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Guía clínica y de tratamiento del melasma 

Asociación Colombiana de Dermatología y Cirugía Dermatológica

Nombres de la 
enfermedad

•	 Cloasma
•	 Máscara gravídica o del 

embarazo
•	 Mancha gravídica o del 

embarazo

Código CIE-10

•	 L811

INTRODUCCIÓN
El melasma es una hiperpigmentación adquirida de la piel, que suele afectar las 
áreas del rostro que están expuestas al sol. Es más común en mujeres con piel 
más oscura, que vivan en áreas de intensa exposición a la radiación ultravioleta 
(UV) (1-3).

ALTERACIÓN EN LA CALIDAD DE VIDA
A pesar de corresponder a una enfermedad asintomática, se ha encontrado que 
esta altera ostensiblemente la calidad de vida de los pacientes (4, 5). Especí-
ficamente en Colombia, se ha encontrado que el melasma afecta de manera 
importante la calidad de vida de nuestros pacientes, a expensas de una marcada 
alteración en el dominio emocional de la escala Skindex-29 (6, 7).

EPIDEMIOLOGÍA
La prevalencia del melasma es desconocida. Estudios realizados en Colombia, 
México y Perú han encontrado prevalencias entre el 2,8 % y el 10 % en la consulta 
dermatológica institucional en centros específicos (2, 8-11), mientras que en 
la población latina norteamericana se ha encontrado una prevalencia del 8,8 % 
y del 40 % en la asiática (12, 13). Es más común en mujeres que en hombres y 
aunque es inusual que se presente antes de la pubertad, aparece con mayor fre-
cuencia en mujeres en edad reproductiva. El melasma ocurre durante el emba-
razo en aproximadamente el 25 % de los casos (2, 14). La prevalencia en mujeres 
embarazadas oscila entre el 15 % y el 50 % (2, 15, 16).

PATOGENIA
La patogénesis del melasma es poco conocida. Los factores que contribuyen 
incluyen el fototipo de piel más oscura (especialmente III y IV), la radiación 
ultravioleta (UV), los factores hormonales (por ejemplo, embarazo y el uso de 
anticonceptivos orales), la predisposición genética, el uso de cosméticos, la dis-
función tiroidea y los medicamentos anticonvulsivantes (2, 3, 17). De hecho, 
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se ha encontrado antecedentes familiares de la enfer-
medad hasta en un 48 % de los pacientes (14).

El papel clave de la exposición a la radiación UV (RUV) 
en el desarrollo del melasma se hace más evidente 
por el patrón de distribución de la hiperpigmentación 
facial, que suele no afectar las zonas faciales relati-
vamente protegidas del sol, como el surco nasolabial 
(o philtrum) (2). La RUV induce la proliferación y mi-
gración de melanocitos y la melanogénesis; también 
aumenta los niveles de la hormona estimulante de 
melanocitos alfa y la hormona adrenocorticotrópica, 
que, a su vez, regulan positivamente la proliferación 
de melanocitos y la melanogénesis (2). También se ha 
encontrado que la RUV induce tanto la producción de 
interleucina 1, endotelina 1 como de c-kit, que contri-
buyen al aumento de la melanina por parte de los me-
lanocitos intraepidérmicos (18). En pacientes con piel 
más oscura, la luz visible también puede desempeñar 
un papel en el aumento de la pigmentación de la piel. 
Es así como en un estudio, con 20 voluntarios con piel 
tipo IV a VI, tanto la luz visible como la UVA de longitud 
de onda larga (UVA1, 340 a 400 nm) pudieron inducir 
pigmentación inmediata, aunque la pigmentación fue 
más intensa y estable después de la exposición a la luz 
visible que después de la exposición a UVA (2, 19).

Por otra parte, hay reportes que sugieren que el me-
lasma puede ser causado por la presencia de más me-
lanocitos biológicamente activos en la piel afectada 
(2, 20). En este sentido, un análisis transcripcional de 
279 genes encontró que, aunque el número de mela-
nocitos era similar en piel lesionada y perilesional, 
genes tales como el de la tirosinasa, el del factor de 
transcripción asociado con microftalmia, el del homó-
logo de proteína de locus de plata y el de la proteína 
relacionada con la tirosina aumentaban solamente en 
las lesiones de melasma (2, 20).

