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DEfINICIÓN

El melasma, paño, cloasma o la “máscara del em-
barazo” es una hipermelanosis adquirida simétri-
ca, caracterizada por máculas hiperpigmentadas, 
marronáceas, grises o incluso azuladas, asintomá-
ticas e irregulares, que suelen ser bilaterales, loca-
lizadas con mayor frecuencia en zonas expuestas 
al sol como la cara, preferentemente mejillas, 
frente, labio superior, nariz y mentón;cuello, 
hombros, escote y más raramente los antebrazos 
(1). Es fundamentalmente un problema estético. 
Puede afectar a la autoestima y provocar rechazo 
a mostrar las zonas de la piel hiperpigmentadas. 
En muchas ocasiones se resuelve con el tiempo 
y en otras, es necesario recibir tratamientos para 
eliminar las manchas en la piel.

PREVALENCIA

Es un problema relativamente común, se 
presenta más en las mujeres (90% casos) (2), 
especialmente las de piel más oscura, mujeres 
de mediana edad, aunque en los últimos años 
existe un aumento del porcentaje de hombres 
afectados (3). En raras ocasiones persiste después 
de la menopausia. Se manifiesta principalmente 
en mujeres de origen hispánico, asiático, nortea-

fricano, afroamericano, indio, árabe,europeos 
mediterráneos, americanos, judíos, alemanes y 
rusos (4). En razas de piel oscura (hindús), puede 
observarse desde la infancia. El tener un familiar 
afectado de melasma aumenta las probabilidades 
de padecerlo, especialmente en los hombres, hay 
una base genética que predispone al melasma.

La causa es desconocida, aunque hay múltiples 
factores etiopatogénicos que activan descontro-
ladamente las células encargadas de la pigmen-
tación de la piel (melanocitos):

• Factores genéticos (5).

• Factores hormonales: anticonceptivos (ni-
veles de estrógenos), embarazo (niveles de
progesterona) “cloasma gravídico” o “más-
cara gestacional”.

• Embarazo (con una prevalencia de hasta el
50%): en ocasionesse usa el término cloasma, 
pero es preferible melasma.

• Exposición intensa a los rayos de luz ul-
travioleta y solar activan la formación de
melanina en la piel. Exponerse al sol hace
que el melasma tenga más probabilidad de
desarrollarse. Es más común en los climas
tropicales (6).

mailto:mariavillajuarezjimenez@gmail.com
http://www.webconsultas.com/embarazo/vivir-el-embarazo/cloasma-la-mascara-del-embarazo-12335
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• Toma de anticonceptivos orales: en ocasiones 
desaparece al suspender su ingesta.

• Terapia hormonal sustitutiva.

• Terapia estrogénica en cáncer de próstata.

• Disfunción tiroidea: cuatro veces más fre-
cuente que en los controles (7).

• Cosméticos: causando algún proceso irrita-
tivo o alérgico.

• Fármacos fototóxicos.

• Antiepilépticos.

• Estrés: produce una sobreproducción de
los melanóforos,aunque no se han relacionado 
las situaciones de estrés con aparición de me-
lasma; el estrés puede empeorar el melasma ya 
existente, y hacerlo resistente al tratamiento.

En muchos casos, coinciden diversos factores, 
que hacen que se mantenga el proceso. Puede 
desaparecer durante el invierno y reaparecer en 
verano después de una exposición solar.

En algunos casos su inicio coincide con el inicio de 
un tratamiento anticonceptivo o durante el emba-
razo. En un 50% de las mujeres no se demuestra 
ningún desencadenante claro (excepto el sol).

CLíNICA

En la cara (la zona donde se observa con mayor 
frecuencia) se definen los patrones de hiperpig-
mentación centrofacial, malar y mandibular y 3 
variedades, según afecte a epidermis, dermis o 
ambas (tipo mixto) (8):

• Centrofacial (el más frecuente: 66%): frente,
nariz, mentón, zona supralabial y la parte
central de las mejillas.

• Malar (20%): mejillas y nariz.

• Mandibular (15%): área mandibular.

