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SUMMARY

Introduction: Puberty is a juvenile developmental period accompanied by intensive growth and acquisition of reproductive 
ability. The onset of puberty is influenced by many factors: genetics, neuropeptides and glycoproteins, gonadotropins, sex 
hormones and the child's nutrition status.Premature puberty is defined as the appearance of secondary sexual characteristics 
in girls before the age of 8, and in boys before the age of 9.

The aim of this paper is to analyze the published results on the importance and influence of factors such as birth weight, 
current weight and BMI on the development of premature puberty.

Results: Eating disorders caused by eating high-calorie foods lead a child to obesity, which is accompanied by premature 
puberty. On the other hand, conditions characterized by reduced nutrition may be accompanied by delayed puberty. Accor-
ding to the results of this study, children with more pronounced manifestations of precocious puberty had a significantly lower 
birth weight

Discussion: Birth weight of less than 2500g, as well as newborns' SGA (small for gestational age), are directly related to earlier 
pubertal maturation. Five decades ago, Frich et al found that reaching a body weight of 48 kg in girls is a "critical mass" for 
development of menarche.

Conclusion: The occurrence of secondary sexual characteristics is more frequent in children with increased body weight and 
correlates inversely with the child's birthweight.
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Pubertet je razvojni period deteta praćen intenzivnim rastom i sticanjem reproduktivne sposobnosti. Na početak puberteta 
utiču mnogobrojni činioci: genetski faktori, neuropeptiidi i glikoproteini, gonadotropini, polni hormoni  kao i ishrana deteta. 
Prevremeni pubertet se definiše kao pojava sekundarnih seksualnih karakteristika kod devojčica pre navršene 8-e, a kod de-
čaka pre 9-e godine života.

Poremećaji ishranjenosti nastali unosom hiperkalorijske hrane uvode dete u gojaznost koja je praćena preranim polnim 
sazrevanjem. S druge strane, stanja smanjene uhranjenosti  deteta mogu biti praćene odloženim, odnosno zakasnelim puber-
tetom. 

Cilj rada je da analiziramo publikovane rezultate o značaju i uticaju faktora kao što su porođajna masa, aktuelna težina i BMI 
na nastanak preuranjene pulne zrelosti

Prema rezultatima ove studije, deca sa izraženijim manifestacijama prevremenog puberteta imala su značajno nižu poro-
đajnu masu 

Diskusije: Deca sa porođajnom masom manjom od 2500g, kao i deca rođena kao SGA novorođenčad (“mali prema gestacionoj 
starosti” - small for gestational age), direktno su povezani sa ranijim pubertalnim sazrevanjem. Frich i sar.su pre pet decenija 
utvrdili da dostizanje telesne težine od 48 kg kod devojčica predstavlja “kritičnu masu” za pojavu menarhe

Zaključak: Pojava sekundarnih seksualnih karakteristika češća je u dece sa povišenom telesnom težinom a obrnuto je poveza-
na sa vrednostmai porođajne  mase deteta

Ključne reči: pubertet, prevremeni pubertet, ishrana, BMI, porođajna masa
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 Pubertet je životno doba tokom koga se dešava polno 
sazrevanje; povezan je sa složenim anatomskim i funkcio-
nalnim promenama koje omogućavaju sticanje sposobnosti 
za reprodukciju. Pubertetski razvoj uključuje rast i sazreva-
nje primarnih polnih odlika i pojavu sekundarnih polnih kara-
kteristika (1). To je period fizičkog i psihosocijalnog razvoja.

 Većina devojčica ulazi u pubertet u uzrastu od 8 do 15 
godine, a dečaci između 10 i 15 godine sa maksimumom pu-
bertetstog razvoja u 13-oj godini (2). Prevremeni pubertet se 
definiše kao razvoj dojke (B2, Tanner) pre navršene 8-e godi-
ne života kod devojčica  i/ili početak pubične maljavosti pre 
9-e godine kod dečaka, odnosno pojava menarhe pre 10-e 
godine starosti devojčice.

