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Polikistik over sendromu ve hirsutizm
Polycystic ovary syndrome and hirsutism
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Ozet

Polikistik over sendromu kronik anovulasyon ve hiperandrojenizm ile kendini gosteren, bircok etmenin birlikte olusturdugu heterojen bir
bozukluktur. Tanisi hiperandrojenizmin klinik ve laboratuvar bulgularinin gésteriimesine ve hiperandrojenizme neden olabilecek diger
bozukluklarin diglanmasina dayanir. Rotterdam kriterlerinden (oligo/anovulasyon, hiperandrojenizm klinik ve/veya biyokimyasal bulgulari
ve ultrasonografide polikistik overlerin gérilmesi) en az ikisinin bulunmasi ile tani konulur. Klinik bulgular menars yasi civarinda ortaya
¢ikar. Oligomenore, amenore, hirsutizm, akne ve alopesi gibi kronik anovulasyon ve hiperandrojenizm bulgulari yani sira olgularda santral
obezite de bulunabilir. insulin direnci, hiperandrojenizm, LH fazlaligi ve ultrasonografide polikistik over gériintiisii laboratuvar bulgularidir.
Fonksiyonel ovarian veya adrenal hiperandrojenizm olgularin dnemli bir kisminda belirlenebilir. Patogenezinde tek bir etken rol oynamamak
ile birlikte insulin direnci merkezde gibi gériinmektedir. Obeziteden bagimsiz olarak olgularin %50-70’inde insulin direnci bulunmaktadir.
Pubertede hirsutizm, menstirel bozukluklar veya santral obezite ile bagvuran bitin olgularda ayirici tanida hiperandrojenizme neden
olabilecek bozukluklar arastirimali, hiperandrojenizm nedeni belirlenmeye ¢aligiimalidir. Tedavisi bulgulara ve hiperandrojenizmin kaynagina
bagli olarak degiskendir. Menstirel bozukluklari ve/veya fonksiyonel ovarian hiperandrojenizmi bulunan olgularda dogum kontrol haplari ilk
secenektir. Antiandrojenler, hirsutizmi ve fonksiyonel hiperandrojenizmi olanlarda tercih edilir. insulin direnci &n planda ise insulin duyarliigini
arttiran ilaglar kullanilir. Hirsutizm, androjenik bdlgelerde asin terminal killanma olmasidir. Hiperandrojenizmin en sik klinik bulgusudur.
Tedavisi, androjen kaynagina gére androjen miktarini dislrtcu ilaglar ile birlikte killarin lokal olarak ortadan kaldinimasidir. Polikistik over
sendromu ve hirsutizm ile basvuran olgularda dncelikle hiperandrojenizmin nedeni bulunmall ve nedene yénelik tedavi planlanmalidir. (Ttirk
Ped Ars 2011; 46 Ozel Sayi: 97-102)
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Summary

Polycystic ovary syndrome is a multi-factorial heterogenous disorder characterized by chronic anovulation and hyperandrogenism. Diagnosis
is based on clinical or laboratory evidence of hyperandrogenism. For diagnosis at least two of the three Rotterdam criteria (oligo/anovulation,
clinical or biochemical signs of hyperandrogenism, polycystic ovaries) should be ensured. Clinical symptoms usually begin around menarche.
Oligomenorrhea, amenorrhea, hirsutism, acne , alopecia can be associated with central obesity. insulin resistance, hyperandrogenism, LH
excess, and sonographic appearance of polycystic ovaries are the laboratory findings. Functional ovarian and adrenal hyperandrogenism can
be demonstrated in the majority of the patients. Although pathogenesis is multifactorial, insulin resistance seems to play a central role.
irrespective of obesity there is insulin resistance in 50-70% of the patients. Adolescents presenting with hirsutism, menstrual irregularities and
central obesity should be evaluated for differential diagnosis of hyperandrogenism and the etiology be determined. Treatment depends on
the clinical signs and the source of hyperandrogenism. In the patients with menstrual disorders and/or functional ovarian hyperandrogenism,
oral contraceptives are the first line drugs. Antiandrogens are prefered in patients with hirsutism and functional hyperandrogenism. If insulin
resistance is the heading symptom insulin sensitizers can be used.Hirsutism is defined as excessive terminal hair growth at androgen
dependent sites and is the most frequent symptom of hyperandrogenism. Treatment consists of androgen decreasing drugs related to the
etiology of androgen excess and locally epilation of the hair. In patients presenting with polycystic ovary syndrome and hirsutism, initially the
etiology of hyperandrogenism should be identified and treatment planned appropriate to the reason. (Turk Arch Ped 2011; 46 Suppl: 97-102)
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Giris

