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Melasma: tratamento e suas implicações estéticas
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ABSTRACT 

Melasma is part of a biological phenomenon, developed from exposure to UV rays, use of exogenous hormones, 
genetic factors, and drugs that cause photosensitization. It is known that the incidence occurs mainly in women of 
childbearing age. Hyperpigmentation is a skin disease that arises after a cutaneous lesion due to an inflammatory reac-
tion. Melasma and hyperpigmentation are two relatively frequent conditions, and because of the frequency with which 
they resurface after treatment, it is extremely important to know them to obtain essential information of an effective 
therapy without resurgence. In this sense, the objective of this study was to perform a literature review on melasma 
and hyperpigmentation contemplating the pathophysiology and main treatments used. For this, a study was develo-
ped as exploratory-descriptive qualitative research carried out in international journals from November 2016 to April 
2017. It is concluded that the treatment protocols have progressed in recent years. However, the actual pathogenesis 
of melasma remains somewhat unsatisfactory and that topical agents and systems that use laser sometimes induce 
improvement of pigmentation and not total elimination of the lesion.
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RESUMO

O melasma faz parte de um fenômeno biológico, desenvolvido a partir da exposição aos raios UV, uso de hormônios 
exógenos, fatores genéticos, e fármacos que causam fotossensibilização. Sabe-se que a incidência ocorre principalmente 
em mulheres em idade fértil. A hiperpigmentação trata-se de uma doença da pele que surge após lesão cutânea em 
decorrência de uma reação inflamatória. Por ser - o melasma e a hiperpigmentação - duas condições relativamente 
frequentes, e pela frequência com que ressurgem após o tratamento, é de extrema importância conhecê-las a fim de 
se obter informações relevantes para um tratamento eficaz e sem recidiva. Nesse sentido, o objetivo deste estudo foi 
realizar uma revisão de literatura sobre melasma e hiperpigmentação contemplando a fisiopatologia e os principais 
tratamentos utilizados. Para isto, foi desenvolvido uma pesquisa qualitativa de cunho exploratório-descritivo 
realizada em periódicos internacionais no período de novembro de 2016 a abril de 2017. Os protocolos de tratamento 
progrediram nos últimos anos, entretanto, o conhecimento da real patogênese do melasma continua insatisfatório e 
que agentes tópicos e os sistemas que utilizam laser, por vezes induzem a melhora da pigmentação e não a eliminação 
total da lesão.
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INTRODUÇÃO

A melanina é crucial na determinação da cor da 
pele e do cabelo. Este pigmento é responsável por ab-
sorver a luz ultravioleta (UV) além de promover prote-
ção contra lesões causadas pelo efeito da luz e espécies 
reativas como é o caso dos radicais livres gerados tam-
bém por exposição ao UV (1). Em níveis controlados de 
melanina, a pele tende a se beneficiar. Por outro lado, 
sua produção exacerbada ocasiona acúmulo na pele, de-
sencadeando vários problemas, tal como hiperpigmen-
tação adquirida, que inclui melasma, manchas de idade 
e sardas (2). 

Melasma é uma condição de hipermelanose crôni-
ca ocasionada pela foto-exposição da pele, sendo mais 
comum nas regiões frontal e malar (3,4). Este distúrbio 
é comum em fototipos mais alto, e mais incidente no 
sexo feminino, Além disso, a prevalência dependente da 
etnia da população que varia entre 9 a 40% (5,6). Dessa 
forma, a classificação da pele humana foi foi proporta 
por Fitzpatrick em 1976 em seis fototipos diferentes, dos 
quais são classificados em: Fototipos I e II (pele branca), 
III (morena clara), IV (morena moderada), V (morena 
escura), VI (negra) (7). 

O mecanismo do surgimento do melasma ainda não 
está totalmente esclarecido. Entretanto, acredita-se que 
o sinergismo entre exposição à luz ultravioleta, luz visí-
vel, fatores genéticos, bem como influências hormonais, 
sejam os principais coadjuvantes para o seu aparecimen-
to (8). 

