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SUMMARY

Structural and Neuro-Chemical Changes of Brain in
Adolescence

Adolescence which is important developmental process
relate to many emotional and behavioral problems.
There are both protective and risky effects of brain devel-
opmental process through adolescence. In this review, it
is aimed to discus the structural and neuro-chemical
changes of brain in adolescence. Literature related to
development and changes of the brain through adoles-
cence was searched and findings were discussed.  Data
include many factors which have effect on this process
such as sex hormones were reviewed. Together with
summary of literature, the relationship between brain
development and changes in adolescence and psychi-
atric disorders or symptoms were discussed. Brain devel-
ops and changes through adolescence and it is much
vulnerable than adults' brain. In Brain of adolescents,
white mater increases and grey mater decreases through
many processes including neurogenesis, apoptosis,
synaptogenesis. Increasing basal ganglia volume causes
susceptibility for drug addiction. GABA-ergic system is
dominant inhibitor system through adolescence.
Alcohol-drug use in adolescence causes increased risk of
addiction in adulthood because of deterioration of
GABA-ergic system. Hypotalamo-pituitary axe which trig-
gered by sex hormones relates to stress responds against
the negative life experience. To understand of this devel-
opmental process is important to examine, diagnosing
and treatment of adolescence for clinicians.   

Key Words: Adolescence, sex hormones, neurochem-
istry. 
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ÖZET

Geliþimin önemli basamaklarýndan olan ergenlik pek çok
duygusal ve davranýþsal güçlük ile iliþkilidir. Ergenlik
döneminde beyin geliþiminin ruhsal sorunlar için hem
koruyucu hem de risk oluþturucu etkileri vardýr. Bu göz-
den geçirme metninde ergenlik döneminde beynin
yapýsal, nörokimyasal deðiþim sürecinin irdelenmesi
amaçlanmýþtýr. Ergenlik döneminde beynin yapýsal ve
biyokimyasal geliþimi ve deðiþimi ile ilgili yazýn taranmýþ.
Üreme hormonlarý gibi bu geliþim üzerine etki gösteren
etmenler ile ilgili bilgiler derlenmiþtir. Yazýn özetinin yaný
sýra beyinde gözlenen ergenliðe baðlý deðiþikliklerin
psikiyatrik bozukluklar ve belirtile ile iliþkisi tartýþýlmýþtýr.
Ergen beyni belirgin bir biçimde yapýsal geliþim gösterir
ve zedelenmeye yanýt açýsýndan eriþkin beynine göre
daha duyarlýdýr. Ergenlik döneminde, yeni hücre oluþu-
mu, hücre kaybý, yeni yolaklarýn oluþumu, dallanma ve
budanmayý içeren pek çok süreç ile beyinde beyaz madde
artarken, gri madde azalýr. Bazal gangliyon hacmindeki
artýþ ergenlik boyunca baðýmlýlýk yapan maddelere
duyarlýlýk ile sonuçlanýr. GABA-erjik sistem ergenlik döne-
minde beynin baskýn inhibitör sistemidir; ergenlerin
alkol-madde kullanýmý GABA-erjik sistemi bozarak
eriþkinlik döneminde alkol-madde baðýmlýlýðý riskini
artýrýr. Üreme hormonlarý tarafýndan tetiklenen
Hipotalamo-pitiüter Aks ergenlerin olumsuz yaþam olay-
larý karþýsýnda stres duyarlýlýðý ile iliþkilidir. Ergenliðe özgü
geliþim ve deðiþimi anlamak; ergenin ruhsal muayenesi,
taný koyma ve tedavi seçiminde hekimlere önemli katký
saðlayacaktýr. 

Anahtar Sözcükler: Ergenlik, üreme hormonlarý,
nörokimya
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GÝRÝÞ

Erinlik, hipotalamo-pitiüter-adrenal-gonadal aksta
seks hormonlarýnýn salýnýmý ve olgunlaþmasý ile
baþlar. Kýzlarda ortalama 11 (8-13); erkeklerde ise
13 (10-14) yaþ civarýna denk gelir. Yakýn dönem-
lerde yapýlan çalýþmalar erinlik ile ilgili geliþimin
baþlangýcýndan ve düzenlenmesinden GPR-54 adlý
bir geni sorumlu tutmaktadýr (Seminara ve ark.
2003).

