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ÖZET 

SANTRAL PUBERTE PREKOKS HASTALARINDA TAHMİNİ HEDEF BOY 
HESAPLAMADA KULLANILAN YÖNTEMLERİN KIYASLANMASI 

 
Bu çalışmanın amacı, İdiopatik Santral Puberte Prekoks (ISPP) tanısı alarak GnRH 

analogları ile tedavi edilen ve final boya ulaşan hastalarda tahmini hedef boy hesaplamada 

kullanılan üç farklı yöntemin etkinliğini retrospektif olarak karşılaştırmaktır. Bu yöntemler 

Bayley-Pinneau(BP), Roche-Wainer-Thissen (RWT) ve klinik pratiğimizde kullandığımız 

kemik yaşını persantil eğrisine yerleştirerek izdüşümünde (KYPEYİ) ön görülen hedef boy 

hesaplama yöntemleridir.  

Çalışmaya, 2015-2024 yılları arasında İstanbul Medeniyet Üniversitesi Prof. Dr. 

Süleyman Yalçın Şehir Hastanesi Pediatrik Endokrinoloji Polikliniğinde idiopatik santral 

puberte prekoks (İSPP) tanısı konulan ve GnRH analoğu tedavisi verilen 50 kız hasta dahil 

edilmiştir. Hastaların demografik özellikleri, antropometrik ölçümleri, laboratuvar 

sonuçları, görüntüleme çalışmaları ve ebeveyn boyları retrospektif olarak incelenmiştir. 

Hastaların final boyları, üç yöntemle hesaplanan tahmini boylarla karşılaştırılmıştır. 

İlk semptomların başlama yaşı ortalama 7.16 ± 0.84 yıl, telarş başlama yaşı 7.3 ± 0.7 

yıl ve pubarş başlama yaşı 8.7 ± 1.6 yıl olarak bulunmuştur. Tedavi başlama yaşı ortalama 

8.3 ± 1.0 yıl, tedavi süresi ise ortalama 28.4 ± 11.9 ay olarak hesaplanmıştır. Tedavi sonunda 

ortalama boy 149.5 ± 6.3 cm, final boy ise ortalama 163.0 ± 6.4 cm olarak kaydedilmiştir. 

Bayley-Pinneau, RWT ve KYPEYİ yöntemleriyle hesaplanan tahmini final boyları, gerçek 

final boylarla anlamlı korelasyon göstermiş olup, Bayley-Pinneau yöntemi en yüksek 

korelasyonu sergilemiştir.  

Çalışmamızda her üç yöntem de başarılı bir şekilde final boya çok yakın sonuçlar 

tahmin etmektedir. Klinik pratiğimizde kullanılan KYPEYİ ile öngörülen hedef boy 

hesaplama yöntemi poliklinik şartlarında çok kısa sürede tahmini hedef boyunu 
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hesaplamamızı sağlamakta ve SPP hastalarında final boy tahmini için pratikliği ile öne 

çıkmaktadır.  

 

Anahtar kelimeler: Santral Puberte Prekoks, Tahmini Hedef Boy, Bayley-Pinneau 

Yöntemi, Roche-Wainer-Thissen Yöntemi, Kemik Yaşı, Persantil Eğrisi. 
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ABSTRACT 

COMPARISON OF THE METHODS USED IN THE CALCULATION OF 
ESTIMATED TARGET HEIGHT IN CENTRAL PUBERTY PRECOCIOUS 

PATIENTS 

 

The aim of this study was to retrospectively compare the efficacy of three different methods 

used to calculate the estimated target height in patients with Idiopathic Central Puberty 

Precox (ISPP) who were treated with GnRH analogs and reached the final height. These 

methods are Bayley-Pinneau (BP), Roche-Wainer-Thissen (RWT) and the projection of 

bone age on a percentile curve (PBAC), which we use in our clinical practice.  

The study included 50 female patients diagnosed with idiopathic central puberty precocity 

(CPPP) and treated with GnRH analogs in the Pediatric Endocrinology Outpatient Clinic of 

Istanbul Medeniyet University Prof. Dr. Süleyman Yalçın City Hospital between 2015 and 

2023. Demographic characteristics, anthropometric measurements, laboratory results, 

imaging studies and parental height were retrospectively analyzed. The final heights of the 

patients were compared with the estimated heights calculated by three methods. 

The mean age at onset of first symptoms was 7.16 ± 0.84 years, the mean age at onset of 

telarche was 7.3 ± 0.7 years and the mean age at onset of pubarche was 8.7 ± 1.6 years. The 

mean age at treatment initiation was 8.3 ± 1.0 years and the mean duration of treatment was 

28.4 ± 11.9 months. The mean height at the end of treatment was 149.5 ± 6.3 cm and the 

mean final height was 163.0 ± 6.4 cm. The estimated final heights calculated by Bayley-

Pinneau, RWT and KYPEYI methods showed significant correlation with the actual final 

heights, with Bayley-Pinneau method showing the highest correlation.  

In our study, all three methods successfully predicted results very close to the final length. 

The predicted target height calculation method with KYPEYI used in our clinical practice  
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allows us to calculate the predicted target height in a very short time under outpatient clinic 

conditions and stands out with its practicality for final height prediction in SPP patients.  

 

Keywords: Central Puberty Precocity, Predicted Target Height, Bayley-Pinneau Method, 

Roche-Wainer-Thissen Method, Bone Age, Percentile Curve 
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1. GİRİŞ ve AMAÇ 

Puberte, çocuklarda büyümenin hızlandığı, ikincil cinsiyet özelliklerinin geliştiği, 

fiziksel-psikososyal gelişimi içeren bir geçiş aşamasıdır (1). Bu geçiş döneminde; sekonder 

cinsiyet karakterlerinde belirginleşme olur, vücut yağ oranı ve dağılımı değişir, iskelet 

gelişiminde hızlanma ve boy uzama hızında artış olur. Epifizler zamanla kapanır ve final 

boya ulaşılır; cinsiyete ait üreme potansiyeli kazanılır(2). Pubertenin başlangıcında 

multifaktöriyel etkilerin rol aldığı düşünülmektedir. Puberte başlangıç yaşını genetik ve 

etnik özellikler, sosyoekonomik faktörler, beslenme düzeni, kronik hastalıklar, coğrafi 

yerleşim gibi durumlar etkiler(3). 

Puberte prekoks (erken ergenlik) (PP) kızlarda 8, erkeklerde 9 yaşından önce 

sekonder seks karakterlerinin oluşmaya başlamasıdır. PP, hormon üretiminin primer 

kaynağına bağlı olarak santral (gonadotropin bağımlı) puberte prekoks ve periferik 

(gonadotropin bağımsız) puberte prekoks olarak sınıflandırılabilir(4). Santral puberte 

prekoks (SPP), HHG (hipotalamus- hipofiz- gonad) ekseninin normalden daha erken 

olgunlaşması ve aktive olması nedeniyle meydana gelir. Kızlarda daha sık görülmektedir. 

Nedeni genellikle idiyopatiktir. Erkek çocuklarda altta yatan patoloji ihtimali daha 

fazladır(5). 1980’lerden beri SPP tedavisinde gonadotropin salgılatıcı hormon anologları 

(GnRHa) kullanılmaktadır(6). Tedaviye erken başlamak, yetişkin boyun korunmasında 

önemlidir ama tedavi başarısını etkileyen ek birçok faktör bulunmaktadır. SPP’nin geliştiği 

yaş, tedaviye başlama yaşı, kemik yaşındaki ilerleme ve tedavi süresi gibi faktörler ile tedavi 

başarısı ilişkili bulunmuştur. Tedavinin kesilmesinden sonra HHG ekseni normale döner. Bu 

çocuklar genelde tedavi sonlandıktan sonra normal bir puberte ilerlemesine sahip olurlar. 

Tedavinin uzun vadeli metabolik, endokrin, üreme ve psikolojik sonuçları hakkında daha 

çok veriye ihtiyaç bulunmaktadır(7).  

PP tanısı alan hastalarda tahmini hedef boy hesabında kullanılan çeşitli yöntemler 

vardır. Bayley-Pinneau (BP) yöntemi ile nihai boy çocuğun o sırada ölçülen boyu ve 

Greulich Pyle kemik atlasına göre kemik yaşı kullanılarak hesaplanır(8).  



 
2 

Roche-Wainer-Thissen (RWT) yöntemi, tek bir çocukluk muayenesinde kaydedilen 

boy, ağırlık, ortalama hedef boy (ebeveynlere göre) ve kemik yaşı ile bireyin yetişkin boyunu 

tahmin eder(9).  

Bu yöntemlere ek olarak polikliniğimizde pratik olarak kullandığımız bir yöntem 

daha bulunmaktadır. Neyzi ve arkadaşları tarafından sayısal olarak ifade edilen büyüme 

grafiğindeki(10) yüzdelik çizgilere hesaplanan kemik yaşı prezente edilerek çizginin 

bitimindeki (18 yaş) izdüşümüne denk gelen boyu, ön görülen final boyu olarak kabul 

etmekteyiz (KYPEYİ: Kemik Yaşı Persentil Eğrisine Yerleştirilerek İzdüşümündeki boy).  

Bu çalışmada, hastanemiz çocuk endokrinoloji polikliniğinde 2015-2023 yılları 

arasında santral erken ergenlik tanısı konulan ve tedavi alıp final boya ulaşan hastalarda, 

tahmini hedef boy hesaplamada kullanılan üç farklı yöntemin etkinliğini (BP, RWT, 

KYPEYİ) retrospektif olarak karşılaştırmayı amaçladık. 
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2. GENEL BİLGİLER 

2.1. NORMAL PUBERTE  

2.1.1. Pubertenin tanımı  

Puberte çevresel, genetik, nütrisyonel ve sosyoekonomik faktörlerden etkilenen bir 

cinsel gelişim dönemidir(11). 

Bu dönemde, birincil (genital ve gonad yapılar) ve ikincil (testis hacminde artış, 

meme gelişimi, ses değişikliği, pubik kıllanma, erişkin tipi vücut kokusu) cinsiyet 

karakterleri gelişir. Cinsel olgunlaşma ve büyüme tamamlanır, üreme yeteneği kazanılır. Bu 

fiziksel değişimlere ek olarak psikososyal açıdan da değişiklikler gözlenir(12). 

2.1.2. Puberte fizyolojisi ve endokrinolojisi 

Normal koşullarda HHG aksı intrauterin dönemde aktiftir. Doğum sonrasında 

yaklaşık 15. günden itibaren tekrar aktifleşerek postnatal 1- 3 aylık dönemde en yüksek 

aktiviteye ulaşır. Bu dönemde seks steroidlerinin düzeyi yaklaşık olarak orta pubertal 

dönemdeki seks steroidi düzeyleriyle benzerlik gösterir. İnfant dönemindeki bu aktiviteye 

“mini puberte dönemi” denir. Mini puberte dönemi bittikten sonra HHG aksı puberte 

başlangıcına kadar baskılı kalmaktadır(13). 

Puberte başlangıcında en önemli rolü GNRH oynar. GNRH, 10 aminoasitten oluşan 

bir dekapeptittir. GnRH üretiminde rol oynayan nöronlar, embriyoda merkezi sinir sistemi 

(MSS) dışındaki primitif olfaktör plaktan köken alır ve olfaktör bulbus ve traktı geçerek 

medial bazal hipotalamusa göç eder(14). Gonadotropin salınımının uyarılması için, GnRH 

nöronlarının uygun şekilde konumlandırılması ve pulsatil tarzda salgılaması gerekmektedir. 

Pulsatil GnRH salınımı, pubertenin başlamasında anahtar role sahiptir ancak puberteyi 

başlatan faktörler hala tam olarak bilinmemektedir(15). 

Anteroventralperiventriküler çekirdekten (AVPN) ve arkuat nükleus(ARC)`taki 

nöronlardan salgılanan kisspeptin, GnRH salınımını uyarır. Buna yanıt olarak gonadlar seks 

steroidleri salgılar. Seks steroidleri ARC`yi inhibe eder, AVPN`yi indükler. İnsülin benzeri 

growth faktör 1 (IGF-1) ve leptin de GnRH sekresyonunun kontrolünde rol oynamaktadır. 
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Pubertal büyüme atağı esas olarak gonadal seks steroidleri, büyüme hormonu (GH) ve IGF-

1ìn sinerjistik etkisiyle olur. Androjen ve östrojen; IGF-1 ve diğer büyüme faktörlerinin 

üretimini uyararırlar ve buna bağlı olarak büyümeyi artırıcı etki yaratırlar(16). HHG aksı 

şekil 2.1’de gösterilmiştir.  

 
Şekil 2.1. HHG aksına genel bakış(16).  

Pubertal dönemde HHG aksı yeniden aktive olmakta ve GnRH pulsatil salınımı 

artmaktadır. Bunun sonucunda ön hipofiz bezinden folikül stimülan hormon (FSH) ve 

luteinizan hormon (LH) salgılanır(13). GnRH’ya cevap olarak artan serum LH seviyesi 

puberteye girişin bir habercisidir(17). FSH salınımları ise LH salınımlarıyla her zaman 

senkronize değildir. LH salınımında geceleri meydana gelen artış ile birlikte, erkeklerde 

testosteron seviyesinde, kızlarda ise sabah vakitlerinden sonra oluşan östradiol seviyesinde 

artış görülür. Puberte ilerledikçe LH salınım pulslarının sıklık ve genişlikleri artar. LH 

seviyesi kademeli olarak hem gece hem de gündüz boyunca artar. Puberte boyunca gece-

gündüz ritmi bu şekilde sürdürülür(18). 

2.1.3. Puberte başlama zamanına etki eden faktörler 

Dünya genelindeki normal bireylerde pubertenin zamanlaması, ilerlemesi ve 

matürasyonu farklılık göstermektedir. Bu farklılıklar nöroendrokrin faktörler, genetik, genel 

sağlık, egzersiz, beslenme, kimyasallar gibi çevresel faktörlerden kaynaklanmaktadır(19). 

Bazı batı ülkelerinde, yabancı evlat edinme için göç eden çocuklardaki erken puberte 

gelişimi insidansında artış görülmüştür. Bu duruma, göç sonrasında beslenmenin 

iyileşmesiyle büyümenin yakalanmasının neden olduğu düşünülmektedir. Farklı kıtalardan 
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olan bu göçler erken puberte gelişiminde genetik yatkınlıktan bağımsız olarak çevresel 

faktörlerin ne denli etkili olduğunu göstermektedir(20). 

2.1.4. Puberte aşamaları 

Pubertede gonadarş ve adrenarş olmak üzere iki temel fizyolojik süreç meydana gelir. 

Gonadarş; hipotalamusta GnRH’ın pulsatil salınımının artmasıyla başlar. LH ve FSH 

tarafından gonadlar uyarılır, cinsiyet steroidleri (kadınlarda östradiol, erkeklerde testosteron) 

salgılanır. Östradiol ve testosteron seviyelerinin yükselmesi, cinsiyete özgü özelliklerin 

ortaya çıkmasına sebep olur. Östradiol, pubertenin başlangıcında meme gelişimini ve 

iskeletin büyümesini uyarır. Somatik büyüme hızlanır. Aynı zamanda östradiol kemik 

olgunlaşma sürecinin en sonundaki basamak olan epifizyal birleşmeden ve büyümenin 

durmasından da sorumludur. Pubertenin ilerleyen aşamalarında, FSH ve LH hormonlarının 

salgılanmasıyla birlikte over folikülleri östradiol üretimini artırır ve bu hormonlar arasındaki 

etkileşim yumurtlama ve adet döngülerinin gerçekleşmesine sebep olur(21).  

Adrenarş; adrenal bezin zona retikülaris tabakasının gelişmesi ve bununla birlikte 

adrenal androjen yapımında görevli enzimlerin ve kofaktörlerin ekspresyonunun artması 

adrenarş olarak tanımlanır(22). Adrenal androjenlerin etkisiyle pubik ve aksiller kıllanma, 

akne ve vücut kokusu değişimi meydana gelir(23). Adrenarş varlığının serumdaki 

göstergesi, dehidroepiandrosteron sülfatın (DHEAS) konsantrasyonunun artmasıdır. Bu 

süreç HHG aksının aktivasyonundan birkaç yıl önce, genellikle 6 yaş civarında 

başlamaktadır (24). Kızlarda 8-10, erkeklerde 10-12 yaşlarında da adrenarşın klinik 

bulguları gözlenir. Pubarş, hipofiz-gonad olgunlaşması veya gonadarştan bağımsız olarak 

gelişmekte olup puberte başlangıç belirteci olarak kabul edilmemektedir (25).  