Houve importante progresso no tratamento do 
melasma, e muitas modalidades estão ao alcance da 
população. Dentre elas podem ser citadas: a preven-
ção da radiação UV por meio de bloqueadores solares, 
agentes clareadores tópicos, terapias de luz e laser. Por 
outro lado, o clareamento incompleto e as recorrências 
do melasma têm provocado muitas frustações em seus 
portadores. A falta de sucesso das terapias para o trata-
mento de melasma está associada a vários fatores, dentre 
eles, variabilidade na apresentação clínica, resposta ao 
tratamento, fototipos de pele, etnia (9). Ademais, há um 
ávido interesse nas terapias medicamentosas orais e su-
plementos dietéticos na tentativa de eliminar e controlar 
o melasma (6,8). 

O tratamento regulado intenso de luz pulsada, é um 
gerador de luz pulsada policromática, capaz de produzir 
sequências de pulsos luminosos perfeitamente calibra-
dos e homogêneos, e que tem sido utilizado no tratamen-

to de melasma (10). A luz pulsada também foi descrita 
como um método seguro e efetivo para o tratamento de 
lesões pigmentadas, e, uma opção terapêutica para o 
rejuvenescimento cosmético (11). Os comprimentos de 
onda de saída específicos dependem dos filtros de corte 
utilizados (12), que otimizam a absorção pela melanina 
e previnem efeitos adversos como é o caso de eritema, 
bolhas e crostas (13). 

Acredita-se que os agentes tópicos clareadores 
sejam, dentre as opções de tratamento, a primeira 
escolha, embora existam relatos frequentes de ação 
limitada. A luz pulsada intensa, bem como outras 
modalidades de tratamentos baseados a laser, mostra-
ram-se conflituosos no que se refere aos efeitos, por 
causar hipopigmentação manchada e escurecimento 
paradoxal do melasma (14). 

Por ser o melasma uma manifestação caracterizada 
por manchas escuras na face relativamente frequente, e 
pela frequência com que ressurge após o tratamento, é 
de extrema importância o aprofundamento do estudo a 
fim de obter informações essenciais para um tratamento 
mais efetivo. Nesse sentido, a motivação para o desen-
volvimento dessa pesquisa foi o valor estético dado ao 
melasma bem como a importância da prevenção e trata-
mento por meio de técnicas que eliminem as chances de 
sua recorrência. Este estudo pretende mostrar uma revi-
são de literatura acerca do melasma e hiperpigmentação, 
contemplando a fisiopatologia e os principais tratamen-
tos utilizados.

MÉTODO

Trata-se de uma revisão bibliográfica explorató-
ria-descritiva com abordagem qualitativa. Para aten-
der o objetivo do estudo, as produções científicas 
referentes ao tema foram pesquisadas nos bancos de 
dados das bibliotecas eletrônicas Bireme, LILACS, 
SciELO, Pubmed e Periódicos CAPES no período de 
novembro de 2016 a abril de 2017. Os descritores uti-
lizados para a seleção foram: melasma, hiperpigmen-
tação, pigmentação facial, fisiopatologia do melasma, 
tratamento do melasma. As estratégias utilizadas para 
inclusão dos artigos neste estudo foram artigos de 
pesquisas com estudos humanos, de revisão e artigos 
publicados nas versões inglês e espanhol disponíveis 
por completo nas bases eletrônicas. O critério de ex-
clusão utilizado foi para dissertações, teses, trabalhos 
publicados em anais de eventos, bem como capítulo 
de livros, além de artigos incompletos.
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RESULTADOS E DISCUSSÃO

Regulação da produção de melanina. Quanto à 
regulação na síntese de melanina, a proteína tirosinase 
melanogênica é a principal enzima responsável por esta-
belecer limites à síntese de melanina. Sua tradução ocor-
re no retículo endoplasmático e no aparelho de Golgi, de 
onde segue para os melanossomas que atuam de modo a 
sintetizar e acumular a melanina (15). 

Logo após a síntese de melanina, a mesma é trans-
portada para os queratinócitos circundantes, sendo 

a pigmentação constitutiva altamente dependente da 
quantidade e qualidade de melanina. Nessa dinâmica, 
participam dois pigmentos, o primeiro, a eumelanina, 
que é um pigmento que assume cor castanha a preto. O 
segundo, feomelanina, amarelo a vermelho (Figura 1). 
Estudos moleculares revelaram que o tipo e a quantidade 
de melanina estão sob o controle de vários genes, que 
determinam as variações nos diferentes fototipos (I-VI) 
de pele. Por bastante tempo pensou-se que a feomelani-
na seria fotorreativa. Porém, a eumelanina dissipa cerca 
de 99% dos raios ultravioleta (UV) e visível, tornando-
-se, dessa forma, o fotoprotetor primário (16). 