El principal síntoma del melasma es la hiperpig-
mentación de la piel que puede provocar sufri-

miento respecto a la apariencia.Los cambios en 
el color de la piel son de color marrón (Imagen), 
gris, azulado y simétrico, muy irregular, que 
dan un aspecto de suciedad, no tienen síntomas 
asociados como prurito, dolor, quemazón, ni 
alteraciones de la sensibilidad. Por lo general 
aparecen en las mejillas, en la frente, en la nariz 
y en el labio superior. Puede aparecer prurito 
en algunos casos. Se suele ir desarrollando gra-
dualmente. No existen otros síntomas más que 
los estéticos.

DIAgNÓSTICO

El diagnóstico es clínico (forma y color típico sin 
otros síntomas acompañantes) (9).

La luz de Wood (compuesta por una lámpa-
ra de mercurio que emite radiación ultravioleta 
a una longitud de onda de entre 320 y 400 nm, 
llegan hasta la dermis y permitedistinguir fácil-
mente resaltando las zonas de la pielque tienen 
exceso de melanina) puede tener utilidad para 
el diagnóstico diferencial y el pronóstico. La 
variedad que afecta a la epidermis se oscurece 
más con la luz de Wood y responde mejor al 
tratamiento. 

Imagen. Máculas hiperpigmentadas marroná-
ceas e irregulares en mejilla izquierda

https://es.wikipedia.org/wiki/Melanotropina
http://www.webconsultas.com/mente-y-emociones/emociones-y-autoayuda/controlar-el-estres-772
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Se puede realizar una analítica básica de sangre 
para descartar otras enfermedades. 

Cuando las alteraciones de la piel se asemejan 
a otras enfermedades y se duda del diagnóstico 
del melasma, es necesario realizar una biopsia 
de piel (10).

DIAgNÓSTICO DIfERENCIAL

Debe diferenciarse de otros procesos que dan 
lugar a máculas oscuras adquiridas de la piel 
(hiperpigmentaciones), como lesiones obser-
vadas después de un proceso inflamatorio 
(hiperpigmentación post-inflamatoria; después 
de quemaduras, eczemas etc.) o secundarias a 
fármacos (11). En estos procesos, les lesiones no 
suelen ser simétricas.

TRATAMIENTO

Antes de explicar los diversos tratamientos, se 
le informa que en muchas ocasiones el melasma 
desaparece por sí solo. Se debe identificar la cau-
sa que desencadena el exceso de pigmentación de 
la piel y eliminarla (en el cloasma gravídico hay 
que esperar a la finalización del embarazo).

El melasma es un problema pigmentario de la piel 
muy prevalente, que tiende a cronificarsey cuan-
do suponga una molestia estética para el paciente 
se puede tratar con diferentes métodos. El trata-
miento se basa en producir un blanqueamiento 
de las lesiones, aunque hay una importante 
tendencia a las recidivas. Se informa al paciente 
de las expectativas reales de su tratamiento y se 
selecciona la terapia más indicada según el tipo de 
melasma y la etiopatogenia del mismo (12). Sue-
len ser tratamientos a largo plazo y se basan en:

A) Prevención:

• Evitar la incidencia directa del sol o los sis-
temas lumínicos que inducen un aumento
de las lesiones.

• Filtros solares de alta protección (superiores 
a un FP 50), tanto en verano como en invierno 

previene el melasma, cáncer de piel y arru-
gas.Si no se utilizan cremas fotoprotectoras 
una vez instaurado el melasma, las proba-
bilidades de que éste sea resistente al trata-
miento y se cronifique son muy elevadas (13).

• Evitar cosméticos irritantes. Es bastante
frecuente que algunos cosméticos sufran
una activación cuando se exponen al sol,
ya sea una vez aplicados sobre la piel o
dentro del envase y producen una reacción
inflamatoria.

• Usar maquillaje que se adecuen al correcto
tono de piel de cada paciente para camuflar
losmelasmas que no se puedan o no se quie-
ran tratar (es un problema estético).

B) Tratamiento para conseguir el blanqueo o
eliminación de les lesiones, las vías tradicionales 
para tratarlo consisten en:

• Despigmentar: para conseguir una descama-
ción de las células pigmentadas, se puede
actuar sobre los corneocitos germinativos
con alfahidroxiácidos (AHAs) al 8-20%, que
rompen los enlaces entre ellos. También se
puede actuar sobre los corneocitos maduros 
superficiales mediante agentes fenolados,
resorcina, ácido salicílico, ácido tricloroacé-
tico, ácido retinoico o fotopeeling de luz no
coherente o coherente.

