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Resumo 
 

Introdução: Atualmente os profissionais da área da saúde, não só dermatologistas, 
mas também biomédicos estetas recebem em seus consultórios pacientes à procura 
de tratamentos para manchas, muitas das vezes diagnosticados como melasma. Essa 
alteração pigmentar é caracterizada por manchas acastanhadas com diâmetro maior 
que um centímetro na pele, acometendo principalmente as regiões da face. 
Geralmente são desencadeados por fatores exógenos e endógenos. Possuem 
maiores incidências em pessoas com fototipo III, que vivem principalmente em regiões 
com elevados índices de raio ultra violeta (ruv).  Verifica-se também em gestantes e 
mulheres usuárias de anticoncepcionais hormonais. Essas alterações não 
representam nenhum risco a saúde, porém causam um desconforto estético, ou seja, 
impacto negativo na qualidade de vida e danos na imagem corporal. Objetivo: 
Abordou os aspectos gerais do melasma, as alterações fisiológicas e morfológicas, 
indicando as principais causas, métodos avaliativos e os melhores tratamentos. 
Métodos: Foi realizado uma revisão bibliográfica nas bases virtuais de dados, tais 
como: Bireme (Biblioteca Virtual em Saúde), Lilacs (Literatura Latino _Americana e do 
Caribe em Ciências da Saúde), Scielo (Cientifica Eletronic Library Online, Estados 
Unidos da América), bem como em revistas de conhecimento científico, livros técnicos 
e teses, nos idiomas inglês e Português, sem restrição de tempo. Desenvolvimento 
As alterações bioquímicas iniciam quando a tirosina (aminoácido) sofre atuação 
química da tirosinase transformando esse aminoácido em dopa , consequentemente 
dopaquinona, seguindo em dopracromo, resultando em pigmento melânico. A célula 
responsável em leva esse pigmento na camada córnea da epiderme é o melanócito, 
mais especificamente o melanossomo, uma organela pertencente a essa célula. Isso 
ocorre principalmente pela exposição da radiação UVB, podendo ser intensificado 
com a radiação UVA, e também pelas alterações hormonais como progesterona e 
estrógenos que ocorre após a primeira mestruação. Para prevenção e tratamento do 
melasma atualmente realizamos uma avaliação para identificar a  profundidade do 
pigmento, através de uma  Lâmpada de wood, com isso escolhemos o melhor 
procedimento a realizar,  como os  despigmentantes, peelings, microagulhamentos, 
mesoterapia e lasers. Conclusão: Por meio de um equipamento específico conhecido 
como lâmpada de wood, conseguimos definir  o melasma  analisando as  suas 
características, identificando a profundidade dessas manchas, determinando, 
portanto, o tratamento mais adequado. Por sua vez, este trabalho buscou maior 
esclarecimento dessa patologia, alcançando uma melhor compreensão do tema, 
ampliando os conhecimentos dos profissionais, para que possam atuar com mais 
clareza na prevenção e remoção dessas manchas.  
 
Descritores: Melasma. RUV. Exógenos. Endógenos. Lâmpada de Wood. 

 

 
  



 

 

 

Abstract 
 

Intodutction: Currently health professionals, not only dermatologists, but also 
biomedical aesthetes receive patients in their clinics looking for treatments for stains, 
often diagnosed as melasma. This pigmentary alteration is characterized by brown 
spots with a diameter greater than one centimeter in the skin, affecting mainly the 
regions of the face. They are usually triggered by exogenous and endogenous factors. 
They have a higher incidence in people with phototype III, who live mainly in regions 
with high ultra violet rays (uvr) rates. It is also seen in pregnant women and women 
who uses hormonal contraceptives. These changes do not pose any health risk, but 
cause an aesthetic discomfort, that is, negative impact on quality of life and damage 
to body image. Objective: It addressed the general aspects of melasma, the 
physiological and morphological changes, indicating the main causes, evaluation 
methods and the best treatments. Method: A bibliographical review was carried out 
on the virtual databases of data, such as: Bireme (Virtual Health Library), Lilacs (Latin 
American and Caribbean Literature in Health Sciences), Scielo (Cientifica Eletronic 
Library Online, United States of America), and as in scientific knowledge journals, 
technical books and theses, in the English and Portuguese languages, without 
restriction of time. Development: Biochemical alterations begin when the tyrosine 
(amino acid) undergoes chemical action of the tyrosinase transforming that amino acid 
into dopa, consequently dopaquinone, following in dopracromo, resulting in melanic 
pigment. The cell responsible for carrying this pigment in the corneous layer of the 
epidermis is the melanocyte, more specifically the melanosome, an organelle 
belonging to that cell. This is mainly due to the exposure of UVB radiation, which can 
be intensified with UVA radiation, and also by the hormonal changes such as 
progesterone and estrogen that occurs after the first menstruation. For the prevention 
and treatment of melasma, we currently perform an evaluation to identify the depth of 
the pigment through a wood lamp, so we choose the best procedure to perform, such 
as depigmenting, peeling, microneedles, mesotherapy and lasers. Conclusion:  By 
means of a specific equipment known as wood lamp skin, we were able to characterize 
the melasma by analyzing the general aspects, identifying the depth of these spots, 
thus determining the most appropriate treatment. In turn, this work sought to clarify this 
pathology, reaching a better understanding of the subject, increasing the knowledge 
of the professionals, so that they can act with more clarity in the prevention and 
removal of the melasma. 
 
Keywords: Melasma. UVR. Exogenous. Endogenous. Wood lamp skin. 
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1 INTRODUÇÃO  

 

A pele é um órgão de grande importância no corpo humano, na qual envolve 

processos físicos e químicos bastante elaborados, principalmente quando é 

submetida à ação de agressores externos. Seu papel se estende além das 

propriedades de revestimento e proteção do corpo. Ela possui uma relação singular 

com os demais órgãos e está integrada aos sistemas de maneira que permite o 

equilíbrio dinâmico de todo o organismo e o equilíbrio deste com o ambiente externo. 