Figura 1. Representação esquemática da síntese de eumelanina e feomelanina com suas respectivas enzimas envolvidas (17). TRP-1 e 2: Proteína 
relacionada com tirosinase; DHICA: ácido 5,6-diidroxiindol-2-carboxílico; DHI: 5,6-diidroxiindol; L-DOPA: L-3,4-diidroxifenilalanina

Del-Bino e cols. (2015) descreveram que a epider-
me humana possui aproximadamente 74% de eumelani-
na e 26% de feomelanina. E essas taxas estão presentes 
independentes do grau de pigmentação da pele (18).

A pigmentação da pele humana é visivelmente va-
riável e existem relatos de que essa diferença de fototi-
pos seja inerente à evolução, que contribuiu para regular 
a absorção dos níveis de UV (19). Outras especulações 
apontam uma correlação entre a distribuição geográfica 
da radiação UV e a pigmentação da pele (20), devido à 
hipótese de que indivíduos com pele de fototipo mais 
escuro (IV-VI), estejam expostos a maiores quantidades 
de radiação UVB (21). 

Duas vias de degradação podem ser sinalizadas 
para a tirosinase: a primeira, associada ao reticulo endo-
plasmático, mediada por um sistema ubiquitina de pro-
teassoma; a segunda via de degradação ocorre através de 
endossomos ou lisossomos (22). 

Ao considerar a tirosinase como potencialmente 
indutora da síntese de melanina, alguns pesquisadores 
têm proposto que os inibidores dessa enzima fossem em-
pregados como agentes de branqueamento da pele, uma 
vez que, ao bloquear sua atividade biológica, teria como 
resposta baixa ou nenhuma síntese de melanina (23). 

Melasma. O melasma, também conhecido como 
cloasma ou máscara de gravidez (13) trata-se de uma 
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condição de hiperpigmentação que ocorre no rosto, 
bem como na região extra-facial, devido à exposição 
solar desprotegida, podendo surgir também no pescoço 
e antebraços. A prevalência é predominantemente em 
mulheres adultas. Em adição, pode ser observado que 
este distúrbio crônico usualmente apresenta recidivas, 
causando implicações estéticas negativas na qualidade 
de vida do indivíduo afetado, devido aos tratamentos in-
satisfatórios (24).

Fisiopatologia do melisma. O aumento da pig-
mentação tornou-se a principal característica para 
o diagnóstico do melasma, sendo a causa mais co-

mum sua indução por melanócitos biologicamente 
ativos (6). Outro aspecto que provavelmente esteja 
associado, é a vascularização da pele afetada e a ex-
pressão elevada de fatores angiogênicos na epiderme 
(6,25,26). 

Atualmente muitos fatores são reconhecidos como 
possíveis indutores do melasma. Os riscos de susceptibi-
lidade podem surgir com a ingesta de determinados me-
dicamentos, como por exemplo, os anticoncepcionais, 
ou ainda pela aplicação de certos cosméticos e outras 
substâncias que desencadeiam fotossensibilização (27), 
conforme mostrado no Quadro 1. 

Quadro 1. Fatores de riscos associados ao desenvolvimento do melasma

Fatores de risco inevitáveis Fatores de risco evitáveis 

Gravidez Exposição a Luz UV

Tipo de pele III-V Ingestão de hormônio exógeno

Fotossensibilizantes Estresse

Medicamentos (por ex. anticonvulsivantes) 

Cosméticos fotossensibilizantes (por ex. filtros UV e 
óleos essenciais)

Fármacos fotossensibilizadores (por ex. anticonvulsivos) 

Adaptado de Becker e cols.(27)

A exposição aos raios UV é um dos fatores mais 
importantes nas alterações da pigmentação da pele, as-
sim como os distúrbios de hiperpigmentação, principal-
mente em fototipos I-IV. Os raios UVB (290-320 nm), 
são considerados os mais graves, uma vez que promo-
vem danos no DNA por meio da produção de dímeros 
de pirimidina, ciclobutano e fotoprodutos. Em adição, 
os raios UVA (320-400 nm) também podem ser citados 
como as principais causas de produção de espécies reati-
vas de oxigênio, que atuam causando danos ao DNA. Os 
raios UVA penetram na pele e atingem tanto a camada 
basal como a epiderme (19). 

