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de una 

INTRODUCCION 

La elaboraci6n ·de •.una,.tesis,. ya ·sea que se trate 6sta­

revisi6n bibliÓgráil.i:~;~e' Un te~~ .determinado o de un - -
-," _, 'C'-º .. - ,,-,, _,,-, • • 

trabajo de investigaci6~:_'cli.n.I.~~; r~quiere por lo menos de dos· 

aspectos; el primero la·_:_~~~a·c·i¿n por ·p~rte del autor y el segu!l 

do la aptitud de esa ~~r~on~~ ~re-TI.teildiendo por vocaci6n el ~azo­
que siente una persona por.un~ piofesi6n déterminada, o por un­

capitulo de esa profesi6n, o hacia la investigaci6n 'cientifica· 

en general, o cualquier cap hu lo de la vida del ser y del medio 
• 

que lo rodea. 

En cuanto a la aptitud, que no hay que negar y me re-­

fiero aqu1, a la constancia y capacidad intelectual para ln el~ 

boraci6n de un trabajo. Escogi este tema de revisi6n bibliogr~ 

fica de nen&, debido a que es una de las dcrmat6sis más frecue~ 

tes en la prlictica .del dermat6logo y del médico en ejercicio, y 

que su as~ento es en los j6vcnes adolescentes, en los cuales la 

imagen corporal juega un papel importante en la estructuraci6n­

de su personalidad. Otra raz6n que me estimul6 para ln elabor! 

ci6n de este tema es que su etipntogcnia y tratamiento. merecen 

una revisi6n actualizada de la bibliografía mundial. 
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l. DBFINICION 

Bl acné es una enfermedad inflamatoria ·cr6nica de los­

foliculos pilosebáceos, asociada a trastornos de ·queratºiniz0.--­

ci6n y seborrea, frecuente en ·1a adolescencia. etapa critica de· 

la vida en la que el aspecto estético tiene una gran importan-­

cia, y caracterizada por la presencia de lesiones como: comedo­

nes, plípulas, póstulas, quistes, abscesos y cicatrices residua­

les. 



Z •. HISTORIA: 

. -' . . 

Bl origen del término acné¡ no .e~tti ·múy clat;.o.·y ha si· 

do atribuido a un err.or de traducción del g;ieg~ AKMJlB; qÜe si¡¡_ 

nifica el pico o inicio de la vida. · L~ palab~a. óostul~da" t)¿,~ -
... ,-:,:_.·.~-~~)·.".·:·s>º:_;<,:-+·:·_;:-·--· '.-_::~---. 

Cassius y Grant, fué p_Tonunciada acn~,. se ··auda> -si· esCr;ta'.-cóniC>--.· 
--· .·.,··;,_,_ 

achnc o acn6, y que Cnssius corrip.i~ ·a ·actrie 'co~o_ ac~-~-~:<;\:'-A~tiuos, 

Amidenus, médico del emperador Justiniano,' quÍ.én ·escribl~ en .. -­

Constantinopla en el sielo VI D.C., transcribiil el término AKME-. . . 
al latin ,como acnac, éste cOntrasta coñ ol -t~rniino ant~rior, el 

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

Acné también aparece como nombre de mujer en Latin. -­

La isla de Acné (Achne) cerca de Rodas se ha dicho que ha sido­

llamadn asi porque a menudo el rocío lo ocultaba, por lo que se 

compara mctnf6ricamente con las lesiones de acné. Este término 

ha sido aplicado co.n una var icdad de adjetivos califica ti vos a -

muchas erupci?nes, basados en una "supuesta relaci~n etio16gica­

o una similitud morfol6gica, con el acn6 de la adolescencia o­

acn6 vulgar, actualmente la mayor "Parte de las es.cuelas dermat2_ 

16gicas utilizan este término para desighar todas aquellas le-­

siones del folículo pilosebáceo que asocian factores de rcten-­

si6n de la secreción sebácea con inflamación del conducto, de -

las cuales la m4s representativa es el acné juvenil o acné vul­

gar. 
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3. EPIDEMIOLOGIA 

El acn6 es una condici6n.ta~ fr_ecuente qÚe se la ha -­

llamado a menudo fisiol6gica. Rr..ra_,-veZ: está. _presente al nacer, . -~- -" - . ,-" _... · .. ,. - : --: . . . -

pero s61o al comenzar la ~ubert_ad se c_Onv.iel-tci'., en un· problema -

muy difUndido. La enfermedad puede ser;;u"ria manÚe·st~~i6n pre.· -

coz del espectro puberal, en las n'inlls'_:·:v·u·~dé::---·~·r-~ce-der_':·~· ·1a:-.m~~-
. ., ·'· ·' ,.- •' .- ' ;•e'. 

nerca en mis de un ano. El m~yor,_ ~~-~é*~);_~~:.~~_'.C:~~:~_:s.:~:-;~:#:<ii_'.!.~~!·f;~_~t~.j~:_._- · 
la scr.unda mitad de la adolescencia, :~prc;~-1ñiada~~-n-te:-'.d~---~¡-~5_.-1s~ ---- · 

. - .. , -- - . _- ., ;_ . 

a los 20 anos; luego la fre<;Uencia de la enferm~dad di~m:l.nuye, -

Sin embargo, y especialmente en las mujeres, el acn6 puede per­

sistir hasta la tercera década de la Vida e incluso más allá. -

Los estudios indican que hay una ligera prevalencia en el hom-­

bre, y que en él el comportamiento es más severo. Seg~n algu-­

nos autores el acné es menos com6n en orientales, y tiende a -­

ser de car~cter familiar. Se ha dicho tambi~n que el acné con­

globata es m6s com6n en blancos que en negros y grupos de inl/e!._ 

tigadores han comprobado que el acné es más severo en pacientes 

con el genotiPo XYY. 
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4. ANATOMIA Y FISIOLOGIA DE LAS GLAlliiULAS SEBACEAS 

:. . ·: .. ~ ....... ,.;: ·. -~· .. : 

Las glándulas s·eb¡~~~s ~-~:_:-'~-~ · di.Str,ib~Yen · po~. casi toda .. 

la superficie cutánea, fal ta"ndo •';,,palmas y 
0

p;'B.ntas; 1'.'!'r l,º. ge-

neral están anexas a-·-~ti~- ~el~·:·:.;_-~-~~;:-__ ;-i~----d~;-~;¡:~:~,~-6~;-~~:~-~-i, . .'A.ñgUlo --.. ' . . -. . ... 
formado por el pelo y su liitfsCU'iO>" el-eétor. Hiib-itÚal·m~~tc·-- Su ta­

maf\o está en relaCi6n· .inver5:a con el de.1 p~l~- _,.COrresp~ridi.ente -

(pequenas en la piel.cabelluda y voluminosas en 

da). 

Las glándulas sebáceas son lobuladas, pueden tener uno 

o varios 16bulos y su tamaf\o es variable encont.rándose en la 'e!. 

ra las de mayor tamafto. Estos 16bulos están limitados por una­

capa de células aplanadas, pcqueftas que constituyen la capaba­

sal. El resto de la glándula consiste en cHulas lipidizadas -

ovaladas, redondeadas o ~oligonales que poseen un núcleo peque­

fto redondeado situado en el centro del citoplasma QUe tiene as­

pecto de fino retíc'u10 y que está limitado por una membrana ce­

lular bien definida. El conducto excretor es corto, y casi 

siempre oculto por los voluminosos lóbulos glandulaTes; el epi­

telio que lo forma, es estratificado y produce queratina simi-­

lnr n la de la epidermis, es frecuente encontrar grupos de c61~ 

las sebticeas desintegradas formando un material cosin6filo en 

los 16bulos glandulares, este material celular forma parte de -

la secreci6n de estas glándulas, por ese fen6meno se llaman ho-
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locrinas. Este material llar.iado sebo, lubrica la superficie de­

la piel y del pelo. 

Se ha encontrado; que en al!tllnos individuos, las glán­

dulas sebáceas del tronco son" desn:roporcionadamente grandes, en 

comparación con las de _Ja cara, o,·a la inversa, muy hipertrofi!!_. 

das, en la cara y pequeftas en el tronco, en estos casos. el fac­

tor individual, a través del factor genético, juega un papel pri 

mordial. El n6mero de estas glándulas es de 800 x cm2 en la -­

cara r,s610 de SO x cm2 en las extremidades, el tiempo de reno­

vaci6n de una glándula sebácea, es notablemente más grande que­

el de una epidermis viable; lo.s pacientes con a~né, tienen glá~ 

dulas sebd.ccas no sólo más grandes, sino con metabolismo m6.s ·r! 

pido, por consiguiente la producci~n de lípidos está numcntada, 

lo cual :contribuye a la seborrea excesiva, en referencia a los 

factores qu_e influyen en la exCreci6n sebiicea pueden me11cionar• 

se: 

A) L~ deslipidizaci6n de la piel por la temperatura, -

ya que se sabe que el punto de fusi6n del· sebo, es de ~OºF., -­

traduce que durante las ~pocas de fríos disminuya la excreci6n­

seb&cea. 

B) Existen diferencias regionales en la producci~n de­

sebo, en ~rden decreciente encontramos: frente, t~rnx, regi~n -

lumbar, abdomen, etc., se habla de una correlaci6n entre el ta-
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maf\o de la glándula y su actividad secretora, así la seborrea -

facial está asociada a glándulas m~s :gran.des 

C) La excreción es menor_ d~rari~~--: __ ·¡-~'-~,:~:¡~~z, debido a -

que durante esta etapa, las gl~ndulas ~~-~~-ce~-~: sori''m's pequef'ios, 

por lo cual los niveles de· lÍ!'idos son más .b,ajo.s. 

D) La cxcreci6n aumenta con la_ 'pu"bO;t·~-d,_ ·así. 
0

como la-·.· .. ;,· ___ ,_- . 

excreción debido a los andrtSgenos, estabilizándose hacia. las· 20 

o Z 5 aftas. Disminuye con la 

las glnndulns sebáceas cst~n 

edad, aSí a·:1ó:~'.L6lf,--aft~s,· 'auriquC 
.'.-.· -. :--::.::_·,·:~".J .. :~;; -•. ' - : . 

hipertr6ficas ,:.~1i(producci6n de 'se ·- __ ., .. _-__ --:-.,.,._ ·- . -
bo disminuye, debido probablemente ala·b~ja:'en los. niveles de­

andrtSgenos. 

E) La excreción seb~cco es m·ayor en .los pacientes de­

ncné, en comparaci~n con controles normales, observ~ndosc que -

lo mayor excreción se_correlaciona con los casos de acn6 más 

grave. 

F) Él factor hereditario, juega un papel importante -

d~ndole cierta individualidad, al indice de excreción de sebo. 

G) Las glándulas sebáceas en pacientes con acné son • 

más sensibles a los nivel.es sanguíneos "normales" de andr~genos 

y están estinruladas a producir mfis sebo. Se piensa tambi~n que 

estas gl~ndulas sebáceas, tienen aumentada su actividad de 5 re 
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ductasa, lo cual convierte la testerona, en -~i.h~dr_otesteron·a, -

metabolito de 1a anterior que es 10 veces. m·ás .pa·t~nte-, e~ Su .--
. . . . . ' 

acCi6n de -estimular el crecimiento Y ... la ~~r~'d~-c~i6n· ·de: Sebo de -
,;,•·. 

la glándula sebácea. 

