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Ozet

Amag: Erken puberte (EP) etiyolojisinde, genetik faktorler sorumlu tutulsa da beslenme ve gevresel faktorler de
suglanmaktadir. Kizlarda EP ile obezite prevalansinin artmasi arasinda iliski oldugu goésterilmistir. Fazla kilolu
ve obez ¢ocuklarin, genellikle blylimede ve sekstiel olgunlasmada hizlanma ile birlikte ileri kemik yasina (KY)
sahip oldugu bildirilmistir. Calismamizda, meme gelisimi ile bagvuran ve EP agisindan tetkik edilen obez ve
obez olmayan kiz ¢ocuklarinin klinik, laboratuvar ve radyolojik bulgularini kargilastirmay1 amacladik.

Gereg ve yontem: Calismaya 3-8 yas araliginda, meme dokusu nedeniyle gocuk endokrin poliklinigine basvuran
ve EP ayirici tanisi igin gonadotropin salgilatici hormon (GnRH) uyari testi yapilan 50 obez ve fazla kilolu, 50
normal kilolu kiz olgu alindi. Olgularin takvim yasi (TY), vicut agirhgi standart deviasyon skoru (SDS), boy SDS,
KY, KY-TY farki (AKY-TY), bazal ve uyariimis folikil stimiilan hormon (FSH), luteinizan hormon (LH), dstradiol,
pik LH/FSH orani, pelvik ultrasonografi ile ultrasonla degerlendirilen uterus uzun ¢api, uterus ve over volimleri
kaydedildi.

Bulgular: Obez ve fazla kilolu olgularin, boy SDS ve AKY-TY degerleri istatistiksel olarak anlamli yiiksek
(sirasiyla p=0,001 ve p=0,02), KY istatistiksel olarak anlamliya yakin yiksek bulundu (p=0,05). Obez olmayan
olgularda bazal FSH degeri anlamh yiksek saptandi (p=0,03). GnRH test yanitlarinda, Santral EP (SEP) tani
orani obez olmayan olgularda (%26), obez olgulara (%16) gore daha yuksek saptandi, iki grup arasinda anlamh
fark yoktu.

Sonug: Obez olgularda, Boy SDS ve AKY-TY degerlerini daha ylksek ancak SEP tani oranini diistik saptadik.
Obez kizlarda kompansatuar hiperinsulinemi, instlin direnci, endokrin bozucular ve androjenler gibi altta yatan
mekanizmalar, KY ilerlemesine ve pubertal karakteristik degdisikliklere katkida bulunarak SEP &6ngoristinde
yaniltici olabilir.

Anahtar kelimeler: Erken puberte, kiz gcocuk, obezite.

Ozalp Kizilay D, Unver Tuhan H. Erken puberte acisindan degerlendirilen obez ve obez olmayan kiz cocuklarinin
klinik, laboratuvar ve radyolojik verilerinin karsilastiriimasi. Pam Tip Derg 2020;13:487-494.

Abstract

Purpose: Although genetic factors are responsible for the etiology of precocious puberty (PP), nutrition and
environmental factors are also blamed. A correlation between PP and prevalence of obesity have been shown
in girls. Overweight and obese children generally have advanced bone age (BA) with accelerated growth and
sexual maturation. We aimed to investigate the differences in terms of clinical, laboratory and radiological
findings between obese and non-obese girls who presented with breast development and were examined for
PP.

Materials and methods: Fifty overweight and obese and fifty normal weight girls (3-8 years of age) who
were admitted to the pediatric endocrine clinic for breast development and investigated for PP were included.
Chronological age (CA), body weight standard deviation score (SDS), height SDS, BA, BA-CA difference (ABA-
CA), basal and stimulated follicle stimulating hormone (FSH), luteinizing hormone (LH), estradiol and peak
LH/FSH ratio were recorded. Uterine long diameter, uterine and ovarian volumes were evaluated by pelvic
ultrasonography.

Results: Height SDS and ABA-CA of obese subjects were found statistically higher (p=0.001, p=0.02
respectively). BA was almost significantly higher (p=0.05). Baseline FSH were higher in non-obese subjects
(p=0.03). There was no difference between the groups in GnRH test. 16% obese and 26% non-obese subjects
were diagnosed as central PP (CPP).