No entanto, se ocorre algum dano, pode levar ao comprometimento do tecido, 

especialmente do estrato córneo, a mais externa de todas as camadas. O tempo e a 

intensidade do mecanismo de defesa podem comprometer as propriedades e funções 

desse órgão, desencadeando mudanças em sua histologia até estágios patológicos 

com sinais e sintomas clínicos evidentes. 1 

É considerado discromia, essas alterações cutâneas provenientes da 

mudança na cor da pele, podendo ser caracterizada por menor pigmentação, ausência 

ou ainda aumento de pigmento na pele. 2 

Existem várias formas de manifestações das hipercromias na pele, o melasma 

é considerado de maior relevância, devido a sua incidência.  Clinicamente é uma 

mancha de cor acastanhada, simétrica, com bordas irregulares e bem delimitada. 3 

O melasma representa um distúrbio pigmentar da pele, considerada a 

principal hipermelanose facial crônica adquirida, acometendo especialmente as 

regiões frontal e malar, podendo ocorrer também em outras áreas. Essas 

manifestações podem acontecer em todas as raças, porém, possuem maiores 

históricos em pessoas com fototipos III e IV (classificação da coloração da pele de 

acordo com Fitzpatrick), que vivem principalmente em regiões com elevados índices 

de raios UV. 4 

Essa mudança pigmentar afetam mais o sexo feminino, podendo ocorrer em 

gestantes, no primeiro ou no segundo trimestre de gestação, verifica-se também em 

usuárias de anticoncepcionais hormonais e na menopausa, podendo ser 

desencadeada por agentes endógenos. 5 

O objetivo desse trabalho é abordar os aspectos gerais do melasma.
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2 MÉTODOS  

 

Essa pesquisa foi um estudo fundamentado de revisão bibliográfica nas bases 

virtuais de dados, tais como: Bireme (Biblioteca Virtual em Saúde), Lilacs (Literatura 

Latino _Americana e do Caribe em Ciências da Saúde), Scielo (Cientifica Eletronic 

Library Online, Estados Unidos da América). Os critérios selecionados foram 

trabalhos, artigos científicos publicados, revistas indexadas, bem como livros técnicos 

e teses relacionados com o tema, na língua portuguesa e inglesa, sem restrição de 

tempo. 
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3 DESENVOLVIMENTO; 

 

3.1 Fisiologia da pele  

 

A pele é um tecido de proteção que possibilita a adaptação do ser humano ao 

meio ambiente, na qual corresponde a mais de 15% do seu peso corporal. É 

considerado o maior órgão do nosso corpo e o mais complexo, através de uma análise 

histológica de uma amostra de 3cm de diâmetro, encontramos mais de três milhões 

de células, entre 100 e 340 de glândulas sudoríparas, 50 terminações nevosas e 90 

centímetros de vasos sanguíneos e milhões de receptores sensoriais.6 As duas 

principais camadas que constituem a pele são, epiderme, camada superficial 

compostas de células epiteliais intimamentes unidas e a derme camada mais profunda 

composta de tecido conjuntivo denso irregular.7 Abaixo se encontra uma camada de 

células adiposas, a hipoderme, que age como isolante térmico, tecido de reserva de 

energia e acolchoamento das protuberâncias ósseas.8 

Na epiderme, estão presentes as células de Langerhans, responsáveis por 

participar da função imunológica, e os melanócitos, que contribuem na determinação 

da cor da pele e a protegem da radiação UV ao produzirem melanina. Células de 

Merkel, conhecidas por serem mecano receptores (sensíveis ao tato), também podem 

ser encontradas. Essa camada é constituída por cinco camadas, são elas: a camada 

basal ou estrato germinativo, espinhosa, granulosa, lúcida e cornea.9   

A camada basal, formada por células germinativas, compreendendo tanto 

células tronco quanto células proliferativas, sendo estas responsáveis pela intensa 

atividade mitótica e contasnte renovação cellular.7 

 As células desta camada são colunares e dispostas perpendicularmente à 

membrana basal, com núcleos volumosos situadas no centro do pólo celular. Neste 

extrato basal unicelular, a irrigação sangüínea é fornecida diretamente pelos capilares 

realizando desta forma a nutrição tecidual.10 

A espinhosa ou de Malpighi é constituída por células espinhosas ou 

escamosas, que possuem formato poliédrico achatando-se progressivamente em 

direção à superfície.9 

Os queratinócitos espinhosos ou filamentosos que contém tonofibrilas são 

resultantes de células basais e formam prolongamentos que vão até as células 

vizinhas, deixando espaços livres entre as células permitindo dessa forma a 
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passagem do fluido nutritivo.10Assim as células dessa camada, têm como função a 

manutenção da coesão epidérmica e conseqüentemente resistência ao atrito .7 

A terceira camada é conhecida como granulosa, possui células também 

poliédricas de diversos tamanhos que apresentam em seu citoplasma grânulos de 

querato-hialina importantes para tornar a camada impermeável a água.11 

Já a camada lúcida é constituída por várias camadas de células achatadas, e 

intimamente ligadas que perdem suas inclusões citoplasmáticas com exceção das 

fibrilas de queratina e de algumas gotículas de eleidina. É encontrada na palma das 

mãos e planta dos pés e apresenta-se como uma linha clara, brilhante e homogênea.12   

