
 

 

 

 

T.C. 

CELAL BAYAR ÜNİVERSİTESİ TIP FAKÜLTESİ 

Çocuk sağlığı ve Hastalıkları Anabilim Dalı 

 

 

 

“ADET DÜZENSİZLİĞİ OLAN ADOLESAN KIZLARDA SERUM 

ANTİMULLERİYEN HORMON DÜZEYİ , HİPERANDROJENİZM VE OVER 

BOYUTLARI ARASINDAKİ İLİŞKİ” 

 

UZMANLIK TEZİ 

 

Dr. Nurcan HANEDAN 

 

                                                          Proje No: 2015-143 
 

Tez Danışmanı 

 

Prof.Dr. Betül ERSOY 

 

 

Bu tez Celal Bayar Üniversitesi bilimsel araştırma proje fonu tarafından 

desteklenmiştir. 

 

 

 

 

                                                            

 

 

                                                             Manisa – 2016



i 
 

 

 

                                                

                                                                 ÖNSÖZ 

 

    Tezimin tüm aşamalarında emeği ve bilgisinden yararlandığım, bana yol gösteren ve 

desteğini her zaman hissettiren tez danışmanım Sayın Prof. Dr. Betül  ERSOY’a; 

    Uzmanlık eğitimim süresince bilgi ve deneyiminden yararlandığım, destek ve yardımını 

gördüğüm başta Anabilim Dalı Başkanımız Sayın Prof. Dr. Muzaffer POLAT olmak üzere 

tüm hocalarıma; 

      Tezimin çeşitli  aşamalarında yer alarak araştırmaya önemli katkılarda bulunan sayın 

Prof.Dr.Fatma Taneli’ye; 

    Tezimin verilerinin istatistiksel değerlendirmelerinde yardımcı olan sayın 

Prof.Dr.Gönül Dinç’e; 

      Asistanlığım süresince belki ailemden bile daha fazla zaman geçirdiğim, birlikte eğitim 

aldığımız  asistan arkadaşlarıma, klinik çalışanlarına,  

     Sevgilerini her zaman yanımda hissettiğim bugünlere gelmemde en büyük emeğe sahip, 

büyük bir sabırla maddi ve manevi desteklerini hiçbir zaman esirgemeyen annem ve 

babama, 

     Ve son olarak da bu uzun yolda her anlamda yanımda olan, hayatımı güzelleştiren, 

hayat arkadaşım, sevgili eşim Candost’a  

Teşekkür ederim… 

 

 

 

 Dr. Nurcan HANEDAN 

 

 
 
 
 
 



ii 
 

İÇİNDEKİLER 

ÖNSÖZ ................................................................................................................................... i                                                                                 

İÇİNDEKİLER ...................................................................................................................... ii 

ŞEKİL VE TABLOLAR LİSTESİ ....................................................................................... iv 

KISALTMALAR .................................................................................................................. v 

1. GİRİŞ VE AMAÇ ............................................................................................................. 1 

2. GENEL BİLGİLER  .......................................................................................................... 2 

     2.1. TANIM ...................................................................................................................... 3 

     2.2.PREVELANS VE İNSİDANS ................................................................................... 3   

     2.3.ETYOPATOGENEZ .................................................................................................. 4 

2.3.1. DİŞİ YÖNÜNDE CİNSİYET GELİŞMESİ .................................................... 6 

2.3.1.1. Over Farklılaşması .............................................................................. 6  

2.3.1.2. Dişi İç Genital Organların Gelişimi .................................................... 6 

2.3.1.3. Ürogenital sinüs ve dış genital organların dişi yönde gelişimi ........... 7 

2.3.2. PUBERTE (ERGENLİK) FİZYOLOJİSİ ....................................................... 8  

2.3.3. NORMAL MENSTRUEL SİKLUS FİZYOLOJİSİ ..................................... 11 

2.3.3.1. Uterin siklus ...................................................................................... 13 

2.3.4. MENARŞ VE DOĞURGANLIK .................................................................. 14 

2.3.4.1. Menarş Zamanlamasında Stresin ve Sosyal Çevrenin Etkileri ......... 14 

2.3.4.2. Zaman İçinde Menarş Yaşı Ortalamasında Değişiklikler ................. 16 

2.3.5. ANTİMÜLLERİYEN HORMON ................................................................. 19  

2.3.5.1. AMH’ın kimyasal yapısı ve üretimi .................................................. 20 

2.3.5.2. Kadınlarda AMH ............................................................................... 21 

2.3.5.3. AMH ölçümündeki gelişmeler .......................................................... 22 

2.3.5.4. AMH ve Polikistik over sendromu (PKOS) ...................................... 23 

2.3.5.5.  AMH’ın kullanıldığı diğer durumlar ................................................ 24 

2.3.6.ANDROSTENEDİON .................................................................................... 25  

2.3.6.1. Kimyasal Özellikleri ......................................................................... 25 

2.3.6.2.Klinik Kullanımı ................................................................................ 25 

3. MATERYAL VE METOD ............................................................................................. 27 

      3.1.ÖRNEK SEÇİMİ VE YÖNTEM ............................................................................ 27 

     3.2. BİYOKİMYASAL ANALİZLER ........................................................................... 28 

     3.3.İSTATİKSEL YÖNTEMLER .................................................................................. 29 



iii 
 

4. BULGULAR ................................................................................................................... 30 

5. TARTIŞMA ..................................................................................................................... 42 

6. SONUÇ ............................................................................................................................ 49 

7. ÖZET ............................................................................................................................... 51 

8. İNGİLİZCE ÖZET .......................................................................................................... 52 

9. KAYNAKLAR ................................................................................................................ 54 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 



iv 
 

ŞEKİL VE TABLOLAR 

Şekil 1. Embriyonik gelişimin değerlendirilmesinde  Carnegie sınıflaması. 

Şekil 2. AMH ve INSL3 ün sentez ve etki mekanizması 

Şekil 3. Snicker Skalası  

Şekil 4.  Bipotansial Gonadda Cinsiyet farklılaşmasının genel özeti. 

Şekil 5 . Puberteyi düzenleyen genler. 

Şekil 6. Sosyoekonomik seviyelere göre menarşın mevsimsel dağılımı 

Şekil 7. Menarş yaşı ve ağırlık SDS korelasyon eğrisi 

Şekil 8  Çalışma ve kontrol grubunun sosyoekonomik dağılımı 

Şekil 9. Çalışma ve kontrol grubunun ultrason görüntü sonuçlarının değerlendirilmesi 

Tablo 1. Kız çocuklarında ergenlik bulgularının ortalama, başlangıç yaşları ve normalin alt 

ve üst sınır yaşlar 

Tablo 2. Adolesanlarda  Menstrual döngü   

Tablo 3. Menstrual Döngüdeki Düzensizlikler İçin Terimler  

Tablo 4 : Türkiye'de menarş yaşı ortalamaları 

Tablo 5: Dünya'da menarş yaşı ortalamaları 

Tablo 6.Araştırma grubunun sosyoekonomik özellikleri 

Tablo 7 . Sosyoekonomik düzeylere göre antropometrik parametreler 

Tablo 8. Ortalama menarş yaşını etkileyen faktörler 

Tablo 9  Sosyoekonomik düzeye göre menstruasyon özellikleri  

Tablo 10. Sosyoekonomik düzeye göre menarş özellikleri  

Tablo 11 . Menarş yaşı ile ağırlık, boy ve VKİ persantil ilişkileri 

Tablo 12.  Oligomenoresi olan adolesan kızlar ve kontrol grubu arasında birtakım 

karşılastırmalar 

Tablo 13  Oligomenoresi  olanlar ve kontrol grubu arasındaki değerlendirmeler 

Tablo 14 Usg’de pko görünümü olanlar ve olmayanlar arasında AMH ve as düzeylerinin 

karşılaştırılması 

Tablo 15  Usg’de pko görünümü olanlar ve olmayanlarda hirsutizm değerlendirilmesi  

Tablo 16  Hirsutizm ile amh ve as düzeylerinin karşılaştırılması 

 

 



v 
 

KISALTMALAR 

AMH: antimülleriyen hormon 

OHSS: over hiperstümülsayon sendromu 

PKOS: polikistik over sendromu 

PKO: polikistik over 

USG: ultrasonografi 

GnRH: gonadotropin releasing hormon 

FSH: follikül stümülan hormon 

LH: luteinize hormon 

ACTH: adrenokortikotropik hormon 

VKİ: vücu kütle indexi 

AS: androstenedion 

 

 



1 
 

1.GİRİŞ ve AMAÇ 

     Adolesans, hızlı bir fiziksel büyüme, cinsel gelişme ve psikososyal olgunlaşmanın 

gerçekleştiği, çocukluktan erişkin hayata geçiş dönemidir.  Dünya Sağlık Örgütü, 10-19 

yaş arasını adolesan dönem olarak kabul eder. Adolesan kavramı, puberteden psikososyal 

gelişimi de içermesi ile farklılaşır. Adolesan dönemde, genç kızların vücudunda metabolik 

ve fizyolojik değişiklikler, genital organların ve sekonder seks karakterlerinin gelisiminde 

hızlanma ile birlikte diğer fizyolojik farklılaşmalar görülür. 

      Genç kızlarda adolesan dönem telars, pubarş ve adrenarş ile baslar. Menarş, sekonder 

seks karakterleri olarak adlandırılan bu değişiklikleri izler. Normalde, menarşı izleyen 

siklüsler anovulatuar ve irregüler olabilir. Birkaç yıl içinde, adolesan dönemin sonuna 

doğru, menstrüel periyodlar ovulatuar ve düzenli hale gelir. Bunun sonucu olarak, 

siklusların aralığı ve uzunluğu ile ilgili yakınmalarda azalmalar olur (1). 

     Menarşın zamanlaması birçok faktörden etkilenmistir. Saglık ve beslenme 

kosullarındaki düzelmeler menarş yaşının baslangıcına pozitif bir etki yapmıstır. Son 

yüzyılda Avrupa’da ve ABD’de, son birkaç dekatta da Japonya’da menarş yaşının 

düştüğüne dair artan kanıtlar bulunmaktadır. Ancak yine de menarş yaşını belirleyenin ne 

olduguna dair yeterli bilgi yoktur. Bunlar kalıtsal etkiler, beslenme, fiziksel aktivite ve 

çocukluk döneminde kilo alma sekli olabilir. Ancak genetik mekanizma hala 

bilinmemektedir (2). Büyüme ve gelisme sürecindeki hızlanma ve olgunlasma daha erken 

bir yaşa kaymıstır. Bu ‘yüzyılın eğilimi’ olarak tanımlanır. Yetersiz beslenme, kronik 

hastalıklar, yeterli tıbbi bakım görememe, bireysel saglık, genetik özellikler, ırk, çevresel 

sartlar, ailenin sosyo-ekonomik ve kültürel durumu bu egilim üzerine etkilidir (2). 

     Anti-Mullarian Hormon(AMH), başta over reservinin güvenilir bir göstergesi olmasının 

dışında, over uyarıcı tedavilerde kötü yanıt ve  over hiperstimülasyon sendromu(OHSS) 

öngörülmesinde ve polikistik over sendromu (PKOS) tanısında umut veren önemli bir 

belirteçdir.(3,4,5,6) Öncelikle over reservinin belirlenmesinde kullanılan AMH 

ölçümlerinin, hiperandrojenism olgularında normalden 2-3 kat kadar daha yüksek olması 

dikkat çekmiş olup, PKOS gb adet düzensizliğiyle seyreden hastalıkların tanısında, AMH 

ölçümlerinin yeri olabileceği düşüncesine yol açmıştır. 

     Çalışmamızın amacı Manisa ilinde lise eğitimi gören adolesan kızlarda menarş yaşını ve 

menarş özelliklerini belirlemek ve adet menarş tarihinden en az 3 yıl geçmiş adet 

düzensizliği olan adolesan kızlarda antimülleriyen hormon ve androstenedion düzeylerini 
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ve over görüntülemesini değerlendirmek ve polikistik over sendromu kriterlerini dikkate 

alarak bu sendromun ayırıcı tanısında önemlerini vurgulamaktır. 
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2.GENEL BİLGİLER 

 

2.1.TANIM 

     Menstruasyon; kadınların over fonksiyonlarındaki gelişmeler sonucu üreme yeteneğinin 

faaliyete başladığı bir yaşam sürecidir. Menstrual siklus; menarştan menapoza kadar 

üremeye yönelik her ay tekrarlayan hormonal değişiklik ve adet kanaması ile karakterize 

edilen, tüm organizmayı etkileyen siklik değişikliklere denir. Ovaryan foliküller ve korpus 

luteumdan salgılanan hormonlar (östrojen ve progesteron) endometriyumda bazı siklik 

değişikliklere neden olurlar. Uterusun duvarındaki değişiklikler endometriyal siklusu 

oluşturur ve burada menstruasyon (kanın uterustan atılması) açıkça gözlendiği için 

menstrual siklus ya da menstrual periyot adını almıştır. Menstrual siklus yaklaşık 28 gün 

sürer ve menstrual kanamanın başladığı ilk gün siklusun 1. günü olarak kabul edilir. 

Kadınlarda menstrual siklusun süresi değişiklikler gösterir. Menstrual bozukluklar 

özellikle menarştan sonraki ilk 2-3 yıl olmak üzere adolesan dönem boyunca sık görülür. 

Kadınların %90’ ında siklusun uzunluğu 23-35 gün arasındadır. Bu süre değişikliğinin 

hemen hemen tamamı siklusun proliferatif fazının (foliküler faz) süresindeki değişiklikler 

nedeniyle olmaktadır.(7) 

 

2.2.PREVELANS VE İNSİDANS 

     Özellikle 1.ve 2. Döngü arası olmak üzere adolesan dönme boyunca menstrual döngü 

genellikle düzensizdir . En sık bildirilen intermenstrual period olmasına rağmen 

,reprodüktif dönemdeki kadınların sadece %15 inde siklus uzunluğu sadece 28 gündür. 

Dünya Sağlık Örgütü’ nün  3073 kız üzerinde yaptığı bir çalışmada menarştan sornaki ilk 

döngünün ortanca uzunluğu 34 gün olarak bildirilmiş ve döngülerin %38 ‘ inin 40 günü 

aştığı vurgulanmıştır. Erken menarş, ovulatuar döngülerin erken başlamasına neden olur. 

Menarş yaşı 12 yaşından küçükse birinci jinekolojik yılda döngülerin %50 si ovulatuar  

olabilirken , geç menarş görenlerde tam ovulatuar döngülerin gelişebilmesi için 8-12 yıl 

gerekebilir.  Androjen üretiminde artış, folikülogenezin bozulması ve insülin direnci gibi 

endokrin ve metabolik bozukluklarla birlikteliği olan PKOS, Rotterdam  kriterlerine göre 

(8); kronik oligo/anovulasyon, klinik ya da biyokimyasal hiperandrojenizm ya da polikistik 

over morfolojisi bulgularından en az ikisi ile tanısı konulan ve %6-7 oranları ile en sık 

görülen overyan fonksiyon bozukluğudur (9).Ultrasonografi (USG) incelemesinde over 

hacmi artmıştır ya da her overde 12’den fazla folikül izlenir. Tanıda hangi ölçüt 

kullanılırsa kullanılsın PKOS’ta belirgin olarak yüksek AMH seviyeleri izlenir 
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(10,11,12,13,14). AMH seviyeleri, sağlıklı kontrollerle kıyaslandığında, PKOS’lu 

kadınların foliküllerinde 75 ve serumlarında 2-3 kat daha yüksektir (15). AMH 

seviyelerinin artmış, yüksek ya da çok yüksek olarak değerlendirildiği durumlarda, PKOS 

tanısı sırasıyla yaklaşık %52, %97 ve %100 olarak konulmuştur (16). 

      PKOS olan hastaların folikülleri içerisindeki yüksek AMH’ın, follikül stimülan hormon 

(FSH) duyarlılığını azaltarak, folikül seçimini engellediği ve folikülün 2-5 mm 

büyüklüğünde kalmasına sebep olduğu ileri sürülmüştür (17).  FSH aktivitesinin azalması 

ile aromataz aktivitesi de göreceli olarak azalır ki, bu da folikülden östrojen  üretimini 

azaltır. Östrojen seviyesinin düşüklüğüne ek olarak, AMH’ın doğrudan teka hücrelerini 

uyarması da androjen üretimini arttırabilir. Bu yüzden, AMH seviyeleri PKOS’lu 

kadınlarda folikülogenezin hangi derecede bozulabileceğini göstermek için bir marker 

olarak kullanılabilir(18).  Ek olarak, AMH seviyeleri hem PKOS’u olan hem de PKOS’u 

olmayanlarda serbest testosteron, androstenodien ve serbest androjen endeksi ile 

korelasyon gösterir(19). Çalışmaların değerlendirilmesi sonucunda prevelansın pelvik 

ağrılı adolesanlarda %20-40 arasında ve hirsutizme sahip adolesanlarda %25-%45 arasında 

değişmekte olduğu şeklindedir.  

