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- INTRODUCCION.

‘lLa elaboracién de;un tesis, ya sea que se trate ésta-

de una revisién bib11ogré£ic e un tema .determinado o de un --

trabajo de 1nvest1gac16n clinica, requ:ere por 1o menos de dos-

aspectos; el pr1mero 1a vocac16n por narte del autor Yy el segun

do 1la aptitud de esa persona,? ntandlendo por vocacibn el gozo-
que siente una persona por. una profe516n determinada, o por un-
capitulo de esa profesi6n, o hngma la investigacién cientifica-
en general, o cualquier capitulo dérla vida del’sar y del medio

que lo rodea,

En cuanto a la aptitud, que no hay que negar y me re--
fiero aqui, a la constancia y capacidad intelectual para la ela
boracibn de un trabajo. Escogi este tema de revisién bibliogré
fica de acné, debido a que es una de las dermatbsis mhs frecueé
tes en la prictica del dermatélogo y del médico en ejercicio, y
que su asiento es en los jévenes adolescentes, en los cuales la
imagen corporél juega un papel importante en la estructuracibén-
de su personalidad. Otra razén que me estimuld para la elabdri

c¢ién de este tema es que su etipatogenia y tratamiento, merecen

una revisibn actualizada de 1la bibliografia mundial.



1. DEFINICION

El acné es una enfermedad inflamatoria-cr@nica de los-
foliculos pilosebliceos, asociada a trﬁsﬁornos de ‘queratiniza---
cién y seborrea, frecuente en 1a adoléséencia,'etapa critica de -
la vida en la que el aspecto estético tiene una gran importan--
cia, y caracterizada por 1la presenciﬁ_de.lesiones como: comedo-
nes, pfipulas, plstulas, qu%stes,'abégesos y clecatrices residua-

les.



2. HISTORIA. " '~

El origen del término acné 'no.estﬁ muyiclaro y ha si-:_;

do atribuido a un error- de traduccién de‘

nifica el pico o 1nic10 de 1la vida.L La pala_r37

Cassius y Grant, fué promunciada acné _se duda siescrita como"‘

achne o acné, y que Cassius corrigié a acme como acné Actiubsj};:
Amidenus, médico del emperador Just1niano, uuién escribié en‘,ff;
Constantinopla en el siglo VI D.C., transcflbiﬁ cl térm1no AKME-
al latin como acnae, éste contrasta con el término nnterlor, el

cual fué usualmente escrito en griego hasta el. siglo XVIII,

Acné también aparece como nombre de Tujer en Latin, --
La isla de Acné (Achne) cerca de Rodas se ha dicho que ha sido-
llamada asi porque a menudo el rocio la ocultaba, por lo que se
compara metaféricamente con las lesiones de acné. Este término
ha sido aplicado con una variedad de adjetivos calificativos a-
muchas erupciones, basados en una supuesta relacibn etiolégica-
o una similitud morfolbgica, con el acné de 1a adolescencia o-
acné vulgar, actualmente la mayor varte de las escuelas dermato
légicas utilizan este término para designar todas aguellas le--
siones del foliculo pilosebfceo que asocian factores de reten--
sién de 1la secrecién sebficea con inflamacién del conducto, de -
las cuales 1la mis representativa es el acné juvenil o acné wul-

gar.



3. EPIDEMIOLOGIA

E1 acné es una condiciﬁn tan frécuehte qde se 1a ha --

llamado a menudo f151016gica. Rara vez esté nresente al nacer,f

pero s6lo al comenzar la nubertad se convierte‘en un nroblema_- 

muy difundido, La enfermedad puede ser una manifestaclén pre--ﬂfﬁ
coz del espectro puberal, en las n1ﬁ s ' ceder @ 1a me-

nerca en mis de un afio, El mayor, nﬁmer

la segunda mitad de 1a adolescenc1a,'aproxlmadamente;de los 15~
a los 20 afios; luego la frecuencia de la enfermedad disminuya,'°'
Sin embargo, y cspecialmente en las mujeres, el acné puede per-
sistir hasta la tercera década de la vida e ihc'luso mis alld. -
Los estudios indican que hay una ligera prevalencia en el hom--
.bre, y que en €1 el comportamicnto es mds severo, Sagﬁn'algué—
nos autores el acné es menos comin en orientales, y tiende a --
ser de carécter familiar, Se ha dicho también que el acné con-
globata es miis comGn en blancos aque en negros y grupos de inVeé
tigadores han comprbbado que el acné es mis severo en pacientes

con el genotiﬁo XYY.



Las g]éndulas sebaceas

neral est&n anexas a’ un nelo Y

n-la dermls ocupan el éngulo --

formado por el pelo Yy su mﬁscuio erector.g Habltualmente"su ta-
mafio estl en relacién 1nversa con el del pelo correspondlente -
(pequefias en la piel cabelluda y volumlnosas en

da).

Las gléindulas sebficeas son locbuladas, pueden toner uno

o varios 1ébulos y su tamafio es variable enconfréndose en 1a‘cé.
ra las de mayor tamafio. Estos lébulos estén limitados por una-
capa de células aplanadas, pequefias que constituyen 1a capa ba-
sal., El resto de la glfindula consiste en células lipidizadas -

ovaladas, redondeadas o poligonales que poseen un nﬁcleo peque-

flo redondeado situado en el centro del c¢itoplasma que tiene as-
pecto de fino reticulo y que estd limitado por una membrana ce-
lular bien definida. E1 conducto excretor es corto, y casi - -

siempre oculto por los voluminosos 16bulos glandulares; el epi-
telio que o forma, es estratificade y produce queratina simi--
lar a 1a de la epidermis, es frecuente encontrar grupos de célg
lag sebficeas desintegradas formando un material ecosinbfilo en -
los 16bulos glandulares, este material celular forma parte de -

la secrecifn de estas gldndulas, por ese fenfmeno se l1llaman ho-



locrinas. Este material llamado sebo, lubrica la superficie de-

la piel y del pelo.

Se ha enc0ntrado, que en alqunos individuos, las glén-
dulas sebfceas del tronco son desnroporcionadamente grandes, en
comparacién con las de la’ cara. o-a.la inversa, muy hipertrofia
das, en la cara y pequefias en. el tronco, en estos casos el fac-
tor individual, a través del factor genético, juega un papel pri

2

mordial. E1 nfimero de estas gldndulas es de 800 x cm” en la --

2 en 1as extremidades, el tiempo de reno-

cara y sblo de 50 x cm
vacién de una gléndula sebficea, es notablemente mis grande que-
el de una epidermis viable; los pacientés con acné, tienen glin
dulas sebdceas no sélo més grandes, sino con metabolismo mis rd
pido, por consiguiente la produccién de 1ipidos estd aumentads,
lo cual .contribuye a la seborrea excesiva, en referencia a los

factores que influyen en la exérecién sebficea pueden mencionar-

se:

A) La deslipidizacién de la piel por la temperatura, -
ya qde se sabe que el punto de fusiﬁn del sebo, es de 30°F., --
traduce que durante las épocas de frios disminuya la excrecién-

seblcea.

B) Existen diferencias regionales en la produccién de-
sebo, en érden decreciente encontramos: frente, térax, regién'-

lumbar, abdomen, etc., se habla de una correlacién entre el ta-



maﬁo de '1a gléndula y su actlvidad secretora, asi 1a seborrea -

facial esté asociada a gléndulas mas grandes"

C) La excrec16n es menor durante 1a nlﬂez, debido a -
que durante esta etapa, las glﬁndulas sebﬁcens son més pequeﬁas

por lo cual los niveles de- linidos son més bajos.  "

D) La excrecién aumenta con la pubertad, nsi ‘como 1a -~

excrecién debido a los andrégenos, estabillzﬁndose hac1a los 20

0 25 afios. Disminuye con la edad, asi a 1o b:aﬁos, ‘aunque --

las gléndulas sebficeas ostén hipertréfiq pgﬁduccién de 'se

bo disminuye, debido probablemente_dglé _ajg;enilés.niﬁeles de -

andrégenos.

E) laexcrecién sebficen es mayor en los pacientes de-
acné, en comparacién con controles normales, observindose que -
la mayor excrecién se correlaciona con los casos de acné més --

grave.

F) Bl factor hereditario, juega un papel importante -

ddndole cierta individuqlidad, al indice de excrecién de sebo.

