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ÖZET 

Alopesi areata, vücut ve saç kıllarında geri dönüşümlü dökülmeye neden 

olabilen ve kozmetik açıdan hastaların yaşam kalitesini etkileyebilen bağışıklık sistemi 

hastalığıdır. Toplumun yaklaşık % 0,1- %0,2’sini tutan hastalık etkilenen bireylerin 

hayatında ciddi bir yer teşkil edebilmektedir. Hastalığın otoimmun mekanizmasının tam 

olarak çözülememiş olması, bugüne kadar hastalığı sonlandırabilecek etkin bir tedavi 

bulunamamasına neden olmuştur. Biz bu çalışmada fraksiyonel Er: YAG lazerin saçlı 

deri ve sakal bölgesinde yerleşmiş alopesi areatadaki etkinliğini prospektif bir çalışma 

kurgulayarak göstermeyi amaçladık. Ortalama yaşı 31,16±11.28 olan, yaş aralığı 19-55 

yaş arasında değişen ,  en az 3 ay süreyle sistemik ve/ veya topikal tedavi almış ve 

tedavilere dirençli, 19 erkek 6 kadın toplam 25 hasta çalışmaya dahil edildi. Hastaların 

alopesik plaklarına ayda bir kere toplam 3 kere fraksiyonel Er:YAG lazer (FOTONA 

Spectro) 1200 mj dozunda, LP (Long Pulse) modunda, PSO2 başlıkla, 4mm ‘prob’ 

çapıyla, 6 Hz frekansla, 1 atım uygulandı. Çalışmaya katılan hastaların tedaviden önce 

fotoğrafları Cannon (450D DS126181) makinesiyle çekildi. Tedaviden 4 ay sonra 

hastaların tekrar fotoğrafları çekildi; tedavi öncesi ve sonrası terminal kıl çıkışı 

arasındaki farkın oranı kaydedildi. Ayrıca 4.ayda hasta memnuniyet skalası ile tedaviyi 

değerlendirmeleri istendi. Skala 0 dan başlayıp (memnun değil), 5 puan (çok memnun) 

arasında yer almaktaydı. Lazer tedavisinden 4 ay sonraki ortalama yanıt % 17,4± 3,5 

(p= 0.022) yeni saç çıkışı olarak saptanmıştır. Memnuniyet anketinde ortalama puanın 

1,84± 2,2 olduğu saptandı. Çalışmamız, aktif olmayan dönemde sakal ve saçta sınırlı 

alopesi areatada fraksiyonel Er: YAG lazerin alternatif bir tedavi seçeneği olarak 

denenebileceğini gösterdi. İleride daha çok vaka ile yapılacak çalışmalarda tedavi 

etkinliği daha net olarak ortaya konacaktır. 
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ABSTRACT 

Alopecia areata is an immune system disease that can cause reversible loss of 

body and scalp hair and can affect the quality of life of the patients in terms of 

cosmetics. The disease, which accounts for approximately 0,1% to 0,2% of the 

population, can be a serious part of the life of the affected individuals. The fact that the 

autoimmune mechanism of the disease has not been fully solved has led to the failure to 

find an effective treatment to date which could end the disease.  In this study, we aimed 

to demonstrate the efficacy of fractional Er: YAG laser in the alopecia areata in the 

scalp and beard region by constructing a prospective study.  Twenty-five patients (19 

male, 6 female) aged between 19 and 55 years with a mean age of 31,16 ± 11,28 years, 

who received systemic and/ or topical treatment for at least 3 months and were resistant 

to treatment, were enrolled into the study. 

Once a month for a total of 3 times fractional Er: YAG laser (FOTONA Spectro) 

were applied at a dose of 1200 mJ, LP (Long Pulse) mode, 6 Hz frequency, with PSO2 

head,  4 mm 'probe' diameter, 1 pulse to the alopecic plaques of the patients. The 

photographs of the patients participating in the study were taken with Cannon (450D 

DS126181) before treatment. Four months after the treatment, the patients were again 

photographed and the difference between pre- and post- treatment rate of terminal hair 

growth was recorded. In addition, patients were asked to evaluate the treatment by using 

the patient satisfaction scale at 4th month which was rated from 0 (not satisfied) to 5 

(very satisfied). The mean response rate as new terminal hair growth after 4 months of 

laser treatment was found 17,4 ± 3,5% (p = 0,022). It was found that the mean score in 

the satisfaction survey was detected as 1,84 ± 2,2. Our study showed that fractional Er: 

YAG laser can be tried as an alternative treatment option in non-active beard and hair-

limited alopecia areata. In future studies with more cases the treatment effectiveness 

will be clarified more clearly.  
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1. GİRİŞ VE AMAÇ 

Alopesi areata, sikatrisyel olmayan genellikle saç foliküllerini etkileyen bazen 

tırnakları da tutabilen kronik inflamatuar, otoimmun bir hastalıktır (1, 2).
 
Mekanizması 

bugün bile aydınlatılamamış olan bu hastalığın etiyolojisinde multigenetik süreçlerle 

oluşan kalıtım (2, 3)
 
dışında immunolojik etkenler ve infeksiyöz ajanlar gibi çevresel 

faktörlerin de rol aldığı düşünülmektedir (4).
 
Hastalığın otoimmun mekanizmasının 

oluşmasında peribulber intrafoliküler CD4 ve CD8 T hücreleri, Langerhans hücreleri ve 

makrofajları içeren mononükleer hücre infiltratının neden olduğu enflamasyonun neden 

olduğu distrofik anajen evrenin oluşmasının rol oynadığı düşünülmektedir (5). Alopesi 

areata, cinsiyet ve ırk farkı gözetmeksizin toplumun %0,1-0,2’sini etkilemektedir (6). 

Hastalık kronik ataklarla seyreder ve nüks etme özelliğine sahiptir. Alopesi areata, 

hastaların yaşam kalitesini bozan bir hastalıktır. 

Hastalığın tedavisinde birçok seçenek mevcuttur. Tedavide başarısızlık nadir 

olmayan bir durumdur. Başarılı bir tedavi sonrası nüks oranı oldukça yüksektir (7). 

Hastalığın tedavisinde tutulumun ciddiyetine göre karar verilir (8).  

Topikal steroidler (9), intralezyonel kortikosteroid uygulamaları (10), sistemik 

kortikosteroid uygulamaları (11), topikal immunoterapiler (12), topikal antralin (13), 

topikal takrolimus (14), topikal pimekrolimus (15), topikal minoksidil
 
(16), topikal 

bimatoprost (17), topikal ve sistemik siklosporin (18), fototerapi (PUVA) (19), tümör 

nekroz faktör (TNF) inhibitörleri (20)
 
tedavide kullanılan ajanlardır. Ayrıca son yıllarda 

trombositten zengin plazma (PRP) (21), Janus kinaz inhibitörleri (22), 308 nm excimer 

lazer (23) ile başarılı sonuçlar bildirilmiştir. Fakat tüm bu tedavilerin etkinliğinin 

kanıtlanması için daha çok kontrollü randomize çalışmaya ihtiyaç vardır. Ayrıca alopesi 

areataya neden olan mekanizmanın tam olarak çözülemeyişi tedavi etkinliğinin 

standartlaştırılmasına engel olmaktadır. Tam anlamıyla tedavi edici ve koruyucu bir 

ajanın bulunamaması hekimleri alopesi areatada yeni tedavi yöntemleri araştırmaya 

yöneltmektedir. 

Son yıllarda lazer teknolojilerinin gelişmesi ve alopesi areatada başarılı bir 

şekilde kullanılmaya başlanması tedavide yeni bir umut, hastalığın etki mekanizmasının 

temellerini anlamak amacıyla yeni bir bakış açısı oluşturacaktır. 
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Düşük güçte lazer uygulamasının saç stimülayonu üzerine etkisi ilk defa hayvan 

deneyi sırasında gösterilmiş olup 694 nm ruby lazer kullanılmıştır (24).
 

Ayrıca 

hipertrikoz amacıyla lazer tedavisi alan hastalarda gelişen paradoksal hipertrikoz, 

lazerin olası kıl folikülü stimülasyonunu uyardığını düşündürmüştür (25).
  

Düşük güçte lazer tedavileri 2007 yılında erkek tipi; 2011 yılında ise kadın tipi 

saç dökülmesinde FDA onayı almıştır. Lazer stimülasyonu, telogen kıl foliküllerinin 

anagen faza geçişini uyarır, anagen faz süresini uzatır. Aktif anagen saç foliküllerinin 

proliferasyonunu arttırır. Prematüre katagen evre gelişimini engeller (26).
 
Başka bir 

çalışmada lineer polarize infrared lazer tedavisi 15 alopesi areata hastasında kullanılmış 

olup 600- 1600 nm dalga boyunda polarize infrared radyasyon, her hafta veya 2 haftada 

bir 3 dakika boyunca mevcut alopesik makül üzerinde %50 vellus kıl oluşumu 

sağlanana kadar uygulanmıştır (27).
 

Bir sene sonrasında lezyonların tamamen 

gerilediğinin görülmesi, düşük güçte lazer tedavisinin saç çıkışını hızlandırdığını 

düşündürmüştür. On altı hastadan oluşan bir çalışma grubunda kullanılan pulse 604 nm 

dalga boyunda infrared diod lazer ile yeni saç çıkışında %94 başarı sağlanmıştır (28).
 

Tedavi sırasında yan etki görülmemiştir.  

Fraksiyonel 2940-nm Erbium: YAG lazer hedef kromoforu su olan ablatif bir 

lazer türüdür. Son yıllarda saç stimulasyonu üzerinde olumlu etkisinin olduğu 

gösterilmiştir. Deri soyma işleminde de kullanılan bu invaziv yöntemin selektif 

fototermoliz etkisinden yararlanılarak elde edilen minimal doku hasarı yoluyla 

epidermis ve retiküler dermiste kollajen oluşumu uyarılır. Daha önce yapılan bir hayvan 

çalışmasında fraksiyonel Er: YAG lazerin wnt 10b ve β- katenin ekspresyonuyla anagen 

evredeki saçların sayısını arttırarak saç uzamasını uyardığı gösterilmiştir (29). 

Alopesi areatada kesin bir tedavi edici yöntemin olmaması yeni seçeneklerin 

arayışına neden olmaktadır. Lazer teknolojilerinin dermatoloji alanında kullanılmasıyla 

beraber görülen etkiler kıl oluşumunun uyarılmasını destekler niteliktedir. Bu konuda 

daha önce yapılan sınırlı araştırmalar mevcut olup farklı lazer türleriyle elde edilecek 

etkilerin araştırılması ve karşılaştırılması gelecekte standart tedavilerin arasına lazeri de 

almamızı sağlayabilir. Ablatif lazerlerin alopesi areatada etkinliğinin saptanmasına 

yönelik yapılan çalışmalar kısıtlıdır. Bu çalışmada, fraksiyonel Er: YAG lazerin, saçlı 

deri ve sakal bölgesi yerleşimli alopesi areatada etkinliğini prospektif olarak 

değerlendirmeyi hedefledik. 
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2. GENEL BİLGİLER 

Alopesi areata; saçlarda sikatrisyel olmayan, saç dökülmesi yapan ve değişik 

büyüklüklerde oval yuvarlak iyi sınırlı alopesik yamalarla karakterize otoimmün bir 

hastalıktır (30). Geri dönüşüm potansiyeli olan bu hastalık idiopatiktir. Nüksler ve 

iyileşme ataklarıyla seyreden organ spesifik otoimmunitenin sonucu oluşur (31, 32). 

Bazen saç dışında kaş, kirpik, vücut kılları ve tırnakları da etkiliyebilen bu hastalık için 

kesin bir tedavi mevcut değildir.   

2.1. Kıl Siklusu Döngüsü 

Bir insanda yaklaşık 5 milyon kıl folikülü vardır. Bu kıl foliküllerinin önemli bir 

kısmı saçlı deride bulunur.  Bu yapılar, embriyonik hayatın 9. haftasında belirir. 

Sırasıyla kaş, üst dudak ve çene olmak üzere kıl folikülü oluşumu gözlenir. Dördüncü 

ayda vücudun diğer bölgelerinde lanugo tüy oluşumu gözlenir. Doğum sırasında saçlı 

deri, kaş, kirpikler dışındaki bölgelerde kısa ince vellus kılları bulunur. Vellus kıllar 

kısa ve genelde pigmentsizdir. Terminal kıllar ise kalın, uzun ve pigmentlidir (33). 
 

Kıl folikülleri çeşitli sitokinler, hormonlar, nörotransmitterlere bağlı olarak 

çeşitli evrelere transforme olurlar. Bu evreler; büyüme (anagen), regresyon (katagen), 

dinlenme (telogen) safhalarından oluşur. 

Anagen faz: Bu dönem yaklaşık 2- 6 senedir. Saçlı derideki kılların yaklaşık % 

85- 90’ ı anagen fazdadır. Saç uzunluğunu anagen fazın süresi belirler. 

Katagen faz: Yaklaşık 2-4 hafta sürer. Saçlı derideki foliküllerin yaklaşık % 1’ i 

bu evrededir. Kıl folikülleri bu evreye geçerken ilk önce bulbusta melanin üretimi durur. 

Kıl folikülü yukarı çekilir, dermal papilla yoğunlaşır.  

Telogen faz: Saçlı derideki kılların % 10’ u telogen evrededir. Bu evre 2- 4 ay 

sürer. Evrenin sonunda saçlar dökülür. Sonrasında tekrar anagen faza geçiş olur. 

Alopesi areatada akut evrede meydana gelen foliküler enflamasyonu katagen ve 

telogen fazlara geçiş takip eder. Kronik evrede ise terminal/ vellus kıl oranı 7: 1’ den 1: 

1’ e düşerek minyatürize saçların gözlenmesine neden olur (34).
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2.2. Tarihçe 

Alopesi kavramı ilk defa Hipokrat tarafından ortaya atılmıştır. Cornelius Celsus 

ise 30 A.D’ de günümüzde kullandığımız alopesi areata hastalığını tanımlamıştır. 

Celsus’a göre tüm yaşlarda görülen tam kellik dışında sadece çocuklarda görülen 

ofiyazik tip olmak üzere iki tip alopesi areata tipi mevcuttur. Bazen area celsi olarak da 

adlandırılan alopesi areata kavramı ilk defa Sauvages tarafından 1760 yılında 

“Nosologica Medica” kitabında bildirilmiştir. Bugüne kadar hastalığın patogenezinde 

nöropatik, parazitik hipotezlerin, toksik ajanlar, infeksiyonlar, travma gibi etkenlerin rol 

olduğu düşünülmüştür. İlk defa 1958 yılında Rothman tarafından enflamatuar otoimmun 

hastalık hipotezi ortaya atılmıştır. 

2.3. Epidemiyoloji 

Yapılan bazı çalışmalarda alopesi areatanın toplumun %0,1- 0,2’ sini 

etkiliyebileceğini göstermektedir (6). 
 
Fakat hastalığın prevalansının farklı toplumlarda 

değişiklik gösterebileceğine dair çalışmalar mevcuttur. Amerika Birleşik Devletler’inde 

alopesi areatanın toplumun %2’sini etkilediği bildirilmiştir (35).
 
Birleşik Krallık’ ta 

toplumun %2’sinde alopesi areata hastalığının var olduğu bildirilmiştir (36).
 
Meksika’da 

prevalansın %0,2-3,8 olduğunu bildiren araştırmalar mevcuttur (37). Alopesi areatanın 

sıklığının Kore’de %0,9-6,9 olduğu tahmin edilmektedir (38). Hayat boyu alopesi areata 

ortaya çıkma riski yaklaşık olarak %1,7 olarak tahmin edilmektedir (39). Hastalığın her 

yaşta görülebileceği bilinse de özellikle 20-25 yaşları arasında insidansı anlamlı olarak 

artmıştır (35). Olguların %60’ında ilk atağın 20 yaşın altında olduğu bildirilmiştir (40, 

41). Hastalık tüm yaş, etnik ve cinsiyet gruplarını etkiliyebilir (35, 40, 42).
 
Türkiye’ de 

erkek baskınlığın biraz daha fazla olduğunu ve erken başlangıçlı hastalığın kadınlarda 

daha sık görüldüğünü bildiren yayınlar mevcuttur (43).  Alopesi areata hastalarının çoğu 

sporadik olarak ortaya çıkar (35). Olguların %4-28’inde aile hikayesi mevcuttur (44, 

45). Aile öyküsü pozitif olanlarda hastalığın ortaya çıkışının daha çok 30 yaş altında 

olduğu bildirilmiştir (33). 

2.4. Etiyoloji ve Patogenez 

Etyolojisi tam olarak aydınlatılamayan alopesi areata olgularında, hafif ve 

hastalığın bir seneden daha kısa süredir var olması spontan saç gelişiminin olabileceğini 
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göstermektedir.  Bu vakalarda tedavinin gereksiz olduğunu bildiren yayınlar mevcuttur 

(46). Hastalığın kesin tedavisi günümüzde bulunamamıştır (47, 48). Güncel tedaviler 

sınırlıdır, etkinlik ve hasta uyumu açısından değişkenlik gösterir (8, 42, 49).  

Genetik faktörlerle hastalığın arasındaki ilişki daha önceki birçok çalışmada 

ortaya konmuştur. Aile bireylerinde alopesi areata mevcut olmasına göre monozigotik 

ikizlerde
 
hastalığın görülme sıklığının %50-% 55, buna karşılık dizigotik ikizlerde bu 

sıklığın % 0 olduğu bildirilmiştir (51). Ayrıca 1. derece akrabalardan kalıtımla 

hastalığın geçişinin %10-42 sıklıkta olduğu gösterilmiştir (52). Hastalığın 

multifaktöryel olarak kalıtıldığı düşünülmektedir (33, 53). Alopesi areatada ilk genetik 

incelemeler HLA genlerinin üzerinde olmuştur (45). Hastaların biyopsi 

spesimenlerindeki foliküler keratinositlerde HLA 2 ekspresyonu saptanmıştır (54, 55). 

