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JUS'i'l J'J Cf..Cl Ull 

F] Ctcnt· ocur•J un::- de los r.Jrili1t..'l"l . ."lS Jugares en frecuencia. dent.ro ele 

li,s dc:..rmatos1s v1stas en el C\::~nLru Li(:rmot.ológicc• P.:l.scua. Por tal 

moti\•o, la justificació11 de este· LrabaJo s0 apo~·a en el estudio -

clí11ico ~ 1 terap¿ut1co de la ~ritromici11a t61.Jica }" el peróxido de 

benzoilo, ambos cc1no ~11ico t1·at~miento en el ac110 inflan1atorio. -

No se co11occ'Jl anteced~ntcs docu¡ner¡~adus en 01 Ce11tro Dermatológi-

co Pascua de ambos medicamentos 011 cstuciio. l,os cs~udios c11 la -

biLliog1·afía d~mucstran la efic2cia ele Ja ~i-itrc>micina ~· del pe­

róxido de benzoi1o t6picos, e?1 Ja ta1·nr1a d~l acn¿; c01no ónice 

t:.ratam1~nto o coalí:.·u\·antcs a t.ro~¿:¡,mi1..::r1t.os s1 st·~m1cos. Si•?nclo el 

objeti\·o principal d0 esta ~esis, valorar el uso de estos medica­

mentos dentro del gran a~senal terap~u~ico que existe r)ara el 

acné. 



r:1c: • ;.,íecta p::._·edumjnant.t;:m~nt.c el adcJcsccnt.i:;s 

la pi-esencia c1e corncdoncs, lcsio11cs inflan;i:tc>1-ias cie cli\•ersos ti­

pos ~· 10sioncs cicatrizales locali~ad~s cor1 ¡1rcfcrc11cias c11 las -

hfec~a por igual a a1nbus sexos, co11 ligero 

pre(iorainio en el \·ai-611, que suel0 pr~s~~Lar las fo1·1~as más seve-

ras y c:-::..c::s.J.s. 

La 

ce ciura~~e la ~erc0ra cJ6cada de la vicia, aunque a \'cces pueci0 p~f 

.Siri embargo, lc1s aclolesc~2ntes no 

so11 les ó11icos que rnues~ran ac;1~, sino qu~ ~s posible su ar1a1·i­

ci6n en la infancia, edaci inedia o incluso la s8nectud (l,52). 
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2. HlS'i'Ukl/, 

Ll tórmino acnó fue utilizado por Wil1iam para designar aquellas 

ciermatosi s que a su juicio 12run c1cbic1as a lus al tc-r.:1ciones •..::'11 

las glándulas sebáceas 11). La palabra acné viene del griego 

''akmee'' que significa ¡1un~a, aludie11do a los rnóltiples l0va1·1ta­

mientos que son caractc1-ísticos de esta cnfermcclad (541. 

En 1927 Siiur y Goldfard, pro¡:n1sic .. ron que la acumulación ele sebo 

en la sup~rficie cuLánca regula su pr0¡)ia s0creci611. Si encio ªP.2 

yada esta teoría por 

Kligman y Shelley le 

EmanuGl en lS1 38 ~- But..cii1:::r t::n lSJ49. En 1~~8 

diera~ el norr1~r0 de la teoría de retroali-

mentación a pesar de no esr.ar d(.· a.cut:rclo cun ella, ¡"· )r ent.endc.-r 

que la glándula s~bác~a fu~c:c11a en forn:3 continua, indcriendien­

ternente de lu que ocurre en lii superficie de la piel. En 1~74, 

la teoría renace tras las exp~riencias cic Eberl1ardt. En la 

actualidad el problema continGa sin resolverse (87). 

El origen del término, no está muy claro y ha sido atribuido a -

un error de traducción del griego "akmee", gue significa el pico 

o inicio de la vida. La palabra pustulada por Cassius y Grant, 

fue pronunciada acné y gue Cassius corrigió a acme como acné. 

Activos Amidcnus, médico del emperador Justiniano, guien escri­

bió en Constantinopla en el siglo VI D.C., transcribió el térmi­

no "akmee" al latín 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 latín. Existe 

una isla Acné (Achne) cerca de Rodas, ha sido llamada así porgue 

a menudo el rocío 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 
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aqt10]Jas 1csi0nes ll~l folículo piloscbAceo que asocia11 foctorcs 

de retc·nci6n Ue la SC!Creción sebácea con inflamación dr.;l conduc-

to, de las cu.Jles Ja mcís importante 

acné juvenil o acné vulgar (54). 

más r~p1-csentati\·a es el -



~) 

~. El' 1 LJU·:l üLl>(;Jí, 

El acné- vu.19ar juv~_ .. ni 1 o acné pol.imorfv c:s una 0nft.:1·medao que es 

tan común qu(:! con frecuencia se }..¿;· }te¡ consideracic..• fisioléigica. -

E11 ocasio11es está presenLe dt:sdc ~1 nac1mi0nto. Sin embargo, en 

la pubertad se transforma en un problema común, que se pr,:>senta 

en un bO a 80t de a~aJesce11tcs del sexo masculi.no y un 30 a 50i 

del S8Xo femer1i110. Jnclu;enJo las farm&s mínimas del acn~ fisio 

lógico, la ¡_;1·or 1 01·ció:1 s0 eleva c:tl 100~ (26,JS!}. 

'3.i SEXO. 

;,fecta pur igüa] a ¡:¡;nf.os se:-:os, ce;¡ lig(:rO ¡:;rc-.:Jorninio .::n el va­

rón, que sue:le f-'rcsc·n:.ar las fo.: . .-mas m.:ís se\;eras y e.:--:tensas. Los 

exá!11enes cu~áneos realizados ¡ior Blocl1 e11 4191 estudiantes d0 

ar.1bcs sexos, cle:n1cstraror1 que alrecledor d.-:: los 17 ar.os, el Y9. 4~ 

de los muchacnos y (~l ~!4. 7" de las muchachas presentaban al me­

nos comedones, o sea, la forma clínica más elemental del acné. -

Así en el estudio hecho por Bloch clasificó 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 manifestación de acné en la pubertad (100). 

Sulzberger y Witen hacen un cálculo que oscila entre el 60 y el 

90'i. Damon, en un estudio realizado en 400 soldados norteameri-

canos cuya edad variaLa enLre 17 y 29 años, enconLró elementos 

de acné en el 40i, observando el mayor porcentaje (441) entre 

los 17 a 19 años. En base a una estadística que comprende 2523 

hombres de 21 años de edad, nos informa Awann que padecía acné 

el 25% de los que habitaban en la ciudad y el 30.5% de los que -

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



3. 2 ED/~D. 

La enf0rni0dad se inicia rior lu ge11cral entre los 12 y 15 afias, 

Se ma11if iesta n1ás precozmente en el sexo f~n1011ino y puede prece­

der a la me11arca en rnás de ur1 afiu. El n1ayor nór~cro de casos se 

observa entre 1ncdiados y el final cic la adolescencia; posterior-

mente J.a incidencia de la enferrn~daci disminu~·c. Sin embargo, so 

cada üc la \"l.tla o Irás. El 1Jruc~so decr~c~ flat1Ja~ina y espontá-

nea1~e:1~e con la edad, si~nclo raro que persista m¿s allá de los -

30 a~cs; sin cmbQrgo, se ccnsig~~ que en la 0s:adís~ica de Fer-

bes el l 5 

3. 3 Ri\Zl; 

de sus enfermos tenían entre 40 ~- 50 afias (l,76). 

Los estudios indican que ~xis~e u11 lig~ru i1r0duminio masculino y 

el compromiso más severo es definitivamente más camón en hombres. 

El Gnico informe gue verifica la diferencia en razas es un estu­

dio que indica que el acné es menos camón en japo11eses que en 

las poblaciones americanas blancas. El acné aparenta ser fami-

liar, pero por la elevada prevalencia de la enfermedad ha sido -

extremadamente difícil evaluar esta hipótesis. Se ha informado 

gue el acné noduloguístico es más comGn en hombres blancos gue -

en negros y un grupo de investigadores señaló gue es más severo 

en pacientes con genotipo XYY 126,38,71). 
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~. t:T1 ULUGli\ Y P1\TOGI.:Nlt\ 

l~o c:-:1ste t..eu1jn que (::-:1 1 1.ique: de ITHJ.n21-.:i .:idi::.,cu.::icla tt~das Jéls mnnl-

fcstacJon~s clínicas ~·,Je lal101·atorio del acn¿. La ~eoríu más -

confiable 0s una af0cci6n localizada en el folículo pilosebáceo. 

este folículo, cun un estado evolutivo particular: microcomed6n, 

se encu~ntra en tocias las personas en detei-minacics momentos de -

la vida, pero co11 un fr211co predo1ninio en la adol~scencia y cual 

Por ello no vuede se?- cc•Gsiderado enfe! 

1:10clac1. Fero ~uy f1·0cu0ntem~ntc, de n1a110ra µrogresiva, evolucio-

r.a a un 1..=s:.ado pat.cJ.c"Js;i.:cu: corn.:~dón cerrado y abi0'rto y a una co_!!} 

¡::-iicac1ón pos:.i:: .. rior pC.1!· la aparic.i.ón de un proceso inflamatorio 

supurado. Es decir que en el acn~ se diferencia11 dos estados: 

a) No inflamatorio c01~~d611ico ~- b) Inflainatorio pápulo pustuloso 

y abscedadc 111. 

Entre los factores patogénicos de estos procesos se mencionan: 

4.1 GENETlCOS 

Son procesos no bien conocidos, probablemente se expresen como -

una mayor capacidad de respuesta a los andr6genos, sumándose di-

ferentes influencias externas. Se sabe que el acné es un padecl 

miento poligénico con expresividad variable. Un estudio asocia 

al genotipo XYY con la variedad n6dulo quística. Existen pacien 

tes del sexo masculino con acné nódulo quístico que sus padres -

padecieron el mismo problema (1,38,76,102). 

4.2 EMOCIONALES 

Es evidente que ciertas alteraciones psicológicas desencadenan -

brotes de acné. No está claro su mecanismo de acción, aunque 

probablemente se deba a un aumento de la producci6n de andróge-

nos suprarrenales. Son bien conocidos por parte de los enfermos 



la nr1 ~rici611 de nu~\~cs brotes ci~ lesiones en estados de es~1-es. 

