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ÖZET 

Amaç: Bu çalıĢmada, Erzurum il merkezindeki ilköğretim okulları ve liselerde 

eğitim alan 12-18 yaĢ arası adolesanlarda modifiye Ferriman-Gallwey Skalasının 

kullanarak hirsutizm sıklığının araĢtırılması ve hirsutizm tespit edilen çocuklarda 

etyolojik faktörlerin belirlenmesi amaçlandı. 

Gereç ve Yöntemler: ÇalıĢmamızda Ocak - Haziran 2013 tarihleri arasında 

Erzurum Ġl Merkezindeki ilköğretim okullarında ve liselerde eğitim alan 12-18 yaĢ arası 

2380 kız adolesanda yapıldı . Basit rastgele örnekleme yöntemiyle seçilen il merkezinde 

bulunan 15 ilköğretim okulu ve lisede çalıĢma gerçekleĢtirildi. Her okuldan örnekleme 

alınacak öğrenciler, yaĢa göre tabakalı örneklem yöntemiyle belirlendi. Hirsutizm 

tanısında ve takibinde modifiye FG skoru kullanıldı. toplamda 8 ve üzeri skorlar 

hirsutizm olarak kabul edildi. Hirsutizm saptanan 233 gönüllü hastaneye davet edildi. 

Hastaneye baĢvuran 96 hirsutizmli adolesan grubu ile hirsutizm saptanmayan, takvim 

yaĢı bakımından çalıĢma grubuna benzer 98 sağlıklı kız adolesanda yaĢ, boy, ağırlığı, 

vücut kütle indeksi ve puberte evreleri kaydedildi. Hormon değerlendirmeleri foliküler 

fazda (menstrüel siklusun 2-5. Günleri) sabah 09.00 – 10.00 saatleri arasında, aç iken 

alındı. Estradiol, testosteron, luteinize edici hormon, folikül stimülize edici hormon, 

seks hormon bağlayıcı hormon, dihidroepiandrosteron sülfat, prolaktin, androstenedion, 

progesteron, 17-OHP, glukoz, insülin düzeylerine bakıldı. Vakalar etyolojilerine göre 

IH,PKOS ve NKAH gruplarına ayrıldı. 

Bulgular: Tarama sonucunda hirsutizm prevalansı 2378 hasta içerisinde %9,8 

olarak bulundu. Hirsutizm tespit edilen 233 hirsutizmli olgunun ortalama FGS skoru 

10,86 ± 3,6; geriye kalan 2145 vakanın ortalama FGS skoru ise 2,08 ± 2,1 olarak 

bulundu ve hirsutizm olanların FGS ortalamaları olmayanlara göre yüksek ve aradaki 

fark ileri derecede anlamlıydı (p=0.00). Hirsutizmli grubun %45,9, tarama grubunun ise 

sadece %27‟sinde akne Ģikayeti vardı ve hirsutizmli grupta istatistiksel olarak anlamlı 

yüksek bulundu (p=0.001). Yine hiperandrojenemi bulgularından biri olan saç 

dökülmesi oranı hirsutizmli vakalarda %59,7, hirsutizmli olmayan grupta ise %51,1 idi. 

Her iki grup karĢılaĢtırılınca hirsutizmli grupta anlamlı olarak yüksek bulundu 

(p=0.016). Adet gören tüm vakaların ortalama menarĢ yaĢı 13,1±1 yıl olarak tespit 

edildi. Ortalama menarĢ yaĢı hirsutizmli olan grupta 12,8±1,1 yıl ve hirsutizmi olmayan 

grupta ise 13,2±1 yıl olarak tespit edildi. Hirsutizmli vakalarla hirsutizmi olmayan 
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vakalar arasında menarĢ yaĢı ortalamaları açısından istatistiksel olarak anlamlı fark 

vardı (p=0.001). Hirsutizmli grupta %24,8 ile adetlerin düzensiz, %75,2 ile adetlerin 

düzenli olduğu, hirsutizmi olmayan grupta ise %15‟i düzensiz, %85‟i düzenli adet 

görüyordu ve her iki grup karĢılaĢtırıldığında anlamlı fark bulundu (p=0.001). Hirsutizm 

vakaların %87,5‟inde hafif hirsut, %12‟sinde orta düzeyde hirsut ve %0,5‟inde ise ağır 

hirsutizm saptandı. Hirsutizmli vakaların Tanner evrelemesine göre hirsutizm görülme 

sıkılığına ve modifiye FG ortalamalarına baktığımız zaman en yüksek hirsutizm 

sıklığının %82,8 ile Tanner evre 4‟te olduğunu, en yüksek modifiye FGS ortalamasının 

14.9 ile evre 5‟te olduğunu tespit ettik. Hirsutizm grubunda FAI, 17-OHP, 

androstenedion, progesteron, DHEA-S, testosteron, açlık insülin düzeyleri, LH/FSH 

oranları kontrol grubuna göre anlamlı yüksek bulundu. Hirsutizmli grupta SHBG düzeyi 

ve açlık glukoz/insülin oranları kontrol grubuna göre düĢük bulundu. Estradiol, açlık 

glukoz, LH, FSH düzeyleri açısından kontrol grubuna anlamlı fark görülmedi. 52 

vakada IH (%54), 43 vakada PKOS (%45) ve 1 vakada NKAH (%1 ) tespit edildi. 

PKOS grubunda FGS ortalaması, insulin, LH, androstenedion, DHEA-S 

düzeyleri, LH/FSH oranı IH grubuna göre yüksek bulundu. Açlık kan Ģekeri/glukoz 

oranı ise PKOS grubunda daha düĢük bulundu. IH grupla kontrol grubunu 

karĢılaĢtırdığımızda FGS ortalaması, FAI, progesteron ve testosteron düzeyleri IH 

grupta yüksek; SHBG düĢük bulundu. IH grupta testosteron düzeyi normal aralıkta 

ancak üst sınıra yakın tespit edildi. VKI, estradiol, 17-OHP, androstenedion, glukoz, 

insülin, LH, FSH, prolaktin, DHEA-S düzeyleri ile LH/FSH ve açlık glukoz/insülin 

oranları arasında istatistiksel olarak anlamlı fark bulunmadı. 

Sonuç: Hirsutizm prevalansı puberteyle baĢlamakta ve yaĢla birlikte 

artmaktadır. ÇalıĢmalar genellikle yetiĢkin çağdaki kadınlar üzerinde yapılmıĢtır. Ama 

unutulmamalıdır ki ileriki yaĢlarda oluĢabilecek sıkıntıların temelleri adolesan dönemde 

atılmaktadır ve temelde önemli sorunlar yer alabilmektedir. Yaptığımız bu çalıĢmada 

bölgemizdeki hirsutizm prevalansı yetiĢkin çağında yapılan prevalans çalıĢmalarına 

benzer bulundu. YetiĢkin popülasyonda yapılan çalıĢmalarda PKOS prevalansı yüksek 

iken, bizim çalıĢmamızda IH prevalansı daha yüksek bulundu. Hirsutizm Ģikayetiyle 

gelen her vaka ayrıntılı bir araĢtırılmalı ve nedeni belirlenmelidir. 

Anahtar Kelimeler: Hirsutizm, Adolesan, Androstenedion, Prevelans 
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ABSTRACT 

Aim: To investigate the prevalence of hirsutism among adolescents aged 12-18 

attending primary and high schools in the Erzurum city center using the modified 

Ferriman-Gallway (FG) Scale and to determine etiological factors in childen with 

hirsutism. 

Materials and Methods: The study was performed between January and June, 

2013, with 2380 female adolescents aged 12-18 attending primary and high schools in 

the Erzurum city center. It was conducted with 15 primary and high schools in the 

provincial center selected using simple randomized sampling. Students from every 

school in the sampling were determined using age-based stratified sampling. The 

modified FG score was used in the diagnosis and monitoring of hirsutism. Scores of 8 

or above were regarded as hirsutism. Two hundred thirty-three volunteers determined as 

having hirsutism were invited to hospital. The age, height, weight, body mass index and 

pubertal stage of an adolescent group of 96 subjects with hirsutism and 98 healthy 

female adolescents similar to the study group in terms of calendar age were recorded.  

Hormone assessments in the follicular phase (days 2-5 of the menstrual cycle) were 

made after fasting between 09.00 and 10.00 a.m. Estradiol, testosterone, luteinizing 

hormone, follicle stimulating hormone, sex hormone binder hormone, 

dehydroepiandrosterone sulfate, prolactin, androstenedione, progesterone, 17-OHP, 

glucose and insulin levels were investigated. Cases were classified as idiopathic 

hursutism (IH), polycystic ovarian syndrome (PCOS) or non-classic congenital adrenal 

hyperplasia (NCAH), depending on etiology. 

Results: Screening revealed a prevalence of hirsutism among the 2378 patients 

of 9.8%. Mean FGS score of the 233 cases identified as hirsutism was 10.86 ± 3.6. 

Mean FGS score in the remaining 2145 cases was 2.08 ± 2.1. Mean FGS was higher in 

the cases with hirsutism, and the difference was highly significant (p=0.00). Acne was 

present in 45.9%of the hirsutism group but in only 27%of the screening group, the 

difference being significant (p=0.001). Hair loss, one of the findings of 

hyperandrogenemia, was present in 59.7%of the cases of hirsutism and 51.1%of the 

non-hirsutism group. The level was significantly higher in the hirsutism group 

(p=0.016). Mean age at menarche of all menstruating cases was 13.1±1 years. Mean age 

at menarche in the hirsutism group was 12.8±1.1 years, and 13.2±1 years in the non-
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hirsutism group. The difference in mean age at menarche between the hirsutism and 

non-hirsutism groups was significant (p=0.001). Menstrual cycle was irregular in 

24.8%of the hirsutism group and regular in 75.2%. In the non-hirsutism group, cycles 

were irregular in 15%of case and regular in 85%. The difference between the two 

groups was significant (p=0.001). Mild hirsutism was determined in 85.7%of cases, 

moderate hirsutism in 12%and severe hirsutism in 0.5%. Examination of prevalence of 

hirsutism according to Tanner stage, and of mean modified FG scores, revealed that the 

highest prevalence of hirsutism was in Tanner stage 4 and the highest mean modified 

FG score, 14.9, in stage 5. FAI, 17-OHP, androstenedione, progesterone, DHEA-S, 

testosterone and fasting insulin levels and LH/FSH ratios were significantly higher in 

the hirsutism group than in the control group. SHBG level and fasting glucose/insulin 

ratios were significantly lower than in the control group. No significant difference was 

observed in terms of estradiol, fasting glucose, LH and FSH levels. IH was determined 

in 52 cases (54%), PCOS in 43 (38.5%) and NCAH in 1 (1%). 

Mean FG scores, insulin, LH, androstenedione and DHEA-S levels and LH/FSH 

ratio were higher in the PCOS group than in the IH group. Fasting blood sugar/glucose 

ratio was lower in the PCOS group. Comparing the IH group with the control group, 

mean FG scores and FAI, progesterone and testosterone levels were higher in the IH 

group, while SHBG was lower. Testosterone levels in the IH group were within normal 

range, but closer to the upper limit. No significant difference was determined in terms 

of BMI, estradiol, 17-OHP, androstenedione, glucose, insulin, LH, FSH, prolactin and 

DHEA-S levels and LH/FSH and fasting glucose/insulin ratios. 

Conclusion: Prevalence of hirsutism begins with puberty and increases with 

age. Studies have generally investigated women in the adult age group. However, it 

must not be forgotten that the foundations of problems that may occur at more advanced 

ages are laid in adolescence and may involve significant problems. In this study, the 

prevalence of hirsutism in our region was similar to that in studies of hirsutism in 

adulthood. Studies in the adult population have reported a high prevalence of PCOS, 

while we determined a higher prevalence of IH. All patients presenting with hirsutism 

should be investigated in detail and the cause determined. 

Key Words: Hirsutism, Adolescence, Androstenedione, Prevalance 
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1. GĠRĠġ VE AMAÇ 

Hirsutizm, kadın vücudunda bulunan terminal kılların erkek tipi dağılıma uygun 

olarak aĢırı büyümesidir. 

Hirsutizm androjen fazlalığına sebep olan birçok nedenden kaynaklanmıĢ 

olabileceği gibi idiyopatik de olabilir. Ġdiyopatik hirsutizm (ĠH), normal ovulatuar 

fonksiyon ve normal serum androjen seviyeleri zemininde cildin androjenlere karĢı 

artmıĢ duyarlılığına bağlı geliĢen hirsutizmdir (1). Hirsutizmle birlikte 

hiperandrojenizmin en sık nedeni polikistik over sendromu (PKOS) ‟dur. Bu iki durum 

yani PKOS ve idiyopatik hirsutizm tüm hirsutizm nedenlerinin çoğunluğunu oluĢturur 

(2,3). Hirsutizmin diğer nedenleri arasında konjenital adrenal hiperplaziler, Cushing 

Sendromu ve adrenal tümörler gibi adrenal nedenler yer alır. Konjenital adrenal 

hiperplazi kortizol sentezinde yer alan enzimlerden birinin eksikliği sonucu meydana 

gelir. Eksik olan enzimden önceki basamaktaki androjenler artarak hiperandojenemiye 

yol açarlar ve bunun sonucu olarak da hirsutizm, oligomenore ve infertilite gibi klinik 

bulgular ortaya çıkar (3). 

Hirsutizme dolaĢımdaki artmıĢ androjen konsantrasyonu, kıl follikülündeki 

pilosebase ünitenin normal androjen düzeylerine hassasiyeti veya bu faktörlerin 

kombinasyonu sebep olur (4). 

Hirsutizm doğurganlık çağındaki kadınların %5-10‟unu etkiler (1). Hirsutism 

kadınlarda erkek tipi terminal kılların mevcudiyetidir ve kadınların %5-15‟ni 

etkilemektedir (5). 

Ġdiopatik hirsutizm tanımı menstrual bozukluk olmaksızın, androjen 

düzeylerinin normal ya da hafif yüksek olduğu hirsutizmi olan ve diğer 

hiperandrojenizm bulgularının eĢlik etmediği olguları kapsamaktadır. Bu hastaların 

büyük çoğunluğunda gonadotropin salgılatıcı hormon (GnRH) analogu ya da 

adrenokortikotropik hormon (ACTH) uyarısı ile ovariyan veya adrenal fonksiyonel 

hiperandrojenizm gösterilmiĢtir (6). 
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Patofizyolojik olarak, kıl kökünde 5 alfa redüktaz enzim aktivitesinin artması 

sonucu testosteronun daha potent bir androjen olan dihidrotestosterona (DHT) 

dönüĢmesi ve androjen reseptör iĢlevinde bozukluk olabileceği öne sürülmektedir (1). 

Hirsutizmin hastalar için son derece rahatsız edici bir durum olup psikososyal 

açıdan olumsuz bir etkisi vardır (5). 

Hirsutizm derecelendirilmesinde ve takibinde Ferriman-Gallwey (FG) skoru 

kullanılır (1). Ġlk kez 1961 yılında Ferriman ve Gallwey tarafından tanımlanan bu 

skorlama sisteminde 11 bölgeyi kapsayan değerlendirme söz konusudur. Bu 11 vücut 

bölgesi; üst dudak, çene, göğüs, üst sırt, alt sırt, üst kol, önkol, üst ve alt abdomen, 

uyluklar ve alt bacakları içermekteydi. Her bir bölge için terminal kılların görsel olarak 

yoğunluğuna göre 0-4 arası bir skorlama yapılmıĢtır; 0 terminal kılların olmadığını 

gösterir, 1 minimal terminal kıllanmayı ve 4 aĢırı terminal kıllanmayı göstermektedir. 

Terminal kıllar vellus kıllarından klinik olarak uzunluk (>0.5), kabalık ve pigmentasyon 

farklılığı ile ayrılabilir. Vellus kılları genelde >0.5cm uzunluğunda, yumuĢak ve 

nonpigmentedir (7). Ancak günümüzde daha çok 9 bölgeyi 0-4 arasında puanlayan 

modifiye FG puanlaması kullanılmaktadır (8). Bu skorlamada vücut, üst dudak, yüz-

çene, göğüs, kol, sırt, bel, üst karın, alt karın, uyluk olmak üzere vücut 9 bölgeye 

ayrılmaktadır. Buna göre bu bölgelerdeki kıllanma 0 (terminal kıllanma yok) –4 (aĢırı 

terminal kıl) arasında skorlanır (1,9). Normal kadınlarda FG skoru 4 olarak belirlenmiĢ 

olup 8 ve üzerinde olanlara hirsutizmdir. 16 ve üzeri ise Ģiddetli hirsutizm kabul edilir 

(9). 

Bu çalıĢmada, Erzurum il merkezindeki ilköğretim okulları ve liselerde eğitim 

alan 12-18 yaĢ arası adolesanlarda modifiye Ferriman-Gallwey Skalasının kullanarak 

hirsutizm sıklığının araĢtırılması ve hirsutizm tespit edilen çocuklarda etyolojik 

faktörlerin belirlenmesi amaçlandı. 
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2. GENEL BĠLGĠLER 

2.1. Puberte Fizyolojisi 

Adolesan, ergenlikle eĢ anlamda kullanılmakla beraber yaĢamın bu döneminde 

vücutta oluĢan biyolojik değiĢiklikleri, ruhsal geliĢme ve psikososyal değiĢiklikleri de 

kapsayan bir terimdir (10). 

Kızlarda pubertal geliĢme meme geliĢimi evre 2 ya da pubik kıllanma evre 2‟ye 

ulaĢınca olmaktadır. Birçok kızda pubertenin ilk fiziksel iĢareti meme 

tomurcuklanmasıdır (11). 

Pubertenin baĢlaması, ilerlemesi ve tamamlanması kompleks nöroendokrin 

mekanizmalarla kontrol edilmektedir. Hipotalamus-hipofiz-gonad (HHG) akstaki 

aktivite yeni kazanılan bir fonksiyon olmayıp mevcut fonksiyonun yeniden reaktive 

olmasıdır. Doğumda gonad hormonları ve gonadotropinler her iki cinste de pubertal 

düzeylerdedir (mini puberte) ve gonadotropinler yaklaĢık 2-3 yaĢlarına kadar pikler 

gösterebilir. Bu aktivite gerçek puberte ile karıĢtırılmamalıdır (12). 

Juvenil faz olarak kabul edilen 4-9 yaĢları arasında gonad hormonlarının 

oluĢturduğu negatif feed back daha da önemli olmak üzere santral inhibitör 

mekanizmalarla GnRH nöronal sistem büyük ölçüde baskı altında tutulmaktadır. 

Pubertenin baĢlayabilmesi için hipotalamusun medio-lateral bazal kesimine 

yerleĢmiĢ olan GnRH nöronlarından epizodik GnRH salınımı gereklidir. Ergenlik 

GnRH nöronlarının aktivitesinde artıĢ ile baĢlamaktadır. Puberte öncesi dönemde GnRH 

nöronlarında baskılayıcı etkiler güçlü, uyarıcı etkiler zayıftır, negatif geri bildirim 

mekanizmasına duyarlılık yüksektir. Santral inhibisyonun sonlanmasında ve yeniden 

uyanıĢta nöroendokrin ve genetik denetim önemli rol üstlenmektedir. 

GnRH nöronlarının aktivite kazanmasında G protein ile eĢleĢen reseptör 54‟ü 

(GPR54, kromozom 19p13.3) ve onun endojen ligandı olan kisspeptini (metastatin) 

kodlayan KISS1 geni (kromozom 1q32) üzerinde çalıĢmalar yapılmaktadır. 

KISS1/GPR54 sistemi GnRH fizyolojisinde ve pubertenin baĢlamasında önemli rol 

oynamaktadır. Prepubertal dönemde GnRH salınımını kontrol eden baĢlıca inhibitor 

sistem gama amino-butirik asit (GABA) ve GABA reseptörleridir. Glutamat (Glu) ise 
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GnRH salgılanmasını kontrol eden major uyarıcı amino asittir. Norepinefrin (NE), 

nöropeptid Y (NPY), pineal bezden salgılanan melatonin glutamat amino asidi kadar 

olmasada pubertede uyarıcı etki gösterirler. Yağ dokusundan salgılanan bir hormon olan 

leptin de yine pubertal sistemin uyarılmasında yardımcı bir etki göstermektedir. 

HHG eksenindeki kız ve erkeklerdeki hormonal etkileĢim ve pozitif ve negatif 

geri bildirim özellikleri ġekil 1‟de verilmiĢtir (13). 

 

 

ġekil 1. Kız ve Erkeklerde Hipotalamus-Hipofiz -Gonad Ekseni 

 

2.2. Pubertedeki Hormonal ve Metabolik DeğiĢiklikler 

Puberte cinsel farklılaĢmanın ve HHG aksın tam bir seksüel olgunlaĢması ile 

tamamlanmasıyla sonuçlanan bir durumdur. Bu durum pubertede GnRH sekresyonunun 

amplitut ve sıklığında artmayı ve santral sinir sistemindeki değiĢiklikleri içerir (14). 
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2.2.1. Hipofizer gonadotropinler 

Follikül stimulan hormon (FSH) ve luteinizan hormon (LH) glikoprotein 

yapısında iki subüniti olan (α-subunit ve β-subunit) hormonlardır. Bu hormonların α-alt 

birimleri hipofizer glikoprotein hormonlarla aynıdır. Plasentadan salgılanan human 

koryonik gonadotropinin (hCG) LH ile yapılarının benzer olduğu ve LH‟nın tüm 

etkinliklerini gösterebildiği görülmüĢtür. Gonadotropinlerin salgılanmasını GnRH 

uyarmakta, gonad hormonları ise negatif ya da negatif/pozitif (östrojen) geri bildirim 

mekanizmaları ile bu salınımı kontrol etmektedir (15). 

Over ve testis dokusundan salgılanan bir protein olan inhibin FSH salınımı, 

progesteron ise LH pulslarının sıklığını azaltmaktadır. Östrojen düĢük seviyelerde 

gonadotropin salınımını negatif feed back ile baskılarken, yüksek düzeylerde pozitif 

feed back ile uyarmaktadır. Orta siklusta LH artımı ve ovulasyon, östrojenin pozitif geri 

bildirimiyle olmaktadır (15). 

GnRH‟ın pulsatil salgılanmasından dolayı gonadotropinlerin salgılanması da 

epizodiktir. Fetüste midgestasyona kadar LH ve FSH seviyeleri HHG aksın 

oluĢumundan sonra yükselir ve terme doğru düĢer. Doğumdan sonraki ilk ay içerisinde 

plasental seks steroidlerinin birden kesilmesi ve geri bildirim mekanizmasının 

bozulmasıyla FSH ve LH seviyeleri yükselir, LH salınımı pulsatil Ģekilde olmaktadır. 

Bu döneme   yenidoğanın mini pubertesi   denir. Daha sonraki prepubertal dönemde 

gonadotropin düzeyleri baskılanmıĢ, GnRH pulse uyarıcısı uykudadır (16). Tablo 1 ve 

Tablo 2‟de puberte FSH ve LH düzeylerinin yaĢ ve Tanner evrelerine göre düzeyleri 

gösterilmiĢtir (17). 

 

Tablo 1. Tanner ve YaĢa Göre Puberte Evresinde FSH Normal Değerleri 

Tanner Evresi YaĢ (yıl)  Aralık (mIU/ml)  
Ortalama 

(mIU/ml)  

1 <9.2 1.0-4.2 2.1 

2 9.2-13.7 1.0-10.8 4.0 

3 10.0-14.4 1.5-12,8 5.1 

4 10.7-15.6 1.5-11.7 6.4 

5 11.8-18.6 1.0-9.2 4.9 
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Tablo 2. Tanner ve YaĢa Göre Puberte Evresinde LH Normal Değerleri 

Tanner Evresi YaĢ (yıl)  Aralık (mIU/ml)  Ortalama (mIU/ml)  

1 < 9.2 0.02-0.18 0.06 

2 9.2-13.7 0.02-4.7 0.72 

3 10.0-14.4 0.10-12.0 2.3 

4-5 10.7-18.6 0.4-11.7 3.3 

 

2.2.2. Ovaryan steroidler 

2.2.2.1. Östrojen 

Kızlardaki esas östrojen östradioldür (E2). Primer olarak overlerden (%90) 

salgılanır. E2‟nin bir kısmı ise testosteron ve androstenedionun ekstraglandüler 

dönüĢümünden kaynaklanır. Kızlarda over follikül hücrelerinden östrojen salınımı 

testosteron sentez basamaklarının tamamlanması ve bunu androjenin aromatizasyonun 

izlemesi ile olmaktadır. LH over follikül hücrelerindeki membran reseptörüne 

bağlanmakta, siklik adenozin monofosfat (cAMP) uyarılmakta ve kolesterolden 

pregnenolon oluĢumu ile steroidogenez baĢlamaktadır (12). 

BaĢlayan ovulasyonla beraber LH overin teka hücreleri üzerine daha fazla etkili 

olmaktadır. Kızlarda granüloza hücrelerinde testosteronun östrojene aromatizasyonunu 

FSH uyarmaktadır. Östrojenler de testesteron gibi dolaĢımda büyük bir oranda seks 

hormon bağlayıcı globulin (SHBG) ‟ye bağlı olarak taĢınırlar. Östrojenin aktif formu 

olan E2 esas etkisini meme dokusu, uterus, vücuttaki yağ dağılımı ve kemik üzerinde 

göstermektedir. Prepubertal dönemde düĢük düzeylerdeki östrojen rutin yöntemlerle 

sağlıklı ölçülememekte, duyarlı yeni yöntemlerle belirlenmesi gerekmektedir. 

Prepubertal düzeydeki östrojenin görevleri henüz açıklık kazanmamıĢtır (12). 

Tablo 3‟te puberte östradiol plazma düzeylerinin, yaĢ ve Tanner evrelerine göre 

değerleri verilmiĢtir (17). 
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Tablo 3. Puberte Evresinde Tanner ve YaĢa Göre Östradiol Normal Değerleri 

Tanner Evresi YaĢ (yıl)  Aralık (pg/ml)  Ortalama (pg/ml)  

1 <9.2 5.0-20 8.0 

2 9.2-13.7 10-24 16 

3 10.0-14.4 7.0-60 25 

4 10.7-15.6 21-85 47 

5 11.8-18.6 34-170 110 

 

2.2.2.2. Testosteron 

Adrenal ve gonadal steroidogeneziste rol alan 17 beta –hidroksi steroid 

dehidrogenaz (17 β- HSD) enzimin 5 tipi bulunmaktadır. Testosteron (T) sentezinde 

görev alan enzimler Ģunlardır: Tip 2; östrodiolden östron ve testosterondan 

androstenodion dönüĢümünü, Tip 3 testislerde Leydig hücrelerinde yer alır, 

androstenodiondan testosteron ve dehidroepiandrosteron (DHEA) ‟dan androstenodiol 

dönüĢümünü, Tip 4; östrodiolden östron ve testosterondan androstenodion sentezini 

gerçekleĢtirirken, Tip 5 ise over ve periferal dokularda yer alıp androstenodiondan 

testosteron dönüĢümünü sağlar (18). 

DolaĢımdaki testosteronun %25‟i overlerden, %25 ise adrenallerden sekrete 

edilmektedir. Geri kalanı ise periferik dokularda dönüĢüme uğramaktadır. Testosteron 

ve diğer androjenler östrojen yapımında ara ürün, 17-hidroksiprogesteron (17-OHP) 

sekresyonunun ise metaboliti olarak bulunurlar (8). 

Testosteron dolaĢıma verildikten sonra SHBG‟ye bağlanır. Etkin olan Ģekli 

serbest formudur. SHBG‟den ayrıldıktan sonra etki ettiği hücrelere difüze olan 

testosteron nükleer reseptörü ile direkt ya da 5 alfa redüktaz enzimi ile 

dihidrotestosteron (DHT) ‟a dönüĢerek etki eder. Testosteronun bir kısmı ise aromataz 

enzimi ile östrojene dönüĢür. Testosteron ve DHT, X kromozomunun uzun kolunda 

kodlanan (Xq11-q12) aynı nükleer androjen reseptörü (AR) ile etkileĢmektedirler. 

Androjen reseptörleri DHT‟a testosterondan çok daha güçlü yanıt vermektedir (13). 

Tablo 4‟te total testosteronun puberte plazma düzeylerini yaĢ ve Tanner 

evrelerine göre değerleri verilmiĢtir (17). 
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Tablo 4. Puberte Evresinde Tanner ve YaĢa Göre Testosteron Normal Değerleri 

Tanner Evresi YaĢ (yıl)  Aralık (ng/dl)  Ortalama (ng/dl)  

1 <9.2 <2.5-10 4.9 

2 9.2-13.7 7-28 18 

3 10.0-14.4 15-35 25 

4 10.7-15.6 13-32 22 

5 11.8-18.6 20-38 28 

 

2.2.2.3 Progesteron 

Overlerde baĢlıca üretilen steroid hormonlar progesteron ve östrodioldür. 

Progesteron sekresyonu hem LH hem de FSH‟nın uyarımı ile olmaktadır (19). 

Ovulasyon gerçekleĢtikten sonra korpus luteum oluĢur ve progesteron 

salgılamaya baĢlar. Progesteron döllenmiĢ yumurtanın implante olabilmesi icin 

endometriumu hazırlayan hormondur (20). Korpus luteumun yok olması ile, plazma 

progesteron seviyesi azalmakta; azalan progesteron, GnRH sekresyon frekansında 

artmaya neden olmaktadır (21). Progesteron östrojen ile sinerjik etki ederek LH‟in 

doruk düzeyde salınımının zamanlamasını, süresini ve miktarını belirler (22). 

Pregnanolondan 3β -Hidroksisteroid dehidrogenaz (3β-HSD) enzimi sayesinde 

progesteron sentezi olmaktadır. Progesteron ise 17-α hidroksilaz enzimi ile 17- OH 

progesterona, 21 -hidroksilaz aracılığıyla 11-deoksikortikosterona dönüĢmektedir (23). 

21- hidroksilaz eksikliğinde zona glomerulozada progesteron deoksikortikosterona 

dönüĢemez. Artan metabolit 17-OHP, DHEA, dehidroepiandrosteron sülfat (DHEA-S) 

ve androstenediona dönüĢür. Bunun sonucu artan androjenler diĢi fetusta virilizasyona 

neden olur (24). Tablo 5‟te puberte evresinde tanner ve yaĢa göre progesteronun normal 

değerleri gösterilmiĢtir (25). 
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Tablo 5. Puberte Evresinde Tanner ve YaĢa Göre Progesteron Normal Değerleri 

Tanner Evresi YaĢ (yıl)  Ortalama (ng/dl)  

1 <9.2 <10-33 

2 9.2-13.7 <10-55 

3 10.0-14.4 10-450 

4 10.7-15.6 10-1300 

5 11.8-18.6 10-950 

 

2.2.3. Adrenal androjenler 

Adrenal korteks kaynaklı androjenler; DHEA, DHEA-S, androstenodiondur. 

DolaĢımda en fazla bulunan adrenal kaynaklı androjen DHEA-S‟dır. Ancak etki 

bakımından en kuvvetlisi ise androstenodiondur. Adrenal androjenlerin fizyolojik 

düzeylerdeki androjenik etkileri zayıftır, bunun nedeni olarakta androjen reseptörlerine 

afinitelerinin düĢük olmasıyla açıklanmaktadır. Perifer dokularda (karaciğer, adipoz 

doku ve diğer hedef dokular) testosterona dönüĢerek etki ederler (26). 

Adrenal bezin pubertesi olarak adrandırılan adrenarĢ hem kız hem erkek 

cinsiyette HHG aks aktifleĢmeden (yaklaĢık 2 yıl önce) 6-8 yaĢları arasında 

baĢlamaktadır. AdrenarĢta zona retikulariste 17,20 liyaz aktivitesi artmakta, 3-beta HSD 

aktivitesi azalmakta böylece oluĢan DHEA, artan DHEA-sulfatransferaz enzim 

aktivitesi (SULT2A1) sayesinde DHEA-S‟a dönüĢmektedir. AdrenarĢın biyokimyasal 

göstergesi olarak plazma DHEA-S düzeyindeki artıĢ gösterilmektedir (DHEA-S 

≥45mg/dl). AdrenarĢı baĢlatan mekanizmalar henüz tam olarak açıklığa 

kavuĢturulamamıĢtır (13). 

Adrenal bez içindeki enzimatik aktivitelerin adrenarĢı baĢlattığı 

düĢünülmektedir. ACTH uyarısına adrenal yanıtta değiĢim oluĢmakta, kortizol 

sekresyonu artmadan adrenal bezde androjen sentezi uyarılmaktadır. ACTH‟dan farklı 

olarak hipofizden salgılanan ama henüz tespit edilmemiĢ bir hormonun (adrenarĢ faktör) 

adrenarĢı baĢlatabileceği düĢünülmektedir. Ġnterlokin-6 zona retikülariste güçlü bir 

Ģekilde eksprese olmakta ve DHEA-S oluĢumunu tetiklemektedir. DHEA ve 

androstenodion, ACTH‟nın salınımıyla birliktelik göstermekte olup diürnal ritim ve 

pulslara sahiptirler. DHEA-S yapısındaki sülfat nedeniyle yarı ömrü uzamakta ve bu 
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nedenle diürnal bir salınım göstermemektedir. Aksiller ve pubik kıllanma, cinsiyet 

steroidleri ile beraber sürrenal androjenler sayesinde olmaktadır (13). 

Dihidrotestosteron hedef hücrelerde 3-alfa ve 3-beta-androstenediole çevrilir. 

Hirsutizm problemi olan kadınlarda 3-alfa androstenodiole seviyelerinin arttığı tespit 

edilmiĢtir (27). Androjenler saçlı deride terminal kılların vellus tipi kıla dönüĢmesine 

yol açarak androjenik alopesiye neden olurlar (28). Kıl büyümesini sağlayan en güçlü 

androjen olan DHT kıl folikülü içinde bulunan 5α-redüktaz enzimi aracılığı ile 

dolaĢımdaki T ve androstenodiondan yapılır. Ġnsülin, insülin benzeri büyüme faktörü-1 

(IGF-1) ve hiperandrojenemi 5- alfa redüktaz enzim aktivitesini arttırır (29). 

DolaĢımdaki T ve androstenedionun esas kaynağı over ve adrenal bezdir. ACTH 

adrenal androjenlerin yapımını uyarırken, LH ve insülin overlerde androjen sentezini 

uyarır. Androjenlerin biyolojik etkileri dolaĢımdaki serbest hormon düzeyleri üzerinden 

olmaktadır. Hem T, hem de DHT albumin ve SHBG‟ye bağlanır. Vücut kütle indeksi 

(VKĠ) ve insülin düzeyleri arttığında dolaĢımdaki serbest testosteron (sT) düzeyleri 

artar. Östrojenler ise SHBG düzeyini arttırırlar ve buna bağlı olarak dolaĢımdaki sT 

düzeyleri azalır (28). Büyüme hormonu pilosebase yapıda androjenlerin etkilerini 

arttırır (15). 