Polikistik over sendromu (PKOS) bircok genetik ve
cevresel etmenin etkili oldugu kronik anovulasyon ve
hiperandrojenizm ile nitelenen bir bozukluktur (1). Kronik
anovulasyon klinikte kendini menstirel duzensizlikler,
oligomenore, disfonksiyonel kanamalar ve infertilite ile
gosterir. Polikistik over sendromu butin yas gruplarinda
anovulasyon, hirsutizm ve infertilitenin en basta gelen nede-
nidir. Perimenarsial dénemde basglayan ovulatuvar fonksiyon
bozuklugu, hiperandrojenizm, hiperinsulinemi ve insulin
direnci ile iligkilidir. Erigkin kadinlarda prevalansi %5 olarak
bildirilmektedir (2). Olusumunda genetik etmenlerin dnemli
bir rolt vardir. Polikistik over sendromu olan kadinlarin
annelerinde %24, kiz kardeslerinde %32 oraninda PKOS
gorulir (3). Hiperandrojenizmin klinik bulgulari; hirsutizm,
akne ve androjenik alopesidir. Hiperandrojenizmi olan kadin-
lann yaklasik %70’inde hirsutizm bulunur (4,5).

Polikistik over tanimi

Over ultrasonografisine gore bir overde 2-9 mm capin-
da periferik dizilimli 12 veya daha fazla follikll bulunursa
ve/veya over hacmi blylkse (>10 ml) polikistik over olarak
tanimlanir (6). Bir tek polikistik over goérilmesi polikistik
over tanimi igin yeterlidir. Histolojik olarak overlerde fazla
sayida folikll bulunur, i¢ teka hlicre katmaninda hipertrofi
ve luteinizasyon olusmustur ve over tunikasi kalinlasmistir (7).
Ultrasonografi gérintiileri ile histolojik bulgular arasinda iyi
korelasyon vardir (8).

Polikistik overlerin, polikistik over sendromu yoksa uzun
ddénemde olumsuz etkilere neden olmasi beklenmez. Ancak
overin asir uyariima sendromu (ovarian hyperstimulation
syndrome-OHSS) i¢in risk faktodrl olusturur (9). Polikistik
overleri bulunan ancak PKOS’u olmayan kadinlar, normal
overleri bulunan kadinlara gére daha fazla folikll, oosit ve
embryo olustururlar ve canli dogum yapma olasikliklari
%80 daha fazladir. Ancak fertilizasyon ve distk hizlari
benzerdir (10).

Tani belirtecleri

Polikistik over sendromunun tanisi hiperandrojenizmin
klinik ve laboratuvar bulgularinin bulunmasina ve ge¢ ortaya
clkan konjenital adrenal hiperplazi gibi hiperandrojenizme
neden olabilecek diger bozukluklarin dislanmasina dayanir.

ik kez 1935°de Stein ve Leventhal kadinlarda PKOS’u
amenore, hirsutizm ve polikistik overler olarak tanimladilar.

Daha sonra 1990°da National institutes of Health (NIH)
PKOS tani kriterlerini belirledi. Bunlar:

- Kronik oligomenore / anovulasyon varlig,

- Hiperandrojenizm biyokimyasal veya klinik bulgularinin
bulunmasi,

- Ve konjenital adrenal hiperplazi, androjen sektrete
eden timor, Cushing sendromunun diglanmasidrr.

NIH kriterlerleri polikistik over gérintisuni icermemekte
idi. Bu durumda daha genis bir tanimlamaya ihtiyaci duyuldu
ve en son 2003’de Rotterdam kriterleri olusturuldu; polikistik
over tanisi icin belirlenen 3 kriterden en az ikisinin bulunmasi
gerektigi bildirildi. Bu Ug¢ kriter:

- Oligo / anovulasyon

- Hiperandrojenizm klinik ve/veya biyokimyasal bulgula-
rinin bulunmasi

- Ultrasonografide polikistik overlerin gérilmesi

- Diger etiyolojilerin dislanmasidir (6).