A quinta e última subdivisão da epiderme é conhecida como camada córnea 

ou estrato córneo (porção mais superficial da epiderme), essa camada não possui 

mais células vivas e está intimamente unida. Seu citoplasma é substituído por uma 

substância fibrosa denominada queratina que lhes proporciona grande resistência, 

apresentando como principal componente lipídico as ceramidas, que por sua vez, tem 

um papel importante na função protetora de barreira.12 

A derme possui material fibrilar de vários tipos: fibras colágenas, fibras 

elásticas , fibras reticulares e células próprias: fibroblastos, histiócitos, mastócitos, 

células mesenquimais indiferenciadas e células de origem sanguínea, como 

plasmócitos e leucócitos.10  

A derme é formada por uma camada papilar, constituida de tecido conjuntivo 

frouxo, que adere e nutre a epiderme, e uma camada reticular, constituida de tecido 

conjuntivo denso. São encontrados vasos sanguíneos, linfáticos, os folículos pilosos, 

as glândulas sebáceas e as glândulas sudoríparas.13 Similarmente a derme organiza 

as fibras colágenas e elásticas, ou seja, responsável pela tensão e elasticidade da 

pele.8 

A hipoderme é a camada mais profunda da pele, consiste basicamente em 

uma estrutura adiposa cercada de septos fibrosos por onde transcorrem vasos e 

nervos subcutâneos de maior volume, desempenhando uma função de reservatório 

nutritivo, conservação da temperatura  corporal  e  proteção mecânica  do  organismo 

contra traumas externos.9 

Um funcionamento eficiente e de forma harmônica das estruturas que compõe 

a pele garante saúde ao órgão e permite que este possa propocionar uma boa 

aparência ao indivíduo.14 
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3.2 Melanina 

 

Os melanócitos são células dentríticas com braços citoplamáticos se originam 

da crista neural do embrião e migram para pele na camada basocelular (epiderme), 

no início da vida embrionária. Sua principal função é sintetizar pigmentos de melanina 

marrons, vermelhos e amarelos, que dão coloração distintas a pele. Essas células 

possuem organelas submicroscópicas distintas (melanossomos) dentro das quais a 

melanina é sintetizada.15,16 

Os melanossomos, armazenam a tirosinase sintetizada pelos ribossomos e 

representam a sede dos episódios bioquímicos em que originam a melanina.17 

Nos  indivíduos negros essas organelas  são maiores e mais maduras do que 

nos brancos. Nos ceratinócitos, a degradação dos melanossomas maiores é 

retardada, o que também contribui para os níveis mais altos de pigmentação cutânea. 

Os processos, aos quais se levam a essa diferença de comportamento, precisam ser 

melhores elucidados. Pesquisas cientificas tem esclarecido que a diferença racial não 

está relacionada com o número de melanócitos que o individuo possui, mais sim ao 

tipo, forma, agregação e cor dos melanossomos e sua distribuição.18 

Na pele, os melanócitos residem na junção derme-epidérmica na qual 

produzem e transferem melanina aos queratinócitos adjacentes, em resposta a 

estímulos hormonais e externos, especialmente luz ultravioleta, que resulta em 

bronzeamento. Essas células possuem receptores celulares de superfície que permite 

a sua interação com outras células em seu microambiente, incluindo queratinócitos e 

células de Langerhans.7 

Os melanócitos são essencialmente os produtores de melanina.Em  

condições normais um hormônio da glândula hipófise – hormônio estimulante de 

melanócito (MSH) inicia o processo. Outro hormônio adrenocorticotrófico (ACTH), 

bem como a radiação ultravioleta também são capazes de disparar a formação de 

melanina.17 

A Melanina é caraterizada como biopolímeros heterogêneos quinóides de 

estrutura definida, com função crítica na absorção de radicais livres e como escudo 

contra vários tipos de radiações ionizantes. É o principal pigmento biológico envolvido 

na pigmentação cutânea, sendo determinante das diferenças na coloração da pele.17 

O elemento inicial do processo biossintético da melanina é a tirosina, um 

aminoácido essencial. A tirosina sofre atuação química da tirosinase, complexo 
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enzimático cúprico-proteico, sintetizado nos ribossomos e transferido através do 

retículo endoplasmático para o aparelho de golgi, sendo aglomerado em unidades 

envoltas por membrana, ou seja, os melanossomas.19 

No estado oxidativo da molécula tirosinase, ocorre a tranformação de tirosina 

em dopa (dioxifenilalanina) e consequentemente essa em dopaquinona. A partir desse 

momento, a presença ou ausência de cisteína determina o rumo da reação para 

síntese de eumelanina ou feomelanina.20 

Na falta de cisteína (glutationa), a dopaquinona é convertida em ciclodopa 

(leucodopacromo) e esta em dopacromo. Há duas vias de degradação de dopacromo: 

uma que forma DHI (dopa,5,6 diidroxiindol) em maior proporção; e outra que forma 

DHICA (5,6 diidroxiindol-2-ácido carboxílico) em menor quantidade (FIGURA1). Este 

processo é catalisado pela dopacromo tautomerase (Tyrp 2-Dct). Por fim, estes 

diidroxiindóis são oxidados surgindo melanina.20  

 A tirosinase referente à proteína 1 (Tyrp 1) está envolvida na catalisação da 

oxidação da DHICA à eumelanina. Por outro lado, na presença de cisteína, 

dopaquinona rapidamente reage com tal substância para gerar 5-S-cisteinildopa, e, 

em menor proporção, a 2-S-cisteinildopa. Logo, as cisteinildopas são oxidadas em 

intermediários benzotiazínicos e, finalmente, produzem feomelanina. 20 

 

FIGURA 1 – Esquema bioquímico da formação da eumelanina e feumelanina 

 

Fonte: Sulaimon et al.21 
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Eumelanina é responsável pela coloração da pele (indivíduos brancos, 

amarelos, mulatos e negros) pelos e olhos escuros.20 

Já Feomelanina é responsável pela produção de pêlos claros ou ruivos, pele 

branca com sardas e olhos claros.22 

Há uma variação na cor da pele em seres humanos, esta variação se deve a 

diferenças no número, tamanho e localização dos grânulos de melanina dentro das 

células da epiderme.23 

Nas peles tipo I e II, os melanosomas são menores (0,3-0,5μm) em diâmetro 

e localizados principalmente na camada basal da epiderme. Enquanto na pele do tipo 