 Etiološka klasičikacija ovog porećaja obuhvata: gona-
dotropin zavisni,odnosno centralni (kompletni ili pravi) pu-
bertet, gonadotropin nezavisni pubertet i nekompletni pre-
vremeni polni razvoj. Klinički prevremeni pubertet može biti 
iziseksualan ili heteroseksualan. 

 Centralni prevremeni pubertet (CPP) je najčešći oblik 
pravog pubertetsog sazrevanja deteta. Incidenca CPP u de-
tinjstvu je 1 na 5000 dece i deset puta je učestaliji kod de-
vojčica. Ovaj poremećaj nastaje ranom aktivaciojom hipo-
talamusno-hipofizno–gonadne osovine; u skladu je sa hromo-
zomskim i gonadnim polom jedinke a po kliničkoj slici odgo-
vara fiziološkom pubertetu (rast dojki, pubična maljavost, 
porast volumena testisa, intenzivni rast u visinu, ubrzano 
koštano sazrevanje).

 Izolovana prevremena telarha (telarcha praecox) i pu-
barha (pubarche praecox) se definišu kao rani nezavisni po-
rast dojki, odnosno nastanak pubične maljavosti, u odsustvu 
drugih znakova prevremenog pubereta (npr. ubrzanje raste-
nja, koštanog sazrevanja, promene u veličini uterusa i vagi-
nalnoj sluzokoži) kod ženske dece pre osme godine života, a 
kod dečaka pre devete godine.

1.  Utvrditi učestalost nastanka prevremenog puberte-ta, 
odnosno parcijalnog puberteta prema porođajnj masi i 
gestacionoj starosti deteta

2.  Analizirati antropometrijske i hormonalne parametre 
kod dece sa centralnim pubertetom i primenjenom 
hormonalnom terapijom gonadotropin rilizing hormo-
nom (GnRH) i dece sa izolovanim znacima prevrmenog 
puberteta (prevremena telarha i pubarha)

 Istraživanje predstavlja retrospektivnu kliničku studiju 
kojom je obuhvaćeno 75-oro dece, uzrasta od navršene 5-e 
do 9-e godine života, koja su kontrolisana u endokrinološkoj 
ambulanti ili hospitalizovana na endokrinološkom odeljenju 
Univerzitetske Dečije klinike u Beogradu, zbog ispoljenog 
jednog ili više znaka pubertetskog razvoja a u periodu od 
2013 do  kraja 2019. god.

 Osnovni kriterijumi za uključivanje dece u istraživanje 
bio je rana pojava sekundarnih seksualnih karakteristika; 
devočice kod kojih su znaci polne zrelosti primećeni u 
uzrastu od šeste godine do 8-e godine, odnosno dečaci sa 
prevremenim polnim razvoje, u uzrastu 6-e do 9-e godine.

UVOD  Prvu ispitivana grupu dece činio je skup devojčica i de-
čaka, njih 35, koja su na osnovu antropometrijskih karakte-
ristika, hormonskog testiranja (nivoa gonadotropina, estra-
diola I testosterona,), radioloških analiza (RTG leve šake, 
EHO male karlice i NMR endokranijuma) kao i GnRH testira-
nja definisana kao grupa sa centralnim prevremenim puber-
tetom.

 Drugu ispitivanu grupu su činila deca (35-oro), kod kojih 
je posle primenjenog protokola ispitivanja prevremenog pu-
berteta, utvrđeno da ne postoji aktivacija osovine hipotala-
mus-hipofiza-gonade, odnosno, postavljena je dijagnoza izo-
lovanog parcijalnog prevremenog puberteta (PPP).

 Od anamnestičkih podataka dobijenih od roditelja de-
ce, od značaja nam je bio podatak o porođajnoj masi deteta 
kao i gestacionoj nedelji kada se desio porođaj.

 Od podataka iz kliničkog pregleda deteta, relevantni su 
nam bili telesna visina (TV), telesna masa (TM) deteta, znaci 
pubertetskih promena i vreme njihovog javljanja. Na osnovu 
ovih antropometrijskih podataka deteta, određen je 
pripadajući percentil na percentilnim krivuljama prema 
polu, izračunat je Indeks telesne mase (ITM) kao i SD, odno-
sno odstupanje od medijane. ITM je izračunat po formuli:   

2ITM=TT (kg)/TV2 (m ).