Ergenlik dönemi boyunca nöral aðlarýn yeniden
yapýlandýðý, bazý beyin bölgelerinde deðiþiklikler
görüldüðü, genel olarak beyaz madde miktarýnda
artma ve gri maddede azalma olduðu bilinmektedir
(Benes ve ark. 2003, Blumberg ve ark. 2003).

Ergenlik beyin belirgin geliþime ve deðiþme gösterir
ve zedelenmeye beynine göre daha açýktýr (Adriani
ve Laviola 2004, Dahl 2004, Olazabal ve ark. 2002).
Ergenlik dönemine özgü davranýþsal ve duygusal
deðiþiklikler gözlenmeye baþlandýðýnda frontal
lobun yapýsal geliþimi henüz tamamlanmamýþtýr.
Yapýsal deðiþimin etkileri evrelere göre
özetlenecek olursa;

1. Erken ergenlikte heyecan arayýþý, emosyonel
uyarýlmýþlýk, ödül arayýþý;

2. Orta ergenlikte davranýþ ve duygulanýmýn düzen-
lenmesinde problemler ve risk alma davranýþýna
yatkýnlýk;

3. Geç ergenlikte frontal lobun olgunlaþmasý ile
davranýþ ve duygusal tepkilerin denetiminin kolay-
laþtýrýlmasý olarak sýralanabilir (Paus 2005).

Erillik sürecinde ergen beyninin olgunlaþmasý þu
þekilde özetlenebilir (Dahl 2001);

1) Eril beyninin deðiþiklikleri hormonal deðiþiklik-
lerin öncülüdür.

2) Geliþimsel hormonlarda artýþ eril beyninin
deðiþikliklerinin bir sonucudur.

3) Geliþimsel deðiþim erillik sürecinden baðýmsýz
olabilir.

4) Geliþimsel süreç dolaylý yollardan erillikle ile
baðlantýlý olabilir.

Ergenlik döneminde Beyinde Görülen Yapýsal
Deðiþiklikler

Ergen beyninin yeniden yapýlanmasý, erken beyin

geliþimindeki nöral aðlarla benzer düzenekler
aracýlýðýyla olmaktadýr. Nöron oluþumu, hücre
kaybý, aksonal uzantýlarýn büyümesi, aksonal dal-
lanma, dendritik uzama ve kýsalma, sinaps oluþumu
ve sinaptik budanmayý içeren süreçlerle beyin mor-
folojik yapýsý baþtan düzenlenir (Rankin ve ark.
2003, Benes ve ark. 2000).

Manyetik Rezonans Görüntüleme (MRG) çalýþ-
malarýnda erillik döneminin baþlangýcýndan hemen
önce gri maddede artýþ,  sonrasýnda azalma
görüldüðü bildirilir (Giedd 2004). Hücresel düzey-
de bu deðiþikliðin nedeni erken erillik döneminde
akson ve sinapslarýn aþýrý üretimi, puberte son-
rasýnda ise hýzlý sinaptik budanmanýn olmasýdýr
(Andersen ve Teicher 2004). Gri maddedeki artýþ
erken ve orta ergenliðe kadar devam ettikten sonra
plato çizer ve sonraki her on yýlda bir %5 oranýnda
azalýr (Giedd ve ark. 1999, Andersen ve Breedlove
2004, Courchesne ve ark. 2003). Normal ergenlikte
parietal ve temporal kortikal alanlarda gri madde
azalmasý olurken prefrontal ve frontal alanlarda bu
azalma daha azdýr. Buna karþýn çocukluk çaðý
baþlangýçlý þizofrenisi olan ergenlerde prefrontal ve
frontal alanlarda dramatik bir gri madde kaybý
görülür. Gri maddedeki sinaptik yapýlanma ve
yýkým arka bölgelerden ön bölgeye doðru oluþur.
Bu deðiþiklikler ergenlikte kazanýlan, sistematik ve
çok yönlü düþünme gibi biliþsel yetilerin geliþmesi
için gerekli nörolojik yapýlanma ile iliþkilidir
(Sporn ve ark. 2003, Shimamura 1995, Rivkin
2000).

