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ÖZET 
 

Amaç: Bu çalışmanın amacı alopesi areata (AA) ve telogen effluvium (TE) 

etyopatogenezinde oksidatif stresin rolünü, endojen nonenzimatik antioksidan 

mekanizmalardan biri olan tiyol/disülfit dengesiyle araştırmaktır.  

Gereç ve Yöntem: Ankara Numune Sağlık Uygulama ve Araştırma Merkezi 

Deri ve Zührevi Hastalıkları Kliniği’ne Ocak 2018-Mayıs 2018 tarihleri arasında 

başvuran 18-54 yaş arasında, klinik olarak tanı almış 41 AA, 40 TE hastası ve 40 

kontrol çalışmaya dahil edilmiştir. Tedavi almamış ve ek hastalıkları bulunmayan 

AA ve TE hastalarında oksidatif stres belirteci olan serum nativ tiyol, disülfit 

değerleri ve disülfit/nativ tiyol oranları ölçülerek sonuçlar sağlıklı kontrollerin 

değerleriyle karşılaştırılmıştır. 

Bulgular: Alopesi areata grubunda hastaların %58,5’i erkek, %41,5’i kadın, 

TE grubunda hastaların %47,5’i erkek, %52,5’i kadın, kontrol grubunun %62,5’i 

erkek, %37,5’i kadındı. Ortalama yaş, AA grubunda 32,9±10,9, TE grubunda 

32,7±11,7 ve kontrol grubunda 34,3±10,5’ti.  

Alopesi areata grubunda nativ tiyol ortanca değeri kontrol grubuna göre 

anlamlı olarak düşük bulundu. Disülfit değerleri ve disülfit/nativ tiyol oranı AA 

hastalarında kontrol grubuna göre anlamlı olarak yüksek tespit edildi. Alopesi areata 

hastaları, alopesi patterni, tırnak tulumu ve aile öyküsü varlığına göre 

karşılaştırıldığında serum tiyol disülfit dengesinde farklılık gözlenmedi. Alopesi 

areata süresi ve alopesi şiddet ölçeği (Severity Alopecia Tool) skorları ile nativ tiyol, 

disülfit değerleri ve disülfit/nativ tiyol oranları arasında korelasyon saptanmadı. 

Telogen effluvium ve kontrol grupları arasında nativ tiyol, disülfit değerleri ve 

disülfit/nativ tiyol oranları arasında istatistiksel olarak anlamlı bir fark bulunmadı. 

Sonuç: Bu çalışmadan elde edilen sonuçlar, AA’da oksidatif stresin rol 

oynadığı hipotezini desteklemektedir. Fakat TE hastalarında oksidatif stresin olası 

rolünü açığa çıkarmak için daha ileri çalışmalara gereksinim duyulmaktadır. 

Anahtar kelimeler: Alopesi areata, telogen effluvium, tiyol, disülfit, 

tiyol/disülfit dengesi 
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ABSTRACT 

 
Aim: The purpose of this study is to examine the role of oxidative stress in 

ethiopathogenesis of alopecia areata (AA) and telogen effluvium (TE) via an 

endogenoeus non-enzymatic antioxidant mechanism, namely thiol/disulphide 

homeostasis.  

Materials and Methods: Clinically diagnosed 41 AA, 40 TE and 40 healthy 

subjects among patients who admitted to Ankara Numune Health Practice and 

Research Center Dermatology Outpatient Clinic in January 2018-May 2018, whose 

ages differ between 18-54 years were included in this study. Serum native thiol, 

disulphide parameters and disulphide/native thiol ratios were measured in AA and 

TE patients with no comorbidities and receiving no treatment, and these results were 

compared with healthy controls.  
Results: In AA group, 58,5% of patients were male and 41,5% were female, 

in TE group 47,5% were male and 52,5% were female and in control group 62,5% 

were male and 37,5% were female. Mean age was 32,9±10,9 in AA group, 32,7±11,7 

in TE group and 34,3±10,5 in control group.  

Median native thiol levels in AA group were significantly lower compared to 

control group. Median disulphide levels and disulphide/native thiol ratio in AA 

group were significantly higher than the control group. In AA patients, alopecia 

pattern, nail involvement and family history didn’t establish a difference in serum 

thiol disulphide homeostasis. Duration of AA and Severity Alopecia Tool (SALT) 

scores didn’t show correlation with native thiol, disulphide levels and 

disulphide/native thiol ratio.  

There was no statistically significant difference in native thiol, disulphide 

levels and disulphide/native thiol ratio between TE and control groups.  

Conclusion: Results of this study supports the hypothesis that oxidative 

stress has a role in the ethiopathogenesis of AA. However, advanced studies are 

required to enlighten the role of oxidative stress in TE patients.  

Keywords: Alopecia areata, telogen effluvium, thiol, disulphide, 

thiol/disulphide homeostasis  
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1.GİRİŞ ve AMAÇ 

 
Alopesi areata (AA), genetik yatkınlığı olan kişilerde, travma, enfeksiyon, 

stres gibi uyarılarla tetiklenen, saç ve vücut kıllarında skar yapmayan saç kaybı ile 

karakterize, organ spesifik otoimmün bir hastalıktır.1,2 Etyopatogenezinde genetik 

faktörler, immündisregülasyon ve otoimmünite yer almaktadır.3 Son yıllarda AA 

patogenezinde oksidatif stresin rolü araştırılmaktadır.  

Telogen effluvium (TE), kıl siklusu anagen fazının erken sonlanması ve 

telogen faza geçmesi nedeniyle gelişen, genellikle akut, diffüz, skar bırakmayan saç 

kaybıyla karakterize bir hastalıktır. Ciddi enfeksiyöz durumlar, insan immün 

yetmezlik virüsü (HIV) enfeksiyonu, febril hastalıklar (malaria, tüberküloz vb.), 

gebelik, laktasyon, travma, zor doğum, major cerrahi operasyonlar, açlık, şok 

diyetler, kanamalar ve özellikle ciddi emosyonel strese neden olan yaşam olayları 

TE’nin etyolojisinde rol oynamaktadır. 

Tiyoller (R-SH), bünyelerindeki karbon atomuna bağlı bir sülfhidril grubu 

(SH) taşıyan ve bu sayede oksidasyon ve redüksiyon reaksiyonlarına girebilen 

bileşiklerdir. Dolayısıyla hücrelerde herhangi bir oksidatif stres durumunu önlemede 

kritik role sahiptirler. Tiyol ve disülfit parametrelerinin oranları oksidan ve 

antioksidan dengesini göstermektedir.  

Bu çalışmada, AA ve TE etyopatogenezinde oksidatif stresin rolünü 

araştırmak amacıyla plazma tiyol ve disülfit düzeyleri ölçülmüş ve sağlıklı kontroller 

ile karşılaştırılmıştır. Elde edilen sonuçlar AA etyopatogenezinde oksidatif stresin rol 

oynadığı sonucunu desteklemektedir. Ancak çalışmamızda TE etyopatogenezinde 

oksidatif stresin rolünü destekler bulgular saptanmamıştır. Bu çalışma ile bu 

hastalıkların etyopatogenez ve tedavilerine yönelik yeni çalışmalara ışık tutmak 

amaçlanmıştır. 
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2.GENEL BİLGİLER 

 
2.1. ALOPESİ AREATA 

 

2.1.1. Tanım 

Alopesi areata (AA), genetik yatkınlığı olan kişilerde, travma, enfeksiyon, 

stres gibi uyarılarla tetiklenen, saç ve vücut kıllarında skar yapmayan saç kaybı ile 

karakterize, organ spesifik otoimmün bir hastalıktır.1,2 

 

2.1.2 Tarihçe 

İlk tanımlanan AA olgularının MÖ 1500-2500 yıllarına dayandığı 

düşünülmektedir. Alopesi terimini ilk kullanan Hipokrat’tır. 1708 yılında ise 

Sauvages,  günümüzdeki anlamında “Alopesi Areata” tanımlamasını kullanmıştır. 3 

 

2.1.3. Epidemiyoloji 

Alopesi areata, dermatoloji kliniklerine yapılan başvuruların %0.7-3.8’ini  

oluşturmaktadır.4 Amerikan popülasyonunda, hastalığın hayat boyu insidansının 

%1.7, prevalansının %0.1-0.2 olduğu tahmin edilmektedir.5 Kadın ve erkekleri eşit 

olarak etkilemektedir.6 Her yaş grubunda görülebilmekle birlikte, vakaların %20’sini 

pediatrik olgular oluşturmaktadır. Alopesi areatalı hastaların %60’ında ilk alopesi 

atağı 20 yaşından önce görülmekte; Asyalı hastaların %85.5’inde hastalık 40 

yaşından önce başlamaktadır. 4 

 

2.1.4 Etyopatogenez 

Öne sürülen pek çok hipoteze rağmen AA etyopatogenezi halen tam olarak 

aydınlatılamamıştır. Saç kaybına neden olan moleküler mekanizmalar 

bilinmemektedir. Geçmişte AA’nın enfeksiyöz veya enflamatuvar olduğu 

düşünülmekteydi. Günümüzde en çok kabul gören hipotez, AA’nın genetik yatkınlık 

ve çevresel tetikleyicilerle kıl folikülüne karşı oluşan, T lenfosit aracılı, organ 

spesifik otoimmün bir hastalık olduğu yönündedir. 3 
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2.1.4.1. Genetik Faktörler: 