La composici~n 

ha sido objeto de mucho 

qu~mi~i:~~--#~:-~j'~~'~'.~~~~:~ ~~ -~~rsonas _con Ben~, 
interés; .r~r.'.ri11rte \té. Ci~~icas· y .bioqui· . --· " , ... __ '' ,-, , .. -· '·-. ..· . ... . 

micos, los cuales han· aclarad~-:_._qUé-c,e·Siá·~::f·arnia·da;·par__._ t~Í.&liceri-· 
"-, _.·-':_-i<-·:·'..-_:,_·,'-:'~\·:'•t:::_-,:_.'.·_. ___ ,._-:;· .. ,·-c:·-:_- - - .: ·_ ·. 

dos, escualeno, ~steres de ce~a_·:·canib.~~J:ilií;iO_S~,;_·~~~~;·q~eTBtinD'._·y ___ :,mi_--:~-,-.-

croorga. nismos, in~l,;yendo la bact~r·~·a--~~~'i ,,~~~6 ~· .·_ Pr~pionibacte,.. . 
- . 'l . . 

rium acnes, el estafilococo· epiderm'i~)y;;J.á:ievadura. Pitirospe ·-.. 
'•, -- ·•·,. . ,. · .. .:.·.- ,,, ' ; .··-·- ,,., .. ,· . . 

rum ovale, este material es ~xCr~t~d~-:-~·e'n:':: l~'·?s~P'erficie de ·1a .--. 
1 . ·,·:·. - ;_·.,.-_·:.:;;'Tf¡.'.'.~:-<O:>;;-:'.-::.¡_ :º ;; 

piel, donde se cree funciona ·comO 'iut>1:"~·é-iinte "<Y. :_a&entes bacte- - -_ 

riosttitico. IJa diversidad de .los -_-4·Ci--d~~::;·gr_aS~»s'~·._ var~a en la .... ~ 

longitud de la cadena, desde C6 a 'ciZ,'1J1¿i_óyendo los ~cides gr!_ 

sos libres de igual número, enCadenád~·s:._o._'_no encadenados,· sa.tu­

rndos o insaturados. Al inicio de =su :~Í.nt~sÍ.~ el sebo contiene: 

6oi de triglicérido.s, 20\ de ésteres ';fo' .. ·ce;a, .y .10\ de escuale­

no, que es el m6s potente irritante- de--·1a-.pared foliCUlar, y --

10% de componentes menores. Tambi~n fos ~cido~. grasos libres··­

son irritantes del conducto folfcular·;.-y_ ·as~ ·-tenemos los inslit~ 

radas, que son irritantes m~s potent'es, -·entre· ellos el ácido -­

ol6ico. Lo capacidad irritante del canal fo'licular o comedoge­

nicidad, disminuye con las cadenas largas del Cl2 al C20. El -

ácido palmitico, Cl4, compromete alrededor del 25\ de los áci·· 

dos grasos libres totales, y es un importante agente comodog6n! 
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ca' los trigl ic~ridos 1 son el material que predomina en el se- -

bo, pero son debilmente comedogénicos, su participaci6n en· la· -

pntogénesis del acné se discuUrá más adelante~· 

Se ha demostrado, que los 

tendencia a tener niveles bajo~ de 

. . . . : ' . . . . . 

pp.cientes -eón a·cn6 ~: ·t ieiien: ~ 

&ci.do linc>léico, ~n l~~ ·s~"-. ' . . ' . 

pcrficies Hpidns de la piel lo cual impomi lln ~estadÓ, <\e ·defi~-
"''· 

ciencia de ácido graso esencial en las ·células del\Ópitelio· fo­

licular, induc•iend:o de esta manera la. carB~i:er·~-~fi~-~---~~-S;~uB~t'a· -

de hiperquerat6sis. 
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5. ETIOLOGIA 

La causa del acn~, no est~.· bien,,eÚa.blecida·y obedece-

a la acción conjunta de ; ... diver.so~\_:,f~.Ctore'~·->--'~ritre .ellos los más­

importantes ·son:· el f~·ct~r·'. __ ::p,e:~6·t1~-ti--'~-:}~~-~-~'-;~;¡--.:·~,~mb inaci6n con el .. 
. . . - -- - - ; -~ --~. _ .. ,.,_, ,'-"',' . ,,. ----·_ , '_- - . 

factor end~cri.no ..;_ et i'nfe·~~'-i·o~·6:·~~:~:if\{n~~··:·,~,n -~ierfa f.ormn este-

cuadro ~olim~rfo, que e_n la mnyor_~a de· los pacientes, es un pr~ 

ceso trivi_B._1, pero _que en ocasfones origina un cuadro muy apa·r!!. 

toso. que puede ser inuy desesper'ante • 

. S. l. FACTORES GENETICOS 

La predisposici~n gen6tica, .mediada no a través de un­

carácter mendeliano simple, sino por intermedio' de un mecanismo 

'noligénico, origina una receptividad especial del folículo pil~ 

scb~ceo, para responder de manera más intensa a los andr~nenos, 

diferente a como responden en personas sanas que posihlcmente -

se debe a una mayor actividad y concentraci6n de 5 alfa -reduct!!. 

sa, presente ~ñ. las glándulas scb~ceas, hace que testosterona -

sen convertida en dihidrotestosterona, metabolito 10 veces más­

potentc. Es frecuente encontrar en pacientes con nen~~ el ante 

cedente de familiares con esta entidad, inclusive del mismo ti­

po cl~nico y con la misma intensidad. 
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5.2. FACTORES ENDOCRINOS 

. Los andr~genos, son hormonas sintetizadas en los t·est'í 

culos, ovarios y corteza. suprarr~nal .• pu-r~~,~~f,:i.~;.::P~~e:rta-d/ me_~ 
diante mecanismos poco· conoCid.Os, -:ia--: .. hi-~6f-i·~·is;·.··~o-~i'~!~·z~''.·a·-~ se ere_· 

~ - ' ,:_ ". ~ - --~ ·_ .. ~: -.. _ -_ : --_ -_ - ' . 

tar, mayores cantidades de hormona,1'1.ltein'iz~ri:tE['·(iíL) y.d~ horm~ 
na foliculo estimulante (HFE), 'l~·¿ ~~~i~~(S:Íu~~~~;~~~\'~s¡>onsa--

• • ! " -.. c.:- - - ,.,., - - - : •: - . 

bles, del··aumento del crecimiento--te·s·tfC~1:~.r¡'\·~-~pe·r;m·tc,-g6nesis-­

Y esteroidogbnesis. La HL actíia a nive/.d'~ hs'• c6lulas ~nters­
ticial~s de leydig, estimulando la síntesis y. secreci6n de her.­

mona ·testosterona, que actda' sobre lils gl~ndulas sebáceas, au--. 

mentando su tamnfiC>, y la secre_ci6n de. sebo. Esta hipertrofia_ .. 

de la gl,ndula, su incremento en la s1ntesis· y excreci~n. de se­

bo, es superior en las nersonas con acné, J.o,que se debe posiDl! 

mente a una mayor concentraci6n y actividad de la 5-alfn-reduc­

tasa, presente en estas glándulas, que hace que la testosterona 

sea convertida en dihidrotcstostcrona, J:O ·veces m~s potente; -­

otra fuente de andr~genos en el hombre son las su:i:>rarrenalcs, a 

través de .la dehidroµiandrostcrona y la andr6stenediona, que -­

son convertidas a testosterona nor los tejidos 9eriféricos; en­

la mujer el mecanismo es si1'lilar, y así la hormona luteinizante 

actúa sobre los ovarios, aumentando la s~ntesis y secreción de­

testosterona, la corteza suprarrenal tambi~n produce andr6genos 

en la mujer, con igual mecanismo que en el hombre, el aporte de 

esta glfi.ndula en el sexo femenino, es la mitad del indico dia- -

río de producci6n de hormona testosterona, que es de unos 0.25-
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mgs. a trav6s de la androstencd.iona_.y __ su :pos-terior conversi~n -

en testosterona, la otra mitad de la rroducci~n proviene de los 

ovarios. 

Por biopsias de ·1a piel de la cara,. se ha demostrado 

que en la pubertad·, las ¡tilindulas sebáceas, est&n m~s grandes y 

lobuladas, precisamente cuando. en esta etapa ·aumenta la produc­

ci6n de hormonas, se sabe que las personas castradas no dcsarr~ 

llan acné y en cuanto reciben andr~genos, las 'gl~ndulas sebá-~~ 

ceas se hacen más ·va.luminosas y lobuladas. 

En resumen el acn6 es inducido" por andr6~cnos, pero ·s~ 

lamente en presencia de una predispos.ici6n genética, que origi­

na una altcraci6n en el metabolismo normal de los andr6genos a­

nivel del folículo pilosebáceo, en las regiones. susceptibles n­

desarrollar es:ta dermat6sis, :nor el mecanismo mencionado con au 

mento en la concentraci6n y actividad de la 5-alfa-reductnsa,-­

presente en las.glándulas sebáceas en las partes afectadas. 

5. 3. FACTORES INFECCIOSOS 

El Corynebacterium acnei," y el Staphylococcus cpider-­

mis, son los agentes microbianos, más frecuentemente encentra-­

dos en las lesiones de acné, estos organismos son productores -

de una lipasn que hidrolisa los trip,licéridos del sebo en áci--
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dos grasos libres, potentes irritantes del canal folicular, - -

cuando se aplican en la piel o se inyectan interd&rmicamente, -

causan inflamaci6n y comedones. El suero de loS.pacientes con­

acn6 (15), muestran títulos l:ll!s altos de anticuerpos fijado-­

res del complemento para corynebacte_rium acnei, en cotnparaci~n­

con el suero de sujetos normales, estos t~tulos no se relacio ... -

nan con la severidad de esta entidad, aunque ·fueron miís_ altos -

en los pacientes con lesiones quísticas o pustulosas, que en _-­

aquellos que s6lo tenían comedones. 

Los títulos do anticuerpos al Staphylococcus epidermi­

dis variaron ampliamente y no fueron muy relacionados con la s~ 

vcridad o ol tiµo de losi6n. 

En las p'rueba-s intrad~rmic3.s con ant~genos del caryne­

bacterium a:cnei,· los pacientes· con acn~ mostraron· un mayor gra­

do de hipersensibilidhd inmediata • 

.Qurante la pubertad· Y· .dcspu~s de la misma, el nG.mero 

de microorganismos en la cara· y esp.alda "aumentan mucho, hecho -

que.probablemente guarda relnci6h con el aumento en la produc-­

ci~n de sebo, ya que 6ste estfmuln el crecimiento de la flora -

bacteriana intrnfolicilla·r;· me refiero aqu1 al Corynebactcrium 

ncnei y al Staphylococ'cus epidermidis que son 19s agentes más im-· 

portantcmente involucrados en el mecñnismo etiopatog6nico del -­

acné. Los cultivos de las lesiones en los ~acientes con esta-
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dermat6sis, son casi siempre estcSril_es,_ aunque- a ___ veces_pueden -. 

encontrarse Staphylococcus Albus Coagula·sa·.ll:~g~~i_~-o ·en. las· p~S­

tulas y más raramente existen orqani.Sm_os :,:pa1:6g~~~-:s·;-- ::éO-mo. ei .. _ -_ 
• ·. .: .. , '\"-'._ :-- --<·''.,.-· :._. -~· 

Staphylococcus aureos, por lo 

nes, sino m~s bien reacciones 

tanto,'- nó · Soit .-VéT_dadáY.Rs :·irifecC:io 

inflamatori¡; ~~t&;'i.J.e~a Irrita~ 
tes que salen a través de la pared. follcii_lar~;lia-éiá. epidermis. y­

dermis .. 

También hay que scftalar, q,ue ·el éórY.n:,ebiic_teriu·m acn~, -

activa el complemento por la v~a _al~orna~ .lo .que ha hecho que -

se postule que este mecanismo podr~a jugar un papel importante­

en la producción de las lesiones inflam~torias ~el acné. Ha ·si 

do demostrada la presencia de dep~sitos de C3 en las lesiones -

activas y se considera que el C3b a trav6s de su actividad qui­

miotáctica sobre los nolimorfonucleares, y la consecutiva libc­

raci6n de enzimas lisos6micas tjodría ser responsable en gran -­

parte del proceso inflatTlatorio. 

5.4. FACT.oRES PSJCOGENOS 

En cuanto al factor emotivo, se puede decir en t~rmi-­

nos generales, que el acné se agrava durante las tensiones y - -

puede aumentar el índice de excreción de sebo; también se exa-­

cerban las lesiones en los episodios de angustia. La personal! 

dad y vida emocional de los pacientes con acné severo está afe~ 

tada, por lo que este aspecto debe recibir atención adecuada co 
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mo parte del tratamiento, se sabe que el indice de excreci6n de 

sebo no aumenta después de la inyecci6n de acetil colina o de -

adrenalina, por lo que el meca~ismo que exacerba las lesiones­

de acné durante el stress a la angustia es desconocido. 

