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ÖzET 

Amaç: Hirsutizm  reprodüktif  yaştaki  kadınlarda 
en yaygın klinik endokrinolojik problemdir. Sebebi 
genellikle benign bir bozukluk olmakla beraber; hir-
sutizm nadiren androjen  sekrete eden tümör veya 
Cushing sendromu gibi daha ciddi endokrinolojik 
hastalığın bir işareti olabilir. Bu çalışmanın amacı 
reprodüktif yaştaki hirsutizmli kadınlarda hirsutiz-
min etiyolojik faktörlerini ve klinik özelliklerini or-
taya koymaktı.

Materyal ve Metod: Bu çalışmaya 2000-2006 tarih-
leri arasında hirsutizm polikliniğimizde izlenen, ça-
lışmadan  dışlanma  kriterleri  uygulandıktan  sonra 
geriye kalan 271 hasta dahil edildi. Verilere hirsut 
hasta dosyaları geriye dönük olarak  taranarak ula-
şıldı. Ulaşılan veriler detaylı klinik değerlendirme, 
endokrinolojik araştırma ve pelvik ultrasonografi 
bulgularından oluştu.

Bulgular: Hirsutizmin etiyolojisinde %49,8 poli-
kistik over sendromu (PKOS) ve %39,5 oranında 
idiopatik hirsutizm (İH) iki major grup olarak belir-
lendi. Bunları sırasıyla %5,9 tanımlanamayan grup 
(idiopatik hiperandrojenemi), %1,8 geç başlangıçlı 

konjenital adrenal hiperplazi, %1,5 hipotiroidi, %0,7 
prolaktinoma, %0,4 Cushing  sendromu  ve  %0,4 
oranında over  tümörü  izledi. Hastaların  %47’sin-
de total testosteron yüksek olup; %46,5’inde akne 
ve %40,2’sinde menstrüel düzensizlik sıklıkla eşlik 
eden klinik bulgulardı. Hastaların %25’inde obezi-
te, %3’ünde aşikar diyabet saptandı. Tüm hirsutla-
rın %59,8’i, PKOS’li hastaların ise %35,6’sı düzenli 
menstrüel siklusa sahiplerdi. Hirsutizmli aile öyküsü 
hastaların %52’sinde pozitifti. 

Sonuç: Hirsutizmli hastalar sıklıkla ya yükselmiş 
androjen seviyelerine veya hiperandrojenemi ile iliş-
kili diğer akne ve menstrüel düzensizlik gibi klinik 
bulgulara sahiptirler. Hirsutizmli kadınlarda düzenli 
menstrüel siklusa sahip olma bir endokrin patolojiyi 
özellikle hirsutizmin en yaygın sebebi olan PKOS’yi 
dışlamaya yetmez. Bu kadınlarda diyabet gibi diğer 
metabolik bozuklukların eşlik edebileceği de göz önü-
ne alınacak olursa tüm hirsutizmli kadınlarda ayrıntılı 
bir endokrinolojik araştırma yapılmalı; anamnez alı-
nırken etnik ve genetik yapı ihmal edilmemelidir.

Anahtar Kelimeler: Hirsutizm, endokrin  hasta-
lıklar, polikistik over sendromu, oligomenore, hipe-
randrojenizm  Nobel Med 2014; 10(3): 41-47
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GİRİŞ

Hirsutizm kadınlarda androjenlere hassas deri 
bölgelerinde terminal kılların erkek tipinde artması 
ve dağılımı olarak tanımlanır. Genel olarak üreme 
çağındaki kadın populasyonunun yaklaşık %5-10’unu 
etkiler.1,2 Kozmetik nedenler içinde dermatoloji 
polikliniklerine sık başvuru şikayetidir.3 Hirsutizmli 
hastaların %70-80’inde artmış androjen salgısı 
mevcuttur.2 Bu nedenle klasik olarak hirsutizm, 
kadınlarda ya over ya da adrenal kaynaklı hastalığa 
bağlı artmış androjen üretiminin bir belirteci 
olarak düşünülür. Hiperandrojeneminin ana klinik 
görüntüsü hirsutizm olmasına rağmen, akne veya 
alopesi de tek başına hiperandrojenemi bulgusu 
olarak karşımıza çıkabilir.3,4

Kıl gelişimini ırksal ve genetik faktörler de etkiledi-
ğinden bu çalışmanın amacı; kendi populasyonumuz-
da hirsutizmin etiyolojisini, kliniğini ve hormonal 
profilini ortaya koymaktı.

