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Dermatoloji kliniklerinde sik rastlanilan bir durum olan hi-
perpigmentasyon deri renginde koyulasma anlamina gelir
ve tedavisi hem hekim hem hasta i¢in giigliikler yaratabilir.
Konjenital formlarin yan sira ¢esitli sistemik hastaliklar,
deri hastaliklari ve ¢evresel faktorlerden kaynaklanan akkiz
formlart da vardwr: Bu lezyonlar ¢ogunlukla asemptomatik
olsa da yerlesim yerine bagh olarak insanlarin sosyal ilig-
kilerini ve yagsam kalitelerini kotii etkileyebilen kozmetik ve
psikososyal bir sorun haline gelebilir. Bu derlemede fasi-
yal hiperpigmentasyonun en sik nedenleri olan melazma,
postinflamatuvar hiperpigmentasyon, efelid ve lentigolarin
tant ve tedavisine deginilecektir.

Anahtar kelimeler: hiperpigmentasyon, melazma, lentigo, yiiz

ABSTRACT
Facial Hyperpigmentations and Their Management

Hyperpigmentation, which is a term that means darkening
of the skin, is a frequent complaint with challenging clinical
management both for the patient and the physician. The-
re are congenital as well as acquired forms secondary to
systemic diseases, skin problems or environmental factors.
Although usually asymtomatic these lesions can have bad
impact on patients’ social relationships and quality of life
both as a cosmetic and psychological problem. This review
will focus on melasma, post-inflammatory hyperpigmenta-
tion, freckles and lentigines which constitute major causes

for facial hyperpigmentation.
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GIRIS

Deriye rengini keratinositler ve melanositlerdeki me-
lanin pigmenti verir. Bunun yaninda, stratum korneu-
mun kalinlig1, damar yapisi, karotenoid gibi eksojen
pigmentlerin varligr da etkilidir. Deri hiperpigmen-
tasyonu, melanositlerin say1 ve fonksiyonlarindaki
artis ya da deriye renk veren diger maddelerin biriki-
mi sonucu ortaya ¢ikar O,

Hiperpigmentasyon epidermiste, dermiste ya da her
iki alanda melanin miktarindaki artis1 tariflemek icin
kullanilan bir terimdir. Bir¢ok faktor fasiyal hiperpig-
mentasyon nedeni olabilmekte ve pigment artisi lokal
bir durum olabilecegi gibi jeneralize bir hastaligin
komponenti olarak da kargimiza ¢ikabilmektedir @.

Hiperpigmentasyon, hasta yasam kalitesini onemli
ol¢iide etkileyen kozmetik bir sorundur. Cogunlukla
orta yas kadin hastalar1 etkileyen bu patoloji dermato-
loglar icin ciddi tedavi gii¢ligii olusturan bir antitedir
©. Her ne kadar melazma fasiyal hiperpigmentasyon
en sik nedeni olarak karsimiza ¢iksa da, ashy derma-
tozu, Riehl’in melanozisi, Civatte’nin poikiloderma-

s1, Brock’un peribukkal eritrozisi, ilagla indiiklenen
ve postinflamatuar hiperpigmentasyon gibi bircok
formu mevcuttur *>,

Bu makalede, kliniklerimizde en sik goriilen kaza-
nilmis hiperpigmentasyon nedenleri olan melazma,
postinflamatuar hiperpigmentasyon (PIH), efelid ve
lentigolar tizerinde durulacaktir.

MELAZMA

Derinin en sik karsilagilan hipermelanozisi olan me-
lazma, giines maruziyeti olan deride (6zellikle yiizde)
gelisen, rengi acgik kahveden koyu kahve tonlarina
degisebilen, diizensiz sinirli yama ve makiiller ile ka-
rakterizedir ©.

Epidemiyoloji ve Etiyoloji

Melazmanin gercek insidansi bilinmemektedir. Ka-
dinlarda daha yaygindir. Bildirilen olgularin yalnizca
%10 unu erkekler olusturmaktadir. Ozellikle 3.-4. dekat-
ta siktir. Ttim deri tiplerinde gelisebilir, ancak Fitzpatrick
deri tipi 4-5 olan ve yogun ultraviyole (UV) radyasyo-
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nuna maruz kalan Hispanik, giiney ve dogu Asya orijinli
kisilerde goriilme siklig1 daha agik tenli kisilere kiyasla
anlaml dlgtide fazladir . Gebelikte insidansi %50-70,
dogum kontrol hapi kullananlarda ise %5-34’tiir ®.