S. s. FACTORES ALIMENTICIOS 

Bl papel de los factores'dietéticos en el acné, ha si­

do probablemente e~agerado, pero algunos autores cst~n conveOc! 

dos de, su importancia y creen que en algunos individuos pasados 

de peso, los alimentos tales como: el chocolate, nueces y quiz~ 

el queso y comidas nruy condimentadas, provocarían exacerbacio-­

nes. Fulton y colaboradores, refiriéndose al papel que juega -

el chocolate, como factor exacerbante de lesiones de acn~, de-­

mostraron que no había ning6n efecto delétereo atribuible a su­

ingesti6n. No está probado que el ingerir carbohidratos en 

exceso modifique el curso del acné, pero existen evidencias am­

pliamente sosteriida.s 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 práctica 

de los alimentos en la producci6n de acné y que las dietas s~lo 

esclavizan al paciente. 
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5,6. FACTORES CLIMATICOS 

Bn relaci~n al clima, es necesario considerar ~or sep~ 

rada al sol y·la temperatura, parece evidente que las radiacio­

nes ultra violetas (R.U.V,) tienen alg6n efecto benéfico, sobre 

todo en las formas más leves de acn~, por lo que el sol pqdr~a­

ser provechoso. En cuanto a la' tcm~eratura, ·se considera que -

el acn6 principalmente en sus formas m~s severas, se exacerba -

en climas c~lidos y húmedos, esto hn sido explicado por la hi-­

drataci6n de la queratina consecutiva al aumento de la sudora-­

ci6n. 
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6. PATOGENIA E HISTOPATOLOGIA' 

Durante 1a pubertad, y: en respue~ta .ª iaS andr~genos -

producidos en m~yores canti~ade.-~'e.n:.é-sta _etap~, las glándulas. -

sebáceas que estaban rela1:-iVam~~te: i~actiV~s·, aumentan de tama­

fto y se vuelven m~s lobuladas, lo que trae consigo un aumento -

en la producci~n de sebo,. este se vierte al exterior y explica­

el primer signo del acn6: la seborrea. 

Bl sebo reci~n sintetizado, contiene·.triglicéridos, 

escualeno y ~steres de cera, se sabe que el ~~~ynebacterium - -

acnei y el Staphylococcus cµiderrnidis·, a trav6s de una 1 ipasn,..; 

hidrolizan los triglicéridos de este material seb~ceo, convir- -

tiendolos en &cides grasos libres, los que j~ntos con otras 'su~ 

tanelas irritantes como el cscunleno y el ~cido· sebaceico, ori­

ginan inflamaci6n del canal folicular, este responde a la infl~ 

maci6n con hiperquerat6sis. El material c6rneo resultante cae­

ª la luz,. el que junto con el exceso de sebo .forma· un tap~n que 

sustituye y distiende las paredes del fol~culo, ~ste al no po-­

dersc cxcnetar produce m~s inflamaci~n, originando este proceso 

la primera y más importante lcsi6n elemental del acné que es el 

comed6n cerrado de cabeza blanca, del que se forman las demás -

lesiones, y asi tenemos: el comed6n abderto o "espinilla" de ·c~ 

beza negra, resultado de la dilataci6n del orificio fol icula.r -

por la presi6n ejercida del tap6n en ·su intento de expulsi~n~ 
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. . . 

La pápula se forma tambiéna :pa~tirdel comecl6ncerra­

do, al atraer. la, i~fla~ad6n déí., ~~1Í~üi.o' ~: ias po,úmi~.fo~~cl'ea . 
- ' - . -' .. ·.-_; .. ,:_-,:.-~ _;~ <: :- :·.': :>. ·:·--\:.e:_:;:>:_:-':-:' -_J~.- _:-,-,\:';" _- ,':\/: :.~ '/.·-'.:-'<_{~:-: -- ·:_>. -~-:-~'.~:~:_":'· _--~-::·:>- - . ~ - ' 

res, los que_ se adh_i_eren_,'-~-~--::l_a_s'.<_P:ª-r8:d_e __ s: .. ~::._Y_:':-~~-od_u,,c_,e~_:~~-s:ta __ .. -l_es_i6n -

elemental sie~pre pequ~fi,i., >; fr~:~fi:l-~}7~,t~'fütff1~;,i~~~~~};~~'.~ ~o~te-
nido del comed6n cerrad,º'º ª" cabeiáibianca;\sii.oo;J,1ó'gra ~b~ir. ~ 

el orificio fo~icul~r r,'r-~~t·kr~~t!~~~1-~~~tr~t~~;~1~r!~fc~' rupt~ra. 
de éste y su contenido :rico·,en·-ácidOs_'Y-gTasos:\'Se_~;.vier.te :en--la .... 

·.: .''' ; _·- ~'. ~t, 0"'.-}:: ;-;:;: ·,-; ¿ ;; :~~:~;-.i/~·,,,:¡:;,;~'.:''.-':·.<_::;,~_¡~~~\'Í,~.·)f~;~~~iy~~-:f,~~1'::\'c;•/,J·_:-../ ;-- ., :_ 
dermis y ep ide~mis, : or i&iiiá:n.dO::_u·riá_'l~inte'nSa·'.~i.e-acc-1~ii:;:1nf1ámato ':'-_ 

· - · · -: · ---;-; .- ·::_·--.. -.---:- ·-·,'_-::·:- _---:::::·-. ·::'.: .. ;;':".:_··:':r\-:-;-~ ~~~t'ly;-;:;--;;:-,~·,'.-:-~':~'..'.;<-"'':-~:-'.:<· : .':_ -: 
ria que da lugar a· 1a.· fol-maci6h'·"def-1a:'..'Di1S-tü'1"a·1,':<_._·i:Üa'íldo'-'.-YBce. en ... 

· · _ · .. -' - .· ·,, _·. ~:·_:,:;,:/o'--~·-~:-~f';;:1:;~;:i::·};¡<_:_:Jt\ ~~~Ij\·~-.r::-,:-~-~-i.~'~_·:_:,·;;/: -:'::-:.- .-': -.'. .·_.- -.· · . -
la epidermis y del absceso _cuando, .•• ·,loi:álizíl;e·n·, dermis; 0los: "fa .- __ -._' ____ --: _.:·------_~,, __ .-;.;- __ ,. _:- ·-_-•:,:-_· _: .. - - ·-·_ -
gocitos al intentar l implar .1a. zona." y 1~~: .flbrobl~si:os. ·al rapa-. . . . . . . . 

rarla dejan las cicatrices si las losiohes· son pro
0

funda
0

s y ex.-­

tensas. 

Cuando el material inflamatorio no se vierte al exte--

rior ni es fagocitado, sino q_ue permanece "enquistado" en la 

dermis, lo que puede durar hasta afias, se forman los llamados 

"quistes" y mal .llamados "nodulos", que no son ni lo uno ni lo­

otro. Ta~bién es importante sefialar, que al constituirse el -­

comedón cerrado se crea un ambiente anaer6bico dentro del foli­

culo, propicio para una mayor prolifcraci~n del Corynebacter.ium 

acnei, que activaría el complemento oor la ·vía· alterna: con pro-. . 
ducci6n de C3b, que a través de su actividad quimiot,ctica so-­

bre los polimerfonucleares, atraer~a estas c~·lulas al sitio de­

ba.talla, con la consecutiva libcraci~n de enzima:s.-.lisbs~micas, -

responsables en gran parte de las lesiones in'flarnatorias. 
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Otro hecho interesante es que· si ·~1; pacien.te se trau"'!. 

ti za o "pe 11 i zCa" l~ .s les· iones, se ,.-f·á-~~y.~·-~;e~~~-~i'riS -_f .. en-6ni-eno·s que -
. - -, " ~-- ,· 

hemos menc'ionado, sobre todo la infÍamaci6n:C1e·:'.1a·s mismas. 

. . . . ... .• . 2 .. ".![:·f ik;.';i~:!,i,f ~~- ; : .. -, . . .•. 
Los cambios histo16gi~o~·~~,;··.ei' .. a:nf;'~.5~'.relacionan con 

el tipo de le sienes clini~á~·;: :~:-~{::~"l~~i-~?~~~'.,~~{¿~~~~~f~~---·-,¿~r~·cteTizan 
' '.· • . - -_- ,.'._,-'//¿,:;;,~''.f:~f)?.'.'::::.; :'_\;":.::: :,¿-~--~-; __ - ·_ -. . 

por taponamientos foliculaTes- con.·'.:'C-6tU1QS'~,C6Trle'aS ··ado.sadas en.--
:-. ··: '.;_;_::,:;;_~~>.r3;,'.~;~t-º~:;I~:\~»7l-:,~~>:. _,:·:: --- --- -- : -~ . . . . 

tre si, que forman láminas. en -la'':P_e.Tifer_ia',·y:~·9ue -rodean un n~..:-
-.. 

clco que contiene queratina densa, sebo._y.baCterias. El color-.... . .. 
negro de la punta de los comedones .abiertos, "se debe a la mela.-

' nina y no como se creía anti:s por mugre u oxidaci~n de los lip!_ 

dos del sebo. Las pápulas se caracterizan por la presehcia de• 
un infiltrado perifolicular nredominantemente l'infocitico; se -

encuentran tambi6n 6reas ¡iequenas de degeneraci6n inicial de la 

pared folicular. Las ptlstulas son de ubicaci6n intrafolicular­

y contienen fundamentalmente n~utr~filos, en general se forman­

despu6s de la ruptura de la pared foli'culnr. 

Los mal llamados "n6dulos", se forman en los sitios de 

ruptura de los foliculos, donde el sebo, los ~cidos grasos li-­

bres, las bacterias y las·c~lulas queratinizadas escapan desdc­

el fol iculo hacia la derrlis. El infiltrado perifol i'culnr pµede 

trasformarse en un 11qtiiste" que contiene numerosos neutr6filos 

y adem~s, c~lulas mononucleadas, plas~ticas y gigantes de ·cuc~ 

po extrano, con frecuencia aercn de las c~lulas gigantes se. ven 

particulas de queratina. 



20 

Durante la -f_~S·e ·de ~ur-~ci~l1~- ei -in-filtrado inflnmato-­

rio es reemplazado por tejido fibr6tico. 

Las diferencias histológicas eTltre la.s ·~istint~s for-­

mas de acn~, dependen por una parte del tipo .do l·e.si6n predomi­

nante y por otra de l.a profundidad a la ·cual ·se prod~.zcan las -

lesiones. 



7. CLASIFICACION 

Teniendo en cuenta sus aspectos ~.~-~íl-iCO·~··, _ sinnJl t~nea-­
mente con sus implicaciones eti~l~:g·{é{~:~·-· ·:~;6:de:m~s .cl~sifiC~r. ios 
acnés en tres grupos a saber: -

GRUPO I: 

I.1. Juvenil 

I. 2. Infantil 

I.3. Quístico 

I.4. Congloba ta 

I. 5. Fulminante 

I.6. Menop~usico 

GRUPO II: Acnés de causas ex~genns 

II. l. Por drogas 

IJ. 2. Por causa externa 

II.2.1. Meclínicn 

ü.2.2. Tropical 

JI,2.3, Estival 

II.2.4·, Cosm6tica 

II.2.S. Por de ter gentes 

JI. 3. Venenata 
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GRUPO III: Acn6s causados por alteraciones de glándulas end6-­

crinas 

III.l. Bn el sindrome de los ovarios poliquisticos 

III.2. Bn la· enfermedad de Cushing· 

III.3. Bn el sindrome suprarrenogenital congénito 
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8, CUADROS CLINICOS 

I.l. ACNB JUVENIL 

Se ·manifiesta cl~nica~ente por comedone~· a"i~lado~ ·que­

pueden ser abiertos o cerrados y por papulop~s'tulas de .pequeflo­

y mediano tamafio, dimensi6n qué depende ·de la pro·fundidad a la­

que se :Produzca la lesi~n inflamatoria, ·su.'loca1·1zhci~n prinCi-': 

pal es en el rostro, con frecuente respeto de las regiohos sub­

maxilares y de la parte supérior de las dos caras del t6rax. 

La involuci~n de las lesiones puede dar 'rugar a cicatrices su--. 

perficiales, pero éstas pueden desaparecer sin dejar secuelas -

visibles. 

Bl -acn~ juvenil, ·suele aparecer en forma insidiosa en.­

tre los 10 y 15 olios· y persiste con muy variados grados de se-­

veridad, hasta los ,25 af\os, luego de un proceso de mejor~a, las 

lesiones desaparecen. 