Daha önce yapılan çalışmalarda DR4, DR5 (DR11) ve DQ3’ün artmış sıklığı 

bildirilmiştir (45).
 
Erken yama tip alopesi areatanın HLA-DRb*1104 ve DQb*03 

alelleriyle güçlü bir ilişkisi olduğu gösterilmiştir (56). DQB1*06’nın alopesi areata 

hastalarında kontrol grubuna göre kısmen azalmış olduğu bildirilmiştir. HLA- 

DRB1*11(DR5) ve DRB1*1104 alellerinin ekspresyonunda artış olduğu bildirilmiştir 

(54). Ayrıca HLA- DRB1*1104 alelinin erken başlangıçlı ve alopesi areata ile ilişkili 

olduğu bildirilmiştir (57). HLA- DQB1*0301, HLA-DQB1*03, HLA-DRB1*1104 

alellerinin alopesi areata hastalarında anlamlı düzeyde arttığı bildirilmiştir. HLA-

DQB1*03’ ün tüm alopesi tiplerinden sorumlu alel olabileceği ve DRB1*0401 (DR4) 

and HLA-DQB1*0301 (DQ7) allellerinin ağır ve uzun süreli alopesi totalis/ alopesi 

universalis ile ilişkili olabileceği gösterilmiştir (3, 54, 58, 59). IL-1 reseptör antagonisti 

(IL1RN) ve bunun homoloğu olan IL1L1 polimorfizminin alopesi areatanın şiddetiyle 

ilişkili olabileceğini gösteren çalışmalar mevcuttur (33, 45).
 
Yapılan çalışmalarda TNF 

α’nın lezyonlu ve lezyonlu olmayan bölgelerde artması hastalığın sistemik bir hastalık 

olduğunu göstermekte olup, lokal tedaviler yerine sistemik tedavilerin verilmesininin 

daha anlamlı olabileceğini düşündürmektedir (60).  

C3H/ HeJ labaratuar fare suşlarında yapılan çalışmada,  spontan olarak 

insanlardaki erişkin başlangıçlı alopesi areata benzeri hastalık ortaya çıkan deneklerde 

kromozom 8, 9, 15 ve 17’ nin hastalıkla ilgili genler olabileceğinden şüphelenilmiştir 

(61). Ayrıca kıl kaybı olan C3H/ HeJ farelerinde saç foliküllerine karşı oluşan 

antikorların alopesi areatalı insanlarda oluşan antikorlarla aynı olduğu gösterilmiş olup 
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hastalığın saç foliküllerine karşı oluşan anormal bir otoimmun yanıt olduğu 

düşünülmüştür (62). Yapılan başka çalışmalar hastalığın patogenezinde T hücre yanıtı 

dışında erken anagen saç bulbusundaki kortikal keratinositlerin, melanositlerin ve 

endotelyal hücrelere karşı oluşan antikorların rol oynadığını göstermektedir (63).  

Alopesi areatanın genetik olarak ilişkili olduğu bir diğer gen ise 21. 

kromozomdur. Down sendromunda ve otoimmün poliglandular sendrom Tip 1 

hastalarında alopesi areatanın daha sık görülmesi, 21q22.3 ve MX1 kromozomları 

üzerinde bulunan otoimmün regülatuar gen mutasyonuyla ilişkilendirilmiştir (63, 64). 

Alopesi areatanın genetik açıdan ilişkilendirildiği diğer genler ve ilişkili proteinler 

2q33.2 kromozomunda bulunan T lenfosit ilişkili antijen 4(CTLA4), 4q27 

kromozomunda bulunan Il 2/ IL 21, 10p15.1 kromozomunda bulunan IL 2 reseptör A 

(IL-2 RA; CD 25) ve 12q13 kromozomunda bulunan Eos, Ikaros ailesi çinko parmak 4 

(IKZF 4), 6q25.1 kromozomu üzerinde bulunan sitomegalovirus UL 16 bağlayıcı 

protein (ULBP)’dir (65).  

Diğer otoimmün hastalıklarda olduğu gibi alopesi areatada da bozulmuş sitokin 

sinyal yolağı mevcuttur. IL-1’in hastalığın patogenezindeki majör tetikleyici faktör 

olduğunu gösteren çalışmalar mevcuttur (66). Alopesi areatanın, Th 1 hücreleriyle 

ilişkili olduğu CD4 ve CD 8 hücrelerinin rol oynadığı ve Inf γ’nın etkin olduğu 

otoimmün bir hastalık olduğu bildirilmiştir (67). Ayrıca kalsitonin gen ilişkili peptid 

(CGRP)  gibi çeşitli nöropeptidlerin hastalığın meydana gelmesinde rol oynayabileceği 

belirtilmiştir (67). Bazı çalışmalarda IL-5, IL- 6 ve IL- 16’nın da hastalıkla ilişkisi 

gösterilmiştir (4). Ayrıca Th1 hücrelerinin dışında, Th17 hücrelerinin de alopesi areata 

oluşumunda rol oynayabileceği bildirilmiştir (68, 69). Th 17 hücrelerinin saç 

foliküllerinin bulbusunu infiltre ettiği ve bu infiltrasyonun histopatolojik olarak 

yoğunluğunun, alopesi areatanın süresini uzattığı gösterilmiştir (69).
 

Alopesi areatada bozulan immuniteyi çeşitli faktörlerin etkilediği 

düşünülmektedir. Proksimal dış kök kılıf ve matriks hücrelerinde bulunan major doku 

uyum kompleks 1 (MHC 1) eksikliğinin hastalığın oluşmasını engellediği bilinmektedir. 

MHC 1’de meydana artışın alopesi areatanın sebepleri arasında olduğu bildirilmiştir.  

IFN γ’nın in vitro olarak MHC klas 1 düzeylerini değiştirerek anagen evredeki 

pigmentli kıl foliküllerinin inflamatuar hücrelerin hedefi olmasına sebep olduğu 

gösterilmiştir. Artan MHC-1 molekülleri otoreaktif CD 8+ T hücrelerinin saç 
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foliküllerindeki otoantijenlere karşı reaksiyon oluşturmasında rol oynarlar (70). Alopesi 

areata hastalarında proksimal foliküler epitelde MHC- 1 dışında MHC- 2 ekspresyonun 

da kıl folikülüne özgü bir otoimmun hastalık çıkışına neden olduğu gösterilmiştir (33). 

C3H/HeJ farelerinde yapılan IFN γ  tedavisiyle birlikte MHC-1 ve MHC-2 

ekspresyonunun artmasıyla alopesi areatanın gelişminin hızlandığının gösterilmesi bu 

hipotezi desteklemektedir (71).
 
 

Başka bir çalışmaya göre KLRK1 gen ürünü olan NKG2D reseptörlerini hedef 

alan CD8
+
NKG2D

+
 T hücrelerinin C3H/HeJ farelerinde alopesi areatayı tetiklediği 

bildirilmiştir. Ayrıca IFN γ, IL-2 ve IL- 15 reseptör β blokajının CD8
+ 

NKG2D
+
 T 

hücrelerinin birikimini engelleyerek hastalığı engelleyebileceği belirtilmiştir (73). 

C3H/HeJ farelerinde yapılan bir başka çalışmada; IFN γ tarafından uyarılan CXCL9, 

CXCL10, CXCL11 kemokinlerinin reseptörü olan CXCR3’ ün, alopesi areatada T 

hücrelerinin deride birikimini azalttığı gösterilmiştir (22, 72).  

2.5. Otoimmunite 

Otoimmunitenin 20. yüzyılda alopesi areataya neden olduğu hipotezi, hastalığın 

histopatolojisi ve etiyopatogenezi daha detaylı bir şekilde araştırılmasıyla önem 

kazanmaktadır. Ayrıca bazı otoimmun hastalıkların ve bu hastalıklara bağlı antikorların 

alopesi areatalı hastalarda sıklığının artmış olarak saptanması bu görüşü destekler 

niteliktedir. Yapılan çalışmalarda otoimmun tiroid hastalıklarının alopesi areata 

hastalarında en sık görülen otoimmun hastalık olduğunu göstermektedir (73). 
 

Literatürde tiroid fonksiyonları alopesi areata hastalarında değişkenlik göstermektedir.  

Alopesi areatalı 123 hastanın dahil edildiği bir çalışmada, hastaların % 8,9’unda tiroid 

fonksiyon anormalliği saptanmış olup hastaların % 29,3’ünde kanda anti-tiroglobulin 

antikoru gösterilmiştir. Otoantikor titrelerinin alopesi areatanın şiddeti ve süresiyle 

anlamlı ilişkisi olmadığı bildirilmiştir (74).
 
Ayrıca vitiligo hastalarının % 4,1 ‘inde 

alopesi areatanın eşlik ettiği bildirilmiştir (4).
 
Farklı otoimmun hastalıkların alopesi 

areataya eşlik ettiği ve artmış otoantikor titreleri literatürde bildirilmiştir. Alopesi 

areatanın, pernisiyöz anemi (75), tip 1 diyabet (75), ülseratif kolit (76), çölyak hastalığı 

(77), sistemik lupus eritematozus (78), otozomal resesif kalıtımlı bir hastalık olan 

otoimmun poliglandular sendrom tip 1 (79) ile ilişkili olduğu gösterilmiştir. Ayrıca 

Down sendromu ve poliglandular sendrom tip 1’in alopesi areata ile arasındaki güçlü 
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birliktelik hastalığın 21. Kromozom üzerinde ifade edildiğini düşündürmektedir (53). 

Yapılan bazı çalışmalarda ise bu birlikteliğin rastlantısal olduğu savunulmaktadır (80).  

2.6. Emosyonel Stres 

Alopesi aretanın etyolojisinde rol oynayan diğer bir faktörün stres olduğu 

düşünülmektedir. Literatürde stresin alopesi areata üzerindeki etkisini gösteren 

çalışmalarda, ailevi, kişisel ve finansal sorunlar gibi duygusal travmaların hastalığı 

taşıyan bireylerde, sağlıklı kontrol grubuna göre daha sık görüldüğü belirtilmektedir 

(81). Ayrıca stresin, alopesi areata hastalarında daha kronik olduğu bildirilmiştir (82).  

Eşlik eden psikiyatrik hastalıklar arasında obsesif kompulsif bozukluk, 

duygudurum bozuklukları ve aleksitimi bildirilmiştir (83).
 

Hastalar, hastalığın 

başlangıcında veya ataklardan önce psikolojik bir strese maruz kaldıklarını sıklıkla 

belirtmektedir.
 
Yapılan bir çalışmada

 
psikolojik stresin hastaların % 80’ inde, saç 

dökülmesi sırasında mevcut olduğunu göstermektedir (84).
  

Stresin etiyolojideki rolü 

tam olarak aydınlatılamamış olup literatürdeki bazı çalışmalarda alopesi areatayla olan 

ilişkisi gösterilememiştir (85). Alopesi areatalı farelerde yapılan deneylerde fizyolojik 

olarak strese sokulmuş deneklerde, hipotalamopitüiter aksın kontrol grubuna göre daha 

aktif olduğu gösterilmiştir (86).
 
Ayrıca santral aks dışında periferik olarak deride ve saç 

foliküllerinde bu aksın komponentleri gösterilmiş ve substans P’nin lezyonların 

periferindeki sinir liflerinde yüksek olduğu bildirilmiştir (87). Ayrıca pilosebase ünit ve 

epidermiste artan CRH düzeyleriyle, CRH-R β 2’nin etkilenen alan çevresinde arttığı 

belirtilmiştir (88). Sonuç olarak mast hücrelerinin aktivasyonuyla inflamasyonun 

meydana geldiği bildirilmiştir (84, 89).
  

2.7. Diğer Faktörler 

Nöropeptidler, çevresel faktörler, oksidatif stres, atopi 

Alopesi aretada meydana gelen IFN γ kaynaklı saç folikülü hasarı ile derideki 

sinir hücrelerinde meydana gelen kalsitonin gen ilişkili peptid (CGRP), substans P ve 

vazoaktif intestinal peptid (VIP) arasındaki ilişki çeşitli çalışmalarda değerlendirilmiştir. 

Yapılan bir çalışmada, alopesi areatalı hastaların lezyonlu bölgelerinde VIP reseptörleri 

olan başta intrafoliküler VPAC1 olmak üzere VPAC2’nin sağlıklı kontrol grubuna göre 

azaldığı gösterilmiştir. Ayrıca hastalarda VIP immunreaktivitesinin normal olduğu 
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gösterilmiş olup, VIP tedavisi sonrası immunsüpresif sitokinler olan IL- 10, TGFβ1 ve 

β2 salınımının arttığı bildirilmiştir (90). 

Substans P; mast hücre degranülasyonundan, çeşitli proinflamatuar sitokin ve 

kemokinlerin uyarılmasından ve vazodilatasyondan sorumlu bir sitokindir (91). C3H/ 

HeJ alopesi areatalı fare modeline göre substans P, alopesi areatanın erken döneminde 

lezyonlarda artarken ileri evrelerde azaldığı gösterilmiştir (92).
 
Yine aynı çalışmada 

substans P’ nin etkisini, saç folikülü keratinositleri, mast hücreleri, CD 8 T- lenfositler 

ve makrofajlar üzerinden göstermekte olduğu bildirilmiştir (92).
 
Ayrıca başta substans P 

olmak üzere nöropeptidleri degrade eden enzim olan nötral endopeptidazın, alopesi 

areta hastalarında hem akut progresif dönemde, hem de kronik stabil evrede yüksek 

miktarda eksprese edildiği gösterilmiştir (89).
  

Kalsitonin gen ilişkili peptit (CGRP) deriyle immun sistem arasındaki ilişkiyi 

sağlayan ve substans P ile birlikte intrakutanöz sinir liflerinden birlikte salınan diğer bir 

nöropeptidtir (93). TNF α ve IL- 10 artışına neden olarak immuninhibitör etkili olan 

CGRP düzeyleri alopesi areatada düşük olarak saptanmıştır (94).   

Yapılan çalışmalarda alopesi areatanın; monozigot ikizlerde % 42- 55, dizigotik 

ikizlerde % 0- 10 sıklıkta gözlenmesi, hastalığın etyopatogenezinde genetik dışında 

çevresel faktörlerin de rol oynayabileceğini göstermektedir (95, 96). Daha önce yapılan 

çalışmalarda latent veya aktif CMV infeksiyonlarıyla, pozitif EBV serolojileriyle 

alopesi areata arasında anlamlı ilişki gösterilememiştir (96). Ayrıca literatürde, HIV 

hastalarında; azalmış CD4/CD8 oranı, sifiliz, rekürren oportunistik infeksiyonlarda ve 

zidovudin gibi çeşitli antiretroviral ilaçlar sonrasında eşlik eden alopesi areata vakaları 

bildirilmiştir (97, 98, 99, 100). 

Alopesi areata hastalığının etyolojisinde oksidatif stresin rolünü gösteren çeşitli 

çalışmalar mevcuttur.  

Oksidatif stres, antioksidan sistemin yetersiz çalışması veya serbest oksijen 

radikallerinin aşırı üretimine bağlı ortaya çıkar (101). Lipid peroksidasyonu oksidatif 

stresin en önemli belirtecidir ve membran lipitlerinin, serbest oksijen radikallerine olan 

maruziyeti sonucu ortaya çıkar (102).  Adenozin deaminaz, katalaz, süperoksid 

dismutaz aktivitesi, glutatyon ve malondialdehid düzeylerinin alopesik alanlarda kontrol 

grubuna göre artmış olduğu saptanmıştır (103).
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Alopesi areatanın immünolojik kökenli bir hastalık olması hastalığın alerjik rinit, 

atopik dermatit, astım gibi alerjik hastalıklarla ortak bir mekanizmayı paylaşabileceğini 

düşündürmüş olup bu ilişkiyi inceleyen çeşitli çalışmalar literatürde mevcuttur. Yapılan 

bir çalışma; atopinin, alopesi areata hastalarında % 38,2 sıklıkta bulunduğunu 

göstermiştir (104). Epidermal bariyer yapısına katılan fillagrin proteininde meydana 

gelen mutasyonlar olduğunda atopik dermatitin, alopesi areatanın hastalık şiddetini 

arttırdığı gösterilmiştir (105).  

Son yıllarda hastalıkla ilgisi olduğu düşünülen D vitamininin alopesi areata ile 

ilişkisi araştırılmaktadır.  D vitamininin, saç foliküllerinde eksprese edilen 

reseptörlerinin bulunması ve immun mekanizmaların düzenlenmesinde rolü olması, 

alopesi areatanın etiyopatogenezinde rol oynayabileceğini düşündürmektedir (106). 1- 

25 Dihidroksi D vitamini, Th1 hücrelerini inhibe edip, immuniteyi Th2 yolağına kaydırır 

(107) ve Th17 hücrelerini inhibe ederek (108) regulatuar T hücrelerinin aktive ederek 

(108) otoimmun yanıtlara karşı inhibitör etki gösterir. 