Testosteron artıĢı genellikle over, DHEA-S artıĢı adrenal ve androstenedion 

artıĢı adrenal ve over kaynaklıdır (30). Tablo 6‟da puberte DHEA-S plazma 

düzeylerinin, yaĢ ve Tanner evrelerine göre değerleri verilmiĢtir (17). 

 

Tablo 6. Puberte Evresinde Tanner ve YaĢa Göre Normal DHEA-S Değerleri 

Tanner Evresi YaĢ (yıl) Aralık (ug /ml) Ortalama (ug /ml) 

1 <9.2 19-144 40 

2 9.2-13.7 34-129 72 

3 10.0-14.4 32-226 128 

4 10.7-15.6 58-260 120 

5 11.8-18.6 44-248 128 
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2.2.3.1. 17- Hidroksiprogesteron (17-OHP)  

17-hidroksiprogesteron kolesterol biyosentez yolağında kortizol sentezi için bir 

ara madde ve 21 –hidroksilaz için bir substrattır. Kortizol sentez basamaklarındaki 

herhangi bir aksaklık adrenokortikotropik hormon düzeyinde artıĢa neden olur. 21-

hidroksilaz eksikliğinde kortizol sentezlenemez ve 17-OHP konsantrasyanlarında 

artıĢına neden olur. Ayrıca kortizol sente 

z yokluğu ACTH hormonunda da artıĢa neden olur. Konjenital adrenal 

hiperplazi (KAH) adı verilen bu tabloda klasik form yeni doğmuĢ kız çocuklarında 

virilizasyona ve tuz kaybına neden olur. Konjenital olmayan formu olan nonklasik 

konjenital adrenal hiperplazi (NKAH) daha ileri yaĢlarda erken puberte, akne, hirsutizm 

ve subfertilite tablolarıyla karĢımıza çıkar (31). 

Geç baĢlangıçlı konjenital adrenal hiperplazili hastalarda 21-hidroksilaz 

enziminde eksiklik söz konusudur. Hastalarda erken foliküler fazda sabah erken 

saatlerde alınmıĢ olan 17-OHP değerinin 200 ng/dl‟nin üzerinde olması tanıyı 

desteklemektedir. Doğrulamak için ACTH (250 mcg) uyarı testi yapılabilir. Teste cevap 

olarak 17-OHP düzeyi 1500 ng/dl‟nin üzerine çıkar (32). 

2.2.4. Prolaktin 

Prolaktin, ön hipofizdeki laktofer hücrelerinden salgılanan büyüme hormonu 

(GH) ve hCG ile benzer aminoasit yapısına benzeyen bir hormondur. Dopamin 

prolaktin salınımını baskılarken hipotalamusla ilgili hastalıklarda dopamin 

salınımındaki bozukluğa bağlı olarak prolaktin sekresyonu artar. Çocuklardaki prolaktin 

düzeyi 3-24 ng/ml‟dir (33). 

Prepubertal dönemde prolaktin düzeyleri her iki cinste de birbirine benzer 

olmasına karĢın puberte süresince kızlarda düzeyi gittikçe arttrmaktadır. Geç pubertal 

kızlarda ve eriĢkin kadınlarda ise prolaktin seviyeleri eriĢkin erkeklere göre daha yüksek 

olduğu belirlenmiĢtir. Böyle bir duruma E2 düzeylerinin puberteki kızlarda ve 

kadınlarda daha yüksek olmasıyla iliĢkilendirilmiĢtir (14). 
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2.2.5. Seks hormon bağlayıcı hormon 

DolaĢımdaki E2 ve testosteronun %97-98 gibi bir miktarı reversibl olarak 

SHBG‟ye bağlanır fakat sadece serbest steroid fizyolojik olarak aktiftir. Kızlarda ve 

erkeklerde SHBG‟nin prepubertal düzeyleri yaklaĢık olarak eĢittir ve prepubertal yaĢın 

ilerlemesi ile beraber, SHBG düzeylerindeki azalmaya karĢılık olarak plazma gonadal 

steroid düzeyleri artar. Puberte de ise kızlarda SHBG düzeylerinde az bir miktar düĢüĢ 

görülür (14). 

Pubertal geliĢim evrelerinde inhibin, aktivin, follistatin, leptin, kortizol, büyüme 

hormonu, insülin, IGF-1, insülin benzeri büyüme faktörü bağlayıcı protein-2 (IGFBP-2) 

gibi hormonlarında katkısı bulunmaktadır (34). 

2.3. Pubertedeki Fiziksel DeğiĢikler 

Kızlarda pubertal değiĢiklikler meme tomurcuklanması ile baĢlamakta, 

sonrasında bunu pubik ve aksiler kıllanma ve menarĢ izlemektedir. Kızlarda Tanner 

evre 1 ve evre 5 arasındaki süre ortalama 4 yıldır. Bazen seyrek olmakla birlikte ilk 

bulgu pubik kıllanma olabilmektedir. Meme geliĢiminin (telarĢ) erken evresi olan meme 

tomurcuklanmasında areola çapı artmakta ve meme baĢı hafifçe yükselmektedir. Meme 

geliĢimi esas olarak overden salgılanan östrojenle, pubik kıllanma ise surrenal 

androjenlerin etkisi ile oluĢmaktadır. Olguların bir kesiminde telarĢ tek taraflı 

olabilmekte, ortalama 6 ay içerisinde de diğer meme geliĢime katılmaktadır. Tanner 

evre 3‟te meme geliĢiminde meme ve areolada konturları birbirlerinden ayrılmadan 

geniĢleme söz konusudur. Tanner 4 evresinde meme baĢı ve areola memenin üzerinde 

kontür oluĢturan ikinci bir çıkıntı gibi görülür. Tanner 5 evresi yetiĢkin normal meme 

görünümündedir. Meme geliĢimi ortalama 4 yıl içinde tamamlanmaktadır (13). Kızlarda 

meme geliĢim evreleri tablo 7‟de gösterilmiĢtir (35). Pubik kıllanma evre 2 ile evre 5 

arasındaki süre ortalama 2.5 yıldır (13). Kızlarda pubik kıllanma evreleri Tablo 8‟de yer 

almaktadır (35). 
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Tablo 7. Kızlarda Meme GeliĢim Evreleri 

Evre 1 Göğüsler henüz büyümeye baĢlamamıĢtır 

Evre 2 
Areola ve papillanın ufak bir yumru oluĢturacak Ģekilde kabarması ve 

areola çapında artma görülür 

Evre 3 
Göğüs büyümüĢ, areola çapı daha fazla geniĢlemiĢtir. Areola ve göğüs 

konturları birbirinden ayrı değildir 

Evre 4 
Areola ve papilla daha fazla büyümüĢ olan göğüs kitlesi üzerinde 

kabararak ikincil bir kitle oluĢturmuĢtur 

Evre 5 
Göğüs eriĢkin büyüklüğünde olup, areola geri çekilip göğüs kitlesine 

kaynamıĢ ve papilla dıĢa doğru kabarmıĢtır 

 

 

Tablo 8. Kızlarda Pubik Kıllanma Evreleri 

Evre 1 Pubik kıllanma henüz baĢlamamıĢtır 

Evre 2 
Labia majör boyunca veya mons venerisde seyrek, az pigmente, ince, düz 

veya hafif kıvrımlı kıllardan oluĢan kıllanma vardır 

Evre 3 
Kıllar daha kalın, pigmente, kıvrık ve sık olmak üzere, mons venerisde daha 

geniĢ bir alana yayılmıĢtır 

Evre 4 Kıllanma mons venerisi tamamen kaplamıĢ ve uyluk iç yüzlerine uzanmıĢtır 

Evre 5 EriĢkin özelliklerinde kıllanma mevcuttur 

 

Kızlarda aksiller kıllanma 12.5-13 yaĢlarında baĢlamakta ve yaklaĢık 15 ay 

içinde eriĢkin düzeyine ulaĢmaktadır. Aksilla ve vulvadaki apokrin bezlerin aktivitesi de 

bu bögelerdeki kıllanma ile aynı zamanada baĢlamaktadır. Pubertenin baĢlamasıyla da 

vücut yağ dağılımında değiĢim ve vücut yağ kitlesinde artıĢ olmaktadır. Mons pubis ve 

labialar belirginleĢmekte vulva ve vajina nemli bir özellik kazanmaktadır. MenarĢtan 

yaklaĢık 1 yıl önce vajinal florada oluĢan laktobasillerin etkisiyle ortamın pH‟ı 

asitleĢmekte, dokuların epitel hücreleri ve servikal mukusun oluĢturduğu fizyolojik 

beyaz renkli bir akıntı oluĢmaktadır. Meme tomurcuklanmasından yaklaĢık iki yıl sonra 

ve boy uzamasındaki sıçramayı takiben menarĢ baĢlar. MenarĢın ortalama baĢlama yaĢı 

12.5-13 arasındadır. MenarĢın 10 yaĢından önce görülmesi erken, 16 yaĢından sonra 

görülmesi ise geç olarak ifade edilir. Menstrüel sikluslar arasındaki zaman, kanamanın 

Ģiddeti normal adolesanlarda da kiĢisel farklılıklar göstermektedir. Ġlk baĢlarda sikluslar 

anovulatuvar özellik göstermekte ve düzensiz olabilmektedir. Menstrüasyonlarda 

görülen siklik pelvis ağrısına dismenore adı verilir. Dismenore menarĢı izleyen ilk 1-2 

yıl nadir görülürken siklusların ovulatuvar özellik kazanması ile giderek sıklık kazanır 
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(13). MenarĢın baĢlamasıyla birlikte ilk 3 yılda menstrual döngü 21-45 gün arasında 

değiĢmektedir. Bu dönem 20 günden kısa ve 45 günden uzun sürebilir. Menstrual 

düzensizlikler, menarĢ sonrası ilk 3 yılda genellikle uzun döngüler Ģeklindedir, zamanla 

döngüler daha kısa ve düzenli olur. MenarĢtan sonraki 3. yılda menstrual döngülerin 

%60-80‟i, eriĢkinlerde olduğu gibi 21-34 gün arasında değiĢir. Normal menstruasyon 

süresi 2-7 gündür. Bir siklusta yaklaĢık 30-40 ml kanama olur. Menstrual kan akımını 

değerlendirmek için kullanılan günlük ped veya tampon sayısı, sosyal ve günlük yaĢam 

alıĢkanlıklarının değiĢkenliği nedeniyle çok sağlıklı olmamaktadır. Ancak birçok yazıda 

günde 3-6 kez ped/tampon değiĢikliği normal olarak kabul edilmektedir (20). 

21 günden daha sık aralarla olan düzensiz kanama polimenore, 45 günden daha 

fazla aralarla olan düzensiz kanama oligomenore olarak adlandırılır. Kanama 7 günden 

uzun sürüyorsa hipermenore adı verilir. Bir periyotta ortalama 30 cc kan kaybedilir, 60-

80 cc/periyod kan kaybı anemi nedenidir ve metroraji adı verilir. 16 yaĢına kadar hiç 

adet görülmemesi primer amenore, baĢladıktan sonra 3-6 periyod atlaması sekonder 

amenore olarak değerlendirilir. Bu pubertal değiĢikliklere uterus ve gonadlarda pelvik 

ultrasonografi ile belirlenebilen önemli morfolojik değiĢiklikler eĢlik eder. Çocukluk 

döneminde gözyaĢı Ģeklinde olan uterus prepubertal dönemde armut Ģeklini alır. 

Prepubertal uterusun yüksekliği 3.5 cm‟nin altında iken pubertal uterus yüksekliği 5-8 

cm‟ye ulaĢır. Pubertal bulgu olarak over boyutları da artar, iki yaĢında yaklaĢık 1 ml 

olan over hacmi, 12 yaĢındaki bir kızda 2-2.5 ml‟ye ulaĢır. Prepubertal kızlarda 

overlerde mikrokistik görünüm (kist çapı ≤4 mm, kist sayısı ≤6) normal kabul edilir. 

Menstrual periyod oluĢtuktan sonra siklusun dönemine göre foliküllerin özellikleri 

değiĢir. Siklusun ilk 14 gününde FSH‟nin etkisi ile olgunlaĢmamıĢ foliküller 

olgunlaĢmaya baĢlamakta ve dominant folikül oluĢmaktadır (13). 

2.4. Menstrüasyon Fizyolojisi 

Menstrüasyon kızlarda hormonların etkisi sonucu kalınlaĢmıĢ endometriyum 

tabakasının bir miktar kan ile dıĢarı atılmasıdır. MenarĢ genellikle meme geliĢimininden 

yaklaĢık 2 yıl sonra baĢlar (12). Hipotalamo-hipofizer-over aksının fonksiyonel olarak 

çalıĢmasıyla menstrüel sikluslar oluĢur. Menstrüel siklus folliküler, ovulatuar ve luteal 

fazlardan meydana gelir (36). 
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Folliküler faz; luteal fazın bitimiyle baĢlayıp, ovulasyona kadar geçen süreyi 

kapsamaktadır. Folliküler fazda FSH ve LH salgılanması GnRH‟ın pulsasyonlar 

Ģeklinde salgılanmasıyla oluĢur. FSH ve LH‟ın etkisisiyle menstrüel siklusun 5-7. 

gününde dominant follikül geliĢir ve diğer foliküller atreziye uğrar. FSH folliküler fazda 

follikül üzerindeki granulosa hücrelerinin sayısını arttırarak östrojen salgılanmasını 

arttırdığı gibi aromataz enzimini de indükler. Aromataz enzimi de androjen öncülerinin 

E2‟ye dönüĢümünü sağlar. FSH‟ın etkisiyle artan E2 varlığında granüloza hücreleri 

üzerinde LH reseptörleri oluĢur. Folliküler fazda LH, teka hücrelerinden androstenedion 

baĢta olmak üzere diğer androjenlerin salgılanmasını uyararak etki göstermektedir. Teka 

hücrelerinde üretilen androjenler aromataz enzim aktivitesiyle granüloza hücrelerinde 

östrojene dönüĢmektedir. Ovulasyon öncesi dönemde baskın olan gonadotropin FSH 

iken baskın steroid ise E2‟dir. Folliküler fazın ortasında E2‟nin pozitif feedback etkisine 

bağlı olarak LH yükselmeye devam eder. Serum E2 konsantrasyonları ovulasyondan 48 

saat önce en yüksek düzeye ulaĢır. E2 yükselmesi LH yükselmesini tetikler ve LH pik 

değere ulaĢır (36). 

E2‟nin yükselmesi beraberinde LH yükselmesini uyarır. LH düzeyinin çok 

yükselmesi sonucu follikül yırtılarak oositi atar (37). Folliküler faz menstrüal siklusun 

birinci günü baĢlar ve genellikle 14 gün sürer. Luteal fazda GnRH‟nın pulsatil 

salgılanması daha seyrekleĢir. LH ve FSH düzeyleri gittikçe azalır. Korpus luteum, 

progesteron ve 17-OH progesteron salgılar. Endometrium ovulasyondan 8-9 gün sonra 

östrojen ve progesteron artıĢına bağlı olarak olgunlaĢır ve sekretuvar faza girer. Eğer 

gebelik oluĢmazsa veya plasental hCG yoksa luteolizis baĢlar. Östrojen ve progesteron 

düzeyleri azalır ve endometrial tabaka menstrüasyon kanaması ile atılır (37). Siklusun 

süresindeki farklılıklar foliküler fazın uzunluğuna bağlıdır. MenarĢtan sonraki yıllarda 

siklus, luteal fazda düzenlidir. Vücut kitle indeksinin hem artması, hem de azalması 

ortalama siklus uzunluğunu arttırır (36). Menstrual siklus Ģekil 2‟de anlatılmıĢtır. 

Menstrüal kanamaların düzenli olması kiĢisel farklılıklar gösterir. Genellikle ilk 

iki yıldaki düzensizlikler normal olarak kabul edilir. MenarĢtan yaklaĢık 1-1.5 yıl sonra, 

gonadotropinlerin pulsatil salgılanması ile ovulasyon oluĢmaya baĢlar (36). 
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ġekil 2. Menstrüal Siklus 

 

2.5. Hirsutizm Tanımı 

Kadın vücudunda androjene duyarlı bölgelerde terminal kılların aĢırı büyümesi 

ile ortaya çıkan erkek tipi kıllanma olarak tanımlanmaktadır (1, 38). Hirsutizm 

doğurganlık çagındaki kadınların %5-10‟unu etkiler (1). Hirsutizm, androjen 

fazlalığının en önemli bulgusudur ve hiperandrojenizm için en sık kullanılan klinik tanı 

kriteridir (7). Ne yazik ki çoğu hirsutizmli kadın ve bazı hekimler bunun sadece 

kozmetik bir problem olduğunu düĢünmektedir. Çoğu kadın sıklıkla bir hekim yerine 

güzellik uzmanı ya da elektrolojiste baĢvurmaktadır (39, 40). Kliniğine göre hirsutizm 

vakaları hafif, orta ve ağır olarak sınıflandırılır (41). Kıllanmadaki artıĢı değerlendirmek 

için 1961 yılından beri Ferriman-Gallwey (FG) puanlama sistemi kullanılmaktadır (7). 

Ferriman Gallwey skalası ile 11 vücut alanı değerlendirilrmektedir. Bu bölgeler 

üst dudak, çene, göğüs, üst sırt, alt sırt, üst kol, önkol, üst ve alt abdomen, uyluklar ve 

alt bacaklardır. Her bir bölge için terminal kılların görsel olarak yoğunluğuna göre 0-4 
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arası bir skorlama yapılmıĢtır; 0 terminal kılların olmadığını gösterir, 1 minimal 

terminal kıllanmayı ve 4 aĢırı terminal kıllanmayı göstermektedir (7). Ön kol ve alt 

bacak androjenlere daha az duyarlı bölgeler olduğu için skorlama sisteminden 

çıkarılmıĢ ve günümüzde 9 bölgeyi içeren modifiye Ferriman Galwey skalası 

kullanılmaya baĢlanmıĢtır. ġekil 3‟te Modifiye Ferriman Gallwey puanlaması 

gösterilmiĢtir (8). 

 

ġekil 3. Modifiye Ferriman Gallwey Puanlaması 

 

Modifiye FG puanlama sisteminde her bir bölge için 0 (terminal kıl yokluğu) ile 

4 (yoğun terminal kıl) arasında olup, en üst puan 36‟dır (8). Çoğu araĢtırmacı hirsutizmi 

FG puanının 8 ve üzerinde olması olarak tanımlar (8,42,43). Kadınların yaklaĢık 

%95‟inde FG skoru 8‟in altındadır (32). Bu skorlama sistemi kıllarını yok eden ya da 

kamufle edenlerde, sarıĢınlarda, perine, kalça ve favori kılları aĢırı olan kadınlarda 

sınırlı değere sahiptir ve etnik farklarıda hesaba katmaz (44). Hirsutizm ırk ve 

toplumdaki kozmetik algılara göre farklı olarak değerlendirilebilmektedir. Örneğin, 

Asyalı kadınların vücut ve yüz bölgelerindeki tüy miktarları Orta Doğu, Akdeniz, Doğu 

Hindistandaki kadınlardan farklı olabilir (44). Hirsutizmin en sık sebebi polikistik over 

sendromu ve idiopatik hirsutizmdir. Daha nadir sebepler arasında Cushing sendromu, 

konjenital adrenal hiperplazi, adrenal ve over tümörleri hirsutizm sayılabilir (45). 
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21–hidroksilaz (21–OH) ve 11ß–hidroksilaz (11ß– OH) eksikliği sonucu ortaya 

çıkan nonklasik adrenal hiperplaziler adrenal kaynaklı hirsutizmin en sık nedenleri 

arasındadır (3). Hiperprolaktinemi, akromegali, tiroid fonksiyon bozuklukları, ayrıca 

androjenler, danazol ve anabolik steroid gibi androjenik etkisi olan ilaçlar veya valproik 

asitte hirsutizm nedenleri arasındadır (43). 

Hirsutizm, virilizm ve hipertrikozisin birbirinden ayrımı yapılmalıdır. 

Hipertrikozis, vücutta yaygın vellüs tipi kılların varlığıdır. Genetik kökenli veya bir 

takım ilaçların (glukokortikoid, fenitoin, minoksidil, siklosporin gibi) kullanımı 

sonucunda ortaya çıkan bu tabloyu hiperandrojenemi ağırlaĢtırsa da androjenlerle ilgili 

bir durum değildir (38). Tablo 9‟da hirsutizme en sık neden olan ilaçların listesi 

verilmiĢtir (46). 

Virilizm ise dolaĢımdaki androjen seviyelerinde ki artıĢa bağlı olarak kadında 

kıllanma artıĢının olması ve bu durumun bir takım fiziksel değiĢikliklere neden 

olmasıdır. Bu değiĢiklikler alın saç çizgisinde gerileme, ses kalınlaĢması, meme atrofisi, 

klitoris hipertrofisi, artmıĢ kas kitlesi ve normal kadın vücut yapısının değiĢmesidir 

(47). 

 

Tablo 9. Hirsutizme Neden Olan Ġlaçlar 

Testosteron Reserpin 

Danazol Metildopa 

ACTH Siklosporin 

Metirapon Fenitoin 

Fenotiazin Minoksidil 

Levonogestrel Penisilamin 

Norgestrel Diazoksid 

Noretindron Glukokortikoidler 

Asetazolamid Hekzaklorobenzen 

Valproik asit Metoklopramid 
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2.6. Kıl Folikülünün GeliĢimi 

Ġnsan fetüsünda 9. gestasyon haftasında kaĢ, üst dudak ve çene bölgesinde ilk 

primordiyal kıl folikülleri oluĢmaya baĢlar. Fetüsün derisi büyüdükçe primer ve 

sekonder kıl folikülleri geliĢir. Sekonder folikül primer folikülün her iki yanında oluĢur 

ve üç tip kılın tipik özelliklerinin oluĢmasına neden olur (48). Ġnsan vücudunda yaklaĢık 

50 milyon kıl folikülü bulunur. Bunlardan 100.000 ile 150.000‟i kafa derisinde, geriye 

kalanı ise yüzde ve vücudun diger bölgelerindedir (ayak tabanları, avuç içleri ve 

dudaklar hariç). Doğumdan sonra çok az kıl follikülü oluĢur ve 40 yaĢından sonra 

folliküllerin sayısı gittikçe azalır (49, 50). 

Ġnsan vücüdundaki kılları üç grupta toplayabiliriz. 

1-Lanugo kılı: Ġnce, yumuĢak, medullasız kıllardır. Fetüsü kaplar ve intrauterin 

9.aylarda dökülür. 

2-Vellüs kılı: Kısa, ince, medullasız kıllardır. Ayak tabanı, avuç içi, mukozalar 

dıĢında tüm vücut yüzeyinde bulunur. 

3-Terminal kıllar: Kalın, renkli, medullalı, uzun kıllardır. Saç, sakal, koltuk altı, 

pubis kılları bu tip kıllardır (51). 

Kıl gelisiminin üç fazı vardır. Bu geliĢim, kılların aktif olarak büyüdüğü anagen 

faz, büyümenin durduğu katagen faz ve son olarak da kılın dinlenme periyodunda 

olduğu telogen faz. Bazı kıllar büyüme aĢamasında iken (anagen), diğerleri duraklama 

dönemindedir (telogen), veya tam tersi de olabilmektedir. Bu da sürekli bir büyüme 

olduğu görüntüsü vermektedir (1). ġekil 4‟te kıl folikülünün geliĢimi verilmiĢtir. 
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ġekil 4. Kıl Folikülünün GeliĢimi 

 

Kıl geliĢiminde rol oynayan mekanizmaları gruplandıracak olursak: 

A. Lokal ve sistemik faktörler: Epidermal büyüme faktörü (EGF), fibroblast 

büyüme faktörü (FGF), transforming büyüme faktörleri α ve β (TGF α, β) gibi 

etkenlerin kıl geliĢimini etkilediği gösterilmiĢtir (52). Bu etkenler, dermal papillayı 

etkileyen bir matriks metalloproteinazı olan, stromolizin sentezini arttırarak etkilerini 

göstermektedirler (53). Ayrıca büyüme hormonu, IGF-1, insülin, glukokortikoidler, 

östrojen ve tiroid hormon gibi birçok hormonun da pilosebase ünite geliĢmemesinde 

katkısı olduğu düĢünülmektedir (54). 
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B. Seks steroidleri: Puberte öncesi kıl yapısı yumuĢak, kısa ve medullası 

olmayan yapıya sahiptir (55). 

Androjenlerin etkisiyle kıl follikülleri, vellüs tipi kıllardan terminal kıllara 

dönüĢürler. Androjenler ayrıca kılların tipinin ve dağılımının belirlenmesinde de önemli 

etkilere sahiptirler (1). Puberteyle birlikte androjen duyarlı bölgelerde androjenlerin 

etkisiyle kaba, pigmente ve medullası olan terminal kıllar üretilir. %80-90‟ı anagen 

fazda olan kıl siklusunda androjenler anagen fazı uzatarak terminal kılların büyümesini 

stimüle ederler. Bu durum aylarca sürebildiğinden hirsutizm yönetimi için büyük öneme 

sahiptir (55). Androjen seviyeleri yükselmeden de kıllanma Ģikayeti olabilir. Bunun 

nedeni olarak 5α redüktaz aktivitesinde artıĢ ve/veya androjen reseptörlerinin normal 

miktardaki testosterona artmıĢ duyarlılığıyla açıklanmaktadır (1). 

C. Deri 5α-redüktaz enzim aktivitesi; Androjenlerden testosteron ve DHT 

vücudun androjenlere hassas bölgelerinde bulunan tüm vellüs kıllarını terminal kıla 

dönüĢtürebilir (42). Kılların büyümesinde rol oynayan en kuvvetli androjen DHT olup 

kıl folikülü içinde bulunan 5α-reduktaz enzimi sayesinde dolaĢımdaki T ve 

androstenodion (AS) ‟dan yapılır (29). Androjenlerin dolaĢımdaki serbest formları 

biyolojik olarak aktiftir. Hem T, hem de DHT albumin ve SHBG‟ye bağlanır. VKĠ ve 

insülin düzeyleri arttığında dolaĢımdaki serbest testosteron düzeyleri artar. Östrojenler 

ise SHBG düzeyini arttırarak dolaĢımdaki sT düzeylerinin azalmasına neden olur (28). 

2.7. Steroid Hormonların Biyosentezi 

Adrenal bez ve overler plazmadaki mevcut androjenlerin yarıya yakınını 

oluĢturmakta, geri kalan yarısı ise yağ dokusu, karaciğer, deri gibi periferik dokularda 

androjen öncüllerinin daha güçlü androjenlere dönüĢümüyle meydana gelmektedir. 

Bunlar içerisinde yağ dokusu önemli bir yer tutmaktadır.Ġnsandaki tüm steroid 

yapılı hormonlar kolesterolden sentezlenir. Steroidogenik dokulardaki hücreler, 

plazmadaki asetattan, lipoproteinlerden, kolesterol esterlerinden kolesterol 

sentezleyebilirler. Steroid sentezinde kullanılan kolesterolün yaklaĢık olarak %80‟i 

lipoproteinlerden ve özellikle de düĢük dansiteli lipoprotein (LDL) kolesterolden 

sağlanmaktadır (56). 
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Adrenal ve overde total androjen üretimi eĢit oranda değildir. DHEA-S‟ın çok 

büyük bir kısmı adrenal bezde sentezlenirken, DHEA‟ un %80‟i adrenal %20‟si 

overlerden sentezlenir. 

Plazmadaki androstenedionun ise yarısı adrenal yarısı da over kaynaklıdır 

(57,58,59). 

DHT, periferik dokularda testosteronun 5α- redüktaz enzimiyle oluĢan kuvvetli 

bir androjendir (60). 

2.7.1. Adrenal steroidogenez 

Adrenal korte.ks tabakalarından baĢlıca üç tip hormon sentezi olmaktadır. 

Adrenal korteksin en dıĢta bulunan glomeruloza tabakasından mineralokortikoid 

(aldosteron, deoksikortikosteron) üretimi yapılır ve daha çok anjiotensin II‟nin 

kontrolünde oluĢmaktadır. Adrenal korteksin zona fasikülata bölgesinde 

glukokortikoidler (kortizol, kortikosteron) ve zona retikülaris bölgesinde ise androjenler 

sentezlenir ve bu salınım ACTH kontrolünde gerçekleĢmektedir (61,62). 

ACTH‟nın öncülü olan proopiomelanokortin (POMC) ön hipofizden salgılanır 

ve bir takım enzimatik olaylar sonucu ACTH meydana gelir. ACTH hipotalamus ve 

santral sinir sisteminden salınan kortikotropin salgılatıcı hormon (CRH) ve arginin-

vasopressin (AVP) aracılığıyla kontrol edilmektedir. AVP‟ nin etkisi CRH‟ nın cAMP 

düzeyini artırıcı etkisiyle meydana gelmektedir (63). 

Adrenal bezde steroid biyosentezinde görev alan, sitokrom P–450 enzim ailesine 

ait dört enzim bulunmaktadır. Bunlardan kolesterol side-chain cleavage (SCC) ve 11ß–

hidroksilaz enzimleri mitokondride; 17α-hidroksilaz ve 21-hidroksilaz enzimleri 

endoplazmik retikulumda bulunurken, 3ß–HSD enzimi sitokrom P–450 enzim ailesi 

içinde yer almaz (61). 3 β-hidroksi steroid dehidrogenaz enzimi, 3 β-hidroksi 

steroidlerin keto-steroidlere dönüĢümünü katalizleyen enzimdir. Yani pregnenolonu 

progesterona, 17 – OH pregnenolonu 17-OH progesterona ve dehidroepiandrosteronu 

androstenediona dönüĢtürür (64). 

Mitokondrideki kolesterol, SCC enzimi aracılığıyla pregnenolona dönüĢür (61). 
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Bu basamaktan sonra steroid sentezi iki farklı yola ayrılır. 17α–hidroksilaz 

yoluyla devam edip 17α hidroksi pregnenolonu oluĢturur ve 17–20 liyaz enzimi ile 

DHEA‟ya dönüĢür veya pregnenolon 3ß–HSD enzimiyle önce progesterona, daha sonra 

sırasıyla 17α–hidroksilaz, 17–20 liyaz enzim basamaklarıyla androstenediona çevrilir. 

Ayrıca 3ß–HSD, 17–hidroksi pregnenolonun 17–hidroksi progesterona ve de DHEA‟un 

androstenediona dönüĢümünde rol oynar (65). Gonadlarda da androstenedion aromataz 

ve 17β-hidroksisteroid dehidrojenaz ile testosterona ve östrona dönüĢtürülür (66). 

Adrenal ve gonadal hormon sentezi ve sentezde görev alan enzimler Ģekil 5‟te 

gösterilmiĢtir (67). 

Zona glomerulozada progesteronun ve zona fasikülatada 17–hidroksi 

progesteronun, 21–hidroksilaz enzimi ile hidroksilasyonu sonucunda sırasıyla 

deoksikortikosteron ve 11–deoksikortizol (11–S) oluĢur. Sonrasında 11-deoksikortizol, 

11ß– hidroksilaz enzimi aracılıgıyla kortizole dönüsür. Zona glomerulozada aynı enzim 

aracılıgı ile deoksikortikosterondan (DOC) kortikosteron meydana gelir. Kortikosteron 

aldosteron sentaz ile aldosterona dönüsür (68). Adrenal steroidogeneziste rol alan alan 

enzimlerle ilgili bir takım kromozom ve genler tanımlanmıĢ olup bunlar tablo 10‟da 

gösterilmiĢtir (69). 

 

Tablo 10. Adrenal Steroidogenezde Rol Oynayan Enzimler ve Bu Enzimleri Kodlayan 

Genler 

Enzimin Ġsmi Ġlgili Kromozom Ġlgili Gen 

Kolesterol side-chain cleavage 15q23-q24 CYP11A1 

3β-hidroksisteroid dehidrogenaz 1p13.1 HSD3B2 

17α-hidroksilaz/17,20 liyaz 10q24.3 CYP17 

21-hidroksilaz 6p21.3 CYP21A2 

11β-hidroksilaz 8q24.3 CYP11B1 

Aldosteron sentaz 8q24.3 CYP11B2 
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1) Kolesterol side-chain cleavage enzimi  

2) 3β- hidroksisteroid dehidrogenaz enzimi  

3) 17α-hidroksilaz enzimi  

4) 17,20 liyaz enzimi  

5) 17β – hidroksisteroid dehidrogenaz enzimi  

6) 21-hidroksilaz enzimi  

7) 11β-hidroksilaz enzimi  

8) 18- hidroksilaz  

9) 18-hidroksi dehidrogenaz enzimi  

10) Aromataz. 

 

ġekil  5. Adrenal ve Gonadal Hormon Sentezi ve Sentezde Görev Alan Enzimler. 

 

Ġki çizgi arasında koyu renkli yazılan alan: Adrenal ve gonadal dokulardaki ortak 

biyosentez yollarını göstermektedir. Düz oklar: Esas yolları, Kesikli oklar: Overlerdeki 

major yollar, adrenallerdeki minör yollar. 
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2.7.2. Ovaryen steroidogenez 

Overlerde progesteron ve östrodiolün yanı sıra androstenedion ve testosteron 

üretilir. Androjenlerin büyük kısmı aromataz enzimi sayesinde östrodiole dönüĢür. 

Östron, 17α- hidroksiprogesteron, 20 α-hidroksiprogesteron, 5α-hidroksiprogesteron ve 

3α-androstenediol overlerde üretilen diğer steroid hormonlardır. Östradiol antral 

folikülün granüloza hücrelerinden sentezlenirken, androjenler genellikle teka ve 

interstisyel hücrelerden sentezlenir. 

Ovaryan steroidogenez FSH ve LH‟nın kontrolü altındadır. Progesteron sentezi 

hem LH hem de FSH‟nın uyarısı ile olurken, androjen sentezi sadece LH uyarımıyla 

olmaktadır. FSH aromataz enzim aktivitesini düzenleyerek androjenlerin östrojenlere 

aromatizasyonunu saglar. Sonuçta FSH olmadığı zaman LH‟nın etkisi ile artan androjen 

ve/veya progesteronlar östradiole dönüĢemez ve serum seviyeleri artar; LH yokluğunda 

da aromatizasyon için yeterli substratlar olmadığından FSH etki gösteremez (70). 

2.8. Androjen Hormonların Kaynağı ve Metabolizması 

Kadınlarda dolaĢımda bulunan androjenlerin esas kaynağı overler, adrenal bezler 

ve periferik yağ dokularıdır (71). 