G) Las gléndulas sebdiceas en pacientes con acné son -
mis sensibles a los nifelgs sanguineos “normales" de andrégenos
y estfin estimuladas a producir mis sebo. ' Se piensa también que

estas gléndulas sebfceas, tienen aumentada su actividad de 5 re



ductasa, lo cual convierte la. testerona,ien dlhldrotesterona,.-

metabolito de la anterior que es: 10 veces mﬁs potente, en su:-{

accién de estimular el crecimiento y*la nrbduccidﬁ de sebo de -

la glhndula sebécea.

La composiciqn quimié

piel, donde se cree funciona‘domo lubrlcante_y;agentes bncte--ﬁ

riostdtico. La diversidad de” 1os ﬁc:dos grasos, varia en la -~

longitud de la cadena, desde C6 a C22 incluyendo 1os dcldos gra

sos libres de igual nlmero, encadenadqs,qsnp'encadenados, satu-

rados o insaturados. ‘Al inicio'dé:éﬁﬁﬁihfésiq el sebo contiene
60% de triglicéridos, 20% de ésteres de Lera, y 10% de escuale-
ne, que es el mfs potente 1rr1tante de 1a pared folicular, ¥y o=
10% de comuonentes menores. También los &cidos.grnsos libres -~
son 1rr1tantes del conducto folicular, y asi tenemos los 1nsatu
rndos, que son irritantes més potentgs, ‘entre’ ellos el éczdo --
oléico. La capacidad irritante del.céﬂﬁi fdlicﬁlar o comedoge -
nicidad, disminuye con las cadenas largas del C12 al C20. E1l -
écido palmitico, Cl4, compromete alrededor del 25% de los 4ci--

dos grasos libres totales, y es un importante agente comodogéni



co, los triglicérldos, son el material que nredomina en el se--_-'
bo, pero sen debilmente comedogénlcos, su part1cipac16n en 1a Q;f

patogénesis del acné se discutird més adelante.‘j'J.'-

Se ha demostrado, que los ppcientes con.acné fiif'f”:"""'

tendencia a tener niveles anos de ﬁcido 1in0161coa_en 1as su--f;
perficies 1lipidas de la piel 1lo cual 1mpone un estado da'defiw-"f;'

ciencia de 4cido graso esencial en las células del epltelio fo-;

licular, induciendo de esta manera 1a caracteristica respuesta -

de hiperqueratésis.
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‘S. ETIOLOGIA

Le causa del“écné;7ﬁo:E§£E‘Biéh;é§fab;écida*y obedeceo-

a la accién conJunta de diversos factore ﬁfrg:ellos los més-

importantes son:: el fac“ _Bmﬁinacién con el-
factor endécrlno y e1 infecc1oso orlginan ‘en cierta forma este-
cuadro uolimérfo, aue en la muyoria de 1os nacientes, es un nro
ceso tr:via;,;pero,que en ocasiones origina un cuadro muy apara

toso, aue puede ser muy desesperante.
5.1, PACTORES GENETICOS

La predisposicién genética, mediada no a través de un-
carfcter mendeliano simple, sino por intermedio de un mecanismo
‘poligénico, origina una receptividad especial del foliculo pilg
sebficeo, péra responder de manera mis intensa a los andrégenos,
diferente a como responden en personas sanas aue posiblemente -
se debe a una mayor'uctividad y concentracién de 5 alfa-reducta
sa, presente éﬁllas glandulas seblceas, hace que testosterona -
sea convertida en dihidrotestosterona, metabolito 10 veces mds-
potente. Es frecuente encontrar en pacientes con acné, cl] ante
cedente de familiares con esta entided, inclusive del mismo ti-

po clinito y con la misma intensidad.
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5.2. FACTORES ENDOCRINOS

Los nndrégenos, son hormonas 51ntetizadas en los testi

na foliculo.estimulante fHFE], las;c_ agﬁoﬁSE-;.

bles, del:aumento del creéimiehtditei;i;plar, espermatogénesis-

y esteroidogénesis, La HL ac;ﬁa'hfﬁiﬁél&dé'lgs :élulas inters-
ticiales de leydig; estimulando la sintésis'}.sacfe£i§n de hor-
mona -testosterona, que actda sobre las gléﬁdplas sebficeas, au--
mentando su tamafio, y la secreﬁiGn de 'sebo. Esta hiperfrofia_-
de 1la glindula, su ineremento en 1la sintesis'y excrecién_de s@ -
bo, es superior en las personas con acné, loque se debe posible
mente a una mayor concentracidn y actividad de la 5-alfa-reduc-
tasa, presente en estas glindulas, que hace que la testosterona
sea convertida en dihidrotestosterona, 10 'veces més potente; --
otra fuente de andrégenos en el hombre son las suprarrenales, a
través de la dehidrogiandrostcrona y la andréstenediona, que --
son convertidas a testosterona nor los tejidos neriféricos; en-
1a mujer el mecanismo es similar, y as{ la hormona luteinizante
actia sobre los ovarios, aumentando la sintesis y secrecifn de-
testosterona, la corteza suprarrcnal tamhién produce andrﬁgenos
en la mijer, con‘igual mecanismo que en el hombre, el aporte de

esta gléndula en el sexo femenino, es la mitad del indice dia--

rio de produccibén de hormona testosterona, que es de unocs 0.25-
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mgs. a través de 1a'andrbStencdipné¥y5sufppétéfior conversién -
en testosterona, la otrafhitadﬂdé"1a;ﬁroducc16n proviene de los

ovarioes.

.Pnr‘biopsias de 1a piel de 1a cara, se ha demostrado -
que en la pubertadwllns glhndulas sebdceas, estin mis grandes y
lobuladas, precisamente cuando en esta etépa aumenta la produc-
cién de hormonas, se sabe que las personaé castradas no desarro
1lan acné y en cuanto reciben‘nndrﬁgenos, las glindulas sebfi--=

ceas se hacen mds voluminosas y lobuladas.
+

En resumen el acné es inducido por andr&genos; perc so
lamente en pnresencia de una predisposicién gendtica, que origi-
na una altéracién en el metabolismo normal de los andrégenos a-
nivel del foliculo rilosebficeo, en las regiones. susceptibles n-
desarrollar esta dermatésis, nor el mecanismo mencionado con ag
mento en la concentracibén y actividad de la 5-alfa-reductasa,--

presente en las.glandulas sebiceas en las partes afectadas.
5.3, FACTORES INFECCIOSOS

El Corynebacterium acnei, y el Staphylococcus cpider--
mis, son los agentes microbianos, mis frecuentemente encontra--
dos en las lesiones de acné, estos organismos son productores -

de una lipasa que hidrolisa los triglicéridos del sebo en Aci--
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dos grases libres, potentes ifritaﬁtés:dél canal folicular, - -
cuando se aplican en la piel o se inyectan interdérmicamente, -
causan inflamacién y comédones._ E1l suero de los pacientes con-’
aéné (15), . muestran titulos nés altoshde anticuerpos fijado--
res del complemento para corynebacterium acnei, en comparacién-
con el suero de sujetos normales, estos t@tulos no se relacio--
nan con la severidad de esta eﬁtidad, aunque'fue;ﬂn mﬁs.altos -
en los pacientes con lesiones quisticas o pustulosas, que en ~--

aquellos que s6lc tenian comedones.

4

Los titulos do anticuernos al Staphylotddcds epidermi-
dis variaron ampliamente y noifueron miy relacionados con la sg

veridad o el tipo de lesién.

En las pruebas intradérmicas con antigenos del coryne-
bacterium acnei, los pacientes con acné mostraron un mayor gra-

do de hipersensibilidad inmediata.

Durante la pubertad y después de la misma, el nfimero

de microorganismos en la cara y espalda aumentan mucho, hecho

que probablemente guarda relacibén con el aumento en la produc--

cién de sebo, ya queé éste estimula el crecimiento de 1la flora
bacteriana intrafoliciular; me refiero aqui al Corynebacterium -
acnei ¥y al Staphylococcus epidermidis que son los agentes mis im--
portantcmente involucrades en el mecanisme etiopatogénico del --

acné, Los cultivos de las lesiones en los pacientes con esta-
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dermatfsis, son casi siemore estériles, aunque a veces nueden -

encontrarse Staphylococcus Albus congulasa negativo en. 1as nds-

nes, sino mis bien reacciones inflamatoyia

IR

dermis.