VI, os melanosomos são maiores (0,5-0,8μm) em diâmetro e mais amplamente 

distribuídos pelas diversas camadas da epiderme.24 

 

3.3 Melasma  

 

Melasma é uma hipermelanose comum, adquirida, simétrica, caracterizada 

por máculas acastanhadas, mais ou menos escuras, de contornos irregulares, mas 

limites nítidos, nas áreas fotoexpostas, especialmente, face, fronte e têmporas. Já o 

cloasma consite na hiperpigmentação que aparece de forma regular e borrada na 

segunda metade da gestação.27 

Essas hiperpigmentações são facilmente diagnosticada ao exame clínico, 

porém, apresentam uma cronicidade característica, com recidivas frequentes, grande 

refratariedade aos tratamentos existentes e ainda muitos aspectos fisiopatológicos 

desconhecidos.28  

Uma combinação de fatores está associada ao seu desenvolvimento, como 

predisposição genética, fatores hormonais e estilo de vida. Este último componente 

agrega: inadequação da alimentação e hidratação, exposição solar e cuidados 

diários.28 Particularmente encontramos essa pigmentação nos fototipos de pele III, IV 

e V, de acordo com a classificação de Fitzpatrick30 (FIGURA 2).  
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FIGURA 2 – Classificação de Fitzpatrick 

 
Fonte: Arellano et al. 

 

As lesões do melasma facial pode ser categorizada em centrofacial e 

periférico. O tipo centrofacial engloba os casos em que as lesões predominam no 

centro da face, ou seja, glabelar, frontal, nasal, zigomático, labial superior e mento. O 

melasma periférico corresponde ao comprometimento das regiões fronto-temporais, 

pré-auriculares e ao longo dos ramos mandibulares.30  

As causas precisas do melasma não são totalmente compreendidas, apesar 

de alguns fatores desencadeantes serem descritos, como exposição solar, gravidez,  

terapia de reposição hormonal, cosméticos, medicamentos fotossensibilizantes, 

processos inflamatórios da pele e eventos estressantes.29 Isto sugere que o 

desenvolvimento do melasma sofra influência multifatorial, e dependa da interação de 

elementos ambientais e hormonais, com substrato genético susceptível.31  

Os melasmas são divididos em três tipos: epidérmico, dérmico e misto, 

conforme o local de depósito deste pigmento. A maioria dos casos possui padrão 

misto. No epidérmico, a concentração maior de melanócitos e melanina ocorre na 

camada basal e epiderme, proporciona uma coloração castanha à pele, com um 

aumento da melanina nos melanócitos e queratinócitos da epiderme. No melasma 

dérmico o pigmento encontra-se na derme dentro dos macrofágos, possui nuanças 

variando do castanho ao azulado, às vezes até acinzentado.33  



 

 

16 

As manifestações clínicas do melasma, estas iniciam-se após a puberdade, 

geralmente entre os 20 e 30 anos de idade, surgindo de forma súbita ou gradualmente 

em áreas fotoexpostas, acomete principalmente a face, pescoço, colo e braços.34 As 

manchas variam de acordo com o fototipo dos pacientes e da quantidade de depósito 

de melanina.35  

O  padrão epidérmico é o mais evidenciado nos consultórios em torno de 70% 

e o dérmico de 10-15%.5 Essa profundidade do pigmentado melânico é observada 

com a Lâmpada de Wood/aparelho Dermaview, diferenciando melasma dérmico do 

epidérmico, devido às características apresentadas. No tipo epidérmico, o pigmento é 

intensificado durante o exame com o Dermaview e sua resposta é satisfatória diantes 

de agentes despigmentantes, mais que outros tipos. Já o tipo dérmico não é 

visualizado com tanta nitidez no diagnótico do Dermaview e responde 

insignificantemente a agentes despigmentantes.40 Os Tipos mistos ocorrem em 5 a 

20% em mulheres grávidas. Neste, caso com oxilação de profundidade. Em um 

pequeno grupo de pacientes de fototipo V com melasma (2-3%), ao utilizar o 

Dermaview não localizamos o pigmento e esses indivíduos são classificados como 

tipo indeterminado, ou seja, não exite contraste entre o melasma e a pele normal.4 

  

3.5 Fatores Endogenos 

 

Hormônios são substâncias químicas que transferem informações e 

instruções entre as células. Também chamados de "mensageiros químicos do corpo", 

os hormônios regulam o crescimento, o desenvolvimento, controlam as funções de 

muitos tecidos, auxiliam as funções reprodutivas e regulam o metabolismo. Suas 

respostas enviadas as celulas são mais vagarosas e seus efeitos mantêm-se por um 

periodo mais longo.45  

Os efeitos dos hormônios e suas funções podem ser complexas e distintas. 

Alguns hormônios alteram a permeabilidade da membrana celular, outros podem 

alterar a atividade enzimática e alguns estimulam a liberação de outros hormônios. 

Pequisas atuais demonstram que os efeitos mais prolongados dos hormônios acabam 

por resultar na ativação de genes (unidades funcionais hereditárias) Esse fenômeno 

acontece quando um hormônio esteróide entra numa célula, e se liga a um receptor 

no citoplasma da célula. Consequentemente esse receptor torna-se ativo e penetra 

no núcleo da célula, onde se liga a áreas específicas do ácido desoxirribonucleico 
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(DNA - longas moléculas que contêm genes individuais). Resultando em ativar alguns 

genes e desativa outros, alterando a atividade da célula. Os hormônios também 

regulam ácidos ribonucleicos (RNA), em sínteses de proteínas. 46  

O corpo humano feminino produz os hormônios estrogénos, a estrona, 

estradiol e estriol. No estado de não-gravidez, a estrona e o estradiol são produzidos 

pelos ovários em quantidades de apenas 100 a 200 microgramas por dia, estriol é 

apenas um escasso subproduto do metabolismo da estrona. Durante a gravidez, no 

entanto, a placenta é a principal fonte de estrógenos, e o estriol é produzido em 