Alopesi areatalı bireylerde, aile öyküsünün %4-28 oranında pozitif olması, 

ikizlerde de eşzamanlı görülebilmesi etyopatogenezde genetik faktörlerin rol 

oynadığını ve poligenik bir kalıtım olduğunu düşündürmektedir. Ancak sorumlu 

genler tam aydınlatılamamıştır.7 

Betz ve arkadaşları, iki genom çalışmasından elde ettikleri verilerle AA’da 

hem doğal hem adaptif immünitenin rol oynadığını belirterek bazı genler tespit 

etmişlerdir. Bu genler; natural killer (NK) hücre reseptörü NK grup 2 (NKG2D) 

ligandları, sitomegalovirus UL16-bağlayıcı proteinler (ULBP) 3/6, sitotoksik T 

lenfosit ilişkili protein 4 (CTLA-4), IL-2/IL-21 lokusu, IL-2 reseptör A ve daha önce 

tanımlanmış HLA 2 lokuslarıdır. Bu genler otofaji, apopitoz, T regülator hücreler ve 

janus kinaz (JAK) sinyalizasyonunda görevli genlerdir.8 

Genom çalışmalarından elde edilen sonuçlarla öne sürülen diğer aday genler, 

pigmentasyon sürecinden sorumlu olan melanin konsantre edici hormon reseptör 2 

(MCHR2) ve MCHR2 antisense RNA1 duplikasyonlarıdır. 8 
 

2.1.4.2. İmmündisregülasyon ve Otoimmünite: 

İnsanlarda anagen kıl foliküllerinin proksimal kısmı, gözün ön kamarası, 

testis, santral sinir sistemi ve fetomaternal plasental ünite gibi immünolojik olarak 

korunmuş bölgelerdendir. Bu özellik Major Histocompatibility Antigen 1 (MHC 1) 

ekspresyonunun baskılanması ile sağlanmaktadır.9 Alopesi areatada immünolojik 

korunma ortadan kalkar, MHC 1 ve MHC 2 molekülleri, adhezyon molekülleri artar 

ve lökositler dermise hareket eder. 9 

Alopesi areata hastalarının biyopsilerinde kıl folikülü bulbusunda arı kovanı 

şeklinde, çoğunlukla T lenfositlerden oluşan enflamatuvar hücre infiltratının 

gözlenmesi otoimmünitenin ilk delillerindendir. Alopesi areatada sıklıkla pigmente 

kıl foliküllerinin etkilenmesi melanogenez ilişkili antijenlerin sorumlu olduğunu 

düşündürmektedir.10 Hem insan hem hayvan AA modellerinde foliküler 

inflamasyonda CD4+ T helper (Th) hücrelerin yanı sıra CD8+ T hücreler de 

bulunmaktadır. Fakat bu hücrelerin yerleşiminde farklılık saptanmıştır. Aktive CD8+ 

T hücreler kıl folikülü içerisine infiltre olurken CD4+ T hücrelerin özellikle 

perifoliküler alanda yerleştiği bildirilmiştir. Sitotoksik CD8+ T hücrelerinden çok 

miktarda tümör nekroz faktör (TNF), granzim ve Fas ligand gibi moleküller üretilir. 
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Dolayısıyla etkilenmiş foliküllerde normal fonksiyon bozulur ve apopitoz 

tetiklenir.11 

NKG2D ligandları stresle indüklenen moleküllerdir ve NKG2D reseptörleri ile 

etkileşerek immün hücrelere tehlike sinyallerini iletirler. NKG2D+ hücrelerin büyük 

kısmı CD8+ T hücrelerdir ve bu durum CD8+ NKG2D+ sitotoksik T hücrelerin 

AA’da baskın rol oynadığını öne sürmektedir. 12 

Alopesi areatadaki lenfosit saldırısı, kök hücreleri etkilemediği için kalıcı 

destrüksiyon görülmez. Bu nedenle etkilenen alanlarda ileride yeni saç çıkışı 

mümkün olmaktadır.13  

Alopesi areata hastalarından alınan deri biyopsilerinde JAK 3 daha belirgin 

olmak üzere JAK 1, JAK 2 ve JAK 3 sinyal aşırı ekspresyonu görülmüştür. 14 

Alopesi areatada CD8+ T hücreler interferon-gama (IFN-d) üreterek JAK 1 ve JAK 2 

sinyallerini genişletir ve IL-15 üretimini arttırır. IL-15, CD 8+ T hücre yüzeyinde IL-

15 reseptör A’ya bağlanarak JAK 1 ve JAK 3 sinyal yolağı üzerinden daha fazla 

IFN-d üretimine sebep olur. Pek çok çalışmada AA hastalarında lezyonlu deride 

artan IFN-d’nın foliküllerdeki immün korunmayı ortadan kaldırdığı öne 

sürülmüştür.15 

 

2.1.4.3. Oksidatif Stres: 

Alopesi areata sürecinde, otofaji ve pigmentasyonda rolü olan Syntaxin 17 

(STX 17) proteininde değişiklikler tanımlanmıştır. Bu protein, folikülde 

peroksiredoksin 5 (PRDX 5) geniyle birlikte eksprese edilmektedir. Peroksiredoksin 

5 disregülasyonu, oksidatif strese yanıt olarak anormal hücrelerin hayatta kalmasına 

ve hasarlı self antijenlerin otoimmüniteyi tetiklemesine neden olmaktadır. Syntaxin 

17 ve PRDX 5 proteinlerindeki anormalliklerin saptanması oksidatif stresin 

patogenezde rolü olabileceğini öne sürmektedir.16 

Alopesi areata hastalarında yapılan çalışmalarda eritrosit süperoksit dismutaz 

(SOD), glutatiyon peroksidaz (GSH-Px), katalaz (CAT) düzeyleri, serum 

malondialdehit (MDA), adenozin deaminaz (ADA), serum paraoksonaz-1 (PON-1), 

serum total antioksidan kapasitesi (TAK), total oksidan kapasitesi (TOK) 

araştırılmıştır ve oksidatif stresin AA patogenezindeki rolünü destekler nitelikte 

bulgular elde edilmiştir. 
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2.1.5. Klinik Bulgular 

Alopesi areata, sıklıkla ani başlangıçlı, keskin sınırlı saç kaybı olan, 

enflamasyon veya skar dokusu göstermeyen, tek yama veya çok sayıda yamalar 

olarak başlamaktadır. Yamaların tabanındaki deri genellikle normal görünümdedir, 

ancak şeftali rengi veya eritemli de olabilir.17 Yamaların merkezinde terminal kılların 

yokluğu saptanırken, periferinde de hafif çekme (“light pull”) testi pozitif 

izlenebilir.18 Kıl bulunan her bölge etkilenebilir. Saçlı deri en sık tutulan bölgedir ve 

olguların yaklaşık %90’ını oluşturur. Saçlı deriye ek olarak, kaşlar, kirpikler, aksiller 

ve pubik kıllar da etkilenebilir.6 

Hastalık sıklıkla belirti vermez. Ancak az sayıda hasta dökülme başlamadan 

önce dökülme alanında kaşıntı, yanma veya ağrı bildirmiştir. Alopesi areata 

başlangıçta beyaz saçları tutmayabilir. Ancak hastalığın süresi uzadıkça beyaz saçlar 

da tutulur. Kendiliğinden veya tedavi ile saçlar tekrar çıkarken, başlangıçta şaftlar 

ince ve pigmentsizdir. Bu yüzden sarı veya beyaz renkli görülürler. Ancak zamanla 

normal yapı ve renge kavuşurlar. Hastalığın aktif döneminde yamaların sınırında 

ünlem saç olarak bilinen, distal kısmı proksimale göre daha geniş olan kıllar 

mevcuttur.19 

Alopesi areata saç kaybının yaygınlığına göre sınıflandırıldığında; 

• Yamasal tipte AA: En sık görülen klinik formdur, saçlı deride tek veya 

çok sayıda yamalar gözlenir. 

• Alopesi totalis: Saçlı deride tümüyle saç kaybı mevcuttur. 

• Alopesi üniversalis: Saçlı deride tümüyle saç kaybı yanında tüm vücut 

kıllarında dökülme mevcuttur. 

Yamasal tipte AA olgularının %5’i alopesi totalis veya alopesi üniversalis 

tablosuna ilerleyebilmektedir. 20 

Alopesi areata saç kaybı patternine göre sınıflandırıldığında; 

• Retiküler tip: Çok sayıda aktif, durağan veya iyileşmekte olan yamanın 

birleşmesi sonucu mozaik görünüm oluşturan yamalar gözlenmektedir. 

• Ofiyazis tipi: Parieto-temporo-oksipital bölgedeki bant tarzında saç 

kaybı dökülme ile karakterizedir. Kötü prognoz ile ilişkilidir. 

• Ters ofiyazis (Sisaipho): Fronto-parieto-temporal bölgede dökülme 

mevcut olup, ofiyazik tipin tersine saçlı deri sınır bölgeleri korunur.  
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• Diffüz tip: Tüm saçlı deriyi tutar; ancak tüm kıl folikülleri etkilenmez. 

Çekme testinin kuvvetli pozitifliği, AA’nın dermoskopik bulguları ve 

ek yamasal lezyonların da bulunuşu tanıyı kolaylaştırır.21 

• Akut diffüz ve total alopesi: Hızlı ilerleme ve yaygın tutulum ile 

karakterizedir. Ancak prognozu iyidir. Rekürrens görülebilir.22 

 

Alopesi areata şiddetini belirlemek amacıyla Severity Alopecia Tool (SALT) 

skoru tanımlanmıştır. Saçlı deri sağ yan, sol yan, üst ve arka olmak üzere 4 bölgeye 

ayrıldıktan sonra bu bölgelerin saçlı derinin sırasıyla %18, 18, 40 ve 24’ünü 

oluşturduğu kabul edilerek skor hesaplaması yapılır.  Her bir bölgedeki saç kaybı 

yüzdesi klinik olarak değerlendirilerek aynı araştırıcı tarafından belirlenmektedir. 