Conclusion: Despite higher height SDS and ABA-CA values, the rate of CPP was low in obese group. Underlying
mechanisms such as compensatory hyperinsulinemia, insulin resistance, endocrine disruptors and androgens
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may contribute to bone age progression and pubertal characteristic changes. Those can be misleading for CPP

predicting.

Key words: Precocious puberty, girl child, obesity.
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Giris
Erken puberte (EP), sekonder cinsiyet
karakterlerinin  toplum ortalamasina gore

erken gelisimi ile karakterizedir. Santral erken
puberte (SEP) ve periferik erken puberte (PEP)
olarak siniflandinlabilir [1]. Kizlarda EP sekiz
yasindan &6nce meme gelisiminin bagslangici
ile karakterizedir [2]. SEP, hipotalamo-pituiter-
gonadal (HPG) aksin erken aktivasyonundan
kaynaklanir ve gonadotropin salgilatici hormon
(GnRH) ile uyarilan gonadal fonksiyon ile baslar.
Erken puberte, erken ve hizli iskelet gelisimi ve
epifizlerin erken kapanmasi ile gocuklarin nihai
boylarinin genetik potansiyeline gére daha kisa
olmasina yol agmaktadir [3]. Erken puberte
etiyolojisinde primer olarak genetik faktorler
sorumlu tutulsa da beslenme durumu, obezite ve
endokrin bozucu kimyasallara maruz kalma gibi
cevresel faktorlerin de etkili oldugu bilinmektedir
[4].

Cocukluk doéneminde obezite son vyillarda
Onemli bir saglik sorunu haline gelmigtir. Obezite,
pubertal hormonlarda degisiklik ve puberte
baslangici gibi pubertal gelisimin bir¢gok yonunu
etkileyebilir [5]. Fazla kilolu ve obez g¢ocuklarin,
genellikle buylmede ve sekslel olgunlagsmada
hizlanma ile birlikte ileri kemik yasina (KY)
sahip oldugu bildirilmigtir [6]. Son zamanlardaki
veriler, ergenlik gelisiminin erken zamanlamasi
veya daha hizli ilerlemesinin, daha ylksek vicut
kiitle indeksi (VKI) ile iligkili oldugunu, ayrica bu
bireylerin ergenlik ve erigkinlik déneminde daha
fazla kilo alma riski ile kargl karsiya olduklarini
gOstermektedir [7]. Adipozite, SEP baslangicinin
metabolik bir bekgisi olarak distnilmektedir
ve GnRH puls uUretecinin erken aktivasyonu ile
iliskilendirilmistir [4].

Arastirmalar, ergenlik ¢aginin daha erken
baslamasi ile kizlarda obezite prevalansinin
artmasi arasinda  bir  iligki  oldugunu
gOstermektedir [8]. Bununla birlikte, EP ile
kizlarda obezite arasindaki iligkiler halen
net degildir. Calismamizda, meme dokusu
nedeniyle ¢gocuk endokrin klinigine bagvuran ve
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EP acisindan tetkik edilen obez ve obez olmayan
kiz cocuklarinin klinik, laboratuvar ve radyolojik
verilerinin karsilastiriimasi amacglanmistir.

Gereg ve yontem

Cigli Bolge Egitim Hastanesi ¢ocuk endokrin
poliklinigine, izole meme gelisimi nedeniyle
basvuran ve ¢ocuk endokrin uzmani tarafindan
yapilan fizik muayenede meme gelisimi Tanner
evre 2 olarak degerlendirilen [9], EP ayirici
tanisi igcin GnRH uyari testi endikasyonu konulan
50 fazla kilolu ve obez, 50 normal kilolu, 3-8
yas araligindaki kiz olgular c¢alismaya dahil
edildi. Calisma, hastalarin dosya kayitlarinin
geriye yonelik incelenmesi ile yapildi. Calisma
protokoll, Behget Uz Cocuk Hastanesi Tibbi
Etik Komitesi tarafindan onaylandi ve Helsinki
Deklarasyonu kapsaminda yapildi.