Por otra parte, los factores dérmicos también pare-
cieran tener un papel en el desarrollo del melasma, 
pues en las lesiones de melasma, se ha encontrado una 
sobreexpresión del factor de células madre de los fi-
broblastos y del receptor de tirosina-cinasa c-kit (2, 
18). Adicionalmente, se ha encontrado una mayor ex-
presión del factor de crecimiento del endotelio vas-
cular (VEGF) en la piel lesionada del melasma, lo que 
sugiere un aumento local en la vascularización (21).

Las hormonas femeninas desempeñan un papel muy 
importante en el desarrollo del melasma, lo que se 
evidencia en su relación frecuente con el embarazo 

y el uso de anticonceptivos orales (2, 14). Aunque 
los receptores y los niveles elevados de estrógenos, 
progesterona y hormona estimulante de melanocitos 
parecen estar involucrados en la estimulación de los 
melanocitos (2, 22, 23), la progesterona desempeña un 
papel particularmente importante, pues se ha encon-
trado que las mujeres posmenopáusicas tratadas con 
progestágenos desarrollan melasma, mientras que las 
tratadas con estrógenos, no (24). En los hombres, se 
desconoce aún el papel de los factores hormonales en 
la presentación del melasma (25-27).

Adicionalmente, en pacientes con enfermedad ti-
roidea, se ha encontrado un aumento significativo del 
melasma en comparación con controles (28, 29).

CARACTERÍSTICAS CLÍNICAS
Los pacientes con melasma presentan máculas hiper-
pigmentadas difusas en el rostro. Aunque se desconoce 
el porqué de la afectación de ciertas áreas del rostro, 
como las zonas malar, centrofacial o mandibular (17), 
parece ser que su localización se relaciona con una 
mayor densidad de glándulas sebáceas (1). Según la 
profundidad en la localización del pigmento, el color 
de las máculas varía de marrón claro a marrón oscuro 
o ceniza/azul. Por tanto, un color más claro suele co-
rresponder a la presencia de melanina en la epidermis 
o en la dermis superior, mientras que la melanina dér-
mica se asocia frecuentemente con un tono gris/azul 
(2). De hecho, el exceso de melanina puede localizarse 
visualmente en la epidermis o la dermis mediante el 
uso de una lámpara Wood (longitud de onda de 340-400 
nm), encontrándose una mayor pigmentación cuando 
el pigmento se localiza en la epidermis, mientras que 
esta es menor si el pigmento se localiza en la dermis 
(1).

Con menor frecuencia, el melasma puede ocurrir en el 
dorso de los antebrazos y el tórax superior. En general, 
todas las lesiones del melasma aparecen o se acen-
túan después de la exposición al sol y tienden a ser 
persistentes (2). El melasma secundario al embarazo 
generalmente mejora 1 año después del parto (2, 30); 
sin embargo, las áreas de hiperpigmentación pueden 
no desaparecer por completo (31). En los hombres, el 
melasma comparte las mismas características clínicas 
e histológicas que en las mujeres (25).

DIAGNÓSTICO
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DIAGNÓSTICO DIFERENCIAL
Los diagnósticos diferenciales del melasma incluyen 
(1, 2):

•	 Hiperpigmentación postinflamatoria: su diagnós-
tico se basa en una historia de trastorno inflama-
torio de la piel o la coexistencia de una lesión in-
flamatoria en la misma área o en cualquier otra 
parte del cuerpo.

•	 Hiperpigmentación inducida por fármacos (te-
traciclinas/amiodarona, entre otros): suele ser 
más difusa y menos irregular que el melasma. 
El antecedente del uso de medicamentos puede 
proporcionar una pista para su correcto diagnós-
tico.

•	 Dermatitis de contacto pigmentada (melanosis 
de Riehl): es causada por el contacto repetido 
con componentes de cosméticos (37). Corres-
ponde a una pigmentación facial reticular gris-
marrón y se ve con mayor frecuencia en mujeres 
de mediana edad, especialmente en aquellas con 
tonos de piel más oscuros. La histología revela la 
degeneración vacuolar de la capa basal de la epi-
dermis y un infiltrado dérmico perivascular o en 
forma de banda con incontinencia pigmentaria.