E1~ alguncs C..)sos lo relacionan a li1 nc~1vid~d sexual, ~·n se~ ós-

ta disminuida e· numc:n:.3ci.:1. Es~as Óltimas no CSl~l1 COm[>robadas -

(3,38,100). En la ac~ualidad, se piensa que existen otros facto 

res en la ge~esis cícl ac:1é, co11siclcránciose cie n1ás pesu. 

4.3 ALTEl<ACJON !JE L~ Q~i~IZATlNlZAClüN 

Lo primero que se: obsc·!:"\:a e:i e:-1 acné: es una alt..eración de la qu~ 

rat111izaci6n ~!1 el c1-ificio c:-:cr0:or G(: las glá!1dulas sebáceas, 

que ocasiona ur.a óc:..rn;i_:.1ación cic r.1.:1.sas c0rnc~a.s cc..1n una acentuada 

ad hes :i. ...... ida J. e:r. t.!-::., s.:.., ~ . .:_-, q:.:•_ l l 0t.~o. a l.:i ar·:.. l.- i e:. Ó!: de una lesión 

SO}O Visible [:•or ~l ~lCl"C>SCOpio: el miC1"0CUffi0ciÓ~. La acümula-

ción con~ínua del 1na~erial córneo co11dicionado por esta l1iperqu~ 

ratosis adhcsi·.-a 111..::va a la J.esié'n clt?!~.c<'!t:al que caracteriza al 

acné: el comedón popularrn1..::nt.<; llarnacio 11 e:spinilla" (l). 

El comedón es un verdadero tap6n del conducto sebáceo que ocasio 

na una estasis sebácea y una dilatación del orificio folicular. 

Al inicio, el tamano del comedón no es suficiente para dilatar -

el orificio folicular y se observan clínicamente como pápulas 

blanquecinas conocidcs como comedones cerrados. Más tarde, la -

obstrucción se hace evidente en los comedones abiertos (puntos -

negros) (84,102). 

Otros estudios de crecimiento celular indican un aumento en el -

desarrollo celular, con desprendimiento de células epiteliales -

en la luz del conducto y una acumulación de sebo y bacterias de~ 

tro del folículo. Estudios con microscopio electrónico muestran 

la acumulación de lípidos no producidos por las glándulas sebá­

ceas, junto con células queratinizadas en la parte baja de la 

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



; o 

Las cscZ!nios e.le qu~raL1nn (·:-:. ut1 f(·lic.:ulo no!-r~1al se pierclen en for­

ma orga1·.1zada, ~stus fc,Jículos tien~n gran nómero de gránulos 1~ 

h] i11icio d0l acné 

es~o se invierte. 

4. -1 l\UMr:NTO DE Lí\ l\C'l'l V l DAD GLi'd~íJULld-! SLB1\CE!~ 

El ac11~ es u11a e11~~rm~t]ad cie Ja glándula s0lJácea ~· sus lesiones 

aparecen alJ í cicincii:..: {staE son r.;~Ís !H1I~•erosz-.s. IJos pacientes con 

frL-n cic-.. ac:1...::, Sc\'c:-0 ! 1·ul'.iuc...:..-·r. rn:l.s S'-·L,c CJ'Jc los que: st.:fren acné le 

Ve. .Sl!: E?r-,barg('.J, la f>l-uu 1JCCJt•r1 (IL' !-'.-1_,!.;(.l •.:L los paC.ién:::cs df~ acné 

\'aria ccns_iti~~1·2L-.l·:::rr.·"n!_•-· l.Jc:icti!!'io c¡uL' Ju '~!-;fcrm,·.:'d..:1d no es~á rcla 

cionada exclus~va~en~e can la ac~l\"idad de la glánt!ula sebácea -

(l,86,87). 

en la patogenia global de la e:~fer~10aac. Es~os i11clu~·en lo si-

guien~c: el sebo os cor:.l:dogénico; causa inflamación cuando es 

inyectado en la piel, se produce acné en el período neonatal 

cuando las glándulas sebáceas están bien desarrolladas (74). El 

acné aparece como parte del espectro puberal en el momento que -

se produce el desarrollo sebáceo. Los andrógenos aumentan el 

tamaño y la secreción sebácea (~ll. La testosterona se convier­

te en la piel en dihidrotestosterona, por medio de la enzima 5 -

alfa-reductasa y es este metabolito quien ejerce fundamentalmen-

te esta acción (67). Por el contrario, los escrógenos disminu-

yen el metabolismo de la glándula sebácea (91). Durante la pu-

bertad el estímulo androgénico ocasiona una mayor secreción se­

bácea, 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 acción 



de los u.ncJrügenos, cc)nz.ii c1 c1na~-ia !JL·.1 una mayc-r car,acidad de con­

v12rtir lu testost..:.·rona en cl1 ii.idrcitc:stost(::ronu y otros metaboli­

tos :i ali a-rcuuc1cic1s { b~). 

La grün sensiLilidad c1C'l fulículo pilosebáceo a las hormonas an­

drógenicas e hipof isiarias se trucluce por una lliperplasiu e hi­

pertrofia Je Ja gJ~11dula St·bácea }' ~u~0nLo ele la 1~r0cfucción de -

sebo. 

La c·liminación 

de los ácicios grasus 11Li!-cs ci>...:' ¡r;uc·.t:iL!-as d-.:.: lipiclos de superfi-

blement.e la res~:LJ.t::s:.u ir:f.lama~-ur-:ia induc:(ia por los lípidcs cuan 

do estos son ir~ye-c~ar.Jos 0:1 J..a I'l'~l ¡} ~i, E:!S). L.a inyección de los 

ácidos grasos lilJrcs i11duc~ inf lan;aci611 s~\'8ra y cuanc]o se apli­

can tópicamente ccn oclus1~n ácidos grasos de cade11a par e impar 

de C2 a Cl6 los ácidos grasos de CS a C!4 producen más irrita-

ción que aquellos de cadenas más largas o más cortas. Este con-

cepto sobre la importancia de los ácidos grasos libres en el 

acné inflamatorio ha sido cue~tionado. Puhvel y Sakamoto inyec-

taron ácidos grasos libres en la piel, e~ cantidades calculadas 

co1;io representativas de la cantidad presente en los folículos 

sebáceos. Estos au~ores no encon~raron ninguna respuesta infla-

matoria con las inyecciones. La cantidad de ácidos grasos li-

bres inyectados por Strauss y Pochi en un estudio anterior eran 

muy superiores a la cantidad contenida en los folículos sebáceos. 

El problema aún no ha sido resuelto porque el estudio de Puhvel 

y Sakamoto no consideró que constantemente se generan nuevos 



ácidos grasos 11~rus ~=) vl folículo (71). 

Se h.:rn realjzado varios cstutjjos par·J dC'mos~.rar que el sebo ele -

1c·s 1°ac1t~r1t i:·s C(iJ: i11..~In·_ . ..._,_-; cLi fcrc-n:( d~l cic· indiv.iducs norr:ia]es. 

Se 11a demostrado que ~xis~e una cl1s11iinuc16n sig:1if1cativa en los 

niveles de ácido linolé:ico en el sebo cit: puci0ntes con acné. La 

cantidad no1·1nal de 5ciJo li!10Jóico es inferior a l~, p(!ro como -

la h:'..perquc:-ratosis for!:1a pa1·:.o c1e:l sinci!·c-1:·· 1:· cE: cl1::-f.iciencia de 

ácic1os gr3sos es011ciaJes es i~~0r·~s¿111:0 cs¡·10culur que una dismi­

nuci611 de: la can~idad d~ cs:c· ~cia~! g!·aso ~s0i1cial pocjrÍa inter­

\·0ni1· e!1 la iniciaciór. ci0 la Lip0rqu;_::r2~_in12acir:.,;, en el interior 

del folículo. 

UltimamE-ntc 5 12- ha lc)gradc un a\'ctnce sobre el conocirni0nto de la 

lipogénesis, espf;'cialrn-..::n:.e --=n los lít-·iclc.s d-...: la r:icl { 106). Los 

es~t1dios en humanos de ~ipo contflara~ivo indican qtic la composi­

ci6n del sebo está l1eci1a por triglic6ridos, ésteres, ceras, este 

roles y escualeno, así como ésteres de esterol. Los ácldos gra­

sos sintetizados son de cadenas cortas 14,16 y 18 carbones den-

tro de la glándula sebácea (19). La mitad de los ácidos grasos 

son monosaturados, con componentes de dobles bandas en posición 

poco camón, que aparecen de derivados de precursores saturados -

como el ácido palmítico ( 85). Una pequeña parte de estos produE 

tos, de una segunda desaturación dan como resultado ácidos die­

nóicos, que producen ácidos grasos insaturados de 7,9,10,11,12 y 

14 carLones. 

El mecanismo para la síntesis del ácido linoléico no se ha podi-

do demostrar en los mamíferos. Esto es de importancia ya que en 

los pacientes con acné, se ha demostrado una disminución de este 

ácido y existe una correlación indirecta ya que a mayor disminu-



Los li¡'idc_·.s schócc·c:s ;:!•:.> ct?·c,s r-::i!"!~ifcro~, cij flc!-c-n ele los d(•l !1om 

})re, los tr1glic~riclos ~- vJ cscual0110 constitu~·~11 el 701 del se­

bo )1umano, estas cantidad1..:os n1 oLr.'."ls significantes no se han en-

cont.rado en otras es¡.'eci,_·s. Los paLronos humanos de ácidos gra-

sos insaturados, no se ol:1s0r\•an en otr3s cs¡1ec1cs, por lo que es 

tas diferenci.as han impc,diuc e:l uso cie: modelos animales, para el 

estudio de la 111Jog~:1cs1s e1~ el acn6 (106). 

E:-:íster:. ti1ícrenc1as rt-.·g.:i.c1nali .. ::.s (:n la ca!ltidad de ácidos grasos -

cut.ánc•os y C'St.u di.fcre:-ncia 0s::á c-r1 r·-·lac.ión al número de glándu­

las sebáceas, e:-:ist..e uno ciiferf.:':ic1a raci:cal, ya que son ricas en 

ácidos grasos en relaci611 a o~ros constituyentes lipídicos (ce-

ras, escualeno, etc.). Al r)arecer 0studios efectuados recie11te-

mente sugieren que estos ácidos grasos derivan casi exclusivamen 

te de los triglicéricios SQbácecs. El papel de estos ácidos gra-

sos libres en la patogénesis ha sido objeto de muchos estudios. 

Grandes cantidades de ácidos grasos libres inyectados en la piel 

producen inflamación, pero cantidades pequeñas no la producen, 

aunque una inyección repetida se produce inflamación "in vitro'', 

los mismos ácidos grasos actuan como quimiotácticos de neutrófi­

los, macrófagos y pueden ser citotóxicos. 