Polikistik overler, tedavi edilmemis non-klasik veya iyi
tedavi edilmemis klasik konjenital adrenal hiperplazili olgular-
da da gorilebilir. Hiperandrojenizm belli bir siire sonunda
over morfolojisini etkilemekte ve polikistik over gorintlsiine
neden olmaktadir. Bu nedenle hiperandrojenizmi olmasina
ragmen hentiz over morfolojisi etkilenmemis ergen kizlarda
tani igcin polikistik over US gorintlst sart degildir (1).
Roterdam konsensusu PKOS’nun fonksiyonel bir bozukluk
oldugunu vurgular; tani i¢in polikistik overlerin olmasi
gerekmemek (12) ile birlikte sadece polikistik overlerin
bulunmasi da tani igin yeterli degildir (13,14).

Klinik bulgular

Polikistik over sendromu bulgulan menars yasi civarinda
ortaya c¢ikar (15). Prematlre pubars adrenal androjenlerin
erken Uretiimesi ve salinmasi sonucunda gergeklesir ve
PKOS’un 6nci bulgusu olabilir (16). Gestasyon yasina gére
distk dogum agirigi gibi olumsuz intrauterin kosullarin
neden oldugu sorunlar prematire pubars ve polikistik over
sendromu gibi bozukluklarin gelisimine zemin hazirlayabilir
(17,18). Polikistik over sendromu olan olgularda genellikle
oligomenore (mensturasyonlarin yilda 9’dan az olmasi) veya
amenore ile kendini gosteren kronik anovulasyon vardir.
Anovulatuvar dénguler kisa dénemde disfonksiyonel uterus
kanamalarina ve infertiliteye, uzun dénemde ise endometrium
kanserine neden olabilir (1). Hiperandrojenizmin klinik
bulgulari olan hirsutizm, akne ve alopesi gorulebilir. Olgularin
onemli bir kisminda santral obezite bulunur (19).

Laboratuvar bulgulan

insulin direnci, hiperandrojenizm, LH fazlaigi ve
ultrasonografide polikistik over géruntlsi laboratuvar
bulgulanidir. Bu bulgular olgularda farkl sekillerde bulunabilir.
Polikistik over sendromu olan adélesanlarda serum androjen
dlzeyleri yikselmistir. Olgularin %80’ninde androjen kaynagi
overdir ve bu durum fonksiyonel ovarian hiperandrojenizm
(FOH) olarak adlandiniir. FOH gonadotropin veya human
korionik jonadotropin (HCG) uyarisina 17-hidroksiprogesteron
cevabinin artmasi ve glukokortikoid ile adrenal baskilanmaya
ragmen serum testosteron dizeylerinin baskilanmamasi ile
tanimlanir. Olgularin %60’ Inda deksametazon ile baskilanabilir
fonksiyonel adrenal hiperandrojenizm (FAH) bulunur. Fonksi-
yonel adrenal hiperandrojenizm ACTH uyarisina orta derece-
de 17 hidroksipregnenolon veya DHEA yukseklidi ile tanim-
lanir. FAH’li olgulanin yaklasik yansinda FOH da bulunur (20).
Polikistik over sendromu olan ergenlerin normale gére daha
yuksek LH diizeyleri bulunur ve insulin direncleri vardir (20).
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Olgularda serum LH duzeylerinin ylksek olmasina ragmen,
serum LH dizeyinin veya LH/FSH oraninin yiksek bulun-
masl, gonadotropin salinimlarinin pulsatil ve siklusun degisik
dénemlerinde degisken olmasi nedeniyle tani koydurucu
degildir (1).

Ergenlerde PKOS

Addlesanlarda PKOS’u tanimlamak igin olusturuimus
ayn kriterler yoktur. NIH ve Rotterdam kriterleri kliniklerde
kullaniimaktadir. Ancak burada ergenlere 6zgl bazi durumlar
g6z 6nline alinmalidir:

- Erken perimenarsial dénemde fizyolojik anovulasyonu
PKOS’a bagl anovulasyondan ayirmak zor olabilir ¢lnku
menarstan sonraki ilk iki yil anovulasyon ¢ok sik gordldr.

- Addlesan dénemde overlerin multifolikiler olmasi
normaldir ve polikistik overden ayirt etmek zor olabilir.

- Transvajinal ultrasonografi uygun olmayabilecegi icin
overleri gorunttilemek &zellikle obez addlesanlarda zor olabilir.

