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Özet

Hiperhidroz, ekrin ter bezlerinin hiperaktivitesine ba¤l› olarak deri yüzeyine sal›nan ter miktar›n›n artmas›d›r. ‹nsidans› tam olarak
bilinmemekle birlikte yaklafl›k %3’tür. Etkilenen kiflileri sosyal aç›dan oldukça rahats›z eden bir durumdur, yaflam kalitesini 
etkilemekte ve sosyal anksiyete bozukluklar›na yol açmaktad›r. Burada hiperhidroz nedenleri, hiperhidrozlu hastalara klinik
yaklafl›m ve tedavi seçenekleri derlenmifltir. (Türkderm 2011; 45: 2-9)
Anahtar Kelimeler: Hiperhidroz, ekrin ter bezleri

Summary

Hyperhidrosis, which affects nearly 3% of the population, is characterized by excessive sweating due to eccrine sweat gland
hyperactivity. It has negative impact on quality of life, and social relations and also may lead to social anxiety disorders. Here,
we review the causes of hyperhidrosis, clinical evaluation of patients and treatment options. (Turkderm 2011; 45: 2-9)
Key Words: Hyperhidrosis, eccrine sweat glands
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Girifl

Hiperhidroz

Terleme; vücutta termoregülasyonun sa¤lanmas› için
gerekli bir fonksiyondur1. ‹nsan vücudunda ekrin ve
apokrin olmak üzere iki tip ter bezi vard›r. Son y›llarda
hem ekrin hem de apokrin ter bezi özelliklerini tafl›yan
apoekrin ter bezleri de tan›mlanm›flt›r2.

Ekrin Ter Bezleri

Hiperhidroz tablosundan sorumlu olan ekrin ter 
bezleri; klitoris,glans penis,labia minör,d›fl kulak yolu
ve dudaklar d›fl›nda  tüm vücut yüzeyinde yayg›n 
olarak bulunur,say›lar› yaklafl›k 1,6-4 milyon aras›nda
de¤ifliklik göstermektedir1,3,4. Özellikle yüz,aksilla, 
palmar ve plantar bölgelerde,daha az olarak da s›rt ve
gö¤üste yo¤unlaflm›flt›r4 .

Zengin bir kanlanmaya sahip olan ekrin ter bezleri
sempatik sinir sistemine ait kolinerjik lifler taraf›ndan
innerve edilir5,6. Sa¤l›kl›  bireylerde ekrin ter bezlerinden
sal›nan terin %99’u sudur,normalde dakikada 0,5-1 ml
ter salg›lan›rken s›cak havalarda günde 10 lt’ye kadar
ter üretilebilir1,7.
Terleme merkezi hipotalamusta olup frontal korteksin
kontrolü alt›ndad›r. Do¤ufltan itibaren fonksiyon 
görmeye bafllayan bu bezlerin bafll›ca görevi s›cakta ve
bedensel aktivite esnas›nda vücut ›s›s›n›n düzenlenme-
sini sa¤lamak ve bir miktar boflalt›m ifllevi yapmakt›r8.

Apokrin Ter Bezleri

Dermisin alt,subkutan ya¤ dokusunun üst tabakalar›nda
yer alan apokrin ter bezleri basit tübüler bezler olup,
ço¤unlukla k›l folliküllerine aç›l›r9. Pubertede fonksiyon
görmeye bafllayan bu bezler özellikle aksilla, areola,
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anogenital bölge ve d›fl kulak yolunda yo¤unlaflm›flt›r6,10. 
Direkt sekretuvar innervasyonu yoktur; ancak epinefrin ile 
lokal stimülasyon ter oluflumunu uyarmaktad›r. Apokrin ter
bezleri ya¤ ve kolesterin içeren süt k›vam›nda kokusuz bir 
sekresyon oluflturmalar›na ra¤men, deri yüzeyindeki bakterilerin
bu sekresyonu y›kmalar› sonucunda karakteristik,kifliye özgü
ter kokusu ortaya ç›kar. Ekrin sekresyona göre miktar› çok az
olan apokrin sekresyonun hiperhidrozda önemli bir rolü 
olmad›¤› belirtilmektedir10.

Apokrin Ter Bezleri

Do¤rudan deri yüzeyine aç›l›r. Ekrin ter bezlerinden daha 
büyük,apokrin ter bezlerinden daha küçüktür, pubertede 
geliflim gösterir9. Apoekrin ter bezleri ekrin ter bezlerine benzer
flekilde sempatik sinir sistemine ait kolinerjik lifler taraf›ndan
innerve edilir; ancak sekresyonlar› 10 kat daha fazlad›r2.
Hiperhidroz, ekrin ter bezlerinin hiperaktivitesine ba¤l› olarak
deri yüzeyine sal›nan ter miktar›n›n artmas›d›r11. Etkilenen kiflileri
sosyal aç›dan oldukça rahats›z eden bir durumdur. ‹nsidans› tam
olarak bilinmemekle birlikte yaklafl›k %3’tür12. 

Etyoloji

Hiperhidroz altta yatan hastal›¤›n varl›¤›na göre primer ya da
sekonder olabilir. Primer hiperhidroz  en s›k görülen tiptir;
avuç içi, ayak taban› ve/veya aksillada lokalize afl›r› terlemeyle
karakterizedir. Genellikle emosyonel stresle tetiklenir. Ekrin
bezlerde serebral korteksten gelen nöronal impulslar›n artt›¤›
düflünülmektedir, gland yap›s› normaldir. Bu yüzden kortikal
hiperhidroz terimi de kullan›lmaktad›r. Sekonder hiperhidroz
ise lokalize veya generalize olabilir; genetik sendromlar, 
malignensi veya enfeksiyonlar gibi medikal durumlarla iliflkili
olabilir1.