miligramas, ao passo que a estrona e o estradiol são produzidos em microgramas, 

sendo o estradiol excretado em menor quantidade.47 Após a menopausa, a estrona 

continua a ser produzida através da conversão do esteróide adrenal chamado 

androstenediol, principalmente nos tecidos gordurosos e células musculares. Quanto 

mais gordura, mais estrona é produzida. Na verdade, algumas mulheres obesas 

produzem mais estrogênio na menopausa do que mulheres magras na pré-

menopausa.41 

 O estrogênio é responsável pelas alterações que ocorrem nas meninas na 

puberdade, como o crescimento e desenvolvimento da vagina, do útero e das trompas 

de Falópio. Ele causa o aumento no tamanho dos seios, através dos crescimentos 

dos ductos, de tecido estromal e da gordura. O estrogênio contribui para a modelagem 

(conteúdo gorduroso) dos contornos do corpo feminino e para a maturação do 

esqueleto. Ele também é responsável pelo crescimento dos pêlos das axilas e 

pubianos, bem como pela pigmentação das aréolas e mamilos dos seios.46 

Altos níveis de hormônio estimulante dos melanócitos (MSH - 

melanocytestimulatinghormone), influenciados, entre outros fatores, por estrogênio e 

progesterona, especialmente no terceiro trimestre da gestação, são frequentemente 

encontrados em associação com melasma. Além das alterações hormonais, as 

características raciais, medicações, cosméticos e endocrinopatias parecem influenciar 

no seu surgimento.48 A placenta é rica em moléculas bioativas, além do estrogênio e 

da progesterona, que podem induzir a pigmentação.49 O melasma costuma 

desaparecer completamente até um ano após o parto, mas cerca de 30% das 

pacientes evoluem com alguma sequela da mancha. Recorrências são comuns em 

gestações subsequentes.48 

Foi realizada uma pesquisa comparativa na india, dos seguintes hormônios:  

FSH, LH, prolactina, estrogênio e progesterona entre 36 mulheres com melasma e 
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controles da mesma idade. Resultando   diferença nos níveis de -estradiol no início do 

ciclo menstrual entre os grupos, sugerindo que estrogênios circulantes possam ser 

fatores de risco e mantenedores da doença.50  

 Uma outra pesquisa foi executada com 138 mulheres no Paquistão, na qual 

evidenciou aumento significativo nos níveis de estradiol, tanto na fase lútea como 

folicular, das pacientes com melasma em comparação aos controles. Prática realizada 

através de dosagens séricas de estradiol, progesterona e prolactina. 51  

No sexo masculino, há um relato do desenvolvimento de melasmas devido ao 

uso oral com estimuladores da produção de testosterona, um composto incluindo 

DHEA (deidroepiandrosterona), androstenediona, indol-3-carbinol e tribulus terrestris, 

um estimulador gonadotrópico que eleva o LH.55  

Também foram identificados níveis aumentados de LH e reduzidos de 

testosterona em 15 homens com melasma, na Índia.56 

Relatou-se na França um homem com hipogonadismo completo, que 

desenvolveu melasma facial, em razão do aumento expressivo LH e FSH, e redução 

de testosterone.57 

 

3.6 Fatores Exógenos  

 

Fatores inerentes ao ambiente como temperaturas extremas influênciam na 

saúde da pele. No frio a pele reage encolhendo os vasos sanguíneos para proteger o 

corpo da perda excessiva de calor. As temperaturas frias contante reduzem a 

secreção das glândulas sebáceas e causam o ressecamento da pele, podendo levar 

a lessões epidérmicas, consequentemente a uma pigmentação cutânea. O uso de 

Produtos Químicos também pode ser um fator exógeno importante, altera o Ph da 

pele, ou seja, detergentes agressivos (como o laurilsulfato sódico e produtos 

hidratantes com pH alcalino) exigem demasiadamente da capacidade neutralizadora 

natural da pele, prejudicando a estrutura celular e deteriorando a função de barreira 

da camada mais externa da epiderme. Como resultado, a pele pode ressecar e ficar 

suscetível a infecções, erupções aumentando assim a produção de melanina no 

local.7 

A exposição solar, é o fator desencadeante mais importante do melasma. A 

RUV aumenta diretamente a atividade melanogênica, provocando a pigmentação 

epidérmica, mais intensamente nas regiões com melasma que na pele adjacente. 
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Além disso RUV aumenta a proliferação epidérmica por irritaçào química da camada 

germinativa, produzindo um espessamento do estrato córneo, consequentemente 

aumentando os danos como carcinogênese e o envelhecimento cutâneo.58,59 

Apesar das variações de energia, radiação solar emitida ocupa todo o 

espectro eletromagnético, onde inclui energia cósmica de alta e baixa energia; raios 

gama; raios ultravioletas (UV) de alta e baixa energia; luz visível; radiação 

infravermelha (IV); microondas, e por fim ondas de rádio .60 

A radiação infravermelha (IV) pode ser percebida sob a forma de calor, pois 

tem um grande pontencial de infiltração, rompendo a barreira da epiderme, sendo 

absorvida pela derme, onde sua energia se transforma em calor, aumentando a 

temperatura da pele. A radiação visível apesar de atravessar facilmente a atmosfera, 

apresenta sua energia bastante escassa ao atingir o solo, devido a partículas de 

poeira e fumaça que ficam suspensas na troposfera, sendo percebida pelas diferentes 

cores detectadas pelo sistema óptico. A radiação ultravioleta pode ser percebida 

através de reações fotoquímicas, podendo afetar a pele de forma aguda ou crônica.61 