Los ácidos grasos libres parecen ser comedogénicos, ejem: si se 

aplican ácidos nrasos libres de cadena corta en la oreja del co­

nejo, se producen comedones (41). Al parecer dichos ácidos gra­

sos libres tienen una influencia en la diferenciación celular f2 

licular, así como una participación activa en el proceso de la -

inflamación (74). No obstante las evidencias señaladas, existe 

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



fla~1ato1·io d(· los ~cidos g1·asos liiJ1-~s y corlclu~·c que dicl1os áci 

dos 110 sull ii1flon1eiLu1i0s y iJ. d\_1sis Jt.· :..ioéi u~1, t.Jrovuca.n discrL!tó 

inflamación; sc·f1ala el papel cit.'1 Pr(l1·ion]i,.:1ct0riurn acnes en la -

J-'atogenia, es mucho más cornpJ e Ja qu•=.· la simple· c»;plicación de la 

li~eración de una exoenz11na de lir1asa (105). Al anterior estu-

dio de Weeks con inl1itJidores el~ lir1asa, conclu~·en que ésta no 

juega un papt._-l irr1portan::c en Ja pa::cqc•njo clc·l acné. 

En el orific,¡o cü_1 folículo! ilcs(nac(:O 1:.::·:istén gérmenes sapróf_!. 

t.os con capacicla:-i lipolít..ica. 

l-"'ror 1 ionihacr.e;r1u1~: acncs ( ccii·y:·i·.::,bact,_::rium acncs l, aunque también 

se han in\•olucraclo al Staphyl.ococci_:s epiclf:>rmidis y el Pity1:ospo­

rurn ovale (l,6Y,75,86). 

El germen predominante en la flora folicular es el difteroide 

pleomórfico anaeróbico Propionibacterium acnes. Entre los 11 y 

15 años de edad práccicamence no se encuentra, Propionibacterium 

acnes en individuos sin enfermedad, mientras que en pacientes 

con acné la media geométrica es de 114,800 Propionibacterium 

acnes por cm2. Diferencias similares se ven entre los 16 a 20 -

años de edad, pero en individuos mayores el número de gérmenes -

es el mismo en los pacientes con acné y sin ella. Bioquímicame_!'.! 

te y serológicamente se han identificado dos grupos de microorg~ 

nismos: Propionibacterium acnes (anterio~mente Corynebaccerium -

acnes tipo I) y el Propionibacterium granulosum (anteriormente -

Corynebacterium acnes tipo II). También se encuentran microco-

cos coagulasa negativos, particularmente en la zona más super.fi­

cial del folículo, sin embargo éstos no son can numerosos como -

el Propionibacterium acnes (25). 
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Aci·.::má.s de· c·stus huct..12riu~, en mucili.:1s folículos sebáceos se en-

r1orn1011te, toci0s Jc;s ác1d0s grasos en el sebo 1·ccienteI110ntc for­

mado son csterificacios, mientras qu0 casi la mitad de los ácidos 

gras0s de los lipidos de superficie se encuentran en la forma li 

bre. Cualquiera de los microorganismos quede desempenar un pa­

pel impcrtante en la ¡.1roducci6n ele inflamación en el acné median 

te la n;·?talJoJizaciéin c10 los lipidos, ya que todos ell8s pose0n -

actividad de lir'asa. L~ cX['0r1n1en~0s en 10s que se inyectaron -

susr1e~sio11cs ele ¡:ror ior11bactcrium acn~s en qtiístes que solo con­

tienen ácidos grasos este~ificacios se obtuvi0ron e\·idencias ii1di 

rectas que es~e g~rmen es rcsponsal~le de Ja Jipólisis y de la 

inflamación. Es de supcn0r que las lipasas bacterianas liberan 

ácidos grasos libres que ocasionan inflamación marcada (73). 

El Propionibacterium granulosum posee mayor actividad lipolítica 

que el Propionibacterium acnes pero este Gltimo es mucho más - -

abundar.te. Propionibacterium acnes y Propionibacterium granulo-

sum son agentes lipolíticos más activos que otras bacterias cutá 

neas. El Propionibacterium acnes puede actuar de muy diversas -

maneras, las que se agrupan segGn el mecanismo fisiopatológico: 

a) Enzimaticoauím!co. El Propionibacterium acnes por medio de 

una exoenzíma (lipasa) desdobla los triglicéridos del sebo en 

ácidos grasos libres y glicerol. Los primeros producen una hi-

perqueratosis, formando el comedón cerrado y después el comedón 

abierto ( 16) . 

b) Enzimaticotóxico. El Propionibacterium acnes, actuando sobre 

una gran variedad de sustancias químicas, genera tóxicos, alte­

rando la pared folicular (102). 
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lipasa, pru:easus, lccitinasas, !1l~urc:-t111idas.::1, h.1.-:1lurcn:ir_iasa, ac--

tuan sc.JiJ!"C el 0!'j tclio alteriln(·1cl(J. Ls;.. os t. r •.::· ~; mee¿¡ t: i smc.Js ti e-

nen en común la acci6n bac-r:eriü:¿a, di recta o ind1 rt:~cta, sol:..1re 

las estructuras normales c1el folículo c1...1n forrnuciór1 d( .. l conv~dón: 

luego, alteracior1cs dp epitelio con n11nirru¡Jturas )" ulterior pa-

saje del co11tc~niclo a la dermis. Ello dete1·n1~11n un proceso inf l~ 

matorio nu ~si1ecífico con forn1aci6n eje u11 1):·t1cus0 agudo piocita-

rio . Las min1r:·up~..::urus no son ia co:-:.s(_·ct.H.::nc1a de una simpl0 pr~ 

.sión ir:.terna, sino que 1.0CJC)S t.:"SCS fa.c::c1·cs, .:i.c+..:.~:Jr:c1i..::i sjmultánea-

mente sobre la JJarca, provocan la lesión. Es d~ 11accr notar que 

la primera r~acc1ón inflamatoria se debe 2 la d1~usi6n de los 

productos irritantes generados en el folículo (:02J. 

4,6 ALTERACIONES lNMUNOLOGICAS 

Este mecanismo considera la participación del sistema inmune es­

pecífico, humoral y celular por la prociucciún de antígenos por -

parte del Propionibacteriurn acnes (1021. 

Para el desarrollo cie lesiones inflamatorias en el acné vulgar -

se deben tener en cuenta los procesos inmunológicos humorales y 

celulares, locales o sistémicos. En par ti cu lar, los que desenc.§_ 

cienan el proceso inflamatorio en el folículo pilosebáceo. Es c~ 

nocido que los pacientes con acné inflamatorio desarrollan una -

respuesta inmune, que se manifiesta por anticuerpos elevados en 

el suero, e incrementa en intensidad de la hipersensibilidad hu­

moral hacia antígenos de Propionibacterium acnes (70). 

Estudios recientes han demostrado una correlación inmunológica -

con un incremento en el nivel de IgE sérica (103,110), con las -

formas más severas de acné inflamatorio, haciéndolo éste más 
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crc1nico. i\lguno~. paci(·nt.es cursan con J.l1C1 até1p1ca. 

Por lo tanto exis~0 enzi cc~rcl~cil~ directa ~;~t~c l~ ~~v~1·idaci -

de la inflamac16?1 y Jos títulos ele a11Licu~rpos J1acifi 1 1 1·or¡ioni~aE 

terium acnes. /\Ún no se ha de'terminaüo la reJacicJn entr0 infla-

mación ~· la respuesta inmune. En cuanto a la i11munidaci celular, 

ésta se encuentra clisn1inuida, prucl)as intradérrnicas en casos de 

acné nódulo-quíscico se\•ero, existen en los sist0mas de quimiot~ 

xis, fagocitosis ~n pacientos co11 ac11~ conglolJa~il (5,681. 

i\unque estudios de Puhvel i1an cl0most1·üOo que los pacien~es cun -

acné n6dulo-quis~ico, la es~imulación de liJ1focitos con fitohema 

glutininas se e11contr6 la respuesta dentro de la normalidad. Se 

l1a enco11trado taml)1~n activaciÓ!l del complcme11to, Scott en estu­

dios de pacientes con acn& inflamatorio y no inflamatorio, por -

medio de fluorescencia para C3 e inmunoglobulinas, las cuales se 

encontraron a nivel de la pared de los capilares dérmicos y en -

la zona de la membrana basal (comedón) unión dermo-epidérmica, 

la inmunoglobulina encontrada fue la lgM por Dahl y ambos están 

de acuerdo que el complemento desempeña un papel importante en -

la fase primaria de la inflamación 115,83). 

No se han observado otros hallazgos en el perfil inmunológico, -

es conveniente porque cambiarán radicalmente, los conceptos inmu 

nológicos que tenemos en relación al acné. Corynebacterium par-

vum tiene propiedades de inmunopotenciación y esta propiedad no 

ha sido aun estudiada. 

4.7 ALTERACIONES HORMONALES 

Aunque de una manera un tanto vaga e imprecisa manifestada por -

Grinspon desde los albores de la dermatología se adjudicó al fuE 

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



pero fue· ncccs.'.lric.' ll•..:gar al ¿¡f1l• J ~i:::.'..! para que· !1 ic}: \·inculara el 

óCll._;. cun Jas g.lán<iUlás sexua.ies y lu h1póiisis. 'l'ambíén Hollan­

de:r, Schc:l t:..:, Lui 1~hleT1 y Morris establcciC'ron su relaciC:1n con -­

trastornos enc1t1-i.11os; más es de justicia r~conoccr que cor1·0srlon 

de a Bloch 11931), el m0rito de haber puesto la piedra angular -

en la patogenia gonadal del acné al llamar la atenci6n apoy~ndo­

se en un am¡)lio cotejo estadístico so})re Ja coincidencia de su -

aparició11 con el desr··ertar de la pubertad. h partir de entonces 

numerosas publicaciones de carácter cJinico, c·):¡;e.rirncntal y ter~ 

péutico han dado un apoyo cient.ííico a la concepción c112l acné 

( 1 ºº). 
En el acné los estr6genos son esenciales para estalJlecer el cua-

dro clínico característico 133). La evidencia del papel jugado 

por los andr6genos se apoya por la ausencia de acné en eunucos,­

el hecho de que el acné puede ser inducido por andr6genos admi-

nistrados a eunucos y muchachos prepuberes. Se considera al 

acné como una reacci6n f isiol6gica que se origina cua~do la piel 

comienza a sentir la influencia de las glándulas sexuales. Los 

andr6genos estimulan el desarrollo de la epidermis, de los folí­

culos pilosos y de las glándulas sebáceas, mientras que los es­

trógenos ejercen una acci6n inversa (91,96). 