 

 

2.3.ETYOPATOGENEZ 

     İnsanda gebelik süresi 280 gün olup bu dönemin ilk 60 günü embriyonun geliştiği ve tüm organ 

taslaklarının oluştuğu Embriyogenesis dönemidir. Bu dönemde canlı “embriyo”  olarak 

isimlendirilir.  60 .günden doğuma dek olan süreç ise organogenezis   dönemi  olup  bu  önemde   

canlı   “fetus” olarak adlandırılır.Gonadların oluşumana kadar olan evre ‘’cinsiyet belirlenmesi’’, iç 

ve dış genital yapının tamamlanması ise ‘’ cinsiyet farklılaşması’’ olarak tanımlanmaktadır.  

Embriyonik gelişimin değerlendirilmesinde bilimsel anlamda yaygın olarak kabul 

edilen bir sınıflama Carnegie sınıflamasıdır( Şekil 1) . Bu sınıflamada tüm gebelik süresi 

belli periodlara ayrılmıştır. 
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           Şekil 1: Embriyonik gelişimin değerlendirilmesinde  Carnegie sınıflaması. 

 

 

  Embriyonik dönemde ilk olarak , ara mezoderm tabakanın üzerinde ürogenital katlantı 

gelişir. Ürogenital katlantının kalınlaşması ile yaklaşık birinci aydan sonra ilk gonad 

belirir. Bipotansiyel gonad önceleri yoğun olarak somatik hücrelerden oluşmaktadır. 

Mezodermden kaynaklanan çölemik epitel hücreleridaha sonra germ hücrelerini sararak 

testiküler kordları meydana getirmektedirler. Ürogenital katlantının gelişiminde çeşitli 

transkripsiyon faktörlerinin rölü son yıllarda daha iyi anlaşılmaya çalışılmaya başlanmıştır. 

Bu faktörler arasında   LHX1, LHX9, EMX2 ,PAX2, CBX2, ATRX , İnsülin 

reseptörü,İnsülin büyüme faktörü reseptörü,WT1 ve SF1 sayılabilir. WT1 geni aynı 

zamanda böberek ve gonadların gelişimi içinde gereklidir. 

Gonadların gelişiminde bir sonraki basamak primordial germ hücrelerinin göçüdür. 

Allontois  tabakasındaki yolk kesesinde ,  4.haftanın sonunda belirmeye başlayan 

primordial germ hücreleri,ürogenital katlantıya göçleri sırasında çoğalmaya devam ederler. 

Bu sırada stem cell faktöre gereksinimi vardır.Germ hücrelerinin göçü ve genital köprüde 

kolonize olması için stromal hücre kaynaklı faktör-1 ( SDF1) ve reseptörü olan  CXCR4 

,fibronektin gibi faktörlerin de ortamda olması gereklidir. Germ hücreleri yerleştikten 

yaklaşık bir hafta sonra ,gonad bipotansiyel özelliğini kaybetmeye başlayacak, testis yada 
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overe farklılaşacaktır.Ara mezodermden bipotansiyel gonad gelişmine kadar hem XX hem 

de XY gonadda pek çok gen benzer düzeyde eksprese edilmektedir. 

 

 

2.3.1 DİŞİ YÖNÜNDE CİNSİYET GELİŞMESİ:  

 

2.3.1.1 Over farklılaşması 

     Önceleri overlerin, XY yokluğunda, pasif olarak geliştiği söylenmekteydi. Oysa 

günümüzde aktif bir sürecin gerektiği anlaşılmıştır. Germ hücrelerinin varlığı ovarian 

yapının organizasyonu ve sürdürülmesi için esasdır. Germ hücreleri yoksa follikül yapısı 

oluşamaz.  

     Over gelişiminde rol alan en önemli genler WNT4, RSPO1 ve FOXL2’dir(20). RSPO1 

geninin önemi 46,XX cinsel farklılaşma sorunlu, palmoplantar hiperkeratoz ve deri kanseri 

olan bir olguda mutasyonunun gösterilmesi ile anlaşılmıştır.  

WNT4, RSPO1 ile benzer zamanda ve şekilde eksprese edilir. Anti-testis etkisi vardır. 

Ayrıca androjenleri azaltarak steroid üretimini yönlendirir, DAX1 genini upregüle eder ve 

SF1’i antagonize eder. Hem WNT4 hem RSPO1, β-catenin adlı faktörü stabilize 

etmektedirler.  

     Over gelişiminde etkin olan önemli bir faktör de FOXL2’dir. Özellikle overde 8. 

haftadan sonra eksprese edilen bir transkripsiyon faktörüdür. FOXL2 mutasyonu insanda 

BPES “blefarofimozis-epikantus sendromu ” na yol açar. Bu sendromda over yetmezliği 

olabilmektedir.  

     Bipotansiyel gonad ovum yönünde gelişecekse germ hücreleri mitoz ile çoğalmaya 

devam eder ve 10. haftada mayoz bölünme başlar. Over gelişimi sırasında germ 

hücrelerinin göçü, çoğalması ve mayoz bölünmeye uğramasını takiben follikül yapıların 

oluşumu başlar.  

 

  

2.3.1.2  Dişi İç Genital Organların Gelişimi 

     Alfred Jost 1940’lı yıllarda genetik cins ne olursa olsun, testiküler sekresyon yoksa 

genital yapıların dişi yönünde gelişeceğini deneysel olarak göstermiştir. Müller kanalı 

paramezonefrozdan (gonadal katlantı ve mezonefroz arasındaki yarıktan kaynaklanan) 

köken alır. Müller kanalları fallop tüpleri, uterus ve vaginanın 2/3 üst kısmını oluşturur. 

Müller ve Wolf kanalları ilk dönemlerde paralel yerleşimlidir. İntrauterin 8. haftada Müller 
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kanalları pelvise uzanır, Wolf kanallarını çaprazlayarak önüne geçer ve birleşerek tek 

uterovaginal kanal halinde ilerler. Ürogenital sinüsün arka duvarına ulaşarak açılır ve 

Müllerian tüberkülü oluşturur. Wolf kanallarının varlığı Müller kanalının uzaması için 

gereklidir. Wolf kanallarının gelişiminde rol alan büyüme faktörlerinin yokluğunda Müller 

kanalının da gelişimi yetersiz kalabilir. WNT4, Müller yapıların gelişimi için gerekli 

genlerden birisidir. Normal dişi iç genital organlarının gelişimi için Dachsung gen 

ailesinden Dach1/Dach2, Dicer1, Wnt7, Lim1 genlerine gereksinim vardır(20). 46,XX 

bireylerde Wolf kanalları 90. günde tamamen kaybolmaktadır. Müller kanalı ise AMH 

olmadığından gerilemez, uterus ve fallop tüplerini oluşturur.  

 

2.3.1.3  Ürogenital sinüs ve dış genital organların dişi yönde gelişimi 

     46,XX bireyde ürogenital sinüs gelişimi vagina yönünde olmaktadır. Vagina alt kısmı 

üretra boyunca inerek 22. haftada perineye açılır. Hymen vagina ile ürogenital sinüsün 

birleşme yerini oluşturur. Genel olarak vaginanın üst kısmının Müller kanalından, 1/3 alt 

kısmının ise sinovaginal bölgeden geliştiği kabul edilmektedir. Dişi dış genital yapıların 

oluşumu daha durağan bir süreçtir. Genital kıvrımlarda birleşme olmaz; anogenital mesafe 

artmaz ve üretral girinti (yarık) birleşmez. Labioskrotal şişlikler labia majorayı, üretral 

kıvrımlar labia minorayı, ürogenital çıkıntı ise klitorisi oluşturur. İntrauterin 15. haftada, 

Müller kanalının alt ucu vaginal poşun üst kısmı ile birleşerek vaginayı meydana getirir. 

Ürogenital sinüs daha sonra bir doku tabakası ile ikiye ayrılarak; üretra ve vagina ayrı ayrı 

perineye açılacaktır. Vagen kanalının oluşması intrauterin 20. haftada sonlanır. 

Bipotansiyel gonadda cinsiyet farklılaşması Şekil-2’de gösterilmiştir. 
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Şekil 2.  Bipotansial Gonadda Cinsiyet farklılaşmasının genel özeti. 

 

 

2.3.2. PUBERTE (ERGENLİK) FİZYOLOJİSİ  

 

Ergenlik dönemi; çocukluktan erişkinliğe geçilen, vücutta önemli hormonal fiziksel ve 

ruhsal değişimlerin yaşandığı bir süreçtir. Bu sürecin sonunda organizma üreme yetkinliği 

kazanır ve fiziksel büyüme de sona erer. Ergenlik hipotalamo hipofizer-gonadal aksın 

reaktivasyonu sonucu başlar. İnsanda hipotalamo-hipofizer gonadal aks başlıca üç 

fizyolojik dönemden geçer.  

 

     1. dönem intrauterin yaşamdan başlayıp neonatal dönem ve yaşamın ilk 3-5 ayına kadar 

devam eden “minipuberte” dönemidir. Bu dönemde aks aktiftir.  
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       2. dönem 3-6 aydan pubertenin başlangıcına (kızlarda ort 10- erkeklerde 11-1 yaşına) 

kadar geçen “sessiz” dönem dir. Bu dönemde hem gonadotropin hem de sex steroidi 

düzeyleri oldukça düşüktür.  

     3. dönem Puberte (adolesans: ergenlik) dönemidir. Bu dönemde aks reaktive olarak 

erişkin özelliklerin kazanılması yani hipotalamo-gonadal sistem maturasyonunun 

tamamlanması sözkonusudur.  

     Hipotalamo-hipofizer gonadal aks oldukça komplike bir özelleşmiş nöronal ağı 

kapsamaktadır (Şekil 3) . Bu süreçteki ilk basamak hücreler GnRH (Gonadotropin 

releasing hormon) nöronlarıdır. Gn RH nöronları kökenini santral sinir sistemi dışında 

nazal plakoddan almaktadır. Bu nöronlar GnRH nöronları olmaya karar verdiklerinde nazal 

plakodu terk ederek olfaktor epitelyum boyunca olfaktor bulbus ve trakt boyunca santral 

sinir sistemine girerek hipotalamusun arkuat nukleusunda yerleşir. Bu nöronların aksonal 

prosesleri birbirleriyle etkileşerek bir nöronal ağ oluşturur ve dentritleri median eminense 

ulaşır. Bu yolculuğu sağlayan sinyalin ne olduğu belli değildir. Bu “pubertal saat” uyarıları 

ile GnRH nöronlarından oluşan senkronize ve pulsatil GnRH salgısı hipofizer 

gonadotropin salgısını ve hedef organlar olan testis ve overlerden cinsiyet steroid salgısını 

uyararak tüm memelilerde evrensel puberte ve üreme fonksiyonlarını başlatmaktadır. Bu 

ağdaki nöronal gelişim ve farklılaşmayı veya reseptörleri düzenlediği anlaşılan genler 

pubertal problemleri olan hasta lar sayesinde hergeçen gün artmaktadır. Pubertenin 

başlangıcı, transsinaptik ve glial- nöronal komünikasyonda koordine değişiklikleri içerir . 

Ana ihibitör sistem GABA erjik, opioiderjik mekanizmalar iken; ana eksitatör sistemler 

glutamat ve kisspeptindir. Pubertal ve iskelet olgunlaşmasının benzer belirleyicilere sahip 

olduğu düşünülmektedir. Pubertal evre kronolojik yaştan ziyade kemik yaşı ile korelasyon 

gösterir. Ayrıca normal menstruel siklusun başlangıcı ve devamı için optimal beslenme çok 

önemlidir. Frisch ve arkadaşları; pubertal büyüme hızlanmasının, zirve büyüme hızının ve 

menarşın kronolojik yaş veya boydan ziyade ağırlıkla ilişkili olduğunu göstermişlerdir.(20) 

Reprodüktif yeterliliğin kazanılması ve beslenme arasındaki önemli ilişki leptindir. Leptin 

yağ hücreleri tarafından salgılanır. Hipotalamus üzerine etki ederek iştahı baskılar ve 

gonadotropin salınımını uyarır. Leptinin etkisi kısmen hipotalamik nöropeptid Y 

oluşumunun inhibisyonu ile gerçekleşir. Kritik leptin düzeyinin, hipotalamik puls 

jeneratörüne pubertal olgunlaşma için vücudun nutrisyonel durumunun yeterliliğinin 

sinyalini verdiği öngörülmektedir. Leptin eksikliği obezite ve gonadotropin eksikliğine yol 

açar. Paradoksik olarak, uzun süreli leptin fazlalığı GnRH salınımını baskılar. 
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Şekil 3 . Puberteyi düzenleyen genler. 

    

 Bunların mutasyonları hipogonadotropik hipogonadizm tablosuna yol açmaktadır. 

       

      Senkronize ve pulsatil GnRH salgılanmasına engel olan moleküler mekanizmaların 

aydınlatılması pek çok puberte problemi ve infertilite sebeplerinin anlaşılmasını 

sağlamıştır. Puberte döneminde santral sinir sisteminde GnRH salgısı üzerindeki tonik-

inhibitör etkinin zayıflaması ile birlikte hipotalamustan pulsatil gonadotropin-releasing 

hormon salgısı başlar,bunun etkisiyle de hipofiz bezinden gonadotropinlerin (FSH, LH) 

salınım sıklığı ve miktarı artar. Gonadotropinler gonadları uyararak cinsiyet hormonlarının 

(kızlarda estrojen, erkeklerde testosteron) artmasını ve cinsiyet hormonları ise o cinse özgü 

fiziksel özelliklerin ortaya çıkmasını sağlar.  

     Genel olarak ergenliğin ilk belirtisi kız çocuklarında memelerde büyümedir. Daha sonra 

tüylenme ve diğer bulgular ortaya çıkar ve nihayet kızlarda adet görme, erkeklerde ise 

sperm üretimi başlar ve ergenlikten erişkinliğe geçilir.  

      Ergenlik döneminde boy uzamasında hızlanma olur ve bu dönemin sonunda epifizler 

kapanarak büyüme durur. Ergenlik döneminde büyüme hızı önce artarak yılda 7-11 cm e 

kadar çıkar. Ergenlik döneminin sonlarına doğru kemiklerdeki büyüme plaklarının giderek 

kapanmasıyla birlikte yeniden yavaşlar ve sonra tamamen durur. Böylece erişkin boyuna 

ulaşılmış olur. Ergenliğin başlamasından tamamlanmasına kadar geçen süreç içinde toplam 
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boy uzaması kızlarda 20-25 erkeklerde 25-30 cm kadardır. Kızlarda boyca uzama atağı 

erkeklerden 2 yıl önce başlar ve boyca uzama hızı doruğuna da iki yıl önce erişilir. 

 

     Ülkemizde en son yapılan çalışmalarda kızlarda ortalama meme gelişimi başlama 

yaşı 9.7 adet görme yaşı ise 12.7 olarak saptanmıştır. 

 

 

Tablo 1. Kız çocuklarında ergenlik bulgularının ortalama, başlangıç yaşları ve normalin alt 

ve üst sınır yaşlar 

 

 

 

      2.3.3. NORMAL MENSTRUEL SİKLUS FİZYOLOJİSİ  

     Menstrüasyon, menarştan menopoza, düzenli aralıklarla meydana gelen, 

endometriumun fizyolojik olarak dökülmesidir. Aylık dökülme ve rejenerasyon süreci 

hiçbir kalıcı doku hasarı oluşturmadan meydana gelmektedir. Çünkü menstrüasyon 

sırasında fonksiyonel endometrium korunur. Proliferatiften sekretuar endometriuma kadar 

olan değişim sadece hücre dökülmesi ve tekrar proliferasyonu ile kontrol edilmez. 

Bunlardan başka birçok organ sistemini gerektiren reprodüktif, endokrinolojik, dinamik ve 

interaktif işlemler bir sonraki siklus için endometriumu hazır hale getirir (24). Kadınların 

çoğunda (%90) menstrüel siklus 21-35 gün aralıklarladır. Menarş sonrası 5-7. yılda 

sikluslar üretken çağdaki düzenliliğine ulaşır. 40’lı yaşlara gelindiğinde, sikluslar tekrar 

uzamaya başlar. Menstrüasyonun normal süresi 3-5 gündür, 1-8 gün olabilir, bir 

 Meme gelişiminin 

başlaması  

 

Kasık 

bölgesinde 

tüylenmenin 

başlaması  

 

Boy 

uzamasında 

hızlanma 

zirvesi  

 

Adet 

görme  

 

Ortalama yaş  

 

10,5 11 12 13 

Normalin alt ve üst 

yaş sınırları  

 

8-13 8-13 11-14 11-15 
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menstrüasyonda ortalama kan kaybı 30-50 ml dir, hafif miktardan 80 ml. ye kadar 

değişebilir, 80 ml üzeri anormal kabul edilir (21,24).Menstrual döngü adolesanlarda 

hipotalamik hipofizer aksın olgunlaşma sürecinden dolayı  zaman aralıkları daha farklı 

seyretmektedir.(Tablo 2) Bu bilgilerden hareketle menstrüel siklusu, incelenen organa göre 

uterin ve ovaryen siklus olmak üzere iki ana başlık altında izah etmek daha doğru 

olacaktır.  