Após exposição dos raios UVB são observadas 
queimaduras solares levando à lesão do DNA. Ainda, a 
exposição aos raios UV promove o acúmulo da proteína 
p53, que estaria relacionada com o estímulo da melano-
gênese, e, por conseguinte, o aparecimento de hiperpig-
mentação na pele (28, 29). 

Ensaios clínicos mostraram que a exposição aos 
raios UVA induz a síntese de enzimas de degradação da 
matriz (metaloproteínases) diretamente nos fibroblastos. 
Os raios UVB, por sua vez, produzem as metaloproteí-
nases mediadas por secreção de fatores dérmicos solú-

veis. Uma variante do UVA, o UVA1, foi investigada e 
foi descoberto seu potencial para formação de dímeros 
de timina, peroxidação lipídica, apoptose em fibroblas-
tos e proteínas de estresse oxidativo (19). 

Dessa maneira, a exposição solar contribui, em curto 
e longo prazo, para vários efeitos nocivos à pele, principal-
mente quando se trata dos distúrbios de hiperpigmentação. 
Sendo assim, a fotoproteção é considerada o padrão ouro 
para a prevenção desses problemas dermatológicos (2). 

Tratando-se de fotoproteção, cabe ressaltar a exis-
tência de dois tipos diferentes de bloqueador solar, a 
saber, os orgânicos e os baseados em minerais. Os pro-
tetores solares orgânicos funcionam de modo a absorver 
fortemente os raios UVB ou UVA, enquanto os de origem 
mineral, geralmente a base de dióxido de titânio e óxido 
de zinco, refletem os raios UV ao longo de toda a banda 
UV (30). Nessa perspectiva, reafirma-se a necessidade de 
combiná-los a fim de ser obtida uma maior proteção. 

Tipos de melasma. Diferentes tipos de melasma 
são descritos na literatura o que torna relevante sua clí-
nica e diagnóstico minucioso na anamnese. Sendo as-
sim, os tipos de melasma e os critérios de diagnósticos 
podem ser visualizados no Quadro 2.
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Quadro2. Tipos de melasma e critérios de diagnóstico

Tipo de melasma Histologia Luz de Wood Dermatoscopia

Epidérmico Aumento da melanina 
na epiderme Fluorescência melhorada Telangiectasia, pigmento 

castanho

Dérmico Aumento perivascular Ausência de fluorescência Telangiectasia

Misto Macrófagos, pigmentação 
epidérmica moderada

Ações com e sem
fluorescência Pigmento azul-cinza

Adaptado de Becker e cols. (27)

Alguns estudos têm direcionado o foco para o en-
tendimento das causas que levam ao desenvolvimento 
das manchas escuras na face após exposição ao sol, ca-
racterística frequentemente relacionada ao melasma. E 
têm surgido alegações que as causas mais comuns para 
o melasma sejam a gravidez, contracepção hormonal, 
história alimentar e exposição solar. Entretanto, pesqui-
sas com essas perspectivas precisam de maiores avan-
ços para confirmar estas afirmações. Embora existam 
muitos estudos sobre melasma, sua causa ainda não está 
totalmente elucidada. Além das questões supracitadas, 
também são pensados como fatores desencadeantes, as 
influências genéticas. Ambos os sexos podem ser afeta-
dos, mas a predominância se concentra no sexo femini-
no (31). 

Epidemiologia do melisma. Em um estudo sobre a 
epidemiologia do melasma na população brasileira (32), 
os pesquisadores reportaram que o melasma foi, entre 
os distúrbios de pigmentação da pele, a causa que mais 
motivou a busca por tratamentos dermatológicos, sendo 
23% para homens e 29,9% para mulheres. As melano-
dermias estão no topo das queixas relatadas nas consul-
tas dermatológicas no Brasil, cuja representatividade no 
ranking ocupa o terceiro lugar (8,4%) (33).