 Koncentracija gonadotropina u serumu merena je me-
todom radioimunoesej (RIA).  

 U statističkoj obradi podataka korišćen je Studentov T-
test za male nezavisne uzorke i χ2 test. Za procenu normal-
nosti distribucije, korišćeni su testovi Kolmogorov-Smirnova i 
Shapiro-Wilk. U okviru deskriptivne statistike koriščeni su: 
srednja vrednost, standardna devijacija (SD) i procentualna 
distribucija.

 Ovim istraživanjem obuhvaćeno je 75-oro dece uzrasta 
6-9 godina, koji su zbog ispoljenih znakova prevremene pol-
ne zrelosti pregledani ili lečeni na Univerzitetskoj Dečijoj 
klinici u Beogradu.CILJ RADA

MATERIJAL I METODE

REZULTATI

Tabela 1. Opšte karakteristike ispitanika

 U tabeli 1 su prikazane opšte karakteristike sve dece 
unutar istraživačkih grupa. Pa je tako, prosečna starost dece 
unutar našeg istraživanja iznosila 7.35±1.35 god.; dominan-
tno su bile zastupljene devojčice, odnosno činile su 96% svih 
ispitanika (ukupno njih, 73–i). Srednja vrednost telesne mase 
je 32,33±9.31kg, a prosečna visina je bila 1.33±0.12m. Na 
kraju istraživačkog perioda i praćenja visine dece, srednja 
visina je iznosila 144.65±11.93m. Prosečno određen Indeks 
telesne mase (ITM) na prvom merenju dece, bio je 

217.89±3.00kg/m . Srednja vrednost genetskog potencijala 
(ciljne visine) dece iznosio je 167.00±6.94m, a njihova pro-
sečna porođajna težina bila je 3022.66 ± 805.98g.
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 Prema uzrastnoj dobi, između ispitanika u grupi sa Cen-
tralnim prevremenim pubertetom grupom sa parcijalnim 
izolovanim oblicima prevremenog puberteta, (PPP) nije po-
stojala statistički značajna razlika. U grupi dece na terepiji, 
prosečna starost bila je 7.34±1.61 godinu, a u grupi dece sa 
PPP prosečna starost je bila 7.27±1.41 godinu.

 Prateći distribuciju ispitanika prema dobijenim 
vrednostima ITM, nije nađena statistička značajnost između 
grupa. Uočljivo je da četvrtina dece sa CPP se nalazi u grupi 
koja je u riziku za nastanak gojaznosti (predgojaznost), 
odnosno njihov ITM je u rangu P90-P97, a 16% ispitanika ima 
telesnu masu iznad P97. Takođe, i u grupi ispitanika sa PPP, 
22.22% dece je imalo ITM iznad preporučenih granica nor-
malne uhranjenosti deteta, a 19.44% njih, ima telesnu težinu 
prema svojoj TV iznad dozvoljenih pedijatrijskih normativa 
(P>97). Interesantaan je podatak da ITM ispod medijane (P3-
P50) nalazimo kod svega 4% ispitanika sa Centralnim prevre-
menim puberteteom i u sličnom procentu kod dece sa Parci-
jalnim prevremenim pubertetom (5.56%).

Dijagram 1. Raspodela ispitanika prema uzrastu

Dijagram 2. Srednja porođajna masa u dve ispitivane grupe

Tabela 2. Raspodela ispitanika prema vrednosti ITM

Dijagram 3. FSH i LH u prvom, drugom i trećem merenju

Dijagram 4. Prosečne vrednosti estradiola 
u dve ispitivane grupe u prvom, drugom i trećem merenju

 Prema rezultatima ove studije, deca sa izraženijim ma-
nifestacijama prevremenog puberteta imala su značajno 
nižu porođajnu masu (2812.2±724.7g u grupi ispitanika sa 
centralnim PP, koji su bili na terapiji diferelinom, naspram 
3171±686.4g u kontrolnoj grupi). Međutim, potrebno je dalje 
istraživanje da bi se utvrdilo da li je ova veza direktno uzro-
čno–posledična.

