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ÖZET 

 

 

   Trombositten Zengin Plazma (TZP) son yıllarda tıbbın bir çok 

alanında kullanılmaktadır. Saçlı deriye uygulaması hakkında sınırlı sayıda 

literatür bulunmaktadır. Bu çalışmda TZP’nin saç ekiminde  kullanımıyla  

ekim alanındaki vasküler yapı ile kıl şaftı sayısında oluşabilecek  değişimin 

deneysel bir çalışma ile gösterilmesi amaçlanmıştır  

       Deneysel çalışma, 40 erkek sıçan üzerinde gerçekleştirilmiştir. 

Her bir sıçanın sol tarafı deney grubu olarak, sağ tarafı ise kontrol grubu 

olarak belirlenmiştir. Sıçanların her iki sırt bölgesinden eliptik 2x1 cm’ lik cilt 

adaları eksize edilerek punch yardımı ile saç grefti elde edilmiş ve aynı 

bölgedeki poşlara yerleştirilmiştir. Sol tarafa cilt altına yerleştirilmiş olan greft 

üzerine inbred sıçanlardan elde edilen TZP enjekte edilmiş, sağ tarafa ise 

greft yerleştirilmesi dışında herhangi bir şey yapılmamıştır. 1. ayda 20 sıçan 

ve ikinci ayda 20 sıçan sakrifiye edilmiş ve histolojik açıdan 

immünohistokimyasal CD31 boyası ile vasküler yapılar ve direk bakı ile kıl 

şaftı sayısı değerlendirilmiştir. Histolojik incelemede, deney tarafında kontrol 

tarafında göre; 1. ve 2. ay damar sayısında belirgin artış saptanmıştır. Kıl 

şaftı sayısında her iki tarafta da 1. ay sonunda belirgin bir artış görülmezken, 

deney tarafında  2.  ayda istatistiksel olarak belirgin artış olduğu görülmüştür. 

Damar sayısındaki artış TZP içerdiği IGF, VEGF ve EGF gibi büyüme 

faktörlerinin anjiogenez, bazal membran şekillenmesi ve endotel 

diferansiyasyonundaki  etkileriyle ilişkilendirilirken, kıl şaftı sayısında 2. 

aydaki artış ise TZP yapısında bulunan PDGF’nin mezenkimal hücreler ve 

kök hücreler üzerine mitojen ve kemoatraktan etkisinin, revaskülarizasyon 

etkisine ek olarak gösterilmiş olmasıyla bağlantılı olduğu düşünülmektedir. 

Ayrıca TZP yapısında bulunan EGF, IGF, TGF-beta aynı zamanda folikül 

büyümesi üzerine de etkilidir. Bu verilerden yola çıkılarak saç ekimi ile birlikte 

TZP kullanımının, saç ekimi başarısını arttıracağı öngörülebilir.  
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SUMMARY 

 

        Platelet Rich Plasma is currently used for a wide variety of medical 

applications. There are not much publications about its hair applications. We 

planned to observe the influence of Platelet Rich Plasma to the success rate 

and vascularization rate of hair transplantation on recipient area by this 

experimental study. 40 male rats used in this experiment. Control and 

Platelet Rich Plasma application sides are determined on the dorsal skin of 

the same animal. On both dorsal sides 2x1 cm skin islands are excised and 

punched to get out hair follicle grafts. Hair follicles were transplanted into 

subcutaneous dorsal pockets on right and left side. Injection of 0.2 ml 

Platelet Rich Plasma was made to left side. After 1 (20 rats) and 2 (20 rats) 

months after transplantation, skin sample including the hair follicle were 

removed and analyzed by immunochemical CD31 and direct microscope. 

After 1 month, control and Platelet Rich Plasma groups exhibited similar 

density of follicle shaft. But degree of capillary formation in PRP group was 

higher than that of the control groups. After 2 months, degree of capillary 

formation and follicle shaft numbers were significantly higher than that of 

control groups. Increase of capillaries were correlated Platelet Rich Plasma 

involving IGF, VEGF, EGF which are important in angiogenesis and 

endothelial differentiations. Increase of hair shaft number was correlated with 

PDGF’s mitogen and chemoattractant effect to mesenchymal cells and stem 

cells. Also Platelet Rich Plasma involves EGF, IGF, TGF- β, these affect hair 

growth. In conclusion, Platelet Rich Plasma and hair transplantation 

collocation to may enhance the success of hair transplantations. 

 

 

 

 

 

 

 



 3

1. GİRİŞ ve AMAÇ 

 

  

 Saçların şekil, yoğunluk, renk ve uzama şekli, insanların belirgin bir 

karakteristik özelliğidir.  Fonksiyonel açıdan ise  skalpi  travma, böcekler ve 

elektromanyetik radyasyonun etkilerinden korur. Vibrasyonu iletmesi ile çevre 

algısı oluşturur, ısı kaybını engeller ve salgıladığı sebumla feromon etkisi 

oluşturur (1). Saç kaybı etiyolojisinde;  travma, hastalıklar, kullanılan ilaçlar, 

genetik bozukluklar, malnütrisyon, anemi, hipervitaminoz A gibi bir çok etken 

yanında, özellikle hormonlar (androjen, östrojen, troid, glukokortikoidler, 

retionidler, prolaktin, growt hormon) ve nöral faktörlerdeki değişimler etkilidir  

(2). Çeşitli faktörler dermal papillada büyüme sinyalleri oluşturur ve matriks 

hücreleri prolifere olurlar (3). Folikül proliferasyonunda ; FGF (fibroblast 

growth faktör), SHH (sonic hedgehog), TGF- β  (transforming growth faktör), 

BMP (bone matrix protein), WNT (signaling pathway), IGF  (Insulin like 

growth faktör), EGF (epidermal growth f faktör), HGF (hepatocyte growth f 

faktör), BRCA-1(breast cancer type 1 susceptibility protein), HOX (homeobox 

cluster genes), agouti gen, stem cell faktör, MSX(protein of MSX1 gene), 

P53, Amphiregulin, PDGF platelet derived growth faktör, Winged helix nude, 

interferon, TNF-alfa, IL-1, ALP (Alkaline phosphatase), PKA(protein kinaz a), 

PKC (protein kinaz b), Metallothionein, vitamin D reseptör, kalsilin, kalsinörin, 

PTHrp, 17- beta östradiol, östrojen reseptör, prolactin, neurotrophin, 

substance P bağlantı alanı, RAR (retinoic acid reseptör), androgen reseptör, 

aromatase cytochrome, 5 alfa reductase gibi  genler, sinyaller, proteinler, 

enzimler ve sitokinler etkilidir (4). Mekanizma karmaşık bir yapıya sahip 

olmasına rağmen, belli tetik mekanizmaları ile domino taşı etkisi oluşturarak 

süreç folikül üretimi ile sonuçlanır.  

  Altta yatan nedene bağlı olarak birçok tedavi yöntemi geliştirilmiş, yarar 

ve etkileri açısından literatürde tartışılmıştır. Saç kaybında minoksidil, 

finasteride, düşük dereceli light tedavisi sayılabilirken, altın standart tedavi 

saç ekimidir (5).  Saç ekimi yeterli bir kozmetik sonuç elde edilesi için en az 

30 greft/cm2 olacak şekilde ekim yapılmalıdır (5).  Daha iyi sonuçların elde 
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edilmesi için bu rakamın arttırılması gereklidir, ancak bu durumda kısıtlayıcı 

faktör cm2  ‘ye ekilen miktar arttıkça folikül yaşayabilirliğinin azalmasıdır. Yağ 

greftlerinin yaşayabilirliği üzerine yapılan bir çalışmada, yağ grefti ekimi 

yapılan alanlardaki vaskularizasyonun ve büyüme faktörlerinin yoğunluğunun 

yağ yaşayabilirliğinde önemli bir rol oynadığı bulunmuştur (6).   