Em 2013 foi analisada uma população de 515 pa-
cientes assistidos pela clínica dermatológica da Univer-
sidade Estadual Paulista e o melasma esteve presente 
entre as principais queixas, sendo 34% nas mulheres e 
6% em homens (34). Segundo os pesquisadores, o clima 
tropical do Brasil auxilia o desenvolvimento dessas me-
lanodermias, considerando que 15 a 35% das mulheres 
brasileiras sejam afetadas. 

No Brasil, a maior frequência de melasma ocorre 
entre mulheres com idade entre 20 e 40 anos. Além dis-
so, há indicativos de uma relação hormonal na fisiopa-
tologia do melasma. Em outros países, por exemplo, a 
Tunísia, 87% de mulheres diagnosticadas estavam entre 
20 e 40 anos (35-37). 

Na Arábia Saudita foi realizado um estudo com 
1076 pacientes atendidos pelo serviço de dermatologia 
e foi observado que a hiperpigmentação ocasionada por 
melasma foi correspondente à quarta causa de procura 
por este serviço (33). 

Há relatos de que indivíduos com fototipo mais 
baixos (I-II) são naturalmente susceptíveis ao desen-
volvimento do melasma precocemente. Sendo assim, a 
melanina desempenha papel essencial na fotoproteção 
retardando o surgimento do melasma (36-38).

Muitas suposições são levantadas quanto ao surgi-
mento do melasma, e isso se deve ao fato de que a causa 
do melasma ainda não está adequadamente esclarecida. 
Foi observado que sua prevalência sofria declínio após 
os 50 anos, relacionando a menopausa com a redução 
do número de melanócitos em decorrência do envelhe-
cimento (17,39). 

Hiperpigmentação pós-inflamatória. A hiper-
pigmentação pós-inflamatória trata-se de uma doença 
da pele que surge após lesão cutânea em decorrência 
de uma reação inflamatória, tais como: acne, dermatite 
atópica, psoríase, impetigo, complicações a laser entre 
outras, podendo surgir em todos os fototipos (I-VI) de 
pele, bem como em ambos os sexos (38,39). 

Em um estudo desenvolvido na Índia foi observa-
do que 70% dos indivíduos com até 35 anos de idade 
apresentavam marcas pós-inflamatórias pigmentadas, 
em decorrência de acne, com prevalência em ambos os 
sexos (40). 

Quanto à duração, a hiperpigmentação pode durar 
de meses a anos, fazendo com que os indivíduos afe-
tados percam sua qualidade de vida. Existem relatos 
que a hiperpigmentação surge de forma mais severa em 
casos de inflamação prolongada. O mecanismo de in-
flamação da epiderme desencadeia a produção de uma 
série de substâncias - citocinas, prostaglandinas e leu-
cotrienos - que estimulam os melanócito epidérmicos e, 
por conseguinte, a produção elevada de melanina (16). 
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Ademais, a produção desses fatores foi observada sob 
estimulação solar, levando a considerar o papel da ex-
posição aos raios UV no desencadeamento da hiperpig-
mentação pós-inflamatória. Em adição, relata-se que a 
inflamação cutânea causa danos à camada basal devido 
à liberação de melaninas a partir de queratinócitos, que 
resulta em acúmulo de melanófagos na derme evoluin-
do para hiperpigmentação dérmica. Vale ressaltar que 
procedimentos estéticos, tais como aqueles que utilizam 
luz, podem desencadear quadros de hiperpigmentação 
pós-inflamatória, principalmente em indivíduos de foto-
tipo mais escuro (IV-VI) (41).

Terapias de correção para o melasma e distúr-
bios pigmentares. Ensaios clínicos realizados com 
combinação tripla de agentes clareadores tem resultado 
em efeitos positivos no tratamento do melasma e hiper-
pigmentação (42). Vale ressaltar ainda a existência de 
protocolos que utilizam a combinação de alguns agentes 
clareadores tópicos, que consistem geralmente em tetri-
noína, hidroquinona e acetonida de fluocinolona (43), 
assim como hidroquinona, ácido retinóico e butirato de 
hidrocortisona (44). Outro estudo mais recente tem am-
pliado as opções de combinação de agentes clareadores 
para o tratamento do melasma, como por exemplo, o uso 
de antiestrogênicos e um inibidor do fator de crescimen-
to endotelial vascular (45).