- Serum androjen duzeylerini 6lcerek androjen fazlaligini
tanimlamak addlesan yas grubu normal degerleri ile ilgili cok
az veri olmasi nedeniyle zor olabilir (21).

Patogenez

Polikistik over sendromunda gorllen bozuklular tek bir
nedene baglh degildir. Cesitli genetik bozukluklar cevresel
kosullar ile birlesince PKOS tablosu ortaya ¢ikmaktadir. Bu
tablo icerisinde insulin direnci merkezde rol oynuyor gibi
gbrinmekte ve obeziteden bagimsiz olarak olgularin yaklasik
%50-70’inde bulunmaktadir (22,23). insulin direnci ve buna
bagl olarak gelisen fazla insulin salinimi androjen yapiminin
artmasina (24), fazla androjen ise menstirel bozukluklara,
over kistlerinin gelisimine ve hirsutizme neden olmaktadir (1).
insulin direnci ayrica glukoz intoleransi, tip 2 DM, hipertansi-
yon, dislipidemi ve kardiyovaskiler bozukluklarin gelisme
riskini arttirmaktadir (24). Hiperinsulinemi ve hiperandrojenemi
PKOS gelisiminde iki ana etmendir ancak henliz neden
olustuklar ve birbirleriyle iligkileri tam olarak aydinlatilama-
mistir (22,25). Farmakolojik olarak insulin dizeylerinin
dusurdlmesi hiperinsulinemiyi énledigi gibi androjen dizey-
lerinin de dismesine ve over fonksiyonlarinin dizelmesine
neden olmustur (22,25). Ancak androjen dizeylerinin
bilateral ooferektomi, GnRH agonisti (25) veya antiadrojenik
bilesiklerin (22) verilmesi gibi ydntemler ile distrilmesinin
insulin direnci ve hiperinsulinemi Uzerinde etkili olmadigi
gOrilmastir. Bu bulgular hiperandrojeneminin insulin direncine
neden olmadigini, insulin direncinin hiperandrojenemiye
neden oldugunu dusitndirmektedir.

insulin tek basina veya LH ile sinerjezik etki g&stererek
overde androjen yapimini arttirabilir (25,26). Bu etki stAR ve
CYP-17 genlerinin etkinliginin artmasi ile gerceklesmektedir
(27). instilin diger taraftan seks hormon baglayici globulin
(SHBG) ve IGF-1 baglayici proteinlerin yapimini azaltmakta,
overde bulunan IGF-1 almaglarinin etkinligini arttirmaktadir
(24). Bu etkiler de dolasimdaki serbest testosteron ve IGF-1
duzeylerini arttirmaktadir.

Polikistik over sendromunda ana paradoks, sistemik
insulin direncine ragmen overlerin insulin etkisine duyarl ol-
masi ve androjen yapiminin artmasidir (24). Halbuki insulinin

hedef organlari, hatta overler de insulinin metabolik etkilerine
karsi direnclidir. Polikistik over sendromlu kadinlarda hedef
organlarda ve overlerde insulin almaglarinda mutasyon ve
yapisal bozukluk saptanmamistir (22,28,29). Segcici insulin
direncinin olusmasinda post reseptdr sinyal mekanizmalarin-
daki bozukluk rol oynuyor gibi gérinmektedir. Ancak kesin
mekanizmalar henliz belirlenmemistir ve bu konuda daha
fazla arastirmaya gereksinim vardir (24).

Ayirici tani

Pubertede hirsutizm, menstirel bozukluklar veya santral
obezite ile bagvuran butin olgularda hiperandrojenizm
sebepleri akla gelmelidir (Tablo 1). Hiperandrojenizmin en sik
nedeni ise ¢ok farkl sekillerde kendini gdsteren PKOS’dur.
Hirsutizm, akne ve alopesi hiperandrojenizmin klinik bulgula-
ndir. Bazen hiperandrojenizmin klinik bulgulari belirgin degildir
ve tamamen gizli olabilir. Addlesanlarda mensturel diizen-
sizlikler 2 yildan uzun sulrerse hiperandrojenizme yoénelik
tetkiklere baglaniimalidir. Tersine bazen menstirel diizensizlik
olmamasina ragmen doéngller anovulatuvar olabilir ve
infertilite tetkikleri sirasinda PKOS ortaya cikabilir (30).