   TZP son yıllarda bir çok dalda kullanım alanı bulmuş  otolog bir üründür. 

Bu ürün canlının dolaşımından elde edilen kanın çeşitli yöntemlerle santrifüje 

edilmesi sonucu trombositlerin bir araya toplanması ile elde edilir. Kronik 

yaralar, maksillofasial ve spinal cerrahide özellikle kullanım alanı bulmuş olan 

TZP, estetik cerrahide de kullanılmaya başlanmıştır (7,8). TZP içerdiğinde 

1500 den fazla protein ve büyüme faktörü bulunmaktadır (9). Özellikle 

trombositlerin alfa granülleri; büyüme faktörleri, sitokinler, kemokinler, 

koagulasyon ve adezyon faktörlerini içerirler. Bunlardan bazıları; platelet-

derived growth faktör (PDGF), transforming growth faktör (TGF), vascular 

endothelial growth faktör (VEGF), insulin like growth faktör (IGF), platelet-

derived angiogenic faktör, and epithelial growth faktör (EGF)‘ dür (10).   

  TZP uygulandığı dokuda; kemotaksi, proliferasyon, diferansiyasyon, 

doku debrislerinin uzaklaştırılması, anjiogenez ve rejenerasyona yol 

açmaktadır (8). Folikül gelişmesinde etkili olan TGF- β , IGF, EGF, PDGF, IL-

1 gibi faktörlerin aynı zamanda 20’den fazla büyüme faktörü içeren TZP’ nın 

yapısında da yer aldığı gösterilmiştir (11).  Bu verilerden yola çıkarak saç 

dökülmesinde altın standart olan saç ekimi tedavisinde amaç; birim alana 

ekilen saç folikül sayısını arttırmak ve ekilmiş olan foliküllerinin 

yaşayabilirliğinde artış sağlamaktır. Bu hipoteze dayanarak yapılan 

çalışmamız ile TZP’ nın saç folikülü üzerindeki etkileri belirlenerek, klinikte 

saç ekimi ile kullanımının sonuçları hakkında bilgi elde edilmesi 

hedeflenmiştir. 
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2.GENEL BİLGİLER 

     

2.1. Folikülün Yapısı   
 

     Saçlı deri,  kirpik ve kaşta 100.000 kıl folikülü bulunurken, insan 

derisinde toplamda 5 milyon kıl folikülü mevcuttur(12). Kıl folikülleri; lanugo, 

vellus ve terminal olmak üzere üç tiptir (13). Lanugo fetus veya yeni doğanda 

bulunan,  pigmente olmayan, çok ince yapıda olan, gestasyonun 5. ayında 

görülmeye başlayıp doğum sonrasındaki bir kaç hafta içinde kaybolan kıl 

folükülü tipidir. Vellus tipindeki kıllar; 2mm’ den daha kısa, sebase glandlarla 

bağlantı içermeyen, çocukluk dönemine ait, ince, açık renkli kıllardır. Puberte 

ile terminal kıllara dönüşürler. Terminal kıllar kalın, uzun, koyu renkli, 

puberteyle sayıları artan androjenden etkilenen kıllardır (14). Saçlı deride, 

göğüs, karın, bacak, kol ve ayakta yoğun olarak bulunurlar.        

    Saç folikülünün yapısı infindibulum, istmus ve inferior segment olmak 

üzere üç bölümden oluşur. İnfundibulum cilt ve sebase gland kanalı arasında 

uzanırken, istmus folikülün orta bölümünden sebase galandın çıkışından 

erektor pili kasına uzanır (15). İnferior segment devamlı bir yenilenme 

halindedir, bulbar ve suprabulbar bölgeyi içerir. Bulbar bölgede dermal 

papilla, medulla, korteks, kutikul, iç ve dış kök kılıfı, matriks  (keratinosit ve 

melanositleri içerir) bulunur (16,17).   İstmus bölgesinde bulunan Merkel 

hücreleri dokunma hissinde önemlidir.  

 Papilla kıl folikülü tabanında yer alır ve esas olarak bağ dokusu ve 

kapiller ağdan oluşur (18). Sebasöz glandlar sebum üretiminden sorumludur.  

Erektor pili kası adrenerjik sistem tarafından kontrol edilir; cilt ısısının 

korunması, sebumun dışarı atılması ile kıl folikülünün korunmasında etkilidir. 
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 Sekil 1: Folikülün yapısı 

(http://www.dermweb.com/hairnailsmucousmembranes/diagram3page.htm)   

  
 

Sekil 2. Kıl folikülünün silindirik halkaları, bileşenleri (BIOLOGY  

OF HAIR GROWTH RANDALL& BOTCHKAREVA) 
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 Kıl folikülünün yapısı birbirinin üzerine geçmiş silindirler halindedir, her 

biri epitelyal farklılaşmanın farklı bir aşamasını yansıtır. Bu silindirleri; dış kök 

kılıfı, iç kök kılıfının Henle ve Huxley tabakası, iç kök kılıfının kutikulu, kutikul, 

korteks ve medulla oluşturur (14, 19). Matriksin korteksi çevreleyen hücreleri 

trikositlere farklılaşarak kutikul, korteks ve medulla hücrelerine farklılaşırlar. 

Melanositlerden salınan melanin ise bu yapılara renk katar. 

 Dış kök kılıfı epidermisle bitişiktir. Dış korteks keratinositler, glikojen 

deposu ve kök hücreler içerir. Kıl siklusu kontrolüne aktif olarak katılmaktadır 

(4). Bulb bölgesi dış kök kılıfının bir parçasıdır. Erektör pili kası yapışma 

noktasındadır; birçok çeşit kök hücre içerir, yara iyileşmesinde önemli rol alır 

(19). İç kök kılıfı sebase gland kanalı çıkışı seviyesinde sonlanan, kutikul, 

Henle ve Huxley tabaklarından oluşur. Huxley tabakasi kıl şaftının geometrik 

şeklini verir(12). Kutikul kıl şaftını aşınmadan korur.  

    Korteks keratinize trikositlerin yoğunlaşmış halidir. Etrafındaki sülfür 

tabakalı matriks yapısı ile çok dayanıklı bir duruş sergiler.  

 
2.2 Saçın Yapısı ve Uzama Fazları 

 

   Saçlı deri scalp üzerinde yer alır ve kişiler için karakteristik yapıya sahiptir. 

Scalp katmanları; saçlı deri, cilt, cilt altı bağ dokusu, galea aponevrotika, 

loose areolar doku, periost tabakalarından oluşur. 

 

 
 

Sekil 3. Scalp’ in şematik görüntüsü 
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    Saçlı derinin beslenmesi internal karotid arterin supratroklear ve 

supraorbital arterleri ile eksternal karotisten ayrılan süperfisyal temporal 

arter, oksipital arter, posterior avrikülar arterler ile sağlanır.  

    İnnervasyonu trigeminal sinirin supratroklear, supraorbital, 

zigomatikotemporal, avrikülotemporal sinir dalları, büyük oksipital sinir, küçük 

oksipital sinir tarafından sağlanır. 

    Lenfatik drenajı pre ve postavrikülar lenf nodlarına olur. 

    Saç foliküllerinin büyümesi üretim, duraklama ve dökülme fazlarına 

ayrılarak ayrıntılı olarak incelenmiştir.    

 Anajen, yani büyüme fazı iç kök kılıfı ve şaftta farklılaşan proliferatif 

hücreler aktifleşerek dermal papillanın gelişmesine öncülük eder. Sonra 

folikül matriksi içindeki melanositler ile pigmentasyon sağlanmaya başlanır. 