A radiação ultra violeta se encontra entre os comprimentos de onda de 200 

nm a 400 nm pode ser subdividindo-se em três faixas, UVA, UVB e UVC, levando em 

consideração suas características de propagação e efeitos fisiológicos, suas 

características de propagação e efeitos fisiológicos.62 

A radiação UVA tem o seu comprimento de onda compreendido entre 320 a 

400 nm e subdividido em UVA-II ou curto de 320 – 340 nm, responsável por grande 

parte dos efeitos fisiológicos do UVA na pele, e UVA-I ou longo de 340 a 400 nm, 

alterando sua vascularizaçào e as fibras de colágeno. Os raios UVA apresentam fraca 

ação bactericida, não produzem eritema, dependendo da pele e da radiação. São 

responsáveis pelo bronzeamento, ou seja, uma pigmentação imediata, de curta 

duração promovida pelo escurecimento da melanina devido à oxigenação celular das 

camadas externas da epiderme. Podem também potencializar os efeitos dos UVB, ou 

seja, desencadeando uma fotosensibilização resultando em uma pigmentação direta 

intense A radiação UVA penetra mais profundamente na pele do que a UVB, podendo 

penetrar na epiderme e chegar até a derme. 63 

A radiação UVB compreende 4% da energia solar que atinge a superficie da 

terra.  É considerada uma radiação de ondas curtas, seu comprimento de onda situa-

se entre 290 a 320 nm, atinge principalmente a camada epidérmica da pele, 

provocando eritemas, portanto, queimaduras solares e bronzeamento. A radiação 
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UVB pode desencadear eritema com lesões nas paredes celulares e àcidos nucleicos, 

aumentando o risco de mutações fatais, o que pode acarretar em câncer de pele, pois 

estes raios reduzem a chance de uma célula maligna ser reconhecida e destruída pelo 

organismo.64 São responsáveis também pela transformação do ergosterol (um esterol) 

epidérmico em vitamina D.65 

As radiações UVC apresentam faixa de comprimento de onda entre 200 a 290 

nm, com elevada energia são altamente eritematógenas e prejudiciais ao tecido vivo, 

ocasionando efeitos carcinogênicos e mutagênicos, esses raios apresentam 

propriedades germicidas ou bactericidas. Porém a camada de ozônio absorve a maior 

parte dos raios UVC, portanto uma pequena quantidade chega à superfície terrestre.66 

Essa forma de irradiação é encontrada em fontes artificiais como lâmpadas 

fluorescentes e em lâmpadas de bronzeamento.61 As lâmpadas de descarga de 

mercúrio (Hg) utilizadas em hospitais para fins de esterilização, e as lâmpadas de arco 

de xenônio nas clínicas de bronzeamento. O espectro emitido por elas é o de linhas, 

comprimento de onda referente a radiação UVC no qual representa o espectro de uma 

lâmpada germicida com onda em torno de 253,7 nm. 60 

A pele pode ser submetida há duas formas de pigmentação, imediato ou 

tardio. A pigmentaçãio imediata fenômeno de Meirowsky, inicia horas após a 

exposição solar, este tendendo a desaparecer gradualmente após algumas 

horas.Este efeito esta relacionado com a radiação UVA e visível, que, promoverá o 

escurecimento da pele não envolvendo a formação de melanina. Já a tardia inicia 

entre 48 a 72 horas de exposição à radiação, sendo mais duradoura, podendo durar 

por semanas ou meses. Este sim é responsável pela melanogenese, isso ocorre com 

o aumento de tamanho dos melanócitos, produção de melanossomas e sua taxa de 

transferência para os queratinócitos. Este processo varia de pessoa para pessoa, 

dependendo de fatores genéticos e étnicos, é provocado principalmente pela radiação 

UVB, e pequena participação da UVA e visível.66  

 

3.7 Tratamentos  

 

O tratamento do melasma tem como principal objetivo o clareamento das 

lesões e a prevenção e redução das áreas afetadas, com o menor efeito colateral 

possível.67 
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Para eliminar as pigmentações melânicas, primeiramente tem se que inibir ou 

interromper a produção desta. A melanina é produzida por melanócitos, empacotada 

em melanosomas e transferidas aos ceratinócitos. Uma enzima contendo cobre, a 

tirosinase, catalisa a produção de melanina a partir da tirosina, um aminoácido. 

Inativar a tirosinase ou interferir na sua função é a melhor forma para impedir a 

produção do pigmento.68 

Os despigmentantes possui diferentes mecanismos de ação, porém todos 

relacionados a produção ou transferência de pigmentos, dentre os principais destaca-

se a destruição seletiva de melanócitos, inibição da biossíntese de tirosinase, inibição 

da formação de melanina, inibição na formação de melanossomas e alteração de sua 

estrutura, alteração química da melanina, degradação de melanossomas e 

queratinócitos.36  

O ácido kójico é denominado de 5-hidróxi-2-hidroximetil-4H-piran-4-ona, 

possui fórmula molecular C6H604, apresenta-se como um pó cristalino branco 

amarelado, seu pka é de 7.9 à 8.03, é um metabólito fúngico obtido a partir 

fermentação do arroz pelas espécies Aspegillus orizae, Flavus tamorii e Aspergillus 

esporulantes. É empregada na concentração entre 1 e 3% de ativo, pode ser 

conjugada com outras substâncias como o exemplo arbutin em tratamento para 

hipercromia em domicilio ou junção aos peelings de consultório.36  

Classificado um potente despigmentante e tem como vantagens ser solúvel 

em água, etanol e acetona, não citotóxico, não irritante e não fotossensibilizante, atua 

no processo de hiperpigmentação, como a conversão de tirosina em dopa, desta em 

dopaquinona, por inibição parcial da ação enzimática da tirosinase.69 

Alfa-arbutin, considerado como hidroquinona – D- glicopiranosida pela 

Internacional Nomeclature Of cosmetic Ingredient (INCI). Um agente de origem 

natural, glicosídeo da hidroquinona, extraída de bearberry (Arctostaphylos uva-ursi L), 

com perfil de estabilidade físico-química muito superior a hidroquinina, inibe a 

atividade da tirosinase melanossômica em baixas concentrações, ao invés de de 

suprimir a síntese e a expressão desta enzima, com atuação clareadora praticamente 

isenta de efeitos irritativos para pele.70  

Ácido retinóico, vitamina A ácida ou ainda conhecido como tretinoína, é uma 

substância lipossolúvel que necessita da presença de uma proteína específica 

(CRABP) para ser transportado, cujos níveis são maiores na epiderme do que na 

derme. A função do ácido retinóico nos tratamentos de despigmentação está 
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essencialmente ao aumento no turnover epidérmico e à esfoliação aumentada do 

estrato córneo, o que torna mais fácil a drenagem das unidades pilossebáceas. Esse 