Zor kontrol edilebilen obezite ve akantozis nigrikans veya
belin kalin olmasi (bel gevresi> 88cm) PKOS slphesini akla
getirmelidir. Oykiide prepubertal PKOS risk faktérlerinin
(prematir pubars, konjenital virilizan bozukluklar, ailede meta-
bolik sendrom &ykisi gibi) olup olmadig belirlenmelidir (20).

Hirsutizm hipertirikozdan aynimaldir. Androjenik ilaglar
sorgulanmali, diger endokrinopatiler (nonklasik konjenital
adrenal hiperplazi, Cushing Sendromu, hiperprolaktinemi,
tiroid disfonksiyonlari) gbzden gegirilmelidir.

Laboratuvar incelemeleri ile hiperandrojenemi belilenmeye
ve nedeni bulunmaya calisilir. Plazma serbest testosteron
dlzeyi hiperandrojenemiyi belirlemede hassas bir 8lgimddr.
CUnklU hiperandrojenik kadinlarin seks hormon baglayici
globlilin diizeyleri azalmistir. Ornekler sabah erken saatler-
de ve menstirel déngunin orta folikiler safhasinda
alinirsa daha dogru fikir verir (20). Serum androjen ve kortizol
dlzeylerine bakilarak ayirici taniya gidilir (Sekil 1). Pelvik

Testosteron Kortizol
DHEA S . DHEA S
>600 ug/dl >200 ng/dl  Androjenler T Testosteron
J, ,I, ,1, S testosteron
Adrenal tm  Over tm 24 sas kortizol Androstenedion
Deks supr @ ,l,
Cushing bulg + Cushing bulg - ACTH U test
Cushing send GD* 17 OHP veya diger str
v
Yiksek  Hafif yiiksek ~ Normal
>5 SD >2 SD l
NKKAH FAH LHRH'va
PKOS 17 OHP

>2 ng/ml >2 ng/ml
FOH Idiyopatik
PKOS

Sekil 1. Hiperandrojenizmin hormonal degerlendirimi
*GD: Glukokortikoid direnci
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ultrasonografi ile overlerin polikistik olup olmadigi belirlenir.
Glukoz metabolizmasi ve insulin direnci oral glukoz tolerans
testi ile degerlendirilir. Serum lipid profilini degerlendirmek
Ozellikle obez ve hipertansiyonu olanlarda metabolik
sendrom tanisi agisindan énemlidir.

Tedavi

Tedavi bulgulara ve hiperandrojenizmin kaynagina bagli
olarak degigir.

Dogum kontrol haplari: Menstirel bozukluklar ve/veya
FOH'i olan olgularda ilk tedavi segenegidir. icinde 30-35 ug
etinil éstradiol ve antiandrojenik progestin (drosperinon ve
siproteron asetat) bulunan bilesimler tercih edilir. Plazma
androjenlerini azaltarak etkili olurlar. Bunu da blyik dlctide
over fonksiyonlarini baskilayarak yaparlar. Ayrica SHBG
dUzeyini arttirarak serbest testosteron diizeyini disurUrler ve
DHEA-S dizeylerinde orta derecede azalmaya neden olurlar.
Tedavinin birinci ayinda androjen dlzeylerini normale
getirirfler (20). Over kaynakl androjen yapimini 3. haftanin
sonunda baskilarlar. Akne Uzerindeki etkisi 1-2 ayda gorUlur.
Killanma Uzerinde etkili olabilmesi icin kil btylime déngusu
nedeniyle 6-12 ay gereklidir. Dogum kontrol haplan ile
terminal kil blylmesi tamamen durdurulamaz sadece
yavaslar bu nedenle kozmetik yontemler de gereklidir (1).

Dogum kontrol haplar menstirel dizensizlikleri tedavi
ederken kronik anovulasyonun neden oldugu endometrial
hiperplazi ve kanser riskini azaltir. Ancak ergenlerde DKH’ larinin
blylmenin durmasl, vendz tromboz ve migren basagrilarina
neden olma gibi cesitli sakincalan da vardir. Ug aylik tedavi
sonrasinda, olgu tedavinin etkinligi ve androjen duizeyleri
acisindan yeniden degerlendiriimelidir (20). Genel bir kural
olarak olgu jinekolojik olgunluga erisinceye (menars sonrasi 5
yil) veya viicut kitle indeksinde belirgin diisme oluncaya kadar
DKH’nin kullaniimasi 6nerilmektedir. Bu noktada tedavinin
birkac ay kesilmesi ve normal diizenin olusup olusmadiginin
degerlendirilmesi gerekir.