La frecuencia con que se presenta el llamado acné premenstrual -

coincide con la fase en que llega a su más bajo nivel la secre­

ción estrogénica y por el contrario, al máximo la producción de 

progesterona. La presentación de brotes acnéicos en síndromes -

de definida etiología endócrina como la enfermedad de Cushing y 

la Acromegalia, así como en los tumores de la corteza suprarre­

nal acompañados de hiperandrogenismo y en los cánceres de mama -
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t.rat.c:tdos con clE.•\'a.das d0s.ls de ~1rc1pionat..o dL' testc1st01-onn { J üU). 

El acné, ocasionalmc-nte presPntc en el nacimiento probablemi:::•ntc.' 

al pUSO Ch::~ las h0rfflC1ndS lranspJacentariaS )' BUn cJL'.S!JUéS en (:] !-1_..S: 

riodo neonatal y lactante menor dellicio al paso do hormonas en la 

leche matcerna. Ya en la edad r•repuberal y pube,·aJ es donde cons 

tituyc un serio r1rol.ll0ma. Se considera enfermedad multifacto-

g'...lc se acumi·óLa ch: aur:v::nLo cic S(.'Creci(in sebácea Qn rE~lación con 

el paso a la sungrc tiC:' hor1:1onas S'.:.::·:ual-::s e:n la pubertaó ( Püchi. y 

Strauss). Se salJe co11 c0~r0ii1 la enorme trascendencia que CJer-

ce la influencja hcnnonul c:n est·~ r-1roceso, como lo demuestran su 

las sebáceas a los estímulos nerviosos (64). 

La c~lula sebácea es receptora de ancir6gcnos, tanto dG orige11 92 

nadal como corticosuprarranal. En el varón la cestosterona se-

cretada proviene en su mayor parte por tejidos de Leydig testicy 

lar y una pequeña cantidad de la secreción suprarrenal; mientras 

que en la mujer, la mayor parte proviene del tejido suprarrenal, 

aunque también la cortical ovárica secreta una pequeña cantidad 

de andrógenos. Calman, efectuó un estudio sobre la interconver-

sión entre la testosterona y sus precursores, a nivel de las 

glándulas sebáceas que 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 proteína transportadora de la 

testosterona, solo la fracción libre es capaz de penetrar en la 

célula sebácea ejerciendo su estimulación. Esta al penetrar su-
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fre una 5 alfa reducci6n, transformándos~ en dct1idrotcstostcrona 

que tra~ anclarse en eJ receptor cit0s~Jico r'en0tra en el nócleo 

cst1n1ulancio la secreción SE~bác0a, con la consjgu1ente hiperLro­

fia e hiperplasia glandular (16,22,30,82,YG). 

En estudios recientes se ha demostrado alteraciones hormonales -

en el 87~ de los pacientes, siendo el grupo de edad entre los 14 

y 19 afias los más afectados; le siguer1 los pacie11tes mayores de 

19 afias ~· presentando n1e11os alteraciones los menores de 14 ahos, 

estando estos en fases iniciales del acn6. Existe un predominio 

del acné vulgar o polimorfo sobre el comedónico, el primero pre­

senca más alteraciones, B&. y 85~, diferencia que no es signifi-

cativa (52). Sin embargo, dicha diferencia es significativa en 

el grupo más numeroso de edad comprendida entre los 14 y 19 

anos, observándose un ~2~ de alteraciones hormonales en los ca-

sos de acné vulgar y un 80~ en el comedónico. A continuación se 

mencionan las principales alteraciones hormonales encontradas en 

sangre: 

Las gonadotropinas (H.F.E.: Hormona Folículo Estimulante y la 

H.L.: Hormona Luteinizante) se hallan normales en casi todos los 

pacientes, se observan escasas alteraciones por e>:ceso y defecto 

en ambos sexos, prácticamente 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, hallándose disminuida 

únicamente en el sexo femenino en un 1.56~ (52). 

En la H.L., se hallan más alteraciones en el sexo femenino obser 

vándose 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 estradioJ se dcscLll)r~11 mayor nóm0ro de altoracio­

nPs que las go~ad(itropi11as, ciestaca un incrcmcn~o en el 29.6~ en 

las mujeres, sjc.-ndo muy inferior e-] Jncrernf...>nto hallado en 0J se-

xo masculino que alcanza u11 13.8~. Sr encuentra disminuida sol~ 

mente Gn el se:~·:o femen.i no en un J 5. 6'~ ( 52). 

La progescerona está normal en la mayoría de los pacientes (52). 

El ritmo del cortisol no se ha visto elevado en ninguna do las -

determinaciones realizadas en un grupo de pacientes, pero de de~ 

censo en la caida nocturna ci~l cortisol se l1a o~servado con gran 

frecuencia en el sexo masculino 72.2\ inferior, pero asimismo 

manifiesto en el sexo fc:menino en el 32.8~ (52). 

Alteraciones hormonales en la orina. Los i7 f1idroxiesteroicies, 

metabolito del cortisol en la orina se han secretado en exceso -

en el 41.6~ en los varones y en el l8.7i en las mujeres, porcen­

taje en relaci6n con el descenso del ritmo del cortisol observa­

do en ambos sexos 148,52). 

Los 17 cetosteroides se han excretado en exceso en un 30~ en las 

mujeres, siendo normal antes de los 14 afies, se observa un incr~ 

mento excepcional en varones. 

Los estrógenos totales se han excretado en exceso en un 75% en -

los varones y en un 18.7% en las mujeres. Ho han sido descubieE 

tas alteraciones hormonales por defecto en orina. 

Sin duda merece especial atención que el andrógeno más importan­

te debido a su potencia y más alta concentración 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 albúmina. Es 

la testosterona circulante biológicamente activa. Un bajo nivel 

de la hormona sexual unida a la globulina implica un aumento en 
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la tt.:.~StOStCrOnéi 11bre aun Pn la [iresencia de Valor0s d0 t'2StOSt~ 

rona normal total ( 16). Las anormalidades de esta clase se ven 

en más del 50~ .. de Jas mujeres con acné mayores de 18 af1os, que.~ -

tienen acnf severa por alteraciones menstruales. La enfermedad 

de ovarios poliquísticos es la patología más com6n asociada con 

la excesiva producción de andrógenos y el aumento libre de nivel 

de testosterona es una causa rara d0 acné. Se ha presentado ya 

con más frecu0ncia en mujeres des¡.)u0s de la pubertad, lw pre sen-

cía c1Q una d0fici0ncj a de 21 u l~ Lt.:~L:l hicl!-o:·:ilasCl. La dC::ficien 

cia de la t::nzímu 3 beta hidreixic:ste:roidt.:.' c1t:::shidrogL>nasa es aún -

más raro, en la cual !1a1· una elc\·ación de .i 7 alfa hidro:-:ipregne-

no lona ( 16) . 

La dihidroepiandrosterona ~· el sulfato de ciil1idroepiandrosterona 

y su mecanismo de estimulación en las glándulas sebáceas ha sido 

estudiada. La conversión de dihidroepiandrosterona en testoste-

rona en el humano se ha demostrado (67). Se piensa que los an-

drógenos suprarrenales pueden ser considerados como una prehorm~ 

na a nivel de la piel. En el acné hay un aumento de la dihidro-

testosterona, se ha encontrado mayor conversión de testosterona 

a dihidrotestorena en sitios como la cara, tórax (cara posterior) 

(33,48,82). 

Se sab~ que los estrógenos disminuyen el tamafio y la producción 

del sebo a nivel de las glándulas sebáceas, estos trabajos se 

han llevado a cabo en modelos animales. 

El papel de la progesterona es poco claro e igual que los estró-

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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fJrociucciGn a~ grasa, ~n la i·ata dosis J)rc>lt:ngncias estimulan las 

glándulas sebáceas 191. Algunos autores proponen que la progcs-

tero11a pu0dc actuar cun10 a11t1andrógeno en comr1etcncia con la 5 -

reductasa testosterónica 146). 

En resumen la estimulación de andrógenos en las glándulas sebá­

ceas es el mecanismo por el cual los andrógenos producen acné. -

Las glándulas seLáceas son dependientes de Jos órganos a11drogéni 

cos ~' los pacie11tes con ac11l incre1nenLa11 la secreción de sebo. -

Si!l en1~argo, la relación se romµe cuando el acn6 mejora y el se­

bo se manifiesta elevado. 

4.8 lNFLhMAClUN 

Nuestro conocimiento acerca de las fases de la inflamación en el 

acné es incompleto. La patogenesis de la inflamación en las le-

sienes ccnsis~en primero en una acu1nulaci6n de neutrófilos en la 

pared folicular, seguido de una densa infiltración de linfocitos 

y monocitos. Los eventos que inician la ruptura del folículo e~ 

tan pobremente conocidos, cuando esto sucede se inicia una reac­

ción de cuerpo extrano (probablemente provocado por la querati­

na). 

Recientemente estudios experimentales sugieren que el Propioni­

bacterium acnes produce más substancias quimiotáccicas que pue­

den ser las responsables de los eventos inflamatorios (86). 

utros estudios han demostrado una proteína de poco peso molecu­

lar, producida por el Propionibacterium acnes y similar a la des 

crita en Escherichia coli, con actividad quimiotáctica para neu­

trófilos encontrada en el suero (80). 

El complemento activado por el Propionibacterium acnes también -



ha sido d 1~scrito. La tetraciclina y la critromicina son capaces 

de inhibir el factor quimiotáctico de los neutrófilos producido 

por el il1·or>1on1bacterJu1n acnes. Sin duda todos los mccan.ismos -

antcriortnente 1:stuc1iados, hacen posible la aparición, evolución, 

características individuales de cada paciente en lo relacionado 

al espectro clínico. Au11 se desconocen muchos mecanismos fisio-

patológicos que expl.icarían con exactitud el acn~. Sin embargo, 

e11 la actualidad s0 co?1tinGa con in\•estigacion~s clínicas, sobre 

todo en modelos animales. 