ácido tem sido usado com sucesso por muitos anos no tratamento da acne, melasma 

e hiperpigmentação pós inflamatória. A melhora do melasma foi relata em estudo com 

porcentagem de peeling de 1% a 5%, também é utilizado para tratamento continuo, 

com dosagem em entre 0,025 - 1 %. 71 

Ácido mandélico é um derivado da hidrólise do extrato de amêndoas amargas 

e tem sido estudado nos tratamentos para pele destacando se para 

fotoenvelhecimento, hiperpigmentação irregular e acne. Esse apresenta cadeia 

carbônica grande, assim demostra-se baixa irritabilidade, quando se compara com um 

ácido glicólico Na hiperpigmentação, o produto atua na inibição da síntese da 

melanina já depositada na superfície da epiderme, ajudando a promover uma eficaz 

remoção dos pigmentos hipercrômicos. Na concentração de 20% em pH 2 a 3, 

conseguimos um peeling de ação superficial a mediana, podendo ser aplicado nas 

peles de tipo I a IV, com intervalos de 10 a 20 dias, com no mínimo quatro aplicações.72 

Ácido glicólico é um alfa-hidroxácido encontrado em fonte vegetal, como a 

cana-de-açúcar e possui propriedades ideais para ser usado na dermocosmética. 

Possui uma penetração cutânea superior a outros ácidos, conseguindo ager como um 

solvente na matriz intercorneócita reduzindo à excessiva queratinização em diferentes 

camadas da pele. 73 

Geralmente utilizado de 5% a 10% nos cosméticos, nos peelings a 

concentração vai de 30 á 70 %. Ele diminui o pigmento por vários mecanismos, 

incluindo a esfoliação do estrato córneo, aumentando a epidermólise, dispensando a 

melanina na camada basalda epiderme.74 

A hidroquinona é um agente despigmentanta tópico, quimicamente pertence 

aos grupos dos fenóis, é designada como p-di-hidroxibenzeno, com fórmula empírica 

C6H6O2 empregado para clarear áreas hiperpigmentadas da pele, em manifestações 

como cloasma e melasma.72 

É substrato natural da tirosinase, inibindo suas atividades e, portanto, a 

síntese da melanina. São observadas reações adversas e transitórias, caracterizando-

se por irritação, ou seja, eritema, prurido ou queimação e descamação. Tais reações 

ocorrem comumente com o uso de concentrações elevadas. 74 

Devido os efeitos colaterais, a hidroquinona é proibida em vários países. No 

Brasil, ainda é utilizada para o tratamento agudo de hipercromias decorrentes do 
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deposito de melanina. O uso de hidroquinona na concentração de 2-4% por um 

período que não excede há seis meses.75 

O ácido salicílico é um beta-hidroxiácido ou ácido 2hidroxibenzóico, usado em 

concentração de no máximo 20% em pellings, é representada por C7H6O3 na fórmula 

molecular em concentração moderadas 0,5 até 3% de uso em soluções, loções, 

cremes, pomadas, shampoo, sabões e géis. Efetivo no tratamento de acne 

comedogênica e inflamatória, no fotoenvelhecimento, e no clareamento das 

hiperpigmentações pós-inflamatórias e melasmas epidérmicos. Isso acontece 

mediante a ação queratolítiica, desencadeando uma descamação tecidual, resultando 

em uma revitalização da tecidual.76 

O ácido tranexâmico (AT) repesentada pela fórmula molecular C8H15NO2, tem 

como principal função impossibilitar a plasmina, que tem como missão ativar a 

secreção de precusores da fosfolipase A2, que atuam na produção do ácido 

araquidônico e induzem a liberação de fator de crescimento de fibroblasto. Trata-se 

de um potente fator de crescimento de melanócito. Em algumas patologias esse ácido 

é administrado por via oral, com objetivo de atuar como agente antifibrinolítico (inibem 

o processo que dissolve os coágulos, reduzindo assim o sangramento).80 

A utilização de ácidos ou agentes químicos nas alterações estéticas vem se 

tornando cada vez mais eficazes. Na maioria dos tratamentos faciais, uma das etapas 

dos procedimentos é sua aplicação no consultório, também pode ser usado home care 

como tratamento auxiliar. Os peelings são classificados de acordo com o nível de 

profundidade, na qual a penetração será determinada devido ao objetivo do 

tratamento, ou seja, espessura da pele, caracteristica das manchas, hidratação 

tecidual, fototipo e idade. A concentração e o PH do agente químico usado durante a 

aplicação caracterizam o tipo de tratamento e o nível tecidual atingido.82 

Os Peelings muito superficiais e superficiais atingem apenas a epiderme, 

pode ser utilizado em qualquer tipo de pele, por ser menos agressivo os melhores 

resultados são obtidos com aplicações seriadas, realizadas em intervalos curtos. A 

descamação subsequente costuma ser fina e clara, não alterando a rotina diária do 

paciente. Os agentes dos peelings superficiais são: ácido glicólico 30%, ácido 

salícilico 30%, resorcina de 20 %, ácido tricloroacético 10% e ácido retinóico 5%.83 

