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JUSTIFICACION
Fl acné ocupa unc de los primeros lugarcs en frecucencia dentro de
las dermatosis vistas en el Coniro Dermatoldgico Pascua.  Por tal
motivo, la justificacidon de esto trabajo se¢ apoya en el estudio -
clinico y terapéutico de la eritromicina tdpica y el perdxido de
benzoilo, ambous como Unico tratamiento en el acnd inflamatorio. -

No se conocen antecedentes documentados en o1 Centro Dermatoldgi-

bt

08 estudios en la -

co Pascua de ambos medicamentos ¢n cstudico
bibliografia demucstran la eficacia de la eritromicina y del pe-

ia del acnd; como tinico -

réxido de benzoilo tdpices, en la ter
tratamiente o coadyuvantes a tratamientos sistémicos. Siendo el
objetivo principal de vsta tesis, valorar 21 usoc de estos medica-

mentos dentro del gran arvsenal terapéutico gue existe para el --

acne.



Po DEPINICION

r

Bl acné se puaede definir comoe una enfermedasd inflamatoria cronica
del foliculo pilosebdceow condicionada por la obstruccidn del mis-
me.  Afecta predominantemente a adolescentoes y s¢ caracteriza por
la presencia de comedones, lesiones inflamatorias de diversos ti-
pos v lesiones cicatrizales localizadas con preforencias on las -

con ligero -

dreas seborréicas., Afecta por igual a ambes s

el vardn, que suele presentar las formas mas seve-

La edad de aparicidn suele ser entre los 15 y 20 apnes y desapare-

e la vida, aungue a veces puede per

. S1:n embargo, los adolescentes no
sonr les Unicos que muestran acné, sino gue e¢s posible su apari-

cidén en la infancia, edad media o incluso la senectud (1,52).



El términc acné fue utilizado por William para designar aquellas
dermatosis gue a su juicico eran debidas a las alteraciones en -
las glanaulas sebdceas (1). La palabra acné viene del griego -
"akmee" que significa punta, aludiendo a los multiples levanta-
mientcos gue son caracteristicos de esta enfiermedad (94).

En 1927 Shur y Geldfard, propusieron gue la acumulacidn de sebo
en la superficie cutdnea regula su propia secrecidn.  Siendo apo
vada esta teoria por Emanuel en 1938 v Butcher en 1Y94Y. En 1Y58
Kligman y Shelley le dieron ¢l nombre de la tecria de retroali-
mentacidn a pesar de no estar de acuerdo con ella, por entender
que la glindula sebacea funcicna en forma continua, independien-
temente de lo que ocurre en la superficie de la piel. En 1974,
la teoria renace tras las experiencias de Eberhardt. En la - -
actualidad el problema continda sin resolverse (87).

El origen del término, no estd muy claro y ha sido atribuido a -
un error de traduccidn del griego "akmee", que significa el pico
o inicio de la vida. La palabra pustulada por Cassius y Grant,
fue pronunciada acné y qgue Cassius corrigid a acme como acné. -
Activeos Amidenus, médico del emperador Justiniano, quien escri-
bidé en Constantinopla en el siglo VI D.C., transcribid el térmi-
no "akmee" al latin como acnae, éste contrasta con el término -
anterior, el cual fue usualmente escrito en griego hasta el si-
glo XVIII. Acné aparece como nombre de mujer en latin. Existe
una isla Acné (Achne) cerca de Rodas, ha sido llamada asi porque
a menudo el rocio la ocultaba por lo que se compara con el acné.
El término acné ha sido aplicado a una gran variedad de adjeti-

vos calificativos a muchas erupciones. Actualmente muchas escue



O

inoe para designar todas -

las dermatoldaicas utilizan
aguellas lesicnes del foliculo pilosebdceo gue asoclan foctores
de retencidn de la secrecidn sebdcea con inflamacidn del conduc-

to, de las cuales la mds ilmportante }y mds representativa es el -

acné juvenil ¢ acné vulgar (54).



3. EPIDEMIOLOGIA
£l acné vulgar juvenil ¢ acné polimorfo ¢s una enfermedacd que es
tan comlin que con frecuencia sc le ha consideradoe fisioldgica. -
En ocasicones esta presente desde ¢l nacimiento. Sin embargo, en
la pubertad se transforma en un problema comin, gue se presenta
en un 60 a 80 de adcelescentes del sexo masculino y un 30 a 50%
del sexo femenino. Incluyendo las formas minimas del acné fisio
légico, la proporcidén se eleva al 100: (26,39).
2.1 SEXO.
Afecta por lgual a ambeos sexos, con

rén, que suele prescntar las formas mads severas

examenss cutdnecos realizades por Bloch en

anbocs sexos, aemcestraron que
de los muchachos y el “4.7% de las muchachas presentaban al me-
nos comedones, o sea, la forma clinica mds elemental del acné. -
Asi en el estudio hecho por Bloch clasificd como verdaderos - -
acnéicos al 64%, de los cuales presentaban formas severas, el -
22% de las mujeres y el 57% de los hombres.

Pillsbury opina que el 75% de los individuos de ambos sexos pre-
sentan alguna manifestacidn de acné en la pubertad (100).
Sulzberger y Witen hacen un cdlculo gque oscila entre el 60 y el
90%. Damon, en un estudio realizado en 400 soldados norteameri~
canocs cuya edad variaba entre 17 y 29 afos, encontro elementos -
de acné en el 40%, observando el mayor porcentaje (44%) entre -
los 17 a 19 afios. En base a una estadistica que comprende 2523
hombres de 21 afios de edad, nos informa Awann que padecia acné -
el 25% de los que habitaban en la ciudad y el 30.5% de los que -

residian en el campo (3,11,38,76,81).



3.2 EDAD.

La enfermedad se inicia por lo general entre los 12 y 15 apos, -
para encoentrarsce del todc desarrollada de los 16 a los 18 afius.
Se manifiesta mds precozmente en el sexo femenino y puede prece-
der a la menarca en mds de un afo. El maycr numero de casos se
observa entre mediados y el final de la adolescencia; posterior-~
mente la incidencia de la enfermedad disminuye. Sin embargo, so
bre todo en mujeres, el acné puede persistir hasta la tercera dé-

decrece paulavina y espentd-

neamente con la edad, sic aro gue persista mas alld de los -

30 afcs; sin cmbargo, gue en la e¢stadistica de For-

rmes tenian entre 40 vy 56 aios (1,76).

o

bes el 15% de sus enf
3.3 RAIA

Los estudios indican gue existe un ligerce predominio masculino y
el compromiso mas severo es definitivamente m&s comin en hombres.
El dnico informe que verifica la diferencia en razas es un estu-
dio que indica que el acné es menos comin en japoneses que en -
las poblaciones americanas blancas. El acné aparenta ser fami-
liar, pero por la elevada prevalencia de la enfermedad ha sido -
extremadamente dificil evaluar esta hipdtesis. Se ha informado
que el acné noduloquistico es mas comin en hombres blancos gue ~
en negros y un grupo de investigadores sefiald que es mas severo

en pacientes con genctipo XYY (26,38,71).
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4. ETIOLOGIA Y PATOGEN1A

No existe teoria quo

pligue de manera adecuada todas las mani-
festaciones clinicas y de laboratoric del acnd. La teoria mas -
confiable es una afeccidén localizada en el foliculo pilosebaceo.
Este folicule, con un e¢stado evolutivo particular: microcomeddn,
se encuentra en todas las personas en determinades momentos de -
la vida, perc con un franco predominio en la adolescencia y cual
gquiera que sea su sexce.  Por ello no puede ser considerado enfer

nedad. Fero muy {recuentemente, de manera progresiva, evolucioe-

na a un estac comzddn cerradc y abierto y a una com

rlicacidén pos aparicién de un proceso inflamatorio

supurado., Es decir que en el acné se diferencian dos estados: -

-,

a) No in

“lamatoric comeddnico y bl Inflamatoric pdpulo pustuloso
y abscedado (1).

Entre los factores patogénicos de estos procesos se mencionan:
4.1 GENETICOS

Son procesos no bien conocidos, probablemente se expresen como -
una mayor capacidad de respuesta a los andrdogenos, sumdndose di-
ferentes influencias externas. Se sabe que el acné es un padeci
miento poligénico con expresividad variable. Un estudio asocia
al genotipo XYY con la variedad ndédulo quistica. Existen pacien
tes del sexo masculino con acné nddulo quistico que sus padres -
padecieron el misme problema (1,38,76,102).

4.2 EMOCIONALES

Es evidente que ciertas alteraciones psicoldgicas desencadenan -
brotes de acné. No estd claro su mecanismo de accidn, aunque -
probablemente se deba a un aumento de la produccidn de andrdége-

nos suprarrenales. Son bien conocidos por parte de los enfermos




la aparicidén de nueves brotes de lesiones en estados de estres.
n alguncs casos lo relacionan a la actividad scxual, ya sca és-
ta disminuida ¢ aumentada. Estas ulvimas no estédn comprobadas -
(3,38,100). En la actualidad, se piensa que existen otros facto
res en la genesis del acné, considerdndose de mds peso.

4.3 ALTERACION DE LA QUERATINIZACION

Lo primero que se ohscerva en el acné es una alteracidn de la que

las glandulas sebéaceas,

ratinizacién en el crificio excretor de
que ccasiona una acumulacidn de masas cdrneas con una acentuada

de una lesiodn

solo visible por e el microcomeddn., La acumula-

cién continua del material cdrneo condicionado por esta hiperque

ratosis adhesiva lleva

acné: el comeddn popularmente llamad

"espinilla" (1).
El comeddn es un verdadero tapén del conducto sebdceo gque ocasio
na una estasis sebdcea y una dilatacidn del orificio folicular.
Al inicio, el tamafc del comeddn no es suficiente para dilatar -
el orificio folicular y se observan clinicamente como pdpulas -
blanguecinas conocidcs como comedones cerrados. Mas tarde, la -
obstruccidn se hace evidente en los comedones abiertos (puntos -
negros) (84,102).

tros estudios de crecimiento celular indican un aumento en el -
desarrollo celular, con desprendimiento de células epiteliales -
en la luz del conducto y una acumulacidn de sebo y bacterias den
tro del foliculo. Estudios con microscopio electrdnico muestran
la acumulacidén de lipidos no producidos por las glandulas sebd&-
ceas, junto con células queratinizadas en la parte baja de la -

regidn infra-infundibular del epitelio folicular (61,62,100).



Las escamas de queratina on un foliculo normal sepierden en for-
ma organizada, estos foliculos tienen gran naimero de granulos la

mINares

wlos de gueratohialina, Al inicio del acené

puces g
esto se invierte.

4.4 AUMENTO DE LA ACTIVIDAD GLANDULAR SEBACEA

El acné es una enfermedad de la gldndula sebdcca v sus lesiones
aparecen alli donde {dstas son mds numercsas. Los pacientes con

acné producen wmds soho que las

fren de acnd severo producoen

ve. Sin embargo, la proauccidn ae

o
[o}
i
3
ot
]
0
Q.
©
W
0
o

varia considerabls indicando que la enfermedad no estd rela

la actividad de la gléndula sebdcea -

cionada exclusiva

€l sebo duesempenia un papel

(1,86,87). Ourcs hecnos i1ndican
en la patogenia glebal de la enfermegac. Estos incluyen lo si-
guiente: el sebo es conedogénico; causa inflamacidn cuando es -
inyectado en la piel, se produce acné en el periodo neonatal -
cuando las gléndulas sebdceas estédn bien desarrolladas (74). E1
acné aparece como parte del espectro puberal en el momento que -
se produce el desarrollo sebdceo. Los andrdgenos aumentan el =
tamaio y la secrecidn sebdcea (Yl). La testosterona se convier-
te en la piel en dihidrotestosterona, por medio de la enzima 5 -
alfa-reductasa v es este metabolito quien ejerce fundamentalmen-
te esta accidn (67). Por el contrario, los estrdgenos disminu-
yen el metabolismo de la gléandula sebdcea (%1). Durante la pu-
bertad el estimulo androgénico ocasiona una mayor secrecién se-
bdcea, pero los pacientes con acné no presentan, salvo en raras
ocasiones, niveles hormonales elevados. El defecto radica en =~

que estos enfermos tienen una sensibilidad especial a la accidn



de los andrdgencs, condicienada per una mayor capacidad de con-
vertir la testosterona en dihidrotestosterona y otros metaboli-
1tos D alra-reaucidos (64).

La gran sensibilidad del foliculo pilosehbdceo a las hoermonas an-

drdgenicas e hipofisiarias se traduce por una hiperplasia e hi-

pertrofia de la glandula y aumento de la produccidn de -

sebo. Probablemente la cone vlar del folicule tam-

ynal con mayoer produccidn de queratina.

bién sea un factor

censiderades factores

Los dcidos arascs lihres de sebo han

(74). La eliminacidn

importantes en la

de los acidos gras dge lipidos de superfi-

cie, obtenidos en as schiceas, reduce nota

blemente la respuesta inflamavoria inducida per leos lipides cuan

ccion de los

do estos son i1
acidos grasos libres induce inflamacidn sesvera y cuando se apli-
can tdpicamente ccn oclusidn dcidos grascs de cadena par e impar
de C2 a Cl6 los &cidos grasos de C8 a (Cl4 producen mds irrita-

cidén gue aquellos de cadenas mas largas ¢ mas cortas. Este con-

cepto sobre la importancia de los dcidos grasos libres en el -

acné inflamatorio ha sido cuestionado. Puhvel y Sakamoto inyec-

o

taron dcidos grasos libres en la piel, en cantidades calculadas

'I‘

como representativas de la cantidad presente en los foliculos -
sebdceos. Estos autores no encontiraron ninguna respuesta infla-
matoria con las inyecciones. La cantidad de &cidos grasos li-
bres inyectados por Strauss y Pochi en un estudio anterior eran
muy superiores a la cantidad contenida en los foliculos sebdceos.
El problema aln no ha sido resuelto porgue el estudio de Puhvel

y Sakamoto no considerd que constantemente se generan nuevos -




acidoes grascos libres en el {foliculo (71).
Se han realizado varios estudios para demostrar que c¢l sebo de -

les pacientes con acnd es difcrente del de individucs normales.

Se ha demostrado que existe una disminucidn significativa en los
niveles de &dcido linoléico en el sebo de pacientes con acné. La
cantidad normal de dcido lincoléicoe es inferior a 1%, poro como -
la hiperqgueratoesis forma parte del sindreme de deficiencia de -

dcidos grasos esenciales es que una dismi-

nucidn de do este Gcide graso esencial podria inter-

venir en la iniciacidn de atinizacidn en el interior

del foliculo.
Ultimamente se ha logradoe un avance sobre el conocimiento de la

lipogénesis, especialmente ¢n los lipides de la piel (106). Los

estudios en humanos de tipo compar vo indican gqgue la composi-
cidén del sebo estd hecha por triglicéridos, ésteres, ceras, este
roles y escualeno, asi como ésteres de esterol. Los Acidos gra-
sos sintetizados son de cadenas cortas 14,16 y 18 carbones den-
tro de la glandula sebdcea (19). La mitad de los dcidos grasos
son monosaturados, con componentes de dobles bandas en posicidn
poco comin, gue aparecen de derivados de precursores saturados -
como el &cido palmitico (85). Una pequefia parte de estos produc
tos, de una segunda desaturacidén dan como resultado dcidos die-
ndicos, que producen dcidos grasos insaturades de 7,%,10,11,12 v
14 carbones.