Testosteronun yaklaĢık olarak yarısı androstenedionun periferik dönüĢümü ile 

oluĢurken geri kalan yarısı da adrenal ve overden eĢit oranda sentezlenir. DHEA-S‟ ın 

hemen hemen tamamı; DHEA‟nın ise yaklaĢık olarak %90‟ı adrenal bezde sentezlenir 

(72,73). 

Büyük oranda adrenal korteksten sentezlenen DHEA ve sülfatlanmıĢ hali olan 

DHEA-S adrenal kaynaklı hiperandrojenemik patolojilerin göstergesidir (74). 

DolaĢımdaki testosteron DHT‟un ve östrojenin öncülüdür. Testosteron 5α- 

redüktaz enziminin etkisiyle DHT‟ye çevrilirken, diğer tarfatan testosteron aromataz 

enzimi ile östrojene çevrilir. Periferik dönüĢüm baĢlıca yağ dokusunda olur ve vücut 

yağ dokusunun artması ile bu dönüĢüm artar (73). 

Ciltte 5- alfa redüktaz enzim aktivitesiyle testosterondan oluĢan DHT sebase 

bezler ve kıl folikülleri üzerine direkt etki ederek kılların boyutunu ve çapını arttırır. 

Androjenler ayrıca sakal, aksilla ve pubik bölgelerdeki kılların büyüme döngüsündeki 
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anajen fazın uzamasına da neden olurlar. Hirsutizm eksojen veya endojen 

hiperandrojenizm ile karĢımıza çıkabileceği gibi kıl foliküllerinin normal serum 

androjen seviyelerine karĢı duyarlılığının artması ile de oluĢabilir. Hirsutizmin Ģiddeti 

her zaman dolaĢımdaki androjen seviyeleri ile korele olmayabilir. Bunun yanında kıl 

foliküllerinin androjenlere yanıtıda kiĢiden kiĢiye farklılık göstermektedir (74). 

Androjenler içerisinde en potent olanı DHT iken bunu sırasıyla testosteron, 

androstenodion ve DHEA-S izlemektedir (75). 

Kanda steroid hormonların taĢınması ve bağlanmasında kortikosteroid bağlayıcı 

protein, SHBG, androjen bağlayıcı protein ve albümin olmak üzere dört plazma proteini 

görev alır. Androjenler plazmada proteinlere bağlı olarak ve serbest formda bulunurlar. 

DHEA-S, DHEA ve androstenedionun büyük çoğunluğu albümine bağlı olarak taĢınır. 

DHT ve testosteron ise SHBG‟e bağlı olarak taĢınırlar (76). Androjenlerin kadınlarda 

üretim yerleri ve periferal dönüĢüm oranları Tablo 11‟de gösterilmiĢtir (77). 

SHBG düzeylerindeki artıĢ ve azalıĢlar, aktif testosteron seviyelerinde 

değiĢikliklere yol açmakta, androjenlere duyarlı dokuların etkilenme derecesini 

belirlemektedir. Hiperinsülinemi, obezite, hiperandrojenizm, akromegali, 

hipotiroidizm ve karaciger hastalıkları SHBG düzeyini azaltarak serbest 

testosteronun dolaĢımda artmasına ve bu sayede dokularda androjenik etkinin artmasına 

neden olurlar. Hamilelik, dıĢardan östrojen kullanımı gibi durumlar ise SHBG‟i 

arttırırlar ve serbest testosteronu azaltırlar (71, 78). 

 

Tablo 11. Kadınlarda Androjenlerin Üretim Yerleri ve Periferal DönüĢüm Oranları 

Androjen 
Adrenal Bez  

(%)  

Over  

(%)  

Periferik dönüsüm 

(%)  

Testosteron 5-25 5-25 50-70 

Dihidrotestosteron 0 0 100 

Androstenedion 30-45 45-60 10 

DHEA 80 20 0 

DHEAS >90 <5 0 
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2.9. Hirsutizm Nedenleri 

Hirsutizm etyolojisinde ovaryan, adrenal, genetik, ilaçlar gibi nedenler 

yer alırken, hiperandrojeneminin birlikte olduğu PKOS ve androjen düzeylerinin 

normal olduğu fakat kıl folikülünde duyarlılığın arttığı idyopatik hirsutizm nedenlerin 

%95‟ten fazlasını oluĢturur. Adrenal kaynaklı hirsutizmin en sık nedeni ise NKAH‟tır 

(3,79). Tablo 12 ve Tablo 13‟te hirsutizm nedenleri verilmiĢtir (32) (80). 

 

Tablo 12. Hirsutizm Nedenleri 

Sık görülen nedenler 

Polikistik over sendromu 

Ġdiyopatik hirsutizm 

Klasik olmayan konjenital adrenal hiperplazi 

Nadir görülen nedenler 

Konjenital adrenal hiperplazi 

Hipertekozis 

Androjen salgılayan tümörler (overyan ve adrenal)  

Hiperprolaktinemi 

Cushing sendromu 

Akromegali 

Tiroid fonksiyon bozukluğu 

Androjenik ilaçların kullanımı 

Ağır insülin direnci sendromları 
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Tablo 13. Hirsutizm Nedenleri 

I. Düzenli Adet görenlerde Hirsutizm 

Nedenleri 

A. Vellus tipi kıllar 

1. Etnik varyasyon 

2. Ġlaçlar 

 

B.Terminal kıllar 

1. Normal kıl dağılımının hirsutizm 

Ģeklinde yanlıĢ yorumlanması 

2. Bölgesel kıllanma, anlamlı olmayan 

norm 

3. KiĢide hirsutizm varlığı saplantısı 

II. Düzensiz Adet görenlerde Hirsutizm 

Nedenleri 

A. Vellüs tipi kıllar 

1. Ġlaçlar 

a.Siklosporin 

b.Minoksidil 

c.Diazoksid 

d.Penisilamin 

e.Ġnterferon 

f.Fenitoin 

g.Cetuximab 

h.Deksametazon 

 

2. Vellüs tipi kıllanmayla iliĢkili 

bozukluklar 

a.Akromegali 

b.Ġnsülin rezistansı 

c.Porfiria kutana tarda 

d.Hipo-hipertiroidizm 

e.Paraneoplasitk sendromlar 

f.Anoreksia nevroza 

g. Cushing sendromu 

 

B. Terminal kıllar 

1. Ġlaçlar 

a. Siklosporin 

b. Minoksidil 

c. Diazoksid 

d. Androjen içeren kremler, tabletler, 

enjeksiyonlar 

e. Progestinler 

f. östrojen antagonistleri (klomifen, 

tamoxifen)  

 

2. Adrenal Nedenler 

a. Enzim eksiklikleri 

i. 21-Hidroksilaz eksikliği (P-

450c21)  

ii. 11-α Hidroksilaz eksikliği (P-

450c11)  

iii. 3-α Hidroksisteroid 

dehidrogenaz eksikliği 

b. Maligniteler 

i. Virilizing adrenal adenom 

ii. Virilizing adrenal karsinom 

3. Ovaryan nedenler 

a. Maligniteler 

i. Arrhenoblastoma 

ii. Leydig hücreli tümör 

iii. Hilus hücreli tümör 

b. Ġnsülin direnci 

i. Obesite iliĢkili 

ii. Type 1 

iii. Type 2 

c. Ailesel ovaryan hiperandrojenizm 

d. Hipertekosiz 

e. Gebeliğin kalıcı korpus luteumu 
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2.9.1. Ġdiopatik hirsutizm 

Serum androjen düzeylerinin normal olduğu, menstrüal siklusun düzenli olduğu 

ve hirsutizm için tespit edilmiĢ bir sebebin olmadığı durumlar idiyopatik hirsutizm 

olarak ifade edilir (1,32). 

Ġdiyopatik hirsutizm, 1950‟lerden 1970‟lere kadar etyolojisi bilinmeyen 

hirsutizm, 1980‟lerde menstrual siklusları normal olan hirsutizmli kadınlar, 1990‟lardan 

itibaren günümüze kadar ise normal ovulatuar fonksiyonları olan ve normal dolaĢan 

serum androjen seviyelerine sahip kadınlar olarak tanımlanır (1). 

Bazı idiyopatik hirsutizmli kadınlarla yapılan çalıĢmalarda idiopatik hirsutizm 

tanımının uygun olmadığı; bu kadınların aslında tespit edilmemiĢ PKOS‟lu vakalar 

olduğunu öne sürmüĢlerdir (81). 

Ancak daha sonra yapılan çalıĢmalarda kadınlar polikistik over görünümlerine 

sahip olsada yumurtalık fonksiyonlarının normal olması ve normal androjen 

seviyelerine sahip olmalarıyla bu görüĢten uzaklaĢılmıĢtır (1). 

Bu kadınlarda normal androjen seviyeleri olmasına rağmen artmıĢ bir 

fonksiyonel androjen fazlalığı söz konusudur (1). Ġdiyopatik hirsutizmli hastalar sıklıkla 

ailesel hirsutizm olarakta ifade edilmektedir (82). Hastalık genellikle 20‟li yaĢların 

baĢında ortaya çıkmaktadır (83). 

Ġdiyopatik hirsutizm patofizyolojisinde androjen reseptör fonksiyonlarındaki 

değiĢiklikler ve kıl folikülündeki 5-alfa redüktazın artmıĢ aktivitesinin sorumlu olduğu 

düĢünülmektedir. 5-alfa redüktaz, testosteronu üç kat daha potent bir androjen olan 

DHT‟ye çevirir. Ciltteki 5α-redüktaz enzim aktivitesi yalnızca androjenler tarafından 

değil, IGF-I, insülin ve TGF-β gibi bazı hormon ve mediatörler tarafından da 

uyarılmaktadır. Androjen reseptör polimorfizmi ve değiĢmiĢ androjen metabolizması da 

idiyopatik hirsutizmde suçlanan diğer sebepler arasında sayılmaktadır (1). 

Türk toplumunda ĠH prevalansı %16 olarak bulunmuĢtur (84). 

ĠH‟li kadınlarda kliteromegali, kas kitlesinde artma, memelerde atrofi, erkek tipi 

saç dökülmesi ve ses kalınlaĢması gibi virilizasyon bulgularından hiç birisi yoktur. 

Hastaların fizik muayenesinde hafif-orta derecede hirsutizm vardır. Ferriman- Gallwey 

skoru 8-15 arasındadır. Laboratuvar incelemede tüm rutin laboratuar incelemeleri 

normaldir. Serum DHEA-S, testosteron ve serbest testosteron, 17α-hidroksiprogesteron, 

LH, FSH, LH/FSH oranı, kortizol ve prolaktin (PRL) düzeyleri normaldir (85). 
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2.9.2. Polikistik over sendromu 

Polikistik over sendromu hirsutizmin en sık görülen nedenlerinden biridir. 

PKOS hiperandrojenizm, menstrüal düzensizlik, hirsutizm, akne, erkek tipi saç 

dökülmesi ve biyokimyasal olarak yüksek serum androjen düzeyleriyle karekterize bir 

sendromdur (32). 

        PKOS‟ta hipotalamo–hipofizer–ovaryan aksın fonksiyonlarında bozukluklar 

meydana geldiği ve bunun sonucunda pulsatil olarak salgılanan LH‟nın amplitüd ve 

frekansı ile ortalama serum LH konsantrasyonlarında artıĢlar tespit edilmiĢtir (86). 

PKOS'daki temel bozukluk tam anlaĢılamamıĢtır, ancak artmıĢ plazma LH 

düzeylerinin overin stromal ve tekal hücrelerinden androjen salgılanmasında artıĢa 

neden olduğu bilinmektedir (87,88). 

PKOS‟ lu hastalarda klinik olarak; mentrual düzensizlikler, hirsutizm, akne, 

alopesi, anovulatuvar sikluslar, infertilite ve tekrarlayan düĢükler, endokrinolojik 

patolojiler olarak; androjen, LH, östrojen ve prolaktin düzeylerinde artıĢ, metabolik 

bozukluklar olarak ise; insülin direnci, obezite, lipid anormalliklerinin yanında 

bozulmus glukoz toleransı ve tip 2 diabetes mellitus (DM) riskinde artıĢ Ģeklinde 

problemlerle karĢılaĢırız (89). 

PKOS‟luların 2/3‟ünde anovulasyon olduğu tespit edilmiĢtir. Tablo 14‟te 

adolesanlarda anovulasyon bulguları verilmiĢtir (90). 

 

Tablo 14. Adolesanlarda Anovulasyonun Bulguları 

Primer Amenore 

-15 yaĢına kadar 

veya 

-Meme geliĢiminin baĢlamasından 3 yıl sonra menarĢın 

gerçekleĢmemesi 

Sekonder Amenore -Daha önce adet görenlerde adetlerin >90 gün olmaması 

Oligomenore 

-MenarĢtan sonra ilk yıl yılda 4‟den az, 

-MenarĢ sonrası 2-5. yıl içinde yılda 8‟den az adet 

görülmesi 

veya 

- Adetlerin >45 gün‟den uzun olması 

Disfonksiyonel Uterus 

kanamaları 

-21 günden daha az aralıklarla kanama, 

- 7 günden uzun kanama, 

-Her 1-2 saatten daha sık ped değiĢimi gerektiren kanama 
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PKOS, ilk kez Stein-Leventhal tarafından tanımlanmıĢtır (91). Adolesanda ise 

PKOS tanımı 1976‟da Huffman tarafından yapılmıĢtır (92). Günümüzde tanı kriterleri 

hala tartıĢmalı olmakla birlikte en sık kullanılan tanı kriterleri; 1990 yılında ABD 

Ulusal Sağlık Enstitüsü tarafından oluĢturulan NIH kriterleri (93), 2003 yılında Avrupa 

Ġnsan Üreme ve Embriyoloji Derneği ve Amerika Üreme Tıp Derneği tarafından 

geliĢtirilen Rotterdam kriterleri (94) en son olarak ise Androjen Fazlalığı ve PKOS 

Topluluğunun oluĢturduğu AE-PCOS kriterleridir (Tablo 15) (95). ÇalıĢma 

gruplarından hiçbiri adolesanlardaki PKOS tanısı için oluĢturulmuĢ farklı kriterler 

önermemiĢtir (96,97). 

NIH ve Rotterdam kriterleri kliniklerde kullanılmaktadır. Ancak burada 

adolesanlara özgü bazı durumlar söz konusudur: 

- Erken perimenarĢial dönemde fizyolojik anovulasyonu PKOS‟a bağlı 

anovulasyondan ayırmak zor olabilir çünkü menarĢtan sonraki ilk iki yıl anovulasyonlu 

sikluslar çok sık görülmektedir. 

- Adolesan dönemde overler multifolikülerdir ve polikistik overden ayırt etmek 

zor olabilir. 

- Transvajinal ultrasonografi adolesanlarda çok fazla tercih edilmediği için 

overleri görüntülemek özellikle obez adolesanlarda zor olabilir. 

- Serum androjen düzeylerini ölçerek androjen fazlalığını tanımlamak adolesan 

yaĢ grubu normal değerleri ile ilgili çok fazla veri olmadığı için zor olabilir (97). 

Ancak bazı uzmanlar tarafından adolesanda PKOS tanısı için öneriler 

verilmiĢtir. Sultan ve Paris (98) beĢ kriterden (menarĢ sonrası 2 yıldan fazla oligo-

/amenore, klinik hiperandrojenizm, biyo-kimyasal hiperandrojenizm, insülin 

direnci/hiperinsülinemi ve ultrasonografide polikistik over görünümü) dördünün 

adolesanlarda olması gerektiğini bildirmiĢtir. Carmina ve ark (99) ise adolesanlarda 

PKOS tanısı için Rotterdam kriterlerini kullanmayı, ancak her üç kriterin de 

bulunmasını önermiĢlerdir. 
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Tablo 15. PKOS tanı Kriterleri 

Rotterdam kriterleri* 

1. Klinik ve/veya biyokimyasal hiperandrojenizm bulguları ve diğer etyolojik 

nedenlerin dıĢlanması 

2. Kronik menstrual düzensizlik (oligo veya amenore veya düzensiz kanamalar)  

3. Polikistik overler (her bir overde 2-9 mm büyüklüğünde 12 ve daha fazla antral kist 

veya over hacminin >10 cm
3
 olması)  

*3 kriterden ikisi olmalı 

 

National Institue of Health (NIH) kriterleri 

1. Klinik ve/veya biyokimyasal hiperandrojenizm bulguları ve diğer etiyolojik 

nedenlerin dıĢlanması 

2. Kronik menstrual düzensizlik (oligo veya amenore veya düzensiz kanamalar)  

 

AE-PCOS kriterleri** 

1. Klinik ve/veya biyokimyasal hiperandrojenizm bulguları ve diğer etiyolojik 

nedenlerin dıĢlanması 

2. Kronik menstrual düzensizlik (oligo veya amenore veya düzensiz kanamalar)  

Polikistik overler (her bir overde 2-9 mm büyüklüğünde 12 ve daha fazla antral kist 

veya over hacminin >10 cm
3
 olması)  

**2 kriterden biri olmalı 

 

PKOS‟ta androjen fazlalığını değerlendirirken kilit androjen serum 

testosteronudur. Total ve serbest testosteron ölçümlerinin sabah erken ve düzenli siklusu 

olan kadınlarda siklusun 4-10. günlerinde alınması önerilmektedir. Oral kontraseptif 

(OKS) kullanımı, androjen düzeylerini değerlendirirken dikkate alınmalıdır. OKS, 

gonadotropin düzeylerinde azalmaya, SHBG düzeylerinde artıĢa ve 3-HSD gibi 

steroidojenik enzimlerin doğrudan inhibisyonuna neden olur. Testosteron düzeyi 

ölçüldüğünde sağlıklı kadınlarda üst sınır 60 ng/dL‟dir. PKOS‟ta yüksek insülin 

düzeyleri ve artmıĢ androjenler SHBG düzeylerinde azalmaya neden olduğu için serum 

veya plazma serbest testosteron ölçümü en duyarlı yöntemdir. Ancak bu avantajlarına 

rağmen serbest testosteron ölçüm yöntemleri arasındaki sistematik farklılıklar değerini 
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azaltmaktadır. En iyi yöntem serbest testosteronu total testosteronun ürünü ve SHBG‟in 

fonksiyonu olarak hesaplamaktır (96). 

DHEA-S, adrenal hiperandrojenizmin belirleyicisidir ve çoğu zaman PKOS‟lu 

kızlarda baĢlangıç değerlendirmede gerekli değildir (96). 

PKOS‟lularda serum testosterone düzeyi 150 ng/dL‟nin altındadır. Sıkılıkla 20 -

60 ng/dL arasındadır. 150 ng/dL‟nin üzerindeki değerler testosteron salgılayan bir over 

yada adrenal kaynakılı bir tümörü düĢündürür (32). 

USG ile değerlendirmede amaç, adrenal ve over tümörleri ve PKOS‟la iliĢkisiz 

over patolojilerini dıĢlamak olmalıdır. Ayrıca ultrasonografi (USG) over kistlerini 

değerlendirmek için de gereklidir. Transvajinal USG daha değerlidir. EriĢkinlerde 

polikistik overi değerlendirmek için uzlaĢı kriteri: dominant folikül (1,0 cc) veya korpus 

luteum yokluğunda ya volüm olarak overlerin büyük olmasına ya da folikül sayısına ya 

da her ikisinin de varlığına dayanır (93). EriĢkinlerde over volümü >10 mL ise over 

volümünün arttığından bahsedilir. Adolesanlarda tam bir rakam olmamasına rağmen 

over volümünün >10,8 mL olması patolojik olarak kabul edilmektedir (100). USG‟de 

bir overde 12 veya daha fazla sayıda, 2-9 mm çapında folikül olması ve /veya over 

volümünün > 10 cm³ olması PKOS için karekteristiktir (32). 

Adolesan PKOS‟lularda adet düzensizliği, hirsutizm ve akne olmak üzere 

kutanöz hiperandrojenizm, obezite ve insülin direnci söz konusuysa tedavi 

baĢlanmalıdır (101). 

Düzensiz adet görenlerde kronik anovulasyon söz konusudur. Bu durum 

endometrial hiperplazi ve dolayısıyla iliĢkili endometrial karsinom riskini artırdığı için 

adet düzensizliği PKOS‟lu adolesanlarda tedavi edilmelidir. Östrojen ve progesteron 

içeren kombine OKS‟ler ilk basamak tedavi yaklaĢımlarıdır (96). 

2.9.3. Nonklasik konjenital adrenal hiperplazi (NKAH)  

Hirsutizmli kadınlarda nonklasik konjenital adrenal hiperplazi prevalansı 

%1‟den 15‟e kadar değiĢmektedir (32). 
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NKAH, steroid biyosentezinde yeralan 21–hidroksilaz, 11ß-hidroksilaz, 3ß–

HSD enzimlerinde kısmi eksiklikler söz konusudur. Hastaların %90‟ından fazlasında 

21–hidroksilaz enzimi eksiktir (28,102). 

          Bu kadınlarda hirsutizm puberte döneminde baĢlar (103). NKAH‟li kadınların 

foliküler fazda bakılan bazal 17-OHP düzeyi normalden yüksektir (104-106). 

Bulunan 17-OHP düzeyi 200 ng/dL (6 nmol/L) altında ise NKAH tanıdan 

uzaklaĢılır. Eğer 17-OHP düzeyi 500 ng/dL (15 nmol/L) ‟nin üstünde ise tanı kesin 

sayılabilir. Aradaki değerlerde ACTH uyarı testi yapılması gerekir (107). NKAH 

tanısında ACTH testi altın standarttır. Bu testte 0.25 mg ACTH iv verildikten 60 dakika 

sonraki kanda 17-OHP düzeyi 1500 ng/dL (45 nmol/L) ‟nin üstünde ise 21-OH eksikliği 

tanısı konulur (108,109). 

Çocukluk çağında prematür pubarĢ, ileri kemik yaĢı, ergenlikte ve eriĢkin 

kadınlarda kıllanma artıĢı, adet düzensizliği, infertilite ve akne gibi klinik bulgular 

görülebilir. Bazı olgular asemptomatik de seyredebilir (110). 

2.9.4. Maligniteler 

Son zamanlarada ortaya çıkmıĢ ve çok hızlı ilerleyen bir tüylenme artıĢı, 

beraberinde 2 farklı zamanda bakılan serum T düzeyinin >200 ng/dl olması veya 

karında ya da pelvik bölgede ele gelen kitle varlığında adrenal veya overde androjen 

salgılayan tümor akla gelmeli ve ileri inceleme yapılmalıdır (42). 

Virilizasyona yol açan over tümörleri, Sertoli-Leydig hücre tümörleri 

(arrhenoblastoma), hiler hücre tümörleri, lipoid hücre tümörleri ve adrenal rest 

tümörlerini içerir. Nadir olarak, overin diğer tümörleri de (Brenner tümörleri, 

kistadenomlar ve kistadenokarsinomlar) over stromasından androjen salgılanmasına yol 

açarak virilizasyona neden olabilirler. Olguların çoğunda (%80) tek taraflı kitle ele 

gelir. Over tümörleri, androjenlere ek olarak, östrojen, hCG, serotonin ve tiroksin gibi 

diğer hormonları da salgılayabilir (88). Sadece androjen salgılayan adrenal tümörler 

genellikle hirsutizm, virilizm, oligoamenore gibi klinikle karĢımıza çıkarlar. Hirsutizm 

androjen bağımlı bölgelerdeki kıllanma artıĢını kapsarken, virilizm klitoral hipertrofi, 

seste kalınlaĢma, temporal saç kaybı ve erkek tipi kas geliĢimini kapsar (111). 
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Adrenal tümörler çoğunlukla virilizan tümörlerdir. Semptom ve klinik belirtiler 

ani baĢlar ve hızla ilerler. Serum DHEAS düzeyinin 800 mg/dl (22 mmol/L) 'nin 

üzerinde olması ya da idrar 17-ketosteroid düzeyinin 30 mg/gün (100 mmol/gün) 

üzerinde olması adrenal tümör varlığını akla getirmelidir. Over ya da adrenal tümör 

düĢünüldüğünde bilgisayarlı tomografi (BT) veya manyetik rezonans (MR) tanıya 

yardımcı olmaktadır (88). 

2.9.5. Ġlaçlar 

Androjenler, danazol, glukortikoidler, metirapon, antiepileptikler (fenitoin, 

karbamazepin) gibi bazı ilaçlar hirsutizme; minoksidil, siklosporin, diazomid gibi bazı 

ilaçlar ise hipertrikozise yol açabilirler (54). Androjenden bağımsız olarak etki gösteren 

ilaçlar kıl büyümesine neden olurken, virilizasyona yol açmazlar (112). 

2.9.6. Cushing sendromu 

Endojen ya da eksojen glukokortikoidlere uzun süre maruz kalınması sonucunda 

Cushing sendromu meydana gelir. Çocukluk ve adolesan doneminde daha çok 

iyatrojenik nedenlere bağlı geliĢir. Hipofiz adenomundan kaynaklanan hiperkortizolizm 

sonucunda meydana gelen tabloya ise Cushing hastalığı adı verilmiĢtir. Cushing 

sendromunun en önemli nedeni topikal, inhale ve oral glukokortikoidlerin fazla 

dozlarda verilmesidir. Cushing hastalığı çocukluk ve adolesan dönemde endojen 

Cushing sendromunun en sık nedenidir. Pediatrik yaĢ grubundaki Cushing sendromu 

olgularının yaklaĢık %75-80‟nini Cushing hastalığı oluĢturur. Cushing sendromunun 

kliniğinde ilerleyici obezite, stria, hiperpigmentasyon, adrenokortikal androjenlerin 

artıĢına bağlı olarak ortaya çıkan hirsutizm, artmıĢ olan adrenal androjenler ve kortizol 

gonadotropinleri baskılayarak gonadal disfonksiyona ve sonuçta adet düzensizliklerine 

neden olur. Ayrıca deri atrofisi, proksimal kas erimesi ve güçsüzlük, depresyon, glukoz 

intoleransı, osteoporoz Cushing sendromunda görülen klinik tablolardır. 

Cushing sendromu tanısını koyabilmek için bir takım testler ve ölçümler 

yapılmaktadır. Gece kortizol ölçümü, idrar kortizolü ve düĢük doz deksametazon 

süpresyon testi birinci basamak testlerdir. Serum veya idrar kortizol ölçümleri en az iki 
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kere yapılmalıdır. Ġdrar kortizol atılımı referans değerlerin üst sınırının en az üç katı 

olmalıdır. Ġki test sonucu anormalse Cushing sendromu tanısı konulur (113). 

2.9.7. Ġdiopatik hiperandrojenemi 

Hirsutizm nedenleri araĢtırılırken hastaların bir kısmında düzenli mensleri olan, 

ultrasonografide polikistik değiĢiklikler gözlenmeyen, normal ovulatuar fonksiyonların 

yanında serumda yükselmiĢ androjen düzeyleriyle karakterize bir grup hasta tespit 

edilmiĢ. Bu grup hasta PKOS‟la benzer hormonal özellikler göstermektedirler (114). 

Ünlühızarcı ve arkadasları 168 kiĢilik hirsutizmli hastayı içeren çalısmasında, 

idiopatik hirsutizm ve bilinen hirsutizm nedenleri dıĢlandıktan sonra 

hiperandrojenemiyle birlikte düzenli menstrüasyon öyküsü olan, normal over 

morfolojisine sahip, ovulasyon bozuklugu olmayan 29 hasta (%17.3) tanımlamıĢlardır 

ve bu hasta grubunu “idiopatik hiperandrojenemi” olarak adlandırmıĢlardır (84). 

2.9.8. Hiperprolaktinemi 

PRL hormonu primer olarak süt yapımını uyarmakta, sekonder olarak da 

gonadal fonksiyonlarını etkilemektedir. Prolaktin negatif „„feed-back‟‟ yolu ile 

GnRH sekresyonunu inhibe ederek, hipofizden LH ve FSH sekresyonunu ve 

dolayısıyla gonadal steroidogenezi azaltır (115). 

DHEA-S düzeyleri hiperprolaktinemili hastalarda yükselmiĢtir. Bromokriptin 

tedavisi ile hem prolaktin hem de DHEA-S seviyelerinde düĢme sağlanır. 

Hiperprolaktinemili hastalarda hiperandrojeneminin mekanizması tam 

bilinmemesine ve birçoğunda hirsutizm olmamasına rağmen prolaktin ölçümü yol 

göstericidir (45). 

2.9.9. Hipertekozis 

Hipertekozis testosteron salgılayan luteinize teka hücrelerinin over 

stromasındaki sayısının arttığı malign olmayan bir bozukluktur. Belirgin olarak 

testosteron artıĢına neden olan bir durumdur. Hipertekozisin farklı bir hastalık mı yoksa 
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PKOS‟un bir parçası mı olduğu halen belirsizdir. Kademeli olarak baĢlayan hirsutizm 

tablosu virilizasyona kadar ilerler (32). 

2.9.10. ġiddetli Ġnsülin Rezistansı Sendromu 

Ġnsülin, LH ile sinerjik etki ederek ovaryan teka hücrelerinden androjen 

üretimini uyarır (32,116). 

Hiperrinsülineminin iĢareti olan Ģiddetli insülin rezistansı hirsutizmlilerde sık 

karĢılaĢılan bir durumdur. Ġnsülin serum SHBG düzeyini azaltmakta, total serum 

testosteron düzeyini arttırmaktadır (32). 

2.10. Hirsutizmli Hastanın Değerlendirilmesi 

Hirsutizm tüylenmede artıĢla giden kadınlarda endiĢeye neden olan klinik bir 

tabludur. Altta yatan en yaygın bozukluk genelde PKOS olmaktadır. Bazı vakalar lokal 

olarak tedavi edilebilirken bazı vaklarda ise önemli bir psikolojik stres kaynağına neden 

olarak daha geniĢ kapsamlı tedavilere ihtiyaç duyulmaktadır.. Bu tabloya neden olan 

olayları tespit etmek için anamnez, fizik muayene ve laboratuar testlerini içeren bir yol 

izlenmelidir. 

2.10.1. Öykü 

Öyküde semptomların baĢlama zamanı ve seyri virilizasyonun varlığı yada 

yokluğu özellikle androjen salgılayan tümürler açısından önemlidir. 

Tüylenme kısa bir süre önce (bir yıldan kısa bir sürede) baĢalmıĢsa ve progresif 

bir ilerleme söz konusuysa tehlikeli bir durum söz konusudur. Pubertede nadir 

görülmekle birlikte özellikle 3. dekattan sonra baĢlamıĢsa önemlidir. Akne, 

kliteromegali, kas kitlesinde artıĢ ve frontal saç dökülmesi virilizasyon göstergesidir. 

Çok ağır hirsutizm vakalarında ve virilizasyon olan olgularda androjen salgılayan 

ovaryan yada adrenal kaynaklı bir tümör yada ovaryan hipertekozis düĢünülmelidir. 

Yine altta yatan nedeni bulmaya yönelik olarak mentrual sikluslar 

sorgulanmalıdır. Menstrual siklusta menarĢ yaĢına, menstrual siklus düzenine, OKS 

kullanımına bakılır. Hiperandrojeneminin bulunduğu kadınlarda adet düzensizliği ve 
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amenore görülmektedir. PKOS‟lu kadınların hikayesinde sıklıkla adet düzensizliği ve 

hiperandrojenizm bulguları (akne ve hirsutizm) vardır. Adet düzensizliğinin olmadığı ve 

serum androjen seviyelerinin normal olduğu hirsutizmle giden vakalar idiopatik 

hirsutizm, adet düzensizliğinin olmadığı ancak serum androjen düzeylerinin yüksek 

olduğu vakalar ise idiopatik hiperandrojenizm olarak sınıflandırılır. 

Hirsutizmli kadınların %50‟sinde aile öyküsü pozitiftir (15). 

Aile hikayelerinde hirsutizm, adet düzensizliği, akne, infertilite, erken yaĢta 

kardiyovasküler hastalık ve obezite olması PKOS‟u desteklemektedir. 

Yine aile hikayesinde adet düzensizliği ve hirsutizm olan hastalalar NKAH 

kliniğiyle karĢımıza çıkabilmektedir. Ashkenazi Jewish kadınlarında bu hastalık çok 

yaygın olarak görülmektedir (117). 

Obez kadınlarda (özellikle PKOS‟lularda daha fazla) androjen artıĢı ve klerens 

oranları hirsutizmi agreve etmekte ve mentrüal düzensizliklerde artıĢa neden olmaktadır 

(118). 

2.10.2. Fizik muayene 

Hirsutizm değerlendirilmesinde ve takibinde FG skoru kullanılır (1). 

Hirsutizmin klinik tanısında Ferriman Gallwey tarafından tarif edilen görsel bir 

skorlama yöntemi kullanılmaktadır. Orijinal metotta 11 farklı vücut bölgesi (üst dudak, 

çene, göğüs, sırt, bel, üst karın,kol, ön kol, uyluk ve alt bacak) kullanılmıĢtır. Bu 

alanlara 0 (terminal kılların hiç bulunmaması) ve 4 (yoğun terminal kıl artıĢı) arası puan 

verilmiĢ; toplamda 8 ve üzeri skorlar hirsutizm olarak kabul edilmiĢtir (7). 

1961 yılından itibaren Ferriman–Gallwey skorlaması kullanılmaya baĢlanmıstır. 

1971 yılında Ferriman–Lorenzo tarafından Modifiye Ferriman Gallwey skorlaması 

Ģekliyle en son halini almıstır. Bu skorlamaya göre androjenlere duyarlı olan 9 bölge 

(üst dudak, çene, gögüs, sırt, bel, üst kol, üst karın, alt karın ve uyluk) değerlendirilir 

(8,41). 

Puanlamanın 8-15 arası olması hafif, 16-25 olması orta >25 ağır hirsutizm olarak 

kabul edilir (43). Bununla birlikte hirsutizm kararı skorun yükseliğinden ziyade hastanın 

kendini nasıl hissettiğiyle alakalıdır (119). 
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Hirsutizmde ırksal ve etnik gruplar arasında da farklılıklar olmaktadır. Örneğin 

Asyalı kadınlarda FGS skoru > 2 olması anormal kabul edilmektedir (120). 

Yapılan çalıĢmalarda FGS skoru düĢük olan kadınların FGS skoru yüksek olan 

kadınlar kadar endiĢeli oldukları ve tedavi için baĢvurdukları tespit edilmiĢtir. Siyah ve 

beyaz kadınlar arasında yapılan bir çalıĢmada skoru 3‟ten büyük olan kadınların 

kendilerini hirsut kabul edip doktora baĢvurdukları tespit edilmiĢtir (121). 

Modifiye FG skalsında değerlendirmeyi aynı kiĢi yapmasının daha sağlıklı 

olduğu (122), farklı kiĢilerin değerlendirmesinde fikir ayrılığı yaĢandığı görülmüĢtür 

(123). 