 Na dijagramu 3 je jasno uočljivo postepeno sniženje 
sekrecije FSH i LH na pretpubertetske nivoe pod uticajem 
permanentne terapije diferelinom (naznačeno plavom lini-
jom trenda i odgovarajućim stubičastim dijagramima crvene 
boje), sa početnih srednjih vrednosti 4.54±3.2 na 0.25±0.1 
na kraju kraju ovog perioda; za razliku od toga, u grupi ispi-
tanika koji nisu primali terapiju, nivoi ovih hormona su bili 
relativno konstantni (narandžasta linija trenda, odnosno 
narandžasti stubičasti dijagrami). Uočava se i statistički zna-
čajna razlika (p<0.05) u nivou gonadotropina u bazičnom 
merenju između dve grupe ispitanika (4.54±3.2 naspram 
2.36±2.7 IU/L za FSH, odnosno 3.8±3.4 prema 0.59±1.3 za 
LH), koja je i bila bitan činilac u odluci da se kod te dece za-
počne medikamentozna terapija sa ciljem da se odloži pre-
vremeni pubertet.

 Premda su nivoi estradiola nominalno bili nešto viši kod 
ispitanika sa centralnim PP (29.04±23.4 pmol/L prema 
20.21±31.3 pmol/L u grupi sa parcijalnim PP, u prvom 
merenju, zatim , 17.5±20.1 naspram 15.0±14.2 u drugom i 
19.42±21.6, odnosno 14.75±16.3 u trećem merenju) 
statističkim testiranjem nije utvrdjena značajna razlika 
izmedju 2 grupe ni u jednom od 3 merenja (p>0.05). Slični 
rezultati su dobijeni testiranjem nivoa testosterona.
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 Centralni prevremeni pubertet (CPP) nastaje usled 
ranog sazrevanja osovine hipotalamus- hipofiza -gonade 
(HPG).  Poremećaj se češće javlja kod devojčica u odnosu na 
dečake, promera 3:1 do 23:1. Pored svih ispitivanja, anketi-
ranja i testiranja, najčešći uzrok prerane seksualnosti kod 
devojčica je idiopatski (3). Nasuprot tome, centralni prevre-
meni pubertet izazvan organskim faktorima se češće javlja 
kod dečaka. Gojazost u ranom detinjstu, usporen intraute-
rini razvoj deteta, gojaznost roditelja i prisutnost šećerne 
bolesti su faktori rizika povezani sa ranom telarhom. S 
obzirom da se parcijalni prevremeni pubertet karakteriše ra-
nim razvojem dojki ili pubičnom maljavošću, teško je na sa-
mom početku polnih naznaka diferencirati centralni prevre-
meni pubertet od parcijalnih oblika polnog sazrevanja. Mno-
gobrojne studije su ispitivale povezanost između fetalnog 
razvoja, male porođajne težine (<2500g) i nastanka puberta. 
SGA (small for gestational age, mali za uzrast,) reprezentuje 
grupu dece čija je težina ili dužina tela manja od očekivane 
prema gestacionoj starosti i polu deteta. Jedan od mogućih 
mehanizama (4), odgovornih za pojavu prevremenog puber-
teta kod hipotrofične odojčadi i/ili SGA, je akumulacija vis-
ceralnog masnog tkiva u ranom detinjstvu, uslovljavajući 
insulinsku rezistenciju i hiperinsulinizam koji ima ključnu 
ulogu u razvoju hiperandrogenizma. Porast nivoa adipone-
ktina, IGFBP-1 i triglicerida u uzrastu ekpanzivnog rasta ove 
dece između 2-4 godine života, uzrokuju glukoznu intole-
ranciju i recipročno, insulinsku rezistenciju. Prema poznatoj 
studiji (5) Avon Longitudinal Study of Parents and Children 
(ALSPAC), kombinacija male porođajne mase i ubrzanje po-
stnatalnog prirasta u težini uzrokuje porast totalne i central-
ne adipoznosti, sa posledičnim skokom koncentracije IGF-1 
oko 5-e godine a snižavanje insulinske senzitivnosti u 8-oj 
godini (6).  