• Bloquear la síntesis de melanina: el objetivo es 
intervenir en alguna de las etapas de su proce-
so metabólico con activos como hidroquinona 
al 2-5%, ácido ascórbico, ácido azelaico o
ácido kójico que inhiben la tirosinasa. Otras
sustancias como las derivadas del mercurio,
el glutation, la cisteína y las sulfhidrilaminas, 
reaccionan con el cobre de la tirosinasa. Las
opciones alternativas para intervenir en la
producción del pigmento consisten en utilizar 
despigmentantes que reaccionan con los pre-
cursores, compiten con la tirosina, controlan
el estrés oxidativo o desvían la producción
de eumelanina a feomelanina.

fármacos: producen una inhibición de la for-
mación de melanina por diversos mecanismos.

http://www.webconsultas.com/categoria/tags/piel
http://www.webconsultas.com/embarazo/vivir-el-embarazo/cloasma-la-mascara-del-embarazo-12335
http://www.webconsultas.com/categoria/belleza-y-bienestar/afecciones-esteticas


41171

Tópicos:

• Hidroquinona: compuesto hidroxifenólico
que inhibe la conversión de DOPA amela-
nina por la inhibición de la tirosinasa. Es el
producto más utilizado en el tratamiento
del melasma, a una concentración que varía
entre el 2 y el 5% en forma de crema, gel o
lociones, aunque no parece haber diferencias 
clínicamente relevantes en cuanto a eficacia
(responden al tratamiento el 60- 90% de
los pacientes tratados). Los productos que
venden sin necesidad de receta médica
tienen una concentración menor de hidro-
quinona y, por lo tanto, son menos efectivos. 

Se aplica durante la noche. Los efectos des-
pigmentantes se hacen evidentes después
de 5-7 semanas y suelen precederse de
eritema y descamación leve. Las reacciones
adversas dependen de la dosis y del tiempo
de tratamiento. Las más frecuentes son: eri-
tema, quemazón, milium coloide, dermatitis, 
decoloración de las uñas e hipermelanosis
postinflamatoria paradójica. La “despigmen-
tación en confeti” (hipomelanosisguttata)
solo se observa con el uso de las concentra-
ciones superiores al 2%. La ocronosis se ha
notificado en personas de raza negra tras el
uso prolongado de concentraciones altas.

El tratamiento debe mantenerse entre 3-12 me-
ses. El uso de un protector solar mejora su eficacia.

Usada en combinación con otros agentes
(ácido retinoico, corticoides) puede ser más
eficaz: hidroquinona al 2 ó 4%en combina-
ción con ácido glicólico o con ácido retinoico. 
También se combinan con la hidroquinona
el ácido kójico, ácido tióico, ácido elágico,
ácido azelaico y arbutina (precursora de la
hidroquinona) (14).Se obtiene una mejoría si 
se sigue un tratamiento diario (1 vez/día) a
partir de los 3 meses de tratamiento, y seguir 
posteriormente un mantenimiento durante
largos períodos. En verano, se aconseja redu-
cir su aplicación (por un riesgo de irritación).

• Tretinoína o ácido retinoico reduce la hi-
perpigmentación través de la inducción de
descamación y de un efecto inhibitorio sobre 
la tirosinasa. Se utiliza a concentración del
0,05-0,1% y produce eritema y descamación

de la zona en un 88% de los pacientes. Tam-
bién puede haber hiperpigmentación pos-
tinflamatoria. La tetrinoína puede utilizarse 
sola o junto con la hidroquinona. Tiene el 
mismo efecto aclarador sobre la piel.

• Adapaleno. Es un retinoide. La aplicación
en gel al 0,1% obtiene resultados similares
al ácido retinoico al 0,05%.