Hirsutizmi değerlendirirken vücut kitle indeksi, vücut yağ dağılımının Ģekli de 

değerlendirilmelidir. 

Hastalarda akne, seste kalınlaĢma, frontal saç dökülmesi, kliteromegali androjen 

düzeylerinin yüksekliğini; virilizasyon varlığını iĢaret eder. Normal kadınlarda klitoris 

büyüklüğü değiĢkenlik göstermektedir. Glans klitoris androjenik uyarıya duyarlı hedef 

organdır. Glans klitorisin büyüklüğü klitoral indeksle veya klitoris uzunluğu ile 

değerlendirilebilir. Klitoral indeks glansın sagital ve transvers çapı ile hesaplanır. 

Klitoris uzunluğunun >10 mm veya klitoral indeksin >35 mm
2
 olması klitoriste büyüme 

olarak tanımlanır (32). 

2.10.3. Biyokimyasal testler 

Biyokimyasal değerlendirme için serum androjen düzeyleri ölçülür. “The 

Androgen Excess Society” hirsutizmli tüm kadınlarda serum androjen düzeylerinin 

ölçümünü tavsiye etmektedir (124). “The Endocrine Society” hafif hirsutizmli 

kadınlarda hormon düzeylerinin ölçümününe gerek olmadığını, orta ve ağır hirsutizmli 

olgularda veya adet düzensizliği, obezitesi, diğer virilizasyon bulguları olan 

hirsutizmliler ve semptomları hızlı ilerleyenlerde hormon ölçümününün yapılması 

gerektiğini önermektedir (43). Hirsutizmi ağır olan ya da semptomları ilerleyici 

olanlarda adet düzensizliği olmasa da araĢtırma yapmak gerekmektedir (125). Serum 

serbest testosteron düzeyi ölçümü daha güvenilir olmasına rağmen ölçüm 

yöntemlerindeki hata oranı nedeniyle hirsutizmli kadınlarda genellikle total testosteron 

düzeyleri ölçülmektedir (126). Hiperandrojenizli kadınlarda sabah erken saatlerde 
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plazma total testosteron düzeylerinin ölçümü tavsiye edilmektedir. Total testosteron 

düzeyi normal ise ve hiperandrojenizm için risk faktörleri varsa yada semptomlarda 

ilerleme varsa, total ve serbest testosteron düzeyi ölçümü önerilmektedir (43). Serum 

testosteron düzeyi >200 ng/dL ise adrenal veya over tümörü olma ihtimali söz 

konusuyken, serum testosteron düzeyi yüksek ve beraberinde DHEA-S düzeyi normal 

ise over kaynaklı neden düĢünülür. DHEA-S düzeyi >700 µg/dL gibi yüksek değerlerde 

ve serum testosteron düzeyi normal ise adrenal kaynaklı nedenler araĢtırılmalıdır (119). 

Hafif yüksek testosteron ve DHEA-S düzeyleri genellikle fonksiyone over kaynaklı 

hiperandrojenizmde ve KAH‟ta gözlenir. Ġkinci basamak tanısal testler (deksametazon 

baskılama testi) hirsutizmin kaynağını belirlemek için yapılabilir. Ovaryen 

hiperandrojenizm de genellikle serbest testosteron düzeyi artmıĢtır ve FSH:LH oranı 

1:2-1:3‟tür (127). Serum DHEA-S ve 17-hidroksiprogesteron, kortizol, IGF-1, tiroid 

hormonları ölçümleri, düzensiz menstrual siklusu olan hirsutizmli kadınlarda prolaktin 

ölçümü ve gebelik testi de ayırıcı tanı için yapılmalıdır. 17-hidroksiprogesteron ölçümü 

sabah erken saatte ve foliküler fazda yapılmalıdır (43). 

2.10.4. Görüntüleme teknikleri 

Adolesan kızlarda ve genel olarak ultrasonografinin tecrübeli radyologlarca 

yapılması önemlidir. Kadınlarda transvajinal yol pratik ve güvenilir olsada bekâr 

adolesanlarda trans abdominal yapılması önerilmektedir. Ancak özellikle obez kızlarda 

overlerin görülmesi %16 olgu da sonuçsuz kalabilmektedir (97). 

Tüm kontrol US incelemeleri siklusun 8-23. günleri arasında veya progestin ile 

oluĢturulan mensten 3-5 gün sonra yapılmalıdır. Rotterdam kriterlerine ek olarak over 

alanının 500-550 mm²‟yi geçmesi ek kriter olarak alınabilir. Over alanı boy x en x π/4 

for mülü ile hesaplanmalıdır (128). 

Serum testosteron seviyesinin arttığı ovaryan androjen salgılayan tümörlerin 

tespit edilmesinde pelvik USG baĢarılı olabilmektedir ancak daha küçük boyuttaki 

tümoral kitleleri tespit edememektedir (32). 

Küçük kitleleri saptamak için pelvisin MR görüntülemesi ve  

F-florodeoksiglukoz PET görüntüleme veri kısıtlılığına rağmen önerilmektedir (129). 
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2.11. Tedavi Prensipleri 

Ferriman-Gallwey skoru >8 hirsutizm olarak kabul edilmesine rağmen FG skoru 

3‟ün üzerinde olanlarda kendilerinde tüylenme problem olduğunu düĢünüp tedavi olmak 

için doktora baĢvururlar. Çoğu kadın ilk muayeneden önce kozmetik yöntemler 

uyguladıkları için gerçek skoru değerlendirmekte sıkıntı yaĢanabilir. 

Hiperandrojenemisi olan kadınlarda kozmetik yaklaĢımlar tek baĢına etkili olmaması 

nedeniyle tedaviye ilaç eklenmesi gereklidir. Ġlaç tedavisi androjen yapımını ve etkisini 

düzenlerken kozmetik yaklaĢımlar, elektroliz ve fotoepilasyonu (lazer ve yoğun ıĢık 

atımı) kapsayan direkt yöntemler ise kılları uzaklaĢtırmayı ve azaltmayı hedefler (43). 

Hastalara tedavi hakkında bilgi verilmelidir. Tedavi süresinin 6-18 ayı 

bulabileceği anlatılmalıdır. Hastanın hirsutizm tedavisinden fayda gördüğünün en iyi 

göstergesi kılı uzaklaĢtırma intervallerinin uzamasıdır. Tedavide amaç ovaryan yada 

androjen kaynaklı androjenleri üretimini baskılamak veya derideki androjen etkisini 

engellemektir. Obez hastaların kilo vermeleri gerektiği söylenmelidir. Hasta hamilelik 

düĢünüyorsa hirsutizm tedavisi için kullanılacak olan tedavilerin gebeliğin oluĢmasını 

engelleyebileceği yada fetus için zararlı olabileceği anlatılmalıdır (130). 

2.11.1. Mekanik ve kozmetik yöntemler 

Bu yöntemlerle kıllar köküyle birlikte (epilasyon) veya yalnızca gövdesiyle 

(depilasyon) alınır. 

a. Kozmetik yöntemler: Fiziksel uzaklaĢtırma veya daha az görünür hale 

getirme yöntemleri (traĢ, ağda, sarartma gibi) tek baĢına veya ilaç tedavisi ile birlikte 

yapılabilir. Tüy dökücü kremler kılın disülfit demetlerini dağıtan tiyoglukonat içerirler. 

Ġçlerindeki sülfür nedeniyle kötü kokuludur ve tahriĢ yaparak dermatite neden 

olabilirler. Kılların traĢ veya ağda ile yok edilmesi kılın anajen safhadaki süresini ve 

çapını etkilemez, ancak etkileri kısa sürelidir (43). 

b. Kalıcı yöntemler: Elektroliz ve fotoepilasyon gibi kılların direkt veya 

mekanik uzaklaĢtırıldığı yöntemler kalıcı teknikler olarak adlandırılır. Ancak 

hiperandrojenemik kadınlarda endojen androjenlerin kıl folliküllerine stimulasyonu 

devam ettiği için kıllar tekrar çıkar. Bu olgularda farmakolojik tedavi ile endojen 
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androjenler baskılanmalıdır. Fotoepilasyonda lazer ve lazer dıĢı ıĢık kaynakları; kıl 

folikülünü çevreleyen epidermis ve dermise zarar vermeden kıl foliküllerini harap 

etmek için kullanılır. Bu yöntemler pahalıdır, çoklu tedavi seanslarını gerektirir ve etkili 

olabilmesi için kılın anajen safhada olması gerekir. Mevcut laserler melanin spesifik 

mekanizmaları kullandıkları için koyu renk kıl ve açık tenlerde daha etkilidir. 

Fotoepilasyonla dispigmentasyon ve skar riski söz konusudur (43,96). 16 yaĢ altı 

çocuklarda da lazer epilasyonun güvenli olabileceği de bildirilmiĢtir (131). 

2.11.2. Androjen süpresyonu 

Oral kontraseptifler (OKS): Hirsutizm tedavisinde ilk seçenek ilaçlardır ve 

potent sentetik östrojen (etinil östradiol) progesteron ile kombine edilir. 

Progesteronların çoğu testosteron orijinlidir ve hafif androjenik etkiye sahiptir (132). 

Siproteron asetat ve drospirenonu içeren diğer progesteronlar ise yapısal olarak 

testosterona benzemezler ve androjen reseptör antagonisti olarak etki yaparlar (43). 

Östrojen içeren oral kontraseptif ilaçlar negatif feedback etki ile gonadotropin 

salınımını baskılayarak ovülasyonu engellerler. Gonadotropinler overlerden östrojen 

salınımıyla beraber androjen salınımını da arttırırlar. Hirsutizmli kadınlarda ve özellikle 

polikistik over sendromlu hastalarda overlerden salınan androjen yapımı 

baskılandığında hirsutizm skoru üzerine olumlu düzeyde azaltıcı etkisi bilinmektedir. 

Oral kontraseptifler LH salınımını yaklaĢık %70 oranında baskılarlar. Bu sayede LH‟nın 

androjen salınımı üzerine olan etkisini de baskılamıĢ olurlar (133). 

DolaĢımdaki androjenlerin büyük bir kısmı plazma proteinlerine bağlı olarak 

bulunurlar. Plazma testosteronunun ancak %1-1.5 kadarı serbest formda bulunur. Oral 

kontraseptiflerin karaciğerden SHBG yapımını uyarmasıyla dolaĢımdaki aktif 

testosteron düzeyinde azalma olur. Bu etki 3-4 haftalık tedaviden sonra görülmeye 

baĢlar. Dolayısı ile androjenik aktivitesi azalır ve kıllanmada azalma görülür (134). 

PKOS‟u olan kadınlarda östrojen-progesteron içeren OKS‟ler yukarda belirtilen 

etkilerine ilave olarak endometrial hiperplaziyi de önler. Plasebo kontrollü randomize 

bir çalıĢmada OKS‟nin hirsutizm puanlamasında anlamlı azalmaya neden olduğu 

gösterilmiĢtir (135). Genellikle 30-35 mcg etinil östradiol içeren ilaçlarla baĢlanır. 

DüĢük androjenik özelliği olan progesteron veya siproteron asetat veya drospirenon gibi 
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antiandrojen içeren OKS‟ler genellikle seçilirler. Levonorgestrel en yüksek androjenik 

etkiye sahip progesteron olduğu için kullanılmamalıdır (119). 

2.11.3. Antiandrojenler 

Hirsutizm tedavisinde çok etkili olmalarına rağmen tek baĢlarına kullanımları 

çok önerilmez. 6 aylık OKS tedavisine cevap alınamamıĢsa tedaviye eklenir (119). 

Antiandrojenler Ģunlardır: 

a. Spironolakton: Aldosteron ve androjen reseptör antagonistidir. Yapısı 

progesteronlara benzer. Androjen reseptörüne bağlanmak için DHT ile yarıĢır ve 

androjen biyosentezindeki enzimleri inhibe eder. Günde 2 doz 50 mg olarak baĢlanır ve 

ihtiyaca göre 100 mg‟a artırılabilir (136). Hastaların tedaviden fayda görebilmesi için en 

az 6 ay kullanmaları gerekir. Yan etkileri: polidipsi, poliüri, bulantı, baĢağrısı, 

yorgunluk, gastrit ve polimenore Ģeklinde olan adet düzensizlikleridir. Aldosteron 

antagonisti etkisi olduğu için hiperkalemiye neden olabilir (42). Gebelikte kullanıldığı 

takdirde, erkek fetusta yetersiz maskulinizasyona neden olabilir (43). 

b. Siproteron asetat (CPA): 17-OH progesteron türevidir, androjen reseptörüne 

bağlanmada DHT ile yarıĢır ve serum LH düzeyini ve over androjen 

konsantrasyonlarını azaltır. OKS içinde 2 mg gibi düĢük dozlarda kullanılır veya 12,5-

100 mg‟lık yüksek dozlarda tek veya östrojenle birlikte verilir. Diğer progesteronlara 

göre hepatotoksik yan etki riski daha yüksektir (43). Etinil östradiol ile birlikte 2 mg 

olarak kullanıldığında plaseboya göre daha etkili olmasına rağmen diğer 

antiandrojenlere göre üstünlüğü yoktur (137). 

c. Finasterid: Finasterid, 5α-redüktaz enzim aktivitesini inhibe eder. Hirsutizm, 

benign prostat hipertrofisi ve androjenik alopesi tedavisinde kullanılır. ĠH tedavisinde 

de etkili olduğu bulunmuĢtur. Özellikle tip 2 5α-redüktaz enzimini inhibe ederek tedavi 

edilen ĠH‟li hastalarda tedavi sonrası DHT ve 3α-diol G seviyelerinde azalma ve 

testosteron seviyelerinde artma görülmektedir (138,139). 

Finasteridin kıl Ģaftı çapında küçülmeye neden olmasının yanı sıra hirsutizm 

skorunda da %30-60 düĢmeye neden olduğu tespit edilmiĢtir (140). 
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d. Flutamid: Steroid olmayan androjen reseptör antagonistidir ve hirsutizm 

tedavisinde kullanılmıĢtır (43). Doza bağımlı olarak androjen reseptörlerini baskılayan 

saf bir antiandrojen ilaçtır. Az sayıda hastayı içeren birkaç çalıĢmada 250-750 mg/gün 

dozda 100 mg/gün spironolakton ve 5 mg/gün finasteride eĢit oranda etki yaptığı 

bulunmuĢtur (141). En önemli yan etkisi karaciğer yetmezliği ve buna bağlı geliĢen 

olumdur. Bu etkisinin doza bağlı olduğu düĢünüllmektedir (142). 

e. Drospirenon: OKS‟lerde kullanılan bir progesterondur ve çok zayıf 

antiandrojendir. Tek preparatı yoktur. OKS içinde etinil östradiol ile kullanılır. 3 mg‟lık 

miktarı yaklaĢık 25 mg spironolaktona eĢittir (143). 

2.11.4. Ġnsülin hassaslaĢtırıcılar 

Ġnsülinin vücutta artmasıyla birlikte overlerde androjen yapımı artmakta ve 

SHBG düzeyini azaltarak total testosteron ve serbest testosteron düzeyinin 

yükselmesine neden olmaktadır. Ayrıca insülin kıl için bir büyüme faktörüdür. 

Bu özellikleri göz önüne alınarak PKOS‟lu kadınlarda insülin duyarlılığını 

arttırarak hiperandrojeneminin azalması ve dolaylı olarak hirsutizmin düzelmesi 

hedeflenmiĢtir. Bu amaçla en çok biguanidlerden metformin kullanılmaktadır. 

Metformin insülin düzeyini azaltarak teka hücrelerinde androjen yapımı azalmasına yol 

açar (43). 

2.11.5. Diğer tedaviler 

a. GnRH agonisti: Gonadotropinler ve over kaynakları androjenleri düĢürürken 

östradiolü de düĢürür. Bu nedenle rutin tedavide kullanımı önerilmez. Ovaryen 

hipertekozis gibi ağır hiperandrojenizm durumlarında verilebilir (43). 

b. Glukokortikoidler: 21-OH eksikliğinde ovulatuvar siklusların devamlılığını 

sağlamak ve hirsutizmi tedavi etmek amaçlı kullanılır (43). 

c. Topikal tedavi: Vaniqa (eflornitin hidroklorid krem %13,9) yüzdeki 

istenmeyen kılların tedavisi için topikal kullanılır (144). Tüy dökücü özelliği olmayıp 

kılların tekrar çıkmasını önleyen bir ilaçtır. Kıl folikülündeki ornitin dekarboksilazı 

inhibe ederek kıl büyümesini inhibe eder. Lazer epilasyonla kombine edildiğinde tek 
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baĢına lazer uygulamasına göre çok daha iyi yanıt alınır (43). Topikal kanrenon (aktif 

spironolakton metaboliti) ve finasterid kullanımının etkinliği yoktur (145,146). 

d. Alternatif tedavi: ABD‟nin güneydoğusunda ağaçta yetiĢen saw palmetto 

berry adında bir meyve 5-alfa redüktazı inhibe ettiği için prostat kanseri ve hirsutizm 

tedavisinde bilimsel kanıtı olmamasına rağmen kullanılmaktadır (147). 

Eğer hirsutizm puanı yüksek olan bir hastada 6 ay veya daha uzun süren bir 

OKS tedavisiyle sonuç alınamamıĢsa bir antiandrogen ilaçla kombinasyon yapılmalıdır. 

OKS - antiandrojen ilaç kombinasyonunun sadece OKS ile kıyaslandığı 5 

randomize kontrollü çalıĢmanın meta analizinde gruplar arasında anlamlı fark 

gözlenmemiĢtir (148). 
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3. MATERYAL VE METOD 

ÇalıĢmamızda Ocak - Haziran 2013 tarihleri arasında Erzurum Ġl Merkezindeki 

ilköğretim okullarında ve liselerde eğitim alan 12-18 yaĢ arası 2380 kız adolesanda 

yapıldı. ÇalıĢmadaki vaka sayısı belirlenirken hirsutizm prevalansı 21000 kiĢilik bir 

nüfusta %10 yaygınlıktaki bir hastalığı %95 güven aralığında %8,5-%11,5 arası bir 

yanılma ile (delta=%1,5) tahmin edebilmek için, %10 civarında örneklemin araĢtırmaya 

katılımı reddedeceği varsayıldığında, Örneklemin farklı okullardan oluĢan küme 

örnekleme yöntemiyle yapılacağı da düĢünülerek küme örneklem katsayısı 1,5 olarak 

alınmıĢ ve sonuçta 2380 kiĢiye ulaĢılması hedeflenmiĢtir (1). 

Basit rastgele örnekleme yöntemiyle seçilen il merkezinde bulunan 15 

ilköğretim okulu ve lisede çalıĢma gerçekleĢtirildi. Her okuldan örnekleme alınacak 

öğrenciler, yaĢa göre tabakalı örneklem yöntemiyle belirlendi. Hirsutizm tanısında ve 

takibinde modifiye FG skoru kullanıldı (8). Bu skorlamaya göre androjenlere duyarlı 

olan 9 bölge (üst dudak, çene, gögüs, sırt, bel, üst kol, üst karın, alt karın ve uyluk) 

değerlendirildi. Bu alanlara 0 (terminal kılların hiç bulunmaması) ve 4 (yoğun terminal 

kıl artıĢı) arası puan verilip; toplamda 8 ve üzeri skorlar hirsutizm olarak kabul edildi 

(1). 

Hirsutizm saptanan gönüllüler hastaneye davet edildi; hastaneye baĢvuran 

olguların yaĢı, boyu, ağırlığı, vücut kütle indeksi ve puberte evreleri kaydedildi. Boy ve 

kilo bir üst santimetre ve kilograma tamamlandı. Vücut kütle indeksi (VKĠ) ağırlığın 

(kg), boyun (m) karesine oranı olarak hesaplandı. 

Cinsel gelisim evrelerinin belirlenmesinde Tanner sınıflamasından yararlanıldı. 

Çocuklara ve ebeveynlere bilgilendirilmiĢ onam formu (EK 1) verildi. Yazılı onamları 

alındıktan sonra hirsutizm nedenlerini değerlendirmek için bir anket uygulandı (EK 2). 

ÇalıĢmaya katılan gönüllülerden 4cc biyokimya tüpüne kan alındı. Hormon 

değerlendirmeleri foliküler fazda (menstrual siklusun 2-5. Günleri) sabah 09.00 – 10.00 

saatleri arasında, aç iken antekubital venden alındı. Alınan kanın serumundan LH, FSH, 

estradiol, testosteron, SHBG, DHEA-S, Free Androjen Indeksi (FAI) ve prolaktin 

(PRL), progesteron, 17 - OHP, androstenedion, insülin, glukoz çalıĢtırıldı. Hirsutizmli 

vakalar 0-7 normal, 8-15 hafif hirsut, 16-25 orta hirsut ve 25 ve üzeri ağır hirsut kabul 

edildi (43). Serum androjen düzeylerinin normal olduğu, menstrüal siklusun düzenli 
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olduğu ve hirsutizm için tespit edilmiĢ bir sebebin olmadığı vakalar idiyopatik hirsutizm 

olarak değerlendirildi (1). PKOS tanısı ise 2004 Rotterdam tanı kriterlerin göre konuldu. 

Buna göre; klinik ve/veya biyokimyasal hiperandrojenizm bulguları ve diğer etiyolojik 

nedenlerin dıĢlanması, kronik menstrual düzensizlik (oligo veya amenore veya düzensiz 

kanamalar) ve polikistik overler (her bir overde 2-9 mm büyüklüğünde 12 ve daha fazla 

antral kist veya over hacminin >10 cm
3
 olması). Bu üç kriterden ikisini içeren vakalar 

PKOS olarak değerlendirildi (94). 

Normal menstrual siklus 21-45 gün olarak değerlendirildi. Menstrual siklus >45 

gün olan hastalar oligomenoreik, <21 polimenoreik, normal menstrual siklus gördükten 

sonra >3 ay adet görmeyen hastalar sekonder amenore olarak kabul edildi. Normal adet 

süresi 2-7 gün aralığına göre alındı. 

3.1. Hormon Analizleri 

LH (Access Immunoassay sistemiyle, Beckman Coulter kiti), FSH (Access 

Immunoassay sistemiyle, Beckman Coulter kiti), estradiol (Access Immunoassay 

sistemiyle, Beckman Coulter marka kiti), total testosteron (Access Immunoassay 

sistemiyle, Beckman Coulter marka kiti), SHBG (Access Immunoassay sistemiyle, 

Beckman Coulter kiti), DHEA-S (Access Immunoassay sistemiyle, Beckman Coulter 

kiti), prolaktin (Access Immunoassay sistemiyle, Beckman Coulter marka kiti), 

progesteron (Access Immunoassay sistemiyle, Beckman Coulter marka kiti), insülin 

(Access Immunoassay sistemiyle, Beckman Coulter marka kiti), glukoz (Heksokinaz 

yöntemiyle, Beckman Coulter marka kiti) Atatürk Üniversitesi Merkez Biyokimya 

Laboratuarında Beckman Coulter DXI 800 Amerikan menĢeili otoanalizörde çalıĢıldı. 

17–OHP (radioimmunassay (RIA) yöntemiyle, Beckman Colter marka kiti) ve 

androstenedion (RIA yöntemiyle, Beckman Colter marka kiti) Atatürk Üniversitesi 

Merkez Biyokimya Laboratuarında DPC Gamma C-12 cihazında çalıĢıldı. 

3.2. Ġnsülin Resistansının Hesaplanması 

Ġnsülin direncini değerlendirmek için, oral glukoz tolerans testi (OGTT) ‟deki 

bazal insülin ve glukoz düzeyleri esas alınarak insülin direnci indeksi HOMA-IR 



48 

(homeostasis model assessment) hasta ve kontrol grubu için ayrı ayrı asağıdaki formül 

kullanılarak hesaplandı. 

HOMA-IR (Homeostasis Model Assessment of Insulin Resistance): [Açlık 

plazma glukozu (mg/dl) x Açlık plazma insülini (μIU/ml) ]/405 formülü kullanılarak 

hesaplandı. >3‟ün üzeri insülin rezistansı olarak kabul edildi (149). 

3.3. Ġstatistiksel Analiz 

Verilerin analizinde SPSS (Statistical Package for the Social Sciences) v20 

programı kullanıldı. Sayısal veriler ortalama ve standart sapma, kategorik veriler sayı ve 

yüzde olarak ifade edildi. Normal dağılıma uymayan sayısal verilerin analizinde Mann 

Whitney U Testi, Kruskal Wallis Testi ve Friedman Testi kullanıldı. Yine normal 

dağılmayan verilerin korelasyon analizinde Spearman‟s Correlations yönteminden 

yararlanıldı. Kategorik verilerin analizinde Ki-kare Testi ve gerekli durumlarda Fisher‟s 

Exact Test kullanıldı. Bütün testler p< 0.05 olduğu durumlarda anlamlı kabul edildi. 
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4. BULGULAR 

ÇalıĢmaya Ocak 2013- Haziran 2013 tarihleri arasında Erzurum Ġl Merkezindeki 

ilköğretim okullarında ve liselerde eğitim alan 12-18 yaĢ arasında değiĢen 2380 

adolesan kız öğrencinin hirsutizmi açısından taranması yapıldı. Öğrencilere anket formu 

verildi. Anamnez ve fizik muayene ile hirsutizmi olan 233 vaka tespit edildi. 2380 

hastadan sadece 2 tanesi anketi boĢ bırakmıĢtı ve muayeneyi kabul etmemiĢti. 

Tarama sonucunda hirsutizm prevalansı 2378 hasta içerisinde %9,8 (233/2378) 

olarak bulundu. ÇalıĢmaya dahil olan tüm adolesanların yaĢ ortalaması 15,1 ± 1,8 yıl 

(12-18) idi. Hirsutizm tespit edilen 233 hirsutizmli olgunun ortalama FGS skoru 10,86 ± 

3,6 (8-27) ; geriye kalan 2145 vakanın ortalama FGS skoru ise 2,08 ± 2,1 (0-7) olarak 

bulundu ve hirsutizm olanların FGS ortalamaları olmayanlara göre yüksek ve aradaki 

fark istatistiksel olarak ileri derecede anlamlıydı (p=0.00). Tarama grubunun ortalama 

boyu 157±8 cm (106-190 cm), vücut ağırlığı 48,6±9,3 kg (20-104 kg), hirsutizmli 

grubun boyu 159±7 cm (138-175 cm), vücut ağırlığı 54,7±9,6 kg (28-89 kg) idi. Tablo 

16‟da Hirsutizmli olan ve olmayan grup arasındaki demografik özellikler verilmiĢtir. 

Hirsutizm ile akne arasındaki iliĢki araĢtırılınca hirsutizmli grubun %45,9 

(107/233), tarama grubunun ise sadece %27‟sinde (579/2145) akne Ģikayeti vardı ve 

hirsutizmli grupta istatistiksel olarak anlamlı yüksek bulundu (p=0.001). Yine 

hiperandrojenemi bulgularından biri olan saç dökülmesi oranı hirsutizmli vakalarda 

%59,7 (139/233), hirsutizmli olmayan grupta ise %51,1 (1098/2145) idi. Her iki grup 

karĢılaĢtırılınca hirsutizmli grupta anlamlı olarak yüksek bulundu (p=0,016) (Tablo 16). 

 

Tablo 16. Hirsutizmli Olan ve Olmayan Grup Arasındaki Demografik Özellikler 

Demografik 

Özellikler 

Hirsutlu grup 

(n=233)  

Hirsut 

olmayan grup 

(n=2145)  

Ġstatistik 

YaĢ (yıl)  15,8±1,6 15±1,8  

Boy (cm)  159±7 157±8   

Ağırlık (kg)  54,7±9,6 48,6±9,3 u=8808,000 p= 0.001 

FGS 10,8± 3,6 2,0±2,1 u=1958,5 p= 0.001 

Akne 107 (%45,9)  579 (%27)  x²=36,096 p=0.00 

Saç dökülmesi 139 (%59,7)  1098 (%51,1)  x²= 5,835 p=0.016 

u= Mann-Whitney U 

x²= Chi-Square Tests 
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Hirsutizmi olan hastaların %17,6‟sı (194/233) hirsutizmi olmayan hastaların 

%82,4‟ü (909/2101) kıllanma paternlerinden rahatsızdı. Hirsutismli grubun %3,2‟si 

(39/233), hirsutizmi olmayan grubun ise %96,8‟i (1192/2101) bu durumdan Ģikayetçi 

değildi. Hirsutizmli grupla hirsutizmi olmayan grup arasında kıllanma paternlerinden 

rahatsız olma oranları arasında anlamlı olarak fark vardı (p=0.00). Olguların aile öyküsü 

sorulduğunda hirsutizmli grubun %23‟ü (71/233), hirsutizmi olmayan grubun ise 

%77‟si (238/1170) bu soruya evet cevabını; sırasıyla %8,2‟si (83/154), %91,8‟i 

(932/1170) hayır cevabını verdi. Her iki grup karĢılaĢtırıldığında hirsutizmli grubun 

ailelerinde tüylenme öyküsü daha yüksekti ve aralarında anlamlı fark vardı (p=0.00). 

Hirsutizmli grubun ailesinin %23,6‟sı (144/233), hirsutizmi olmayan grubun ise 

%76,4‟ü (465/2094) çocuklarının tüylenme probleminden rahatsız oldukları öğrenildi. 

Hirsutizmli grubun ailesi %5,2 (89/233), hirsut olmayan grubun ailesi ise %94,8 ile 

(1629/2094) bu durumdan Ģikayetçi değildi. Her iki grup arasında istatistiksel olarak 

ileri dercede anlamlı fark vardı. Hirsutizmli vakaların aileleri bu durumdan daha fazla 

rahatsızdı (p=0.00). Tablo 17‟de hirsutizmli grupla hirsutizmi olmayan gruba yöneltilen 

anket sorularının karĢılaĢtırılması yer almaktadır. 

Hirsutizmli grubun %8,8‟i (133/233), hirsutizmi olmayan grubun %91,2‟si 

(1370/2139) krem kullanırken; hirsutizmli grubun %11,5‟i (100/233), hirsutizmi 

olmayan grubun ise %89,5‟i (769/2139) krem kullanmıyordu. Krem kullanmayanlarda 

hirsutizmin daha fazla görüldüğü tespit edildi. Her iki grup arasında anlamlı fark 

bulundu (p=0.036). Hirsutizmli grubun %10,1‟i (96/233), hirsutizmli olmayan grubun 

%89,9‟u (858/2138) mevsim dıĢı sebze meyve tüketirken; hirsutizmli grubun %9,7‟si 

(137/233), olmayan grubun %90,3‟ü (1280/2138) tüketmiyordu. Her iki grup arasında 

anlamlı fark yoktu (p=0.779). Ailede infertilite öyküsü sorgulandığında hirsutizmli 

grubun %8,8‟i (96/233), hirsutizmli olmayan grubun ise %91,2‟si (320/1846) bu soruya 

evet; hirsutizmli grubun %10,1‟i (173/204), hirsutizmli olamayan grubun ise %89,9‟u 

(1544/1846) hayır cevabını verdi. Her iki grup arasındaki iliĢkiye bakıldığında 

istatistiksel olarak anlamlı fark bulunamadı (p=0.774) (Tablo 17). 

Vakalara ailelerinde Ģeker hastalığı olup olmadığı sorulduğunda hirsutizmli 

grubun %10,2‟sinde (89/193), hirsutizmli olmayan grubun ise %89,8‟inde (780/1740) 

ailelerinde Ģeker hastası vardı. Hirsut grubun %9,8‟inde (104/193), hirsut olmayan 

grubun ise %90,2‟sinde (960/1740) ailede Ģeker hastalığı bulunmuyordu. Gruplar 

karĢılaĢtırıldığında iki gruptada anlamlı fark yoktu (p=0,808). Ailelerinde obez kiĢiler 

olup olmadığı sorulunca hirsutizmli vakalaların %13,8‟inde (57/233), hirsutizmli 
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olmayan grubun ise %86,2‟sinde (357/1967) ailelerinde obez kiĢiler mevcuttu. 

Hirsutizmli grubun %9,4‟ünde (168/225), hirsut olmayan grubun ise %90,6‟sında 

(1610/1967) ailede böyle bir öykü yoktu. Ailelerinde obez bulunanlar hirsutizm 

grubunda daha fazlaydı ve her iki grup arasında fark anlamlı bulundu (p=0,009) (Tablo 

17). 

Tarama yapılan vakalara ilaç kullanıp kullanmadıkları sorgulandığında 2378 

vakanın sadece 94 tanesi sürekli ilaç kullandıklarını belirttiler. Bu ilaçlar arasında en 

fazla yoğunluk antiepileptik ilaç grubundaydı. Toplamda 12 vaka (%12,7) antiepileptik 

ilaç kullanıyordu. Ancak tespit ettiğimiz 233 hirsutizmli vakanın sadece 1 tanesi (%0,4) 

antiepileptik kullanıyordu. Hirsutizmli vakada kullandığını tespit ettiğimiz antiepileptik 

ilaç valproik asitti. 2378 vakanın 107‟sinde (%4,5) kronik hastalık mevcuttu. 233 

hirsutismli grubun sadece 9 tanesinde kronik hastalık mevcuttu. Bunlar Tip 1 DM 

(1/233), tiroid hastalığı (2/233), epilepsi (1/233), astım (1/233), FMF (2/233), hemofili 

(1/233), böbrek hastalığı (1/233) idi. Olgulara tüylenme Ģikayetlerinin ilk nerede 

baĢladığı sorulduğunda hirsutlu grupta en fazla yüz %26,2 (43/233), hirsut olmayan 

grupta ise koltuk altı %93,1 (11160/1839) cevabı verildi. 

 

Tablo 17. Hirsutizmli Olan ve Olmayan Gruplara Yöneltilen Anket Soruları 

 Hirsutizmli olan (n=233)  Hirsutizmli olmayan (n=2145)  
Ġstatistik 

 Evet Hayır Evet Hayır 

Tüylenme Ģikayeti 194 (%17,6)  39 (%3,2)  909 (%82,4)  1192 (%96,8)  x²=134,6 

Toplam 233 (%10)  2101 (%90)  p=0.00 

Aile öyküsü 71 (%23)  83 (%8,2)  238 (%77)  932 (%91,8)  x²= 69,358 

Toplam 154 (%11,6)  1170 (88,4)  p= 0.00 

Aile rahatsız mı 144 (23,6)  89 (%5,2)  465 (%76,4)  1629 (%94,8)  x²=134,6 

Toplam 233 (%10)  2094 (%90)  p=0.00 

Krem kullanma 133 (%8,8)  100 (%11,5)  1370 (%91,2)  769 (%89,5)  x²=4,393 

Toplam 233 (%9,8)  2139 (%90,2)  p=0.00 

Mevsim dıĢı sebze –

meyve 
96 (%10,1)  137 (%9,7)  858 (%89,9)  1280 (%90,3)  x²=0,100 

Toplam 233 (%9,8)  2138 (%90,2)  p=0.779 

Ailede infertilite 

öyküsü 
31 (%8,8)  173 (%10,1)  320 (%91,2)  1544 (%89,9)  x²=0,513 

Toplam 204 (%10)  1846 (%90)  p=0.774 

Ailede Ģeker hastalığı 89 (%10,2)  104 (%9,8)  780 (%89,8)  960 (%90,2)  x²=0,426 

Toplam 193 (%10)  1740 (%90)  p=0.808 

Ailede obezite 57 (%13,8)  168 (%9,4)  357 (%86,2)  1610 (%90,6)  x²=6,802 

Toplam 225 (%10,3)  1967 (%89,7)  p=0.009 

x²= Chi-Square Tests 
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Taradığımız 2378 vakanın 1948‟i adet görüyordu. Vakaların %11,3‟ü 

(221/1948) hirsutizmli grupta, %88,7‟si (1727/1948) hirsutizmli olmayan gruptaydı. 