Yapılan bir çalışmada 50 alopesi areata tanılı hasta ve 35 sağlıklı kontrol, 25 

(OH) D vitamini düzeyleri bakımından karşılaştırılmıştır. Alopesi areata tanılı 

hastalarda 25 (OH) D vitamini düzeyi anlamlı olarak düşük saptanmış olup, vitamin D 

düzeylerinin düşüklüğünün alopesi areata hastalığının şiddetiyle negatif korele olduğu 

bildirilmiştir (108).  

Başka bir çalışmada 20 alopesi areata, 20 androgenetik alopesi hastası ve 20 

sağlıklı kontrol serum ve doku vitamin D reseptör düzeyleri açısından karşılaştırılmıştır. 

Serum ve doku vitamin D reseptör düzeyleri alopesi areata hastalarında kontrol grubuna 

göre anlamlı olarak düşük saptanmıştır (109).
 
Ayrıca literatürde daha önce punch 

biyopsiyle alopesi areata olduğu teyit edilen ve vitamin D reseptör ekspresyonu 

olmayan bir vakada günlük topikal kalsipotriol uygulamasından 3 ay sonra klinik 

remisyon olduğu bildirilmesi, D vitamini ve reseptörünün alopesi areatadaki önemini 

göstermektedir (110).  

2.8. Klinik 

Alopesi areata sıklıkla saçlı deride lokalizedir. Net sınırlı yuvarlak veya oval 

şekilli saç kaybı alanları bazen saç dışında kaş, kirpik, sakal veya vücudun diğer 
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bölgelerinde de gözlenebilir. Hastalık genellikle 20- 40 yaşlarında ortaya çıkar (53). 

Hastaların %60’ında ilk alopesik yama 20 yaşından önce ortaya çıkar (40). Hastaların 

büyük çoğunluğu şikayet belirtmez fakat bir kısım hastada saç dökülmesinden önce 

hassasiyet, yanma hissi veya parestezi saptanabilir. Fizik muayenede alopesik alanlar 

normal görünmekle beraber nadir olarak bu bölgelerde eritem saptandığı bildirilmiştir
 

(53). Alopesi areta hastalarının %5’inin tüm vücut kıllarını kaybederek alopesi 

universalise progrese olduğu bildirilmiştir (111).  

Alopesi areata çeşitli klinik formlara ayrılmıştır:  

 Alopesi areata fokalis, alopesik yamalar saçlı deri veya vücudun herhangi bir 

yerinde alopesik yamalar olarak ortaya çıkabilir.  

 Alopesi areata totalis, tüm saçların dökülmesiyle karakterizedir.  

 Alopesi areata universaliste, vücut kıllarının tamamının veya tama yakının 

döküldüğü gözlenir.  

 Alopesi maligna’da tedavilere dirençli yaygın ve uzun süreli saç dökülmesi 

tipiktir. 

 Ofiyazik veya alopesi areata marginata’da saçlı derinin frontal ve oksipital 

bölgelerinde saç kaybı olur.  

 İnvers ofiyazik tip alopesi areatada santral saç dökülmesi saçlı derinin marjinal 

bölgelerine doğru genişler.  

 Alopesi areata diffusa veya alopesi areata retikülariste birbirinden bağımsız 

alopesik yamalar yerine diffuz veya retiküler saç kaybı saptanır (112).  

Alopesi areata genellikle depigmente saçları etkilemez. Nadir olarak tüm saçta 

görülen bu depigmentasyon, eşlik eden vitiligoyu akla getirmelidir (33). Ayrıca dökülen 

alanlardan çıkan saçlar ince beyaz vellus kıllardır, sıklıkla bu kıllar sonradan normal 

özelliklerini kazanırlar.  

Fizik muayenede, aktif dönemde 6-8 kere saçlı derinin farklı bölgelerinden 50- 

100 saç telini kapsayacak şekilde yapılan saç çekme testinde 6 veya üzerinde telogen 

kılın dökülmesi gözlenebilir, fakat bu durum diğer saç dökülmelerinde de gözlenebilir. 

Dermatoskopik incelemede alopesik plaklar incelendiğinde sebum içeren sarı noktalar, 

hasarlı saç kalıntılarını gösteren siyah noktalar, helezonlaşarak incelen kısa saçları 

gösteren domuz kuyruğu saçlar, kısa vellus kıllar ve distal kısmı proksimale göre daha 
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geniş olan ünlem saçlar gözlenebilir fakat bu bulguların hiçbiri tamamen alopesi 

areataya özgü bulgular değildir (33).
 
 

Alopesi areata her ne kadar saç foliküllerini tutan kronik inflamatuar bir hastalık 

(53)
 
olsa da %7-60 hastada tırnak tutulumu da görülebileceği bildirilmiştir (112). 

Alopesi areata hastalarında tırnak tutulumu farklı yayınlarda %9-46 sıklıkta 

görülmektedir (113, 114).
 

Trakionişi, longitudinal sırtlanma, lökoniki, lunulaların 

eritemli olması, onikomadezis, beau çizgisi, transvers lökonişi ve koilonişi eşlik eden 

tırnak bulgularıyken en sık pitting gözlenir (33).
 
Alopesi areatada görülen yüksük tırnak 

psoriasiste görülene göre daha siliktir. Bazı otörler tarafından tırnak tutulumunun 

alopesi areatanın şiddetini gösteren bir belirteç olduğu savunulur (113).
  

Alopesi areta kliniğine literatürde oküler bulguların da eşlik ettiği gösterilmiştir 

(115).
 
Asemptomatik punktat lens opasiteleri, fundus değişiklikleri (116), katarakt (42) 

gelişiminin alopesi areataya eşlik ettiği gösterilmiştir. Ayrıca eşlik eden atopik 

dermatitin alopesi areatadaki göz bulgularının sıklığını arttırdığı düşünülmektedir. 

2.9. Tanı 

Alopesi areata tanısı genel olarak fizik muayeneyle konulur. Spesifik olmamakla 

beraber dermatoskopik inceleme tanıda yardımcı olabilir. Kesin tanı histopatolojik 

incelemeyle konulur. Spesifik bir laboratuar bulgusu olmayan alopesi areatada rutin kan 

testi yapılması gerektiğine dair veriler yeterli değildir (117).  

2.9.1. Histopatoloji 

Alopesi areta başlıca hücresel immuniteye sekonder oluşan otoantikorlarla 

meydana gelir. Lökositlerin ana hedefi anagen saç folikülü bulbusudur (118). Hastalığın 

oluşmasında 4 evre vardır. 

 İlk evrede anagen saç foliküllerinde meydana gelen değişiklikle beraber anagen 

saçlar immun saklı kalma özelliklerini kaybederler ve çeşitli epitoplarla 

etkileşme girerek immun sistemi uyarırılar.  

 Sonrasında antijen sunan hücreler tarafından lenfositler aktive olur.  

 Aktif inflamatuar hücre göçü ve saç foliküllerinin bu hücrelerle infiltrasyonu 

olur.  

 Son olarak bu inflamatuar hücreler tarafından saç folikülü hasarı oluşur (118).  



 
 

13 
 

Anagen kıl folikülü hasarı katagen ve telogen folikül sayısının artmasına neden 

olur. Histolojik olarak alopesi areatanın 3 temel özelliği vardır: 

 Foliküler ünite ve saç folikü sayısı normaldir 

 Artmış katagen ve telogen saç folikülü mevcuttur 

 Lenfositik infiltrat çeşitli yoğunluklarda anagen saç foliküllerinin bulbusunu ve 

katagen telogen foliküler stelaeyı etkiler. 

Hastalığın evresine göre histopatolojik özellikler değişmektedir. Erken evrede 

foliküler minyatürizasyon olur ve terminal/ vellus oranı azalır. Peribulbar CD 4+  ve CD 

8+ lenfositik infiltrat terminal kıl foliküllerini hedef alır. Saç dökülmesinin başlangıç 

döneminde matriks hücrelerinin etkilenmesi sonucu saç şaftlarında bozulma meydana 

gelir. Telogen saç gövdeleri incelerek, kırılır. Bu durum fizik muayenede ünlem saç 

olarak görülür. Kısa, keratinizasyonunu tamamlamamış kırılgan kılların görüldüğü bu 

değişikliğe trikomalazi denmektedir. Ayrıca saçların döküldüğü aktif dönemde yapılan 

çekme testinin pozitifleşmesi; horizontal histopatolojik incelemelerde anagen saçların 

minyatürize olduğu, telogen ve katagen saç foliküllerinin arttığı evreye denk gelir.  

Bir başka klinik bulgu ise terminal kılların yerini vellus kıllara bırakması ve ara 

evre olarak gözlenen nanogen kılların saptanmasıdır. Peribulbar infiltrat çoğunlukla T 

lenfositler olsa da, Langerhans hücreleri ve makrofajlar da patogeneze katılırlar (119). 

Özellikle alopesi areatanın ileri dönemlerinde peribulbar infiltrasyonda artmış 

Langerhans hücre sayıları dikkat çekmektedir (120). Ayrıca inflamatuar hücreler, bulbar 

melanositleri etkileyerek, pigmentasyon değişikliklerine neden olur. Histopatolojik 

olarak infiltratın içerisinde görülen eozinofiller alopesi areatanın her evresinde 

saptanabilir. Özellikle inflamasyonun belirgin olmadığı uzun süren alopesi areata 

olgularında peribulbar ve foliküler traktlarda eozinofil saptanması tanıda yardımcı bir 

bulgudur (42). Dermiste fibrovasküler kalıntıları ve kıl döngüsünün göstergesi olan 

foliküler bantların sayısı artmıştır. 

Her ne kadar trikomalazi, multiple katagen saçlar, pigment değişiklikleri alopesi 

areata tanısı koymaya yardımcı olsa da, histopatolojik incelemede anagen saç folikülü 

etrafında saptanan inflamasyon tanıda ve eozinofillerin görülmesi, androgenetik alopesi 

ile trikotilomaniyi alopesi areatadan ayırt etmede oldukça önemlidir. Sifilitik alopesi bir 
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diğer ayırıcı tanı olup eozinofillerle birlikte plazma hücrelerinin de inflamasyona 

katılması tanıda yardımcı olur (121).  

İyileşme döneminde anagen saçların sayısında artış mevcuttur. Erken anagen 

dönemde tam olmayan melanosit aktivasyonuyla oluşan kıl şaftı pigmentsizdir. Tam 

iyileşme durumunda peribulbar infiltrat kaybolur. 

Daha önce immun mekanizmaların rolünü göstermek amacıyla yapılan alopesi 

areatalı hastalarda direkt immunfloresans incelemede IgG, C3, Ig A ve IgM’ in bazal 

membran ve epidermis içerisinde birikimi saptanmıştır (122).
 
 

2.10. Tedavi 

Alopesi areatada şu ana kadar küratif bir tedavi seçeneği bulunamamıştır. 

Lezyonlu alandan yeni saç çıkışını hedefleyen tedaviler hastalığın tekrarlamasını 

engelleyemez. Tedavilerin tümü hastalığı kontrol altına almayı hedefler. Tedavi seçimi 

konusunda ortak bir görüş olmasa da bazı otörler tarafından hastanın yaşına ve 

lezyonların yaygınlığına göre uygun tedavi seçilir (123). 

2.10.1. Topikal Tedaviler 

İntralezyonel veya topikal kortikosteroidler hastanın yaşına göre tercih edilebilir. 

On yaşın altındaki çocuklarda hasta uyumunun daha iyi olduğu topikal steroidler tercih 

edilirken, erişkin hastalarda tutulumun %50’den az olduğu durumlarda hastanın tedavi 

talep etmesiyle veya skalpın %50’sinden fazlasının tutulumunda, topikal 

immunoterapilere kısmi yanıtta ek tedavi seçeneği olarak düşünülebilir.  

Çocuklarda genelde yan etkiden kaçınmak amacıyla %1 topikal hidrokortizon 

veya topikal mometazon önerilirken, erişkin dönemde topikal klobetazol propiyonat 

tedavisi önerilir (123).  

Topikal kortikosteroidler, enjeksiyon yapılamayan çocuk hastalarda oldukça 

pratik bir tedavi seçeneğidir. Literatürde yapılan çalışmalar olsa da kısıtlıdır. Klobetazol 

propiyonat %0,05 oklüzyonu uygulanan 28 alopesi totalis ve alopesi universalis 

hastasında %28,5’ inde etkin bir şekilde saç uzaması sağlandığı bildirilmiştir (9). Bu 

hastaların sadece %17,8’inde uzun dönem etki gözlenmiştir. Yapılan bir başka 

çalışmada 70 alopesi areata hastasının 35’ine %0,25’lik deksametazon krem ve diğer 35 
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hastaya plasebo günde 2 kez 12 hafta boyunca uygulanmıştır. Aylık yapılan 

kontrollerde saç uzaması değerlendirilmiştir. Topikal deksametazon verilen grupta 

%57,69 saç uzaması olurken plasebo grubunda %39,29 saç uzaması saptanmış olup 

istatistiksel fark gözlenmemiştir (124).
 
Topikal kortikosteroidler alopesi areatada ilk 

basamak tedavi olsalar da FDA tarafından onay almamıştır. 

İntralezyonel kortikosteroidler, tek alopesik plaklarda oldukça etkin bir 

yöntemdir. Tutulum alanı %50’nin altında olduğunda kullanılmalıdır. Kaş ve sakal 

bölgesinde 2,5 mg/ ml saçlı deride ise maksimum 10 mg/ml dozlarda uygulanabilir. 

Seans aralığı 4- 6 hafta olmalıdır. İşlem sırasında 30 gauge’luk enjektör yardımıyla 1 

cm aralıklarla 0,1 ml’lik injeksiyon yapılır (37).
 
Yüzeyel ve sık aralıklarla yapılan 

uygulamalarda geçici atrofi gibi kortikosteroidlerin yan etkileri görülebilir. Yan etkiden 

kaçınmak için dikkat edilmesi gereken bir başka nokta ise 1 seansta 3 ml doz 

geçilmemelidir (4).  

Literatürde 105 hastadan oluşan lokalize alopesi areata tanılı hastadan 28’ine 

günde 2 kere betametazon valerat %0,1 köpük, 25’ine 3 haftada bir intralezyonel 10 

mg/ml triamsinolon asetonid ve geri kalan 25’ine günde 2 kere takrolimus %0,1 

merhem verilmiştir. Tedaviden sonraki 12. haftada intralezyonel tedavi alan hastaların 

%60’ında düzelme olup tüm hastalar arasından en iyi sonucu alanlar intralezyonel 

kortikosteroid uygulanan hastalar olmuşlardır (125).
 
Uygulanan tedaviden 6 ay sonra 

yanıt gelişmemişse tedavi sonlandırılır. Bu durumun sebepleri arasında tiyoredoksin 

redüktaz enziminin seviyesinin düşüklüğü gösterilmektedir. 

2.10.1.1. Minoksidil 

Hipertansiyonda vazodilatör olarak kullanılan ilacın bilinmeyen bir 

mekanizmayla hipertrikoz oluşturması androgenetik alopesi ve alopesi areatada ilacın 

kullanım alanı bulmasına neden olmuştur. Tam etki mekanizması bilinmeyen 

minoksidilin etkisinin anagen fazı uzatması ve adenozin trifosfat duyarlı potasyum 

kanallarını uyarması olduğu düşünülmektedir. Ayrıca hücre içi serbest Ca
2+

 

konsantrasyonunu yükseltir ve epidermal growth faktörü inhibe ederek saç uzamasının 

sekteye uğramasını engeller. Saç uzaması üzerine başka bir etkisi de dermal papillada 

endoperoksit sentaz -1 enzimini aktive ederek prostaglandin sentezini uyarmasıdır 

(126). Ayrıca bulbusta proliferasyonu uyararak direkt etkisinin de olduğu bilinmektedir.  
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Saç uzaması üzerine etkisinin diğer olası mekanizması olarak vasküler endotelyal 

büyüme faktörü ve reseptörlerinin uyarılmasıyla anjiogenezisi ve saç uzamasını 

uyarması olarak düşünülmüştür (127). Etkisi yaklaşık 3 ay ila 1 sene arasında ortaya 

çıkar. Topikal tedavinin yan etkileri hafiftir. Lokal iritasyon, alerjik kontakt dermatit 

gelişebilir. Sistemik emilimin oldukça az olduğu minoksidilin yüz bölgesinde 

hipertrikoz yaptığı bilinmektedir (128). Minoksidilin %2’lik ve %5’lik formları mevcut 

olup günlük doz 2 ml’ yi geçmemelidir. Yan etki açısından çocuk hastalarda düşük 

konsantrasyonlarda ilaç uygulaması daha iyi olabilir. Ayrıca çocuk hastalarda yaşlılara 

göre daha iyi sonuç alınır (4). Tek başına minoksidil tedavisinin etkinliği tartışmalıdır. 

Difenilsiklopropenon tek başına veya minoksidil %5’lik formla birlikte 

uygulandığı 15 kronik alopesi areata hastasında saç çıkışında anlamlı fark 

saptanmamıştır (129).
 
Başka bir çalışmada 30 alopesi areata hastasına günde 2 defa 

%3’lük minoksidil tedavisi verilmiş olup 12. haftada kontrol grubuna göre anlamlı fark 

saptanmamıştır (130).  