MATERYAL ve METOD

Çalışmamızda, 2001-2006 tarihleri arasında Derma-
toloji Kliniği Hirsutizm Polikliniğimize kıllanma şika-
yeti ile sırasıyla başvuran, 18-45 yaşları arasında, 271 

doğurgan çağdaki hirsut hasta dosyaları geriye dönük 
olarak tarandı. Çalışmadan dışlanma kriterlerini; 18 
yaş altı ve 45 yaş üstünde olmak, gebelik, laktasyon ve 
postmenapozal dönemde olmak, oral kontraseptif ve 
karbonhidrat metabolizmasını etkileyebilecek ilaç kul-
lanıyor olmak oluşturdu. Öykü, fizik muayene ve hor-
monal profili içeren tüm bilgilere, hasta başvurduğu 
anda doldurulan hirsutizm takip formundan ulaşıldı. 
Bu form aracılığı ile her hastanın yaş, boy, kilo, doğum 
yeri (anne-baba doğum yeri baz alınarak), hastalığın 
başlangıç yaşı, ailede kıllanma öyküsü, medeni hali 
ve doğum sayısı, doğum kontrol yöntemi, menstrü-
el siklus düzeni, diyabet, hipertansiyon ve herhangi 
bir ilaç kullanım öyküsünü yansıtan ayrıntılı hikayesi 
kaydedildi. Hirsutizm takip formundan akne, sebore, 
androgenetik alopesi, akantozis nigrikans, galaktore, 
virilizasyon açısından (libido artışı, ses kalınlaşması, 
kliteromegali) muayenelerine yönelik bilgilere ve mo-
difiye Ferriman-Gallwey (FG) skoruna ulaşıldı.

Akne ve sebore tanısı klinik görünüm ile var veya 
yok şeklinde kaydedildi. Androgenetik alopesi değer-
lendirmesi Ludwig modeli ile yapıldı.5 Hirsutizmin 
tanısı modifiye FG skoru kullanılarak, yanılgı payı-
nı azaltmak için aynı kişi tarafından yapıldı. Bu sis-
temde dokuz bölge (üst dudak, çene, göğüs, sırt, bel, 
karnın üst bölgesi, karnın alt bölgesi, kol ve uyluk) 

HiRSuTiSM in WOMen Of RepROduCTive 
Age: eTiOlOgiCAl fACTORS, CliniCAl 
SignS, And HORMOnAl pROfile

ABSTRACT

Objective: Hirsutism is a common endocrinological 
clinical problem seen in women at reproductive age. 
Although its cause is usually a benign condition, it may 
rarely be an indication of a more serious endocrine disease, 
such as Cushing syndrome or an androgen-secreting 
tumor. The objective of this study was to investigate the 
clinical features of hirsutism and its etiologic factors in 
women with hirsutism at reproductive age.

Material and Method: This study included the patients 
followed-up at our hirsutism outpatient clinic between 
2000 and 2006. Data were collected retrospectively from 
the medical records of the patients. The data included the 
detailed clinical assesment, endocrinologic work-up and 
pelvic ultrasonography.

Results: Polycystic ovary syndrome  (PCOS)  idiopathic 
hirsutism  (IH) were  identified as the  two  mojor 
groups in the etiology of hirsutism, at a rate of 49.8% 
and 39.5%, respectively. These groups were followed by 

unidentified group (idiopathic hyperandrogenemia),  late 
onset congenital adrenal hyperplasia, hypothyroiditis, 
prolactinoma, Cushing syndrome and overian tumor, 
5.9%, 1.8%, 1.5%, 0.7%, 0.4%, 0.4% respectively. The 
accompanying clinical features were as folows: increased 
total testosterone in 47% of patients; acne in 46.5%;  
menstrual irregularity 40.2%. Obesity was found in 25% 
of  the cases and  3%  had  diabetes. Regular mentrual 
cycle was observed in 59.8% of patients with hirsutism and 
in 35.6% of patients with PCOS. Of the patients, 52% had 
a family history. 

Conclusion: Hirsute patients frequently have either 
elevated  androgen  levels or they are present with the 
clinical conditions associated with hyperandrogenemia. 
Eumenorrhea per se is not enough to rule out endocrine  
pathology and  particularly PCOS  which  is a common cause 
of hirsutism. Given that the other metabolic findings such 
as diabetes may coincide with the condition it is necessary 
to perform a detailed endocrinologic investigation; ethnic 
and genetic background must be taken into consideration 
while getting medical history.