Primer Hiperhidroz

Primer hiperhidroz(PH),  sistemik bozukluklarla  iliflkili olmaks›z›n
lokalize bölgelerde( avuç içi,ayak taban› ve/veya aksilla) afl›r›
terleme olarak tan›mlan›r1. Tan› kriterleri tablo 1’de listelenmifltir.
Kad›n ve erkekler ve tüm ›rklar› eflit flekilde etkiler1. PH’li 

hastalar›n %60-80’inde aile öyküsü mevcuttur;  inkomplet 
penetrans›n izlendi¤i otozomal dominant  kal›t›m›n görüldü¤ü
ileri sürülmektedir13. Son zamanlarda palmar hiperhidrozlu 3 
Japon ailesinde 14q’da yerleflim gösteren bir lokusun varl›¤›
bildirilmifltir14. Genellikle çocukluk ça¤› ya da puberte 
döneminde bafllayan hastal›k y›llarca devam edebildi¤i gibi
25-30 yafllar›nda kendili¤inden düzelebilmektedir16.
S›kl›kla palmoplantar bölge, aksilla ve özellikle al›n ve dudak
üstü olmak üzere yüzde görülür1.
PH’nin patofizyolojisi tam olarak ayd›nlat›lamam›flt›r. Etkilenen
hastalar›n ter bezi say›lar›, morfolojileri ve fonksiyonlar›n›n
normal oldu¤u saptanm›fl, histolojik incelemelerde kan ve doku
kolinesteraz düzeylerinde bir patoloji tespit edilememifltir2,15.
Ruhsal gerginli¤e yol açan ve/veya ›s› ve fiziksel aktivite gibi
vücut ›s›s›nda yükselmeye neden tüm uyaranlara karfl› ekrin

ter bezlerinde artm›fl bir yan›t›n ortaya ç›kt›¤› ileri sürülmekte,
ayn› zamanda sempatik sinir sisteminde aç›klanamayan bir
afl›r› aktivasyonun olabilece¤inden de bahsedilmektedir9.
Depresyon,panik bozukluklar›, sosyal izolasyon gibi faktörlerin
PH etyolojisinde rol oynayabilece¤i ve psikoterapi ile 
semptomlar›n gerileyebilece¤i ileri sürülmüfltür17,18.  
PH’nin klinik olarak iki major formu vard›r: Palmoplantar
(Volar) hiperhidroz ve aksiller hiperhidroz1. Palmoplantar 
hiperhidroz s›kl›kla çocukluk döneminde bafllarken, aksiller
hiperhidroz tipik olarak puberte veya sonras›nda ortaya 
ç›kmaktad›r12. PH, so¤uk ve s›cakta  görülebilir; ancak genel-
likle s›cak havalarda daha çok problem oluflturmaktad›r. 
Kronik ve sürekli seyir karakteristiktir1.
• Palmoplantar Hiperhidroz
Primer hiperhidrozun en s›k formudur, hastalar›n yaklafl›k 
%50-60’›n› etkilemektedir19. Avuç içi ve ayak taban›n›n tamam›,
bunun yan› s›ra parmak lateralleri, parmak uçlar› ve parmak
dorsumlar›nda afl›r› terleme izlenir. Etkilenen bireyler sosyal 
aç›dan sorunlar yaflamaktad›r, çocukluk ça¤›nda bafllad›¤› için
hastalar›n sosyal aktivitelerden kaç›nmas›na neden olmaktad›r1.  
Palmoplantar bölgedeki ekrin ter bezlerini kontrol eden hipo-
talamik merkezin vücudun di¤er bölgelerindeki ter bezlerini
kontrol eden merkezlerden farkl› oldu¤u bilinmektedir9. Bu
merkezin termosensitif reseptörlerden de¤il  serebral korteksten
uyar› ald›¤› ve belirgin olarak emosyonel uyaranlar ile aktive
oldu¤u düflünülmektedir15. Baz› olgularda EEG anomalileri ve
frontal kortekste hiperfüzyon alanlar› görülmüfl ve bu nedenle
santral sinir sistemi disfonksiyonundan da flüphelenilmifltir20.
Palmoplantar  hiperhidrozlu  olgularda vazomotor instabilite
ve taflikardi s›k görülürken, valsalva manevras›na bradikardi
yan›t›n›n azalmas› ve so¤uk su uyaran›na vazokonstriktör 
yan›t›n artm›fl olmas› sempatik sinir liflerinin fonksiyonunun
ve T2-T3 ganglionlar›ndaki sempatik ak›m›n artm›fl oldu¤unu
düflündürmektedir17.
• Aksiller Hiperhidroz
Primer hiperhidrozun ikinci en s›k formudur, hastalar›n yaklafl›k
%30-50’sini etkilemektedir19. Etkilenen bireyler s›kl›kla k›ya-
fetlerinde ›slakl›k, renk de¤iflikli¤i ve terin gövdeye damla
damla akmas›ndan flikayet etmektedir. Genellikle sa¤ aksilla
sola oranla daha fazla ter üretmektedir. Nadiren bir aksilla 
hiperhidrotikken di¤eri hipohidrotik veya anhidrotik olabilir.
Bu bireyler de sosyal aktivitelerden kaç›nmaktad›r. Ekrin 
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Tablo 1. Primer hiperhidroz tan› kriterleri1

Primer hiperhidroz tan› kriterleri
Fokal, görünür flekilde afl›r› terleme
En az 6 ayl›k öykü varl›¤›
Sekonder nedenlerin olmamas›
Afla¤›dakilerden en az ikisinin varl›¤›:
• Bilateral ve simetrik
• Günlük yaflam aktivitelerini bozma
• Haftada en az 1 epizodun görülmesi
• 25 yafl›ndan önce bafllama
• Aile hikayesinin olmas›
• Uykuda görülmemesi



bezlerden sal›nan ter, kokuya neden olan apokrin ter ve 
bakterileri dilüe etti¤inden genellikle kokusuzdur1. Hastalar›n
%25’inde eflzamanl› palmoplantar hiperhidroz görülmektedir9.