Dosya kayitlarindan, hastalarin bagvuru
sirasindaki takvim yasi (TY), vicut agirhgi (VA),
VA standart deviasyon skoru (SDS), boy SDS,
VKi SDS, KY, KY TY farki (AKY-TY), bazal
ve GnRH uyar testi ile uyariimis zirve folikul
stimdlan hormon (FSH), LH, E2, pik LH/FSH
orani, pelvik ultrasonografi ile degerlendirilen
uterus uzun capi, uterus ve over volimleri
kaydedildi. Lipomasti olarak degerlendirilen
hastalar, dosya kayitlarinda eksik veri saptanan
olgular, meme gelisimine pubik ve/veya aksiller
killanmanin eglik ettigi olgular, genetik ya da
hormonal (hipotiroidi, cushing vs) nedenlere
bagli obezitesi olan, kronik hastaligi ve/veya ilag
kullanimi olan, laboratuvar veya radyolojik olarak
karaciger, renal, tiroid, adrenal patolojilere bagh
PEP tanisi alan veya hipofizer ya da intrakraniyal
patolojilere bagli organik SEP tanisi alan olgular
calisma disinda birakildi.

Antropometrik 6lgimler sabah a¢ karnina
ve Olcimi yapilan gocugun ayakkabilari ve
Ust giysileri c¢ikarilmis haldeyken yapildi.
Hastalarin boylari 0,1 cm dlgme hassasiyetine
sahip Harpenden stadiometresi (Holtain
Limited, Crymych, Dyfed, U.K) ile, VAlari 0,1
kg hassasiyetle dlgcen SECA (isim olup, agilimi
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yoktur) (GMBH & CO KG Hamburg, Germany)
tartisi ile degerlendirildi. VKI; VA(kg) / Boy(m)?
formdla ile hesaplandi [10]. VA SDS, boy SDS
ve VKI SDS degerleri Olcay Neyzi verileri
kullanilarak hesaplandi. VKI'i 85-95 persantil
arasinda olan olgular fazla kilolu, >95p olan
olgular obez olarak kabul edildi [11]. FSH ve
LH degerleri immiinokemiluminesans (ICMA)
yontemi ile Olcuimuistir. KY degerlendirmesi,
sol el bilek grafisi ile Greulich ve Pyle atlasina
gOre degerlendirilmistir [12]. Pubertal evreleme,
inspeksiyon ve palpasyon ile pediatrik
endokrinolog tarafindan Marshall ve Tanner
yontemine gore yapilmistir [9]. GnRH uyar! testi
endikasyonlari, meme geligimi ile birlikte KY/TY
> 1 olmasi, Bazal LH > 0,1 mlU/mL, E2 > 12
pg/mL ve/veya pelvik ultrasonografi bulgular
pubertal (Uterus hacmi > 2 mL / uterus uzun aksi
> 34 mm, over hacmi > 2 mL) olmasi idi. GhnRH
uyari testi, saat 08-10:00 araliginda, 2,5 pg/kg
(en yuksek 100 pg) LHRH'nin (LHRH Ferring
ampul, Ferring ilag San. ve Tic. Ltd.) intravendz
verilmesini takiben 30. ve 60. dakikada vendz
kan alinarak yapilmistir. Bazal LH degeri > 1,1
IU/L [13] veya GnRH testi ile elde edilen pik LH
> 5 [U/L olan olgular SEP olarak degerlendirildi.
[14].

istatistiksel analiz SPPS 21.0 (SPSS Inc.,
Chicago, IL, USA) programi kullanilarak yapildi.
Verilerin homojen dagilimi Kolmogorov—Smirnov
testi kullanilarak degerlendirildi. Gruplarin
karsilastirimasinda normal dagilanlarda
Student t testi (ortalama deger * standart
sapma), normal dagiimayanlarda Mann-Whitney
U testi (ortanca deger / minimum-maksimum)
ve grup oranlarinin karsilastirlmasinda ki-kare
testi uygulandi. Kategorik degiskenler % olarak
gOsterildi. P degerinin <0,05 olmasi istatistiksel
olarak anlamli kabul edildi.