2.10.1.2. Antralin 

Etki mekanizması tam olarak aydınlatılamamıştır. Antralin, TNF α/β
 
 (131, 132) 

ve INfγ (132) gibi sitokinlerin üretimini engelleyerek ve immunmodülatör etkisiyle saç 

büyümesini düzenler. Langerhans hücreleri üzerine toksik etkisi (133) gösterilmiş olup, 

dermisteki T lenfositlerin sayısını azaltır (134). İrritan kontakt dermatit yapan ilacın 

etkinliğinin devamı için topikal kortikosteroidlerin birlikte kullanılmaması 

gerekmektedir. Antralin hastalığı kontrol altına alabilen bir ilaç olmamakla beraber 

yapılan kısıtlı sayıda çalışmada %25 (135) - %75 (136) oranında tedavi başarısı elde 

edilmiştir. Tedavinin etkisinin gözlenmesi 3- 6 ayı bulabilir (137). Antralinin %0,5 veya 

1’lik konsantrasyonlarda günlük 20 dk ile başlanır. İki haftada bir sürenin 10 dakika 

arttırılmasıyla 60 dk’ya ulaşana kadar veya tolere edilebilen kontakt dermatit tablosu 

oluşturulana kadar ilacın uygulama süresi arttırılır. Süre tamamlandığında uygun şekilde 

uzaklaştırma önerilir. Yan etkiler arasında kaşıntı, eritem, deskuamasyon, lokal 

piyoderma, tedavi edilen bölgede ve giysilerde renk değişikliği, folikülit, bölgesel 

lenfadenopati gözlenir (128).  
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2.10.1.3. Topikal İmmunoterapi 

Kullanılan topikal ajanın uygulanan deri bölgesinde alerjik kontakt egzema 

yapmasına bağlı etkisini gösterir. Belirli zaman aralıklarında bu etkinin ortaya 

çıkarılması hedeflenir. Difenil siklopropenon (DPCP), skuarikasit dibutilester 

(SADBE), ve alopesi areata tedavisinde ilk duyarlandırıcı olarak kullanılan fakat 

sonrasında Ames testinde mutajenik etkisinin ortaya çıkmasıyla tedavi seçenekleri 

arasından çıkarılan dinitroklorobenzen (DNCB) bilinen ve etkinliği gösterilmiş olan 

kontakt alerjenlerdir (4). Topikal immunoterapinin etki mekanizması net olarak 

aydınlatılamamıştır. Bu ajanlar, antijenik yarışmayla farklı bir immun hedef oluşturarak 

sitokin dengesini değiştirip regulatuvar T hücrelerinini sayısının artmasına ve CD 4 /CD 

8 T lenfosit oranının 4:1’ den 1:1’ e düşmesine (138) ve saç folikülüne karşı oluşan 

immun yanıtın inhibisyonuna sebep olurlar (139).
 
Bu tedaviler daha çok rekürren ve 

skalpin % 50’sinden fazlasının tutulduğu durumlarda önerilmektedir (140).
 
SADBE’nin 

buzdolabı içerisinde saklanması gerekliliği ve aseton içerisindeki stabilizasyonunun 

daha düşük olması nedeniyle DPCP daha sık kullanılan bir ajandır. Fakat bazen DPCP’ 

ye cevap vermeyen vakalarda SADBE tedavisine geçiş yapılabilir (141).  

DPCP’nin kullanım protokolü Happle ve arkadaşları tarıfından tarif edilmiştir 

(12).
 
Hasta, %2 konsantrasyondaki DPCP ile saçlı derinin 4 cm’lik dairesel küçük bir 

alanında sensitize edilir. Hasta 2 hafta sonra tekrar çağrılır ve % 0,001 konsantrasyonda 

ilaç uygulamasına başlanır. Haftada bir kere hasta ilaç tedavisi için çağrılır ve 

konsantrasyon haftalık olarak kademeli arttırılır. Konsantrasyon artışı pruritus ve 

eritemle karakterize hafif dermatit oluşana kadar devam ettirilir. Oluşan bu etkiler 

yaklaşık 36 saat kadar sürer. Hastalara işlem sonrası yaklaşık 48 saat ışık ve su 

temasından kaçınmaları tembihlenir. Tedavinin ani kesilmesi sonrası nüksler 

olabileceğinden ancak maksimum saç çıkışına ulaşılınca tedavi daha seyrek aralıklarla 

uygulanır (142).
 
Saç çıkışı 12. Haftadan sonra beklenir fakat yanıtın gelişmediği 

durumlarda 6 ay sonra tedavi kesilebilir.
 

Tedavinin başarı oranı değişmektedir. 

Literatürde daha önce yapılan bir çalışmada 50 alopesi areata hastasında DPCP tedavisi 

uygulanmış olup, > %50 terminal saç gelişimi başarı olarak değerlendirilmiştir. Başarı 

oranı alopesi totalis hastalarında %71 iken alopesi areata hastalarında %56 olarak 

bildirilmiştir (143). Tedavinin alopesi areata hastalarında retrospektif olarak etkinliğinin 

değerlendirildiği bir çalışmada 20 senelik sonuçlar toplanmıştır. Ortalama yanıt oranı 
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%72,2 olarak saptanmış olup, total saç çıkışı olarak kabul edilen %90 üzerinde saç 

çıkışı  %15,8 oranında ve yanıtsız hasta oranı %27,1 olarak bildirilmiştir (144). SADBE 

‘de benzer etki mekanizmasıyla saç çıkışını uyarır. DPCP’ ye göre maliyeti daha 

yüksektir (138). Saçlı derinin % 50’sinden az tutulum olduğunda yanıt oranı %80 iken, 

saçlı deri tutulumu % 50 üzerinde ise yanıt oranı % 49’a düşmektedir (145).
 
DPCP’ nin 

aksine SADBE tedavisi öncesinde sensitizasyon gerekli değildir. Konsantrasyon artışı 

her hafta veya 2 haftada bir yapılır ve %0,025, %0,05, %0,1, %0,25, %0,5, %1 ve 

%2 konsantrasyonlara haftalık doz artışlarıyla çıkılır (146). Topikal immunoterapinin 

yan etkileri arasında oldukça sık görülen servikal ve/ veya oksipital lenfadenopati 

vardır. Bu yan etki genelde geçici olmakla beraber tedavi süresince devam eder. Bir 

başka yan etki ise ciddi dermatit olup dikkatli yapılan konsantrasyon artışıyla 

engellenebilir. Ciddi dermatit gelişimi sonrası doz bir veya iki önceki konsantrasyona 

düşürülerek uygulamaya devam edilebilir. Nadir görelen yan etkiler arasında şiddeti 

değişkenlik gösteren kontakt ürtiker, yüz veya göz kapağı ödemi, eritema multiforme, 

ateş ve grip benzeri semptomlar, postlezyonel hiperpigmentasyon, hipopigmentasyon 

veya vitiligo bulunur. Özellikle pigmentasyon değişiklikleri koyu deri rengine sahip 

hastalarda daha sık görülür. Bu yüzden işlem öncesinde hasta bilgilendirilmelidir (33).
 

Ayrıca topikal immunoterapilerin gebelikte ve emzirme döneminde
 

kullanılması 

önerilmez.  

2.10.1.4. Kalsinörin İnhibitörleri 

Pimekrolimus %1 ve takrolimus %0,1 alopesi areatada daha önce literatürde 

kullanılmış ajanlardır. Kalsinörin inhibitörlerinin temel etki mekanizmaları T hücre 

aktivasyonunu engelleyerek; Il-2, IFN γ ve TNF α  salınımını engellemektir (33). Bu 

ajanların tedavideki etkinlikleri tartışmalıdır. Ucak ve ark. ’nın yaptığı 100 alopesi 

areata hastasından 30’una %0,05 klobetazol propiyonat uygulanmış, 30 hastaya %1 

pimekrolimus uygulanmış ve 20 hastada vazelin kullanılmıştır. Yirmi hastanın lezyon 

büyüklükleri aynı alopesik plaklarının bir kısmına %1 pimekrolimus diğerlerine ise 

%0,05 klobetazol propiyonat uygulanmış olup topikal pimekrolimus tedavisinin 

etkinliğiyle topikal kortikosteroid tedavisi arasında fark saptanmamıştır (15).
 

Rigopoulos ve ark.’nın yapmış olduğu çalışmada 15 alopesi areata hastasına farklı 

lezyonlara %1 pimekrolimus ve pathenol uygulanmıştır. Pimekrolimus tedavisinin 

plaseboya göre üstünlüğü 6 ay sonunda gösterilememiştir (147). Price ve ark.’nın 
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yaptığı 11 alopesi areata hastasından oluşan çalışma grubunda, 24 hafta süresince 

hastalara % 0,1 takrolimus pomad uygulanmış olup, terminal saç gelişimi 

gözlenmemiştir (148).
 
 

2.10.2. Sistemik Tedaviler 

2.10.2.1. Sistemik Kortikosteroidler 

Sistemik kortikosteroidler birçok otoimmun hastalığın tedavisinde kullanılır. 

Alopesi areatada sistemik steroid kullanımı 1970’ li yıllarda başlamıştır (149).
 
Saç 

dökülmesi % 50’den fazla olan hızlı ilerleme gösteren çok odaklı hastalarda sistemik 

steroidlerin kullanımı önerilmektedir. Yan etkiler, tedavi sonrası hastalığın tekrarlaması, 

alopesi totalis/ universalis gibi yaygın formlarda etkinliğinin azalması tedavinin 

kullanımını kısıtlamaktadır. Yetişkinler için önerilen doz aralığı 0,8 mg/kg/ gün iken 

çocuklar için 0,1- 1 mg/kg/gün’dür. Literatürde alopesi areatada pulse steroid 

tedavisinin etkinliğini gösteren çalışmalar mevcuttur (150).
 
Tedavi dozları standartize 

edilememiş olup daha önceki çalışmalarda 8 mg/kg/gün, 500 mg/gün, 1gram/gün 

metilprednizolon 3 ardışık gün kullanılmıştır (151, 152, 153).
 
Diğer tedavi rejimleri 

arasında günlük 0,5 mg deksametazon, intramuskuler triamsinolon asetonid aylık 40 mg 

vardır (154).
 
Sistemik tedavi özellikle 2 seneden uzun süren hastalıklarda ve atopinin 

görüldüğü hastalarda beklenen başarıyı göstermemektedir (42).
 
 

Yan etkileri arasında hipertansiyon diyabet, hiperglisemi, infeksiyonlara 

yatkınlık, katarak, osteoporoz, Cushing sendromu, stria, ateş yüksekliği, miyalji, artralji, 

davranış bozuklukları vardır (33).
 
 

2.10.2.2. Siklosporin 

Siklosporinin alopesi areatadaki tedavi edici rolünün etki mekanizması net 

olmamakla beraber başta CD4 T helper hücrelerini, supresor/sitotoksik CD 8 T 

lenfositleri, Langerhans hücrelerini (18) ve IFN γ üretimini baskılayarak
 
immunsupresif 

bir etki meydana getirdiği düşünülmektedir.  İlacın anagen fazı uzatarak, çoğu hastada 

görülebilen bir yan etkisi olan hipertrikoz oluşumundan yararlanılır. Sistemik 

siklosporinin tek başına veya sistemik steroidlerle kombine olarak kullanımında alopesi 

areatada başarılı sonuçlar elde edilmiştir. Açıkgöz ve ark.’nın yaptığı 25 alopesi 

areatadan oluşan çalışma grubunda 2,5- 6 mg/kg/gün dozunda sistemik siklosporin 2- 
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12 ay boyunca kullanılmıştır. On hastada anlamlı saç çıkış gözlenmiştir (155).
 
Kim ve 

ark.’nın yaptığı 46 alopesi areata hastasının takip edildiği çalışmada sistemik 

siklosporin 200 mg günlük 2 eşit doza bölenerek verilmiştir. Sistemik metiprednizolon 

erkeklerde 20 mg günde 2 kere, kadınlarda 20 mg günde 2 defa ve çocuklarda 12 mg 

günde 2 sefer şeklinde tedaviye eklenmiştir. Sistemik metilprednizolonun haftalık 4 

mg/gün olarak azaltılmış olup metilprednizolon sonlandırıldıktan sonra siklosporin 

tedavisinde de doz kademeli olarak azaltılmıştır. Hastaların % 88,4 anlamlı saç çıkışı 

gözlenmiştir (156).
 
Verma ve ark.’ nın DEBR fareleri üzerinde gerçekleştirdikleri 

deneyde, topikal % 0,5’lik lipozomal siklosporin kullanmıştır. Tüm farelerin bir 

lezyonuna günde 2 kere topikal siklosporin 6 hafta boyunca uygulanmış olup diğer 

lezyonlara plasebo kullanılmıştır. Topikal siklosporin kullanılan farelerde histolojik 

olarak kanıtlanmış belirgin artmış saç folikülü morfolojisi saptanmıştır (157). Topikal 

tedavinin insan üzerindeki etkisi net olarak bilinmemektedir. Sistemik tedavinin 

kullanımı kesildikten sonra nüks olması ve yan etkilerinden dolayı kısıtlıdır.  

Siklosporinin yan etkileri arasında nefrotoksisite, hipertansiyon, gingival hiperplazi, 

tremor, hiperlipidemi, baş ağrısı, miyalji bulunmaktadır (4).
 

2.10.2.3. Fototerapi 

Fototerapi alopesi areatadaki etkisini dermisteki Langerhans, mast hücrelerini 

ortadan kaldırarak ve T hücrelerinin fonksiyonlarını etkileyerek gösterir (48). 

Literatürde DBUVB, PUVA, UVA1 ile yapılmış çalışmalar mevcuttur.  Puva tedavisi 

için yaygın tutulumu olan hastaların seçilmesi ve 30- 80 tedavi seansı önerilmektedir 

(33).
 
Puva’nın yan etkileri arasında foto yaşlanma, göz hasarı ve artmış deri kanseri riski 

bulunmaktadır. Bu yüzden tedavide öncelikli olarak tercih edilmemelidir. Bayramgürler 

ve ark.’ nın yaptığı 25 hastalık alopesi areata hastasında dbUVB uygulanmıştır. Ayrıca 

hastaların bir kısmına ek olarak aylık intramusküler kortikosteroid tedavisi başlanmıştır. 

Çalışmada dbUVB’nin % 20 başarı oranıyla alopesi areatada başarılı bir tedavi seçeneği 

olmadığı bildirilmiştir (158).
 
Whitmont ve ark.’ nın yaptığı çalışmada 15 alopesi totalis 

ve 11 alopesi universalis hastası 0,5 mg/ kg – 0,6 mg/ kg 8- metoksipsoralen ve UV ile 

tedavi edilmiştir. Fototerapinin doz aralığı 3,5- 9 J/ cm
2
 olarak değişmektedir. Hastalar 

haftanın 3 günü tedaviye gelmişlerdir. Alopesi totalis hastalarının % 47’sinde ve alopesi 

universalis hastalarının % 36’sında nüks olmadan tam saç gelişimi saptanmıştır (159). 

Diğer fototerapi yöntemleri gibi UVA 1 de alopesi areatada etkinliği kanıtlanamamış 



 
 

21 
 

olsa bile kullanılmıştır. Herz Ruelas ve ark.’ nın yaptığı 22 hastalık bir çalışmada 30 

J/cm
2  

dozda UVA1 uygulaması yapılmıştır. 25 seans sonrasında % 75’ den az saç 

gelişimi görmüşler sonrasında 60 J/cm
2 

doz kullanarak
 

25 seans tedavi daha 

uygulamışlardır. Tedavi sonrasında % 75’ den az saç gelişimi gözlemledikleri için 120 

J/cm
2 

dozlarda tekrar fototerapi uygulamışlardır. Hastalar haftanın 3 veya 5 günü tedavi 

almışlardır. Tedavinin başlangıcında ve tedavisini 6 ay içerisinde 75 seans olarak 

tamamlayan hastalardan 4 mm çaplı punch biyopsi alınmıştır. Patolojik ve klinik olarak 

60 J/cm
2 

dozlarda 75. seansta en iyi yanıtın alındığı bildirilmiştir (160).  

2.10.2.4. Azatiyopürin 

Pürin antagonisti olan azotiopürin hücre siklusunun S- fazını bloke ederek 

etkisini gösterir. Aktif metaboliti olan 6- tioguanin aracılığıyla sitotoksik etki gösterir ve 

immuniteyi baskılar. Behçet hastalığı, pemfigus vulgaris gibi birçok otoimmun 

hastalığın tedavisinde kullanılan azotiopürin alopesi areatada da denenmiştir (161). 

Farshi ve ark.’ nın yürüttüğü 20 alopesi areata hastasından oluşan grupta hastalara 2 mg/ 

kg sistemik azotioprin verilmiştir. Yeni saç çıkışı % 52,3 olarak bildirilmiştir (162). 

Vano-Galvan ve ark.’ nın takip ettiği 14 hastadan oluşan alopesi areata hastasına 2,5 

mg/kg/gün azotiopürin tedavisi uygulanmıştır. Hastaların %43’ünde %75 ve üzerinde 

yeni saç çıkışı saptanmıştır. Hastaların sadece %29’ unda tedavi sonlandırılmasından 6 

ay sonra saç dökülmesi olmamıştır (161).
 
Literatürde yeterli veri olmamakla beraber 

azotiopürinin alternatif bir tedavi seçeneği olarak kulanılabileceği düşünülmektedir. 

2.10.2.5. Sülfasalazin 

Sülfasalazin antiinflamatuar immunmodulatör etkileri olan, sulfapiridin ve 5- 

aminosalisilik asitten oluşan bir ön ilaçtır. İnflamatuar hücre kemotaksisi, IL-1, IL-6, 

IL-12 ve TNF α gibi sitokinlerin üretimini ve 5 lipoksijenaz enzim inhibisyonuyla PG 

E-2 ve IL-2 sentezini baskılar (163),
 
antikor üretimini engeller (164). 

Sülfasalazin başta romatoid artrit olmak üzere bir çok otoimmun hastalığın 

tedavisinde uzun dönem kullanılmıştır.
 