2.1.5. Büyüme atağı 

Puberte başladığında hızlı büyüme atağı görülmektedir. Çocukluk dönemi boyunca 

ortalama 6 cm/yıl boy uzaması gerçekleşir. Puberte başlamadan önce boy uzamasında bir 

miktar duraklama görülür. Ergenlik başladığı zaman boy uzama hızı artar ve ergenliğin 

ortalarına gelindiğinde zirveye ulaşır. Zirve dönemi kızlarda menarştan önce, erkeklerde 

spermarştan hemen önce gelir (26).  

IGF-1 ve GH uzunlamasına kemik büyümesinde temel düzenleyici rolü 

üstlenmektedir. Pubertal büyüme atağındaki hızlı büyüme, IGF-1 ve pulsatil GH salgısındaki 

artmanın sonucudur. Östrojen artışıyla birlikte pubertede GH ve IGF-1 artışı görülmektedir. 

Puberte bittiği zaman ise GH salgısı ve IGF-1 düzeyi düşmektedir (27). 
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Büyüme atağı kızlarda Tanner evre 2-3, erkeklerde evre 3-4’te gerçekleşir. Pubertede 

kızlar yaklaşık 15-20 cm, erkekler 20-25 cm boy kazanırlar (12). 

2.1.6. Normal pubertal gelişim 

Puberte, vücudun şeklinde, ağırlığında ve bileşiminde hızlı değişiklikler olan 

dinamik bir gelişim dönemidir. Pubertedeki belirgin işaretlerden biri büyüme atağıdır. Vücut 

yağının bölgesel dağılımı da dahil olmakla birlikte vücut bileşeminde belirgin değişiklikler 

gözlemlenmektedir.  

Puberte, HHG aksının aktifleşmesiyle ve GnRH’nın pulsatil salınımıyla 

başlamaktadır. Bu aksın aktivasyonuyla birlikte seks karakterleri ortaya çıkar, büyümenin 

hızlanır, kemik mineral yoğunluğunda artış ve vücut kitle indeksinde artış olur(28).  

Fiziksel gelişimin puberte sınıflandırmasında Tanner-Marshall evrelemesi 

kullanılmaktadır. Erkeklerde testis volümü ve pubik kıllanma (pubarş), kızlarda meme 

gelişimi (telarş) ve pubarş beş evrede sınıflandırılmaktadır (29)(30) . 

Kızlarda puberte 8 ile 13 yaş arasında telarş (meme büyümesi) ile başlamaktadır. 

Bunu pubik kıllanma (pubarş), aksiller kıllanma (aksillarş) ve adet görme(menarş) takip 

eder. Pubarş meme gelişiminden yaklaşık 6- 12 ay sonra, menarş ise 2-2,5 yıl sonra gelişir; 

fakat 6 yıla kadar uzayabildiği bildirilmiştir (18). 

Pubertede meme, pubik kıllanma ve genital bölge gelişimi 5 evrede incelenir: 1. evre 

ergenlik öncesi ve 5. evre erişkin halini gösterir. Pubertenin ilk bulgusu meme gelişiminin 

başlamasıdır (telarş) (29). Puberte evlemesi Tanner ve Marshall sınıflandırmasına göre 

yapılmaktadır. Tanner ve Marshall evrelemesi şekil 2.2’de gösterilmiştir. Meme gelişimi ve 

pubik kıllanma evrelemelerinin açıklamaları da Tablo 2.1 ve Tablo 2.2 de gösterilmiştir. 

Tanner sınıflandırmasında her evre yaklaşık 12-15 ay sürer . Puberte dönemi 

ortalama 3-4 yılda tamamlanmaktadır. Ortalama 11-12 yaşlarında boy uzamasında sıçrama 

görülür. Menarş sonrasında ortalama 4-6 cm boy uzaması görülür. Puberte boyunda da 

ortalama 20-25 cm uzama olur. Bu dönemde boy uzamasına ek olarak vücut yağ oranı ve 

vücut ağırlığında da artış olur (31). Tanner evre 2 ile 3 arasında büyüme hızı artmaya 

başlamaktadır. Evre 4’te zirveye ulaşır ve menarş oluşabilir (32). Menarştan önce ne kadar 

çok cinsiyet steroidine maruz kalınırsa menarştan sonraki yapısal büyüme daha az olacaktır. 

Ortalama olarak menarştan sonra 4-6 cm uzama olmaktadır. Menarş başlamadan önce daha 

uzun süreli veya daha fazla östrojen stimülasyonu olanlar 4 cm’den daha az büyüyebilir. 

Genellikle erken zamanda başlayan adet döngüleri, daha kısa yetişkin boyu ile ilişkili 

olmaktadır (33). 
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Şekil 2.2. Tanner ve Marshall evrelemesi (5).  

Tablo 2.1. Kızlarda Tanner ve Marshall evrelemesine göre meme gelişimi(29).  

 

Tablo 2.2. Kızlarda Tanner ve Marshall evrelemesine göre pubik kıllanma(29).  

 

2.2. NORMAL PUBERTAL VARYANTLARI 

2.2.1. Prematür telarş  

8 yaşından önce izole meme gelişimi görülmesine prematür telarş (PT) denir ve erken 

puberte varyantları arasında en sık görülendir(34). HHG aksındaki geçici aktivasyon 
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meydana gelir ve buna bağlı olarak serum FSH seviyeleri üst sınıra yaklaşır. Bu hastalarda 

GnRH uyarısına bağlı FSH yüksek bulunur ancak LH seviyesi puberte öncesi dönem 

gibidir(12). Genellikle meme gelişimi kendiliğinden geriler. Bazı vakalarda ilerleme olmaz 

ancak bazı vakalar santral puberte prekoksa ilerleyebilir, bu nedenle yakın takip 

gereklidir(13). 

2.2.2. Prematür adrenarş – pubarş 

Prematür adrenarş (PA) ve prematür pubarş terimleri  farklı tanımlardır. PA, adrenal 

bezdeki zona retükülarisin erken aktivasyonuyla androjen artışını tanımlar. Prematür pubarş, 

kız çocuklarda 8 yaş, erkek çocuklarda ise 9 yaşından önce androjen artışının klinik 

yansımalarının başlamasını tanımlar. Prematür adrenarşta aksilla/pubiste kıllanma artışı 

görülmektedir. DHEAS düzeyi bir miktar artmaktadır (40 ila 115 mcg/dl arasında). Ciltte 

yağlanma ve akne oluşumu gözlenmektedir. Apokrin ter kokusu gelişmektedir (35)(36). 

Prematür pubarşta HHG aksı aktive olmaz, meme gelişimi görülmez (37). Prematür pubarşlı 

çocukların ayrıntılı aile öyküsü alınmalı, fizik muayene yapılmalı ve kemik yaşı tayini için 

radyografi çekilmelidir (13). Geç başlangıçlı konjenital adrenal hiperplazi (KAH), androjen 

üreten tümörler, eksojen androjen alımı gibi durumlar aynı klinik tablo ile gelebilirler . 

Prematür adrenarş görülen hastalarda polikistik over sendromu, metabolik sendrom, insülin 

direnci gelişme olasılığı vardır (38). 

2.2.3. Prematür menarş 

Başka puberte belirtisi olmadan sadece prepubertal vajinal kanama varlığına 

prematür menarş denmektedir. Genellikle kendini sınırlandırmaktadır ve iyi huyludur. 

Sebebinin hormonal etkilenme olup olmadığı ayırt edilmelidir (39). 

Genellikle bu hastalarda pubertal gelişim normaldir. Ayırıcı tanısında erken puberte, over 

enfeksiyonları, kistleri ve tümörleri, cinsel istismar, yabancı cisim, McCune Albright 

sendromu olabilir. Bir dışlama tanısıdır. Vajinal kanama durana kadar hastalar takipte 

kalmalıdır (40). 

2.3. PUBERTE PREKOKS 

Puberte prekoks; kız çocuklarda 8 yaşından önce telarşın başlaması ya da 10 yaşından 

önce menarşın başlamasıdır. Erkek çocuklarda ise 9 yaşından önce testis hacminin 4 ml ve 

üzerine çıkması puberte prekoks olarak tanımlanır. İkincil cinsiyet özelliklerin başlama yaşı 

nüfus normlarına göre -2 ila -2.5 standart deviasyon skoru (SDS) erken olmaktadır (41). 
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Prevalans ve insidans, farklı toplumlar arasında büyük miktarda farklılık 

göstermektedir ve kesin sayıyı tahmin etmek zordur. Puberte prekoks iki ana kategoriye 

ayrılmaktadır; GnRH salınımına bağlı olarak santral puberte prekoks (SPP) gelişirken, 

GnRH bağımsız olarak seks steroidlerinin artışı sonucu periferik puberte prekoks (PPP) 

gelişmektedir (4). 

2.3.1. Santral puberte prekoks  

HHG aksının normal zamanından erken olgunlaşması sonucu gonadotropin 

salınımına bağlı gelişmektedir. Bu sebeple gonadotropin bağımlı puberte prekoks / gerçek 

erken puberte olarak da adlandırılmaktadır. Kız çocuklarda 5-10 kat daha fazla 

görülmektedir (42). GnRH nöronlarındaki baskılayıcı sistemler etkisini yitirir ve uyarıcı 

sistemler ön plana çıkar, bunun sonucunda GnRH salgılanır. GnRH salgılanmasına yanıt 

olarak pulsatil hipofizer gonadotropin salınımı oluşur, LH salınımı baskındır . Gonadların 

uyarılması başlamış olur (43).  

2.3.1.1. Epidemiyolojisi 

Santral Puberte prekoks prevalansını açıklayan çok az sayıda çalışma mevcuttur. 

İspanya’daki bir çalışmada, SPP’nin yıllık insidansının 100.000 kişide 0.02 ile 1.07 vaka 

arası olduğu görülmüştür (35). Kore’de yapılan bir çalışmada, SPP prevalansının 100.000 

erkekte 1,7, 100.000 kızda 55.9 ve olduğu görülmüştür. Kore’de bildirilen genel SPP 

insidansı; 100.000 erkekte 0.6, 100.000 kızda 15.3 tür. İnsidans ve prevelans, farklı 

toplumlar arasında önemli derecede farklılık gösterir . Bu sebeple kesin sayıları tahmin 

etmek zordur (4). 

2.3.1.2. Etiyoloji 

SPP hastalarının %75`i idiyopatiktir (44). Kızlarda vakaların %90`ı idiyopatik, 

erkeklerin %60-70 `inin sebebi organik sebeplerdir (39). Hipotalamik hamartom (HH), 

santral puberte prekoksa sebep olan en yaygın beyin lezyonudur. HH tanısını dört yaşından 

önce olan hastalarda SPP görülme ihtimali %10`dur. Nörofibromatozis tip 1, neonatal 

ensefalopati, meningomyelosel tanılı hastalarda da SPP sıklığının arttığı bildirilmiştir 

(13)(44)(45). SPP; idiopatik, beyin tümörlerine sekonder, MSS hasarına sekonder, periferal 

inhibisyonun kalkmasına sekonder ve genetik hastalıklarla ilişkili olarak gelişebilir. Tablo 

2.3’te SPP etiyolojisi özetlenmiştir.  
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Tablo 2.3. SPP etiyolojisi (44).  

 

2.3.1.3. Tanı 

2.3.1.3.1. Öykü-fizik muayene 

Puberte prekokstan şüphelenildiğinde, klinik değerlendirme yaparken puberte 

bulgularının başlangıç yaşı, ilaç kullanımı, seks steroidlerine maruz kalıp kalmadığı, fiziksel 

değişiklikteki ilerleme durumu, MSS semptomları (kişilik değişikliği, baş ağrısı, poliüri 

veya polidipsi, görme bozukluğu), MSS enfeksiyonu öyküsü, travmatik beyin hasarı, aile 

öyküsü ve antenatal- postnatal öykü sorgulanmalıdır. Kombine oral kontraseptiflerin 

yanlışlıkla yutulma durumu, androjen veya östrojen içeren maddelere cildin temasının olup 

olmadığı, ekzojen seks steroidlerine maruz kalınıp kalınmadığını anlamak için 

sorgulanmalıdır. Anne-baba ve kardeşlerde (sesin değişmesi, ilk tıraş ve büyüme atağı, 

menarş yaşı) ve erken ergenliğe girmiş olan diğer aile üyelerinde ergenliğin ne zaman ve 

nasıl başladığı hakkında bilgi edinmek de çok önemlidir. Fizik muayenede, antropometrik 

ölçümler alınır. Büyüme hızı hesaplanır. Sekonder seks karakterleri, Tanner sınıflamasına 

göre değerlendirilir. Testis hacmi, orşidometre ile ölçülür. Kızlarda fazla kilo veya obezlik 

durumunda gerçek glandüler meme dokusu ile memedeki artmış yağ dokusu (lipomasti) 

arasındaki farka dikkat edilmelidir. Areolanın altında sıkı glandüler doku bulunması, telarşı 

gösterir. Cilt muayenesi yapılmalı; café-au-lait lekeleri araştırılmalı, McCune Albright 

Sendromu veya nörofibromatozis tip 1 açısından değerlendirilmelidir (46).  

2.3.1.3.2. Laboratuvar bulguları 

Puberte prekoks tanısı koymak için FSH, LH, gonadal seks steroidlerinin seviyelerini 

mutlaka kontrol etmek gerekmektedir. Günümüzde sadece bazal LH ve bazal FSH 

değerlerine bakılarak prepubertal ve pubertal ayrımı net olarak yapılamamaktadır. Bu 
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sebeple PP tanısı koyabilmek için GnRH stimulasyon testi altın standarttır (47). 

Gonadotropin düzeyini ölçmek için immünoflorometrik (IFMA), immünokemilüminesans 

(ICMA) ve elektrokemilüminesans (ECL) gibi ölçüm yöntemleri kullanılır. Her ölçüm 

yönteminde farklı referans değer kullanılır. Prepubertal dönemde LH düzeyleri genellikle 

ölçülemeyecek derecede düşüktür. Ancak SPP’li erkeklerin ise çoğunda, kızların %60-

75’inde ölçülebilir düzeye yükselmektedir. Kızlarda da erkeklerde de bazal LH değerlerinin 

IFMA ile ≥0,6 IU/L, ICMA ve ECL ile ≥0,3 IU/ L üstünde olması SPP açısından anlamlı 

kabul edilir. Ancak referans değer düzeyinin altında kalan sonuçlar SPP ihtimalini dışlamaz 

(48)(49). Ön tanıda SPP düşünülen ancak tanısal olmayan bazal LH değerine sahip olan 

hastalarda HHG aks aktivasyonunu göstermek için GnRH uyarı testi kullanılır (altın 

standart) (50). Hastaya GnRH uyarı testi intravenöz yöntemle yapılır. Bu testte hastaya 100 

mcg gonadorelin verilir. 0, 20, 40 ve 60. dakikalardaki FSH ve LH değerlerine bakılır. 

Bakılan değerlerde pik LH >5 mIU/mL ve pik LH/FSH >0,66 ölçülmesi ile HHG eksenin 

aktif olduğu ve pubertenin başladığı anlaşılır (39)(46)(51). Erkeklerde cinsel erken gelişme 

için testosteron düzeyine bakılır. Bu hormonun prepubertal konsantrasyonlarda olmasıyla 

PP tanısı dışlanır. Ancak kızlarda, düşük estrodiol (E2) konsantrasyonları PP tanısını ekarte 

etmek için yeterli değildir. SPP’ye sahip kızların yaklaşık %40’ında puberte öncesi 

seviyelerde E2 konsantrasyonları vardır. Bununla birlikte, baskılı veya düşük 

konsantrasyonlarda gonadotropin varlığı ve bununla birlikte yüksek E2 konsantrasyonları 

varsa ön planda periferik puberte prekoks tanısına yaklaştırır (39). Erkeklerdeki bazal 

testosteron düzeyinin >20 ng/dl olması ve kızlarda E2 >12 pg/ml olması tanı kriteri değildir 

(52). 

2.3.1.3.3. Görüntüleme 

a) Kemik yaşı değerlendirmesi: Kemiklerin bir ya da her iki ucunda bulunan ve 

diafizden ayrı olarak kemikleşen bölgelere epifiz denilmektedir. Ulna, radius, tibia gibi 

büyük ve uzun kemiklerin her iki ucunda da epifiz hattı bulunmaktayken, falanks, metatars, 

metakarp gibi küçük boyutlu kemiklerin bir tane epifiz hattı bulunur. Kemiklerdeki 

diafizlerde bir tane kemikleşme merkezi, epifizlerinde ise birden çok kemikleşme merkezi 

olabilir (53). Kemiklerdeki gelişim sürecinde oluşan mineralizasyon, boyut ve şekil 

değişiklikleri ile bireylerde yaş tahmini yapılabilir. Radyografide değerlendirilen 

karakteristik özellikler; epifizlerin radyografide görülmeye başlaması, şekli ve boyutu; 

kıkırdak yapısının genişliği ve şekli ile epifiz ve diafizler arasındaki füzyonun derecesidir. 