Gruplar adet görme durumlarına göre karĢılaĢtırıldığında her iki grup arasında 

istatistiksel olarak anlamlı fark vardı (p=0.00). Adet gören tüm vakaların ortalama 

menarĢ yaĢı 13,1±1 yıl olarak tespit edildi. Ortalama menarĢ yaĢı hirsutizmli olan grup 

ve hirsutizmi olmayan grupta sırasıyla 12,8±1,1 yıl ve 13,2±1 yıl olarak tespit edildi. 

Hirsutizmli vakalarla hirsutizmi olmayan vakalar arasında menarĢ yaĢı ortalamaları 

açısından istatistiksel olarak anlamlı fark vardı (p=0.001). Vakaların düzenli adet görüp 

görmedikleri sorgulandıklarında %84‟ü düzenli, %16‟sı ise düzensiz adet görüyordu. 

Gruplara ayrı ayrı baktığımızda hirsutizmli grupta %24,8 ile (55/221) adetlerin 

düzensiz, %75,2 ile (166/221) adetlerin düzenli olduğu, hirsutizmi olmayan grupta ise 

%15‟i (243/1622) düzensiz, %85‟i (1379/1622) düzenli adet görüyordu ve her iki grup 

karĢılaĢtırıldığında anlamlı fark bulundu (p=0.001). Vakaların ortalama adet süreleri 

karĢılaĢtılırıldığında hirsutizmli vakaların ortalama adet süreleri 6,15 ± 1,4 gün iken, 

hirsutizmli olmayan grubun ise 6,06 ± 1,4 gün idi ve her iki grubunda ortalama adet 

süreleri arasında fark yoktu (p=0.452). Adet gören vakalar adet sürelerine göre normal, 

polimenore, oligo/amenore gruplarına ayrıldı. Tüm vakaların %82‟si (1466/1787) 

normal menstrual sikluslara sahipken, %14‟ü (249/1787) polimenoreik, %4‟ü ise 

(72/1787) oligo/amenoreikti. Hirsutizmli grubun %80‟sinin (158/208) menstrual 

siklusları normalken, %13‟ü (27/208) polimenoreik, %11‟i (23/208) oligo/amenoreikti. 

Hirsut olmayan grubupta ise %82,8‟i (1308/1579) normal menstrual sikluslara sahipken, 

%14‟ü (222/1579) polimenoreik, %3,2‟si (49/1579) oligoamenoreikti. Her iki grup 

karĢılaĢtırıldığında her iki grup arasında normal menstrual siklus (p=0.00), polimenore 

(p=0.00) ve oligo/amenore (p=0.003) görülme oranları arasında istatistiksel olarak fark 

vardı ve görülme yüzdelerine baktığımız zaman hirsutizmli grupta oligo/amenore 

oranları daha yüksek bulundu. Tablo 18‟de gruplar arası menstrausyon özellikleri 

verilmiĢtir. 
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Tablo 18. Grupların Menstruasyon Özellikleri 

 
Hirsutizmli grup 

(n=233) 

Hirsut olmayan 

grup (n=2145) 
Ġstatistik 

Adet görenler 221 (%11,3)  1727 (%88,7)  
x²=28,611 

p=0.00 

MenarĢ yaĢı 12,8±1,1 13,2±1 
u=148565,0 

p= 0.00 

Düzenli mens 166 (%75,2)  1379 (%85)  x²=10,34 

Düzensiz mens 55 (%24,8)  243 (%15)  p =0.001 

Mens süresi (gün)  6,1±1,4 6,0±1,4 
u=181990,5 

p=0.452 

Normal 

 (21-45 gün)  
158 (%80)  1308 (%82,8)  

x²=30,07 

p=0.00 

Polimenore 

 (<21 gün)  
27 (%13)  222 (%14)  p=0.00 

Oligo/amenore 

 (>45 gün)  
23 (%11)  49 (%3,2)  p=0.003 

u= Mann-Whitney U 

x²= Chi-Square Tests 

 

Hirsutizm vakalarını hafif (8-15), orta (16-25) ve ağır (≥25) olarak 

gruplandırdığımızda sırasıyla %87,5‟i (204/233) hafif hirsut, %12‟si (28/233) orta 

düzeyde hirsut ve %0,5‟i ise (1/233) ağır hirsutizmli olarak tespit edildi. Hafif, orta 

hirsutizmli vakaların ortalama FG skorlarını sırasıyla 9,7±2,0, 18,3±2,3 ve ağır 

hirsutizmli bir olguda FG skorunu 27 bulduk. Tablo 19‟da hirsutizmi olan olguların 

modifiye FG skoruna göre derecelendirilmesi ve ortalama modifiye FG skorları 

verilmiĢtir. 

 

Tablo 19. Hirsutizmi Olan Olguların Modifiye FG Skoruna Göre Derecelendirilmesi ve 

Ortalama Modifiye FG Skorları 

FGS grup Sıkılık Ortalama skor 

Hafif (8-15)  204 (%87,5)  9,7±2,0 

Orta (16-25)  28 (%12)  18,3±2,3 

Ağır (≥25)  1 (0,5)  27 

 

Hirsutizmli vakaların Tanner evre 3, 4 ve 5‟e göre hirsutizm görülme sıkılığına 

ve modifiye FG ortalamalarına baktığımız zaman en yüksek hirsutizm sıklığının %82,8 
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ile Tanner evre 4‟te olduğunu, en yüksek modifiye FGS ortalamasının 14.9 ile evre 5‟te 

olduğunu tespit ettik. Grupları birbirleriyle karĢılaĢtırdığımız zaman evre 3 ve evre 4 

arasında (p=0.00), evre 3 ile evre 5 arasında (p=0.00) ve evre 4 ile evre 5 arasında 

(p=0.004) modifiye FGS ortalamalarıaçısından anlamlı fark bulundu. Tablo 20‟de 

Tanner evrelerine göre hirsutizm görülme sıklığı ve modifiye FGS ortalamaları 

verilmiĢtir. 

 

Tablo 20. Tanner Evrelerine Göre Hirsutizm Görülme Sikliği ve Modifiye FGS 

Ortalamaları 

Tanner evre 
Hirsutizmli grup (n=233) 

% 
modifiye FGS ortalaması 

E3 20 (%8,6)  8,4±0,6 ª˒ᵇ 

E4 193 (%82,8)  10,7±3,1   

E5 20 (%8,6)  14,9±6,2 

a= Evre 3 ve evre 4‟ün karĢılaĢtrırılması (u=3033,0) (p=0.00)  

b= Evre 3 ve evre 5‟in karĢılaĢtrılması (u=162,0) (p=0.00)  

c= Evre 4 ve evre 52in karĢılaĢtırılması (u=2074,0) (p= 0.004)  

u= Mann-Whitney U 

 

Tespit ettiğimiz 233 hirsutizmli vakayı hastaneye davet ettiğimizde toplamda 96 

(%41,2) vaka hastaneye baĢvurdu. Bu vakalarla 12-18 yaĢ arası toplam 98 sağlıklı 

adolesan kızın yaĢ, boy, kilo, FGS, VKĠ ve hormonal parametrelerleri karĢılaĢtırıldı. 

Hirsutizmli vakaların yaĢ ortalaması 15.6 ± 1.5 yıl (12-18), boy ortalaması 157 ± 6,5 cm 

(141-175 cm), vücut ağırlığı 52,2 ± 10,8 kg (33-89 kg), vücut kitle indeksi 22,8 ± 3,7 

kg/m
2
, FGS ortalamaları 12,2±4,4 (8-27) idi. Kontrol grubunun yaĢ ortalaması 14.6 ± 

1.6 yıl (12-18), boy ortalaması 156 ± 7 cm (132-172), vücut ağırlığı 50.7 ± 9.6 kg (26-

74 kg), vücut kitle indeksi 20.6 ± 3 kg/m
2,

 FGS ortalaması 1.74 ± 1.9 (0-7) idi. Tablo 

21‟de hirsutizm ve kontrol grubuna ait veriler ve istatiksel değerlendirilmeleri 

verilmiĢtir. 

Hirsutizm grubunun ortalama hormon düzeylerine bakıldığında; ortalama FSH 

düzeyi 5.7 ± 2.4 mIU/ml (1.1-10.75 mIU/ml), ortalama LH düzeyi 6.7 ± 5.8 mIU/ml 

(0.21-32.3 mIU/ml), ortalama prolaktin düzeyi 12.1 ± 6.1 ng/ml (3.3-44.9 ng/ml), 

ortalama testosteron düzeyi 0.42 ± 0.22 ng/ml (0.06 – 1.40 ng/ml), ortalama estradiol 

düzeyi 60.8 ± 55.2 pg/ml (3-266 pg/ml), ortalama DHEA-S düzeyi 216.8 ± 117.7 
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mcg/dL (28.2-646 mcg/dL), ortalama SHBG düzeyi 47.1 ± 34.8 mg/L (8.8-212.7), 

ortalama FAI düzeyi 0.08 ± 0.15 (0.0-0.99), ortalama 17 -OHP düzeyi 1.18 ± 0.9 ng/ml 

(0.21-8.8), ortalama androstenedion düzeyi 1.7 ± 0.8 ng/ml (0.36- 4.54), ortalama 

progesteron düzeyi 2.1 ±2.7 ng/ml (0.1-13.6 ng/ml), ortalama açlık glukoz düzeyleri 

84.4 ± 8.5 mg/dl (66-102 mg/dl), ortalama açlık insülin düzeyleri 12.3 ± 10.4 uIU/mL 

(2.4 – 67.2), ortalama açlık kan Ģekeri/ insülin düzeyleri 10.5 ± 6.5 (1.38- 37), ortalama 

LH/FSH oranı 1.18 ± 0.8, HOMA-IR ortalaması 2,6±,4 olarak bulundu. Kontrol 

grubunun ortalama hormon düzeyleri ise; ortalama FSH düzeyi 5.7 ± 2 mIU/ml (0.74-

10.3 mIU/ml), ortalama LH düzeyi 4.9 ± 3.2 mIU/ml (0.04-16.8 mIU/ml), ortalama 

prolaktin düzeyi 9.7 ± 4.6 ng/ml (3.4-30.2 ng/ml), ortalama testosteron düzeyi 0.29 ± 

0.13 ng/ml (0.01 – 0.86 ng/ml), ortalama estradiol düzeyi 79.1± 69.1 pg/ml (2-288 

pg/ml), ortalama DHEA-S düzeyi 164.4 ± 85.8 mcg/dL (41.4-530.4 mcg/dL), ortalama 

SHBG düzeyi 62.8 ± 30.5 mg/L (19.4-194.5), ortalama FAI düzeyi 0.02 ± 0.02 (0.0-

0.19), ortalama 17 -OHP düzeyi 0.96 ± 0.47 ng/ml (0.01-1.95), ortalama androstenedion 

düzeyi 1.3 ± 0.6 ng/ml (0.27- 4.1), ortalama progesteron düzeyi 1 ±1.7 ng/ml (0.07-8.6 

ng/ml), ortalama açlık glukoz düzeyleri 84.9 ± 8.4 mg/dl (60-100 mg/dl), ortalama açlık 

insülin düzeyleri 9.3 ± 6.5 uIU/mL (2.3 – 47.9), ortalama açlık kan Ģekeri/ insülin 

düzeyleri 12.1 ± 5.9 (1.9- 33), ortalama LH/FSH oranı 0.9 ± 0.8, HOMA-IR ortalaması 

1,9±1,3 olarak saptandı. Hirsutizm ve kontrol grubunun ortalama hormon değerleri ve 

istatiksel karĢılaĢtırılmaları Tablo 21„de verildi. 
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Tablo 21. Hirsutizm ve Kontrol Grubunun Ortalama Hormon Değerleri ve Ġstatiksel 

KarĢılaĢtırılmaları 

 
Hirsutizm 

(n=96) 

Kontrol 

(n=98) 

Referans 

aralığı 
Ġstatistik 

YaĢ (yıl) 15.6 ± 1.5 14.6 ± 1.6   

Boy (cm) 157 ± 6,5 156 ± 7  
u= 4311,0 

p=0.314 

Ağırlık (kg) 52,2 ± 10,8 50.7 ± 9.6  
u=3121,5 

p=0.00 

VKĠ (kg/m²) 22,8 ± 3.7 20.6 ± 3  
u=3130,0  

p= 0,00 

FGS 12,2 ± 4,4 1.7 ± 1.9  
u=195786,5 

p=0.00 

Estradiol 

(pg/ml) 
60.8 ±55.2 75.1±69.1 (34-170) 

u=4065,0 

p=0.102 

Testosteron 

(ng/ml) 
0.42 ±0.22 0.29±0.13 (0.20-0.38) 

u=2847,5 

p=0.001 

LH (mIU / ml) 6.7±5.8 4.9±3.2 (0.4-11.7) 
u=4084,0 

p=0.113 

FSH (mIU / 

ml) 
5.7±2.4 5.7±2 (1.02-9.2) 

u=4585,0 

p=0.761 

SHBG (nmol/ 

L) 
47.1±34.8 62.7±30.5 (31-110) 

u=2622,0 

p=0.001 

FAI 0.08±0.15 0.02±0.02  
u=2552,5 

p=0.00 
17-OHP 

(ng/ml) 
1.19±0.9 0.9±0.4 (0.2-2.6) 

u=2820,5 

p=0.043 

AND (ng/ml) 1.7±0.8 1.3±0.6 (0.8-2.4) 
u=3219,5 

p=0.00 
Progesteron 

(ng/ml) 
2.1±2.7 1±1.7 (0.1-9.5) 

u=791,0 

p=0.001 
Prolaktin 

(µg/L) 
12.1±6.1 9.7±4.6 (3.2-20) 

u=3024,5 

p=0.001 
DHEA-S 

(µg/dl) 
216.8±117.7 164.4±85.5 (44-246) 

u=2712,5 

p=0.001 
Ġnsülin 

(uIU/ml) 
12.3±10.4 9.3±6.5 (<2-13) 

u=3933,5 

p=0.049 

Glukoz (mg/dl) 84.4±8.5 84.9±8.4 (70-100) 
u=4393,0 

p=0.426 

LH/FSH 1.1±0.8 0.9±0.8  
u=3775,0 

p=0.018 

AKġ/Ġnsülin 10.5±6.5 12.1±5.9 (>6) 
u=3772,5  

p= 0.017 

HOMA -IR 2,6±2,4 1,9±1,3 (<3) 
u=3969,0 

p=0.077 
u= Mann-Whitney U 

x²= Chi-Square Tests 
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Hirsutizm ve kontrol gruplarında değiĢkenler arasındaki farklar istatistiksel 

olarak değerlendirildiğinde; hirsutizm grubunda (Tablo 21) ; 

Ortalama kilo (p=0.00), FGS (p=0.00), VKI (p=0.00) ortalamaları kontrol 

grubuna göre istatistiksel olarak anlamlı yüksekti (Tablo 21). 

Hirsutizm grubunda FAI (p=0.00), 17-OHP (p=0.043), androstenedion (p=0.00), 

progesteron (p=0.01), DHEA-S (p=0.01), testosteron (p=0.00), açlık insülin düzeyleri 

(p=0.049), LH/FSH (p=0.018) oranları kontrol grubuna göre istatistiksel olarak anlamlı 

yüksek bulundu (Tablo 21). 

Hirsutizmli grupta SHBG (p=0.00) düzeyi ve açlık glukoz/insülin (p=0.017) 

oranları kontrol grubuna göre istatistiksel olarak anlamlı düĢük bulundu (Tablo 21). 

Boy (p=0.314), estradiol (p=0.102), açlık glukoz (p=0.426), LH (p=0.113), FSH 

(p=0.761) düzeyleri açısından kontrol grubuna göre istatistiksel olarak anlamlı fark 

görülmedi (Tablo 21). 

Hirsutizmli grubun VKI değerlerine göre %4,7‟si (4/96) zayıf, %60‟ı (58/96) 

normal kilolu, %15,6‟sı (15/96) fazla kilolu ve %19,7‟si (19/96) obezdi. 

Hirsutizmli vakalarla kontrol grubu insülin direnci açısından 

karĢılaĢtırıldıklarında; açlık kan Ģekeri/ insülin oranlarına göre hirsutizmli grupta 24 

vakada (%25), kontrol grubunda ise 10 vakada (%10,2) AKġ/Ġnsülin <6 idi. Her iki 

grup karĢılaĢtırıldıklarında istatistiksel olarak anlamlı fark bulundu (p=0.007). Tablo 

22‟de hirsutizm ve kontrol grubunda insülin direnci parametreleri verilmiĢtir. 

Hirsutizmli vakaların 37‟sinde (%38,6), kontrol grubunun 25‟inde (%24,5) 

HOMA-IR >3 idi ve insülin direnci mevcuttu. Hirsutizmli grubun 59‟unda (%61,4), 

kontrol grubunun 73‟ünde (%74,5) insülin direnci yoktu. Her iki grup insülin direnci 

açısından karĢılaĢtırıldıklarında aralarında anlamlı fark bulunmadı (p= 0.58) (Tablo 22). 

Hirsutizmli grupta 20 vakanın (%71,4), kontrol grubunda ise 8 vakanın (%28,6) hem 

AKġ/insülin oranını < 6 hemde HOMA-IR değerini > 3 olarak tespit ettik. 
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Tablo 22. Hirsutizm ve Kontrol Grubunda Ġnsülin Direnci Parametreleri 

 
Hirsutizm grubu 

(n=96) 

Kontrol grubu 

(n=98) 
Ġstatistik 

AKġ/Ġnsülin    

>6 (normal)  72 (%75)  88 (%89.8)  x²=7,34 

<6 (artmıĢ insülin direnci)  24 (%25)  10 (%10.2)  p=0.007 

HOMA-IR    

<3 (normal)  59 (%61,4)  73 (%74,5)  x²=3,6 

>3 (artmıĢ insülin direnci)  37 (%38,6)  25 (%24,5)  p=0.58 

x²= Chi-Square Tests 

 

Hastaneye baĢvuran 96 hirsutizmli vakayı etyolojilerine göre gruplandırdımızda 

52 vaka IH (%54), 43 vaka PKOS (%45), 1 vaka NKAH (%1). Tablo 23‟te hirsutizm 

etyolojisine göre hastaların sınıflandırılması gösterilmiĢtir. 

 

Tablo 23. Hirsutizm Etyolojisine Göre Hastaların Sınıflandırılması 

Grup n = 233 % 

IH 52 (52/96) %54 

PKOS 43 (43/96) %45 

NKAH 1 (1/96) %1 

 

IH, PKOS ve kontrol gruplarının yaĢ, boy, kilo, FGS, VKĠ ve hormonal 

parametrelerleri karĢılaĢtırıldı. Ġdiopatik hirsutizmli vakaların yaĢ ortalaması 15.4 ± 1.6 

yıl (12-18), boy ortalaması 155 ± 5 cm (146-171 cm), vücut ağırlığı 53.2 ± 8.3 kg (33-

84 kg), vücut kitle indeksi 21.8 ± 2.9 kg/m
2,

 FGS ortalamaları 10.8± 3,6 (8-22) idi. 

PKOS‟lu grubunun yaĢ ortalaması 15.7 ± 1.4 yıl (13-18), boy ortalaması 159 ± 6,3 cm 

(141-175 cm), vücut ağırlığı 61.5 ± 11.1 kg (46-89 kg), vücut kitle indeksi 23.8 ± 4.3 

kg/m
2,

 FGS ortalaması 14.1 ± 4.7 (8-27) idi. IH, PKOS ve kontrol grubunun verileri 

Tablo 24‟te verilmiĢtir. 

Ġdiopatik hirsutizmli grubunun ortalama hormon düzeylerine bakıldığında; 

ortalama FSH düzeyi 5.6 ± 2.2 mIU/ml (1.2-9.4 mIU/ml), ortalama LH düzeyi 4.8± 3.3 

mIU/ml (0.21-15.5 mIU/ml), ortalama prolaktin düzeyi 11.4 ± 5.3 ng/ml (3.3-29.8 

ng/ml), ortalama testosteron düzeyi 0.42 0.36 ± 0.16 ng/ml (0.07 – 0.95 ng/ml), 
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ortalama estradiol düzeyi 56.6 ± 57.2 pg/ml (8-266 pg/ml), ortalama DHEAS düzeyi 

183.3 ± 87.3 mcg/dL (28.2-445.1 mcg/dL), ortalama SHBG düzeyi 48.6 ± 32.5 mg/L 

(8.8-212.7 mg/L), ortalama FAI düzeyi 0.06± 0.12 (0.0-0.81), ortalama 17 -OHP düzeyi 

1.07 ± 0.44 ng/ml (0.21-2.3 ng/ml), ortalama Androstenedion düzeyi 1.5 ± 0.64 ng/ml 

(0.36- 3.12 ng/ml), ortalama progesteron düzeyi 2.02 ±2.5 ng/ml (0.18-10.8 ng/ml), 

ortalama açlık glukoz düzeyleri 83.1 ± 7.8 mg/dl (66-102 mg/dl), ortalama açlık insülin 

düzeyleri 9.2± 6.1 uIU/mL (2.8 – 35.2 uIU/mL), ortalama açlık kan Ģekeri/ insülin 

düzeyleri 12.4 ± 6.4 (2.3- 25.8), ortalama LH/FSH oranı 0.9 ± 0.5 (0.1±2.5), HOMA- IR 

1.8±1.4 (0.5-8.1) olarak bulundu. 

PKOS grubunun ortalama hormon düzeyleri değerlendirildiğinde; ortalama FSH 

düzeyi 6.0 ± 2.7 mIU/ml (1.19-10.7 mIU/ml), ortalama LH düzeyi 9.3 ± 6.4 mIU/ml 

(0.34-25.3 mIU/ml), ortalama prolaktin düzeyi 12.9 ± 7.0 ng/ml (5.4-44.9 ng/ml), 

ortalama testosteron düzeyi 0.48 ± 0.25 ng/ml (0.06 – 1.4 ng/ml), ortalama estradiol 

düzeyi 69.6± 55.5 pg/ml (3.0-235.0 pg/ml), ortalama DHEA-S düzeyi 254.5 ± 134.7 

mcg/dL (73.2-646.0 mcg/dL), ortalama SHBG düzeyi 41.8 ± 23.5 mg/L (14.8- 

98.5mg/L), ortalama FAI düzeyi 0.08 ± 0.12 (0.0-0.69), ortalama 17 -OHP düzeyi 1.10 

± 0.52 ng/ml (0.23-2.15), ortalama androstenedion düzeyi 2.0 ± 1.0 ng/ml (0.40- 4.5), 

ortalama progesteron düzeyi 2.6 ±3.5 ng/ml (0.10-13.6 ng/ml), ortalama açlık glukoz 

düzeyleri 86.2 ± 9.3 mg/dl (68-102 mg/dl), ortalama açlık insülin düzeyleri 16.2 ± 12.7 

uIU/mL (2.4– 67.2), ortalama Açlık kan Ģekeri/ insülin düzeyleri 8.0 ± 6.0 (1.38- 37.0), 

ortalama LH/FSH oranı 1.5 ± 0.9 (0.29-3.66), HOMA-IR 3.6±3 (0.5-15.4) olarak 

bulundu. IH, PKOS ve kontrol grubunun ortalama hormon ölçüm değerleri Tablo 24‟te 

verilmiĢtir. 
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Tablo 24. IH, PKOS ve Kontrol Grubu Verilerinin KarĢılaĢtırılması 

 
IH 

(n=52) 

PKOS 

(n=43) 

Kontrol 

(n=98) 
Ġstatistik 

YaĢ (yıl)  15.4 ± 1.6 15.7±1.4 14.6 ± 1.6  

Boy (cm)  155 ± 5 159±6.3 156 ± 7 x²=9,9  p= 0.007 

Ağırlık (kg)  53.2 ± 8.3 61.5±11.1 50.7 ± 9.6 x²=26,3 p=0.00 

VKĠ (kg/m²)  21.8 ± 2.9 23.8±4.3 20.6 ± 3 x²=20,8 p=0.00 

FGS 10.8 ± 3.5 14.1±4.7 1.7 ± 1.9 x²=148,8 p=0.00 

Estradiol (pg/ml)  56.6 ±57.2 69.6±55.5 75.1±69.1 x²=4,98 p=0.083 

Testosteron (ng/ml)  0.36 ±0.16 0.48±0.25 0.29±0.13 x²=25,9 p=0.00 

LH (mIU / ml)  4.8±3.3 9.3±6.4 4.9±3.2 x²=17,0 p=0.00 

FSH (mIU / ml)  5.6±2.2 6.0±2.7 5.7±2 x²=1.4 p= 0.485 

SHBG (nmol/ L)  48.6±32.5 41.8±23.5 62.7±30.5 x²=21,1 p=0.00 

FAI 0.06±0.12 0.08±0.12 0.02±0.02 x²=22,1 p=0.00 

17-OHP (ng/ml)  1.07±0.44 1.10±0.5 0.9±0.4 x²=3,7 p= 0.157 

AND (ng/ml)  1.5±0.6 2.0±1.0 1.3±0.6 x²=17,0 p= 0.00 

Progesteron (ng/ml)  2.02±2.5 2.6±3.5 1±1.7 x²=9,8 p=0.007 

Prolaktin (µg/L)  11.4±5.3 12.9±7.0 9.7±4.6 x²=11,0 p=0.004 

DHEA-S (µg/dl)  183.3±87.3 254.5±134.7 164.4±85.5 x²=17,6 p= 0.00 

Ġnsülin (uIU/ml)  9.2±6.1 16.2±12.7 9.3±6.5 x²=20,6 p=0.00 

Glukoz (mg/dl)  83.1±7.8 86.2±9.3 84.9±8.4 x²=4,3 p= 0.112 

LH/FSH 0.9±0.5 1.5±0.9 0.9±0.8 x²=13,3 p=0.001 

AKġ/Ġnsülin 12.4±6.4 8.0±6.0 12.1±5.9 x²=22,2 p= 0.00 

HOMA- IR 1.9±1.2 3.6±3.0 1.9±1.3 x²=19,6 p=0.00 

Oligomenore (%)  4 37,2  p=0.001 

USG‟de PKO 

görünümü (%)  
3,7 39,5 1  

x²= Chi-Square Tests 

 

IH, PKOS ve kontrol gruplarında değiĢkenler arasındaki farklar istatistiksel 

olarak değerlendirildiğinde; ortalama boy (p=0.007), kilo (p=0.00), VKI (p=0.00), FGS 

ortalamaları (p=0.00), SHBG (p=0.00), FAI (p=0.00), androstenedion (p=0.00), insülin 

(p=0.00), LH (p=0.00), progesteron (p=0.007), prolaktin (0.004), testosteron (p=0.00), 

DHEA-S (p=0.00) düzeylerinde, LH/FSH (p=0.001) ve açlık glukoz/insülin oranlarında 

(p=0.00) ve HOMA-IR (p=0.00) değerlerinde kontrol grubuna göre istatistiksel olarak 

anlamlı fark bulundu (Tablo 24). 
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Tüm gruplar arasında estradiol (p=0.083), 17-OHP (p=157), glukoz (p=0.112), 

FSH (p=0.485) düzeyleri arasında istatistiksel olarak fark bulunamadı (Tablo 24). 

PKOS grubunda boy (u=713,0 p=0.002), kilo (u=670,5 p=0.001), FGS 

ortalaması (u=617,5 p=0.00), insulin (u=592,0 p=0.00), LH (u=520,5 p=0.00), 

androstenedion (u=776,0 p=0.011), DHEA-S (u=778,0 p=0.011) düzeyleri, LH/FSH 

oranı (u=749,0 p=0.006) IH grubuna göre istatistiksel olarak anlamlı ve yüksekti. Açlık 

kan Ģekeri/glukoz oranı ise PKOS grubunda daha düĢük bulundu ve istatistiksel olarak 

anlamlıydı (u=593,3 p=0.00). Tablo 25‟te IH, PKOS ve kontrol gruplarının ikili 

karĢılaĢtırması ve p değerleri yer almaktadır. 

PKOS ve IH grupları arasında VKI (u= 814,0 p=0.23), estradiol (u=839,0 

p=0.037), SHBG (u=735,5 p=0.193), FAI (u=765,0 p=0.294), 17-OHP (u=921,0 

p=0.733), glukoz (u=739,5 p=0.064), FSH (u=981,0 p=0.306), progesteron (u=238,0 

p=0.934), prolaktin (u=992,0 p=0.346), testosteron (u=815,0 p=0.024), düzeyleri 

arasında istatistiksel olarak anlamlı fark tespit edilmedi (Tablo 25). 

PKOS grubunda boy (u=1533,5 p=0.010), kilo (u=987,5 p=0.00), VKI 

(u=1123,0 p=0.00), FGS ortalaması (u=195786,5 p=0.00), FAI (u=977,0 p=0.00), 

androstenedion (u=1138,0 p=0.00), prolaktin (u=1217,5 p=0.001), testosteron 

(u=1007,5 p=0.00), DHEA-S (u=929,0 p=0.00), insulin (u=1175,0 p=0.00), LH 

(u=1044,5 p=0.00) düzeyleri, LH/FSH (1312,0 p=0.00) oranı kontrol grubuna göre 

istatistiksel olarak anlamlı ve yüksekti. SHBG düzeyi (u=976,5 p=0.00) ve açlık 

glukoz/insülin (u=1110,0 p=0.00) oranları PKOS‟lu grupta kontrol grubuna göre 

istatistiksel olarak anlamlı düĢük bulundu. Estradiol (u=2090,0 p=0.939), 17-OHP 

(u=1461,0 p=0.114), glukoz (u=1655,0 p=0.435), FSH (u=1865,0 p=0.278, progesteron 

(u=432,5 p=0.22) düzeyleri arasında PKOS ve kontrol grupları arasında istastiksel 

olarak anlamlı fark bulunamadı (Tablo 25). 

IH grupla kontrol grubunu karĢılaĢtırdığımızda FGS ortalaması (u=195786,5 

p=0.00), FAI (u=1574,0 p=0.002), progesteron (u=345,5 p=0.006) ve testosteron 

(u=1839,0 p=0.006) düzeyleri istatistiksel olarak anlamlı ve yüksek; SHBG (u=1584,5 

p=0.002) anlamlı düĢük bulundu. IH grupta testosteron düzeyi normal aralıkta ancak üst 

sınıra yakın tespit edildi. Boy (u=2252,5 p=0.242), kilo (u=2133,0 p=0.101), VKI 

(u=1978,0 p=0.024), estradiol (u=1992,0 p=0.028), 17-OHP (u=2130,0 p=0.142), 



62 

androstenedion (u=1922,5 p=0.021), glukoz (u=2115,0 p=0.087), insülin (u=2458,5 

p=0.724), LH (u=2440,5 p=0.671), FSH (u=2482,5 p=0.796), prolaktin (u=1797,0 

p=0.043), DHEA-S (u=1757,5 p=0.133) düzeyleri ile LH/FSH (u=2394,0 p=0.543) ve 

açlık glukoz/insülin (u=2501,5 p=0.854) oranları arasında istatistiksel olarak anlamlı 

fark bulunmadı (Tablo 25). 

 

Tablo 25. IH, PKOS ve Kontrol Grupların Ġkili KarĢılaĢtırması 

  P değerleri  

 IH -PKOS PKOS-Kontrol IH – Kontrol 

Boy (cm) p=0.002 p=0.010 p=0.242 

Ağırlık (kg) p=0.001 p=0.00 p=0.101 

VKĠ (kg/m²) p=0.23 p=0.00 p=0.024 

FGS p=0.00 p=0.00 p=0.00 

Estradiol (pg/ml) p=0.037 p=0.939 p=0.028 

Testosteron (ng/ml) p=0.024 p=0.00 p=0.006 

LH (mIU / ml) p=0.00 p=0.00 p=0.671 

FSH (mIU / ml) p=0.306 p=0.278 p=0.796 

SHBG (nmol/ L) p=0.193 p=0.00 p=0.002 

FAI p=0.294 p=0.00 p=0.002 

17-OHP (ng/ml) p=0.733 p=0.114 p=0.142 

AND (ng/ml) p=0.011 p=0.00 p=0.021 

Progesteron (ng/ml) p=0.934 p=0.22 p=0.006 

Prolaktin (µg/L) p=0.346 p=0.001 p=0.043 

DHEA-S (µg/dl) p=0.011 p=0.00 p=0.133 

Ġnsülin (uIU/ml) p=0.00 p=0.00 p=0.724 

Glukoz (mg/dl) p=0.064 p=0.435 p=0.087 

LH/FSH p=0.006 p=0.00 p=0.543 

AKġ/Ġnsülin p=0.00 p=0.00 p=0.854 

 

Toplam PKOS vakalarında HOMA-IR ortalaması 3.6±3.0 ile yüksekti. IH grupta 

ise HOMA –IR ortalaması 1.9 ±1.2 kontrol grubunda 1,9±,1,3 ile normal düzeydeydi. 

Gruplar arasında istatsitiksel olarak fark tespit edildi (p=0.00) (Tablo 20). PKOS‟luların 

%39,5‟inde (17/43) HOMA-IR düzeyi 3‟ün üzerindeydi ve insülin direnci mevcuttu. IH 

grubunun ise sadece %13‟ünde (7/52), kontrol grubunun ise %14,2‟sinde (14/98) 
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insülin direnci mevcuttu. Gruplar arasında insülin direnci görülme oranları açısından 

anlamlı fark vardı (p=0.001). 