Kronik UV maruziyeti, genetik, gebelik, oral kont-
raseptif ve steroid kullanimi, bazi besinler, over tii-
morleri, intestinal parazitozlar, hormon replasman
tedavileri, baz1 kozmetikler, foto duyarlastirici ilag-
lar, cilde uygulanan girisimsel islemler, inflamasyonu
tetikleyen durumlar ve stres su¢lanan tetikleyici fak-
torlerdir; fakat hastaligin patogenezi giiniimiizde hala
tamamen aydmlatilamamigtir ©.

Klinik Bulgular ve Simiflama

Melazma ¢evre deriden belirgin sinirlarla ayrilan
diizensiz kontiirlii kahverengi makiil ve yamalar ile
karakterizedir (Resim 1). En sik yiiz ve boyun, daha
az olmakla birlikte kollar ve sternal alan gibi giines
maruziyeti olan bolgelerde geligir 11D,

Resim 1. Cevre deriden belirgin simirlarla ayrilan diizensiz
kontiirlii kahverengi makiil ve yamalar.

Melazmada lezyonlarin dagilimima gore 3 klinik pa-
tern tanimlanmistir; sentrifokal paternde alin, yanak-
lar, iist dudak, burun ve ¢ene; malar paternde yanak-
lar ve burun; mandibular paternde ise mandibulanin
ramus tutulumu gozlenir G12.

Wood 15181 incelemesi bulgularma gore de 4 farklh
histopatolojik tip melazma tanimlanmastir.
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1. Epidermal tip: Wood 15181 incelemesinde pigmen-
te alanlar belirginlesir. Melanin epidermisin tiim
katlarinda artmistir. En sik rastlanan tiptir. Lez-
yonlarin histolojik incelemesinde papiller dermis-
te az miktarda melanofaj goriiliir.

2. Dermal tip: Wood 15181 incelemesinde pigmen-
tasyon degisikligi saptanmaz. Tiim dermiste ¢ok
sayida melanofaj varligr dikkat ¢eker.

3. Karsik tip: Wood 15181 ile muayenede pigmentas-
yonun baz1 bolgelerde artarken bazi bogelerde de-
gismedigi izlenir. Epidermiste melanin artmistir,
¢ok sayida dermal melanofaj izlenir.

4. Kararsiz tip: Deri tipi 4 olan bireylerde Wood 15181
incelemesinde fark gozlenmez G12).

Tam

Melazmada tan1 genellikle 6ykii ve dermatolojik mu-
ayene ile konulur; lezyonlarin histolojik yerlesiminin
anlasilmasinda Wood 15181 yardimecidir. Hastalar lez-
yonlarin baslangi¢c zamani, artiran ve azaltan faktor-
ler, aile oykiist, ilag ve kozmetik kullanimi agisindan
ayrintili sorgulanmalidir.

Ciller, solar lentigo, toksik melanoderma, Riehl’in
melanozisi, post-inflamatuvar hiperpigmentasyon,
friksiyonel melanozis ve okronozis (endojen-ekzojen)
ayirict tanida baslica diisliniilmesi gereken hastalik-
lardir 19,

POST INFLAMATUAR
HIiPERPIGMENTASYON

Post-inflamatuar hiperpigmentasyon (PiH), kutandz
inflamatuar bir olay sonrasi gelisen edinilmis pig-
mentasyon artigt olarak tanmimlanir. Deri rengi daha
koyu olan insanlar, bazal epidermal melanin miktari-
nin daha fazla olmasi nedeniyle PIH gelisimine daha
yatkin olurlar; gelisen hiperpigmentasyon cogu kez
tedavilere daha direnglidir 1.