No existe un conocimiento claro del mecanismo <le estn­

desapnrici6n, pero ha S·ido µostulado que se produce cuando han­

sido áfcctados todos los folículos genéticamente predispuestos­

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

Bs clínicamente simila.r al juvenil, ya ·que en él se •• 

ven comedones, papulop~stulas superficiales.Y_ a~n elementos pr~ 

fundos,· sin embargo, ·su extonsi~n 'suele ser ~Y. _limitad~;' ya: .. --. 

que suele afectar í\nicamente las mejillas. ' Aparee~ en. los pri·· 
' ' 

meros meses de la vida y desaparece espont~neamente a los 3 o 4 

afios aunque puede recidiJVar o persistir hasta los 5 o- 6 an.os. -· 

Estos nifios suelen presentar acné severo a partir de la adoles­

cencia. El nifto debe ser examinado para descartar la evid"encia· 

de virilizaci6n o precocidad sexual y los niveles. de testoste·r~ 

na en el plasma, as~ como la excreci6n de los 17 oxiesteroides­

deben ser valorados. 

La patogenia es obscura, pero. la importa.neis. de la p·r~ 

disposici6n hereditaria es demostrada por. la fre·cucncia· de his·-. 

toria familiar de acné. 

En la gran mayor~a de los casos no hay .evidCncia· cl~ni 

en ni mctab6lica de enfermedad end6crina. Los nifiOs estdn lig~ 

rnmente más afectados que las nifias. 

I. 3. ACNB QUISTICO 

Bst~ caracterizado por el predominio de elementos in-­

flamatorios "no'dulnres" profundos, ·que ·al abscedarse forman - -
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"quistes" de contenido sebopurulento. La localizaci6n pirofunda 

de la inflamaci6n está condicionada por la situación .igualmente 

profunda de los comedones. Sin embargo, 6stás leS.iO~i'esi. alternan 

con comedones y papulopdstulas superficiales, ~~\:d~enaJe espo!:!. 

táneo de los elementos "qu!sticos" profU~d·ó·s c.ó.rid·J~e·: a· la· form.!. 
._. :- ··:,_· __ ---.,_, -. 

ción de cicatrices deprimidas y la cronié:id~d·:id·~h~s :lesiones ~ 
. ' .--~ ' 

inflamatorias, puede llevar a ra formaci~n:de.' cicatrices hiper­

tróficas. La extensión de las lesiones e1l'~r: ~C'~é .. cjüistico su~ 
le ser mayor que la áel acné juvenil y fu~r~ d~¡:·:;o~tr~ y de --

• 
las dos caras del t6rax suele afectar las regiones submaxilares 

y la nuca, Los limites entr.e el acné quistica· y el· acn6 congl!!_ 

bata no pueden ser definidos con exactitud. Sin embárgO se ca!!. 

sidera patognom6nico del acn6 canglobata, la exist_encia de gra!!.. 

des comodones abiertos, a menudo m~ltiples y comunicados entre­

s!, por canales excavados en la dermis. El acn6 quístico npa·r~ 

ce por lo general md:s tardíamente que el acn~ juvenil, alrode-­

dor de los 20 afias y desaparece csnont~neamente alrededor de -­

los 30 afias. 

,4, ACNE CONGLOBATA 

Se manifiesta por la presencia de grandes comedones -­

iertos, a menudo múltiples y corm.tnicados entre sí, por cana-­

s excavados en la dermis. Estos elementos y los quistes de -

tenci6n sebácea, que es otra lesi6n constante, dan lugar a -­

amentos inflamatorios profundos y de grna tamafio que pueden -
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confluir. para :for~ar p_la-strone.s, -los qu.~;-a; :abTirse :al,: exte· ..... -_· 

r ior dan iug_a! ·.: ~ ·::_e·x~-ensa __ s:.<._s_o iu:c .. ~i_a:ne_ ~_':_ ... tt~·-:;--~~~-~t_1,nu .. _fda._d_:::)~_<-~·1_e __ van' ._ª -~ 

::º:::m::i1:.::ª~i::J~,t~~:;~tI,/~;;,~~-~;Z,~:fü:~~;~~~~;~[:;:.sq::t:~·· 
distr i~uyen 'ampl iamente',.y:,•:afectan :;'además~de;;la s:;: zonas,· que·.· son· .. -
h~bitu·~-le-~ en el ~:~~& :-:j-'h\~~~ii~~$~t~~~~'.~i:;_~f~~-~~~F~ü~~~f-~i~~~~r~:;fli'.~-~e~ -

, . . :,;:-- ·,=~- ·_:_-··::·:~:-;::~:C~ti··~-'"~~\~~-~~~):;~{:I:')t-J:+t,~~¡S::~~:J-_~{·_-··_.J·--.:_"--:._ _- :· . 
tales- como las axiales·,·:· ingles ;·_;r_egi6n:;_sacl".a>y: piel~/cab'elluda. 

. • •. :.:~: ~;;~.J~,~~~;;~¡i7·yf~;~~j[ ·,· " .. · '. 
Bl acná congloba ta·, predomina .<:en:~··los_·•hombres ~ .'.pero se~ 

conocen algunos. casos en muje.re~~\ .. :'.:··; A~·~~·~·~~¡~;{~~·~,Í~~~~~·~ entre 
.. ~.''.'":·":t>Jl~:~+/;\·>:~<: ;:. ·:' . los 18 y 30 anos, y se caraétcrúll' pór'.su·0:ral'ga .'evoluci6n ya 

. '"·"·',:'''·'· 

que pueden prolongarse durante toda la·.vida.del. paciente. So-­
brc las lesiones inflamatorias cr6nicas· y sobre. las cicatrices­

pueden desarrollarse epiteliomas espinocelularcs. Al examen -­

histol6gico se encuentra una inflamaci~n perifoli'cular con in-­

filtrado extenso compuesto por· neutr6filos, c~lulas linfoides e 

histiocitos. En los casos pustulosos hay abcesos rodeados por­

un exudado inflamatorio denso de linfocitos y leucocitos poli-­

morfonucleares. Las lesiones cr6nicas muestran plasmoci tos, ·e§_ 

lulas g igantcs de cuerpo extraf'io y proliferaci6n de fibrobl!os - -

tos. Las glándulas sebáceos en las lesiones grandes están par­

cial o completamente destruidas, atgunas. veces con formnci~n de 

grandes quistes. En ocasiones se encuentra una reacci6n tuber­

culoide. La piel cicatriza! tiene una cantidad acentuada de as 
tividnd inflamatorio con dilataci6n vascular e infiltra.dos de -

rnononucleares y granulornas de cuerpo extraño. 
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- . . 
Los _componentes· del material comed6nicO:como son: ·los--

grasos libres· de cadetlas·- co_~~as-,_i> ai~nO·s-.d~ ·g·ra~·-··.s&'tur·a 
' - ' - -- - _,. -- . ·, . -ácidos 

ci6n, tienen a'cti vidad _qu imic;tá-~t-iC~-,'. ~~·b;re·,._,: iáS}-C6 iú1.ás .rnonO.nu- ~-
• . . - ·,· .- : _:-_ :~ ·.,--.. º,_ ·- •. :._·::<:". ,,- :,_ ,~·;:;'·/::'.';/ .:_;.·:. ::.~ .. > j '·'" ' 

cleadas y actividad Citot6xica, sobre.·,1ós .. ::leuC:'ocúós ;\~!Ítos.· efec, 
: :;-_->:''. '.:.j~:.:.~:: ;;::;-:.;:.::t-,_:'; ·-:;~,~-~~~;_-. -.- .-/., ):;._-,--,:>Ik': ':/~·: .. \ .:,:;~ :,:·,:-.'~- ,_,;· · :- -. · :-. : ~ . 

tos se sinergizan y son· los '.·r_esp-on~8:.ble_S,':•;en;:-i>ar,t __ e~~-d~--~s1as-~:.1_e·sio_.:. 
, , . · .' :: · · <?._~;·:·:;_:_::~~'.'1'.:):d),~_Jd~~;A_~;;;·¡ ;J}.f!~~_ifi';~ ;_tc~~}:~}c_';·;:i~ ;-'.. f _:', ;;:;;:-:!\. ;~ ;.:·· ':. _.:_ ·. 

nes inflamatorias. La fracci6ri·; C3fde'1,·cámplliniento'1'.y/aritiCuer ~"' 
· -:'.--::--o ·,r~'. > ~~~/1.'.·;:-~}~;:{~~~):;i~;;.:::;~:-f::;,~-:#:~:};~z}Sf!;~~-~il ~~{;,)'._~:;7:-t;_.--·:, (,: ·.:,-: ·-: ,· . · 

pos para Propionibacterium . acnei;-~·jhan~Sido.jencont_rados<t:en~:-Pacien· .. 
. .. _. _ ,·~~- ;._, 'i(';/.'.e~:;t?8~:)i,~;~_[t;;'.~--,:~¡:i}:l%~:<:C~¿E:~;tZZKi-\·~~~i.J:J;i·~-;:iZ-\~::.:-} _7 '.: 

tes con acn~ inflamatorio se,,ero ;\';::,C3.\,y)C3b;~son_":_lasi)fr_ac¡:fones ~ . . 

encontradas en forma con~t,:,{f~~T!,~~~~1:~'.~t~rfl~~~~~ft~]1,f{~~~~0'J'. 
ncs inflamatorias. Se considcra;·-_qu·e; __ c~b~~mer,ced_/a.:: su}ac_tividad":'-"'·-

qu imiottlctica sobre los pol xin~rfo'nu¿{~~~ce~:'.~~~~~~'i~t:;~~.iá''~h!!. · 
las al sitio de inflamaci6n y estas .a tra~6s de 1~ liberaci6n -

de enzimas lisos6micas desencadenaríanlos elementos inflamato-­

rios, la supuraci6n y la destrucci6n tisular. 

r.s. ACNE FULMINANTE 

Tambi6n 1 l~mado acné congloba ta· ulcerativo, febril y -

agudo con poliartralgias. Bs una variedad muy agresiva de acné, 

y se caracteriza por la presencia de lesiones altamente inflama 

torios muy numerosas, distribuidas en la parte superior de pe-­

cho y espalda, con variable afccci6n de la cara; la lcsi6n más­

llnmativa es la ulccraci~n de.los elementos m~s inflnmatorios,­

la base de la Úlcera es una masa amor.!(a, ·gelatinosa, la piel so 

necrosa rapidamente, formando placas .ne.Cr~ticas ulceradas gran­

des y confluentes. En contraste con el acn6- conglobata, los co 
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medones ~ltiples .Cst.~n ausentes __ ~e. _rnnner_·a iinportan~e_,_··.es~_o se­

expl_ic~ ya que el·_ ÍLcné .·.-_ful111i_iiarite :_es·'. un p~oc~so _eX:p_l_osiv~_--y_· no7' -
,._._ -·. 

s6lo. afecta ia · piel, .• sino·· qüe tambi61\ tiene compone~tes sistémi' .· 

cos profUnd~s, 1~; ~~~~~tiri,~t~c~s ti,¡,¡cas focl~~"nÚi,~b;e ,_ ie¡ _ 

caci tos is,:- incTenieiltO :::en·_·_~ia:·, __ V_etocidad ::de·:;.--Sfid_im·en:·t·áC-i6fi;:,y;-uná·:-c·p¿ _ 
• '. ' ; - --.- _:_--~;<..: :>'. '-_,_-___ ' ' __ :,:.'·. :'. -:_--.-,..; : --· . ··: _-::_· -.--... _-::-:-,-.:.:·,-. :;,;_,:_:,_~;::::~<~;::;:~:·::":::~i-f:' \-,~~l-7:'.'_r :-./;'.-._/-: 

