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АННОТАЦИЯ
Введение. Мелазма представляет собой заболевание с повышенной эпидермальной и/или дермальной пигментацией и характери-
зуется увеличенными меланоцитами, меланосомами и  наличием ярко-выраженного сосудистого компонента. Данная патология 
вызывает большой интерес среди врачей-косметологов с точки зрения ведения и выбора терапевтического подхода. Стандартные 
методы терапии зачастую могут быть неэффективными, что увеличивает потребность в исследовании и разработке новых прото-
колов коррекции.
На сегодняшний день насчитывается порядка 50 клинических исследований, посвященных применению транексамовой кислоты 
в виде пероральных и топических форм в коррекции нежелательной гиперпигментации. ТК — это прокоагулянт, синтетическое 
производное лизина, который ингибирует активацию плазминогена в плазмин, что приводит к дисрегуляции меланогенеза.
Цель исследования. Продемонстрировать два клинических случая терапии мелазмы.
Материалы и методы. Технология монополярного микроигольчатого RF-лифтинга (Exion, BTL Industries Ltd., United Kingdom) и 
топического применения 5% раствора транексамовой кислоты в одну сессию.
Результаты. По данным фотофиксации и Antera 3D-мониторинга после процедуры по сравнению с исходными данными у пациен-
та №1 получены следующие данные: выявлено снижение уровня общего меланина на 8% слева и на 6,1% справа. По шкале оценки 
тяжести мелазмы mMASI после проведенного лечения получен результат  12 баллов (снижение на 4 балла).
По данным фотофиксации и Antera 3D-мониторинга после процедуры по сравнению с исходными данными у пациента №2 полу-
чены следующие данные: выявлено снижение уровня общего меланина на 27,7% слева и на 21,9% справа. По шкале оценки тяжести 
мелазмы mMASI после проведенного лечения получен результат 8 баллов (снижение на 6 баллов).
Заключение. Монополярные технологии RF-лифтинга с изолированными иглами и  возможность системы искусственного интел-
лекта с последующим нанесением раствора транексамовой кислоты являются перспективным методом терапии, заслуживающим 
внимания у специалистов и требующим дальнейших клинических исследований, учитывая его высокую эффективность в пред-
ставленных клинических случаях.
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ABSTRACT
Background. Melasma is a condition characterized by increased epidermal and/or dermal pigmentation and is characterized by enlarged 
melanocytes, melanosomes, and a prominent vascular component. This condition is of great interest to cosmetologists in terms of its management 
and therapeutic approach. Standard treatments can often be ineffective, increasing the need for research and development of new correction 
protocols.
To date, approximately 50 clinical studies have examined the use of tranexamic acid (TA), both oral and topical, for the correction of unwanted 
hyperpigmentation. TA (a procoagulant and a synthetic lysine derivative) inhibits  plasminogen activation , leading to dysregulation of 
melanogenesis.
Purpose. To present two clinical cases of melasma treatment.
Materials and methods. Monopolar microneedle RF lifting technology (Exion, BTL Industries Ltd., United Kingdom) and topical application 
of a 5% tranexamic acid solution in a single session.
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Results. Based on post-procedure photofixation and Antera 3D monitoring, compared to baseline data, Patient 1 showed a decrease in total 
melanin levels by 8% on the left and 6.1% on the right. The mMASI melasma severity scale (MSS) score after treatment was 12 points (a decrease 
of 4 points).
According to post-procedure photofixation and Antera 3D monitoring, compared to baseline data, patient №2, the following results were 
obtained: a decrease in total melanin levels by 27.7% on the left and 21.9% on the right. The mMASI melasma severity scale (MSS) score after 
treatment was 8 points (a decrease of 6 points).
Conclusion. Monopolar RF lifting technologies with isolated needles and the possibility of an artificial intelligence system with subsequent 
application of a tranexamic acid solution is a promising therapeutic method that deserves the attention of specialists and requires further clinical 
studies, given its high effectiveness in the presented clinical cases.
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ет выработку цитокина интерлейкина-1, эндотелина-1, 
альфа-меланоцит-стимулирующего гормона (α-МСГ) 
и  адренокортикотропного гормона (АКТГ). Суммарно 
это приводит к дисрегуляции меланогенеза [10–13].

