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Hirsutizmli Hastanın Değerlendirilmesi

ÖÖZZEETT  Hirsutizm; kadında androjen bağımlı vücut bölgelerinde terminal kıl fazlalığı bulunması
şeklinde tarif edilmektedir. Cinsiyete özgü bölgelerdeki vellüs tipi kılların daha kalın ve daha
pigmente olan terminal kıllara dönüşmesinde, androjenler temel sorumlu faktör olarak görül-
mektedir. Genel olarak hirsutizm prevalansı %5-15 arasında değişmektedir. En sık neden, (%60-
80) polikistik over sendromudur, ikinci sırada ise idiyopatik hirsutizm gelir. Birtakım ilaçlar
iyatrojenik hirsutizm sebebi olarak karşımıza çıkmaktadır. Hirsutizm tanısı için günümüzde mo-
difiye Ferriman-Gallwey (mFG) skorlama sistemi kullanılmaktadır. Bu sistemde dokuz bölge (üst
dudak, çene, göğüs,  sırt,  bel, karnın üst bölgesi, karnın alt bölgesi, kol ve uyluk) kıllanma artışı
açısından değerlendirilir ve her bölge, terminal kıl büyüme oranına göre 0’dan 4’e kadar puan-
landırılarak toplam skor hesaplanır. Yaygın olarak kullanılmasına rağmen, bu skorlama sistemi-
nin de bazı kısıtlılıkları bulunmaktadır. Hirsutizm tedavisinde, hem nonfarmakolojik (kozmetik)
hem de androjen fazlalığına karşı farmakolojik ajanlar kullanılmaktadır. Monoterapide oral kont-
raseptifler ve/veya antiandrojenler kullanılabilmektedir. Hirsutizm tedavisinde kullanılan tüm
farmakolojik tedavi yöntemlerinde doz değişikliği, ilaç değişikliği veya ilaç ekleme kararı ver-
meden önce yanıt değerlendirilmesi açısından en az altı ay beklenilmesi gerektiği ifade edil-
mektedir. Bu çalışmada, hirsutizm patogenezi, etiyolojisi, hirsutizmli hastanın değerlendirilmesi
sırasında önemli olan noktalar ve hirsutizmde günümüzde kullanılan tedavi yöntemlerinden söz
edilmektedir.
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AABBSSTTRRAACCTT  Hirsutism is defined as excessive terminal hair growth in androgen-dependent areas
on a woman’s body. Androgens appear to induce vellus follicles in sex-spesific areas to develop
into terminal hair, which are larger and more heavily pigmented. In general, the prevalence 
of hirsutism is 5-15%. The most common reason is polycystic ovary syndrome (60-80%) and 
idiopathic hirsutism is the second one. Some drugs are the reason of iatrogenic hirsutism. Nowa-
days we use modified Ferriman Gallwey scoring system to define hirsutism. In this system, there
are nine locations (upper lip, chin, chest, upper back, lower back, upper abdomen, lower ab-
domen, upper arms and thighs) to score. Hair growth is rated from 0 (no growth of terminal hair)
to 4 (extensive hair growth) in each of the nine locations. Although widely used, this scoring
system has its limitations. Non-pharmacological (cosmetic) methods and also pharmacological
agents against androgen excess are used in the treatment of hirsutism. Oral contraceptives and/or 
anti-androgens can be used in monotherapy. For all pharmacological therapies for hirsutism, 
a trial of at least six months, before making changes in dose, changing medication, or adding
medication, is recommended. Hirsutism pathogenesis, etiology, important points in the manage-
ment of a patient with hirsutism and the latest treatment methods of hirsutism are reviewed in
this article.

KKeeyy  WWoorrddss::  Hirsutism; hyperandrogenism; hair follicle; polycystic ovary syndrome
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KIL FİZYOLOJİSİ
nsanlarda kıl folikülü gelişimi 8-10. gebelik haf-
tasında başlar ve 22. gebelik haftasında kıl foli-
küllerinin oluşum süreci biter. Doğumda insan

derisinde yaklaşık olarak 5 milyon kıl folikülü bulu-
nur. Kıl foliküllerinin sayısı yaşam boyu değişmez.
Sanılanın aksine her iki cinste, yani erkek ve kadında
aynı sayıda kıl folikülü bulunmaktadır. Kıl folikül sa-
yısı ırklar arasında değişiklik gösterir. Beyaz ırkta kıl
sayısı fazladır, Asya ırkında daha az ve kuzey Avrupa
ırkında en az sayıda kıl folikülü bulunur. Kılların olu-
şum sürecinde pilosebase ünite (PSÜ) adı verilen kıl
folikülü, sebase bezler ve erektör pili bir bütün ola-
rak oluşur. Kılı üreten asıl merkez, kıl folikülüdür.
Kıl folikülünde melanosit hücreleri kılın asıl rengini
veren melanini üretir. Melanin miktarı kılın rengini
belirler. Her kıl folikülü oluşumundan başlayarak bü-
yüme (anagen), gerileme (involüsyon) ve dinlenme
(telogen) şeklinde siklik devrelerden geçer. İnsan vü-
cudunda üç tip kıl tarif edilmektedir. 

LANUGO

Renksiz, ince ve kolayca dökülebilen kıllardır. Fe-
tustaki kıllara lanugo ismi verilir ve bunlar do-
ğumdan birkaç ay sonra dökülürler.

VELLUS KIL (AYVA TÜYÜ)

İnce, yumuşak, renksiz (pigmentsiz), 2 cm’den kısa,
medullasız kıllardır. Sebase glandı küçüktür. Vü-
cudun her tarafına dağılmış olarak bulunur. Pu-
berteden önce gözlenen kıllar vellus tipi kıllardır. 