 

Tablo 2. Adolesanlarda  Menstrual döngü   

Menarş ortanca yaş 12,43 yaş 

Ortalama Döngü süresi(1.Jinekolojik yılda) 32.2 gün 

Menstrual döngü süresi 21-45 gün 

Menstrual Kanama Süresi < 7 gün 

Menstrual ürün kullanımı 3-6 tampon-ped/gün 

 

 

Tablo 3. Menstrual Döngüdeki Düzensizlikler İçin Terimler  

SIKLIKTAKİ DEĞİŞİKLİKLER 

Polimenore: <21günlük aralıklarla sık düzenli ya da düzensiz kanama 

Oligomenore: >45 günlük aralarla nadir, düzensiz kanama 

Primer amenore: 16 yaşına geldiğinde menstruel akım olmaması 

Sekonde amenore: >3ay boyunca vajinal kanama olmaması 

Düzensiz mensler: Değişen aralıklarda kanama olmasıdır 

MİKTARDAKİ DEĞİŞİKLİKLER 

Hipomenore:Düzenli aralıklarla azalmış menstruel akım 

Hipermenore:Düzenli aralıklarla normal süreyle yoğun menstruel akım 

MİKTAR VE SÜREDE DEĞİŞİKLİKLER 

Metroraji: Düzenli periyotlar arasında intermenstrual düzensiz kanama 

Menoraji: Düzenli olarak oluşan aşırı miktarda ve uzun süreli kanama 

Menometroraji: Sık,düzensiz,aşırı ve uzun süreli uterus kanaması epizotları 

Disfonksiyonel uterus kanaması: Düzensiz periyotlarla ilişkili olan uzun süreli aşırı 

kanama  
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2.3.3.1. Uterin Siklus  

 

Yetişkin insan endometriumundaki siklik histolojik değişiklikler Noyes ve Hertig 

tarafından 1950 yılında tanımlanmıştır (30). Tüm endometrial gelişme ve gerileme birbirini 

tamamlayan olaylar zinciri olarak tarif edilmiştir. Uterin siklustaki sınıflama, 

endometriumdaki gland, stroma ve damarsal yapılarda görülen anatomik ve fonksiyonel 

değişikler göz önünde bulundurularak yapılmıştır. Bu değişiklikler 5 fazda gerçekleşir 

(21,26); 

 1. Menstrüel endometrium  

 2. Proliferatif faz 

 3. Sekresyon fazı (salgılama fazı)  

 4. İmplantasyona hazırlanma  

 5. Endometrial yıkım fazı. 

      Adet görme, genellikle 11 ile 13 yaşları arasında baslar. İlk adet dönemleri biraz 

düzensiz ya da fazla kanamalı olabilir, ama zamanla kendiliginden düzene girer. Her 

kanama dönemi yaklasık bes gün sürmekle birlikte, akıntının süresi ve miktarı kişiden 

kisiye büyük ölçüde degisir. Bazı kadınlarda, kanama öncesi memelerde ve karnın alt  

bölgelerinde duyarlık ve ağrı, duygusal gerilim ya da dokularda sıvı birikmesine bağlı  

gerginlik görülebilir. Kanama sırasında da, miyometrium dökülmüs dokuları ve kanı dışarı 

atmak için kasıldığında az ya da çok agrı duyulabilir. Menstruasyon genellikle, yumurtalık 

etkinliginin yavas yavas azalarak sona erdigi 45-50 yaşlarına kadar devam eder. Adet 

dönemleri birden kesilebilirse de, çogunlukla önce düzensizlesmeye, sonra gitgide 

seyreklesmeye baslar. Menopoz olarak da bilinen adetten kesilme, kadında üretken 

dönemin sona erdiğini gösterir. Hormon dengesizligine, alt karın bölgesindeki organların 

hastalıgına ya da duygusal gerilimlere baglı olan düzensiz ya da asırı kanamalar, 

dismenore denilen ağrılı adet görme ve amenore denilen adet yoklugu, adet görmeye 

iliskin baslıca işlev bozukluklarıdır. Gebelik sırasında ve dogumu izleyen belli bir süre 

içinde adet görülmemesi normaldir. Çocugunu emziren annelerde altı ay kadar adet 

kanaması olmayabilir ( 26). 

      Menarşın baslamasını uyaran faktörler : 

    • Yeterli vücut kütlesinin saglanması (vücut yağ oranının %17 yi bulması) 

• Hipotalamusta arkuat çekirdekte pulsatil GnRH salınımının başlaması 

• Hipofizer hormonlara cevap olarak overlerden östrojen salınımı 
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• 2-3 yıllık bir intervalde östrojen uterusun büyümesini stimüle eder (aynı zamanda 

boyun uzamasını, sekonder seks karakterlerinin gelisimini ve bölgesel yag dokusunun 

artmasını uyarır) 

• Östrojen, miyometriumun ve endometriumun, yani uterus duvarının büyümesini ve 

damarlanmasını uyarır 

• Hormon düzeyindeki degismeler endometriumun çesitli bölümlerine giden kan 

akımının yeterliliginde degisikliklere neden olur 

     • Bu hormon ve kan destegindeki degismelerden kaynaklanan endometrial dokunun bir 

kısmının ölümü, deskuamasyona yani rahim içini örten dokunun bir kısmının ayrılmasına, 

bir miktar kanla beraber vaginadan  atılmasına neden olur. 

 

Menarş için özel bir hormonal uyaran bilinmemektedir; menarş pubertal östrojenin 

yükselmesi ve azalmasıyla uyarılan endometriumun yavas yavas kalınlasması sonucu 

olusur. Menstrüel akıntı, taze ve pıhtılı kan ile endometrial dokunun birlesiminden olusur. 

Menarştaki baslangıç akıntısı daha sonraki menstrüel akıntıdan daha parlak kırmızı 

olabilir. Miktar olarak azdır, yetersiz veya lekelenme tarzında olabilir. Diger 

menstrüasyonlar gibi menarşa, ağrı eslik edebilir. 

 

2.3.4. MENARŞ VE DOĞURGANLIK 

     Çogu zaman menarş ovulasyonun basladıgını gösteren bir isaret degildir. Amerikalı 

kızlarda yapılan çalısmalar menarş ve ovulasyon arasındaki zaman aralığının birkaç ay 

oldugunu bildirmektedir. Düzensiz, anovulatuar adetler düzenli ovulasyonun 

baslamasından önce 1-2 yıl sürer. Düzenli ovulasyon, mensler arasında öngörülebilen ve 

sabit aralıklar, öngörülebilen ve sabit mens süreleri, öngörülebilen ve sabit akıntı şekilleri 

(kramplar ve ağırlık hissi) ile belirlenir. Sürekli ovulasyon tipik olarak en az %22’lik vücut 

yağ oranını gerektirir. Diger yanda, tüm kızlar tipik patterni izlemez ve bazı kızlar ilk 

menstrüasyonlarından önce yumurtlamışlardır. Nadiren menarştan önce cinsel ilişkiye 

giren bir kız hamile kalabilir ve menarşı doğum sonrasına kadar gecikebilir. Bu çok seyrek 

görülen bir durumdur ve genel kanı bir kadının menarştan önce gebe kalamayacağıdır. 

 

2.3.4.1.  Menarş Zamanlamasında Stresin ve Sosyal Çevrenin Etkileri 

     Pubertenin zamanlamasında en az anlaşılan çevresel etkilerin bazıları sosyal ve 

psikolojiktir. Bu etkiler üzerine yapılan çalısmaların neredeyse tümü kızları ilgilendirir 

çünkü kadın pubertesi daha geniş fizyolojik kaynaklar gerektirir ve yine menarş gibi çok 
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özel bir olayı içerir ki bu kadın pubertesi arastırmalarını erkek pubertesi araştırmalarından 

çok daha kolay kılar. Bu çalısmaların çogunda menarş özellikle araştırılmıs ve pubertenin 

daha genel işlevlerinde geçerli bir gösterge olusturmustur. 

Genetik, beslenme ve genel saglık etkilerinin yanında sosyal etkiler küçüktür ve menarş 

zamanlamasını yıllarla değil birkaç ayla degistirir. Bir çocugun psikososyal çevresinin en 

önemli bölümü ailedir. 

     Erken menarşla bagımsız olarak ilgili aile yapısı ve fonksiyonuna ait bazı durumlar 

sunlardır: 

     • Çocukluk çagında obezite görülme sıklıgının artmıs olması ( 45 kg olmak gençlerin 

menarşa ermesinde önemli bir tetikleyicidir çünkü hem östrojen hem de progesteron yagda 

çözülen hormonlardır). 

     • Erken çocuklukta babanın evde bulunmaması 

     • Aile iliskilerinde çatısma olması 

     • Sehirlesmis bir ortamda yaşamak 

     Geç menarşla bagımsız olarak ilgili aile yapısı ve fonksiyonuna ait durumlar: 

         • Büyük aile yapısı 

     • Biyolojik baba ile sıcak, yakın ve pozitif iliskiler 

      • Sıcak, destekleyici ve düsük stresli aile ortamı 

      • Birden fazla büyük ablanın olması 

     Diğer arastırmalar çocukluk stresinin puberte, özellikle kadın pubertesine olan etkileri 

üzerine yogunlasmıstır. Stres belirsiz bir terimdir ve yapılan çalısmalar ailesel gerginlik ve 

çatısmalardan savastaki mülteci durumu ve fiziki varlıga tehdide kadar tümdurumları 

incelemistir. 

     Sosyal kosulların zorlugu, olgunlasmanın gecikmesi ile baglantılı bulunmustur ve buna 

beslenme yetersizliginin neden olabilecegi düsünülmüstür. Stresin ve erken yaşamda 

beslenme yetersizliginin daha hafif derecelerinin genç kızlarda puberteyi hızlandırdığına 

ait karısık kanıtlar ve belirsizlikler mevcuttur ve bu yaşam öyküsü teorisiyle anlasılmıs ve 

diger memelilerde gösterilmistir. 

     Bu çevresel etkileri anlayısımız yeterli degildir ve asagıdaki gözlemler ve önlemler 

gereklidir. 

• Sosyal etki mekanizmaları bilinmemektedir ancak bir dizi fizyolojik islevler, 

feromonlarda (aynı türün farklı bireylerinde dogal davranışsal yanıtı tetikleyen kimyasal 

madde) dahil olmak üzere, hayvan deneylerine dayanarak ortaya atılmıstır. 
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• Bu etkilerin çogu epidemiyolojik anketlerce açıga çıkarılan istatistiksel baglantılardır. 

Istatistiksel baglantılar her zaman nedensel degildir, bir dizi kovaryasyonlar ve alternatif 

açıklamalar düsünülebilir. Böyle küçük boyutların etkileri tek bir çocuk için hiçbir zaman 

dogrulanamamakta veya yadsınamamaktadır (22, 23). 

 

2.3.4.2. Zaman İçinde Menarş Yaşı Ortalamasında Değişiklikler  

     Yirminci yüzyılın 2.yarısından önce menarş zamanlaması ile ilgili birkaç sistematik 

çalısma mevcut idi. Menarşın ortalama zamanlaması ile ilgili en eski çıkarımlar daha 

büyük bir toplumu temsil etmesi gerekmeyen küçük homojen popülasyonların 

gözlemlenmesi ya da eriskin kadınların anımsamaya dayanan çalısmaları idi ki bunlarda 

çesitli hatalara açıktılar. Birçok kaynak modern toplumlarda ortalama menarş yaşının 

düstüğü (yüzyılın egilimi) konusunda hemfikirdir, ancak nedenleri ve derecesi hala 

tartısma konusudur. 1900’lerden 1960’lara kadar 2-2.5 yıllık bir düsüs söz konusudur. En 

iyi Kuzey Amerika çalısmaları ise 1970 ortalarından 1990 ortalarına kadar yalnızca 2-3 

aylık bir düsüs bildirmislerdir. Bu daha iri vücuda ve yeterli vücut agırlıgı ortalamasının 

erken elde edilmesine baglıdır ancak hormonlu kimyasal maddelerle çevresel etkilesim, 

batı toplumunun sehirlesmesi ve cinselligin artması da bunu etkileyen diger faktörler 

olarak gösterilmislerdir. (Tablo 4)  — (Tablo5) 

Günümüzde gelismekte olan ülkelerde yüzyılın egilimi devam ederken gelişmiş birçok 

ülkede durmustur. Ülkeler arasında oldugu gibi aynı ülkede kırsal ve kentsel kesimde 

yaşayanlar veya varlıklı ve dar gelirli kesimler arasında da farklılıklar görülmektedir. 

Menarş yaşında yüzyılın egilimi İngiltere, İsveç, Belçika’da durmus; Danimarka, 

Finlandiya, Hollanda, Rusya, Fransa ve Yunanistan’da devam etmekle birlikte düsme orta 

derecededir (27). 

Avrupa ülkelerinde menarş yaşı degerlendirildiginde, Akdeniz ülkelerinde ve Fransa’da 

menarş yaşının diger Batı Avrupa ülkelerine göre düsük oldugu saptanmıs ve bu farklılık 

genetik, etnik ve cografi etkilerle açıklanmıstır. Diger yandan varlıklı Çin, Japon ve Hintli 

kızlarda da menarş yaşı sırasıyla 12.4, 12.6 ve 12.1 yaşile Akdeniz ülkelerine benzerdir. 

Yine Güney Amerika’da Sili ve Venezüela’da menarş yaşı 12.5 ve 12.6 yaşgibi Akdeniz 

ülkelerine benzer iken Afrika ülkelerinde daha ileri bulunmustur ( 28,29,30). 
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Tablo 4 : Türkiye'de menarş yaşı ortalamaları 

 

Çalısmanın yeri      n Ortalama 

menarş yaşı 

Annenin 

menarş yaşı 

Çalısma yılı 

 

Türkiye(Manisa)  

 

Türkiye (Ankara) 

 

Türkiye (İzmir) 

 

Türkiye (Istanbul)  

Yüksek sosyo-

ekonomik düzey 

 

Türkiye (Istanbul) 

Orta sosyo-

ekonomik düzey 

 

Türkiye(Istanbul)  

Düsük sosyo-

ekonomik düzey 

 

Türkiye (Istanbul) 

 

Türkiye(Istanbul) 

Düsük sosyo-

ekonomik düzey 

 

Türkiye (Ankara) 

 

Türkiye (Ankara) 

 

 

1017 

 

13865 

 

94 

 

 

809 

 

 

826 

 

 

 

1364 

 

 

 

1315 

 

12.82±1.07 

 

13.28±1.09 

 

12.7±0.09 

 

 

12.58±1.04 

 

 

13.03±0.89 

 

 

 

13.33±1.10 

 

 

 

12.86±1.006 

 

15.28 

 

 

 

15.9 

 

14.57 

 

13.6±1.39 

 

2004 

 

1996 

 

1993 

 

 

1986 

 

 

1986 

 

 

 

1986 

 

 

1987 

 

 

1982 

 

 

 

1978 

 

1972 
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Tablo 5: Dünya'da menarş yaşı ortalamaları 

 

Çalısmanın 

yeri 

     n Ortalama 

menarş yaşı 

Annenin 

menarş 

yaşı 

Çalısma yılı 

İspanya   

 

Senegal   

 

Nijerya  

 

Danimarka   

 

Yunanistan  

 

Banglades   

 

Bask   

 

Umman   

 

Güney 

Afrika   

 

Kamerun   

 

Hindistan   

469 

 

1126 

 

1722 

 

979 

 

1134 

 

436 

 

296 

 

683 

 

146 

 

 

205 

 

709 

12.79±1.04 

 

16.1 

 

13.98±1.30 

 

13.00±1.15 

 

12.27±1.13 

 

13±0.89 

 

12.34±1.00 

 

13.3±0.09 

 

12.52±1.25 

 

 

13.18±1.08 

 

13.2±1.09 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

13.06±1.2 

 

 

 

12.88±1.57 

 

 

 

13.20±1.57 

2000 

 

1997 

 

1992 

 

1996 

 

1999 

 

2000 

 

2001 

 

1991 

 

1996 

 

 

1999 

 

1990 
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2.3.5. ANTİMÜLLERİYEN HORMON  

     Anti-Müllerian Hormon,  AMH geni tarafından kodlanan ve erkek embriyoda 

paramezonefrik kanalların (Müllerian kanallar) gelişimini engelleyen bir proteindir. 