 Prema rezultatima naše studije, deca kod kojih je po-
stavljena indikacija za prekid pubertetskog razvoja i prime-
nu agonista GnRH, imala su značajno nižu porođajnu masu 
(2812.2g±724.7g, u odnosu na kontrolnu grupu dece kod 
kojih je prosečna porođajna masa bila 3171g±686.4 g). 

 Ispitivanja pokazuju da se prevremena pubarha javlja 
kod čak 35% dece rođenih kao SGA. Naime, kod ove dece 
postoji fetalna adrenalna hipoplazija s niskim nivoima dehi-
droepiandrosterona (DHEA).  Nakon rođenja, a pogotovo u 
one dece koja naprave rani i izdašni fenomen "catch-up 
growth", akceleracija u produkciji adrenalnih androgena 
postaje izražena, time i šansa za rano razvijanje pubarhe kod 
deteta i sindroma policističnih jajnika kod devojčica. Dečaci 
rođeni sa malom porođajnom težinom imaju visok nivo 
folikula-stimulišućeg hormona (FSH) i nizak nivo inhibina B 
kao i volumen testisa tokom adolescencije. Kod devojčica 
rođenih kao SGA, pored ranije telerhe i pojava  menarhe je 
uznapredovala,  za oko 5-10 meseci u odnosu na populaciju 
devojčica rođenih sa prosečnom telesnom masom. Otkriveno 
je da je kod njih stopa ovulacije smanjena, a primenjene te-
rapijske mere za smanjenje insulinske rezistencije, poveća-
vaju indeks ovulacije (7).  

 Tokom puberteta, dešavaju se promene u građi tela i 
proteinskom metabolizmu, pod uticajem nekoliko hormon-
skih mehanizama. Pubertetski skok u telesnom rastu nastaje 
sinergističkim dejstvom povećane sekrecije gonadalnih 
polnih hormona (pre svega testosterona), porastom somato-
tropnog hormona, IGF-1 i povećanom koncentracijom insuli-
na. Tokom puberteta, slobodni insulin, IGF-1 I IGFBP-3 koreli-

DISKUSIJA šu pozitivno sa retencijom leucina, smanjuju leucinsku oksi-
daciju i omogućavaju proteinsku iskoristljivost. IGF-1 uspo-
rava enegergetski gubitak i štedi belančevine.

 Pretpostavlja se da i hormon leptin ima izuzetno zna-
čajnu ulogu u povezanosti između telesne masti (gojaznost) i 
ranijeg puberteta. Povećana koncentracija leptina u gojazne 
dece ima ulogu u regulaciji apetita kao i u nastanku puber-
teta i uspostavljanju reproduktivnih funkcija. Ovu ulogu, le-
ptin ostvaruje STAT-3 mehanizmom. STAT-3 gen je deo fami-
lije STAT gena koji su neophodni za sintezu proteina unutar 
ćelija. Leptin direktno stimuliše oslobađanje GnRH, odnosno 
gonadotropina, te se na taj način uspostavlja dobro poznata 
uzročno-posledična veza porasta telesne mase i nastanka 
puberteta. Evidentna je i polna dihotomija u produkciji lep-
tina – sa jednakom količinom masnog tkiva žene imaju više 
leptina od muškaraca, budući da testosteron povratno inhi-
bira produkciju leptina, a estrogeni ne. Stoga nivo leptina ra-
ste u pubertetu devojčica sve vreme, dok u dečaka nakon 
stadijuma 3 po Turrneru pod dejstvom testosterona počinje 
da pada i takav ostaje i kod odraslih muškaraca (8,9). Pore-
mećaji ishrane kao anorexia neurose i bulimija, malapsor-
pcioni sindromi i/ili hronične bolesti creva mogu dovesti do 
zakasnelog puberteta.   