TERMİNAL KIL

Kalın, uzun, medullalı ve genellikle pigmente kıl-
lardır (renk kişiye göre değişir). Sebase glandı bü-
yüktür. 

Puberte ile birlikte her iki cinste aksilla, genital
bölgelerde; erkekte ise yüz, omuz, sırt, göğüs, kol ve
bacaklarda terminal kıllar oluşmaya başlar. Andro-
jen düzeylerinin artışı, vücudun büyük bölümün-
deki kısa, ince ve renksiz vellus tipi kılların kalın,
uzun, kıvrılmaya meyilli ve pigmentli terminal kıl-
lara dönüşmesini uyarır. Kirpikler ve kaşlar andro-
jene bağımlı değildir (cinsel olmayan kıllar). Aksiller
ve pubik kıllar küçük miktarlarda androjene duyar-
lıdır; bu bölgelerde kıl büyümesi adrenal androjen-

lerin etkisiyle başlar ve her iki cinste yaklaşık olarak
aynıdır (amboseksüel kıllar). Kadınlarda artmış an-
drojen üretimi olduğu durumlarda erkeklerde gö-
rülen dağılıma benzer şekilde vücudun büyük
bölümündeki vellus tipi kılların terminal kıllara dö-
nüşmesi uyarılır. Buna karşın, saçlı deride terminal
kıllar vellus tipi kıllara dönüşür ve bu durum fron-
tal bölgede erkek tipi saç dökülmesine yol açar.1-4

HİRSUTİZM
Hirsutizm; bir kadında normal olarak bulunmaması
gereken vücut bölgelerinde androjen bağımlı termi-
nal vücut kıllarının gelişmesidir. Kalın koyu renkli
terminal vücut kılları erkekte üst dudak, çene, fa-
vori bölgeleri, göğüs, areola, göbek altı, skapula üst-
leri, bel bölgesi ve uyluk iç kısımlarında bulunur.
Normal kadınlarda ise bu bölgelerde bulunmaz. Hir-
sutizm sadece kadınlarda tanımlanır.1-3

Hirsutizm, hipertrikozisten ayırt edilmelidir.
Hipertrikozis, herediter veya bazı tedavilere bağlı
gelişen sadece cinsiyet spesifik bölgelerde değil,
tüm vücutta ve terminal kıl değil vellus tipi kıl 
artışı ile giden, androjen fazlalığına bağlı olmayan
bir tablodur. Genellikle fenitoin, penisilamin, dia-
zoksid, siklosporin, minoksidil gibi ilaçların kulla-
nımına bağlı veya sistemik hastalıklar (hipotiroidi,
anoreksia nervoza, malnütrisyon, dermatomiyozit
veya paraneoplastik sendrom) sonucu görülebilir.2 

Hirsutizm ile birlikte ses kalınlaşması, frontal
saç dökülmesi (erkek tipi), amenore, memelerde
küçülme, kadına özgü vücut hatlarının kaybolması
ve kas kitlesinde artış (özellikle omuz kaslarının ge-
lişmesi), kliteromegali gibi bulguların varlığı ise vi-
rilizasyon olarak adlandırılır. Hirsutizm oldukça sık
görülen bir sorundur, buna karşın virilizasyon
daha az görülür. Virilizasyon genellikle over ya da
adrenal kökenli tümör gibi daha önemli bir soru-
nun belirtisi olması nedeni ile önem taşır. Tüm vi-
rilizasyon olguları araştırılmalıdır.5

Patogenez

Etkili olabilecek beş faktör sayılabilir:

1- Androjen üretiminde artma,

2- Seks hormonu bağlayıcı globulin (SHBG)
düzeylerinde azalma ve serbest androjen düzeyle-
rinde artış,



3- Androjen metabolizması ve klerensinde
azalma,

4- 5α-redüktaz aktivitesinde artış,

5- Hedef doku androjen reseptör duyarlılı-
ğında artış.

Çeşitli androjenlerin, androjenik yanıt elde
etmek için hedef hücrelerdeki androjen reseptör-
lerine bağlanmadan önce testosteron veya dihidro-
testosterona dönüşmeleri gereklidir. Bu yüzden,
adrenal androjenler, testosteron ve dihidrotestote-
ron için prekürsör olarak rol oynadıkları ölçüde
hirsutizme yol açarlar.6 Normal kadınlarda dola-
şımdaki testosteronun %65’i SHBG’ye bağlıdır.
Geri kalan bölümün büyük kısmı da albumine bağ-
lıdır. Total testosteronun sadece %1-2’si serbest
formdadır. SHBG’ye bağlı testosteron hedef doku-
lardaki androjen reseptörlerine bağlanamadığından
biyolojik aktivitesi çok düşüktür. 

SHBG düzeyini östrojenler arttırırken, andro-
jenler ve insülin azaltır. Hipotiroidi, akromegali,
obezite, androjen tedavisi ve kortikosteroid teda-
visi SHBG düzeylerinin azalmasına neden olur.
SHBG düzeyinin azalması sonucu total testosteron
düzeyinde hafif yükselme olmasına karşın, biyo-
lojik olarak aktif hormon miktarında önemli de-
recede yükselme görülür. Hafif-orta derecede
hirsutizmi olan hastaların büyük bölümünde ser-
best testosteron düzeyleri, total testosteron düze-
yine oranla daha fazla artmıştır.6,7