Keywords: Hirsutism, endocrine diseases, polycystic 
ovary syndrome, oligomenorrhea, hyperandrogenism 
Nobel Med 2014; 10(3): 41-47
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kıllanma artışı açısından değerlendirildi. Her bölge, 
terminal kıl büyüme oranına göre 0’dan 4’e kadar 
puanlandırılarak, toplam skor hesaplandı ve FG≥8 
olması hirsutizm olarak değerlendirildi.6 FG skoru 
8-16 hafif, 17-24 orta, 24’ün üzeri şiddetli hirsu-
tizm olarak kabul edildi. Düzenli menstrüasyon tanı-
sı 28±7 gün, oligomenore tanısı yılda 6’dan daha az 
menstrüel kanama yaşanması ile kondu. Amenore ise 
6 aydan fazla süredir menstrüel periodun olmaması 
olarak tanımlandı. Vücut kitle indexi (VKİ=kilo/boy2) 
ölçüldü. Obezite VKİ ≥27 kg/m2 olarak tanımlandı.7 
Hastalara aynı jinekolog tarafından erken foliküler 
fazda (menstrüel siklusun 5-9. gününde) pelvik ult-
rasonografi yapıldı. Polikistik over sendromu (PKOS) 
tanısı; hirsutizm, oligo/amenore, hiperandrojenemi, 
serum LH (luteinizan hormon) /FSH (folikül stimüle 
edici hormon) oranının >2 olması ve pelvik ultraso-
nografide polikistik over görünümü olarak belirlenen 
kriterlerden 2 veya daha fazlasını taşıyan olgulara 
kondu. Beraberinde geç başlangıçlı konjenital adre-
nal hiperplazi (GKAH), hiperprolaktinemi, Cushing 
sendromu ve androjen sekrete eden tümörler uygun 
testlerle dışlandı.8 Total testosteronun (TT) ve/veya 
dihidroepiandrosteron sülfat (DHEAS) değerlerinin 
normal referans değeri üzeri hiperandrojenemi olarak 
tanımlandı. İdyopatik hirsutizm (İH) tanısı ise normal 
serum androjen seviyelerine ve normal menstrüel sik-
lusa sahip hirsut olgulara kondu.1

Hastalar spontan veya oligoamenoreik hastalarda 7 
gün süreyle 10 mg/gün medroksiprogesteron asetat ile 
uyarılan menstrüel siklusun foliküler fazında (mens-
trüasyonun 3-6. günlerinde), aç karnına, tek seferde 
ve sabah 08-09 aralığında FSH, LH, TT, DHEAS, pro-
laktin (PRL), 17 hidroksi progesteron (17OHP),  tiro-
id stimülan hormon (TSH), serbest tiroksin (T4), aç-
lık plazma glukoz ve insülin (İ) düzeylerini içeren tam 
bir endokrinolojik araştırmaya tabi tutuldu. 17OHP 
düzeyi yüksek olanlara 0,25 mg adrenokortikotro-
pik hormon (ACTH) ile stimülasyon testi uygulandı. 
Bazal ve sentetik ACTH  sonrasında 60. dakikadaki 
17OHP düzeyleri ölçüldü. Uyarı sonrası 17OHP dü-
zeyleri 10 ng/ml  üzerinde olan hastalar GKAH ola-
rak kabul edildi. 17OHP düzeyi  hafif yüksek olan 
PKOS’li olguların hiçbirinde teste cevap alınmadı ve 
bu hastalarda GKAH tanısı dışlandı. 17OHP düzeyleri  
radioimmunassay  (RİA) yöntemiyle (DPC, CA, USA), 
FSH, LH, DHEAS, PRL, TT electrochemiluminescence  
immunoassays  (Elecsys, Roche Diagnostic Corpora-
tion, Germany) yöntemiyle ölçüldü. Plazma glukoz 
seviyeleri glukoz oksidaz tekniği ile, insülin seviyeleri 
ise RİA yöntemiyle (DPC, CA, USA) ölçüldü. Şüphe-
li durumlarda endokrinoloji konsültasyonu ile dek-
sametazon  supresyon testi, plazma kortizol düzeyi, 
kranial ve batın MR görüntüleme tetkikleri istendi.
İstatistiksel analiz için “Student-t” ve “Chi square” tes-

ti kullanıldı. p<0,05 değeri istatistiksel olarak anlamlı 
kabul edildi.