Etiyoloji

Dermatofitozlar, viral ekzantemler, allerjik reaksi-
yonlar, bocek sokmalari, ilag reaksiyonlari, fototok-
sik eriipsiyonlar, kontakt dermatit, psoriasis, liken
planus gibi papiiloskuaméz hastaliklar, sistemik lu-
pus eritematosus, kostik madde yaniklar1 ve kozmetik
islemlere bagli olusan deri hasarlanmalari gibi bir¢ok
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durum ve hastalik PIH’e yol acabilirse de en sik deri
tipi 3-4 olan bireylerde akne vulgaris, atopik dermatit
ve impetigodan sonra goriiliir .

Tetrasiklin, bleomisin, doksorubisin, 5-fluorourasil,
busulfan, arsenik, glimiis, altin, antimalarial ilaglar,
hormonlar, kimyasal maddeler, klofazimin gibi ilag-
lar ve yogun UV maruziyeti nedeniyle PIH lezyonlari
daha koyu bir hale gelir .

Patogenez

Post-inflamatuar hiperpigmentasyon melanin {ireti-
mindeki artig ya da anormal dagilim nedeniyle ger-
ceklesmektedir. Kutandz travma ya da inflamasyona
yanit olarak melanositlerde sentezlenen melanin mik-
tarinda degisme olmayabilirken, artis ya da azalma
seklinde de yanitlar gdzlenebilmektedir. Hastaligin
patogenezi tam olarak bilinmese de gelisen hiperpig-
mentasyonda etken olarak sitokinler ile birlikte 16kot-
rienler, prostaglandinler ve tromboksan gibi media-
torler suglanmaktadir 19,

Post-inflamatuar degisim, epidermal ve dermal alanin
her ikisini de etkileyebilir. Epidermal formda mela-
nin tiretiminde artis ve/veya melaninin keratinositlere
transferinde artis gozlenir. Dermal PIH’da ise bazal
membran hasarina bagli olarak melaninin dermise

Resim 2. Degisen boyutlarda, dagimik yerlesimli makiiller ve
yamalar.

gecisi gozlenir. Dermise go¢ eden melanin dermal
makrofajlar tarafindan fagosite edilir ve melanofaj
denilen yapilar olugur 7.

Klinik

Hastanin dykdisiinde akne, artropod 1sirig1, viral ek-
zantemler, psoriasis, ekzema, travma gibi PIH &ncesi
bir enflamasyon tetikleyicisi mevcuttur. Fizik mua-
yenede ¢esitli boyutlarda hiperpigmente makiiller ve
yamalar daginik olarak yerlesir '® (Resim 2).

Inflamatuar olayn deri seviyesindeki yerlesim yerine
bagli olarak epidermal, dermal, karisik tip olmak {izere
¢ tipe ayrilir. Pigment epidermiste ise agik kahverengi
siyah; dermiste ise gri-mavimsi renkte izlenir 19,

Tam

Tan1 genellikle klinik olarak konsa da tan1 konmakta
giicliikle karsilasilan olgularda biyopsi uygulanabi-
lir ®, Histolojik olarak iist dermiste ve perivaskiiler
alanda serbest ya da melanofajlar i¢inde melanin de-
polanmasi gézlenir °.

EFELIiDLER

Efelidler agik tenli kisilerde, glines maruziyeti olan
deride gelisen sik karsilasilan hiperpigmente lezyon-
lardir @Y.

Etiyoloji

Ultraviyole ile tetiklenen melanogenez sonucu ortaya
¢ikarlar ve tam melanize melanozomlarin melanosit-
lerden keratinositlere transferinde artistan kaynakla-
nirlar @Y,

Klinik

1-3 mm, cevre deriden keskin sinirlarla ayrilan, yu-
varlak, oval yada diizensiz sekilli hiperpigmente
makiiller seklinde prezente olur (Resim 3). Ozellikle
yiiz, el dorsumlar1 ve st govde gibi glinese maruz
kalan viicut bolgelerinde olusurlar. Zamanla sayida
artis ve yerlesim alaninda genisleme gozlenebilse de
ilerleyen yagla birlikte renklerinde agilma gozlenir.
Efelidler malign transformasyon riski tagimayan basit
pigmentasyon bozukluklaridir @,
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Resim 3. Malar bolgede ve burun iizerinde 1-3 mm ¢apinda
acik kahverengi makiiller.