Bu bulgulara göre hastaların hangi pubertal büyüme fazında oldukları, büyüme hızı ve kalan 

büyüme potansiyeli analiz edilebilir (54).  
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Kemik yaşı değerlendirmesi SPP şüphesi durumunda tanı koymak için ve eğer tanı 

koyulmuş ise hastalarda tedavi etkinliğini takip etmek için kullanılmaktadır (45). Kemik yaşı 

tayini, sol el bilek grafisi değerlendirilerek yapılır. En çok Greulich & Pyle kemik yaşı atlası 

kullanılır (55). Ölçülen kemik yaşı (KY)’nın takvim yaşı (TY)’ndan +2 SDS ileri olması PP 

lehine bir bulgudur. KY kızlarda 14 yaş, erkeklerde ise 16 yaş olduğu zaman epifizler 

kapanmaktadır (56). Epifizler kapandıktan sonraki bir yıl içinde hasta <2 cm den az uzamış 

ise final boya ulaşmış olarak kabul edilir (57).  

b) Kranial MRG: Daha önce de belirtildiği gibi SPP’in erkeklerdeki nedeni çok 

yüksek oranda organik nedenler iken kızlarda idiyopatiktir. Santral puberte prekoks tanısı 

alan tüm erkek çocuklara ve 6 yaş altı kız çocuklara kraniyal MRG çekilmelidir. 6 yaşından 

büyük kızlarda kranial görüntüleme çekilip çekilmemesi hala tartışmalıdır. Bu olgularda, 

nörolojik bir semptom yoksa santral görüntüleme önerilmemektedir. Ayrıca bu çocukların 

aile öyküleri MSS lezyonları açısından mutlaka sorgulanmalıdır. Hızlı ilerleme gösteren, 

kemik yaşı ileri olan, 5 yaşından küçük vakalarda MSS lezyon insidansı daha yüksektir 

(36)(58).  

c) Pelvik ultrasonografi: Ultrasonografi puberte prekoksun kesin tanısı için 

kullanılan noninvaziv yardım yöntemdir ve iç genital organlar hakkında bilgi vermektedir. 

Kızlarda pelvik USG ile uterus ve over boyutları değerlendirilmelidir. USG’de over hacmi 

≥2 ml, uterus uzun ekseni ≥35 mm ve korpus-serviks oranı ≥ 1 olması puberte lehine 

değerlendirilmektedir.  

Multifoliküler overlerin varlığı santral uyarımı göstermektedir. Overler iki taraflı 

büyüdüğünde SPP düşünülür (19)(59). Ayrıca adrenal veya over patolojilerini ekarte etmek 

için de USG endikedir (60). Yapılan çalışmalarda uterin arter renkli doppler analizinin SPP 

ve onun ara formlarını ayırt etmek için iyi bir tanı aracı olabileceği bildirilmiştir. GnRH 

stimulasyon testinin sonuçlarıyla uyuştuğu görülmüştür. GnRH stimulasyon testinden sonra 

görülen LH piki ve LH/FSH oranı ile uterin arter direnci arasında ters ilişkili bulunmuştur. 

Östradiolun, uterin arter damar duvarında vazokonstriktör sinir aktivitesini azaltarak 

vasküler direncin azalmasına neden olarak bu rolü üstlendiği düşünülmektedir (61).  

2.3.1.4. Tedavi 

Tedavi kararını verirken çocuğun yaşı ve pubertenin ilerleme derecesi dikkate alınır. 

7 yaşından küçük kızlarda ve 9 yaşından küçük erkeklerde İlerleyici SPP kliniği varsa 

GnRHa tedavisi gereklidir. İlerleyici pubertal progresyon olan çocuklarda, erişkinlik 

dönemine ulaştığında boy kısalığı riski artmaktadır. Tablo 2.4’te kızlarda ilerleyici SPP 
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düşündüren bulgular anlatılmaktadır. Hastalar 7 yaşından büyükse tedavi kararı 

tartışmalıdır. Pubertal bulgusu mevcut olan 7-9 yaş aralığındaki kızlarda boy ortalamanın 

üzerindeyse ve kemik yaşında belirgin ilerleme yoksa tahmini final boyunun normal olma 

ihtimali yüksektir. Bu hastalara tedavi önerilmemektedir. 4-6 aylık aralıklarla klinik olarak 

izlenmektedir. Klinik olarak ilerleme durumuna göre tedavi kararı verilmektedir (52). SPP 

‘ta tedavi; pulsatil gonadotropin salgılanmasını engellenmek, pubertal gelişimi baskılamak, 

ikincil cinsiyet özelliklerini durdurmak ve gerilemesinin sağlamak, kızları yüksek östrojen 

sebebiyle oluşabilecek geç komplikasyonlardan korumak, erken epifiz kapanması sebebiyle 

final boy kaybını önlemek ve çocuğun psikososyal iyilik halini sağlamak amacıyla verilir 

(62).  

Tablo 2.4. Kızlarda ilerleyici santral puberte prekoks düşündüren bulgular 

3-6 aydan daha kısa sürede meme evrelemesinde ilerleme 
Büyüme hızı>6cm/yıl 
1.5-2 yıldan fazla kemik yaşı ilerlemesi 
Öngörülen son boyun, hedef boyun altında olması veya öngörülen son boyun takipte azalması 
Uterus hacmi>2,0 ml, uzun çap>35 mm 
Over hacmi>2-3 ml 
LHRH testinde pik LH>5,0 IU/L, pik LH/FSH oranı >0.66 
Bazal LH >0,3 IU/L, saptanabilir bazal E2 

Uzun etkili GnRH agonistleri 1980’lerin ortalarından beri santral puberte prekoks 

tedavisinde altın standarttır. Leuprolide, triptorelin, goserelin, ve histrelin GnRH 

agonistleridir (63). Gonadotropin salgılatıcı hormon, hipotalamusta üretilir. Hipofiz bezinde 

bulunan gonadotropin hücrelerinin yüzeyindeki GnRH reseptörlerine etki eder. FSH ve LH 

salınımını uyarır. Bir dekapeptittir. GnRH pulsatil salgılanır. Sentezi erkeklerde testosteron, 

kadınlarda ise östrojen miktarı ile düzenlenmektedir. GnRH analogları, doğal dekapeptitten 

daha güçlüdür ve daha kalıcıdır. Seks hormonu sentezinin düzenlenmesinde yaygın olarak 

kullanılmaktadır(63). Depot preparatlar genellikle ayda bir uygulanır. Eğer etkili olmazsa 21 

günde bir uygulanabilir. Bu konuda yapılan çalışmalarda farklı dozlarda verilen tedavilerin 

pubertal bulguları baskılamada ve final boy üzerine etkilerinde anlamlı farklılık 

saptanmamıştır (64)(65)(66). 

2.3.1.5. Tedavinin Yan Etkileri 

GnRH analogları genellikle iyi tolere edilen bir tedavidir. Çocukların %10-15’inde 

enjeksiyon bölgesinde kızarıklık, ısı artışı, şişlik, granülom oluşumu gibi yan etkiler 

görülebilmektedir. Uzun etkili depo formları kullanıldığında steril abse oluşumu %0,6-3 
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oranında görülmüştür (51). Nadiren baş ağrısı, mide bulantısı, sıcak basması, duygusal 

değişiklikler gibi şikayetler görülebilir. Genellikle bu yan etkiler kendiliğinden ya da 

semptomatik tedaviler ile kısa sürede düzelmektedir. Artan LH ve seks steroidlerinin etkisi 

ile ilk GnRH enjeksiyonundan sonra geçici vajinal çekilme kanaması gözlenebilmektedir 

(60). İlaca bağlı anaflaksi olguları çok nadir de olsa bildirilmiştir (63). Tedavi kesildikten 

sonra (yaklaşık 1 yıl içinde) HHG aksı tekrar aktifleşir. Hastaların büyük bir kısmında 

ortalama 16-18. ayda menarş görülmektedir (67). Üreme fonksiyonlarında bozulma ya da 

infertilite görülmez (68). Yağ kütlesinde ve vücut kitle indeksinde artışla birlikte 

kardiyovasküler hastalık ve obezite riskinde artış olduğunu gösteren çalışmalar vardır. 

Henüz bu durumun mekanizması aydınlatılamamıştır (69). Artmış olan vücut kitle endeksi 

(VKİ)’nin, sürecin beklenen bir durumu mu yoksa tedavinin bir sonucu mu olduğu ayırt 

edilememektedir. Vücut ağırlığındaki olası artışı minimumda tutabilmek için fiziksel 

aktivitede artış yapmak gibi önleyici tedbirler alınabilir (63).  

2.3.1.6. Tedavi izlemi 

GnRH analoğu tedavisi düzenli uygulanmalıdır. 3-6 aylık aralıklarla hastalar 

kontrole çağrılmalıdır. Klinik bulgularda duraksama veya gerileme varsa, yıllık kemik 

yaşındaki artışın, takvim yaşındaki artışa oranı <1.2 ise, LHRH testi sonrasında alınan LH 

yanıtı ya da tedavi öncesi bakılan bazal LH değeri baskılandıysa tedavi başarılıdır. Tedavinin 

izleminde hastalar final boya ulaşılıncaya kadar belirli aralıklarla çağrılmalıdır. Her 

poliklinik kontrolünde boy, vücut ağırlığı, büyüme hızı, ikincil cinsiyet özelliklerindeki 

gelişme mutlaka kaydedilmelidir. 3 ay aralarla yapılan GnRHa enjeksiyonu sonrasında, her 

iki cinsiyette bazal LH bakılmalı, erkeklerde ise ayrıca total testosteron bakılmalıdır 

(70)(71). Tedaviye başlandıktan 6 ay sonra LHRH testi ile LH yanıtının baskılanması 

değerlendirilmelidir. USG ile uterus ve over boyutları kontrol edilmelidir (60). Kemik 

matürasyonunu değerlendirmek için yılda bir kemik yaşı tayini yapılmalıdır. Bu tedavinin 

izleminde HHG aksının yeterli baskılanmadığı düşünülürse, hastalarda tedavideki 28 günlük 

süre önce 21 güne düşürülebilmekte, sonrasındaysa gerekirse doz artışı denenebilmektedir 

(13)(60). 

2.3.1.7. Tedavinin sonlandırılması  

Tedaviyi sonlandırmak için kesin bir zaman dilimi yoktur. Kızlarda; takvim yaşı 11-

11,5 yaşa, kemik yaşı 12-12,5 yaşa ulaştığında, erkeklerde takvim yaşı 12, kemik yaşı 13-

13,5 yaşa ulaştığında tedavinin kesilmesi önerilir (39)(72). Eğer tedavi gereğinden daha uzun 

süre devam ederse GH/IGF-1 ekseni baskılanacağı için final boy olumsuz etkilenebilir (63).  
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2.3.2. Periferik puberte prekoks 

GnRH tan bağımsız olarak ikincil seks karakterlerinde erken gelişme olmasıdır. 

Eksojen ya da endojen olarak seks steroidlerinin üretilmesi nedeniyle oluşmaktadır. Sıklıkla 

östrojen fazlalığı nedeniyle, daha az sıklıkla da over veya adrenal tümörlerden salgılanan 

androjen sebebiyle oluşur. Çok nadir görülmektedir. LH ve FSH değerleri prepubertaldir ve  

GnRH testiyle önemli ölçüde artma görülmemektedir(44). Gonadotropin konsantrasyonu 

düşükken, seks steroidi konsantrasyonun fazla olması, periferik puberte prekoksu 

düşündürtmektedir (39). Başlıca nedenleri arasında over, testis, adrenal bez patolojileri, 

McCune Albright sendromu, insan koryonik gonadotropini salgılayan tümörler 

bulunmaktadır. İzoseksüel ya da heteroseksüel olabilir. Salgılanan seks steroidinin tipine 

göre çocuğun fenotipi değişebilir ve buna göre isimlendirilir (44): Sekonder seks karakterleri 

erken geliştiğinde çocuğun kendi genetik cinsiyetiyle uyumluysa izoseksüel, değilse 

heteroseksüel puberte prekoks olarak kabul edilir (13). Santral ve periferik puberte prekoksu 

ayırmak için fizik muayene yapılmakta, kemik yaşı değerlendirilmekte, GnRH uyarı testi ve 

pelvik USG yapılmaktadır(44). Fizik muayene ve yapılan testlere göre tanısal yaklaşım Şekil 

2.3’te özetlenmiştir.  

 
Şekil 2.3. Puberte prekoksun klinik olarak değerlendirilmesi (44).  

2.4. TAHMİNİ HEDEF BOY HESAPLAMADA KULLANILAN 

YÖNTEMLER 

Puberte prekoksta çocuğun final boyunu tahmin edebildiğimiz yöntemler 

bulunmaktadır. Bayley-Pinneau (BP) yöntemi, Roche Wainer Thissen (RWT) yöntemi, 
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Tanner Whitehouse (TW) yöntemi, ebeveyn boyuna göre hedef boyun hesaplanması bu 

yöntemlerden bazılarıdır.  

Bunların dışında bu yöntemlere ek olarak polikliniğimizde pratik olarak 

kullandığımız bir yöntem daha bulunmaktadır. Neyzi ve arkadaşları tarafından sayısal olarak 

ifade edilen büyüme grafiğindeki yüzdelik çizgilere hesaplanan kemik yaşı prezente edilerek 

çizginin 18 yaş izdüşümüne denk gelen boyu, ön görülen final boyu olarak kabul etmekteyiz.  

2.4.1. Roche-Wainer-Thissen (RWT) yöntemi 

Roche-Wainer-Thissen (RWT) yöntemi, tek bir çocukluk muayenesinde kaydedilen 

verilerden bireyin yetişkin boyunu tahmin eder. Gerekli veriler boy, ağırlık, ortalama hedef 

boy (ebeveynlere göre) ve kemik yaşıdır (9). RWT yöntemine göre öngörülen hedef boy 

hesaplamada kullanılan Çocuk Endokrinoloji ve Diyabet Derneği’nin web sitesi görünümü 

Şekil 2.4’te gösterilmiştir.  

 

Şekil 2.4. RWT yönteminin Çocuk Endokrinoloji ve Diyabet Derneği’nin (ÇEDD) online sitesi üzerinden 
gösterimi.  

https://www.ceddcozum.com/Home/Pah?FileId=0&CalculatedPah=False&Height=85&Gender=False&Takvi
mYasi=1.85251141552511&Weight=10.5&TargetHeight=162&KemikYasi=0&TabId=0&KaynakTuru=0 

2.4.2. Bayley-Pinneau yöntemi 

1952 de Bayley ve Pinneau, çocukların erişkin boyunu kemik yaşına göre tahmin 

etmek için on bir tablodan oluşan bir dizi yayınlamıştır. Bayley-Pinneau yöntemi ile nihai 

boy, çocuğun o sırada ölçülen boyu ve Greulich Pyle kemik atlasına göre kemik yaşı 

kullanılarak hesaplanır. Kemik yaşı kronolojik yaşlarına göre geri veya ileri olan kız ve 
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erkek çocuklar için her kemik yaşında erişilen yetişkin boyunun ondalık kesrini gösterir (8). 

BP yöntemi Tablo 2.5’te gösterilmiştir.  

Tablo 2.5. Kemik yaşı takvim yaşından bir yıl veya daha ileri olan kızların yüzdeleri ve tahmini erişkin 
boyları (8). 

  

2.4.3. Kemik yaşını persantil eğrisine yerleştirerek izdüşümünde öngörülen hedef boy 

(KYPEYİ) 

Bu yöntemlere ek olarak polikliniğimizde pratik olarak kullandığımız bir yöntem 

daha bulunmaktadır. Neyzi ve arkadaşları tarafından sayısal olarak ifade edilen büyüme 

grafiğindeki yüzdelik çizgilere hesaplanan kemik yaşı prezente edilerek çizginin 18 

yaşındaki izdüşümüne denk gelen boyu, ön görülen final boyu olarak kabul etmekteyiz.  
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3. GEREÇ ve YÖNTEM 

Bu çalışmaya 2015-2023 yılları arasında İstanbul Medeniyet Üniversitesi Prof. Dr. 

Süleyman Yalçın Şehir Hastanesi Pediatrik Endokrinoloji polikliniğine başvuran idiyopatik 

santral puberte prekoks (İSPP) tanısıyla takip edilerek GnRH analoğu tedavisi verilen ve 

final boya ulaşan hastaların çalışmaya alınması planlandı. 