Oluşmuş olan flamantöz yapıdaki folikül subkutan dokudan epidermise doğru 

ilerlemeye başlar. Tüm bu süreçler sinyal üretimi yapan folikül bulbusundaki 

epitelyal hücreleri ve dermal papilladaki fibroblastlar arasındaki etkileşimle 

sağlanır. Folikül matrixindeki keratinositler B-catenin/Lef-1, c-kit, c-met, 

FGFR2, IGF-IR sinyal yolakları ile dermal papilladan salınan WntSa, SCF, 

HGF, FGF7, IGF-1 ligantları bu fazda aktif rol oynar (20,21). Perifoliküler 

vaskularizasyon anajen fazda belirgin olarak artar (22,23).  Bu durumun en 

belirgin belirleyicisi ise VEGF’ dir (24). Bu dönem yaklaşık 2-6 yıl arasında 

sürer. 

    Katajen, yani gerileme fazında folikül matriksindeki keratinositlerde 

proliferasyon  belirgin düzeyde geriler. Pigment üretimi durur ve folikül 

yapısında küçülme baslar. Gerçek boyutunun %70’ ine kadar folikülde 

kısalma olur. En belirgin özelliklerinin başında saç folikülünün proksimal 

bölümünde apoptozisin belirgin olmasıdır. Yaklaşık bir yada iki hafta sürer. 

    Telojen faz, yani dinlenme fazında; foliküller çok kısadır. Pigment 

üretimi durmuştur, dermal papilla küçük bir top seklinde ve kök hücrelerle 

temas halindedir. Büyüme faktörü uyaranları ve inhibe edicileri arasındaki 

dengeye bağlı olarak anajen faza geçiş olur. Bu donem1-3 ay arasında sürer.   

 

Saçlı derideki foliküllerin %80’i anajen fazda, %2’si katajen fazda, %10-15’ I 
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telojen fazdadır. Saçlı deri siklusunun tamamlanması yaklaşık 2 yılı 

bulmaktadır.   

 

2.2.1. Saç Dökülmesinin Etiyolojisi ve Tipleri 

 

Saç dökülmesi hormonlar, beslenme, ilaçlar, travma, stres ve 

otoimmün bozukluklar gibi bir çok nedene bağlı gelişebilir. İki ana grupta 

alopesi sınıflandırılabilir. Bunlar skarla seyreden ve skar oluşturmayan 

alopesilerdir. Skar oluşturmayan alopesi örnekleri; kadın/ erkek tipi saç 

dökülmesi, alopesi areata, telojen effluvium, anajen effluvium, hipotroidizm,  

sifiliz, beslenme bozuklukları, trikotillomania, traksiyon alopesisi, monilethriks 

olarak sayılabilirken, skar oluşturan alopesiler; kronik kutanöz lupus 

eritamatozus (discoid), liken planoplaris, folİkülitis decalvans, yaygın sellülit, 

central centifugal cicatrical alopesi, tinia kapitis, tufted folikülitis sayılabilir 

(25). 

Erkeklerde saç dökülmesi nedenlerinin başında androjenik alopesi 

gelmektedir (26).  Kadınlarda ise kadın tipi saç dökülmesi sık görülür. 

Erkeklerde ki androjenik alopesinin oluşmasında mekanizmanın başında 

bulunan hormon dihidrotestesterondur (DHT). DHT, Epidermal growt faktör, 

fibroblast growt faktör, lymphoid enhancer faktör-1 ve sonic hedgehog gibi 

faktörleri kontrol ederek saç kaybına neden olur. Androjenlerin uyarısıyla 

vellus yapısındaki kıllar erkek ve kadında aksilla ve pubiste, erkekte ise 

yüzde ve scalpte terminal kıl foliküllerine dönüşürler (27).     

DHEA-S ve androstenodion özellikle adrenal glandda, testesteron ve 

5 alfa dihidrotestesteron ise gonadlarda sentezlenen dolaşımdaki 

androjenlerdir (28). Özellikle DHT en potent androjendir ve androjenik 

allopesiden sorumludur (29). Testesteronun DHT’a dönüşmesi 5 alfa 

reduktaz enzimi ile sağlanırken özellikle 5 alfa reduktaz 2, androjenik 

allopeside foliküllerde yoğun olarak tespit edilmiştir (30).  

Bu sistem folikül hücrelerinde bulunan androjen reseptörleri ile nükleer 

reseptörler üzerinden transkripsiyonu kontrol ederler.  Ayrıca alopesisi olan 
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kişilerde dermal papilla hücrelerinde androjen reseptörleri yoğun olarak 

bulunduğu gösterilmiştir(31,27). 

Anajen fazın üzerine androjenik alopesinin etkileri fazın gecikmesi, 

foliküllerin gittikçe incelip kısalması şeklindedir. Ancak telojen fazda belirgin 

farklılık oluşmamaktadır (32,27). 

30 yaşından büyük beyaz ırk erkeklerinin %54’ ü androjenik 

alopesiden etkilenmektedir (33,27). Özellikle aile öyküsü bulunan hastalarda 

(anne, baba, annenin babasında alopesi bulunması) süreç daha hızlıdır. 

Kadın tipi saç dökülmesi, postmenepozal kadınlarda, skar 

bırakmayan, giderek artış gösteren bir saç dökülmesi şeklidir (25). Görülme 

sıklığı 70 yaş sonrasında %29-38 arasındadır (25). Çocukluk döneminde 

görülen saç dökülmeleri daha sık olarak kızlarda görülür, polikistik over 

sendromu ile birliktelik gösteren hormon bozukluklarını içerir (34). Sosyal ve 

psikolojik faktörlerinde bu durumu etkilediği bulunmuştur. 

Otoimmün bozukluklardan olan alopesi areata skar bırakmaksızın saç 

kaybına neden olan, çoğunlukla ilk başlangıcı 20 yaş öncesinde görülen, 

erkek ve kadınları aynı sıklıkta etkileyen bir hastalıktır (35). Kaşıntı, yanma 

hissi ve ağrı ile kendini gösterebilir ancak genellikle asemptomatiktir. Yama 

tarzında, total ve universal alopesi areata olarak üç gruba ayrılır. Sırasıyla 

saçlı deride kısmi kayıp, saçlı derinin tamamında folikül kaybı ve vücudun 

tamamında tüm foliküllerin kaybı olmak üzere gruplar tanımlanabilir. Ayrıca 

otoimmün troid hastalıkları, otozomal resesif otoimmün poliglandüler 

sendrom(kronik hipoparatoidizm, mukokutanöz kandidiasis, otoimmün 

adrenal yetmezlik), lupus, Sjögren sendromu, uveit, romatoit artrit, vitiligo, 

Down sendromu, çölyak, ülseratif kolit, myastenia grevis, pernisyöz anemi, 

psöriasis, multipl sklerozis gibi bir çok hastalıkla birliktelik gösterebilir 

(36,37,38). 

Telojen effluvium; yeme bozuklukları, ateş, kronik hastalıklar, majör 

cerrahi, anemi, emosyonal bozukluklar, hipotroidizm ve ilaçlar gibi etkenlerle 

foliküllerin erken dönemde dinlenme fazı olan telojen faza girmesidir. 

Folküller incelir ve dökülür.  
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Anajen effluvium, radyasyon ve kemoterapi sonrası görülen saç 

kaybıdır. Trikotillomania, psikiyatrik bozukluklara bağlı kişinin kendi saçını 

koparması sonucu gelişen bir hastalıktır. 

Monilethriks otozomal dominant görülen kırılgan ve kısa saçlarla 

seyreden bir hastalıktır. 