Ergenlik döneminde deðiþiminin psikopatoloji ile
en çok iliþkilendirilen yapýlarýndan biri bazal gang-
liyonlardýr. Bazal gangliyon miktarýndaki artýþ
ergenlik boyunca yaþamýn üçüncü on yýlýna kadar
devam ederek, dördüncü on yýlda kararlý bir duru-
ma ulaþýr. Ergenlik döneminde bazal gangliyon
yapýlarý baðýmlýlýk yapan ilaçlara daha duyarlýdýr.
Bazal gangliyonlar ve alt yapýlarý, anterior singulat
alan, premotor ve motor kortekste nöral að ile iliþ-
kilidir. Bazal gangliyonlar bu karmaþýk yollarla pre-
frontal bölge üzerine etki saðlar. Bu nöral yapýlan-
ma ve iliþkiler bütünü, bazal gangliyonlarýn moti-
vasyonel ve davranýþsal çýktýlarý düzenlemekteki
rolünü açýklar (Chambers ve ark. 2001, Chambers
ve ark. 2003). Motor kontrol ve motivasyonel
süreklilikten oluþan çýktýlardaki bozukluklar, bu
karmaþýk að sistemindeki fizyolojik etkiler ya da
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daðýlmalar nedeniyle, antisosyal davranýþ, dürtüsel-
lik, madde kötüye kullanýmý ve baðýmlýlýk gibi
sonuçlara yol açabilmektedir. Ayrýca orta ergenlik
döneminde zayýf dürtü kontrolü ve baðýmlýlýk
davranýþlarý bazal gangliyonlarýn inen yolaklarýnda-
ki geliþimsel gecikme ile iliþkilendirilir (Breiter ve
ark 2001, Swanson 2000, Potenza 2001).

Giedd ve ark.’na (1997) göre her iki kaudat hacmi
ve sol globus pallidus hacmi erkeklerde kýzlara
oranla daha fazla azalma göstermektedir. Bu
yapýlardaki hacim azalmasý erkeklerde dürtü kont-
rolünün daha yetersiz olmasý ile iliþkilidir. Kýzlarda
hipokampal hacim, erkeklerde ise amigdala hacmi
daha fazladýr. Hipokampal ve amigdala hacim-
lerindeki bu farklýlýk Dikkat Eksikliði Hiperaktivite
Bozukluðu, Tourette Bozukluðu ve erken
baþlangýçlý Obsesif Kompulsif Bozukluk gibi nöro-
psikiyatrik bozukluklarla iliþkili olabilir (Aylward
ve ark 1996, Castelleno ve ark. 2003, Peterson ve
ark. 2003). Bütün bu bozukluklar erkeklerde daha
sýk görülmektedir. Kýzlarda ise amigdala hacmin-
deki azalmaya baðlý olarak anksiyete ve duygudu-
rum bozukluklarý tüm ergenlik dönemi boyunca
daha sýk görülmektedir (Rapaport ve ark. 1992,
Drevets 2000).             

Özetle beynin diðer bütün önemli alanlarý
(hipokampus, amigdala, nükleus accumbens, pre-
frontal, frontal, orbital korteks ve limbik sistem)
ergenlik dönemi boyunca yeniden yapýlanmaktadýr.
Özellikle prefrontal korteks hacmi insan ve hay-
vanlarda tüm ergenlik boyunca azalmaktadýr
(Sowell ve ark. 1999, Sowell ve ark. 2001). 

Ýnsan beyni eriþkin hacmine tam olarak erillik
baþlangýcýyla ulaþmaktadýr. Bazý beyin böl-
gelerindeki geliþim ise yaþamýn ikinci ve üçüncü on
yýlýna kadar sürmektedir. Geç ergenlik ve erken
eriþkinlik döneminde beyin hacminde azalma söz
konusu iken,  orta ergenlik ise beyin hacminin daha
sabit kaldýðý bir dönemdir. Bu hacim kaybý sinaps-
larýn ve beyin hücrelerinin olgunlaþmasý gibi pek
çok biyolojik faktöre baðlýdýr. Sinapslardaki
deðiþim budanma ile beyin hücrelerindeki deðiþim
ise yönelim, tabakalanma ve apopitozis ile iliþkilidir
(Giedd ve ark. 1999, Kennedy ve ark. 2002). 