1 iaTtrit1s ·:de _las-,:grande __ s'.::a:rticulaciones .:¡tene_ra_lment_~- ::s'in r~der:rn 
:·_,.' ; .- .. ,_->: :-:':.,:-:, <<· • --·.::'. :. ·. -,'._'_._:, ._ ._": .. ,.· .(>'.,: •:;-,_;:'·'.f::;:ó:_i~-j~_?j~~j.,_(i·;_li::'}'.·/:,::;·::/-·:.:::-:- ~ · 

mes, las -art-ié:ula'Cio·n.e_s_,.JJUis: compronict_id.B~f:so·_n:·~-·-sa'éró~..:_'i1fáca:S·,~--:.:.:-
. . - ·_ t· -·,:· ~ ..,. _ _._ : : -,:~; ::-_-::::·--.-:--' -.:.: ·_;;'.;>, .-·_',: ~ '.\·:·.~; _.-;_·~-;~~:~+,:~;,,\~--:~.~,:iii.·:·).-;:;JE;"-0:_~,\" .. /~v.~---,._.-·.'."':-·:'.- , ---; ·_; . 

cadera, rodillas, ·. hombros -Y .. tobillos. '\i. La·; leu,coci tos is·cpue de. :~ - -

ser tan- -:ex1:re~~:---~~-~. :~~a·c~---_::J:~:~;~~~~--~n:;_ {~;;·~-~~~~~~ii~rx~~~~~~~-~~-h~d-;~·i~ü:~:~';_-_.:.: :-_ -; :. --
mia granulocitica. Ha11 sÚ~. '.~~~#~:w~:~f:t~~.~};~J_~~t:~~;;~~f~~,{~~·~·~ > · · 

ti-estafilodisina en algunos caséis;';? Laimiíyo-:da~'íie•l10·s··sigtios ~ 

caractoristicos, son la postu~a ,f~~~t~~,~~~~~lf.f~~~~~'~'~~~t~·~\· 
co de los pacientes que tiíinen'·gaíiera1ment'e:;·iícri6'Cmoderádci ;;., tías-

. .,-::.- ,._.·,:;_5.f'.;::.y:~.;>>:":-:~·:i:i;.?3/~i~;·\::~~:'~ :,-.: . :: :- :.·: ~/-~_.:,.'._~-.. :>" _.·:<: ... • ·--: - ' 
ta que do reponte, sin previo aviso ~"/apnrece.::una 'necrosis·: ext'en:_'.· 

·~ . . -
sn que abarca tambi~n foliCU.los· -t--~'~i~O~'_':~~'.rn1ll.1C·~. ·:.-Ln .. cura.-Ci6n'.'" 

os lenta, dejando cicatrices atr~fdcas extenSns •. Los hallazgos 

inmunol6~icos no son claros y se refieren a defectos. oil la fun­

ci6n fagocitica y a deficiencias do complemento. 

I. 6. ACNE MONOP AUS I ca 

Los cambios hormonales que caracterizan la menopausico 

femenina consistentes en la bnja en los niveles do ostr6genos -

con aumento relativo de los andr~genos pueden dar lugar a un t.!_ 

po de ncn6 conocido como acné mcnop~usico, que se caracteriza -

desde el punto do vista clinico por grandes elementos pnpulopu! 
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tulosos muy inflamatorios y frecuentemente dolorosos que se lo­

calizan selectivamente en el ment6n. 

11.1. ACNB POR DROGAS 

Existen diversos medi~amentos capaces de producir o -­

agravar un acné. Bs obvio que.la administraci6n de andr6genos­

y de otras hormonas con actividad androc6nica como la progeste­

rona son capaces de desencadenar la producci~n de acn6 por un­

mecanismo similar al que produce el acn~ juvenil. Drogas como­

los antieJ,il~pticos, originan acné a trav~s del :aumento. de la -

secreci6n sebácea., posiblemente por un mecanismo central. La 

ACTH y los corticoesteroides producen acn6 solo después de la 

pubertad y no por aumento de la sccreci~n seb~ccn sino por oClu 

si6n folicular, caracterizándose por papulopt\stulas superficia­

les,. sin comedones ni quistes. La isoniacida pro'ducc hipertro­

fia de las gl6ndulas sebáceas e.hiperquerat6sis folicular, con­

inflamaci6n posterior de los foliculos ocluidos. La vitamina • 

Bl2, es un medicamento altamente acnogénico produciendo lesio-­

nes inflamatoria localizadas en la cara, su mecanismo de ncci6n 

no est~ claro. Los ha16genos ingeridos· y especialmente yoduros 

y bromuros son causa frecuente de ncné a través de una acci6n -

preinflamatorin a nivel del fo11culo, ya que estas drogas son 

excretadas por las g16ndulas sebáceas 9roduccn un acné monomor­

fo, sin comedones, pero pueden exacerbar una acné preexistente. 

Las drogas anteriores son las principalmente itnrilicadas en la -
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producci?n del acn6, sin embargo, existen otros medicamentos -.­

que han 'sido incriminados en la producci6n de erupciones ncnci-

formes, entre ellos los anovulatorios, cuya suprcsi6n <lespuÍls -

de prolongada ndministraci6n, ~uctlc desencadenar til acné post-­

contraceptivo. Los corticocstcroidcs y cspccialmcntc los fluo­

rinados, administrados t6pica1nentc, pro<lucon con frecuencia de!. 

mati t is ~criornl, pero tamh i6n ar iginan comcdoncs que secunda - -

r inr.1cntc Jan lup.a r a panul OflÚ stu 1 as. El mccan fsrno de nroduc - .:. -

ci6n do.estas lesiones nuodc estar rclacionndo tanto con In ne-

tividnd comodog6nicn do lns ~rnsns conteni,lns ~n el cxc ipicnte 1 

como con la acci~n ncnopénicn, del f.luor :nrcscntc en In mo16cu -

la del asteroide, por un Mecanismo no dilucidado. Bl fluor es­

el responsable del acné desencadenado por cremas dentales. 

II.2.1. Acn6 mecánico 

Los pacientes con acn6, tienen una prcdisposici6n csp~ 

cial para desarrol~nr lesiones inflamatorias, ante cualquier es 

tinulo acnoigénico, sea este qu1mico o f1sico, así el trauma me 

cánico es cnusa de ncn6, enfatizando que el acné laboral o mccá 

nico es una complicnci6n del acné· vulgar. Bl término acné ln -

barba, reconoce el efecto de apoyar las manos en el ~ent6n por­

tic~os orolonv.ados. Se ha visto ~ue diferentes tipos de fuer­

zas mecfinicas nueden agravar un ac·n~ :nreexistentc, estas á:nelu­

yen: presiones, tensiones, ~ellizcamicntos, apretamientos y una 

amplia gama de fuerzas mecánicas. J.a posibilidad de aparici6n-
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de nuevas lesiones inducidas por traum~s es pi-oPoTc.ional a. la - .. 

severidad del acn.S. Generalrnen~~ ,~~¡--,--~-~~~:·_no·. _-s-~_Ve~-6-~_-~;5-~--_:f~dif~ ~ .. 
rentle a los traumas pero. en.- ei_--:- acn6_t~i-~ame~te:.:;:i_il~_ia_~a_t_orio ~:fller 
zas mec&nicas moderad~s pueden -·pro·~-~-~-~~-· ia-~: __ --ap~r1Í'Ci·6~---::-d~:- pápula~ 
a ptístulas. Las fu~rzas físicas~ ·s·i~----~ttiba;ko·' nc/:·'i~~~~ce_.n . .-·~a-_<a.;·!. 
rici6n de comedones. Varios h~bitos y postur~s de~' cuerpo son· 

causas muy frecuentes de inducir acné mecánico. Los cl&nicos • .. 
deben ser más analíticos,· para conocer los comportOmientos.'_in-­

concientes que empeoran el acné, como sucede con muchos Pacien­

tes, que apoyan su cara en las manos cuando están leyendo o_ es-. 

tudiando por largos periodoS de tiempo, las lesiones aparecen ... 

exactamente en los sitios de presi6n de la mano.. Ver televi-,;;­

si6n en un estado inm6vil por horas cada no.che crea una de las;,. 

más frecuentes oportunidades para apoyar la cara en las manos .. 

de una forma particular. La distribuci6n do las lesiones dirán 

si una o ambas manos son usadas cuando se apoyan en la cara. 

Tales hábitos son inconsciente, tan pronto el p~pel agravante -

de las manos es des.cubierto los clínicos deben tratar de inte-­

rrurnpir el hábito haciendolo consciente. Estudiantes universi­

tarios con frecuencia se pellizcan o rascan la cara ·cuando es-­

tán estudiando para exámenes. 

El diagn6stico de acné mecánico es f6cil ya que la di~ 

tribuci6n de las lesiones en sitios poco frecuentes, sugiere la 

presencia de algún factor externo. Así las lesiones simétricas 

sobre ambos hombros permiten asegurar que el paciente "juega - -
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futbol americano. 

II.z.z. Acné tropical 

Bl acn6 vulgar puede tener brotes severos en regiones­

con alta humedad. y temperatura. Las lesiones altamente infla'lll!!. 

torias y profundas afectan principalmente tronco, nalgas· y nrus~ 

.los. Las lesiones son resistentes al tratamiento aunque el pa­

ciente regrese a clima templado. Este tiµo de acné se parece -

al acn6 conglobata, ya ~ue tiene muchos elementos inflamatorios 

grandes y profundos, con m6lti~les áreas de drenaje. La pato-­

genia es desconocida, aunque casi siem~re sobreviene una infec­

ción secundaria con estafilococos coaJ:tulasa-nositivos. Bs re·c~ 

mandoble instalar al paciente en un ambiente ~s fresco. El -­

acn6 tropical ha sido causa ruy importante de invalidéz dermat!?_ 

I6gica en miembros de las fuerzas armadas de Estados Unidos de­

Norte Am6rica durante su servicio militar. 

II.Z.3. Acné estival o de Mallorca 

Es una dermat6sis puramente estacional: inicia en la -

primavera, se incrementa en el verano y luego desaparece. La -

exposición 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 años, edad poco frecuente para el­

desarrollo del acné. Las lesiones también se presentan en lu-­

gares poco frecuentes para un acné vulgar como son: ~aras lat_e-
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ralas de cuello, pecho, hombros y pai-té super.io~~ de brazos. 

Las lesiones son generalmente pd:pula.s de: ~/4 mm·. ·Los com.(!dé>ncs, 

póstulas o cicatrices son infr~cue.nt·es·,·;:1~S:-.!..4UioÍ1es iliician:~s~ 

bitamente en la primavera, se incrernentan'.en e·i v.e_rano:.Y .final·­

rnente involucionan. 

:.- - :- - ,.· 

Clinica e histopatol6gicá1Íl.;nte-.1~~ ie'sior{es se parecen 

al acné estero ideo, hay destrucci6n fol~cular focal con infil -­

trado neutrofilico, 

Los esteroldes no son los responsables de esto tipo de 

acné, su origen est~ todn\r~a obs'curo. 

II.2.4. Acné cosmético 

Los cosm6ticos son la causa m~s fceauente del nen~ a:p~ 

recido en mujeres adultas. Desde el punto de vista clí~ico, se 

caracteriza por com~dones cerrados, prominentes que se locali-­

zan selectivamente en las regiones paramentonianas y en la par­

te inferior de las mejillas, pero puede en.centrarse en cual---'"' 

quier sitio del rostro y aán en el t6rax. Posteriormente hacen 

su aparición lesiones papulopustulosas. Este tipo de acné es -

debido fundamentalmente al uso de cremas de belleza, cuya acti­

vidad comedog~nica ha sido adc.cuadamente comprobada en animales 

de experimentaci~n. 
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II.Z.5, Acn& por detergentes 

Mills y Kligman han observado la aparici6n de acné po­

puloso y comed6nico on personaS que se lavan·.-·excesivnmente. 'A!. 

gunos jabones son comedog6nicos, al ser evaluados en el modelo­

del canal auditivo del conejo, por ello se ha postula.do que es­

tos agentes '9Uedon provocar acn6; las lesiones se presentan se .. 

lectivamente en ment~n y mejillas, los comodones principalmente 

los cerrados dominan el cuadro c11nico. 