BULGULAR

Çalışmada 271 hirsutizmli olan hasta değerlendirildi. 
Hirsutizmli kadınların yaş ortalaması 25±6,6 idi. An-
ne-baba doğum yerleri baz alındığında bölgesel ola-
rak %1,1 Ege, %2,2 Akdeniz, %11,4 Marmara, %15,5 
Güneydoğu Anadolu, %19,9 İç Anadolu, %24,4 Doğu 
Anadolu ve %25,5 Karadeniz  bölgesine ait yoğunluk 
tespit edildi. Hastaların %30’u evli olup, bunların 
%2’sinde infertilite mevcuttu. Hirsutizme ait aile öy-
küsü veren hirsutizmli kadın sayısı %55’di. Hirsutizm 
öyküsü  6  ay-13 yıl aralığında olup, ortalama hastalık 
süresi 5,2 yıldı. Over tümörü tanısı alan sadece 1 has-
tada hirsutizm öyküsü ani başlangıçlı olup, bu hastada 
hastalık süresi 6 aydı. Hirsutizmin etiyolojisinde; %50 
(135/271) PKOS, %40 (107/271) İH iki major grup 
olarak belirlendi. %10’nu teşkil eden diğerleri grubu-
nu ise; 19 hasta ile tanımlanamayan grup, 5 GKAH, 2 
prolaktinoma, 1 hipotiroidi, 1 cushing sendromu, 1 
over tümörü oluşturdu. Şekil 1’de hirsutizmli kadın-
larda etiyolojiye göre dağılım izlenmektedir.

Hastaların FG skoruna göre %61,6’sı hafif, %31’i orta 
ve %7,4’ü şiddetli hirsutizme sahipti. Hastaların sa-
dece 1’inde ses kalınlaşması, libido artışı ile beraber 
olan şiddetli virilizm bulguları mevcut olup, bu has-
tada hirsutizmin sebebi  over tümörü idi. Muayenede 
2 hastada galaktore, 1 hastada da Cushing hastalığı-
nın klasik bulguları (abdominal obezite, platore, stria 
oluşumu) tespit edildi. Hastaların %25’inde obezite 
mevcuttu. Akantozis nigrikansa sahip hasta sayısı 7 
olup, bunların 3’ü PKOS, 4’ü GKAH tanısı aldı. Aşikar 
diyabet tanısı konan hirsutizmli hasta sayısı 8 (%3) 
olup, bunların 7’si (%5,2) PKOS, 1’i GKAH tanısı aldı.

Hirsutizmli hastaların oligomenore sık olmak üze-
re %40,2’si düzensiz menstrüel siklusa sahipken, 
%59,8’i düzenlisiklusa sahipdi. Hirsutizmli kadınlar 
içinde; düzensiz siklusu olanların (87/109) %80’i, 

Şekil 1: Hirsut kadınların farklı etiyolojik gruplara göre dağılımı
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düzenli siklusu olanların (48/162) %30’unda PKOS 
mevcuttu (p<0,001). PKOS’li hastalar %45,9 abdo-
minal ultrasonografi ile PKO görünümüne sahipken, 
%64 düzensiz siklusa, %76,3 oranında hiperandro-
jenemiye sahipti. PKOS’ye sahip hirsutizmli kadın-
lar İH’li kadınlarla kıyaslandığında sebore (p>0,05), 
akne (p>0,05), androgenetik alopesi  (p>0,05) açısın-
dan bu iki grup arasında istatistiksel olarak anlamlı 
bir fark saptanmadı. Tablo 1’de hirsutizmin 2 major 
grubunda eşlik eden klinik özellikler görülmektedir.
Hirsutizmi olan kadınlar içinde hiperandrojene-
mi %47,2 (142/271), normoandrojenemi %52,8 
(128/271) oranında  saptandı  ve bu sonuç istatistiksel 
olarak anlamlı değildi (p>0,05).  Hastaların  %47’sin-
de (128/271)  en fazla yükselen hormon  total  testos-
terondu. Bu hastaların 12’sinde TT  ile DHEAS sevi-
yeleri birlikte yükselme gösterdi. Hastaların 26’sında 
(%9,6) 17OHP düzeyi yükselmiş olup, bu hastaların  
21’i PKOS, 5’i GKAH tanısı aldı. Tablo 2’de ise hirsu-

tizmin 2 major grubunun  hormonal parametrelerinin 
ortalamaları görülmektedir.

TARTIŞMA

Hirsutizm subjektif  bir kavram olup, sıklığı toplum-
dan topluma, hatta aynı toplum içerisinde kültürden  
kültüre farklılık gösterebilir. Vücutlarında genel ola-
rak daha çok kıllanma izlenen Akdeniz ülkelerindeki 
kadınlar Kuzey Avrupalı ve Asyalı kadınlara göre hir-
sutik olarak değerlendirilebilir. Coğrafik bölge, etnik 
köken ve ailevi kümelenme bu sıklığı etkileyen önem-
li faktörlerdendir.9 Çalışmamızda İstanbul ilindeki  
hastaların bölgesel olarak kökenleri sorgulandığında, 
hirsut kadın yoğunluğu en fazla Karadeniz (%25,5) ve 
Doğu Anadolu (%24,4) bölgelerine aitti. İstanbul ili, 
ülkemiz içinde iç göçün ve etnik heterojenitenin en 
fazla olduğu  kent olduğundan  elde edilen verilerin 
ülkemiz genelini yansıtabileceği düşünülebilir.