 Shodno tome, GnRH stimuliše sekreciju LH i FSH iz hipo-
fize, što zauzvrat stimuliše gonade koje luče testosterone i 
estradiol. (10)

 I pojava menarche, kod devojčica definisana je posti-
zanjem određene telesne mase. Naime, Frisch I Revell su 
izneli teoriju da je nastanak menstrualnih cuklusa povezan 
sa sadržajem telesne masti u telu devojčica, odnosno dosti-
zanje telesne težine od 48 kg smatra se kritičnom za prvo 
menstrualno krvarenje. (11).

 U fiziološkom pubertetu, kod devojčica se kao prvi znak 
uočava rast dojki uslovljen povećanom sekrecijom estro-
gena.  Ali, estrogeni koji uslovljavaju razvoj grudi ne moraju 
biti odraz povećane ovarijalne aktivnosti. Naime, masno 
tkivo sadrži aromatazu koja može da stvara estrogene iz 
andogenih prekursora (androstendiona). Iz tog razloga, često 
postoji dijagnostička dilema etiologije rasta dojki kod 
devojčica; da li porast nastaje kao posledica hormonske akti-
vnosti (u centralnom prevreenom pubertetu) ili je reč o izo-
lovanoj telarhi, kao rezultat ekstraglandularno povećane 
koncentracije estrogena i veće količine masnog tkiva unutar 
dojke (12).  

 Prateći preporuke Američkog vodiča pravilne  ishrane iz  
2010. godine (13, 14,15), devojčicama uzrastne grupe  od 9 
do 13 godina, za pravilan rast i razvoj, potrebno je 1400 do 
2200 kalorija a u uzrastu 14 do 18 godina 1800 do 2400 kalo-
rija dnevno. Dečacima starosti 9-13 godina za sveoje dnevne 
potrebne sa minimalnom fizičkom aktivnožću utroše 1600 do 
2600 kalorija, a u uzrastu 14 do 18 godine broj potrebnih 
dnevnih kalorija  iznosi 2000 do 3200. Za devojčice i dečake 
koji su fizički intenzivno aktivni broj dnevno potrebnih 
kalorija može biti i 5000.  

 Peripubertetska gojaznost kod devojčica je u korelaciji 
sa hiperandrogenemijom... Primećeno je da postoji zna-
čajno veći porast DHEA-S tokom godine kada je dete imalo 
najveći porast BMI u poređenju sa godinom kada je porast 
BMI niži (16). Ovo sugeriše da povec�anje telesne masti može 
igrati kritičnu ulogu u uključivanju izlučivanja adrenalnih 
androgena i adrenarhe. Studija grupe franscuskih istraži-
vača, otkrila je da 32,5% devojčica sa pojavom pubične 
maljavosti između 4 i 8 godina ima BMI> 2SD u odnosu na nor-
malne vrednostii da je korelacija između vrednosti BMI i se-
ruma DHEA-S bila veoma značajna. 
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 U našim rezultatima, koncentracija FSH je u grupi dece 
sa centralnim pubertetom pri inicijalnom merenju, pokazala 
vrednosti od 4.54±3.2 IU/L. U drugom merenju (a kod najve-
ćeg broja dece je to bilo tri meseca nakon započete terapije 
agonistima GnRH, nivo FSH je diskretno smanjen sa prose-
čnom koncentracijom 4.34±6.4 3.2 IU/L, dok su niske, pre-
pubertetske vrednosti postignute u drugom merenju, šest 
meseci po započetoj terpiji 1.37±0.7 3.2 IU/L. S obzirom na 
sporo delovanje gonadotropin rilising hormona (GnRH) na 
koncentracije gonadotropina u plazmi, opravdano je odre-
đivati koncentracije hoormona FSH i LH, nakon 5 ili 6 meseci, 
posle započete terapije. U našem istraživanju, u grupi dece 
sa parcijalnim znacima puberteta, koncentracije luteinizira-
jućeg hormona (LH), pri prvom, drugom i trećem merenju su 
bile uravnotežene sa tendencijom blagog povećanja 
2,36±2,7 IU/L, 2,97±2,3IU/L i 3,1±3,0 IU/L.