Hirsutizmli hastaların çoğunda menstrüel dis-
fonksiyon (genellikle oligomenore, bazen ame-
nore) ve anovulatuar sikluslar, yağlı deri ve akne
gibi androjen düzeylerinin artışına ait diğer belir-
tiler görülür. Ovulatuar menstrüel siklusu olan ve
normal testosteron, normal androstenedion ve ad-
renal androjen düzeyleri olan hastalarda ise (örne-
ğin; idiyopatik veya basit hirsutizm) vücut
kıllarındaki artış, PSÜ’nün normal plazma andro-
jen düzeylerine artmış duyarlılığı ile açıklanabilir.
Bu hastalarda; androjen reseptörlerinin sayısında
artış, 5α-redüktaz aktivitesinde artış ve dihidro-
testosteron metaboliti düzeylerinde artış olduğu
gösterilmiştir.8,9

FERRMAN-GALLWEY SKORLAMA SİSTEMİ

Normal durumu tanımlamadaki farklı yaklaşımlar
nedeni ile hirsutizm tanısı için objektif kriterlere
gereksinim vardır. Bu amaçla birçok yöntem geliş-
tirilmiştir. 1961 yılında Ferriman ve Gallwey tara-
fından tanımlanan orijinal skorlama sistemi, 1981
yılında Hatch ve ark. tarafından modifiye edilmiş
ve günümüzde modifiye Ferriman-Gallwey (mFG)
skorlama sistemi ismiyle kullanılmaktadır (Şekil 1).
Bu sistemde dokuz bölgede (üst dudak, çene, göğüs,
sırt, bel, karnın üst ve alt bölgeleri, kol ve uyluk)
kıllanma artışı 0-4 arasında derecelendirilir.10,11

Günümüzde mFG skorlama sistemi, terminal
kıl büyümesinin görsel olarak değerlendirilmesinde
kullanışlı bir metot olarak kabul edilmektedir.12
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ŞEKİL 1: Modifiye Ferriman-Gallwey skorlama sistemi.9

Dokuz bölgenin her birinde kıllanma artışı 0-4 arasında derecelendirilir ( 0: Kıllanma artışı yok; 4: Belirgin kıllanma artışı var). Toplam skor 0-36 olacak şekilde hesaplanır.
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Ancak bu skorlama sisteminin de bazı kısıtlılıkları
vardır:

Muayeneyi yapanlar arası değerlendirme
farklılığı nedeni ile subjektif olması,

Favori bölgesi, perineal bölge ve kalça böl-
gelerini içermemesi,

Bir iki bölgede önemli derecede fokal kıl-
lanma olmasına rağmen total skorun normal ol-
ması, 

Popülasyon temelli sınır değerlerinin bilin-
memesiç

Irk ve etnisitenin vücut kıl dağılımı üzerindeki
etkisi göz önünde bulundurulduğunda, her toplum
kendi “cut off”unu belirlemelidir.13 2008 yılında ya-
yımlanan “Endocrine Society” kılavuzuna göre 8 ve
üzeri hirsutizm; 8-15 arasında ise hafif, 16-25 ara-
sında ise orta, 25 ve üzeri ise ağır hirsutizm olarak
tanımlanmaktadır.14

Prevalans

Amerika Birleşik Devletleri’nde mFG skoru için
sınır 8 alındığında; ırk ayrımı olmaksızın %4.6, be-
yazlarda %2.8 ve siyahlarda %6.1 olarak bulunmuş-
tur. mFG skoru için sınır 10 alındığında; ırk ayrımı
olmaksızın %1.9, beyazlarda %1.6 ve siyahlarda
%2.1 olarak bulunmuştur.15 İspanya’da yapılmış bir
çalışmada, mFG skoru için sınır 7 alındığında pre-
valans %7.1 olarak bulunmuştur.16 Genel olarak hir-
sutizm prevalansı %5-15 arasında değişmektedir. 

Nedenleri 

En sık neden (%60-80) polikistik over sendromu
(PKOS)’dur. İkinci sıklıkta ise idiyopatik hirsutizm
gelmektedir (Tablo 1).17,18

Türkiye’de hirsutizmi ve hiperandrojenemisi
olan kadınlarda yapılan bir çalışmada vakaların
%58.2’sinin PKOS; %39.7’sinin idiyopatik hipe-
randrojenemi; %2.1’inin ise 21 hidroksilaz eksikli-
ğine bağlı non klasik konjenital adrenal hiper-
plaziye bağlı hirsutizmi olduğu gösterilmiştir.19

HİRSUTİZMLİ HASTANIN 
DEĞERLENDİRİLMESİ

Hirsutizm ile gelen hastada öykü, fizik muayene,
laboratuvar ve gerektiğinde görüntüleme yöntem-

leri kullanılmaktadır. Öyküde pubertal gelişim öy-
küsü, menstrüasyon düzeni (menarş yaşı, mens-
trüel siklus düzeni, oral kontraseptif kullanımı),
kıllanma artışının başlama zamanı, başlama şekli,
ilerleme hızı, galaktore, hiperkortizolemi semp-
tomları, virilizasyon belirtilerinin eşlik etmesi, ilaç
öyküsü ve aile öyküsü sorgulanmalıdır. 

Puberte öncesi veya 30’lu yaşlardan sonra baş-
langıç, ani başlangıç, hızlı ilerleme, virilizasyon be-
lirtilerinin olması hekimi altta yatan olası malign
nedenler açısından uyarıcı olmalıdır. 