IH ve PKOS‟ lu grubun menstrual siklusları sorgulandığında IH‟li grubun 42‟si 

(%80.8) düzenli, 7‟si (%13.5) düzensiz adet görüyordu, 3 vaka (%5.7) adet 

görmüyordu. PKOS‟lu grubun ise 23‟ü (%54) düzenli, 20‟si (%46) ise düzensiz adet 

görüyordu. Gruplar arası adet düzenleri karĢılaĢtırıldığında istatistiksel olarak fark tespit 

edildi (p=0.001). IH‟li grubun sadece 2‟si (%4) oligo/amenoreikken, PKOS‟lu grubun 

16‟sı (%37,2) oligo/amenoreikti. PKOS ve IH gruplar arasında oligo/amenore oranları 

arasında istatistiksel olarak anlamlı fark vardı (p=0.001). IH‟lilerin ortalama menstrual 

döngüleri 33.4 gün ile normal aralıktayken, PKOS‟lu grubun 46.2 gün ile uzundu. Her 

iki grup arasında istatistiksel olarak fark vardı (p=0.001). VKĠ değerlerine göre IH 

grubunun%7.7 „si, PKOS grubunun %35‟i, kontrol grubunun ise %4.1‟i obezdi. 

FGS‟nin bakılan parametreler ile arasında korelasyon olup olmadığına 

baktığımız zaman; SHBG ile anlamlı negatif yönlü zayıf, FAI, progesteron, prolaktin, 

testosteron, DHEA-S ile anlamlı pozitif yönlü zayıf, VKĠ indeksi ile anlamlı pozitif 

yönlü önemsiz dereceli korelasyon gösterdiğini tespit ettik. 

PKOS grubunun %39,5‟inde, IH grubunun ise %3,7‟sinde, kontrol grubunun ise 

sadece %1‟inde polikistik over görünümü tespit ettik (Tablo 20). 
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5. TARTIġMA 

Hirsutizm kadınlarda tüylenmenin az olduğu androjene göreceli olarak hassas 

vücut bölgelerininde erkek tipi yani kaba (terminal) kılların olmasıdır. Bu alanlar yüz, 

göğüs, abdomen ve kalçaları içerir (8). Psikososyal geliĢim üzerine olumsuz 

etkilerinden dolayı hirsutizm kadınlar için oldukça stresli bir durumdur (8,41). ABD‟de 

yaklaĢık 4 milyon kadının hirsutizm nedeniyle yılda 1,5 milyar dolara yakın harcama 

yaptığı tahmin edilmektedir (41). Hirsutizm kadınların %5-15‟ini etkilemektedir 

(7,8,38, 150-153). Hirsutizmin tanımı kadının kendini nasıl gördüğüne göre değiĢebilir 

(154). Hirsutizmli hastalarda hem fiziksel hem emosyonel alanda  depresif semptomlar 

daha fazla görülmektedir ve konuya çok az önem verilmiĢtir (153). 

Hirsutizm pediatrik ve adolesan kızlarda da önemli bir problem ve psikososyal 

durumu negatif yönde etkileyen bir etkendir. Bu popülasyonda hirsutizmin en sık sebebi 

PKOS‟tur ve puberteye doğru prevalansı artmaktadır. Vakaların %95‟i androjene 

bağımlı hirsutizmdir. Geri kalanı ise daha çok derideki 5α redüktaz aktivitesindeki artıĢ 

sonucu testosteronun DHT‟ye dönüĢümündeki artıĢa bağlı oluĢmaktadır (153,155). 

Puberte ve adolesan kız çocuğunun yetiĢkin kadına geliĢiminde geçici periyotlar yer 

almaktadır. Bu periyotlarda kompleks fiziksel, mental ve sosyal olgunlaĢma gerçekleĢir 

(156). 

PKOS ve diğer hiperandrojenik durumlar genellikle ergenlik veya gençlik 

dönemlerinde ortaya çıkmaktadır (83,157). 

Kadınlarda androjen üretimi 6-8 yaĢlarında adrenarĢla baĢlar ve overlerin 

dolaĢımdaki androjen havuzuna katkısıyla kademeli olarak artar. Hirsutizm genellikle 

menarĢ civarında baĢlar ve ergenlik yılları boyunca kademeli bir Ģekilde ilerler. 

Hirsutizm androjen fazlalığının bir etkisidir fakat ırk, cilt hassasiyet, maruziyet süresi, 

hiperandrojenizmin seviyesiyle değiĢir (158). 

Hirsutizmi olan olgular yüzdeki, göğüsteki ve orta hattaki terminal kılları 

cımbızla, saratmayla, depilatörle, lazerle yada elektroliz gibi yöntemlerle yok 

etmektedirler. Bu nedenle bu bölgedeki tüyler fark edilemeyebilmekte ve 

değerlendirmede sıkıntı çıkarabilmektedir. Adolesanlara bu yöntemleri uygulayıp 

uygulamadıkları sorulmalıdır (159). Hirsutizm özellikle genç yaĢ grubunda 

baĢlamaktadır ve genellikle bu yaĢlarda bening karekterdedir (160). Hirsutizmin 
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baĢlangıç yaĢı 15-22 yıl arasında olup ortalama 18 yıl olduğunu belirten çalıĢmalar 

bulunmaktadır (161). 

Hirsutizmde temel konu klinik tanıdır. Hirsutizm düĢünülen hastaları klinik 

olarak değerlendirirken çeĢitli metodlar kullanılmaktadır (162). Ġlk kez Ferriman 

Gallwey 1961‟de 11 androjene duyarlı bölgede kıl büyümesini değerlendirirken (7) ; 

1981 yılında Hatch ve ark (8) FG skalasını modifiye ederek 11 alandan alt kol ve bacağı 

çıkararak toplamda hirsutizm değerlendirmesinde 9 bölgeyi kullanmaya baĢlamıĢlardır. 

Bu sistem semikantitaftir. Irksal ve genetik faktörlerden etkilenmektedir. Önemli 

bir durumda hangi skorun baz alınacağı konusunda bir fikir birliği yoktur (163). Bazı 

çalıĢmalar hirsutizme eĢik eden hastalıklarla ilgili çalıĢmalar yapmıĢken bazıları ise 

hirsutizm prevalansı üzerine yoğunlaĢmıĢtır (162). 

FG skalasının adolesanlarda kullanılabilirliği ve yararı tam olarak 

bilinmemektedir. Kullanım kolaylığı ve ucuz olması FGS‟yi çekici hale getiriyor fakat 

subjektif olması yinede kullanımını sınırlıyor. Hertweck ve ark (155) FGS ≥6 olan 24 

hirsutizmli adolesanla yaptığı bir çalıĢmada FG skoruyla, müllerian inhibitör 

maddesiyle çeĢitli adrenal, ovaryan ve pituiter hormonların karĢılaĢtırmasını yaparak, 

adolesanlarda hirsutizmi gösteren bir hormon markırı olup olmadığına bakmıĢ ve FGS 

ile FSH, serbest testosteron,total testosteron ve kortizol arasında zayıf korelasyon tespit 

etmiĢtir. FGS arttıkça FSH, serbest testosteron, total testosteronun azaldığını, kortizol 

seviyelerinin ise arttığını tespit etmiĢtir. LH, androstenedion ve prolaktin arasında 

korelasyon tespit edememiĢtir. Yine hirsutizmlilerde insülin duyarlılığının araĢtırıldığı 

bir çalıĢmada yüksek FGS değeriyle artmıĢ insülin seviyeleri ve dolaĢan androjenler 

arasında korelasyon bulunamamıĢtır (164). Bizim çalıĢmamızda ise FGS‟nin bakılan 

parametreler ile arasında korelasyon olup olmadığına baktığımız zaman; SHBG ile 

anlamlı negatif yönlü zayıf; FAI, progesteron, prolaktin, testosteron, DHEA-S ile 

anlamlı pozitif yönlü zayıf, VKĠ indeksi ile anlamlı pozitif yönlü önemsiz dereceli 

korelasyon gösterdiğini tespit ettik. 

AĢırı androjen fazlalığının değerlendirildiği FG skalası geniĢ bir değiĢkenlik 

göstermekte ayrıca değerlendirilenler arasında fikir ayrılıkları oluĢmaktadır (165). 

Androjenler, testosteron ve dihidrotestosteron (DHT) yalnızca vücudun 

androjenlere duyarlı alanlarında vellüs tipi kılları terminal kıllara dönüĢtürmektedir. Bu 
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durum bir takım büyüme döngüleri boyunca olur ve kısmen geri dönüĢümsüzdür. 

DolaĢımdaki androjenlerin fizyolojik yükselmelerine vücuttaki pubik ve aksillar 

bölgedeki kıllar daha fazla hassasiyet göstermektedir. Ancak serum androjen 

seviyelerindeki anormal yükselmeler yüzde, boyunda, göğüste ve alt abdomende aĢırı 

kıl büyümesine neden olur. Bu duruma altta yatan bir PKOS neden olabilir. Ancak 

kadınların hepsi anormal androjen seviyelerine yada metabolitlerine sahip değildirler. 

Bunlarda idiopatik hirsutizm olarak sınıflandırılmaktadırlar (41). 

Normal dolaĢım androjen seviyeleriyle birlikte, normal ovulatuar ve adrenal 

fonksiyonları olan grup idiopatik hirsutizm olarak nitelendirilir. Ve IH‟nin Ortadoğu 

ülkelerinde sıklığı fazladır (166). 

Tüylenme oranlarıyla ilgili iki ırk arasında yapılan bir çalıĢmada testosteron ve 

serbest testosteron düzeyleri arasında fark tespit edilememiĢ olup hirsutizmin 

toplumlarda farklılık göstermesinin nedeni olarak hormonal etkilerden çok genetik 

faktörlerin rol oynadığı ileri sürülmüĢtür (167). 

Hirsutizm prevalansı çalıĢılan popülasyon ve ırktan etkilenmektedir (162). 

Hirsutizm prevalansı çeĢitli ırksal, genetik ve etnik gruplar arasında farklılık 

göstermektedir (8,159,163,166,168). Doğulularda hirsutizm oranları düĢükken 

Akdenizlilerde kıl büyümesinin artmıĢ oranda olduğunu tespit eden çalıĢmalar 

mevcuttur (8). Knochenhauer ve ark (169) sadece çene ve karın üzerindeki tüyleri 

değerlendirerek hirsutizm tanısında kullanılabilirlik amacıyla 695 kadın üzerinde 

yaptığı çalıĢmada FGS≥8 oranını %50.1 olarak tespit etmiĢ. Bu çalıĢmada bu iki 

bölgenin hirsutizm için yüksek prediktif değeri olduğunu tespit etmiĢlerdir. Yine 

Knochenhauer ve ark (170) beyaz ve siyah 369 kadınla yaptığı çalıĢmada beyaz ırkta 

hirsutizm prevalansını %4,7; siyah ırkta ise %3,4 olarak bulmuĢtur. 

ÇeĢitli ülkelerde hirsutizm prevalansıyla ilgili yapılan çalıĢmalara baktığımız 

zaman; Litvanya‟da yapılan çalıĢmada vakaların %60.66‟sında FGS≥8 tespit edilmiĢ 

(171), Fransa‟da obez ve Tip 1 DM tanılı 12-18 yaĢ arası adolesanlarda yapılan baĢka 

bir çalıĢmada hirsutizm prevalansı sırasıyla %36,5 ve %20,8, FGS ortalamaları ise 

sırasıyla 10,6 ve 13,4 olarak bulunmuĢtur (172). Tayland‟da hirsutizm prevalansı %2, 

FGS için cutoff değeri ≥3 (120), Kolombia‟da hirsutizm prevelansı %4, cutoff değeri >6 

(173), Kore‟de hirsutizm prevalansı %10, cut off değeri 6 (174), Çin‟de hirsutizm 
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prevalansı %10,5; cutoff değeri ≥5 olarak bulunmuĢ ve hirsutizm sıklığının yaĢla 

birlikte arttığını tespit edilmiĢtir (175), USA‟da beyaz ve siyah kadın üzerinde yapılan 

çalıĢmada hirsutizm prevalansı sırasıyla %5,4 ve %4,3 (121), Ġspanya‟da %7,1 (176), 

Japonya‟da hirsutizm için cutoff değeri 6 olarak bulunmuĢ (177), Ġran‟da 15-45 yaĢ 

arası 695 kadın üzerinde yapılan bir çalıĢmada hirsutizm prevalansı %11,7 olarak 

bulunmuĢ ve en yüksek prevalansın 21-25 yaĢ arası grupta olduğu tespit edilmiĢ (150). 

Yine Ġran „da yapılan baĢka bir çalıĢmada da hirsutizm prevalansı % 6 olarak bulunmuĢ 

(178). 

Ülkemizde CoĢkun ve ark (179) Akdeniz bölgesinde yaptığı çalıĢmada hirsutizm 

prevalansını %18, Api ve ark (154) FGS‟de gözlemciler arası değiĢkenliğin 

değerlendirildiği 13-80 yaĢ arası 121 kadında yaptığı çalıĢmada hirsutizm prevalansını 

%32, FGS ortalamasını ise 10,7 olarak tespit etmiĢler ve cut-off değeri olarak kullanılan 

≥8 değerin Türk kadınları için düĢük olduğunu belirtmiĢlerdir. Bizde çalıĢmamızda 

hirsutizm prevalansını 2378 hasta içerisinde % 9,8; FGS ortalamasnıı ise 10,86 ±3,6 

olarak tespit ettik. Irksal farlılıktan dolayı hirsutizmi evrensel bir Ģekilde 

değerlendirmek zordur. Yapılan her farklı çalıĢma her etnik grup için farklı cut off 

değerleri olması gerektiğini belirtir (180,181). 

Fakat prevalanslara ait çalıĢmaların büyük çoğunluğu genel yetiĢkin 

popülasyona aittir (157,159). 

Yinede tanı kriterlerinin hiçbiri ergenlerde veya gençlerde güvenle kullanılamaz. 

BaĢka bir bakıĢ açısıyla hirsutizm adolesanlarda androjen fazlalığı bozukluklarının 

prevalansını olduğundan daha düĢük gösterebilir. Çünkü yetiĢkin dönemle 

karĢılaĢtırıldığında ergenlerde hirsutizm daha belirgindir. Serum androjen seviyeleri 

özelliklede testosteron muhtemel ergenlerde ve gençlerde androjen fazlalığının en iyi 

ölçütüdür. Fakat ergenlikte fizyolojik olarak artmıĢ androjen seviyelerini saptayabilmek 

için daha duyarlı ve güvenilir ölçüm yöntemleri geliĢtirilmelidir (157). 

Ġran‟da Noorbala ve ark (162) yaptığı bir çalıĢmada yaĢları 15-19 arasında 

toplam 900 adolesan kızı değerlendirmiĢ ve hirsutizm prevlansını %10,8 olarak 

bulmuĢtur. Gambineri ve ark (157) Ġtalya ‟da 16-19 yaĢ arası 2052 kız adolesanlarda 

yaptığı çalıĢmada %17 sinde klinik hiperandrojenemi yani hirsutizm tespit etmiĢ olup 
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bu çalıĢma geç adolesanlarda ve genç kadınlarda hiperandrojenik durumların 

prevalansını değerlendiren ilk güvenilir çalıĢmadır. 

Tehrani ve ark (181) 9 bölgenin incelendiği modifiye FG skalasının kadınlar için 

çok invaziv olduğunu düĢünerek daha az bölgeye bakarak hirsutizmin değerlendirilmesi 

için Ġran „da 1000 kadın üzerinde çalıĢma yapmıĢ ve bu çalıĢmada hirsutizm 

prevalansını %16,8 olarak bulmuĢtur. Huppert ve ark (159) 11-23 yaĢ arası 154 

adolesan kadında yaptığı çalıĢmada hirsutizm prevalansını %7,1 olarak tespit etmiĢtir. 

Biz çalıĢmamızda hirsutizm prevalansını okul çocuklarında %9,8 olarak bulduk. 

Hiperandrojenik durumların prevalansına ait çalıĢmalar daha çok genel yetiĢkin 

popülasyona aittir (157). Noorbala ve ark (162) yaptığı çalıĢmada hirsutizm 

prevalansının adolesan dönemden sonra daha arttığını, yüksek yaĢlarda daha sık 

olduğunu ifade etmiĢtir. Ancak baĢlangıçta gittikçe artan bir seyir gösteren hirsutizmin 

yaĢ ilerledikçe sıklığının azaldığını tespit etmiĢlerdir (163,175). Bizim çalıĢmamızda 

hastaların Tanner evre 4‟te en yüksek sayıda bulunduğunu, FGS ortalamasının ise evre 

5‟te en yüksek rakama ulaĢtığını ve vakaların puberte evreleri arttıkça FGS skorlarının 

yükseldiğini bulduk. Puberteyle birlikte hirsutizm Ģikayetlerinin artmaya baĢladığı 

eriĢkin döneme yaklaĢtıkça ise tüylenme yoğunluğunun daha da arttığını söyleyebilirz. 

Bu durumda eriĢkin dönemde yapılan çalıĢmalarla uyumluydu. Ancak literatürde 

puberte evrelerine göre FGS ortalamalarına ve en sık görüldüğü evreye ait bilgiye 

rastlamadık. 

Hirsutizmde aile öyküsü sık olarak bulunmaktadır (162,179-180). 

Kahsar -Miller ve ark (182) PKOS‟lu hastaların annelerinde ve kız kardeĢlerinde 

PKOS sıklığını araĢtırdığı bir çalıĢmada annelerin %24, kız kardeĢlerin%32‟sinde 

PKOS olduğunu tespit etmiĢtir. Bazı çalıĢmalar etkilenmiĢ hastaların 1. derece bayan 

yakınlarında genel popülasyonla karĢılaĢtırıldığında hiperandrojenizm/PKOS 

insidansında 5-6 kat artıĢ bildirmiĢlerdir. Hirsutizm, akne, obezite gibi bazı durumların 

ailesel kaynaklı olabileceği akıldan çıkarılmamalıdır (182). Ahmad ve ark (160) 

Hindistanda 35 hirsutizmli 16 yaĢ üstü hastalarda yaptığı çalıĢmada hastaların 

%25,7‟sinde aile öyküsünü pozitif bulmuĢtur. Malik ve ark (83) Pakistan‟da 16 yaĢ üstü 

74 hirsutizmli kadında yapılan çalıĢmada vakaların %46,7‟sinde aile hikayesi olduğunu 

ve bu grubun büyük bir kısmını IH‟li grubun oluĢturduğunu tespit etmiĢlerdir. Noorbala 
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ve ark (162) yaptığı çalıĢmada hirsutizmli kızların %25.5; hirsut olmayan grubun ise 

%7‟sinde 1. derece akrabalarında; 2. derece akrabaların ise sırasıyla %12.8, %11.5‟inde 

pozitif aile öyküsü tespit etmiĢlerdir. Musmar ve ark (183) 137 vakada yaptığı 

çalıĢmada hirsutizm prevalansını %27,7 olarak tespit etmiĢ olup katılımcıların 

%37,2‟sinde akne, %3,6‟sında saç dökülmesi ve %12,4‟ünde aile öyküsünü pozitif 

olarak bulmuĢlardır. Hindistan‟da yapılan çalıĢmada vakaların %24‟ünde aile öyküsü 

tespit etmiĢlerdir (161). Gacaferri – Lumezi ve ark (184) 15 yaĢ üstü 66 hirsutizmli 

kadınla FGS ile hormon değerlerini karĢılaĢtırdığı çalıĢmada vakaların %77,3‟ünde 

pozitif aile öyküsü tespit etmiĢ. %39,4‟ünde akne, %9,1‟inde saç dökülmesi 

mevcutmuĢ. Aynı çalıĢmada hirsutizmli vakaların %56,1‟i oligo/amenoreik olarak tespit 

edilmiĢtir. Biz ise çalıĢmamızda hirsutizmli vakaların %23‟ünde aile öyküsünü pozitif 

olarak tespit ettik. 

ÇalıĢmamızda hirsutizmi olan hastaların %17,6‟sı hirsutizmi olmayan hastaların 

%82,4‟ü tüylenme Ģikayetinden rahatsızdı. Hirsutizmli grubun %3,2‟si ise bu durumdan 

Ģikayetçi olmadıklarını ifade etmiĢlerdi. Hirsutizm Ģikayeti olmayan vakalar yüksek 

FGS skoruna sahip olabilirler (154). Hirsutizmin yüksek FGS değerlerine bakılmaksızın 

kadınların kendilerini hirsut olarak görüp görmedikleri önemli olabilir ve bu konu ile 

ilgili çalıĢmalar bulunmaktadır (121). Tüylenme Ģikayetlerinin ilk nerede baĢladığı 

sorusuna hirsutlu grupta en fazla yüz (%26,2), hirsut olmayan grupta ise koltuk altı 

(%93,1) cevabı verildi. Gambineri ve ark (157) yaptığı çalıĢmada önce katılımcılara 

sorular yöneltmiĢ ve hiperandrojenik durumları hakkında görüĢleri öğrenilmiĢ. Daha 

sonra anket-fm ve anket-fm-kan tetkikleri olmak üzere 3 basamakta hastalar 

değerlendirmiĢ. Klinik hiperandrojenemiyi hirsutizm (FGS≥8) veya androjenik alopesi 

olarak tanımlamıĢ. Sonuç olarak hiperandrojenik durumun 3 gruptada prevalansında 

belirgin faklılık göstermersede, bazı klinik durumlarda kiĢinin kendi 

değerlendirmelerinin güvenilir olmadığını anlatmıĢtır. Anket-fm grubunda fm‟nin tek 

kiĢi tarfından yapılması ise çalıĢmanın güvenilirliğini arttırdığını ve güçlendirdiğini 

belirtmiĢtir. ÇalıĢmamızda hirsut olmayan vakalar çoğunlukla pubertenin baĢlangıç 

belirtisi olan adrenarĢı tüylenme problem olarak ifade ederken; hirsutizmi olan vakalar 

ise daha çok yüz cevabını vererek FGS‟nin değerlendirildiği 9 bölge içerisinde dıĢarıdan 

insanların en fazla farkettiği bölge yüz olması nedeniyle bu Ģekilde cevap vermiĢ 

olabilirler. Çin‟de yapılan bir çalıĢmada alt karın, bacaklar ve üst dudağın hirsutizmi 
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tespit etmede en fazla katkıda bulunan bölgeler olarak tespit etmiĢlerdir ve yine aynı 

çalıĢma genç yaĢlarda tüylenmenin daha ağır olduğu yaĢla birlikte hirsutizm 

prevalansının azaldığı belirtilmiĢtir. Bu yüzden hirsutizm tanı kriterleri yaĢ gruplarına 

göre ayrı ayrı değerlendirilmesi gerektiği vurgulanmıĢtır (163). Bajaj ve ark (161) 

yaptıkları çalıĢmada vakaların %53‟ünde dominant bölge yüz özellikle çene ve 

mandibula kısımları olduğunu tespit etmiĢtir. Yaptığımız çalıĢmada hirsutizmli grubun 

ailesinin %23,6 ile çocuklarının tüylenme probleminden rahatsız olduklarını tespit ettik. 

Ergenlik kendine güvenin geliĢimi için önemli bir dönemdir. Bu nedenle tüylenme, 

sivilce ve kilo problemi olan genç kızlar bu açıdan da dikkatli bir Ģekilde 

değerledirilmelidir (159). Hirsutizmle beraber seyreden menstruasyon bozuklukları hem 

adolesan hastalarda hemde ebeveynlerinde gelecekteki fertilizasyon korkusunu 

arttırmasından dolayı önemlidir (153). Kozmetik ürün kullanmanın tüylenme üzerine 

etkisi olup olmadığına baktığımızda krem kullanmayanlarda hirsutizm oranı daha 

yüksek bulundu. Bu sonuçtan kozmetik ürünlerin tüylenmeyi kapatmak amacıyla 

kullanıldığı kanaatine varılabilir. Mevsim dıĢı sebze meyve tüketiminde eksojen 

hormon alımının tüylenme üzerine etkisini araĢtırdığımızda her iki grup arasında fark 

bulamadık. Hirsutizm ile ailede infertilite öyküsü arasında iliĢkiye baktığımızda her iki 

grup arasında istatistiksel olarak anlamlı fark bulamadık. Ancak biliyoruz ki hirsutizm 

infertiliteye neden olan patolojilerin bir göstergesi olabilir. Ġnfertilite ve oligo/amenore 

hirsutizm nedenlerinden birisi olan PKOS‟la iliĢkili ovaryan disfonksiyonun 

belirtilerindendir (180). Gacaferri – Lumezi ve ark (184) yaptığı çalıĢmada 66 

hirsutizmli kadından evli olan 25 kadında %60 oranında infertilite tespit etmiĢtir. 

Hirsutizm adolesan kızlarda, genç kadınlarda estetik bir problem olarak ortaya çıkar ve 

ilerde uzamıĢ hiperandrojenizmin sık komplikasyonu olan infertilite, oligomenore, 

anovulasyon ve PKOS gibi tıbbi problemlerin geliĢmesiyle seyreder (158). PKOS‟lu 

hirsut kadınlar anovulatuar infertilite, obezite, hiperlipidemi, kalp hastalıkları, tip2 DM, 

endoetriyum, over ve meme kanseri için artmıĢ risk grubundadırlar (185). Gacaferri – 

Lumezi ve ark (184) yaptığı çalıĢmada hirsutizmli vakaların %42,4‟ünde üzüntü gibi 

duygular, %27,3‟ünde düĢ kırıklığı, %24,2‟sinde anksiyete, %6,1‟inde kayıtsızlık gibi 

duygu durum tespit etmiĢtir. Ergen kızlarda hiperandrojenizmin en sık sebebi 

PKOS‟tur. Bu tarz hastaların kliniğe gelmelerine sevk eden en önemli unsur ise ileride 

fertilite durumlarını etkileyebilecek uzun vadede PKOS‟un neden olduğu problemlerdir 
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(156). Stres hirsutizmin bir nedeni olabilir yada hirsutizm stresin bir sonucu olarak 

kabul edilebilir (186). 

Hiperandrojenizm her zaman klinik olarak belirgin olmasa da hirsutizm, akne ve 

alopesi gibi bir takım hiperandrojenemik semptomlarla kendisini gösterebilir (187). 

Akne hirsutizmin daha ağır dereceleriyle iliĢkili olduğu düĢünülmektedir (8). Adolesan 

dönemde baĢlamaktadır. 15 yaĢından 40 yaĢ üstünü içine alacak Ģekilde 835 kadında 

yapılan çalıĢmada 15-18 yaĢ arası adolesanlarda akne oranını %18 olarak tespit etmiĢler 

(188). Ġran‟da yapılan çalıĢmada vakaların %4.7‟sinde akne tespit edilmiĢ (178). 

Noorbala ve ark (162) yaptığı çalıĢmada hirsut adolesanların % 42.7‟sinde, hirsut 

olmayanların ise %38.3‟ünde akne olduğu tespit edilmiĢ ve bu durumun mevcut örnek 

sayısı ve yaĢtan kaynaklanmıĢ olabileceğini belirtmiĢtir. Bizde çalıĢmamızda hirsutizm 

ile sivilce arasındaki iliĢkiyi sorguladığımızda hirsutizmli grubun %45,9; tarama 

grubunun ise sadece %27‟sinde sivilce Ģikayeti mevcuttu. Yapılan bir diğer çalıĢmada 

vakaların %23,6‟sında akne bildirilmiĢ (189). Malik ve ark (83) yaptığı çalıĢmada 

vakaların %40‟ında akne, %13‟ünde frontal saç dökülmesi Ģikayeti tespit etmiĢlerdir. 

Aynı çalıĢmada hirsutizmli vakaların %36,6‟sı obez ve %45‟i oligomenoreik olarak 

bulunmuĢtur. Asuncion ve ark (176) yaptığı çalıĢmada %12,3‟ünde akne tespit ederken 

hiçbir vakada androjenik alopesi bulamamıĢlardır. Akne, mensturual düzensizlik, 

polikistik overler, akantozis nigrikans insidansı hirsutizmli olgularda artmıĢtır (175). 

Yine hiperandrojenemi bulgularından biri olan saç dökülmesi oranını çalıĢmamızdaki 

%59.7 olarak tespit ettik. TekiĢ ve ark (190) yaptıkları çalıĢmada vakaların %67.5‟inde 

akne; %72,5 ‟inde saç dökülmesi tespit etmiĢlerdir. Suudi Arabistan‟da 120 hirsutizmli 

kadınla yapılan çalıĢmada vakaların %73,7‟sinde infertilite, %47,4‟ünde adet 

düzensizliği, %42,3‟ünde aile öyküsü, %42,3‟ünde saç dökülmesi, %35,9‟unda obezite 

ve %29,5‟inde oligo/amenore tespit edilmiĢtir. Aynı çalıĢmada vakaların %59‟u PKOS, 

%34,6‟sı hiperprolaktinemi, %14,1‟i NKAH tanısı almıĢ olup, vakaların %86‟sında 

majör androjenlerden en az biri yüksek; çalıĢmanın sonunda tüm hastaların en az bir 

tane anormal hormon profiline sahip olduğu tespit edilmiĢtir (191). 

Tüm vakalarda en fazla kullanılan ilaç grubu antiepileptik ilaç gurubuydu. Tespit 

ettiğimiz hirsutizmli vakalardan sadece 1 tanesi antiepileptik kullanıyordu. Tespit edilen 

bu vakanın kullandığı antiepileptik valproik asitti. Sodyum valproat ovaryan 

storeidogenezisi etkileyen bir ilaçtır (180). Hirsutismli grubun sadece 9 tanesinde kronik 
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hastalık mevcuttu. Bunlar Tip1 DM (1), tiroid hastalığı (2), epilepsi (1), astım (1), FMF 

(2), böbrek hastalığı (1) ve hemofili (1) idi. Pilosebase ünitenin geliĢmesinde GH, 

glukokortikoidler ve tiroid hormonu gibi birçok hormon katkıda bulunmaktadır. Fakat 

bunlarda hirsutizm geliĢmesinde ve ağırlığının belirlenmesinde etkileri tam olarak 

ispatlanmamıĢtır (187). 

Gacaferri – Lumezi ve ark (184) yaptığı çalıĢmada hirsutizmle iliĢki olan 

hastalıklardan 4 vakada DM, 1 epilepsi ve 2 vakada obezite tespit etmiĢlerdir. Tip 1 DM 

ve obez adolesanlarla yapılan bir çalıĢmada tip 1 DM vakalarında hirsutizm nedeni 

olarak artmıĢ androjen üretimi, obezlerde ise hiperandrojenizm nedeni olarak artmıĢ 

insülin rezistansı ve hiperinsülinemiyle iliĢkilendirilmiĢ ayrıca aynı çalıĢmada tip 1 DM 

adolesanların FG skoru obez adolesanlardan daha yüksek bulunmuĢtur. Obez ve tip 1 

DM adolesanlarda hirsutizm prevelansı ve hormon profili bilinmemektedir çalıĢmalar 

sadece yetiĢkinlerde yapılmıĢtır (172). ÇalıĢmamızda hirsutizmli grupta ailede Ģeker 

hastalığı öyküsü oranı %46 olarak bulundu. Diamanti – Kandarakis ve ark (192) 

Yunanistan‟da yaptığı çalıĢmada hirsutizmli vakaların %30,4‟ünün ailesinde DM 

öyküsü olduğunu bulmuĢlardır. ÇalıĢmamızda hirsutizmli olan ve olmayan grupta 

ailelerinde obezite öyküsü bulunup bulunmadığı sorgulandığımızda hirsutlu grupta %25 

(57/233) ile yüksek bulduk ve bu durum iki grup arasında anlamlıydı. 

Adolesanlarda menarĢ telarĢtan 2 yada 3 yıl sonra baĢlamaktadır. Tanner evre 4 

yada nadiren tanner evre 3‟te gerçekleĢmektedir. Genç kadınlarda normal menstrual 

siklus özellikleri; ortalama menarĢ yaĢı 12,4 yıl, ortalama menstrual siklus intervali 1. 

jinekolojik yılda 32,2 gün, tipik menstrual siklus intervali 21-45 gün, menstruasyon akıĢ 

süresi ≤7 gündür (90). ÇalıĢmamızdaki tüm vakalardan sadece 1948‟i adet görüyordu 

adet görenlerin ortalama adet yaĢı 13,1±1 olarak tespit edildi. Hirsutizmli grupta ise 

toplamda 221 vaka adet görüyordu ve yaĢ ortalaması 12,8±1,1 yıl idi. Hirsutizmli 

olmayan grubun ortalama menarĢ yaĢı 13,2±1 yıldı. Hirsutizmli vakalarla hirsutizmi 

olmayan vakalar arasında ilk adet yaĢı ortalamaları arasında istatistiksel olarak anlamlı 

fark vardı. Huppert ve ark (159) ‟da adolesanlarda yaptığı çalıĢmada total testosteron 

seviyeleri yüksek olan adolesanların daha genç jinekolojik yaĢa sahip olduğunu 

bulmuĢlardır. 
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Hirsutizmli bir hastada normal bir menstrual hikaye ovulatuar disfonksiyonu 

ekarte ettirmez. Hirsutların %50-70 kadarı normal menstrual sikluslara sahip olmasına 

rağmen, yaklaĢık olarak bunların %40-75‟inde yükselmiĢ DHEA-S veya total ve/veya 

serbest testosteron veya ovulatuar disfonksiyon vardır (1). Asuncion ve ark (176) 

Ġspanya‟da PKOS prevalansını araĢtırdığı çalıĢmada kontrol grubunun ortalama menarĢ 

yaĢını 12,6 yıl, PKOS‟lu grubun 13 yıl ve IH grubunun ise 11,6 yıl olarak bulmuĢlardır. 

Gruplar arasında fark tespit edilememiĢtir. Dramusic ve ark (156) Singapur‟da 

adolesanlarda yaptığı çalıĢmada ortalama menarĢ yaĢını 12,6 yıl olarak tespit 

etmiĢlerdir. Düzenli menstrual sikluslar her zaman ovulasyonu göstermemektedir. 

Carmina ve ark (68) 15 yaĢ üstü 588 hirsut kadında yaptığı çalıĢmada IH prevalansını 

%6 olarak bulmuĢ. Hirsutizmli vakaların %50,8‟i düzenli; %49,2‟si düzensiz adet adet 

görüyorlarmıĢ. Menstruasyonları düzenli olan kadınların %14‟ü ise anovulatuar 

sikluslara sahip olarak bildirilmiĢtir. 

TekiĢ ve ark (190) ‟ları 16 yaĢ üstü 40 hirsut vakada yaptığı çalıĢmada hastaların 

ortalama adet yaĢını 12,7 yıl olarak bulmuĢ ve %52,5‟inde adet düzensizliği 

saptamıĢlardır. Hashemipour ve ark (178) Ġran‟da PKOS prevalansını araĢtırdığı 

çalıĢmada 14-18 yaĢ arası 1000 adolesanın %7,4‟ünde menstrual bozukluk tespit 

etmiĢlerdir. Bizim çalıĢmamızda ise hirsutizm olmayan vakaların düzenli adet görüp 

görmedikleri sorgulandıklarında %85‟i düzenli, %15‟i ise düzensiz adet görüyordu. 