Literatürde alopesi areatada kullanıldığı bazı 

çalışmalar mevcuttur. Hastalık üzerine etkisini T lenfositlerin aktivitesi düzenleyerek 

gösterdiği düşünülmektedir. Rashidi ve ark.’nın yaptığı çalışmada 39 alopesi areata 

hastasına ilk 3 ay günlük 1 gram sülfasalazin sonraki 6 ay boyunca 3 gram/gün ilaç 

uygulanmıştır. Hastaların %25,6’sında iyi yanıt elde edilmiş olup, % 30,7’sinde orta 
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düzeyde bir düzelme saptanmıştır (163). Başka bir çalışmada 26 alopesi areata hastasına 

ilk ay 1 gram, ikinci ay 2 gram ve sonraki 4 ay 3 gram sistemik sülfasalazin günlük 2 

eşit doza bölünerek verilmiştir. Hastaların %27,3’ünde %90-100 terminal saç gelişimi 

gözlenmiş olup, %40,9 hastada %10-90 terminal saç çıkışı saptanmıştır (165). 

Sülfasalazin, alopesi areata tedavisinde alternatif bir tedavi seçeneği olarak 

düşünülebilir. 

2.10.2.6. Biyolojik Tedaviler 

Biyolojik ajanların, alopesi areatadaki etkinliklerini T hücreleri üzerinden, 

inflamasyonu azaltarak yaptıkları düşünülmektedir. Anti- TNF ajanların hastalığı 

tetiklediğine yönelik çeşitli çalışmalar mevcuttur. Le bidre ve ark.’ nın takip ettiği 8 

adalimumab tedavisi verilen ve 1 etanersept tedavisi uygulanan hastada değişik 

şiddetlerde alopesi areata geliştiği bildirilmiştir (166).
 

Ayrıca etanerseptin alopesi 

areatada etkili olmadığını bildiren farklı yayınlar da mevcuttur (167). Başka bir 

biyolojik ajan olan alefaseptin haftalık 15 mg ıntramuskuler 12 hafta boyunca uygulama 

sonrasında alopesi areata tedavisinde etkili olmadığı gösterilmiştir (168). 
 

2.10.2.7. Prostaglandin Analogları 

Bimataprost ve latanaprost glokomda kullanılan prostaglandin analogları olup 

kirpiklerde hipertrikoz yapma özelliğine sahiplerdir. Etki mekanizması tam olarak 

aydınlatılamamış olsa da anagen fazın uzamasını sağlayarak etki göstermektedirler 

(169). Yapılan bir çalışmada 54 alopesi universalis hastasına saçlı derisine intralezyonel 

kortikosteroid, topikal %0,025’lik triamsinolon asetonid ve kaşları için %0,005 

latanaprost solusyonu uygulanmış olup 10 kişiden oluşan kontrol grubuna sadece saçlı 

derisine intralezyonel kortikosteroid injeksiyonu yapılmıştır. Sonuç olarak topikal 

latanaprost tedavisi alan hastaların % 45’ inin kaşlarında kozmetik iyilik oluşturacak kaş 

çıkışı gözlenmiştir (170).
 
Ayrıca literatürde prostaglandin analoglarının kaş çıkışında 

etkisiz olduğunu bildiren yayınlar da mevcuttur (171).  

2.10.3.Diğer Tedaviler 

2.10.3.1. Kriyoterapi 

Kriyoterapinin tam etki mekanizması bilinmese de keratinostiler üzerinde 

meydana getirdiği kısmi hasar sonrası antijenik yapılarda değişiklik meydan getirdiği ve 
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lokal inflamasyona neden olarak vazodilatasyon sonrası kan akımı artışıyla birlikte 

foliküler saç uzamasını uyardığı düşünülmektedir (172). Literatürde 11 alopesi areata 

hastasına 2 hafta arayla maksimum 5 seans kriyoterapi uygulanmış olup hastaların 

%50’sinde %75 üzerinde; hastaların % 30’unda % 50-75 arasında saç çıkışı olduğu 

bildirilmiştir (172).  

2.10.3.2. Psikososyal Destek 

Generalize aksiyete bozuklukları, depresif ataklar alopesi areatada en sık görülen 

psikiyatrik bozukluklardır (83). Alopesi areatada, psikiyatrik hastalıkların tedavisine 

yönelik yayınlar literatürde sınırlı sayıda mevcuttur. Daha önce 60 alopesi areata 

hastasıyla yapılan bir çalışmada, 30 hastaya 5 mg/ml triamsinolon asetonid aylık 

yapılmış olup diğer 30 kişilik hasta grubuna major depresyon tanısıyla 20 mg/gün 

sitalopram uygulanmıştır. Saçlarının < % 25 dökülmesi olan hastalar çalışmaya dahil 

edilmiştir. Sonuç olarak her iki grup arasında alopesik yamaların boyutları açısından 

fark saptanmamıştır. Tedavi kesildikten sonraki 6 ay içerisinde triamsinolon injeksiyonu 

yapılan % 66,7 hastada nüks olurken, kombine tedavi alan hastaların sadece % 20’sinde 

hastalığın tekrarladığı gözlenmiştir (173).
 
Başka bir çalışmada 8 alopesi areata hastasına 

20 mg/gün paroksetin, 5 alopesi areata hastasına ise plasebo verilmiştir. Paroksetin 

uygulanan hastaların depresyonunda azalma gözlenirken hastaların 2’sinde tam, 4’ünde 

ise kısmi saç çıkışı gözlenmiştir (174). Ayrıca trisiklik antidepresanların alopesi 

areatada etkinliğini gösteren çeşitli çalışmalar yapılmıştır (175).  

2.10.3.3. JAK inhibitörleri 

JAK 1/ 3 inhibisyonu yapan tofasitinib; romatoid artrit (176), psoriasis vulgaris 

gibi otoimmun hastalıklarda kullanılmaktadır. Saç foliküllerinin anagen fazını uzatarak 

alopesi areatada son dönemlerde etkili olduğunu gösteren çalışmalar mevcuttur (177). 

Yapılan bir çalışmada 3 ay boyunca günde eşit 2 doza bölünerek verilen 10 mg 

tofasitinib ile tedavi edilen 66 alopesi areata hastasının %32’sinde %50 ve üzerinde saç 

çıkışı olduğunu göstermiştir. Ayrıca ilacın sonladırılmasından ortalama 8,5 hafta sonra 

dökülmenin tekrarladığı gösterilmiştir. Jabbari ve ark.’ larının takip ettiği alopesi areata 

tanılı tedavilere dirençli kadın hastaya 10 mg/ gün sistemik tofasitinib verilmiştir. 

Hastanın 3. ayın sonunda yan etki gözlenmeden saçlarının %94’ ü geri gelmiş ve kaş 

kirpiklerinde belirgin çıkışlar saptanmıştır (178). Xing ve ark.’larının 3 alopesi areata 
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tanılı hastada kullandıkları günde 2 kere 20 mg  JAK1 ve JAK2 inhibitörü olan 

ruxolitinib tedavisinde 3-5 ay içerisinde tüm hastalarda tama yakın saç gelişimi 

bildirilmiştir (179). CD8
+
NKG2D

+
 T hücrelerinin alopesi areata plaklarında infiltre 

olarak IFN γ’ nın ve sonrasında IL15 ve IL-15Rα üretimine neden olduğu 

bilinmektedir. Sonrasında oluşan sitokinler T hücrelerinin tekrar aktive olmasına 

neden olarak alopesik plakların da oluşmasına neden olan bir kısır döngü 

yaratmaktadır. JAK inhibitörlerinin bu döngüde inhibisyon yarattığı düşünülmüştür 

(180). Mackay- Wiggan ve ark.’ larının takip ettiği 12 orta ve ciddi alopesi areatası olan 

hastaya 3- 6 ay boyunca günde 2 kere 20 mg sistemik ruxolitinib tedavisi verilmiş olup 

hastaların % 75‘ inde ciddi yan etki olmadan anlamlı saç çıkışı gözlenmiştir (181). 

Craiglow ve ark’ ları, topikal tedavilere dirençli alopesi universalis tanılı hastada günde 

2 kere kullandıkları % 0.6’ lık topikal ruxolitinib ile başarılı bir sonuç elde ettkilerini 

bildirmişlerdir. Hastanın 12. haftada kaşlarında tama yakın düzelme ve saçlı derisinin % 

10’unda bölgesel terminal kıl çıkışı saptandığı bildirilmiştir. Topikal tedavinin özellikle 

JAK inhibitörlerinin ciddi yan etkilerinden kaçınılmasını istedikleri pediatrik hasta 

grubunda alternatif bir tedavi seçeneği olabileceği düşünülmüştür (182). Başka bir olgu 

bildiriminde, topikal ve sistemik tedavilere dirençli tırnak tutulumu olan alopesi 

universalis tanılı hastada günde 2 kere 5 mg sistemik tofasitinib tedavisi verilmiştir. 

Hastanın 10. ayda tam saç çıkışı olmuştur ayrıca tüm tırnak plaklarında belirgin 

düzelme gözlenmiştir (183). 

Tofasitinibin yan etkileri arasında tüberküloz aktivasyonu, fırsatçı infeksiyonlar, 

dislipidemi, kreatinin yüksekliği, hemoglobin, nötrofil ve lenfosit sayılarının düşüklüğü, 

alt yüksekliği vardır. Bu istenmeyen etkiler özellikle günlük 10 mg’ı aşan dozlarda 

ortaya çıkar (184). Sınırlı sayıda çalışma olmasına karşın sistemik tofasitinib tedavisinin 

alopesi areatada etkin olarak kullanılabileceği düşünülmektedir.  

2.11. Ayırıcı Tanı 

Alopesi areatayla ayırıcı tanıya giren hastalıklar ön planda siktarisyel olmayan 

saç hastalıklarıdır. Hastalığın lolakalize formu, tinea kapitis, trikotilomani, traksiyonel 

alopesi, gevşek anagen saç sendromu, basınç ile ilişkili alopesi, temporal triangular 

alopesi daha nadir olarak sekonder sifiliz ile klinik olarak benzer bulgular verebilir. 

Trikotilomani, alopesi areatayı taklit edebilir. Minyatürize saçların görülmemesi ayırıcı 
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tanıda yardımcı olur. Trikotilomanide saç kaybı asimetriktir ve hasar gören saçlar saçlı 

deriye sıkıca tutunmuştur.  Triangular temporal alopeside klinik veya histolojik olarak 

inflamasyona rastlanmaz. Sifilitik alopesi, alopesi aretaya oldukça benzer. Alopesik 

plaklarda nadiren tam saç kaybı görülmesi sifilitk alopesiyi düşündürmelidir. Diffuz 

alopesilerle ayırıcı tanısında her ne kadar klinik bulgular ve hastanın hikayesi yeterli 

olsa da bazen histopatolojik inceleme gerekebilir. Telogen effluvium ve androgenetik 

alopesiyle (33) ayırıcı tanı yapılması uygundur.  Telogen effluviumda çekme testinin 

pozitif olması, androgenetik alopeside ise frontotemporal ve vertex bölgesinde belirgin 

saç dökülmesi olmadan gözlenen saçlarda azalma ayırıcı tanıda yardımcı olur. Alopesi 

areata, nadiren sikatrisyel alopesilerin erken dönemiyle ayırıcı tanıya girer ve 

histopatolojik incelemeyle tanı kesinleştirilir. Diskoid lupus eritematozus ve liken 

planopilaris terminal saç köklerinde kalıcı hasar bırakır. Tinea kapitis saç foliküllerinin 

üst kısmında inflamatuvar hücre infiltrasyonuna neden olur, periodik asit-Schiff (PAS) 

boyamayla etken gösterilebilir. Çocuklarda yama tipi saç kaybında alopesi areata ayırıcı 

tanıya alınmalıdır. Genellikle inflamasyon veya daha sıklıkla lezyon bölgesinde hafif 

skuam gözlenir.  

2.12. Prognoz 

Alopesi areata mekanizması net aydınlatılamamış ve seyri kestirilemeyen bir 

hastalıktır. Genelde çoklu ataklar halinde ilerleyen ve spontan remisyon görülen hastalık 

çok nadir olarak geçici alopesik plaklar olarak ortaya çıkar. Nüks oldukça sıktır. 

Literatürde % 85 oranında tekrarlama riski olduğu bildirilmiştir (185). Saçlı derinin % 

50‘sinden fazlasının tutulduğu durumlarda spontan remisyon oranı % 8 iken saçlı 

derinin % 25’inden azının tutulumu sırasında spontan remisyon oranı % 68’ e çıktığı 

bilinmektedir (186).  

Bazı faktörlerin saç çıkışını olumsuz etkilediği bilinmektedir. Alopesi 

universalis, alopesi totalis gibi yaygın klinik formlarda saç çıkma olasılığı lokalize veya 

hafif formlara göre daha az olduğu bildirilmiştir. Bunun tek istisnası akut diffuz alopesi 

totalis veya universalis formudur (187). Literatürde yapılan 191 hastalık bir çalışmada 

sınırlı yamaları olan alopesi areata hastalarının % 40- % 70’ inde yeni saç çıkışı 

gözlenmiştir (186). Ayrıca alopesi areatanın alopesi universalise geçiş riski yaklaşık % 

5 olarak bildirilmiştir. Bir başka kötü prognostik belirteç çocukluk çağı başlangıcıdır 
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(188).
 
Prognoz açısıdan tam anlamıyla olumsuz bir durum olmasa da çocukluk çağı 

alopesi areata hastalığının prognozu yetişkin dönem hastalığına göre daha kötü 

seyirlidir. Diğer kötü prognostik faktörler arasında ofiyazik varyant, hastalığa bağlı 

tırnak değişiklikleri, aile hikayesi, atopi, eşlik eden otoimmun hastalıklar, hastalığın 1 

seneden uzun sürmesi bulunur (42, 117).
 
 

2.13. Lazer 

Lazer kelimesi “light amiplification by the stimulated Emission of Radiation” 

kelimelerinin baş harflerinden oluşur. Türkçe olarak uyarılmış radyasyon 

yoğunlaştırılmasıyla uyarılmış ışık demeti anlamına gelmektedir (189). Lazer, 1960’lı 

yıllarda dermatolojide kullanım alanı bulmuştur. Lazerler temel olarak 4 ana yapıdan 

oluşurlar. Bunlar lazer maddesi, optik kavite, güç ünitesi ve iletim sistemidir. Lazerler, 

optik kavite içerisindeki lazer maddesine göre adlandırılırlar. Bu ortamın gaz olduğu 

lazerler, argon, kripton, karbondioksit, helyum- neondur. Sıvı ortama sahip lazerler 

pulse dye, rhodamine, dye lazerlerdir. Katı ortam içeren lazerler arasında ise ruby, 

alexandrite, erbium, diod ve neodymium: yttrium-aluminium-garnet lazerler 

bulunmaktadır. 

Bu aktif maddeler yardımıyla lazerler belirli dalga boyunda, paralel, tek yönlü 

hareket eden ışın üretirler. Lazer ortamına pompa sistemiyle uyarı verilir ve aktif madde 

uyarılır. Sonrasında düşük enerjili yörüngelere geçişi sırasında foton ışıması oluşur. 

Sonuç olarak paralel aynalar arasında fotonlar toplanır. Lazer ışığı tek yönlü, tek fazlı 

(koherent) ve tek renklidir (monokromatik) (190). Ayrıca birbirine paralel olan lazer 

ışınları yüksek yoğunluğa ulaşarak daha parlak güçlü bir renk oluştururlar.  

Lazer ışını, deri etkileşimi sonrası 4 farklı yol izleyebilir. Doku tarafından 

emilebilir (absorbsiyon), doku içinde dağılabilir, %4-7 oranında yansıyabilir veya 

iletilebilir. 

Vücutta belirli dalga boyundaki ışığı absorbe yeteneği olan doku bileşenleri 

bulunur. Bu elemanlar lazerlerin ana hedefleridir. Bu yapılar için kromofor terimi 

kullanılmaktadır. Derinin temel kromoforları arasında hemoglobin, melanin su, karoten 

vardır. Ayrıca ekzojen olarak tatuaj boyaları, doku proteinleri gibi yapılar kromofor 
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olarak davranabilirler. Bu kromoforlar uygun dalga boyuna sahip ışığı selektif olarak 

absorbe ederek ısı ortaya çıkarırlar. Termal etkileşim ile doku hasarı meydana gelir.  

Lazer enerjisinin dokudaki etkileri arasında ısıya bağlı oluşan fototermal etki, 

vibrasyon dalgalarının dokuda meydana getirdiği fotoakustik etki ve kromforlarda ısı 

etkisiyle oluşan fotokimyasal etki bulunur. Fototermal etki dermatolojide kullanım alanı 

bularak tıbbi amaçlı kullanılan lazerlerin temel etki mekanizmasını oluşturmuştur (191).
 

Bu etkiye göre belirli dalga boylarındaki ışık kromoforlar tarafından emilir ve ısı ortaya 

çıkar. Etkinin meydana geldiği bölgede DNA, RNA ve diğer hücre proteinleri hasara 

uğrar, koagülasyon meydana gelir. Termal nekroz oluşurken çevre doku termal etkiden 

korunur.  

Selektif fototermaliz kavramı 1980’li yıllarda ortaya atılmıştır (192).
 
Bu etkinin 

oluşabilmesi için termal gevşeme zamanının içeriğini aydınlatmak gerekir. Bu kavram, 

lazer uygulanan dokuda oluşan ısının % 50’ sini çevre dokuya iletmeden kaybetmesi 

için gereken zaman veya etraftaki dokuya ısı transferi yapmaksızın % 50 soğuması için 

gerek süre olarak tanımlanmıştır. Ayrıca hedef kromoforun boyutunun karesine eşittir. 