4.9 INVESTIGACIONES ACTUALES 

a) Modelos anir:1ales. El acné es una enfcrm•.::da.d que únicamente 

afecta al hombre. La carencia de un modelo exacto animal, ha en 

torpecido los avances de la investigación. La oreja del conejo 

ha probado ser un modelo Gtil para la formación del comedón, aun 

que morfológicamente los cambios dinámicos patológicos del come­

dón en el conejo y en el humano son similares, se necesitan más 

estudios comparativos. Existen diferencias: 

Los comedones en el conejo no son colonizados por Propionibacte­

rium acnes y no progresan hacia lesiones inflamatorias, esto nos 

llevaría a la conclusión que el Propionibacterium acnes es nece-

sario para producir lesiones inflamatorias. Las substancias que 

se han utilizado como comedogénicas son hidrocarburos halogena­

dos, ya que 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 mayoría 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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lo anterior es: m1entras la r1 rogcst0ron~ cs:i~~Ja la glándula s~ 

Ld.cca ele la rata, no ii2y ev1cit:nc1éls que c:so r..ismo suceda en el -

l1ombre; otro ejen1plo: varicis 8stud1os cr1 Ja ratil indican que la 

Hormona Estimulante de los Melanocitos, prolaccina, somatotrofi-

na, Hormona Adrcno Cortico Tropa y la llormona Estimulante de Ti-

roides directamente o indircctament0 afectan la producción de se 

bo ez1 Ja rata, ciic?1as ratas estaban 11ipofiscctornizadas, es difí-

cil crt·e:-r que csu mismo suced.J. en el ltoml)re. Los receptores prQ 

téicos de la dihidrostestosterona se ciumostrarán en la piel del 

cobayc. El acetaLo d~ cip~otcrona (AC~), posee actividad antian 

drogénica y su ac~ividad es por competencia con los andr6genos -

en los sitios de los receptores. El tamaño de las glándulas se-

báceas se ve bastante reducido en la piel del cobayo durante la 

administración del ácido 13 cis-retinóico (estos efectos han si-

do demostrados por otros investigadores, Gómez), así como una 

disminución en su producción de sebo (Plewig G, Strauss J.S., 

Kligman, Janes, Landt, Haler, Duck). 

Los efectos del 13 cis-retinóico no alLeran las células pigment~ 

rias ni el folículo piloso. Parece que el efecto de la disminu-

ción de la secreción sebácea se debe a una inhibición transcrip-

cional en la germinación proliferativa del sebocito. 

b) Pruebas en iiurr.anos. La producción de sebo en los humanos se -

descubre por pruebas de gavimetría, sabemos que en el clímax del 

acné los niveles de grasas aumentan, comparativamente con grupos 

control (92). Sin embargo, hay variaciones individuales impar-

tantes, ya que existen pacientes con acné severo en los cuales -

sus cifras de grasas son normales o más bajas que el promedio 
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normol. EJ uso ci<.~ técnicas corno la cromatografía y la fotodenso 

mctríu en el análisis de sebo humano nos ha revelado datos int.c-

1'L'Sc1Iit.es, la cumpos1ción ciel sebu var.ía L'Tl relación al númc·ro ue 

glándulas sebáceas, la concentración de áciclus grasos libres es­

tá en relación directa con el nóniero de Propionibactcrium acnes 

a nivel del folículo (18). 

E>:isten métodos indirectos como la composición del sebo; cera, -

ésteres, escualcno, tendrán una relación directa con el esterol 

y &steres de es~crol, este m6toc1o ha sido utilizaUo para investi 

gar el eíec~o del áciclo 13 cis-retin6ico en el acné, por este mé 

todo dernostr¿> que la producción normal de un adulto que es 2.5 -

mg lípidos /10 sg.cm/3 hrs, se reduJo a 0.4 mg lípidos /lü sg. -

cm/ 3 h r s , ( ':l 3 ) . 

La técnica más utilizada para determinar microorganismos son: 

La técnica de raspado del tercio superior del folículo pilosebá­

ceo, después de la administración de antimicrobianos, tetracicl! 

na, eritromicina, tópicos, la remoción de los comedones también 

con tela adhesiva de cianoacrilato, para valorar ácido salicíli­

co y ácido retinóico. Se ha utilizado la luz de wood para eva­

luar por método indirecto porfirias, la cantidad de Propionibac­

terium acnes, para evaluación terapéutica, aunque es conveniente 

recordar que la tetraciclina es fluorescente también, aunque es 

de color amarillo-verdoso, en contraste con la fluorescencia de 

las coproporfirinas III del Propionibacterium acnes, las cuales 

se verán de color rosa coral, esta prueba es poco utilizada ya -

que su valor es limitado. 

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

lesiones, diversos grados de acné, grados 1,2,3,4 al 8 este mét2 



fotografías al inicio, durante y al final del tratamiento (1081. 
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El acné por lo general aparece por pr1m0ra vez en la adolescc:n-

ci a. Ln Jas n1nu.s, los pr.imt.:rus siCJii(.!S ¿,¡parecen entre Jos 9 y 

l l años de edací, con el ini ci.o de la pubertad, pero el acné pue­

de aparecer a cualquier edad (73). 

Localización. El acné afecta predominantemente aquellas áreas -

en donde las glándulas sebáceas son más numerosas. Por tanto la 

cara )' ei1 me11or grado la espalda, región precsternal y }1ombros -

son sus localizaciones ~rcciil~ctas. Las forn1as graves tienen 

preferencia por afectar el tronco e incluso extenderse hacia las 

nalgas ~· en ocasio!1es riel cabclluci~. ULras zunas afec~adas son 

el cuello, parte superior del tronco y de los brazos. Existen -

diferencias en la localización del acné conglobata y el acné ful 

minans, en el primero suele afectar cara, dorso, pecho, pliegues 

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

Tipos de lesiones. Se pueden dividir en: 

No inflamatorias. Son los ya mencionados comedones o "espinillas" 

que representan la lesión elemental del acné. A su vez pueden -

ser cerrados (lesión de tipo papulosa de pequeño tamaño y color 

blanco amarillento), son precursores de lesiones inflamatorias y 

por tanto de mal pronóstico, o abiertos (lesiones semejantes de 

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

Inflamatorias. Depende de la profundidad y de la intensidad de -

la inflamación pueden observarse pápulas, pústulas, abscesos, 

nódulos o quistes. En los casos graves pueden formarse trayec­

tos fistulosos y comedones dobles o triples como resultado de 

inflamaciones previas. Las pústulas, quistes o abscesos drenan 

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



f!.c·s~~~a.1(:5. Son cons{.:'CUt·nc1as de· las antL·riorcs, pueden apari¿_•cer: 

cicatric~s atr6ficas o ~n ocasiones quel01des muy desfigura:1tes 

quL svn miJs lr~c'.Jc·r1t.cs en j as forrnas gravc·s; árc.·as hipopi grn~.~ntu-

das e hipe1·pigmentadas ~· zonas cnciur~cidas por clep6sito de calcio 

en las cicatrices. La manipulación de las lesiones por los en-

fermos aumenta el riesgo de secuelas, por lo que debernos insis-

~!:_.E.2-_~~_jq_ri_~· .Las lt.~sione>s Oc:l acn{ suelen sc-r asintornáti.cas, 

aunque: }as dt: t.ipc 1:-:.fJar:-.a~ur1u 11u~..:.:.P,:r. ocusionar prurito ant.es -

de su apa1·ic1ón o ser mu~· d0lo1~os~s ~D~to ~spontáneamente como a 

Ja presión (1). 

La enfermedad inicia, co1110 ya se mencionó a partir de la adoles-

cencia, es un estado casi si·::1.1~~re> prt'C•.::<Jic.Jo pe.!: la seborrea. I::n 

general se produce la involuci6n de la enferm~dad antes de los -

20 anos de edad y en ocasiones se prolonga hasta los 23 o 25 

anos ( l 7, 76, 8 J. 

El acné aparece en primer lugar en las áreas seborréicas de la -

piel, en la cara aparece sobre todo en las mejillas y en menor -

grado en la nariz, frente y mentón. Los pabellones auriculares 

están afectados con frecuencia, apareciendo grandes comedones en 

la concha y quistes en los lóbulos. En el cuello, en especial -

en la zona ele la nuca, pueden predominar grandes lesiones quíst_i 

cas, las cuales más tarde pueden hacerse queloideas (l,3,2b,54). 

El comedón, conocido comunmente con el nombre de "espinilla", es 

la lesión fundamental en el acné. Se produce por el funciona­

miento defectuo~o del orificio del folículo sebáceo, así como 

también por la alteraci6n del proceso de queratinización del or_i 

ficio del folículo. El tapón producido por el comedón dilata la 



boC.:1 del folículo, producitfndOSt:' r·.:ípulns a C2U.S¿r ,:je lti i111 Jar1.::i-

ción acacc1cia wlr1..:-dl:.rJ 1.1r cJr...· los cuH.i.:dunc.•s, doncle pueden aparecer 

pequ,2flos quis:.:cs su¡i0rficjal1...~s, pústulas o pá¡.Julus infc•ctaciüs. 

De acuerdo con el gra5c; d~ inflamaci611 pu~d8n verse no solo pós-

tulas o quistes pequenus, sino infiltraciones granulomatosas pr~ 

fundas, cicatrices y qucJoides 181). 

: 

/\ 



3.l 

6. CL!1~JFj Ci1ClUN 

La norma L'S <..¿Ut.: un m1srno enfermo presc•ntc diversos tipos de le-

sienes elementales, constituycr1do un cuQdro pol1mc1rfo. En fun-

ción de las lesiones predominantes s0 pueden estal>lecer 3 tipos 

de acné que además se correlacionan con su gravedad. 11). 

Pl1PULr,s y PliSTUL!1S CO!•iEDONES CüMEDO!JI:S Qlll S'l'ES ABSCESO CI CA'rRI z 
ABIERTO Y DOBLES Y NODULOS 

;;CNE COME 
DO!\ICO-

GRADO Il 

i\Cl..:E Pi·.?ü 
LO-PUSTU:: 

LOSO 

GRADO III 

+ 

ACNE NODULO 
QUISTICO 
ACNE CONGLO 

BATA -

+ + + 

+ + 

CERHi1D(J 'í'Rl PLES 

+ + 

++ ++ + + + + + 

Como se sabe, el acné es una enfermedad multifactorial por lo 

tanto en un enfermo con acné puede haber diferencias clínicas en 

cuanto a la intensidad de las lesiones y el predominio de éstas 

e11 un mismo paciente. La evolución del acné es su forma de his-

toria natural de la enfermedad, en ocasiones resulta fácil clas~ 

ficarlo, pero en ciertas ocasiones, tratamientos previos mal he-

chos, ya seá por el mismo enfermo o por médicos no conocedores -

del problema, modifica la evolución natural del padecimiento y -

por lo-tanto el pronóstico y es en este momento cuando a los deE 

matólogos nos toca el inicio del tratamiento, teniendo como 

+ + + 



antc~cedcn~cs et: irnportancia un t(:rrf.·nc· c11_· las ~~on'1s de acné, com 

plicado por: cicrmatjtis de- ccintactc 1 , 1mr1f.tiqo y muy frf?ClH.·nternen 

t.c cort1.cocstrui;L:L) ¡Jur t._:l us1..1 tc1n ír1 .. :cu•:crite ele cstcroióes iluor¿.__ 

nac1os. En algu11os pac1er1t0s qu(· cursan con lesiones comedónicas 

pueden pasar rápidamente a tener lesiones inflamatorias (pápulas, 

póstulas) y poste1-1ormcntc fJOr el mal trato de estas lesiones 

por e11contrarse en cstra~os nlds JJrufu11dos, pasan a otro estadio; 

primero sut.'le: :1abcr un.:i in~cccié·n agr1:.·~1a.da con la formación de -

costras sc'roh•.:I:-"táticas y ~:.ecu:1c1ur1ar.l·:::n:.~ cicat-rices deprimidas en 

su mayoría o cicatrices queloid~s. Cc.;mo s0 pucc1•2 observar, rápi_ 

el grado de inte11sidad ~· variedad de las lcsio11es dermatológicas. 