Müllerian inhibitör faktör (MIF), Müllerian inhibitör hormon (MIH) ve Müllerian inhibitör 

substans (MIS) olarak da bilinir. 

   Alman bilim adamı Johannes Peter Müller 19.yüzyılda Fallop tüpleri, uterus ve 

vajinanın embriyolojik öncülü olarak paramezonefrik kanalları tanımladı. Fransız 

endokrinolog Alfred Jost 1940’ta, embriyonik gonadın erkek yönünde gelişimi için 

testosterona ek olarak paramezonefrik kanalları gerileten bir maddenin varlığını fark etti. 

Bundan sonra da Anti-Müllerian Hormon kavramı kullanılmaya başlandı. 

     Gebeliğin yedinci haftasından önce dişi ve erkek fetüsün gonadları farksızdır ve ikisi de 

dişi ve erkek dış genital organla birlikte Müllerian ve Wolf kanallarına sahiptir. XY fetüste 

SRY gen ekspresyonuyla gonad testis yönünde gelişir. Sekizinci haftadan başlayarak 

testiste Leydig hücreleri testosteron ve insülin benzeri faktör 3 ve sertoli hücreleri AMH 

üretmeye başlar(31). 

     Fetal yaşamda, AMH esas olarak olgunlaşmamış Sertoli hücrelerinden üretilir. Fetal 

yaşamın sonlarına doğru ve doğum sonrası ise, özellikle preantral ve küçük antral 

foliküllerin granüloza hücrelerinden de üretilmeye başlar(32,33). 

 AMH erkek genital sisteminin oluşumu sırasında, erkek fetüsteki Müllerian 

kanallarının gerilemesini sağlar. Aynı anlarda Leydig hücrelerinin ürettiği androjenlerle 

birlikte Wolf kanalı kalıcı olurken, ürogenital sinüs ve dış genital organlarda erkek 

yönünde gelişmeler olur. Eğer AMH etkisi olmazsa, erkek fetüsde normal dış genitallerin 

yanında Müllerian kanal yapıları da görülür(34). 

   AMH’ın kadında, FSH uyarısıyla oluşan folikül büyümesini ve östradiol üretimini 

azalttığı düşünülmektedir. Zaten gelişen foliküller 8 mm ya da daha büyük çapa ulaşınca, 

foliküllerdeki AMH gen ve protein ekspresyonu hızla azalmaktadır(35,36,37). 

     Daha önceleri doğumsal endokrin hastalıkların değerlendirilmesinde sıklıkla kullanılan 

AMH, son yıllarda üreme tıbbıyla uğraşan hekimlerin de ilgi odağı olmuştur. Overyan 

rezerv ve hiperstimülasyonun öngörülmesinde; serum AMH seviyelerinin ölçülmesi klinik 

olarak yararlı, sayısal değer vermesi ve serum FSH’a göre daha kesin sonuçlar vermesi 
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sebebiyle giderek yaygınlaşmaktadır. İnfertilite tedavisinin yönetimi, sonraki gebeliklerin 

planlaması, menopoz öngörüsü, tıbbi ve cerrahi işlemler sonrası overyan hasarın takibi ile 

polikistik over sendromu ve erken overyan yetmezlik gibi overle ilişkili durumlarında 

kullanılması AMH’ı güçlü bir klinik biyomarker yapmaktadır(38). 

 

2.3.5.1. AMH’ın kimyasal yapısı ve üretimi 

     Yapısal olarak transforming büyüme faktörü-β (TGF-β) ailesinden olan AMH iki alt 

ünitesi olan bir 140-kDa glikoproteindir ve insanda 19. kromozomun kısa kolundaki gen 

tarafından kodlanır(39).  Kısa bir sinyalle büyük öncül (560 aminoasit) oluştuktan sonra, 

birbirine benzer alt üniteler içeren erken ön hormon oluşur. Salınım öncesi hormona glikoz 

eklenir ve 72-kDa’luk iki alt ünite birbirlerine iki sülfit bağla bağlanır. 

     İki alt ünitenin de hem azot (N-terminal) hem de karbon (C-terminal) sonları vardır ve 

C-terminal TGF-β ailesinin diğer üyeleriyle benzerlik gösterir.  N-terminal bölgesi öncül 

bölge olarak tanımlanır ve asıl hormonal biyoaktiviteye sahip, olgun bölge olan C-

terminal’in etkinliğini güçlendirir.  Sitoplazmadan geçiş sırasında AMH’ın bir bölümü 

kesilerek 70-kDa’luk iki alt ünite kalır.  Doku kültüründe bütün AMH da aktif olsa da, C-

terminalden 109 amino asit kesildikten sonra aktivite artar.  

    TGFβ ailesindeki büyüme faktörleri liganda özgü tip 2 ve daha genel olan tip 1 

reseptörler üzerinden etkinliklerini sağlar. AMH fonksiyonu için de özgün ve gerekli olan 

tip 2 reseptör (AMHRII) saptanmıştır(40) ve bu reseptörü kodlayan gende 12. 

kromozomun uzun kolundadır(41).  Saptanan üç çeşit tip reseptörün fonksiyonunun 

belirlenmesi için henüz yeterli veri birikmemiştir. AMHRII geni gonadlarda ve Müllerian 

kanalların çevresindeki dokularda izole edilmiştir. AMH geninin aktivasyonu ve protein 

sentezi sonrası, AMH AMHRII reseptörüne bağlanır ve AMHRI fosforilizasyonla aktive 

olarak hedef dokuda işlev görmeye başlar. Erkek fetüste gebeliğin ilk haftalarından itibaren 

AMH üretilebilirken, dişi fetüslerde gebeliğin 36. haftasından sonra granüloza hücrelerinde 

görülebilmektedir(42).  
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2.3.5.2. Kadınlarda AMH 

      AMH serum seviyeleri bütün yaşam boyunca kadınlarda, erkeklerden daha düşüktür. 

Doğumdan sonra dişilerde AMH seviyeleri zorlukla ölçülebilir ve ilk yaşta az miktarda 

yükselir. Bundan sonra seviyeleri artsa da, artışın 15 yaşında zirve yaptığını daha sonra 

azaldığını(43), buna karşın 25 yaşına kadar dereceli olarak artığını söyleyen çalışmalar 

vardır(44). Dolayısıyla, klinik pratikte 15-25 yaşlar arası kadınlardaki AMH seviyelerinin 

değerlendirilmesinde kesin tanımlamalar yapmak yanıltıcı olabilir. Buna karşın, 25 yaş 

üstündeki kadınlarda, AMH seviyelerinin yıllık olarak yaklaşık aynı ortalamalarla azaldığı 

ve 50 yaş dolaylarında, artık klinik olarak ölçülemediği konusunda görüş birliği 

vardır(45,46,47,48).  Ancak yine de, AMH seviyelerinde bireysel dalgalanmaların 

olabileceği, bazı ilaçların, overyan cerrahilerin ve laboratuara özgü değerlerin ölçüm 

seviyelerinde farklılıklara sebep olabileceği unutulmamalıdır.  

     Ergenlikle birlikte, AMH ovulasyona aday olarak seçilmiş primordiyal foliküllerde, 

folikül büyüklüğü 2-6 mm olana kadar üretilmeye başlanır. Büyük foliküllerde AMH 

üretiminin azalması, en azından bir bölümüyle, östradiol beta reseptör yoluyla AMH 

geninin promotor aktivitesinin azalmasıyla olur(49) ve 8 mm üstündeki foliküllerde AMH 

neredeyse artık tespit edilemez(50).  AMH’ın, büyüyen granüloza hücrelerinde azalması, 

büyük oranda ER α ya da β reseptörleri aracılığı ile artan östrojen ile sağlanmaktadır(49).  

Büyük foliküllerde AMH seviyesinin azalması, bu foliküllerden gebelik elde edilme 

şansını arttırdığı için olumlu bir özelliktir(51). 

    Seçilen foliküllerden birisi dominans kazanır ve bu evreden sonra FSH aktivitesiyle 

kontrol edilerek büyümeyi sürdürür(52,53).  Bu dönemde AMH, olasılıkla FSH’a bağlı 

folikül ve granüloza hücresi büyümesi ve aromataz aktivitesine karşı inhibitör olarak işlev 

görmektedir(54,55).  Bunun yanında tam olarak mekanizması anlaşılamamış olsa da, AMH 

olasılıkla antral folikül kohortunun seçiminde de rol almaktadır. AMH primordiyal 

foliküllerin seçimini azaltma yönünde işlev görüyor gibi gözükmektedir. AMH’ın düşük 

seviyelerinde primordiyal folikülden, büyüyen foliküle dönüşüm hızlanmaktadır(54).  

     Doğurganlık yılları boyunca preantral ve küçük antral foliküllerden üretim, AMH’ın 

serum seviyesini belirler. Bir menstrüel siklusta gelişen foliküller topluluğu antral folikül 

sayısını belirler ki, bu sayı serum AMH seviyesi ile güçlü korelasyon gösterir(56). Ancak 

yine de, antral folikül sayımı preantral folikül havuzunu AMH kadar iyi gösteremez(57).  

Ek olarak; menstrüel siklus gününden az miktarda etkilendiği için herhangi bir günde 
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yapılabilir(58,59).  AMH ölçümlerinin ırk ve etnisiteden etkilenmediğini iddia eden 

çalışmalar olduğu gibi, siyah ırk ve Latinlerde, beyazlara göre AMH seviyesinin %25 daha 

düşük olduğunu iddia eden çalışmalar da vardır(60,61).  

     AMH seviyesinin vücut kitle indeksinin artmasından olumsuz etkilendiği 

düşünülmektedir. Bir çalışmada AMH seviyeleri, 35- 47 yaş arasındaki obez kadınlarda, 

obez olmayan karşılaştırma grubuna göre %65 daha düşük bulunmuştu(94). Ancak, karşıt 

bulguları olan çalışmalarda yapılmıştır(63,64). 

     AMH seviyeleri FSH’dan bağımsız büyüyen küçük foliküllere dayalı olduğu için, 

gebelik ve doğum kontrol hapı kullanımının ölçümleri etkilemediği düşünülmüştür(65,66). 

Ancak yeni bir çalışmada, gebeliğin her trimesterinde AMH seviyelerinin %50 azaldığı, 

doğumu takiben eski seviyelerine döndüğü görülmüştür(67). Benzer olarak, yeni 

çalışmalar hormonal kontrasepsiyonun sıklıkla AMH seviyelerini %30 dolayında 

düşürdüğünü ve bu düşüşün hormonun uygulanma yolundan bağımsız olarak dokuz hafta 

içinde geliştiğini göstermektedir(68,69,70,71). 

 

2.3.5.3. AMH ölçümündeki gelişmeler 

     Başlarda AMH ölçümü için, AMH’ın N terminalindeki ön bölgede yerleşmiş, antijenik 

özellikleri olan uçları tanıyabilen, monoklonal antikorlar kullanılmış(72), ancak örneklerin 

özellikle dondurulup çözülmesi sonrası, sonuçlarda farklılıklar saptanmıştır. İkinci tip 

monoklonal antikorlar hem N hem de C terminale yönelik tasarlanmış(73), üçüncü tip ise 

yine N terminale yönelik çift antikor kullanmıştır(74). 

     C terminali olgun bölgedir ve sistin içeriği dolayısıyla proteolize daha dayanaklıdır. 

Bunun için yeni geliştirilen AMH Gen II ölçüm yöntemi, daha az değişkenlik göstermesi 

sebebiyle, C terminalindeki AMH’a spesifik antijenik uçlara yönelik iki antikor 

kullanmaktadır(75). Böylece, %95 olasılıkla 0.57 pmol/L (0.08 ng/mL) seviyelerinde bile 

AMH tespit edilebilmektedir. Ayrıca, hem de inhibin A, LH ve FSH’ın arttığı durumların 

yarattığı ve hem de serum içindeki hemoglobin, trigliserit ve bilirubinden kaynaklanan 

karışıklıklar önlenebilmektedir. 

     Yine de, AMH ölçümleri için her yerde geçerli olan standartlar oluşmamıştır. Beckman 

Coulter Şirketi’nin geliştirdiği, Diagnostic Systems Laboratories’in (DSL) ürettiği 
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antikorları kullanan ve Immünotech kalibrasyonda standardize edilen, AMH Gen II kiti, 

birçok laboratuarda kullanılsa da, ölçümler laboratuara özgüdür ve farklı merkezlerin 

ölçümleri birbiri yerine kullanılıp, kıyaslanamayacak kadar farklılık 

gösterebilmektedir(76,77,78). Ayrıca, piyasaya sunulmuş dört farklı kit daha vardır ve 

yenileri de üretilmek üzeredir. Ayrıca, Beckman Gen II 1,5 yıllık sürede iki defa majör 

metodolojik değişiklik yaptı. 

     AMH ölçümlerindeki karmaşayı çözmek için klinisyenler, farklı laboratuar değerlerini 

karıştırmamalı, birbirinin yerine kullanmamalı, klinik sonuçlarla birlikte kalibrasyon 

kontrolleri yapmalıdır. Over rezervini değerlendiren FSH ve antral folikül sayısı gibi 

testlerden yararlanmak, AMH ölçümlerini tekrarlamak, test sırasında doğum kontrol hapı, 

kemoterapi ya da over cerrahisi gibi ölçümleri etkileyebilecek faktörleri ayırt etmek de 

hata payını azaltacaktır. 

 

2.3.5.4. AMH ve Polikistik over sendromu (PKOS) 

     Androjen üretiminde artış, folikülogenezin bozulması ve insülin direnci gibi endokrin 

ve metabolik bozukluklarla birlikteliği olan PKOS, Rotterdam kriterlerine göre(79); kronik 

oligo/anovulasyon, klinik ya da biyokimyasal hiperandrojenizm ya da polikistik over 

morfolojisi bulgularından en az ikisi ile tanısı konulan ve %6-7 oranları ile en sık görülen 

overyan fonksiyon bozukluğudur(80). Ultrason incelemesinde over hacmi artmıştır ya da 

her overde 12’den fazla folikül izlenir. Tanıda hangi ölçüt kullanılırsa kullanılsın PKOS’da 

belirgin olarak yüksek AMH seviyeleri izlenir(81,82,83,84,85). AMH seviyeleri, sağlıklı 

kontrollerle kıyaslandığında, PKOS’lu kadınların foliküllerinde ve serumlarında 2-3 kat 

daha yüksektir(86). AMH seviyelerinin artmış, yüksek ya da çok yüksek olarak 

değerlendirildiği durumlarda, PKOS tanısı sırasıyla yaklaşık %52, %97 ve %100 olarak 

konulmuştur(87). 

     PKOS olan hastaların folikülleri içerisindeki yüksek AMH’ın, FSH duyarlılığını 

azaltarak, folikül seçimini engellediği ve folikülün 2-5 mm büyüklüğünde kalmasına sebep 

olduğu ileri sürülmüştür(88). FSH aktivitesinin azalması ile aromataz aktivitesi de göreceli 

olarak azalır ki, bu da folikülden östrojen üretimini azaltır. Östrojen seviyesinin 

düşüklüğüne ek olarak, AMH’ın doğrudan teka hücrelerini uyarması da androjen üretimini 

arttırabilir. Bu yüzden, AMH seviyeleri PKOS’lu kadınlarda folikülogenezin hangi 
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derecede bozulabileceğini göstermek için bir marker olarak kullanılabilir(89). Ek olarak, 

AMH seviyeleri hem PKOS’u olan hem de PKOS’u olmayanlarda serbest testosteron, 

androstenodien ve serbest androjen endeksi ile korelasyon gösterir. PKOS tanısı ve 

folikülogenez bozukluğunun derecesinin belirlenmesinin yanında, AMH seviyelerinin 

belirlenmesi, kontrollü overyan hiperstimülasyon sırasında overyan hiperstimülasyon 

sendromu (OHSS) riskini belirlemede de yararlı olarak, klinisyenlere alternatif protokoller 

kullanma şansı sunar(90,91). 

 

2.3.5.5.  AMH’ın kullanıldığı diğer durumlar 

     Granüloza hücreli tümörler östrojen, progesteron, inhibin B ve AMH salgılayabilir. 

AMH üretimi granüloza hücre aktivitesine bağlı olduğu için, AMH ölçümü granüloza-teka 

ve granüloza hücreli over tümörlerinin tanısında kullanılmış ve bu tümörlerde %76-93 

oranlarında AMH artışı gösterilmiştir(92,93,94).  Ancak, postmenopozal kadınlarda daha 

iyi sonuçlar verse de, premenopozal kadınlarda AMH’ın bu tümörleri belirlemede rutin 

kullanımı henüz yeterli yararlılık sağlayamamıştır(95). AMH granüloza hücrelerinin 

proliferasyonu için negatif etki gösterse de, bu özellik tümörün belli bir evreyi geçmesi ve 

progresif olmasına ve büyük bir kütleye ulaşmasına kadar sürüyor gibi gözükmektedir(96). 