Histopatoloji

Epidermis bazal tabakasinda melanin artigi izlenir.
Retelerde lentigingz uzama goriilmez ve melanosit
sayisi artmamistir 2,

LENTIiGOLAR

Solar lentigolar 60 yas istii popiilasyonun %90’inda
rastlanan, yasla artig gozlenen benign patolojilerdir @2,

Epidemiyoloji

Beyaz tenli insanlarda daha sik goriildiigii bilinse de
Asyal1 wrklarda da sik gozlenir. Kalitimsal paternli
lentijinozis siklikla Afro-Amerikanlarda ve Ameri-
kan yerlilerinde gozlenir 9.

Klinik

Klinikte 2-3 cm caplarinda, iyi sinirlarla ¢evre deri-
den ayrilan, yuvarlak, oval yada diizensiz sekillerde,
rengi bronzdan koyu kahverenge degigebilen yamalar
olarak karsimiza ¢ikarlar (Resim 4). Giines maruziye-
ti yogun olan akral bolgelerde 6zellikle ellerin dorsal
kisimlarinda, yiizde, dekolte bolgesinde ve sirtin {ist
kisimlarinda gézlenirler 1%

Resim 4. Yanakta, iyi simirlarla cevre deriden ayrilan acik kah-
verengi yama.
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Solar lentigo giines goren bolgelerde ve daha geg yas-
larda ortaya ¢ikarken, lentigo simpleks tiim viicutta
ve erken yaglarda ortaya ¢ikabilir @Y. Bazi sistemik
hastaliklarla birlikte ¢cok sayida lezyonlar goriilebilir.
Bunlar arasinda, Peutz-Jeghers sendromu, Leopard
sendromu, Carney (Lamb) sendromu sayilabilir (.

Histopatoloji

Epidermal bazal hipermelanoz, retelerde uzama, me-
lanosit sayisinda hafif artig, dermal melanofajlar, hafif
perivaskiiler lenfohistiyositik infiltrat ve solar elastoz
gozlenir @2,

TEDAVI

Fasiyal hiperpigmentasyon kozmetik bozukluga yol
actig1 gibi emosyonel olarak da hastalar {izerinde
olumsuz etki yapmaktadir. Kilavuzlara dayali ya da
genel kabul gérmiis tedavi yaklagimlart yoktur; var
olan ajanlarin etkinlikleri degiskendir, bu da tedavi
siirecini zorlastirmaktadir. Zor olgularda tedavi se-
¢eneklerini kombine etmek daha uygundur. Tedavi
secenekleri arasinda tetikleyici faktorlerin kaldiril-
mas1, glinesten korunma, aktive olmus pigmentleri
azaltmaya yonelik topikal ve fiziksel tedaviler yer
almaktadir (1829,

Genel 6nlemler

Pigmentasyon tedavisinin olmazsa olmazi giinesten
korunmadir. Giines maruziyetinden kaginmak i¢in
genis sapkalar, uzun kollu giysiler gibi koruyucu
giysilerin kullanimina 6zen gosterilmesinin yani
sira giinesin en etkili oldugu saatler olan 11:00-
16:00 arasi saatlerde giinese ¢ikmaktan o6zellikle
kacinilmalidir. Hiperpigmentasyonu provoke edebi-
lecek yineleyen travma, fotoduyarlastirict ilaglarin
kullanimi, fotofitodermatite yol acabilecek bitkisel
iirtinlerin stiriilerek disar1 ¢ikilmasi gibi tetikleyici-
lerden kaginilmalidir. Melazma oral kontraseptifler-
le indiikleniyorsa kontraseptif kullaniminin sonlan-
dirtlmasi da onerilir 9.

Giinesten koruyucu kremler
Yapilan bazi ¢aligmalar UV 1ginlarin yan sira gortile-

bilir spektrumdaki 1sinlarin da deride pigmentasyon
degisimlerine yol agabilecegini gdstermistir. Yiiksek
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doz UVA maruziyeti sonrasi 24 saate kadar uzayan
pigment koyulagmasi gelisebilir. Hem UVA hem de
UVB maruziyeti melanin sentezini uyararak ge¢ bas-
langicli bronzlagsmaya yol acabilir. Klinik deneyim ve
literatiirde mevcut bilgiler 15181nda, fasiyal hiperpig-
mentasyondan korunmak i¢in hem UVA hem de UVB
koruyuculugu olan genis spektrumlu, en azindan 30
SPF 6zelligi olan ve tercihen titanium dioksid ya da
cinko oksid gibi fiziksel bariyerler iceren giines koru-
yucular tercih edilmelidir 629,