• Ácido azelaico. Tiene acción antiproliferativa
y citotóxica en los melanocitos, mediada por la 
inhibición de la actividad oxidorreductasa mi-
tocondrial y síntesis de ADN. No tiene ningún 
efecto sobre la piel normal, esta especificidad
se puede atribuir a sus efectos selectivos sobre
los melanocitos anormales. Se desarrolló inicial-
mente para el tratamiento del acné y rosácea,
pero debido a su efecto sobre la tirosinasa y
efectos aclaradores de la piel, también se utiliza 
para tratar los trastornos de hiperpigmentación. 
Está disponible en forma de crema a una con-
centración de 15% a 20%. Los efectos adversos
son eritema, prurito y quemazón.

• Rucinol. El rucinol (4-n-butilresorcinol)
es un derivado del resorcinol, tiene acción
inhibitoria de la tirosinasa y de la proteína
relacionada con la tirosinasa-1 (TRP-1). Se
utiliza en crema al 0,1%.

• Ácido kójico. Inhibe la producción de tirosina-
sa libre y es un potente antioxidante. Su efecto 
a concentraciones del 1-4% parece similar a las 
anteriores terapias, aunque es más irritante.
Tiene efectos aclaradores de la piel (también se 
utiliza en la rosácea o acné). Es una alternativa 
terapéutica de segunda línea, reservada para
cuando fallan o no se toleran otras terapias.

• Combinaciones. La triple combinación
(hidroquinona al 4%, tretinoína al 0,05%
y acetónido de fluocinolona al 0,01%) es
más eficaz que la hidroquinona sola y que
las combinaciones dobles de tretinoína e
hidroquinona, tretinoína y fluocinolona o
hidroquinona y fluocinolona. Su tolerancia y 
seguridad a largo plazo es satisfactoria, aun-
que el tratamiento esteroideo limita su uso
prolongado. Los corticosteroides tienen un
efecto aclarador en la piel, pero la potencia
del corticoide debe ser pequeña para evitar
efectos secundarios a largo plazo (15).
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http://www.fisterra.com/herramientas/medicamentos/hidroquinona/
http://www.fisterra.com/herramientas/medicamentos/tretinoina-topica/
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Peeling: Se combinan los productos anteriores, 
añadiéndose sustancias queratolíticas (ácido 
salicílico, glicólico y tricloroacético entre otros) 
(16). La exfoliación química o microdermabrasión 
elimina las capas superficiales de la piel en varias 
sesiones suficientemente separadas en el tiempo.

Terapias físicas (Láseres) (17-28): Son tratamien-
tos caros, con una eficacia variable, a menudo 
inferior a los tratamientos tópicos, y que deben 
combinarse con los tratamientos anteriores y no 
evitan las recurrencias.

• Láseres de alejandrita, rubí, o Nd: YAG
(neodimio-ya) de emisión en Q-Switched:
baja eficacia y riesgo de hiperpigmentación
postinflamatoria y recidivas

• Láseres fraccionados: resultados aceptables, 
pero no evitan las recidivas.

• Luz intensa pulsada: resultados aceptables.

Estos tratamientos han de combinarse con 
los tratamientos preventivos y de blanquea-
miento.

Los tratamientos más utilizados son: pro-
tectores solares (recomendados sistemáti-
camente), cremas blanqueadoras (hidroqui-
nona), cremas para el acné (ácido azelaico), 
retinoides tópicos (tretinoína) y tratamientos 
exfoliantes (ácido glicólico). Se utilizan por 
separado o en combinación, doble o triple.  
Las exfoliaciones químicas (peeling) o terapias 
láser pueden ser útiles para tratar el melasma, 
pero también pueden producir hiperpigmenta-
cion adicional no deseada (29).

RECOMENDACIONES TERAPÉUTICAS  
PARA EL TRATAMIENTO DE MELASMA

Pieles claras y melasma epidérmico

Tratamiento que combina la exfoliación o el 
efecto peeling intenso, de tipo medio con la 
aplicación de despigmentantes.

El objetivo del peeling es producir la renovación 
de una capa epidérmica para acelerar la des-
pigmentación y favorecer la llegada de agentes 
despigmentantes a mayor profundidad, se 
recomienda un tratamiento en el que se asocia 
un peeling químico con isotretinoína al 0,15% 
simultáneamente con hidroquinona al 4% (a 
más del 5% la hidroquinona tiene un alto efecto 
irritativo que puede originar hiperpigmentación 
secundaria por rebote).