 Beslenmede saç dökülmesinde çok önemli bir faktördür. Hard ve 

arkadaşları demir eksikliğinin anemi olmaksızın saç dökülmesine neden 

olduğunu ispatlamıştır (39). Çinko, biotin eksikliği ve malnutrisyon 

durumlarında da saç döküldüğü tespit edilmiş (39). 

Diğer skar bırakan hastalıklar ise inflamasyon ile seyreder ve saç 

kökünde fibrozis gelişmesiyle sonlanır. 

Yapılan çalışmalarda androjenik alopesinin genetik yönü 

incelendiğinde; polisiklik over sendromlu kişilerde otozomal dominant 

kalıtıldığı(40), ornitin dekorboksilazdaki gen polimorfizmi (41), androjen 

reseptör geni kromozom Xq12 (42), ectodysplasin A2 reseptor geni (43), 

kromozom 20 p11(43), kromozom 3q26 (44) ile ilişkisi bulunmuştur.  

 

2.2.2. Kellik Sınıflaması 

 

 Dr. James Hamilton tarafından 1950 yılında tanımlanan ve 1975 yılında 

Dr. O’tar Norwood tarafından tekrar düzenlenen Norwood Hamilton kellik 

sınıflaması, dünya genelinde yaygın olarak kullanılan erkek tipi saç kaybı 

sınıflamasıdır. Bu sınıflamaya göre; 

Tip 1. Adolesan ve juvenil dönemde doğal saç yapısıdır. Üst kaş çizgisi 

hizasında başlar. 

Tip 2. Erişkinlerde doğal olarak bulunan bir parmak boyunda üst kaş 

çizgisinden yukarıda bulunan ve bir miktar temporal bölgede saçın geri 

çekilmesi ile seyreder. 

Tip 3. Erkek tipi saç kaybının ilk aşaması olan temporal saç bölgesinin 

çekilme durumudur, verteks bölgesinde başlayan erken dönem saç kaybı 

Tip 4. Frontal saç kaybı ve verteksdeki saç kaybının genişlemesinin eşlik 

etmesi ile seyreden durumdur. Ancak arada bir bant dokusu mevcuttur. 
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Tip 5. Frontal ve vertex bölgesindeki saç kaybının genişlediği orta hattaki 

bandın kırılmaya başladığı aşamadır. 

Tip 6. Frontal ve verteksdeki saç dökülme alanının genişlemesine bağlı orta 

hattaki bandın ortadan kalkması durumudur. Ancak saçların lateraldeki 

yüksekliği hala devam etmektedir. 

Tip 7. Çok yaygın saç dökülmesiyle seyreden, oksipital bölgede ve 

laterallerde az miktarda kalmış olan saç şeridinden ibaret aşamadır. 

 
 

Şekil 4. Norwood Hamilton erkek tipi saç kaybı sınıflaması 

(http://www.themeter.net/hamilton.htm) 
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 Kadınlar için tanımlanmış olan androjenik kellik sınıflaması ise 1977 

yılında tanımlanan Ludwig sınıflamasıdır (45). Bu sınıflamaya göre; 

Tip 1. Fark edilebilir düzeyde santral saç kaybı gelişir. 

Tip 2. Gittikçe incelen saç yapısı ile geniş alanda yama tarzında santral saç 

dökülmesi ile seyreder. 

Tip 3. Simetrik, frontal ve temporal gerileme ile seyreden kellik durumudur. 

 
Şekil 5. Ludwig kadın tipi androjenik saç kaybı sınıflaması (45) 

 

2.2.3. Tedavi Seçenekleri 

 

  Saç dökülmesi için bir çok tedavi seçeneği denenmiştir. Ancak 

günümüzde kabul gören tedavi seçenekleri arasında minoksidil, finasterid, 

düşük dereceli lazer uygulaması ve saç ekimi olarak sayılabilir.   

    Minoksidil, antihipertansif etkisinden dolayı kullanılmış, ancak 

sonrasında hipertrikosis etkisi oluşturduğu tespit edilmesi üzerine, saç 

dökülmesinde lokal olarak kullanılmaya başlanmıştır. Etki mekanizmasını 

potasyum kanallarını açarak vasküler düz kasları gevşeterek kan dolaşımını 

arttırır (46).  Yan etkisi kontak dermatittir. Bu yan etki %2 solüsyonları 

kullanılarak azaltılmaya çalışılmıştır. Tretionin ile birlikte kullanımlarında 
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emiliminde artış olduğu tespit edilmiş. Kadınlarda ise %2’ lik solüsyonları ile 

%5 solüsyonları arasında etki farkı olmadığı bulunmuş. Adölesan dönemde 

kullanılabilir. 

 Finasterid oral alınan kompetetiv 5 alfa redüktaz (5-AR) inhibitörüdür. 

Özellikle tip 2  5-AR afinitesi daha fazladır (47). Testesteronun 

dihidrotestesterona dönüşümünü engeller. Libidonun kaybı, erektil 

disfonksiyon ve jinekomasti yan etkileridir. Finasterid sadece erişkinlerde 

kullanılabilir. 

 Bir çok ilacın saç kaybında kullanılabileceği yönünde bulgular vardır. 

Bunlara, tip 1 ve 2   5-AR inhibitörü olan Dutasteride, kirpik ve kaş çıkmasına 

sebep olan glukomada kullanılan prostaglandin analoğu Latanaprost, 

antifungal ajan olan Ketakonazol,  topikal antiandrojen Naminidil, interlökin 4 

inhibitörü P-45, androjen antogonisti PSK3841,  fotodinamik tedavide 

kullanılan Lemutoporfin, anti androjenik oligonükleotit KF19418 örnek olarak 

verilebilir (48). 

 Önceleri nörojenik ağrıları geçirdiği, yara iyileşmesini hızlandırdığı tespit 

edilen, düşük dereceli lazer tedavisi ile, saç foliküllerinin büyümesine yönelik 

etkileri tespit edilmiştir (49). Etki mekanizmasını, sitokrom c oksidaz 

üzerinden ATP sentezini arttırması ile sağladığı yönündedir. 

Gen tedavisi ise, hedefe yönelik tedavi yöntemidir. Rekombinant 

retroviral vektörler kullanılarak hücre içi yönetilebilir (48). FGF ve WNT 

anajen fazın uzaması için potansiyel hedeflerdir. İlk  olarak Hoffman 

tarafından 1995 yılında saç dökülmesinin tedavisinde gen tedavisi 

uygulanmış. Domasheko ve arkadaşları lipozom DNA karışımını epilasyon 

yapılan alana retinoik asitle birlikte uygulamışlar. Bu DNA yapılarının sadece 

anajen fazdaki foliküllerde bulunduğu tespit edilmiş. Diğer fazlarda yerleşimi 

görülmemiş (50). Adeno virüsler vektör olarak kullanılmış ve kemoterapi 

uygulanan sıçanlarda SHH üzerinden saç folikülleri tekrar uzamasının 

sağlandığı gösterilmiştir.  

     Cerrahi seçenekler içerisinde üç ana yöntem mevcuttur. Bunlar 

alopesili alanın çıkartılması, saçlı deri flebi ve saç transplantasyonu olarak 

sayılabilir. Alopesi alanı triangular, kresentrik, midline Mercedes şeklinde 
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eksizyonlarla sağlanabilir. Eksizyonları maksimuma çıkarabilecek birçok 

teknik ve yöntem tanımlanmıştır. Bunlar Frechet doku genişleticisi, Seery 

periosteal anchor flep, Unger geciktirilmiş akut doku genişleticisi, Nordstrom 

silastik sütürdür. Saçlı deri flepleri arasında ise iki kez geciktirilmiş 

parietooksipital saçlı deri flebi frontal saç alanını şekillendirmek için 

kullanılabilir. Üçlü ilerletme ve transpozisyon flebinde ise U şeklinde doku 

genişletici kullanılarak crown-vertex alanında ki alopesi alanında belirgin bir 

daralma sağlanabilir(2).   