Bulgular

Calismaya alinma kriterlerini karsilayan 50
obez ve fazla kilolu, 50 normal kilolu toplam 100
kiz olgunun verileri kaydedildi. Olgularin klinik,
laboratuvar ve radyolojik 6zellikleri Tablo 1’ de
sunulmustur.

Obezolgular3,1-8 yas araligindaiken, normal
kilolu olgular 3,7-8 yas araliginda idi. Gruplar
arasinda yas dagihmi acisindan istatistiksel
fark saptanmadi (p=0,8). Gruplar, antropometrik
veriler agisindan kargilastirildiginda, beklenildigi
gibi, obez grubun agirik SDS, VKi SDS ve
VKI persantil diizeyleri anlamh olarak yiiksekti
(sirasiyla p<0,001, p=0,001, p<0,001). Obez
grubun ayrica boy SDS ortalamasi da normal
kilolu gruba goére anlamli dizeyde ylksek
saptandi (sirasiyla, 1,4%1,1 ve 0,74%0,9,
p=0,001). Obez hastalarin ortanca KY’si 8,5
(2,5-11) yil, obez olmayan hastalarin da 7,8
(2,2-11) yil idi. Obez grupta, normal kilolu gruba
gére KY'yi istatistiksel olarak anlamliya yakin
ileri saptandi (p=0,05). Obez grupta AKY-TY
istatistiksel olarak anlamli dizeyde ylksek
saptandi (p=0,001).

Gruplar, laboratuvar degiskenleri agisindan
karsilastinldiginda bazal FSH normal kilolu
grupta anlamli olarak yuksek saptandi (p=0,03).
Gruplar arasinda bazal LH, bazal E2, uyariimis
pik LH ve pik LH/FSH orani agisindan istatistiksel
anlamli fark saptanmadi (p>0,05).

Ultrasonografik degerlendirme sonucunda,
iki grup arasinda uterus uzun g¢api 6lgimu ve
uterus, sag over ve sol over hacimleri arasinda
istatistiksel olarak anlamh fark saptanmadi
(p>0,05).

SEP tanisi alan olgularin sayisi normal kilolu
grupta, obez gruba goére daha ylksek oranda
saptandi [sirasiyla, 13 olgu (%26) ve 8 olgu
(%16)], iki grup arasinda istatistiksel anlaml
fark yoktu (p=0,22) (Tablo 2).
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Tablo 1. Obez ve obez olmayan kiz gocuklarinin klinik, laboratuvar ve radyolojik verilerinin

degerlendirilmesi.

Obez ve Fazla Normal Kilolu p degeri
Degiskenler Kilolu Grup Grup
n=50 n=50
Takvim Yasi (yil) 7,2 (3,1-8) 7 (3,7-8) 082
Agirhk SDS 2,2+0,8 0,410,6 <0,001®
Boy SDS 1,411 0,74+0,9 0,001°®
VKIi SDS 1,90,6 0,1%0,7 <0,001®
VKI Persantil 97 (85-99,9) 60 (8,9-84,7) <0,001
Bazal FSH 1,58 (0,35-12) 2(0,47-6,4) 0,032
Bazal LH 0,1(0,1-1,8) 0,1(0,1-0,6) 0,88 @
Bazal E2 5 (4,3-46,9) 5 (5-92) 0,672
Uyariimis pik LH 2,94 (0,7-13,2) 2,95 (0,5-16,9) 0,352
Pik LH/FSH orani 0,22 (0,08-1,4) 0,25 (0,03-1,5) 0,352
Kemik Yagi (yil) 8,5 (2,5-11) 7,8 (2,2-11) 0,05°
AKY-TY 1,34 (-1,75-3,2) 1(-1,5-3,1) 0,022
Uterus uzun ¢api (mm) 31,67,8 2916,4 0,1°
Uterus hacmi (mL) 7,5 (2,5-40,9) 7,3 (2,7-66,5) 0,962
Sag over hacmi (mL) 1,3(0,1-8,1) 1,4 (0,1-6,2) 0,852
Sol over hacmi (mL) 1,3(0,1-5,7) 1,3(0,1-6,2) 0,952
@Mann-Whitney U testi, ortanca deder (minumum-maksimum)
bStudent T-test, ortalama deger + standart sapma
SDS, standart deviasyon skoru; VKI, viicut kiitle indeksi; FSH, folikiil stimiilan hormon;
LH, luteinizan hormon; E,, &stradiol; KY, kemik yasi; TY, takvim yasi;
AKY-TY, kemik yasi takvim yas! farki.
Tablo 2. Gonadotropin salgilatici hormon uyari testinin degerlendiriimesi.
GnRH Uyar Testi Obez ve Fazla Normal Kilolu p degeri
Yanitlari Kilolu Grup Grup
n=50 n=50
Pubertal (SEP) 8 (%16) 13 (%26) 0,22
Prepubertal (PT) 42 (%84) 38 (%74)