II.3. ACNE Vl!NENATA 

Bl acn6 venonatn generalmente es ocupacional. y ~s, pr._o_­

ducido nor hidrocarburos, clorofenoles, DDT, ·parafinas,· pet~6~ ~ 

leo crudo, alquitranes, aceites vegetales, asbestos-~·- etc. ··Al~ 

gunas de estas sustnnci.as nct\l.an por contacto directo con .ln ..;-.. 

piel produciendo un tipo de nc~6 que tiene como carnctoristica­

su localizaci6n atípica y otras ejercen su efecto ncnog6nico nl 

ser inhaladas, lo que da lugar o una amplio difusi6n de los le­

siones. Los comodones, especialmente li;>s de cabeza negra son -

comunes en el acné vencnata. Las lesiones inflamatorias extensas y qu!!_ 

ticas, aparecen sólo con las sustancias más potentes. Tipicnmente lns­

lcs iones aparecen en grupos. Las variedades mejores conocidas son: 

a) Cloroacné: es el acné causado por hidrocarburos clo 

rinados de los cuales el pcntn y cxncloro nap,talenos son los --
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m!is populares •. Los comodones de· cabeza .negra .y los quistes pr!!_ 

fundos son muy caracteristicos; Las· lesiones predominan en la­

cara. principB.lmente en ·las: mej i~~as·, orejas· y detrás de los - -

mismos, la af.ecci~n de la nariz· eS bastaiite notoria. Los come­

dones no contienen ~· Acnei, los cloronaftalenos son bacterias-

t4tiC.os t Bl cloroacn& también ocurre entre los trabajadores -

que enplean el D.D.T. y los que manejan el triclorofenol. Los­

hidrocarburos clorinados pueden presentarse en pinturas, barni­

ces, lacas y varios aceites. 

b) Aceites de corte: el acn6 por aceite, es la causa -

más común de acné ocupacional. Las lesiones inflamatorias son­

más prominentes algunas veces, que el cloracn~, imitando la es­

tructura del acné conglobata. Pl acn~ por aceites algunas ve-­

ces parece empezar como unn foliculitis inflamatoria, especial­

mente en áreas de contacto con aceites contaminantes de la ropa. 

Vgr. Aceite de petróleo: donde los trabajadores del campo petr~ 

lifero y refinerías pueden adquirir una erupción extensa de le­

siones, donde los comedones son las lesiones más frecuentes y -

las breas de carbono: estos agentes acneig6nicos pueden produ-­

cir erupciones extensas a trabajadores de caminos, impermeabil! 

zadores y otras ocupaciones. 

III.1. ACNE EN EL SIDROME DE LOS OVARIOS POLIQUISTICOS 

Los altos niveles ele andrógenos producidos en el s~n':'-
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drome del ovario poliqu~stico desencadenan la producci6n de ac­

né que junto con el hirsutismo y la alopecia seborréica, consti 

tiyen la triada dermatol6gica de la enfermedad, Las caracter'is .-
ticas clínicas de este acné son similares a la's del acné juve-­

nil. 

III. 2. ACNE EN LA ENFERMEDAD DE CUSHING 

Bn la enfermedad de Cushing, se produce· un acn~ mono-­

morfo, que se acompafia de aumento de la secreci~n seb~cea y que 

se caracteriza clinicamente .por la presencia de napulop~stulas­

superficiales, sin comedoncs ni quistes, iriducido por los altos 

niveles de ACTH y de cortisona, su mecanismo parece ser la oclu 

si6n folicular. 

III. 3. ACNE EN EL SINDROME SUPRARRENOGENITAL CONGENITO 

Este sindrome se debe con mayor frecuencia a una hipe!_ 

plasia congénita de las suprarrenales y se acompafia de una hi-­

persecreci6n de andr6gcnos, los que son responsables de la apa­

rici6n de lesiones de acn6. Esta enfermedad sé acompafin de -

seudohermafroditismo e infantilismo sexual. Las lesiones del 

acné en este síndrome, recuerdan al acné infantil tanto en su 

morfologia como en su topogrnfia, con ~ápulas y póstulas local! 

zadas en las mejillas. 
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9. DIAGNOSTICO 

Bs relativamente sencillo, ya que el cuadro clínico es 

nuy característico tanto en su t~pogrnfío como en su morfolop,io. 
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10, DIAGNOSTICO DIFERENCIAL 

10. l. ROSACEA 

El diagn6stico diferencial debe ha'C.eTs~ c:on_·.rosacea,-­

mal llamado acné rosacea. La que sé-: ~~e-Se-~tB_ .. _-e_il- p_erSOJ\BS mnyo-
. ·~· ' -- ---- . 

res de 45 af'ios, sobre todo en mujeres-.c~rc_ana_~ ·a ia,-meno:p'a.usla, 

afecta tambi~n la cara, .pero· no el t!onco y .las· lesio-nes son - -

p~pulas, p~stulas, raras veces abscesos, so~re un ·fondo eritema 

toso, con algunas telangiectasias, pero sin comedones~ Evolu-­

ciona por brotes y no se conoce su etiolog~a. 

10. 2. DERMATOSIS PERIORAL 

Otro diagn6stico diferencial es con· la dermnt6sis pc-­

riornl o rosaceiforme, la que es causada por la aplicaci~n t~p.! 

ca de corticoestero~dcs fluorinados. Se presenta sobre todo en 

nrujeres de edad madura, con piel seborr~ica que usan para cllo­

pomadas con estcroidcs fluorinndos por largo tiempo. Se pres·e~ 

ta alrededor de la boca y el centro de la cara; sobre un fondo­

critcmatoso aparecen diminutas p~pulas y p~stulas con algunas -

telangicctasias y en ocasiones franca atrofia de la piel. Bvo­

luciona por brotes y es nruy rebelde a los tratamientos. 

También debe hacerse diagn6stico diferencial con Tubo~ 
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cu lides foliculares de· la cara 1 la que. se presenta en personas .. 

j6venes en forma de.pequef!os·n6dulos diseminados en· la cara que 

llegan en ocasiones a la necrosis y que pueden simular a prime~ 

ra vista un caso de acn&. 

" 
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11. PRONOSTICO 

Es indudablemente un padecimiento benigno que bien ma­

nejado conduce a la curación sin dejar secuelas, pero que puede 

ser una tragedia para .61 o la joven cuando est&n mal informados• 

cuando usan medicamentos o maniobras indebidas o cuando afecta~ 

en forma importante el aspecto estético, p0r ejemplo e~ el acné 

conglobata que llega a producir deformaciones importantes y al· 

teraciones en la esfera psicol6gica del paciente. Las secuelas 

debidas más que nada a manipulaciones indebidas, son prohlemas­

de estética de muy difícil manejo. También son frecuentes los· 

danos que Se hacen con tratamientos inadecuados y que en ocaSi~ 

nes son verdaderas tragedias para el joven paciente y sobre to.~ 

do para la madre o el padre que quizá ya han olvidado lo que •. 

ellos mismos han padecido. 
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12. TRATAMIENTO 

12.1. GENERALIDADES 

Las metas de cualquier tratamiento en un caso de acn6-

deben ser: disminuir al máximo el n6mcro de lesiones sobre todo 

las inflamatorias y evitar que queden secuelas irreversibles -­

que perduren durante toda la vida del paciente. Bl tratamiento. 

etiológico sólo podrá hacerse en aquellos casos en los que el -

acné obedece a una alteración pato16gica o a una sustancia quí­

mica, como en el acn~ de origen end~crino en los que es necesa~ 

rio corregir la alteraci6n hormonal. Bn los acn6s de causa qu,i 

mica se debe aislar al paciente del contacto con los agentes -­

acnog6nicos. Los acn6s juvenil, infantil, quisticos y conglob~ 

ta no tienen tratamiento etio16gico':por no tener como causas ni 

alteraciones cnd6crinas ni la acci6n·de sustancias qu~micas. 

El tratamiento pator.6nico está dirigido a controlar los mecartis 

mas mediante los cuales se producen las lesiones y en consecucn 

cia puede estar enfocado hacia 1~ reducción de la obstrucci6n -

de la unidad piloscbácea 1 n ln disminuci6n de la producción de 

sebo, a la modificaci6n de la composici~n de los lipidos, a la­

supresi~n de la flora bacteriana y al bloqueo de la activaci6n­

del complemento. Para ello tenemos tratamiento ·t~p ico • sist6mi 

ca y medidas generales. 
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12. 2. TRATAMIENTO TO!'ICO 

El tratamiento t'ó:r)ico '· es p~l-te - eSenc·i~l:·: en el manejo .. 

exitoso del acné.- En las f0rmas lnás· -i-évé'S--~:'n~_~:·s~,-~:-r·e~ui~~~n ·-de _ .. 
--~-··_< _._,:,' _,._._:,;~>·---·:·-_:';' .. ,_:: ... «:::._.-.':}'.":,· ______ :: .. ,-,. 

otras medi.das. Tiene por objeto evitár.:•1a'c.!fórmaci6n de"c'ome'do-.-. . ·- - .. ,. ' .. 
nes y si ya están formados, facÚlt~r-~~oii~'i-~ii~~i/!V~'~Í.n~Í~nto. 

·- · ·:_ :.· . .• ' -~-. ~ ... -·.·t; ·.·;1:~,-¡~;J~~\;:0:-·::r":f)\i.~:\'~·~:~,:::.-:_._'. ·~ " · .. 
exterior, lo que evitará la· :inflamaci6n··.posteriói-_-;-'fa-si:'"como tam. 

. - --: :;_.:;:'i-~~ ·:<·;:~~/;3~-;~~~~~g:~~;~?-t;~~¡,,,;.--;-¡-:~_:t-~,- -
bién producir· disminuci6n de la ·actividad;'.bacteriana· -y fiívore- -

.· ,,- ' ... ···/'~"; :1,:;c . .- .-. ''" -,,. ____ -

cer la descamaci6n con la finalidad. de .·ey1t:Br_._::1aL,8_X..c8Siva que·r~ 

tinizaci6n y el taponamiento c6rneo. de {os 'foÚ.eul~s; Los age!l 

tes tópicos m~s frecuentemeñte usados son las sutOncias desgra­

santes y exfol iantes, entre las primeras. est~n 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 ácido sa­

lid.lico en proporci6n del 2-3-5\, constituyen una loci6n cuyos 

efectos antiscborréicos y cxfoliantcs son muy satisfactorios. -

Ot~as sustancias exfoliantcs son la resoncina al 1-3\ menos ac­

tiva y el azufre al. 1-3% que es además nntiinf'lamntorio y anti­

scborr6ico. También es usado con frecuencia el peróxido de be~ 

zoilo, que tiene una acción bactericida debida a la libcrnción­

de oxigeno libre, disminuye la concentraci6n de bacterias ana·~ :­

cróbicas, principalmente Corynebacterium acnei en 98\ y la su-­

perficie de ácidos grasos libres en SO a 60%, después de 4 se-­

manas de aplicaci~n diaria. El peróxido de benzoilo tiene tam­

bién propiedades comedoliticas produciendo ruptura del tnp6n fo 

liculnr oxidando los puentes de disulfuto y despolimerizando la 
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queratina. 'Además es sébostático. y mejora la: irrigac:i6n sangui 

nea de la. piel,·. acelerándo la ·~osoluci6n de las páptÚas y p!ist!!. 
. ' ' ' .,. _. ·~, -. -_ -.... _,-., "' '.;·.,'-".' .. <-·: . • : _.: _, ... --- ' . -'. , 

las existentes.:., ''ás-tá:: di'SPófiibie en'·:-·c-~ncent~&Cion~S--.:-_,,,,de"i. 2. s "·a1~ 
.·.--, :., ' ,.,.., ·.;: .... ,_,. 

10\ en gel e~ en agua ~ 'alco:ll~L : L'á }eia¡)i~ se inicÍ.ií .habitual -

mente con• 1~:ª~8~~;~.r6~rc1~;t1.~.·~~i} .. i·:·s.'.~.~~':;~~,áX.·~.~~··;~; las· 

noches, seirianas':después' se pasa a un gel al:lO\ 'si es tot'erado. 
. -- ,-·~·:;:,_ :;··f:~-?-(; ~>:-:',;,-~·-¡~~)'' jf,¡cto::;~.:~~{"':\'..': ,,:,: ::;~_'.;:: ·:·; ~--~:_.~-_ -_ '"'i _:- :.·~: ... · :· i-\>-;-_,.,.:;_~ __ :- . :,.:~:- --~·.--¡~_---'.~ ---- _.~ ..... 