Kozmetik kamuflaj

Fiziksel blokaj yapan opak giines koruyucular hem
hiperpigmentasyonu kapatarak hem de giines 1sinlari-
nin artirdig1 koyulagmay1 onleyerek cifte etki yapmis
olurlar @9,

Topikal tedaviler

Topikal tedavinin amaci melanositlerde pigment iire-
timini durdurmaktir. Melanin iiretiminde L-tirozinazi
L-dopaya ¢eviren tirozinaz hiz kisitlayici basamaktir.
Tedavide kullanilan birgok topikal ajan bu molekiil-
leri hedefleyerek melanizasyonu azaltmayi hedefle-
mektedir 9.

Tirozinaz inhibisyonu yapan ajanlar

Hidrokinon: Tirozinaz inhibisyonu yaparak DOPA’
nin melanine donisiimiinii engeller. Elli yili agkindir
tedavide degisen konsantrasyonlarda kullanilmakla
birlikte, en stk %2-5’1ik kullanilmaktadir. Yaygin go-
riilen kisa donemlik yan etkileri tahris, eritem, batma,
iritan veya allerjik kontakt dermatittir. Orta ve uzun
doénemde ise milia, paradoksik PIH ve ekzojen okro-
nozis geligebilir %32,

Azelaik asit: Pitrosporum ovale derivesidir. Zayif,
doniistimli ve yarismali tirozinaz inhibisyonu yapar
(339 Son yapilan bir ¢aligmada, %20 azelaik asidin
etkinligi %4’liik hidrokinondan anlamli olarak yiik-
sek bulunmustur ¢,

Arbutin/deoksiarbutin: Bogiirtlen ve yabanmersini
yapraklarindan elde edilen bir hidrokinon derivesidir.
Arbutin deride hidrokinona hidrolize olur ve cilt to-
nunun agilmasini direkt doz bagimli tirozinaz inhibis-
yonu ile yapar ™. %5 arbutin cilt rengini agar, ancak

daha yiiksek konsantrasyonlar hiperpigmentasyon
yapabilir ¢9.

Meyan kokii (licorice) ekstrakti: Antiinflamatuvar
ozelliklere sahiptir ve igeriginde bulunan glabridin
sayesinde tirozinaz inhibisyonu yapar ¢7.

Mequinol: Hidrokinon derivesi olup, yarismali tiro-
zinaz inhibisyonu yapar. Solar lentigo tedavisinde %2
mequinol ve %0.01 tretionin tedavisi iyi tolere edil-
mistir; baska bir ¢caligmada koldaki solar lentigolara
%3 hidrokinondan {istiin, yiiz lezyonlar i¢in esdeger
oldugu goriilmustiir ¢9.

Melanozoma transferi azaltan ajanlar:

Niasinamid: Reversibl olarak melanozom melanosit-
lerden keratinositlere transferini 6nler. Cilt rengini agi-
c1 bir ¢ok kremin igeriginde bulunmaktadir 9.

Retinoidler: Keratinosit dongiisiinii uyararak, mela-
nozoma transferi azaltarak ve diger aktif iceriklerin
penetrasyonunu artirarak etki gosterir “?. Retinoik
asit, tretionin, adapalen ve tazaroten melazma ve PIH
icin kullanilan retinoidlerdir. Monoterapi olabilecegi
gibi hidrokinon ve steroid gibi ajanlarla kombine edi-
lerek de kullanilabilir 9.

Kligman-Willis formiilii (%5 hidrokinon %0,1 tretio-
nin %0,1 deksametazon) neredeyse 30 yildir kullani-
lan bir kombinasyondur @549, Melazmada etkili olan
bir bagka formiil ise bu formiilin modifiye edilmis
sekli olan %4 hidrokinon, %0,05 tretionin ve %0,01
fluosinolon asetonidden olugsan kombinasyondur “2.

Soya: Geridoniisiimlii olarak proteaz aktive reseptor-2
yolunu inhibe eder ¢V, Cok ajanh karsilagtirmali bir
calismada soyanin solar lentigolar tlizerinde etkili ol-
dugu gosterilmigtir 4.