Транексамовая кислота как метод коррекции не-
желательной гиперпигментации

Транексамовая кислота (ТК) представляет большой 
интерес с точки зрения профилактики и лечения неже-
лательной гиперпигментации. ТК — это прокоагулянт, 
синтетическое производное лизина, который ингиби-
рует активацию плазминогена в плазмин, что приводит 
к дисрегуляции меланогенеза [14].

ТА оказывает кровоостанавливающее, противо-
воспалительное и  противоаллергическое действие, 
обусловленное его антиплазминовым действием [14], 
которое осуществляется посредством прочного связы-
вания с  лизиновым участком связывания и  фибрино-
вым участком плазмина и плазминогена, предотвращая 
связывание плазмина и плазминогена с фибрином. В ре-
зультате ТА ингибирует продукцию плазмином кининов 
и  других активных пептидов, ответственных за повы-
шенную проницаемость сосудов, аллергию и  воспали-
тельные поражения [14].

Гистологические исследования показали, что ме-
ланоциты в  областях мелазмы активно синтезируют 
меланин, и  что зрелые меланосомы аномально нака-
пливаются в  соседних эпидермальных клетках [15–16]. 
Помимо простагландинов и  лейкотриенов, биологиче-

ВВЕДЕНИЕ 
Мелазма представляет собой заболевание с  повы-

шенной эпидермальной и/или дермальной пигмента-
цией и  характеризуется увеличенными меланоцитами, 
меланосомами и   наличием ярко-выраженного сосуди-
стого компонента [1–3]. 

Согласно клиническим наблюдениям N. Sanchez 
и соавт.  с помощью лампы Вуда, мелазму можно разде-
лить на 3 основные формы: эпидермальную (светло-ко-
ричневая пигментация, становится более яркой под 
лампой Вуда, характеризуется увеличением количества 
меланина в базальном, супрабазальном и роговом сло-
ях эпидермиса), дермальную (пепельный или голубова-
то-серый пигмент, под лампой Вуда не становится ярче, 
определяется увеличение количества меланофагов в по-
верхностном и глубоком слоях дермы, преимуществен-
но периваскулярно) и  смешанную (темно-коричневая 
пигментация, усугубление пигментации под лампой 
Вуда происходит частично) [4].

Y. Jang и соавт. считают, что патогенетической осно-
вой мелазмы (рис. 1) являются генетическая предрасполо-
женность и гормональные влияния в сочетании с ультра-
фиолетовым (УФ) излучением [5]. При сочетании данные 
факторы индуцируют синтез активатора плазминогена, 
что увеличивает конверсию плазминогена в плазмин. По-
вышенная активность плазмина через фосфолипазу A2 
приводит к высвобождению арахидоновой кислоты, ко-
торая, усиливая синтез простагландина E2, стимулирует 
меланогенез. Повышенный уровень плазмина также по-
вышает уровень α-меланоцитстимулирующего гормона 
и фактора роста фибробластов, которые являются мощ-
ными стимуляторами меланоцитов [6].

Плазмин увеличивает высвобождение VEGF, что 
приводит к  количественному росту и  увеличению ди-
аметра кровеносных сосудов в  тканях мелазмы [7]. В 
поврежденной коже в  большей степени увеличивается 
количество сосудов, а не их размер. В настоящее время, 
по мнению E. Kim и соавт. [7], VEGF — главный фактор 
воспалительного ангиогенеза мелазмы. УФ-излучение 
приводит к усиленному производству триптазы за счет 
увеличения количества тучных клеток. Это ослабляет 
и  повреждает базальную мембрану, а  также активиру-