Bunlara ek olarak, AMH yükselişi, tümörün klinik relapsından daha önce olur. 

    Yeni veriler, overyan kanserin tüplerin fimbriyalı sonlarından ve ikincil Müllerian 

sistemden kaynaklandığını söylemektedir(97). Müllerian sistemi baskıladığı için AMH’ın, 

epitelyal over tümörlerinin tedavisinde kullanılması fikri ortaya atılmış ve AMH ile in-

vitro epitelyal kanser hücreleri inhibe edilmiştir(98,99). 

     Methotrexate kullanımında, AMH seviyeleri etkilenmemiştir(100,101). Ancak, 

cyclophosphamide, bisulphan, melphalan, cytosine, procarbazine, cisplatin gibi alkilleyici 

ajanlar ve radyoterapi kullanıldığında; bir miktar primordiyal folikül kaybı 

kaçınılmazdır(102). Bu durumlarda overyan rezervin AMH ölçümleri ile takip edilmesi 

uygun olacaktır(102). 

      Sonuç olarak; overyan yanıtı öngörmede AMH tek başına kullanılabilecek en iyi serum 

testidir. Buna ek olarak menopoz öngörüsü, overyan hasarın izlenmesi, over tümörleri, 

polikistik over sendromu ve erken overyan yetmezlik gibi over hastalıklarında AMH’ın 

kullanımı yararlıdır. Ancak, serum AMH seviyeleri bireysel dalgalanmalar, ilaç kullanımı, 
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cerrahi işlemler, ölçüm yöntemlerindeki değişimler ve laboratuar kalibrasyon 

farklılıklarından etkilenir. Bunun için AMH’ın klinik kullanımı için kılavuzlar 

kullanılmalıdır. 

 

2.3.6.ANDROSTENEDİON  

     Klinik uygulamada konjenital adrenal hiperplazi, kadınlarda virilizasyon,hirsutizm,   

polikistik over sendromu gibi durumların teşhisi ve tedaviye alınan cevabın izlenmesi 

amacıyla kullanılır. 

 

2.3.6.1. Kimyasal Özellikleri 

     Steroid yapısında, 19 karbonlu bir molekül olan androstenedion, böbreküstü bezinde, 

testislerde ve overlerde bulunur. Dehidroepiandrosteron veya 17-hidroksiprogesterondan 

üretilir. Androstenedion(AS), sonraki aşamada testosteron ve estron’a dönüşür. 

Testosteron, dihidrotestosteronun, estron ise estrodiol’ün öncü molekülleridir. 

Androstenedion’un ilgili dokulardan plazmaya salınan kısmı periferik dokularda 

testosteron ve östrojenlere dönüşür. Steroidogenez’in ilgili kısımlarında meydana gelen 

bozukluklar, serum androstenedion konsantrasyonunu etkiler. Adrenal kaynaklı 

androstenedion’un üretimi ACTH’ın kontrolü altındadır. Gonadal androstenedion üretimi 

ise gonadotropinler tarafından kontrol edilir. 

       

2.3.6.2. Klinik Kullanımı 

      Konjenital adrenal hiperplazinin en sık rastlanan türü olan 21- hidroksilaz eksikliğinde, 

klinik tablonun ağırlığı ile her zaman tam bir korelasyon göstermese de, serum 

androstenedion konsantrasyonunda belirgin derecede artış olması beklenir. Beraberinde, 

plazma 17- hidroksiprogesteron, progesteron, renin, ACTH konsantrasyonlarında ve üriner 

17-ketosteroid atılımında artış olur. Buna karşılık plazma kortizol konsantrasyonu düşük 

olma eğilimindedir. 

     Serum androstenedion ölçümü, kadınlarda hirsutizm nedeniyle yapılan araştırmalarda 

yönlendirici olabilir. Androstenedion ve dehidroepiandrosteron, kadınlarda bulunan başlıca 
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androjenlerdir. Kendisi zayıf bir androjen olan androstenedion, normal bir kadında, adrenal 

glandlardan ve overlerden hemen hemen birbirine yakın miktarlarda üretilir. Stein-

Leventhal sendromu, ovarial stromal hiperplazi, konjenital adrenal hiperplazi, Cushing 

sendromu ve ACTH salgılayan ektopik tü- mörler gibi hirsutizme neden olan durumlarda 

serum androstenedion konsantrasyonu yüksek bulunur. Hirsutizm vakalarının yaklaşık 

%60 kadarında serum androstenedion konsantrasyonunun yüksek bulunduğu 

bildirilmektedir. Androstenedion, periferik dokularda testosteron ve dihidrotestosterona 

dönüşerek hirsutizm patogenezinde rol oynar. Aynı şekilde obez kadınlarda, 

androstenedion’un yağ dokusunda östrojenlere dönüşümü endometrial hiperplaziden 

sorumlu olabilir. 
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3.MATERYAL VE METOD 

 

3.1.ÖRNEK SEÇİMİ VE YÖNTEM 

 

     2015-2016  tarihleri arasında Celal Bayar Üniversitesi Tıp Fakültesi Pediatrik 

Endokrinloji  kliniğince, il milli eğitim müdürlüğünden etik kurul onayı sonrası Manisa 

ilindeki liselerde yapılan taramada çalışma grubu olarak tanımlanan menarşından en az 3 

yıl geçmiş, adetleri düzenli, bilinen hastalığı olmayan kız adolesan; 70 kontrol grubu 

olarak tanımlanan, ek hastalığı olmayan, menarşından en az 3 yıl geçmiş, adetleri düzensiz 

gönüllü adolesan kız olmak üzere toplam 140 gönüllü çalışmaya dahil edildi. Milli eğitim 

müdürlüğünden alınan izinle yapılan anket sonrası tanı alan çalışma grubu gönüllüleri ve 

kontrol grubu gönüllüleri adetin 2.ve 3.günü ultrasound değerlendirilmesi ve 

androstenedion, antimülleriyen hormon değerlendirilmesi için kan almak amacıyla kliniğe 

çağrılması planlandı. Çalışmamız için Manisa Celal Bayar Üniversitesi Bilimsel etik 

kurulundan onay alındı. 

        Manisa ilindeki tüm lise dönemi öğretim kurumlarından  %70’i alt sosyoekonomik 

düzeyde ailesi olan,  %20’si orta sosyoekonomik düzeyde ailesi olan, %10’u alt 

sosyoekonomik düzeyde ailesi olan 1200 kişilik örneklem ; aynı oran 1200 kişilik 

örnekleme uyarlandığında sırasıyla 840, 240, 128 kız öğrenciye ulaşılması amaçlandı.  Alt 

sosyal sınıftaki liselerden seçilen 617 kız öğrencinin bulunduğu Manisa Lisesi’nden 300, 

737 kız öğrencinin bulunduğu Manisa Kız Anadolu İmam Hatip Lisesi’nden 350, 267 kız 

öğrencinin bulunduğu Merkez Efendi Mesleki ve Teknik Anadolu Lisesi’nden 130 kız 

öğrencinin anket çalışmasına alınması; orta sosyal sınıftaki liselerden seçilen 569 kız 

öğrencinin olduğu Mehmet Akif Ersoy Anadolu Lisesi’nden 240, üst sosyal sınıftaki 

liselerden seçilen 245 öğrencinin bulunduğu Manisa Fen Lisesi’ nden 128 kız öğrenciye 

ulaşılması planlanarak yapıldı ve toplamda 1304 kız adolesana ulaşıldı. Sosyoekonomik 

durum, menarş yaşı ve menstrüel durumlarını belirleyici anket uygulaması yapıldı. Anket 

uygulanmadan önce boy ve vücut ağırlığı ölçümü yapıldı. Antropometrik parametreler 

hesaplandı. 

       Anketler değerlendirildi. Menarşından en az 3 yıl geçmiş ek hastalığı olmayan 

adolesanlardan oligomenoresi olan ve olmayanlara ulaşıldı. Telefonla hastaneye çağırılıp 

ailelerinden onam alınarak adetlerinin ilk 5 günü içerisinde pelvik usg, androstenedion ve 

amh düzeyleri değerlendirilmek üzere iki tüp kan alındı. 
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     Vücut ağırlığı 0.5kg’lık hassasiyetle teraziyle ölçülmüş olup; boy uzunluğu da 

0,1cm’lik hassasiyetle sırtları duvara dayalı, kulak kepçesi üstü ve göz hizasından geçen 

çizgi yere paralel olacak şekilde boy tahtasıyla ölçülmüştür .VKİ ‘ i vüvut ağrılığının kg 

değeri, boy uzunluğunun metre olarak değerinin karesine oranlanarak kg/m
2
 olarak 

hesaplanmıştır. Boy SDS (standart devisyon skoru), ağırlık SDS, VKİ persantilleri Türk 

standartlarına göre belirlenmiştir. 

      Sosyoekonomik düzey sınıflandırması ailelerin mesleklerini ve eğitim düzeylerine göre 

hollinstead indexi uygulananarak yapıldı. Eğitim düzeyi ve meslek kategorisi beş  gruba 

ayrılarak sosyoekonomik düzeyler belirlendi.  Grupların en düşük skoru  0, en yüksek 

skoru 4 olacak şekilde düzenledi. Skor puanlamasına göre düşükten , yüksek 

sosyoekonomik sınıfa kategorize edildi. Holingstead skorlaması , Türkiye standartlarına 

göre modifiye edilerek 3 kategoride sınıflandırıldı.  Birinci grup  düşük ; ikinci grup orta ; 

üçüncü  ve dördüncü  grup yüksek sosyoekonomik sınıf olarak değerlendirildi. 

 

3.2. BİYOKİMYASAL ANALİZLER 

      Antikoagülansız kan tüplerine alınan kan örnekleri +4
0
C de Tıbbi Biyokimya 

laboratuarında santrifüj edilerek serumları ayrılmıştır. Serum örnekleri porsiyonlanarak -80 

ºC’de toplu olarak çalışılacakları güne kadar saklanmıştır. Analiz günü serum örnekleri her 

bir porsiyon için tekrar çözüp dondurma işleminden kaçınılarak ilk çözünmede analizler 

gerçekleştirilmiştir. Serum örneklerinde Anti Müllerian Hormon düzeyleri analizörde 

orijinal reaktifler ile kemilüminesans immunoassay  metodu ile  analizörde ( Beckman 

Coulter DXI Brea, California , ABD) çalışılmıştır. Kitin intra assay varyasyon katsayısı 

3.63 ng/ml konsantrasyonda %1.5, 10.45 ng/ml konsantrasyonda % 1.7 ve 17.81 ng/ml 

konsantrasyonda %1.5 olarak bulunmuştur. Aynı konsantrasyonlarda inter assay 

korelasyon katsayısı değerleri 0.073, 0.254, 0.472 ng/ml konsantrasyonlarda sırasıyla%2.8, 

%2.4 ve %2.6 olarak saptanmıştır. Androstenedion  düzeyleri kemilüminesans 

immunoassay metodu ile analizörde orijinal reaktiflerle ( Siemens Immulite 2000, Siemens 

Healthcare Diagnostics Products Ltd., Gwynedd, İngiltere) analiz edilmiştir. Kitin intra 

assay varyasyon katsayısı 0.73 ng/ml konsantrasyonda %15.1, 1.08 ng/ml konsantrasyonda 

% 9.3, 3.52 ng/ml konsantrasyonda %8.8 ve 7.29 ng/ml konsantrasyonda %6.2 olarak 

bulunmuştur. Aynı konsantrasyonlarda inter assay korelasyon katsayısı değerleri 

sırasıyla%17.8, %12., %9.1 ve % 8.5 olarak saptanmıştır. 
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3.3.İSTATİKSEL YÖNTEMLER 

    İstatistiksel analizler SPSS 15.0 istatistik paket programında yapılmıştır. 

    Verilerin sunumunda kategorik değişkenler sayı, yüzde ve sürekli değişkenler ise 

ortalama±standart sapma ile sunulmuştur. Kategorik değişkenlerin karşılaştırılmasında 

Pearson Ki-Kare testi ve Fisher’in Kesin Ki-Kare testi kullanılmıştır. Sayısal  

değişkenlerin karşılaştırılmasında verilerin normal dağılıma uygunluğu Kolmogorov-

Smirnov testi ile incelenmiş ve dağılımların normal dağılıma uygun olmadığı 

belirlendiğinden Mann Whitney U testi ve Kruskal Wallis testi kullanılmıştır. Tip 1 hata 

düzeyinin %5’in altında olan durumlar testin tanısal değerinin istatiksel olarak anlamlı 

olduğu şeklinde yorumlandı. Analizlerin Kruskal Wallis testi ile yapıldığı durumlarda ikili 

grup karılaştırmalrıda Bonferroni düzeltmesi (yani tip 1 hata düzeyi karşılatırma sayısına 

bölünüp kritik alfa değeri belirlenmiştir) ile Mann Whitney u testi kullanılmıştır.  

     Menarş yaşı ile boy, ağırlık ve vücut kütle index(VKİ)  SDS’ leri arasındaki ilişkiyi 

belirlemede Spearman korelasyon katsayısı ve testi uygulanmıştır.  
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4. BULGULAR 

Çalışmamıza katrılan adolesan kızların yaşları 15,8-22,2 yaş arasında olup, ortalama 

16,9 yaştır. Menarş yaşı ortalaması 13,19±3,00 yaş, medyan değeri ise 13,0 (10-16) yaş 

olarak bulunmuştur. Annelerin menarş yaşı ortalama 13,37±1,17; median menarş yaşı 13 

(9-16) olarak hesaplandı.  

Ailelerin sosyoekonomik özellikleri belirlendi. Babaların %16.6’sı üniversite 

mezunuyken, annelerin sadece %8.4’ü üniversite mezunuydu. Annelerin çoğunluğu 

ilköğretim mezunu olup, ev hanımıydı. Aile tiplerne bakıldığında çoğunluk olarak  %83’ü 

çekirdek aile yapısında, sadece %13.5 kadarı geniş aile yapısındaydı. Katılımcıların 

%50.6’sının kendisine ait odası bulunmaktaydı. Adolesan kızların sosyoekonomik 

düzeyleri incelendiğinde %17,1’i yüksek, %56.6’sı orta, %25.9’u ise düşük 

sosyoekonomik düzeye aitti. (Tablo 6) 
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Tablo 6 Araştırma grubunun sosyoekonomik özellikleri 

SOSYOEKONOMİK ÖZELLİKLER n % 

Anne eğitim düzeyi 

Okur-yazar değil 109 8,4 

İlköğretim 744 57,1 

Lise 342 26,2 

Üniversite 109 8,4 

Baba eğitim düzeyi 

Okur-yazar değil 16 1,2 

İlköğretim 590 45,2 

Lise 481 36,9 

Üniversite 217 16,6 

Kendine ait oda 

Var 653 50,6 

Yok 638 49,4 

Aile tipi 

Çekirdek 1071 83 

Geniş 174 13,5 

Parçalanmış 46 3,6 

Sosyoekonomik düzey 

Düşük 338 25,9 

Orta 738 56,6 

Yüksek  223 17,1 

 

Çalışmaya katılan adolesan kızların sosyoekonomik düzeylerine göre yaş, vücut ağırlığı, 

vücut ağırlığı SDS, boy, boy SDS, VKİ, VKİ P gibi antropometrik parametreleri 

karşılaştırıldı. Yüksek sosyoekonomik düzeydeki adolesan kızların boy ve boy SDS’lerinin 

düşük sosyoekonomik seviyeye sahip kız öğrencilerinden anlamlı yüksek olduğu 

saptanmıştır (sırasıyla p=0,004 ve p=0,004). Düşük sosyoekonomik seviyeye sahip kız 

öğrencilerinin VKİ ve VKİ persantili, orta ve yüksek sosyoekonomik seviyeye sahip 

adolesan kızlardan anlamlı yüksek olarak bulunmuştur (sırasıyla p=0,022 ve p=0,023) 

(Tablo 7). Farklı sosyoekonomik düzeyler arasında yaş ve menarş yaşı açısından anlamlı 

fark saptanmadı. Başka bir deyişle menarş yaşı farklı sosyoekonomik düzeye mensup 

kızlarda anlamlı farklılık göstermedi (p>0.05). 
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Tablo 7 . Sosyoekonomik düzeylere göre antropometrik parametreler 

*Kruskal Wallis test, ikili karşılaştırmalar için Bonferroni düzeltmesi ile Man Whitney u tetsi kullanılmıştır.  

 

  Menarş yaşı, sosyoekonomik düzey gibi beslenme alışkanlığı, spor yapıp yapmaması ve 

obezite varlığına göre karşılaştırıldığında anlamlı farklılıklar elde edilmedi (p>0,05) (tablo 

8). 