También hay que sefialar, que el Corynebacter1um acné,

activa el complemento por la via alterna. 10 que ha hecho que -
se postule que este mecanismo podria jugar un papel imnortante-
en la produccién de las lesiones inflamatorias del acné. Ha si
do demostrada la presencia de dep@sitos de C3 en las lesiones -
activas y se considera que el C3b a tra#és de su actividad oui-
miotdctica sobre los molimorfonucleares, y la consecutiva libe-
racién de enzimas lisosémicas podria ser responsable en gran --

parte del proceso inflamatorio.
5.4, FACTORES PSICOGENOS

En cuanto al factor emotivo, se puede decir en térmi--
nos generales, que el acné se agrava duranté las tensiones y --
puede aumentar el indice de excrecién de sebo; también se exa--
cerban las lesiones en los episodios de angustia, La persomali
dad y vida emocional de los pacientes con acné severo estd afec

tada, por lo que este aspecto debe recibir atencién adecuada co
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mo parte del tratamiento, se sabe que el indi¢e de excrecién de
sebo no aumenta después de la inyeccifén de acetil colina o da -
adfennlina, por lo que el mecanismo que exacerba las lesiones-

de acné durante el stress a la angustia es desconocido,
5.5. FACTORES ALIMENTICIOS

El papel de los factdfes‘diététicos en el acné, ha si-
- do probablemente exagerado, pero algunos Bﬁtores'estén convenci
dos de,su importancia y creen que en algunos individuos pasados
de pesoc, los alimentos tales como: el chocolate, nueces y quizﬁ
el queso ¥y comidaé muy condimentadas, provocarian exacerbacio--
nes. Fulton y colaboradores, refiriéndose al papel que juege -
el chocolate, como factor exacerbante de lesiones de acné, de--
mostraron que no habis ningGn efecto delétereo atribuible a su-
ingestién. ~No estd probado que el ingerir carbohidratos en - -
exceso modifique el curso del acné, pero existen evidencias am-
pliamente sostenidas que una dieta alta en éstas sustancias mo-
difica el .curso de esta entidad, pero no hay nada concluyente -

al respeto.

La Escuela Mexicana de Dermatologia sostiene que las -
dietas no sirven para nada, que no existe influencia précticn -
de los alimentos en la produccién de acné y que las dietas sélo

esclavizan al paciente,
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5.6. FACTORES CLIMATICOS

En relacién al clima, es necesario considerar por sepg
rado al sol y la temperatura, pérece evidente que las radiacio-
nes ultra violetas (R.U.V.) tienen algln efecto benéfico, sobre
todo en las formas mis leves de acné, por lo que el sol podria-
ser provechoso. En cuanto a la temneratura, se considera qua -
el acné principalmente en sus formas mis severas, se exécerba -
en climas cflidos y hfimedos, esto ha sido explicado por la hi--
dratacién de la queratina consecutiva al aumento de 15 sudora--

cibén.



17

6. PATOGENIA E Hr_srobATOLOGIA‘

Durante la pubertad y en respuesta a los andrégenos -

producidos en mayores cantldade'
sebficeas que estaban relativamehte inactlvas, aumentan de tama-
flo y se vuelven més 1obuladas, lo que trae consigo un aumento -
en 1la produccxén de sebo, este se vierte al exterior y explica-

el primer signo del acné: la scborrea.

El sebo recién sintetizado, contiéneztriglicéridos, -

escualeno y ésteres de cera, se sabe que el Corynebacterium - -

acnei y el Staphylococcus epidermidis, a través de una lipasa,-

hidrolizan los triglicéridos de este material sebfceo, convir--

tiendolos en Acidos grasos libres, los que juntos con otras sus

tancias irritantes como el escualenc y el fcido sebaceico, ori-

ginan inflamacién del canal folicular, este responde a la infli

macién con hiperqueratésis. El material cérneo resultante cae-
a la luz, el que junto con el exceso de sebo forma un tap@n que
sustituye y distiende las paredes del foliculo, éste al no po--
derse excretar produce més inflamacién, originando este proceso
la primera y mis importante lesién elemental del acné que es el

comedén cerrado de cabeza blanca, del que se forman las demﬁs -

lesiones, y asi{ tenemos: el comedbn ab&erto o "espinilla" de ‘ca

beza negra, resultado de la dilatacién del orificio folicular -

por la presibn ejercida del tap6n en su intento de expulsién.

en esta etapa, 1as gléndulas. -
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La: pépula se forma tamblén aapartlr del cbﬁédéh'ééffééz

qlimgrfoﬂﬁéiéi;f

gocitos al intentar limpiar-la zona y los ibroblastoslnl rena-

rarla dejan las cicatrices si las lesiohes son profundns y ex--

tensas.

Cuando el material inflamatorio no se vierte al exte--
rior ni es fagocitado, sino oue permanece "enqu1stado" en la -
dermis, 10 que puede durar hasta aﬂos, se forman los llamados --
Yquistes' y mal .1llamados '‘nodulos', que no son ni lo uno ni lo-
otro. También es importante sefialar, que al constituirse el --
comedén cerraéo se crea un ambiente anaerébico dentro del foli-
culo, propicio para una mayor proliferacién del Corynebacterium
acnei, que activaria el complemento por la v@a‘alternércon pro-
duccién de C3b, que a través de su actividad qhimiot@ctica S0-~ .
bre los polimerfonucleares, atraerfa estas células-hi'sitio de-
batalla, con la consecutiva 1ibcraci§n'de enzimasn;iédsémicas,-

responsables en gran parte de las lesiones:infldmaﬁorias.
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Otro hecho interesante es que-si*elfpaciente se -trauma

por taponamientos foliculare'; f" : adosadas en--

tre si, que forman l4minas en: 1a perlfer Y. que rodean un nf--
cleo que contiene queratina densa sebo Y bacterias. El color-
negro de la punta de los cnmedones ah1ertos,_se debe ‘a la mela-
nina y 'no como se crefa antes por mugre u oxidacién de los lipi_

dos del sebo. Las pdpulas se caracterizan por la presencia de-
un infiltrado perifolicular nredominantemente linfocitico; se -

encuentran también freas pequeftas de degeneracién inicial de 1a
pared folicular. Las pfstulas son de ubicacién intrafolicular-
y contienen fundamentalmente ngutr@filos. en general se forman-

después de la ruptura de la pared folicular.

Los mal llamados 'nédulos"™, se forman en los sitios de
ruptura de los foliculos, donde el sebo, los Acidos grasos 1i--
bres, las bacterias y las células queratinizadas escapan desde-
el foliculo hacia la dermis., El infiltrado perifolicular puede
trasformarse en un "quiste'" gue contiene numMeTrosos ﬁeutréfilos
Y ademés, células mononucleadas, plasﬁéticas y gigantes de'cuei
po extrafio, con frecuencia derca de las cflulas gigantes se. ven

particulas de queratina. -



200

Durante 1a fase de curac16n, e1 1nf11trado 1nf1nmato--'

rio es reemplazado por te;ido fibrético

Las diﬁerenéiés'histolégiéds éﬁfré“la 1stintas for-~_
mas de acné, dependen Dpor una parte del tipo de lesidn predomi-
nante y por otra de la profundidad a la cuq1_5e pr9dpz9gn_1as —; 

lesiones.

———— e e Ae R mmm R AL mm L SEE T e s e



7. CLASIFICACION -

Teniendo en cuenta sus asuectos clinicos,_51mu1tﬁnea--

mente con sus implxcac1ones etiolégic

p'demos c1n51f1car los

acnés en tres grupos a saber.“'

GRUPO I: Acnés sin substrato pat016g1co "anarentc“ﬂ t;
1.1. Juvenil o
I.2. Infantil
1.3... Quistico °
1.4. Congloﬁata
I.5. PFulminante

I1.6. Menopéusico

GRUPO II1: Acnés de causas ex6genas
~II.1.,  Por drogas
I1I.2. Por causa externa
I1.2.1. Mecénica"
11.2.2. Tropical
11.2.3. Estival
11.2.4, Cosmética
I1.2.5. Por detergentes

I1.3. Venenata



22

GRUPO III: Acnés éausados.por altefacioﬁes de glﬁndulas endé - -
crinas I
III.I.. En el sindrOme de los ovarios pollquist1cas
III.Z.: En la enfermedad de Cushing-

.III;3; LBn el:sindrome suprarrenogenltal congénito

e amam Ema o m m B v o D e o B = mgom mommomm h REER L e e ek WA B C i A
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8. .CUADROS CLINICOS
I.1. ACNE JUVENIL

Se manifiesta cl{nicamente por'comedoneg‘aisladqq'qué-»
pueden ser abiertos o cerrados.y por papuloplstulas de pequefio-
y mediano tamafic, dimensién qué depende de la profundidad a la-
que se produzca la lesién inflamatorin,'Su"localizacién princi-':
pal es en el rostro, con frecuente respeto de las regiones sub-
maxilares y de la parte supeérior de las dos caras del térax. .-
La involucién de las lesiones puede dar lugar a cicatrices su--
perficiales, pero éstas pueden desaparecer sin dejar secuelas -

visibles, -

El -acné juvenil, suele aparecer en forma insidiosa en-
tre los 10 y 15 afios y persiste con muy variados grados de se--
veridad, hasta los 25 afios, luego de un procesc de mejoria, las

lesiones desaparecen.