Cuando esta~os frente a un paci~nt0 ccn acn~, lo primero es iden 

tificar el grado y variedad 0 1=: las lesione:>s ciern1atológicas, se­

cundariamente elaborar una historia del padecimiento, debe haceE 

se hincapié en fecha de inicio, tratamiento previos, ya sea con 

"remedios caseros 11 o con fármacos tópicos y sistémicos, se elabo 

rará un diagnóstico presuntivo de acné con su respectivo apelli­

do clínico: comedónico, papuloso, pustuloso, quístico, absceda-

do, nodular y cicatriza!. Puede haber combinaciones que es lo -

más común. Hecho el diagnóstico y clasificación clínica se pro-

cederá a establecer un tratamiento oportuno, temprano y adecuado 

según a la,· características en particular de cada enfermo y en -

base a la variedad clínica que corresponda. A continuación men-

cionaré las características clínicas más importantes de los dis­

tintos tipos de acné. 

6.1 ACNE COMEDONICO 

El comedón se considera la lesión elemental, aunque puede faltar 
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en algunas ocasiones. Es:.e tipc cie: ucn(· va precedido por una 

piel grasosa, brillante sobro todo on la región centro facial. 

Sen r10q~cfios lC\"Qntamicntos cic l 6 2 J~m, c~ntracio po1· un punto -

negro que resulta del taponamiento de . poro folicular con enne-

grecirniento (oxidación, mugre, meJa11ina) de la secreción sebácea 

que trata de, salir, son Ja.s conocidas 11 cspinil lus", ¡, veces con 

llamados microquístes o puntos l;lancos, 0\"idcn~~!S en el curso de 

la t->:plosié·n casi 0rupti\'a que sucecJ(· a lFtS •:::-:; 1os1ciones sola-

res, a r.i~nuc1o en e] lin1itE· de l¿-1 v1sibilJcú·1c;, rr~·\·elado solamente 

por una tracción exagerada de la piel. La evolución es crónica 

y por brotes (3,61,88). 

6.2 ACNE PAPULOSO 

El acn¿ paµuloso está asociada con fr0c~c~cia a ~n nómero abun-

dante de grandes comedones inflamados. Este tipo es el más co-

m6n en los varones jóvenes. Las pápulas son pequeños levanta-

mientes sólidos de l a 3 mm, de color rojizo en ocasiones con 

eritema alrededor. Se consideran lesiones inflamatorias y pue-

den dar una variedad clínica llamada acné excoriado frecuente en 

mujeres jóvenes y no es más que pápulas excoriadas y manchas -

ocres residuales. Se considera una psicodermatosis (3,81,88). 

6.3 ACNE PUSTULOSO 

El acné pustuloso está asociado a numerosas lesiones comedónicas 

y pápulas previas. ~as pGstulas son el resultado de un proceso 

inflamatorio e inmunológico más severo que se ha asociado a in-

fecciones locales. Estudios recientes por Thada Piamphongsant, 

demuestran cultivos de pGstulas 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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] 1 (>. Las pústulas ~i0nen c0~tcnido s~ropurulcntti, son superii-

ciales de unos cuantos mm. Las pGstulas no dejan cicatrices si 

ne~ s 1 • .lPs trcnimntiza. En oc~siones forman plastrones gue confl~ 

yen y al romperse deJan saliJ· ¡..1us que al secarse- iormu costras -

melicéricas. Son característ.icas del acné papulo-pustuJoso o 

llamado acné ''vulgar'' }' pueder1 formar una entidad ll.amacla acné -

pustuloso o foliculitis por gram negativos, secundario al uso 

niúltiple ele antibióticos sis~.éniicos y abuso ele corticoesteroides 

t6picos (3,60,8.1). 

6.4 ACNE QUISTICO 

Son llamados quistes o 116dulos son coJecci6n ele material querat~ 

sico, sebo y deLritos celular0s, quedan cnglobadcs en la dermis 

pero sin formarse en especial una par0d lin1ita11te, puede medir -

de unos 2 a 5 mm, son levantamientos bien hechos, eritematosos, 

duros, gue si se les traumatiza dejan cicatrices deprimidas o 

queloides, incluso pueden persistir por anos. 

acné conglobata (107). 

6.5 ACNE ABSCEDADO 

Forman parte del 

Generalmente al presentarse abscesos en un paciente con acné es 

porque ha tenido todo tipo de lesiones previas (comedones, pápu-

las, pústulas, quístes). Son lesiones más profundas que las pú~ 

tulas y más grandes pudiendo medir de unos cuantos mm, hasta de 

1 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 que en el acné no hay 

nódulos histopatológicamente hablando en este tipo de acné, son 
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en realidad lesiones quísticas (Jb,107). 

6. 7 /1Ct\E Cl c;,Tf\1 ~l\I, ü il'i'IWFJ CO 

Es la huella que deJan las lesiones abscedadas, quíst1cas o in­

cluso pápulas o pdstulas traumatizadas por el paciente o por tr! 

tamientos mal empleados. Se caracteriza por la aparición de pe-

-quenas oquedades y cicatrices residuales atróficas. Lo contra-

rio a este cuadro son las inumerabJes cicacrices queloideas que 

se observan no solo en i11cli\•iduos de raza negra, sino tamhi~n en 

blancos. La topografía habitual suele ser en la barba, región -

preesternal y cara posterior de tronco. Son individuos con ten-

denc1a a la formación de cicatrices hipertróficas (26,38,~8). 



7. EVOLLIClül> 

l,a ~\·0luci6n do] acnt es crónic~ ~· por ~1utes, en ocasiones J1a}' 

¡)c•cus lcsiont.·s, otras vec1...:s son nuznt::·rosa8. La desaparición a la 

edad de 20 aftas 0s frecuente, pero no resulta rara la persisten-

cia en el adulto, a \'occs de u11a formn atenuacia. Los fa ctore>s -

de agravnci6n son variables y difcre11tcs de un pacie11te a otro. 

Los elcrn0ntos tlel 1·égimcn, a menudc acusado por los padres de 

los adolesc0ntt~s, scin ra~an1011te el origen de Jos accesos. El 

clima cálicic1 y !~Óffi0do es u11 factor d0 agravaci6n a vec~s mu~· im-

portante (acn0 tro¡>icalJ f21. 

lJ(>S conflictos µs1coafi~cti\•os, las emociu11cs y Jos periódos de -

tensión son una causa frecuen~~ de agra~ación. 

cioso para el acnó guistico y pustuloso de la espalda y es perjy 

dicial para el acné microquiscico de la cara, donde agravan la -

composición retencional y aumentan la hipergueratosis del folie!:!_ 

lo piloscbáceo. Los brotes premenstruales son frecuentes. Ante 

cualquier caso inexplicado debemos buscar si se ha tomado alg~n 

medicamento oral o tópico acnegénico. 

La sobre infección aguda por bacilos gram-negativos aparece en -

el aduleo tratado durante mucho tiempo con tetraciclinas, o un -

exceso de esteroides tópicos (98). 



ti. l!Ji1GNOS'í'lCO 

El diagn6stico del acn6 debe hacerse por los hallazgos clínicos 

para su confirmación. es preciso erradicar la idea de que en el 

acn6 son necesarios estudios l10rmonales, }'ª que en general son -

nor1nal~s; solo del)0n reali.zarsc en ciertos casos. Si en algún -

paciente aislacio roaliz¿1mos un estudio l1istupa~0l6gico observar~ 

n1os con10 lesiones n1ás sign1ficati~·as: co1nedo!1cs co11stituidos por 

queratina, s·.::iJc.:, n.icroo~-S:l2.nis!'.",(.':; (su CCJlor I1(·grc1 ~s deüiclo a l.a 

presencia de 1nela¡1inal; infil~radc1 inflamatcir10 de carácter mono 

nuclear o polir1ucluar alrcded0r del folículo piloscbáceo o ru~1t~ 

ra del folículo con reacci6:~ a cu0rp0 ex~rafio (YOJ. 

Es fundamental la valo1-aci¿i:1 ad~cuada de las lesiones cut¿ncas -

para establecer el grado de ac11~ y de acuerdo con óste, elegir 

el tratamiento más adecuado. En el estudio del acné es preciso 

además, diferenciarlo de otras dermatosis que pueden semejarse a 

aquellas y descartar la presencia de acné secundario o erupcio­

nes acneiformes. 

En la mayoría de las ocasiones el dermatólogo no tiene dificul­

tad, pero debe tenerlas en cuenta para evitar errores diagnósti-

cos. El estado endocrinológicc de las mujeres con acné leve a -

moderado suele ser normal. En el acné más grave, el hirsutismo 

o ambos pueden estar relacionados con una producción anormal o 

una alteración en el metabolismo de los andrógenos ováricos o 

suprarrenales. Las mujeres con acné grave, en especial cuando -

no se limita a la c~ra, deberán ser valoradas en forma sistemáti 

ca a través de las concentraciones de testosterona libre y dehi­

droepiandrosterona. 
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~1 • DI!1,GNU5'r1 CU Ul FEHENC1 /d, 

Los comc·dones so11 muy característicos del acn~, pero no !Jatog110-

nodular a quístc·s y comedones de f'avre y Hacouchot, en el nevo -

comedónico o tras la exposición a ciertos productos químicos. 