El mecanismo para la sintesis del &dcido linoléico no se ha podi-
do demostrar en los mamiferos. Esto es de importancia ya que en
los pacientes con acné, se ha demostrado una disminucion de este

dcido 'y existe una correlacidén indirecta ya que a mayor disminu-



cién mayvor severidad del acnd.,

ctres mamiferos, di

LI
n
”
&
“

lipides seb

+h

Lo

n

icren de los del hom
bre, los triglicéridos y el escualeno constituyen cl 70% del se-
bo humano, estas cantidades ni1 otras significantes no se han en-
contrado en otras especies. Los patrones humanos de dcidos gra-
sos insaturados, no se¢ obscrvan en otras especies, por lo gue es
tas diferencias han impedice ¢l uso de modelos animales, para el

estudic de la lipogénesis en el acné (106).

sten diferencias regionales én la cantidad de &cidos grasos -

cutdneos y esta diferencia ¢std en 2 cidén al numero de gldndu-
las sebdceas, exlste una diferencia radical, ya que son ricas en

dcidos grasocs en relacidn a oiros constituyentes lipidicos (ce-

.

ras, escualeno, etc.). al parecer egstudios efectuados reciente-

mente suglieren gue estos &Cidus grasos derivan casi exclusivamen
te de los triglicéridos sebdcecs. El papel de estos acidos gra-
sos libres en la patogénesis ha sido objeto de muchos estudios.
Grandes cantidades de acidos grasos libres inyectados en la piel
producen inflamacidn, perco cantidades pequefias no la producen, -
aunque una inyeccidn repetida se produce inflamacidén "in vitro",
los mismos dcidos grasos actuan como quimiotdcticos de neutrofi-
los, macréfagos y pueden ser citotdxicos.

Los &cidos grasos libres parecen ser comedogénicos, ejem: si se
aplican dcidos orasos libres de cadena corta en la oreja del co-
nejo, se producen comedones (41). Al parecer dichos dcidos gra-
sos libres tienen una influencia en la diferenciacidn celular fo
licular, asi como una participacidén activa en el proceso de la -

inflamacidén (74). No obstante las evidencias sefialadas, existe

un estudio de Puhvel, el que hace una revaluacion del papel in-




flamatoric d¢ los acidos grasas libres v

cluye que dichos aci
dos no son inflamaturios y a dousis de 500 ug, provocan discreta

inflamacidn; sehala el papel del Propionibacterium acnes en la -
patogenia, es mucho mas compleja que la simple explicacidn de la

liberacidén de una exoenzima de lipasa (105). Al anterior estu-

dio do Weeks con ir

=

hibidores de lipasa, concluyen que ésta no -

pategenia del acné,

sten gérmenes saprofi

tos con capacidad lipolitica. El mas importante de ellos es el

N

Propionibacterium acnes (cor zacterium acnes), aungue también
se han involucrado al Staphylococcus epidermidis y el Pityrospo-
rum ovale (1,6Y,75,86).

El germen predominante en la fleora folicular es el difteroide -
pleomérfico anaerdbico Propiconibacterium acnhes. Entre los 11 y
15 afios de edad prdcticamente no sc encuentra, Propionibacterium
acnes en individuos sin enfermedad, mientras gue en pacientes -
con acné la media geométrica es de 114,800 Propionibacterium -
acnes por cm?. Diferencias similares se ven entre los 16 a 20 -
afios de edad, pero en individuos mayores el numero de gérmenes -
es el mismo en los pacientes con acné y sin ella. Bioguimicamen
te y seroldgicamente se han identificado dos grupos de microorga
nismos: Propionibacterium acnes (anteriormente Corynebacterium -
acnes tipo I) y el Propionibacterium granulosum (anteriormente -
Corynebacterium acnes tipo II). También se encuentran microco-
cos coagulasa negativos, particularmente en la zona mds superfi-

cial del foliculo, sin embargo €stos no son tan numerosos como -

el Propionibacterium acnes (25).
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Adoemds de estas bacterias, en muchos foliculos sebdceos se en-

cuentra la levadura Pit sporum ovale., Como s¢ menciond antve.o

riormente, todos los acrdos grasos en el sebo recientemente for-
mado son esterificadosg, mientras gue casi la mitad de los &cidos
grasos de los lipidos de superficie se encuentran en la forma 1i
bre. Cualquiera de los microorganismos guede desempehar un pa-

pel impertante en la produccién de inflamacidn en el acné median
te la me2tabolizacidén de los lipidos, va que todos elloas poseen -
actividad de lipasa. En oxperimentos en 1os gue se inyectaron -

susper Fropionibacterium acnes en gquistes gue solo con-

tienen acidos.grasos esterificados se obtuvieron evidencias indi
rectas que este gérmen es responsable de la lipdlisis y de la -
inflamacidén. Es de supcner gue las lipasas bacterianas liberan
dcidos grasos libres que ocasionan inflamacidén marcada (731).

El Propionibacterium granulosum posee mayor actividad lipolitica
que el Fropionibacterium acnes peroc este Ultimo es mucho mds - -
abundante. Propionibacterium acnes y Propionibacterium granulo-
sum son agentes lipoliticos mds activos que otras bacterias cutd
neas. El Propionibacterium acnes puede actuar de muy diversas -
maneras, las que se agrupan seguin el mecanismo fisiopatoldgico:

a) Enzimaticoguimicce. El1 Propionibacterium acnes por medio de -~

una exoenzima (lipasa) desdobla los triglicéridos del sebo en -
acidos grasos libres y glicerol. Los primeros producen una hi-
perqueratosis, formando el comeddn cerrado y después el comeddn
abierto (16).

b) Enzimaticotdéxico. El Propionibacterium acnes, actuando sobre

una gran variedad de sustancias guimicas, genera téxicos, alte-

rando la pared folicular (102).




E. QUIMICO

16

MECANISMOS IRMUNOLOGICOS EN LA

INFLAMACION

1EDIQ AMBIENTE

o

E, TOXICO E. ENZIMATICO E.

DEL ACNE

MECANISMO
DE DEFENSA

NQ ESPECIFICO

INF

LAMACION

PROPIONIBACTERIUM ACNES

ANTIGENICO
»

‘:;;jT:::E\SISTEMA 1INMURE

ESPECIFICO

FASE VASCULAR = CA4PILARES
MEDIADORES QUIMICOS HIST- 5HT- AVA-KIN-LIP
PLE-
FASE CELULAR = GRANULOCITOS MONOCITOS | MEK-
[/ "
ACTIVACION
SISTEMA —————— |SISTEMA INMUNO NO ESPECIFICO
GRANULOCITARIO SISTEMA FAGOCITARIO
CIRCULANTE ——————| MACROFAGOS FIJOS Y MOVILES
LOS ANTIGENOS DE%. PROPIONIBACTERIUM ACNES PROVOCAN INICIALMENTE

URA
ESE

DEFENSA NO ESPECIFICOS,

RESPUESTA INMUNE,

CON

CON

ALTERACION DE LA PARED FOLICULAR.
MOMENTO TODOS L28 OTROS ESTIMULOS ACTIVAN LOS MECANISMOS DE
PRODUCCION DEL FOCO PURULENTO.

RIA SIMULTANEAMENTE UN PROCESO LOCAL Y SISTEMICO.

EN

SE-



Lag nuroroesas enzinas del Fropionibacterium acnes:

lipasa, proteasas, lecitinasas, neuramidasa, hialurcenidasa, ac--
tuan scbre el gpitelio alterandelo. Estos tres mecanismos tie-
nen en comin la accidén bacteriana, directa o indirecta, sobre -
las estructuras normales del foliculo con formacidn del comeddn:

luego, alteraciones de epitelic con minirrupturas y ulterior pa-

saje del contenido a la dermis. Ello determina un proceso infla

matorio no especifico con formacidn de un process agudo plocita-

rio. Las minirrupturas no scn la consecuencia de una simple pre
sidn interna, sino que 1o0Q0Ss ¢sos facteres, actuanao simultanea-
mente sobre la pareag, provocan la lesidn., Es de hacer notar que
la primera reaccion inflamatoria se debe 2 la difusidn de los =~
productes irritantes generados en el foliculo (102).

4.6 ALTERACIONES INMUNOLOGICAS

Este mecanismo considera la participacidn del sistema inmune es-
pecifico, humoral y celular por la produccidén de antigenos por -
parte del Propilonibacterium acnes (102).

Para el desarrollo de lesiones inflamatorias en el acné vulgar -
se deben tener en cuenta los procesos inmunoldgicos humorales y
celulares, locales o sistémicos. En particular, los que desenca
denan el proceso inflamatorio en el foliculo pilosebdceo. Es co
nocido gue los pacientes con acné inflamatorio desarrollan una -
respuesta inmune, qgue se manifiesta por anticuerpos elevados en
el suero, e incrementa en intensidad de la hipersensibilidad hu-
moral hacia antigenos de Propionibacterium acnes (70).

Estudios recientes han demostrado una correlacidén inmunoldgica -
con un incremento en el nivel de IgE sérica (103,110), con las -

formas mds severas de acné inflamatorio, haciéndolo éste mds -



ik

cronico, Algunos pacicentes cursan con piel atdpica.

Por 1o tanto ewxiste una ceorrolacidn directa entre la scveridad -
de la inflamacidn y los titulos de anticuerpos hacia Propionibac
terium acnes. AUn no se ha determinado la relacidn entre infla-
macién y la respuesta inmune. En cuanto a la inmunidad celular,
ésta se encuentra disminuida, pruebas intradérmicas en casos de

acné nédulo-quistico severo, existen en los sistemas de quimiota
xis, fagocitesis en pacientes con acné cenglobata (5,68).

Aunque estudios de Puhvel han demestrade gue los pacientes con -
acné nodulo-quistico, la estimulacidn de linfocitos con fitohema
glutininas se encontrd la respucsta dentro de la normalidad. Se
ha encontrado también activacidn del complemento, Scott en estu-
dios de pacientes con acné inflamatorio y no inflamatorio, por -
medio de fluorescencia para C3 e inmuncoglobulinas, las cuales se
encontraron a nivel de la pared de los capilares dérmicos y en -
la zona de la membrana basal (comeddén) unidén dermo-epidérmica, -
la inmunoglobulina encontrada fue la IgM por Dahl y ambos estdn

de acuerdo que el complemento desempefa un papel importante en -~
la fase primaria de la inflamacidn (15,83).

No se han observado otros hallazgos en el perfil inmunoldgico, -
es conveniente porgue cambiardn radicalmente, los conceptos inmu
noldgicos que tenemos en relacidén al acné. Corynebacterium par-
vum tiene propiedades de inmunopotenciacidn y esta propiedad no

ha sido aun estudiada.

4.7 ALTERACIONES HORMONALES

Aungque de una manera un tanto vaga e imprecisa manifestada por -
Grinspon desde los albores de la dermatologia se adjudicé al fun

cionamiento sexual un importante papel en la génesis del acné, -




pere fue necesarico llegar al afo 1921 para que PFick vinculara el
acné con las gléandulas sexuaies y la hipdiisis. También Hollan-
der, Scheltz, Luithlen y Morris establecicron su relacidn con --
trastornos endérinos; mds es de justicia reconocer que correspon
de a Bloch (1931), el mérito de haber puesto la piedra angular -
en la patogenia gonadal del acné al llamar la atencidn apoydndo-

se en un amplio cotejo estadistico sobre la coincidencia de su -

aparicidén con el despercar de la pubertad. A partir de entonces

numerosas publicaciones de cardcter clinico, perimental y tera
péutico han dado un apoyo cientifico a la concepcidn del acné -
(100},

En el acné los estrdégencs son esenciales para establecer el cua-
dro clinico caracteristice (33). La evidencia del papel jugado

por los androgenos se apoya por la ausencia de acné en eunucos,-
el hecho de gue el acné puede ser inducido por andrdgenos admi-

nistrados a eunucos y muchachos prepuberes. Se considera al -
acné como una reaccidén fisioldgica gue se corigina cuando la piel
comienza a sentir la influencia de las gldndulas sexuales. Los

andrdgenos estimulan el desarrollo de la epidermis, de los foli-
culos pilosos v de las gldndulas sebdceas, mientras que los es-

trdégenos ejercen una accidn inversa (91,96). .
La frecuencia con que se presenta el llamado acné premenstrual -
coincide con la fase en que llega a su mas bajo nivel la secre-

cidn estrogénica y por el contrario, al mdximo la produccidén de

progesterona. La presentacidon de brotes acnéicos en sindromes -
de definida etiologia endécfina como la enfermedad de Cushing y

la Acromegalia, asi como en los tumores de la corteza suprarre-

nal acompafiados de hiperandrogenismo y en los cdnceres de mama -



tratados con clevadas dousis de propionato de testostorona (1006).
El acné, ocasionalmente presente en el nacimiento probablemente

al paso de las hormonas transplacentarias y aun después en ¢l pe
riodo neonatal vy lactante menor debido al paso de hormonas en la
leche materna. VYa en la edad prepuberal y puberal es donde cons
tituye un seriec problema. Se considera enfermedad multifacto-

rial por Kligman, bDulante y Gay Prieto. Actualmente se admite -
gue se acompaia de aumento de socrecidn sebdcea en relacidn con

el paso & la sangre de hormonas sexuales en la pubertada (Pochi y
Strauss). Se sabe con certeza la enorme trascendencia gue ejer-

ce la influencia hormenal en este proceso, come lo demuestran su

aparicién en la pubertad, asi como la ne respuesta de las gléndu
las sebdceas a los estimulos nerviosos (64).

La célula sebdcea es receptora de andrégenos, tanto de origen go
nadal como corticosuprarrenal. En el vardn la testosterona se-

cretada provienc en su mayor parte por tejidos de Leydig testicu
lar y una pequefia cantidad de la secrecidn suprarrenal; mientras
gue en la mujer, la mayor parte proviene del tejido suprarrenal,
aungue también la cortical ovdrica secreta una pequefia cantidad

de andrdégenos. Calman, efectud un estudio sobre la interconver-
sidén entre la testosterona y sus precursores, a nivel de las -
glandulas sebaceas gue tienen la 3 beta hidroxiesteroide deshi-

drogenasa, capaz de transformar la dehidroandrostediona en delta
4 androstediona y la 17 hidroxiesteroide deshidrogenasa que - -~
transforma la delta 4 androstediona en testosterona (16,34).

La testosterona circula unida a la proteina transportadora de la
testosterona, solo la fraccidn libre es capaz de penetrar en la

célula sebdcea ejerciendo su estimulacidén. Esta al penetrar su-



fre una 5 alfa reduccidn, transformdndose en dchidrotestosterona
que tras anclarse en el receptor citosdlico penetra en el nucleo
estimulando la secrecidn sebdcea, con la consiguiente hipertro-
fia ¢ hiperplasia glandular (16,22,30,82,960).

En estudios recientes se ha demostrado alteraciones hormonales -
en el 87% de los pacientes, siendo el grupo de edad entre los 14
y 19 afios los mas afectados; le siguen los pacientes mavores de
19 afios y presentando menos alteraciones los mencores de 14 afos,
estando estos en fases iniciales del acné., Existe un predominio
del acné vulgar o polimerfo sobre el comeddénico, el primero pre-
senta mds alteraciones, 88% y 85%, dilferencia que no es signifi-
cativa (52). Sin embargo, dicha diferencia es significativa en
el grupo mds numeroso de edad comprendida entre los 14 y 19 -
afios, observandose un Y2% de alteraciones hormonales en los ca-
sos de acné vulgar y un 80% en el comeddnico. A continuacidn se
mencionan las principales alteraciones hormonales encontradas en
sangre:

Las gonadotropinas (H.F.E.: Hormona Foliculo Estimulante y la =~
H.L.: Hormona Luteinizante) se hallan normales en casi todos 1los
pacientes, se observan escasas alteraciones por exceso y defecto
en ambos sexos, practicamente inexistentes las alteraciones por
defecto. La H.F.E., se encuentra incrementada en un 13.88% en -
los varones y en un 6.25% en las mujeres, hallandose disminuida
inicamente en el sexo femenino en un 1.56% (52).

En la H.L., se hallan mds alteraciones en el sexo femenino obser
vandose incremento en ella en un 9.37% en la mujer y en un 8.33%
en los varones y alteraciones por defecto en un 1.56% en mujeres

y en un 2.7% en los varones (52).