SPP tanısıyla izlenen/ tedavi almış, ek kronik hastalığı olmayan ve final boya ulaşmış 

olan (kızlarda 14 yaşını erkeklerde 16 yaşını doldurmuş ve uzama hızı <2 cm/yıl) hastalar 

çalışmaya alındı. Araştırmaya dahil edilememe kriterleri eşlik eden ek kronik hastalık 

ve/veya  hipotalamohipofizer bölgede  kitle/travma/radyoterapi öyküsü olan, sendromik 

hastalık, başka bir hastalık için tedavi gören hastalar olarak belirlendi.  Tedaviyi yarım 

bırakan hastalar çalışmaya alınmadı. 

2015-2023 tarihleri arasında hastanemiz çocuk endokrinoloji polikliniğine başvuran 

SPP tanılı iki bin hasta, hasta dosyaları/ hastane işletim sistemi üzerinden tarandı. Çalışma 

kriterlerimizin tamamını karşılayan 50 kız hasta seçildi.  

Araştırma protokolü İstanbul Medeniyet Üniversitesi Tıp Fakültesi Klinik 

Araştırmalar Etik Kurulunca 20/12/2023 tarih, 2023/0966 karar numaralı yazısı ile 

onaylandı. 

Çalışmada hastalara ait demografik özellikler (yaş, cinsiyet), şikayetlerinin başlama 

zamanı, antropometrik (vücut ağırlığı, boy, VKİ) ölçümler, pubertenin bulgularının varlığı 

(Tanner evreleri), laboratuvar (FSH, LH, E2) sonuçları ve görüntülemeleri (sol el bilek 

grafisi), anne-baba boyları, MPH değerleri hasta dosyalarından retrospektif olarak tarandı. 

Tedavi başlangıç zamanı 0. ay olarak kabul edildi ve tedavi başlamasını takip eden 

12-24-36. aylarda ve tedavi bitiminde hastalara ait boy, boy SDS, vücut ağırlığı, vücut 

ağırlığı SDS ve kemik yaşları kayıt altına alındı. 

Hastaların semptomlarının başlama yaşı, tedavinin başlandığı kontroldeki takvim 

yaşı, kemik yaşı, boy uzunluğu, boy uzunluğu SDS, vücut ağırlığı, vücut ağırlığı SDS, VKİ, 

VKİ SDS, puberte bulgularının Tanner evrelemesi, aksiller kıllanma varlığı, bazal FSH, 
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bazal LH, bazal E2, kemik yaşı, GnRH testine LH ve FSH cevabı kayıt altına alındı. Anne-

baba boy, ailevi hedef boy (MPH) değerleri kaydedildi.  

Ailevi hedef boy (MPH); Kız çocuk için= [anne boyu (cm)+ baba boyu (cm)-13]/2, 

Erkek çocuk için = [anne boyu (cm)+ baba boyu (cm)+13]/2 formülüne göre hesaplandı. 

Hastaların final boya ulaşma yaşı, final boyu, final boyu SDS değerleri kaydedildi.  

Boy ölçümü Harpenden stadyometresi kullanılarak 0.1 cm hassasiyetle ölçüldü. 

(SECA, Hamburg Almanya). Çıplak ayak üzerinde ayaklar yan yana ve zemin üzerinde düz 

şekilde tutularak topuklar, kalça ve skapula ölçüm aletine temas ettirilerek yapıldı. Boy 

uzunluğu SDS, Çocuk Endokrinoloji ve Diyabet Derneği’nin (ÇEDD) Oksoloji Hesaplama 

Programının (Neyzi ve ark. tarafından yayınlanan Türkiye standartlarına göre çevrimiçi bir 

hesap makinesi- Child Metrics)(73) yardımı ile Türk çocukları için hazırlanan referans 

veriler doğrultusunda hesaplandı. 

Ağırlık, SECA marka tartı ile ölçüldü. Sonrasında vücut ağırlığının boy uzunluğunun 

karesine bölümü (kg/m2) ile VKİ hesaplandı. VKİ SDS, ÇEDD’nin Oksoloji Hesaplama 

Programının yardımı ile Türk çocukları için hazırlanan referans veriler doğrultusunda 

hesaplandı (https://www.ceddcozum.com/). 

İki yaş üzeri çocuklarda VKİ, 5 persantil altı zayıf, 5-85 persentil arası normal tartılı, 

85-95 p arası  fazla tartılı, 95. persentilin üzerinde ise obez olarak değerlendirildi. VKI 

SDS>2 SDS olması obezite olarak tanımlandı. 

Meme ve pubisteki pubertal gelişim ile aksiller kıllanma değerlendirildi. Çocuk 

Endokrinoloji Uzmanı tarafından yapılan fizik muayene ile meme ve pubis gelişimi Tanner 

evreleme sistemi kullanılarak evrelendirildi. Aksiller kıllanmanın durumu var veya yok 

olarak belirtildi. 

Biyokimyasal değerlendirme kapsamında bazal FSH, LH, E2 ve uyarılmış LH, FSH 

değerlerine bakıldı. Bakılan tüm hormon testleri için kuru jelli tüplere alınan numuneler 

Göztepe Prof. Dr. Süleyman Yalçın Şehir Hastanesi Biyokimya Laboratuvarı’nda ICMA 

(immuno-kemiluminesans) yöntemi ile kullanılarak çalışıldı.  

Bazal LH, FSH ve E2 testleri sabah 08.00-10.00 saatleri arasında istendi ve çalışıldı. 

Tanı için bazal LH değerinin ≥0.3 IU/L olması anlamlı kabul edildi. Tanısal olmayan bazal 

LH değerine sahip olgularda ve/veya şüpheli klinik durumlarda Luteinizeing Hormone 

Releasing Hormone (LHRH) uyarı testi uygulandı. Testin uygulamasında 100 mikrogram 

lüteinize hormon salgılatıcı hormon (LHRH Ferring 0.1 mg/mL flakon) intravenöz yoldan 

verildikten sonra 0.dk, 30.dk, 60.dk ve 90.dk’da LH ve FSH değerleri ve bazal östradiol 
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düzeyleri ölçüldü. Uyarı testinde tepe LH değerinin ≥5 IU/L veya tepe LH/FSH oranının 

>0,66 bulunması PP ile uyumlu kabul edildi. 

Tüm hastalarda sol el bilek grafisinin tek yönlü görüntülemesi yapıldı. 

Greulich&Pyle kemik yaşı atlasındaki standartlar kullanılarak çocuk endokrinoloji uzmanı 

tarafından kemik yaşı saptandı. Kemik yaşının takvim yaşına oranının >1.2 olması SPP 

lehine değerlendirildi ve tedavi takibinde oranın gerilemesi olumlu tedavi cevabı olarak 

değerlendirildi. 

Hastaların tedavi başlangıcındaki, tedavinin 1.-2.-3.yılındaki ve tedavi bitimindeki 

boylarına ve kemik yaşlarına göre öngörülen son boyları Bayley-Pinneau(BP), Roche-

Wainer-Thissen (RWT) yöntemi ve klinik pratiğimizde kullanılan kemik yaşını persantil 

eğrisine yerleştirerek izdüşümünde ön görülen hedef boy (KYPEYİ) yöntemi ile hesaplandı. 

BP ve RWT hesaplamaları Çocuk Endokrinoloji ve Diyabet Derneği’nin (ÇEDD) 

PAH hesaplama kısmından hesaplandı.  

KYPEYİ yöntemi uygulama metodu Şekil 3.1’de gösterilmektedir.  

 
Şekil 3.1. KYPEYİ öngörülen hedef boyu hesaplama yöntemi gösterimi.  

Neyzinin Türk çocukları için oluşturmuş olduğu persantil eğrisine hastanın o andaki 

kemik yaşı ve boyu yerleştirildi. İşaretlenen yer kaçıncı persantile denk geliyorsa, 18 

yaşındaki izdüşümüne kadar o persantil eğrisi takip edildi. Son noktada çıkan sonuç hastanın 

öngörülen hedef boyu olarak hesaplandı.  
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İstatistik: 

Çalışmada tanımlayıcı veriler sayı ve yüzde ile, ölçümsel veriler ise ortalama ± 

standart sapma ve ortanca (minimum-maksimum) değerlerinden uygun olanı ile 

gösterilmiştir. Kategorik verilerde bağımlı grupların karşılaştırılmasında McNemar-Bowker 

Testi, bağımsız grupların karşılaştırılmasında Ki-kare ve Fisher testleri kullanım alanına 

uygun yerlerde kullanılmıştır. Ölçümlerin normal dağılım varsayımının incelenmesinde 

Kolmogrov Smirnow testi ve histogram grafikleri kullanılmıştır. Normal dağılım gösteren 

ölçümlerin arasındaki farkların karşılaştırılmasında Tek örneklemli T testi kullanılmıştır. 

Normal dağılım göstermeyen ölçümlerin gruplar arasında karşılaştırılmasında Mann 

Whitney U testi kullanılmıştır. Hedef boyların final boylar ile uyumu Sınıf İçi Korelasyon 

Katsayısı (ICC) ile incelenmiştir. Post hoc analizler için p değerinde bonferonni düzeltmesi 

yapılmıştır. Analizler IBM SPSS 20 istatistik programı ile gerçekleştirilmiştir. 
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4. BULGULAR 

Çalışma tamamı kızlardan oluşan toplamda 50 hasta verisi ile gerçekleştirilmiştir. 

Hastaların ilk semptomun başladığı yaş ortalama 7,16 ± 0,84 yıl olarak belirlenmiştir. Telarş 

başlama ortalama yaşı 7,3 ± 0,7 yıl olarak kaydedilirken, pubarş başlama yaşı ortalama 8,7 ± 

1,6 yıldır. Aksillarş başlama ortalama yaşı ise 9,3 ± 1,6 olarak belirlenmiştir. Tedavi 

başlangıç boyu ortalama 136,4 ± 8,1 cm’dir. Tedavi başlangıç boyu SDS (Standart Sapma 

Skoru) ortalama değeri 1,43 ± 1,24’dür. Tedavi başlangıç ortalama kilosu ortalama 33,9 ± 

6,6 kg’dir. Tedavi başlangıç kilosu SDS ortalama değeri 1,13 ± 0,92 SDS olarak 

belirlenmiştir. Tedavi başlangıcı ortalama vücut kitle indeksi (VKİ) 17,99 ± 2,11 kg/m2 olup, 

VKİ SDS ortalama değeri 0,69 ± 0,74’tür.  

Baba boy ortalaması 172,3 ± 7,5 cm, anne boy ortalaması 157,1 ± 5,3 cm’dir. Ailevi 

hedef boy ortalaması 158,2 ± 5,3 cm olup, ailevi hedef boy SDS -0,83 ± 0,90 SDS olarak 

belirlenmiştir. Tedavi başlangıcındaki kemik ortalama yaşı 9,7 ± 1,7 yıl olarak 

hesaplanmıştır. 

Olguların başlangıçtaki antropometrik verileri Tablo 4.1’de gösterilmiştir.  

Tablo 4.1. Olguların başlangıçtaki klinik/ antropometrik verileri . 

 Ortalama ± Std. Sapma 
ilk semptomun başladığı yaş (yıl) 7,16 ± 0,84 

Tedavi başlangıç boyu (cm) 136,4 ± 8,1 
Telarş başlama yaşı (yıl) 7,3 ± 0,7 

Pubarş başlama yaşı (yıl) 8,7 ± 1,6 
Aksillarş başlama yaşı (yıl) 9,3 ± 1,6 

Tedavi başlangıcındaki kemik yaşı (yıl) 9,7 ± 1,7 
Tedavi başlangıç boyu SDS 1,43 ± 1,24 

Tedavi başlangıç vücut ağırlığı (kg) 33,9 ± 6,6 
Tedavi başlangıç vücut ağırlığı SDS 1,13 ± 0,92 

Tedavi başlangıcı vki (kg/m2) 17,99 ± 2,11 
Tedavi başlangıcı vki SDS 0,69 ± 0,74 

Tedavi başlangıcındaki vki persantili (%) 71,7 ± 21,7 
Baba boy (cm) 172,3 ± 7,5 
Anne boy (cm) 157,1 ± 5,3 

Ailevi hedef boy (cm) 158,2 ± 5,3 
Ailevi hedef boy SDS -0,83 ± 0,90 
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Tanner evrelerine baktığımızda, hastaların %72’sinin (n=36) T2 evresinde ve 

%28’inin (n=14) T3 evresinde olduğu görülmektedir. Pubarş evrelerinde ise hastaların 

%56’sı (n=28) P1, %36’sı (n=18) P2, %6’sı (n=3) P3 ve %2’si (n=1) P4 evresindedir. 

Aksillarş varlığı açısından değerlendirildiğinde, hastaların %60’ında (n=30) aksillarş 

yokken, %40’ında (n=20) aksillarş bulunmaktadır (Tablo 4.2).  

Tablo 4.2. Başvuru anında Tanner evrelerinin dağılımı. 

 N (%) 

Telarş evresi 
T2 36 (72,0) 
T3 14 (28,0) 

Pubarş evresi 

P1 28 (56,0) 
P2 18 (36,0) 
P3 3 (6,0) 
P4 1 (2,0) 

Aksillarş varlığı 
Yok 30 (60,0) 
Var 20 (40,0) 

Başvuru anında VKİ (Vücut Kitle İndeksi) dağılımlarını incelendiğinde hastaların 

VKİ grupları şu şekilde belirlenmiştir: Hiçbir katılımcı zayıf kategorisinde yer almazken 

hastaların %68,0’ı (n=34) normal, %22,0’si (n=11) fazla kilolu ve %10,0’u (n=5) obez 

kategorisindeki yer almıştır(Tablo 4.3). 

Tablo 4.3. Başvuru anında VKİ dağılımları. 

 

Tedavi başlama ortalama yaşı 8,3 ± 1,0 yaş, ortalama tedavi süresi ise 28,4 ± 11,9 ay 

olarak hesaplanmıştır (Tablo-4.4). 

68

22

10

Başvuru anında VKİ dağılımları (%)

Normal Fazla kilolu Obez
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Tablo 4.4. Hastaların ortalama tedavi başlama yaşı ve tedavi süresi. 

 Ortalama ± Std. Sapma 
Tedavi başlama yaşı (yıl) 8,3 ± 1,0 

Tedavi süresi (ay) 28,4 ± 11,9 

Çocukların tedavi sonlanma yaşları ortalama 10,65 ± 0,27 yıl olarak belirlenmiştir. 

Bu süreçte ulaşılan ortalama boy 149,5 ± 6,3 cm olup, bu boy için ortalama SDS değeri 1,01 

± 1,04 SDS bulunmuştur. Tedavi sonu ortalama ağırlık ise 46,7 ± 7,8 kg olarak 

hesaplanmıştır ve ağırlığın SDS değeri 1,17 ± 0,82 olarak belirtilmiştir. 

Tedavi sonrası VKI ortalama değeri 20,8 ± 2,5 olarak ölçülmüş ve VKI’nin SDS 

değeri ortalama 0,93 ± 0,69 olarak hesaplanmıştır.  

Tedavi sonu kemik ortalama yaşı 11,4 ± 0,9 yıl olarak belirlenmiştir. Ortalama final 

büyüme yaşına ulaşma 14,1 ± 0,7 yaşında gerçekleşmiş ve bu süreçte ulaşılan ortalama boy 

163,0 ± 6,4 cm olarak ölçülmüştür. Final boyun SDS değeri ise 0,46 ± 1,10 olarak 

belirtilmiştir. 

Final ortalama vücut ağırlığı 57,3 ± 11,5 olarak hesaplanmış ve ağırlığın ortalama 

SDS değeri 0,43 ± 1,38 olmuştur. Final VKI ise 21,50 ± 3,70 olarak ölçülmüş ve VKI’nin 

ortalama SDS değeri 0,22 ± 1,17 olarak hesaplanmıştır. 

Olguların tedavi bitimindeki antropometrik değerlendirmeleri Tablo 4.5’te 

gösterilmiştir. 

Tablo 4.5. Tedavi kesimindeki antropometrik veriler. 

 Ortalama ± Std. Sapma 
Tedavi sonlanma yaşı (yıl) 10,65 ± 0,27 

Tedavi sonu boy (cm) 149,5 ± 6,3 
Tedavi sonu boy SDS 1,01 ± 1,04 

Tedavi sonu vücut ağırlığı (kg) 46,7 ± 7,8 
Tedavi sonu vücut ağırlığı SDS 1,17 ± 0,82 

Tedavi sonu vki (kg/m2) 20,8 ± 2,5 
Tedavi sonu vki SDS 0,93 ± 0,69 

Tedavi sonu vki persantili (%) 77,8 ± 17,6 
Tedavi sonu kemik yaşı (yıl) 11,4 ± 0,9 
Final boya ulaşma yaşı (yıl) 14,1 ± 0,7 

Final boyu (cm) 163,0 ± 6,4 
Final boyu SDS 0,46 ± 1,10 

Final vücut ağırlığı (kg) 57,3 ± 11,5 
Final vücut ağırlığı SDS 0,43 ± 1,38 

Final vki (kg/m2) 21,50 ± 3,70 
Final vki SDS 0,22 ± 1,17 
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Tedavi sonu VKI dağılımları incelendiğinde zayıf kategorisinde hiç çocuk 

bulunmamaktadır. Normal VKI aralığındaki çocukların oranı %52,0 (n=26), fazla kilolu 

olan çocukların oranı %32,0 (n=16) ve obez olan çocukların oranı ise %16,0 (n=8) olarak 

hesaplanmıştır (Tablo 4.6).  