No existe un conocimiento claro del mecanismo de esta-
desaparicién, pero ha sido postulado que se produce cuando han-
sido afectados todos los fbliculos genéticamente predispuestos-

a ser asiento de las lesiones.
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I.2., ACNE INFANTIL

BEs clinicamente simiiarféi jﬁyén&i;t}a'que_éﬁ'él se --
ven comedones, papulopﬁstulas supgrfiéiéi§$¢}jéﬁﬁ éleméntos.prg
fundos, sin embargo, su extensi@n;sdéie-éér:ﬁﬁytlimitadg;'ya.r*
que suele afectar ﬁnicamente lgs mejilias.';Aparecé en. los pri-
meros meses de la vida y desaparece esponténeamente a los 3 o 4
afios aunque puede recidiwvar o persistir hasta los 5 o 6 afios.~
Estos nifios suelen presentar acné severo a‘partir de la adoles-
cencia. El nifio debe ser examinado para descartar la evidencia
de virilizacién o precocided sexual y los niveles. de testos;éré
na en el plasma, asi como la excrecién de los 17 axiesteroides-

deben ser valorados.

La patogenia es obscura, pero la importancia de la pre
disposicién hereditaria es demostrada por, la frecuencia de his-

toria familiar de acné,

En la gran mayoria de los casas no hay_evidencia‘clini
ca ni metabélica de enfermedad endécrina. Los nifios estfn lige

ramente mhs afectados que las nifias.
I.3. ACNE QUISTICO

Estd caracterizado por el predominio de elementos in--

flamatorios 'nodulares'" profundos, que al abscedarse forman - -
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"quistes" de contenido sebopurulento. La 1ocalizac16n mrofunda
de la inflamacién estd condicionada por la situacién 1gua1mente

profunda de los comedones. Sin embargo éstas 1e51ones alternan

con comedones y papuloplistulas superfic1ales(=”B] drenaje espon

tdneo de los elementos 'quisticos" profundgs‘ ‘a la forma

cién de cicatrices deprimidas y la cropiéiﬁq 851351nnes -

inflamatorias, puede llevar a 1la formaﬁiéﬁ;d ~c1catrices hiper-‘

tréficas. La extensibén de las lesionesjéﬂ;e acné quistlco sue
le ser mayor que la del acné juvenil y:fu;}h'del»rostro 4 de --
las dos caras del térax suele afectar las reg1ones submnx11ares
y la nuca, Los limites entre el acné quistico y el acné conglo
bata no pueden ser definidos con exactitud. Sin embargo se con
sidera patognoménico del acné conglobata, la exis;encia de gran
des comedones abiertos, a menudo mGltiples y comunicados entre-
s{, por canales excavados en la dermis. E1 acné quistico apare
ce por lo general mfs tardfamente oue el acné juvenil, alrede--

dor de los 20 afios y desaparece esnonténeamente alrededor de --

los 30 aflos.
.4. ACNE CONGLOBATA

Se manifiesta por la presencia de grandes comedones --
iertos, a menudo mﬁltiples y comunicados entre sf, por cana--
s excavados en la dermis. Estos elementos y los quistes de -
tencién sebficea, que es otra lesién constante, dan lugar a --

ementos inflamatorios profundos y de grna tamafio que pueden -
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conflulr para formar nlastrones, 105 que al abrzrse al axte--~_

que pueden prolongarse durante toda 1a_v1da.de1 pac1ente.-'sb--

bre las lesiones inflamatorias cr6nicas y sobre las cicatrices-
pueden desarrollarse epiteliomas espinocelulares.- Al examen --
histolégico se encuentra una inflamacién vnerifolicular con in--
filtrado extenso compuesto por neutr6files, células linfoides e
histiocitos. En los casos pustulosos hay abcesos rodeados por-
un exudado inflamatorio denso de linfocitos y leucocites poli--
morfonucleares. Las lesiones crénicas muestran plasmocitos, cé
lulas gigantes de cuerpo extrafio y proliferacifn de fibreblas--
tos, Las glfndulas seblceas en las lesiones grandes estdn par-
cial o completamente destruidas, algunas veces con formacibn de
grandes quistes. En ocasiones se encuentra una reaccién tuber-
culoide. La piel cicatrizal tiene una cantidad acentuada de ac
tividad inflamatoria con dilatacién vascular e infiltrados de -

mononucleares y granulomas de cuerpo extraflo.
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Los componentes del material comedénlco como son. los-;

ﬁcldos grasos libres de cadenas cortas'y algunos gran*satura

nes inflamatorias. La fracc16 C

Pos para Propmnibactenmn

encontradas en forma consta

nes inflamatorias. BSe cons1dera jue: C3b:merced
las al sitio de inflamac16n Yy estas a través de"1a 1ibernc16n ,
de enzimas lisosqmicas desenqadenarianlos elementos inflnmato--'

rios, la supuracién y la destrucciﬁn tisular.
I.5, ACNE FULMINANTE

También 1lamado acné conglobata ulcerativo, febril y -
agudo con poliartralgias. HEs una variedad muy agresiva de acné,
y se caracteriza por la presencia de lesiones altamente inflamg
torias muy numerosas, distribufidas en la parte superior de pe--
cho y espalda, con variable afeccifén de 1a cara; la lesibn mis-
llamativa es la ulceracién de los clementos mis inflamatorios,-
1a base de la filcera es una'masé amor£a, gelatinosa, la piel se
necrosa rapidamente, formando piataslneérﬁticas ulceradas gran-

des y confluentés. En contraste con el acné conglobata, los co
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medones mﬁltlples estén ausentes de manern imnortante, gsto se-“

exp11ca ya que'el*ncné’fu1m1nante es un nrnceso explos:vo ¥, no-;’j

'1ncremento en

coc1t051s,

mia- granulocitica.r Hnn:51ﬁo ‘id ntif1 ado

sa que abarca también foliculos vecinos normales.

"LdFEurdbidni:

s lenta, dejando c1cntr1ces atr6fdcas extensas.’’ Los hallazgos_hfl
inmunolégicos no son claros y se refieren a dafactos on la fun-

cién fagocitica y a deficiencias de complemento.

I.6. ACNE MONOPAUSICO

Los cambics hormonales que caracterizan la menopausico
femenina consistentes en 1la baja en los niveles de cstrégenos -
con aumento relativo de los andrégenos pueden dar lugar a un ti
po de acné conocido como acné menopiusico, que se caracteriza -

desde ol punto de vista clinico por grandes clementos papulopus
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tulosos muy inflamatorios y frecuentemente dolorosos que se lo-

calizan selectivamente en el mentén.
II.1., ACNE POR DROGAS

Existen diversos medicamentos capaces de producir o -~
agravar un acné. BEs obvio que la administracién de andrégenos-
y de otfas hormonas con actividad androgénica como la progeste-
rona son capaces de desencadenar la produccibén de acné por un-
mecanismo similar al que produce el acné juvenil., Drogas como-
los antieﬁiiépticos’ originﬁn acné a través del raumento. de la -
secrecibn seblcea, posiblemente por un mecanismo central. La -
ACTH y los corticoestercides producen acné solo despﬁés de 1a .
pubertad y no por aumento de la secrecibén sebficea sino por oclu
sibén foliculhr, caracterizéndose por papulop@stulas superficia-
les, sin comedones ni quistes., La isoniacida produce hipertro-
fia de las gllindulas sebfceas e hiperqueratésis folicular, con-
inflamacibén posterior de los foliculos ocluidos. La vitamina -
Bl2, es un medicamento altamente acnogénico produciendo lesio--
nes inflamatoria 16calizadas en la cara, su mecanismo de accién
no esth claro. Los halégenos ingeridos y especialmente yoduros
y bromuros son causa frecuente de acné a través de una accién -
preinflamatoria a nivel del foliculo, ya que estas drogas son -
excretadas por las glindulas sebficeas producen un acné monomor-
fo, sin comedones, pero pueden exacerbar una acné preexistente,