Hirsutizm sıklıkla estetik bir problem olarak düşü-
nülmesine rağmen, onun tıbbi önemi hirsut kadınlar 
içinde bildirilen hiperandrojeneminin yüksek pre-
valansından kaynaklanır. Hiperandrojenik hastala-
rın  hemen  hepsinde kliniğe başvuru  nedeni  hir-
sutizmdir. Bu nedenle klinik çalışmalarda hirsutizm 
hiperandrojenemiye eşdeğer kabul edilir. Hiperand-
rojenizmli olguların tek başına %70’den fazlasından 
PKOS sorumludur.10 Çeşitli populasyonların genetik 
yapılarındaki farklılıklar hirsutizmin sebeplerini etki-
leyerek, sebepler üzerinde farklı oransal  sonuçların  
doğmasına  yol açabilir. Bu çalışma temel olarak; ülke-
mizdeki büyük bir hirsut hasta serisinde  hirsutizmin 
altında yatan sebeplerini araştırdı ve hirsut kadınların 
%50’sinde sebebin PKOS ve %40’ında İH olduğunu 
gösterdi. Kayseri bölgesinde Ünlühızarcı ve ark.’ının11 
yaptığı 168 hirsut hasta serisinde hirsutizmin etiyolo-
jisinde %57 PKOS, %16 İH’nin sorumlu olduğu gös-
terilmiştir. Bu çalışmadaki İH’nin bizim çalışmamızla 
bağdaşmayan oransal farklılığı, İstanbul ilinin top-
lumsal heterojen yapısına bağlanabilir. Zargar ve ark.’ı 
Hindistan’da hirsutizmin etiyolojisini araştırdıkları 
çalışmalarında, dikkat çekici bir şekilde İH’in sıklığını 
%38,7 ile PKOS’undan %37,3 ile daha yüksek buldu-
lar.12 Hirsutizmin etiyolojisinde PKOS sıklığı bakımın-
dan bizim sonuçlarımıza en yakın değerler; %49 ile 
İran’lı, %53 ile Meksika’lı ve %60 ile İngiliz hirsutizmi 
olan kadınlara aitti. Bu oran Finlandiya’da %33 iken, 
ABD’de %78’e kadar ulaşır.13-17  PKOS oligo/anovülas-
yon, klinik veya laboratuvar olarak hiperandrojenizm 
ve polikisitik ovaryan morfoloji ile karakterizedir.10 
Hirsutizm ile birlikte normal ovulatuar fonksiyona ve 
dolaşımdaki normal androjen konsantrasyonuna sa-
hip olan hastalar ise İH sınıfına dahil edilirler.1 Hirsu-
tizmin etiyolojisinde İH sıklığı; İtalya’da %6, ABD’de 
%13, Meksika’da %25 iken, bizim sonuçlarımıza en 

Tablo 1: Hirsutizmin 2 major grubunda eşlik eden klinik özellikler

Klinik özellikler 
n (%)

PKOS
n=135

İH
n=107

Tüm hastalar
n=271

Düzensiz menstrüel 
siklus (+) 87 (%64,4)     - 109 (%40,2)             

     oligomenore 70 - 90

     amenore 12 - 10

     polimenore 5 - 9

Düzenli menstrüel 
siklus (+) 48 (%35,6) 107 (%100)† 162 (%59,8)

Sebore 81 (%60) 61 (%57) 157 (%57,9)                 

Akne  66 (%48,9) 47 (%43,9) 126 (%46,5)               

Androgenetik alopesi 22 (%16,7) 13 (%11,8)  38 (%14)                      

Akantozis nigrikans 4 (%3) -  7 (%2,6)  

Obezite 39 (%28,9)          18 (%16,8) 68 (%25)               

PKO görünümü    62 (%45,9) -  64 (%23,6)

Hiperandrojenemi 103 (%76,3) - 128 (%47,2)

Normoandrojenemi 32 (%23,7) 107 (%100)†       143 (%52,8)

PKOS: Polikistik over sendromu, İH: idiopatik hirsutizm, PKO: polikistik over 
†: İH, normoandrojenemik, menstrüel siklusları ve ultrasonografi bulguları normal
olan hirsutizmli hastalar olarak değerlendirildi.