Fizik muayenede, androjene bağımlı kıllan-
manın olduğu bölgeler incelenmeli ve mFG skor-
lama sistemine göre skor belirlenmelidir. Virili-
zasyon bulguları incelenmelidir. Erkek tipi saç dö-
külmesi ve diğer virilizasyon bulgularının varlığı
over/adrenal tümör düşündürmelidir. Pletorik 
görünüm, trunkal obezite, aydede yüzü, mor stria-
lar, dorsoservikal (bufalo hörgücü) ve supraklavi-
kuler yağ yastıkları, proksimal kas güçsüzlüğü,
hipertansiyon varlığı Cushing sendromunu dü-
şündürür. Pubik kılların prematür gelişimi; viri-

Sık nedenler

Polikistik over sendromu (%60-80)

İdiyopatik (%15)

Overler ile ilişkili nedenler

Ovarian neoplaziler

İnsülin rezistans sendromları

Adrenal kökenli nedenler

Klasik ve nonklasik konjenital adrenal hiperplazi

Adrenal neoplaziler

Prematüre adrenarş

İlaçlar

Androjenik progestin (örneğin; levonorgestrel) içeren oral kontraseptifler

Siklosporin, minoksidil, diazoksid, androjenler, fenitoin

Diğer endokrin nedenler 

Hiperprolaktinemi

Cushing sendromu

Akromegali

Hipotiroidi

Periferal fazla androjen üretimi

Obezite

İdiyopatik

Gebelik ile ilişkili hiperandrojenizm

TABLO 1: Hirsutizm nedenleri.14
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lizan konjenital adrenal hiperplazi (KAH) ve
PKOS’u akla getirir. Akantozis nigrikans varlığı,
PKOS ile birlikte Hiperandrojenizm, insülin rezis-
tansı, akantozis nigrikans (HAIR-AN) sendromunu
akla getirir. Obez kadınlarda androjen üretimi fazla
olması nedeni ile tüm hastalarda beden kitle in-
deksi (BKİ) bakılmalıdır. Galaktore saptanması hi-
perprolaktinemiye yönlendirir. Yüzde kabalaşma,
el-ayaklarda büyüme ve prognatizm akromegaliyi
düşündürür. Ovarian ve adrenal tümörler açısın-
dan abdominopelvik muayene önemlidir.20

Hirsutizmin derecesi androjen düzeyleri ile
ilişki göstermeyebilir. Virilizasyon bulguları yaşa-
mın herhangi bir dönemindeki androjen artışını
gösterir, ancak değerlendirme sırasında aktif has-
talığın varlığı anlamına gelmez. Androjen artışının
devam edip etmediğini araştırmak için plazma an-
drojen düzeyleri ile birlikte değerlendirilmelidir.
Belirgin virilizasyon bulguları olmaksızın ciddi an-
drojen artışının söz konusu olabileceği unutulma-
malıdır.

Görüntülemede; ultrasonografi (USG), bilgi-
sayarlı tomografi (BT) veya manyetik rezonans gö-
rüntüleme (MRG)’den faydalanılabilir. USG, POS
tanısında yardımcıdır, ancak tek başına tanı koy-
durucu değeri yoktur. Altın standart, transvajinal
USG’dir. Transvajinal USG’de her bir overde 2-9
mm çaplı (<1 cm) 12 ve üzeri sayıda folikül
ve/veya artmış over hacmi (>10 mL), o hastada po-
likistik overlerin olduğunu gösterir. USG ayrıca,
ovarian ve adrenal tümörlerin tanısında da fayda-
lıdır. BT ve MRG, klinik ve laboratuvar bulgularla
over ya da adrenal tümörü olduğu düşünülen ol-
gularda seçilecek diğer görüntüleme yöntemleri-
dir. 

Hormon tetkikleri erken foliküler dönemde
alınmalıdır. Testosteron için ideal zaman ovulatuar
kadında menstrüel siklusun 4-10 günüdür (midfo-
liküler dönem).

TTeessttoosstteerroonn::  Normalde kadınlarda total testos-
teron düzeyi 70-90 ng/dL, serbest testosteron dü-
zeyi 0.6-3.0 pg/mL arasındadır. Total testosteron
düzeyinin 200 ng/dL üzerinde saptanması genel-
likle androjen üreten bir tümöre bağlıdır. Total tes-
tosteron düzeyleri değerlendirilirken, SHBG düze-

yindeki değişikliklere bağlı olarak yanıltıcı sonuç-
larla karşılaşılabileceği unutulmamalıdır. Bu du-
rumda serbest testosteron düzeyleri daha değerli
bilgiler verebilir.14

DDeehhiiddrrooeeppiiaannddrroosstteerroonn  ssüüllffaatt  ((DDHHEEAASS))::
%95’den fazlası adrenal korteksten salgılanır. Di-
ürnal varyasyon göstermemesi uygulamada kolay-
lık sağlar. Erişkin kadında normal düzeyi 35-450
µg/dL’dir. Hirsutizmin adrenal kökenli nedenle-
rinde yükselir. 700-800 µg/dL üzeri değerler ad-
renal tümörü düşündürür. Adrenal karsinomda
saptanan yüksek değerler deksametazon ile bas-
kılanamaz. Bazı tümörlerde sülfotransferaz akti-
vitesi olmaması nedeni ile DHEA yüksek
olmasına karşın DHEAS yüksek bulunmayabilir.
DHEAS, KAH’de belirgin olarak artar ancak dek-
sametazonla baskılanır.14

GGoonnaaddoottrrooppiinnlleerr:: Lüteinize edici hormon
(LH), PKOS’ta üç kat artış gösterir. Folikül stimüle
edici hormon (FSH) ise normal ya da hafif artmış-
tır. LH/FSH oranının 2 ve üzerinde olması PKOS
ile uyumlu olarak düşünülür.14

1177  ((OOHH))  pprrooggeesstteerroonn::  Konjenital adrenal hi-
perplazi tanısını koymada kullanılan bir testtir.
Menstrüel siklusun foliküler fazında bakılan bazal
değeri 5 nmol/L (1.5 µg/L)’den küçük ise geç baş-
langıçlı 21 hidroksilaz eksikliği dışlanabilir. Daha
yüksek değerlerde ise ACTH uyarı testi yapmak ge-
reklidir.1

POLİKİSTİK OVER SENDROMU 
(STEİN-LEVENTHAL SENDROMU)

İlk kez 1935 yılında Stein ve Leventhal tarafından
amenore, hirsutizm, obezite ve polikistik overleri
bulunan yedi kadında tanımlanmış ve yayınlan-
mıştır. Hirsutizmin en sık görülen nedenidir. Hi-
perandrojenizm bulguları ile birlikte menstrüel
düzensizlikler (oligo-amenore) ve anovulasyonla
karakterizedir. 