Antiandrojenler: Hirsutizm tedavisinde dogum kontrol
haplarina gére daha etkindirler. Hirsutizmi ve FAH’i olan
olgularda tercih edilir.

Spironolakton: Anti mineralokortikoid ve antiandrojendir.
Androjenlerin almaglarina baglanmasini bozarak etkili olur.
Giinde 100-200 mg kullanilabilir. Yan etkisi fazla degildir ancak
mensturel dizensizlik, hiperkalemi, postural hipotansiyon,
memelerde hassasiyet, politri, polidipsi, halsizlik ve basagrisi
yapabilir. Terotojenik etkisi nedeniyle cinsel aktif ergenlerde
dogum kontrol haplari ile birlikte kullaniimasi 6nerilmektedir (1).

Siproteron asetat: Progestin ve antiandrojendir. Ostrojen
ile birlikte verilir. Siklusun 1-10. glinleri arasinda 50-100 mg/gln
dozunda, dstrojen ise 1-21. glnler arasinda 6nerilir (20).

Flutamid: Daha spesifik bir antiandrojendir. Etkinligi
spironolakton ve siproteron asetat gibidir. Nadiren karaciger
yetmezligine neden olabilir. Glinde 250 mg dozunda dogum

kontrol haplar ile birlikte kullaniminin addlesanlarda akne,
sebore ve hirsutizm tedavisinde etkili bulunmustur (31).

Finasterid: 5-alfa rediiktaz inhibitériddr. Diger antiandro-
jenlere gére daha az etkindir (1).

insulin duyarliigin arttiranlar:
tedavi secenegidir.

Metformin: Overde androjen yapimini azaltir. Tedaviye
500mg/glin dozu ile baglanir. Gerektikge haftada 500mg doz
arttinlarak en fazla ginde 2000gr ‘a kadar doz arttirilabilinir (20).

instlin direnci olanlarda

Hirsutizm

Kadinlarda androjenik bélgelerde terminal killanmanin
olmasi hirsutizm olarak tanimlanir (32,33). Hiperandrojenizmin
sik gorulen Klinik bulgusudur. Kil foliklllerinin androjene
duyarliigr artmistir. Hirsutizm, modiye Ferriman-Gallwey (FG)
skorlamasi ile degerlendirilir (34). Ferriman-Gallwey skorlama-
sI ile androjenik bolgelerin (biyik, cene, yukar gogus, karin ve
sirt) killanmasi derecelendirilir; 8 ve Uzeri deerler hirsutizm
olarak belirlenir. Hirsutizm prevelansi %2 ile 8 arasinda degis-
mektedir (35). Etnik gruplar arasinda farkliliklar vardr.
Hirsutizmi olanlarda hiperandrojenizmin daha ciddi bulgulari
olan virilizasyon ve maskulinizasyon da bulunabilir (1).

Patogenez

Gestasyonel déonemde 5 milyon kil koki bitlin viicuda
dagilir. Kil foliktlleri kdk hicre igerirler. Bu kok hicreler
boélinme ve farkllasma icin sa¢ matrisksine goc ederler. Kil
folikUlleri 3 fazdan gecerler; telojen (dinlenme), anajen (blylme)
ve katajen(apopitozis) (36). Dermal papilla IGF1 ve fibroblast
blylme faktéril 7 salgilar, her ikisi de kil folikllintn gelisi-
minde ve doénguslinde etkilidir (37). Kilin uzunlugu anajen
sUresi ile dogru orantiidir. Kafa derisindeki killar daha uzun
sUre anajen safhasinda kalirlar (32).

Lanugo medullasi olmayan killardir, intrauterin hayatta
olusur ve dogumdan sonra ilk birkac ay kalir. Prepubertal
hayat boyuncal killanma az, acik renkli, yumusak ve dizdur.
Bu tir killar vellis olarak adlandirilir. Vellus olusturan kil
folikUlleri sadece papiller vermise kadar uzanir. YUz, boyun,
gbvde, pubik ve aksiller bélgelerdeki kil folikulleri androjen-
lerden etkilenir. Androjene maruz kalinca vellus 6zelliginde-
ki killar uzar, kalinlasir, rengi koyulasir, kivrilir ve terminal kil
dzelligini alirlar. Ostrojenler anajen safhasini uzatirlar (1).