Sekonder Hiperhidroz

Sekonder hiperhidroz altta yatan bir sistemik hastal›k ya da
ilaç kullan›m›na ba¤l› olarak ortaya ç›kar. Lokalize asimetrik
olabilece¤i gibi, generalize de olabilir1. Lokalize ve generalize
hiperhidroz nedenleri tablo 2 ve 3’de listelenmifltir.
• Kortikal Hiperhidrozla ‹liflkili Bozukluklar
Avuç içi ve ayak tabanlar›nda lokalize terleme, emosyonel 
veya sensoryal stimülasyon sonucu geliflen kortikal eksitasyona

ba¤l› ortaya ç›kar. Kal›tsal palmoplantar keratodermilerde
görülen afl›r› palmoplantar terlemenin kortikal oldu¤u 
bilinmektedir. Palmoplantar keratodermilerin ço¤unda kötü
koku görülür, bunun da kal›nlaflan stratum korneumun tere
ba¤l› maserasyonu ve keratinin bakteriler taraf›ndan parça-
lanmas›yla iliflkili oldu¤u düflünülmektedir. Epidermolizis 
bülloza simpleks gibi genodermatozlarda da palmoplantar 
hiperhidroz görülebilir1.
Familyal disotonomi (Riley-Day sendromu), Askenazi Yahudi-
ler’inde IKBKAP(κB kinaz iliflkili protein inhibitörü) geninin 
homozigot mutasyonuna ba¤l› geliflir. S›kl›kla emosyonel 
olarak indüklenen yüz ve gövdede görülen epizodik hiperhidroz
ve buna efllik eden eritemli yamalarla karakterizedir. Etkilenen
bireylerde bunun yan› s›ra kusma ve hipertansiyonla karakterize
disotonomik krizler, postural hipotansiyon, yetersiz lakrimasyon,
dilde fungiform papilla yoklu¤u, derin tendon reflekslerinde
azalma ve geliflme gerili¤i gibi bulgular görülebilir1.
Di¤er kortikal hiperhidroz nedenleri Tablo 4’de listelenmifltir.
• Hipotalamik(Termal) Hiperhidroz
Hipotalamus termoregülasyonu da içeren birçok otonomik
aktiviteden sorumludur. Vücut s›cakl›¤›n›n art›fl›yla hipotalamik
nukleuslar uyar›l›r, bu da vazodilatasyon ve generalize 
terlemeyle sonuçlan›r22. Hipotalamik hiperhidroz nedenleri
tablo 5’de listelenmifltir.
Ateflli hastal›klar hipotalamik terlemeye neden olmaktad›r.
Atefl yüksekken hipotalamik terleme merkezinin inhibisyonuna
ba¤l› olarak terleme görülmez, terleme karakteristik olarak
atefl düflürülünce geliflir. Tüberküloz gibi kronik enfeksiyonlar
ve lenfomada “gece terlemesi” olarak adland›r›lan epizodik
termoregülatuvar terleme görülebilir1.
Hipotalamik orjinli generalize terleme metabolik ve endokrin
hastal›klarda da görülebilir. Diyabetes mellituslu hastalarda
hipohidroz ve de¤iflik formlarda hiperhidroz izlenebilir. 
Katekolamin sal›n›m›na ba¤l› geliflen hiperhidroz hipogliseminin
karakteristik bir bulgusudur. Ekstremiteleri tutan diyabetik
nöropati varl›¤›nda gövdede kompansatuvar hiperhidroz 
görülebilir. Bunun yan› s›ra diyabetik hastalarda primer 
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Tablo 2. Lokalize sekonder hiperhidroz nedenleri9

Lokalize hiperhidroz 
‹diyopatik unilateral s›n›rlanm›fl hiperhidroz
Kutanöz hastal›klara efllik eden hiperhidroz
• Blue rubber bleb nevüs
• Sudoriforöz anjiom
• Glomus tümörü
• Nevus sudoriforöz
Gustatuvar hiperhidroz
Lakrimal terleme
Harlequin sendromu

Tablo 3. Generalize hiperhidroz nedenleri9

Generalize hiperhidroz
Febril hastal›klar
Endokrin ve metabolik hastal›klar
• Hipertiroidizm
• Diabetes mellitus
• Hipoglisemi
• Gigantizm ve akromegali
• Feokromasitoma
• Gebelik ve menopoz
‹laçlar,toksinler ve madde ba¤›ml›l›¤›
Kardiyovasküler hastal›klar
Solunum yetmezli¤i
Hodgkin hastal›¤›
‹ntratorasik neoplaziler/lezyonlar
Karsinoid tümör
Parkinson hastal›¤›
Medulla spinalis yaralanmalar›
• Otonomik disrefleksi
• Post-travmatik sringomyeli
Periferik nöropatiler
• Familyal disotonomi(Riley-Day sendromu)
• Otonomik disfonksiyonlarla birlikte görülen motor nöropati
Beyin lezyonlar›
• Hipoterminin efllik etti¤i epizodik hiperhidroz(Hines ve Bannick
sendromu)
• Hipoterminin efllik etmedi¤i epizodik hiperhidroz
Olfaktör hiperhidroz
Kompansatuvar hiperhidroz

Tablo 4. Kortikal hiperhidroz nedenleri1

Kortikal hiperhidroz nedenleri
Kornifikasyon bozukluklar›
• Palmoplantar keratodermiler
• Pakionifli konjenita
• Konjenital iktiyoziform eritrodermi(büllöz ve nonbüllöz formlar)
Di¤er genodermatozlar
• Epidermolizis bülloza:simpleks>junctional
• Pigmente retiküler dermatopati
• Diskeratozis konjenita
• Pakidermoperiostozis
• Apert sendromu (Kraniosinostoz, parmak anomalileri, fliddetli
akne, FGFR2 mutasyonu
• Nail-patella sendromu
Herediter sensoryel ve otonomik nöropatiler
• Familyal disotonomi(Riley-Day sendromu)
• Tek tarafl› a¤r› kayb›n›n efllik etti¤i konjenital otonomik 
disfonksiyon
• Konjenital sensoryel nöropati