Рис. 1 — Патогенез образования мелазмы и возможности транексамовой 
кислоты.
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ские вещества, стимулирующие меланогенез, включают 
MSH [17–18], адренокортикотропный гормон (АКТГ) 
[19] и другие факторы, которые стимулируют пролифе-
рацию меланоцитов in vitro, включая bFGF [20] и  фак-
тор стволовых клеток (SCF) [21]. Также сообщалось, 
что эпидермис экспрессирует лейкотриены [22], фос-
фолипазу А2 [23], VEGF [24–25] и  проопиомеланокор-
тин (POMC) в  меланоцитах и  кератиноцитах [12–26]; 
что уровень MSH повышается в  эпидермисе участков 
мелазмы [27–28]; и что уровень дермального SCF и его 
рецептора, c-kit [29], эпидермального эндотелина-1 [30], 
ингибирующего фактора Wnt 1, секретируемого белка 2, 
связанного с frizzled, и Wnt5a [31] повышаются в эпидер-
мисе участков мелазмы. Поскольку плазмин участвует 
в переработке POMC в MSH и в высвобождении bFGF, 
который способствует пролиферации меланоцитов [32–
33], возможно, что TA ингибирует переработку POMC 
в MSH и высвобождение bFGF и веществ в эпидермисе 
(рис.2) [34–36]. Кроме того, плазмин участвует в  акти-
вации цитокинов, высвобождении активных пептидов, 
стимуляции фосфорилирования факторов транскрип-
ции и стимуляции экспрессии цитокинов. Также сооб-
щалось, что ТА увеличивает уровень TGF-β в  культи-
вируемых кератиноцитах [34] и  стимулирует систему 
аутофагии [37].

В клиническом исследовании Zhu C.Y., Li Y., Sun Q.N. 
[et al.].  сравнивались результаты назначения перораль-
ного ТК в дозировке 500, 1000, 750 и 1500 мг в течение 
начальной 8-недельной стадии с последующей двухлет-
ней фазой у 72 пациентов с тяжелой формой мелазмы. 
Несмотря на то, что в группах с более высокими дозами 
наблюдалась тенденция к более высокому снижению по-
казателей МА81 и меланинового индекса, они все же не 
достигли статистической значимости [38].

По результатам достаточного количества исследова-
ний можно сделать вывод, что пероральная ТК являет-
ся эффективным и быстродействующим средством для 
лечения мелазмы, особенно в тяжелых или устойчивых 
случаях. Эффективность пероральной ТК зависит от 
продолжительности терапии, которая более важна, чем 

используемая доза. Рекомендуется проводить пробную 
терапию продолжительностью не менее трех месяцев, 
прежде чем фиксировать результаты лечения, хотя улуч-
шения, в частности осветление кожи, могут быть заме-
чены и  раньше этого срока. Несмотря на то, что стан-
дартная терапевтическая доза при мелазме составляет 
не менее 500 мг два раза в  день, некоторые исследова-
ния обнаружили, что более низкие дозы в 250 мг один 
раз в день и даже 125 мг один раз в день также являются 
эффективными, и предлагается использовать эти более 
низкие дозы в качестве поддерживающего лечения для 
предотвращения рецидивов [39–41].

Помимо системного назначения, достаточно хорошо 
зарекомендовало себя и  местное наружное применение 
ТК, которое обеспечивает прямую доставку ТК в  кожу 
и является хорошим альтернативным вариантом для лю-
дей, которые не переносят пероральную ТК, или для тех, 
кто не желает ее принимать этим способом. Для топиче-
ского применения используют 5%-ную и 2%-ную ТК.