Las drogas anteriores son las principalmente implicadas en 1la -
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produccibn del acné, sin embargo, existen otros medicamentos --
que han 'sido incriminados en la produccién de erupciones acnei-
formes, entre ellos los anovulatorios, cuya supresidn despubs -
de prolengada administracién, puede desencadenar ¢l acné post--
contraceptivo. Los corticocsteroides y especialmente los fluo-
rinades, administrados tépicamente, producen con frecuencia der
matitis perioral, pero tamhiéﬂ originan comedones que sccunda--
riamente dan lugar a panulopfistulas. E1 mecanismo de nroduc-:-
cibn de estas lesiones nuode estar relacionado tanto con la ac- -
tividad comedogénica de 1as grasas contenidas en el excipiente,
como con la accién acnopénica, del fluor nresente en 1a molécu-
1a del esteroide, por un mecanismo no dilucidado. E1 lluor os-

el responsable del acné desencadenado nor cremas dentales.
II1.2.1. Acné mecénico

Los pacientes con acné, ticnen una predisposicién espé
cial para desarrollar lesiones inflamatorias, ante cualquier cg
timulo acnoigénico, sea este quimico o fisico, asi el trauma me
cnico es causa de acnf, enfatizando que ¢l acné laboral o mech
nico es una complicacién del acné wvulgar. BEl término acné la -
barba, reconoce el efecto de apoyar las manos en ol mentén por-
tiemnos prolongados. Se ha visto que diferentes tinos de fuer-
zas mechnicas nueden agravar un acné nreexistente, estas dnclu-
yen: presiones, tensiones, nellizcamientos, apretamientos y una

amplia gama de fuerzas mechnicas, La posibilidad de aparicién-
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de nuevas leszones 1nducidas por traumas es pronorcional a: la

severidad del acné. Generalmente e1 acné no sever

rente a los traumas pero en el acné alta ente 1nflamator1o fuer.

es"indzfe--i'-'

zas mecAnicas moderadas pueden provocar la anar:cidn da pépulas g  i

a plstulas. Las fuerzas fisicas, sin embargo no 1nducen"1a apa;“

ricifn de comedones. Varios hﬁbltos y posturas del cuerpo son-lf
causas muy frecuentes de inducir acné mecénico. Los clﬁnicos
deben ser més analiticos,lpara conocer los-comportamientqs_ln-f:
concientes que empeoran el acné, como suce&e con muchos pacien-

tes, que apoyan su cara en las manos cuando estdn leyendo o es-.
tudiando por largos periodos de tiempo, las lesiones agnfeégpﬁ%

exactamente en los sitios de presién de la mano. Ver televi-<- -
sién en un estado inmévil por horas cada noche crea una Héllqslz

mis frecuentes oportunidades para apoyar la cara en las manes. -
de una forma particular. La distribucién de las lesiones dir@h
si una o ambas manos son usadas cqando se apoyan en.la.cnra;' -
Tales hfibitos son inconsciente, tan pronto ql papel agravante -
de las manos es descubierto los clinicos deben tratar de inte--
rrumpir el hfibito haciendolo cénsciente. Estudiantes universi-
tarios con frecuencia se pellizcan o rascan la cara cuando es--

tdn estudiando para eximenes.

El diagnbéstico de acné mechnico es fdcil ya que la dis
tribucién de las lesiones en sitios poco frecuentes, sugiere 1a
presencia de algfin factor externo. Asi las lesiones simétricas

sobre ambos hombros permiten asegurar que el paciente juega - -
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futbol americano.
1I.2.2. Acné tropical

El acné vulgar puede tener bfotesﬁseférés:én regiones-
con alta humedad y temperatura. Las 1esidﬁés"altamente'inflami
torias y profundas afectan principalmente tréncd, nalgas y mus-
Jlos. Las lesiones son resistentes al tratamiento aunque el pa-
ciente regrese a clima templado. Este tipo de acné se parece -
al acné conglobata, ya oue tiene muchos elementos inflamatorios
grandes y profundes, con miltinles fireas de drenaje. La pato--
genia es desconocida, aungue casi siempre sobreviene uﬁa infec-
cién secundaria con estafilococos coagulasa-nositivos., Es recé
mendable instalar al paciente en un ambiente mis fresco, El1 --
acné tropical ha sido causa muy importante de invalidéz dermﬂté
16gica en miembros de las fuerzas armadas de Estados Unidos de-~

Norte América durante su servicio militar.

I1,2.3. Acné estival o de Mallorca

Es una dermatfsis puramente estacional: inicia en la -
primavera, se incrementa en el verano y luego desaparece. La -
exposicién a los rayos solares casi no tiene importancia en este tipo-
de acné. Los pacientes son generalmente mujeres, sin historia-
de acné previo, entre los 20/40 afios, edad poco frecuente para el-
desarrollo del acné, Las lesiones tambi&n se presentan en lu--

gares poco frecuentes para un acné vulgar como son: caras late-
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rales de cuello, pecho, hombros y narte superior de brazos.;;--
Las lesiones son generalmente pépulas de 3/4 mm.; Los comedonos,

plstulas o cicatrices son. 1nfracuentes laa ‘esiones inician sﬁ

bitamente en la primavera, se incrementanz”n'el verano y final-

mente involucionan.

Clinica e histopatolbgicamente 1_”_1esiones sa parecen
al acné esteroideo, hay destruccidn follcular focal con 1nf11~-

trado neutrofilico,

Los esteroides no son los responsables de este tipo de

acné, su origen estd todnﬁia obscuro.

II1.2.4. Acné cosmético

Los cosméticos son la causa mds freauente del acné upg
recido en mujeres adultas. Desde el punto de vista clinico, se
caracteriza por comedones cerrados, preminentes que se locali--
zan selectivamente en las regiones paramentonianas y en la par-
te inferior de las mejillas, pero puede encontrarse en cugl---=
quier sitio del rostro y afin en el térax. Posteriormente hacen
su aparicién lesiones papulopustulosas. Este tipo de acné es -
debido fundamentalmente al uso de cremas de belleza, cuya acti-
vidad comedogénica ha sido adecuadamente comprobada en animales

de experimentacién.
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11.2.5. Acné por detergentes

Mills y Kligman han observado la aparxcién de acné pa-
puloso y comedbnico en personas que se 1avan exce51vnmente. AL
gunos jabones son comedogénicos, al_ser_evnluados en el modelo-
del canzl auditivo del conejo, por ello se ha postulado que es-
tos agentes pueden provocar aché; las 1ésioﬁes se presentan se-
lectivamente en mentﬁn y mejillas, los coﬁédones principalmente

los cerrados dominan el cuadro clinico.

11.3. ACNE VENENATA

El acné vencnata generalmente es oéﬁpaciqﬁdlhﬁf'i >
ducido nor hidrocarburos, clorofenoles, DDT.'péfn}iﬁaéir
leo crudo, alquitranes, aceites vegotales, nsbestos, etc.
gunas de estas sustancias actfian por contacto directo con la iiA
piel produciendo un tipo de acné que tiene como cnrncteristicn-'
su localizaci6én atfipica y otras ejercen su efecto acnogénico al
ser inhaladas, lo due da jugar a una amplia difusién de las le-
siones, Los comedones, especialmente los de cabeza negra son -
comunes en el acn& vencnata, Las lesiones inflamatorias extensas y quis
ticas, aparecen s6lo con las sustancias mAs potentes. Tipicamente las-

lesiones aparecen en grupos. Las variedades mejores conocidas sen:

a) Cloroacné: es cl acné causado por hidrocarburos clo

rinados de los cuales el penta y exacloro nagtalenos son los --
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més nopulareé. Los . comodones de cabeza negra y los quistes pro
fundos son my caracteristicos. Las 1es;ones predominan en la-
cara, principalmenta en las’ me;illas, orejas y detréds de los --
mismos, la afecc16n de la narlz es bastante notoria., Los come-
dones no contienen C. Acnei, los cloronaftalenos son bacterios-
tédticos, El cloroacné también ocurre éntre los trabajadores -
que enplean el D.D.T. y los qué manejan el triclorofenol. Los-

hidrocarburos clorinados pueden presentarse en pinturas, barni-

ces, lacas y varios aceites,

b) Aceites de corte: el acné por aceite, es la causa -
més comin de acné ocupacional. Las lesiones inflamatorias son-
més prominentes algunas veces, que el cloracné, imitando la es-
tructura del acné conglobata. E1 acné por aceites algunas ve--
ces parece empezar como una foliculitis inflamatoria, especial-
mente en dreas de contacto con aceites contaminantes de la ropa.
Vgr. Aceite de petréleo: donde los trabajadores del campo petro
1ifero y refinerias pueden adquirir una erupcién extensa de le-
siones, donde los comedones son las lesiones més frecuentes y -
las breas de carbono: estos agentes acneigénicos pueden produ--
cir erupciones extensas a trabajadores de caminos, impermeabili

zadores y otras ocupaciones,
IIl.1., ACNE EN EL SIDROME DE LOS OVARIOS POLIQUISTICOS