olarak yüz ve boyunda olmak üzere gustatuvar hiperhidroz
da geliflebilir1. 
Tümör, abse ve infarkt gibi serebral korteks lezyonlar› kontra-
lateral hiperhidroza neden olabilmektedir. Hipotalamik 
terleme ayn› zamanda Parkinson hastal›¤› ve ensefaliti 
takiben de görülebilir1. Feokromasitomada katekolaminlerin
epizodik sal›n›m› hipotalamusu direkt olarak stimüle eder ve
terlemeye neden olur23.
Bunun yan› s›ra santral sinir sistemi üzerine etkisi olan ilaçlar da
hipotalamik hiperhidroza neden olabilir. Bu ilaçlar tablo 6’da
listelenmifltir.
Bas›nç ve postural hiperhidroz hipotalamik veya kortikal 
stimülasyona ba¤l› olarak ortaya ç›kabilir. Postür de¤iflikli¤i
veya bas›nç uygulanmas›yla lateral hiperhidroz,horizontal 
hemihidroz ve çarpraz hiperhidroz gibi de¤iflik terleme 
paternleri görülebilir1. 
• Gustatuvar (Medüller) Hiperhidroz
Gustatuvar hiperhidroz; s›cak, baharatl› ve ekfli yiyeceklerin
yenmesiyle genellikle al›n ve perioral bölgede ortaya ç›kan 
fizyolojik bir yan›t olarak görülmektedir24. Patolojik olan formu
ise sinir hasar› sonras›nda ortaya ç›kmaktad›r. Hasarlanan sinir-
lerde iyileflme esnas›nda terleme ve tükrük sal›n›m›n› sa¤layan
sinir lifleri aras›nda anormal ba¤lant›lar oluflur. Bu yüzden tükrük
sal›n›m›n› artt›ran uyar›lar ter salg›lanmas›n›, ter sal›n›m›n› 
artt›ran uyar›lar ise tükrük salg›lanmas›n› sa¤lar. Ayr›ca etkilenen
bölgelerde termal uyar›lara ba¤l› terleme azalm›flt›r1.
Parotid form; parotid bezi etkileyen cerrahi,travma,abse veya
di¤er hastal›klar› (Örn:Herpes zoster) takiben birkaç hafta-ay
sonra ortaya ç›kar. Bu hastalarda yeme,içme ve çi¤neme gibi
tükrük salg›lanmas›n› sa¤layan uyar›lar› takiben yanakta ve
boyunda vazodilatasyon ve terleme izlenir. Terleme s›kl›kla
aurikülotemporal sinirin innerve etti¤i alanda görülür. 
Aurikülotemporal sendrom olarak da bilinen Frey sendromu,
parotis bezi cerrahisini takiben hastalar›n %40’›nda görülebilir.
Ayr›ca infantlarda forsepsle do¤um esnas›nda parotid bölgeye
yap›lan travman›n sonucu olarak da geliflebilir1.

Chorda timpani sendromunda ise submandibuler glanddan
tükrük salg›lanmas›n›n uyar›lmas›yla çenede terleme görülür1.
Küme tipi bafl a¤r›s› olan hastalarda a¤r› olan tarafta bozulmufl
termoregülatuvar terleme olabilir. Bafl a¤r›s› ataklar› s›ras›nda
ipsilateral hiperhidroz, flushing ve artm›fl lakrimasyon izlenebilir1. 
• Spinal Terleme
Retikülospinal traktlar› hasarlayan travmalar terleme refleksinin
bozulmas›na neden olur. Hasar seviyesinin alt›nda termal 
stimülasyona terleme cevab› ortadan kalkar. Anormal seg-
mental terleme paternleri görülebilir. Masif refleks terleme;
spinal kord hasar seviyesinin alt›nda afl›r› terleme fleklinde
prezente olur. T8-T10’un alt›ndaki kesilerde masif refleks 
terleme görülmez1.
Otonomik disrefleksi T6 ve üstündeki spinal hasarlarda görülen
bir sendromdur. Bu bozuklukta kesi seviyesinin üstünde masif
terleme ve buna efllik eden bafl a¤r›s›, hipertansiyon, flushing,
bradikardi veya taflikardi, piloereksiyon ve parestezi görülür1.
• Kompansatuvar Hiperhidroz
Bu hastalarda vücudun bir bölgesindeki ekrin ter bezlerinin
herhangi bir nedenle çal›flmamas› halinde, di¤er bölgelerdeki
ter bezlerinin bu durumu kompanse etmek amac›yla daha
fazla çal›flmas› durumudur9. Anhidroza neden olan altta yatan
durum da kompansatuvar hiperhidroz geliflimi aç›s›ndan
önemlidir. Lenfomaya sekonder geliflen anhidrozda kompan-
satuvar hiperhidroz görülmez. Miliaria, diyabetik nöropati ve
sempatektomi en s›k nedenler aras›ndad›r1. 

Tan›

Afl›r› terleme flikayetiyle baflvuran bir hastada ayr›nt›l› bir
anamnez, iyi yap›lan bir fizik muayene ve uygun laboratuvar
testleriyle hiperhidrozun tipinin belirlenmesi ve etyolojide rol
oynayabilecek hastal›klar›n saptanmas› mümkün olacakt›r2.
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Tablo 5. Hipotalamik hiperhidroz nedenleri1

Enfeksiyon Tümörler Endokrin/Metabolik Vazomotor Nörolojik ‹laçlar/Toksinler Di¤er nedenler

Akut febril hastal›klar

Tüberküloz 

Bruselloz

Malaria

Subakut bakteriyel 
endokardit

Di¤er

Lenfoma 

Feokromasitoma

Karsinoid

Hipertiroidizm

Akromegali

Hipoglisemi

Obezite

Menopoz

Gebelik

Porfiria

Fenilketonüri

Gut

Konjestif kalp 
yetmezli¤i

Myokardiyal 
iskemi

Raynaud
fenomeni

Akrosiyanoz

So¤uk hasar›

Refleks  
sempatik 
distrofi

Otoimmün
kollajen doku 
hastal›klar›

Tümörler

SVO

Parkinson 

hastal›¤›

Postensefalit

So¤ukla

tetiklenen

terleme

sendromu

Familyal

disotonomi 

Alkolizm

Alkol veya opioid
yoksunlu¤u

Civa toksisitesi

(Akrodini)

Kronik arsenik
toksisitesi

Kompensatuar
hiperhidroz

Lokalize 
unilateral 
hiperhidroz

POEMS send.