Bakar ile etkilesime giren ajanlar:

Askorbik asit: Vitamin C olarak da bilinir ve bakir
iyonlarini baglayarak etki gosterir. Yapilan bir ¢alis-
mada, tedavi etkinligi hidrokinona kiyasla daha az
bulunmustur, ancak daha az iritasyon yaptig1 saptan-
mistir. Hidrokinonu tolere edemeyen hastalarda ter-
cih edilebilir “Y. Ancak stabil olmayan bir molekiil
oldugu i¢in monoterapi olarak etkisi azdir; meyan
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kokii ekstrakti ve soya ile kombine edilmesi tedavi
basarisini artirabilir ),

Kojik asit: Aspergillus oryzae ve Penicillium spp’den
uretilir ¥, Sensitizan bir maddedir, kontakt dermatit
ve eritem yapabilir G9.

Kimyasal soyucu ajanlar

Kimyasal soyucu ajanlar fasiyal hiperpigmentasyon
tedavisinde diger ajanlarla kombine ya da monoterapi
olarak kullanilmaktadir. Her ne kadar tedavi amaciyla
kullanilsalar da uygulanan bolgede irritasyona neden
olup, dispigmentasyonun seviyesini de artirabilirler.
izole epidermal pigmentasyonlarda tedavi yanit: daha
iyidir ve soyucu ajanlarin topikal tedavi ile kombi-
nasyonunda tedavi basari oran1 daha yiiksektir %),

Glikolik asit: Glikolik asit yaygin olarak kullanilan
kimyasal soyucu ajanlar arasindadir. Soliisyondaki
yogunluk miktarina gore %20°den %70’e varan gesitli
konsantrasyonlarda uygulanmaktadir. Tek basina kulla-
niminin topikal tedavilere tistlinliigii olmadig: gibi yol
acabildigi irritasyona sekonder gelisen PIH olgular1 da
bildirilmistir. Topikal tedavilerle kombinasyonundan
daha hizli ve daha iyi sonuglar alinmaktadir .

Laktik asit (LA): Laktik asit peeling tedavisi hiperpig-
mentasyon tedavisinde 2005’ten bu yana mevcut olma-
sina ragmen, yaygin olarak kullanilmamaktadir. Yapilan
calismalarda, glikolik asit ve Jessner peeling ile benzer
sonuglar gézlenmistir. Ucuz ve kolay uygulanabilirligi
nedeniyle iyi bir tedavi segenegi olarak goriinmekle bir-
likte, daha fazla caligmaya gereksinim vardir 4349,

Salisilik asit (SA): Bir beta-hidroksil asit olan salisilik
asit, keratolitik etkisi nedeniyle dermatologlar tarafindan
sikca tercih edilen bir molekiildiir. Cilt iizerine soyucu
etkisini gosterirken inflamasyon kaskadini neredeyse
hi¢ uyarmayis1 sayesinde PIH gelistirme yatkinligi olan
hastalarda da giivenle kullanilabilen bir ajandir 7.

Triklorasetik asit (TCA): Klinik pratikte yaygin ola-
rak kullanilan bir soyucu ajandir. Soliisyondaki kon-
santrasyon oranlar1 degistirilerek ytlizeyel veya derin
soyma islemi yapabilme olanagi saglamasi bir kulla-
nim avantajidir. Kisaca %10-20 konsantrasyonlarda
yiizeyel soyma, %35 konsantrasyonda ciltte bekletme
stiresine bagl olarak orta-derin soyma etkisi goster-
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mektedir. Daha yiiksek konsantrasyonlarin kullanil-
masi, sonucu tahmin edilemeyeceginden ve yiiksek
skar riski nedeniyle 6nerilmemektedir “®).

Tretinoin peeling: Tretinoin melazma tedavisinde
kullanilan regetesiz satilan iiriinlerde yaygin olarak
kullanilan renk agict bir ajandir. Faghihi ve ark.’nin
yaptig1 randomize ¢ift kor calismada %1 tretinoin ile
%70 glikolik asit peeling karsilastirilmis ve es etkin-
lik saptanmistir. Ayni ¢aligmada, % 1 tretinoin kul-
lanilan hastalarda islem sonrasi sikayetlerin daha az
oldugu bildirilmigtir “?.