 Saç dökülmesinin tedavisinde kullanılan saç ekimi ise altın standarttır. 

 

2.2.4. Saç Ekim Teknikleri 

 

 1950’lilerde ise Orentreich, tam kalınlıkta saçlı deri greftini punch ile 

elde ederek modern saç ekiminin öncüleri listesinde yerini almıştır.  

 Saç ekiminde iki yöntem günümüzde sık olarak kullanılmakta ve 

birbirlerine karşı avantaj ve dezavantajları bulunmaktadır.  

 İlk saç ekimi 1939’larda Japonya’da uygulanmaya başlanmıştır. 

Amerika Birleşik Devletlerinde ise Dr. Norman Orentreich tarafından 1950 

yılında uygulanmıştır. Foliküler ünit terimi ise Dr. Johan Headington 

tarafından 1984 yılında tanımlamıştır.    

 Foliküler ünit transplantasyon (FUT) tekniğinde, saçlı derinin arka 

kısmından 8-15 mm genişliğinde 18 cm’ e kadar uzanan eliptik eksizyon 

yapılır. Bu alandan 1100 ve 2100 arasında saç grefti elde edilerek ekim 

yapılabilir. Saç folikülleri mikroskop altında bistüri yardımı ile 1,2,3’ lü folikül 

içeren ünitler halinde hazırlanarak ıslak nemli gazların içerisinde muhafaza 

edilerek ekim alanına aktarılmak üzere bekletilir. Alıcı alanda 0.6-1.5 mm’ lik 

iğneler kullanılarak yuvalar oluşturulur. Her alana ortalama 20-30 ünite/cm2 

yoğunluğunda saç eğimi uygun pozisyonda olacak şekilde ekim yapılır. 

Donör alan primer sütüre edilerek kapatılır.  Hasta günlük aktivitesine 2-3 

gün içinde dönebilir.  

 Foliküler ünit exraction (FUE) tekniği 2002 yılında ilk olarak Rassman 

ve arkadaşları tarafından uygulanmış(51). Bu tekniğe göre punch yardımı ile 
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saçlı deride donör alanlardan saç folikülleri elde edilerek ekime hazır hale 

getirilir. Özellikle kısa saç modeli seven hastalarda kullanılabilir çünkü skar 

oranları düşüktür. Fakat bazı çalışmalarda %30 oranlarına kadar foliküllerin 

zarar gördüğü bildirilmiş. Greft elde edilmesi için çok daha geniş bir alana 

ihtiyaç vardır. Ayrıca bu greftleri elde etmede çeşitli otomatik sistemler de 

geliştirilmiş. Bunlar 1.0 mm’ lik punch içeren dakikada 700-1500 kez dönen 

yapıya sahiptirler. Bu cihazlarla foliküllerin zarar görme riskinin azaldığı 

çalışmalarla desteklenmiştir.  

 FUE ve FUT yöntemlerinin uygulama ve uygulama sonrası etkileri ile 

ilgili bazı farkları vardır. Verici alanda FUT yönteminde çizgi şeklinde bir skar 

varken FUE tekniğinde ise noktasal çok sayıda belirgin olmayan izler oluşur. 

FUE tekniğinde greft alınırken tecrübe ve kullanılan punchın önemi daha 

fazladır. Greftler etraf dokudan daha fazla izole edildiklerinden dolayı daha 

hassas hale gelirler, kurumaya ve travmaya daha duyarlıdırlar. Erken 

zamanda yeni yerine yerleştirilmeleri gereklidir. FUT tekniğinde ise aynı 

prensipler geçerli iken FUE yönteminden daha az hassas bir yöntemdir. Her 

iki yöntemle de birim alana minimum 35-45 greft ekilebilecek şekilde 1000-

5000 arasında greft elde edilebilir. FUE yönteminde yara iyileşmesi FUT 

yöntemine göre daha hızlı iken uygulama sonrası ağrı da daha az görülür. 

Ancak uygulanan greft sayısına bağlı olarak her iki teknikte de 6-8 gün 

arasında ödem görülür. Her iki yöntemde de 2-3. haftalarda saç ekimi yapılan 

alanlarda saç dökülmesi gelişirken, yeni saç üretimi 3-6 ayı bulabilir. Her iki 

teknikle de ekilebilecek greft sayısı toplamda aynı iken FUT ile bir seferde 

4000-5000 greft sayısına ulaşılabilirken, FUE ile 3000-3500 ünit ilk seansta 

elde edilebilir ve daha fazla greft için ikinci bir ameliyat gereklidir. 

 

2.3. Trombositten Zengin Plazmanın Genel Tanımı ve İçeriği 

 

 Trombositler megakaryositlerden köken alan kemik iliğinde üretilen, 

yara iyileşmesinin başlangıcındaki hemostazdan sorumlu dolaşım 

elemanlarıdır.2 mikrometre çapında, oval şekilli, kanda mm3’ te 140-400 bin 

sayıda bulunur. Nükleusu bulunmazken organelleri mevcuttur. Yapısında 
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alfa, delta, lambda granüller içermektedir. Özellikle alfa granüller yapısındaki 

biyoaktif proteinler, sitokinler, kemokinler, koagulasyon ve adezyon 

proteinleri ve büyüme faktörleri gibi bileşenler açısından önem 

taşımaktadır(52). Trombositten zengin plazma, yoğunlaştırılmış 

trombositlerden oluşan, içinde 1500 farklı sitokin, büyüme faktörü ve 

düzenleyici protein bulunan trombosit kümeleri içerir (9). 1970 yılında 

Folkman tarafından trombositten zengin plazmanın rejeneratif, anjiogenetik 

ve inflamatuar etkisinin olduğu gösterilmiştir (53). İnflamasyon alanında 

kemotaksis, arteriotrombosis, koagulasyon ve hücresel farklılaşmayı 

uyararak otokrin ve parakrin etkilere sebep olurlar.  

 

2.3.1. TZP’ nın İçerisindeki Yapıların Özellikleri  

 

 Trombositlerin  alfa granüllerinde platelet derived growth faktör (PDGF- 

aa bb, and  ab izomerleri), transforming growth faktör- β (TGF- β ,  β1 and  

β2 isomers), platelet faktör 4 (PF4), interluken-1 (IL-1), platelet-derived 

angiogenesis faktör (PDAF), vascular endothelial growth faktör (VEGF), 

epidermal growth faktör (EGF), plateletderived endothelial growth faktör 

(PDEGF), epithelial cell growth faktör (ECGF), insulin-like growth faktör 

(IGF), osteocalcin (Oc), osteonectin (On), fibrinogen (Fg), vitronectin (Vn), 

fibronectin (Fn), andthrombospondin-1 (TSP-1) gibi bir çok etkin bileşen 

mevcuttur. PDGF tromboistler ve makrofajlarda bulunur, mezenkimal 

hücreler üzerine mitojen ve kemoatraktan etkilidir. Revaskülarizasyonu, 

kollajen sentezini arttırır, kök hücrelerde ve osteoblastlarda mitojen 

etkilidir(54). TGF-β aynı şekilde trombosit ve makrofajlarda üretilerek geç 

dönem doku remodelinginde etkilidir. IGF ise proosteoblast 

diferansiasyonunda ve osteoblast akümülasyonunda etkilidir. IGF, VEGF ve 

EGF anjiogenez, bazal membran şekillenmesinde ve endotel 

diferansiasyonunda etkilidir(10). Trombositler 10 dakika içinde pıhtı 

oluştururlar. Ancak daha önce sentezlenmiş olan büyüme faktörleri ise 1 saat 

içerisinde salınırlar. Fg, Fn, Vn, TSP-!  Adhesiv proteinler trombüs 

formasyonunda önem taşıyan bazıları mitojenik olan yapıdadırlar. Ayrıca 
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PDGF, TGF- B ve IGF kemotaksis ve kök hücreler üzerine mitojen 

etkilidir(55). Trombositten zengin plazma (TZP), canlıdan elde edilen otolog 

trombositlerin birim alandaki sayısının, bazal sevilerden yüksek olmasıdır. 