Los altos niveles de andrégenos producidos en el sin--
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drome del ovario pnquuistiéo desencadenan la produccifn dé_ac;
né que junto coﬁ,cl‘ﬁirsﬁtismo y la alopecia seborréica, coﬁsti
tiyen la triadaidefmatolégica de la enférmedad. Las cafactéf@g
‘ticas clinicas de este acné son similares a 1as del acné juve--

nil.
II11.2. ACNE EN LA ENFERMEDAD DE CUSHING

En la enfermedad de Cushing, se produce un acné mono--
morfo, que se acompafia de aumento de 1la secrecién sebdcea y que
se caracteriza clinicamente .por la presencia de papuloplistulas-
superficiales, sin comedones ni quistes, inducido por los altos
niveles de ACTH y de cortisona, su mecanismo varece ser la oclg

sién folicular.
IIT1.3. ACNE EN EL SINDROME SUPRARRENOGENITAL CONGENITO

Este sindrome se debe con mayor frecuencia a una hipei
plasia congénita de las suprarrenales y se acompafia de una hi--
persecrecién de andrégenos, los que son responsables de la apa-
ricién de lesiones de acné. Esta enfermedad se acompafia de - -
seudohermafroditismo e infantilismoe sexual. Las lesiones del -
acné en este sindrome, recuerdan al acné infantil tanto en su -
morfologia como en su topografia, con népulas y plstulas 1oca1i

zadas en las mejillas.
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9. DIAGNOSTICO

Bs relativamente sencillo, ya que el cuadro clinico es

muy caracteristico tanto en su topografia como en su morfologia.
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10, DIAGNOSTICO DIFERENCIAL =

10.1. ROSACEA

El d1agn65t1co dlferenCIEI debe hacerse con roqacea,-s

mal llamado acné rosacea. La que se:d* en personas mnyo-
res de 45 afios, sobre todo en mu:eres cercanas ‘a ia menopausia,'
afecta también la cara, pero no el tronco y las lesiones son --
pépulas, p@stulas, raras veces abscesos, sqbre un fondo eritemg
toso, con algunas telangiectasias, pero sin comedones. Evolu--

ciona por brotes y no se conoce su etiologia.
10.2, DERMATOSIS PERIORAL

Otro diagnéstico diferencial es con’ la dermatésis pe--
rioral o rosaceiforme, la que es causada por la aplicaci@n tépi
ca de corticoesteroides fluorinados. Se presenta sobre todo en
mujeres de edad madura, con piel seborréica que usan para ello-
pomadas con esteroides fluorinados por lergo tiempo. Se presen
ta alrededor de la boca y el centro de la cara; sobre un fondo-
eritematoso aparecen diminutas pépulas Y pﬁstulas con algunas -~
telangiectasias y en ocasiones franca atrofia de la piel. Evo-

luciona por brotes y es muy rebelde a los tratamientos.

También debe hacerse diagnéstico diferencial con Tubeé



culides folicﬁiéfé#
jévenes en forma de
llegan en ocasiones

ra vista un caso de

rde{la;qard;Qlarqué §é presenta en personas-
_peﬁueﬂoéfgédﬁios diseminados en la cara que
fa'laineéfoéis Y due pueden simular a prime-

acné.
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11. PRONOSTICO

Es indudablemente un padecimiento benigno que bien ma-
nejado conduce a la curacién sin dejar secuelas, pero que puede
ser una tragedia para .61 o la joven cuando.estﬁn mal informados,
cuando usan medicamentos o maniobras indebidas o cuando afecta-
en forma importante el aspecto estético, por ejemplo en el acné
conglobata que llega a preoducir deformaciones importantes y al-
teraciones en la esfera psicolégica del paciente. Las secuelas
debidas mis que nada a manipulaciones indebidas, son problemas-
de estética de muy diffcil manejo. También son frecuentes los-
dafios que se hacen con tratamientos inadecuados y que en ocasié
nes son verdaderas tragedias para el joven paciente y sobre to-
do para la madre o el padre que quizd ya han olvidade 1o que --

ellos mismos han padecido.
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12. TRATAMIENTO
12.1. GENERALIDADES

Las metas de cualquier tratamiento en un caso de acné-
deben ser: disminuir al mﬁximo'cl nimero de lesiones sobre todo
las inflamatorias y evitar que queden secuelas irrever;ibles --
que perduren durante toda la vida del paciente., E1l tratamiento .
etiolégico sélo podri hacerse en aquellos casos en los que el -
acné obedece a una alteracién patolégica o a una sustancia qui-
mica, como en el acné de origen endécrino_én 165 que es necesa-s
rio corregir la alteracién hormonal.: Eﬁ los acnés de causa qui_'
mica se debe aislar al paciente del contdétd con los agentes -~
acnogénicos. Los acnés juvenil, inf#ntil, duisticos ¥ conglobé
ta no tienen tratamiento etioldgicofppi_nhlteher como causas ni
alteraciones enddcrinas ni 1la acci@hﬂdé'sustnncias quimicas. = -
El tratamiento patogénico esté dirigido a controlar los mecanis
mos mediante los custles se producen las lesiones y en consecueﬁ
cia puede estar enfocado hacia la reduccién de la obstruccién -
de la unidad pilosebicea, o la disminucién de la produccién de
sebo, a 1a modificacién de la composicién de los 1lipidos, a la-
supresiﬁn de 1a flora bacteriana y al bloqueo de la activacién-

del complemento. Para ello tenemos tratamiento tépico, sistémi

co y medidas generales.



42

12.2.. TRATAMIENTO .TOPICO .

exitoso del acné En las formas més 1eves no

otras med1das. Tiene por objeto éV1ta

tinizacién y el taponamiento cdrneo de los foliculos.r,Los'ggeE

tes tépicos mds frecuentemente usados son las ‘sutancias desgra-
santes y exfoliantes, entre las primeras estén el alcohol, el -
éter y la acetona, Las dos primeras a partes iguales constitu-
yen el conocido licor de Hoffman, el que junto con el ﬁcido sa-
lic{lico en proporcién del 2-3-5%, constituyen una locién cuyos
efectos antiseborréicos y exfolinntes son muy satisfactorios. -
Otras sustancias exfoliantes son la resoncina al 1-3% menos ac-
tiva y el azufre al 1-3% que es ademis antiinflamatorio y anti-
seborréico. También es usado con frecuencia el peréxido de beﬁ
zoilo, que tiene una accién bactericida debida a la liberacién-
de oxigene libre, disminuye la concentracién de bacterias anaw=-
crébicas, principalmente Corynebacterium acnei en 98% y la su--
perficie de Acidos grasos libres en 50 a 60%, después de 4 se--
manas de aplicacidn diaria. Eil peréxido de benzoilo tiene tam-
bién propiedades comedol{ticas produciendo ruptura del tapbn fo

licular oxidando los puentes de disulfuto y despolimerizando la
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queratina. Ademés es sebostético y me;ora_l irrlgac1dn sangui_

nea de la piel, acelerando 1a resolucid' ﬂa las 'épulas y pﬁstu o

reduccién del 50 70% de ‘1a cantldad de 13510 4

de los pacientes tratados durante 3 meses"”‘"
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esté disponible en crema-al 0 1 y 0 S%, en. gel al 0, 025 y o, 2%-

y en soluci6n al 0.05%. Las cremas son as m'nos 1rr1tantes,

pia. Los efectos colatgrnies son

las primeras semanas de tratamié te 1cio de la terapia -

las reacciones adversas pueden ser m:.nimizadnvs' disminuyendo la --
frecuencia de las aplicaciones dg diariamente a cada tercer dfa,
El 4cido retinbico debe ser ‘aplicado al menos'go minutos desz--
pués del lavado de cara o en piel ya seca. Las dreas periorbi:
tales y periorales deben ser evitadas, El 4cido retindico al -
disminuir el nGmero de capas de células epidérmicas puede acele
rar el efecto carcinogénico de las radiaciones ultravioletas, -
ya que éstas penetran mfs fdcilmente la piel, por lo que es pru
dente advertir a los pacientes que no se expongan mucho al sol,
usar filtros solares o descontinuar su uso durante los meses de
verano. El tratamiento combinade con perbxido de benzoilo y --
ficido retinbico puede ser suficiente en la mayoria de los casos
de Acne. El perfxido de benzoilo disminuye la colonizacién del
Propienibacterium acnei y los niveles de fcido graso libre y el
ficido retinbico previene la formacién de comedones y facilita -
la remocién de aquellos ya presentes, ademds potencia el cfecto
del peréxido de benzoilo al mejorar su absorcién. Usualmente -

el peréxido de benzoilo es aplicado en 1a mafiana y el fcido re
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tindico en la noche.
12.3. TRATAMIENTO ENDOCRINO