Dokuların birbirinden farklı termal gevşeme zamanı olması, sadece hedef dokuda 

istenen etkiyi oluştururken çevre dokuda minimal hasara neden olur. Selektif 

fototermoliz etkisi oluşturabilmek için lazerlerin optimal atım süresinin termal gevşeme 

zamanına eşit veya bu süreden daha kısa olması istenir.  

Doku üzerinde istenen etkinin ortaya çıkabilmesi için dalga boyu, uygun enerji 

ve enerji yoğunluğu, atım süresi, uygulama sıklığı, lezyondan geçiş sayısı rol oynar. 

Lazer terimleri tablo 1’de belirtilmiştir 
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Tablo 1. Lazer terimleri, anlamları ve birimleri 

Terim Anlamı Birim 

Dalgaboyu Peşpeşe dalgaların tepe noktaları 

arasındaki fiziksel mesafe 

nm 

Güç Üretilen enerjinin oranı W 

Tekrarlama oranı- Frekans Saniyedeki atım sayısı Hz 

Pals (Atım) Süresi Lazer atımının temporal uzunluğu µs veya ms 

Pals (atım) Enerjisi Lazer atımının ışınsal enerjisi J 

Tepe noktası Gücü Herbir lazer atımı süresince sahip 

oldukları güç seviyesidir 

W 

Spot büyüklüğü Lazer ışınının hedef bölgede etki ettiği 

dairesel alanın çapını tanımlar 

mm 

Akı Birim alan gönderilen enerji miktarı J/cm
2 

 

Lazerler, atım özelliklerine göre devamlı atımlı, yalancı devamlı atımlı, uzun 

atımlı, aralıklı atımlı ve Q anahtarlı olarak gruplandırılabilir. Devamlı dalga üreten 

lazerlerin tepe gücü düşük olmakla beraber hedef dokunun devamlı radyasyona maruz 

kalması dokunun istenilenin üzerinde hasarına neden olabilir. Karbon dioksit lazer ve 

argon lazer devamlı atım yapabilen lazerlerdir (193).
 
Yalancı devamlı atımlı lazerlere 

örnek olarak KTP lazer gösterilebilir. Bu tip lazerlerde aralıklı atımların birikim 

etkisiyle devamlı atımlı lazerlere benzer biçimde doku hasarı gelişebilir. Aralıklı atımlı 

lazerler ise yüksek tepe gücüyle yoğun bir enerji üretmek için kullanılırlar. Q anahtarlı 

lazerlerde nanosaniyeler içerisinde oluşturdukları yüksek güçte lazer enerjisini hedef 

kromofora ileten aralıklı atım yapan lazerlerin farklı bir formudur. Özellikle melanazom 

ve dövme pigmentlerinin hedef alındığı bu seçenek, Nd-YAG, alexandrite ve ruby 

lazerlerde kullanılmıştır. Aralıklı atım yapan diğer lazerler pulse dye lazer ve diod 

lazerdir. Özellikle dövme pigmentinin termal relaksasyon zamanının kısa olması atım 

hızı yüksek lazerlerin ihtiyacını doğurmuş olup, pikosaniye lazerler son dönemde 

geliştirilmiştir. 

Dermatolojide görünür dalga boyundaki lazerler çeşitli amaçlar için 

kullanılmaktadır. Yeşil ve sarı renkli mili saniye atımlı lazerler olan ktp ve pdl daha çok 
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vasküler malformasyonlar, fotoyaşlanma ve epidermal pigmentasyonda kullanılırken, 

yeşil sarı renkli devamlı atımlı lazerler yüzeyel telenjiektazi tedavisinde kullanılırlar. Q 

anahtarlı lazerler, pigmentasyon ve dövme tedavisinde kullanım alanı bulmaktadır. Nd: 

YAG lazerler gibi kırmızı ve yakın kızıl ötesi milisaniye atımlı lazerler derin vasküler 

lezyonlar ve hipertrikoz tedavisinde kullanılır. Tablo 2’de dermatolojide kullanılan 

lazerler ve endikasyonları özetlenmiştir. 

Tablo 2. Lazerler, dalga boyları ve kullanıldıkları endikasyonlar 

Lazer tipi Dalga boyu (nm) Kullanım endikasyonu 

Pulsed dye lazer 585, 590, 595, 600 Vasküler lezyonlar 

Uzun vuru süreli Nd: YAG Lazer 1064  Vasküler lezyonlar 

QS Nd: YAG lazer 532 Pigmentasyon, dövme 

Q anahtarlı Ruby lazer 694 Pigmentasyon, dövme 

Q anahtarlı Alexandrite lazer 755 Pigmentasyon, dövme 

Kripton lazer 568 Vasküler lezyonlar 

Argon lazer 488-514 Vasküler lezyonlar 

Alexandrite lazer  755 Vasküler lezyonlar 

(KTP) lazer 532 Vasküler lezyonlar 

Er:YAG lazer 2940 Deri rejuvenasyonu 

CO2 lazer 1 10600 Deri rejuvenasyonu 

 

2.13.1. Nd: YAG Lazer 

ND: YAg lazerler 1064 nm dalga boyuyla derin dokuya penetrasyon 

gösterebilen lazerlerdir. Hedef kromofor hemoglobindir. En sık vasküler lezyonların 

tedavisinde kullanım alanı bulmuştur. Daha derin küçük çaplı lezyonlarda etkinliği 

artar.  Melanin tarafından absorbsiyonu yeterli olmadığından dolayı kullanım kolaylığı 

sağlar (194).
 
Q anahtarlı formu ota nevus gibi çeşitli pigmente lezyonların tedavisinde 

kullanılır (193).
 
Frekansı 2 kat arttırılmış Q anahtarlı formu melanin tarafından absorbe 

edilebilmektedir ve yüzeyel pigmentasyon ve dövme tedavisinde kullanılabilir (193). 

Ayrıca epilasyon (195), cilt yenileme (196), sikatris, keloid, tırnak mantarı (197)
 

tedavisinde etkili bulunmuştur.  
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2.13.2. Aleksandrite Lazer 

Hedef kromoforu melanin olan Alexandrite lazerin dalga boyu 755 nm’dir. Orta 

derinlikte bir erişime sahiptir. Epilasyonda, özellikle mavi- yeşil tatuaj (198) 

tedavisinde kullanılır. 

2.13.3. Argon Lazer 

Argon lazer 1970’li yıllarda port wine stain tedavisinde kullanım alanı 

bulmuştur. Oldukça geniş bir dalga boyu spektrumu mevcuttur. Oksihemoglobin ve 

melanin tarafından 488 ve 514 nm dalga boyları arasında emisyon oluşturulur (199). 
 

2.13.4. Ruby Lazer 

Pigmentli lezyonların tedavisinde etkin bir biçimde kullanılan ruby lazer 694 nm 

dalga boyuna sahiptir. Cafe au lait makülleri, Becker nevus, koyu mavi, yeşil tatuaj 

silinmesinde kullanılır. Ayrıca epilasyonda koyu kıllar üzerine etkindir (193). 
 

2.13.5. CO2 Lazer 

Hedef kromoforu su olan CO2 lazer 10600 nm dalga boyuna sahiptir. Ana tedavi 

endikasyonları akne siktarisleri, kırışıklıklardır. Ayrıca solar lentigo gibi yüzeyel güneş 

hasarına bağlı lezyonlarda da kullanılabildiği gösterilmiştir. Dokuda vaporizasyon ve 

koagulasyon meydana getirirler. Kollajen uyarımı ile doku sıkılaşması, hemostaz 

oluştururlar. Çevre doku hasarına bağlı pigmentasyon bozuklukları, uzamış eritem, 

infeksiyonlar, sikatris gibi yan etkilere sebep olabilirler (200).
 
 

2.13.6. Excimer Lazer 

Ultraviyole B radyasyon sisteminin kullanıldığı excimer lazer 308 nm dalga 

boyuyla dermatolojik birçok hastalığın tedavisinde kullanılmıştır. Vitiligo, psoriasis 

vulgaris, alopesi areata, mikozis fungoides, CD 30 + lenfoproliferatif hastalıklar gibi 

çeşitli durumlarda kullanıldığı bildirilmiştir (201).
  

2.13.7. Pulse Boya Lazer 

Selektif fototermoliz esasına dayanın pulse dye lazerlerin ana hedefi 

damarlardır. Sıklıkla port wine stain, rozasea, superfisiyal hemanjiyomlar gibi kutanöz 

vasküler lezyonların tedavisinde kullanılırlar. Dalga boyları 577 nm 585 nm 595 nm 
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arasında değişmektedir. Uzun dalga boyu daha derin bir penetrasyon sağlar. 

Pigmentasyon, purpura, atrofik sikatris gibi yan etkiler uygulama sonrası ortaya 

çıkabilir (202).
 

2.13.8. Diod Lazer 

Diod lazer 800- 810 nm dalga boyuyla süperfisiyal, derin küçük ve orta çaplı 

telenjiektazilerin tedavilerinde ve epilasyon amaçlı kullanılmaktadır (203). 

2.13.9. Er: YAG Lazer 

Hedef kromoforu su olan Er: YAG lazerin dalga boyu 2940 nm’dir. Yüzeyel 

dokular tarafından 12- 18 kat daha yüksek oranlarda absorbsiyon görülür. Er: YAG 

lazer başta epidermal olmak üzere dermal lezyonlarda da kullanılabilir (204).
 
Ablatif 

deri soyma işleminde kullanılan CO2 lazerde görülen ödem, uzamış eritem, yanma hissi, 

pigmentasyon değişiklikleri, sikatris ve infeksiyonların fraksiyonel Er: YAG lazerde 

daha az görülmesi beklenir (205).
 
Ayrıca bu yan etkileri minimal düzeye indirmek 

amacıyla fraksiyonel fototermoliz kavramı ortaya atılmıştır (206). Homojen bir biçimde 

oluşturulan mikroskobik termal saha dizisi ile 200 – 400 µm derinliğe penetrasyon 

gösterebilen termal hasar sütunları oluşturulur. Bu alanın çevresinde korunmuş normal 

deri alanları vardır. İyileşme süreci bu şekilde daha hızlı gerçekleşir. Mikroskobik 

termal saha alanının yoğunluğu ayarlanabilir. Normal deri yüzeyinin % 20’sine denk 

gelir. Er: YAG lazerlerin endikasyonları arasında akne sikatrisleri, fotoyaşlanma 

periorbital kırışıklıklar, bazı diskromiler, stria distansa, ksantalezma, seboreik keratoz, 

aktinik keratoz gibi benign ve premalign lezyonlar bulunur (193, 207) .
 
 

2.13.10. Düşük Güçte Lazer Tedavisi 

Dalga boyu 500- 1100 nm arasında değişen bu lazer tipinde dokularda harabiyet 

yaratmadan iyileşme stimulasyonu yaratılması hedeflenmiştir (208).
 
Günümüzde düşük 

güçte lazer tedavileri yara iyileşmesinde, inflamasyonun azaltılmasında, ödem, kronik 

eklem hastalıklarında, nörolojik hastalıklarda ve ağrı tedavisinde kullanılmaktadır 

(209). Mekanizması tam olarak aydınlatılamamıştır.  Etki mekanizması çeşitli 

hipotezlere dayandırılan bu lazer türü fotokimyasal etki gösterir. 

Lazer tarafından meydana getirilen fotonlar hücre ve mitokondri membranı 

tarafından absorbe olur. Foton enerjisi hücre içi moleküllere aktarılarak çeşitli 
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enzimlerde değişiklikler meydana gelir. Hücre içi ATP sentezi gerçekleşir. Tekli oksijen 

molekülleri, dna replikasyonu ve nörotransmitter salınımı artar. Sonuç olarak doku 

yenilenmesi, ağrının ve inflamasyonun azalması gibi çeşitli fizyolojik değişiklikler 

meydana gelir (208).
 
 

2.13.11. Lazerin saça olan etkileri 

Saç stimulasyonu ve fotobiyostimulasyonun ilk örneklerinden biri 1960’ lı 

yılların sonunda Endre Mester tarafından 694 nm ruby lazerin fareler üzerinde kullanımı 

sırasında gösterilmiştir (210).
 
Sonrasında düşük güçte lazer tedavileri saç dökülmesi 

aktif olarak kullanılmaya başlanmış ve 2007 yılında erkek, 2011 yılında ise kadın tip 

saç dökülmesinde FDA onayı almıştır.  

Lazer fototerapisi anagen fazın süresini uzatır ve anagen saç foliküllerinin 

oranını arttırarak saç uzamasını sağlar (25, 211).  

Lazer epilasyon sonrasında istenmeyen bir yan etki olan paradoksal 

hipertrikozun literatürde sıklığı % 0,6-10 arasında değişmektedir (25). Çeşitli 

çalışmalarda uzun atımlı Alexandrite lazer (755 nm) ve polikistik over sendromlu 

hastalarda da kullanılan IPL sonrası oluşan paradoksal hipertrikozun oluşabildiği 

gösterilmiştir (212). Tam etki mekanizması bilinmeyen bu durumun hücre hasarı 

oluşturmayan dozlarda meydana gelen termoliz sonrası ısı şok proteinleri (25) ile 

uyarılan foliküler kök hücre proliferasyonu ve differansiyasyonuna ayrıca bazı 

faktörlerin salınımına bağlı oluşan foliküler anjiogenez (213) ile ilişkili olduğu hipotezi 

ortaya atılmıştır. Bu durum, lazerin çeşitli saç dökülme tiplerinde alternatif bir tedavi 

seçeneği olabileceğini göstermiştir. Literatürde farklı dozlarla yapılmış çeşitli çalışmalar 

mevcuttur. 

Wiramanayake ve ark.’larının (25) yaptığı çalışmada 655 nm dalga boyu 

kullanılan HairMax LaserComb® (Lexington International, LLC), alopesi areatalı 

C3H/HeJ fareleri üzerinde kullanılmıştır. Farelerin 6’sına lazer uygulaması yapılmış, 

diğer yarısına ise placebo haftada 3 gün 6 hafta boyunca tatbik edilmiştir. Lazer 

uygulanan deneklerde 6. Haftanın sonunda saçların tam gelişimi gözlenirken kontrol 

grubunda saç çıkışı izlenmemiştir. Histopatolojik incelemede ise lazer uygulanan 

deneklerin subkutan dokusundaki saç foliküllerinin çoğu anagez fazda iken, kontrol 

grubunun saç foliküllerinin telogen fazda olduğu gösterilmiştir. 
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Leavitt ve ark.’larının androgenik alopesili Norwood- Hamilton evre 2a- 5 

erkeklerle yaptığı çift kör kontrollü çalışmada haftada 3 seans 655 nm dalga boylu 

HairMax LaserComb kullanılmıştır. Kontrol grubuna placebo tatbik edilmiş olup 26 

hafta sonunda düşük güçte lazer tedavisi uygulanan grupta saç yoğunluğunun ve genel 

saç uzamasının kontrol grubuna göre anlamlı düzeyde yüksek olduğu gösterilmiştir 

(26).
 

Bir başka çalışmada Munck ve ark.’ları (214) HairMax Laser Comb tedavisini 

erkek ve kadınlarda androgenik alopesi tedavisinde kullanmışlardır. Haftada 3 seans 

uygulanan tedaviye alınan 32 hasta 24 ay takip edilmiştir. Hastaların bir kısmına topikal 

minoksidil veya oral finasterid tedavisi de verilmiştir. Hastaların 8’inde anlamlı, 20 

sinde orta düzeyde saç uzaması gözlenmiştir. Sonuç olarak 655 nm düşük güçte lazer 

tedavisinin kadınlarda ve erkeklerde androgenetik alopesi tedavisinde etkin bir tedavi 

olduğu bildirilmiştir. Lazerin monoterapi ve adjuvan tedavi olarak kullanımının saç 

çıkışı üzerine etkisi vurgulanmıştır.  

Podda ve ark.’ ları (215) 5 sikatrisyel alopesi hastasında saç transplantasyonu 

sonrası Er: YAG lazer’in etkinliğini değerlendrilmişlerdir. Transplantasyon sırasında 

alıcı çukurcuklara horizontale yakın oblik açılarda minimal termal hasar yaratacak 

dozlarda (80- 120 J/cm
2 

ve 8- 12 atım) lazer uygulanmıştır. Transplantasyondan 3 hafta 

sonrasında tam saç dökülmesi, 10- 12 hafta sonra ise saç gelşimi bildirilmiştir. Anlamlı 

bir yan etki gözlenmemiş olup mini ve mikro greftlerde yaklaşık %95 sağ kalım olduğu 

bildirilmiştir. 

Literatürde Excimer lazerin alopesi areatada etkinliğini gösteren çeşitli 

çalışmalar mevcuttur. Al- Mutairi ve ark.’ larının (216) yaptığı 18 alopesi areata 

hastasında 42 rekalsitran plağa 308 nm excimer lazer haftanın 2 günü 12 hafta boyunca 

uygulanmıştır. Lezyonlardan 1 tanesine tedavi uygulanmamış olup her hastada kontrol 

grubu olarak kullanılmıştır. Tedaviye haftada 2 seans 12 hafta boyunca devam 

edilmiştir. Alopesik plakların %41,5’ unda saç gelişmi gözlenmiştir. Excimer lazerin, 

saçlı derideki sınırlı hastalık için etkin bir tedavi olduğu, fakat ekstremitelerde 

etkinliğinin yetersiz olduğu bildirilmiştir.  