 

Tablo 8. Ortalama menarş yaşını etkileyen faktörler 

 Kızların menarş yaşı 

Ortalama± ss P* 

Ailenin sosyoekonomik düzeyi     

Düşük (n=325) 13,07±1,21 

  0,241** Orta (n=702) 13,17±1,13 

Yüksek (n=217) 13,03±1,12 

Spor yapıyor mu? 
Hayır (n=984) 13,13±1,15 

***0,808 
Evet (n=261) 13,11±1,15 

Beslenme alışkanlığı 
Et ağırlıklı (n=376) 13,15±1,18 

0,269 
Sebze/Tahıl ağırlıklı (n=540) 13,10±1,14 

VKİ P 
<85 13,13±1,15 

          0,675 
85p=< 13,12±1,15 

**Kruskal Wallis test***Manwhitney u test 
   

 

   

 Sosyoekonomik Düzey Toplam  

 

P* 

Düşük 

(a) 

Orta 

(b) 

Yüksek 

(c) 

 

Ortalama ±SS Ortalama ±SS Ortalama ±SS  

Yaş(yıl) 17,1 1,12 17,06 1,04 16,9 1,07 16,9±1,54 0,068 

Ağırlık(kg) 57,92 11,39 57,22 10,62 57,36 10,64 57,4±10,54 0,136 

Ağırlık SDS ,06 1,03 -,03 1,04 ,00 1,05 ,06±3,54 0,363 

Boy(cm) 160,44 6,16 161,54 6,49 162,35 5,69 
161±6,29 0,004 

a<c 

Boy SDS -,37 ,98 -,21 1,01 -,08 ,89 
-,22±,95 0,004 

a<c 

VKİ(kg/m
2
) 22,63 4,20 21,91 3,73 21,75 3,71 22,07±3,84 0,022 

VKİ P 53,3 28,7 48,7 28,4 47,5 28,7 
49,7±28,59 0,023 

b<c 



33 
 

      Menstrüasyon süresine göre kızlar üç gruba ayrıldı ve sosyoekonomik düzeye göre bu 

grupların sıklığına bakıldı. Her üç sosyoekonomik gruıpta kızların büyük çoğunluğunun 

menstruasyon süresi 2-8 gün arasındaydı. Hem bu grup için hem de kısa ve uzun 

menstruasyon süresi gösteren kızlar için sıklık sosyoekonomik düzeye göre anlamlı 

farklılık göstermedi. Adolesan kızlar menstrüasyon periyodlarına görede üç gruba ayrıldı. 

Menstruasyon özellikleri sosyoekonomik duruma göre değerlendirildiğinde mentrüasyon 

süresi sosyoekonomik düzeye göre anlamlı farklılık göstermedi. Menstruasyon periodu, 

orta sosyoekonomik düzeydeki adolesan kızlarda diğer gruplara göre anlamlı uzun 

saptanmıştır (p=0,002) (Tablo 9). 

 

Tablo 9. Sosyoekonomik düzeye göre menstruasyon özellikleri 

*ki kare test 

 

 

  Adolesan kızların sosyoekonomik düzeylerine göre kronik sağlık sorunları, menarş 

konusunda bilgileri değerlendirildi. Sosyoekonomik düzey arttıkça uzun süre devam eden 

sağlık sorunlarının anlamlı olarak azaldığı saptandı (p=0,012). Bunun yanı sıra artan 

sosyoekonomik düzey menarş hakkında bilgiyi de anlamlı olarak arttırmaktadır (p=0,024). 

Katılımcıların %21’i herhangi bir spor dalı ile uğraştığını belirtirken en sık yapılan sporlar; 

voleybol %8,2 (n=107) ilk sırada, futbol % 2,0 (n=25) ikinci sırada, basketbol ise %1,5 

(n=19) üçüncü sıradadır. (tablo 10) 

 

 

 Sosyoekonomik Düzey  

Toplam 

 

 

P* 

Düşük Orta Yüksek 

n % n % N % n % 

Mens 

Süresi 

2 Günden Kısa 8 2,4 23 3,2 7 3,1 38 2,9  

0,219 
2-8 Gün 308 94,2 667 93,4 204 90,3 1199 91,9 

8 Günden Fazla 11 3,4 24 3,4 15 6,6 52 4 

Mens 

Periyot 

22 Günden Kısa 49 15,3 77 10,9 34 15,1 157 12  

0,002 
22-45 Gün 239 74,7 548 77,8 149 66,2 951 72,9 

45 Günden 

Uzun 
32 10,0 79 11,2 42 18,7 

153 11,7 
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Tablo 10   Sosyoekonomik düzeye göre menarş özellikleri 

 

 Sosyoekonomik Düzey  

Toplam 

 

 

p 

Düşük Orta Yüksek 

n % n % n % n % 

Uzun Süredir 

Devam Eden 

Sağlık Sorunu 

Var 71 22,3 107 15,7 30 13,6 211 16,2 0,012 

Yok 247 77,7 573 84,3 190 86,4 
 

     1025 

78,6 

Menarş (İlk Adet) 

Konusunda Bilgi 

Var 268 82,0 593 82,8 204 89,9 1085 83,2 0,024 

Yok 59 18,0 123 17,2 23 10,1       209        16 

Menarş Mevsimi 

İlk 45 14,7 103 15,6 27 13,3 175 13,4  

0,549 Yaz 150 48,9 352 53,3 100 49,3 609 46,7 

Son 43 14,0 86 13,0 30 14,8 160 12,3 

Kış 69 22,5 119 18,0 46 22,7 234 17,9 

İlk Adet 

Gördüğünde 

Tepkisi 

Şaşkınlık 112 34,3 255 35,6 85 37,6 464 35,6  

 

 

0,134 

Korku 66 20,2 120 16,7 18 8,0 207 15,9 

Üzüntü 18 5,5 30 4,2 12 5,3 60 4,6 

Sevinç 8 2,4 26 3,6 10 4,4 45 3,5 

Olağan 107 32,7 254 35,4 95 42,0 463 35,5 

Diğer 7 2,1 11 1,5 2 0,9 20 1,5 

Adet Konusunda 

Önceden 

Bilgilendirilmek 

Gerekir mi? 

Hayır 4 1,4 24 3,7 7 3,3 17 1,3 0,170 

Evet 280 98,6 626 96,3 203 96,7 1113 85,4 

Menstruel 

Düzensizlik 

Var 134 41,6 277 38,9 93 41,3 513 39,3 0,647 

Yok 188 58,4 435 61,1 132 58,7 751 57,6 

Adet Öncesi 

Şikayetiniz 

Oluyor Mu? 

Hayır 98 32,0 209 31,0 83 38,1 394 30,2 0,224 

Evet 207 67,6 455 67,5 132 60,6 805 61,7 

Spor Yapıyor Mu? 
Hayır 257 80,1 556 80,9 159 71,0 984 75,5 0,006 

Evet 64 19,9 131 19,1 65 29,0 261 20 

Yemek Değişikliği 
Evet 212 66,7 457 64,1 133 59,4 807 61,9 0,217 

Hayır 106 33,3 256 35,9 91 40,6 462 35,4 

Hirsutizm 
Hayır 281 86,7 644 90,8 200 88,9 1162 89,1 0,132 

Evet 43 13,3 65 9,2 25 11,1 134 10,3 
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   Adolesan kızlarda menaş mevsiminin üç sosyoekonomik düzeyde de en sık yaz ayları 

olduğu belirlendi (Şekil 6).  Menarş mevsimi açısından sosyoekonomik düzeyler arasında 

anlamlı fark saptanmadı (Tablo 10). 

 

Şekil 6 

 

 

 

Tablo 11 . Menarş yaşı ile ağırlık, boy ve VKİ persantil ilişkileri 

 wt SDS ht SDS bmi p 

Menarş Yaşı  
r* -,142 ,001 -0,009 

P <0,001 ,974 0,760 

*Spearman korealsyon katsayısı 

 

Menarş yaşı ile antropometrik parametreler arasında ilişki incelendiğinde sadece vücut 

ağırlığı SDS ile menarş yaşı arasında negatif zayıf ama anlamlı ilişki bulundu. (her ikisinde 

de p<0,001)(tablo11). Vücut ağırlığının artması zayıfta olsa menarş yaşını etkiliyor ve 

menarş yaşının düşmesine neden oluyor (şekil 7). 
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Şekil 7 

 

 

  Çalışmanın 140 katılımcıdan oluşan ikinci kısmında kontrol grubundaki katılımcıların 

%60,9’u orta seviyede sosyoekonomik seviyeye sahip iken, çalışma grubundakilerin 

%63,2’si orta seviyede sosyoekonomik seviyeye ait saptanmıştır. Hem kontrol grubunda 

hem hasta grubunda katılımcı sayısı sosyoekonomik durumlara göre benzerlik 

göstermektedir (p>0,005)(şekil 8). USG’de  PKO mevcudiyeti kontrol grubunda %8,3 

iken, çalışma grubunda yaklaşık 6 kat fazla (%47,6) bulunmuştur, gruplar arasındaki bu 

fark istatistiksel açıdan ileri derecede anlamlı bulunmuştur (p: 0,001) (Tablo 12) (şekil 9). 
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Tablo 12.  Oligomenoresi olan adolesan kızlarda ve kontrol grubunda Adet düzensizliği 

olanlar ve olmayanlar arasında birtakım karşılastırmalar 

 Grup  

 

p* 

Çalışma Kontrol 

n % N % 

SES 

Düşük 17 25,0  16 25,0   

0,922 Orta 43 63,2  39 60,9  

Yüksek 8 11,8  9 14,1  

USG PKO 
Yok 22 52,4  22 91,7  0,001 

Var 20 47,6  2 8,3  

* Ki Kare Testi 

 

 

 

 

Şekil 8  çalışma ve kontrol grubunun sosyoekonomik dağılımı 
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Şekil 9 çalışma ve kontrol grubunun ultrason görüntü sonuçlarının değerlendirilmesi 

  

 

Gruplar kendi aralarında değerlendirildiğinde AMH düzeyi çalışma grubunda 

(ortalama: 4,95±2,95 ng/ml), kontrol grubunda göre (ortalama: 3,27±1,45 ng/ml) anlamlı 

bir şekilde yüksek bulunmuştur (p:0,001).  As düzeyi değerlendirildiğinde ise çalışma 

grubunda(ortalama: 2,63±1,33 ng/ml), kontrol grubuna göre (ortalama:2,18±0,89 ng/ml) 

anlamlı olarak yüksek saptanmıştır (p:0,022). Gruplar arasında menarş yaşı, yaş, VKİ, VKİ 

P, boy ve boy SDS açısından anlamlı fark bulunmamıştır (p>0,05) (Tablo 13). 
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  Tablo 13  Oligomenoresi  olanlar ve kontrol grubu arasındaki değerlendirmeler 

 Grup  

 

p 

Çalışma Kontrol 

Ortalama ±SS Ortalama ±SS 

AMH(ng/ml) 4,95 2,95 3,27 1,45 0,001* 

AS(ng/ml) 2,63 1,33 2,18 ,89 0,022* 

Menarş Yaşı(yıl) 12,58 1,05 12,59 1,00   0,775** 

Yaş(yıl) 17,10 0,97 17,02 0,93   0,462** 

VKİ(kg/m2) 22,73 4,48 21,61 3,73 0,121* 

VKİ  P 53,19 35,78 44,06 34,77   0,150** 

BOY (cm) 162,13 6,80 162,06 6,14 0,949* 

BOY SDS -,18 1,10 -,21 1,07 0,718* 

*Student’s t testi, **Mann Whitney u Testi   

 

 

Katılımcıların VKİ P ve AMH düzeyleri karşılaştırıldığında aralarında ilişki 

saptanmadı (p=0,889). VKİ ve androstenedion düzeyleri arasında doğru orantılı, orta-güçlü 

ilişki saptandı ve istatistiksel olarak anlamlıydı (r=0,262; p=0,002).  AMH düzeyleri ve 

menarş yaşları karşılaştırıldığında aralarında ters yönlü, zayıf ilişki saptandı (p=0,18; r= -

0,206). 

     Katılımcıların %50’sine adetlerinin 2-5. günleri arasında pelvik ultrasonografi 

yapılabildi. Ultrasonda over boyutları ve görünümüne göre polikistik görünümde veya 

polikistik görünümde değil şeklinde yorumlandı. Polikistik over görüntüsü olan ve 

olmayanlar arasında AMH düzeyleri açısından anlamlı fark saptandı (p=0,041); 

Androstenedion düzeyleri ise bu iki grup arasında anlamlı fark göstermedi (p=0,317) (tablo 

14).  
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Tablo 14.  Usg’de pko görünümü olanlar ve olmayanlar arasında AMH ve as düzeylerinin 

karşılaştırılması 

 Pko görünümü var Pko görünümü yok  

p 

Ortalama ± ss Ortalama ± ss 

Amh düzeyi(ng/ml) 5,61 2,29 4,16 2,82 
0,041 

As düzeyi( ng/ml) 2,72 1,34 2,40 1,13 
0,317 

 *Student’s t testi  

 

Tablo 15  Usg’de pko görünümü olanlar ve olmayanlarda hirsutizm değerlendirilmesi 

  

 

     Hirsutizmi olan grupla olmayan grup karşılaştırıldığında  androstenedion düzeyleri 

hirsutizmi olanlarda (ortalama 3,24±1,43 ng/ml); hirsutizmi olmayanlara 

(ortalama:2,17±,95 ng/ml) göre daha yüksek saptanmış olup istatisksel olarak anlamlıydı 

(p:0,001). Hirsutizm ve AMH düzeyleri arasında anlamlı fark saptanmadı (p>0,05) (tablo 

16). 
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Tablo 16.  Hirsutizm ile AMH ve AS düzeylerinin karşılaştırılması 

Hirsutizm  

 

p 

 Var 

(n=29) 

Yok 

(n=103) 

 ortalama ±ss ortalama ±ss 

AMH(ng/ml) 4,71 ±2,62 3,97 ±2,43 * 0,162 

As(ng/ml) 3,24 ±1,43 2,17 ±,95   ** 0,001 

*  Man whitney u test  ** Student’s t test 
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5.TARTIŞMA 

Türkiye’de menarş yaşı ile ilgili çalışmalar 1967-2004 yılları arasında yapılmıştır. Bu 

çalışmalarda ortalama menarş yaşı, 12,4 ile 15,9 arasında değişen yaşlarda bulunmuştur 

(32-35). Bu ortalamalardan anlaşıldıgı üzere menars yası son 30 yıl içinde Türkiye 

genelinde bir düsüs egilimi göstermektedir ve menars yası en çok sosyo-ekonomik 

durumdan etkilenmektedir. Onat ve Ertem, menars yasının büyüme, kemik olgunlasması 

ve seksüel gelisme tempolarına baglı olarak 11,33 ile 14,93 yasları arasında degistigini 

göstermislerdir (30). Çalısmamızda buldugumuz ortalama menars yası ile 1978 yılına ait 

Ankara kırsal bölgede bulunan 15,9’luk menars yas ortalaması arasında anlamlı fark 

bulunmaktadır. Ancak Kurdzielewicz’in bildirdigi gibi, birçok ülkede şehir ve kırsal bölge 

arasında sosyo-ekonomik farkın azalarak ortadan kalktıgı ve bununda sosyoekonomik 

düzeyler arasındaki menarş yaşı farkını ortadan kaldırdığı düşünülmektedir (29). 

Onat ve Ertem, üst sosyoekonomik seviyede ortalama menars yasını 12,13 ve alt-orta 

sosyoekonomik seviyede ise 13,4 olarak bildirmiştir. Bu çalışmada, sosyoekonomik seviye 

yükseldikçe büyüme temposunun erken yaşlarda hızlandığını, cinsel olgunluğun bir kriteri 

olan sekonder cinsel belirtilerin başlama yaşının ve menarş yaşının erkene kaydığı 

vurgulanmıştır. Menarş yaşının kızlarda annelerine göre ortalama olarak 6,6 ay daha erken 

olduğu bildirilmiştir (30).  

Neyzi ve ark. da benzer olarak 4 farklı sosyoekonomik düzeyde menars yasının 12,4 ile 

13,3 arasında degistigini (ortalama 12,8) saptamıslar ve 12 ve 13 yas gruplarında menarsın 

gözlendigi olgu sayıları açısından degisik sosyoekonomik gruplar arasında anlamlı farklılık 

bulundugunu belirtmişlerdir. Araştırıcılar sosyoekonomik düzey düştükçe menarş 

yaşınında arttığını vurgulamışlardır (103). Arastırmamızda sosyo-ekonomik indekse göre 

katılımcılar 3 gruba ayrıldıgında, sosyo-ekonomik düzey farklılıgının ortalama menars 

yasında anlamlı degisiklige yol açmadıgı belirlendi Bu sonuç, grubumuzun içerdigi 

olguların sehirlesmis bölgelerde yaşaması ve yasam standartlarının iyilestirilmesinin 

sosyoekonomik gruplar arasında gözlenen farkların azalması ile açıklanabilmektedir.  