Her bir bölge için belirlenen saç kaybı yüzdesi o bölgenin saçlı deride temsil ettiği 

alanın yüzdesi ile çarpıldıktan sonra her bölge için elde edilen rakamlar toplanarak 

SALT skoru hesaplanmaktadır. Buna göre SALT skoru 0 ise S0, %25’ten küçük ise 

S1, %25-49 arasında ise S2, %50-74 arasında ise S3, %75-99 arasında ise S4 ve 

%100 ise S5 olarak değerlendirilmektedir. 23 

 

SALT skoru = [(saç kaybı yüzdesi) sağ yan x 18] + [(saç kaybı yüzdesi)sol yan x18]  

+ [(saç kaybı yüzdesi)üst x 40] + [(saç kaybı yüzdesi)arka x 24]   
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Şekil 1. Salt skor sınıflaması (Olsen/Canfield) 
 

2.1.6. Histopatoloji 

Alopesi areata histopatolojik özellikleri hastalık evresine göre değişiklik 

göstermektedir. Akut evrede; anagen foliküller çevresinde, saç matriks 

keratinositlerine uzanan, arı kovanı şeklinde peribulber CD8+ ve CD4+ T lenfosit 

infiltrasyonu izlenir. Akut fazda görülen diğer histopatolojik bulgular etkilenmiş kıl 

folikülleri etrafında apopitoz, nekroz, ödem, mikrovezikülasyon, melanin 

inkontinansı, folikül epiteli ve dermal papillada pigment depolanması olarak 

sıralanabilir. Toplam folikül sayısı, etkilenmemiş deri ile benzer veya azalmış 

olabilir.  

Subakut evrede anagen foliküller katagen ve telogen faza geçerler ve 

minyatürize olurlar. Terminal folikül sayısı düşerken, vellus kıl sayısı artar. Anagen 

folikül sayısı azalırken peribulber inflamasyon da geriler.24 

Kronik evrede foliküllerin büyük kısmı telogen fazdadır ve belirgin 

minyatürizasyon mevcuttur. Eğer mevcutsa inflamatuvar infiltrat papiller dermiste 

minyatürize kıl foliküllerinin etrafında olmaya eğilimlidir. 
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İyileşme evresinde hafif inflamasyon vardır veya hiç yoktur. Anagen kıl oranı 

artarken telogen kıllar azalmaktadır. 15 

 

2.1.7. Tanı 

Alopesi areata tanısı sıklıkla başka bir tanısal yönteme gereksinim 

duyulmadan hastanın inspeksiyonu ile klinik olarak konur. Kıl foliküler 

açıklıklarının izlendiği ve epidermal değişikliğin izlenmediği yamalar görülür. 

Yamaların ortasında kısa, eşit uzunlukta yeni çıkan, başlangıçta beyaz veya sarı 

renkli saçlar bulunabilir.  

Dermatoskopi de AA’nın tanısında önemli bir yardımcı yöntem haline 

gelmiştir. Saç ve saçlı deri dermoskopisi aynı zamanda trikoskopi olarak da 

adlandırılmaktadır. Alopesi areatanın trikoskopisinde sarı benekler, deri yüzeyindeki 

kırık saçları ifade eden siyah benekler (kadaverik saçlar), ünlem saçlar, kümelenmiş 

vellus kıllar, kırık saçlar, konik ve kuyruk saçlar görülebilir. Sarı benekler ve vellus 

kıllar uzun süreli hastalıkla; siyah benekler, ünlem saçlar ve kırık saçlar ise hastalık 

aktivitesi ile ilişkili bulunmuştur.25 

 

2.1.8. Eşlik Eden Hastalıklar 

Alopesi areata hastalarında, %7-66 arasında değişkenlik gösterebilmekle 

birlikte ortalama %30 oranında tırnak değişiklikleri görülmektedir. Bu değişiklikler 

şiddetli AA olgularında ve çocuklarda daha sık gözlenmektedir.26 En sık görülen 

tırnak değişiklikleri pitting ve trakionişidir. Diğer tırnak bulguları longitudinal 

oluklanma, Beau çizgileri, onikoliz, punktat (noktasal) lökonişi ve kırmızı noktalı 

lunuladır. 4 

Alopesi areata, diğer otoimmün hastalıklarla ilişkili bulunmuştur. Özellikle 

otoimmün tiroid hastalıkları ile %8-28 oranında birliktelik göstermektedir.27 

Vitiligo28, atopi, diyabetes mellitus29,30, romatoid artrit, Down sendromu, Addison 

hastalığı, otozomal resesif otoimmün poliglandüler sendrom, pernisiyöz anemi, 

psoriazis, sistemik lupus eritematozus, çölyak hastalığı, ülseratif kolit ve multipl 

skleroz gibi hastalıkların AA ile ilişkili olduğu bildirilmiştir. Bu nadir otoimmün 

hastalıklar, alopesi totalis ve alopesi üniversalis ile daha sık ilişkilidir. 31 

Alopesi areata hastalarında %66 oranında psikiyatrik komorbiditeler eşlik 
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edebilmektedir. En sık eşlik eden psikiyatrik hastalıklar; uyum bozuklukları, 

jeneralize anksiyete bozukluğu, depresif ataklardır. Şiddetli AA formlarında, sosyal 

fobi eşlik edebilmektedir. Bu hastalarda obsesif kişilik bozukluğu, anksiyöz kişilik 

özellikleri ve bağımlı kişilik bozukluğu da görülebilmektedir.32 

Alopesi areatalı hastalarda asemptomatik lens opasiteleri, katarakt ve fundus 

değişiklikleri bildirilmiştir.33 

 

  2.1.9. Ayırıcı Tanı 

Yamasal tip AA’da tanı klinik olarak kolaylıkla koyulabilmektedir. Diffüz 

AA olgularında ayrıcı tanıda telogen efluvium ve androgenetik alopesi akla 

gelmelidir. Androgenetik alopeside belirgin bir dökülme olmaksızın, kadın ve 

erkekte belirli bölgelerde seyrelme, trikoskopide saçlarda minyatürizasyon, saç şaft 

farklılıkları görülür ve saç çekme testi sıklıkla negatiftir.3 Diffüz AA’nın telogen 

efluviumdan ayrımı zorlayıcı olabilmektedir. Telogen efluvium hastalarında öyküde 

tetikleyici faktörler bulunmakta, trikogramda sadece telogen saçlar görülmekte ve 

saç çekme testi sıklıkla pozitif olmaktadır. Alopesi areatada trikogramda telogen ve 

distrofik anagen saçlar birlikte görülmektedir. 34 

Lupus eritematozus ve sekonder sifiliz ayırıcı tanıda düşünülmesi gereken 

diğer hastalıklardır. Çocukluk yaş grubunda AA ayırıcı tanısında düşünülmesi 

gereken en önemli hastalıklar tinea kapitis ve trikotillomanidir. Bunların dışında 

triangüler alopesi, traksiyonel alopesi, bebeklerde friksiyon alopesisi, konjenital 

atrişi ve skatrisyel alopesilerin erken dönemleri de AA ile ayırıcı tanıya 

girmektedir.19,21,22 

 

2.1.10. Prognoz 

Alopesi areatanın seyrini önceden tahmin etmek mümkün olmamakla birlikte 

hastaların yaklaşık %50’si tedavi almaksızın bir yıl içerisinde iyileşebilmektedir.  

Hastaların çoğu birden fazla epizod geçirmektedir. Alopesi totalis, alopesi 

üniversalis gibi yaygın saç kaybı ve ofiyazis patterni, tırnak tutulumu olması, 

çocukluk çağında başlayan hastalık, uzun süreli saç kaybı, atopi, diğer otoimmün 

hastalıklar ve aile öyküsü olması kötü prognozla ilişkilidir.3 
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2.1.11. Tedavi 

Alopesi areata hastalar için kozmetik bir sorun olup, özellikle genç kadınlarda 

ve çocuklarda ciddi psikolojik sorunlara neden olabilir. Tedavisiz remisyon oranının 

yüksekliği nedeniyle bazı durumlarda, hastanın talebi yoksa medikal tedavi 

uygulanmayabilir. Ancak genellikle hastalar tıbbi müdahale talebi ile 

başvurmaktadırlar. Alopesi areata için kullanılan tedaviler küratif olmayıp, sadece 

hastalığı kontrol altına alırlar. Lokal tedaviler tedavi edilen bölgeyi kontrol altına 

alırken, alopesik plağın genişlemesini engelleyemezler. 

Tedavi seçenekleri değerlendirilirken saç kaybının yaygınlığı ve hasta yaşı 

göz önünde bulundurulmalıdır.  

Topikal tedaviler arasında; topikal kortikosteroidler, intralezyonel 

kortikosteroidler, minoksidil, antralin (ditranol), topikal immunoterapi (difensipron, 

skuarik asit dibütil ester) ve prostaglandin analogları sayılabilir. 

Sistemik tedaviler arasında; sistemik kortikosteroidler, metotreksat, 

siklosporin, janus kinaz (JAK) inhibitörleri ve fotokemoterapi yer almaktadır. 

Bununla birlikte AA hastalarında kriyoterapi, interferon, sulfasalazin, 

izoprinozin, nikel, çinko aspartat, biyotin, selektif serotonin gerialım inhibitörleri, 

hipnoterapi, beksaroten, kapsaisin, aromaterapi, timektomi, akupunktur, 308 nm 

excimer lazer ve antihistaminikler ile başarılı sonuçlar alınan olgu sunumları 

mevcuttur.35 

 

2.2. TELOGEN EFFLUVİUM 

 

2.2.1. Tanım 

Telogen effluvium (TE), kıl siklusu anagen fazının erken sonlanması ve 

telogen faza geçmesi nedeniyle gelişen, genellikle akut, diffüz, skar bırakmayan saç 

kaybıyla karakterize bir hastalıktır. Akut ve kronik olarak ayrılmaktadır. Altı aydan 

kısa süreli hastalık akut TE, 6 aydan uzun süreli hastalık kronik TE olarak 

adlandırılmaktadır.36 
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2.2.2. Tarihçe 

İlk kez Kligman tarafından 1961 yılında “Telogen Effluvium” terimi 

kullanılmıştır. Kligman, bu hastalarda saç kaybı nedeni ne olursa olsun, saç 

folikülünün benzer şekilde davranarak anagen evresini erken sonlandırdığını ve 

foliküllerin telogene benzer bir dinlenme fazına girdiğini öne sürmüştür.19 

 

2.2.3 Epidemiyoloji 

 Telogen effluvium cinsiyet, yaş ve ırk gözetmeksizin herkeste görülebilir. 