•	 Poiquilodermia de Civatte: se caracteriza por 
pigmentación moteada y telangiectasias en la 
zona lateral del cuello, secundaria a la exposi-
ción solar crónica (38, 39). La falta de afectación 
del área submentoniana es característica.

•	 Ocronosis exógena: la ocronosis exógena es un 
efecto adverso raro asociado con altas concen-
traciones y con el uso prolongado de hidroqui-
nona tópica. Se manifiesta como una decolora-
ción localizada, simétrica, azul grisácea de la 
piel, con pápulas características hipercrómicas, 
puntiformes, parecidas al caviar, y localizadas 
generalmente en las regiones fotoexpuestas 
(40).

•	 Liquen plano actínico: es una variante rara del 
liquen plano cutáneo, caracterizada por un de-
sarrollo de lesiones liquenoides distribuidas en 
zonas de mayor exposición solar.

TRATAMIENTO

Medidas generales
Debido a la naturaleza crónica y recidivante del me-
lasma, se debe recalcar la importancia de adoptar 

El diagnóstico del melasma es eminentemente clínico. 
Se basa en el antecedente de presencia de máculas 
hiperpigmentadas distribuidas simétricamente en el 
rostro y su frecuente relación con el embarazo o el uso 
de anticonceptivos orales, antecedentes familiares de 
melasma y la exposición a fármacos fototóxicos (2).

Hay una escala denominada índice de área y gravedad 
del melasma (MASI), que fue creada para estandarizar 
la evaluación del melasma en ensayos clínicos y cuya 
fiabilidad y validación han sido realizadas en los Es-
tados Unidos (32). Dicho índice se basa en el porcen-
taje del área afectada, en el grado de pigmentación 
de las lesiones y en la homogeneidad del pigmento (2, 
32). El puntaje MASI oscila entre 0 y 48 (2).

HISTOPATOLOGÍA
La característica distintiva del melasma es el aumento 
de la deposición de melanina en todas las capas de 
epidermis observadas en la tinción de Fontana-Masson 
(24, 25, 33). La elastosis solar y los mastocitos son más 
prominentes en las lesiones de melasma que en la piel 
normal (26). Con base en la distribución de la deposi-
ción de melanina, inicialmente el melasma fue clasifi-
cado en tres tipos histológicos: epidérmico (aumento 
de melanina en la epidermis), dérmico (melanófagos 
en la dermis) y mixto. Sin embargo, esta clasificación 
ha sido cuestionada de acuerdo con la observación de 
que todos los pacientes con melasma parecen tener 
un mayor contenido de melanina epidérmica y que los 
melanófagos dérmicos pueden detectarse tanto en la 
piel lesionada como en la piel sana (1, 33, 34). No 
obstante, los estudios de microscopia confocal de re-
flectancia han demostrado que, en algunos pacientes, 
el número de melanófagos puede aumentar en ciertas 
lesiones, pero no en otras, y que, en la misma lesión, 
la distribución de melanófagos puede no ser uniforme 
(35, 36).

Algunos estudios han mostrado un aumento en el 
número de melanocitos en las lesiones de melasma 
(25, 34). En un estudio que incluyó 21 pacientes, la 
inmunotinción Mel-5 mostró una cantidad normal de 
melanocitos intensamente teñidos y agrandados con 
dendritas prominentes en las áreas afectadas. La 
microscopia electrónica reveló melanosomas aumen-
tados en los melanocitos y en los queratinocitos en la 
piel afectada (34). También se reportó un aumento en 
el número y el tamaño de los vasos sanguíneos en las 
lesiones de melasma (21, 36).
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medidas de protección solar, evitar el sol, usar som-
brero y protectores solares de amplio espectro, du-
rante y después del tratamiento (2). El camuflaje cos-
mético es una opción para los pacientes que no han 
respondido bien a la terapia, con una respuesta insa-
tisfactoria al tratamiento y que refieren vergüenza, 
depresión e inhibición social (2, 41).