En el 17 beta estradicl sc descubren mayor niémero de alteracio-
nes que las goradotropinas, destaca un incremento en el 2%.6% en
las mujeres, siendo muy inferior el incremento hallado en el se-
¥¢ masculino que alcanza un 13.8%. Se encuentra disminuida socla
mente en el sexco femenino en un 15.6% (52).

La progesterona esta nornal en la mayoria de los pacientes (52).
El ritmo del cortisol no se ha visto elevado en ninguna de las -
determinacicnes realizadas en un grupo de pacientes, pero de des
censo en la caida nocturna del cortisol se ha observado con gran
frecuencia en el sexo masculino 72.2% inferior, pero asimismo -
manifiesto en el sexo femenino en el 32.83% (52).

Alteraciones hormonales en la orina. Les 17 hidroxiesteroides,
metabolito del cortisol en la orina se han secretado en exceso -
en el 41.6% en los varones y en el 18.7% en las mujeres, porcen-
taje ‘en relacidén con el descenso del ritmo del cortisol observa-
do en ambos sexos (48,52).

Los 17 cetosteroides se han excretado en exceso en un 30% en las
mujeres, siendo normal antes de los 14 afos, se observa un incre
mento excepcional en varones.

Los estrogencs totales se han excretado en exceso en un 75% en -
los varones y en un 18.7% en las mujeres. Ho han sido descubier
tas alteraciones hormonales por defecto en orina.

Sin duda merece especial atencidn que el andrdégeno mds importan-
te debido a su potencia y mds alta concentracidn en sangre es la
testosterona. En mujeres normales el 98% de la testosterona es
llevada a la globulina unida y en menor grado a la albimina. Es
la testosterona circulante bioldgicamente activa. Un bajo nivel

de la hormona sexual unida a la globulina implica un aumento en
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la testosterona libre aun en la presencjé de valeres-de testoste
rona normal total (16). Las anormalidades de esta clase se ven
en mds del 50% de las mujeres con acné mayores de 18 afios, gue -
tienen acné severo por alteraciones menstruales. La enfermedad
de ovarios poliguisticos es la patologia mds comiin asociada con
la excesiva produccidn de andrdgenos y el aumento libre de nivel
de testosterona es una causa rara dc acné. Se ha presentado va
con mds frecuencia en mujeres después de la pubertad, la presen-
cia de una deficiencia de 21 u 1i beta hidroxilasa. La deficien
cia de la enzima 3 beta hidroxiesteroide deshidrogenasa es aun -
mads raro, en la cual hay una elevacidén de 17 alfia hidroxipregne-
nolona (16).

La dihidroepiandrosterona y el sulfato de dihidroepiandrostercna
y su mecanismo de estimulacidn en las glandulas sebdceas ha sido
estudiada. La conversioén de dihidroepiandrosterona en testoste-
rona en el humano se ha demostrado (67). Se piensa que los an-
drégenos suprarrenales pueden ser considerados como una prehormo
na a nivel de la piel. En el acné hay un aumento de la dihidro-
testosterona, se ha encontrado mayor conversidén de testosterona
a dihidrotestorena en sitios como la cara, tdrax (cara posterior)
(33,48,82).

Se sabe que los estrdogenos disminuyen el tamafio y la produccidn
del sebo a nivel de las glandulas sebdceas, estos trabajos se -
han llevado a cabo en modelos animales.

El papel de la progesterona es poco claro e igual gue los estré-
genos, los estudios se han hecho en animales y no en humanos -~
(34,64).

La progesterona no es androgénica en el hombre y no estimula la
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produccién de grasa, en la rata desis prolongadas estimulan las
glédndulas sebdceas (9i. Algunos autores proponen que la proges-
terona puede actuar como antiandrdégenc en competencia con la 5 -
reductasa testosterdnica (46).

En resumen la estimulacidn de andrdgenos en las glandulas sebd-
ceas es el mecanismo por el cual los andrdgenos producen acné. -
Las gldndulas sebdccas son dependientes dc los érganos androgéni
cos v los pacientes con acné incrementan la secrecidn de sebo. -
Sin embarge, la relacidn se rompe cuando el acné mejora y el se-
bo se manifiesta elevado.

4.8 INFLAMACION

Nuestro conocimiento acerca de las fases de la inflamacidn en el
acné es incompleto. La patogenesis de la inflamacidén en las le-
siones ccnsisten primero en una acumulacidén de neutrdéfilos en la
pared folicular, seguido de una densa infiltracidén de linfocitos
y monocitos. Los eventos que inician la ruptura del foliculo es
tan pobremente conocidos, cuando esto sucede se inicila una reac-
cidén de cuerpo extraho (probablemente provocado por la querati-
naj.

. Recientemente estudios experimentales sugieren que el Propioni-
bacterium acnes produce mds substancias quimiotdcticas que pue-
den ser las responsables de los eventos inflamatorios (86).
Utros estudios han demostrado una proteina de poco peso mclecu-
lar, producida por el Propionibacterium acnes y similar a la des
crita en Escherichia coli, con actividad quimiotdctica para neu-
tréfilos encontrada en el suero (80).

El complemento activado por el Propionibacterium acnes también -
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ha sido descrito. La tetraciclina y la critromicina son capaces
de inhibir el factor quimiotécticoyde los neutrdfilos producidor
por el Proplonibacterium acnes. Sin duda todos los mecanismos -
anteriormente estudiados, hacen posible la aparicidn, evolucidn,

caracteristicas individuales de cada paciente en lo relacionado

al espectro clinico. Aun se desconocen muchos mecanismos fisio-
patoldgicos gue explicarian con exactitud el acné. Sin embargo,

en la actualidad se¢ continda con investigaciones clinicas, sobre
todo en modelos animales.
4.9 INVESTIGACIONES ACTUALES

a) Modelos animales. El acné es una enfermedad que Unicamente ~

afecta al hombhre. La carencia de un modelo exacto animal, ha en
torpecido los avances de la investigacidn. La oreja del conejo

ha probado ser un modelo Gtil para la formacidn del comeddn, aun
que morfoldgicamente los cambios dindmicos patoldgicos del come-
dén en el conejo y en el humano son similares, se necesitan mds

estudios comparativos. Existen diferencias:

Los comedones en el conejo no son colonizados por Propionibacte-
rium acnes y no progresan hacia lesiones inflamatorias, esto nos
llevaria a la conclusidén que el Propionibacterium acnes es nece-
sario para producir lesiones inflamatorias. Las substancias que
se han utilizado como comedogénicas son hidrocarburos halogena-

dos, ya gqgue producen con facilidad comedones en la oreja del co-
nejo. Se han utilizado ratones (rhino) para el estudio de los -
comedones, pero su valor es limitado, también se han usado ratas
y el costado vertebral del cobayo. La mayoria del estudio del -
control hormonal se ha hecho en ratas, este modelo tiene grandes

limitaciones, ya que existen diferencias entre el control hormo-
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nal de la gléndula sebdcea del hombre vy la rata, un ejemplo de -
lo anterior es: mientras la progesterona cstimula la gléndula se
pdcea de la rata, no hay evidenclias que ©so mismo suceda en el -
hombre; otro ejempleo: varios estudios en la rata indican gue la
Hormona Lstimulante de los Melanocitos, prolactina, somatotrofi-
na, Hormona Adreno Cortico Tropa vy la Hormona Estimulante de Ti-
roides directamente o indirectamente afectan la produccidn de se
bo en la rata, dichas ratas estaban hipofisectomizadas, es difi-
cil creer qgue esuv misme suceda en el hombre. Los receptores pro
téicos de la dihidrostestosterona se demostrardn en la piel del
cobayc. El acetato ¢e ciproterona (ACP), posee actividad antian
drogénica vy su actividad es por competencia con los andrdgenos -
en los sitiocs de los receptores. El tamano de las glandulas se-
bdceas s¢ ve bastante reducido en la piel del cobayo durante la
administracién del dcido 13 cis-retindico (estos efectos han si-
do demostrados por otros investigadores, Goémez), asi como una -~
disminucidn en su produccidén de sebo (Plewig G, Strauss J.S., -
Kligman, Jones, Landt, Haler, Duck).

Los efectos del 13 cis-retindico no alteran las células pigmenta
rias ni el foliculo piloso. Parece que el efecto de la disminu-
cidén de la secrecidn sebdcea se debe a una inhibicidn transcrip-
cional en la germinacidn proliferativa del sebocito.

b) Pruebas en humanos. La produccidn de sebo en los humancs se -

descubre por pruebas de gavimetria, sabemos gue en el climax del
acné los niveles de grasas aumentan, comparativamente con grupos
control (92). Sin embargo, hay variaciones individuales impor-
tantes, va que existen pacientes con acné severo en los cuales -

sus cifras de grasas son normales o mis bajas que el promedio -
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normal. El uso de técnicas como la cromatografia y la fotodenso
metria en el andlisis de sebo humano nos ha revelado datos inte-
resatites, la composicidn del sebho varia en relacidn al nlmero de
gléndulas sebdceas, la concentracidn de dcidos grasos libres es-
td en relacidn directa con el numero de Propicenibacterium acnes

a nivel del foliculo (18).

Existen métodos indirectos como la composicién del sebo; cera, -

steres, escualeno, tendrdn una relacidn directa con el esterol

s

y ésteres de esterol, este método ha sido utilizado para investi
gar el efecto del Acido 13 cis-retindico en el acné, por este mé
todo demostrd que la produccidn nermal de un adulto que es 2.5 -
mg lipidos /10 sg.cm/3 hrs, se redujo a 0.4 mg lipidos /10 sg. -
cm/3 hrs, (93).

La técnica mds utilizada para determinar microorganismos son:

La técnica de raspado del tercio superior del foliculo pilosebda-
ceo, después de la administracidn de antimicrobianos, tetracicli
na, eritromicina, tdépicos, la remocidén de los comedones también
con tela adhesiva de cianocacrilato, para valorar &cido salicili-
co y acido retindico. Se ha utilizado la luz de wood para eva-
luar por método indirecto porfirias, la cantidad de Propionibac-
terium acnes, para evaluacidn terapéutica, aungue es conveniente
recordar gue la tetraciclina es fluorescente también, aungue es
de color amarillo-verdoso, en contraste con la fluorescencia de
las coproporfirinas 111 del Propionibacterium acnes, las cuales
se verdn de color rosa coral, esta prueba es poco utilizada ya -
que su valor es limitado.

Los cambios clinicos se determinan por dos pruebas: el conteo de

lesiones, diversos grados de acné, grados 1,2,3,4 al 8 este méto
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do s& regusere experiencia y tiempo, el segundo mltodo e¢s ¢l dc

fotografias al inicio, durante y al final del tratamiento (108).



El acné por lo general aparece por primera vez en la adolesccon-
cia. En las ninas, los primeros signos aparecen entre los ¢y
11 ahos de edad, con el inicio de la pubertad, pero el acné pue-
de aparecer a cualquier edad (73).

Localizacidén. E1 acné afecta predominantemente aguellas Areas -
en donde las glandulas sebdceas son m&s numerosas. Por tanto la
cara y en menor grado la espalda, regidn preesternal y hombros -
son sus localizaciones predilectas. Las formas graves tienen -~

preferencia por afectar el tronco e incluso extenderse hacia las

nalgas y en ocasicones piel cabelluda. Otras zunas afectadas son
el cuello, parte superior del tronco y de los brazos. Existen -
diferencias en la localizacion del acné conglobata y el acné ful
minans, en el primero suele afectvar cara, dorso, pecho, pliegues

y en el segundo hombros, dorso, pecho (1,3,81).

Tipos de lesiones. Se pueden dividir en:

No inflamatorias. Son los ya mencionados comedones o "espinillas

que representan la lesidn elemental del acné. A su vez pueden -
ser cerrados (lesidn de fipo papulosa de pequeiio tamafio y color

blanco amarillento), son precursores de lesiones inflamatorias y
por tanto de mal prondstico, o abiertos (lesiones semejantes de

color negruzco -puntos negros) (1,3,8,81).

Inflamatorias. Depende de la profundidad y de la intensidad de -
la inflamacidén pueden observarse pdpulas, pilstulas, abscesos, -
nédulos o quistes. En los casos graves pueden formarse trayec-

tos fistulosos y comedones dobles o triples como resultado de -
inflamaciones previas. Las plstulas, quistes o abscesos drenan

a veces material purulento (1,25,60).




Residuales. Son consecuenclas de las antoeriores, pueden aparecér:
cicatrices atréficas o e¢n ocasiones queloides muy desfigurantes
gue sun mas frecucntes en las formas graves; drcas hipopigmenta-
das e hiperpigmentadas y zonas endurecidas por depdsito de calcio
en las cicatrices. La manipulacidn de las lesiones por los en-

fermos aumcnta el riesgo de¢ secuelas, por lo que debemos insis-

tir en el gue abandonen escs habitos (1).

Las lesiones del acnd suclen scr asintomdticas, -

aunque las de tipe i1nflamatorio pueaen ocasionar prurito antes -
de su aparicidén o ser muy doloresas tanto espontdneamente como a
la presidn (1).

La enfermedad inicia, como va se menciond & partir de la adoles~

recedido la seborrea. En

cencia, €S un estado casi siompre pr
general se produce la involucidn de la enfermedad antes de los
20 afios de edad y en ocasiones se prolonga hasta los 23 o 25 -

afos (17,76,8).

!

El acné aparece en primer lugar en las &reas seborréicas de la
piel, en la cara aparece sobre todo en las mejillas y en menor -
grado en la nariz, frente y mentdédn. Los pabellones auriculares
estdn afectados con frecuencia, apareciendo grandes comedones en
la concha v quistes en los lébulos. En el cuello, en especial -
en la zona de la nuca, pueden predominar grandes lesiones quisti
cas, las cuales mds tarde pueden hacerse gqueloideas (1,3,26,54).
El comeddn, conocido comunmente con el nombre de "espinilla", es
la lesidn fundamental en el acné. Se produce por el funciona-
miento defectuoso del orificio del foliculo sebdceo, asi como -

también por la alteracidén del proceso de queratinizacidn del ori

ficio -del foliculo. E1 tapén producido por el comeddén dilata la



boca del foliculo, produciéndose papulas a cauvsa do la intlama-

cidén acaccida alrededor de los comedones, donde pueden aparecer

pegueios gquistes superficiales, pistulas o pdpulas infecradas.
De acuerdo con el gradc de inflamacidn pueden verse no solo pus-
tulas o guistes pequefios, sino infiltraciones granulomatosas pro

fundas, cicatrices y queloides (81).
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6. CLASIFICACLION
La norma ¢s Gue un mismo enfermo presente diversos tipos de le-
siones elementales, constituvendo un cuadro polimorfo. En fun-
cidén de las lesicnes predominantes se pueden establecer 3 tipos
de acné que ademds sc¢ correlacionan con su gravedad. (1).