В своем исследовании Sahu P.J. [et al.].   изучали 
эффект перорального и  местного применения транек-
самовой кислоты, а  также модифицированной схемы 
Клигмана в  лечении мелазмы. В исследование были 
включены шестьдесят пациентов, которые были ран-
домизированы на три группы следующим образом: 20 
пациентов получали TК перорально по 250 мг дважды 
в день, 20 — местно, и 20 — по модифицированной схеме 
Клигмана (гидрохинон 2% масс./масс., третиноин 0,05% 
масс./масс., флуоцинолон 0,01% масс./масс.) в  течение 
8 недель. Снижение индекса тяжести мелазмы (MASI) 
наблюдалось во всех группах, при этом наибольшее 
снижение показателей MASI составило 30% при исполь-
зовании модифицированной схемы Клигмана, за ней 
следовали пероральный TК со снижением на 25%, и наи-
меньшее снижение на 5% — при местном применении 
TК. Поскольку побочные эффекты были максималь-
ными при использовании модифицированного метода 
Клигмана, длительное применение перорального ТК мо-
жет быть многообещающим терапевтическим подходом 
к лечению мелазмы [42].

Микронидлинг не только транспортирует активные 
ингредиенты через роговой слой, но и  создает множе-
ственную микротравматизацию, что может стимулиро-
вать реакцию заживления ран, тем самым инициируя 
неоколлагенез [43–44]. Два исследования продемонстри-
ровали, что микронидлинг с 5% TК улучшает пигмента-
цию и эритему, что проявляется в значительно меньшем 
индексе меланина (MI) и индексе эритемы (EI), большем 
улучшении по оценке врачей и более высокой удовлет-
воренности пациентов при минимальных побочных эф-
фектах [45–46]. 

Cassiano D.P. сравнил микронидлинг с пероральным 
приемом TК и  другими методами лечения, продемон-
стрировав, что TК и микроигольчатая терапия действу-
ют по двум различным путям для облегчения мелазмы, 
при этом микроигольчатая терапия обеспечивает более 
длительную ремиссию, чем стандартная терапия [44].

Основываясь на собственном опыте и опыте коллег, 
авторы статьи хотели бы представить два клинических 
случая коррекции мелазмы с помощью технологии мо-
нополярного фракционного RF-воздействия Exion (ком-
пания BTL Industries Ltd., United Kingdom), оснащенного 

Рис. 2 — Механизм действия ТК на мелазму
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системой искусственного интеллекта, обеспечивающей 
равномерную микроабляцию и снижающей вероятность 
развития осложнений и  топического применения рас-
твора ТК 50 мг/мл в одну сессию.

Аппарат Exion имеет частоту RF-воздействия 1 мГц 
и  оснащен двумя типами насадок — изолированны-
ми и  неизолированными иглами, что облегчает задачу 
в  подборе протокола процедуры пациентам с  различ-
ными фототипами и  вариантами дисхромий. Насадки 
аппарата Exion оснащены 36 иглами с толщиной 0,25 мм 
и максимальной глубиной воздействия до 3,5 мм в обыч-
ном режиме и до 7,5 мм в расширенном режиме при ра-
боте с  телом. Уникальная комбинация монополярного 
RF и системы подачи энергии с помощью искусственно-
го интеллекта позволяет получить хорошие результаты 
с минимальным риском нежелательных явлений. Во вре-
мя выполнения процедуры аппарат Exion измеряет им-
педанс кожи пациента и  автоматически выбирает дли-
ну импульса от 30 до 550 мс в разных режимах работы 
аппарата, в зависимости от параметров сопротивления 
кожи пациента в обрабатываемом участке с максималь-
ным уровнем энергии до 110 мДж на иглу.

Клинический случай №1
Пациентка А., 40 лет, обратилась с жалобами на не-

желательную гиперпигментацию в области лба и щек. Из 
анамнеза известно, что пациентка в свое время длитель-
но подвергалась инсоляции, после чего отмечает перио-
дическое усиление пигментных очагов в течение послед-
них 5 лет. Ранее были назначены процедуры IPL-терапии, 
химические поверхностные пилинги, топические препа-
раты с азелаиновой кислотой с положительной динами-
кой. Постоянно использует SPF средства с химическими 
и физическими фильтрами. Последнее усиление пигмен-
тации связывает с инсоляцией в летний период и стрес-
сом. Хронических заболеваний нет, на учете не состоит. 
Гинекологический анамнез не отягощен. 