Tablo 4.6. Tedavi sonu VKI dağılımları. 

 

İncelenen grupta LHRH testi yapılan çocukların oranı %72,0 (n=36) iken, LHRH 

testi yapılmayan çocukların oranı ise %28,0 (n=14) olarak belirlenmiştir (Tablo 4.7). 

Tablo 4.7. LHRH testi yapılma oranı. 

 n (%) 

LHRH testi var mı? Yok 14 (28,0) 
Var 36 (72,0) 

LHRH yapılmayanlarda bazal LH değeri 1’in altında olan hasta bulunmamaktadır. 

LHRH yapılanlarda ise LH/FSH oranı 0,66’nın altında olan sadece bir hasta bulunmaktadır 

(%2,8). Tanıdaki laboratuvar verileri Tablo 4.8’de gösterilmiştir.  

Tablo 4.8. Laboratuvar verilerinin dağılımı. 

 Ortalama ± Std. Sapma 
LH bazal(tanıda)(tüm hastalar) (IU/L) 0,8 ± 1,0 

FSH bazal(tanıda) (tüm hastalar) (IU/L) 3,3 ± 2,0 
E2 bazal (tanıda) (tüm hastalar) (pg/ml) 23,5 ± 15,9 

Pik LH (tanıda) (LHRH testi yapılanlar) (mIU/mL) 9,7 ± 7,1 
Pik FSH (tanıda) (LHRH testi yapılanlar) (mIU/mL) 8,8 ± 3,3 

Pik LH/FSH (tanıda) (LHRH testi yapılanlar) 1,09 ± 0,76 

52

32

16

Tedavi sonu VKİ değerleri(%)

Normal Fazla kilolu Obez
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VKI değerlerinde tedavi ile oluşan değişim incelendiğinde tedavi öncesi dönemde, 

50 hastanın %68,0’u (n=34) normal, %22,0’i (n=11) fazla kilolu ve %10,0’u (n=5) obez iken 

tedavi sonrasında hastaların %52,0’si (n=26) normal, %32,0’si (n=16) fazla kilolu ve 

%16,0’sı (n=8) obez bulunmuş ve değişim istatistiksel olarak anlamlı bulunmuştur (p:0,040) 

(Tablo 4.9). 

Tablo 4.9. VKI değerlerinde tedavi ile oluşan değişimin incelenmesi 

 Tedavi öncesi Tedavi sonrası 
P* 

n (%) n (%) 

VKI  
Normal 34 (68,0) 26 (52,0) 

0,040 Fazla kilolu 11 (22,0) 16 (32,0) 
Obez 5 (10,0) 8 (16,0) 

*McNemar-Bowker Test 

Final boy-mph (final boy ile mph arasındaki fark) için ortalama değer 4,9 ± 5,6 cm, 

Final boy sds-mph sds (final boy SDS ile mph SDS arasındaki fark) ise ortalama 1,29 ± 0,94 

SDS olarak hesaplanmıştır. Mph-başlangıç boy ölçümünde de (mph ile başlangıç boy 

arasındaki fark) ortalama değer 24,4 ± 20,3 cm bulunmuştur. Mph sds-başlangıç boy sds 

(mph SDS ile başlangıç boy SDS farkı) ise ortalama -2,11) ± 1,49 SDS olarak 

hesaplanmıştır. Final boy - başlangıç boy farkı ortalama 26,5± 7,6 cm olarak saptanmıştır. 

Final boy SDS ve başlangıç boy SDS farkı için de ortalama değer -0,96 ± 1,08 SDS 

bulunmuştur (Tablo 4.10). 

Tablo 4.10. Final boy farklarının dağılımı. 

 Ortalama ± Std. Sapma 
Final boy-mph (cm) 4,9 ± 5,6 

Final boy sds-mph sds 1,29 ± 0,94 
Mph-başlangıç boy (cm) 24,4 ± 20,3 

Mph sds-başlangıç boy sds -2,11 ± 1,49 
Final boy- başlangıç boy(cm) 26,5 ± 7,6 

Final boy sds- başlangıç boy sds -0,96 ± 1,08 

Hedef boy hesaplama teknikleri ile final boy arasındaki uyum Sınıf İçi Korelasyon 

Katsayısı (ICC) ile incelendiğinde 3. yıl tedavi sonu Kemik Yaşını Persantil Eğrisine 

Yerleştirerek İzdüşümünde (KYPEYİ) ön görülen hedef boyu dışındaki tüm parametreler ile 

istatistiksel olarak anlamlı bir uyum varlığı bulunmuştur. Uyum düzeyi yüksekten düşüğe 

doğru sıralandığından final boy ile en yüksek uyumunun Tedavi sonu Bayley-Pinneau hedef 

boyu ile sağlandığı anlaşılmıştır. Final boy ile Tedavi sonu Bayley-Pinneau hedef boyu, 2. 

yıl tedavi sonu RWT hedef boyu ve 3. yıl tedavi sonu Bayley-Pinneau hedef boyu arasında 
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yüksek düzeyde, Final boy ile 1. yıl tedavi sonu KYPEYİ ön görülen hedef boyu ve Tedavi 

başlangıcı KYPEYİ ön görülen hedef boyu arasında düşük düzeyde, Final boy ile diğer 

parametreler arasında orta düzeyde uyum varlığı saptanmıştır (Tablo 4.11). 

Tablo 4.11. Hedef boy hesaplama teknikleri ile final boy arasındaki uyumunun incelenmesi. 

 ICC p 
Tedavi başlangıcı Bayley-Pinneau hedef boyu 0,504 <0,001 

Tedavi başlangıcı RWT hedef boyu 0,639 <0,001 
Tedavi başlangıcı KYPEYİ ön görülen hedef boyu 0,262 0,032 

1. yıl tedavi sonu Bayley-Pinneau hedef boyu 0,582 <0,001 
1. yıl tedavi sonu RWT hedef boyu 0,656 <0,001 

1. yıl tedavi sonu KYPEYİ ön görülen hedef boyu 0,268 0,030 
2. yıl tedavi sonu Bayley-Pinneau hedef boyu 0,686 <0,001 

2. yıl tedavi sonu RWT hedef boyu 0,734 <0,001 
2. yıl tedavi sonu KYPEYİ ön görülen hedef boyu 0,449 0,003 

3. yıl tedavi sonu Bayley-Pinneau hedef boyu 0,727 0,006 
3. yıl tedavi sonu RWT hedef boyu 0,608 0,024 

3. yıl tedavi sonu KYPEYİ ön görülen hedef boyu 0,488 0,076 
Tedavi sonu Bayley-Pinneau hedef boyu 0,749 <0,001 

Tedavi sonu RWT hedef boyu 0,676 <0,001 
Tedavi sonu KYPEYİ ön görülen hedef boyu 0,566 <0,001 

Final boy ile üç farklı yönteme göre değerlendirilen tahmini hedef boylar arasında 

istatistiksel olarak anlamlı bir fark olup olmadığı incelendiğinde final boyun 2. Yıl, 3. Yıl ve 

tedavi sonunda Bayley-Pinneau yöntemine göre tahmin edilen hedef boyuna göre anlamlı 

düzeyde daha kısa olduğu anlaşılmıştır (sırasıyla p:0,007, p:0,036 ve p:0,004). Final boy ile 

incelenen diğer tahmini hedef boylar arasında istatistiksel olarak anlamlı bir fark 

bulunamamıştır (Tablo 4.12). 

Tablo 4.12. Final boy ile üç farklı yönteme göre değerlendirilen tahmini hedef boylar arasındaki farkın 
incelenmesi. 

 Hedef Boy Final Boy 
P* 

Ortalama± Std. Sapma  Ortalama± Std. Sapma  
Tedavi başlangıcı Bayley-Pinneau  163,2 ± 6,4 163,0 ± 6,4 0,861 
Tedavi başlangıcı RWT  164,1 ± 4,9 163,0 ± 6,4 0,250 
Tedavi başlangıcı KYPEYİ 163,1 ± 5,6 163,0 ± 6,4 0,948 
1. yıl tedavi sonu Bayley-Pinneau  164,0 ± 6,2 163,0 ± 6,4 0,297 
1. yıl tedavi sonu RWT  163,3 ± 4,4 163,0 ± 6,4 0,776 
1. yıl tedavi sonu KYPEYİ  163,4 ± 6,0 163,0 ± 6,4 0,694 
2. yıl tedavi sonu Bayley-Pinneau  165,6 ± 7,4 163,0 ± 6,4 0,007 
2. yıl tedavi sonu RWT  163,0 ± 4,9 163,0 ± 6,4 0,965 
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Tablo 4.12 (Devam). Final boy ile üç farklı yönteme göre değerlendirilen tahmini hedef boylar 
arasındaki farkın incelenmesi. 

 Hedef Boy Final Boy 
P* 

Ortalama± Std. Sapma  Ortalama± Std. Sapma  
2. yıl tedavi sonu KYPEYİ  164,2 ± 6,4 163,0 ± 6,4 0,208 
3. yıl tedavi sonu Bayley-Pinneau  165,0 ± 5,1 163,0 ± 6,4 0,036 
3. yıl tedavi sonu RWT  163,0 ± 2,8 163,0 ± 6,4 0,965 
3. yıl tedavi sonu KYPEYİ  164,3 ± 4,2 163,0 ± 6,4 0,172 
Tedavi sonu Bayley-Pinneau  165,8 ± 6,1 163,0 ± 6,4 0,004 
Tedavi sonu RWT  162,9 ± 4,4 163,0 ± 6,4 0,878 
Tedavi sonu KYPEYİ  164,4 ± 4,9 163,0 ± 6,4 0,141 
* Tek örneklemli t-test 

Hastaların hedef boya ulaşma durumlarına göre tedavi başlama yaşı 

karşılaştırıldığında; Final boyu 1. yıl tedavi sonunda tahmin edilen Bayley-Pinneau hedef 

boyuna ulaşan hastalarda ortanca tedavi başlama yaşı ulaşmayan hastalara göre anlamlı 

düzeyde daha düşük bulunmuştur (p:0,032). Final boyu 3. yıl tedavi sonunda tahmin edilen 

RWT hedef boyuna ulaşan hastalarda ise ortanca tedavi başlama yaşı ulaşmayan hastalara 

göre anlamlı düzeyde daha yüksek bulunmuştur (p:0,038). Diğer tahmini hedef boya ulaşma 

durumları ile tedaviye başlama yaşı arasında ise anlamlı bir ilişki bulunamamıştır (Tablo 

4.13). 

Tablo 4.13. Hastaların tahmini hedef boya ulaşma başarıları ile tedavi başlama yaşı arasındaki ilişkinin 
incelenmesi. 

  
Tedavi başlama yaşı 

p 
Median (Min-Max) 

Final boyu tedavi başlangıcı Bayley-Pinneau  
hedef boyuna ulaştı mı? 

Evet 8,5 (7,3-9,9) 0,130m 

Hayır 8,3 (5,4-9,2) 

Final boyu tedavi başlangıcı RWT hedef boyuna 
ulaştı mı? 

Evet 8,3 (7,1-9,9) 0,410m 

Hayır 8,4 (4,5-9,8) 

Final boyu tedavi başlangıcı KYPEYİ ön görülen 
hedef boyuna ulaştı mı? 

Evet 8,5 (5,4-9,9) 0,478m 

Hayır 8,3 (4,5-9,8) 

Final boyu 1. yıl tedavi sonu Bayley-Pinneau hedef 
boyuna ulaştı mı? 

Evet 8,1 (7,3-9,5) 0,032m 

Hayır 8,8 (5,4-9,8) 

Final boyu 1. yıl tedavi sonu RWT hedef boyuna 
ulaştı mı? 

Evet 8,3 (7,3-9,5) 0,365m 

Hayır 8,4 (4,5-9,8) 

Final boyu 1. yıl tedavi sonu KYPEYİ ön görülen 
hedef boyuna ulaştı mı? 

Evet 8,3 (7,3-9,8) 0,537m 

Hayır 8,5 (4,5-9,6) 

Final boyu 2. yıl tedavi sonu Bayley-Pinneau hedef 
boyuna ulaştı mı? 

Evet 8,1 (6,8-8,5) 0,125m 

Hayır 8,3 (4,5-9,0) 
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Tablo 4.13 (Devam). Hastaların tahmini hedef boya ulaşma başarıları ile tedavi başlama yaşı arasındaki 
ilişkinin incelenmesi. 

  
Tedavi başlama yaşı 

p 
Median (Min-Max) 

Final boyu 2. yıl tedavi sonu RWT hedef boyuna 
ulaştı mı? 

Evet 8,1 (7,1-8,5) 0,258m 

Hayır 8,3 (4,5-9,0) 

Final boyu 2. yıl tedavi sonu KYPEYİ ön görülen 
hedef boyuna ulaştı mı? 

Evet 8,1 (6,8-8,5) 0,088m 

Hayır 8,4 (4,5-9,0) 

Final boyu 3. yıl tedavi sonu Bayley-Pinneau hedef 
boyuna ulaştı mı? 

Evet 7,3 (5,4-8,1) 0,476m 

Hayır 6,9 (4,5-7,5) 

Final boyu 3. yıl tedavi sonu RWT hedef boyuna 
ulaştı mı? 

Evet 7,4 (6,3-8,1) 0,038m 

Hayır 6,1 (4,5-6,9) 

Final boyu 3. yıl tedavi sonu KYPEYİ ön görülen 
hedef boyuna ulaştı mı? 

Evet 7,3 (5,4-8,1) 0,730m 

Hayır 7,0 (4,5-7,8) 

Final boyu tedavi sonu Bayley-Pinneau hedef 
boyuna ulaştı mı? 

Evet 8,1 (6,3-9,5) 0,215m 

Hayır 8,5 (4,5-9,9) 

Final boyu tedavi sonu RWT hedef boyuna ulaştı 
mı? 

Evet 8,1 (6,3-9,9) 0,066m 

Hayır 8,7 (4,5-9,8) 

Final boyu tedavi sonu KYPEYİ ön görülen hedef 
boyuna ulaştı mı? 

Evet 8,3 (7,3-9,9) 0,445m 

Hayır 8,6 (4,5-9,8) 

Final boyu ailevi hedef boya ulaştı mı? 
Evet 8,3 (4,5-9,9) 0,050m 

Hayır 9,0 (6,8-9,8) 
m Mann Whitney U testi 

Hastaların hedef boya ulaşma durumlarına göre tedavi süresi karşılaştırıldığında; 

final boyu 3. yıl tedavi sonundaki tahmini RWT hedef boyuna ulaşan hastalarda ortanca 

tedavi süresi ulaşmayan hastalara göre anlamlı düzeyde daha kısa bulunmuştur (p:0,038). 

Diğer hedef boya ulaşma durumları ile tedavi süresi arasında anlamlı bir ilişki 

bulunamamıştır(Tablo 4.14). 

Tablo 4.14. Hastaların hedef boya ulaşma başarıları ile tedavi süresi arasındaki ilişkinin incelenmesi. 

  Tedavi süresi (ay) p 
Median (Min-Max) 

Final boyu tedavi başlangıcı Bayley-Pinneau hedef 
boyuna ulaştı mı? 

Evet 25,0 (11,0-42,0) 0,090m 
Hayır 29,0 (17,0-68,0) 

Final boyu tedavi başlangıcı RWT hedef boyuna 
ulaştı mı? 

Evet 27,0 (11,0-42,0) 0,781m 
Hayır 24,0 (14,0-68,0) 

Final boyu tedavi başlangıcı KYPEYİ ön görülen 
hedef boyuna ulaştı mı? 

Evet 25,0 (11,0-68,0) 0,264m 
Hayır 29,0 (14,0-66,0) 

Final boyu 1. yıl tedavi sonu Bayley-Pinneau hedef 
boyuna ulaştı mı? 

Evet 29,0 (11,0-42,0) 0,096m 
Hayır 24,0 (14,0-68,0) 
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Tablo 4.14 (Devam). Hastaların hedef boya ulaşma başarıları ile tedavi süresi arasındaki ilişkinin 
incelenmesi. 

  Tedavi süresi (ay) p 
Median (Min-Max) 

Final boyu 1. yıl tedavi sonu RWT hedef boyuna 
ulaştı mı? 

Evet 27,0 (11,0-42,0) 0,880m 
Hayır 24,0 (14,0-68,0) 

Final boyu 1. yıl tedavi sonu KYPEYİ ön görülen 
hedef boyuna ulaştı mı? 