Fotoprotección
Nivel de evidencia: I; grado de recomendación: B (2, 
42). Independientemente de la selección de la terapia, 
la adecuada protección solar es primordial. En un en-
sayo aleatorizado, el 96 % de las mujeres que usaron 
una combinación tópica de hidroquinona y protector 
solar de amplio espectro logró una mejora leve a mar-
cada frente al 81 % de las que usaron hidroquinona 
sola (43). En un estudio en el que participaron 200 
mujeres embarazadas marroquíes, que se aplicaron 
un protector solar de amplio espectro con factor de 
protección solar (SPF) 50+ varias veces al día, inde-
pendientemente de la exposición al sol, solo el 2,7 % 
desarrolló melasma durante el embarazo (44).

Recomendaciones

Se recomienda el uso diario de un protector solar 
de amplio espectro con SPF de 30 o más en pa-
cientes con cualquier tipo de melasma (2, 43, 
45, 46). El uso regular de protectores solares de 
amplio espectro puede prevenir el desarrollo de 
melasma asociado con el embarazo (44).

Hidroquinona
Nivel de evidencia: I; grado de recomendación B (2, 
42). Es un compuesto hidroxifenólico natural que in-
hibe la actividad de la tirosinasa. Las concentraciones 
de hidroquinona en la preparación tópica varían del 2 
% al 5 %. Aunque altas concentraciones se relacionan 
con mayor eficacia, estas inducen mayor irritación en 
la piel, mayor hipopigmentación y, en pieles más os-
curas, suelen inducir ocronosis exógena (47-52). En un 
ensayo clínico aleatorizado de 12 semanas, que incluyó 
48 mujeres con melasma, se informó una mejoría total 
o parcial en 20/21 participantes que usaron hidroqui-
nona al 4 % en crema, 2 veces al día, más protector 
solar SPF 30, y en 16/24 que usaron protector solar 
solo (2, 53). Los efectos adversos de la hidroquinona 
incluyen eritema, escozor y descamación.

Por otra parte, numerosos ensayos clínicos controlados 
sobre el uso de la formulación de una triple combi-

nación de tretinoína al 0,05 %, hidroquinona al 4 % 
y un esteroide tópico de mediana potencia, como el 
acetónido de fluocinolona al 0,01 %, apuntan hacia 
una mayor eficacia del uso de la triple combinación 
en comparación con el uso de hidroquinona sola en el 
tratamiento del melasma facial (riesgo relativo [RR]: 
1,58; intervalo de confianza [IC] 95 %: 1,26 a 1,97), 
o cuando se comparó con las combinaciones duales 
de tretinoína e hidroquinona (RR: 2,75; IC 95 %: 1,59 
a 4,74), tretinoína y acetónido de fluocinolona (RR: 
14,00; IC 95 %: 4,43 a 44,25) o hidroquinona y acetó-
nido de fluocinolona (RR: 10,50; IC 95 %: 3,85 a 28,60) 
(2, 54-58).

Comercialmente existen múltiples formulaciones a 
base de hidroquinona, en las que se incluyen otros 
agentes, como el ácido glicólico, los antioxidantes, los 
protectores solares de amplio espectro, el retinol y los 
humectantes (2, 59). Sin embargo, se requieren más 
estudios que confirmen o descarten su real utilidad en 
el tratamiento del melasma.

La hidroquinona al 4 %, en combinación con ácido gli-
cólico al 10 %, antioxidantes y protectores solares, pa-
reciera ser más eficaz que el uso de protector solar 
solo para disminuir el grado de pigmentación en pa-
cientes con melasma (60).

Recomendaciones

La triple combinación de hidroquinona al 4 %, 
tretinoína al 0,05 % y acetónido de fluocinolona 
al 0,01 % es eficaz en el tratamiento de los pa-
cientes con melasma. La hidroquinona al 4 % es 
también eficaz en el tratamiento del melasma 
(2, 54-57, 61-63).