Объективно: в  области лба, в  проекции височной 
области и  щек отмечается рассеянная гиперпигмента-
ция, единичные воспалительные элементы, закрытые 
комедоны. До лечения тяжесть мелазмы по шкале оцен-
ки mMASI соответствовала оценке 16 баллов (при мак-
симально возможном значении 24), индекс MSS до лече-
ния — 4.

Протокол лечения включал в себя следующую ком-
бинацию: однократная процедура игольчатого RF-лиф-
тинга на аппарате Exion: изолированные иглы, уровень 
энергии 20–30% (~40–50 мДж), длина импульса от 30 до 
110 мс в  зависимости от импеданса кожи, глубина 1,0 
мм-1,5 мм, однократный проход, без использования то-
пических анестетиков. Изолированные иглы выбраны 
с целью защиты эпидермиса от теплового воздействия, 
чтобы снизить риски развития ПВГ. Сразу после про-
цедуры был нанесен раствор ТК 50 мг/мл 5 мл с целью 
регуляции меланогенеза. 

Оценка динамики была проведена с помощью фото-
фиксации и системы полиспектрального анализа (Antera 
3D) до и после процедуры.

   По данным фотофиксации (рис.3 и рис.5) и Antera 
3D-мониторинга после процедуры по сравнению с  ис-
ходными данными (рис.4 и рис.6) получены следующие 
данные: выявлено снижение уровня общего меланина 

на 8% слева и на 6,1% справа. По шкале оценки тяжести 
мелазмы mMASI после проведенного лечения получен 
результат  12 баллов (снижение на 4 балла).

Клинический случай №2
Пациентка А. 37 лет, обратилась с жалобами на не-

желательную гиперпигментацию в  области лба и  щек. 
Со слов пациентки появление пигментных очагов свя-
зано с  приемом комбинированных оральных контра-

Рис. 3 — Пациентка №1 до и после однократной процедуры 
микроигольчатого RF-лифтинга на аппарате Exion и топического 
нанесения раствора ТК 50 мг/мл 5 мл в одну сессию (слева)

Рис. 5 — Пациентка №1 до и после однократной процедуры 
микроигольчатого RF-лифтинга на аппарате Exion и топического 
нанесения раствора ТК 50 мг/мл 5 мл в одну сессию (справа)

Рис. 4 — Antera 3D-мониторинг до и после процедуры, выявлено снижение 
уровня общего меланина на 8% слева

Рис. 6 — Antera 3D-мониторинг до и после процедуры выявлено снижение 
уровня общего меланина на 6,1 % (слева)
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цептивов. Ранее проходила процедуры IPL-терапии, 
после чего отмечает потемнение пигмента и ухудшение 
динамики. Постоянно использует spf средства с химиче-
скими и физическими фильтрами. Хронических заболе-
ваний нет, на учете не состоит. 

Объективно: в  области лба, в  проекции височной 
области отмечается рассеянная гиперпигментация, еди-
ничные воспалительные элементы, закрытые комедоны. 
До лечения тяжесть мелазмы по шкале оценки mMASI 
соответствовала оценке 14 (при максимально возмож-
ном значении 24), индекс MSS до лечения — 4.

Протокол лечения включал в себя следующую ком-
бинацию: однократная процедура игольчатого RF-лиф-
тинга на аппарате Exion: изолированные иглы, уровень 
энергии 20–30% (~40–50 мДж), длина импульса от 30 до 
110 мс в  зависимости от импеданса кожи, глубина 1,0 
мм-1,5 мм, однократный проход, без использования то-
пических анестетиков. Изолированные иглы выбраны 
с целью защиты эпидермиса от теплового воздействия, 
чтобы снизить риски развития ПВГ. Сразу после про-
цедуры был нанесен раствор ТК 50 мг/мл 5 мл с целью 
регуляции меланогенеза.

Оценка динамики была проведена с помощью фото-
фиксации и системы полиспектрального анализа (Antera 
3D) до и после (рис.8, 9).