Yapýlandýrmada Cinsiyet Farklýlýðý

Kýzlarýn erillik dönemine erkeklerden daha erken
girmelerine benzer olarak beynin yapýsal olgunlaþ-

masý da yine kýzlarda daha erken baþlamaktadýr.
Erkek ergenlerde sol hemisfer saðdan göreceli
olarak daha büyük boyutlarda olup beyin hacmi
genel olarak kýzlardan fazladýr (Courchesne ve ark.
2000, Durston ve ark. 2001). Yine ergen erkeklerde
subkortikal beyin yapýlarýnda hacim olarak artma
olup erken eriþkinliðe kadar eþit oranda bir azalma
devam eder. Bu deðiþiklikler kýzlar ve erkeklerin
olumsuz dýþ etkenlerden etkilenme düzeyleri ve
farklý yetenekleri geliþtirme becerileri açýsýndan
farklýlýklarýný açýklar. Geliþim dönemi boyunca
beyin bölgeleri plastisite nedeniyle zedelenmeye
oldukça açýktýr. Cinsiyet farklýlýðý hormonal etkileri
de beraberinde getirir. Ergen kýzlar arasýnda
menstrüel döngüye giriþ ile erilliðin erken döne-
minde beden görünümünden hoþnutsuzluk ve
yeme sorunlarýnýn artmasý buna örnek olabilir (Ko
ve Rierdan 1993, Keel ve ark. 1997).

Nörotransmitter Etkileri

Baþlýca nörotransmitter sistemleri doðumda henüz
yeterli olgunlukta deðildir ve ergenlik boyunca
geliþmeye devam eder. 10 ve 25 yaþlarý arasýnda
belirgin olmak üzere; frontal kortikal alanlarýn
myelinizasyonu, sinaptik reseptör deðiþiklikleri
ödül-ceza davranýþlarý ve kiþilerarasý iliþkiler gibi
karmaþýk beyin iþlevlerinde önemli rol oynamak-
tadýr (Crews 2001). 

Kortikal glutamatýn baðlanmasýný saðlayan N-
metil-D-aspartat (NMDA) alt tipi reseptörleri
erken ergenlik döneminde ani artýþ, sonrasýnda ise
azalma gösterirler (Guilarte 1998). Glutamat ve
NMDA reseptörleri ergenlerde özellikle limbik
bölgenin yeniden yapýlanmasýndaki nörokimyasal
süreçte önemli rol oynamaktadýrlar. GABA-erjik
nörotransmisyon beynin baskýn inhibitör nöro-
transmitteri olarak kortikal yeniden yapýlanmayý
etkiler. Bu nedenle, ergenlik döneminde alkol ve
madde kullanýmý GABA-erjik sistemi olumsuz etki-
leyerek eriþkin yaþamda alkol madde baðýmlýlýðýna
yatkýnlýða neden olabilir (Crews 2001).

Dopamin; dikkat, baðýmlýlýk, ödül arama
davranýþlarý ve hormonal düzenlemelerde fizyolojik
olarak önemli bir nörotransmitterdir. Nukleus
akkumbens ve striatumda sinaptik budanmanýn
ardýndan dopaminerjik reseptörler hýzla üretilirler
(Tarazi ve Baldessarini 2000).  Glukukortikoidler
hipokampus gibi bölgelerde serotonerjik ve norad-



renerjik sistemler aracýlýðýyla nöral aðlarý etkile-
mektedirler. Bu da ergenlikte stresle iliþkili
psikopatolojilere zemin hazýrlamaktadýr (Mc Even
2003, Charney 2004).

Duygulanýma baðlý davranýþlarýn düzenlenmesinde
ve bazý psikiyatrik bozukluklarda önemli rol
oynayan serotonin ve norepinefrin gibi beyin
monoamin sistemleri östrojen baþta olmak üzere
gonadal steroidlerin bazý genleri eksprese etmesi
ile düzenlenir (Mc Even 2003).