Tablo 2: Hirsutizmin 2 major grubunda hormon düzeyleri

Hasta Sayısı
(n=271)

Normal
değer

PKOS
n=135

İH
n=107

P
değeri

FSH (mIU/ml) (3,4-10) 5,71±2,20 6,21±1,98 0,079

LH (mIU/ml) (2,4-12,6) 4,64±2,87 4,92±4,06 0,534

PRL (ng/ml) (0-29,5) 14,6±11 12,6±7,5 0,108

17OHP (ng/ml) (0,2-2,6) 1,58±1,14 1,07±0,79 < 0,001*

TT (pg/dL) (15-60) 107±4,5 45,4±14 < 0,001*

DHEAS (µg/dl) (35-430) 248±113 200±87 < 0,001*

PKOS: Polikistik over sendromu, İH: idiyopatik hirsutizm, FSH: folikül stimüle edici hormon, LH: 
luteinizan hormon, PRL: prolaktin, 17OHP: 17 hidroksi progesteron, TT: total testosteron,
DHEAS: dihidroepiandrosteron sülfat, *: p<0,001
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yakın değerler; %35 ile İranlı ve %38 ile Finlandiya 
ve İngiliz hirsutlara aittir.13,16-20 Bu oransal farklılıkla-
rın nedeni; son yıllara kadar İH tanımlamasında ortak 
bir fikir birliği olmamasından dolayı İH kriterlerinin 
çalışmalarda farklılık göstermesine bağlanabilir. Özet-
le epidemiyolojik çalışmalar içinde hirsutizmin en 
yaygın sebebinin PKOS olduğu ve İH’nin onu izlediği 
yönünde bir konsensus vardır ve bu iki fonksiyonel 
bozukluk kadınlarda hirsutizmin %90’ından sorum-
ludur.3,21 Verilerimiz hirsutizmin en sık 2 major sebebi 
olarak bu konsensusu destekler nitelikteydi.2,22

Hiperandrojenizm etiyolojisiyle ilgili olarak Azziz ve 
ark. tarafından 873 hiperandrojenizmli hasta üzerin-
de yapılan bir çalışmada, hastaların %82’sinde PKOS, 
%4,7’sinde İH, %3,1’inde HAİRAN (hiperandrojene-
mi, insülin rezistansı, akantoziz nigrikans) sendromu, 
%1,6’sında GKAH ve %0,2’sinde androjen sekrete 
eden tümör tespit edilmiştir. Buna ilave olarak has-
taların %6,7’sinde normal ovulatuar fonksiyonlarla 
birlikte hiperandrojenemi ve hirsutizm olduğu belir-
tilmiş, bu grup hastalarda hiperandrojeneminin eti-
yolojisi açıklanamamıştır.10 Bir başka çalışmada bili-
nen hirsutizm nedenleri dışlandıktan sonra, düzenli 
menstrüel siklusları olan, ultrasonografide polikistik 
değişiklikler gözlenmeyen ancak yükselmiş andro-
jen düzeylerine sahip %17 oranında hasta grubunda 
hiperandrojeneminin etiyolojisi açıklanamamış ve 
bu grup hastalar “idiopatik hiperandrojenemi” ola-
rak isimlendirilmiştir.11 Benzer şekilde çalışmamız-
da bilinen hirsutizm nedenleri dışlandıktan sonra, 
“idiopatik hiperandrojenemi” grubuyla  uyumlu  %6  
oranındaki  bu “tanımlanamayan grup” hastalarda hi-
perandrojeneminin etiyolojisi açık değildi. İdiopatik 
hiperandrojenemi, idiopatik hirsutizmden farklı yeni 
tanımlanmış bir grup olup, hiperandrojeneminin kay-
nağı ve bu grup hastalardaki metabolik bozukluklarla 
ilgili çalışmalar sınırlıdır.23

Geç başlangıçlı  konjenital adrenal  hiperplazi, gluko-
kortikoid ve mineralokortikoid yollarda aşikar bozuk-
luk olmayan bir hiperandrojenizm durumudur. Kor-
tizol/aldosteron biyosentezinde rol alan enzimlerin 
(en çok 21 hidroksilaz, 3β-hidroksisteroid dehidroge-
naz, 11β-hidroksilaz) parsiyel defekti sonucu oluşur. 
GKAH hastalarında hiperandrojenemiye bağlı klinik 
görünüm hafif akne oluşumundan virilizasyona kadar 
çok farklı görünümlerde olabilmektedir. Hirsutizm, 
overlerde PKO görünümü ve oligomenoreye sık rast-
lanmasından dolayı sıklıkla PKOS ile karışır. GKAH 
vakalarının diğer hirsutizmli vakaların ayırımında ba-
zal 17OHP düzeyine bakılır. Bazal 17OHP düzeyi 2 
ng/ml’nin üzerinde ise ACTH stimülasyonuna verilen 
17OHP cevabına bakılır. Hirsutizmli hastaların %1-
8’ini GKAH oluşturur.24 Literatürle uyumlu olarak ol-
gularımızın %1,8’inde GKAH mevcuttu. 