Hirsutizmli grupta ise %24,8 ile adetlerin düzensiz, %75,2 ile adetlerin düzenli olduğu 

olduğu görüldü ve her iki grup karĢılaĢtırıldığında anlamlı fark saptandı. 

Puberte hipotalamo-hipofizer-ovaryan aksın maturasyonuyla baĢlar. MenarĢtan 

sonraki ilk 2-5 yıl anovulatuar sikluslar ve irregüler utrerin kanama sık karĢılaĢılan bir 

durumdur. Adolesan dönemde menstrual sikluslar ortalama 21-45 gün kadar 

sürmektedir. Bundan dolayı irregüler periyotların kızlarda erken jinekolojik yaĢta 

görülmesi normalken bu aralığın dıĢındaki irregüler sikluslar altta yatan bir hormonal 

bozukluğun belirtisi olabilir. Hiperandrojenizm adolesan kızlarada düzensiz menslerin 

en sık nedenidir. Çoğu klinisyen menstrual bozukluk ve aknenin sıklıkla normal 

ergenliğin bir parçası olduğunu düĢünür ve bu nedenle hiperandrojenemiyle ilgili çoğu 

çalıĢma yetiĢkin kadınları hedeflemiĢtir. Ergenlerde menstrual öykü almak hem zor 

hemde çok güvenilir değildir. Bu nedenle menstrual takvimin büyük önemi vardır (159). 
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Adolesanlar arasında görülen en sık menstrual bozukluklar %23,9‟la anovulatuar 

uterin kanama, %18,3 ile primer amenore veya gecikmiĢ puberte, %41 sekonder 

amenore ve %16,8 ile oligomenoredir (156). Ġran‟da adolesanlarda yapılan çalıĢmada 

vakaların %24,1‟inde adet düzensizliği tespit edilmiĢtir (193). Noorbala ve ark (162) 

yaptığı çalıĢmada hirsutizmli vakaların %14,6‟sı düzensiz adet görürken, hirsut olmayan 

grubun ise %10,2‟sinin düzensiz adet gördüklerini tespit etmiĢlerdir. Carmina ve ark 

(194) Ġtalya‟da 950 kadında yaptığı çalıĢmada hirsutizmli vakaların %45,2‟si düzenli 

adet görürken, %54,8‟inin adetleri düzensiz bulunmuĢtur. Vakaların ortalama adet 

süreleri karĢılaĢtırıldığında hirsutizmli vakaların ortalama adet süreleri 6,15 ± 1,4 gün 

iken, hirsutizmli olmayan grubun ise 6,06 ± 1,4 gün idi ve her iki grubunda ortalama 

adet süreleri arasında fark yoktu. Adet gören vakalar adet sürelerine göre normal, 

polimenore, oligo/amenore gruplarına ayrıldı. Vakaların %82‟si normal, %14‟ü 

polimenoreik, %4‟ü oligo/amenoreikti. Her iki grup karĢılaĢtırıldığında hirsutizmli 

grupta oligo/amenore oranları daha yüksek bulundu. Hirsutizmli grubun %80‟inin 

menstrual siklusları normalken, %13‟ü polimenoreik, %11,1‟ i oligo/amenoreik olarak 

tespit edildi. Hirsut olmayan grubun ise %82,8‟si normal menstrual sikluslara sahipti, 

%14‟ü polimenoreik sadece %3,2‟si oligo/amenoreikti. Kim ve ark (174) yaptığı 

çalıĢmada hirsutizmli grubun %42,6‟sı, hirsut olmayan grubun ise sadece %13,9‟unda 

oligo/amenore tespit etmiĢlerdir. Shahbazian ve ark (195) yaptığı çalıĢmada ise 

hirsutizmli vakaların %42,5‟i düzenli adet görürken, %57,5‟inin adetleri düzensiz 

bulunmuĢtur. Düzensiz adet görenlerin %39,6‟sı oligomenore, %12,8‟i amenore, 

%3,07‟si hipermenore ve %1,9‟u polimenoreikmiĢ ve aynı çalıĢmada 

hiperandrojenizmin en yaygın semptomlarından birisi olan akne oranı %66,3 olarak 

bildirilmiĢtir. 

Hirsutizmli grubun VKI değerlerine göre %4,7 (4/96) zayıf,, %60 (58/96) 

normal kilolu, %15,6‟sı (15/96) fazla kilolu, %19,7‟si obezdi (19/96). TekiĢ ve ark 

(190) yaptığı çalıĢmada 40 hirsutizm vakasının %27,5‟inde obezite tespit etmiĢlerdir. 

Obezite menstrual düzensizliklere, overlerde folikül sayısının artmasına ve total 

testosterone düzeyinin artmasına neden olur (196). Ġnsanlar yaĢlandıkça kilo alma 

eğilimleri artmasına rağmen klinik, endokrin ve USG özellikleri yaĢla değiĢmez (197). 

Huppert ve ark (154) yaptığı çalıĢmada adolesan vakaların %57,8‟i obez, %11,8‟i fazla 
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tartılı, %9,6‟sı normal ağırlıkta, %3,7‟si az tartılıymıĢ ve aynı çalıĢmada hem zayıf 

hemde kilolu ergenlerde insülin rezistansı yüksek bulunmuĢtur. 

Dramusic ve ark (156) 150 adolesanda yaptığı çalıĢmada vakaların %9,3‟ü az 

tartılı, %63,3 ‟ü normal tartılı, %27,4‟ü ise obez olarak tespit edilmiĢ. Yine aynı 

çalıĢmada vakaların %60,8‟ini hafif, %32,9‟unu orta ve %6,3‟ünü ağır hirsut olarak 

bulmuĢlardır. 1741 vakada yapılan çalıĢmada obezitenin hirsutizm ve artmıĢ serum 

testosteron seviyeleriyle ilĢkili olduğu bulunmuĢtur (87). 

Ġnsülin rezistansı ve serumda artmıĢ insülin seviyesi obezitenin metabolik bir 

sonucudur. Hiperinsülinemi LH ile birlikte bir gonodotropin gibi davranarak ovaryan 

teka hücrelerince androjen üretimini arttırır. Tüm bu olaylar olurken overler insülinin 

etkilerine duyarlı olurlar. Bu duruma ek olarak insülin SHBG‟nin karaciğerde üretimini 

baskılar bu durumda dolaĢımda bulunan serbest testosterone düzeyinin artmasına neden 

olur (164,198). Bu mekanizma fazla tartılı kiĢilerde artmıĢ serum androjen seviyelerini 

ve dolayısıyla hirsutizmin artmıĢ prevelansını açıklar. Tabiki her hirsutizmli hastada 

fazla kilolu anlamına gelmez. Ancak Ģu bir gerçek ki hirsutizm insülin rezistansı olan ve 

fazla tartılı olan kiĢilerde daha fazla görülmektedir (198). Pilosebase ünitenin büyüme 

ve geliĢmesinde IGF-1 etki etmektedir. Ġnsülinin kendisi de IGF-1 reseptörlerine 

bağlanarak kıl büyümesinde gerekli bir growth faktör olduğu ispatlanmıĢtır (187). 

Adolesanlar hiperandrojenizmin uzun vadede komplikasyonlarının büyük 

ihtimalle farkında olmayıp bu durumdan endiĢe etmemektedirler. Sıklıkla buna eĢlik 

eden hiperinsülinemi onların 40 yaĢından sonra sağlığını tehdit etmeye 

baĢlayabilmektedir (199). 

Yaptığımız çalıĢmada hirsutizmli vakaların %87,5‟ini hafif hirsutizm, %12‟sini 

orta hirsutizm, %0,5‟ini ağır hirsutizm olarak tespit ettik. Yapılan literatür taramasında 

adolesan dönemine ait yapılmıĢ bir çalıĢmaya rastlamadık. ÇalıĢma grubumuzda hafif 

hirsutizm vakaların sayıca fazla olmasının vakaların yaĢının küçük olmasıyla iliĢkili 

olduğunu düĢünebiliriz. Reingold ve ark (200) yaptığı çalıĢmada vakaların %33‟ü 

normal, %40‟ı hafif, %27‟si orta hirsutizm tespit etmiĢlerdir. Adams ve ark (81) yaptığı 

çalıĢmada IH‟li vakaların %43.4‟ü hafif, %52,1 orta ve %4,5 ağır hirsutizm olarak 

bulmuĢlardır. Hindistan‟da Zargar ve ark (201) 504 hirsutizmli kadında yapılan 

çalıĢmada vakaların %10,1‟i hafif hirsut, %0,4‟ü orta derecede hirsut olarak 
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saptamıĢlardır. Chabbra ve ark (202) 40 hirsutizmli ve 40 kontrol grubuyla yaptığı 

çalıĢmada hirsutizmli vakaların %32,5‟i hafif hirsut, %52,5‟i orta hirsut ve %15‟i ağır 

hirsutlu olarak bulunmuĢtur. Moran ve ark (203) 13 yaĢ üstü 250 hirsutizmli hastada 

yaptıkları çalıĢmada %33‟ü çok hafif, %40‟ı hafif, %23 orta, %4‟ü ağır hirsut olarak 

bulunmuĢ. Aynı çalıĢmada orta ve ağır hirsutizmli vakalarda testosteron seviyeleri 

yüksek bulunmuĢtur. Ansarin ve ark (204) 10-45 yaĢ arası toplam 790 Ġran‟lı hirsutlu 

kadın ile yaptığı çalıĢmasında vakaların %65‟i hafif, %32,5‟i orta, %2,5‟i ağır hirsut 

bulmuĢtur. 

Yaptığımız çalıĢmada hirsutizm grubunda kilo, VKI ve FGS ortalamalarını 

kontrol grubuna göre istatistiksel olarak anlamlı yüksek bulduk. 

Yine hirsutizm grubumuzda FAI, 17-OHP, androstenedion, progesteron, DHEA-

S, testosteron, açlık insülin düzeyleri, LH/FSH oranlarını kontrol grubuna göre 

istatistiksel olarak anlamlı yüksek bulduk. 

Total testosteron seviyelerinin ölçümü tek baĢına yeterli olmadığı için 

hiperandrojenemiyi ekarte etmek amacıyla en azından DHEA-S ve total ve serbest 

testosteron seviyeleride ölçülmelidir. Ek olarak foliküler fazda bazal 17-OHP 

düzeylerini ölçülerek yada ACTH uyarı testi yapılarak 21- hidroksilaz eksikliği olan 

NKAH tanısı ekarte edilmelidir (1). Moran ve ark (205) 145 vakada yaptığı çalıĢmada 

DHEA-S düzeyleri daha yüksek olan vakaların DHEA-S düzeyleri daha düĢük olan 

vakalara göre daha genç, daha ince ve daha hirsut olduklarını bulmuĢtur. 

ÇalıĢmamızda hirsutizmli grupta SHBG düzeyi ve açlık glukoz/insülin oranları 

kontrol grubuna göre istatistiksel olarak anlamlı düĢük bulundu ve yapılan çalıĢmalarla 

sonuçlar benzerdi. 

AzalmıĢ olan SHBG ve artmıĢ olan testosteron düzeyleri adolesanlarda hirsutizm 

geliĢmesinde rol oynayan parametrelerdir (206,207). Testosteron düzeyleri yaĢla birlikte 

progresif artıĢ göstermektedir ve bu artıĢ hirsutizmlilerde daha belirgindir (207). 

Mueller ve ark (208) yaptığı çalıĢmada hirsutizmli grupla kontrol grubu 

karĢılaĢtırılmıĢ serbest testosteron ve FAI değerleri önemli derecede yüksek; SHBG 

düzeyini ise düĢük bulmuĢlardır. Serbest testosteron hiperandrojenizmin 

belirlenmesinde en fazla kullanılan markerdır. Fakat her laboratuarda 

çalıĢılamamaktadır. Rusya‟da 83 hirsutizmli adolesanda yapılan çalıĢmada FAI, serbest 
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testosteron, total testosteron gibi hiperandrojenizm göstergesi olan tüm hormonlar 

kontrol grubuna göre yüksek, SHBG ise düĢük bulunmuĢtur. Aynı çalıĢmada obezitenin 

hirsutizmli grupta ağır hiperandrojenizme, yüksek FAI ve ve serbest testosteron 

seviyelerine neden olduğu ifade edilmektedir (209). Gacaferri – Lumezi ve ark (184) ise 

hirsutizmli vakalarda tetosteron, DHEA-S ve 17-OHP düzeylerini kontrol grubuna göre 

yüksek bulmuĢlardır. 

ÇalıĢmamızda boy, estradiol, açlık glukoz, LH, FSH düzeyleri açısından kontrol 

grubuna göre istatistiksel olarak anlamlı fark görülmedi. Fatemi Naeini ve ark (198) 400 

hirsutizmli ve 400 sağlıklı kadın ile yaptığı çalıĢmada yaĢ ve boy ortalamasında her iki 

grup arasında anlamalı fark bulmazken, hirsutizmli grubun VKI ve kilo ortalamaları 

kontrol grubuna göre yüksek bulmuĢlardır. Bu çalıĢma VKI ve hirsutizm arasında 

olumlu bir iliĢki saptanmıĢtır. Bizim çalıĢmamızda da kilo ve VKI ortalamaları 

hirsutizmli grupta kontrol grubuna göre daha yüksekti ve yapılan çalıĢmalarla 

uyumluydu. 

Hirsutizmli vakalarla kontrol grubu arasında insülin direnci açısından bakılan 

açlık kan Ģekeri/ insülin oranıyla yapılan karĢılaĢtırmada hirsutizmli grupta 24 vakada 

(%25), kontrol grubunda ise 10 vakada (%10,2) bu oran yüksekti ve her iki grup 

arasında istatistiksel olarak anlamlı fark vardı. Hiperandrojeneminin geliĢmesinde 

hiperinsülinizmin neden olduğuna dair çalıĢmalar bulunmaktadır (166). Yaptığımız 

çalıĢmada hirsutizmli olan ve olmayan grupta insülin direnci açısından bakılan HOMA-

IR değerleri karĢılaĢtırılınca fark tespit etmedik. 

Ġnsülin rezistansı eksojen veya endojen insüline bozulmuĢ biyolojik yanıt olarak 

tanımlanır. Ġnsülin sensivitesinin doğru olarak değerlendirmek için açlık glukoz/insülin 

oranı gibi basit ve doğru metodlar geliĢtirilmiĢtir. Açlık glukoz/insülin oranı diğer 

karıĢık ve dinamik testlerle iyi korelasyon göstermektedir (199). 

Kim ve ark (174) Kore‟de yaptığı çalıĢmada hirsutizmle insülin rezistansı 

arasında pozitif iliĢki bulurken; yaĢ, VKI, açlık glukozu ile iliĢki tespit edememiĢ, aynı 

çalıĢmada hirsutizm ile HbA1c ve total testosteron arasında pozitif, SHBG ile negatif 

iliĢki saptamıĢlardır. Hirsutizmli grupta FAI, HOMA-IR, açlık insülin düzeyleri kontrol 

grubuna göre daha yüksek bulunmuĢtur. 
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Kozloviene ve ark (171) yaptığı çalıĢmada hirsutizmli grupta VKI, testosteron, 

DHEA-S ve FAI değerleri yüksek; SHBG düzeyi ise kontrol grubuna göre düĢük 

bulmuĢlardır. Yine bizim çalıĢmamızla benzer Ģekilde yapılan bir çalıĢmada hirsutizmli 

grupta VKI, DHEA-S ve FAI değerleri yüksek; SHBG düzeyi ise düĢük bulunmuĢtur. 

Aynı çalıĢmada hirsutizmli grup ve kontrol grubu arasında HOMA-IR, LH, FSH, PRL, 

açlık insülin, glukoz, glukoz/insülin oranı, estaradiol ve total testosteron düzeyleri 

arasında anlamlı fark bulunamamıĢtır (210). 

ArtmıĢ FGS ile hirsutizm tanısı konulduktan sonra muhtemel etyolojiler 

araĢtırılmaktadır. Bizim çalıĢmamızda hastaneye baĢvuran 96 (%41,2) hirsutizmli 

vakayı etyolojilerine göre gruplandırdığımızda 52 vaka IH (%54), 43 vaka PKOS 

(%45), 1 vaka NKAH (%1) olarak tespit edildi. Hirsutizmli vakalarının yaklaĢık 

%60‟ını PKOS bunu %25 ile idiopatik hiperandrojenizm, %10 ile IH, %3-5 arası 

NKAH ve çok nadir olarakta bening ve malign adrenal-ovaryan tümörler, androjenik 

ilaçlar sebep olmaktadır (180). Malik ve ark (83) yaptığı çalıĢmada hirsutizmli vakaların 

%47,3‟ü IH, %44,6‟sı PKOS, %4‟ü hipotiroidizm, %2,7‟si cushing sendromu, %1,3‟ü 

ise NKAH tanısı almıĢlardır. Hirsutizmli grubun FGS ortalaması 14 puan olarak tespit 

edilmiĢtir. Aynı çalıĢmada PKOS‟lu hastaların hepsinde IH‟lilerin ise %63‟ünde 

testosteron seviyeleri yüksek tüm PKOS‟lu hastaların LH/FSH oranı 2‟nin üzerinde 

bulunmuĢtur. 

Shahbazian ve ark (195) Ġran‟da 10-50 yaĢ arası 520 hirsutizmli vakada 

hirsutizm etyolojilerini araĢtırmıĢ. Vakaların %52,7‟sinde PKOS, %33,8‟inde IH, 

%4,6‟sında hiperprolaktinoma, %4,2‟sinde ilaçla indüklenmiĢ hirsutizm, %2,1‟inde 

hipotiroidizm, %1,7‟sinde cushing, %0,57‟sinde NKAH ve %0,19‟unda ovaryan tümör 

tespit etmiĢlerdir. IH ve PKOS‟lu vakalar tüm hirsutizmli vakaların %86‟sını 

oluĢturduğunu göstermiĢlerdir. 

Zargar ve ark (201) yaptıkları çalıĢmada vakaları etyolojilerine göre 

sınıflandırdıklarında %%38,7‟inde IH, %37,3‟ünde PKOS, %1,4‟ünde KAH, %2,1‟inde 

adrenal tümör, %0,7‟sinde ilaçla indüklenmiĢ hirsutizm bildirmiĢlerdir. Moran ve ark 

(203) yaptığı çalıĢmada vakaların %53‟ü PKOS, %25‟i IH, %18‟i owerveight /obez, 

%2‟si NKAH, %0,8‟i ovaryan tümör ve 1 vakada %0,4‟ünde ise ilacın indüklediği 

hirsutizm (cushing sendromu) bulmuĢlardır. Ansarin ve ark (204) vakaların %62,5‟i 
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PKOS‟lu, %35,1‟i IH‟li, %0,38‟i NKKAH‟lı ve %0,13‟ü ise hiperprolaktinomalı olarak 

bulunmuĢ. FGS ortalamaları PKOS‟lu ve IH‟li grupta 14 olarak tespit edilmiĢtir. 

Voageli ve ark (211) yaptıkları çalıĢmada vakaların %44,3‟ünde IH, %27,6‟sında 

PKOS, %1,8‟inde NKAH tespit etmiĢler. Hirsutizm skoruyla DHEA-S, androstenedion, 

tükrükte testosteron düzeyinin pozitif korelasyon; SHBG‟nin ise negatif korelasyon 

gösterdiğini tespit etmiĢler. En kuvvetli korelasyonun tükrük testosteron düzeyi 

olduğunu, total testosteon düzeyinin ise önemli bir korelasyon göstermediğini 

bulmuĢlardır. 

PKOS tanısında devamlı değiĢiklikler olması nedeniyle IH tanısında da son üç 

dekattır değiĢiklikler olmaktadır (1). PKOS tanısında da yaygın bir birliktelik yoktur. 

Tehrani ve ark (212) Ġran‟da toplum tabanlı 1002 kadında IH ve PKOS prevalansı 

araĢtırdığı çalıĢmada IH prevalansını %13, PKOS prevalansını ise %8,5 olarak 

bulmuĢlardır. Vakaların %30‟u owerveight, %20,5‟i ise obezmiĢ. Her iki gruptada 

ortalama menarĢ yaĢı 13 yıl olarak bulmuĢlar ve PKOS‟lu vakaların %58,8‟inin, IH‟li 

vakaların ise %46,9‟unun ailesinde hirsutizm öyküsü saptamıĢlardır. Yine aynı 

çalıĢmada PKOS‟luların %9,4‟ünün, IH‟lilerin %2,9‟unun ailesinde infertilite öyküsü 

olduğu tespit edilmiĢ olup vakaların %80‟nin düzenli adet gördüğü bildirilmiĢtir. IH 

tanısı bir ekartasyon tanısıdır. Azziz ve ark (213) Alabama‟da yaptığı çalıĢmada IH 

prevalansını %17 olarak tespit etmiĢlerdir. 

Azziz ve ark (214) 873 vakada yaptığı çalıĢmada %82‟sinde PKOS, %4,7‟sinde 

IH, %3,1 HAIRAN sendromu, %1,6‟sında NKAH bulmuĢlardır. Ahmad ve ark (160) 

Hindistanda yaptığı çalıĢmada 35 hirsutizmli hastanın %80‟inide IH, %11,43‟de PKOS, 

%5,7 ile 2 hastada hipotiroidizm ve %2,86 ile 1 hastada KAH tespit etmiĢlerdir. Aynı 

çalıĢmada IH hastaların FGS skoru daha düĢük bulunmuĢtur. Noorbala ve ark (162) 

yaptığı çalıĢmada vakaların %60,8‟i PKOS, %28,9‟u IH, %7,2‟si hiperprolaktinoma, 

%3,1‟i ise belirsiz grup olarak bulmuĢlardır. Gacaferri – Lumezi ve ark (184) yaptığı 

çalıĢmada vakaların %13,6‟sında hiperprolaktinemi, %%10,6‟sında PKOS, %6,1‟ inde 

KAH ve %69,7‟sinde IH tespit etmiĢlerdir. Lübnan‟da 160 hirsutizmli kadında yapılan 

çalıĢmada %72,6‟sında PKOS, %18,5‟inde IH, %2,6‟sında NKKAH, %0,6‟sında 

hiperprolaktinemi ve %0,6‟sında cushing sendromu ve %0,6‟sında hipotiroidizm 

bulunmuĢ (215). Biz ise çalıĢmamızda IH sıklığını daha fazla olarak saptadık. 
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PKOS ve IH birbirini ayırmak kolay değildir. Bu iki durumun prevalansını 

toplum bazında ölçen çok az çalıĢma vardır (212). Gülekli ve ark (197) ‟nın 35 adolesan 

ve 125 yetiĢkin PKOS‟lu vakalarda endokrin, USG ve klinik bulgularını karĢılaĢtırdığı 

çalıĢmada adolesanların %64.7‟de, yetiĢkinlerin %49.6‟sında hirsutizm tespit edilmiĢtir. 

Vakalar oligomenore, amenore ve adet düzensizliği açısından bakıldığında sırasıyla 

adolesanlarda %42.8, %20, %17.4; yetiĢkinlerde %46.4, %8.8, %23.2 oranlarını 

bulmuĢlardır. Adet düzenleri karĢılaĢtırılınca iki grup arasında fark bulunamamıĢtır. 

VKI yetiĢkin kadınlarda daha yüksek bulunmuĢ. Vakaların hormanal paremetreleri 

karĢılaĢtırıldığında ise her iki grupta over volümleri ve serum LH, total ve serbest 

testosteron, androstenedion, DHEA-S düzeyleri pozitif bir korelasyon göstermiĢtir. 

Gatee ve ark (168) Suudi Arabistan‟da 14 yaĢının üstünde 102 vakada yaptığı çalıĢmada 

vakaların %91‟i PKOS tanısı almıĢ olup 26 vaka hirsutizmli ve düzenli adet gören 

PKOS vakaları olarak bulunmuĢtur. Bu çalıĢmada düzenli adet gören hirsutizmli 

hastanın çoğunu PKOS olduğu; hastalar düzenli adet görseler bile IH ve ırksal 

hirsutizmin tanısının hemen konulmaması altta yatan tanı konulabilir bozukluk söz 

konusu ise iyice araĢtırılması gerektiği ifade edilmiĢtir. 

Chhabra ve ark (202) yaptığı çalıĢmada hirsutizmli vakaların %70‟inde PKOS, 

%15‟inde IH, %7,5‟inde ise KAH ve hipotiroidi tespit etmiĢler; hirsutizmin Ģiddetiyle 

serbest testosteron arasında önemli bir iliĢki olduğunu; total testosteron, DHEA-S, 17- 

OHP, LH/FSH, PRL ve SHBG ile aynı iliĢkinin olmadığını bulmuĢlardır. Hirsutizmli 

grup ve kontrol gruplarında serbest testosteron, total testosteron, DHEA-S, 17- OHP, 

LH, FSH, prolaktin ve SHBG arasında istatistiksel olarak anlamlı fark bulunmuĢtur. 

Ayrıca PKOS‟luların androjen seviyelerinin diğer gruplardan daha yüksek olduğu tespit 

edilmiĢtir. 

Dramusic ve ark (156) ‟nın Singapurda 150 adolesan PKOS‟lu kız üzerinde 

yaptığı çalıĢmada vakaların çoğunda androjen, LH, ve LH/FSH seviyeleri yüksek ve 

PKOS‟la uyumlu olsada FSH düzeylerini normal veya düĢük bulmuĢlardır. 

Androstenedion, DHEA-S, estradiol, PRL, değerlerini genellikle normal aralıkta tespit 

etmiĢlerdir. 

Carmina ve ark (194) Ġtalya‟da 950 vakada yaptığı çalıĢmada %72,1‟inde PKOS, 

%15,8‟inde Idiopatik hiperandrojenizm, %7,6‟sı IH, %4,3‟ünde NKAH, %0,2‟sinde 



81 

androjen sekrete eden tm tespit edilmiĢ. Bu vakaların %95‟i hirsutmuĢ ve vakaların 

%12,6‟sında akne, %3,2‟sinde alopesi bulmuĢlardır. 

Saygılı ve ark (216) NKAH sıklığının araĢtırdıkları çalıĢmada olguların 

%30,2‟sinde IH, %60‟ında PKOS, %9,75‟inde NKAH bulmuĢlardır. Aynı çalıĢmada 

IH, NKAH, PKOS‟lularda FGS arasında anlamlı fark bulmazken kontrol grubuna göre 

anlamlı olarak yüksek saptamıĢlardır. 17 OHP düzeyi NKAH vakalarında kontrol 

grubuna göre yüksek tespit edilmiĢtir. Bizim çalıĢmamızda ise PKOS‟lu hastaların FGS 

skoru hem IH‟lilerden hemde kontrol grubundan yüksekti. Bazı NKAH vakaları 

asemptomatik olabiliyor (109). ACTH ile stimüle edilen hastalarada 17-OHP ≥ 10 

ng/ml olmasıyla NKAH tanısı konulur ancak bu tanıyı genetik analizinde eĢlik etmesi 

gerektiği bildirilmiĢtir (217). Fanta ve ark (218) 298 hirsutizmli vakada yaptığı 

çalıĢmada NKAH prevalansını %2,68 olarak bulmuĢlardır. Akıncı ve ark (219) 13-19 

yaĢ arası 32 hirsut adolesanda yaptığı çalıĢmada NKAH prevalansını %3,1 olarak 

bulmuĢlardır. Hindistan‟da yapılan çalıĢmada 60 hirsut kadında ACTH uyarı testi 

sonucunda NKAH prevalansını %8,3 olarak bulunmuĢtur, NKAH tespit edilen 2 vakada 

klinik olarak PKOS ve IH‟den farksız olarak saptanmıĢtır (220). ACTH uyarı testinin 

geleneksel PKOS tedavisine cevap vermeyen hastalara yapılmasının uygun olacağını 

savunan görüĢler bulunmaktadır (168). Kutten ve ark (221) 400 kadında yaptığı 

çalıĢmada NKAH prevalansını %6 olarak bulmuĢ ve aynı çalıĢmada geç baĢlangıçlı 

adrenal hiperplazi ile HLA antijenleri arasında yüksek korelasyon bulmuĢlardır. 

Ünlühızarcı ve ark (222) hirsutizmli 168 kadın üzerinde yapılan çalıĢmada %57,1‟inde 

PKOS, %16‟sında IH, %7,1‟inde NKAH, %1,8‟inde adrenal karsinoma ve %0,6‟sında 

cushing sendromu tespit etmiĢler ve aynı çalıĢmada NKAH vakalarının %91,7‟si 11-

beta hidroksilaz eksikliği tanısı almıĢlardır. 

PKOS tanısını koymada yaygın görüĢ PKOS‟u taklit eden tümörleri, 

hiperprolaktinemi, cushing sendromu ve NKAH gibi bozuklukların ekarte edilmesidir. 

Escobar-Morreale ve ark (217) Ġspanya‟da yaptığı çalıĢmada NKAH prevalansını %2,2 

olarak tespit etmiĢlerdir. ÇalıĢmada hiperandrojenik semptom ve belirtileri olan 270 

kadının 6‟sına NKAH tanısı konulmuĢtur. Bu vakaların hepsinde 21 hidroksilaz 

eksikliği tespit edilmiĢ ve 6 vakanın tümü klinik ve biyokimyasal olarak PKOS‟lu 

vakalarla benzer bulunmuĢ. Yine aynı çalıĢmada vakaların %63,3‟ü PKOS, %8,9‟u IH, 

%22,6‟sı idiopatik hiperandrojenizm, %0,7‟si ise hiperprolaktinemi tanısı almıĢtır. 
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TekiĢ ve ark (190) yaptığı çalıĢmada vakaların %27‟si IH, %73‟ü PKOS teĢhisi 

konulmuĢ; PKOS‟lu grubun FGS skoru IH grubun FGS skorundan yüksek bulunmuĢtur. 

Bizde çalıĢmamızda benzer sonuçları elde ettik. 

Hosseini ve ark (223) 1126 vakada yaptığı çalıĢmada %8,9‟unda IH, %12‟sinde 

PKOS tespit etmiĢ olup %6,8‟inde menstrual düzensizlik mevcutmuĢ. 

ÇalıĢmamızda VKI değerlerine göre IH grubunun%7.7 „si, PKOS grubunun 

%35‟i, kontrol grubunun ise %4.1‟i obezdi. 

Zhang ve ark (196) yaptıkları çalıĢmada PKOS‟ lu vakaların %36,6‟sında 

obezite tespit etmiĢlerdir. Trent ve ark (224) 283 adolesan kızda yaptığı çalıĢmada 

PKOS sıklığını %34 olarak tespit etmiĢlerdir. PKOS‟lu grubun FGS skoru, akne oranı 

ve VKI‟i sağlıklı adolesanlarda daha yüksek bulunmuĢtur. Ayrıca PKOS‟lu vakaların 

%54‟ü overweight olarak bulunmuĢtur. Total ve serbest testosteron, DHEA-S düzeyleri 

sağlıklı gruba göre yüksek tespit etmiĢlerdir. Çin‟de PKOS‟lu adolesanlarda metabolik 

anormalliklerin araĢtırıldığı çalıĢmada 128 PKOS‟lu adolesanın %11,7‟sinde pre-

diyabet, %%46,9‟unda insülin rezistansı, %29,7‟sinde dislipidemi ve %4,7‟sinde 

metabolik sendrom tespit edilmiĢtir. Vakaların VKI „leri arttıkça risklerin arttığı tespit 

edilmiĢtir. Obezite PKOS‟lu adolesanlarda insülin rezistansını, hiperinsülinemi ve 

metabolik sendromları kötüleĢtirebilir (225). 

PKOS'un en sık klinik özellikleri hirĢutizm ve menarĢtan itibaren menstrual 

bozuklukları içermektedir. Bu hastaların %50 sinde obezite mevcuttur ve bazıları 

NIDDM tanısına sahiptir. Klinik tabloyla iliĢkili biyokimyasal anormallikler; LH 

hipersekresyonu, hiperandrojenizm, asiklik östrojen üretimi, düĢük SHBG seviyeleri ve 

hiperinsülinemidir. PKOS‟ lu hastalarda hirsutizm yavaĢ ilerleme gösterir yine de klinik 

tablo virilizan tümörler, geç baĢlangıçlı KAH veya Cushing sendromunu andırabilir. 

Virilizasyon veya hızlı ilerleyen hirsutizm söz konusuysa vakit kaybetmeden virilizan 

bir tümörü ekarte etmek için araĢtırılmaya baĢlanmalıdır. Kadınlarda PKOS iliĢkili 

insülin rezistansının NIDDM‟un önemli bir sebebi olması gerçeğiyle birleĢtirilince bu 

hastalığın ilgi ve aktif araĢtırma konusu haline gelmesini sağlamıĢtır (226). 

Meczekalski ve ark (227) Polonyada 59 hirsutizmli kadın üzerinde 3α-

androstanediol glucuronide serum seviyesi araĢtırdığı çalıĢmada vakaların %52‟si 

PKOS, %48‟IH tanısı almıĢtır. PKOS‟lu vakaların VKI‟ si ve DHEA-S düzeyi kontrol 
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grubuna göre yüksek, total testosteron seviyeleri hem PKOS hemde IH grupta kontrol 

grubuna göre yüksek bulunmuĢ; PKOS‟lularda SHBG seviyesi hem kontrol hemde IH 

grubuna göre daha düĢük saptanmıĢtır. En yüksek FG skoru bizim çalıĢmamızda da 

olduğu gibi PKOS‟lu gruba ait bulunmuĢtur. PKOS anormal androjen üretiminin hem 

sebebi hemde sonucu olarak karĢımıza çıkmaktadır. Kilo alımı insülin direncine sebep 

olmakta bu durumda androjen seviyelerinde artıĢa ve sonuçta hirsutizmin ağırlaĢmasına 

neden olmaktadır (158). Bajaj ve ark (161) Hindistan‟da yaptığı çalıĢmada %32 PKOS 

ve %60 IH tespit etmiĢ. Testosteron seviyeleriyle hirsutizmin ağırlığının karĢılaĢtırıldığı 

bu çalıĢmada androjen seviyelerinin arttıkça hirsutizmin ağırlaĢtığını tespit etmiĢlerdir. 

Predominant androjenleri sırasıyla serbest testosteron> DHEA > Androstenedion olarak 

belirlemiĢlerdir. Androjenden kasıt testosteron seviyesi olan bu çalıĢmada daha düĢük 

androjen seviyelerinde hirsutizmin daha hafif olduğunu tespit etmiĢlerdir. Yapılan bir 

çalıĢmada obezitenin hirsutizm ve PKOS‟lu vakalarda hiperandrojenizmin daha da 

ağırlaĢmasına neden olduğu, VKI‟nin total testosteron ve serbest testosteron ile pozitif 

(228) ; SHBG ile negatif korelasyon gösterdiği tespit edilmiĢtir (208,228). 