GnRH, Gonadotropin salgilatici hormon; SEP: santral erken puberte; PT, prematr telars.

Tartigsma

Ergenlik baslangi¢c bulgular iyi bilinsede,
zamanlamasi degiskendir. Artan kanitlar,
obezitenin kizlarda erken cinsel gelisim ile
yakindan ilgili oldugunu go&stermektedir [7,
15]. Atay ve ark. [16], 4-8 yasindaki kizlarda
yaptiklari calismada, farkli VKi SDS seviyeleri
ile erken telars olusumu arasinda gugcli
bir iliski bulmustur. Kaplowitz ve ark. [15],
Amerika’da yaptiklart bir calismada, daha
yiiksek VKi'nin erken pubik killanma ve meme
gelisimi ihtimalinin artmasiyla iligkili oldugunu
gozlemlemistir. Erken puberte gelisiminde KY
ileriligi ve blyUmede hizlanma goriimektedir
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[6]. Bu durum erigkin nihai boyda kayba neden
oldugundan EP’nin erken tani ve tedavisi
onemlidir.

Literatlrde, fazla kilolu gocuklarda, normal
kilolu ¢ocuklara kiyasla, hizlanmis cinsel
olgunlagsmanin yani sira dogrusal buyime
ve genellikle eglik eden ileri KY godzlendigi
bildirilmistir [17]. Erken cocukluk déneminde
hizli kilo alimina siklikla boy hizindaki ve KY
ilerlemesindeki artisin eglik ettigi [18] ve obez
cocuklarda KY’nin, TY’yi anlaml olarak astigi
[19] bulunmustur. Obez ¢ocuklar, yaslarina gore
genellikle hizlanmig dogrusal buyume ile iligkili
olarak uzun boyludurlar [20]. Russel ve ark.
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[21], 252 ¢ocukta KY ve TY arasindaki farkin,
VKI, yagsiz viicut kitlesi ve cift enerjili X-1sini
absorpsiyometrisi ile degerlendirilen yag kitlesi
ile anlamli bir sekilde iligkili oldugunu bildirmistir.
Dogumdan 18 yasina kadar 521 denekte KY’nin
degerlendirildigi calismada, obez veya fazla
kilolu deneklerde daha ileri dizeyde iskelet
olgunlasmasi oldugu gdsterilmistir [22]. Meme
dokusu varligi nedeniyle EP acgisindan obez
ve obez olmayan cocuklari degerlendirdigimiz
¢alismamizda, biz de literatirle uyumlu olarak,
obez kizlarin ortalama boy SDS’sini daha yuksek
ve TY’ne gore KY’lerini daha ileri saptadik. Bu
bulgular istatistiksel olarak anlamli dizeydeydi.
Ayrica obez grubun KY’sini de kontrol grubuna
gOre anlamliya yakin dizeyde yuksek saptadik.
ileri KY, endige verici bir bulgudur, g¢iinkii
hizlanmig kemik olgunlasmasi sonugta boy
kisaligina neden olabilir. Gergekten de, uzun
sureli bir calismada, ¢ocukluk déneminde fazla
kilolu veya obez olan bireylerin, o dénemde
nispeten daha uzun oldugu, ancak daha sonra
geng¢ yaslarinda daha az boy uzamalarinin
oldugu gosterilmistir [23]. Obez grupta TY’ye
goére ileri KY saptamamiza ragmen buna
neden olabilecegi dusunllen E2 seviyelerini
[24] degerlendirdigimizde, gruplar arasinda
bir fark saptamadik. Bu durum, E2 testimizin
daha dusik araliklardaki hassasiyetten
yoksun olmasindan kaynaklaniyor olabilir. Bu
aciklama ile tutarli olarak Klein ve ark. [25],
daha hassas bir analiz kullanildiginda obez ve
zayif cocuklarda E2 seviyelerinin KY ile iligkili
oldugunu goéstermistir. Ayrica gruplar arasinda
kanda bakilan E2 seviyeleri arasinda farkhlik
bulunmamasinin nedeni, obez ¢ocuklarda
meme dokusuna neden olan E2 Uretiminin doku
dizeyinde gerceklestigi, boylece dolagimdaki
E2 seviyelerinde bir artis tespit edilemedigi [18],
gOrusuyle de agiklanabilir.