Los andrégenos regulan la sacrecién de las gléndulas-- 
sebficeas, la produccién del sudor apocrino y la densidad del --
vello terminal.. En su mecanismo de acc16n 1nterviene 1a testos '
terona que es transportada por una- globulina hasta las células-
blanco, donde se desprende de la proteina penetrando en el crtg
plasma, Por accién de una 5-alfa reductasa citoplasmitica es -
convertida en dihidrotestosterona (DHT), forma mis activa de 1a
hormona, la que a su vez Se unc a un receptor para entrar e¢n el
nGcleo, Eﬂ este, la dihidrotestosterona unida al receptor, = -
afecta un lugar especifico de la molécula de ADN, induciendo 1a
elaboracién de un ARNm (acido ribonucleico mensajero) que lleva

a la formacién de polipéptidos especificos.

Existen distintas posibilidades terapéuticas para in--
hibir o disminuir los efectos androgénicos en las c¢élulas blan-

coO.

a) Los estrégenos disminuyen el nivel de testosterona
biolépicamente disponible y aumentan la capacidad de unién de -
la proteina transportadora, Una administracién diaria de 0.1lmg,
de etil estradiol disminuye el sebo cn un 25%. Los estrégenos-

estfn reservados para el acné quistico severo que es refracto--
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fio a otros:tipos de-tratamiento. A causa de 105 efectos adve)
soSs: ganancia de peso, hiperten516n y troboflebitls, los estr6
genos no.. ‘5@ dan solos,_slno combinados con progestégenos Yy son

usualmente restring:dos a muJeres qulenes estﬁn ya tomando agen

tes anovulatorlos.- En tales 51tuac1ones, el-contenido de. estr&

genos del contraceptivo puede aumentar-al e uivalente de 75 o -

100 micro-gramos de- etinil- estrad@olfo ‘mestranel:’ La majoria -

ocurre deshués de doﬁ a cdﬁtfb Mésééj.fhl tr taﬁiento comienza»
al 50. dia después de 1la iniciacién mensﬁ ' a
o 21 dias, la hemorragia por retiro de produco
se repite el ciclo terapfutico. Lo 1mportante
cién es el estrégeno, pues la progestina n ;
to supresivo en las gildndulas sebéceas. - La re5puesta vnria de—
un individuo a otro, algunos pacientes responden a los agentes-

en désis bajas que contienen 50 micro-gramos ‘de etinilrestra---
diol, pero una respucsta mis constante se obfiene con oiAuéo de
d6sis més altas (100 micro-gramos por dia). Naturalmente, el -
potencial de efectqs secundarios aumenta en proporcién directa-

con la cantidad de estrégeno.

b) Un metabolito de la progesterona, el acetato de --
ciproterona, inhibe el efecto de la 5-alfa reductasa, enzima'dé
cisiva para la transformncién de testosterona libre en dihidro-
testosterona. Este medicamento junto con el etinil estradiol,-
ha sido empleado con éxito en el tratamiento del acné e hirsu--

tismo femenino. Se administra a désis de 2 mgs. de acetato de-
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ciproterona oral, mis 0.05 mgs. de etlnil estradiol”diarioswa -‘ff

partir del 5o. dia del: com1enzo del c1c1)

més del 90% de los pacientes ocurra un n tor censo de
secrecién sebéicea en el transcurso de dos tregiﬁiélﬁgz&g{frhf :

tamiento.

c) Otra posibilidad térapéutica'resuita de la inhibi--
cién de 1la unién de la dihidrotestosterona con el receﬁtor, de-
modo que no pueda penetrar en el nlcleo. Esta accibn es ejefci
da por diferentes sustancias: flutamida, espironolactona, DOCA-

y acetato de ciproterona.

La espironolactona esuna droga con accién mineralocor-
ticoide, antagonista competitivo de la aldosterona a nivel de -
los tubulos distales del rifion. Es de uso clinico y frecuente-
y se le utiliza como antihipertensivo y/o diurético. Esta dro-
ga presenta una serie de efectos adversos, tales como: gineco--
mastia, impotencia, disminucién de 1a libido en el hombre, alte
raciones del ciclo menstrual cn la mujer y durante el embarazo-
puede ocurrir feminizacién del feto. A la désis de 50 mgs. por

dfa, la espironolactona produce un sueve efecto antiseborréico.
12.4. TRATAMIENTO SISTEMICO

Los antibifticos de amplio espectro, son de gran valor

en el control de los casos inflamatorios de acné, su uso estard
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limitado por via'sistémica exclusivamente, nunca por via tépica

por su alto poder sensibilizante. !/

Entre los antibi@ticosllas tetraciclinas han demostra-
do ser efectivas y usualmente son preferidas en vez de eritrdmi
cina, lincomicina, dexiociclina, oleandomicina, etc., las que -
deben usarse cuando hay intolefancia.a las tetraciclinas. ' Aun-
que 1la administracién'oral de-tetra;icliﬁas no altera iﬁ produc
cién de sebo, si disminiyg:la_qpnc§ntraci§n de fcidos grasos'li
bres y aumenta el contenido'dexﬁpidqs grasos esterificados. Bs
ta disminucién de fcidos grasos libres se logra con d@sis de --
250 mgs. a 1 g. por dia, se requieren varias semanas para obte-
ner los miximos beneficios clfinicos. Experimentalmente se ha -
demostrado que cultivando Corynebacterium acnei con tetracicli-
nas, &stas son capaces de inhibir su accién lipolitica. El he-
cho que se produzca una disminucibén de fcidos grasos libres dé-
bases racionales al uso de estas drogas. Adem@s de las tetraci
clinas se ha visto una disminucién similar con eritromicina,'di
metilclortetraéiclinas, y clindamicina. Estas drogas sc dan --
inicialmente a désis de 500 a 1000 mgs. por dfa. La désis se -
reduce al producirse la mejoria y generalmente se continfia con-
250 mgs. por dia. La droga debe tomarse en ayunas para promo--
ver su absorcién., Si se usa dimetilclortetraciclinas, la dbsis
inicial debe ser de 300 a 600 mgs. diarios, pero estc compuesto

se usa menos nor las posibles reacciones de fotosensibilidad, -
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La c11ndam1c1na se utllizé anter1ormente, pero debido a su . po--

tencial peligro de producir c011tisvseudomembranesa su uso debe

restringirse a los casos de compromiso mﬁs,seVaro. Las tetra--
ciclinas tienen afinidad por 1os_tej1dos*qu¢;se‘mineralizan rh-
pidamente, se depositan en los dientesfen5d§§af;ollo ¥y pueden -
causar manchas marrén amarilleqto irrevefsiﬁleé; tambi@n es co-
nocido que las tetraciclinas inhiben el crecimiento esquelético

en el feto.

Por todo ello no deben darse a las mujeres embarazadas,
especialmente después del cuarto mes de gestacién, ni a.bebés -
prematuros con acné neonatal. Una complicacién rara, pero fh--
cilmente pasada por aito, es el desarrollo de una foliculitis -
gramnegativa. Con prolongada terapia antibi@ticn, organismos -
gramnegativos pueden proliferar en las fosas nasales anteriores
y dichos organismos pueden extenderse a la piel circundante, -
Las lesiones clinicas son pGstulas miltiples con un Area infla-
matoria intensa, Este tipo de lesiqn es causada a menudo por -
Enterobacter o Klebsiella, Es necesario confirmar el diagnésti
co con cultivos, y la terapia antibibtica debe estar regida por
los resultados de estudio de sensibilidad. La ampicilina es a-
menudo el antibiftico de eleccién. Otros medicamentos que pue-
den tenerse como alternativa, son las sulfonamidas pero el ries
go de efectos colaterales comoi el sindrome de Steven-Jhonson -
varias discrasias sanguineas y reacciones de hipersensibilidad-

restringe su uso. Las sulfonamidas no disminuyen los niveles -
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de écidos_grﬁsos ni los niveles de Cérynebéeteriﬁm anei, tanto-
las de corta como 1a§ de larga duraciébn, pépb se siguen usando-
ampliamente en el acné, La administraci6n diaria de una table-
ta que contenga 80 mgs. de Trimetoprim y 400 mgs. de Sulfameéo—
z0l, es efectiva en el acné inflamatorio durante 4 & 6 semanas-

de tratamiento.