Tanı, ESHRE/ASRM (Rotterdam, 2003) kriter-
lerine göre diğer etiyolojik nedenlerin dışlanması
(nonklasik KAH, hiperprolaktinemi, Cushing sen-
dromu, androjen salgılayan tümörler, akromegali)
ve aşağıdaki üç kriterden ikisini karşılaması ile ko-
yulur:
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1) Oligo veya anovulasyon,

2) Hiperandrojenizmin klinik ve/veya biyo-
kimyasal bulguları,

3) Polikistik overler.

Transvajinal USG ile kadınların %20’sinde po-
likistik overler gözlenirken, bunların sadece %5-
10’unda PKOS’a ait bulgular saptanmaktadır.

PKOS’ta hiperandrojenemi kutanöz bulguları;
hirsutizm, yağlı cilt, akne, erkek tipi saç dökülmesi
(androjenik alopesia)dir. Akantozis nigrikans ise
hiperinsülineminin kutanöz bulgusudur. PKOS
semptomları genellikle menarş dönemi civarında
başlar, fakat puberteden sonra da başlayabilir.21

KONJENİTAL ADRENAL HİPERPLAZİ 

Sıklıkla steroid 21-hidroksilaz (CYP21) geninde de-
fektler sonucu gelişen otozomal resesif bir hasta-
lıktır. 6p21.3 kromozomu üzerindeki CYP21
geninde gelişen mutasyonlar %90’dan fazlasının
nedenini oluşturur. KAH fenotiplerinin çok geniş
bir yelpazede olması 21-hidroksilaz enzim aktivi-
tesini etkileyen çok sayıda farklı mutasyona bağlı-
dır. Günümüzde 56 farklı CYP21 mutasyonu
tanımlanmıştır. Heterozigot CYP21 mutasyon ta-
şıyıcılığı da olabilmektedir. Tanı, bazal ve ACTH
ile uyarılan 17 (OH) progesteron düzeyleri ve ge-
rektiğinde genotip inceleme ile konur.

21-hidroksilaz eksikliğine bağlı nonklasik KAH
vakaları, KAH’nin hafif formlarından en sık görüle-
nidir ve vakaların %90-95’ini oluşturur. Heterozigot
21-hidroksilaz eksikliği de klinik olarak hiperan-
drojenizmin belirtileri şeklinde bulgu verebilir. 

Hirsutizm ve hiperandrojenemisi olan Türk
kadınlarında heterozigot CYP21 gen mutasyon ta-
şıyıcılığı sıklığı %21.9 olarak bulunmuştur. Hete-
rozigot mutasyon bulunan bu hastalarda bazal ve
stimüle 17 (OH) progesteron düzeylerinin normal
bulunabileceği de unutulmamalıdır.22

Hirsutizmi olan Türk kadınlarında etiyolojinin
araştırıldığı bir çalışmada, tüm nedenler içinde
%7.1’inin nonklasik KAH’ye bağlı olduğu gösteril-
miştir. Nonklasik KAH’li vakalar içinde ise
%91.7’sinin 11 beta hidroksilaz, %8.3’ünün ise 21-
hidroksilaz eksikliğine bağlı olduğu bildirilmiştir.23 

OVARİAN VE ADRENAL KANSERLER

Androjen salgılayan over tümörleri ve adrenal kar-
sinomlar çok sık görülmemekle birlikte, virilizas-
yonun en sık görülen nedenlerinin başında gelir.
Bu hastalarda hirsutizm ve virilizasyon başlangıcı
hızlıdır ve her yaşta görülebilir. Virilizasyona yol
açan over tümörleri; Sertoli-Leydig hücre tümör-
leri, granüloza teka hücre tümörleri, hilus hücre tü-
mörleri, lipoid hücre tümörleri ve adrenal kalıntı
tümörleridir.2

Nadir olarak, overin diğer tümörleri de (Bren-
ner tümörleri, kistadenomlar ve kistadenokarsi-
nomlar) over stromasından androjen salgılan-
masına yol açarak virilizasyona neden olabilirler.
Virilizan adrenal tümörlerde de semptom ve klinik
belirtiler ani başlar ve hızla ilerler. Serum DHEAS
düzeyinin 800 µg/dL (22 mmol/L)’nin üzerinde ol-
ması adrenal tümörü düşündürür.2

HİRSUTİZME YOL AÇAN DİĞER ENDOKRİN NEDENLER 

Cushing sendromu, hipotiroidi, hiperprolaktinemi,
akromegali gibi hirsutizme yol açan hastalıklar açı-
sından da değerlendirme gereklidir. 