 O malom dijagnostičkom značaju gonadotropina u seru-
mu ukazuje više radova. Jedna od studija (17), navodi da sre-
dnja vrednost bazalnog gonadotropina u plazmi u stadijima 
puberteta 2, 3 i 5 je niža kod dece sa idiopatskim prevreme-
nim pubertetom nego kod devojčica koje normalno sazre-
vaju. Takođe i vrednosti estrona i estradiola, pariraju kon-
centracijama ovih hormona kod deojčica bez znakova puber-
teta. Koristeći imunoesej metode treće generacije i bazaira-
jući se na bazalne vrednosti luteinizirajućeg hormona, mo-
guće je potvrditi aktivaciju osovine hipotalamus-hipofiza- 
gonade kod >90% devojčica, ali ne kod svih, rezultat je istra-
živanja komparativne studije grupe autora (18). 

 U devojčica se nivo estradiola (E2), u serumu, ne koristi 
za dijagnozu CPP, s obzirom na njihovu nisku osetljivost i ve-
liko preklapanje između normalne prepubertalne i puber-
talne dece. U našem istraživanju, su nivoi estradiola nomi-
nalno bili nešto viši kod bolesnika na terapiji (29.04±23.4 
pmol/L u ispitivanoj prema 20.21±31.3 pmol/L u kontrolnoj 
grupi u prvom merenju, zatim, 17.5±20.1 pmol/L naspram 
15.0±14.2 pmol/L u drugom i 19.42±21.6 pmol/L, odnosno 
14.75±16.3 pmol/L u trećem merenju), pri čemu nije posto-
jala statistički značajna razlika između ovih grupa u sva tri 
mereja. Iz ovoga sledi zaključak da koncentracije polnih 
hormona (estradiola), kako bazalne vrednosti, tako i njihove 
koncentracije u kasnim fazama puberteta nisu signifikantni i 
senzitivni parametri procene toka pubertetskog razvoja. 

 Za razliku od toga, kod dečaka je serumski ukupni 
testosteron osetljiv i realan parametar u dijagnozi preura-
njenog puberteta (19), ali je samo njegovo određivanje ne-
dovoljan pokazatelj u diferencijalnoj dijagnozi centralnog i 
perifernog puberteta. Stoga se dijagnoza centralnog puber-
teta, oslanja na određivanje nivoa LH.

 Nenormalno lučenje luteinizirajućeg hormona (LH), ta-
kođe može doprineti hiperandrogenemiji koja je povezana 
sa gojaznošću. LH je stimulans za proizvodnju androgena u 
teka ćelijama jajnika i ključni permisivni faktor hipendro-
genemije u PCOS. 

 Prevremeni pubertet kod dece, pre svega kod devojčica 
je sve učestalji a poslednjih dve decenije, najčečće je posle-
dica gojaznosti. Uticaj ishrane na nastanak ove pojave se 
bazira na kvatitataivnom (količinskom) efektu hrane, odno-
sno prekomernoj telesnoj težini i povećanom masnom tkivu 
koji aktivira intracelularne i hormonske mehanizme. Pore-
mećaji ishrane praćeni unosom male količine hrane/kalorija, 
kao anorexia nervosa i bulimija, malapsorpcioni sindromi i 
hronične bolesti creva mogu dovesti do zakasnelog puber-
teta.

1. Deca sa centralnim prevremenim  pubertetom, kod ko-
jih je bio indikovan medikamentni tretman, imala su 
nižu porođajnu masu. Ovu povezanost je verovatno 
moguće objasniti mehanizmom insulinske rezistencije u 
periodu postpartalnog razvoja.

2. Prema rezultatima naše studije, velika većina ispitani-
ka (dominantno devojčice) imale su ITM koji ih je svr-
stavao u grupu rizika za nastanak gojaznosti, ili u grupu 
gojaznih (P>97). Pri tome, postoji ravnomerna 
distribucija u ITM u grupi dece sa CPP I indikovanom te-
rapijom prekida pubertetskog razvoja, kao I u grupi de-
ce koja su bila na klinićkom praćenju

3. Obezitet predstavlja krucijalni uzrok početka i manife-
stovanja kliničkih simptoma polne zrelosti (telarha, 
pubarha)
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