Gerçek prevalansı bilinmemekte; ancak çok sık olduğu düşünülmektedir. Her iki 

cinsiyette de görülebilmekle birlikte, kadınlar hormonal değişiklikler sebebiyle daha 

yatkındır.37 

 

2.2.4 Etyopatogenez 

 Normal kıl folikülü siklusunda, aktif kıl büyümesinin görüldüğü ve saç 

uzunluğunun belirlendiği faz anagendir. Anagen fazın süresi türler arasında ve vücut 

bölgelerine göre değişiklik göstermektedir.38 İnsan saçlı derisinde anagen faz yıllarca 

sürebilmektedir ve skalpteki kıl foliküllerinin %80-90’ı anagen fazdadır. Anagen 

fazın sonunda involüsyon görülen katagen fazına geçilmektedir. Folikül, dermal 

papilla ile birlikte yukarı doğru hareketlenir. Folikül regresyonun tamamlanması ve 

sonraki anagen arasında kalan faz, telogen olarak adlandırılmaktadır. Telogen fazdan 

sonra, saçlar aktif bir dökülme fazı olan ekzojen faza geçerler. Saçlar döküldükten 

sonra uzun bir süre, kıl folikülleri kenogen adı verilen latent bir fazda bekleyebilir.19 

Fizyolojik olarak skalpten günde 100-150 tel saç dökülmesi normal kıl 

siklusunun bir sonucudur. Foliküller tekrar anagen faza girene kadar telogen fazında 

beklerler ve yeni gelen anagen saç, eski telogen saçı iterek dökülmesine sebep olur. 

Uzun olan telogen saç, kısa olan anagen saç ile yer değiştirdiği için geçici alopesi 

gözlenebilir. Anagen saç 3-6 ay içinde uzadığında alopesi de kaybolur.36 

Akut veya kronik TE etyopatogenezinde genetik bir faktör bulunamamıştır.36 
 

Akut TE genellikle tetikleyici olaydan 3 ay sonra başlar ve 3-6 ay içinde 

kendini sınırlar. Ciddi enfeksiyöz durumlar, insan immün yetmezlik virüsü (HIV) 

enfeksiyonu, febril hastalıklar (malaria, tüberküloz vb.), gebelik ve laktasyon, 

travma, zor doğum, major cerrahi operasyonlar, ciddi emosyonel stres, açlık, şok 
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diyetler ve kanamalardan sonra görülebilmektedir. Özellikle strese neden olan yaşam 

olayları TE’un başlamasında etkin olabilmektedir. Telogen effluviuma neden olan 

ilaçlar arasında oral kontraseptifler, oral retinoidler, antitiroid ilaçlar 

(propiltiyourasil), antikonvülzanlar (karbamazepin), antilipidemikler, beta-blokerler, 

aşılar ve ağır metaller yer almaktadır.36 Hastaların üçte birinde altta yatan etyolojik 

bir faktör saptanamaz. 19 

Kronik TE, telogen saçların 6 aydan uzun süre dökülmesinin devam 

etmesidir. Bu tablo primer olarak kronik TE nedeniyle veya çeşitli nedenlere 

sekonder olabilir. Kronik TE’nin gerçek nedeninin olabilmesi için tetikleyen faktör 

ve saç kaybı arasında geriye dönen ve tekrar başlayan şekilde bir ilişki olmalıdır. En 

sık nedenleri tiroid hastalıkları, demir eksikliği anemisi, akrodermatitis enteropatika 

ve malnutrisyonlardır.19 Hipertiroidide  %55, hipotiroidide %33 oranında telogen saç 

kaybı görülür.36 Demir eksikliği anemisinde, telogen evrenin sonundaki kıl 

foliküllerinin tekrar anagene girmekte geçici olarak başarısızlığı söz konusudur.19 

Uzun süren parenteral beslenme nedeniyle gelişen çinko yetmezliği, 

akrodermatitis enteropatika, hipoproteinemiye yol açan malign hastalıklar, sıkı 

diyetler ve bazı ilaçlar da kronik TE nedenleri arasında sayılabilir.19,39 

 

2.2.5 Klinik Bulgular 

Skalpte diffüz kayıp, saçlarda incelme ve sıklıkla temporal bölgelerde 

gerileme gözlenir. Aksilla ve pubis gibi diğer kıllı bölgelerde de görülebilir. Saç 

kaybı genellikle skalpin %50’sinden azdır. Skar veya inflamasyon izlenmemektedir. 

Saç çekme testi pozitiftir. Verteks ve saçlı deri sınırlarından hafif çekme ile 

kolaylıkla saç tutamları elde edilebilir ve trikogramda telogen oranı % 20’den fazla 

izlenir.36 

 

2.2.6. Histopatoloji 

 Hafif çekme testinde çok sayıda telogen saç gözlenen hastalarda nadiren tanı 

için biyopsi gerekmektedir. Histolojik bulgular en iyi olarak punch biyopsinin 

transvers kesitlerinde görülmektedir. Kıl foliküllerinin sayısı ve yoğunluğu genellikle 

normaldir; ancak katagen ve telogen fazlardaki kıl folikülü oranı artmıştır. 
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Foliküllerin %25’inden fazlasının telogen fazda olması ile tanı doğrulanmaktadır. 

Telogen saçların tipik olarak %50’den fazla olmaması gerekmektedir.37 

 

2.2.7. Laboratuvar 

Hastalarda etyolojiye yönelik olarak tiroid fonksiyon testleri, hemogram, 

eritrosit sedimentasyon hızı, ferritin düzeyleri, karaciğer ve böbrek fonksiyon testleri 

değerlendirilmelidir. Yapılan çalışmalara göre ferritin düzeyinin en az 40 ng/dl 

olması önerilmektedir.39 

Rutinde bakılmaları önerilmemekle birlikte, öyküde ve muayenede 

destekleyici bulgular varsa antinükleer antikor (ANA) titresi, sifiliz serolojisi ve 

serum çinko düzeyleri bakılabilir.36 

 

2.2.8. Tanı 

Saç çekme testi TE’de kuvvetli pozitiftir. Skalpteki saçlardan 40-60 tel 

kadarlık bir tutam, başparmak ve işaret parmağı arasında tutularak, yavaşça ancak 

hafif sıkıca çekilir. Normalde 24 saat yıkanmamış olan saçta, bu uygulama ile 2-3 tel 

elde edilirken; artmış dökülmede saçların %10’u kolayca skalpin herhangi bir 

yerinden elde edilebilmektedir. 

Trikogram, efluvium tiplerinin ayrımında kullanılan iyi bir yöntemdir. 

Hastalar 5 gün banyosuz kaldıktan sonra 60-80 saç lastik yapılı bir forsepsle çekilir. 

Sonuçların en doğru şekilde değerlendirilmesi için kıl bulbusunun kökleriyle birlikte 

hızlıca lamların ortasına yerleştirilmesi gerekir. Sonrasında mikroskop altında 

değerlendirilir. Hasta için hoş olmayan ve ağrılı bir yöntemdir. Çünkü hasta ortalama 

5 gün banyosuz kaldığı gibi saç çekme işlemi de ağrılıdır. Kıl kökü incelemelerinde, 

örneğin anajen kıl kaybı ve anajen displastik efluvium tanılarında trikogram çok 

önemlidir.40 

Fototrikogram saçlı derinin bir alanından (1cm²) günler içerisinde seri halinde 

büyütülmüş fotoğraflar alınarak inceleme yapılan bir testtir. İlk çekilen fotoğraf ile 

sonrakiler arasındaki zaman saç büyümesinin değerlendirilmesine olanak sağlayacak 

şekilde yeterli olmalıdır (sıklıkla 24-72 saat arasında). Bu şekilde anagen saçlar 

(büyüyenler) ve telogen saçlar (büyümeyenler) tespit edilir. Siklus durumuna ek 

olarak fototrikogram lineer büyüme hızı, çap ve dansite ölçümüne olanak tanır.41 
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Kontrastı arttırılmış fototrikogram, fototrikogramın daha ileri versiyonudur.40 

Otomatik fototrikogram (Trichoscan) artık birçok dermatoloji kliniğinde rutin 

kullanılan bir cihazdır. Önemli tüm kıl parametrelerini ölçmek için, standart 

epulimenesan mikroskop (ELM) otomatik dijital fotoğraf ile birleştirilmiştir.42 

Yıkama testinde (“wash test”) en son saç yıkamanın üzerinden 5 gün geçtikten 

sonra, saçların tekrar küvette yıkanması söylenir. Sonrasında lavaboya dökülen 

saçlar gazlı bez ile toplanır ve sayılır. Kronik TE’de bu saçlardaki vellus kıl oranı 

%3.5 olarak saptanırken, androgenetik alopeside %58.9 oranında gözlenmektedir. 

Günlük saç sayımı elverişsiz bir yöntem olmakla birlikte, saç yıkama testinin 

benimsenmesi gereken en iyi yöntem olduğu düşünülmektedir.43 

 

2.2.9. Ayırıcı Tanı 

 Telogen effluvium ayırıcı tanısında AA, anagen effluvium, androgenetik 

alopesi, skatrisyel alopesilerin başlangıç evreleri, sifiliz ve trikotillomani yer 

almaktadır. 