Mitokondriyel
bozukluklar

Bas›nç ve
postural
hiperhidroz

Benekli
lentijinöz 
nevus
sendromu



Tan› esnas›nda ilk basamak primer ve sekonder hiperhidroz
aras›ndaki ayr›m› yapmakt›r. Anamnezde terlemenin lokalizas-
yonu, süresi ve terlemeyi tetikleyen faktörler aç›s›ndan 
sorgulanmal›d›r. Efllik eden hastal›klar ve kullan›lan ilaçlar göz
önünde bulundurulmal›d›r. Tüm sistemler gözden geçirilmelidir1.
PH’li hastalar; çocukluk ça¤› veya adolesan döneminde bafllayan,
stresle tetiklenen palmoplantar ve/veya aksiller bölgelerde
afl›r› terlemeden flikayetçidir. Hastalarda genellikle aile öyküsü
pozitiftir ve sistem sorgulamas›nda pozitif bulgu saptanmaz.
Fizik muayenede avuç içi ve ayak taban›nda parlak, ›slak bir
görünüm izlenir1.
PH klasik paterninde terleme görülmeyen hastalara olas› 
etyolojiler aç›s›ndan ayr›nt›l› laboratuvar testleri ve radyolojik
incelemeler yap›lmal›d›r1. Bu testler tablo 8’de listelenmifltir.
Hiperhidrozlu hastalarda terleme miktar›n›n de¤erlendirilmesi
için kolorimetrik ve gravimetrik yöntemler kullan›labilir. Bir
kolorimetrik teknik olan niflasta-iyot testiyle terleme paterni
ve ayn› zamanda de¤erlendirilen bölgedeki terlemenin en 
aktif oldu¤u alan gösterilebilir. Test yap›lacak alan iyotlu 
solüsyon ile temizlenir ve kurumaya b›rak›l›r. Bunu takiben bu
bölgeye m›s›r niflastas› serpilir, terlemenin oldu¤u bölgeler
mor-siyah renk al›r. 
Gravimetrik de¤erlendirme ise filtre ka¤›d› kullan›larak yap›l›r.
Hastalar bu test öncesinde 15 dakika istirahat etmifl olmal› ve
emosyonel uyaranlardan uzak bir ortamda bulunmal›d›r. Bu
teknikte hastalar›n terleme flikayetinin oldu¤u bölgeler daha
önce a¤›rl›¤› ölçülmüfl bir filtre ka¤›d›yla 1-5 dakika boyunca
temas ettirilir ve bu sürenin sonunda yeniden ölçüm yap›l›r ve
terleme miktar› mg/dk olarak hesaplan›r25. Kad›nlarda
10mg/dk, erkeklerde 20mg/dk’dan daha fazla terleme görülmesi
aksiller hiperhidroz olarak tan›mlan›r. Kad›n ve erkeklerde 
30-40mg/dk’dan fazla terleme görülmesi ise palmar hiperhidroz
olarak tan›mlan›r12.

Tedavi

Hiperhidroz etkilenen bireylerde sosyal ve psikolojik problemler
yaratabildi¤i gibi, bunun yan› s›ra bakteriyel ve fungal enfeksi-
yonlar gibi dermatolojik komplikasyonlara da yol açabildi¤in-
den etkin bir flekilde tedavi edilmelidir9. Sekonder hiperhidrozlu
olgularda öncelikle altta yatan hastal›k tedavi edilmelidir. 
Primer hiperhidroz tedavisinde ise topikal ajanlar, sistemik
ilaçlar ve cerrahi giriflim gibi çeflitli seçenekler yer almaktad›r26.
Tedavi seçenekleri tablo 9’da listelenmifltir.

Noninvaziv Yöntemler

Topikal Tedaviler
• Topikal Antiperspiranlar
PH tedavisinde topikal antiperspiranlar ilk tedavi seçene¤idir,
ucuz ve kolay uygulanabilir olmalar› nedeniyle tercih edilmek-
tedir9. Bu amaçla en s›k kullan›lan ajanlar aras›nda %20’lik 
aliminyum klorid hekzahidrat, %6,25’lik aliminyum tetraklorid
yer al›r1. Etkisinin yüksek olmas› nedeniyle klinikte en çok 
tercih edilen %20’lik aliminyum klorid hekzahidratt›r9. Etki
mekanizmas› tam olarak bilinmese de ekrin ter bezi kanallar›n›n
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Tablo 6. Hiperhidroza neden olan ilaçlar1

Ekrin terlemeyi stimüle eden ilaçlar
Direkt etkili kolinomimetik ajanlar
• Asetilkolin
• Anti-kserostomi ilaçlar
-Sevimelin
-Pilokarpin
• Metakolin
Kolinesteraz inhibitörleri
• Anti-Alzheimer ilaçlar             
-Donezepil
-Galantamin
-Rivastigmin
-Takrin
• Antikolinerjik antidotlar
-Fizostigmin
• Antimyastenikler
-Ambenonyum
-Edrofonyum(tan› için)
-Neostigmin
-Pridostigmin
Adrenomimetik ajanlar
• Dopamin
• Epinefrin
• ‹soproterenol
• Norepinefrin
• Fenilpropanolamin
Antidiyabetik ajanlar
• ‹nsülin
• Sulfonilüreler
SSS stimülanlar›
• Amfetaminler
• Kafein
• Teofilin
Antidepresanlar
• MAOI (‹zokarboksazid, fenelzin, selejilin, tranilsipromin)
• SSRI (Duloksetin, paroksetin, fluoksetin, sertralin)
• Trisiklikler ( Amitriptilin, desipramin, doksepin, imipramin,
maprotilin,nortriptilin)
• Di¤er( Buspiron, trazodon)
Antipsikotikler
• Fenotiazinler( Klorpromazin,flufenazin,perfenazin)
• Di¤er tipik antipsikotikler( Haloperidol,loksapin, molindon)
Antipiretikler
• Asetilsalisilik asit
• NSA‹‹
Opioidler
• Fentanil
• Meperidin
• Methadon
Di¤er ilaçlar
• Atomoksetin
• Dekstrometorfan
• ‹pekak
• Pentoksifilin
• Sibutramin
• Sumatriptan
• Tramadol
• Yohimbin