Ácido azelaico
Nivel de evidencia: I; grado de recomendación: B (2, 
42). El ácido azelaico es un ácido dicarboxílico de 9 
carbonos, no fenólico, que se produce en forma na-
tural y que inhibe competitivamente la tirosinasa. En 
ensayos clínicos aleatorizados, el ácido azelaico al 20 
% en crema o al 15 % en gel resultó ser más eficaz que 
la hidroquinona al 2 % e igualmente eficaz que la hidro-
quinona al 4 % (64, 65) (RR: 1,25; IC 95 %: 1,06 a 1,48; 
y RR: 1,11; IC 95 %: 0,94 a 1,32; respectivamente) 
(58). Los efectos adversos comunes del ácido azelaico 
incluyen eritema, ardor, descamación y prurito.
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Recomendaciones

El ácido azelaico al 20 % presenta eficacia similar 
al uso de la hidroquinona al 4 % en el tratamiento 
del melasma (58). 

Ácido kójico
Nivel de evidencia: III; grado de recomendación: C (2, 
42). El ácido kójico es un agente quelante producido 
por el Aspergillus oryzae y bloquea la conversión de 
tirosina en melanina, con la quelación del cobre en 
el sitio activo de la tirosinasa. En un estudio doble 
ciego, que incluyó 40 mujeres con melasma epidér-
mico, se comparó un gel que contenía hidroquinona al 
2 %, ácido glicólico al 10 % y ácido kójico al 2 %, con 
una crema que contenía hidroquinona al 2 % y ácido 
glicólico al 10 %, sin diferencias significativas (2, 66). 
De manera similar, en otro ensayo clínico no se encon-
traron diferencias significativas al comparar el uso del 
ácido kójico al 2 % versus hidroquinona al 2 % (67). En 
otro estudio, en el que se comparó el ácido kójico al 
0,75 % más vitamina C al 2,5 % versus hidroquinona al 4 
%, hubo mayor eficacia con el uso de esta última (68).

En cuanto a los eventos adversos reportados con el uso 
del ácido kójico, se incluyen irritación local y derma-
titis de contacto alérgica (2, 69, 70).

Recomendaciones

La evidencia acerca del uso del ácido kójico en 
melasma es limitada, por lo que aún hay incerti-
dumbre acerca de su utilidad en esta patología. 
Se requieren más estudios de alta calidad para 
evaluar su real eficacia. También se desconoce 
la seguridad a largo plazo de este medicamento.

 

Retinoides tópicos
Nivel de evidencia: I; grado de recomendación: B, C 
(2, 42). La tretinoína estimula el recambio de querati-
nocitos, disminuye la transferencia de melanosomas y 
permite una mayor penetración de otros ingredientes 
activos. En un ensayo clínico que incluyó 38 mujeres 
con melasma, asignadas aleatoriamente a tretinoína 
al 0,1 % versus placebo, hubo diferencias significativas 
a favor del uso de la tretinoína (71). No obstante, no 
se encontraron estudios que compararan el uso de tre-
tinoína versus hidroquinona o versus la triple combi-
nación.

Recomendaciones

La tretinoína podría ser útil en melasma leve o 
en terapia de mantenimiento (71, 72). Debido a 
la reconocida teratogenicidad de los retinoides 
orales, su presentación tópica no debe utilizarse 
en mujeres embarazadas.

 

Peeling o quimioexfoliación química
Nivel de evidencia: II; grado de recomendación: B, 
C (2, 42). Es un procedimiento en el que un agente 
químico se aplica tópicamente en la piel para inducir 
un proceso de reparación y exfoliación cutánea (2). 
Existen tres tipos de quimioexfoliación: superficial, de 
profundidad media y profunda (2).

Entre todos los agentes químicos, el ácido glicólico es 
el que más ha sido estudiado. En un estudio abierto 
sobre ácido glicólico al 30 %-50 % a intervalos de 3 
semanas, durante 6 meses, más ácido azelaico al 20 %, 
2 veces al día, se encontró una mayor mejoría del me-
lasma en comparación con el uso de ácido azelaico al 
20 % solo (73). No obstante, en otro estudio realizado 
en hemicaras con melasma, no hubo diferencias signi-
ficativas en la disminución de la pigmentación cuando 
se utilizó hidroquinona al 4 % más  ácido glicólico al 
20 %-30 % en comparación con hidroquinona sola (74). 
Otro estudio, realizado también en hemicaras con me-
lasma, no mostró diferencias significativas en el uso de 
la quimioexfoliación con ácido salicílico al 20 %-30 % 
más hidroquinona al 4 % en comparación con hidroqui-
nona como monoterapia (75).