 

2.2.10. Prognoz 

 Akut TE’de prognoz oldukça iyi olup, özellikle altta yatan etmenin ortadan 

kalkması ile saçlar hızla büyür. Kronik TE’de ise bu süreç bazen yılları bulabilmekle 

birlikte bu olgularda sonunda saçların dökülmesi durmaktadır.39 

 

2.2.11. Tedavi 

Hem akut hem kronik TE’de faktör belirlenip ortadan kaldırılabilirse, daha 

ileri tedaviye gerek kalmamaktadır. Akut TE kendini sınırlandıran bir hastalıktır. Saç 

transplantasyonunun TE tedavisinde yeri bulunmamaktadır. Topikal minoksidil, 

tedavide aktif rol almak isteyen hastalarda önerilebilir.37 

 

 
2.3. TİYOL/DİSÜLFİT DENGESİ 

Tiyoller (R-SH) merkaptanlar olarak da bilinen, sülfür ve hidrojen atomunun 

karbon atomuna bağlanması sonucu oluşan organik bileşenlerdir. Plazmadaki tiyol 

havuzu esas olarak albumin tiyolleri, protein tiyolleri ve düşük molekül ağırlıklı 

tiyollerden (sistein, sisteinglisin, glutatyon, homosistein ve γ-glutamilsistein vb) 
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oluşmaktadır.44 

Tiyoller (R-SH), bünyelerindeki karbon atomuna bağlı bir sülfhidril grubu 

(SH) taşıyan ve bu sayede oksidasyon ve redüksiyon reaksiyonlarına girebilen 

bileşiklerdir. Dolayısıyla hücrelerde herhangi bir oksidatif stres durumunu önlemede 

kritik role sahiptirler. Oksidatif stres durumunda, plazma tiyolleri okside olarak 

disülfitleri oluşturmakta ve plazma tiyol seviyeleri düşmektedir.45 

Oksidatif stres, reaktif oksijen türlerinin aşırı üretimi veya antioksidan defans 

mekanizmalarının yetersiz olması sebebiyle, oksidan-antioksidan dengesinin oksidan 

lehine bozulması sonucu gelişir. Oksidatif stres durumunda sistein rezidüleri, protein 

tiyol grupları ve düşük moleküler kitle tiyolleri arasında geri dönüşümlü karışık 

disülfitlerin oluşumuna yol açar. Oluşan disülfit bağları tiyol gruplarına tekrar 

indirgenip dinamik tiyol-disülfit dengesi sürdürülür.46 

Tiyol ve disülfit parametrelerinin oranları oksidan ve antioksidan dengesini 

göstermektedir. Bu denge dinamik bir olaydır ve karşılıklı reaksiyonlarla devamlı 

değişmektedir. Dinamik tiyol disülfit dengesi; antioksidanların korunması, 

detoksifikasyon, sinyal üretimi, apopitoz, enzimatik aktivite düzenleyici ve 

transkripsiyon faktörlerinin regülasyonu ve hücre sinyal mekanizmalarının 

düzenlenmesinde rol oynar.45 

Total tiyol, hem intraselüler hem ekstraselüler indirgenmiş ve indirgenmemiş 

tiyolleri ifade ederken, nativ tiyol yalnızca indirgenmemiş tiyolleri belirtmektedir45 

Diyabetes mellitus, obezite, pnömoni gibi dejeneratif hastalıklarda disülfit seviyeleri 

artarken, nativ tiyol ve total tiyol seviyeleri azalmaktadır. Proliferatif hastalıklarda 

ise nativ tiyol ve total tiyol seviyeleri artarken, disülfit seviyeleri azalmaktadır.44 
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3. GEREÇ VE YÖNTEM 
 

3.1.ÇALIŞMA DİZAYNI 

Bu çalışmada AA ve TE tanılı hastalar ile sistemik hastalığı bulunmayan 

sağlıklı kontroller prospektif olarak incelenmiştir.  

Ankara Numune Sağlık Uygulama ve Araştırma Merkezi Deri ve Zührevi 

Hastalıkları Kliniği’ne Ocak 2018-Mayıs 2018 tarihleri arasında başvuran 18-54 yaş 

arasında, klinik olarak tanı almış 41 AA, 40 TE hastası ve 40 kontrol çalışmaya dahil 

edilmiştir.  

Araştırmanın bilimsel ve etik açıdan uygulanabilir olduğuna Ankara Numune 

Sağlık Uygulama ve Araştırma Merkezi Bilimsel Araştırmalar Değerlendirme 

Komisyonu tarafından oy birliğiyle karar verilmiştir. Araştırma süresince, Dünya 

Tıp Birliği Helsinki bildirgesi, İyi Klinik ve Laboratuvar Uygulamaları kurallarına 

uyulmuştur. Hasta ve kontrol grubunu oluşturan kişilerden bilgilendirilmiş onam 

formları alınmıştır. 

 

3.2. HASTA SEÇİMİ 

Alopesi areata grubuna kronik sistemik hastalığı bulunanlar, bilinen otoimmün 

veya otoenflamatuvar hastalığı bulunanlar, 18 yaş altındaki hastalar, malign hastalığı 

bulunanlar, gebeler, tiyol/disülfit dengesine etki edebilecek sigara, alkol, sistemik 

ilaç kullanan, son 1 ay içinde topikal veya son 3 ay içinde sistemik tedavi alan AA 

hastaları dahil edilmemiştir. 

Telogen effluvium grubuna, 6 aydan kısa süreli hastalığı bulunanlar dahil 

edilmiş olup; etyolojiye yönelik yapılan tetkiklerinde demir eksikliği, tiroid 

hastalıkları, vitamin D eksikliği, vitamin B12 eksikliği tespit edilenler, bilinen 

otoimmün veya otoenflamatuvar hastalığı bulunanlar, 18 yaş altındaki hastalar, 

malign hastalığı olanlar, gebeler, tiyol/disülfit dengesine etki edebilecek sigara, alkol 

ve sistemik ilaç kullanımı olanlar dahil edilmemiştir. 

Kontrol grubuna ise 18 yaş üzeri, AA, TE ve başka herhangi bir enflamatuvar 

veya neoplastik hastalığı olmayan, gebe olmayan, sigara, alkol ve sistemik ilaç 

kullanmayan, hasta grubu ile ortalama yaş ve cinsiyet açısından uyumlu toplam 40 

gönüllü dahil edilmiştir. 
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3.3. YÖNTEM 

 Çalışmaya dahil edilen hastaların cinsiyet ve yaş bilgileri kaydedildi. 

Dermatolojik muayeneleri yapılarak saç rengi, nevus flammeus varlığı, alopesi 

patterni, AA hastaları için vücut kıllarının tutulumu, tırnak tutulumu, aile öyküsü 

varlığı, mevcut alopesi atağının süresi bilgileri sorgulandı. Alopesi areata 

hastalarının şiddetini değerlendirmek amacıyla SALT skorları hesaplandı.  

Alopesi areata hastalarından rutin poliklinik başvuruları esnasında alınan açlık 

kan şekeri, TSH, Anti-TPO, Anti-TG, B12 vitamini değerleri; TE hastalarında bu 

tetkiklere ek olarak serum ferritin düzeyi ve serum D vitamini (1,25-hidroksi vitamin 

D) düzeyi ölçüldü. Telogen effluvium düşünülen hastalara frontal, oksipital ve her 

iki temporal alandan hafif çekme testi uygulandı. Çekme sonucu her alanda %10’dan 

fazla saç elde edilen hastalar TE olarak kabul edildi. Androgenetik alopesileri 

dışlamak amacıyla dermatoskopi yapıldı. 

Rutin kan tetkikleri esnasında hastalardan ve sağlıklı kontrol grubundan alınan 

fazladan 3 cc kan, Ankara Yıldırım Beyazıt Üniversitesi Biyokimya Laboratuvarı’na 

soğuk zincirle taşınıp çalışmaya kadar -80 °C’ de muhafaza edildi. Alınan örneklerde 

serum nativ tiyol, total tiyol, disülfit düzeyleri sıcaklık kontrollü Shimadzu UV-1800 

spektrofotometre ve Cobas c501 otomatik analizörde Erel ve Neşelioğlu tarafından 

yeni geliştirilen otomatik ölçüm yöntemi ile değerlendirildi. 

 

3.4. VERİLERİN İSTATİSTİKSEL DEĞERLENDİRİLMESİ 
 

Verilerin analizi IBM SPSS Statistic for Windows versiyon 22.0 (IBM Corp., 

NY, USA) paket programı programı kullanılarak yapıldı. 

Verilerin normal dağılıp dağılmadığı Shapiro-Wilk testi referans alınarak 

değerlendirildi. Veriler ortalama ± standart sapma; parametrik olmayan dağılım 

gösteren veriler ise ortanca (interquartile range (IQR)) şeklinde gösterildi. İkiden 

daha fazla grup içeren karşılaştırmalarda normal dağılım gösteren grupların 

karşılaştırmasında önce ANOVA testi yapıldı ve anlamlı olan karşılaştırmalarda 

anlamlılığın hangi gruplardan kaynaklandığını belirlemek için post-hoc Bonferoni 

testi yapıldı. Normal dağılım göstermeyen ikiden daha çok gruplu karşılaştırmada ise 

önce Kruskal Wallis H testi yapıldı. Anlamlı olan karşılaştırmalarda anlamlılığın 

hangi gruplardan kaynaklandığını belirlemek için Dunn-Bonferoni ikili karşılaştırma 
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testi yapıldı. Verilerin normal dağıldığı ikili grup karşılaştırmalarında Student’s t 

testi, verilerin normal dağılmadığı ikili grup karşılaştırmalarında Mann Whitney U 

testi kullanılmıştır. Kategorik değişkenler sayı (% yüzde) şeklinde gösterildi ve 

Pearson’un Ki-Kare testi ile değerlendirildi. Korelasyon analizinde Spearman 

korelasyon testi kullanılmıştır. Yapılan tüm testler için istatistiksel anlamlılık düzeyi 

p<0,05 olarak kabul edildi. 
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4.BULGULAR 
 

Çalışmaya 41 AA hastası, 40 TE hastası ve 40 sağlıklı kontrol olmak üzere 

121 kişi alınmıştır. Alopesi areata grubunda hastaların %58,5’i erkek, %41,5’i kadın, 

TE grubunda hastaların %47,5’i erkek, %52,5’i kadın, kontrol grubunun %62,5’i 

erkek, %37,5’i kadındır. Ortalama yaş, AA grubunda 32,9±10,9, TE grubunda 

32,7±11,7 ve kontrol grubunda 34,3±10,5’tir. Hasta ve kontrol grupları cinsiyet 

dağılımı ve yaş açısından benzer olup gruplar arasında istatistiksel olarak anlamlı bir 

fark saptanmamıştır (Tablo 1). Hastalık süresi ortanca değeri 60 (30-225) gündür. 