PAPULAS Y PUSTULAS COMEDONES COMEDONES QUISTES ABSCESO CICATRIZ
v

ABIERTO Y DOBLES NODULOS
CERRADO TRIPLES
GRADC I + + ok - - - -
GRADO I1 + o+ + o+ — - — —
ACNE PAPU
LO~PUSTU-
LOSO
GRADO III + + ++ ++ + + + + o+ + + o+

ACNE NODULO
QUISTICO
ACNE CONGLO

BATA
Como se sabe, el acné es una enfermedad multifactorial por lo -
tanto en un enfermo con acné puede haber diferencias clinicas en
cuanto a la intensidad de las lesiones y el predominio de éstas
en un mismo paciente. La evolucidn del acné es su forma de his-
toria natural de la enfermedad, en ocasiones resulta fdcil clasi
ficarlo, pero en ciertas ocasiones, tratamientos previos mal he-
chos, ya sed por el mismo enfermo o por médicos no conocedores -
del problema, modifica la evolucidén natural del padecimiento y -
por lo-tanto-el pronésti;o y es en este momento cuando a los der

matdlogos nos toca el inicio del tratamiento, teniendo como - -



anteced e oamportancia un terrenc de las zonas de acné, com
plicado por: dermatitis de contacte, 1mpétigo y muy frecuentemen
TC corticoestropew por el use tan frecuente de esteroides fluora
nados. En algunos pacientes gue cursan con lesiones comeddnicas
pueden pasar rapidamente a tener lesiones inflamatorias (pdpulas
plistulas) v posteriormente por el mal trato de estas lesiones -
por encontrarse en estratos mds profundos, pasan a otro estadio;

primero sueic naber una infeccidn agregada con la formacidén de -

costras sorohemdticas v cicatrices deprimidas en
su mayoria o cicatrices quelcides. Coemo s¢ pucde observar, rapi
damente un enferme puede evolucionar en ¢l especire clinico en -
el grado de intensidad y variedad de las lesiones dermatoldgicas
Cuando estamos frente a un paciente cen acné, lo primero es iden
tificar el grado y variedad de las lesiones dermatoldgicas, se-
cundariamente elaborar una historia del padecimiento, debe hacer
se hincapié en fecha de inicio, tratamiento previos, ya sea con
"remedios caseros" o con fdrmacos tdpicos y sistémicos, se elabo
rard un diagndstico presuntivo de acné con su respectivo apelli-
do clinico: comeddnico, papuloso, pustuloso, quistico, absceda-
do, nodular y cicatrizal. Puede haber combinaciones que es lo -
mds comin. Hecho el éiagnéstico y clasificacidn clinica se pro-
cederd a establecer un tratamiento oportuno, temprano y adecuado
seguin a las caracteristicas en particular d= cada enfermo y en -
base a la variedad clinica gue corresponda. A continuacién men-
cionaré las caracteristicas clinicas mds importantes de los dis-
tintos tipos de acné.

6.1 ACNE COMEDONICO

El comeddn se considera la lesidn elemental, aunque puede faltar



en algunas ocasiones. HEste tipe do acnéd va precedido por una -
plel grasosa, brillante sobre todo en la regidn centro facial.
Sen pequefics levantamientos de 1 ¢ 2 mm, centrado por un punto -
negro que resulta del taponamiento d- . poro folicular con enne-
grecimiento (cxidacidén, mugre, melanina) de la secrecidn sebdcea
que trata de salir, son las conocidas "espinillas". A veces con
llamados microguistes o puntos blancos, evidentes en el curso de
la explosidn casi eruptiva gue sucede a las exposiciones sola-
res, a m=znudo en el limite de la visibilidad, revelado solamente
por una traccidn exagerada de la piel. La ecvelucidn es crdnica
¥ por brotes (3,61,88).

6.2 ACNE PAPULQSO

El acné papuloso estd ascciado cen frecucncia a un ndmero abun-
dante de grandes comedones inflamados. Este tipo es el mds co-
min en los varones jévenes. Las pdpulas son pequefios levanta-
mientos sdlidos de 1 a 3 mm, de color rojizo en ocasiones con -
eritema alrededor. Se consideran lesiones inflamatcrias y pue-
den dar una variedad clinica llamada acné excoriado frecuente en
mujeres jovenes y no es mds que pépulas excoriadas y manchas - -
ocres residuales. Se considera una psicodermatosis (3,81,88).
6.3 ACNE PUSTULOSO

El acné pustuloso estdé asociado a numerosas lesiones comeddnicas
y pdpulas previas. Las puUstulas son el resultado de un proceso
inflamatorio e inmunoldgico mds severo que se ha asociado a in-
fecciones locales. Estudios recientes por Thada Piamphongsant,
demuestran cultivos de plstulas de acné, en donde en un 42% se -
encontraron gérmenes gram negativos, Staphylococcus aureus y epi

dermidis en el 35%, difteroides 2% y en el 20% no hubo desarro-
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lle. Las pustulas tienen centenido scropufulcntv, son. superfi-
ciales d¢ unos cuantes mm. Las plstulas no dejan cicatrices si
no so les traumatiza. En ocasiones forman plastrones que conflu
yen y al romperse dejan salir pus gue al secarse forma costras -
melicéricas. Son caracteristicas del acné papulc-pustulosoc o -

llamado acné "vulgar" y pueden formar una entidad llamada acné -

pustuloso o foliculitis por gram negatives, secundario al uso
miltiple de antibidticos sistémicos v abuso de corticoesteroides
topicos (3,60,81).

6.4 ACNE QUISTICO

Son llamados quistes o nddulos son coleccidn de material queratd
sico, seho y detritos celulares, guedan englobades eon la dermis
pero sin formarse en especial una pared limitants, puede medir -
de unos 2 a 5 mm, son levantamientos bien hechos, eritematosos,
duros, que si se les traumatiza dejan cicatrices deprimidas o -~
gueloides, incluso pueden persistir por afios. Forman parte del
acné conglobata (107).

6.5 ACNE ABSCEDADO

Generalmente al presentarse abscesos en un paciente con acné es
porgue ha tenido todo tipo de lesiones previas {comedones, papu-
las, pustulas, quistes). Son lesiones mds profundas que las pus
tulas y mds grandes pudiendo medir de unos cuantos mm, hasta de
1l a 2 cm. Son verdaderas colecciones de material purulento, con
un eritema a todo su alrededor. Pueden ser dolorosos y forman -
parte del acné conglobata y acné fulminans (38).

6.6 ACNE NODULAR

En ocasiones es un término mal empleado ya qgue en el acné no hay

nédulos histopatoldgicamente hablando en este tipo de acné, son



(%)
~

en realidad lesiones quisticas (36,107).

6.7 ACNE CLCATRIZAL O ATROFICO

>

Es la huella que dejan las lesiones ahscedadas, guisticas o in-~
cluso pépulas o plUstulas traumatizadas por el paciente o por tra
tamientos mal empleados. Se caracteriza por la aparicidén de pe-
-guefas oquedades y cicatrices residuales atrdficas. Lo contra-
rYi1o a este cuadro son las inumerables cicatrices queloideas que
se observan no soleo en individuos de raza negra, sino también en
blancos. La topografia habitual sucle ser en la barba, regidn -
preesternal y cara posterior de troncec. Son individuos con ten-

dencia a la formacidn de cicatrices hipertrédficas (26,38,98).
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7. EVOLUCION
La evolucidn del acné es crdnica y por brotes, en ocasiones hay

pocas lesiones, otras veces Son NUmMerosas. La desaparicidn a la

Il

edad de 20 afios es [recuente, pero no resulta rara la persisten-
cia en el adulto, a veces de una forma atenuada. Los factores -
de agravacidn son variables y diferentes de un paciente a otro.
Los elementos del régimen, a menude acusado por los padres de -
les adolescentes, son raramente el origen de los accesos. EI -
clima cdlido y himedc es un factor de¢ agravacidn a veces muy im-
portante (acnd tropical) (2).

Los conflictos psicoafectivos, las emocicnes y los periddos de -
tensidn son una causa frecuente de agravacidén. El sol es benefi
ciosc para el acné guistice y pustuloso de la espalda y es perju
dicial para el acné microguistico de la cara, donde agravan la -
composicidn retencional y aumentan la hiperqueratosis del folicu
lo pilosebdcec. Los brotes premenstruales son frecuentes. Ante
cualgquier caso inexplicado debemos buscar si se ha tomado algun
medicamento coral o tépico acnegénico.

La sobre infeccidn aguda por bacilos gram-negativos aparece en -
el adulto tratado durante mucho tiempo con tetraciclinas, o un -

exceso de esteroides toépicos (98).
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8. DIAGHNOSTICO
El diagndstico del acné debe hacerse por los hallazgos clinicos

¥ no precisa de datos de laboratorio o estudios histopatuldyico

v

para su confirmacidén. Bs preciso erradicar la idea de que en el
acné son necesarios estudios hourmonales, ya que en general son -
normales; sclo deben realizarse en ciertos casos. Si en algiun -
paciente aislado realizames un estudio histopatoldgico observare
mos como lesiones més significativas: comedones constituidos por

Queratina, (su color negro es debido a la

presencia de melanina); infiltrade inflamatorio de cardacter mono

n

nuclear o polinuclear alrededor d foliculeo pilosebdceo o ruptu

ra del foliculo con reaccidén a cuerpo extraio (Y0).

Es fundamental la valoracidn adecuada de las lesiones cutdncas -

para establecer el grado de acné y de acuerdo con ¢éste, elegir -
el tratamiento mds adecuado. En el estudio del acné es preciso
‘ademds, diferenciarlo de otras dermatosis gue pueden semejarse a
aguellas y descartar la presencia de acné secundario o erupcio-
nes acneiformes.

En la mayoria de las ocasiones el dermatdélogo no tiene dificul-
tad, pero debe tenerlas en cuenta para evitar errores diagndsti-~
cos. El estado endocrinoldgicc de las mujeres con acné leve a -
moderado suele ser normal. En el acné mds grave, el hirsutismo
o ambos pueden estar relacionados con una produccidén anormal o -
una alteracioén en el metabolismo de los andrdégenos ovaricos o -~
suprarrenales. Llas mujeres con acné grave, en especial cuando -
no se limita a la cara, deberdn ser valoradas en forma sistemdti
ca a través de las concentraciones de testosterona libre y dehi-

droepiandrosterona.
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Y. DIAGNOSTICO DLIFERENCIAL

Los comedones son muy caracteristicos del acné, pero no patoano-

wenicos, ya gue p aparccer, por ¢jemplo, en la elastdsis -
nodular a quistes y comedones de Favre y Racouchot, en el nevo -
comeddnico o tras la exposicién a ciertes productos quimicos.

En la rosdcea que con frecuencia se denomina acné rosdcea y apa-
recen padpulo-pistulas sobre regiones malarcs, frente o mentdn, -
aunque la edad de presentacion es méds tardia, predomina en muje-
res y sobre todo la presencia de¢ un eritema telangiectdsico de -
base.

Otras dermatosis que puden inducir a error diagndstico son la -
foliculitis estafilocdcica o la foliculitis por gram-negativos,
tifia de la barba, miliaria, lupus miliar diseminado de la cara o

la candidosis diseminada en heroindmancs (1).



10. ACNE SECUNDARIC Y ERUPCIONES ACNLIFORMES
Existen ciertas lesiones acnéicas en las gue algln factoer o en-
fermedad de base desencadena o mantiene lesiones cutdneas. En -
general una bucna anamnesis y exploracidén fisica revelardn estas
causas y deberos reservar los estudios mds complejos para los ca
sos en que cstén indicados segin la informacidn obtenida por és-
tas. La existencia de acné secundario se debe sospechar ante: -
acné de aparicidn fuera de la adclescencia; localizacidn inhabi-
tual de las lesiones; presencia de lesicones monomorfas o ausen-—
cia de comedones; resistencia a los tratamientos habituales; -
signos o sintomas clinicos de virilirzacidn o endocrinopatia y -
evidencia de transtornos psicuidtricos (1).
Estos cuadros pueden deberse a:
10.1 HORMONALES
Un pequefio nimero de acnés pueden ser secundarios a problemas gi
necoldgicos o endocrinoldgicos.
Deben sospecharse si aparece alguno de los datos anteriormente -
comentados. En estos casos es preciso confirmar el diagndstico
mediante estudios de laboratorio, exploraciones complementarias,
consulta con el especialista o pruebas hormonales.
Ademds, algunas mujeres presentan exacerbaciones de acné previo,
unos dias antes de la menstruacidn por accidn de la progestero-
na: con frecuencia los anovulatorios impiden la aparicidn de le-
siones en este tipo de pacientes (1).
10.2 EMPLEO DE PRODUCTOS TOPICOS
Determinados cosméticos, filtros solares, jabones o detergenﬁes
agravan el acné persistente o desencadenan nuevas lesiones por -

ser comedogénicos. Al probar diversos compuestos cosméticos -



aplicados en el canal auditiveo do conejos, ciertos cosméticos -~
indujeron formacidn de comedenes.

5¢gun estos hallazgos se propusc qgue un acné con comedones cerra
dos, persistente, leve, observada en la cara de mujeres de 20 a
40 ahos de edad seria ocasionada por cosméticos. Es mds frecuen
te en pacientes con antecedentes pasados de acné. Desafortunada
mente es muy dificil establecer una relacidn causal verdadera va

que la mujer moderna utiliza una diversidad de preductos. E1 -

aclaramicnto es may lentoc aun cuandoe se suspenden los cosmétricos
(1,81).

10.3 ESTIMULOS MECANICOS

Se observan erupciones acnelformes después de traumatismos fisi-
cos reiterativos de la piel, como frotamiento. Puede ser ocasio
nada por prendas {(cinturones, sombreros, aparatos ortopédicos),
equipos deportivos. Ha sido inducida por la oclusidn de la piel
con tela adhesiva. Estos factores extrinsecos probablemente pro
ducen exacerbaciones de acné preexistente. Se desconoce si pue-
den ccasionar acné en piel no afectada con anterioridad. Proba-
blemente la localizacidén mds comin de esta forma de acné es en -
la frente y en el drea del mentdn en los gue utilizan cascos de
futbol (1,26).

10.4 PSIQUIATRICOS

Algunos pacientes, sobre todo del sexo femenino, tienen el hdbi-
to compulsivo de manipular y pellizcar su cara induciendo la apa
ricién de lesiones o transformando un acné leve en otro grado -
con miltiples excoriaciones, que dejan secuelas cicatrizales. En
estos casos suele existir una personalidad neurdtica de base que

precisa de tratamiento psiquiatrico (acné excoriado de las -~ -
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adolescentes) (1,3,467.
10.5 ESTIMULOS FI1IS1CO0S
fungue 21 scol sucle mejorar el acné, existen formas raras gue -
aparecen durante la primavera y el verano, desaparecen en otofio

que probablemente estén desencadenadas por la luz solar ( acné -

estival o acné de Mallorca). El calor v la humedad de los pai-
ses trepicales desencadenan lesiones principalmente en tronco v
nalgas, posce muches nddules inflamatorios profundes, grandes, -
con miltiples dreas de drenaje.  Es soemejante al acné congloba-

ta. Se desconece la patogenia de este tipo de acné, aungue casi

"

siempre s¢ produce infeccidn secundaria con Staphylococcus coagu
lasa positivos. Deben administrase antiblidticos sistémicos, pe-
re con frecuencia es necesaric trasladar al paciente a un ambien
te mds frio (1,948).

10.6 PROFESIOK U OCUPACIOR

Diversos compuestos industriales pueden causar erupciones acnei-
formes: alguitradn de hulla y sus derivados, aceites lubricantes
e hidrocarburos clorados {(cloronaftalenos, clordifenilos, clordi
feniloxidos). Se presentan sobre todo en ciertas profesiones co
mo cerrajeros, empleados de pavimentacidn de calles e industria
eléctrica. El acné producido por estos agentes tiende a ser in-
flamatoric, ademds de los grandes comedones, se caracteriza por
papulas, pustulas, grandes noédulos y quistes.

El acné por alquitrdn se acompafia de hiperpigmentacidén. Este -
tipo de lesiones aparecen en &reas cubiertas donde el contacto -
con la ropa impregnada del compuesto es mds importante: brazos,
hombros, cara externa de muslos y genitales. Las lesiones del -

acné industrial no estdn limitadas a la cara. Como los aceites




lubricantes son muy utilizados,censtituyen la causa mas comin de
acné industrial. Sin embargo, los hidrocarburos clorados Eonsti
tuyen un problema mds dificil por la severidad de la enfermedad
inducida por estos compuestos (26,76).

10.7 FARMACOS

El acné por esteroides se presenta en una frecuencia bastante -
elevada y es debida al tratamiento prolongado con corticeoides -
sistémicos. Una erupcidn semejante en la cara de los enfermos -
tratades con esteroides tdpices. Puceden aparecer a cualquier -
edad y las lesiones son sobre todo pdpulas fcliculares queratdsi
cas gue aparecen en la cara y en el tronco, no hay comedones por
que en realidad solo se produce una hiperqueratosis folicular y
no una hipertrofia sebdcea. Este tipo de acné difiere claramen-
te del acné inflamatorio en su distribucidn y en el tipo de le~
siones observadas. Estas, habitualmente en la misma etapa de -
desarrollo, consisten en pequefias pustulas y pdpulas rojas y a -
diferencia del acné aparecen en hombros, brazos y menor compromi
so en cara. Puede producirse hiperpigmentacidn posinflamato-
ria, pero los comedones, los quistes y la cicatrizacidn son ra-
ros (1,3,81).