Hirsutizm bulunan bir hastada etiyolojide en önem-
li konu adrenal/over kanserlerinin araştırılmasıdır. 
Özellikle klinik tablonun hızlı ilerlediği, virilizasyon 
bulgularının eşlik ettiği, androjen  düzeylerinin  belir-
gin yüksek olduğu olgularda mutlaka akla getirilme-
lidir. Cushing sendromu, adrenal ve over tümörlerini 
kapsayan nadir hirsutizm nedenleri, tüm hirsutizm 
sebeplerinin %3’ten azını oluşturur.25 Çalışmamızda 
prolaktinoma, hipotiroidi, Cushing sendromu ve over 
tümörü gibi nadir spesifik hirsutizm nedenleri hirsut 
hastalarımızın sadece %3’ünü oluşturdu. 

Hirsutizmin tanısal sürecinde; testosteron hiperand-
rojeneminin tanısı yanında overyan androjen  katkı-
sının daha fazla olduğuna işaret eder. DHEAS ise ad-
renal androjen fazlalığının göstergesidir. Bu nedenle 
hastalarda farklı androjenlerin tek başına veya kombi-
ne yüksek olması önceden tahmin edilemeyeceğinden 
testosteron ve DHEAS birlikte istenmelidir.10,26 Hirsu-
tizmli kadınların %40’ında total testosteron  yükse-
lir.27  Literatürle uyumlu olarak bizim populasyonu-
muzda %47 oranında total testosteron en fazla yük-
selen hormondu. 17OHP PKOS’li hastalarda hafifçe, 
GKAH’de ise daha anlamlı şekilde yükselme gösterir.20 
Bizim hastalarımızın %7,7’sinde PKOS ile uyumlu 
olabilecek hafif yükselme bulgusu mevcuttu.  Anlamlı 
yükselme bulgusu olan 5 hasta ise (%1,8) GKAH tanı-
sı almıştı. Hastalar normal menstrüel siklusa ve hafif 
derecelerde hirsutizme sahip olabildiklerinden dolayı, 
hirsutizm ve/veya diğer kutanöz androjenizasyon bul-
gulu hastalarda GKAH olasılığı akılda tutulmalıdır.20

Hirsutizm hiperandrojenizmin diğer klinik ve diya-
bet gibi metabolik bulguları ile birlikte bulunabilir. 
Bu nedenle hirsutizmli hastalarda açlık glukoz ve 
insülin düzeyi tespiti rutin araştırmalar kapsamında-
dır.25 Retrospektif bir çalışmada hirsutizmli hastaların 
%4,9’unda önceden tanımlanmamış diyabet varlığı 
saptanmıştır.20 Bu oran bizim çalışmamızda %3’tü. 
Obeziteli kişilerde genel olarak hirsutizm daha yay-
gın olarak görülmektedir. Bunun nedeni obezitenin 
metabolik sonucu olarak hiperinsülinemi ve insülin 
resistansının gelişmesidir. Hiperinsülinemi  ise hem  
overdeki  teka  hücrelerinden  androjen  üretimi-
ni artırarak, hem de sex hormon bağlayan globulin 
üretimini baskılayarak, serbest testosteronun belirgin 
yükselmesine yol açar ve hiperandrojenemiye katkıda 
bulunur.28,29 Bu ilişki için VKİ’nin çok yüksek olma-
sı gerekmemekte, hatta 25 ve üstünde olması yeterli 
görünmektedir.30 PKOS metabolik bir sendrom oldu-
ğundan dolayı bu hastalarda insülin direncinin vücut 
ağırlığı ile ilgili olmadığı, ancak obezitenin insülin du-
yarlılığı üzerinde sinerjistik bir etkisi olduğu bilinen 
bir gerçektir.31 Biz de önceki bir çalışmada obez olan 
ve olmayan PKOS’li kendi hirsut hasta popülasyonu-
muzda obeziteden bağımsız olarak da gelişen bir  reprodüktif
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insülin direnci varlığını gösterdik.32  Obezite ve hirsu-
tizm arasındaki ilişki farklı populasyonlarda ırksal ve 
etnik özelliklere göre değişkenlik gösterebilir.33,34 Ör-
neğin Suudi populasyonlu bir çalışmada ve hirsutizm 
ve obezite arasında anlamlı bir ilişki bulunamamıştır.35 
İran populasyonlu bir çalışmada ise kontrol grubu ile 
kıyaslandığında hirsut hastaların daha obez olduğu 
dikkati çekmiştir.15 İran populasyonlu bir başka ça-
lışmada hirsut kadınların %6’sında obezite saptanır-
ken, Finlandiya’da %7, Meksika’da %18 iken, bizim 
çalışmamızda bu oranın %25’e ulaştığı görülür.13,16,20 
Bu durum çevresel veya genetik faktörlere bağlı olarak 
Türk popülasyonunda obezitenin yüksek prevalan-
sı ile açıklanabilir. Akantozis nigrikans (AN) insulin 
direnci açısından kutanöz bir gösterge olarak kabul 
edilebilir ve sıklıkla hiperandrojenemiye eşlik eder.36 
Hirsutizmli olguların %4,9-6’sında rastlanır.20,36 Has-
talarımızın %2,6’sında AN mevcuttu. Bizim AN’li has-
talarımızın 2’sinde HAIRAN sendromu (açlık serum 
insülin, >80 Mu/ml) mevcuttu. Bu hastalar Carmina 
ve ark.’ının çalışmasında olduğu gibi klinik olarak 
PKOS’ye oldukça benzer olduklarından PKOS’li grup 
içine dahil edildi.37