Estudos clínicos randomizados têm buscado incluir 
nos protocolos de tratamento outros agentes tópicos com 
os mesmos benefícios daqueles utilizados com ou sem 
combinação. Dentre eles, podem ser citados extrato de 
soja, extrato de alcaçuz, mulberrosídeo F, N-acetilglu-
cosamina, niacinamida, resveratol, rucinol, ácido dióico 
(ácido octadecenodióico) e ácido elágico, que pareceram 
ser promissores para o tratamento, uma vez que atingi-
ram níveis considerados de sucesso nos distúrbios de 
hiperpigmentação (46).

Hwang e cols. (2017) avaliaram os efeitos de cou-
mestrol na melanogênese/hiperpigmentação cutânea. Na 
investigação das ações anti-melanogénicas, os autores 
mostraram que o coumestrol suprime os níveis da tiro-
sinase, ocasionando degradação da proteína em células 
melan-A, mediada por proteases e lisossoma. No entan-
to, foi observado que esse efeito ocorria em 25 µM (22). 

Em um estudo sobre o efeito do ácido tranexâmi-
co (ATX) no tratamento de melasma (47), foi observado 
que o fármaco utilizado não causou eventos adversos 
graves ao longo do tratamento. Além disso, houve me-
lhora na pigmentação da pele, no eritema e a redução de 
vasos e mastócito. Por meio da análise histológica, foi 

sugerido que o ATX diminui o surgimento de eritemas 
à medida em que ocorre diminuição de vasos e mastó-
citos; por conseguinte, ocorre inibição da melanina em 
decorrência do bloqueio da interação entre melanócitos 
e queratinócitos. Efeitos similares foram conseguidos 
com ATX, por meio da diminuição da atividade de mas-
tócitos afetados pela vascularização e dermopatia (48). 

As tecnologias envolvendo tratamentos a laser 
cresceram expressivamente ao longo do tempo nos 
tratamentos dermatológicos que incluem hiperpigmen-
tação e melasma. No entanto, muitas dessas técnicas 
apresentam limitações (15). A eficiência do laser fra-
cionário Ruby Q-switched de 694 nm (QSRL) de baixa 
dose foi investigada para o tratamento do melasma em 
mulheres coreanas por 6 semanas. E foi observado que 
essa técnica contribuiu para diminuição da área afetada, 
bem como para a redução da pigmentação, fazendo des-
te protocolo uma estratégia eficaz para o tratamento do 
melasma (49).

Yue e cols. (2016) investigaram a eficiência e se-
gurança do laser fracionário de granada de alumínio de 
ítrio com dopagem de neodímio de 1064 nm Q-switched 
no tratamento de melasma em 27 pacientes chineses em 
12 semanas. Os resultados apontaram diminuição nos 
índices de melanina de 56,5 para 32,8 após tratamento, 
e recorrência de 40% nos pacientes (50). Os autores re-
lataram os ensaios como eficazes e seguros para o trata-
mento do melasma. Resultados similares a estes foram 
reportados por Cho e cols. (2009) (51). 

Outro estudo utilizando as técnicas de laser (52), 
avaliou o efeito do laser Nd: YAG Q-comutado de baixa 
dosage (1064 nm) sob as alterações na pele após o trata-
mento. Os autores observaram diminuição do índice de 
melanina e do grau de enrugamento nos indivíduos par-
ticipantes. Por outro lado, Trivedi e cols. (2017) relata-
ram que, apesar da terapia a laser Q-switched (Na:YAG) 
apresentar incialmente resultados positivos, foi necessá-
rio implementar semanalmente outros tratamentos esté-
ticos (53). Além disso, a taxa de recorrência foi elevada, 
sendo em torno de 64-81% em apenas 3 meses. Outro 
estudo utilizando a técnica laser de cor pulsada e luz pul-
sada intensa mostrou que essas técnicas foram eficazes e 
seguras para o desaparecimento do melasma (54).

A eficiência e os efeitos adversos no tratamento do 
melasma com o laser Q-Switched Nd: YAG no modo 
fotoacústico de pulso com baixa fluência em 1,064 nm 
também foi investigada (55). Os resultados apontaram 
melhoras significativas em 60% dos indivíduos, após 5 
sessões de terapia com laser, o que sugeriu que o trata-
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mento utilizado pode ser uma maneira segura e eficaz de 
tratar o melasma facial. 