deri yüzeyine aç›ld›klar› k›s›mlarda mekanik obstrüksiyona,
sekretuvar hücrelerde vakuolizasyon ve atrofiye neden 
olduklar› düflünülmektedir27,28.
Hasta bu tedaviyi ter salg›s›n›n en az oldu¤u dönemde yani
gece yatmadan uygulamal› ve sabah kalk›nca y›kamal›d›r. 
Etkili olabilmesi için aliminyum kloridin 6-8 saat deride kalmas›
gerekmektedir. Tedavi bafllang›çta hiperhidrozun fliddetine
göre her gün ya da 2-3 günde bir uygulan›r, istenilen etkinin
elde edilmesiyle 1-4 haftada bir olmak üzere idame tedavisine
geçilir. Tedavinin en s›k görülen yan etkisi deride lokal irritas-
yondur29. Aliminyum klorid, aksiller hiperhidroz tedavisinde
etkilidir, buna karfl›n palmoplantar hiperhidroz tedavisinde
etkinli¤i oldukça azd›r9.
Hiperhidroz tedavisinde kullan›lan bir di¤er topikal ajan olan
çinko tuzlar›, kutanöz granülom oluflturma riski nedeniyle
önerilmemektedir12.
• Topikal Antikolinerjik Ajanlar ve Lokal Anestetikler
Bu amaçla propantelin, skopolamin, poldin metilsülfat gibi
ajanlar kullan›lmaktad›r. Ayr›ca bir antikolinerjik ajan olan
%0,5’lik topikal glikopirolat›n kraniofasyal hiperhidrozda ve
Frey sendromunda kullan›ld›¤› bildirilmifltir30,31. 
• Astrenjanlar
Astrenjanlar porlar› t›kayarak stratum korneumdaki proteinleri
denatüre eder. Etkileri deskuamasyon geliflinceye kadar 
günlerce sürer. En s›k kullan›lan terapotik ajanlar aras›nda
tannik asit, %2-5’lik etanol, formaldehit, trikloroasetik asit ve
glutaraldehit yer al›r12. Etkili ilaçlar olmalar›na ra¤men deride
hiperpigmentasyon ve allerjik sensitizasyon gibi yan etkilerin
olmas› kullan›mlar›n› k›s›tlamaktad›r26.

Sistemik ‹laçlar
• Oral Antikolinerjikler
Ter bezleri muskarinik reseptörler de tafl›d›¤›ndan antikolinerjik
ajanlar›n inhibitör etkisine duyarl›d›r. ‹diyopatik hiperhidrozlu
hastalar›n ço¤u sistemik antikolinerjik ajanlardan fayda görürler.
Bu amaçla kullan›lan sistemik antikolinerjikler aras›nda en s›k
kullan›lan ajan oksibutinindir, bunun yan› s›ra kullan›lan 

di¤er ajanlar aras›nda glikopirolat, tolterodin, solifenasin ve
methantelinyum bromid say›labilir. S›k görülen yan etkiler
aras›nda kserostomi,midriyazis, siklopleji, glokom, intestinal
ve vezikal disfonksiyon yer almaktad›r12.
• Anksiyolitikler
Hiperhidrozun uyar›lmas›nda emosyonel stres önemli rol 
oynad›¤›ndan anskiyolitiklerin kullan›m› eksternal emosyonel
uyar›n›n ortadan kalkmas›na yard›mc› olur12. Bu amaçla klona-
zepam kullan›labilir1.
• ββ-Blokerler
Bu amaçla en s›k kullan›lan kardiyoselektif olmayan propra-
nololdür. Propranololün ter bezleri üzerine direkt etkisi 
yoktur, anksiyete etkilerini ortadan kald›rarak hiperhidroz
semptomlar›n›n iyileflmesini sa¤lar12.
α2 adrenerjik agonist olan klonidin ve α-adrenerjik blokör olan
fenoksibenzaminin hiperhidroz tedavisinde etkili oldu¤una
dair olgu raporlar› mevcuttur32,33. Aksiller hiperhidrozlu bir 
hasta bir nöroleptik ilaç olan ketiapinden fayda görmüfltür34.
• ‹yontoforez
‹yontoforez çözünebilir tuz iyonlar›n›n elektrik ak›m› arac›l›-
¤›yla dokulara uygulanmas› ifllemidir. ‹lk kez 1747’de Veratti
taraf›ndan tan›mlanm›flt›r. Hiperhidroz tedavisinde iyontoforez;
el ve ayaklara musluk suyu ya da antikolinerjik ajan içeren bir
solüsyon içerisinde 20-30 dakika süreyle 15-25 miliamperlik
anodal ak›m›n uygulanmas› ifllemidir9. Etki mekanizmas› tam
olarak bilinmese de ter bezi kanallar›nda hiperkeratinizasyona
yol açarak poral oklüzyona neden oldu¤u düflünülmektedir35.
Öne sürülen bir di¤er mekanizma da salg›lanan terin deri 
yüzeyine ulaflmas› için gerekli olan elektrokimyasal fark›n
iyontoforez tedavisiyle bozuldu¤u yönündedir36. Tedavi 
bafllang›çta 20-30 dakika süreyle, haftada 3-5 gün uygulan-
makta ve terlemede azalma 1-2 hafta içinde ortaya ç›kmakta-
d›r. ‹yontoforez tedavisi kesildikten sonra hiperhidroz 1-2 
hafta içinde geriye dönmekte,1-2 ay içerisinde tedavi öncesi
düzeylere ulaflmaktad›r. Bu nedenle istenilen etki ortaya 
ç›kt›ktan sonra 1-6 haftada bir idame tedavisi uygulanmal›d›r.
Nadiren deride yanma, batma, i¤nelenme, kar›ncalanma, 
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Tablo 7. Di¤er hiperhidroz nedenleri1

Gustatuvar Spinal Akson refleks Anormal kan damarlar› veya ekrin glandlar

Fizyolojik 

Frey sendromu

Korda timpani 

sendromu

Küme tipi bafl a¤r›s›

Sempatektomi

Sempatik kök hasar›

(AC ca,mezotelyoma,

tiroidektomi)

Ensefalit

Sringomyeli

Spinal 

Hasar

Siringomiyeli

Tabes dorsalis

‹nflamatuar cilt hastal›klar›

‹laçlar

Ekrin nevüs

Akuajenik palmoplantar 

keratodermi

Ekrin anjiomatöz hamartom

Mafucci sendromu

Arteriovenöz fistül

Klippel-Trenaunay sendromu

Glomuvenöz malformasyon

Blue rubber bleb nevüs 

sendromu

So¤uk eritemi

Granülosis rubra nasi

Pretibial miksödem



a¤r›, eritem, kserozis ve vezikül oluflumu gibi yan etkiler 
görülebilir9. ‹yontoforez tedavisi özellikle palmoplantar 
hiperhidrozda tercih edilmektedir, aksiller hiperhidrozda 
uygulan›m› pratik olmad›¤› gibi etkinli¤i de düflüktür36.