Bir başka çalışmada Ohtsuki ve ark.’larının (217) takip ettiği çeşitli şiddetteki 16 

alopesi areata hastasında 308 nm excimer lazer uygulanmıştır. Hastaların 14’ünde saç 
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çıkışı gözlenmiş olup 10 hastada %50 üzerinde saç gelişimi gözlenmiştir. Excimer 

lazerin saç çıkışı üzerindeki etkisi immunmodulasyona ve T hücrelerin apoptozunun 

indüksiyonuna bağlı olduğu düşünülmektedir. 

Lee ve ark.’ ları (218) 1550 nm fraksiyonel erbium- glass lazerin kadın tipi saç 

dökülmesinde etkinliğini araştırmışlardır. Toplam 28 hasta çalışmaya dahil edilmiş olup 

2 hafta arayla 10 seans tedavi uygulanmıştır. Prob çapının 5-10 mm, atım enerjisinin 6 

mj, yoğunluğun 800 spot/cm
2
 olduğu

 
ve statik modun kullanıldığı seanslarda 5 ay 

sonunda hastaların saç yoğunluğunda ve saç şaftı çapında fototrikogram ve genel 

fotoğraflamayla anlamlı artış olduğu gözlenmiştir. 

Literatürde lazerin saç gelişimi üzerine olumlu etkisini gösteren çeşitli olgu 

bildirimleri de mevcuttur. Ho Yoo ve ark.’larının (219) uyguladığı alopesi areatada 

fraksiyonel fototermoliz lazer uygulamasında (MOSAIC
TM

 Lutronic Corp. Korea), 35 

yaşında 2 sene boyunca topikal tedavilere dirençli erkek hasta 24 hafta boyunca haftalık 

tedavi edilmiştir. Her seansta lezyonlardan 2 kere geçilmiştir. Atım enerjisi 10-15 mj ve 

dansite 300 MTZ/cm
2
/geçiş olarak belirlenmiştir. İlk saç çıkışı 1 ay sonra, tam saç çıkışı 

ise 6 ay sonrasında gözlenmiştir. Saç çıkışının T- hücre apoptozisi ve perifoliküler 

lenfositik infiltratın mikroskobik termal hasar sonucu dağılmasıyla oluşan anagen fazın 

uzamasına bağlı olduğu düşünülmüştür. 

Yalıcı- Armağan ve ark.’larının (220) yaptığı 32 kişiden oluşan 2 seneden uzun 

süren dirençli alopesi areata tanılı hastada, Nd: yag lazer ve fraksiyonel karbondiyoksit 

lazer kullanılmıştır. Hastaların alopesik 3 adet plağı belirlenmiş ve sonrasında plakların 

birine fraksiyonel karbondiyoksit lazer (Laserscope, Lyrai TM, 30 msn vuru süresi ve 

10 joule/cm2 doz) diğer alopesik plağa ise Nd: Yag lazer (Lutrionic, eCO2TM, 10-45 

milijoule/cm2 enerji aralığında 30 watt güç ile, 120 mikrometre “prob” çapı ile) 

uygulanmıştır. Sonuncu plak ise kontrol grubu olarak takip edilmiştir.  Seans aralığı 2- 8 

hafta arasında değişmekte olup toplam 2-6 lazer seansı sonrası hastaların takip edilen 3 

alopesik plağında ortalama saç sayısı açısından anlamlı fark saptanmamıştır.  
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2.14. Saç Hastalıklarında Tanısal Yöntemler 

2.14.1. Çekme Testi 

Başparmak ve işaret parmağı arasında 50-100 tel saç güç uygulanmadan distale 

doğru çekilir. Saçlı derinin çeşitli bölgelerinde işlem 6-8 kere tekrarlanır. Aktif dökülme 

sırasında 5 adetten fazla telogen saç gözlenir. Telogen effluvium ve alopesi areatanın 

aktif döneminde yardımcı bir yöntemdir (33). 
 

2.14.2. Saç Dökülmesinde Kantitatif Analiz 

Günlük 50-100 saç teli kaybı normal olarak kabul edilir. Hastaların gün boyu 

tarama yıkanma veya uyuma gibi günlük aktiviteleri sırasında dökülen saçlarını 

biriktirmeleri istenir. Günlük ortalama saç teli sayısı belirlenir. Hastaların kendilerini 

saç dökülmesi açısından değerlendirmesi için önerilebilecek bir testtir (33).
 

2.14.3. Mikroskobik saç analizi 

En az 5 gün öncesinde yıkanmamış ve 2 hafta öncesine kadar saça kozmetik 

uygulama yapılmamış hastalarda, 50 – 100 adet saç telinin forseps yardımıyla 

koparılmasıyla yapılır. Saçlar 15-20 adet olacak şekilde saydam cam üzerine sabitlenir. 

Mikroskopta 10’luk veya 40’lık büyütmede kıl kökü ve şaft incelenir (221). 

2.14.4. Fototrikogram 

Hedef saçlı deri bölgesi traşlanır ve fotoğrafı çekilir. 48 saat sonra aynı saçların 

tekrar fotoğrafı çekilir. Karşılaştırma yapılarak anagen saçların total saçlara oranı ve 

total saç uzama hızı hesaplanır (33).
 

2.14.5. Global Fotoğraflama 

Tedavi sonrasında elde edilen yanıtı göstermek amacıyla tedavi öncesi ve 

sonrası çekilen fotoğrafların karşılaştırılması yapılır (222). 
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3. HASTALAR VE YÖNTEM 

Hasta Seçimi 

Mayıs 2017 ve ocak 2018 tarihleri arasında Cerrahpaşa Tıp Fakültesi Deri ve 

Zührevi Hastalıklar Anabilim Dalı polikliniklerine başvuran hastalar arasından klinik 

olarak alopesi areata tanısı alan ve çalışmaya dahil edilme kriterlerini karşılayan 25 

hasta çalışmaya dahil edildi.  

Çalışmaya Alınma Kriterleri 

1. Saçlı deri ve/ veya sakal tutulumu olması  

2. ≥ 18 yaş  

3. En az 3 ay süreyle topikal veya sistemik tedavi almış olmak 

4. Çalışmaya katılmayı kabul etmek ve “Bilgilendirilmiş Onam Formu”nu 

okuyup imzalamak  

Çalışmadan Dışlanma Ölçütleri: 

1. Gebelik  

2- Laktasyon  

3- Keloid  

4- Hipertrofik sikatris hikâyesi 

5- Fotosensitivite 

Hasta Değerlendirme 

Lazer tedavisi uygulanan tüm hastaların ismi, yaşı, cinsiyeti, hastalık süresi, 

daha önce kullandığı tedavileri, iletişim bilgileri, hastalığın lokalizasyonu kaydedildi. 

Tedaviye başlamadan önce Cannon (450D DS126181) fotoğraf makinesiyle alopesik 

plakların resimleri çekildi 

Toplam 3 seans tedaviden 1 ay sonraki yanıtları değerlendirmek amacıyla 

hastalar tekrar çağrıldı. Tedavi sonrası alopesik plakların tekrar fotoğrafı çekildi. Global 

fotoğraflamayla tespit edilen yeni çıkan terminal kılların yüzdesi başarı olarak kabul 

edildi. 
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Hastalara, 3. lazer seansından 1 ay sonra değerlendirmek için çağırıldıklarında 

hasta memnuniyet skalası uygulandı. Hastalar, tedavi sonrası tedaviden memnun kalıp 

kalmadıklarını 0 ile 5 puan arasında bir puan vererek belirttiler.  

Bu değerlendirmeye göre;  

 0 puan hiç memnun değil 

 1 puan çok az memnun 

 2 puan az memnun 

 3 puan memnun 

 4 puan çok memnun 

 5 puan mükemmel olarak kabul edildi. 

Tedavi Rejimi 

Saçlı deri ve/ veya sakal bölgesinde alopesik plağı veya plakları olan hastalar 

işlemden önce fraksiyonel Er:YAG lazer’in olası yan etkileri hakkında bilgilendirildi. 

Uygulama öncesi alopesik plakların uygun temizliği yapıldı.  

Mevcut lezyonlara, fraksiyonel Er:YAG lazer (FOTONA Spectro) 1200 mj 

dounda LP (Long Pulse) modunda, PSO2 başlıkla, 4mm ‘prob’ çapıyla, 6 Hz frekansla, 

1 atım şeklinde tatbik edildi. Kullanılan lazer Resim 1’de ve lazer başlığı Resim 2’ de 

gösterilmiştir.  

 

Resim 1. Fraksiyonel Er:YAG lazer (fotona SP Spectro) 
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Resim 2. Lazer başlığı PSO2 (Fraksiyonel Er:YAG lazer başlığı) 

 

İşlemden sonra hastalara nemlendirici ve 30 SPF güneş koruyucu önerildi. Seans 

aralıkları 4- 6 hafta arasında değişkenlik gösterdi. Tüm hastalara 3 seans lazer tedavisi 

uygulandı. Toplam 25 hasta çalışmaya dahil edildi. 

İstatistiksel Yöntemler 

Çalışmada yer alan tüm değişkenlere ait tanımlayıcı istatistik değerlendirmeler 

ortalama ve standart sapma değerleri hesaplanarak yapıldı. Sürekli değişkenlerin 

normallik testi için Shapiro-Wilk testi kullanıldı. Tedavi öncesi ve sonrası değerler 

arasındaki farklılık, bağımlı gruplarda t testi veya Wilcoxon işaret testi ile 

değerlendirildi. Tüm istatistiksel analizler Statistical Package for the Social Science 21. 

sürüm (SPSS-21) programı ile yapılmıştır. İstatistiksel kararlarda p <0,05 seviyesi 

anlamlı farklılığın göstergesi olarak kabul edilmiştir, güven aralığı % 95 düzeyinde 

tutulmuştur. 

Etik Kurul Onayı 

Çalışma için İstanbul Üniversitesi Cerrahpaşa Tıp Fakültesi Klinik Araştırma 

Etik Kurulu’ndan 16.05.2017 tarihli, 39122051- 604.01.01-1 sayılı yazı ile onay alındı. 

Tüm hastalar çalışma konusunda bilgilendirildi ve onam formu hasta ve araştırıcı 

tarafından imzalandı. 
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4. BULGULAR 

Çalışmaya 01.05.2017- 01.01.2018 tarihleri arasında yukarıdaki kriterlere uyan 

daha önce en az 3 ay boyunca sistemik veya topikal tedaviler kullanmış fakat yanıt 

alamamış 25 alopesi areata tanılı hasta alındı. Hastaların hepsi çalışmayı tamamladı. 

Hastalara ait bilgiler tablo 1’de gösterilmiştir. 

Tablo 3. Hastaların demografik özellikleri 

Hasta 

numarası 

 

 

Cinsiyet Yaş 

(Yıl) 

Tedavi sonrası 

memnuniyet 

puanı* 

Tedavi 

sonrası 

yanıt 

 (%)** Saç  

Tutulum 

 

Tüm vücut  Sakal Önceki tedavi 

1 

E 

48    0 0 

 

 Var 

 

topikal 

immunoterapi 

2 E 31    3 30 

  

 Var topikal steroid 

3 E 19    3 60  Var 

  

topikal steroid 

4 E 20    0 -20  Var 

  

topikal steroid 

5 E 19    0 -20  Var 

  

topikal steroid 

6 

E 

39    0 -10 

 

 Var 

 

topikal 

immunoterapi 

7 E 25    3 20 

 

 Var 

 

topikal steroid 

8 

E 

28    5 100 Var 

  

topikal 

immunoteropi 

9 E 34    5 40 Var 

 

Var topikal steroid 

10 E 50    3 60 

  

Var topikal steroid 

11 E 19   0 0 

 

Var 

 

topikal steroid 

12 K 42   5 60 Var 

  

topikal steroid 

13 

E 

26   0  20 Var 

  

topikal 

immunoterapi 

14 

K 

48   0 -70 Var 

  

topikal 

immunoterapi 

15 

E 

36   0 0 Var 

 

Var 

topikal 

immunoterapi 

16 E 19   0 0 Var 

  

topikal steroid 

17 

K 

55   0 0 

 

Var 

 

topikal 

immunoterapi 

18 

K 

41   0 0 Var 

  

topikal 

immunoterapi 

19 

 

K 21   0 0 

 

Var 

 

sistemik siklosporin, 

topikal steroid  

20 E 38   4 30 Var 

  

topikal steroid 

21 E 24   0 0 

 

Var 

 

topikal steroid 

22 E 31   5 30 Var 

  

topikal steroid 

23 E 21   0 20 Var 

  

topikal steroid 

24 

 

E 

25   5 75 Var 

 

Var 

Topikal steroid, 

topikal 

immunoterapi 

25 K 20   5 10 Var 

  

topikal antralin 

 

* 0 puan hiç memnun değil, 1 puan çok az memnun, 2 puan az memnun, 3 puan memnun, 4 puan çok 

memnun 5 puan mükemmel olarak kabul edildi. 

** Tedavi sonrası yanıt oranı 
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 Çalışmaya alınan 25 hastanın 6’sı kadın, 19’ u erkekti. Çalışmamızda kontrol 

grubu kullanılmadı. Hastaların cinsiyete göre dağılımları Şekil 1’de belirtildi. 

 

Şekil 1. Çalışma grubu cinsiyet dağılımı 

       

Hasta grubunun yaşları 19-55 arasında değişiyordu. Ortalama yaş 31,16±11,28 

yıl olarak saptandı. Hastalardan 16’sı lazer tedavisinden önce topikal steroid, 7’si 

topikal immunoterapi, 1 tanesi topikal antralin, 1 tanesi sistemik siklosporin kullandı. 

Hastaların daha önce kullandıkları tedaviler Şekil 2’ de izlenmektedir. 

 

Şekil 2. Hastaların daha önce kullandıkları tedavilerin dağılımı 

           

CİNSİYET (HASTA GRUBU) 

ERKEK (19) 

KADIN (6) 

0 

2 

4 

6 

8 

10 

12 

14 

16 

18 

Topikal steroid Topikal immunoterapi Topikal antralin Sistemik siklosporin 
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Hastaların 13’ ünde sadece saçlı deride, 2’sinde sadece sakal bölgesinde, 3 

hastada hem sakal hem de saçlı deride alopesik plaklar mevcutken, 7 hastada alopesi 

universalis saptandı. Hastaların lezyon lokalizasyonları şekil 3’ de izlenmektedir.  

 

Şekil 3. Lezyon lokalizasyonuna göre hastaların dağılımı  

 

Tedaviyi tamamlayan 25 hastanın fraksiyonel Er: YAG lazer sonrası 4. aydaki 

terminal saç yanıtları %100 yanıt ile %70 dökülme arasında değişmektedir. Lazer 

tedavisi sonrası ortalama yeni saç çıkışı yanıtı %17.4± 3,5 olarak saptandı (p= 0,022). 

Resim 3, 4 ve 5’de hastaların tedaviden önceki ve sonraki yanıtları görülmektedir. 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

LEZYON LOKALİZASYONU 

Sadece saçlı deride alopesi areata (13) Sadece sakalda alopesi areata (2) 

Alopesi universalis (7) Sakal ve saçta alopesi areata (3) 
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Resim 3. 24 no’lu hastanın lazer tedavisinden önceki fotoğrafı ve 4 ay sonraki fotoğrafı 
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Resim 4. 4 no’lu hastanın lazer tedavisi öncesi ve tedaviden 4 ay sonraki fotoğrafı 
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Resim 5. 7 no’ lu hastanın tedavi öncesi ve tedaviden 4 ay sonraki resmi 

 

Tedavi sonrası 4. ayda 25 hastaya yapılan memnuniyet anketinde, hastalardan 

tedaviyi, yanıt açısından 0- 5 arasında puanlandırmaları istendi.  Ortalama puan 

1,84±2,21 olarak saptandı. Hastalarda geçici folikülit ve geçici eritem dışında yan etki 

gözlenmedi. 
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5. TARTIŞMA 

Alopesi areata; saçlı deri, kaş kirpik, bıyık, sakal ve vücuttaki diğer kılların 

dökülmesiyle seyreden, genellikle yama biçiminde sikatris bırakmadan gerileyebilen bir 

hastalıktır (42). Hastalık ataklarla seyreder. Vakaların % 50’ sine yakınında 1 sene 

içerisinde düzelme gözlemlenebilir (220).     

Hastalığın etiyopatogenezi tam olarak aydınlatılamamıştır. Hastalığın 

patogenezinde genetiğin, non- spesifik immun reaksiyonların ve organ spesifik 

otoimmunitenin rolü üzerinde durulmaktadır (42). Hastalığın başta tiroid hastalıkları 

olmak üzere diğer otoimmun hastalıklarla birlikte görülmesi, alopesi areatada 

otoimmunitenin rolünü ön plana çıkarmaktadır (223). Ayrıca hastalığın, emosyenel stres 

(85) ve infeksiyonlara (224) bağlı gelişebileceği düşünülmektedir. 

Genel popülasyonda hastalığın ömür boyu görülme riski % 1.7 olarak 

bildirilmiştir (45). Literatürde ilk atağın % 20- 50 oranında 20 yaş altında geçirildiği 

gösterilmiştir (225). Çocuklarda alopesi areata gelişme riskinin normal popülasyona 

göre 10 kat sık olduğu bildirilmiştir (226). Bizim çalışmamıza ise sadece 18 yaş ve üstü  

hastalar alınmıştır. 

Hastalığın sıklığı toplumlara göre değişebilmektedir. Amerika birleşik 

Devletleri’nde prevalansın % 0,1 ile % 0,2 arasında değiştiği düşünülmektedir (42). 