İDİYOPATİK HİRSUTİZM

Birçok kadında hirsutizmin spesifik bir nedeni bu-
lunamaz. İdiyopatik hirsutizm terimi; androjen faz-
lalığı bulguları olan, ancak normal menstrüasyon,
normal boyutlarda overler, normal adrenal fonksi-
yonlar ve adrenal/over tümörü olmayan hastaları
tanımlamak için kullanılmaktadır. Bu kadınlarda
plazma androstenedion ve testosteron düzeylerinde
hafif yükseklik olabilir, fakat bunun klinik önemi
net değildir ve bu nedenle idiyopatik hirsutizm ye-
rine “fonksiyonel androjen fazlalığı” teriminin kul-
lanılması önerenler vardır. İdiyopatik hirsutizmin
patogenezinde insülin direncinin olduğunu ifade
eden çalışmalar da vardır.24 Bazı idiyopatik hirsu-
tizmli kadınların hafif ya da erken dönemde
POS’ye sahip olduğu ileri sürülmüş, ancak bunla-
rın büyük bölümünde daha sonraki dönemde de
over disfonksiyonu bulgularının ortaya çıkmadığı
görülmüştür.25 İdiyopatik hirsutizmli hastalarda
sıklıkla aile öyküsü vardır ve hastalık genellikle
20’li yaşların başlarında ortaya çıkmaktadır.
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İdiyopatik hirsutizm tanısı, hirsutizme yol
açan diğer nedenlerin ekarte edilmesi ve ovulatuar
disfonksiyon olmaması ile konur.

HİRSUTİZME YOL AÇAN İLAÇLAR

Çeşitli amaçlarla kullanılan ilaçlara bağlı iyatrojenik
hirsutizm ortaya çıkabilir. İlaçların çoğu testosteron
ölçümleri ile tespit edilemez. Valproik asit ise plazma
testosteron seviyesini yükseltir.14,26 Androjenik pro-
gestin (örneğin; levonorgestrel) içeren oral kontra-
septifler, danazol, metirapon, fenotiazinler, fenitoin,
valproik asit, diazoksid, asetazolamid, minoksidil, sik-
losporin, metranidazol, kortikosteroidler ve levoti-
roksinin hirsutizmle ilişkili olduğu bildirilmiştir.27

Hirsutizmli hastanın değerlendirilme aşama-
ları Şekil 2’de görülmektedir.

HİRSUTİZM TEDAVİSİ
Tedavi iki kategoride değerlendirilebilir: Birincisi
kozmetik yaklaşımlar, elektrolizis ve fotoepilasyon
ile kılları uzaklaştırmayı amaçlayan nonfarmako-
lojik metotlardır. İkincisi ise androjen üretimi ve
etkisini hedefleyen farmakolojik tedavilerdir. Te-
davi seçerken teratojenite riski nedeni ile hastanın
gebelik isteği mutlaka sorgulanmalıdır. 

Çoğu uzman hirsutizmin derecesine göre
(hafif-orta-ağır) tedavi önermeye meyilli olsa da,
bu yaklaşım pek akılcı görünmemektedir. Çünkü
mFG skoru subjektif bir değerlendirmedir ve has-
taların çoğu ilk vizite genellikle kozmetik bir yak-
laşım kullanmış halde gelmektedir. Buradan yola
çıkarak “hasta için önem taşıyan hirsutizm” kav-
ramı gündeme gelmiştir ve tedavinin buna göre şe-
killenmesi önerilmektedir.14

FARMAKOLOJİK OLMAYAN TEDAVİLER

Depilasyon

Cilt yüzeyinden kıl şaftını uzaklaştırır. Kıl kökü
sağlam kalır. Kısa süreli (bir-iki gün) çözüm sağlar.
Kimyasal depilatör ajanlardaki etken madde genel-
likle tioglokolattır ve kıldaki disülfid bağlarını ko-
parır.14

Ağartma (Bleaching)

Hidrojen peroksit ve hidrojen sülfat gibi ajanlarla
özellikle yüz bölgesindeki kılların rengini açmak

için kullanılan uzaklaştırıcı değil, maskeleyici yön-
temlerdir.14

Epilasyon 

Kıl kökü koparılır veya tahrip edilir. Fotoepilasyon
(lazer veya IPL) ve elektroliz Gıda ve İlaç Dairesi
[Food and Drug Administration (FDA)] tarafından
kılların kalıcı yok edilmesi değil, kalıcı azaltılma-
sını sağlayan bir yöntem olarak kabul edilmekte-
dir.14 

FARMAKOLOJİK TEDAVİLER

Eflornitin Hidroklorid Krem %13.9 

Kılı uzaklaştırmaz, ancak kıl büyüme hızını azal-
tır. Randomize çalışmalarla etkinliği gösterilmiştir.
Hissedilebilir değişiklikler 6-8 haftada ortaya çıkar.
Tedavi kesildiğinde de 8 haftada eski haline döner.
Sistemik emilimi çok azdır. Fokal hirsutizm teda-
visinde kullanımı önerilmektedir. Geniş yüzeye
uygulandığında sistemik yan etkiler görülebilir.26

Antiandrojen İçeren Topikal Tedaviler

Spironolaktonun aktif metaboliti olan “canrerone”
içeren kremler ve finasterid içeren topikal tedavi-
ler piyasada mevcuttur ancak, etkinlikleri gösteri-
lememiştir.14

Oral Kontraseptifler 
(Etinil Estradiol + Nonandrojenik Progestin)

Lipid profili ve akne üzerinde olumlu etkileri olan
nonandrojenik progestinlerle (drospirenon, nor-
gestimat, etinodiol diasetat gibi) potent sentetik ös-
trojen olan etinil estradiolün kombine edildiği
preparatlar tercih edilir. Oral kontraseptif tedavisi,
LH sekresyonunu süprese ederek ovarian androjen
sekresyonunu baskılar. 30-35 µg (hatta 20 µg) etinil
estradiol ile ovarian androjen sentezi suprese edi-
lebilir. Hepatik SHBG üretimini stimüle ederek se-
rumdaki serbest androjen düzeyini azaltır. Adrenal
androjen sekresyonunu az miktarda azaltır ve an-
drojen reseptörlerini az miktarda bloke eder. Mev-
cut hirsutizmi geriye döndüremez, ancak progres-
yonunu önler ve hastanın traş olma gereksinimini
%50 azaltır. Antiandrojenlerle beraber kullanılabi-
lir. Beraberinde kozmetik tedavilere gereksinim
vardır. Oral kontraseptif tedavisi ek olarak kanama
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kontrolü ve kontrasepsiyon da sağlar. Drospirenon
ile tuz retansiyonu riski akılda tutulmalıdır. Yan et-
kileri bulantı, ödem, diyabet, hipertansiyon ve
tromboza eğilimin artması şeklinde sayılabilir.Otuz
beş yaş üzerinde olup sigara içen hastalarda, kont-
rolsüz hipertansiyon varlığında, tromboza eğilim
yaratan herhangi bir hastalık varlığında, meme
kanseri veya östrojen bağımlı diğer kanserlerin bu-

lunması durumlarında kullanılmaları önerilme-
mektedir.14,26

Antiandrojenler (Spironolakton)