İnsanlarda ortalama 300.000 /microlitre trombosit varken 3 yada 5 kat 

trombosit elde edilmesi TZP için  yeterli olacağı tespit edilmiş(56). Ancak 2 ila 

8.5 kat trombosit elde edilerek oluşturulan TZP, çeşitli alanlarda 

kullanılmıştır(57). Elde edilen TZP’ da 30 kat PDGF, 7 kat TGF fazla olduğu 

bulunmuştur. 

 

2.3.2. TZP Elde Etme Teknikleri 

 

 Food and Drug Administration tarafından kabul gören TZP elde etmek 

için 2 teknik mevcuttur. Bu teknikler SMARTPEP ve PCCS’ dir(10). Alınacak 

kan antekubital ven kullanılarak elde edilir. 19 gauge iğne ucu kullanılarak 

20-60 cc kan alınarak 2-7 cc citrat dextroz –A kullanılır. 2 farklı ayarda 

santrifüje edilir. İlk santrifüj daha güçlüdür ve trombositten fakir plazma ile 

kırmızı kan hücreleri ve TZP ayrılır. İkinci santrifüjde ise kırmızı kan hücreleri 

ve TZP ayrıştırılır. Jel yapısı elde etmek için trombin ve kalsiyum klorid 

kullanılabilir. Böylelikle erken dönemde büyüme faktörleri ve proteinler aktive 

edilmiş olur. Santrifüj sonrası tabanda kırmızı kan hücreleri birikirken, orta 

katmanda trombosit ve lökositler birikir (buffy coat), en üst katmanda ise 

plazma birikir (58). Hazırlanmış olan TZP 8 saat antikoagulan içeren 

solüsyonda korunabilir (59). Ayrıca FDA tarafından henüz onaylanmamış 

olan fakat pratikte sıkça kullanılan, 8 cc sıvı alma kapasitesi olan (16x 125 

mm ) içeriğinde üstte 1 ml’ de 0.1 molar sodyum sitrat solüsyonu, orta 

katmanda 3 gr polyester jel ve en alt katmanda 2 ml polisakkarit/ sodyum 

diatrizoat solüsyonu bulunan steril hazır tüplerde mevcuttur. Bu hazır tüpler 

ise manuel olarak 3200 devirde 8 dakika santrifüje edilir. 
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2.2.3. TZP’ nın Kullanım Alanları 

 

 Yüz germe, boyun germe ve meme cerrahisindeki cilt fleplerine 

uygulanmış, ödem ve şişlikte azalma olduğu görülmüş (60,61). Kronik 

yaralarda ve mandibula defektlerinde kullanılmış ve yara iyileşmesinde 

hızlanma ve kemik dansitesinde artış gelişmiştir (62,63). Ayrıca 

blefaroplastide de kullanılmış ve sütüre bağlı milia oranlarında azalma 

görülmüş (64).  Kardiyopulmoner bypass ameliyatlarında kullanılmış ve 

hastalarda hemostaziste etkili olduğundan ameliyat sonrası kan transfüzyon 

oranlarında azalma görülmüş (65). Diyabetik ayak ülserlerinde belirgin 

iyileşme sağladığı bulunmuş (66). Dental implant uygulanacak hastalarda 

mandibulaya uygulandığında kemik augmentasyonunu arttırdığı görülmüş 

(56). Lomber vertebra kırıklarında iyileşmeyi hızlandırdığı, cilt ülserlerinde 

iyileşmenin hızlandığı görülmüş (67,68).  Alveolar yarık onarımında, oronazal 

fistül onarımında, kemik içi defektlerde, çene rekostrüksiyonunda, sinüs 

askılamasında, maküler lezyonlarda, korneal epitelyal defektlerinde 

kullanılmaktadır (10).  

 
2.4. TZP’ nın Saç Folikülleri Üzerine Olası Etkisi 
 

 Saç folikülünün gelişiminde etkili faktörler ile TZP içeriğindeki ortak 

faktörler PDGF, TGF- β, VEGF, IGF-1, FGF’ dür(69). Bu büyüme faktörleri kıl 

folikülünü uyararak ve aynı zamanda folikül mikro çevresinde üretim 

kaskatını tetikleyerek damarlanma artışı dahil bir çok süreci başlatır.  
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3. GEREC ve YÖNTEM 

 

    Bu çalışma Bezmialem Vakıf Üniversitesi Deney Hayvanları Yerel Etik 

Kurulu onayı alınarak, Bezmialem Vakıf Üniversitesi Sürekli Eğitim, 

Uygulama ve Araştırma Merkezi Deney Hayvanları Laboratuvarında yapıldı. 

  Çalışmada Sprague-Dawney cinsinde inbred erkek 40 adet 200-300 gr 

ağırlığında erişkin sıçanlar kullanıldı. 

Guruplar 

1. Grup: 1. Ayda yaşamı sonlandırılarak histolojik incelemeye gönderilen 

sıçanlar, 20 adet 

2. Grup: 2. Ayda yaşamı sonlandırılarak histolojik incelemeye gönderilen 

sıçanlar, 20 adet 

     3.1. Işlemler 

 3.1.1. Anestezi 

 Anestezi 35 mg/kg ketamin hidroklorid (ketamin (R) Eczacıbaşı- 

Türkiye) i.m., 5 mg/kg ksilozin hidroklorid (rompun (R), Bayer- Türkiye) i.m. 

ile sağlandı. Anestezi derinliği çene ve iskelet kas tonusu ile izlendi. 

 

 3.1.2. Cerrahi 

Ketamin-ksilazine anastezisi altındaki 8 sıçandan intrakardiyak olarak 

enjektör yardımıyla sıçan başına 8 cc kan alındı. 8 cc sıvı alma kapasitesi 

olan(16x 125 mm ) içeriğinde üstte 1 ml’ de 0.1 molar sodyum sitrat 

solüsyonu, orta katmanda 3 gr polyester jel ve en alt katmanda 2 ml 

polisakkarit/sodyum diatrizoat solüsyonu bulunan steril tüp kullanılacak. Her 

bir tüpe sıçandan elde edilen 8 cc hayvan kanı eklendi. Ağzı kapalı tüp 3200 

devirde 8 dk. santrifüje edilerek ayrıştırıcı jel üzerinde kalan saydam 

tabakadan 1-1.5 cc TZP elde edildi. TZP ve tam kandaki trombositler 

mikroskop altında sayılarak TZP’ nın  trombosit konsantrasyonunun tam 

kandan ortalama 3 kat fazla olduğu gösterildi(şekil 6). Ayrıca Sys max 1800i 

model hemogram cihazı (aylık kalibrasyonu Referenzinstitut für Bioanalytic 

firması tarafından yapılmaktadır.) ile trombosit sayımı yapılarak tam kan ve 

TZP değerleri kıyaslandı, artış oranının sayısal değerleri belirlendi. 
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Şekil-6   TZP’ nın direk mikroskobik bakı ile birim alanda ki trombosit sayısı 

hesaplanarak trombosit konsantrasyonun belirlenmesi. 