Recientemente se publicaron estudios del uso de qui-
mioexfoliaciones combinadas en el tratamiento del 
melasma. Un estudio realizado en India no encontró 
diferencias significativas en la combinación de ácido 
salicílico al 20 % más ácido mandélico al 10 % versus 
ácido glicólico al 35 % durante 12 semanas (76). Por 
otra parte, se ha encontrado que las quimioexfolia-
ciones con ácido tricloroacético al 10 %-20 % tienen 
una eficacia similar a las quimioexfoliaciones con 
ácido glicólico, aunque con los primeros se presentan 
más efectos adversos, como ardor y descamación (77).

En otro ensayo clínico aleatorizado se comparó el ácido 
tricloroacético al 20 %-25 % más solución de Jessner 
versus ácido tricloroacético al 20 %-25 %, lo que dio 
como resultado diferencias significativas a favor del 
uso de ácido tricloroacético más solución de Jessner 
(78).



Guía clínica y de tratamiento del melasma

Asociación Colombiana de Dermatología y Cirugía Dermatológica - 2018 6

Recomendaciones

No hay suficiente evidencia de calidad que in-
dique superioridad de un peeling o quimioexfo-
liación con un agente específico con respecto 
a otros o contra el uso de hidroquinona. Por lo 
anterior, la selección de este tipo de terapias se 
debe hacer con base en la experiencia del der-
matólogo y de su conocimiento de los efectos ad-
versos de dichas terapias.

 

Láser y fuentes de luz
Nivel de evidencia: III, IV; grado de recomendación: 
C (2, 42). En años más recientes, se ha investigado 
la terapia con láser o diferentes tipos de luz para el 
tratamiento del melasma. En general, se prefieren los 
láseres no ablativos a los ablativos, dado que producen 
menos efectos secundarios, como inflamación o hiper-
pigmentación postinflamatoria. En cuanto a los láseres 
más selectivos en el que el cromóforo es la melanina, 
se incluyen: láseres Q-switched (QS), láser de rubí QS 
y el QS de neodimio YAG (79). La evidencia disponible 
apunta a que cuando se usan tanto el Q-switched como 
el QS neodimio YAG como monoterapia, ninguno de los 
dos muestra mejoría significativa en el tratamiento del 
melasma (80-82). No obstante, un estudio con tamaño 
de muestra pequeño encontró mejoría significativa 
del melasma con el uso del láser de rubí QS RL frac-
cional en dosis bajas (83). Otros estudios en los que 
se utilizaron otras cointervenciones, como el uso de 
protector solar, hidroquinona, tretinoína o ácido ascór-
bico, mostraron mejoría del melasma con el uso de QS 
de neodimio YAG en fluencias bajas (84, 85).

Ensayos clínicos abiertos o de bajo tamaño de muestra 
sugieren una posible utilidad del uso de luz intensa 
pulsada (IPL) en el tratamiento del melasma, pero aún 
se requieren más estudios para determinar su efecto 
real en esta patología (86, 87).

En el tratamiento del melasma, se han utilizado otros 
láseres de tipo ablativo, como el de dióxido de carbono 
(CO2) y el de erbio:YAG (Er:YAG), con resultados varia-
bles. El láser QS de Alexandrita y los láseres de CO2 
han sido evaluados en algunos estudios de melasma, 
aunque presentan efectos adversos muy importantes 
tales como la hiperpigmentación postinflamatoria (88, 
89). No obstante, los láseres y las terapias basadas en 
la luz para el tratamiento del melasma deben usarse 
solamente en casos refractarios y con extrema precau-

ción, especialmente en pacientes con fototipos de piel 
oscura (89, 90). Los eventos adversos descritos con las 
distintas terapias con láser incluyen eritema, desca-
mación, xerosis, ardor, edema e hipo o hiperpigmen-
tación (2).