Calismamizda, obez kizlarda kontrol grubuna
gore SEP icin anlamli olan ileri KY’ye ragmen,
GnRH uyar testi yanitlari karsilagtirildiginda
iki grup arasinda SEP gérilme olasilig
acisindan anlamlh bir fark gézlenmedi. Obez
grupta (%16), kontrol grubuna (%26) gore
SEP tani orani daha distk saptandi. Kilolu
kizlarda telarsin, GnRH-gonadotropin ekseninin
merkezi aktivasyonu ile iligkili olup olmadigi
henlz bilinmemektedir [26]. Vicut kitle indeksi
ile GnRH test yanitlan arasindaki iliski bazi
arastirmalarda analiz edilmigtir [27,28], ancak
sonuglar tartismalidir. Son zamanlarda yapilan

calismalarda, ergenlikte en erken hormonal
degisiklik olarak gosterilen uyku sirasinda
baglayan LH artiglarinin, ¢ok yiiksek VKI’ leri
olan saglikli kizlarda kéreldigi gdsterilmistir [29,
30]. Lee ve ark. [31], obez ve obez olmayan
SEP tanisi alan kizlarda yaptiklar ¢alismada,
asiri kilolu kizlarin, GnRH testi ile uyariimig LH
tepe degerlerinin ve LH / FSH oranlarinin daha
dusutk oldugu ve kilo ile tepe LH seviyelerinin
negatif iliski gosterdigi yonunde iki 6nemli bulgu
ortaya koymustur. Lee ve ark. [32] yaptiklan
baska bir calismada, idiyopatik SEP’li kizlarda
obezitenin LH sekresyonuna etkisini arastirmig
ve erken pubertal evrede artan VKIi ile azalmis
LH piki arasinda pozitif bir iliski tanimlamistir.
Roth ve ark.’nin [33] yaptigi ¢alismada, obez
kizlar, gonadorelin stimilasyonuna, normal
kilolu kizlara gbére daha dusik LH yaniti
vermistir. VKI artisinin azalmis LH diizeyleri ile
iligkili oldugu mekanizmalar belirsizdir. Ostrojen
ergenligin baglamasi ve ilerlemesinde énemli bir
role sahiptir. Obez bireylerde asiri yag dokusuna
bagh artan &strojen seviyeleri [34] ve erken
ergenlik doneminde GnRH sekresyonunun
seks steroidlerinden kaynaklanan negatif geri
bildirimlere karsi son derece hassas olmasi
[35], calismamiza dahil edilen obez olgulardaki
gonadorelin  stimilasyonuna  kérelen LH
yanitini ve dusuk SEP tani oranini agiklayabilir.
Bu calismada, E2 seviyeleri normal kilolu
cocuklarda ve obez c¢ocuklarda anlamli
olarak farkli olmasa da, obez grupta GnRH
stimulasyonu ile SEP tani oraninin daha dusuk
olmasi kismen doku dizeyinde d&lglilemeyen
ancak meme dokusu olusumuna neden olan
artmis ostrojen duzeyinin negatif geri besleme
etkisini yansitiyor olabilir.