Matchock ve arkadaşları menarsın en sık Haziran’da (%14.5) ve Ocak’ta (%12), daha 

sonra Subat’ta (%7.5) ve Mayıs’ta (%7.9) görüldügünü belirtmistir. Geç menarsın ise daha 

çok Aralık ayında görüldügü bildirilmistir (26). Kurdzielewicz menarsın en çok Temmuz’a 

rastladıgını saptamıstır (29). Neyzi ve Alp sonuçlarının rastlantısal oldugunu, Matchock ve 

arkadaşları menarsın mevsimlerle iliskisinin strese ve gün ısıgının fazlalıgına baglı 

oldugunu, Park ve arkadaşları menarsın gençlerin daha rahat oldukları tatil dönemlerine 
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rastladıgını öne sürmüslerdir. Bizim çalısmamızın sonucu da bu bulguları destekler 

nitelikte olup, menarş tarihinin en sık egitim yılının sona erdigi Haziran-Temmuz aylarına 

rastladıgı saptanmıstır. Üç sosyoekonomik grupta menarşın mevsimsel dağılım örneği 

açısından gruplar arasında anlamlı fark saptanmadı.  

Ersoy ve arkadaşları tarafından anneler ve kızlarının menars yasları arasında, 

sosyoekonomik durum, beslenme ve fizik aktiviteden bagımsız olarak anlamlı bir iliski 

bulunduğu saptanmıstır. Ancak VKİ 25’ten büyük olan genç kızlarda, bu ilişkinin olmadığı 

gözlemlenmistir (2). Ersoy ve arkadaşlarının çalısmasında, VKİ 25’in üzerinde olan genç 

kızların polikistik over gibi sekonder nedenlerden dolayı menarsta gecikme 

yasayabilecekleri düsünülmüstür. Bizim çalısmamızda kızlar ve annelerin menarş yaşları 

arasında anlamlı bir ilişki saptanmadı. 

Katılımcıların sosyoekonomik düzeylerine göre, beslenme alışkanlığı, spor yapıp 

yapmaması ve VKI persantilleri karşılaştırıldı. Gruplar arasında anlamlı fark bulunmadı. 

Sosyoekonomik düzey göre menarş süresi ve menstruasyon periyodu incelendiğinde, orta 

sosyoekonomik seviyedeki kız öğrencilerinde menstruasyon periyodu diğer gruplara göre 

anlamlı uzun olarak saptanmıştır. Ersoy ve arkadaşlarının Manisa’da yürüttügü bir 

çalısmada ise, menars yasının yüksek, orta ve düsük sosyo-ekonomik konumlarda anlamlı 

olarak farklı olmadıgı ifade edilmis ve buna açıklama olarak, sehirlesmis bölgelerde yasam 

standartlarının iyilestirilmesinin sosyoekonomik gruplar arasında gözlenen farkları aza 

indirgemesi gösterilmistir (2). 

Katılımcıların sosyoekonomik düzeyine göre, antropometrik özellikleri 

değerlendirildiğinde, yüksek sosyoekonomik seviyeye sahip kız öğrencilerinin boylarının 

orta ve düşük sosyoekonomik seviyeye sahip kız öğrencilerinden anlamlı uzun olduğu 

bulunmuştur. Düşük sosyoekonomik düzeye sahip kızlar diğer gruplara göre daha kısa 

boylu olmaları yanında diğer gruplara göre daha şişman olarak bulunmuştur. Bu bulgu 

yüksek sosyoekonomik düzeyin protein ve kalsiyumdan zengin dietle beslenmesi ve 

düzenli spor yapmasıyla ilşikili olduğu;düşük sosyoekonomik düzeye sahip olguların 

karbonhidrattan zengin diet ve düzenli olarak spor yapmamasına bağlanabilir. Düşük 

sosyoekonomik düzeye sahip kızların kısa boylu ve şişman olmaları, kronik beslenme 

yetersizliği olan çocuklarda boyun vücut ağırlığına göre daha fazla etkilendiğini ve vücut 

ağırlığını korumak için oluşan metabolik ve hormonal değişikliklerin daha sonra obeziteye 

neden olabileceğini düşündürmektedir (125).  

Kaliforniya’da yapılan bir çalısmada, et tüketimi ve menars yası arasında anlamlı iliski 
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saptanmıs, et tüketenlerin vejetaryenlere kıyasla 6 ay daha erken menarsa erdikleri 

bulunmustur. Tahıl, fındık, bezelye ve diger sebzelerin tüketiminin menarsı 6 ay 

geciktirdigi saptanmıstır. Karbonhidrat, tiamine ve demir alımının yüksek düzeyde olması 

bu besinleri az tüketenlere kıyasla menarsı 7-8 ay geciktirmektedir. Et tüketiminin menars 

yaşı ile ilgisi, glikoprotein yapısındaki hormonları uyarması ile açıklanmaktadır (104). 

Yine Hindistan’da yapılan bir arastırmada beslenme tek basına püberteyi etkilememekle 

birlikte vejetaryenlerde vejetaryen olmayanlara göre menars yasının daha geç oldugu 

belirlenmistir (105). Benzer sekilde 3-5 yasları arasında hayvansal proteinlerden daha 

zengin bir diyetle beslenmenin erken menarsla iliskisine deginilmistir (106). 

Bulgularımızda, istatistiksel olarak anlamlı olmasa da yüksek sosyo-ekonomik grupta 

proteinin ve sebzelerden daha fazla tüketildigi saptanmıstır. Menars yasının da yüksek 

sosyo-ekonomik grupta daha erken oldugu görülmüstür. Menars ile gıda seçimi arasında 

direkt bir iliski saptanamamasına ragmen protein agırlıklı beslenmenin erken menarsa 

neden olabilecegi düsünülebilir. Sosyo-ekonomik ve demografik çevredeki degisiklikler, 

büyük olasılıkla beslenme ve egzersiz sekillerindeki geçici degisiklikler üzerinden etki 

ederek ortalama menars yasındaki egilimler üzerinde rol oynamaktadır (107). Yirminci 

yüzyılın ilk yarısındaki uygunsuz çevresel kosulların göstergesi olan menarsta gecikme, 

menars yasında gözlenen degisimleri açıklayıcı olabilir. 

Ailelerin sosyoekonomik özellikleri incelendi. Babaların %16.6’sı üniversite 

mezunuyken, annelerin sadece %8.4’ü üniversite mezunuydu. Annelerin çoğunluğu 

ilköğretim mezunu olup, ev hanımıydı. Aile tiplerne bakıldığında çoğunluk olarak %83’ü 

çekirdek aile yapısında, sadece %13.5 kadarı geniş aile yapısındaydı. Katılımcıların 

%50.6’sının kendisine ait odası bulunmaktaydı. Ailelerin sosyoekonomik düzeyleri 

incelendiğinde ise %17,1’i yüksek, %56.6’sı orta, %25.9’u ise düşük sosyoekonomik 

düzeye sahipti. 

Polonya’da menarş yaşını araştıran ve hem geriye dönük, hem de ileriye dönük verilerin 

incelendigi bir çalısmada, geç menarşın babanın, özellikle de annenin düşük egitim düzeyi, 

eksik aile yapısı ve okuldaki basarısızlıkla dogru orantılı oldugu görülmüstür (108). 

Nijerya’da ebeveynlerin sosyal sınıfının menars yası üzerine etkili olabilecegi 

vurgulanmış, yüksek sınıftan ailelere mensup olan kızların ortalama menars yasları 12.8 yıl 

iken, düsük sosyal sınıfa bağlı olanlarda  bu ortalama 13.9 yıl olarak belirlenmistir. Bunun 

nedeni olarak, daha iyi beslenme koşulları ve bilinmeyen diger koşullar gösterilmistir 

(109). Banglades’te aynı yaşta adet gören ve adet görmeyen kızlar arasında ekonomik 

durumun farklı olmadığı bildirilmiştir (110). Yunanistan’da, Papadimitriou. ve ark. 
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modernorta sınıf Atina toplumunda ailenin egitiminin, menarş yaşını etkilemediğini 

bildirmişlerdir(111). Babanın sosyal sınıfının menarş yaşı üzerindeki etkisi ile ilgili 

İngiltere’de elde edilen veriler istikrarlı degildir. Kesitsel bir çalısmada, sosyal sınıf ile 

menars yaşı arasında bir baglantı gösterilememistir (112). Bunun aksine, babaları isçi olan 

kızlarla, eğitimli el sanatkarları ve el emeği gerektirmeyen profesyonel mesleklere sahip 

babaların kızları karsılastırıldıklarında, ilk grubun menars yaslarının daha geç oldugu 

saptanmıstır (113, 114). Danimarka’da sosyoekonomik durumun ortalama menars yası 

üzerine etkisinin önemi giderek azalsa da, 1939- 1968 yılları arasında tekstil isçilerinin 

ortalama menars yasının, sosyo-ekonomik durumu göze alınmaksızın seçilen diger gruptan 

1 yıl daha yüksek oldugu bulunmustur (115). Stokholm’de gruplar arasında babanın 

meslegine göre menars yasında anlamlı farklar tanımlanmamıstır. Menarş yası, Stockholm 

ve Oslo’da birbirine yakın görülmektedir ama Stockholm’den elde edilen veriler, son 

yıllarda daha düsük degerler vermekte, erken savas sonrası dönemde daha yüksek degerler 

bildirilmektedir. En önemli farklar sosyoekonomik karsıtlıklarla ilgilidir. 1975’te 

ebeveynlerin egitimine göre tanımlanmıs gruplarda kilo açısından önemli farklar bulunmus 

ve hem 1970’te, hem 1985’te farklı bölgeler arasında yine kilo açısından önemli 

degisiklikler bulunmustur (116). Çalışmamızda vücut ağırlığının artması halinde menarş 

yaşının düştüğü saptanmıştır. Menarş sonrası dönemde vücut ağırlığı yüksek olan kızların 

menarş öncesi vücut ağırlıkları bilinmemektedir. Büyük bir çoğunluğunda menarş öncesi 

vücut ağırlığınında yüksek olması olasıdır. Bu da ağırlık artışının menarş yaşını 

düşürdüğünü az da olsa desteklemektedir.   

 

     Çalışmamızın 140 katılımcıdan oluşan, oligomenoresi olanlarla kontrol grubunun 

karşılaştırıldığı  ikinci kısmında, kontrol grubundaki  katılımcıların %60,9’u orta seviyede 

sosyoekonomik seviyeye sahip iken, çalışma grubundakilerin %63,2’si orta seviyede 

sosyoekonomik seviyeye sahipti ve istatistiksel açıdan aralarında anlamlı fark yoktu. 

Kontrol grubundakilerin %15,6’sında hirşutizm mevcut iken, çalışma grubunda bu oran 

%27,9 bulunmuştur. USG görüntülemesinde PKO mevcudiyeti kontrol grubunda %8,3 

iken,  çalışma grubunda yaklaşık 6 kat fazla (%47,6) bulunmuştur. Oligomenoresi olan 

kızlarda ultrasonografi de polikistik over görünümü normal menstruasyon periyodu olan 

kızlara göre oldukça yüksek oranlarda görüntülenmektedir.  

Yapılan çalışmalarda Rotterdam kriterlerine göre PKOS tanısı alan hasta grubunun 

USG’leri değerlendirildiğinde PKO görünümünün (2-9 mm , en az 12 antral folliküle sahip 
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over) %40-50 arasında olduğu belirtilmiştir (128-129). Bazı çalışmalarda da USG’ de PKO 

görünümünün çok anlamlı bir kriter olmadığı saptanmıştır. Çünkü kadınların % 20-

30’unda reprodüktif dönemde ultrasonografik olarak polikistik over görünümünün ortaya 

çıkabildiği belirlenmiştir (127).  

Azziz ve arkadaşlarının yaptığı çalışmada menstrual bozukluğu olan polikistik over 

sendromlu adolesan gruplarda hirsutizm en sık görülen bulgulardandır (117). Paris ve 

arkadaşları da benzer şekilde menstrual bozukluğu olan adölosan kızlarda hirsutizmin 

yüksek oranda saptandığını bildirmişlerdir (118). Çalışmamızda, oligomenoresi olan ve 

olmayan kızlar karşılaştırıldığında, hirşutizm sıklığı açısından iki grup arasında anlamlı 

fark bulunamamıştır. Ancak hirşutik adolesan kızların sayısı, çalışma grubuna göre kontrol 

grubunda yükseklik göstermiştir. Çalışmamızda diğer çalışmalardan farklı bir sonuç elde 

edilmesinin nedeni bir anket çalışmasına göre değerlendirmenin yapılması ve hirsutizm 

değerlendirilmesinde kullanılan Ferriman Galleway skorlamasını ortaya koyacak gerekli 

fizik muayenenin yapılmamasıdır. 

Van Hooff ve ark düzenli menstruel siklusları olan kızların % 9’ unda, düzensiz 

menstruasyonu olanların % 28’ inde ve oligomenoresi olanların % 45’ inde polikistik 

overleri gözlemlemişlerdir; bunu istatiksel olarak anlamlı bulmuş olup, yüksek androjen 

seviyeleri ile ilişkilendirmişler (119). Bizim çalışmamızda literatürle uyumlu olarak 

ultrasonografi görüntülemesinde PKO mevcudiyeti kontrol grubunda %8,3 iken, çalışma 

grubunda yaklaşık 6 kat fazla (%47,6) bulunmuştur, gruplar arasındaki bu fark istatistiksel 

açıdan ileri derecede anlamlı bulunmuştur. Hirsutizmi olan ve olmayan gruplar 

karşılaştırıldığında, androstenedion düzeyleri hirsutizmi olanlarda, hirsutizmi olmayanlara 

göre daha yüksek saptanmış olup istatistiksel olarak anlamlıydı. Hirsutizmin varlığında 

AMH düzeyleri farklılık göstermedi. Bu sonuç, Van Hooff ve arkadaşlarının çalışmasının 

sonucuyla uyumluydu (119). PKOS olmayan hastaların %10-48'i polikistik görünümde 

overlere sahiptir. Ancak tek başına polikistik over görünümüne sahip olmak 

hiperandrojenizm ve düzensiz menstrual siklusla ilişkili olabilir. 

Romualdi ve arkadaşları yaptıkları çalışmada PKOS’lu hastaları PKO görünümü, 

hiperandrojenizm(HA) ve oligo-anovulasyon(OA) durumlarına göre gruplandırmış: PKOS 

A (PKO+HA+OA); PKOS B (HA+OA); PKOS C ( PKO+HA); PKOS D (PKO+OA). 

Oligo-anovulatuvar sikluslu grubun AMH düzeyleri; sadece PKO görünümü ve 

hiperandrojenemi olan gruba göre daha yüksek saptanmıştır (126-127). Aytekin ve 
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arkadaşları yaptığı çalışmada özellikle menstrual düzensiziliği olan PKOS’ lu hasta 

grubunda da AMH düzeyini, anlamlı olarak kontrol grubuna göre yüksek bulmuşlardır 

(124). Bizim çalışmamızda gruplar kendi aralarında değerlendirildiğinde AMH düzeyi 

oligomenoreik olanlarda (ortalama: 4,95±2,95), kontrol grubunda göre (ortalama: 

3,27±1,45) anlamlı bir şekilde yüksek bulunmuştur. AS düzeyi değerlendirildiğinde ise 

yine oligomenoreik grupta (ortalama: 2,63±1,33), kontrol grubuna göre (ortalama: 

2,18±0,89) anlamlı olarak yüksek saptanmıştır. Bir hipotezde AMH üretiminin, yüksek 

androjen seviyesinin etkisine bağlı artmış olabileceğine değinilmiştir (131). 

Hiperandrojenemi, erken büyüyen folliküllerde ve granülosa hücre proliferasyonuna bağlı 

AMH üretimini artıyor gibi olduğu düşünülse de yapılan çalışmalarda hiperandrojenemik 

normoovulatuvar PKOS’lu hastalar; oligo-anovulatuvar PKOS’lu hastalarla 

karşılaştırıldığında AMH düzeylerinin daha düşük olduğu gösterilmiştir (130). 

Deniz ve arkadaşlarının adolesan kızlar üzerinde yapmış olduğu çalışmada menstruel 

düzensizlik fazla kilolu, obez grupta daha sık gözlenmiş olup istatistiksel olarak anlamlı 

saptanmamış (137). Yine Gustella ve arkadaşlarının PKOS’ lu hastaları gruplandırdığı 

çalışmasında menstruel düzensizliği olan grupta obesite, hiperinsuülinizm, serum AMH 

değerleri ve serum androjen düzeyleri istatistiksel olarak anlamlı yüksek seviyede 

saptanmıştır (138). Çalışmamızın grupları arasında menarş yaşı, yaş, VKİ, VKİ P, boy ve 

boy SDS açısından istatistiksel olarak anlamlı fark saptanmadı. Katılımcıların VKİ P ve 

AMH düzeyleri karşılaştırıldığında aralarında istatistiksel olarak anlamlı ilişki saptanmadı . 