Aunque los anticonceptivos orales son un tratamiento Util para -
el acné, aquellos gque contienen progestdgenos con cierta activi-
dad androgénica come el norgestrel y la noretindrona pueden indu
cir acné. Otros fdrmacos gque pueden inducir lesiones acneifor-
mes son: isoniacida, vitamina B 12, bromo, yodo, fenobarbital, -
haldgenos, difenilhidantoina, carbonato de litio.

Farmacos productores de erupcidn acneiforme (1).



a) Corcticoidoes. g) Quinina.

b) Androégenos. h) Disulfiram.

c) Gestagenos. i) Tiouracilo.

d) Isoniacida. 3} Tiourea.

e) Difenilhidantoina. k) Trimetadiona.

f) Carbonato de litio. 1) Hidrato de cloral.

10.8 OTROS
La presencia de lesiones acnéicas en el recidén nacido (acné -
neonatorun) puede deberse al paso transplacentario de hormonas -

maternas v aparecce €n la cara con tendencia a roscolverse de mang

ra espontanea. wcepcional, siempre se deben descar-

tar enfermedades enddécrinas ascciadas y con mds frecuencia facte
res iatrdgenos. Otro tipc de lesiones papulesas y comeddnicas,

aparecen en personas gue se lavan la cara compulsivamente con ja
bones conedogénicos, que han sido evaluados en el canal auditivo

de conejos y por lo tanto propusieron gque estos agentes podrian

inducir acné (1).
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I VTRATAMIENTU

El tratamiento del acné debe estar basado en la correcta .clasifi
cacion morfoldgica y topogrdtica el cuadro y teniende cn cuenta
las altcraciones morfofisioldgicas descritas. En cuanto a las -
dermatosis acneiformes, deben scr valoradas por el dermatdlogo vy
en ocasiones por ¢l especialista en medicina del trabajo. La -
falta de informacidén y los conceptos errdnecs han difundideo la -
idea de que el acnd es un procesc fislcldgico sobre el cual los
tratamientos dispenibles no son efectivos, Durante los Ultimos

afios, la dermatolugia ha

cho grandes progresos en la terapéuti
ca de esta enfermedad, ya que¢ la mayoria cie los tratamientos -
actuales no existian hace una década. En la actualidad se puede
afirmar que el acné puede ser controlado. Como se sabe, se tra-
ta de un proceso autoinvolutive, ya gue no esiste ningin agente
que lo erradique definiltivamente puesto que se desconoce su cau-
sa primaria, el objeto de la terapéutica consistird en disminuir
el numero de lesiones, prevenir su aparicidn y conseguir que las
secuelas sean minimas.
Existen diversas opciones terapéuticas encaminadas a alterar de
modos diversos, la fisiopatologia del acné (tabla) o a corregir
sus secuelas. Ninguna de ellas es Util por si sola, debiendo -
ser utilizadas de acuerdo con la forma clinica, el grado de afec
cidén y sobre todo la idiosincrasia del paciente que vaya a reci
birlas.

PRINCIPIOS DE LA TERAPEUTICA DEL ACNE
I. Corregir la queratinizacidn.
a) Tépico: vitamina A &cida. Perdxido de benzoilo.

b) Sistémico: retinoides (isotretinoin).
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¢} Ciruvgia: cxtraccidn de comadoen

1l. Disminuir la actividad de la glandula sebdcea.

ilatorios.

a) Tratamiento hormonal: antiandrégencs, ancw

I1I. Reducir la poblacidn de Propionibhacterium acnes.

a) Toépico: antibidticos; perdxido de benzoilo, eritromicina,
clindamicina.

b) Sistémice: antibidticos.

IV. Produccidn de efecto antiinflamatorio.

a) Esteroides sistémicos o intralesionales pcionalmente) .
b) Retincides (isotretinoin).

c) Sulfona.

d) Criocirugia.

V. Medidas generales.

Como se mencid anteriormente en el tratamiento del acné se valo-
rard el grado de acné, caracteristicas de las lesiones, trata-
mientos previos, evolucidn, complicaciones, idiosincrasia del -
enfermo y en ocasiones recursos econdmicos de los pacientes. En
base a esto podemos observar que cada tratamiento que prescriba-
mos a un paciente con acné, es individual y por lo tanto no hay
régimen para iniciar un tratamiento. Valorando la tabla ante-
rior se observa qgue clasifica a los farmacos actualmente utiliza .
dos en la terapia del acné, en hase a los principales mecanismos
fisiopatoldgicos gue ocurren en el acné, independientemente de -
las lesiones dermatoldgicos que predominen.

Todo tratamiento de acné que empleemos en nuestros pacientes con
sistird en cuatro grandes arsenales de los gue comentaré: trata-
miento tdépico, tratamiento sistémico, medidas generales y trata-

mientos coadyuvantes.



Pl TRATAMIENTO TODRICO
En general debe emplearsce en acné leve, moderado a severo, o co
o coadyuvante del acnd grave. Tiene por objete principal evi-

tar la formacidn de comedones y si ya lo hay, facilitar su aper-

tura y vaciamiento exterior lo cual evitard la inflamacidn.
Queratoliticos.

Tratamiento tdépice Antibidticos.

Para este tipo de tratamiento se han utilizado substancias desen
grasantes y queratoliticos. Entre los primeros tenemos el Alco-

‘os a partes iguales cons

hol, el éter, la cetona. Los dos prime
tituyen el conocido licor de Hoffman (9Y).

a) Queratoliticos. Son fdrmacos que disminuyen el grosor de la ~
capa coérnea. En el acné alternan la hiperqueratosis adhesiva y
actuan por tanto como comedoliticos. Los agentes como el resor-
cinol, azufre o acido salicilico ampliamente empleados con ante
rioridad, siguen siendo utilizados por mostrar efectividad y por
la facilidad de dosificarlo a distintas concentraciones (27,99,
104).

La vitamina A dcida (&cido transretindico, tretinoina) se expen-
de en una gran variedad de excipientes y es el agente mds activo
gue existe para el tratamiento de los comedones (28). Su accidn
es aumentar la tasa de recambio celular y elimina la queratina -
impregnada en el foliculo pilosebdceo. Aumenta ademds la permea
bilidad a otros medicamentos. Es Util también en el acné infla-

matorio, reduce comedones en mds de un 50%, combindndolos con -



antimicrchiancs tépicos sistdémices.  Se puede utilizar en cre-

ma, gel al-0.025+ 6 0.i:. El tratamiento se inicia aplicando ~
tretinoina en crema al .05 - 0.1% por la noche. Desgraciadamen
te ‘es un agente muy irritante, por lo que al principio se debe -
emplear a baja concentracidn y en aplicaciones espaciadas, aumen
tdndolas progresivamente segun la tolerancia, pero es ldgico que
produzca cierto eritema.

Llega a producir eritema importante, descamacidn intensa, estos

efectos a veces obligan a suspender ¢l medicamento, ademds incre

menta la susceptibilidad a la luz solar (43).

Es necesaria una educacidn médi satisfactoria al paciente so-
bre los efectos secundarios del medicamento. Cuando exista foto
sensibilidad se podran emplear filtros solares.

b) Antibidticos tdpicos. Su accidn se basa en reducir la pobla-
cidén de Propionibacterium acnes y con ello la produccidén de aci-
dos grasos libres. Se emplean sobre todo en las lesiones infla-
matorias (89).

Ademé&s son utiles en el tratamiento de las sobreinfecciones bac-
terianas. Los mas empleados son la clindamicina y la eritromici
na en solucién hidroalcohdlica al 1 6 2% (36). Como alternativa
se utilizan las tetraciclinas o la meclociclina. El perdxido de
benzoilo tiene una accidn mixta: comedolitica y antibacteriana,
es muy eficaz y su uso estd muy difundido ya que puede asociarse
a otros medicamentos. Se utiliza sobre todo en gel cuya concen-
tracidén varia entre el 1.5, 5 y 10% (36,77). Mas adelante se co
mentard mds especificamente las consideraciones generales de los
antibidticos tdpicos y especificamente a la eritromicina y a el

peréxido de benzoilo, motivo de la realizacidn de esta tésis.




AMIENTO S1STEMICO
£l tratamiento sistémico debe reservarse para los cases gue no -
responden al tratamiento tépico © asociado de inicio al trata-

miento topico.

Antibidticos.
Hormonales.
Tratamiento sistémico

Retinoides.

Otros.

a) Antibidtices sistémicos. Su accidn consiste sobre todo en -
inhibir el Propionibacterium acnes, pero también ejerce un efec-
to antiinflamatoric por inhibir la quimiotaxis de los neutrdéfi-
los. Su efecto puedes demorarse de 6 a 8 semanas. Las tetraci-
clinas son les farmacos de eleccidn por su efectividad, bajo cos
to y escascs efectos secundarios a las dosis habituales (12,21,
77,89).

El mds empleado es el clorhidrato de tetraciclina. El tratamien
to debe iniciarse con dosis de 0.5 a 1.0 g por via oral, reparti
da en dos tomas en ayunas, ya gue los alimentos o antidcidos dis
minuyen su absorcidén. Debe mantenerse la misma dosis hasta la -
mejoria de las lesiones, en general de 4 a 5 semanas y disminuir
posteriormente a la mitad durante varios meses. Algunos casos -
severos requieren dosis de 2 a 3 gramos al dia. Los efectos se-
cundarios son escasos, pero pueden presentarse gastritis, vagini
tis candiddsica, discrasias sanguineas, toxicodermias, fototoxi-
cidad o foliculitis por gram negativos. Esta Ultima posibilidad
obliga a suspender el tratamiento y debe sospecharse ante la -

ausencia de respuesta o el suibito empeoramiento de enfermos - -
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tratadoes coen tetraciclinas (25).

Nunca debe ser utilizado en mujeres embarazadas o en nifios meno-
res de 12 aios, por inducir pigmentacicrnes dontales o anomalias
Oseas. La eritromicina es Util en aguellous pacientes gue no pue
den ser tratados con tetraciclinas. Se utiliza en dosis igquales
que las tetraciclinas y parecc tener la misma eficacia (65). Al
gunas eritromicinas deben administrase junto con los alimentos.

Parece haber un aporte interminable de compuestos nuevos de eri-

o
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tremicina y ni ¢s otres. La clin

Wgune denuestra sor

damicina se emplea para acnd muy resistente (43,65). Este es un

, debe inte-

medicamento potente y tiene un emplec muy limitad

o

rrumpirse en casc de gue aparezca cualguier signo de intoleran-

Una dosis de 75 mg, 2 & 3 veces al dia, -

cia gastro
produce un intenso efecto antiacné. Pero el riesgo de colitis -
pseudomembranosa ha limitado su uso.

La minociclina probablemente es mas util gue los anteriores, aun
que su elevado costo limita su usc, debiéndose reservar para -~
aquellos casos mds severos gue otros antibidticos ne controlan.
La dosis es de 100 a 200 mg al dia. El trimetoprim con sulfame-
toxazol en dosis de una tableta 4 veces al dia, se cree puede te
ner algun beneficio (43). Es eficaz en los casos resistentes a
los anteriores, no debe emplearse en forma habitual, hasta que -
los estudios a largo plazo demuestren su eficacia y ausencia de
toxicidad. Su uso esta poco difundido.

b) Tratamiento con hormonas. Los estrdgenos disminuyen la acti-
vidad de la gldndula sebdcea y estan indicados en el acné grave,
de mujeres mayores de 16 afios que no responden a otros tratamien

tos (79).



La forma m eficaz ¢s ¢l usco de anpvulatoerios que contienen coti
nilestradiol o mestranocl a dosis de 100 mg, asociada a gestdage-

nos con baja actividad androgénica (noretinodrel) o antiandroge-

nos {acetato de ciproteronal (4,240, Deben evitarse los gestdg

nos como el norgestrel o la noretindrona, gue ticne elevados -

efectos androgénicos, por su capacidad de inducir o empeorar el

acné. Siempre se debe tencr eon cucnta que al principio del tra-
tamiento con ancvulatorios puede empeocrar el acné y gue sSon nece
sarios de 3 & 4 cicleos para valcrar su eficacia. Las mujeres -
siempre mejoran cuandoe com:i:cnzan a usar anticonceptivo coral con

predominio de estrdogencs. tienen la capacidad de

suprimir la produccidn suprarrenal de andrdégenos, originando una
disminucidn en la secrecidn sebdcea de aproximadamente 60 a 80%.
Actualmente se ha utilizado la combinacidn de acetato de cipro-

terona y etinilestradiol, ha demostradc eficacia en el acné feme

nino de acuerdo a numerosas publicaciones sobre el tema (79).



53

Lechucher y Ceyrac efectuaron graficacién y medida de la secre
cién sebdcea en 37 mujeres tratadas con la asociacidn de acetato
de ciproterona y etinilestradiol durante 12 ciclos, compueban -
una disminucidén de lesiones acnéicas a partir del tercer mes, se
acentlia al sexto mes y a partir del séptimo lo hace lentamente.
La respuesta faveorable es mds precoz en la espalda comparado con
la cara, hecho que plantea la posibilidad de una mayor densidad
de receptores para andrdégenos en esta regiodn, o una sensibilidad
de los mismos a la medicacidén. Mauss observa iguales cambios re
gionales, en su trabajo el acné vulgar de cara mejord en un 94%
y el de espalda en un 96%. Las pacientes con edades comprendi-
das entre 1Y y 25 aiios, obtuvieron una respuesta mds rapida. La
medicidn de la secrecidn sebdcea motivo de otro trabajo de Wos-
coff, Vidra, Danczinger, Sérica, Jaimovich, fue efectuada tam-
bién a alguna de las pacientes de estos mismo estudios. En gene
ral existe una correlacidén significativa entre las lesiones -
acnéicas y la tasa de secrecidn sebdcea. Todas las pacientes re
firieron disminucidén del sebo a partir del segundo mes. El efec
to colateral mas frecuente observado fue la mastodinia, que no -
obliga a la suspensidén de la medicacidén. Lo mejor es que el tra
tamiento con este tipo de medicamentos sea en asocliacidén con un
ginecdlogo que lleve un control de estas pacientes, mediante el
examen de los senos, pruebas de Papanicolaou y vigilancia de 1la
presién arterial.

c) Tratamiento con corticoides. Los glucocorticoides tienen in-

dicaciones precisas en la dermatologia, como lo es el Lupus eri-
tematoso sistémico, dermatomiositis, pénfigo, son unos ejemplos.

Sabemos los beneficios que producen, asi como los efectos adver-



sos, gue en muchos casos son la complicacidn que con mds frecuen
cia vemos y lo es el corticoestropeo, bien demostrado por el -
Doctor Fernando Latapi. Los glucocorticoides, aunqgue pueden pro
ducir "acné esteroideo" son antiinflamatorios eficaces, inhibien
do entre otras cosas la migracidn de leucocitos polimorfo nuclea
res al sitio de la inflamacidén vy en el acné tienen indicaciones
precisas, sobre todo se utilizardn cuando se ha fracasado al tra
tamiento con fdrmacos convencionales. Los cuadros clinicos en -
donde se utilizan son en el acné conglobata severo y en el acné
fulminans. Se emplean corticoides del tipo de la prednisona -
(63). Las dosis utilizadas son de 20 a 40 mg al dia, algunos re
portes indican hasta 60 mg al dia por via oral, se emplean en -
lapsos cortos de 2 a 3 semanas Yy se reducen lo mds ripidamente -
posible para evitar los efectos secundarios. Como ya mencioné -
se utilizardan en casos severos, por lo general no son medicamen-
tos de mantenimiento, pero en algunos casos se ha hecho a una do
sis de 5 mg al dia.