Se sigue de una pauta de mantenimiento discon-
tinua con el despigmentante, pero se continúa 
con la protección solar, para así reducir el riesgo 
de posibles recurrencias.

Se pauta cremas calmantes a aplicar durante 
7 días con una composición rica en:lactil, per-
hidroescualeno, glicerol, isoflavonas de soja, 
lactokinona, aloe vera.

A los 10 días se procede a la eliminación de las 
manchas residuales con una crema con: isotreti-
noina al 0.025%, hidroquinona al 4%, hidrocorti-
sona al 0.5%y debe mantenerse durante 3 meses.

Tras los tres primeros meses se puede pasar a 
un tratamiento de mantenimiento suave con 
composición a base de ácido kójico y vitamina 
C como antipigmentario y calmante.

Se debe pautar una protección solar rigurosa.

Pieles oscuras o sensibles (30)

Tratamiento progresivo, para evitar las irritacio-
nes excesivas en casos de pieles muy sensibles 
y para evitar las hiperpigmentaciones postinfla-
matorias procedentes de la melanogénesis tardía, 
propias de los fototipos altos de piel.

Para evitar un tratamiento de exfoliación muy 
agresivo y para prevenir la hiperpigmentación-
postinflamatoria, se recomienda al paciente que 
se aplique una crema despigmentante 15 días 
antes del tratamiento compuesta de: ácido elágico, 
polifenol (supresor de la tirosinasa de los melano-
citos), lactokinona (revitalizante y regulador de la 
actividad de los melanocitos por ser antiirritante).

Se realiza un peeling despigmentante con: re-
sorcinol 14% (queratolítico), salicílico 2% (que-

http://www.fisterra.com/herramientas/medicamentos/hidroquinona/
http://www.fisterra.com/herramientas/medicamentos/hidroquinona/
http://www.fisterra.com/herramientas/medicamentos/acido-azelaico/
http://www.fisterra.com/herramientas/medicamentos/tretinoina-topica/
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ratolítico), ácido kójico (despigmentante), ácido 
cítrico (despigmentante y antiinflamatorio), 
hidroquinona al 2% (no a más concentración por 
ser irritante y puede cursar con hiperpigmenta-
ción inflamatoria).

Después volver a aplicarse la crema del pretra-
tamiento como antiirritante y preventiva de las 
repigmentaciones.

Las cremas de mantenimiento deben aplicarlas 
durante un mínimo de 3 meses.

Es posible realizar este tipo de peeling cada 2-3 
semanas las veces que se considere oportunas, 
pero no más de cuatro.

Una vez realizadas 3 sesiones, si el paciente no 
mejora se puede aplicar un tratamiento fotote-
rápico.

Melasmas resistentes

Suelen ser los intradérmicos. Se recomienda repe-
tir el tratamiento si no se ha conseguido resultado 
con la primera fase. En ocasiones, se refuerza con 
una sesión de luz pulsada intensa (IPL) suave, 
para tratar de eliminar parte de los melanófagos 
dérmicos, sin irritar la piel y no desencadenar la 
reacción inflamatoria.

ÁCIDO TRANEXÁMICO

Fármaco procoagulante que se usa por vía oral 
comúnmente utilizado como agente hemostá-
tico para controlar procesos hemorrágicos en 
pacientes con hemofilia o situaciones de hiper-
fibrinólisis, favorece la coagulación inhibiendo 
a la plasmina. El uso off-label es la práctica de 
prescribir medicamentos autorizados para usos 
no autorizados (uso de medicamentos en indi-
caciones distintas de las autorizadas) y satisfacer 
las necesidades especiales de un individuo ya 
sea para un grupo de edad distinto, patologías, 
dosis o formas de administración diferentes a 
la indicación oficial que figura en el prospecto. 
Como tratamiento del melasma no aparece en 
la ficha técnica del fármaco y la indicación debe 
hacerse bajo esta figura, siendo fundamentales: 
la explicación al paciente de esta circunstancia, 

de las características del medicamento y la firma 
del consentimiento informado (31).