Dermabrazyon

Ozellikle dermal komponenti belirgin olan melazmali
hastalarda lokal veya tiim yiiz dermabrazyon ile teda-
vi basarili olabilir ¢,

Lazer ve 151k tedavileri

Ozellikle Fitzpatrick deri tipi 4-6 olan kisilerde PIH
gelisimi sik olabildiginden diger tedavi yontemleri
yeterince denenip yanit alinamazsa ¢ok dikkatli bir
sekilde yapilmasi onerilir @9,

Pigmente deri lezyonlari i¢in kullanilan lazerler; pig-
ment spesifitesi diigiik olan uzun atimli lazerler, pig-
ment spesifik Q-anahtarli lazerler ve pigment spesifik
olmayan ablatif lazerler olmak iizere 3 ana baslik al-
tinda toplanabilir. Pigment spesifik Q-anahtarli lazer-
ler; Q-anahtarlit Nd:YAG (1064 nm) , Q-anahtarli Ale-
xandrite lazer (755 nm), Q-anahtarli Ruby lazer (694
nm), Q-anahtarli frekansi katlanmig Nd:YAG (FK
Nd:YAG) (532 nm) lazerdir. Diisiik pigment spesifik
lazer sistemleri ise uzun atimli Nd:YAG lazer (1064
nm), uzun atimli Ruby lazer (694 nm), degisken atim-
It Diode lazerdir (800 nm). Son donemlerde pigment
spesifik olmayan CO, lazer (10600 nm) ve Er:YAG
(2940 nm) lazer ablatif 6zelliklerinden dolayi yiizey-
sel pigmente lezyonlarin tedavisinde kullanilmaktadir
6D, Ancak derin lezyonlarda yiiksek pigmentasyon ve
skar riski nedeni ile kullanim alanlari sinirlidir 2.

Epidermal melazmalarda lazer tedavisine yanit der-
mal melazmalara gore daha iyi olmaktadir. Melaz-
ma tedavisi i¢in Q-anahtarli lazerler, ablatif ve non-
ablatif lazerler kullanilabilir ¢,
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Post-inflamatuar hiperpigmentasyon tedavisi i¢in diisiik
akim siddetli Q-anahtarli Nd:YAG lazer, fraksiyonel
erbium-doped fiber lazer tedavileri denenmistir >4,

Efelidlerin tedavisinde Q-anahtarli lazer sistemleri kul-
lanilmakta ancak efelid olusumuna yatkinlig1 olan agik
cilt tipine sahip bireylerde niiks goriilmektedir ¢.

Solar lentigolar lazer tedavisine iyi yanit verirler ve
niiks oranlart diisiiktiir. Lezyonlarin yiizeyel yerlesi-
minden dolay1 Q-anahtarl1 lazerler ve ylizeyel dest-
riiksiyon yapan karbon dioksit lazer, Er:YAG lazer,
argon lazer tercih edilir ©®. Sadigha ve ark. ©° tara-
findan yapilan bir ¢alismada, 89 hastada 1-2 seans
Q-anahtarli ruby lazer kullanilmis ve hastalarin tama-
minda iyilesme saptanmuistir.

Sonug olarak, fasiyal hiperpigmentasyon klinikte kar-
simiza sik ¢iksa da tedavi siireci hem hekim hem hasta
i¢in zordur. Ozellikle yiizeysel yerlesimli lezyonlarda
tedaviye yanit daha yiiksektir, derin yerlesimli melaz-
ma ve post-inflamatuar hiperpigmentasyon durum-
larinda ise yanit orani disiik, niiks orani yiiksektir.
Lezyonlar tedavi baslangicinda iyi degerlendirilmeli,
tetikleyici faktorlerden ve giinesten korunma saglan-
mali, tedaviye uyum ve tedaviye yanit konularinda
hasta iyi aydmlatilmalidir. Dermal yerlesimli hiper-
pigmentasyonlarda hastaya kesinlikle yiiksek tedavi
etkinligi sozii verilmemelidir. Tiim hastaliklarda ol-
dugu gibi burada da tedaviye yanitin basarisi iyi bir
hasta hekim diyalogundan geger.
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