Já os Peelings médios provocam descamação espessa e escura, 

demandando de sete a 15 dias para retorno à vida normal. São indicados para 

manchas e rugas mais pronunciadas. Podemos utilizar nesse peeling as seguintes 
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substâncias:  ácido glicólico 70%, solução de Jessner + ácido tricloroacético 35%, 

ácido glicólico 70% + ácido tricloroacético 35%, ácido tricloroacético 35 a 50%e ácido 

retinóico 10%.83 

Um outro tratamento importânte que usa agentes químicos é o 

microagulhamento, consite em uma técnica realiazada através de um rolo recoberto 

por agulhas finas. É produzido em aço inoxidável cirúrgico e seu comprimento pode 

variar de 0,25 mm a 2,5 mm de diâmetro. O tratamento é realizado por meio da 

perfuração do extrato córneo, sem danificar a epiderme. A função dessa técnica de 

migroagulhamento é potencializar a permeação de princípios ativos cosmetológicos, 

uma vez que os microcanais facilitam a absorção do ativo, aumentando a penetração 

de moléculas maiores em até 80%. Sendo assim, é possível afirmar que a ação 

combinada do migroagulhamento e de ativos cosméticos pode potencializar os 

resultados desejados como o melasma.84 

Já a técnica de mesoterapia consiste na injeção de medicamentos por via 

intradérmica, atuando diretamente na área a ser tratada, ou seja, na lesão. As 

concentrações das substâncias e as frequências são menores que em técnicas 

tradicionais, como via oral e são absorvidos mais lentamente. Essa técnica visa a 

chegada de principios ativos ao local a ser tratado e ampliando os resultados obtidos 

com o tratamento tópico, sem evoluir para efeitos colaterais, que poderiam ocorrer 

com o uso sistêmico de determinadas substâncias. 85 

A introdução da agulha 30G1/2, na pele, pode ser perpendicular ou formando 

um ângulo de 30° a 60°, isso varia conforme ao autor. Há, contudo, concordância entre 

esses autores de que a agulha deve penetrar a uma profundidade máxima de 4mm. 

As injeções devem abranger somente a área a ser tratada e a distância entre elas 

também é variável, podendo distar de 1cm entre si. As aplicações relatadas nos 

artigos são feitas com periodicidade semanal ou mensal e o número de sessões 

mencionadas varia de quatro a dez. Sugere-se aplicar pequenos volumes por ponto, 

em média de 0,05 ml.85 

O procedimento a laser / luz pulsada sempre obtiveram uma boa resposta nos 

tratamentos de rejuvenescimento, cicatriz de acne, sardas e melanoses senis. Em 

relação ao melasma os lasers fracionados, eram utilizados como uma terceira linha 

de tratamento, em casos graves, que não respodiam a outros tratamentos e que 

estavam dispostos aos riscos de pós procedimento, popularmente falado como efeito 

inverso entre os especialistas. 28 
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 Atualmente sabemos que o espectro da melanina é amplo dessa forma, 

achar-se no mercado diversos tipos de LASERS para a remoção de manchas 

hipercrômicas, exemplos são o Q-switched Yag - Neodímio (QS Nd: YAG) de 532 nm 

e 1064 nm, Q-switched Ruby Laser (QSRL) de 694 nm, e o Q-switched Laser de 

Alexandrita que utiliza o comprimento de onda de 755 nm. Esses lases desencadeiam 

a fragmentação  e a ruptura dos grânulos de melanina contidas no citoplasma.44 

 

3.8 Prevenção do melasma  

 

As medidas terapêuticas recomendadas para prevenção e a regreção do 

melasma inclui proteção solar, agentes despigmentantes tópicos, que atuam na 

inibição da atividade da tirosinase, remoção da melanina e destruição dos grânulos 

de melanina. Frequentemente inclui a administração dos despigmentantes como 

hidroquinona ou outras substâncias, tais como tretinoina, alfa e beta-hidroxiácidos e 

corticoides tópicos usados como monoterapia ou em associação.41 

A fotoproteção é a principal recomendação para a prevenção de doenças 

cutâneas, melasma e manutenção da saúde epitelial. O comportamento de 

fotoproteção envolve a forma de uso do protetor solar, o tempo de aplicação, ou seja, 

meia hora antes de se expor ao sol, seguido de reaplicações e reforço sempre que 

necessários. O valor númerico de proteção é importânte, vai determinar o tempo de 

atuação, a ecolha de um agente fotoprotetor também é fundamental, além do FPS, os 

dados relativos à substantividade (resistência à água), proteção UVA (PPD) e 

fotoestabilidade devem ser considerados para uma correta fotoproteção.39 

Atualmente, são empregados filtros solares dos grupos: salicilatos, 

antranilatos, cinamatos, benzofenonas e outros, os quais absorvem as radiações UVA 

e UVB.48 

O melasma é uma patologia recidivante e pode ser prevenido, restringindo-se 

à exposição solar excessiva e a não exibição à calor, câmaras de bronzeamento ou o 

uso estrógeno e exógeno, bem como a utilização de produtos irritativos para a pele 

pela fricção (esfoliação) e de produtos fotossensibilizantes.49 
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4 CONSIDERAÇÕES FINAIS  

 

O melasma é uma patologia multifatorial, não há uma causa definida para o 

seu surgimento. A exposição à radiação solar, fatores hormonais, predisposição 

genética e a gravidez são os motivos mais comums.  Atualmente temos vários 

recursos terapêuticos. Para definir o melhor tratamento é necessário identificar o 

melasma corfome a sua profundidade em epidérmico, dérmico ou misto, através da 

lâmpada de wood. Além disso é importante questionar os pacientes sobre o estilo de 

vida, o estado de saúde, o uso de medicamentos e o aparecimento das manchas.  

Com esse estudo, conclui-se que o conhecimento científico das causas, 

alterações fisiológicas e o diagnótico minucioso utilizando o instrumento de avaliação, 

são primordiais para eficácia do tratamento.  
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