Semiinvaziv-Yöntemler
• Botilinum Toksini
Botilinum toksin enjeksiyonu nöromüsküler bileflkede asetil-
kolin sal›n›m›n› ve dolay›s›yla ekrin ter bezlerinin postganglionik
sempatik innervasyonunu inhibe eder37. Etkisi 2-4 gün içerisinde
görülür hale gelir, bir hafta içerisinde semptomlar geriler; fakat
birkaç ay sonra etkisi sona erer. 
Botilinum toksini, özellikle aksiller ve palmar hiperhidroz 
tedavisinde kullan›lsa da, literatürde frontal ve gustatuvar 
hiperhidroz (Frey sendromu) tedavisinde de etkili oldu¤unu
bildiren yay›nlar vard›r38.
Botilinum toksin A ile hiperhidroz tedavisinde; hiperhidroz 
izlenen bölgedeki her 1-2,5 cm’ye intradermal toksin enjeksiyonu
yap›l›r. Enjeksiyonu takiben birkaç gün içerisinde enjeksiyon
bölgesini çevreleyen 1,2 cm’lik alanda anhidroz görülür. 
Palmar hiperhidrozda ekstremite bafl›na önerilen doz 100-120 U
iken, aksiller hiperhidrozda 200-250 U’dir12.
Hiperhidroz tedavisinde botilinum toksin A etkili ve güvenlidir,
yaflam kalitesini art›r›r39. Oluflabilecek komplikasyonlar aras›nda
enjeksiyon bölgesinde hematom, geçici kas güçsüzlü¤ü ve 
parestezi yer al›r, parestezi 2 hafta içerisinde geriler12.
Botilinum toksin B ise daha genifl bir alana daha h›zl› etki 
gösterir. Gerekli doz ekstremite bafl›na 7500-9000 U’dir. Parestezi

ve kas güçsüzlü¤ü botilinum toksin A’ya nazaran daha çabuk
ortadan kalkar. Botilinum toksin B, tip A’ya dirençli hastalarda
bir alternatif sa¤lar; fakat pH’s›  daha asidik oldu¤undan 
enjeksiyon daha a¤r›l›d›r12. 
Palmar enjeksiyonlar a¤r›l› oldu¤u için enjeksiyon öncesi 
median ve unlar sinir bloklar› yap›larak bölgesel anestezi 
uygulanmas› önerilmektedir40.
Botilinum toksini albumin hipersensitivitesi olanlar, progresif
myopatiler, nöromüsküler hastal›klar, gebelik, laktasyon, 12
yafl›ndan küçük çocuklarda kontrendikedir9. Ayr›ca aminogli-
kozidler, penisilamin, kinin ve kalsiyum kanal blokörleri gibi
ilaçlar botilinum toksin etkisini potansiyalize etti¤i için, bu
ilaçlar› alan hastalarda kullan›m› önerilmemektedir12.
Botilinum toksin A’n›n her geçen gün daha yayg›n kullan›lma-
s›yla birlikte anti-botilinum toksin A antikorlar› ortaya ç›kma-
ya bafllam›flt›r. ‹mmün direnç oluflumunda her enjeksiyonda
uygulanan doz miktar›, kümülatif doz ve kullan›m s›kl›¤›n›n
etkili oldu¤u gösterilmifltir. ‹lac›n dermatolojik hastal›klarda
kullan›m› sonras› antikor oluflumu bugüne kadar bildirilmemifltir9.

‹nvaziv Yöntemler
• Aksiller Doku Eksizyonu
Aksiller hiperhidrozda niflasta-iyot tekni¤iyle s›n›rlar› belirlenen
hiperhidrotik bölgenin eksize edilmesi esas›na dayan›r. Bu
teknik di¤er tedavi seçeneklerine dirençli olgularda tercih
edilmelidir41.
• Sempatektomi
Aç›k ve torakoskopik sempatektomi olmak üzere iki flekilde
uygulanabilir. Aç›k sempatektomi dezavantajlar› ve postoperatif
komplikasyonlar› nedeniyle günümüzde terk edilmifltir. Tora-
koskopik sempatektomi primer hiperhidrozda etkili bir tedavi
seçene¤idir, rekürrens oran› %2’dir. Palmar  hiperhidrozda
T2-T3 seviyesinde, plantar hiperhidrozda ise lumbar blokaj 
yap›l›r. Hemotoraks, pnömotoraks, cerrahi amfizem, brakiyal
pleksus yaralanmas›, fantom terleme, Horner sendromu ve
kompansatuvar hiperhidroz gibi komplikasyonlara yol açabilir26,42.
Perkütan olarak %7’lik fenol enjeksiyonuyla kimyasal sempa-
tektomi de uygulanabilir43.
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Tablo 8. Sekonder hiperhidroz aç›s›ndan hastalar›n
de¤erlendirilmesi1

Laboratuvar testleri Hastal›k
Serum elektrolit,BUN,Cre Renal hastal›k
Kan flekeri Diyabetes mellitus
Tiroid fonksiyon testleri Hipertiroidizm
PPD Tüberküloz
Akci¤er grafisi Tüberküloz, neoplazi
Tam kan say›m› Enfeksiyon
Sedimantasyon h›z› Enfeksiyon,neoplazi,

inflamatuar hst.
Antinükleer antikorlar Otoimmün kollajen 

doku hastal›¤›
Üriner katekolaminler Feokromasitoma

Tablo 9. Primer hiperhidroz tedavi seçenekleri

Primer hiperhidroz tedavi seçenekleri
Noninvaziv yöntemler
Topikal tedaviler
Sistemik tedaviler
‹yontoforez 
Semi-invaziv yöntemler
Botilinum toksin
‹nvaziv yöntemler
Eksizyon
Sempatektomi



9. Özcan D, Güleç T: Hiperhidroz ve tedavisi. Türkiye Klinikleri J
Dermatol 2005;15:96-104.