Hormonlarýn Beyin Fonksiyonu Üzerine Etkileri

Hormonlarýn beyin iþlevleri üzerine olan etkisi fetal
dönemden baþlar ve yaþam boyu devam eder
(Kawata 1995, Keenan ve Soleymani 2001). Bunlar
aktivasyonel ve organizasyonel etki olarak taným-
lanmaktadýr (Arnold ve Breedlove 2004). Nöral
döngüde aktivasyonel etki kavramý zaman kýsýtlý,
geçici ve iþlevsel deðiþiklikleri ifade eder.
Menstrüel döngüdeki davranýþ deðiþiklikleri akti-
vasyonel etkiye örnektir.  

Organizasyonel etkiler ise beynin yapýsal özellik-
lerini oluþturur. Bu etkiye en iyi örneði, fetal
dönemde seks hormonlarýnýn fetüs beyninde cin-
siyete göre ayrýþmayý ve kadýn-erkek beyninin fark-
lýlýklarýný saðlamalarýdýr. Yakýn dönem çalýþmalar
ergenlik döneminde de fetal dönemde olduðu gibi
organizasyonel deðiþiklikler olduðunu savunmak-
tadýr  (Arnold ve Breedlove 2004, Charmandari ve
ark. 2003). Organizasyonel etki özellikle normal
yolaklarýn geliþmesinde önemlidir ancak atipik
geliþimde de etkili olabilir. 

Gonadal hormonlarýn ergenlik döneminde
davranýþsal uyumda güçlüklere neden olduðu
üzerinde durulmaktadýr. Bu hormonlardan özellik-
le hipotalamo-pitiüter aks psikiyatrik bozukluklar-
da ve normal ergenlik geliþiminde önemlidir.
Hipotalamo-pitiüter aks ergenlerin olumsuz yaþam
olaylarý karþýsýnda stres duyarlýlýðýndan sorumlu
tutulmaktadýr (Cichetti ve Rogosch 2002). Artmýþ

hipotalamo-pitiüter aks yanýtýnýn çocuk ve eriþkin-
lik döneminde de psikiyatrik sorunlarla iliþkili
olduðu bildirilmektedir (Birmaher 2001).

Pek çok çalýþma tükürük ve idrar kortizol düzeyinin
ergenlik döneminde arttýðýný belirtir. Birinci eksen
ya da ikinci eksen tanýsý alan ve normal ergenlerin
karþýlaþtýrýldýðý bir çalýþmada kortizol düzeyi her 3
grupta da anlamlý düzeyde yüksek bulunmuþtur
(Walker 2001). Bu sonuç kortizolün geliþimsel
olarak yükseldiðini düþündürmektedir. Ek olarak,
artmýþ kortizol düzeylerinin korku, utangaçlýk ve
kaçýnma ile; düþük kortizol düzeylerinin ise agres-
yon, hostilite ve davraným bozukluklarý ile iliþkili
olabileceðine yönelik çalýþmalar bulunmaktadýr
(Goldsmith ve Lemery 2000,  McBurnett ve ark.
2000).

SONUÇ

Ergenlik hem bedensel hem de zihinsel olarak
büyük deðiþimlerin yaþandýðý önemli bir süreçtir.
Hem bedenin hem de beynin yapýsý ve madde içe-
riði yeniden yapýlanýr. Bu kadar büyük deðiþimlere
uyum saðlamak elbette çok kolay deðildir. Deðiþen
bedenine ve beynine uyum yapan ergenin bir
taraftan da kimlik geliþimini tamamlamak, birey-
selleþmek gibi küçümsenmeyecek görevleri vardýr.
Normal ilerleyen bir ergenlik süreci bile gence ve
ailesine güçlükleri ve bundan doðan riskleri
beraberinde getirebilir. 

Ergenlerle çalýþan ruh saðlýðý uzmanlarý için önem-
li güçlüklerden biri ergende geliþimsel olarak nor-
mal olanla normal almayaný ayýrt etmektir. Beynin
ve bedenin bu dönemde yaþadýðý deðiþiklikleri iyi
bilmek klinik çalýþmalarda fayda saðlayacaktýr.  

Yazýþma adresi: Dr. Gonca Çelik, Çukurova Üniversitesi Týp
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celik@gmail.com
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