Spironolakton, bir aldosteron antagonistidir ve
doz bağımlı olarak androjen reseptörlerinde kom-
petitif inhibisyon yapar. Aynı zamanda 5α redük-
taz aktivitesini de inhibe eder. Spironolakton 

ŞEKİL 2: Hirsutizm değerlendirme algoritması.19

(PKOS: Polikistik over sendromu, KAH: Konjenital adrenal hiperplazi).

Hirsutizmin ilk 
değerlendirmesi

Reçeteli veya
reçetesiz ilaç

kullanımı 

Mümkün ise
ilacı kes

Hafif hirsutizm
(skor, 8-15)

Orta hirsutizm 
(skor, >15)

Neoplazi riski: Ani
başlangıç, hızlı ilerleme,
virilizasyon, abdominal

veya pelvik kitle 

PKOS riski: 
Menstrüel 

düzensizlik, 
sebore, akne, 
kellik, obezite,

akantozis 
nigrikans

Diğer endokrin 
hastalıkların şüphesi: 
Kortizol fazlalığının 

belirti ve bulguları, KAH, 
hiperprolaktinemi,
büyüme hormonu 

fazlalığı, tiroid 
disfonksiyonu

Plazma Testosteron
düzeyi

Nedene yönelik 
incelemeler

Normal Sınırda yüksek Yüksek

Sabah plazma serbest ve
total testosteron düzeyi

Kozmetik tedavileri dene
Serbest testosteron 

normal
Serbest testosteron 

yüksek 

Androjen fazlalığı

Düzelme var veya 
stabil kalıyor

İlerliyor veya risk 
faktörleri var

İdiyopatik hirsutizm Sabah serbest ve total
testosteron düzeylerini

tekrar kontrol et
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genellikle iyi tolere edilir, ancak oral kontrasep-
tiflerle birlikte kullanılmadığında doz bağımlı 
olarak menstrüel düzensizliğe yol açabilir. Hiper-
kalemi, dehidratasyon, postüral hipotansiyon, baş
dönmesi, gastrointestinal sistem rahatsızlıkları,
memede rahatsızlık ve baş ağrısına yol açabilir.14 

Tüm antiandrojenler gebelikte kullanıldıkla-
rında fetal erkek psödohermafroditizmine yol aça-
bilirler.26

Antiandrojenler (Siproteron Asetat)

Siproteron asetat (CPA), dünyada hirsutizm ve
akne tedavisinde yaygın olarak kullanılmaktadır
(Amerika Birleşik Devletleri hariç). Androjen re-
septörlerinde kompetitif inhibisyon yapması ya-
nında, daha düşük derecede olmak üzere 5α
redüktaz aktivitesini de inhibe eder. CPA aynı za-
manda serum gonadotropin ve androjen seviyele-
rini de süprese eder. Genellikle iyi tolere edilir,
ancak tek başına kullanımında irregüler menstrüel
kanamalara yol açabilir. Oral kontraseptifler ile
kombine edilebilir. Normal menstrüel siklusu sağ-
lamak için 20-50 µg/gün etinil estradiolün siklu-
sun 5-25. günlerinde ve CPA’nın da uzun yarı
ömrü nedeniyle siklusun ilk 10 günü (5-15. gün-
ler) verilmesi önerilmektedir. CPA için maksimal
etkinlik sağlanana kadar 50-100 mg/gün ve ida-
mede 5 mg/gün şeklinde önerilmektedir. Hiperan-
drojenizmin nedeninden bağımsız olarak etkilidir
ve idiyopatik hirsutizm tedavisinde de fayda sağ-
lar. Spironolakton ve CPA, altı ay içinde mFG sko-
runda %15-40 düzelme sağlar ve maksimal etki
9-12 ayda görülür. Yan etkileri bulantı, kilo alımı,
yorgunluk, memelerde rahatsızlık, baş ağrısı, li-
bido azalması, depresyon şeklinde sayılabilir. Fetal
erkek psödohermafroditizmine yol açabilir.14

Drospirenon 

Bazı oral kontraseptif preparatlarında kullanılan bir
progestindir ve hafif düzeyde antiandrojen etkisi
vardır. Antiandrojenik etki açısından 3 mg drospi-
renon= 25 mg spironolakton= 1 mg CPA olduğu
ifade edilmektedir. On iki aylık izlem çalışmasında
3 mg drospirenon içeren oral kontraseptif ile 2 mg
CPA içeren oral kontraseptifler karşılaştırıldığında
hirsutizm skorunda benzer azalma sağlanmıştır.28 

FLUTAMİD

Doz bağımlı androjen reseptör inhibisyonu yapan
bir antiandrojendir. Sık kullanılan dozu 500
mg/gün’dür. 250 mg/gün üzerindeki dozlarında he-
patotoksisite riski, karaciğer yetmezliği ile ölümler
bildirilmiştir. Olası hepatotoksisite riski nedeni ile
hirsutizm tedavisinde ilk tercih olarak kullanılma-
maktadır.14