La aplicacidn intralesional no es generalmente aceptada, sin em-
bargo se ha utilizado en el acné quistico y gqueloide. Los gquis-
tes grandes y dolorosos puede inyectarse la triamcinolona a una
dosis de 1 mg/cm3 y hasta 2.5 mg/cm3 en quistes (43).

Sdlo debe usarse una dosis total de 0.1 a 0.4 cm3/lesién. Se -~
utiliza esta dosis minima con objeto de no ocasionar atrofia.
Con esta dosis cualquier glucocorticoide induce depresidn supra-
rrenal, la cual desaparece de manera espontdnea para volver a la
normalidad antes de 6 a 8 ﬁeses. Se puede repetir la aplicacidn
cada 2 semanas. Sin embargo, cierta§‘paPologias impiden su uso

por tiempo prolongado: Sindrome de Cushing, diabetes, sobreinfec




ciones, osteoporosis, hipertensidn arterial.

d) Tratamiento con retinoides. Un inciso especial merece el co-
mentar del dcido 13 cis-retindico (isotretinoin). Este retinoi-
de fue de los primeros estudiados, pertenece a la primera genera
cidén de ellos (57,58). Los de la primera generacidén son combue§
tos resultantes de la modificacidn quimica del grupo terminal -
polar y de la cadena lateral. Se eligid el isotretinoin a causa
de su baja toxicidad en roedores; induce la regrecidn de papilo-
mas provocados por substancias quimicas. En 1973 Runne y colabo
radores demuestran una buena respuesta con el uso del isotreti-
noin en el tratamiento de la psoriasis y a partir de entonces se
empieza a utilizar para el manejo del acné por via oral, a dosis
de 15 a 20 mg, pero debido a los efectos teratogénicos se suspen
de su uso hasta 1976, en que Peck y Yoder lo utilizan en dermato
sis en que existen alteraciones de la queratinizacidn: ictiosis,
psoriasis y en el acné. En 1979 los mismos autores confirman la
eficacia del mismo, en las formas graves del acné.

Tiene menos problemas gue el etretinato, se absorve en el intes-
tino delgado alcanzando concentraciones plasmdticas méximas a -
las 2 & 3 horas; se une en el 99% a la albimina, no se deposita
en el higado, se elimina por via renal y biliar, la vida media -
es de 10 a 20 horas. El mecanismo de accidén no es bien conocido,
se sabe que actia sobre la disminucidén de la actividad sebdcea -
(94). Esta reduccidn alcanza el médximo , a las 4 semanas de ini
ciado el tratamiento, parece que actla sobre la diferenciacidn -
de la gldndula llevdndola a la reduccidén y hasta la completa de-
saparicién (79). También actla sobre la gqueratinizacidén del fo-

liculo pilosebdceo, produce una reduccidén del numero de comedo-



nes.
Strauss investiga el efecto de esta droga, estudid 16 pacientes
de acné conglobata a los cuales sc les administrd 0.1, 0.5 y -
1.0 mg por Kg en un lapso de 12 semanas y encontrd una marcada -
disminucidn de la produccidén sebdcea, ésteres de ceras, escuale-—
no y ligero incremento del colesterol; las observaciones clini-
cas nos muestran que las lesiones de la cara remiten mds rdpida-
mente que los del térax, lesiones queloides de hidrosadenitis -
responden lentamente a tratamientos largos a dosis altas. E1 -
isotretinoin tiene efectos secundariocs que puden obligar a sus-
penderlos durante la terapia y son los siguientes:
Graves. (contraindican el tratamiento y obligan a la suspensidn)
l. Teratogenicidad.
2. Elevaciédn de lipidos y enzimas hepdticas.
3. Pseudotumor cerebral.
Leves. (no obligan a suspender el tratamiento).
1. Queilitis 100% de los pacientes.
2. Xerosis cutanea, prurito, sequedad de mucosas, epista
Xis.
3. Conjuntivitis.
4. Musculoesqueléticos.
5. Exantema, alopecia reversible, descamacidn de palmas
y plantas, infecciones cutdneas, cefalea, fotosensibi
lidad (1).
El efecto secundario mds llamativo y frecuente es la queilitis -
ya que aparece en el 100%, se presenta a los pocos dias del tra-
tamiento, hay edema de ‘labios, fisuras; mejora con cortisona té-

pica. Otro punto de interés es que a nivel del S.N.C., puede -




haber manifestaciones: cefalea, cambios emocionales, visuales y
casos de pseudotumor cerebral cuando se asocia a tetraciclinas o
minociclinas. La xerosis, prurito, sequedad de mucosas, epista-
Xis, conjuntivitis, alopecias son reversibles que recibirédn tra-
tamiento sintomdtico (1,26,57).

Sus contraindicaciones absolutas para su empleo: el embarazo o -
el riesgo de gestacidn, por ser teratdgeno. No se utilizard en
acné leve, ni en mujeres en edad fértil y si hay que utilizar-
los, se hard junto con medios anticonceptivos eficaces, que debe
ridn prolongarse hasta 3 meses después de finalizar el tratamien-
to.

Las dosis utilizadas de isotretinoin es entre 0.5 y 1.0 mg/Kg de
peso, la duracidén del tratamiento puede durar de 4 a 6 meses; a
la dosis de 1 mg hay menos recidivas y se considera gue es el -
tratamiento de eleccidén en el acné nddulo-quistico.

e) Otros tratamientos. Entre los tratamientos sistémicos, se ha
utilizado la sulfona por su capacidad antiinflamatoria en acné -
grave (23,43). Se utiliza en resistencia a otros medicamentos,
se emplea combinada con un antibidtico oral y tratamiento tdpico
continuo. La variedad clinica en la que se le utiliza es el -
acné quistico, en particular cuando hay lesiones hemorrdgicas.
No debe utilizarse en el acné comeddnico. Antes de empezar el -
tratamiento se debe realizar: biometria hemitica, si se puede -
determinacidén de glucosa seis fosfato deshidrogenasa y posterior
mente, biometria hemdtica a intervalos. Todo esto porque la dro
ga puede producir anemia hemolitica que puede ser severa en pre-
sencia de una deficiencia enzimdtica. Se observa agranulocito-

sis y ‘metahemoglobinemia.
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Las dosis iniciales sen de 50 a 100 mg al dia para mantenerla a
100 mg por dia, es eficaz para suprimir los elementos inflamato-
rios. Después de varios meses se reduce de modo gradual la do-
sis y luego si es posible suspenderse.

En el dGltimo lustro, el uso de Sulfato de Z2inc en el tratamiento

del acné (5Y4,109), estuvo de moda con resultados alentadores, -
posteriormente trabajos de Hillstrom y Cunliffe sefialan que su -
efecto es similar al placebo (35) e inferior a la tetraciclina =~
(10,50) respectivamente, Prasad encontrd efectos de disminucidn

del cobre en forma importante, por la ingestidn del sulfato de -
zinc 45 mg tres veces al dia y por uUltimo Witkowsky y Parrish ha
cen un comentario en que no le dan ninguna trascendencia al sul-
fato de zinc en el tratamiento del acné y lo comparan con la vi-
tamina "E", comc la panacea gue resolveria todos los problemas -
dermatoldégicos. Se llegd a utilizar el sulfato de zinc a una do
'sis de 220 mg dos veces al dia, en el acné inflamatorio. Actual

mente estd en desuso, pudiendo producir hipocropemia (66).

La cimetidina. En dosis de 300 mg 5 veces al dia, suprime el -
acné inflamatorio (43). Al usarse en combinacidén con antibidti-

cos favorece una mejoria en algunos pacientes resistentes al tra
tamiento habitual. Su accidn principal, antagoniza los andrdége-
nos, al blogquear la conversidn periférica de testosterona en di-
hidrotestosterona.

Recientemente se realizd un estudio que demuestra que la Cipro-
heptadina (51) que se utiliza en complementos vitaminicos por -
ser estimulante del apetito, ademds de tener acciones antihista
minicas y antiserotoninicas. La ciproheptadina es agtaéonista -

de la 'H.A.C.T., con menos efectos secundarios. Del estudio de -
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las alteraciones hormonales realizado en 150 pacientes, el 71% -
(41 varones) y 35% (32 mujeres), presentaban descenso en el rit-~
mo del cortisol, o seca, una caida nocturna inferior al 45% con -
aumento de su metabolisme en la orina. Al comprobar el descenso
del ritmo del cortisol y aumento de su metabolismo de degrada-~
cidén en orina en gran nimero de pacientes afectos de acné, se
pensd gue estos pacientes padecian Cushing hipofisiarie pero se
sabe que el cortisol por si solo tiene poca accidn sobre la pro-
duccidn sebdcea y no hace mds gue adecuar el terreno para gue -
actle la H.A.C.T., cuya accidn sobfe el metabolismo lipidico es
mayor. La ciproheptadina al ser antagonista de la H.A.C.T., ha
demostrado que a dosis de 4 mg al dia por ocho semanas, obtiene
mejores resultados en pacientes con acné vulgar o polimorfo mayo
res de 14 afios de edad; la remisidén de las lesiones es rdpida al
comienzo, consiguiendo 58% de remisidn al final del tratamiento.
Faltan mds estudios que apoyen a este ensayo.

Por Gltimo, la Vitamina A a altas dosis se ha citado como Util,
pero su uso requiere evaluaciones mds completas (43).

11.3 Tratamientos coadyuvantes. Generalmente son tratamientos -~
fisicos, requieren una prdctica considerable y deben emplearse -
solo como tratamientos que interactuan. Se han utilizado milti-
ples métodos:

a) Esteroides intralesionales. Son especialmente eficaces en la
reduccidn de las lesiones gquistico-nodulares. Se utilizan sobre
todo el acetdnico de triamcinolona. Siempre existe el riesgo de
atrofia cutdnea secundaria (1).

b} Cirugia. La extraccidén de los comedones proporciona un ali-

ciente paicolégico para el paciente y el médico. Los comedones
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abiertos requieren de una gran presidn para extraerse. Algunos
pacientes desean eliminarlos, para lo que pueden servir de ayu-
da, cuandc se posee préactica, las compresas calientes. Algunos
enfermos presentan comedones cerrados muy visibles que pueden in
flamarse con mayor facilidad; con buena luz es posible abrir el
poro excéntrico con la ayuda de un pequefio bisturi, lo que permi
tird enuclear el tapdn de queratina con un extractor de comedo-
nes (1,43).

c) Criocirugia. La congelacidn superficial con nieve de didxido
de carbono o nitrdgeno liquido en una torunda de algoddn o apli-
cada mediante un equipo de disefio especial, acelera la resolu-
cidn de las lesiones quistico~nodulares y en comparacidn, es me-
nos doloroso. Se recomiendan dos ciclos de congelacidén de 15 sg
gundos cada uno. No se conoce con certeza el mecanismo de - -
accién del tratamiento, pero parece gue provoca una reaccidn in-
flamatoria para destruir el tejido indolente que rodea a la le-
sidén ndédulo-quistica. Los autores consideran que la crioterapia
es superior a las inyecciones intralesionales en el tratamiento
de las lesiones ndédulo-quisticas, aunque otros prefieren esteroi
des. La criocirugia produce un efecto exfoliante al provocar -
eritema y descamacidn, por lo que se utiliza para la eliminacidn
de cicatrices, asi como en acné grave (1,43).

d) Radioterapia. En general ha caido en descrédito en el campo
de la dermatologia a sus potenciales efectos secundarios. Su -
empleo en el acné se basaba en la reduccidn temporal del tamafio
de la glandula sebdcea (1,26). '

e) Luz ultr;violeta. Es de todos sabido que el acné mejora du-

rante el verano. La luz solar condiciona eritema y descamacidn
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cutdnea, por lo gue algunos autores recomiendan la aplicacidn de
PUVA durénte los meses dc invierno; no obstante la exposicidn sO
lar cuando es posible, es el método maés eficaz y econdmico (1, -
26).

f) Tratamiento de las cicatrices. La mayoria de las cicatrices,
tras un periodo de varios meses, son mucho menos visibles; los -
queloides constituyen una excepcién. Sin embargo, algunas cica-
trices requieren cirugia. Se han empleado miltiples métodos:

1. La dermoabrasidn. Puede tener cierto valor en las cicatrices
incluso en las profundas. Las cicatrices miltiples en piolet y

queloides responden mal; las cicatrices hipertrdéficas responden

en forma variable. El procedimiento implica el uso de cepillos

de alambre a alta velocidad o fresas de diamante, que aplanan la
piel a distintos niveles. Es probable gque sea mejor realizar la
cirugia cuando la enfermedad esta bien controlada, aungue algu-

nos abogan por ella, incluso en las lesiones activas. Es prefe-
rible evitarlas en verano, por el riesgo de la hiperpigmentacidn
postoperatoria y si la luz solar puede suponer algln problema, -
debe aplicarse un filtro solar tépico tras la cirugia. También

puede representar un problema la hiperpigmentacidén y los errores
en el tratamiento. Las mejorias oscilan entre el 30 y 75% (76).
2. Extirpacidn de cicatrices. Pueden extirparse de forma satis-
factoria las cicatrices pequefias y bien definidas (1).

3. Inyeccidén de coldgeno. Recientemente se han introducido las

inyecciones de coldgeno dérmico bovino purificado, para aumentar
los defectos de tejidos. Treinta dias después de una inyeccidn

intradérmica para detectar una posible hipersensibilidad, se in-

yectan 0.5 - 2.0 ml de coldgeno. Las cicatrices profundas en -
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piclet responden mal. Se requieren tratamientos repetidos, asi

como experiencia en la técnica. Sin embargo, el valor preciso -

de este procedimiento aun estd por evaluarse (76).

11.

a)

b)

c)

e)

£)

g)

h)

i)

3)

k)
1)

m)

4 Medidas generales en el tratamiento del acné.

La mayoria de los acnés son leves.

No curamos el acné, pero podemos controlarlo hasta su autoin-
voluciodn.

Informar al paciente facilitard su colaboracidn.

Cada paciente necesita un tratamiento personal.

La manipulacidén de las lesiones aumenta el riesgo de secuelas
La limpieza es fundamental para evitar la sobreinfeccidn.

No hay inconvenientes para el maquillaje, pero los cosméticos
con excipiente graso pueden inducir acné.

Siempre gue sea posible se controlard el acné con tratamiento
tdpico.

El tratamiento hormonal o con rétinoides se reservard para -
los casos mds severos, teniendo en cuenta sus efectos secunda
rios.

En general, las restricciones dietéticas no mejoran el acné;
solo se han escrito casos anecddticos, pero aun no se han con
firmado.

Ninguna vacuna es Util en el acné.

La aplicacidén de "remedios caseros" complica el cuadro.

Hacer entender al paciente gue durante el tratamiento, puede
tener nuevo brote de lesiones, pero serd en menor cantidad y
gue el udnico tratamiento gue resolverd en un gran porcentaje

de los casos el acné es la edad (32,37,47,72).
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12, ER1ITROMICINA

Historia y origen. La eritromicina es un antibidtico descubier-

to en 1Y52 por Mc Guire en los productos metabdlicos de una ce-
pa de Streptomyces erythreus Waksman, hongo que se obtuvo de una
muestra de suelo en el archipiélago de Filipinas. Este investi-
gador hizo los estudios iniciales in vitro, determind la toxici-
dad y demostrd la eficacia del medicamento en las infecciones ex
perimentales y naturales debidas a cocos gram-positivos.
Quimica. La eritromicina es uno de los antibidticos macrdlidos,
llamados asi por el gran anillec de lactona de su estructura, al
que estdn unidos uno o mds desoxiazlicares. Es un compuesto blan
co cristalino, pocc soluble en agua (31).