LHduzeyleri,ergenliginsonrakiasamalarinda
yukselme egiliminde iken FSH, ergenligin erken
asamalarinda yukselir [36]. Bizim ¢alismamizda
da, SEP orani daha yiksek saptanan obez
olmayan grupta, LH dizeyleri agisindan gruplar
arasinda henliz anlaml bir fark olusmamasina
ragmen, pubertenin erken asamasinda daha
belirgin arttigi bilinen FSH dizeyleri anlamh
olarak daha ylksek saptanmistir.

Meme dokusunun degerlendirmesi klasik
olarak Tanner evrelemesi [9] kullanilarak
fizik muayene ile yapilir, bu nedenle 6zneldir.
Meme  dokusu, obez c¢ocuklarda yag
dokusu ile karisabilmektedir, bu nedenle bu
cocuklar gereksiz yere EP acisindan tetkik
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edilebilmektedir. Meme ultrasonografisi,
meme gelisimini belirlemek icin rutin bir tetkik
degildir. Bazen, glandiler doku varligini
belirleme konusunda gsipheleri olan klinisyenler
tarafindan tercih edilebilir. Obez ¢ocuklarda KY
gelisimi daha ileri diizeyde ve ayrica ergenlik
oncesi ve erken ergenlik donemlerinde E2 ve
androjen seviyeleri normal kilolu akranlarina
gore daha yuksek olabilir [37]. Bu sonuglar,
SEP 6ngorasinde yaniltici olabilir. Bu nedenle,
obezite varliginda pubertal degerlendirme
icin, daha objektif kriterlere ihtiyac vardir.
Calismamizda meme dokusu ile prezente olan,
ileri KY ve artmis E2 diizeyi nedeniyle GnRH
testi yapilmasina karar verilen obez kizlarda,
SEP tani oraninin oldukga distk saptanmasi
bu gerekliligi desteklemektedir.

Bu calismanin kesitsel, geriye ddénuk
tasarimi ve kuguk érneklem buyukligu ile ilgili
bazi kisitlamalari vardir. Ayrica, SEP olarak
kabul edilmeyen ancak tepe LH seviyesi 5 U
/ L'ye yakin olan olgular SEP grubu ile énemli
oranda Ortlsebilir. Son olarak, calismamizin
sonuglarinin nedensellik iligkisini ortaya koymak
icin insdlin, leptin, SHBG ve androjenler gibi
metabolik profil ve hormonal parametrelerin
degerlendirildigi prospektif planlanmis kapsamli
galigsmalara ihtiyag vardir.

Sonug olarak, obez ve obez olmayan kizlar
arasinda EP gorilme olasihdi agisindan fark
bulunmamistir. Obez kizlarda kompansatuar
hiperinsilinemi, insulin  direnci, endokrin
bozucular ve androjenler gibi altta yatan
biyolojik mekanizmalar, KY ilerlemesine ve
pubertal karakteristik degisikliklere katkida
bulunarak SEP 6ngdrustnde yaniltici olabilir.
Bu grupta SEP ayinci tanisinda dikkatli
olunmalidir. Bu ¢alisma, endokrin poliklinigine
pubertal bulgularla basvuran 0&zellikle obez
olgularin ¢ok azinda SEP saptanmasi ve
hastalarin tani asamasinda iyi degerlendiriimesi
gerektigini vurgulamasi agisindan 6nemlidir.
Diger taraftan, obez c¢ocuklarda hizlanmig
epifiziyel blylime plagi olgunlasmasi ve ileri KY
ergenligin baslamasina yol agcan ndéroendokrin
olaylari tetikleyebilir [20]. Bu nedenle, artmig
SEP risk grubunu olusturmalari agisindan
meme dokusu ile bagvuran obez kizlarin yakin
takibinin yapilmasi 6nemlidir.

Cikar iligkisi: Yazarlar gikar iligkisi olmadigini
beyan eder.
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