Sharma ve ark.’larının yaptığı çalışmada Kuzey Hindistan’da alopesi areata insidansının 

%0,7 olduğu bildirilmiştir (227). Başka bir çalışmada hastalığın insidansının %3,8 

olduğu gösterilmiştir (228). Hastalığın cinsiyetleri etkileme sıklığının birbirine yakın 

olduğu düşünülmektedir (117). Kavak ve ark.’ larının Türkiye’de yapmış olduğu 

çalışmada erkek kadın oranının 1: 1.6 olduğu gösterilmiştir (43). Bizim çalışmamızda 

hastalarımızın 19’ u erkek, 6’sı ise kadındı yani erkek-kadın oranı 3.1:1 idi.  

Hastalığın mekanizmasının tam olarak aydınlatılamaması nedeniyle küratif bir 

tedavi seçeneği mevcut değildir. Mevcut tedavilerle atakların önlenmesinden çok, yeni 

saç çıkışının uyarılması hedeflenmiştir.  Yaş ve tutulumun yaygınlığına göre çeşitli 

tedavi seçenekleri kullanılır. On yaş altındaki hastalarda, topikal orta potent 

kortikosteroidler, antralin ve % 5 minoksidil kullanılırken, 10 yaş üzerindeki hastalarda 

DPCP, SADBE gibi topikal immunoterapiler; yaygın hastalıkta sistemik kortikosteroid, 



 
 

46 
 

sistemik ve lokal PUVA, sistemik siklosporin, kriyoterapi, metotreksat, sulfasalazin, 

sistemik tofasitinib, psikososyal destek gibi tedaviler kullanılmaktadır (176, 229). 

Yaptığımız çalışmada lazer tedavisinden önce hastaların 16’sı daha önce topikal steroid, 

9’u topikal immunoterapi, 1 tanesi sistemik siklosporin ve topikal kortikosteroid, 1 

tanesi ise sırasıyla topikal steroid ve topikal immunoterapi kullandı.  

Lazerin paradoksal hipertrikoz etkisinin gösterilmesiyle saç dökülmelerinde yeni 

bir tedavi seçeneği ortaya çıkmıştır. İlk defa fare deneyi sırasında 694 nm ruby lazer 

kullanımında düşük düzey lazer tedavisinin saç stimulasyonunu uyarabildiği 

gösterilmiştir (230). Ayrıca epilasyon için yapılan diod lazer, IPL, uzun atımlı 

alexandrite lazerlerin de parodoksal olarak kıl gelişimini uyardığı gösterilmiştir (231, 

232, 233). Paradoksal hipertrikozun etkisi tam olarak aydınlatılamamıştır. Fakat lazer 

enerjisinin suboptimal düzeylerde saç foliküllerini uyardığı, ayrıca etkilenmiş anagen 

fazdaki saçlara hasar vererek saç siklusunu düzenlediği düşünülmektedir (213). Ayrıca 

tekrarlayan travmalar ve kronik enflamasyona bağlı artmış kan akımı ve enflamatuar 

sitokinlerin hipertrikoza neden olabileceği düşünülmektedir (232). Bizim 

çalışmamamızda hastalarda tedavi sonrasında lezyon bölgelerinden biyopsi alınmadı. 

Lazer tedavisinin olumlu sonuç verdiği veya lazer tedavisinden sonuç elde edilememiş 

hastalarda tedavinin meydan getirdiği histopatolojik değişiklikler gösterilmedi. 

Erkek tipi saç dökülmesinde düşük güçte lazer tedavileri  2007 yılında, kadın tipi 

saç dökülmelerinde ise 2011 yılında FDA onayı almıştır. Literatürde ışık kaynaklarının 

ve lazerin alopesi areatadaki etkinliğini gösteren birçok çalışma mevcuttur.  

Yamazaki ve ark.’larının yaptığı çalışmada, alopesi areata tanılı 15 hastada 

infrared lineer polarize ışık kaynağı (Super Lizer
TM

) kullanılmış, hastalar % 50 vellus 

saç gelişimi olana kadar her hafta veya 2 haftada bir 3 dakika boyunca bu tedaviyi 

almışlardır. Tedavi uygulanan alopesik plaklarda saç gelişimi tedavi edilmeyen 

bölgelere göre 1.6 ay daha erken gerçekleşmiştir (234). Infrared diod lazerin (904 nm) 

haftada bir kere 4 ay boyunca kullanıldığı bir başka çalışmada, 34 tedavilere dirençli 

alopesik plakta saç gelişimi takip edilmiştir. Hastaların 32’sinde saç gelişimi 

gözlenmiştir. Plakların 29’unda terminal saç gelişimi, 3’ünde is beyaz vellus saç 

gelişimi meydana gelmiştir (235). Literatürde fraksiyonel lazer tedavisi (MOSAIC
TM 

Lutronic Corp., Korea) ile haftada bir kere 24 hafta boyunca tedavi edilen alopesi areata 

tanılı erkek hastada tedavi sonunda tam iyileşme görüldüğü bildirilmiştir. Etki 
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mekanizması olarak T hücre apoptozisinin uyarılması ve mikrotermal zon hasarıyla 

perifoliküler lenfositik infiltrasyonun dağıtılarak, oluşan hasar bölgelerinin çevresinde 

iyileşme sırasında lenfositlerin toplanması olarak düşünülmektedir. Bu şekilde saç 

folikülleri telogen evrede tutularak, anagen fazın uzaması sağlanmaktadır (219). Leavitt 

ve ark.’larının yaptığı çalışmada, Norwood Hamilton skoru 2- 5 olan 110 erkek tip saç 

dökülmesi olan erkek hastadan 71’ine HairMax LaserComb ile düşük doz lazer tedavisi 

uygulanmış, 39 hasta plasebo ile takip edilmiştir. Hastaların 26. Haftadaki terminal saç 

yoğunlukları mikropigmentasyonla işaretlenmiş alanlarda bilgisayar yazılım sistemiyle 

saptanmıştır. Ayrıca hastalara ve gözlemcilere global değerlendirme anketi 

uygulanmıştır. Tedavi sonunda saç yoğunluğunda anlamlı artış (p < 0.0001) ve 

hastaların saç gelişimini değerlendirme anketinde anlamlı düzelme (p < 0.015) olduğu 

gösterilmiştir (26). Bizim yaptığımız çalışmada hastaların tedavi öncesi ve sonrası 

fotoğrafları çekilerek terminal saç çıkışı oranları karşılaştırıldı. Ayrıca tedavi sırasında 

aktif hastalığı olan vakalardaki dökülme oranları da kayıt altına alındı ve sonuç 

kısmında belirtildi. Her hastaya tedavinin 4. ayında tedaviye memnuniyetine göre 0-5 

arasında puan vermesi istendi. Tedavi sonrasında ortalama puan 1.84±2.21 olarak 

saptandı. Hastalar tedaviyi değerlendirirken, aşırı beklentilerinin olması sebebiyle ciddi 

duygu dalgalanmaları geçirdi. Bu durum  memnuniyet anketinde standart sapmanın 

yüksek olmasına neden oldu. Gundoğan ve ark.’ ları 308 nm excimer lazer ile 9-11 

seans sonrasında 2 alopesi areata hastasında başarılı bir sonuç elde ettiklerini 

bildirmişlerdir (236). Al Mutairi ve ark.’larının yürüttüğü çalışmada 308 nm lazerin 

alopesi areatadaki etkisi araştırılmıştır. Daha önceki tedavilere dirençli 17 alopesi areata 

ve 1 alopesi totalis hastasının 42 alopesik yaması tedavi edilmiş her hastanın 1 alopesik 

yaması kontrol olarak seçilmiştir. Lezyonlar haftada 2 kere maksimum 24 seans 3 ay 

boyunca 50 mJ/cm
2 

akım ile tedavi edilmiştir. Hastaların 3 ay sonraki saç çıkışları 3 

puanlı skala ile değerlendrilmiştir. Bu değerlendirmeye göre 0: Yanıt yok; 1: Hasta 

tarafından kabul edilebilecek kozmetik yanıt sağlayan saç çıkışı; 2: Tam saç çıkışı 

olarak kabul edilmiştir. Saçlı deri lezyonu olan 18 hastanın 13’ünde tam saç çıkışı, 5 

hastada ise yanıt olmamıştır. Sakal bölgesinde lezyonu olan 6 hastada yanıt elde 

edilememiştir. Ayrıca alt ve üst ekstremitelerdeki lezyonlarda yanıt gösterilememiştir 

(216). Yaptığımız çalışmada 16 hastada saçlı deride, 5 hastada sakal bölgesinde, 2 

hastada saç ve sakal bölgesindeki alopesik plaklara tedavi uygulandı. Hastalarımızın 7’ 

sinde alopesi universalis vardı. Saçlı deri lezyonu olan hastalarımızın 10 tanesinde 
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terminal saç çıkışı gözlemledik. Bu hastaların 5 tanesi tedaviyi mükemmel, 1 tanesi çok 

memnun, 1 tanesi ise memnun olduğunu belirterek değerlendirdi. Sakal bölgesinde 

alopesik plağı olan 5 hastadan 2’si tedaviyi mükemmel, 2’si memnun, 1 tanesi ise hiç 

memnun değil olarak değerlendirdi. Çalışmamızda takip edilen 7 alopesi universalis 

hastamızın sadece 1 tanesinde % 20 terminal kıl gelişimi gözlendi ve tedaviyi 

memnuniyet verici olarak değerlendirdi. Diğer 6 hasta ise tedaviden hiç memnun 

kalmadıklarını belirttiler.  

Düşük doz lazer tedavileri dışında ablatif işlemler de alopesi tedavisinde 

kullanılmıştır. Fakat bu yöntemlerle ilgili çalışmalar kısıtlı sayıdadır. Podda ve ark.’ ları 

5 sikatrisyel alopesisi olan ve saç transplantasyonu yapılan hastada Er: Yag lazerin 

etkinliğini araştırmışlardır. Mini ve mikro graftların yerleştirildiği alıcı deliklere, 900- 

1200 mj enerjili, 1- 1.6 mm atım büyüklüğünde 8- 12 atım ve  5 atım/ saniye frekans 

değerleriyle Er: YAG lazer (MCL29 Dermablate, Asclepion‐Meditec, Germany) 

uygulanmıştır.  Hastalarda lazere bağlı yan etki bildirilmemiştir. Mikro ve mini 

graftların % 95’ inde 10, 12 hafta sonra sağkalım gözlenmiştir (215). Çalışmamızda 

hastalarımıza olası yan etkileri en aza indirmek amacıyla Er: YAG lazer fraksiyonel 

olarak kullanıldı. Ablatif ve termal etkilerden yararlanmak amacıyla uzun atım modu 

(LP) seçildi. Termal etkiler, geçiş zonu olan 0,5 – 2,7 J/ cm
2
 arasında enerji seviyesi 

arttıkça yerini ablasyon etkisine bırakmaktadır. Bizim seçtiğimiz 1,2 Joule ve 4 mm 

atım çapında termal etkiden yararlanılarak saç stimulasyonu oluşturulması hedeflendi. 

Seans aralıkları 4 hafta olarak belirlendi ve lezyonlara seanslarda 1 kere işlem yapıldı. 

Tedavi verilen hastalardan sadece 1 tanesinde saçlı deride folikülit gözlendi. Diğer 

hastalarımızda işlem sonrası bir kaç saat süren geçici eritem dışında yan etki görülmedi. 

İşlem sırasında ciddi ağrı tarifleyen hasta olmadı. 

Yalıcı- Armağan ve ark.’ larının yaptığı Nd Yag lazer ve fraksiyonel CO2 lazer 

32 dirençli alopesi areata tanılı hastaya uygulanmıştır. Her hastada bir lezyona uzun 

vuru süreli Nd:YAG lazer (Laserscope marka, Lyra i™ model), 10 joule/cm2 dozda ve 

30 milisaniye vuru süresiyle, 2 ile 8 hafta arasında değişen aralıklarla toplam 2-3 seans, 

ikinci lezyona karbondioksit ablatif fraksiyonel lazer (Lutrionic marka, eCO2 plus™ 

model) 10-45 milijoule enerji aralığında, 30 watt güç ile, 120 mikrometre “prob” çapı 

ile, 2 ile 4 hafta arasında değişen aralıklarla, 3-6 seans uygulanmıştır. Sonuncu alopesik 

plak ise kontrol olarak hiç bir tedavi verilmeden izlenmiştir. Tedavi sonunda alopesik 
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yamalar arasında saç sayısı, saç yoğunluğu ve terminal/ vellüs saç oranı açısından 

anlamlı fark olmadığı gösterilmiştir (220). Bizim çalışmamızda alopesik plakların 4. 

aydaki global fotoğraflamayla değerlendirmesinde terminal saç çıkışı % 17,4± 3,5  

değeriyle anlamlı olarak saptandı. Hastalarımızın 12’sinde yanıt alınamadı. Bu durum 

terminal saç çıkışı oranlarımızın göreceli olarak düşük kalmasına yol açtı. Bu hastaların 

4’ünde tedavi sırasında farklı bölgelerde saç dökülmesi gözlendi. Bu durumun tedavinin 

başarısızlığından çok hastalık aktivitesine bağlı olduğu düşünülmektedir. Ke ve 

ark.’larının C57BL/6 fareleri üzerinde yaptığı deneyde 2,940-nm Er: YAG laser (Pixel, 

Alma Lasers Ltd, Caesarea, Israel) kullanılmıştır. Fareler; kontrol grubu, % 5 

minoksidil, 2,940-nm Er: YAG laser ve minoksidil lazer kombinasyonu tedavisi alanlar 

olmak üzere 4 gruba ayrılmıştır.  Deneklerden 15. günde histopatolojik inceleme 

amacıyla biyopsi alınmıştır. Anagenden katagen faza geçiş süresinin; kombinasyon 

tedavisi alanlarda, minoksidil tedavisi verilenlere, sadece lazer tedavisi verilenlere ve 

kontrol grubuna göre daha uzun olduğu gösterilmiştir. Histopatolojik materyalin 

Western– Blot analiziyle β- catenin’in sadece lazer uygulanan gruplarda yükseldiği, 

Wnt 10 b’nin ise kontrol grubuna göre diğer gruplarda anlamlı olarak yüksek saptandığı 

bildirilmiştir. Bu iki molekülün saç foliküllerinin telogen fazdan anagen faza geçişini 

uyardığı bilinmektedir (29). Çalışmamızda Er: YAG lazerin etkinliğini gösterecek 

patolojik material alınmadı. 
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6. SONUÇ 

Alopesi areata seyri kestirilemeyen ve ataklarla giden geri dönüşümlü saç 

kaybıyla karakterize bir hastalıktır. Literatürde özellik dirençli ve/ veya yaygın 

hastalıkta çeşitli tedavi seçenekleri denenmiş olup tedavide yüz güldürücü sonuçlar elde 

edilememektedir. Mevcut tedavilerin yeni saç çıkışını uyarmaya yönelik olması, saç 

dökülmesi ve atakları engelleyecek bir tedavinin henüz bulunamaması bizi bu çalışmayı 

yapmaya teşvik etti. Literatürde daha önce yapılan farklı saç dökülme tiplerinde 

fraksiyonel Er: YAG lazer ile yapılan kısıtlı çalışmalar, alopesi areatada yeni bir tedavi 

seçeneği olabileceği fikrini düşündürdü. Çalışmamızın bazı dezavantajları mevcuttur. 

Çalışmada kontrol grubu kullanılmadı veya hastaların tutulum gösteren bazı bölgeleri 

kontrol amaçlı tedavisiz bırakılmadı. Hasta sayısı sınırlıydı ve lazer etkisi dışında kalan 

daha once etkilenmemiş bölgelerde ortaya çıkan hastalığın aktivitesinden dolayı 

meydana gelen dökülmeler lazerin başarısızlığı olarak sonuçlara yansıdı. Daha önceki 

bazı çalışmalarda saç yoğunluğunun dijital dermatoskop ile değerlendirilmiş olması 

yanıtı daha objektif olarak ortaya koymaktadır. Fakat bizim çalışmamızda hastaların 

tedavi sonrası terminal saç çıkışı fotoğraf çekimi sonrasındaki görüntülerin 

değerlendirilmesiyle yapıldı. Değerlendirme için kullanılan fotoğraf çekimi hastalar için 

daha pratik ve daha hızlı bir yöntem olarak uyumu arttırdı. Terminal saç çıkışı %17.4± 

3,5 olarak saptandı (p= 0,022).Hasta memnuniyet anketinde hastaların verdikleri 0-5 

arasındaki puanlarla tedaviden 1 ay sonra ortalama 1,84±2,21 puan elde edildi.Yeni saç 

çıkışı gözlenmesine rağmen özellikle sınırlı alopesi areata hastalarında 1 yıl içerisinde 

%50’ye yakın spontan saç çıkışının bildirilmiş olması tedavinin etkinliğinde soru işareti 

oluşturmaktadır. Sonuç olarak; 

1- Fraksiyonel Er: YAG lazer alopesi areatada saç çıkışını sınırlı da olsa 

uyarabilmektedir. 

2- Tedavi sonrasında hasta memnuniyet anketi skorları hasta beklentileri 

doğrultusunda yüksek bireysel  değişkenlik göstermektedir. 

3-Özellikle sınırlı hastalıkta, sakal bölgesinde ve aktif hastalığı olmayan 

hastalarda daha başarılı bir sonuç elde edilmiştir. 

4- İleride hasta sayısının daha fazla olduğu çalışmalar yapılarak fraksiyonel Er: 

YAG lazerin alopesi areatadaki etkinliği daha net gösterilebilir. 
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