Actividad bacteriana. La eritromicina es bacteriostdtica o bacte

ricida segun la naturaleza del gérmen y la concentracidén del an-
tibidtico. Su eficacia es médxima in vitro sobre los cocos gram-
positivos como Staphilococcus aureug, Estreptococos del grupo A,
Enterococos, Neumococos, muchos bacilos gram-positivos son inhi-
bidos. Neisseria, unas cepas de Hemophylus Influenzae sufren -
inhibicién a concentraciones bajas. En el acné inhibe a Propio-
nibacterium acnés en los foliculos pilosebdceos (95).

Mecanismo de accidn. La eritromicina inhibe la sintesis de pro-

teina fijdndose a las subunidades ribosdmicas 50 S de los micro-
organismos sensibles. Algunos microorganismos resistentes con -
mutaciones en componentes de esta subunidad del ribosoma no fi-
jan la droga. Las bacterias gram-positivas acumulan unas 100 ve
ses mas eritromicina, que los microorganismos gram-negativos.
Fulton y Pablo en 1974 demostraron que la aplicacidén tépica de -

eritromicina es eficaz en el tratamiento del acné, basandose en
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un control c¢linico (40). Estos avtores utilizaron la eritromici
na a una concentracidn del 2% y el vehiculo empleado fue con -
etanol, etilen glicol y propilen glicel.

Los autores hacen mencioén gue la eritromicina juega un papel im-
portante al disminuir la poblacidn de Propionibacterium. Pero -
la supresidén de dcidos grasos juega probablemente un efecto di-
recto antibacteriano (2Y). En este primer estudio en que se uti
lizd la eritromicina toépica, se concluyd que es eficaz en lesio-
nes inflamatorias que disminuyen en las primeras tres semanas -
del tratamiento, pero los comedones no disminuyeron significati-
vamente. Subsecuentemente a este estudio surgieron muchos otros
con resultados a favor y en contra de la eritromicina y asimismo
de la clindamicina.

En 1980 Crawford, encontré en un estudio, gue 4 de 21 pacientes
con acné tuvieron resistencia a la eritromicina, después de un -
tratamiento de 8 semanas. Lo mismo ocurrid con la clindamicina.
Esto explicaria en el desarrollo de cepas nuevas y con mutacio-
nes, en su genoma (6).

En 1981 E Linn Jones, demuestra la eficacia de la eritromicina -
en el acné grado 2 y 3 con disminucidén del 32% de las lesiones -
padpulo pustulosas, comparando la eritromicina con el vehiculo.
No encontraron reacciones adversas de importancia con la aplica-
cidén de la eritromicina. Los principales efectos secundarios -
fueron eritema y descamacidén de leve a moderada (40).

En 1982 Danny R Thomas, compard a la eritromicina al 1.5% contra
la clindamicina al 1% y valoré que ambos producen una disminu-

cidén en el numero de lesiones inflamatorias y no inflamatorias,
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concluyen qgue es ligeramente superior la eritromicina a la clin-~
damicina; con una duracidn de un tratamiento de 12 semanas (45,
97).

En 1983 B.Burke y W.J. Cunliffe, estudian al perdxido de benzoi-
lo tépico y a la eritromicina. Los resultados de este estudio -
confirman la eficacia clinica del perdxido de benzoilo y la eri-
tromicina tépica y muestran que ambos tratamientos fueron igual-
mente efectivos al reducir el nimero de lesiones inflamatorias -
superficiales (7).

El perdxido de benzoilo es superior en la reduccidn ge lesiones
no inflamatorias, con efecto comedolitico que fue documentado -
por Kligman en 1975. El estudio original de la eritromicina to-
pica por Fulton y Pablo (1974), demostrd una reduccidn del 39% -
en lesiones no inflamatorias, después de una terapia de 8 sema-
nas con eritromicina al 2% (29).

Feucht en 1980, encuentra una reduccidn significativa de lesio-
nes no inflamatorias con eritromicina y zinc mezclados en una -
solucidén acuosa, después de 10 semanas.

Bernstein y Shalita, en 1980, encuentra reduccidén en la cuenta -
de los comedones, después de una terapia de 8 semanas con eritro
micina al 2% (6).

En contraste Stewart y Kligman (1975), Bernstein y Shalita (1980)
han encontrado resistencia de Staphylococus en la superficie dg
la piel y Crawford (1979), encontrd resistencia en Propionibacte
rium acnes (6).

En 1983 Chalker y Shalita encontraron gue la combinacidén de eri-

tromicina y perdxido de henzoilo usados tépicamente, tienen ma-
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yor efecto cq;gtivo que utilizdndolos solos. El mecanismo bené-
fico resulta del efecto queratolitico del perdxido de benzoilo y
con el efecto antibacteriano de la eritromicina, con la capaci-
dad de actuar en lesiones inflamatorias, inhibiendo en el estra-
to codrneo, dicha accidén también se efectia con el perdxido de -
benzoilo.

En 1985 Jack, L. Lesher y colaboradores, comprobaron una vez -
mas la eficacia de la eritromicina en unguento él 2% y postulan
un mecanismo de accidén alternativo de la eritromicina y otros. -
antibidticos que podria ser a través de un efecto antiinflamato-
rio y de hecho los estudios han revelado que la eritromicina pue
de suprimir la inflamacidn inducida por el yoduro de potasio in
vitro in vivo y que puede inhibir la quimiotaxis de los leucoci-
tos polimorfonucleares in vitro (44). Se requieren mds estudios
adicionales para definir los mecanismos exactos de los antibidti
cos por medio de los cuales resultan ltiles en el tratamiento -

del acné.
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13. PEROXIDO DE BENZOILO

Historia. El primer trabajo clinico con perdxidc deo benzoilo fue
realizado por Paré (1Y65), quien desarrolld y estudid varias com
binaciones de perodxido de benzoilo y azufre con diversos vehicu-
los. El notd la supresidn definitiva de la seborrea, de la des-
camacidén y la disminucidn de pdpulas y pustulas en la mayoria de
los pacientes. Otras comunicaciones han confirmado las observa-
ciones de estos éxitos clinicos (101).

Danto en 1966, realizd un ensavo controlado, tratd 120 pacientes
con acné activo en dos grupos, usando 5% de azufre con 10% de pe
roxido de benzoilo y 5% de azufre solamente. El tratamiento du-
ré 2 semanas, obteniendo mejores resultados con la combinacidén -
con azufre, en un 82% de los pacientes (53).

El perdxido de benzoilo, es un potente agente oxidante, también
utilizado como catalizador de resinas y agente blanqueador de ha
rina (101).

Actividad antibacteriana. Se ha demostrado que es un farmaco ger

micida y Gtil para reducir la flora de la piel, con un efecto -
comparado al que se consigue con tetraciclina sistémica. Tiene
actividad antimicrobiana contra el Propionibacterium acnes, que
juega un papel importante en la patogenia del acné.

Mecanismo de accidén. El mecanismo no ha sido determinado con -

exactitud, pero estd relacionado con una actividad antiseborréi-
ca y exfoliante. Se absorbe en cantidad considerable tras su -
aplicacidén tépica y se ha comentado que es un féarmaco no tdéxico
para el hombre.

El peréxido de benzoilo tiene buena absorcién, ya que penetra en
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el comeddn y liberan oxigeno dentro del conducto sebdceo y Pro-
pionibacterium acnes, ©s un germen anacrcbio estricto v es des-
truido por esta accidn. Otros efectos que produce directamente
son la exfoliacidn que es secundaria a la accidén antiseborréica,
produce desecacién del estrato coérneo, vasodilatacidn y un infil
trado inflamatorio crdénico con aumento de las mitosis, que cons-
tituyen una respuesta al estimulo de oxidantes sobre las uniones
de disulfuro de los puentes intercelulares o el cemento interce-
lular (42,111). El perdxido de benzoilo incrementa la oxidacidn
del azufre.

Vasarinish, realizd varios estudios en grupos de pacientes que -
recibieron solamente perdxido de benzoilo y les realizd biopsia
semanalmente, el autor refiere que el perdxido de benzoilo, aun-
gue provoca resequedad y exfoliacidén, no libera la obstruccidén -
folicular por accidén directa sobre el tapdén comeddnico. Proba-
blemente su efecto benéfico es debido a la combinacidén de varios
mecanismos, especialmente por cambios dérmicos, vasculares y lin
fociticos, en adicidén a las propiedades antibacterianas y anti-
oxidantes. Se ha comprobado que su eficacia se incrementa, cuan-
do se combinan el perdxido de benzoilo con el dcido retinoico.
Smith, en 1980 efectud un estudio en un grupo de pacientes (110)
gue utilizaron perdxido de benzoilo al 20% en una base sin grasa
comparado con otro grupo en gue utilizaron solamente la base -
‘oleosa, los resultados son satisfactorios, porque redujo las le-
siones inflamatorias en forma importante, este hallazgo concuer-
da con Fulton (1974), quien sefiala que el perdxido de benzoilo -

reduce el numero de Propionibacterium acnes y por lo tanto la -~
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cantidad de acidos grasos libres (78). Al parccer el efecto ce-
lular del perdxido de benzeoilc es una alteracidn en las tonofi-

brillas y en los puentes intercelulares, por competencia debido

a un grupo disulfuro.

Indicaciones. El perdxido de benzoilo estd indicado en acné, so-
bre todo en lesiones no inflamatorias, por su poder comedolitico
observado por Kligman (1975). Este fdrmaco tiene también accidn
en el acné inflamatorio y a pesar de su poder irritante, se tole
ra bien en la mayoria de los casos si se aplica con cuidadoc du-

rante las primeras etapas del tratamiento (78). Existen prepara
ciones toOpicas conteniendo concentraciones con azufre y son de -
suma utilidad, se deben indicar cuando las lesiones son minimas

y poco inflamatorias (49).

Kligman impugna el uso de lociones de azufre en el acné, ya gque

produjo comedones con el azufre, en la oreja del conejo, poste-

riormente un trabajo de Strauss, desmintidé lo encentrado por -
Kligman.

Otras indicaciones del perdéxido de benzoilo al 20% se han hecho

en las ulceras de pierna ya que promueve la rapida reepiteliza-

cidn. El perdxido de benzoilo se ha utilizado desde hace 65 -

afios, pero recientemente se ha popularizado su empleo.

Efectos secundarios. Vasarinish considera que el perdxido de ben

zoilo es un irritante primario, capaz de producir sensibilidad -
alérgica en el 1% al 2% de los pacientes. Al 5% o al 10% puede
provocar eritema moderado y descamacién fina y seca, sélo des-

pués de 10 a 20 dias de aplicacidén. El grado de eritema y exfo-

liacién es directamente proporcional a la frecuencia de aplica-
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cién, a la concentracidn del preparado y a la duracidn del trata
miento. Los pacientes de piel mds "blanca" pueden sensibilizar-
se mas gue los de piel mds "oscura". Para disminuir la posibili
dad de "irritacidn" el paciente debe ser cuidadoso en la aplica-
cidén. La absorcidn percutdnea del farmaco no ha sido descubier-

ta por excrecidn urinaria de matabolitos.
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INTRODUCCILION
Se han empleado miltiples tratamientos locales y sistémicos; en
nuestro medio se utilizan ambos. Los antibidticos tdpicos se -
han utilizado como una alternativa mds, combindndose con trata-
mientos sistémicos o empledndose como Unico tratamiento.
La eritromicina y perdxido de benzoilo tépicos son unos de los
que se han llegado a utilizar. La eritromicina es un antibidti
co eficaz que inhibe el crecimiento de gérmenes gram positivos.
Se utiliza topicamente en el acné inflamatorio al 1% o 2% en -~
solucidén con etanol y propilen glicol. El perdxido de benzoilo
es probablemente ¢l agente topico mas utilizado, es antibacte-
riano, disminuye la poblacidn bacteriana y reduce la hidrdélisis
de los triglicéridos. Disminuye la poblacidn de anaerodbios en
un Y7%. Los estudlos que existen en la literatura, demuestran
gue ambos farmacos pueden ser utilizados en la terapia del acné
predominantemente inflamatorio.
Problema. La eritromicina tdépica al 2% y el perdxido de benzoi-
lo al z.5% son farmacos eficaces por separado, en el tratamien-
to del acné inflamatorio.
Hipétesis. En nuestro medio el acné es un padecimiento frecuen-
te. El efecto antibacteriano de la eritromicina y del perdxido
de benzoilo favorecerd el control del factor infeccidén en la -
unidad pilosebdcea, utilizdndose como antibidticos por separado
produciendo mejoria del acné.
Objetivos. a) Evaluar la seguridad, tolerancia y eficacia de la
eritromicina y perdxido de benzoilo, empledndose tdpicamente co
mo Unico tratamiento en acné inflamatorio.

b) Conocer el resultado benéfico de la eritromicina y del perd-
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xido kenzoilo tdpicos en acné. Con disminucidn de las lesiones.
c) Identificar los efectos secundarios de ambos farmacos.

d) Revisidn bibliovgrdfica del acné.

Antecedentes. El acné es un estado inflamatorio del foliculo pi-
losebdceo, localizado principalmente en la cara y torax. En la
adolescencia se presenta en un 20% al 30% y predomina ligeramen-
te en el sexo masculino, inicidndose aproximadamente a los 10 -
anos de edad y disminuyendo a los 25 anos, no habiendo una edad
limite para su desaparicidn. Tiene como antecedentes de impor-
tancia factores genéticos, estimulacién androgénica, presencia -
de gérmenes del tipo de: Staphylococcus, Demodex folloculorum,
Pitiriosporum ovale y Propionibacterium acnes, produciendo alte-
raciones en los acidos grasos, secundariamente un proceso infla-
matorio. Se sabe también de factores cosméticos, psicdgenos, -~
dietéticos que pudieran agravar la dermatosis, estos Ultimos aun

no comprobados.
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1. MATERIAL. Y METODOS

Se trataron 30 pacientes con acné inflamatorio (pdpulo-pustulo-
so), todos ellos seleccionados de la consulta externa del Cen-

tro Dermatologico Pascua. Los pacientes fueron divididos en =~
dos grupos de 15 pacientes cada uno. El grupo 1 recibid como -
tratamiento eritromicina tdpica al 2z, con un vehiculo de aceto
na.* El grupo il recibid como tratamiento perdxido de beznoilo
al 2.5% en gel. La seleccidn de los pacientes para recibir eri
tromicina o perdxido de benzcilo, se hizo en el orden cronoldgi
co de la numeracidn del 1 al 3u, siempre y cuando reunieran las

caracteristicas clinicas de acné papulo-pustuloso. El primer -

1

paciente recibid eritromicina, el segundo recibid perdxido de
benzoilo, el tercero eritromicina y asi sucesivamente. No se -
utilizd ningin otro tratamiento topico.

A todos los pacientes se les realizdé una historia clinica derma
toldgica, con ficha de identificacidn, topografia de las lesio-
nes cutdneas, asi como un recuento numérico de los comeddnes -
abiertos, cerrados, pédpulas, pistulas, abscesos y recuento to-

tal de las lesiones. Se hizo hincapié en los siguientes datos:
fecha de inicio, causa aparente, si existieron antecedentes fa-
miliares de acné. El tipo de evolucidén y sintomas gue ocasicna
ba. Otros datos fueron: manipulacidn de las lesiones, si utili
zaban algin instrumento para "exprimir" las lesiones. Lo gque -
el paciente pensaba de su padecimiento y la influencia del mis-

mo en su vida social. Conocimiento de su enfermedad. Las con-

* El preparado comercial utilizado lleva como nombre Eryderm,

en ‘frasco de 120 ml. (Laboratorio Abbott).
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sultas recibidas anteriormente por otros médicos y principalmen
te tratamientos, dosis y tiempo; se hizo énfasis en los trata-
mientos tdpicos.

Los criterios de inclusidn fueron: pacientes de ambos sexos -
con diagnéstico de acné inflamatorio (pdpulo-pustuloso). Con =~
edades que oscilaban de 14 a 25 afos. Las lesiones dermatoldgi
cas (comedones de cabeza abierta y cerrada, pdpulas, plstulas,
abscesos) se localizaron en frente, mejillas, mentdn, nariz por
arriba de la linea mandibular.