10. Leung AKC, Chan PYH, Choi MCK: Hyperhidrosis. Int J Dermatol
1999;38:561-7.

11. Cheung JS, Solomon BA: Disorders of sweat glands. Hyperhidrosis:
unapproved treatments. Clin Dermatol 2002;20:638-42.

12. Callejas MA, Grimalt R, Cladellas E: Hyperhidrosis update. Actas
Dermosifiliogr 2010;101:110-8.

13. Hurley HJ, Shelly WD: Axillary hyperhidrosis clinical features and
local surgical management. Br J Dermatol 1966;78:127-41.

14. Higashimoto I, Yoshiura K, Hirakawa N, Higashimoto K, Soejima
H, Totoki T, Mukai T, Niikawa N: Primary palmar hyperhidrosis
locus maps to 14q11.2-q13. Am J Med Genet 2006;140:567-72.

15. Sato K, Kang WH, Saga K, Sato KT: Biology of sweat glands and
their disorders II, disorders of sweat gland function. J Am Acad
Dermatol 1989;20:713-26.

16. Tabet JCM, Bay JW, Magdinee M: Essential hyperhidrosis: current
therapy. Clev Clin Quart 1986;53:83-8.

17. Lerer B: Hyperhidrosis:a review of its psychological aspects.
Psychosomatics 1977;18:28-31.

18. Drimmer EJ: Desensitization and benztropine for palmar hyper-
hidrosis. Psychosomatics 1985;26:888-9.

19. Sutton DR, Kowalski JW, Glaswer DA, Stang PE: US prevalance of
hyperhidrosis and impact on individuals with axillary hyperhidro-
sis: results from a national survey. J Am Acad Dermatol
2004;51:241-8.

20. Momose T, Kunimoto M, Nishikawa J, Kasaka N, Ohtake T, Lio M:
N-isopropyl I-123 p-iodoamphetamine brain scans with single
photon emission computed tomography: Mental sweating and
EEG abnormality. Radiat Med 1986;4:46-50.

21. Shih CJ, Wu JJ, Lin MT: Autonomic dysfunction in palmar hyper-
hidrosis. J Auton Nerv Sys 1983;8:33-43.

22. Rothman S: Sweat secretion. Physiology and Biochemistry of the
skin. Chicago, Chicago University Pres 1954;162-78.

23. Prout BJ, Wardell WM: Sweating and peripheral blood flow in
patients with pheochromositoma. Clin Sci 1969;36:109-20.

24. Grice K: Treating hyperhidrosis. Practitioner 1988;232:953-6.
25. Hölzle E, Alberti N: Long-term efficacy and side effects of tap

water iontophoresis of palmoplantar hyperhidrosis-the useful-
ness of home therapy. Dermatologica 1987;175:126-35.

26. Connolly M,de Berker D: Management of primary hyperhidrosis:
a summary of the different treatment modalities. Am J Clin
Dermatol 2003;4:681-97.

27. Hölzle E, Kligman AM: Mechanism of antiperspirant action of ali-
minium salts. J Soc Cosm Chem 1979;30:279-95.

28. Hölzle E, Braun-Falco O: Structural changes in axillary eccrine
glands following long term treatment with aliminium chloride
hexahydrate solution. Br J Dermatol 1984;110:399-403.

29. White JW Jr: Treatment of primary hyperhidrosis. Mayo Clin Proc
1986;61:951-6.

30. Shaw JE, Abbott CA, Tindle K, Hollis S, Boulton AJ: A randomised
controlled trial of topical glycopyrrolate, the first spesific treatment
for diabetic gustatory sweating. Diabetologia 1997;40:299-301.

31. Callejas MA, Grimalt R: Topical glycopyrrolate in craniofacial
hyperhidrosis. Med Clin(Barc) 2008;131:57.

32. Torch EM: Remission of facial and scalp hyperhidrosis with cloni-
dine hydrochlorid and topical aliminium chloride. South Med J
2000;93:68-9.

33. Manusov EG, Nadeau MT: Hyperhidrosis:a management dilemma.
J Fam Pract 1989;28:412-5.

34. Dickmann LM, Dickmann JR: Quetiapine in the treatment of
hyperhidrosis axillaris. Br J Dermatol. 2010 Nov;163:1126-7.

35. Shen JL, Lin GS, Li WM: A new strategy of iontophoresis for hyper-
hidrosis. J Am Acad Dermatol 1990;22:239-41.

36. Akins DL, Meisenheimer JL, Dobson RL: Efficacy of the drionic unit
in the treatment of hyperhidrosis. J Am Acad Dermatol
1987;16:828-32.

37. Solish N, Bertucci V, Dansereau A, Hong HC, Lynde C, Lupin M,
Smith KC, Storwick G; Canadian Hyperhidrosis Advisory
Committee: Canadian Hyperhidrosis Advisory Committee. A com-
prehensive approach to the recognition, diagnosis, and severity-
based treatment of focal hyperhidrosis: recommendations of the
Canadian Hyperhidrosis Advisory Committee. Dermatol Surg
2007;33:908-23.

38. Odderson IR: Hyperhidrosis treated by botilinum toxin A exotox-
in. Dermatol Surg 1998;24:1237-41.

39. Grimalt R, Moreno G, Ferrando J: Multiinjection plate for botil-
inum toxin application in the treatment of axillary hyperhidrosis.
Dermatol Surg 2001;27:543-4.

40. Solish N, Bertucci V, Dansereau A, Hong HC, Lynde C, Lupin M,
Smith KC, Storwick G; Canadian Hyperhidrosis Advisory
Committee: Recognition, diagnosis, and treatment of primary
focal hyperhidrosis. J Am Acad Dermatol 2004;51:274-86.

41. Ellis H: Axillary hyperhidrosis: failure of subcutaneous curettage.
Br Med J 1977;2:301-2.

42. Licht PB, Pilegaard HK: Severity of compensatory sweating after
thoracoscopic sympathectomy. Ann Thorac Surg 2004;78:427-31.

43. Yoshida WB, Cataneo DC, Bomfim GA, Hasimoto E, Cataneo AJ:
Chemical lumbar sympathectomy in plantar hyperhidrosis. Clin
Auton Res. 2010;20:113-5.

Önder ve ark. 
Hiperhidroz

Türkderm
2011; 45: 2-9 9

www.turkderm.org.tr