Evet 27,0 (11,0-42,0) 0,968m 
Hayır 24,5 (15,0-68,0) 

Final boyu 2. yıl tedavi sonu Bayley-Pinneau hedef 
boyuna ulaştı mı? 

Evet 31,0 (25,0-48,0) 0,082m 
Hayır 27,0 (22,0-68,0) 

Final boyu 2. yıl tedavi sonu RWT hedef boyuna 
ulaştı mı? 

Evet 30,0 (22,0-42,0) 0,525m 
Hayır 29,0 (24,0-68,0) 

Final boyu 2. yıl tedavi sonu KYPEYİ ön görülen 
hedef boyuna ulaştı mı? 

Evet 30,0 (24,0-48,0) 0,230m 
Hayır 27,5 (22,0-68,0) 

Final boyu 3. yıl tedavi sonu Bayley-Pinneau hedef 
boyuna ulaştı mı? 

Evet 42,0 (36,0-68,0) 0,610m 
Hayır 45,0 (38,0-66,0) 

Final boyu 3. yıl tedavi sonu RWT hedef boyuna 
ulaştı mı? 

Evet 39,0 (36,0-49,0) 0,038m 
Hayır 57,0 (47,0-68,0) 

Final boyu 3. yıl tedavi sonu KYPEYİ ön görülen 
hedef boyuna ulaştı mı? 

Evet 42,0 (36,0-68,0) >0,999m 
Hayır 43,5 (37,0-66,0) 

Final boyu tedavi sonu Bayley-Pinneau hedef 
boyuna ulaştı mı? 

Evet 27,0 (11,0-49,0) 0,538m 
Hayır 24,0 (11,0-68,0) 

Final boyu tedavi sonu RWT hedef boyuna ulaştı 
mı? 

Evet 28,0 (11,0-49,0) 0,285m 
Hayır 24,0 (14,0-68,0) 

Final boyu tedavi sonu KYPEYİ ön görülen hedef 
boyuna ulaştı mı? 

Evet 27,0 (11,0-42,0) 0,819m 
Hayır 24,0 (14,0-68,0) 

Final boyu ailevi hedef boya ulaştı mı? 
Evet 27,0 (11,0-68,0) 0,100m 
Hayır 22,0 (14,0-48,0) 

m Mann Whitney U testi 

Hastaların hedef boya ulaşma durumlarına göre tedavi başlangıcı telarş evresi 

karşılaştırıldığında hedef boya ulaşma durumları ile telarş evresi arasında anlamlı bir ilişki 

bulunamamıştır (Tablo 4.15). 

Tablo 4.15. Hastaların hedef boya ulaşma başarıları ile telarş evresi arasındaki ilişkinin incelenmesi. 

 Tedavi başlangıcı telarş evresi 
P T2 T3 

N (%) N (%) 

Final boyu tedavi başlangıcındaki tahmini 
Bayley-Pinneau hedef boyuna ulaştı mı? 

Evet 19 (54,3) 6 (42,9) 
0,470c 

Hayır 16 (45,7) 8 (57,1) 

Final boyu tedavi başlangıcı RWT hedef 
boyuna ulaştı mı? 

Evet 16 (44,4) 4 (28,6) 
0,304c 

Hayır 20 (55,6) 10 (71,4) 

Final boyu tedavi başlangıcı KYPEYİ ön 
görülen hedef boyuna ulaştı mı? 

Evet 19 (52,8) 6 (42,9) 
0,529c 

Hayır 17 (47,2) 8 (57,1) 
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Tablo 4.15 (Devam). Hastaların hedef boya ulaşma başarıları ile telarş evresi arasındaki ilişkinin 
incelenmesi. 

 Tedavi başlangıcı telarş evresi 
P T2 T3 

N (%) N (%) 

Final boyu 1. yıl tedavi sonu Bayley-Pinneau 
hedef boyuna ulaştı mı? 

Evet 17 (50,0) 4 (28,6) 
0,174c 

Hayır 17 (50,0) 10 (71,4) 

Final boyu 1. yıl tedavi sonu RWT hedef 
boyuna ulaştı mı? 

Evet 17 (48,6) 5 (35,7) 
0,414c 

Hayır 18 (51,4) 9 (64,3) 

Final boyu 1. yıl tedavi sonu KYPEYİ ön 
görülen hedef boyuna ulaştı mı? 

Evet 14 (40,0) 7 (50,0) 
0,523c 

Hayır 21 (60,0) 7 (50,0) 

Final boyu 2. yıl tedavi sonu Bayley-Pinneau 
hedef boyuna ulaştı mı? 

Evet 14 (53,8) 2 (22,2) 
0,135f 

Hayır 12 (46,2) 7 (77,8) 

Final boyu 2. yıl tedavi sonu RWT hedef 
boyuna ulaştı mı? 

Evet 15 (57,7) 3 (33,3) 
0,264f 

Hayır 11 (42,3) 6 (66,7) 

Final boyu 2. yıl tedavi sonu KYPEYİ ön 
görülen hedef boyuna ulaştı mı? 

Evet 17 (65,4) 2 (22,2) 
0,050f 

Hayır 9 (34,6) 7 (77,8) 

Final boyu 3. yıl tedavi sonu Bayley-Pinneau 
hedef boyuna ulaştı mı? 

Evet 3 (33,3) 1 (100,0) 
0,400f 

Hayır 6 (66,7) 0 (0,0) 

Final boyu 3. yıl tedavi sonu RWT hedef 
boyuna ulaştı mı? 

Evet 6 (66,7) 0 (0,0) 
0,400f 

Hayır 3 (33,3) 1 (100,0) 

Final boyu 3. yıl tedavi sonu KYPEYİ ön 
görülen hedef boyuna ulaştı mı? 

Evet 4 (50,0) 1 (100,0) 
>0,999f 

Hayır 4 (50,0) 0 (0,0) 

Final boyu tedavi sonu Bayley-Pinneau 
hedef boyuna ulaştı mı? 

Evet 14 (38,9) 3 (21,4) 
0,327f 

Hayır 22 (61,1) 11 (78,6) 

Final boyu tedavi sonu RWT hedef boyuna 
ulaştı mı? 

Evet 19 (52,8) 5 (35,7) 
0,278c 

Hayır 17 (47,2) 9 (64,3) 

Final boyu tedavi sonu KYPEYİ ön görülen 
hedef boyuna ulaştı mı 

Evet 16 (44,4) 4 (28,6) 
0,304c 

Hayır 20 (55,6) 10 (71,4) 

Final boyu ailevi hedef boya ulaştı mı? 
Evet 28 (77,8) 11 (78,6) 

>0,999f 
Hayır 8 (22,2) 3 (21,4) 

c Kikare testi, f Fisher testi 

Hastaların hedef boya ulaşma durumlarına göre tedavi başlangıcı pubarş evresi 

karşılaştırıldığında Final boyun ailevi hedef boya ulaşma durumu ile anlamlı ilişkiler 

bulunmuştur. Post hoc analiz sonuçlarına göre pubarş evresi P2 olan hastalarda final boyun 

ailevi hedef boya ulaşma oranı pubarş evresi P3 ve P4 olan hastalara göre anlamlı düzeyde 

daha yüksek bulunmuştur (p:0,017). Üç farklı yönteme göre tahmin edilen hedef boy 

değerlerine ulaşma durumları ile pubarş evresi arasında anlamlı bir ilişki bulunamamıştır 

(Tablo 4.16). 
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Tablo 4.16. Hastaların hedef boya ulaşma başarıları ile pubarş evresi arasındaki ilişkinin incelenmesi      
. 

 
Tedavi başlangıcı pubarş evresi 

P P1 P2 P3 P4 
N (%) N (%) N (%) N (%) 

Final boy tedavi 
başlangıcındaki tahmini 
Bayley-Pinneau hedef 
boyuna ulaştı mı? 

Evet 12 (44,4) 11 (61,1) 2 (66,7) 0 (0,0) 

0,489f 
Hayır 15 (55,6) 7 (38,9) 1 (33,3) 1 (100,0) 

Final boy tedavi başlangıcı 
RWT hedef boyuna ulaştı 
mı? 

Evet 10 (35,7) 10 (55,6) 0 (0,0) 0 (0,0) 
0,189f 

Hayır 18 (64,3) 8 (44,4) 3 (100,0) 1 (100,0) 

Final boy tedavi başlangıcı 
KYPEYİ ön görülen hedef 
boyuna ulaştı mı? 

Evet 13 (46,4) 11 (61,1) 1 (33,3) 0 (0,0) 
0,519f 

Hayır 15 (53,6) 7 (38,9) 2 (66,7) 1 (100,0) 

Final boy 1. yıl tedavi sonu 
Bayley-Pinneau hedef 
boyuna ulaştı mı? 

Evet 11 (40,7) 9 (52,9) 1 (33,3) 0 (0,0) 
0,800f 

Hayır 16 (59,3) 8 (47,1) 2 (66,7) 1 (100,0) 

Final boy 1. yıl tedavi sonu 
RWT hedef boyuna ulaştı 
mı? 

Evet 11 (39,3) 10 (58,8) 1 (33,3) 0 (0,0) 
0,430f 

Hayır 17 (60,7) 7 (41,2) 2 (66,7) 1 (100,0) 

Final boy 1. yıl tedavi sonu 
KYPEYİ ön görülen hedef 
boyuna ulaştı mı? 

Evet 9 (32,1) 11 (64,7) 1 (33,3) 0 (0,0) 
0,100f 

Hayır 19 (67,9) 6 (35,3) 2 (66,7) 1 (100,0) 

Final boy 2. yıl tedavi sonu 
Bayley-Pinneau hedef 
boyuna ulaştı mı? 

Evet 11 (52,4) 5 (45,5) 0 (0,0) 0 (0,0) 
0,625f 

Hayır 10 (47,6) 6 (54,5) 2 (100,0) 1 (100,0) 

Final boy 2. yıl tedavi sonu 
RWT hedef boyuna ulaştı 
mı? 

Evet 11 (52,4) 7 (63,6) 0 (0,0) 0 (0,0) 
0,325f 

Hayır 10 (47,6) 4 (36,4) 2 (100,0) 1 (100,0) 

Final boy 2. yıl tedavi sonu 
KYPEYİ ön görülen hedef 
boyuna ulaştı mı? 

Evet 12 (57,1) 6 (54,5) 1 (50,0) 0 (0,0) 
0,920f 

Hayır 9 (42,9) 5 (45,5) 1 (50,0) 1 (100,0) 

Final boy 3. yıl tedavi sonu 
Bayley-Pinneau hedef 
boyuna ulaştı mı? 

Evet 4 (50,0) 0 (0,0) 0 (0,0) 0 (0,0) 
0,467f 

Hayır 4 (50,0) 2 (100,0) 0 (0,0) 0 (0,0) 

Final boy 3. yıl tedavi sonu 
RWT hedef boyuna ulaştı 
mı? 

Evet 4 (50,0) 2 (100,0) 0 (0,0) 0 (0,0) 
0,467f 

Hayır 4 (50,0) 0 (0,0) 0 (0,0) 0 (0,0) 

Final boy 3. yıl tedavi sonu 
KYPEYİ ön görülen hedef 
boyuna ulaştı mı? 

Evet 4 (57,1) 1 (50,0) 0 (0,0) 0 (0,0) 
>0,999f 

Hayır 3 (42,9) 1 (50,0) 0 (0,0) 0 (0,0) 

Final boy tedavi sonu 
Bayley-Pinneau hedef 
boyuna ulaştı mı? 

Evet 10 (35,7) 7 (38,9) 0 (0,0) 0 (0,0) 
0,803f 

Hayır 18 (64,3) 11 (61,1) 3 (100,0) 1 (100,0) 

Final boy tedavi sonu RWT 
hedef boyuna ulaştı mı? 

Evet 13 (46,4) 11 (61,1) 0 (0,0) 0 (0,0) 
0,151f 

Hayır 15 (53,6) 7 (38,9) 3 (100,0) 1 (100,0) 
Final boy tedavi sonu 
KYPEYİ ön görülen hedef 
boyuna ulaştı mı? 

Evet 10 (35,7) 9 (50,0) 1 (33,3) 0 (0,0) 
0,747f 

Hayır 18 (64,3) 9 (50,0) 2 (66,7) 1 (100,0) 

Final boy ailevi hedef boya 
ulaştı mı? 

Evet 21 (75,0) 17 (94,4) 1 (33,3) 0 (0,0) 
0,017f 

Hayır 7 (25,0) 1 (5,6) 2 (66,7) 1 (100,0) 
c Kikare testi, f Fisher testi 
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Hastaların hedef boya ulaşma durumlarına göre tedavi başlangıcı aksillarş varlığı 

karşılaştırıldığında,üç farklı yönteme göre  tahmin edilen hedef boya ulaşma durumları ile 

aksillarş varlığı arasında anlamlı bir ilişki bulunamamıştır (Tablo 4.17). 

Tablo 4.17. Hastaların hedef boya ulaşma başarıları ile aksillarş varlığı arasındaki ilişkinin incelenmesi. 

 Tedavi başlangıcı aksillarş varlığı 
P Yok Var 

N (%) N (%) 

Final boyu tedavi başlangıcı Bayley-Pinneau 
hedef boyuna ulaştı mı? 

Evet 14 (48,3) 11 (55,0) 
0,644c 

Hayır 15 (51,7) 9 (45,0) 

Final boyu tedavi başlangıcı RWT hedef 
boyuna ulaştı mı? 

Evet 12 (40,0) 8 (40,0) 
>0,999c 

Hayır 18 (60,0) 12 (60,0) 

Final boyu tedavi başlangıcı KYPEYİ ön 
görülen hedef boyuna ulaştı mı? 

Evet 14 (46,7) 11 (55,0) 
0,564c 

Hayır 16 (53,3) 9 (45,0) 

Final boyu 1. yıl tedavi sonu Bayley-Pinneau 
hedef boyuna ulaştı mı? 

Evet 12 (41,4) 9 (47,4) 
0,683c 

Hayır 17 (58,6) 10 (52,6) 

Final boyu 1. yıl tedavi sonu RWT hedef 
boyuna ulaştı mı? 

Evet 12 (40,0) 10 (52,6) 
0,386c 

Hayır 18 (60,0) 9 (47,4) 

Final boyu 1. yıl tedavi sonu KYPEYİ ön 
görülen hedef boyuna ulaştı mı? 

Evet 11 (36,7) 10 (52,6) 
0,271c 

Hayır 19 (63,3) 9 (47,4) 

Final boyu 2. yıl tedavi sonu Bayley-Pinneau 
hedef boyuna ulaştı mı? 

Evet 9 (45,0) 7 (46,7) 
0,922c 

Hayır 11 (55,0) 8 (53,3) 

Final boyu 2. yıl tedavi sonu RWT hedef 
boyuna ulaştı mı? 

Evet 10 (50,0) 8 (53,3) 
0,845c 

Hayır 10 (50,0) 7 (46,7) 

Final boyu 2. yıl tedavi sonu KYPEYİ ön 
görülen hedef boyuna ulaştı mı? 

Evet 11 (55,0) 8 (53,3) 
0,922c 

Hayır 9 (45,0) 7 (46,7) 

Final boyu 3. yıl tedavi sonu Bayley-Pinneau 
hedef boyuna ulaştı mı? 

Evet 4 (50,0) 0 (0,0) 
0,467f 

Hayır 4 (50,0) 2 (100,0) 

Final boyu 3. yıl tedavi sonu RWT hedef 
boyuna ulaştı mı? 

Evet 4 (50,0) 2 (100,0) 
0,467f 

Hayır 4 (50,0) 0 (0,0) 

Final boyu 3. yıl tedavi sonu KYPEYİ ön 
görülen hedef boyuna ulaştı mı? 

Evet 4 (57,1) 1 (50,0) 
>0,999f 

Hayır 3 (42,9) 1 (50,0) 

Final boyu tedavi sonu Bayley-Pinneau 
hedef boyuna ulaştı mı? 

Evet 11 (36,7) 6 (30,0) 
0,626c 

Hayır 19 (63,3) 14 (70,0) 

Final boyu tedavi sonu RWT hedef boyuna 
ulaştı mı? 

Evet 13 (43,3) 11 (55,0) 
0,419c 

Hayır 17 (56,7) 9 (45,0) 

Final boyu tedavi sonu KYPEYİ ön görülen 
hedef boyuna ulaştı mı? 