En la rosácea que con frecuencia so denomina acnó rosácea y apa­

recen pápulo-póstuJas sobre region0s mala1·0s, fr011tc o mentón, 

aunque la edad de presentación ~s rnás tarc!ía, predomina e11 muj~­

res y sobre todo la ~irese11cia de un c1·1.terna telangicctásico de -

base. 

Otras dermatosis que puden i~ducir a errar diagnóstico son la 

foliculitis estafiloc6cica o la foliculitis por gram-negativos, 

tina de la barba, miliaria, lupus miljar diseminado de la cara o 

la candidosis diseminada en heroinómanos (1). 



lo. /·.CNI: SECUtml,rU (! 'i Ei<Ul'Cl ONES l1CNJ.:J FuHt·a:s 

r::-:1ste~1 ·cicr:.as lesiones acné1.cas en las que algú.:1 füct:.c!~ o en­

fermedad de bzisc ci0s0ncadcn¿i o n-.ant ie:nc lesiones cut.lineas. Ln -

~eneral una buena anamnesis y exploración física revelarán estas 

causas )' debernos reservar Jos estudios 1n~s con1[Jlojos para los e~ 

sos en que estén indicados segón la información olJtenicia por és-

tas. La existencia de acné secundario se debe sospccl1ar ante: -

acn¿ de aparición fuera de la adclcsccncia; lc1calizaci6n inl1abi­

tual d0 las lesiones; presencia c10 lesicni:,•s rnon.0IT1orfas o ausen­

cia d~ comcdones; resistencia a los tratamientos }1alJituales; 

signos o síntomas clínicos de virili2aci6n o endocrinopatia }' 

evidencia de transtornos psiquiátricos (1). 

Estos cuadros pueden deberse a: 

10.1 HORMONALES 

Un pequefio n~mero de acnés pueden ser secundarios a problemas gi 

necológicos o endocrinológicos. 

Deben sospecharse si aparece alguno de los datos anteriormente -

comentados. En estos casos es preciso confirmar el diagnóstico 

mediante estudios de laboratorio, exploraciones complementarias, 

consulta con el especialista o pruebas hormonales. 

Además, algunas mujeres presentan exacerbaciones de acné previo, 

unos días antes de la menstruación por acción de la progestero­

na: con frecuencia los anovulatorios impiden la aparición de le­

siones en este tipo de pacientes (1). 

10.2 EMPLEO DE PRODUCTOS TOPICOS 

Determinados cosméticos, filtros solares, jabones o detergentes 

agravan el acné persistente o desencadenan nuevas lesiones por -

ser comedogénicos. Al probar diversos compuestos cosméticos 



ar1 JJcad0s 0n eJ canal auditivo ci~ cc11~cjos, ciertos cosmóticos 

indujeron formación de comedones. 

Sc·gún 12stos haJ lazgos se propuse que un nen{~ con comr..:doncs ccrrt1 

dos, persistente, leve, observada en la cara de mujeres de 20 a 

40 afias de edad seria ocasionada por cosm6ticos. Es más frecueD 

te e11 pacientes con anteccdc11tes pasados de acn~. Desafortunad~ 

mente es mu)· difíciJ establecer una rclaci6n causal verdadera ya 

que la n1ujer mode1-na t1tilizi1 una cii\·e1-sidad de pi-oductos. El 

acJaran1icn~o es m~}· lento au11 cu~11~u se suspe:1den los cosn1éticos 

( 1 • 81 ) . 

10.3 ESTIMULOS MECANlCOS 

Se observan erupciones ac11eiform0s después de traumatismos físi-

cos reiterativos de la piel, como f1-otamicnt0. Puede ser ocasi2 

nada por prendas (cinturones, sombreros, aparatos ortopédicos), 

equipos deportivos. Ha sido inducida por la oclusión de la piel 

con tela adhesiva. Estos faccorcs extrínsecos probablemente pr2 

ducen exacerbaciones de acné preexistente. Se desconoce si pue-

den ocasionar acné en piel no afectada con anterioridad. Proba-

blemente la localización más común de esta forma de acné es en -

la frente y en el área del mentón en los que utilizan cascos de 

fútbol ( 1, 26). 

10.4 PSIQUIATRICOS 

Algunos pacientes, sobre todo del sexo femenino, cienen el hábi­

to compulsivo de manipular y pellizcar su cara induciendo la ap.§_ 

rición de lesiones o transformando un acné leve en otro grado 

con múltiples excoriaciones, que dejan secuelas cicatrizales. En 

estos casos suele existir una personalidad neurótica de base que 

precisa de tratamiento psiquiátrico (acné excoriado de las 
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adolescentes) (J,3,46i. 

10.5 ESTIMULOS FlSlCOS 

Aunque el sol suele mejorar el ac~~, existen formas :·aras que 

aparecen dura11tc la p1·imavera y el verano, desaparecen en otofio 

que prohal,lem0nte cst~n d~sencade11adas por la luz solar acné -

estival o acn6 do Mallorca). El calor y la humedad de los paí-

ses trcr1icalcs desencadenan 10sic1ncs princiµal1nen~c en tronco y 

nalgas, pose( muci1c1s n¿·clulos i11fl~1natorios profuncic)s, g1·a11dcs, 

con múltipl•:-s ~írcas di_:_· dr•::•nujc:. Es s0m~Jante al acn6 congloba-

ta. Se desconucc: la patogc:-iia de este tipo de acné, aunque casi 

sien1pre so pi·oducc inf~cci6n secundQria con Sta1J!1~·lococcus coag~ 

De-hen aóminis::.rase antibióticos sistémicos, pe-

ro ccn frt;;cucr.ciü 2s n0cese:.1-iG tr.:islodc:.r o.l pucic.:ntc a un .:tri.bicr:. 

te más frío (] ,98). 

10.6 PROFESION U OCUPACION 

Diversos compuestos industriales pueden causar erupciones acnei­

formes: alquitrán de hulla y sus derivados, aceites lubricantes 

e hidrocarburos clorados (cloronaftalenos, clordifenilos, clordl 

feniloxidosl. Se presentan sobre todo en ciertas profesiones c2 

mo cerrajeros, empleados de pavimentación de calles e industria 

eléctrica. El acné producido por estos agentes tiende a ser in-

flamatorio, además de los grandes comedones, se caracteriza por 

pápulas, p~stulas, grandes nódulos y quistes. 

El acné por alquitrán se acompaña de hiperpigmentación. Este 

tipo de lesiones aparecen en áreas cubiertas donde el contacto -

con la ropa impregnada del compuesto es más importante: brazos, 

hombros, cara externa de muslos y genitales. Las lesiones del -

acné industrial no están limitadas a la cara. Como los aceites 
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lulJr1cilnt•!S son muy utilizados,ccnstitu)'en Ja causa mjs cornó11 de 

acné· industrial. Sin en1!)argo, los hidrocarb111·os clorac1os c0nsti 

tu~·en U!1 proLlema rnós dificil µur la s0ver1ciad ele Ja enfcrn1cdad 

inducida por estos compuestos (26,761. 

l O. 7 Fl1!{Ml1CUS 

El acn~ por esteroiclcs se prese11ta en una frecuencia bastante 

elevada y es debida al tratamiento prolongado con corticoides 

sjstémicos. Una erupción s~n1cjantc en Ja ca1·a de los enfermos -

tratados con esr.ero1dcs tó1_1icos. Pu(•(Í(·!l a¡,ar0cer a cualquier 

edad )' las lesiones son sobre todo pjpulas f0licuJares queratós~ 

ca s que aparece!! en la c.::. ra y 0n ü 1 t r0nc0, no hay cum8c1onGs PºE. 

que en realiclad solo se produce una l1ipergucratosis folicular y 

no una hipertrofia sebácea. Este tipo de acn~ difiere claramen-

te del acné inflamatorio en su distribución y en el tipo de le-

sienes observadas. Estas, habitualmente en la misma etapa de 

desarrollo, consisten en pequeñas pústulas y pápulas rojas y a -

diferencia del acné aparecen en hombros, brazos y menor compromi_ 

so en cara. Puede producirse hiperpigmentación posinflamato­

ria, pero los comedones, los quistes y la cicatrización son ra­

ros (1,3,81). 

Aunque los anticonceptivos orules son un tratamiento útil para -

el acné, aquellos que contienen progestágenos con cierta activi­

dad androgénica como el norgestrel y la noretindrona pueden ind~ 

cir acné. Otros fármacos que pueden inducir lesiones acneifor­

mes son: isoniacida, vitamina B 12, bromo, yodo, fenobarbital, -

halógenos, difenilhidantoina, carbonato de litio. 

Fármacos productores de erupción acneiforme (1). 



al Ccrt-icC;idc-F,. 

b) l\nd rógcnos. 

el Gestágc·nos. 

d) Isuniacida. 

e) Di feni lhiclantoina. 

f) Carl1onato de litio. 

10. B OTIWS 

9) c.¿uinina. 

hl Disulfirarn. 

i l 'I'iouracilo. 

J) 'I'iourea. 

kl 'I'rimetadiona. 

1) Hidrato de cloral. 

La prcsGncia ciü lesiones acr1éicas en el reci[n nz1cido (acné 

maternas ~- a;12rccL en la ca1·a co~ tc11dc11c121 a r0solversc de mane 

ra espont.áne.:-i. ,~·.ur°Jqu·..:· Gs •2:·:Ct2pcional, sicr.:pre se deben desear-

tar enfermedades endócrinas asc>c1adas ~· cc,n 1nós frecuencia fact9 

res iatr6genus. Utro ~ipc de lcsio~cs papulosas y comedónicas, 

aparecen en personas que se la\1 an la cara compulsi\1 amente con jª 

bones conedogénicos, que han sido evaluados en el canal auditivo 

de conejos y por lo tanto propusieron que estos agentes podrían 

inducir acné (1). 



l l . 'I'l~;\'l'n!·~.i J:l~'j'U 

El tratan1icnto d0l ac116 dcl)e estar l)asad0 c11 la correcta clasifi 

cacjón moríolúgicu y tupc.--.,~n·ó1 ica c1cl cucHír<1 y t.(:nicndo c:1 cuc·ntw 

las alteraciones morfofisiol6gicas descritas. En cuanto a las -

dermatosis acneiíorn1es, ciclJen ser valoradas por el dermatólogo y 

en ocasiones por 01 especialista en medicina del trabajo. La 

falta de informaci6n y los conceptos err6neos l1an difundido la 

idea df:' que el acnL· 12s un proceso fisiológico sobre el cual los 

t.ratami.0.'n~os ciis11cr.1Llcs no son efect..ivos. Durante los ~lti1nos 

ahos, la ciermatolc·gia no !1·~chu grandc:'S progresos en la terapéuti_ 

ca de esta enfermedad, ya qus la r.~ayoría de los tratamientos 

actuales no existíar1 htJ.c0 U!ia década. En la actualidad se puede 

afirQar qc~ el ac116 puedG ser contr0lado. Como se sabe, se tra-

ta de un proceso autoin\'oluLi\'O, ya que rlo exist0 ningón agente 

que lo erradique defin1t1vamente puesto que se desconoce su cau­

sa primaria, el objeto de la terapéutica consistirá en disminuir 

el nómero de lesiones, prevenir su aparici6n y conseguir que las 

secuelas sean mínimas. 