Yaptığımız çalıĢmada IH ve PKOS‟lu grubun menstrual siklusları 

sorgulandığında IH‟li grubun 7‟si (%13.5) düzensiz, 42‟si (%80.8) düzenli adet 

görüyordu, 3 vaka (%5.7) adet görmüyordu. PKOS‟lu grubun ise 23‟ü (%54) düzenli, 

20‟si (%46) ise düzensiz adet görüyordu. IH‟li grupta sadece 2 kiĢi (%4) 

oligo/amenoreikken, PKOS‟lu grupta 16 kiĢi (%37,2) oligo/amenoreikti. Hirsutizmli 

hastada oligoanovulasyon varlığı genellikle androjen fazlalığını (PKOS ve NKAH‟ta 

olduğu gibi) gösterir. Fakat IH hastlarda tesadüfen oligoanovulatuar sikluslu olabilir (1). 

PKOS‟lu kadınlar obeziteye bağlı gonadotropin salınımındaki değiĢikliklere ek olarak 

oligoanovulasyonda gösterirler (179). Normal ergenlik menstrual bozukluklarıyla ve 

akne gibi semptomlarıyla PKOS tanısı alabilirler. Oligomenore HHO aksın fizyolojik 

maturasyonu esnasında adolesanlarda normal bir evre olarak değerlendirilebilir. ArtmıĢ 

androjen ve insülin sekresyonu gibi PKOS‟a tipik biyokimyasal özellikler normal 

ergenliğin özelliğidir. Bu yüzden PKOS için biyokimyasal belirteçler ergenlerde tutarsız 

olabilir (199). Yapılan baĢka bir çalıĢma ise adolesan kızlarda oligoamenorenin HHO 

aksın maturasyonuyla ilgili fizyolojik bir değiĢiklik olmadığını; PKOS ile iliĢkili 

subfertilitenin erken bir bulgusu olduğunu belirtilmiĢtir. Oligomenoreik hastalara OKS 

baĢlanmadan önce endokrin patolojiler açısından değerlendirilmeleri gerektiğini 
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önermiĢtir. Aynı çalıĢmada oligomenoreik hastaların daha yüksek FGS‟ye sahip 

olduğunu tespit etmiĢlerdir (229). 

Adolesanlarda hirsutizmin, oligoamenore veya amenorenin androjen 

üretimindeki fazlalıktan bunun da steroidogenesisteki birtakım problemlerden 

kaynaklandığını belirten çalıĢmalar bulunmaktadır (230). Saygılı ve ark (216) yaptıkları 

çalıĢmada PKOS‟lu vakaların %44‟ünü oligomenoreik bulmuĢlardır. O‟Driscoll ve ark 

(231) 350 PKOS‟lu vakada yaptığı çalıĢmada vakaların %81‟inde adet düzensizliği 

bulmuĢlardır. Nidhi ve ark (232) ise PKOS‟lu vakaların %97,6‟sının oligo/amenoreik 

olduğunu tespit etmiĢlerdir. BaĢka bir çalıĢmada TekiĢ ve ark (190) PKOS‟lu vakaların 

%66,6‟sında; IH vakaların ise %10‟unda adet düzensizliği tespit etmiĢlerdir. Bu 

sonuçlar bizim çalıĢmamızla uyumluydu. ÇalıĢmamızda adet gören IH‟lilerin ortalama 

menstrual döngüleri 33.4 gün ile normal aralıktayken, PKOS‟lu grubun 46.2 gün ile 

uzundu. 

Zhang ve ark (196) PKOS vakalarında ortalama menstruasyon süresini 56 gün, 

kontrol grubunda ise 28 gün olarak tespit etmiĢlerdir. 

IH, PKOS ve kontrol gruplarında değiĢkenler arasındaki farkları istatistiksel 

olarak değerlendirildiğimizde; ortalama boy, kilo, VKI, FGS ortalamaları, SHBG, FAI, 

androstenedion, insülin, LH, progesteron, prolaktin, testosteron, DHEA-S düzeylerinde, 

LH/FSH ve açlık glukoz/insülin oranlarında kontrol grubuna göre istatistiksel olarak 

anlamlı fark bulduk. Kandarakis ve ark (192) yaptığı çalıĢmada ise PKOS, IH ve kontrol 

gruplarının VKI‟leri arasında fark tespit etmemiĢlerdir. Hosseini ve ark (223) yaptığı 

çalıĢmada IH vakalarının kontrol grubuna göre VKI‟lerini anlamlı yüksek bulmuĢlardır. 

Carmina ve ark (194) yaptığı çalıĢmada PKOS‟lular gruplar arasında vücut ağırlığı en 

fazla olan grupken, NKAH vakaları daha genç ve daha hirsut, IH grubun ise vücut 

ağırlığı diğer gruplara daha düĢük bulunmuĢtur. Tüm gruplarda en fazla yükselmiĢ 

olarak tespit edilen androjen total testosteron sonrasında DHEA-S olarak saptamıĢtır. 

Biz çalıĢmamızda tüm gruplar arasında estradiol, 17-OHP, glukoz, FSH 

düzeyleri arasında istatistiksel olarak fark bulamadık. PKOS grubunda boy, kilo, FGS 

ortalaması, insulin, LH, androstenedion, DHEA-S düzeyleri, LH/FSH oranı IH grubuna 

göre istatistiksel olarak anlamlı ve yüksekti. Açlık kan Ģekeri/glukoz oranını ise PKOS 

grubunda daha düĢük bulduk ve istatistiksel olarak anlamlıydı. Saygılı ve ark (216) 
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yaptığı çalıĢmada da PKOS grubunda LH/FSH ve bazal LH seviyeleri NKAH, IH ve 

kontrol grubuna göre yüksek tespit edilmiĢtir. TekiĢ ve ark (190) ise yaptıkları 

çalıĢmada bizim çalıĢmamızla uyumlu olarak PKOS grubununda LH, LH/FSH 

düzeyleri IH grubuna göre yüksek bulmuĢ ayrıca PKOS grubunda IH grubuna göre 

açlık kan Ģekeri düzeyleri sadece yüksek saptanmıĢ, insülin düzeyleri ve DHEA-S 

arasında fark tespit edememiĢlerdir. Bizim çalıĢmamızda ise PKOS grubunda IH 

grubuna göre insülin ve DHEA-S düzeyleri yüksek bulunurken, glukoz oranları arasında 

fark tespit edilmedi. Yapılan bir çalıĢmada hirsutizmin ağırlığında total testosteronun 

tespit edilebilir bir etkisi olmadığı, açlık insülin seviyelerinin ise PKOS‟lu hastalarda 

hirsutizm ağırlığıyla en güçlü korelasyonu gösterdiği tespit edilmiĢtir (187). 

ÇalıĢmamızda PKOS ve IH grupları arasında VKI, estradiol, SHBG, FAI, 17-

OHP, glukoz, FSH, progesteron, prolaktin, testosteron, DHEA-S düzeyleri arasında 

istatistiksel olarak anlamlı fark tespit etmedik. 

Malik ve ark (83) hirsutizmlilerle yaptığı çalıĢmada PKOS‟lularla IH‟liler 

karĢılaĢtırıldığında PKOS‟lu grubun hepsinin oligomenoreik, obez, testosterone seviyesi 

yüksek, LH/FSH>2 ve çekilen USG‟de overlerde polikistik görünüm saptanırken IH‟li 

grubun hiçbirini oligomenoreik bulamamıĢlardır. Yine hiçbir IH‟li olguda LH/FSH 

oranı>2 tespit edilmemiĢ ve USG‟de polikistik overler görüntülenmemiĢtir. %7,4‟ü 

obez ve %32‟sinde testosterone seviyesi yüksek bulunmuĢtur. FGS ortalaması PKOS‟lu 

grupta 21 iken; IH‟li grubun 12 olarak bulunmuĢtur. 

Asuncion ve ark (176) Ġspanya‟da yaptığı çalıĢmada vakaların %6,5‟inde PKOS, 

%5,8‟inde IH tespit etmiĢlerdir. Hirsutizm skoru PKOS‟lu grupta daha yüksek 

bulunmuĢtur. Gruplar arasında VKI, LH, FSH, estradiol ve progesteron seviyelerinde 

fark bulunmazken; FAI, DHEA-S, testosteron seviyeleri PKOS‟lu grupta IH ve kontrol 

grubuna göre daha yüksek bulunmuĢ, SHBG düzeyide en düĢük PKOS grubunda tespit 

edilmiĢtir. Bu sonuçlar bizim sonuçlarımızla benzerdi. 

Biz çalıĢmamızda PKOS grubunda boy, kilo, VKI, FGS ortalaması, FAI, 

androstenedion, prolaktin, testosteron, DHEA-S, insulin, LH, düzeyleri, LH/FSH 

oranlarını kontrol grubuna göre istatistiksel olarak anlamlı ve yüksek bulduk. PKOS‟lu 

kadınlarda androjen fazlalığının temel kaynağı overler olmasına rağmen hastaların %40-

70‟inde artmıĢ adrenal androjenler bulunduğundan; PKOS „un oluĢumunda adrenal 
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bezler rol oynayabilir (166). Saygılı ve ark (216) yaptığı çalıĢmada DHEA-S PKOS 

grubunda kontrol grubuna göre yüksek tespit edilmiĢtir. 

Bizim çalıĢmamızda SHBG düzeyi ve açlık glukoz/insülin oranları PKOS‟lu 

grupta kontrol grubuna göre istatistiksel olarak anlamlı düĢüktü. Estradiol, 17-OHP, 

glukoz, FSH, progesteron düzeyleri arasında PKOS ve kontrol grupları arasında 

istastiksel olarak anlamlı fark bulamadık. 

PKOS genellikle perimenarĢial dönemde baĢlamaktadır (197). 

Adolesanlarada PKOS tanısı yetiĢkinlerdeki kadar kolay konulamamaktadır. 

Temel problemlerden biri bu yaĢ grubunda bu endokrinopatinin tanımıyla ilgili 

yetersizliktir. Fizyolojik düzensiz ovulasyon, insülin rezistansı ve multifoliküler 

ovaryan morfoloji karekteristiklerinin normal adolesanlarda görülmesi PKOS tanısını 

adolesanlarda yetiĢkinlere göre daha zor kılmaktadır. Italya‟da Fruzetti ve ark (233) 12-

19 yaĢ arası 120 PKOS‟lu adolesanla yaptığı çalıĢmada PKOS‟lu vakalarda LH, total 

testosteron, DHEA-S, androstenedion ve 17 OHP seviyelerinin yüksek olduğunu 

bulmuĢlardır. VKI‟leri arasında normal adolesanlar arasında fark tespit edememiĢlerdir. 

Escobar-Morreale ve ark (217) yaptığı çalıĢmada PKOS, IH ve NKAH grupları 

arasında açlık glukoz, açlık insülin ve HOMA-IR değerleri arasında fark tespit 

edilmemiĢtir. Yapılan baĢka bir çalıĢmada ise hafif PKOS‟lu vakaların IH vakalar göre 

açlık insülin seviyesi yüksek, glukoz/insülin oranı ise düĢük bulunmuĢtur (234). 

CoĢar ve ark.‟da (235) PKOS‟lu vakalarda vücut yağlarının dağılımını 

inceledikleri çalıĢmada PKOS‟lu vakalarda FAI değerini kontrol grubuna göre yüksek 

bulmuĢlar. Açlık insülin düzeylerini yüksek, açlık glukoz/insülin oranını ise PKOS 

grubunda kontrol grubuna göre düĢük bulmuĢlardır. Bizim yaptığımız çalıĢmada da 

PKOS grubunda FAI değeri, açlık insülin düzeyleri hem IH grubuna göre hemde 

kontrol grubuna göre yüksek, açlık glukoz/ insülin oranları ise diğer gruplara göre 

düĢük bulundu ve literatürle uyumluydu. 

Zhang ve ark (196) PKOS grubunda total testosteron, LH/FSH oranı, VKI ve 

FGS skorunu kontrol grubuna göre çok yüksek bulmuĢlar, açlık insülin ve estardiol 

seviyeleri arasında fark bulamamıĢlardır. 
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CoĢkun ve ark (179) KahramanmaraĢ‟ta 43 PKOS‟lu vaka ile yaptığı çalıĢmada 

serum total testosterone, DHEA-S ve FGS ortalamalarını kontrol grubuna göre yüksek 

bulmuĢlardır. Yine aynı çalıĢmada FSH düzeyinin düĢük, LH ve estradiol düzeylerini 

yüksek bulmuĢ, VKI ve insülin düzeyleri arasında kontrol grubuyla karĢılaĢtırınca fark 

bulamamıĢlardır. Bu çalıĢmada hirsutizm oranındaki yüksekliğin artmıĢ serum total 

tetosteron ve DHEA-S düzeyleriyle iliĢkili olduğunu, yüksek FGS skorunun ise bu 

bölgede yaĢayan kadınlarda kıl yoğunluğunun fazla olmasından kaynaklandığını bu 

sebepten ötürü belirlenmiĢ olan 8 cutoff değerinin Türk kadınları için az geldiğini ifade 

etmiĢlerdir. 

Güzel ve ark (185) 304 PKOS‟lu kadını hirsutizm olup olmamasına göre 

ayırmıĢ; 304 vakanın %74‟ünde hirsutizm tespit etmiĢtir. Hirsutizmli PKOS‟luların 

hirsut olmayanlara göre VKI, LH, FSH, estradiol ve total testosteron seviyelerinin daha 

yüksek olduğunu tespit etmiĢler ve özellikle VKI‟nin hirsutizm için önemli bir risk 

faktörü olduğunu bulmuĢlardır. 

IH grupla kontrol grubunu karĢılaĢtırdığımızda FGS ortalaması, FAI, 

progesteron düzeyleri istatistiksel olarak anlamlı ve yüksekti. Diamanti- Kandarakis ve 

ark (192) yaptığı çalıĢmada ortalama testosteron düzeyleri normal aralıkta olmasına 

rağmen IH vakalarla kontrol grubu karĢılaĢtırılınca SHBG düzeyi düĢük, testosteron 

düzeyi yüksek bulmuĢlardır. Bizim çalıĢmamızda da testosteron düzeyleri normal 

aralıkta ancak üst sınıra yakındı ve kontrol grubuna göre anlamlı olarak yüksekti. SHBG 

düzeyini de benzer Ģekilde düĢük bulduk. Hosseini ve ark.‟ları yaptıkları çalıĢmada IH 

grubunda total testosteron ve DHEA-S düzeylerini normal aralıkta bulmalarına rağmen 

kontrol grubuna göre yüksek saptamıĢlardır (223). Bizim çalıĢmamızda DHEA-S 

düzeyleri her iki grupta da benzerdi. 

IH, adrenal veya overlerde hafif artmıĢ androjen üretimi ve androjenlere artmıĢ 

cilt hassasiyetiyle tanımlanabilir. Yapılan bir çalıĢmada puberte prekoksun hirsutizmin 

prepubertal bir belirteci olduğunu belirtilmiĢtir (158). 

ÇalıĢmamızda IH ve kontrol grubu arasında boy, kilo, VKI, estradiol, 17-OHP, 

androstenedion, glukoz, insülin, LH, FSH, prolaktin, DHEA-S düzeyleri ile LH/FSH ve 

açlık glukoz/insülin oranları arasında istatistiksel olarak anlamlı fark yoktu. Yine 

yaptığımız çalıĢmamızda insülin direncini belirlemek için hesaplanan HOMA-IR 
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sonucuna göre PKOS‟luların %39,5‟inde HOMA-IR düzeyi 3‟ün üzerindeydi. 

PKOS‟lularda HOMA-IR ortalaması 3.±3.0 ile yüksekti. IH grupta ise HOMA –IR 

ortalaması 1.9 ±1.2 ile normal düzeydeydi ve %13‟ünde insülin direnci tespit edildi. 

Kontrol grubunda ise HOMA-IR değeri 1.9 ±1.3 ve %14,2‟sinde insülin direnci 

mevcuttu. TekiĢ ve ark (190) yaptığı çalıĢmada PKOS‟lu vakaların %22‟sinde, IH 

vakalarının %10‟ununda artmıĢ glukoz tolerans bozukluğu tespit etmiĢlerdir. Aynı 

çalıĢmada PKOS‟lu grupla IH grubu HOMA-IR düzeyleri arasında anlamlı fark 

bulamamıĢlardır. Biz çalıĢmamızda ise PKOS‟lu grubun HOMA-IR düzeylerini IH 

grubuna göre yüksek bulduk. Ġnsülin rezistansı hiperandrojenizmde önemli bir role 

sahiptir ve yetiĢkindeki veriler aynı zamanda genç kızlarada uygulanabilir (157). 

Ünlühızarcı ve ark (222) 32 IH vakada insülin direncini araĢtırdığı çalıĢmada tüm IH 

vakalarının bazal insülin seviyelerinin ve HOMA skorlarının kontrol grubuna göre 

yükselmiĢ olduğunu bulmuĢlardır. CoĢar ve ark (164) yaptığı çalıĢmada pilosebase 

ünitenin dolaĢan androjenlere duyarlı olduğu ancak insülin duyalılığından etkilenmediği 

aynı çalıĢmada PKOS‟u olan hem zayıf hemde obez kadınlarda farklı derecelerde 

insülin rezistansı olduğunu bulmuĢlardır. Ġnsülin rezistansı ve bunu kompanse etmek 

için artan insülin seviyeleri PKOS‟un en sık özelliğidir. PKOS‟lularda insülin rezistansı 

çok iyi tanımlanmıĢ olmasına rağmen IH‟lilerde bu durum net değildir (236-237). 

Zhang ve ark (196) yaptığı çalıĢmada PKOS‟luların %36,5‟ini obez olarak tespit 

etmiĢler; PKOS‟lu vakaları obez ve obez olmayan diye iki gruba ayırmıĢlar ve her iki 

grupta baktıkları HOMA-IR değerlerini sırasıyla 5.8, 3,5 olarak bulmuĢlardır. Fruzetti 

ve ark (233) yaptığı çalıĢmada PKOS‟lu adolesanların %18‟ini obez olarak tespit 

etmiĢlerdir. PKOS‟lu grupta açlık glukoz, insülin ve HOMA-IR düzeylerini kontrol 

grubuna göre belirgin yüksek bulmuĢlardır. Yapılan bir çalıĢmada BMI>25 olan 

vakaların, insülin rezistansı ve metabolik sendromun neden olacağı sağlık problemleri 

açısından risk altında oldukları belirlenmiĢtir. Aynı çalıĢmada SHBG‟nin yakın 

zamanda insülin rezistansı için tahmin edici bir markır olarak kullanılabileceği 

belirtilmiĢtir (210). Cebeci ve ark (237) obez ve obez olmayan PKOS‟luları, obez 

olmayan IH ve kontrol grubu ile karĢılaĢtırmıĢlar; IH ve kontrol grubunda insülin 

seviyeleri ve insülin direnci açısından hiçbir fark olmadığını; obez ve obez olmayan 

PKOS‟lular arasında obeziteden bağımsız olarak insülin direnci olduğunu bulmuĢlardır. 
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PKOS‟u ekarte etmek amacıyla total testosteron düzeyi normal ve normal 

ovulatuar menstrual siklusları olan hastada overlerin görüntülenmesi genellikle 

istenmektedir (180). ÇalıĢmamızda PKOS grubunun %39,5‟inde, IH grubunun 

%3,7‟sinde yapılan ultrasonda polikistik over görünümü tespit edildi. TekiĢ ve ark (190) 

yaptıkları çalıĢmada PKOS‟lu vakaların %55,6‟sında polikistik over görünümü tespit 

etmiĢlerdir. IH vakaların bakılan ultrasonunda polikistik over görünümü olması tanıyı 

ekarte ettirmektedir (1). Kim ve ark (174) yaptıkları çalıĢmada hirsut grubun 

%28,1‟inde ultrasonda polikistik over görünümü tespit etmiĢlerdir. Taponen ve ark 

(238) Finlandiya‟da 196 PKOS‟lu vakada polikistik over görünümlerine göre klinik ve 

laboratuar bulgularını değerlendirdiği çalıĢmada polikistik overleri bulunan vakaların 

kontrol grubuna göre VKI, testosteron, FAI ve insülin seviyelerini kontrol grubuna göre 

yüksek; SHBG ve glukoz/insülin oranlarını düĢük bulmuĢlardır. Ġnfertilite oranları hem 

PKO görünümüne sahip PKOS‟lularda hemde normal görünümlü overlere sahip 

PKOS‟lularda kontrol grubuna göre yüksek bulunmuĢtur. Zhang ve ark (196) yaptıkları 

çalıĢmada PKOS‟luların ultrasonografik değerlendirmesinde %94,2‟sinde polikistik 

over görünümü saptamıĢlardır. 

Polikistik overlerin sebebi halen bilinmemektedir. Fakat kronik anovulasyona 

overlerin verdiği non spesifik bir cevap olduğu düĢünülmektedir. 173 amenore, 

oligomenore ve IH olan kadınla yapılan bir çalıĢmada vakaların sırasıyla %26, %87, 

%92‟sinde polikistik over tespit edilmiĢtir. Yapılan bu çalıĢmada IH‟nin polikistik over 

sendromunun bir görünümü olduğu belirtilmiĢtir (81). Moran ve ark (203) yaptığı 

çalıĢmada tüm vakaların %57‟sinde polikistik over görünümü tespit etmiĢlerdir. 

Adolesan çağında riskli hastaların tanınması, takip eden yetiĢkinlik çağındaki 

kardiyovasküler hastalık, DM gibi durumların oluĢma riski minumuma indirilebilir. 

Akne skarları, kendine güvenin azalması ve potansiyel fertilite bozuklukları gibi geri 

dönüĢümü olmayan durumların önüne geçilebilir (159). 

Sonuç olarak; hirsutizm gerek adolesan gerek doğurganlık çağındaki kadın 

popülasyonunda yaygın bir problemdir. Hirsutizm prevalansı puberteyle baĢlamakta ve 

yaĢla birlikte artmaktadır. ÇalıĢmalar genellikle yetiĢkin çağdaki kadınlar üzerinde 

yapılmıĢtır. Ama unutulmamalıdır ki ileriki yaĢlarda oluĢabilecek sıkıntıların temelleri 

adolesan dönemde atılmaktadır ve temelde önemli sorunlar yer alabilmektedir. 
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Yaptığımız bu çalıĢmada bölgemizdeki hirsutizm prevalansını yetiĢkin çağında yapılan 

prevalans çalıĢmalarına benzer bulundu. YetiĢkin popülasyonda yapılan çalıĢmalarda 

PKOS prevalansı yüksek iken, bizim çalıĢmamızda IH prevalansı daha yüksekti. 

Hirsutizm Ģikayetiyle gelen her vaka ayrıntılı bir araĢtırılmalı ve nedeni belirlenmelidir. 
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6. SONUÇLAR 

1. Hirsutizm prevalansı 2378 hasta içerisinde %9,8 (233/2378) idi. 

2. Tarama yapılan tüm hastaların modifiye FG skoru 2,9 ± 3,4 (0-27 arası) idi. 

Tespit edilen 233 tane hirsutizm vakalarının ortalama FGS skoru 10,86 ± 3,6 (8-27) ; ve 

hirsutizmi olmayan 2145 vakanın ortalama FGS skoru ise 2,08 ± 2,1 (0-7) olarak 

bulundu ve hirsutizm olanların FGS ortalamaları olmayanlara göre yüksekti ve aradaki 

fark istatiksel olarak ileri derecede anlamlıydı. 

3. Aile öyküsü sorulduğunda hirsutizmli grubun %23‟ünde aile öyküsü vardı. 

4. Vakaların %87,5‟i hafif hirsut iken, %12‟side orta ve %0,5‟inde ise ağır 

hirsutizm saptandı. 

5. Hirsutizmli vakalar Tanner evrelemesine göre değerlendirildiğinde en 

yüksek hirsutizm oranının %82,9 ile Tanner evre 4‟te olduğunu tespit edildi. 

6. Hirsutizm grubunda FAI, 17-OHP, androstenedion, progesteron, DHEA-S, 

testosteron, açlık insülin düzeyleri, LH/FSH oranları kontrol grubuna göre istatistiksel 

olarak anlamlı yüksek bulundu. 

7. Hirsutizmli grupta SHBG düzeyi ve açlık glukoz/insülin oranları kontrol 

grubuna göre istatistiksel olarak anlamlı düĢük bulundu. 

8. Estradiol, açlık glukoz, LH, FSH, VKI düzeyleri açısından kontrol grubuna 

göre istatistiksel olarak anlamlı fark görülmedi. 

9. Hastaneye baĢvuran 96 hirsutizmli vaka etyolojilerine göre 

gruplandırıldığında 52 vaka IH (%54), 43 vaka PKOS (%45), 1 vaka NKAH (%1) 

olarak tespit edildi. 

10. Ġdiopatik hirsutizmli vakaların FGS ortalamaları 10.8, PKOS‟lu grubun 

14.4, kontrol grubunun ise FGS ortalaması 1.74 olarak bulundu. 

11. IH, PKOS ve kontrol grupları arasında FGS ortalamaları, SHBG, FAI, 

androstenedion, insülin, LH, progesteron, prolaktin, testosteron, DHEA-S düzeylerinde, 

LH/FSH ve açlık glukoz/insülin oranlarında kontrol grubuna göre istatistiksel olarak 

anlamlı fark bulundu. 
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12. PKOS ve IH grupları arasında VKI, estradiol, SHBG, FAI, 17-OHP, glukoz, 

FSH, progesteron, prolaktin, testosteron düzeyleri arasında istatistiksel olarak anlamlı 

fark tespit edilmedi. 

13. PKOS grubunda FGS ortalaması, insulin, LH, androstenedion, DHEA-S 

düzeyleri, LH/FSH oranı IH grubuna göre istatistiksel olarak anlamlı yüksek; açlık kan 

Ģekeri/glukoz oranı ise PKOS grubunda daha istatistiksel olarak anlamlı düĢük bulundu. 

14. PKOS grubunda VKI, FGS ortalaması, FAI, androstenedion, prolaktin, 

testosteron, DHEA-S, insulin, LH, düzeyleri, LH/FSH oranı kontrol grubuna göre 

istatistiksel olarak anlamlı yüksek; SHBG düzeyi ve açlık glukoz/insülin oranları 

PKOS‟lu grupta kontrol grubuna göre istatistiksel olarak anlamlı düĢük bulundu. 

15. IH grupla kontrol grubunu karĢılaĢtırdığımızda FGS ortalaması, FAI, 

progesteron ve testosteron düzeyleri istatistiksel olarak anlamlı yüksek; SHBG 

istatistiksel olarak anlamlı düĢük bulundu. IH grupta testosteron düzeyi normal aralıkta 

ancak üst sınıra yakın tespit edildi. 
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EKLER 

Ek 1.             

BilgilendirilmiĢ Gönüllü Olur Formu (BGOF) 

AraĢtırmanın Adı / Protokol Numarası: 

 

 “Adolesanlarda hirsutizm prevalansı ve modifiye Ferriman Gallwey skalasının 

kullanımı”” 

AraĢtırmanın Konusu:  Erzurum il merkezinde bulunan ilköğretim ve lise okullarında, 

12-18 yaĢ arası kız çocuklarında kıllanma sıklığının ve neden olan faktörlerin tespit 

edilmesi. 

AraĢtırmanın Amacı:  

Kıllanma gerek tıp dünyasında gerekse ülkemizde pek fazla gündeme gelmeyen ancak 

oldukça sık rastlanan bir sorundur. Tıp dünyasındaki adıyla "hirsutizm" yani kız 

çocuklarında kıllanma  %5-15 oranında görülmesi nedeniyle önemli bir sağlık 

sorunudur. Kız çocuklarında hafif tüylenme genellikle genetik veya yöresel olmasına 

karĢın, erkek tipi tüylenme genellikle hormonal bir bozukluk nedeniyle görülmektedir. 

Kız çocuklarında erkeklik hormonları ( androjenler, total testesteron, DHEA, DHEA 

sulfat, andrestenedion) düzeyindeki artıĢ kıllanma problemine neden olmaktadır. Bu 

çalıĢmada 12-18 yaĢ arası kız çocuklarında kıllanma sıklığını araĢtırıp, kıllanma 

problemi tespit ettiğimiz çocukları hastane Ģartlarında tetkik ederek  nedenlerini 

bulmayı hedefledik. 

AraĢtırmanın Süresi: 6 ay 

 

AraĢtırmaya Katılan Gönüllü Sayısı: 2380 

 

AraĢtırmada Ġzlenecek Yöntem:  Ebeveyn onam formu alındıktan sonra sadece fizik  

muayene yapılacak ve hirsutizm saptanan çocuklar hastaneye çağrılarak etyolojisi  

araĢtırılacak. 

AraĢtırma Süresince 24 Saat UlaĢılabilecek KiĢi Adı / Soyadı / Telefonu: 

 Dr. Nilgün KAPLAN  
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BilgilendirilmiĢ Gönüllü Olur Formundaki tüm açıklamaları okudum. Bana, yukarıda 

konusu ve amacı belirtilen araĢtırma ile ilgili yazılı ve sözlü açıklama aĢağıda adı 

belirtilen hekim tarafından yapıldı. AraĢtırmaya gönüllü olarak katıldığımı, istediğim 

zaman gerekçeli veya gerekçesiz olarak araĢtırmadan ayrılabileceğimi ve kendi isteğime 

bakılmaksızın araĢtırmacı tarafından araĢtırma dıĢı bırakılabileceğimi biliyorum. 

 

Söz konusu araĢtırmaya, hiçbir baskı ve zorlama olmaksızın kendi rızamla katılmayı 

kabul ediyorum. 

         

Gönüllünün Adı /Soyadı:                                        Ġmzası:                              Telefon:                                  

Tarih: 

 

 

Açıklamaları Yapan KiĢinin Adı / Soyadı                                                      Ġmzası:                                     

Tarih: 

 

 

Gerekiyorsa Olur ĠĢlemine Tanık Olan KiĢinin Adı / Soyadı:                        Ġmzası:                                    

Tarih: 

 

  

Gerekiyorsa Yasal Temsilcinin Adı / Soyadı:                                               Ġmzası:                                      

Tarih:  
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Ek 2. 

 

ERZURUM BÖLGESĠ 12-18 YAġ ARASI ÇOCUKLARDA HĠRSUTĠZM 

PREVELANSI ANKET FORMU 

 

 

ADI:        OKULU: 

 

SOYADI:       SINIFI: 

 

DOĞUM TARĠHĠ: 

 

TEL NO: 

 

BABA MESLEĞĠ: 

 

ANNE MESLEĞĠ:  

 

1. Kilonuz ne kadar?  ( ………….kğ )        

 

2. Boyunuz  ne kadar?  (…………..cm ) 

 

3. Tüylenme Ģikayetinizden  dolayı aileniz ve siz rahatsız oluyor musunuz?  

  EVET (  )                                 HAYIR (  ) 
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4. Vücudunuzda ilk nerede baĢladı?  ........................... baĢladı. 

 

 

5. Tüylenme Ģikayetinizden  dolayı aileniz ve siz rahatsız oluyor musunuz? 

EVET (  )                                 HAYIR (  ) 

 

 

6 .El veya yüz kremi kullanırmısınız? 

EVET (  )                                 HAYIR (  ) 

 

 

7.Mevsiminin dıĢında sebze veya meyve tüketirmisiniz? 

EVET (  )                                 HAYIR (  ) 

 

 

8. Düzenli kullandığınız ilaç var mı? 

EVET (  )                                 HAYIR (  ) 

 

-Cevabınız EVET ise ismini yazarmısınız?  ............................ 

 

9.Kronik bir hastalığınız var mı? 

EVET (  )                                 HAYIR (  ) 

 

Ġsmini yazar mısınız? ......................... 
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10. Kaç yaĢında adet görmeye baĢladınız?          ........... yaĢında 

 

 

11. Düzenli adet görüyormusunuz? 

EVET (  )                                 HAYIR (  ) 

 

 

-Kaç günde bir adet görüyorsunuz           ................... günde bir oluyorum. 

 

 

-Kaç gün sürer :   ................... gün 

 

 

- Günde ortalama kaç ped kullanırsınız?    ................ kullanıyorum. 

 

 

12. Adetleriniz ağrılı olur mu? 

EVET (  )                                 HAYIR (  ) 

 

 

-Okula gitmenize engel olur mu ? 

EVET (  )                                 HAYIR (  ) 

 

-Uyku düzeninizi bozar mı  ? 

EVET (  )                                 HAYIR (  ) 
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13.Ailenizde tüylenme problemi olan  var mı? 

EVET (  )                                 HAYIR (  )             BĠLMĠYORUM(    ) 

 

 

Kim olduğunu belirtir misiniz? 

 

Anne, abla, hala, teyze,  diğer  ....................... 

 

 

14. Ailenizde evli olup çocuk sahibi olamayan  var mı? 

EVET (  )                                 HAYIR (  )       BĠLMĠYORUM(   ) 

 

 

15. Ailenizde fazla kilolu( obez) insan var mı? 

EVET (  )                                 HAYIR (  )           BĠLMĠYORUM (    ) 

 

 

16.Troid bezi ile ilgili Ģikayetiniz var mı? (guatr,hipotiroidi,hipertroidi vb) 

EVET (  )                                 HAYIR (  ) 

 

-Eger Ģikayetiniz varsa  lütfen ismini yazınız. 

 

 

17. Yüzünüze  vücudunuza çok fazla sivilce çıkar mı? 

EVET (  )                                 HAYIR (  ) 
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18. Saç dökülmesi Ģikayetiniz var mı? 

EVET (  )                                 HAYIR (  ) 

 

19. Ailenizde Ģeker hastalığı olan var mı? 

EVET(   )        HAYIR(   )           BĠLMĠYORUM(   )      

 

20.Ailenizin aylık geliri miktarı ne kadar? 

(  )  500 YTL’DEN AZ      (  )500-1000 YTL      (  )1000-2000YTL     (  ) 2000 YTL 

ÜZERĠ 

 

 

 Bu çalıĢmayı istediğiniz zaman reddedebilirsiniz. ÇalıĢma baĢladıktan sonrada 

istediğiniz  zaman çekilebilme hakkına sahip olduğunuzu bilmelisiniz. 

 

              A veya B kutucuğuna (X) iĢareti koymanızı rica ediyoruz.     

             A)  Yukarıdaki metni okudum. Söz konusu anketin doldurulmasını hiçbir 

baskı altında kalmadan kabul ediyorum. 

             B)  Yukarıdaki metni okudum. Söz konusu anketin doldurulmasını kabul 

etmiyorum. 

 

Velinin Adı Soyadı: 

            Adresi: 

            Telefonu: 

            Ġmzası:                

Açıklamayı yapan araĢtırmacının  

 

Adı Soyadı: Dr. Nilgün KAPLAN 

Ġmzası:  
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