Testosteron ve DHT dermal papilladaki androjen almaglan
yolu ile vellus &zelligindeki killar terminal kil haline sokarlar,
bdylece killanma daha koyu ve belirgin hale gelir. Paradoks
olarak fazla androjen kil folikillerini klicUltlp erkek tipi kellige
neden olabilir. Deri bir endokrin bez gibi kolesterolden
cinsiyet steroidlerini sentezleyebilecedi gibi steroidlerin
birbirlerine déntisimUni de saglayabilir (38). Normal ve akneli
ciltlerde yapilan calismalar, akneli ciltte yag bezlerinde ve kil
folikUllerinde, 5 o rediiktaz enziminin aktivitesinin arttigini
gostermistir (39).
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Ayirici tani

Hirsutizm hiperandrojenizmin en belirgin bulgularindan
biridir. Hiperandrojenizme neden olan birgok bozukluk
hirsutizm ile kendini g&sterebilir (Tablo 1).

Hipertirikozdan ayirt edilmelidir. Hipertirikoz, yaygin ve
cinsel olmayan killanmadir. Androjen fazlaligi nedeni ile
olusmaz ancak hiperandrojenizm hipertirikozu arttirabilir.
Olusumunda genetik ve etnik etmenler etkilidir. Malnitrisyon
ve uzun suUreli aclikta hipertirikoz gdrulebilir. Hipertirikoz,
Cornelia de Lange ve mukopolisakkoridozis gibi sistemik bir
hastaligin deri bulgusu olarak karsimiza cikabilecegi gibi
fenitoin, diazoksid, minoksidil ve siklosporin gibi cesitli
ilaclarin kullanimi nedeni ile de olusabilir (1).

idiyopatik hirsutizm

Menstirel déngust ve serum androjen dizeyleri normal
olmasina ragmen hirsutizmi olanlari tanimlamak ic¢in
kullanilan bir terimdir. Deride 5 o rediktaz enzim aktivite-
sinin veya androjen almag¢ duyarliiginin artmasi nedeni ile
olusabilecegi bildiriimektedir (35). Genellikle bu olgularda FG
skorlar 8-15 arasindadir. Skor 15°i gegerse genellikle serum
androjen dlizeylerinde ylkselme gordltr (1).

Tedavi

Hirsutuzim tedavisi iki yénlidir. Oncelikle androjen
fazlaliginin kaynagi belirlenmeli ve androjen diizeyini dusiri-
cl tedavi verilmelidir. Androjenlerin distrtlmesi terminal kil
haline donlsen killarin sayisini azaltir. Bu tedavi ile yeni
killarin olusumu ve gelisimi azaltilir ancak var olanlar tizerinde
etkisizdir. Dogum kontrol haplar ve antiandrojenler androjen
dlzeyini diisirmek amaci ile kullanilir (1). Antiandrojenler ve
6zellikle androjen almaglari yolu ile etkin olanlar (spironolakton,
siproteron asetat, flutamid) daha etkilidirler, FG skorunu
%15-40 dusurebilirler (20). Kozmetik olarak killarin ortadan
kaldinimasi ise ikinci asamadir. Bunun icin kil déklcu ilaclar
ve epilasyon gibi ydntemler kullaniimaktadir. Bu ydntemlerin
bilincli olarak kullaniimasi gerekmektedir.

Sonug

Polikistik over sendromu kronik anovulasyon ve hiperandro-
jenizm ile nitelenir. Addlesan kizlarda hiperandrojenizmin en

Tablo 1. Hiperandrojenizme neden olan bozukluklar

Polikistik over sendromu

Non-klasik konjenital adrenal hiperplazi

Androjen timorler

Cushing sendromu

Hiperprolaktinemi

Hipotiroidi

Buyime hormonu fazlaligi

Androjenik ilaglar

Germ hicre timorleri

Obezite

idiyopatik

sik nedenidir. Hirsutizm hiperandrojenizmin en belirgin
bulgularindan biridir. Hiperandrojenizme neden olabilecek her
bozukluk nedeni ile olusabilecedi gibi PKOS’lu olgularda da
karsimiza bulgu olarak c¢ikabilir. Polikistik over sendromu ve
hirsutizm ile bagvuran olgularda éncelikle hiperandrojenizmin
nedeni bulunmali ve nedene ydnelik tedavi planlanmalidir.
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