    

40 sıçan uyutularak sırt bölgesinden, birbirine paralel ve vertebraya paralel 

sağ ve sol tarafta yapılan 2x1 cm lik eliptik eksizyondan elde edilen subkutan 

dokuyu içeren greftlerden, 4 mm’ lik punch yardımı ile floliküler ünit elde 

edildi(şekil 7). Her iki taraftaki sırt insizyonunda oluşturulan ceplere, elde 

edilen saç greftleri gömülerek, sol taraftaki sırt insizyonuna 0.2 ml TZP 

eklendi. Aynı hayvandaki kontrol grubu olan sağ tarafa herhangi bir şey 

eklenmedi. Cilt 6.0 prolenle sızdırmasız kontünü dikildi. 
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Şekil-7  Deneyin basamakları: Sırt bölgesinde işaretlenmiş olan eksizyon 

alanı, eksize edilen dokudan 4 mm punch yardımı ile foliküler ünit grefti alımı, 

aynı hayvanda foliküler ünitelerin sırtta oluşturulmuş ceplere yerleştirilmesi, 

deney tarafı olan sol tarafa 0,2 ml TZP’ nın enjeksiyonu, Santrifüj edilmiş 

sıçan tam kanından elde edilmiş TZP örneği. 

 

 3.1.3. Postoperatif Bakım 

 Tüm sıçanlar operasyon sonrasında 5’ erli gruplar halinde kafeslere 

konuldu. Sıçanların kafeslerine etiketler konularak karışmaları engellendi. 

Kuyruklarına kalıcı mürekkepli kalemle işaretleme yapılarak ortalama 21 

derece ısıda ve %60 nemli ortamda,  12 saat karanlık ve 12 saat aydınlık 

olan bir ortamda korundu. Yem ve suları günlük değiştirildi, her gün kafes 

bakımları yapıldı. 

 

            

 

 

 

 



 23 

           3.1.4. Sakrifikasyon 

30. ve 60. Günlerde (70) 20’ şer adet hayvanın yaşamı, yüksek doz 

anestezi uygulanarak sonlandırıldı. Hayvanların sırt bölgelerindeki daha 

önceden yerleştirilmiş olan kıl folikül greftleri elle palpe edilerek üzerindeki 1 

cm’ lik cilt ile blok şeklinde eksize edildi(şekil 8). Parçalar formaldehit dolu 

kaba doldurularak numaralandırılmış biçimde incelenmek üzere hazırlandı. 

 

 
 
Şekil-8   Cilt altına daha önceden yerleştirilmiş olan foliküler ünitin histolojik 

inceleme öncesi makroskobik görüntüsü 
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  3.2.  Değerlendirme 

 
            3.2.1. Histolojik Değerlendirme Yöntemi 

%10’luk nötral tamponlanmış formalinle fikse edilmiş olan folikül greft 

örnekleri, rutin doku takibinden sonra parafine gömüldü. Parafin bloklardan 4-

5 µm’ lik kesitler elde edilerek hematoksilen eosin ile boyandı. Bu örneklerde 

kıl şaftı sayısına bakıldı. Birim alanda en yoğun kıl şaftının bulunduğu 

bölgelerde sayım yapılarak kontrol tarafıyla kıyaslandı. 

 

    Ayrıca perifoliküler damarlanma artış oranı immünohistokimyasal 

olarak uygulanan CD31 Kiti ile büyük büyütmede(x40) en yoğun olan üç alan 

seçilerek ortalama damar sayısı üzerinden iki grup arasında karşılaştırma 

yapıldı. 

 

            3.2.2. İstatistiksel Değerlendirme Tekniği 

       İstatistiksel analiz tekniği olarak eşlenmiş T testi kullanıldı. İstatistiksel 

olarak P<0.05 değeri anlamlı olarak kabul edildi.  
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4. BULGULAR 

4.1. Histolojik Bulgular 

          Direk bakıda 40 büyütme ile sayılan kıl şaftı sayıları ve CD31 ile işaretli 

damar sayıları değerlendirildi. Hayvanlardan bir tanesinin 1. Ay' da yaşamı 

sonlandırılarak gruptan genel durumunun kötü olması nedeniyle çıkartıldı.  

          1. ay CD31 ile işaretli damar sayıları kontrol tarafında ortalama 10.2 

(birim alanda CD31 ile işaretli damar sayısı 7-14)iken, deney tarafında 11.4 

(birim alanda CD31 ile işaretli damar sayısı 9-16) olarak bulundu.   

    2. ay CD31 ile işaretli damar sayıları kontrol tarafında ortalama 8.6 

(birim alanda CD31 ile işaretli damar sayısı 6-12)iken deney tarafında 14.4 

(birim alanda CD31 ile işaretli damar sayısı 8-18) olarak bulundu.   

    1. ay kontrol tarafı kıl şaftı ortalaması 11.5 (birim alanda kıl şaftı sayısı 

6-18) iken, 1. Ay deney tarafı ortalaması 10.6 (birim alanda kıl şaftı sayısı 6-

16) olarak bulundu.  

   2. ay kontrol tarafı kıl şaftı ortalaması 10.4 (birim alanda kıl şaftı sayısı 

6-20) iken, 2. Ay deney tarafı ortalaması 15.6 (birim alanda kıl şaftı sayısı 8-

26) olarak bulundu. 

           1. ay deney tarafı kıl şaftı ortalaması 10.6 (birim alanda kıl şaftı sayısı 

6-16), 2. Ay deney tarafı ortalaması 15.6 (birim alanda kıl şaftı sayısı 8-26) 

olarak bulundu. 
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Tablo 1. Birinci ayda yaşamları sonlandırılan 19 hayvanın histolojik 

değerlendirmesinde kıl şaftı ve CD31 ile işaretli damar sayıları 

 
Tablo 2. ikinci ayda yaşamları sonlandırılan 20 hayvanın histolojik 

değerlendirmesinde kıl şaftı ve CD31 ile işaretli damar sayıları 
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4.2. İstatistiksel Değerlendirme 

Analiz sonuçlarında direk bakıda 40 büyütme ile sayılan kıl şaftı sayısı 

ve CD31 ile işaretli damar sayısında 2. ay’ da 1. aya göre deney tarafları 

kendi arasında kıyaslandığında 2. ay lehine anlamlı şekilde fark olduğu 

görüldü.  

    1. ay sonuçları kendi arasında kıyaslandığında CD31 ile işaretli damar 

sayısında kontrol tarafı ile deney tarafları arasında deney tarafı lehinde fark 

görüldü.   

    2. ay sonuçları kendi arasında kıyaslandığında CD31 ile işaretli damar 

sayısında kontrol tarafı ile deney tarafları arasında, deney tarafı lehinde 

belirgin fark görüldü.  

    Deney tarafları kendi arasında kıyaslandığında, 2. Ay CD31 ile işaretli 

damar sayılarında, 1. ay sonuçlarına göre daha  fazla artış olduğu görüldü. 