Los criterios de exclusidn fueron: pacientes gue recibieron -
antibidticos sistémicos, corticoides, hormonas androgénicas; en
un término de 30 dias anteriores al inicio del estudio. Se ex-
cluyeron pacientes que cursaban con dermatitis de contacto.
Antes de instalar el tratamiento se le explicd a cada paciente
lo gque es el acné (inicio, evolucidn, causas, tratamientos uti-~
lizados), buscando especificamente si hubo traﬁamientos tépicos
gue utilizaban. El paciente recibid informacidn en cuanto a -~
las medidas generales que son coadyuvantes del tratamiento uti-
lizado. Entre estas medidas se incluyeron; no manipular las le
siones, lavar la cara con agua caliente y Jjabdén 2 veces al dia.
No utilizar cosméticos durante los tratamientos, no usar otros
tratamientos tdpicos o sistémicos.

El primer grupo recibid eritromicina al 2% durante todas las no
ches y el segundo grupo perdxido de benzoilo al 2.5% también -
por la noche. La duracidn del estudio fue durante 8 semanas,
con citas de control de 2 semanas. Al inicio y al final del es

tudio se tomd control fotogrdfico. En cada cita se contd el -
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nuimero de las lesiones y se cuestiond sobre los posibles efec-
tos de ambos farmacos, con la posibilidad de suspender el trata

miento si fucra necesario.
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2. RESULTADOS
Se estudiaron 30 pacientes de ambos sexos, con diagndstico cli-
nice de acné inflamatorico. Todos los pacientes fueron obteni-
dos ae¢ la consulta externa del Centro Dermatoldgico Pascua, de
primera vez; 21 pacientes correspondieron al sexo masculino -

(70r) y Y pacientes al sexo femenino (30%). La edad de los pa-

2l

cientes oscild entre 15 y 25 anos, con edad promedio de 17.6 -
anos. Entre los antecedentes de importancia para el padecimien
to actual destacan:

Tener un promedio de evolucidn de 2 ahos con acné antes de ser

incluidos en este estudio, €l 100% de los pacientes comentd gque
manipulaban las lesiones, 5 pacientes (16%) menciond gue el -

acné es un estado normal propio de la edad y los 25 enfermos -~

restantes mencionaban gue el acné es una infeccidn, de causa -

nerviosa, hereditario,con exceso de grasa en la piel. En 6 ca
sos (20%) los pacientes refirieron tener informacidn del acné -~
proveniente de los medios masivos de comunicacidén (radio, tele-
visién, revistas). En 10 pacientes (33%) habian tenido una con
sulta previa con dermatdlogos y en 12 pacientes (4U%) habia el
antecedente de tratamientos con medicamentos propios o adecua-
dos para el acné, entre estos se mencionaron: la tetraciclina,

oral. fTambién existid el antecedente de la utilizacidn de miul-

tiples "remedios caseros". En 3 pacientes (10%) hubo el antece

dente de la utilizacidén de algun esteroide tdpico y en un caso,

sistémico.



RESULTADOS TABLA 1. GRUPO I ERITROMICINA TOPICA AL 2%
SEMANA DE TRATAMIENTO t DE MEJORIA
SEGUNDA SEMAN/ =—-=c--mmm—mmmne 28.8
CUARTA SEMANA --—==--mmmmmmem e 44 .4
SEXTA SEMANA ----=-=r---woreomm o 53.7
OCTAVA SEMANA -----m--o-=me——— 66.0

FUENTE: PACIENTES DE PRIMERA VEZ DE LA CONSULTA DEL C.D.P.

De los pacientes que iniciaron el tratamiento con eritromicina
topica, uno de ellos no regresd a la primera cita de control,
desconociéndose el motivo. De los que continuaron el tratamien
to los resultados fueron los siguientes:

En la segunda semana de tratamiento la mejoria clinica obtenida
fue del 28%, en la cuarta semana fue del 44.4, en la sexta sema
na 53.3% y en la octava semana 66%. Esta Ultima cifra represen
ta el promedio general de mejoria clinica, al final del trata-

miento.

RESULTADOS TABLA 1I. GRUPO I1 PEROXIDO DE BENZOILO TOPICO

AL 2.5%.
SEMANA DE TRATAMIENTO % DE MEJORIA
SEGUNDA SEMANA =——--—-~——=——wmo—mo 40.2
CUARTA SEMANA =———--—m=-—--coooon 53.5
SEXTA SEMANA ~———-=-—--mo-—cme——- 63.3
OCTAVA SEMANA ~===———mm———omme e 69.1

Los resultados obtenidos con el perdxido de benzoilo fueron los
siguientes:

De los 15 pacientes que utilizaron el tratatamiento con peréxi-
do de benzoilo tdpico, uno de ellos suspendid el tratamignto a
la cuarta semana por motivo de un viaje. De los gue continuaron

el tratamiento los resultados son lossiguientes:
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En la segunda semana de tratamiento la mejoria clinica obtenida
fue del 40.2%, en la cuarta semana del 53.5%, en la sexta sema-
na 63.2% v en la octava semana 6%.1%., El dltimo dato numérico
representa el promedio general de mejoria clinica, al final del
tratamiento.

RESULTADOS TABLA 111. RESULTADOS COMPARATIVOS FINALES ENTRE

ERITROMICINA Y PEROXIDO DE BENZOILO
TOPICOS.

MEJORIA ERITROMICINA PEROXIDO DE BENZCILO
100 - 75% EXCELENTE 3 PACIENTES 21.42% 5 PACIENTES 35.71%
74 - 50% BUENU 9 PACLIENTES 64.30% 8 PACIENTES 57.14%
4% - 25% REGULAR 2 PACIENTES 14.28% 1 PACIENTE 7.14%
24 - 0% MALO 0 PACIENTES 0.0¢% 0 PACIENTES 0.0%
TOTAL 14 PACIENTES 100% 14 PACIENTES 100%

FUENTE: PACLENTES DE PRIMERA VEZ DE LA CONSULTA DEL C.D.P.

Para obtener los resultados individuales se calificd de excelen
te a una mejoria de 100 a 75%, bueno de 74 a 50%, regular de -
49 a 25% y malo de 24 a 0%. Los resultados obtenidos fueron -
los siguientes: para eritromicina tdpica 3 pacientes (21.42%)
excelente, Y pacientes (64.30%) bueno, 2 pacientes (14.28%) re-
gular y 0 pacientes (0.0%) malo.

Para el pardéxido de benzoilo: 5 pacientes (35.71%) excelente, 8
pacientes (57.14%) bueno, 1 paciente (7.14%)regular y 0 pacien-

tes fU.0%)malo.



RESULTADOS TARBLA

ERITEMA

No. DE
SEMANA- PACIENTES
2a. 1
da. 0
ba. 1
8a. 0

RESULTADOS TABLA
FOTUSENS1IBILIDAD
No. DE
SEMANA  PACIENTES
2a. 1
da. 0
6a. 4]
Ba. (0]
RESULTADOS TABLA
DESCAMACION
No. DE
SEMANA PACIENTES
2a. 1
4a. 1
6a. 1
8a. 1
L - LEVE

M - MODERADO
S - SEVERO

B84

IV. . EFECTOS SECUNDARIOS

ERITROMICINA

L.M.S. TOTAL % SEMANA
- - 7.14 2a.
- - - - 4a.
- - 7.14 6a.
- - - - 8a.
1v. EFECTOS SECUNDARIOS

ERITROMICINA

L.M.S. TOTAL %  SENANA
1 -~ 7.4 2a.
- - - - 4a.
- - - - 6a.
- - - - 8a.
1v. EFECTOS SECUNDARIOS
ERITROMICINA
L.M.S. TOTAL % SEMANA
1 -~ 7.14 2a.
1--  7.1¢ d4a.
1 - - 7.14 6a.
1--  7.14

8a.

PEROXIDO DE BENZOILO
No. DE

PACIENTES L.M.S. TUTAL
4 31 - 28.5
5 41 - 35.7
3 1 2 - 21.4
3 -3 - 21.4
PEROX1DO DE BENZOILO
No. DE
PACLENTES L.M.S. TOTAL
1 1 - - 7.14
o} - - - -
0 - - - -
0 - - - -
PEROXIDO DE BENZOILO
No. DE
PACIENTES L.M.S. TOTAL
8 53 - 57.12
9 6 3 ~ 64.26
10 7 3 - 71.40
10 7 3 - 71.40

Entre los efectos secundarios que se presentaron al final del -

tratamiento para el grupo que recibid eritromicina.

Ninglin pa-

ciente presentd eritema, ni fotosensibilidad y solo uno presen-

té leve descamacidn gque representd el 7.14%.

%,

%

%



burante las 8 semanas de¢ observacidn de los efectos secundarios
que se presentaron para el grupo que recibid perdxido de ben-
zoilo tuecron los siguientes: al final del tratamiento 3 pacien-
tes presentaron eritema moderado que representd el 21.4%. Nin~
gun pacirente presentd fotosensibilidad, la descamacidén fue en -
10 pacientes de leve a moderado, lo gue representd el 71.40%.
En ninguno de los casos tratados con eritromicina o con perdxi-
do de benzoilc, hubo la necesidad de suspender el tratamiento ~
antes de terminar las 8 semanas, ya que ambos medicamentos fue-
ron bien tolerados. Los pacientes fueron constantes en sus ci-
tas de control, mencionaron no haber recibido otros medicamen-
tos tdpicos ni sistémicos durante el curso del estudio. Anexo
al tratamiento, en cada cita de control se hizo hincapié en las
medidas generales, recordando al paciente que forman parte del

tratamiento médico.



CASO 1. LRITROMICINA TOFICa 2. ANTES DEL TRATAMIENTO

CAS0 1. ERITROMICINA TOPICA 2%. DESPUES DEL TRATAMIENTO
DE 8 SEMANAS



L. ANTES DLL WRaATAMIENTU

CASO 2. ERITROMICINA TOPICA 2%. DESPUES DEL TRATAMIENTO
DE 8 SEMANAS



CASO 3. ERITROMICINA TOPICA 2%. DESPUES DEL TRATAMIENTO
DE 8 SEMANAS '



CASO 1. PERUXIDO DE BENIQILC 2.5:. ANTES DEL TRATA-
MIENTO

CASO 1. PEROXIDO DE BENZOILO 2.5%. DESPUES DEL TRATA-
MIENTO DE 8 SEMANAS
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CASO 2. PEROX1DO DE BENZOILO 2.5% ANTES DEL TRATA-
MIENTO

CASO 2. PEROX1DO DE BENZOILO 2.5%. DESPUES DEL TRATA-
MIENTO DE 8 SEMANAS '




CASO 3. PEROXIDO DE BENIZIGILO 2.57. ARTES DEL TRATA-
MIENTO

" CASO 3. PEROXIDO DE BENZOILO 2.5%. DESPUES DEL TRATA-
MIENTO DE 8 SEMANAS
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4. COMENTARIO
El acné es un padecimiento que afecta a ambos sexos. En este
estudic sc¢ cbservareon 2! pacientes del sexo masculino v 9 del -
sexo femenino con mayor incidencia en el sexo masculino, en una
relacién de 3-1 y promedio de edad de 17.6 afios, acorde con -
otros estudios previos donde es mds frecuente el acné en este -
grupo de edad y aumenta entre los 17 y 20 aiios.
Los pacientes tenian por lo menos 2 afios de evolucidn antes de
acudir con un especialista, destaca que el 100% de los pacien-
tes manipula las lesiones, situacidn que influye en el prondsti
co para las secuelas que deja el acné cuando es mal tratado.
No existe conocimiento médico del padecimiento en la mayoria de
los pacientes y los gue la tienen la han obtenido de fuentes -
mal informadas.
En 10 pacientes (33%) hubo el antecedente de consultas previas
con dermatdlogo, pero probablemente la inconstancia de los pa-
cientes, o la misma evolucién del padecimiento hace que se de-
sesperen y no lleven a cabo tratamientos bien hechos, por des-
cuido, inconstancia, factores econdmicos para seguir un control
con un dermatdlogo o errores terapéuticos por parte del médico.
Pudo observarse gue estos pacientes de acné utilizaban milti-

ples "remedios caseros".
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5. CONCLUSIONES
1.~ Se logrd tener una muestra de pacientes para la elaboracidn
de esta tesis.
2.- En cada paciente se realizd historia clinica para obtener
antecedentes de interés (tratamientos previos, manipulacidn de
las lesiones) que son prondsticos para la resolucidn final del
acné.
3.- Se estudiaron 30 pacientes, pero los resultados obtenidos -
fue de 28 pacientes gue concluyeron el estudio, representan el
93.3%.
4.- Los resultados revelan que la eritromicina tdpica al 2% y
el perdxido de benzcilo al 2.5% son eficaces, cada uno utiliza-
do por separado en el tratamiento del acné inflamatorio.
5.- El perdxido dGe benzoilo al 2.5% resultd actuar mds rdpido -
que la eritromicina, en el 11.2% gue resulta de hacer una dife-
rencia entre los valores 40.2 y 28.8 obtenidos entre el perdxi-
do de benzoilo y la eritromicina respectivamente, en las 2 pri-
meras semanas del tratamiento, sobre las lesiones inflamatorias
comparado con la eritromicina (tabla I}.
6.~ Al final del tratamiento los resultados muestran que con el
peréxido de benzoilo al 2.5%, se obtienen mejores resultados -
clinicos sobre la eritromicina, no siendo tan significativos o
distantes, {tabla III).
7.- El perdxido de benzoilo tiene una cifra de 69.1%; la eritro
micina al 2% resultd ser mds Util en el tratamiento del acné -
inflamatorio, con 66.0% ligeramente inferidf al perdxido de ben

zoilo, ambos a las 8 semanas de tratamiento.
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8.~ Los ‘¢fectos secundarios se obscrvaron, el 64.36% mds en 15
utilizacidén del perédxido de benzoilo-al 2.5% sobrﬁ la eritromi-
cina. Fueron de leves a moderados, no hubo necesidad de suspen
der el tratamiento.

Y.- El princaipal efecto secundario fue la descamacidn que se -
observd desde la segunda semana del tratamiento con perdxido de
benzoilo al 2.5% (71.4% de los pacientes). Aunque también se -
observd eritema (21.4%) en 3 pacientes y fotosensibilidad -~ -
{7.14%) en un paciente,

10.- La ventaja que tiene el perdxido de benzoilo al 2.5% sobre
la eritromicina al 2% fue que actud mas rdapido al inicio del -
tratamiento principalmente en los comedones, con disminucidn de
las lesiones. La desventaja mds importante es la de producir -
mayor descamacidn, que ha sido motivo de suspensidn del trata-

miento en muchos estudios con desercidn del paciente.

il.- La eritromicina al 2% compardndola con el perdéxido de ben~-
zoilo al 2.5%, tiene menos efectos secundarios, ambos medicamen
tos por via tépica. La eritromicina actua mds sobre las papu-

las y pustulas al inicio del tratamiento. El inconveniente de

la eritromicina es que actua mds lento, pero la disminucidn de

las lesiones inflamatorias se mantiene constante durante todo -
el tratamiento. La eritromicina actua sobre los comedones a -
partir de la cuarta semana, en cambio el perdxido de benzoilo a
partir de la segunda semana.

12.- La conclusién final a la que llegué en esta tesis fue el -~
conocer que la eritromicina al 2% y el perdxido de benZOilo”él

©2.5% son Utiles como tratamiento por separado en el acné. Son



dos opcliones mds en el tratamiento del mismo. Los dos medica-

mentos tienen indicaciones precisas. El perdxido de benzoilo =~
es mas comedolitico y la eritromicina mas antiinflamatoria. --
Ambos farmacos pueden ser utilizados junto a tratamientos sisté
micos. Y una opcidn que estaria por estudiar seria la combina
cidén de ambos alternadamente, para lograr una sinergia comedoli

tica y antiinflamatoria y reducir las dosis de ambos.
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