Os tratamentos que envolvem laser ainda não são 
suficientes para a eliminação total do melasma e de-
mais lesões de hiperpigmentação; contudo, essas tera-
pias são reconhecidas como importantes aliadas para 
o progresso tecnológico visando o desenvolvimento 
de novos sistemas eficientes, bem como a capacidade 
de se tornarem otimizados com as modalidades de te-
rapia tópica (27). 

Novas modalidades para o tratamento do melasma 
estão sendo constantemente incrementadas no mercado 
estético. Oácido tranexâmico oral, por exemplo, foi uti-

lizado em um estudo na população asiática e os resulta-
dos mostraram que dos 561 pacientes investigados, 503 
(89,7%) melhoram sua condição. A partir disto, parece 
que o ácido tranexâmico, na forma oral, pode ser um 
complemento para o tratamento do melasma refratário 
(56). Os principais tipos e métodos para o tratamento do 
melasma foram tabulados e apresentados no Quadro 3.

Efeitos de colaterais. A hidroquinona e os retinoi-
des costumam ser as primeiras opções de tratamento de 
despigmentação, pois, diante de outros agentes tópicos, 
são os que apresentam maior eficácia e segurança (27). 
No Quadro 4, pode-se observar o mecanismo de ação e 
os efeitos secundários desses agentes tópicos.

Quadro 3. Terapias utilizadas no tratamento do melasma

Terapia Protocolo Referência

Oral Ácido tranexâmico (56)

Agente tópico

Combinado: hidroquinona, ácido retinóico e butirato de hidrocortisona (44)

Antiestrogênico (45)

Combinado: extrato de soja, extrato de alcaçuz, mulberrosídeo F, N-acetilgluco-
samina, niacinamida, resveratol, rucinol, ácido dióico (ácido octadecenodióico) e 

ácido elágico
(46)

Coumestrol (22)

Ácido tranexâmico (ATX) (47)

Laser

Laser fracionário Ruby Q-switched de 694 nm (QSRL) (49)

Laser fracionário de granada de alumínio de ítrio com dopagem de neodímio de 
1064 nm Q-switched (50)

Laser Nd: YAG Q-comutado de baixa dosagem em 1064 nm (52)
(54)

Laser Q-Switched Nd: YAG no modo fotoacústico de pulso com baixa fluência em 
1,064 nm (55)

Quadro 4. Mecanismo e efeitos secundários de hidroquinona e retinoides

Hidroquinona Retinoides

Mecanismo de ação

Inibidor competitivo de tirosina 
(conversão de L-tirosina para o L-do-
pa e L-dopa-quinona)
Células alvo: Melanócitos

Inibição do gene de transcrição da tirosina; esti-
mula a produção de queratinócitos epidérmicos

Efeitos secundários
Dermatite irritante (raramente); 
dermatite de contato alérgica, com 
recuperação após descontinuação

Eritema comum; raramente dermatite irritante; 
dermatite de contato alérgica, com recuperação 
após descontinuação

Adaptado de Becker e cols. (27)
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CONCLUSÃO

Embora os protocolos de tratamento expressem 
avanços nos últimos anos, a patogênese do melasma 
continua sendo algo intrigante, pois o que se percebe 
é a eficiência limitada dos tratamentos disponíveis no 
mercado de produtos estéticos, causando dessa forma, 
a reincidência do melasma. Pode ser levado em consi-
deração que os agentes tópicos e os sistemas de laser 
apenas induzem melhoria da pigmentação e não elimina-
ção total da lesão. Sendo assim, a prevenção do melasma 
deve ser, a princípio, realizada por meio do bloqueio da 
radiação solar, uma vez que reduz a biossíntese, o trans-

porte e transferência de melanina, conferindo redução da 
quantidade de melanina na pele. 

O prognóstico do melasma e da hiperpigmentação 
é essencial, visto a possibilidade que surge de reduzir a 
prevalência e a intensidade das lesões. Portanto, esta re-
visão mostrou que é de extrema importância compreen-
der melhor os mecanismos pelos quais os hormônios e 
a exposição aos raios UV induzem a síntese de melani-
na. Ademais, torna-se essencial que sejam expandidos 
os ensaios já realizados, bem como o desenvolvimento 
de outros estudos epidemiológicos numa perspectiva de 
prevenção e tratamento do melasma e outros distúrbios 
de hiperpigmentação. 
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