 

Tablo 1. Alopesi Areata, Telogen Effluvium ve Kontrol Gruplarının 

Tanımlayıcı Özelliklerinin Karşılaştırılması  

 AA 
n(%) 

TE 
n(%) 

Kontrol 
n(%) 

p 
değeri 

Cinsiyet 

Kadın  

(%) 

17  

(%41,5) 

21 

 (%52,5) 

15  

(%37,5) 

0,374* Erkek 

(%) 

24  

(%58,5) 

19  

(%47,5) 

25  

(%62,5) 

Toplam 41 (%100) 40 (%100) 40 (%100) 

Yaş 

(Yıl) 

Ort±ss 32,9 ± 10,9 32,7 ± 11,7 34,3 ± 10,5 
0,622** 

Ortanca 
(IQR) 29 (25,5-41) 29,5 (23,3-40,5) 33 (26,3-41,8) 

*Pearson Ki-Kare testi, **Kruskal-Wallis H testi 

Alopesi areata hastalarının poliklinik başvurularında elde edilen tanımlayıcı 

veriler Tablo 2’de gösterilmiştir.  

Alopesi Şiddet Ölçeği (SALT) skoruna göre sınıflandırıldığında hastaların 

%73,2’si S1, %22’si S2, %4,9’u S3 evrededir. S4 ve S5 evrede hasta 

bulunmamaktadır. Hastaların %78’i yamasal tipte, %22’si ofiyazis tiptedir. 

Hastaların %24,4’ünde nevus flammeus mevcuttur (Tablo 2). 

Hastaların %97,6’sında vücut kılları tutulmamıştır ve %90,2’sinde tırnak 

tutulumu bulunmamaktadır. Hastaların %7,3’ünde ailede AA öyküsü bulunmaktadır 

(Tablo 2). 
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Tablo 2. Alopesi Areata Hastalarına Ait Muayene Bulguları 

 n(%) 

Nevus Flammeus 
Var 

Yok 

10 (%24,4) 

31 (%75,6) 

SALT 

S1 

S2 

S3 

S4 

S5 

30 (%73,2) 

9 (%22) 

2 (%4,9) 

0 (%0,0) 

0 (%0,0) 

Pattern 
Yama 

Ofiyazis 

32 (%78) 

9 (%22) 

Vücut 
Var 

Yok 

1 (%2,4) 

40 (%97,6) 

Tırnak Tutulumu 
Var 

Yok 

4 (%9,8) 

37 (%90,2) 

Aile Öyküsü 
Var 

Yok 

3 (%7,3) 

38 (%92,7) 

 

Nativ tiyol değerleri ortancası AA grubunda 384,9 (351,3-429,3) µmol/L, 

kontrol grubunda 423,7 (381,8-477,9) µmol/L’dir. Alopesi areata grubunda kontrol 

grubuna göre ortanca nativ tiyol değeri anlamlı olarak düşük bulunmuştur (p:0,010) 

(Tablo 3.1).  

Disülfit değerleri ortancası AA grubunda 16,7 (13,7-19,7) µmol/L, kontrol 

grubunda 19,4 (17,1-26,1) µmol/L’dir. Alopesi areata grubunda disülfit değerleri 

kontrol grubuna göre anlamlı olarak yüksek saptanmıştır (p<0,001) (Tablo 3.1).  

Alopesi areatada disülfit/nativ tiyol oranı %5 (3,9-7,1), kontrol grubunda %3,9 

(2,9-4,7) olarak bulunmuştur. Alopesi areatada disülfit/nativ tiyol oranı kontrol 

grubuna göre anlamlı olarak yüksek bulunmuştur (p<0,001) (Tablo 3.1). 

 

 



	

21	

 

Tablo 3.1. Alopesi Areata ve Kontrol Gruplarında Ortanca Nativ Tiyol, 

Disülfit Değerleri ve Disülfit/Nativ Tiyol Oranlarının Karşılaştırılması 

 AA 
(n=41) 

Kontrol 
(n=40) p değeri 

Nativ Tiyol 
(µmol/L) 

Ortanca 
(IQR) 

384,9 
(351,3-429,3) 

423,7 
(381,8-477,9) 0,010 

Min-Max 299,9-502,3 330,8-588,7  

Disülfit 
(µmol/L)  

Ortanca 
(IQR) 

19,4 
(17,1-26,1) 

15,9  
(12,7-19,8) <0,001 

Min-Max 11,65-37,25 7,65-27,55  

Disülfit/Nativ 
Tiyol oranı 

(%) 

Ortanca  
(IQR) 

5 
(3,9-7,1) 

3,9 
(2,9-4,7) <0,001 

Min-Max 2,76-10,99 1,53-6,47  
Mann-Whitney U testi 

 

Nativ tiyol değerleri ortalaması TE grubunda 426,7 (389,5-468,2) µmol/L, 

kontrol grubunda 423,7 (381,8-477,9) µmol/L’dir. Telogen effluvium ve kontrol 

grubunda ortalama nativ tiyol değerleri açısından anlamlı bir fark saptanmamıştır 

(p:0,926) (Tablo 3.2).  

Disülfit değerleri ortalaması TE grubunda 17 ± 5,3 µmol/L, kontrol grubunda 

16,3 ± 4,8 µmol/L’dir. Telogen effluvium ve kontrol grubu arasında ortalama disülfit 

değerleri açısından anlamlı bir fark bulunmamaktadır (p:0,585) (Tablo 3.2). 

Disülfit/nativ tiyol oranlarının ortanca değeri TE grubunda %3,9 (3,3-4,6), 

kontrol grubunda %3,9 (2,9-4,7)’dur. Bu değerler arasında anlamlı bir fark 

görülmemiştir (p:0,954) (Tablo 3.2).  
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Tablo 3.2. Telogen Effluvium ve Kontrol Gruplarında Nativ Tiyol, 

Disülfit Değerleri ve Disülfit/Nativ Tiyol Oranlarının Karşılaştırılması 

 TE 
(n=40) 

Kontrol 
(n=40) p değeri  

Nativ Tiyol 
(µmol/L) 

Ort ± ss 428,2 ± 44,3 429,3 ± 59,4 0,926* 

Min-Max 334-514,3 330,8-588,7  

Disülfit 
(µmol/L) 

Ort ± ss 17 ± 5,3 16,3 ± 4,8 0,585* 

Min-Max 6,5-32,55 7,65-27,55  

Disülfit/Nativ 
Tiyol oranı 

(%) 

Ortanca  
(IQR) 

3,9 
(3,3-4,6) 

3,9 
(2,9-4,7) 0,954** 

Min-Max 1,55-7,92 1,53-6,47  
*Student’s t testi 

**Mann-Whitney U testi 

 

SALT skorları ile nativ tiyol, disülfit değerleri ve disülfit/nativ tiyol oranları 

ortanca değerleri arasında istatistiksel olarak anlamlı bir korelasyon saptanmamıştır 

(Tablo 4). 

 

Tablo 4. SALT Skoru ve Nativ Tiyol, Disülfit ve Disülfit/Nativ Tiyol 

Oranı Korelasyon Analizi Sonuçları 

  SALT Skoru 

Nativ Tiyol (µmol/L) rho 0,092 
p değeri 0,567 

Disülfit (µmol/L) rho -0,062 
p değeri 0,699 

Disülfit/Nativ Tiyol oranı (%) rho -0,056 
p değeri 0,728 

Spearman korelasyon testi 

rho: Spearman korelasyon katsayısı 

 

Alopesi areata grubunda, tırnak tutulumu olanların ve tırnak tutulumu 

olmayanların nativ tiyol, disülfit değerleri ve disülfit/nativ tiyol oranının ortanca 

değerleri arasında istatistiksel olarak anlamlı bir fark bulunmamaktadır (Tablo 5). 
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Tablo 5. Alopesi Areata Hastalarında Tırnak Tutulumu ile Nativ Tiyol, 

Disülfit Değerleri ve Disülfit/Nativ Tiyol Oranının Karşılaştırılması 

 
Tırnak 

Tulumu Yok 
(n=37)  

Tırnak 
Tutulumu Var 

 (n=4) 
p değeri 

Nativ Tiyol 
(µmol/L) 

Ortanca 
(IQR) 

383  
(348,7-429,3) 

418,3 
 (372,1-468,2) 0,359 

Disülfit 
(µmol/L) 

Ortanca 
(IQR) 

19,6  
(17,3-26,1) 

16,2  
(12,6-27,4) 0,220 

Disülfit/Nativ 
Tiyol oranı 

(%) 

Ortanca  
(IQR) 

5  
(4-7,2) 

3,9  
(2,9-6,7) 0,220 

Mann-Whitney U testi 

 

Alopesi areata hastalarında alopesi patterni ile nativ tiyol, disülfit değerleri ve 

disülfit/nativ tiyol oranı ortanca değerleri karşılaştırıldığında; yamasal AA ve 

ofiyazis patterninde nativ tiyol, disülfit değerleri ve disülfit/nativ tiyol oranları 

ortanca değerleri açısından anlamlı bir fark saptanmamıştır (Tablo 6). 

 

Tablo 6. Alopesi Areata Hastalarında Alopesi Patterni ile Nativ Tiyol, 

Toplam Tiyol, Disülfit Değerleri ve Tiyol/Disülfit Oranı Ortanca Değerlerinin 

Karşılaştırılması 

 
AA(n=41)  

Yamasal 
 (n=32) 

Ofiyazis 
(n=9) p değeri 

Nativ Tiyol 
(µmol/L) 

Ortanca 
 (IQR) 

383  
(349,5-443,3) 

393,7 
 (353,5-419,4) 0,938 

Disülfit 
(µmol/L) 

Ortanca 
 (IQR) 

19,1  
(17,2-26,3) 

19,6  
(16,4-25,9) 0,988 

Disülfit/Nativ 
Tiyol oranı; 

% 

Ortanca 
 (IQR) 

4,9 
 (3,8-7,4) 

5,6 
 (4-6,7) 0,865 

Mann-Whitney U testi 

Alopesi areata grubunda; hastalık süresi ve nativ tiyol, disülfit değerleri ve 

disülfit/nativ tiyol oranı ortanca değerleri arasında korelasyon bulunmamaktadır 

(Tablo 7). 
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Tablo 7. Alopesi Areata Süresi ile Nativ Tiyol, Disülfit ve Disülfit/Nativ 

Tiyol Oranının Karşılaştırılması 

  Süre  

Nativ Tiyol (µmol/L) rho 0,095 
p değeri 0,557 

Disülfit (µmol/L) rho -0,231 
p değeri 0,145 

Disülfit/Nativ Tiyol oranı (%) rho -0,192 
p değeri 0,229 

Spearman korelasyon testi 

rho: Spearman korelasyon katsayısı  
Ailede AA öyküsü ile nativ tiyol, disülfit değerleri ve disülfit/nativ tiyol 

oranının ortanca değerleri arasında istatistiksel olarak anlamlı bir ilişki tespit 

edilmemiştir (Tablo 8). 