Evet 10 (33,3) 10 (50,0) 
0,239c 

Hayır 20 (66,7) 10 (50,0) 

Final boyu ailevi hedef boya ulaştı mı? 
Evet 22 (73,3) 17 (85,0) 

0,489f 
Hayır 8 (26,7) 3 (15,0) 

c Kikare testi, f Fisher testi 
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5. TARTIŞMA 

Çocuklarda büyümenin hızlandığı, ikincil cinsiyet özelliklerinin geliştiği ve 

psikososyal olarak gelişimin olduğu geçiş aşamasına puberte denilmektedir (1). Santral 

puberte prekoksta, HHG aksının erken olgunlaşır, bunun sonucunda gonadotropin salınımı 

artar. Kızlarda 8 yaştan önce meme gelişimi olur, erkeklerde ise 9 yaştan önce testis 

hacminin ≥4 ml üstüne çıkar (41). Prevalans ve insidans, farklı topluluklar arasında büyük 

ölçüde farklılık gösterir. Bu sebeple kesin sayıları tahmin etmek zordur. SPP kızlarda daha 

sık görülmektedir ve nedeni sıklıkla idiyopatiktir. Tedavisinde GnRH agonistleri 

kullanılmaktadır. Semptomların başlama yaşı, tedaviye başlama yaşı, kemik yaşının ilerleme 

hızı ve tedavi süresi gibi faktörler tedavi başarısı ile ilişkili bulunmuştur. Tedavi kesildikten 

sonra HHG ekseni normale dönmektedir. Bu sebeple çocuklarda tedavi kesildikten sonra 

puberte, normal hızında ilerlemeye devam etmektedir (7).  

Puberte prekoksta çocuğun final boyunu tahmin edebildiğimiz yöntemler 

bulunmaktadır. Bayley-Pinneau yöntemi, Roche Wainer Thissen (RWT) yöntemi, Tanner 

Whitehouse yöntemi ve polikliniğimizde pratik olarak kullandığımız kemik yaşını persantil 

eğrisine yerleştirerek 18 yaş izdüşümünde ön görülen hedef boyu bu yöntemlerden 

bazılarıdır.  

Çalışmamızda idiyopatik santral puberte prekoks tanısıyla takip edilerek GnRH 

analoğu tedavisi verilen ve final boya ulaşan 50 kız hastayı retrospektif olarak 

değerlendirerek üç yöntemin final boyu tahmin etme etkisini değerlendirdik. 

Santral puberte prekoks kızlarda daha sık görülmektedir. Soriano-Guille ve 

arkadaşlarının SPP insidansına ilişkin İspanya’da 34 farklı merkezde gerçekleştirdiği 

gözlemsel çalışmaya göre, kadınlarda erkeklere göre on kat daha fazla tanı koyulduğu 

görülmüştür (74). Bizim çalışmamızda SPP tanısı ile takibe alınarak verileri toplanan 50 

hastanın tamamının kız olduğu görülmüştür. Bunun sebebi çalışmamıza final boya ulaşmış 

hastaların alınması ve kliniğimizde SPP tanısıyla tedavi alan erkek hastaların henüz final 

boya ulaşmamış olması sebebiyle çalışmamıza dahil edilememesidir.  

SPP tanılı hastalarla yapılan çalışmalarda, tanı ve tedavi anındaki takvim yaşı yıllara 

ve ülkelere göre farklılık göstermektedir. Tedaviye başlama yaşı; 2011 yılında ABD’de Fuld 
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ve ark. 54 hasta ile yaptıkları çalışmada 8,09 ±2,1 yıl (65), Kore’de 2018 yılında Lee ve ark. 

84 hasta ile yaptıkları çalışmada 8,2 ± 0,6 yıl (75) bulunmuştur. Ülkemizde yapılan 

çalışmalarda ise, tedaviye başlama yaşı Vurallı ve ark.’nın 2020 yılında 138 hasta ile 

Ankara’da yaptığı çalışmada 8,5±1,0 yıl (76), yine 2020 yılında Ankara’da Onat ve ark. 54 

hasta ile yaptığı çalışmada 8,37±0,97 yıl (77)  olarak saptanmıştır. Kağızmanlı ve ark. da 48 

hasta ile yaptığı çalışmada ortanca tanı yaşını 8,8 yaş olarak vermiştir (78). Yıldırım ve ark. 

2022 yılında 145 kız hasta ile yapmış olduğu çalışmada ortalama tanı yaşı 7,2±0,97 (rance: 

min-max 1,75-8 yıl) bulunmuştur (79). Matias ve ark.’nın 138 hasta ile yaptıkları 

çalışmalarında da başvuru anında kızlardaki ortalama yaş 8,86±3,2 yıldır (80). 

Çalışmamızda ise tedavi başlama ortalama yaşı 8,3 ± 1,0 yıl, ortalama tedavi süresi 28,4 ± 

11,9 ay bulunmuştur. Çalışmamızda; tedavinin başlangıç yaşı ülkemizde yapılan diğer 

çalışmalar ile kıyaslandığında benzerlik göstermekte, gelişmiş ülkeler ile karşılaştırıldığında 

ise bir miktar daha yüksek olduğu görülmüştür. Çalışmamızdaki hasta sayısının yukarıda 

bahsedilen çalışmalardaki hasta sayısından daha az olduğu görülmektedir. Bunun nedeni 

çalışmamıza dahil edilen hastaların SPP tanısı alıp tedavisini tamamlamış ve final boya 

ulaşmış olması sebebiyle kriterlerimizi karşılayan hasta sayısının daha az olmasıdır.  

2022 yılında Yıldırım ve arkadaşlarının yaptığı 145 kız hastanın dahil edildiği bir 

çalışmada hastaların başvuru sırasındaki puberte evreleri incelendiğinde; 109’u (%75,17) 

Tanner evre 2, 30’u (%20,69) Tanner evre 3 ve 6’sı (%4,14) Tanner evre 4 olarak görüldü. 

Hastaların hiçbirinde menarş yoktu (79). Prete ve arkadaşları, 353 İSPP tanılı hastayı 

aldıkları çalışmalarında hastaların %20’sinde (70 vakada) izole meme gelişimi 

saptamışlardır (81). Eklioğlu ve arkadaşlarının yapmış olduğu bir çalışmada da erken 

ergenlik sebebi ile başvuran kız çocuklarının tanı anı fizik muayenelerinde %14,6’sında 

meme büyümesi, %4,2’sinde pubik-aksiller kıllanma, %3,1’inde menarş- regl kanaması ve 

%21,9’u ise ergenlik gelişimin normal varyantları bulunmakta olduğu görülmüştür (82). 

Kaplowitz’in 2004 yılında 104 SPP tanılı olguyla yapmış olduğu çalışmada en sık görülen 

başvuru şikayetinin memede büyüme (%89) olduğu görülmüştür (83). Giabicani ve 

arkadaşlarının 493 SPP tanılı kız olguyla yaptığı çalışmada ise hastaların tanı anında başvuru 

yakınmasının %20,1’inde izole memede büyüme olduğu görülmüştür (84). Çalışmamızda; 

hastaların başvuru şikayetleri incelendiğinde tamamının memede büyüme şikayetiyle 

başvurduğu, %16 sında izole meme büyüklüğü, %44 ünün meme büyümesine ek olarak 

genital kıllanma şikayetinin olduğu, %40 hastanın da meme büyümesine ek olarak aksiller 

kıllanma şikayeti ile başvurduğu görüldü. Tanner evrelerine baktığımızda, hastaların 

%72’sinin (n=36) T2 evresinde ve %28’inin (n=14) T3 evresinde olduğu görülmektedir. 

Pubarş evrelerinde ise hastaların %56’sı (n=28) P1, %36’sı (n=18) P2, %6’sı (n=3) P3 ve 
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%2’si (n=1) P4 evresindedir. Aksillarş varlığı açısından değerlendirildiğinde, hastaların 

%60’ında (n=30) aksillarş yokken, %40’ında (n=20) aksillarş bulunmaktadır. 

Sonuçlarımızın diğer çalışmalar ile benzer olduğu görüldü. 

SPP tanısı sebebiyle tedavi alan hastalarda LHRH uyarı testi sonuçlarını içeren 

çalışmalar değerlendirildiğinde pik LH değerini Lee ve ark. yaptıkları iki farklı çalışmada 

13,3 ± 14,0 IU/L ve 22,87±12,61 IU/L bulmuş olup (66)(75), Giabicani ve ark. 11,19±4,37  

bulmuştur (84). Pik LH/FSH değerini ise Lee ve ark. 1,37±0,86 (66), Giabicani ve ark. 

0,9±1,12 (84) olarak bulmuştur. Çalışmamızda incelenen grupta GnRH testi yapılan 

çocukların oranı %72,0 (n=36) iken, LHRH testi yapılmayan çocukların oranı ise %28,0 

(n=14) olarak belirlenmiştir. GnRH yapılmayanlarda bazal LH değeri 1’in altında olan hasta 

bulunmamaktadır. GnRH yapılanlarda ise LH/FSH oranı 0,66’nın altında olan sadece bir 

hasta bulunmaktadır (%2,8). Pik LH ortalama değeri 9,7 ± 7,1, Pik FSH ortalama değeri 8,8 

± 3,3 . Pik LH/FSH oranı ortalama değeri 1,09 ± 0,76 bulunmuştur. Literatüre göre östradiol 

değerinin 12 pg/ml üzerinde olması SPP lehine olarak değerlendirilmektedir. Prematür 

telarşta ise östradiol değerleri prepubertaldir (13). Çalışmamızda Bazal E2 ortalama değeri 

23,5 ± 15,9 pg/ml bulunmuştur. Bu değer literatür ile uyumludur.  

Yüksek östrojen seviyesi, santral puberte prekoks tanısıyla izlenen kızlarda lineer 

büyümeyi ve kemik olgunlaşmasını hızlandırmakta ve böylece büyüme plaklarda erken 

kapanmaya neden olmaktadır. Bu da final boyu etkilemektedir (85). Weise ve ark. SPP tanılı 

100 kız hastayı inceledikleri çalışmada, boy SDS’nin GnRH agonist tedavisi verildikten 

sonra azalma eğiliminde olduğunu saptamışlardır. Oluşan bu bozulmuş büyüme 

anormalliğinin, artmış olan östrojen maruziyeti sebebi ile büyüme plakasının indüklenerek 

yaşlanmasından kaynaklandığı düşünülmüştür (86). Paterson ve arkadaşları tarafından 2004 

yılında yapılan bir çalışmada SPP tanısı ile ortalama 2.9 (0.7-8.9) yıl GnRHa tedavisi almış 

46 hasta incelenmiştir. Bu hastaların tedavi başlama yaşları ortalama 8.3 (1.8-10.5), tedavi 

öncesi boy SDS 0.72, tedavi sonunda boy SDS 0.28 bulunmuştur (67). Bizim çalışmamızda 

tedavi başlangıç boyu sds 1,43 ± 1,24, tedavi sonlanma boy sds 1,01 ± 1,04 bulunmuş olup 

literatür ile uyumlu görülmüştür. 

Park ve arkadaşlarının SPP tanısı almış 59 kız olgu ile yaptığı çalışmada VKİ ≥ 85 

persentil olan %35.6 olgu bildirilmiştir (87). Wang ve arkadaşlarının çalışmasında; erken 

puberteye gire nlerde, zamanında ve geç puberteye giren kızlara göre vücut yağ ve VKİ 

yüzdesinin daha yüksek olduğunu raporlamışlardır (88). Onat ve arkadaşlarının SPP tanılı 

54 kız hastayla yaptıkları çalışmasında başvuruda %3,7’si obez, %22,2’si ise fazla kiloluydu. 

VKİ SDS ortalaması ise 0,6 ± 0,8 SDS bulunmuştur (77). Çalışmamızda ise başvuru anında 
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hiçbir katılımcı zayıf kategorisinde yer almazken, hastaların %68,0’ı (n=34) normal, 

%22,0’si (n=11) fazla kilolu ve %10,0’u (n=5) obez kategorisindeki yer almıştır. 

Çalışmamızdaki hastaların tedavi başlangıcındaki VKİ değerlerine göre yaklaşık 1/3’ünün 

obez/fazla kilolu olduğu görülmüştür. Bu oran daha önce yapılan literatür veriyle uyumlu 

görülmüştür. SPP tanısı sebebiyle verilen GnRH analoglarının (GnRHa) tedavi sırasında ve 

tedavi sonunda VKİ üzerine olan etkisi tartışmalıdır. Kağızmanlı ve ark. 2023 yılında SPP 

tanılı 48 hasta ile yaptığı çalışmada, tanı anında hastaların VKI SDS ortalaması SPP 

hastalarında 0,0± 0,9 SDS bulunmuştur (78). Yıldırım ve arkadaşlarının 145 kız hasta ile 

2022 yılında yaptığı bir çalışmada tedavi öncesindeki ortalama VKİ SDS’si 0,11 ± 0,99 SDS, 

tedavinin sonunda ise 0,34 ± 0,95 SDS olarak hesaplanmış olup tüm hastaların tedavi öncesi 

ve tedavi sonrasındaki VKİ-SDS değerleri aradaki fark anlamlı bulunmuştur (79). Lazar ve 

arkadaşları tarafından SPP tanısı sebebiyle tedavi edilmiş 100 kadın ve tedavi edilmeyen 42 

kadın ile zamanında puberteye girmiş olan rastgele seçilmiş 413 kadın karşılaştırılmış ve 

GnRHa tedavisi almış olan SPP tanılı hastaların tanı anındaki VKİ değeri, tedavi almamış 

olan SPP tanılı hastalara oranla yüksek görülerek anlamlı olarak sonuçlanmıştır. Tedavi 

verilen hastaların VKİ persentilleri bir miktar artış göstermiş olup, geç ergenlik dönemi ve 

genç yetişkinlik döneminde ise azalma seyri göstermiştir. Tedavi verilmeyen olgularda ise 

VKİ persentillerinde değişiklik görülmemiştir (89). 2016 yılında Arcari ve ark. 

yayınladıkları çalışmada 113 kız hasta değerlendirilmiştir. Hastalara verilen GnRHa 

tedavisinin 1. ve 2. yıl izleminde VKİ -SDS değerinde artış görülmüştür. Tedavi bitiminden 

dört yıl sonra, final boya ulaşmış 60 olgunun ise VKİ-SDS değerinde azalma olduğu 

bildirilmiştir (90). 2008 yılında Pasquino ve ark yayınladığı çalışmada ise GnRH tedavisi 

sonrasında VKİ de anlamlı bir artış görülmemiştir (68). Huynh ve arkadaşlarının 2022 

yılında yapmış olduğu 140 kız hastanın alındığı çalışmada tedavi başlangıcında VKİ 

ortalaması 18,6 ± 0,2 iken VKİ SDS ortalaması 0,8 ± 0,8 SDS; tedavi sonlandırıldığında 

VKİ ortalaması 20,7 ± 0,2 iken VKİ SDS ortalaması 0,8 ± 0,7 bulunmuştur (91). 

Çalışmamızda tedavi öncesi VKİ ortalama değeri 17,99 ± 2,11, VKİ SDS değeri 0,69 ± 0,74; 

tedavi sonrası VKI ortalama değeri 20,8 ± 2,5 olarak ölçülmüş ve VKI’nin SDS değeri 

ortalama 0,93 ± 0,69 olarak hesaplanmıştır. Final VKI’nin ortalama SDS değeri 0,22 ± 1,17 

olarak hesaplanmıştır. Tedavi sonu VKI dağılımları incelendiğinde zayıf kategorisinde hiç 

çocuk bulunmamaktadır. Normal VKI aralığındaki çocukların oranı %52,0 (n=26), fazla 

kilolu olan çocukların oranı %32,0 (n=16) ve obez olan çocukların oranı ise %16,0 (n=8) 

olarak hesaplanmıştır.  

VKI değerlerinde tedavi ile oluşan değişim incelendiğinde tedavi öncesi dönemde, 

50 hastanın %68,0’u (n=34) normal, %22,0’i (n=11) fazla kilolu ve %10,0’u (n=5) obez iken 
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tedavi sonrasında hastaların %52,0’si (n=26) normal, %32,0’si (n=16) fazla kilolu ve 

%16,0’sı (n=8) obez bulunmuş ve değişim anlamlı görülmüştür. 

Sonuç olarak; çalışmamızda SPP tanısı alan hastaların tedavi başlangıcında yaklaşık 
1 ⁄ 3’ünün obez veya fazla kilolu olduğu gösterilmiştir. Tedavi verildikten sonra ise 

hastalarımızın yaklaşık ½’sinin obez veya fazla kilolu olduğu görülmüştür. Tedavi öncesi 

ile final boya ulaştıkları zamanki VKİ ortalamaları arasındaki fark istatistiksel olarak anlamlı 

bulunmuştur. 