El mecanismo por el que el ácido tranexámico 
consigue despigmentar es inhibiendo la unión 
del plasminógeno a los queratinocitos (células 
superficiales de la epidermis).Esto a su vez dis-
minuye la formación de ácido araquidónico que 
redunda en menos prostaglandinas y leucotrienos. 
Esta disminución de mediadores inflamatorios tie-
ne un efecto inhibidor de la enzima tirosinasa que 
regula la formación del pigmento melanina. La 
plasmina actúa en la liberación del factor de cre-
cimiento del fibroblásto (FGF) que a su vez es un 
efectivo estimulador del crecimiento del melanoci-
to (fabricante último del pigmento melanina) (32).

Los estudios histológicos en los casos de mejoría, 
muestran una disminución de la pigmentación 
epidérmica, de los vasos sanguíneos y de las cé-
lulas cebadas o mastocitos en la piel aclarada (33).

En adultos con melasma se han utilizado dosis 
orales de 250 mg dos veces al día durante 2 
semanas y luego 250 mg una vez al día hasta 
completar 6 meses (consigue una alta satisfac-
ción en más del 60% de casos y con un índice de 
repigmentación bajo tras el cese del tratamiento) 
(34). Pacientes tratados con ácido tranexámico 
por vía oral durante una media de 4 meses han 
manifestado resultados buenos con mejoría del 
melasma en casi el 90% de los pacientes (35). Los 
mejores resultados los tienen aquellas personas 
sin antecedentes familiares de melasma, los pa-
cientes cuyo melasma aparece por primera vez 
con más edad y aquellos melasmas de mayor 
tiempo de evolución (36).

La dosis en melasma es de 1/3 a 1/5 de la que se 
maneja por motivos de coagulación (hemostasia) 
para los casos de exceso de sangrado. Los valores 
de tiempo de protrombina y tromboplastina par-
cial activada no se alteran durante el tratamiento, 
pero se aconseja el control de los mismos. Los 
resultados están más relacionados con el tiempo 
de toma del fármaco que con el aumento de la do-
sis. Los efectos secundarios a esta dosis son bien 
tolerados y consisten básicamente en dolor ab-
dominal y disminución del sangrado menstrual.

Se deben excluir de la prescripción de ácido 
tranexámico vía oral pacientes con historia de 
trombosis venosa, ictus o angina de pecho.

Juárez Jiménez MªV, et al - MELASMA EN ATENCIóN PRIMARIA
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Los factores de riesgo trombótico a valorar son: 
altas dosis de ácido tranexámico (no es el caso del 
melasma), enfermedades concomitantes, edad 
adulta y toma de anticonceptivos.

Los efectos secundarios del ácido tranexámi-
co son poco frecuentes e incluyen reacciones 
alérgicas, formación de trombosis en personas 
predispuestas, dolor abdominal o migraña.

Aunque se han popularizado los productos cos-
méticos con ácido tranexámico tópico (crema al 
5%) no muestran eficacia en el tratamiento del 
melasma. Aunque administrado subcutánea-
mente en microinyecciones, el ácido tranexá-
mico reduce en cierta medida la extensión del 
melasma, al menos en mujeres de raza asiática 
(37).

La mesoterapia con ácido tranexámico comienza 
con la desinfección de la piel. A continuación, 
se aplica una mascarilla anestésica para evitar 
molestias y se infiltra mediante microinyecciones 
intradérmicas ácido tranexámico. Finalmente se 
aplica una mascarilla hidratante y regenerante, 
a base de factores de crecimiento, que promueve 
una nutrición y curación intensiva de la piel. La 
duración de la sesión es de unos 40-45 minutos. 
En cuanto a la pauta de tratamiento, en general, 
para lograr un efecto notable se recomienda 1 
sesión a la semana durante 30-45 días y quincenal 
durante 3 meses. Tras finalizar la mesoterapia, 
se potencia el tratamiento con ácido tranexámico 
por vía oral.

PRONÓSTICO

El melasma con frecuencia desaparece a lo largo 
de varios meses tras haber suspendido los me-
dicamentos hormonales o cuando el embarazo 
termina. Puede reaparecer en futuros embarazos, 
si usa estos medicamentos nuevamente o si hay 
exposición al sol.

La duración del melasma es variable, aunque 
suele durar años, con aumentos de coloración 
durante los meses de exposición solar (verano). 
Los tratamientos utilizados intentan reducir o 
paliar las lesiones.
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