 

Tablo 8. Alopesi Areata Hastalarında Aile Öyküsü ile Nativ Tiyol, Disülfit  

ve Disülfit/Nativ Tiyol Oranının Karşılaştırılması 

  Aile Öyküsü  
Var (n=3) 

Aile Öyküsü 
 Yok (n=38) 

p 
değeri 

Nativ Tiyol 
(µmol/L) 

Ortanca 
(IQR) 

497,5 
(344,3-502,3) 

384 
(352,3-424,1) 0,213 

Disülfit 
(µmol/L) 

Ortanca 
(IQR)) 

16,4 
(14,1-17,2) 

19,8 
(17,3-26,8) 0,051 

Disülfit/Nativ 
Tiyol oranı 

(%) 

Ortanca 
(IQR) 

3,3 
(2,8-5) 

5 
(4-7,5) 0,086 

Mann-Whitney U testi 
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5.TARTIŞMA 

 
Son yıllarda pek çok hastalığın etyopatogenezinde üzerinde durulan 

mekanizmalardan biri oksidatif strestir. Oksidatif stres, serbest radikal veya reaktif 

oksijen türlerinin üretimi ile oksidan ve antioksidan sistem arasındaki dengenin 

oksidatif mekanizmalar lehine kayması sonucu moleküler ve hücresel fonksiyonlarda 

bozulma olarak tanımlanabilir.47  

Deri ekleri, özellikle kıl folikülleri, mitokondri, peroksizomlar, endoplazmik 

retikulum ve plazma membranındaki metabolik reaksiyonlar sonucu fazla miktarda 

reaktif oksijen türlerine (ROT) maruz kalmaktadır.48 Ksantin oksidaz, sitokrom P450 

ve NADPH oksidaz gibi enzimler metabolik yan ürünler olarak ROT üretmektedir. 

Reaktif oksijen, azot ve klor türlerindeki artış oksidatif strese yol açmakta, hücre 

DNA’sı, lipidleri ve proteinlerinde potansiyel olarak hasar oluşturmaktadır. Bu hasar, 

hücre ölümüne yol açabilmektedir. 49 

Aynı zamanda enflamatuvar süreçler, sigara dumanı, kemoterapötikler ve 

diğer ilaçlar da ekstrinsik faktörler olarak kıl folikülünde ROT üretimi ve birikimini 

tetikleyebilmektedir.48 Dolayısıyla hücresel oksidasyon-redüksiyon (redoks) 

dengesinin sağlanması hücre sağkalımı için elzemdir.49 Kıl folikülünün redoks 

dengesini sağlayabilmesi için nonenzimatik antioksidan mekanizmalar devreye 

girer.48  

Endojen nonenzimatik antioksidan mekanizmalar arasında östradiol, 

melatonin, vitamin E, vitamin C, GSH, N-asetil-L-sistein ve beta-karoten sayılabilir. 

Glutatiyon peroksidaz, CAT, SOD gibi peroksidazlar enzimatik antioksidanlar 

arasında yer almaktadır.50
 Ekzojen antioksidanlar vücuda diyetle veya hazır medikal 

preparatlar ile alınmaktadır. Bunlar bakır, manganez, selenyum, çinko ve demir gibi 

mineraller, A, C ve E vitaminleridir.50,51  

Endojen nonenzimatik antioksidan mekanizmalardan biri olan tiyoller (R-

SH), bünyelerindeki karbon atomuna bağlı bir sülfhidril grubu (SH) taşıyan ve bu 

sayede oksidasyon ve redüksiyon reaksiyonlarına girebilen bileşiklerdir. Dolayısıyla 

hücrelerde herhangi bir oksidatif stres durumunu önlemede kritik role sahiptirler. 

Plazmada tiyoller; albümin tiyolleri, protein tiyolleri ve sistein (Cys), 

sisteinilglisin, GSH, homosistein ve γ-glutamilsistein gibi düşük molekül ağırlıklı 
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tiyollerden meydana gelir. Tiyoller (R-SH) oksidatif reaksiyonlar sonucu disülfit 

bağları (RSSR) oluşturmaktadır.44  

Total tiyol, hem intraselüler hem ekstraselüler indirgenmiş ve indirgenmemiş 

tiyolleri ifade ederken, nativ tiyol yalnızca indirgenmemiş tiyolleri belirtmektedir. 

Oksidatif stres durumunda, plazma tiyolleri okside olarak disülfitleri oluşturmakta ve 

plazma tiyol seviyeleri düşmektedir.45 Total tiyol miktarı, geri dönüşsüz oksidatif 

durumlarda azalmakta; geri dönüşlü oksidasyon durumunda ise sabit kalmaktadır. 

Dolayısıyla esas olarak nativ tiyol değerleri hücrelerin geri dönüşlü oksidasyon 

kapasitelerini göstermede anlamlıdır.44 

Dinamik tiyol-disülfit denge durumu; antioksidan korunması, detoksifikasyon, 

sinyal iletimi, apopitoz, enzimatik aktivitenin düzenlenmesi, transkripsiyon faktörleri 

ve hücresel sinyal mekanizmalarında büyük öneme sahiptir.44  

Hücrenin redoks kapasitesinin yaşlanma, aşırı alkol tüketimi, diyabetes 

mellitus, sigara kullanımı ve kemoterapi gibi durumlarda azaldığı gösterilmiştir. 

Bununla ilişkili olarak sigara kullanan, diyabetik, obez bireylerde, pnömoni ve 

dejeneratif hastalıkları olanlarda disülfit seviyeleri daha yüksek bulunmuştur.44 

Çalışmamızda sonuçların güvenilirliğini sağlamak ve ekstrinsik faktörlerin olumsuz 

etkilerini minimalize etmek amacıyla sigara, alkol ve sistemik ilaç kullanımı olan, ek 

hastalığı ve malignitesi bulunan bireyler dahil edilmemiştir.  

Son yıllarda psoriasis52, atopik dermatit45, vitiligo53, AA47 gibi dermatolojik 

hastalıkların etyopatogenezinde oksidatif stresin rol oynadığı düşünülerek bu konuda 

çalışmalar yapılmıştır. 

Alopesi areata, kıl folikülünün skar yapmayan saç kaybı ile karakterize 

enflamatuvar, T lenfosit aracılı otoimmün organ spesifik bir hastalığıdır.1,2 Hastalığın 

etyopatogenezi tam olarak aydınlatılamamakla birlikte, AA patogenezinde 

enflamasyonu tetikleyen faktörler pek çok çalışmada araştırılmıştır. Lezyonlu deride 

lenfosit infiltratından biyoaktif ürünlerin (proaktif sitokinler ve ROT) salınımı, AA 

patogenezinde ve enflamasyonun tetiklenmesinde oksidatif stresin rol 

oynayabileceğini düşündürmektedir.47 Buradan yola çıkarak AA’da oksidatif strese 

yönelik SOD, GSH-Px, CAT, MDA, ADA, PON-1, total antioksidan ve oksidan 

kapasitelerinin (TAK, TOK) araştırıldığı bazı çalışmalar gerçekleştirilmiştir.47,54–58 
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Alopesi areatada kıl folikülü etrafında enflamatuvar hücre infiltratı görülmekte 

ve bu da kıl folikülü harabiyeti, anormal keratinizasyon ile sonuçlanmaktadır. Bu 

enflamatuvar hücreler ve salgıladıkları sitokinler intraselüler ROT üretimine yol 

açmaktadır. Tümör nekroz faktörü-α (TNF- α) da mitokondriyal ROT üretimini 

tetiklemektedir. Bozulmuş selüler antioksidan defans mekanizmaları hücre 

membranında anormal lipid peroksidasyonuna yol açmaktadır. 54  

Yenin ve arkadaşları 62 AA hastası ve 62 kontrol ile yaptıkları çalışmalarında 

AA hastalarının eritrositlerinde süperoksit dismutaz (SOD) ve glutatyon peroksidaz 

(GSH-Px) enzim aktivitelerini düşük saptamışlardır. Yine aynı çalışmada lipid 

peroksidasyonunun son ürünü olan plazma malondialdehit (MDA) düzeyleri yüksek 

saptanmıştır.47 

Akar ve arkadaşları, 10 AA hastası ve 10 sağlıklı kontrolün saçlı deri biyopsi 

örneklerinde yaptıkları çalışmada, AA hastalarının skalp örneklerinde yüksek SOD 

ve GSH-Px aktivitesi saptamışlardır. Lipid peroksidasyonu ve antioksidan enzim 

düzeyleri hastalığın erken dönemlerinde, geç dönemlerden 2 kat daha yüksek 

bulunmuştur. 55 Çalışmamızda AA grubunda hastalık süresi ve nativ tiyol, disülfit 

değerleri ve disülfit/nativ tiyol oranları arasında anlamlı bir ilişki bulunmamıştır. 