Los pacientes: conSJ>iel ,:delicáda :·deben :cómeniar··coi(: gel:'; al'· 2 ~ 5% ' 
__ 0· ·:>:>_ :~-'.;;:.·:-.:-J;2::.J~·,r¿% j:'.;c·:.~:~/?'-\'.-;_~·f_(;;._,;~;::::-;!{!Y(?:: ::.;: -.~:.: ,·:_'.·; '.:'-(;'/:,~;,~:;,~.::;'.;~~;; ::-~:·~)-':'.:~:~ ':_.~ ·y. __ '/:. ___ . . . 

En algunas'. oc_ as iorie ;;{el,";·per6x ido••.de '.benzo'ilo"1 p"ro.dtice:;'dermat i ti s 
·. :~ '--~ ;:,-; ·': :-~~1',:-~~~~f>~:-:7~i-f~)_ty /2;-~>;,:-:.t'~:~;: \>~:-~-:;l ,~-'-~ ~-' ' __ ·,::·_,_ ·:_\;~_',"--\):<::"\;';; :.~\~:7!;:\~~; :~:;-_,· -¡_.¿:~--~_:{ :_· -;~- -' . . 

de contacto·;,;,manifestada;:por_:·(er1tema ,"'· .. prurito~-o;;e_dema'; p_erc. es-

to solo. sucede :n{~;r~~::s'.';:~?Y~6~l;,~;~c;~)~~f f~l~l[~f~~[/~i},·•···.· 
El· áddo 'retin6ico': (tretinoinHes·•·:milyc: efectivo 'cuando-

. -:· ·- ·:: • ~- ::"/fi:>~'.-~>";:!··_;c_ .-·:':"·:'_ -;;':_:--::.:.;/«_:,':t~:::·\~:~_,;/r:_'.(-~:r:·;;_::\~;--¡'.¡;:s{-1z.:'.::;:;>:·.- : .. · -·:· . 
se aplica t6picamente: éEs~e medicaníérito'.¡ie'rtenece a la clase "· 

:::::~::;:::1:::11!:r~f ?Je~i1~~~~!it~g~~~;~1::;::.:::: 
teralos, lo.qtie se logra ~o'difi.c'andÓ la ~oÍ~cula:pi'inc.ÍpaL· El 

ácido re~in6ic~· Inhibe ··l;, •foimaci6n d~ co~~don~~ ~or su· ~fa~to ~ 
sobre la. hi~eiqtle~at6sis, .al dismi~~ii'. la a~l>~i~~ i~{fa~ c'éi':'~·· 
las ci~e~ati~i'~~'~as· ~'¡:e:~t~~~ -,~unie~ta .; ~-a-~ c~-1-~;i·~-~ _.·é-pid.Sr'mi·Cris~' __ 

' .. -, " - - '·. . - . ----.::-----'· :·-'.,,;_-;-._.,':<<'.-'.~>::·-'\"'-~~-\-~::::·.-;, - - ·. 
Bl ndmero de capas celulares del ·_es_trato_ c6rneo _ _.110-rmalrn:ente-:·.~e~ _ 

14, .disminuye a 4-8 durante el tratamient;; .cód áciÍ~~,~~~~l'~6i~o, 
El adelgazamiento epid6rmico probablanent~ pot.'~~{i;:·j_'~-,,f~~irci6n 

• . _. -.:-->-::-:o:~-- ,.-::-:r:· .. -:;:;,·--_'-/; __ ·;-'.:~:-;:;-_:;_~;:.,:,_,~-:_,··~t>:.:~:':~::-:·<"··-·-_ 
de otros agentes t6picos. Un estudio cuanti~,ª~~v()·: mo.s.tr~·Una • 

reducci6n del so-70\ de la cantidad'de lesionesien'·mlis<del 75'-. - . . 
de los pacientes tratados dur~nte :Í ~eses. -.El•licido re.~in6ico· 

.... _,____,.___ .. ____ _ 
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está disponible en crema al 0.1 y 0,5\, en gel'al 0,0ZS y O,Z\­

y en soluci6n al O. O Si. Las cremas ·s~n<la~. ~ena~·s_,_:'.-ir'Ti.ta~t~s, -
el tratamiento puede come~zar con ;fQ' ~~~:f¿-~·:g-f6~' -'d·i~:ria d~' ~ria -

• '''e;'. 

crema al O.OS\ o un gel al O.OZS\ o·s~i~C:i6ri,'~10.'~s\'; La mejo 
: _.·,:.·:·t:',:-,·~:'{·,<~-~~.'.'.·+"it::·~.:-~·:_"<'.L- --:·_,,__ -

ria suele ser aparente despu~s de: 3.['llleses:'de-:'iniciada la tera--
. - ' :- ·:,'.· _'/'i~--'~'.:·)í;:~~;:;:~~;·:·t~~;',;:_'.\:,·-: ·º .. :_-··:,-.: 

pia. Los efectos colaterales son ::~iíli_Cf8.1trie)ité ·_:muy _comunes, e -
' . _ '. _ .;;,/_\'./~)o'.::\2':~_~;t~i-<;j{;·:_~¡ i_':_:_: -: . , 

incluyen eritema y exfoliación, ·1os cque::diSminuyen despu6s de -
·.- -,_:_.://.'-~"ii>:·¿~/J~,~j'.~'~:::.:.\' . ' -

las primeras semanas de tratamiento·,:,:;Aldnicio de la terapia -
. · .. '.,•.', .. ,, .<: ~-,:"'' ', . __ . 

las reacciones adversas pueden ser ·n;:i~i~1z¿·d~s- 'disminuyendo la I'" -

frecuencia de las aplicaciones de diariamente a cada tercer día. 

Bl ácido Tetinóico debe seT 'aplicado. al menos 30 mfoutos des·, .. -

pués del lavado de cara o en piel ya seca. Las ~reas pcriorbi~ 

tales y periorales deben ser evitadas. Bl ácido Tetin6ico al -

disminuir el n6mero de capas de c6lulas epidármicas puede acel,!!_ 

rar el efecto carcinogénico de los radiaciones ultravioletas, -

ya que ástas penetran más f&cilmcnte la piel, por lo que es pr!:!_ 

dente advertir a los pacientes que no se e_xpongnn mucho al sol, 

usar filtros solnre.s o descontinuar su uso durante los meses de 

verano. El tratamiento combinado con per6xido de bcnzoilo y 

ácido retin~ico puede ser suficiente en la mayoría de los casos 

de ácne. El peróxido de bcnzoilo disminuye la colonización del 

Propienibacterium acnei y los niveles de ácido graso libre y el 

'ciclo retin6ico previene la formación de comodones y facilita -

la remoci~n de aquellos ya presentes, adem~s potencia el efecto 

del per~xido de benzoilo al mejorar su absorción. Usualmente -

el per~xido de benzoilo es aplicado en la mnftana· y el tícido ·re 
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tin6ico en la noche. 

lZ.3. TRATAMIENTO ENDOCRINO 

Los andr6genos regulan la secreci6ri de las giiindulas -

sebáceas, la producci6n del sudor apocrino y la .densidad del -­

vello tenninal.. En su mecanismo de Oi:ci6n' interviene. l.a ·tes tos 

terona que es transportada por una globuÚna hasta las células­

blanco, donde se desprende de la prote~na penetrando en el cito 

plasma, Por acci6n de una 5-alfa reductasa citoplasmática es -

convertida en dihidrotestosterona (DHT), forma más activa de la 

hormona, la que a su vez ~e une a un receptor para entrar en el 

nácleo. Bn este, la dihidrotcstosterona unida al receptor, • -

afecta un lugar especifico de la mol6cula de ADN, induciendo la 

elaboraci6n de un ARNm (acido ribonucleico mensajero) que lleva 

a la formaci6n de polipéptidos específicos. 

Existen di~tintas posibilidades tcrap~uticas para in-­

hibir o disminuir los efectos androg6nicos en las células blan-

co. 

a) Los estr~genos disminuyen el nivel de testosterona 

bio16gicamentc disponible y aumentan la capacidad de uni6n de -

la proteína transportadora. Una administraci6n diaria de O.lmg. 

de etil estradiol disminuye el sebo en un 25\. Los estr6genos­

están reservados para el acn6 qll~gtico gevero que es refracto--
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rio a otros ·tipos de tratamiento. A causa de los efectos ad~! 

sos: ganancia de peso·, hipert~n~·i6n y troboflebitis, los estrd 

genos no.:se cian's6~o5; ~-~~o_··cambin~do_s ·con.proges1:~gerÍos y son 

usualmente resti'in.gidOs. a ~j_eres quienes est~n- -y~ .tOm~~do age!l 

tes anowlatorios. Bn_ t~l~s .-~iiua~io~·es~ e·1 _--co~~eni~lo.·de estr~ 
genes del contraceptivo puede aumentar al eqll~vde~te .de. 75 o -

100 micro-gramos de etinil est~adiol. o ~ei.Ú·~'r\eif• La mejoría -

ocurre despu~s de dos a cuatro mes.es."_< :ni:--/tí-'Ui:SñilCritci c_comienzn 00 

.- . - .,- ___ ,_ 

al So. dia después de la inii:iaci6n. mensüiii'y;siglleicÍúrante 20-
·: :.-.: ''-'io:-;,:;ís'.{::~::=-' .. :_::'-:.·,:.s-;i_>~é~'~-)-_':~--:- ---> , __ 

o 21 días, la hemorragia por retiro de produce poco'·'después y - .. ' --~---'- _ .. :·:.'''.- -<--.~ ·t:iY':"-"~·'-' <;· ,'-' 
se repite el ciclo terapéutico. Lo impo~tant·e·,.:Se\~~t~· .. :·tTled-ica~ .. 

, •; . .,_ P• ,.,, •, ', .. , • ' >' •i • 0, ' ' 

,. ~ '·_: -.. - ',,,,-_ .. ·;_ .. '--e,:- '·i . - ' . 

ci6n es el estr6geno, pues la progestina no ,conÚibfrye:a1.:efec-
-. - ---; ...... ·, .. · . .-:~~ '' ·.. ' - ,---

to supresivo en las glándulas sebáceas. La resp~esl:~·iviir'~a de-

un individuo a otro, algunos pacientes responden a·. ·lo.~ ngentes­

en d6sis bajas que contienen 50 micro-gramos de etinil estra--­

diol, pero una respuesta m~s constante se obtiene con el uso de 

d6sis más altas (100 micro-gramos por día). Naturalmente, el -

potencial de efectos secundarios aumenta en proporci~n directn­

con la cantidad de estr6gcno. 

b) Un metabolito de la progesterona, el acetato de 

ciproterona, inhibe el efecto de la 5-alfa reductasa, enzima "de 

cisivn para la transformnci6n de testosterona libre en dihidro­

testosterona .. Este medicamento junto con el etinil estrndiol,­

ha sido empleado con 6xito en el tratamiento del acné e hirsu-­

tismo femenino. Se administra a d6sis de 2 mgs. de acetato de-



47 

ciproterona oral, más o.os mgs. de etinil estr.~di.or,diari!'s· a·-

partir del so. día del comienzo del· cic10; 'durante ·.zii'd!ás ;· Bn 
. ' ·., . ,_ '.'.·; ,. < ', ,;:-•_ .',".:' ·.' - • '. 

más del 90\ de los pacientes ocurre un notor'i.~ d~sc~iiso' 'ele la -

secreci6n sebácea en el transcurso ·de. do-5.'.--~'-:tres _ciclos _de,._tr~­

tamiento. 

c) Otra posibilidad terap6utica resulta de.la inhibi-­

ci6n de la uni6n de la dihidrotestosterona con el receptor, de­

modo que no pueda penetrar en el n6cleo. Esta acci6n es ejerc! 

da por diferentes sustancias: flutamida, espironolactona, DOCA· 

y acetato de ciproterona. 

La espironolactona es una droga con acci~n minornlocor .. 

ticoide, antagonista competitivo de la aldosterona a nivel de -

los tubulos distales del rifton. Es de uso clínico y frecuente­

y se le utiliza como nntihipcrtensivo y/o diur6tico. Esta dro­

ga presenta una serie de efectos adversos, tales como: ·gineco-­

mastia, impotencia, disminuci6n de la libido en el hombre, alt.=. 

raciones del ciclo menstrual en la mujer y durante el embarazo­

puede ocurrir feminizaci6n del feto. A la d~sis de SO mgs. oor 

día, la espironolactona produce un sueve efecto antiseborréico. 