VKİ P ve androstenedion düzeyleri arasında doğru orantılı, orta-güçlü ilişki saptandı ve 

istatistiksel olarak anlamlıydı. Bu sonuç, kızlarda hiperandrojeneminin varlığında vücut 

ağırlıklarında artışın ortaya çıkmasını açıklar. AMH düzeyleri ve menarş yaşları arasındaki 

zayıfta olsa negatif ilişkinin varlığı, erken menarşta AMH düzeylerinin artması ve 

polikistik over sendromu gelişimi olasılığının artmasını düşündürebilir.  

Siow ve arkadaşları yaptığı çalışmada PKOS’lu hastalardaki yüksek AMH düzeyinin 

VKİ ile ilişkili olmadığını saptamışlardır. Aynı çalışmada düzenli menstruel siklusu olan 

grupla, PKOS’lu grup, menarş yaşı, yaş, VKİ ve hirsutizm açısından karışılaştırmış; yaş, 

menarş yaşı ve hirsutizm açısından istatistiksel olarak anlamlı fark saptamamışlardır ancak 

VKİ’ini, PKOS’lu grupta (menstruel bozukluğu olan grupta) düzenli siklusu olan gruba 

göre istatistiksel olarak anlamlı yüksek bulmuşlardır. (139). Biz çalışmamızda 

oligomenoresi olan kızlarda VKİ açısından anlamlı fark gözlemedik. 

Hart ve arkadaşları yapmış oldukları çalışmada adolesan popülasyonunda USG’de PKO 
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morfolojisi, PKOS olması ve serum AMH düzeyleri aralarındaki istatiksel fark 

değerlendirmiş; serum AMH düzeyinin, PKO morfolojisi ve PKOS tahmininde güvenilir 

olmadığı sonucuna varmıştır(120). Li ve arkadaşlarının yaptıkları çalışmaya göre, PKOS 

olan ergen ve genç erişkin hastalarda daha yüksek serum AMH düzeyleri saptamışlar 

(9.9±4.9 ng/ml vs 7.1±3.0 ng / ml) (121). AMH için cut-off değeri bu çalışmada % 70 bir 

seçicilik ve % 61.7 bir hassasiyetle 8 ng/ml olarak saptanmıştır. Sopher ve arkadaşları obez 

olmayan ergenlerde AMH tanıdaki potansiyelini belirlemek için bir çalışma yapmış, daha 

önceki çalışmalarda olduğu gibi, serum AMH düzeylerini PKOS (4.4±3.4 ng / ml vs 

2.4±1.3, ng / mL) olan hastalarda daha yüksek bulmuşlardır (122). Ayrıca kontrol grubuna 

göre çalışma grubundaki PKOS’lu hastalarda yüksek serum androjen düzeyleri 

saptamışlardır. Yapılan diğer benzer çalışmalarda PKOS’lu hasta gruplarında olmayanlara 

göre serum AMH düzeylerinin daha yüksek olduğu gösterilmiştir. PKO görünümü 

olanlarla normal over morfolojisine sahip olanlar karşılaştırıldığında ise yine yüksek serum 

AMH düzeyleri saptanmış olup PKOS’lu hastalarınkinden daha düşüktü 

(132,133,134,135,136). Çalışmalardaki ortak özellik AMH düzeyinin düşük duyarlılığa 

sahip olduğu ve PKOS tanısında yüksek özgüllüğü olduğuydu. Çalışmamızda AMH 

düzeyinin duyarlılık ve seçiciliği daha önceki çalışmalarla benzerdi. Bizim çalışmamızda 

da kontrollere göre menstruel siklusu düzensiz hastalarda yüksek serum AMH düzeyleri 

bulundu ve bu istatistiksel olarak anlamlıydı. . 

Köninger ve arkadaşları yapmış olduğu çalışmada PKOS’un derecesiyle serum AMH 

düzeyleri arasında istatiksel olarak anlamlı bir ilişki olduğunu saptamışlardır (123). 

Yazarlar ergenlerde AMH’ nun androjen ve gonadotropinden anlamlı olarak daha üstün 

olduğu için PKOS tanısında bir  marker olarak kullanılabilir olduğunu belirtmişlerdir. 

PKOS şiddeti Rotterdam kriterlerine uygun olarak bu yazarlar tarafından tanımlanmıştır. 

Hastalarımızın tüm PKOS (ağır PKOS) için her üç Rotterdam kriterlerine uyanlarda AMH 

önemli bir tanı markeri olarak bulunmuştur. 
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6.SONUÇ 

     Manisa ilinde 2015-2016 eğitim yılında lisede eğitim gören adolesan kızlarda ortalama 

menarş yaşı 13,19±3,0 yaş; median değeri ise 13,0 yaş olarak bulunmuştur. Menarş yaşını 

etkileyen en önemli faktörlerden biri sosyoekonomik durumdur. Sosyoekonomik düzey 

anne ve babanın kültürel ve ekonomik düzeyleri dikkate alınarak belirlenmiştir. Lisede 

eğitim gören adolesan kızların büyük çoğunluğunun orta sosyoekonomik düzeyde olduğu 

görülmüştür. Çalışmamıza göre çalışmaya katılan kızların çoğunluğunun anne ve babaları 

ilköğretimi bitirmiş olup, üniversite mezunu olan ebeveynler daha az sayıdadır. Üniversite 

mezuniyeti babalarda daha yüksek orandadır. Katılımcıların büyük kısmı çekirdek aile 

tipine sahipti. Menarş yaşı tüm sosyoekonomik düzeye sahip kızlar arasında önemli 

farklılık göstermedi. 

     Düşük sosyoekonomik düzeye sahip kızlar diğer gruplardaki kızlara göre daha kısa 

boylu ve şişman bulundu. Bu sonuca göre düşük sosyoekonomik düzeydeki kızların 

çocukluk döneminde beslenme bozukluğu yaşadığı düşünülebilir. Menstruasyon özellikleri 

sosyoekonomik duruma göre sadece menstruasyon periyodu açısından fark gösterdi. Orta 

sosyoekonomik düzeydeki kızların menstruasyon periyodu daha uzundu. 

     Tüm kızlarda hangi sosyoekonomik düzeyden olursa olsun menarşın en çok görüldüğü 

mevsim yaz olarak bulundu. Menarş yaşının diğer mevsimlere göre dağılımı eşitti. 

     Menarş yaşı ile vücut ağırlığı arasında pozitif ilişki saptandı. Bu sonuç olarak ağırlığı 

yüksek olan kızlarda menarş yaşının erken olabileceğini düşündürmektedir. Ancak, vücut 

kütle indeksi persantili dikkate alındığında, kızlarda normal vücut ağırlığı, kilolu ve obez 

diye ayırdığımızda, menarş yaşlarının değişmediği saptandı. Bu sonuç obezitenin menarş 

yaşını etkilemediğini düşündürmektedir. Ancak bizim değerlendirdiğimiz menarş sonrası 

vücut ağırlığıdır. Kızların menarş sırasındaki vücut kompozisyonunu değerlendirip yorum 

yapmak daha doğru olur.  

     Çalışmamızın ikinci bölümünde, anket çalışmasına katılan menarş yaşı üzerinden 3 yıl 

geçmiş ve oligomenoresi olan kızlarda antimülleriyen hormon ve androstenedion düzeyleri 

değerlendirildi. Pelvik usg yapılarak polikistik görünümlü overler araştırıldı. Bu özelliğe 

sahip kızlar, menstruel düzenleri normal olanlarla karşılaştırıldı. Oligomenoresi olan 

kızlarda antimülleriyen hormon ve androstenedion düzeyleri yüksek bulundu. İki grupta ter 

alan kızların boyları ve vücut kompozisyonları benzerdi. Oligomenoresi olan kızlarda 
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hirsutizm varlığı, normal menstruasyon örneği olan kızlara göre daha fazla olmasına 

rağmen aradaki fark anlamlı değildi. Ultrasonografide polikistik over görünümü 

oligomenoresi olan kızlarda daha fazla bulundu. Vücut kütle indeksi yüksek olanlarda 

androjen düzeyleri de yüksek bulundu. Menarş yaşı düşük olanlarda AMH düzeyleri 

yüksekti. Polikistik görünümlü overe sahip olanlarda AMH düzeyleri daha yükseksaptandı. 

Hirsutizmiolanlarda da androstenedion düzeyleri daha yüksekti.  

     Sonuç olarak; postmenarşiyal antropometrik veriler düşük sosyoekonomik düzeydeki 

kızlraın beslenme durumlarının küçük yaşta etkilenerek kısa boylu kaldıklarını 

göstermelerine karşın, menarş yaşı sosyoekonomik düzeyden etkilenmemektedir. Menarş 

yaşı her üç sosyoekonomik düzeyde de yaz mevsiminde en fazla görülmektedir. Ailelerde 

anne ve babanın eğitim düzeyi toplumun yarısında ilköğretim düzeyinde kalmıştır. Bu 

durum annelerde daha belirgindir. Menarş yaşı vücut ağırlığından etkilenmesine ve vücut 

ağırlığı arttıkça menarş yaşı düşmesine rağmen obezite menarş yaşını değiştirmemiştir. 

     Oligomenoreik kızlarda AMH ve androstenedion düzeyleri normal menstruel düzeni 

olan kızlardan daha yüksektir. Ultrasonda polikistik over görünümü oligomenoreik 

kızlarda daha fazladır ve polikistik over görünümü olanlarda AMH düzeyinin daha yüksek 

olması, ultrasonografik görünümün polikistik over sendromu tanısındaki önemini artırır. 

Hirsutizm varlığında sadece androstenedion düzeyinin yüksek olması söz konusudur. 

Androstenedion düzeylerinin vücut ağırlığı ile pozitif ilişkisi hiperandrojenemi varlığında 

obezitenin arttığını düşündürebilir. Ultrasonda oligomenoreik kızların AMH düzyelerinin 

yüksek olması ve ultrasonda polikistik over görünümünün fazla olması polikistik over 

sendromu tanısında iki kriterin önemini vurgulayabilir. 
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7.ÖZET 

Amaç: Manisa ilinde eğitim gören adolesan kızlarda menarş yaşını, menarş özelliklerini 

belirlemek; menarş tarihinden en az 3 yıl geçmiş oligomenoreik kızlarda antimülleriyen 

hormon (AMH), androstenedion (AS) düzeyleri ve over görüntülemesinin polikistik over 

sendromunda (PKOS) ayırıcı tanıdaki etkisini araştırmaktır. 

Materyal metod: 2015 yılında Celal Bayar Üniversitesi Tıp Fakültesi Pediatrik 

Endokrinloji kliniğimizce etik kurul onamı ve il milli eğitim müdürlüğünden izin alındı. 

Manisa’daki 1304 kız adolesan tarandı. Sosyoekonomik durum, menarş yaşı, menstrüel 

durumları anketle belirlendi; boy, vücut ağırlığı ölçüldü. Çalışma grubu olarak tanımlanan 

menarşından en az 3 yıl geçmiş, oligomenoreik, bilinen hastalığı olmayan 68 adolesan; 

kontrol grubu olarak tanımlanan, ek hastalığı olmayan, menarşından en az 3 yıl geçmiş, 

adetleri düzenli 64 gönüllü adolesan olmak üzere toplam 132 gönüllü çalışmaya alındı. 

Çalışma ve kontrol grubu adetin 2. ve 5. günü ultrasonografi (USG) ile değerlendirildi;  

AS, AMH düzeyleri bakıldı. 

Bulgular: Kızların menarş yaş ortalaması 13,19±3,00 yıl; annelerinki 13,37±1,17 yıl 

bulunmuştur. Yüksek sosyoekonomik düzeydeki kızların boyları ve boy sds’ leri; düşük 

sosyoekonomik seviyeye sahip kızlarınkinden anlamlı yüksek saptanmıştır. Düşük 

sosyoekonomik seviyedeki kızlarda vücut kütle indexi (VKİ) ve VKİ persantili; orta ve 

yüksek seviyedekilere göre anlamlı yüksek bulunmuştur. Üç sosyoekonomik düzeyde de 

menarş en sık yaz aylarındaydı. Vücut ağırlığı artışının, menarş yaşının düşmesine neden 

olduğu görüldü. Kontrol grubunda USG’ de polikistik over (PKO) görünümü %8,3 iken, 

çalışma grubunda 6 kat fazla (%47,6) bulunmuştur. AMH düzeyi çalışma grubunda 

(ortalama: 4,95 ± 2,95 ng/ml), kontrol grubunda göre (ortalama: 3,27 ± 1,45 ng/ml) anlamlı 

şekilde yüksek bulunmuştur. AS düzeyi, çalışma grubunda (ortalama: 2,63±1,33 ng/ml), 

kontrol grubuna göre (ortalama:2,18±0,89 ng/ml) anlamlı yüksek saptanmıştır. PKO 

görüntüsü olan ve olmayanlar karşılaştırıldı, AMH düzeylerinde anlamlı fark saptandı. AS 

düzeyleri hirsutizmi olanlarda (ortalama 3,24±1,43 ng/ml); olmayanlara 

(ortalama:2,17±,95 ng/ml) göre daha yüksek saptandı. 

Sonuç: Menarş yaşı sosyoekonomik durumdan etkilenmiyor. Vücut ağırlığının artması 

menarş yaşını düşürebilmektedir. Oligomenoresi olan kızlarda AMH düzeyleri yüksektir. 

Oligoamenoresi olan kızlarda ultrasonografide polikistik over görünümü de yüksek 

orandadır. Ultrasonografik olarak polikistik over görünümü olan adolesan kızlarda AMH 

düzeyleri yüksektir. 
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8.ABSTRACT 

Aim: To determine the age of menarche and the characteristics of menarche in adolescence 

girls studying in Manisa province; to research the effect of Anti-Müllerian hormone 

(AMH), androstenedione (AS) levels and ovarian monitoring on the differential diagnosis 

of the polycystic ovarian syndrome. 

Material methods: The ethics committee approval and the permission from Provincial 

Directorate of National Education has been obtained by our Pediatric Endocrinology clinic 

in Medical Faculty of Celal Bayar University in 2015. 1304 adolescence girls have been 

checked up. The socio-economical status, age of menarche and menstrual status have been 

determined with the questionnaires; the height and body weight have been measured. In 

total, 132 volunteers have been included in the study, as 68 adolescences determined as the 

study group of which menarche lasting for minimum 3 years with oligomenore and not 

diagnosed with any diseases; and 64 adolescences volunteer determined as the control 

group of which menarche lasting for minimum 3 years with regular menstrual cycle and 

not diagnosed with any diseases. The study and control groups have been assessed with 

ultrasonography (USG) on the second and fifth days of the menstruation; AS, AMH levels 

have been analysed.  

Results: The age range of the adolescence girls were 15,8-22,4 years (n=1304). The 

average menarche age of the girls has been found as 13,19±3,00 years and the mothers one 

has been found as 13,37±1,17 years. The average menarche ages of both mothers and girls 

have been detected alike. The height and the height SDS of the higher-SES (socio-

economical status) girls have been detected much more higher than the lower-SES girls. 

The body mass index (BMI) and BMI percentile of the lower-SES girls have been found 

much more higher than the mid-SES and higher-SES girls. Oligomenore has been seen on 

mid-SES girls more frequently.  Demenarche has been seen in summer months in all three 

socio-economical status, most commonly. It has been observed that rise of body weight 

causes the fall of menarche age. While the rate of USG’depolycystic overian (PCOS) 

incidence is 8,3% in the control group, it has been found 6 times higher (47,6%) in the 

study group. The AMH level has been found much more higher (average: 4,95±2,95 

ng/ml) in the study group in comparison with the control group (average: 3,27±1,45 

ng/ml). The AS level has been detected much more higher (average: 2,63±1,33 ng/ml) in 

the study group in comparison with the control group (average: 2,18±0,89 ng/ml). When 

the ones with PCOS and non-PCOS display compared, the significantly different AMH 



53 
 

levels have been detected. The AS levels have been observed much more higher in girls 

with hirsutism (average: 3,24±1,43 ng/ml) than the ones without (average: 2,17±,95 

ng/ml). 

Conclusion: The menarche age is not affected by socioeconomic situations. Increase of 

body weight can lower the menarche age. AMH levels are higher at the girls who have 

oligomenore. The girls who have oligo-amenore, also the polycystic ovarian view is higher 

rate at ultrasonography. AMH levels are higher at adolescence girls who have polycystic 

ovarian view at ultrasonography. 
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