Flutamid ve diğer tedavi ajanlarının karşılaş-
tırıldığı randomize kontrollü bir çalışmada, bir
gruba tek başına 250 mg/gün flutamid; diğer gruba
ise 100 mg/gün spironolakton ile birlikte 2 mg
CPA ve 35 µg etinil estradiol içeren kombine pre-
parat tedavisi altı ay süre ile uygulanmış ve her iki
grupta da benzer etkinlik bulunmuştur. Bu çalış-
mada hiçbir hastada hepatotoksisite gelişmemiş-
tir.29

Finasterid

Tip 2 5α redüktaz enzimini inhibe eder. Prostat ve
cilt gibi bazı dokularda testosteronunun dihidro-
testosterona dönüşümünü engeller (Ancak PSÜ’de
hakim olan, 5α redüktaz tip 1’dir). En sık kullanı-
lan dozu 5 mg/gün’dür.14 Antiandrojenlere benzer
etkinlikte olduğu ifade edilmektedir. 5 mg finaste-
ridin, 100 mg spironolaktona eş değer olduğunu
gösteren çalışmalar vardır.30 Bazı çalışmalarda ise
spironolakton daha etkili, bulunmuştur.31 Başlıca
yan etkisi libido azalmasıdır. 

Metformin ve tiazolidinedionlar

Metformin hepatik glukoz “output”unu önleyerek
insülin düzeylerini düşürür ve böylelikle teka hüc-
relerinden androjen üretimini azaltır. Tiazolidine-
dion (TZD)’lar insülinin karaciğer, kas ve yağ
dokudaki etkinliğini artırır. PKOS’li hastalarda
ovulasyonu indükler ve androjen düzeylerini %20
azaltır. Menstrüel ve metabolik bozukluğu olma-
yan kadınlardaki hirsutizmin tedavisinde kullanımı
ise tartışmalıdır.14

Glukokortikoidler

21-hidroksilaz eksikliğine bağlı klasik KAH’li va-
kalarda glukokortikoidler androjen üretimini bas-
kılayarak normal ovulatuar siklusu sağlar ve
hirsutizmi önler veya tedavi eder. Önerilen doz-
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lar; hidrokortizon için 10-20 mg (günde 2 kez),
prednizon için 2.5-5 mg (gece veya günaşırı)dır. 

Nonklasik KAH’li vakalarda ise glukokortiko-
idler ovulasyon indüksiyonunda etkilidir, ancak
hirsutizm tedavisi üzerine etkileri açık değildir.
Nonklasik KAH’li hastalarda glukokortikoidler ve
oral kontraseptiflerin (CPA+E2) karşılaştırıldığı ça-
lışmalarda glukokortikoidler ile androjen düzeyleri
(DHEA, DHEAS) düşmesine rağmen, hirsutizm açı-
sından oral kontraseptifler kadar belirgin gerileme
sağlanamamıştır.32,33 Ayrıca glukokortikoidlerin yan
etkileri de göz önünde bulundurulmalıdır. Gluko-
kortikoidler sadece nonklasik KAH’li ve oral kont-
raseptifler ve/veya antiandrojenlere suboptimal
yanıtı olan veya tolere edemeyen veya ovulasyon
indüksiyonu beklentisi olan hirsutizmli kadınlarda
önerilmektedir.14

GnRH Agonistleri (Gosarelin, Leuprolid, Buserelin)

Kronik GnRH (gonadotropin salıverici hormon)
agonist tedavisinin etkisi LH’yı inhibe etmek ve
FSH sekresyonunu belirginleştirmek üzerinden
olur, böylece ovarian androjen üretimi baskılanmış
olur. Uzun süre kullanıldığında gonadotropinleri
ve ovarian steroid sentezini baskılar. Belirgin bir
hipoöstrojenemi de oluşturur. GnRH agonistleri
hirsutizm tedavisinde plaseboya karşı üstündür,
ancak oral kontraseptifler ve/veya antiandrojenlere
üstünlüğü yoktur. Pahalıdır, enjeksiyon gerektirir,

östrojen ile birlikte uygulanmadığında menopozal
semptomlar (sıcak basmaları, kemik kaybı gibi) ge-
lişir.14 Plasebo kontrollü randomize bir çalışmada,
oral kontraseptiflere GnRH analoğu eklemenin
mFG skorunda anlamlı bir değişiklik yaratmadığı
gösterilmiştir.34

Buraya kadar anlatılan hirsutizm tedavisinde
kullanılabilecek farmakolojik ajanlar ve özellikleri
Tablo 2’de ayrıntılı olarak görülmektedir.

SONUÇ
Hirsutizmli hastaların çoğunun tedavisinde birinci
sırada oral kontraseptifler ve/veya antiandrojenler
tercih edilmektedir. Otuz beş yaş üzerinde olup si-
gara içen hastalarda, kontrolsüz hipertansiyon var-
lığında, tromboza eğilim yaratan herhangi bir
hastalık varlığında, meme kanseri veya östrojen ba-
ğımlı diğer kanserlerin bulunması durumlarında
oral kontraseptiflerin kullanılması konusunda dik-
katli olunmalıdır. Antiandrojenlerin de gebelik du-
rumunda olası teratojenite riski göz önünde
bulundurulmalıdır. Glukokortikoidler sadece non-
klasik KAH’lı ve oral kontraseptif ve/veya antian-
drojenlere suboptimal yanıtı olan veya tolere
edemeyen veya ovülasyon indüksiyonu beklentisi
olan hirsutizmli kadınlarda önerilmektedir. Tüm
farmakolojik tedavilerde doz değişikliği, ilaç deği-
şikliği veya ilaç ekleme kararı vermeden önce en
az altı ay yanıtı beklemek gereklidir.
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