Hirsutizm androjen artışının erken bir semptomu 
olup, aynı zamanda kutanöz bir belirteci olarak da 
düşünülür.4 Literatürde hirsutizme değilde, daha 
çok hiperandrojenizme yada PKOS’ye eşlik eden 
kutanöz androjenizasyon bulguları araştırılmıştır. 
Bu çalışmalarda hirsutizmli kadınlarda sebore hariç 
özellikle akne, androgenetik alopesinin araştırıldığı 
ve hirsutizme en sık eşlik eden kutanöz androjenizas-
yon bulgusunun akne olduğu dikkati çeker.38 Sebore 
hariç  tutulacak olursa literatürle uyumlu olarak ça-
lışmamızda hirsutizme en sık %48,9 oranında akne 
eşlik etmekteydi. Bu oran  hirsutizmli hint populasyo-
nunda %64, İran’lı hirsutlarda %70 idi.20,35 Çalışma-
mızda androgenetik alopesi sıklığı %14 iken önceki 

çalışmalarda %4-21 arasında değişen oranlar dikkati 
çekmektedir.10,20 Çalışmamızda PKOS ve İH’li her iki 
grupta akne, androgenetik alopesi gibi androjenizas-
yon bulgularının benzer olması, bu kutanöz andro-
jenizasyon belirteçlerinin androjenlerden ziyade daha 
başka anahtar faktörlerin etkisi altında olduğunu dü-
şündürmektedir. 

Literatürle uyumlu olarak; bizim de saptadığımız gibi 
hirsut hastaların yarıdan fazlası regüle siklusa sahip-
lerdir.10 Bu nedenle hirsutizmi olan kadınlar normal 
androjen seviyelerine veya normal menstrüel siklusa 
sahip olsalar bile PKOS’nin klinik ve laboratuvar bul-
guları açısından yakından izlenmelidir. Bu izlemde 
PKOS’nin erken tanısı, metabolik sendrom gelişim 
riskinden dolayı özellikle önemlidir.

SONUç

Bizim populasyonumuzda hirsutizmin en yaygın se-
bebi PKOS ve İH’dir. Hirsutizmli hastalar sıklıkla ya 
yükselmiş androjen seviyelerine yada hiperandroje-
nemi ile ilişkili diğer akne ve menstrüel düzensizlik 
gibi klinik bulgulara sahiptirler. Çeşitli populasyon-
ların genetik yapılarındaki farklılıklar hirsutizmin 
sebeplerini etkileyerek, sebepler ve eşlik eden klinik 
bulgular üzerinde farklı oransal sonuçların doğmasına 
yol açabilir. Hirsutizmli kadınlarda düzenli menstrü-
el siklusa sahip olma bir endokrin patolojiyi özellikle 
hirsutizmin en yaygın sebebi olan PKOS’yi dışlamaya 
yetmez. Bu kadınlarda diyabet gibi diğer metabolik 
bulguların eşlik edebileceği de göz önüne alınacak 
olursa tüm hirsutizmli kadınlarda ayrıntılı bir endok-
rinolojik araştırma yapılmalı; anamnez alınırken etnik 
ve genetik yapı ihmal edilmemelidir.

*  Yazarlar herhangi bir çıkar ilişkisi içinde bulunmadık-
larını bildirmiştir.
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