12,4. TRATAMIENTO SISTEMICO 

Los antibi~ticos de amplio ospectro, son de gran valor 

en el control de los casos inflamatorios de acn6, su uso estará 
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limitado por v~a-sist~mica exclusivamente, nunca por via t6pica 

por su alto poder sensibilizante. 

Bntre los antibi6ticos las tetraciclinas han demostra­

do ser efectivas y usUalmente son preferidas en vez de eritrom!_ 

cina, lincomicina, dexiociclina, oleandomicina, etc., las que -

deben usarse cuando hay intoleY.ancia a las tetraciclinas. ·Aun­

que la administraci6n oral de tetraciclinas no altera la pro·dus_ 

ci6n de sebo, sí disminiye la concentraci6n de ácidos grasos ·1_! 

bres y aumenta el contenido de ácidos ~rasos esterificados. ·as 

ta disminuci6n de ácidos grasos libres se logra con d6sis de 

250 mgs. a 1 g. por d~a, se requ iercn varias semanas pa'ra obte­

ner los máximos beneficios clínicos, Experimentalmente se ha -

demostrado que cultivando Corynebacterium acnci con tetracicli­

nas, 6stas son capaces de inhibir su acci6n lipolitica. El he­

cho que se produzca una disminuci6n de ~cides grasos libres dá-

bases racionales al uso de estas drogas. Además de las tetraci . -
clinas se ha visto una disminuci6n similar con eritromicina, 'di 

rnetilclortetraciclinas, y clindarnicina. Estas drogas se dan 

inicialmente a d6sis de 500 a 1000 mgs. por día. La d6sis se -

r.educe al producirse la mejoría y generalmente se continúa con-

250 mgs, por día. La droga debe tomarse en ayunas para prorno-­

ver su absorción. Si se usa dimetilclortetraciclinas, la d~sis 

inicial debe ser de 300 a 600 mgs. diarios, pero este compuesto 

se usa menos por las posibles reacciones de fotosensibilidad. -
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La Clindamicina se utiliz6 anteriorment.e; :p_e~~.de~i~o a. su po-­

tencial peligro de producir colitis s~udome'inbr~nesa su uso debe 

restringirse a los casos de compr~m:i.-~o:.::~:~·\::~·~~-~:~~~ Las tetra- 00 

ciclinas tienen afinidad por los tejidos'. que, ·¿e mineralizan rá· 

pidamente, se depositan en los dientes .en desarrollo y pueden · 

causar manchas marrón amarillento irreversibles; 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 gestación, ni a bebés -

prematuros con acné neonatal. Una complicaci~n rara, pero f~-­

cilmente pasada por alto, es el desarrollo de una foliculitis -

gramnegativa. Con prolongada terapia antibi~tica, organismos 

gramnegativos pueden proliferar en las _fosas nasales anteriores 

y dichos organismos pueden extenderse a la piel circundante, 

Las lesiones clínicas son póstulas m6ltiples con un área infla· 

materia intensa. E.ste tipo de lesi6n es c·ausnda a menudo por -

Bnterobacter o Klebsiella. Es necesario confirmar el diagn6St! 

ca con cultivos, y la terapia antibi6tica debe estar regida por 

los resultados de estudio de sensibilidad. La ampicilina es a­

menudo el antibi6tico de elección. Otros medicamentos que pue-

den tenerse como alternativa, son las sulfonamidas pero el rie!_ 

go de efectos colaterales como!' el sindrome de Steven-Jhonson -

varias discrasias sanguineas y reacciones de hiperscnsibilidad­

restringe su ·uso. Las ·sulfonamidns no disminllyen los n ivelcs -
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de ácidos.grasos ni los niveles de Corynebacterium anei, tanto· 

las de corta como las de larga duraci~n, pero se siguen usando­

ampl iamonte en el acn6. La adm.inistraci6n diaria de una table· 

ta que contenga 80 mgs, de Trimetoprim y 400 mgs. de Sulfameto· 

zol, es efectiva en el acn6 inflamatorio durante 4 ~ 6 semanas­

de tra tnmiento. 

Las sulfonas (4, 4 diamino difenilsulfona), se ha usa· 

do en acné au1.stico y conglobata. Los pacientes deben tener ·n! 

veles adecuados de glucosa-6 fosfatodeshidrogenasa (6·GPD), · · 

pues.la droga puede producir una anemia hemol1tica que.puede •· 

ser especialmente grave en presencia de una deficiencia de glu­

cosa -6 fosfatodeshidrogenasa. Se ha observado agrariulocit~sis­

y la metahernoglobinemia es muy com6n. La d6sis de la droga de· 

be controlarse minuciosamente para minimizar potenciales efec-­

tos secundarios. Inicialmente deben darse 50 a 100 mgs. por -­

dia, la d6sis puede aumentarse si la tolerancia es buena, hasta 

200 mgs. J'JOT día. .Combinando sulfonas con nntibi6ticos, puede -

reducirse la necesidad diaria de ambos. El bloqueo en la acti­

vación del complemento podrí.a ser la manera de actuar de la sul­

fona madre. Esta hi~6tesis se basa en la efectividad de la dr~ 

ga en otras enfermedades que como la dermatitis her~etiforme ~.:. 

tiene como mecanismo pator.énico la activaci~n del complemento -

por 18 vía alterna. 

Otra droga en el tratamiento sistGmicO del acné es el-
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isotretinoin (l~ cis-~cido retin6ico). Bste medicamento causa­

una ·involución de la glfmdula sebficea del 50% y una disminución 

de la pro'ducción de sebo. La proliferación del queratinocito -

es inhibida y el tapón querat6sico dentro del canal folicular -

disminuye y es finalmente expulsado. También el isotretinoin -

inhibe la liberaci6n de enzimas neutrofilicas y superoxida· la -

formación de anfones y la producción de colagenasa por .fibro--­

blastos de la piel. Esta droga está indicada sólo en pacien-­

tes con acné conglobata o qu~stico severo, se administra en fo~ 

ma oral a dósis de 0.1 - 0.5 mgs./kg. dos veces al dia por va-­

rias semanas. Los efectos Secundarios son comunes· y re.lacdiona­

dos con la d6sis e incluyen: qucilitis, xerosis, conjuntivitis­

y re secamiento de 1 a mucoso nasal, as! como tambi~n al.teracio.- -

nes bioqu1micas con hipertrigliceridcrmia, observada en el 25\­

de los pacientes e hipercolestcrolemia en un, 7,. Durante el 'em 
' barazo debe evitarse su uso a causa de las comunicaciones de ·te. 

rategenicidad en animales de experimentaci~n. 

12. 5. TRATAMIENTO FISICO 

La modalidad f~sica que más frecuentemente se utiliza­

es el saca-comedones. El tipo Unna de extractor de comedones,­

plano y ancho sin bordes angostos ni filosos, es el preferible. 

La remoci6n de comedones es mejor llevarla a cabo con este ins­

trumento que con las uñas de los dedos. Su uso regular es de -

ayuda cuando las lesiones son superficiales, especialmente en -
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la frente, La remoción de comodones abiertos no influye en el· 

curso del acné, puesto que estas lesiones no se vuelven inflalil!, 

torias, sin embargo es conveniente eliminarlos· con fines est6t! 

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 común qÜe el acné mejore en verano, es­

pecialmente en lugares donde hay grandes variaciones estaciona~ 

les del clima, no disponi~ndose de mucha luz solar natural du-· 

rante el invierno. La exposición debe durar más tiempo al irse 

formando la tolerancia. 

Las d6sis de subcritema son insuficientes y por lo tan­

to debe darse luz ultravioleta suficiente para producir un gra­

do moderado de eritenui y descamaci6n. 

Aunque la .terapia ·con rayos 11x" no ha ·.sido útil en el­

acné vulgar, los rayos "x" superficiales son un agente efectivo 

porque reducen el tamafl.o de las glándulas sebáceas. No obstan­

te• la reducci6n del tamai'io glandular no es permanente, y puede - -

haber recidiva del acn6 cuando las glándulas se regeneran 3 o 4 

meses des:ou6s. Ln terapia con rayos "x" debe usarse s6lo para.­

casos de acn& recalcitrantes y severos. La d6sis total aplica­

da a cada mejilla no debe ser mayor de lOOOr. administrada en -

d6sis fraccionadas semanales de 75 a lOOr, con la debida prote.c:_ 
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ci6n, ya que suele originar una radioderniitis. cr6nica y tumores 

en la p.iel. 

La crioterapia produce eritema y descamaci6n similares 

a los producidos por la luz ultravioleta. Se hace por la apli­

caci6n de un fango compuesto P?T azufre precipitado, hielo seco 

en polvo y acetona, o pasando con pincel o cepillo sob~c la - -

piel un trozo de di6xido de carbono s6lido mojado en acetona, o 

usando nitr6geno liquido. 

Existen otros tratñmicntos, sobre todo parn eliminar -

las cicatrices, como el uso de aguanive, soluci6n de fenal' y ai 
cohol, ácido triclorenc6tico al 25, 30 y 35% y la dermoabrasi6n, 

que deben hacerse solamente por manos nruy competentes, porque -

de lo contrario se dejan lesiones que pueden ser más anticst6ti 

cas que las que motivaron el tratamiento. 

El Uso do .colágeno inyectable proporciona buenos rcsul 

tados en las cicatrices del acn6, seleccionado corrcctnmentc la 

lesi6n adecuada y usando la técnica apropiada, s6lo parn ser 

usado por personal competente. 

La epidermoabrnsi~n con esponjas abrasivas, constituye 

un tratamiento de fácil manejo por parte del paciente con bue-­

nos resultados. 
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12.6, MEDIDAS GENERALES 

La primera consulta con el pacien.te es_. de vi"ta,1 impar-
. "'·" -. -'·". - . 

tancia pa.ra asegurar su completa cooJierac.i6n ,c~n el· ti-atamiento. 
---:-, 

Se le debe dar una explicaci6n de la;na_turalez~ del acn(; y de -
•• ·.·--.. _~; _.-,c1 

la manera como va a seguir -el _tra·i:-a:Jii':fe-iita·~- :;:-_~s- un·a gran ventaja 
.. ;'---,¡.·(;•.?,-'·'·:·.o.;'·c' 

entrevistar a ambos padres riara'. -obtciri-~r-~:una._ historia familiar .. 
- ~-,.- - :;, '. 

confiable como una guia para el pr.;Il~·;tlco y cuando fue.se nece­

sario para corregir actitudes •<!uivo~adas hacia la enfermedad,' 

Debe expl ic6.rscle al paciente, qu·e no Se le puede prometer una­

r&pida cura, pero que el cuidado' y la atenci6n continua al tra­

tamiento sobre un período de meses o af\os, podr~ disminuir lns­

lesiones y reducir el riesgo de cicatrices posteriores. La el.!_ 

minaci6n de drogas acneig6nicas es esencial, así como evitar su 

contacto externo. La primera consulta nos permitir~ una idea -

pral iminar sobre la personalidad del paciente y su actitud fren 

te al acné. En consultas posteriores, se podrá determinar en -

qu6 grado el "stress" emocional está influyendo en el curso dc­

su acn6. Las recomendaciones generales que suelen ha"cerse son: 

1) Lavado diario de la cara, una o dos veces, prefere~ 

temente por las noches con agua tÍbin Y. jab6n 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 loción c¡ue h~m~s prescrito con un algo-­

d6n en todas las regiones afectadas. 

3) Debe hacerse una vida normal. Puede hacer deportes 

y recibir.sol. Las radiaciones lumínicas son útiles en la ma-­

yoria de los casos. 

4) Puede comer de todo. 

S) No debe exprimirse o abrirse las lesiones. 
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13, RBSUl'.EN 

El acn~, m~s que una enfer~ed~d.~··:.'es.·una C0ndici6n -de -

la piel. quizás la más universal. complicad~- en su etion .. toge- -

nia, variada en su sintomatología, per-judicO:da en su -tratamien­

to y manejo, puede ser un he,cho m~s en la evoluci6n del ser hu­

mano o pue_de echar a perder los mejores aftas de una persona. 

Bl m6dico que sabe, con tratamientos sencillos nada s~ 

fist'icados, con explicaci6n clara y sincera al paciente y a su· 

familia y con una actitud honesta, tiene un papel 'mi.ty importan­

te en su adecuado control y manejo. 
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