    1. ay sonuçları kendi arasında kıyaslandığında direk bakı ile sayılan 

folikül şaftı sayısı açısından kontrol ve deney grupları arasında belirgin fark 

olmadığı bulunurken, 2. ay sonuçları kendi arasında kıyaslandığında direk 

bakı ile sayılan kıl şaftı sayısı açısından kontrol ve deney grupları arasında 

belirgin fark olduğu ve bu farkın deney tarafı lehine olduğu görüldü.  
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Tablo-3 CD31 ile işaretli damarların ve kıl şaftı sayılarının 1. ve 2. ay 

değerlendirilmesi: CD31 ile boyanmış damarlar, 1. ve 2. ayda kontrol tarafına 

göre belirgin olarak deney tarafı lehine farklı bulundu. Ancak 2. ayda işaretli 

damarlar 1. aya kıyasla daha yüksek sayıda olduğu görüldü. 1. ay kıl şaftı 

sayısında belirgin bir artış görülmezken, 2. ayda kıl şaftı sayısında belirgin 

artış olduğu görüldü.    
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Şekil-9    1. ay kıl şaftı yoğunluğu sırasıyla kontrol ve deney tarafı histolojik 

görüntüsü  

 

 

 
 

Şekil-10 2. ay kıl şaftı yoğunluğu sırasıyla kontrol ve deney tarafı histolojik 

görüntüsü  
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Şekil-11 Perifoliküler damar yoğunluğunun CD31 ile gösterilmesi sırasıyla 

kontrol ve deney tarafı histolojik görüntüsü  
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5. TARTIŞMA 

 

Deneysel çalışmamızın sonuçlarına göre sıçanlarda TZP kullanılan 

deney tarafında, kullanılmayan kontrol tarafına kıyasla 1. ve 2. Ay 

gruplarında belirgin damarlanma artışı olduğu bulundu. Folikül şaftı ise 1. 

ayda belirgin bir artış olmazken, 2. ayda kontrol tarafına kıyasla belirgin bir 

artış olduğu görüldü.  

Yukarıdaki verilerdeki damarlanma artışı, daha öncede tanımlanmış 

olan TZP’ daki IGF, VEGF ve EGF gibi büyüme faktörlerinin anjiogenez, 

bazal membran şekillenmesi ve endotel diferansiyasyonundaki  etkilerini 

düşündürmektedir (10). 

Folikül şaftında ki artış ise TZP’ nin yapısında bulunan PDGF’nin 

mezenkimal hücreler ve kök hücreler üzerine mitojen ve kemoatraktan 

etkisinin, revaskülarizasyon etkisine ek olarak gösterilmiş olmasıyla bağlantılı 

olduğu düşünülmektedir (54). Ayrıca folikül kök hücreleri üzerinde TZP’ nın 

diferansiyasyon etkisi de gösterilmiştir. Bu veri de çalışmamızda sıçanların 

30 günde bir tekrarlanan saç döngüsünde 2. aydaki folikül şaftı sayısının 

artışını desteklemektedir (70). 

Yapılan bir çalışmada saç ekimi sonrası erken dönemde apopitotik 

remodelingin geliştiği, bu durumunda greft sağ kalımı açısından mikro 

çevredeki besleyici faktörler ve büyüme faktörlerinin yeteri kadar bulunması 

önem taşımaktadır (71). 

TZP’ nın yapısındaki PDGF, FGF, TGF-B hücre proliferasyonunu 

arttırırken, VEGF, PDGF, EGF, TGF-B, FGF ise vaskülarizasyonu arttırarak 

ortama yeterli miktarda besin ulaşmasını sağlayabilir (55).  

Saç dökülmesinin tedavisinde birçok yöntem bulunmuş ve 

kullanılmıştır. Bunların içinde minoksidil, finasterid, ketakonazol, dudasteride, 

latanoprost, naminidil, lemuteporfin, düşük seviyeli lazer tedavisi sayılabilir. 

Ancak bu ilaç ve yöntemleri, yan etkileri ve etki düzeyleri hakkında hala 

tartışmalar devam etmektedir. 

Saç ekimi, saç dökülmelerinin tedavisinde en sık kullanılan küratif 

tedavi yöntemidir. Saç ekiminin başarısı için saç ekimiyle orijinal saç 
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yoğunluğunun en az % 50’ sine ulaşılmalıdır (72). Bunun içinde alıcı alanın 

ekime uygun olması gerektiği kadar, birim alana ekilen saç miktarının da 

yeterli sayıda olması gereklidir. Ekilen saç miktarı kişinin donör alanının 

genişliğine bağlı iken, ekilmiş olan folikül hücrelerinin yaşayabilirliği de çok 

önemlidir. Patwardhan ve arkadaşları saç ekimi başarısında birim alana en 

az 35-45 folikül ekimi yapılması gerektiğini belirterek her bir folikülün önemini 

belirtmişlerdir (73). 

Donör alanda ise folikül greftinin alındığı yer ve alınma şekli önemlidir. 

Alıcı alanda skar dokusunun bulunmaması, kan dolaşımının yeterli olması, 

folikül greftinin kabulünü engelleyen bir durumun bulunmaması gereklidir. 

Jung ve arkadaşları skar dokusunda dolaşımın az olduğunu, bununda saç 

ekimi başarısını düşürdüğünü göstermişler (74). 

Son yıllarda TZP’ nın etkilerini belirlemek amacıyla birçok çalışma 

yapılmıştır. Miao ve arkadaşları tarafından farelerde yapılan bir çalışmada, 

TZP’ nın uygulanmayan tarafa göre saç ekimi üzerine olumlu etkileri 

gösterilmiş (75). 

Rastegar ve arkadaşları TZP ve bitkisel ürünlerin birleşiminin insan 

dermal papillasında regülatör etki gösterdiğini ERK ve Akt proteinleri ile 

göstermişler (76).  

 Trink ve arkadaşları TZP’ nın allopesi areatada tekrar saç oluşumunu 

arttırdığını, yanma ve kaşıntı hissini azalttığını proliferasyon markeri Ki-67 ile 

ispatlamışlar (77).  

Valente Duarte de Sousa ve arkadaşlarının yaptığı bir araştırmada 

TZP’ nın saç foliküllerinin, andojenik allopeside Wnt yolağının, 

prostaglandinler, TZP ve kök hücrelerin saç gelişiminde etkin yolakları 

aktiflediği konusunda görüş bildirmişlerdir (78). 

Li ve arkadaşları TZP’ nın dermal papilla hücreleri üzerine etkilerini 

araştırmış ve saç foliküllerin büyümesi üzerine olan olumlu etkilerini tespit 

etmişlerdir (79). 

Kang ve arkadaşları tarafından yapılan bir çalışmada insanlarda TZP’ 

nın saç folikülleri üzerine olan etkileri ve CD34+ hücre sayıları 

değerlendirilmiş. Folikül sayısı ve kalınlığında 3. ve 6. ay sonuçlarında 
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belirgin artış olduğu tespit etmişlerdir (80).     

TZP yapısındaki PDGF, TGF-beta, EGF, bFGF, VEGF, ve IGF gibi 

büyüme faktörleri gibi içerdiği büyüme faktörleri ile önem taşırken, özellikle 

de FGF ve VEGF anjiogenezde önemli iken, EGF, IGF, TGF-beta ise folikül 

büyümesini aktiflerler. TZP’ nın bir çok çalışmada yara dokusu 

rejenerasyonunu, hücre proliferasyon ve diferansiyasyonu ile sağladığı bir 

çok kez tespit edilmiştir (81).                          

    TZP’ nın bu etkisinden yararlanarak saç ekiminde bir çok lokal ve 

sistemik faktörden etkilenmiş olan alıcı alanı güçlendirerek, greft 

yaşayabilirliğinde artış sağlanabilir. 
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6. SONUÇ 

Günümüzde saç ekimi, saç kayıplarının tedavisinde ilk sıradaki yerini 

korumaktadır. Çalışmamızda foliküler saç grefti TZP ile birlikte 

uygulandığında; alıcı alanda vaskülerizasyonu ve greft yaşayabilirliğini 

artırdığı görüldü. Böylelikle ekim alanındaki birim alan greft yoğunluğu 

korunmuş oldu. TZP’ nın saç ekimi ile birlikte kullanılmasının, saç ekiminin 

başarı oranlarını artırdığı sonucuna varılabilir. 
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