLGĠLENDĠRĠLMESĠ PROTOKOLÜ 

 

Kliniğimizde teĢhiĢ ve tedavi planlaması amacıyla rutin olarak lateral sefalometrik 

radyografi, posterior-anterior radyografi, panoromik radyografi ve el bilek radyografisi 

istenmektedir. Bunların yanı sıra ağız içi ve ağız dıĢı fotoğrafları ve ortodontik 

modelleri hazırlanmaktadır. Bütün bu materyallerin değerlendirilmesi sonucu 

çocuğunuzun diĢsel ve iskeletsel problemlerinin neler olduğu, Ģiddeti, nereden 

kaynaklandığı, tedavi için yaĢının uygun olup olmadığı, tedaviden beklentilerimiz 

hakkında bizlere bilgi vermektedir. 

Ortodonti bireyin büyüme ve geliĢim potansiyelinden yararlanarak çene yüz sisteminde 

oluĢmuĢ diĢsel ve iskeletsel geliĢim problemlerini çözmeyi hedefleyen bir diĢ hekimliği 

dalıdır. Ġskeletsel geliĢim problemlerinin çözümünde bireyin aktif büyümenin 

gerçekleĢtiği pubertal büyüme atılımı döneminde olması gerekir. Tedavi etkinliği 

nedeniyle, bireyin pubertal büyüme atılımına baĢlayıp baĢlamadığının belirlenmesi, 

baĢladıysa hangi aĢamada olduğunun bilinmesi biz doktorlar için büyük önem 

taĢımaktadır. 

 Siz hasta yakınlarının çoğunlukla akıllarına takılan bir soru vardır. Neden el bilek filmi 

çekildiği? El bilek bölgesindeki kemiklerin kemikleĢme sıralarının vücudumuzun diğer 

kemiklerinin geliĢim zamanı ile paralellik göstermesidir. Sizlerin en büyük endiĢesi olan 

çocuğumun tedavi olmak için yaĢı geçti mi sorusunun cevabını el bilek filmlerine 

bakarak bulmaya çalıĢırız. Radyografik inceleme ile çok fazla detaylı bilgi elde 

edemezken çocuklarınızdan tek seferde el bilek filmi ile aynı gün alınacak ve 

üniversitemiz Biyokimya Anabilim Dalı’ nda incelenecek olan kan örnekleri ile 

büyümesi ile ilgili birçok detaylı bilgiye ulaĢmayı hedeflemekteyiz. Kan örneklerinde 

büyüme ile ilgili hormon düzeylerine bakılacak olup baĢka bir amaç için 

kullanılmayacaktır. Kan alma iĢleminin verdiği temel rahatsızlık o anda cildin iğne 

zedelenmesine bağlı lokal rahatsızlık hissidir. Bu numuneler toplam 90 hastadan 

alınacak olup yalnızca bir sefere mahsustur. 

 

Bu metin sizi bilgilendirmek ve bu araĢtırmaya katılmanız hususunda onay almak için 

düzenlenmiĢtir. 
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EK 3. ETĠK KURUL ONAY FORMU 
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