Рис. 7 — Пациентка №2 до и после однократной процедуры 
микроигольчатого RF-лифтинга на аппарате Exion и топического 
нанесения раствора ТК 50 мг/мл 5 мл в одну сессию (справа и слева)

Рис. 8 — Antera 3D-мониторинга до и после процедуры (слева)

Рис. 9 — Antera 3D-мониторинга до и после процедуры (справа)

По данным фотофиксации (рис.7) и  Antera 3D-мо-
ниторинга после процедуры по сравнению с  исходны-
ми получены следующие данные: выявлено снижение 
уровня общего меланина на 27,7% слева (рис.8) и  на 
21,9% справа (рис.9). По шкале оценки тяжести мелазмы 
mMASI после проведенного лечения получен результат 
8 баллов (снижение на 6 баллов).

ОБСУЖДЕНИЕ
Монополярный фракционный микроигольчатый 

RF-лифтинг широко применяется в косметологической 
практике с  целью коррекции возрастных изменений 
кожи лица и тела и может быть эффективным методом 
лечения нежелательной гиперпигментации. В процессе 
старения в областях гиперпигментации происходит на-
копление малоактивных фибробластов. Эти измененные 
фибробласты влияют на дифференцировку и миграцию 
меланоцитов через стромально-эпителиальные взаи-
модействия, что приводит к подавлению стромального 
фактора роста 1 (SDF1), играющего ключевую роль в ми-
грации меланоцитов и усилении пигментации. В настоя-
щее время этот гомеостатический цитокин, являющий-
ся хемоаттрактантом для меланоцитов, рассматривается 
как один из ключевых регуляторов гиперпигментации, 
вызванной УФ-излучением. Научные исследования по-
казывают, что нормальные фибробласты способствуют 
секреции SDF1, который ингибирует меланогенез. Воз-
действие высокочастотной энергией способствует об-
новлению пула фибробластов и  тем самым усиливает 
секрецию SDF1 и приводит к ингибированию меланоге-
неза [47].

Оптимальным протоколом ведения пациентов с не-
желательной гиперпигментацией и  наличием возраст-
ных изменений является использование фракционного 
монополярного RF-лифтинга с изолированными иглами. 
При этом монополярная технология позволяет сделать 
процедуру в один проход и избежать риска «перегрева» 
тканей и наложения зоны термической релаксации, что 
в ряде случаев может негативно отразиться у пациентов 
с риском постравматической гиперпигментации или ме-
лазмы.

По мнению авторов, сочетание монополярного ми-
кроигольчатого RF-лифтинга и  топического примене-
ния транексамовой кислоты в одну сессию у пациентов 
с  мелазмой имеет научно-обоснованное применение. 
Во-первых, травматизация кожи и  создание каналов 
потенциально увеличивает биодоступность транекса-
мовой кислоты и влияет на основные патогенетические 
звенья возникновения мелазмы. Во-вторых, участки 
коагуляции уменьшают площадь отложения пигмента 
и способствуют сокращению кожного лоскута с контро-
лируемым эффектом ремоделирования и  стимуляции 
коллагена.

ЗАКЛЮЧЕНИЕ
Назначение пероральных форм транексамовой кис-

лоты в  комплексных протоколах коррекции является 
обоснованным, однако не всегда безопасным при нали-
чии соматических патологий. Применение высокоэнер-
гетических устройств, таких, как лазерные аблятивные 
методы, IPL-терапия не всегда эффективно и  в  ряде 
случаев вызывает усугубление пигментации вследствие 
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стимуляции меланогенеза. Монополярные технологии 
RF-лифтинга с изолированными иглами и  возможность 
системы искусственного интеллекта с последующим на-
несением раствора транексамовой кислоты являются 

перспективным методом терапии, заслуживающим вни-
мания у специалистов и требующим дальнейших клини-
ческих исследований, учитывая его высокую эффектив-
ность в представленных клинических случаях.
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