Kore’de Baek JW ve arkadaşlarının çalışmasında SPP tanılı 71 Koreli kız hastanın 

ortalama tedavi süresi 27,9±9,0, ortalama tedavi başlama yaşları 8,5 ± 0,7, MPH ise ortalama 

161,6 ± 3,6 cm bulunmuştur. GnRH analoğu tedavisi altında incelenen grubun tedavi öncesi 

tahmini hedef boy (PAH) 158,7 ± 4,1 cm iken tedavi bitiminden sonra bakılan PAH 

ortalaması ise 163,8 ± 4,7 cm bulunmuştur. Hastanın son kontrolünde ölçülen boyu ve son 

kontrolündeki bakılan kemik yaşına göre Bayley-Pinneau yöntemi ile hesaplanan PAH 

değeri tedavi başlangıcındaki PAH değeri ile karşılaştırılmış ve tedavi sonrasında anlamlı 

olarak artış gösterdiği görülmüştür (92). Bizim çalışmamızda ise tedavi başlangıcında 

Bayley Pinneau (BP) yöntemine göre hastaların ön görülen son boy ortalaması 163,2 ± 6,4 

cm, tedavi sonundaki hastanın kemik yaşına göre Bayley Pinneau yöntemine göre ön görülen 

son boy ortalaması 165,8 ± 6,1cm bulunmuştur. Bu sonuç bize tedavi ile birlikte kemik 

yaşının ilerlemesinin durmasıyla birlikte ön görülen final boyda bir artışa neden olduğunu 

düşündürmekle birlikte literatür ile uyumludur.  

Wu ve arkadaşları mevcut tahmini hedef boy hesaplama yöntemlerinin tümünde 

coğrafi, ırksal ve beslenme özellikleri farklılıklar nedeniyle Çin popülasyonlarında yanlış 

tahminler elde etmiş olması nedeniyle 2023 yılında yaptıkları bir çalışmada ISPP tanılı 258 

kız hastanın hedef boylarını tahmin etmeye yönelik bir model geliştirmişlerdir. Bu modelde 

tanı anındaki boy SDS, kemik yaşına göre boy SDS, hedef boy değişkenleri kullanılmıştır. 

Bu model tanısal faktör olarak pik LH/FSH oranı yerine kemik yaşına göre boy SDS’yi 

kullanmaktadır. Greulich Pyle atlası ve TW yöntemleriyle elde edilen kemik yaşı, tahmini 

boy hesabında kullanılmıştır. Bu çalışmayla öngörülen hedef boy ve final boylar birbirine 

çok yakın bulunmuştur (93).  

Gnrh tedavisi almamış olan ve boy kısalığı ile başvuran kızları dahil eden bir 

çalışmada, BP yönteminin, üç farklı yöntem (Bayley Pinneau (BP), Tanner Whitehouse 

yöntemi (TW), Roche Wainer Thissen (RWT)) arasında final boyu tahmin eden en iyi 

yöntem olduğunu bulmuştur (94). Joss ve arkadaşları oksondrolon tedavisi alan kızlarda BP 

yönteminin çok güvenilir bir tahmin sağladığını ancak TW yönteminin nihai boyu 3,9 cm, 
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RWT yönteminin ise nihai boyu 6,3cm kadar fazla tahmin ettiğini öne sürmüştür (95). Erbaş 

ve arkadaşları büyüme hormonu eksikliği olan kızlarda RWT yönteminin yetişkin boyu 

tahmin etmede, BP ve TW yöntemleri ile karşılaştırdığında en doğru yöntem olduğunu, BP 

yönteminin nihai boyu eksik, TW yönteminin ise fazla tahmin ettiği sonucuna ulaşmışlardır 

(96). Maess ve arkadaşları ise TW yöntemi daha kesin PAH sonucu bulduğunu ve idiopatik 

boy kısalığı olan ve tedavi edilmemiş kızlar için tahmini son boyu 0,7+3,5 cm eksik 

hesapladığını bulmuşlardır (97). Bramswig ve ark. TW, RWT ve BP yöntemlerinin puberte 

prekoks hastalarında yetişkin boyu tahmin etme konusunda eşit derecede yetersiz olduğunu 

savunmuşlardır (98). SPP tanılı GnRH tedavisi verilmemiş ve final boyuna ulaşmış 93 kız 

çocuğunun yer aldığı bir çalışmada Quiroga ve ark. BP ve RWT yöntemlerinin hedef boy 

tahminlerini karşılaştırdıklarında ise BP yönteminin tahmini hedef boyu 1,01 cm eksik 

tahmin ettiği, RWT yönteminin ise 0,96 cm fazla tahmin ettiğini bulmuşlardır. Benzer 

farklarla tahminde bulunan bu iki yöntem arasında da basitliği ve hedef boy 

hesaplamasındaki kullanışlılığı nedeniyle erken ergenlik düşünülen kızlarda boy 

uzunluğunun tahmin edilebilmesi için BP yönteminin kullanılmasını önermişlerdir (99). 

Baek ve ark. erken ergenlik tanılı 30 hastayı dahil ettikleri ve olguların tahmini hedef boyu 

hesaplamaları için BP ve TW yöntemlerini kullandıkları çalışmada ise; TW yönteminin 

hedef boy tahminini 159,3+4,2cm, BP yönteminin hedef boy tahminini 156,3 ±4,0 cm 

bulmuş olup, TW yöntemiyle olan tahminin, BP yöntemine göre önemli ölçüde daha yüksek 

olması ve BP yöntemiyle olan tahminin final boya daha yakın olması nedeniyle BP 

yönteminin tercih edilebileceğini öne sürmüşlerdir (92). Kağızmanlı ve ark. 2023’te yaptığı 

çalışmada ise RWT kullanılarak ölçülen ön görülen hedef boyun, final boya oldukça yakın 

bulunmasına rağmen, aralarında yine de istatistiksel olarak anlamlı bir fark bulunmuştur. 

TW yöntemiyle öngörülen hedef boy hastaların ortalama final boyundan fazla tahmin 

edilmiştir. BP yöntemiyle ise elde edilen öngörülen hedef boy verilerinin ise final boya çok 

yakın olduğu görülmüştür. BP yöntemi kullanılarak PAH ve final boy arasındaki fark diğer 

yöntemlere göre anlamlı olarak çok düşük bulunmuştur. Bu nedenle bu çalışmada BP 

yöntemini önermişlerdir (78).  

Jang ve ark. 206 SPP tanısıyla tedavi edilen hastayla yaptıkları çalışmada MPH 

değerini 160,26 ± 3,62 cm olup, BP yöntemiyle tanı anındaki verilerine göre öngörülen hedef 

boy değerini 155 ± 5,71 cm bulmuşlardır. Hastaların final boy ortalaması 159,3±4,26 cm 

olup, final boy- BP öngörülen hedef boy farkı ortalaması ise 4,17 ± 3,89 cm bulunmuştur. 

Hastaların tedavi başlangıcındaki ortalama boyu 133,9±5,15 cm bulunmuştur. Yine aynı 

çalışmada final boy- başlangıç boy farkı 25,4 cm bulunmuştur (100). Matias ve ark. 138 

hasta ile yaptıkları çalışmalarında BP ve TW yöntemleri kıyaslanmıştır. Kız hastaların final 
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boyu ortalaması 173,6±5,31 cm bulunmuş olup, TW yöntemine göre tahmini hedef boy 

ortalaması 168,6±6,17 cm, BP yöntemine göre tahmini hedef boy ortalaması 172,5±5,12 cm 

bulunmuştur. BP yönteminin final boya çok yakın bir hedef boy tahmininin olduğu 

görülmüştür (80). Huynh ve arkadaşlarının 2022 yılında yapmış olduğu 140 kız hastanın 

alındığı çalışmada CPP’li kızların tedavi bitişindeki PAH, başlangıçtaki PAH’larından 

yaklaşık 4,2 ± 0,6 cm daha yüksektir (91). Bizim çalışmamızda final boy-mph (final boy ile 

mph arasındaki fark) için ortalama değer 4,9 ± 5,6 cm; final boy sds-mph sds (final boy SDS 

ile mph SDS arasındaki fark) ise ortalama 1,29 ± 0,94 SDS olarak hesaplanmıştır. Final boy 

- başlangıç boy farkı ortalama 26,5± 7,6 cm olarak saptanmıştır. Final boy SDS ve başlangıç 

boy SDS farkı için de ortalama değer -0,96 ± 1,08 SDS bulunmuştur. Tedavi başlangıcı 

Bayley-Pinneau yöntemine göre öngörülen hedef boy ortalaması 163,2 ± 6,4, Tedavi 

başlangıcı RWT yöntemine göre öngörülen hedef boy ortalaması 164,1 ± 4,9, Tedavi 

başlangıcı KYPEYİ yöntemine göre öngörülen hedef boy ortalaması 163,1 ± 5,6 bulunmuş 

olup hastaların final boy ortalaması 163,0 ± 6,4 cm bulunmuştur. Hedef boy hesaplama 

teknikleri ile final boy arasındaki uyumu Sınıf İçi Korelasyon Katsayısı (ICC) ile 

incelendiğinde tedavi başlangıcı verilerine göre öngörülen hedef boy hesabında en uyumlu 

yöntemin Bayley Pınneau yöntemi olduğu görülmekle birlikte, her üç yöntem de final boya 

oldukça yakın tahminlerde bulunmuştur ve hedef boy tahmininde her üç yöntem de başarılı 

bulunmuştur. 

 Bizim çalışmamızda ise ; hedef boy hesaplama teknikleri ile final boy arasındaki 

uyum Sınıf İçi Korelasyon Katsayısı (ICC) ile incelendiğinde 3. yıl tedavi sonu kemik yaşı, 

persantil eğrisine yerleştirildiğinde izdüşümünde (KYPEYİ)  öngörülen hedef boyu 

dışındaki tüm parametreler ile istatistiksel olarak anlamlı bir uyum varlığı bulunmuştur. 

Uyum düzeyi yüksekten düşüğe doğru sıralandığından final boy ile en yüksek uyumunun ise 

hastaların tedavi sonu  kemik yaşlarına göre hesaplanan Bayley-Pinneau hedef boyu ile 

sağlandığı anlaşılmıştır. Final boy ile tedavi sonu Bayley-Pinneau hedef boyu, 2. yıl tedavi 

sonu RWT hedef boyu ve 3. yıl tedavi sonu Bayley-Pinneau hedef boyu arasında yüksek 

düzeyde, final boy ile 1. yıl tedavi sonu KYPEYİ öngörülen hedef boyu ve tedavi başlangıcı 

KYPEYİ öngörülen hedef boyu arasında düşük düzeyde, final boy ile diğer parametreler 

arasında orta düzeyde uyum varlığı saptanmıştır. Klinik pratiğimizde kullanılan KYPEYİ ile 

öngörülen hedef boy hesaplama yöntemi poliklinik şartlarında çok kısa sürede tahmini hedef 

boyunu hesaplamamızı sağlamakta ve pratikliği sebebiyle faydalı olmaktadır. Her üç yöntem 

de birbirlerine yakın oranlarda sonuç vermektedir. Bu sebeple çalışmamızda pratikliği ve 

doğru sonuca ulaşma oranının yüksekliği sebebiyle KYPEYİ yöntemini tercih edilebilir 

bulduk . 
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Çalışmamızın çeşitli sınırlamaları bulunmaktadır. İlk olarak çalışmamızın 

retrospektif olması ve farklı pubertal evrelerde ve farklı dozlarda GnRHa verilen sayı olarak 

küçük bir hasta grubu üzerinde yapılmasıdır. İkinci olarak kemik yaşı değerlendirmesinin 

farklı gözlemciler arasında farklılık gösterebilmesidir. Ancak tüm radyografiler pediatrik 

endokrinoloji alanında oldukça tecrübeli bir araştırmacı tarafından incelendi. Diğer bir 

sınırlama da çalışmanın retrospektif olması nedeniyle, RWT yönteminde yatay pozisyonda 

boy ölçümü önerilmekteyken bizim çalışmamızda ayakta durarak yapılan ölçümün 

kullanılmasıdır.  
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6. SONUÇ ve ÖNERİLER 

Mevcut çalışma bir üçüncü basamak sağlık merkezinde 8 yıllık bir süreç içerisinde 

PP tanısı koyulmuş ve tedavi edilmiş çocuklarının retrospektif olarak olarak kapsamlı bir 

değerlendirmesini sunmaktadır. Çalışmamızın sonuçları aşağıdaki maddeler halinde 

özetlenmiştir.  
• Çalışma tamamı kızlardan oluşan toplamda 50 hasta verisi ile gerçekleştirilmiştir.  

• Hastaların ilk semptomun başladığı yaş ortalama 7,16 ± 0,84 olarak 

belirlenmiştir. Telarş başlama ortalama yaşı 7,3 ± 0,7 olarak kaydedilirken, 

pubarş başlama yaşı ortalama 8,7 ± 1,6 yıldır. Aksillarş başlama ortalama yaşı ise 

9,3 ± 1,6 olarak belirlenmiştir. Tedavi başlangıç boyu ortalama 136,4 ± 8,1 

cm’dir. 

• Tedavi başlangıcı ortalama vücut kitle indeksi (VKİ) 17,99 ± 2,11 olup, VKİ SDS 

ortalama değeri 0,69 ± 0,74’tür. Tedavi başlangıcındaki ortalama VKİ persantili 

ise 71,7 ± 21,7 olarak kaydedilmiştir.  

• Ailevi hedef boy ortalaması 158,2 ± 5,3 cm olup, ailevi hedef boy SDS -0,83 ± 

0,90 olarak belirlenmiştir. 

• Tedavi başlangıcındaki kemik ortalama yaşı 9,7 ± 1,7 olarak hesaplanmıştır. 

• Tüm hastalar meme büyümesi sebebiyle başvurmuştur. Tanner evrelerine 

baktığımızda, hastaların %72’sinin (n=36) T2 evresinde ve %28’inin (n=14) T3 

evresinde olduğu görülmektedir. 

• Tedavi başlama ortalama yaşı 8,3 ± 1,0, ortalama tedavi süresi 28,4 ± 11,9 ay 

olarak hesaplanmıştır. 

• VKI değerlerinde tedavi ile oluşan değişim incelendiğinde tedavi öncesi 

dönemde, 50 hastanın %68,0’u (n=34) normal, %22,0’i (n=11) fazla kilolu ve 

%10,0’u (n=5) obez iken tedavi sonrasında hastaların %52,0’si (n=26) normal, 

%32,0’si (n=16) fazla kilolu ve %16,0’sı (n=8) obez bulunmuş ve değişim 

istatistiksel olarak anlamlı bulunmuştur 

• Tedavi sonu kemik ortanca yaşı 11,5 (9,0-13,0) olarak belirlenmiştir. Ortanca 

final büyüme yaşına ulaşma 14,0 yaşında (12,5-15,0) gerçekleşmiş ve bu süreçte 

ulaşılan ortalama boy 163,0 ± 6,4 cm olarak ölçülmüştür.  
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• Final boy-mph (final boy ile mph arasındaki fark) için ortalama değer 4,9 ± 5,6 

cm Final boy sds-mph sds (final boy SDS ile mph SDS arasındaki fark) ise 

ortalama 1,29 ± 0,94 SDS olarak hesaplanmıştır. Mph-başlangıç boy ölçümünde 

de (mph ile başlangıç boy arasındaki fark) ortalama değer 24,4 ± 20,3 cm 

bulunmuştur. Mph sds-başlangıç boy sds (mph SDS ile başlangıç boy SDS farkı) 

ise ortalama -2,11) ± 1,49 SDS olarak hesaplanmıştır. Final boy - başlangıç boy 

farkı ortalama 26,5± 7,6 cm olarak saptanmıştır. Final boy SDS ve başlangıç boy 

SDS farkı için de ortalama değer -0,96 ± 1,08 SDS bulunmuştur 

• Hedef boy hesaplama teknikleri ile final boy arasındaki uyum Sınıf İçi 

Korelasyon Katsayısı (ICC) ile incelendiğinde 3. yıl tedavi sonu Kemik Yaşını 

Persantil Eğrisine Yerleştirerek İzdüşümünde (KYPEYİ) öngörülen hedef boyu 

dışındaki tüm parametreler ile istatistiksel olarak anlamlı bir uyum varlığı 

bulunmuştur. 

• Uyum düzeyi yüksekten düşüğe doğru sıralandığından final boy ile en yüksek 

uyumunun Tedavi sonu Bayley-Pinneau hedef boyu ile sağlandığı anlaşılmıştır. 

Final boy ile Tedavi sonu Bayley-Pinneau hedef boyu, 2. yıl tedavi sonu RWT 

hedef boyu ve 3. yıl tedavi sonu Bayley-Pinneau hedef boyu arasında yüksek 

düzeyde, Final boy ile 1. yıl tedavi sonu KYPEYİ ön görülen hedef boyu ve 

tedavi başlangıcı KYPEYİ ön görülen hedef boyu arasında düşük düzeyde, Final 

boy ile diğer parametreler arasında orta düzeyde uyum varlığı saptanmıştır. 
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