Güngör ve arkadaşları, 21 AA hastası ve 21 sağlıklı kontrolün serum ve deri 

biyopsileri ile yaptıkları çalışmada, serum eritrosit SOD ve GSH-Px seviyelerini AA 

grubunda kontrol grubuna göre anlamlı olarak yüksek saptamışlardır. Alopesi areata 

hastalarının doku örneklerinde SOD düzeylerinin normal dokulardan daha yüksek 

olduğu görülmüştür. Antioksidan enzim düzeylerinin de kontrol grubundan yüksek 

saptanması, artmış oksidatif stres ve lipid peroksidasyonunun bir sonucu olarak 

değerlendirilmiştir.56  

Öztürk ve arkadaşları, 30 AA ve 30 sağlıklı kontrolün saçlı deri biyopsileri ile 

yaptıkları çalışmada, AA grubunda CAT, SOD, ADA, MDA ve GSH düzeylerini 

kontrol grubuna göre yüksek saptamışlardır. Adenozin deaminaz aktivitesinin, 

enflamatuvar hücre aktivasyonu için bir ölçü olabileceği öne sürülmüştür. Bu 

aktivitenin kaynağının hastaların lezyonlu bölgelerinde olan T lenfosit infiltrasyonu 

olduğu düşünülmüştür. Dolayısıyla artmış ADA aktivitesi lenfositlerin 

hiperproliferasyonu ve diferansiyasyonu ile ilişkilendirilmiştir.54 
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Motor ve arkadaşları, 46 AA ve 36 kontrol ile yaptıkları çalışmada, kan 

örneklerini potent serbest radikal reaksiyonlarına sokmuşlardır. Çalışmada elde 

ettikleri serum TAK ve mikromoleküler hidrojen peroksit ekivalanının ölçüldüğü 

TOK değerlerinde gruplar arasında anlamlı fark bulunmamıştır. 58 

 Bilgili ve arkadaşları ise 39 AA ve 39 kontrol ile yaptıkları PON 1 aktivitesi, 

TAK, TOK ve oksidatif stres indeksi (OSİ) çalışmasında, AA hastalarında serum 

TAK düzeyleri ve PON 1 aktivitesini kontrol grubuna göre daha düşük 

saptamışlardır.57  

Kim ve arkadaşlarının 16 orta-şiddetli AA hastası ve 16 kontrol ile yaptıkları 

çalışmada, AA hastalarında reaktif oksijen molekülleri kontrol grubundan yüksek, 

TAK ise kontrol grubundan düşük tespit edilmiştir.59  

Kılınç ve arkadaşlarının, 37 hafif şiddetli AA hastası ve 35 kontrol ile 

yaptıkları TAK, TOK ve OSİ çalışmasında, hasta grubunda TAK değerleri kontrol 

grubuna göre yüksek bulunmuş; ancak TOK ve OSİ değerlerinde farklılık 

saptanmamıştır.60 

Daha önce yapılan AA çalışmalarında GSH, SOD, CAT ve peroksidaz gibi 

redoks parametrelerine yalnızca hücresel düzeyde bakılmış olup, çalışmamızda 

plazma dinamik tiyol/disülfit dengesi değerlendirilmiştir.47,54–56 Aynı zamanda 

çalışmamızda kullandığımız yöntem44 sayesinde, bu çift taraflı dengenin 1979 

yılından beri ancak tek tarafı ölçülebilirken, her iki değişken düzeyi de ayrı ayrı ve 

total olarak ölçülmüştür.   

Kılınç ve arkadaşları, 46 AA hastası ve 41 sağlıklı gönüllü ile yaptıkları 

çalışmada tiyol/disülfit dengesini araştırmışlardır. Alopesi areata hastaları ve sağlıklı 

gönüllülerin nativ tiyol, disülfit değerleri ve tiyol/disülfit oranları arasında anlamlı 

bir fark tespit edilmemiştir. Alopesik yamaların sayısı, hastalık şiddeti ve atak sayısı 

ile tiyol, disülfit değerleri ve tiyol/disülfit oranları arasında korelasyon 

saptanmamıştır.61 

Çalışmamızda ise AA hastalarının disülfit değerleri, disülfit/nativ tiyol 

oranları ve oksidatif stres, kontrol grubuna göre anlamlı olarak yüksek saptanmıştır. 

Bu durum, enflamasyon ve otoimmünitenin baskın olduğu AA hastalarında oksidatif 

stresin hastalık sürecini başlatabileceği yönünde yorumlanabilir. Öte yandan artmış T 

lenfosit proliferasyonu veya enflamatuvar süreçler sonucu yükselmiş olabileceği 
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yönünde de yorumlanabilir.54,62 Bu durumun ayrımını yapabilmek için antioksidan 

tedaviler veya sisteinden (Cys) zengin gıdalarla beslenme sonucu oksidatif 

radikallerin düşüşü ile birlikte klinik düzelmenin gözlenmesi gerekmektedir.62 

Alopesi areata hastalarında A, C ve E vitaminlerinden oluşan iki aylık oral 

antioksidan tedavinin kıl büyüme hızını olumlu etkilediği gösterilmiş ve adjuvan 

olarak tedaviye eklenmesi önerilmiştir.63 Yine immünmodulatör ve antiproliferatif 

etkilerini göz önünde bulundurarak çinko ve selenyum replasmanı yapılmasını 

öneren çalışmalar mevcuttur.64 Ob/ob deney farelerinde paraoksonaz-N-3-

oksododekanoyl-L-homoserin-laktonun oksidatif stresi azalttığı ve saç çıkışını 

tetiklediği gösterilmiştir. Sentetik permeabl SOD enzim mimetiği olan Tempol, 

kronik stres altındaki fare modelinde saç büyümesini normalize etmiştir. Vitamin E 

türevi tokotrienoller, saç kaybı olan gönüllülerde saç sayısında artışa neden 

olmuştur.65 Kısacası son yıllarda AA tedavisinde oksidatif stresi azaltma yönünde 

tedavilere eğilim hız kazanmıştır. 

Telogen effluvium, kıl siklusu anagen fazının erken sonlanması ve telogen 

faza geçmesi nedeniyle gelişen, genellikle akut, diffüz, skar bırakmayan saç kaybıyla 

karakterize bir hastalıktır.19 Saç kaybı ve stres arasındaki ilişki hastalar ve hekimler 

tarafından iyi bilinmekle birlikte halen patofizyolojik mekanizmaları tam olarak 

aydınlatılamamıştır. 66 

 Telogen effluviumda, stres sonrası görülen katagen faza erken giriş, 

intrafoliküler apopitoz patternleri ölçülerek doğrulanmıştır. Stres maruziyeti 

perifoliküler MHC 2 hücre kümelerini arttırmaktadır. Bu kümeler, primer olarak 

aktive makrofajları göstermektedir ve bu durum apopitoz süreci ile kıl folikülü 

eliminasyonu için risk oluşturmaktadır.67  

Pek çok deneysel çalışmada tiyol/disülfit oranındaki değişikliklerin hücre 

statüsünde değişikliklere yol açabileceği belirtilmiştir. Hücrenin redoks durumundaki 

değişiklikler oksidasyona hassas bazı genlerin aktivasyonuna veya inhibisyonuna 

neden olabilir. 68 Örneğin, T lenfositler, artmış intraselüler GSH üretimi durumunda, 

interlökin-2 uyarısına artmış T hücre proliferasyon yanıtı ile cevap verirken;  

azalması durumunda azalmış proliferatif  yanıt ile cevap verir.69 

Kirlin ve arkadaşları, gastrointestinal sistemde normal şartlarda devamlı 

diferansiyasyon ve proliferasyon gösteren kript hücrelerinde yaptıkları çalışmada, 
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detoksifikasyon enzim aktivitesinde artış ve hücresel glutatiyon (GSH) düzeyindeki 

düşüşü hücre diferansiyasyonuyla ilişkilendirmişlerdir. GSH/GSSG oranındaki düşüş 

de apopitozla ilişkilendirilmiştir.68 Telogen effluvium hastalarında da artmış kıl 

folikülü apopitozu gözlenmiştir.67 Fakat oksidatif stresi değerlendiren bir çalışmaya 

rastlanmamıştır.  

Literatürde TE hastalarında oksidatif stresin araştırıldığı bir çalışma 

bulunmamaktadır. Çalışmamızda TE hastalarında nativ tiyol, disülfit değerleri ve 

disülfit/nativ tiyol oranları kontrol grubu ile benzer tespit edilmiştir. Diğer bir deyişle 

oksidatif stres açısından gruplar arasında anlamlı bir fark saptanmamıştır.  

Çalışmamız TE’de oksidatif stresin araştırıldığı ilk çalışma olarak bu konudaki 

farkındalığı artırmak ve yeni çalışmalara ilham vermek açısından önem taşımaktadır. 

Daha fazla hasta sayısı ile yapılacak yeni araştırmalarla daha sağlıklı yol katedilebilir 

düşüncesindeyiz.  

Sonuç olarak, bu çalışma AA ve TE hastalarında yeni geliştirilen otomatize 

metotla, serumda dinamik tiyol/disülfit dengesinin değerlendirildiği ilk çalışmadır. 

Araştırmamız, AA’da oksidatif stresin rol oynadığı hipotezini desteklemektedir. 

Fakat TE hastalarında oksidatif stresin olası rolünü açığa çıkarmak için daha ileri 

çalışmalara gereksinim vardır. Yapılacak ileri araştırmalarla bu hastalıkların 

etyopatogenezlerindeki aydınlatılmamış noktalara ışık tutulabilir, aynı zamanda da 

tedavilerinde yeni ufuklar açılabilir kanaatindeyiz. 
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6.SONUÇLAR 

 
Çalışmamızda, AA hastalarında disülfit değerleri ve disülfit/nativ tiyol 

oranlarının kontrol grubuna göre yüksek saptanmış olması, AA patogenezinde 

oksidatif stresin rol oynadığı hipotezini desteklemektedir. Telogen effluvium 

hastalarında nativ tiyol, disülfit değerleri ve disülfit/nativ tiyol oranlarının kontrol 

grubu ile benzer tespit edilmesi, oksidatif stres açısından gruplar arasında anlamlı bir 

fark olmadığı yönünde yorumlanmıştır.  

Yeni çalışmalarla AA ve TE hastalıklarının etyopatogenezlerindeki karanlık 

noktalara ışık tutulabilir ve bu hastalıkların tedavilerinde yeni ufuklar açılabilir 

sonucuna varılmıştır. 
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