Las sulfonas (4, 4 diamino difenilsulfona), se ha usa-
do en acné auistico ¥y conglobata. Los pacientes deben tener ni
veles adecuados de glucosa-6 fosfatodeshidrogenasa (6-GPD), - -
pues ,la droga puede producir una anemia hemolitica que .puede --
ser especialmente grave en presencia de una deficiencia.de glu-
cosa-6 fosfatodeshidrogenasa, Se ha observado agranulocitésis-
y la metahemoglobinemia es muy comﬁn. La dbsis de 1a droga de-
be controlarse minuciosamente para minimizar potenciales efec--
tos secundarios. Inicialmente deben darse 50 a 100 mgs. por --
dia, 1la db6sis puede aumentarse si la tolerancia es buenan, hasta
200 mgs. por dia. Combinando sulfonas cen nntibiéticoé, puede -
reducirse la necesidad diaria de ambos. El bloqueo en 1la acti-
vacibn del complemento podria ser lamanera de actuar de la sul-
fona madre. Esta hip6tesis se basa en la efectividad de la dro
ga en otras enfermedades aue como la dermatitis herpvetiforme --
tiene como mecanismo patogénico la activacién del complemento -

ror la via alterna.

Otra droga en el tratamiento sistémico del acné es el-
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isotretinoin (13 cis?éqiﬁaltgtinﬁico). Este medicamento causa-

una ‘involucién de'lafgiéhﬂuléaéébﬁceé del 50% y una disminucién

de 1a produccién de sebo. La proliferacién del queratinocito

es inhibida y el tapén queratbsico dentro del canal folicular
disminuye y es finalmente'expulsado. También el isotretinoin -
inhibe la liberacibn de enzimas neutrofilicas y superoxida la -
formaci6n de aniones y la produccibn de colagenasa por fibro---
blastos de la piel. Bsta droga estd indicada sélo en pacien--
tes con acné conglobata o quistico severo, se administra en foi'
ma oral a désis de 0.1 - 0.5 mgs./kg. dos veces al dia por va--
rias semanas. Los efectos secundarios son comunes y relacdona-
dos con la dbsis e incluyen: queilitis, xerosis, conjuntivitis-
y resecamiento de la mucosa nasal, asi como tahbién alteracio-~
nes bioquimicas con hipertrigliceridermia, observada en el 25%-
de los pacientes e hipercolesterolemia en un,7%.- Durante el‘eﬁ
barazo deLe evitarse su usoc & causa de las comunicaciones de'té‘

rategenicidad en animales de experimentacién.
12.5. TRATAMIENTO FISICO

La modalidad fisica que més frecuentemente se utiliza-
¢s el saca-comedones. E1l tipo Unna de extractor de comedoheg,-
plano y ancho sin bordes angostos ni filosos, es el preferible.
La remocién de comedones es mejor llevarla a cabo con este ins-
trumento que con las ufias de los dedos. Su uso regular es de -

ayuda cuando las lesiones son superficiales, especialmente en -
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la frente. La remocién de comedones abiertos-no influye en el-
curso del acn&, puesto que estgs;lcs}onéé_np se vuelven inflama
torias, sin embargo es conveniepté-eliﬁiharlos‘con finﬁs estéti
cos. Al contrario los comedones cerrados deben quitarse para -

impedir su ruptura.

La utilidad de terapia con luz ultravioleta es discu-
tible., Por ejemplo, es comfin qhe el acné mejore en ver;qo, es-
pecialmente en lugares donde hay grandes variaciones estaciona=-
les del clima, no disponiéndose de mucha luz solar natural du--
rante el invierno. La exposicién debe durar mis tiempo al irse

formando la tolerancia.

Las désis de suberitema son insuficientes y por lo tan-
to debe darse luz ultravioleta suficiente para producir un gra-

do moderado de ervritema y descamacidn.

Aunque la terapia 'con rayos "x" no ha sido Gtil en el-
acné vulgar, los rayos "x" superficiales son un agente efectivo
porque reducen el tamafio de las glindulas sebficeas. No obstan-
te, la reduccibn del tamafio glandular no es permanénte, y puede --
haber recidiva del acné cuande las gldndulas se regeneran J o4
meses después., La terapia con rayos '"x" debe usarse sélo para-
casos de acné recalcitrantes y severos. La dbsis total aplica-
da a cada mejilla no debe ser mayor de 1000r, administrada em -

désis fraccionadas semanales de 75 a 100r, con la debida proteé
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cibn, ya que suele originar una radiodermitis crénica y. tumores

en la piel,

La crioterapia produce eritema y descamacibén similares
o los producidos por la luz ultravioleta. Se hace por la apli-
cacibn de un fango compuesto por azufre precipitado, hielo seco
en polvo y acetona, o pasando con pincel o cepiilo sobre la - -
plel un trozo de diéxido de carbono s61ido mojado en acetona, o

usando nitrbgeno liquido.

Existen otros tratamientos, sobre todo para eliminar -
las cicatrices, como el uso de aguanive, soluci@n de fenol'y'ai
cohol, Acido tricloreacético al 25, 30 y 35% y la dermoabrasién,
que deben hacerse solamente por manos muy competentes, porque -
de lo contrario se dejan lesiones que pueden ser més antiestéti

cas que 1las que motivaron el tratamiento.

El uso de .colfigeno inyectable nroporciona buenos resul
tados en las cicatrices del acné, seleccionado correctamente la
lesibn adecuada y usando 1a técnica apropiada, s6lo para ser --

usado por personal competente.

La epidermoabrasibn con esponjas abrasivas, constituye
un tratamiento de fd4cil manejo por parte del paciente con bue--

nos resultadeos.
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12.6. MEDIDAS GENERALES

La primera consulta con el naciente es de vital 1mpor-

tancia para asegurar su completa cooneracién'con e1 tratamiento.

Se le debe dar una explicac16n deila natu aleza del acné y de -

la manera como va a segulr al tr Es[una gran ventaja

entrevistar a ambos padras pgrarobtene 1unh}hisforia familiar -~

confiable como una guia pafa éi5pf6ﬁ6sticd"y‘cﬁando fuese nece-

sario para corregir actitudes eouivoc“das hacia 1la enfermedad,:

Debe expl;cﬁrsele al paciente, que no se le puede prometer una-
rfpida cura, pero que el cuidado y la;atenc16n continua al tra-
tamiento sobre un perfiodo de meses o afios, podrd disminuir las-
lesiones y reducir el riesgo de cicatrices posteriores. La ¢li
minacién de drogas acneigénicas es esencial, asi como evitar su
contacto externo. La primera consulta nos permitird una idea -
preliminar sobre la personalidad del paciente y su actitud freé
te al acné. En consultas posteriores, se podrﬁ determinar en -
qub gradq el "stress" emocional esté iﬁfluyendo en el curso de-

su acné, Las recomendaciones generales que suelen hacerse son:

1) Lavado diario de la cara, una o dos veces, preferen
temente por las noches con agua tibia y jabbn de tocador, no es
necesario usar jabones con azufre o antisépticos, Conviene el-
uso de una toalla facial para dar un masaje suave, sin destruir

las lesiones,
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2) Aplicar la locién que_héﬁéé'pfescrito con un algo--

dén en todas las regiones afectadas. .

3) Debe hacerse una vida normal. Puede hacer deportes
y recibir.sol. Las radiaciones luminicas son fitiles en la ma--
yoria de los casos.

4) Puede comer de todo.

5) No debe exprimirse o abrirse las lesiones. -
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13. RESUMEN = - -

El acné, mds que una enférﬁédéd;?kéﬁuﬁgméaﬁdiéi§ﬁ de -
la piel, quizds la més universéi; dgﬁﬁ}iégaﬁt;ﬁ'sﬁ'gfidnatogé--.'
nia, variada en su sintomatologia;:ﬁérj;&iéad;ieﬁLSd'ﬁf;tamien-
to y manejo, puede ser un hecho més‘éﬁ%iﬁiéﬁoluéi@n del ser hu-

mano o puede echar a perder los mejores afios de una personsa.

El médico que sabe, con tratamientos sencillos nada so
fisticados, con explicacién clara y sincera al paciente y a su-
familia y con una actitud honesta, tiene un papel muy importan-

te en su adecuado control y manejo.
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