Recomendaciones

La selección de este tipo de terapias debe ha-
cerse con base en la experiencia del dermatólogo 
y de su conocimiento de los efectos adversos de 
dichas terapias, pues la evidencia disponible a 
la fecha no permite recomendar un tipo de láser 
específico en el tratamiento del melasma.

Otros tratamientos
A la fecha, se han evaluado otras modalidades tera-
péuticas en el melasma, como el rucinol (4-n-butil-
resorcinol), un derivado del resorcinol que inhibe la 
actividad de la tirosinasa y la proteína-1 relacionada 
con la tirosinasa (2, 91, 92). En un ensayo clínico doble 
ciego, controlado y aleatorizado, que incluyó 32 mu-
jeres con melasma moderado a grave, hubo mejoría en 
la pigmentación en la hemicara tratada con suero de 
rucinol (92). En otro ensayo aleatorio, que incluyó 23 
mujeres coreanas con melasma, la crema con rucinol 
al 0,1 % encapsulado en liposomas fue más efectiva 
que el vehículo solo para disminuir el índice de mela-
nina en el área tratada (91).

El ácido tranexámico es un inhibidor de la plasmina y 
un análogo de la lisina, que ha demostrado inhibir la 
pigmentación inducida por rayos UV en modelos ani-
males (93). Sin embargo, algunos estudios han mos-
trado poca eficacia cuando se usa como monoterapia, 
aunque esta aumenta cuando se utiliza en combina-
ción con otras terapias (94-96).

Al evaluar una preparación oral de procianidina (po-
límero de flavonoides extraídos de la corteza de pino 
marítimo, denominado Pycnogenol®) y vitaminas A, C y 
E, en un ensayo aleatorizado en el que participaron 60 
pacientes con melasma epidérmico, se encontró una 
reducción de la pigmentación y una disminución en la 
puntuación MASI en el grupo de tratamiento activo en 
comparación con el placebo (97).

En un estudio realizado en 27 individuos se encontró 
que la niacinamida (inhibidor de la transferencia de 
melanosomas a los queratinocitos) disminuyó la pig-
mentación (98). Por otra parte, se ha sugerido que el 
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efecto conocido del ácido ascórbico en la disminución 
de las especies reactivas de oxígeno podría tener po-
tencial utilidad en el melasma; sin embargo, no se en-
contraron ensayos clínicos aleatorizados que soporten 
su uso en el melasma. Otros productos tales como la 
Bellis perennis (un extracto de flor que inhibe la sín-
tesis de melanina), la lignina peroxidasa, la arbutina y 
la soja también han sido utilizados para el tratamiento 
del melasma, pero aún falta evidencia de calidad que 
soporte su uso.

técnicas de camuflaje y atenuación
Debido a que el melasma suele presentarse en el 
rostro, existen diferentes opciones tópicas para el ca-
muflaje de las lesiones y la atenuación de las zonas 
hiperpigmentadas. Entre estas opciones se incluye el 
maquillaje mineral, que contiene dióxido de titanio y 
óxido de zinc (por ejemplo, Dermablend®, Jane Ire-
dale®, Bare Minerals®, Covermark® y Cover FX®) (2).

SEGUIMIENTO
En los pacientes en tratamiento a largo plazo con 
agentes despigmentantes que contienen hidroquinona 
o corticosteroides, debe hacerse un seguimiento con-
tinuo para detectar la presencia de ocronosis exógena 
o efectos adversos de las terapias, como la atrofia de 
la piel, por ejemplo. Por otra parte, se debe insistir en 
y educar a los pacientes con respecto a las conductas 
y el uso de implementos de protección solar, con el 
objeto de mejorar los resultados de la terapia y evitar 
así las recurrencias de la enfermedad.

PRONÓSTICO
El melasma es una patología crónica que cursa fre-
cuentemente con recurrencia de la enfermedad, par-
ticularmente con la exposición solar. Es así como la te-
rapia tópica intermitente a largo plazo y la protección 
solar estricta a menudo son necesarias para controlar 
la enfermedad (2, 79).
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