Existen diversas opciones terapéuticas encaminadas a alterar de 

modos diversos, la fisiopatologia del acné (tabla) o a corregir 

sus secuelas. Ninguna de ellas es ~til por si sola, debiendo 

ser utilizadas de acuerdo con la forma clínica, el grado de afee 

ci6n y sobre todo la idiosincrasia del paciente que vaya a rec! 

birlas. 

PRINCIPIOS DE LA TERAPEUTICA DEL ACNE 

I. Corregir la queratinizaci6n. 

a) T6pico: vitamina A ácida. Peróxido de benzoilo. 

b) Sistémico: retinoides (isotretinoin). 



11. Disminuir la actividad Je la glándula sebácea. 

a) Tratamiento hc1rmona.l: <1nt·ianrlró9er:c~s, anc·:t~.lut.orios. 

lll. Reducir la población de Propionibacterium acnes. 

al Tópico: antibióticos; peróxido de benzoilo, eritromicina, 

clindamicina. 

b) Sistémico: anLibi6ticos. 

IV. Prociucc16r1 de efecto antiinflamatorio. 

a) Esteroides s1st6m1cos o inlral~s1on~les (~xccpcionalmente). 

b) Retinoidos lisotrctinoinl. 

c) Sulfona. 

d) Criocirugia. 

V. ~lecJidas g0r1eralos. 

Como se menci6 anteriormente en el tratamiento del ac11é se valo­

rará el grado de acné, características de las lesiones, trata­

mientos previos, evolución, complicaciones, idiosincrasia del 

enfermo y en ocasiones recursos económicos 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 que clasiÍica a los fármacos actualmente utiliz~ 

dos en la terapia del acné, en base a los principales mecanismos 

fisiopatológicos que ocurren en el acné, independientemente de -

las lesiones dermatológicos que predominen. 

Todo tratamiento de acné que empleemos en nuestros pacientes co~ 

sistirá en cuatro grandes arsenales de los gue comentaré: trata­

miento tópico, tratamiento sistémico, medidas generales y trata­

mientos coadyuvantes. 



En 9'-'ncral debe ernplearsC' en acné- leve, n1od<craclo a severo, 0 c'2 

Ji1l1 cuauyuvant.e c.1c~1· acn(: gta\'c. T1cnL> por ub]t:t .. o princi¡.1ul evi-

i:ar Ja formación de: comedones y si ya lo ha::, facilitar su aper­

~u1·a y vaciamiento exterior lo cual e\•itai-d Ja inflamación. 

Qucrat0Jít1cos. 

1'ratamie11~0 tó~ico hntibi6ticos. 

Para este tipo ele tratamiento se han utilizado substancias clesen 

grasantes y queratolítiCl)S. En~re los primeros tenemos el Aleo-

hol, el éter, la ce tona. Los dos prim~ros a pa1·tes iguales cons 

tituyen el conocido licor ele Hoffrnan (~). 

a) Queratolíticos. Son fármacos que disminuyen el grosor ele la -

capa córnea. En el acné ali:ernan la hiperqueratosis adhesiva y 

actuan por tanto corno cornedolíticos. Los agentes como el resor-

cinol, azufre o ácido salicílico ampliamente empleados con ant~ 

rioridad, siguen siendo utilizados por mostrar efectividad y por 

la facilidad de dosificarlo a distintas concentraciones (27,99, 

104) . 

La vitamina A ácida (ácido transretinóico, trei:inoina) se expen­

de en una gran variedad de excipientes y es el agente más activo 

que existe para el tratamiento de los cornedones (28). Su acción 

es aumentar la tasa de recambio celular y elimina la queratina -

impregnada en el folículo pilosebáceo. Aumenta además la perme~ 

bilidad a otros medicamentos. Es útil también en el acné infla­

matorio, reduce comedones en más de un 50%, combinándolos con 
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St.:• r)ucdc utili;~f!r en ere-

El t1-aturniunto se inicia aplicando 

trct1noina i..:.:n cr•_'m.:: al (i.OS - U.1·- ¡.cir la !10C!1e. 

te es un agcnti) r11U)' irritan~f·, 1·101- lo que al principio se debe -

emplear a baja concentración ~- en a1:1licaciones espaciadas, aume~ 

tándolas [lrogresiva1ne11t0 scgó11 Ja tol~rancia, r1ero es lógico que 

produzca cie1·to e1-itema. 

Llega a producir eritc·r:~a imr•urt.:Jn"..:(', dc-sca.r.,ac.ión intensa, ostos 

efectos a. vcc0s obligan a süsr,.:--;1rlc·1· el nH':c11camenlo, además incr~ 

menta la susceptibilidaci a J.a luz solar (43). 

Es necesaria una educaciln mCdica satisf3ct0ria al paciente so-

bre los efectos secundarios del rn0dicamento. Cuando exista fot2 

sensibilidad se podrán emplear filtros solares. 

bl Antibióticos tópicos. Su acción se basa en reducir la pobla-

ción de Propionibacterium acnes y con ello la producción de áci­

dos grasos libres. Se emplean sobre todo en las lesiones infla­

matorias (89). 

Además son Gtiles en el tratamiento de las sobreinfecciones bac­

terianas. Los más empleados son la clindamicina y la eritromici 

na en solución hidroalcohólica al 1 ó 2% (36). Como alternativa 

se utilizan las tetraciclinas o la meclociclina. El peróxido de 

benzoilo tiene una acción mixta: comedolítica y antibacteriana, 

es muy eficaz y su uso está muy difundido ya que puede asociarse 

a otros medicamentos. Se utiliza sobre todo en gel cuya concen­

tración varia entre el 1.5, 5 y 10% (36,77). Más adelante se c~ 

mentará más específicamente las consideraciones generales de los 

antibióticos tópicos y específicamente a la eritromicina y a el 

peróxido de benzoilo, motivo de la realización de esta tésis. 



so 

Ll tro.::.Grr.ie:ntc s..i.sl(:n1icu u~b+.:~ rest:::rvarse f.io.ra los casos gue no -

responden al tratamiento tópico o asociado de inicio al trata­

miento tópico. 

Tratamiez1to sistémico 

Antibióticos. 

Hormonales. 

Hetinoides. 

Otros. 

a) Antibióticos sist6micos. Su acción consiste sobre todo en 

inl1ibir el Pr0pionibact8riun1 acncs, pero también ejerce un efec­

to antiinflamatorio por inhibir la quimiotaxis de los neutrófi-

los. Su efecto 1)ucde demorarse de 6 a 8 semanas. Las tetraci-

clinas son los fármacos de elección por su efectividad, bajo co_e 

to y escasos efectos secundarios a las dosis habituales (12,21, 

77,89). 

El más empleado es el clorhidrato ele tetraciclina. El tratamien 

to debe iniciarse con dosis de 0.5 a 1.0 g por vía oral, reparti 

da en dos tomas en ayunas, ya que los alimentos o antiácidos dis 

minuyen su absorción. Debe mantenerse la misma dosis hasta la -

mejoría de las lesiones, en general de 4 a 5 semanas y disminuir 

posteriormente a la mitad durante varios meses. 

severos requieren dosis de 2 a 3 gramos al día. 

Algunos casos -

Los efectos se-

cundarios son escasos, pero pueden presentarse gastritis, vagini 

tis candidásica, discrasias sanguíneas, toxicodermias, fototoxi­

cidad o foliculitis por gram negativos. Esta última posibilidad 

obliga a suspender el tratamiento y debe sospecharse ante la 

ausencia de respuesta o el súbito empeoramiento de enfermos 



tré1::udos cur: te:.racic1ina.s í ¿~). 

Nu11ca clebe ser utilizado en muJcrcs ~mbarazadas o en n1fios meno-

óseas. La eritrom1c1na es ótil en aquell0s r}aci~ntes que no pu~ 

den ser tratados con tet1-aciclinas. Se utiliza en dosis iguales 

que las tt.'tr.:-icicJinas :y· parece tener Jo mism¿-¡ eficacia (65). Al 

gunas e1-itrornicinQs deben admir1istras0 junto con los alimentos. 

Parece haber un aporte interminable de.· curnpu..::.·stos nue\·os de eri-

trcm1 c1.na y ninguno ci-=_·mut.:st ra ser su¡-.,._;:r.: c1· a les ot..rus. La clin 

damicin2 se cn1r,lca r~ra acn& 1nu~· rcsistcn~e (43,G5J Este es un 

medicamento rJctcn~c y tiene un e~r·leo muy li1nltaóo, clebc inte­

rrumpirse en caso de que aparezc¿1 cualquier sig110 de intoleran-

cia gastruinL0sLir1al. U11a dusis ~~ 7S n1g, ~ 6 ~ \ 1 eces al día, 

produce u11 inte~so efecto antiacn~. 

pseudomembranosa ha limitado su uso. 

Pero el riesgo de colitis 

La minociclina probablemente es más Gtil que los anteriores, aun 

que su Plevado costo limita su uso, debiéndose reservar para 

aquellos casos más severos que otros antibióticos no controlan. 

La dosis es de 100 a 200 mg al día. El trimetoprim con sulfame-

toxazol en dosis de una tableta 4 veces al día, se cree puede t~ 

ner algGn 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 está poco difundido. 

b} Tratamiento con hormonas. Los estrógenos disminuyen la acti­

vidad de la glándula sebácea y estan indicados en el acné grave, 

de mujeres mayores de 16 años que no responden a otros tratamie~ 

tos (79). 



La fc:rma rni:s ef JC¿-Jz es L'l use, rh: 0np-.·u1at.c:rios quf:> conti(!!1(:n Ptj_ 

nilcstradiol o rnestranol a dosis de 100 mg, asociada a gestóge­

nos con baja actividad ar1ci1·ogói1ica (r1orcrinodrcl) o anti~ndrógc-

Dcb~~ c\·itarsc los gcstég~ 

nos cc,mo el norgcstrcl o Ja norctinciro11a, que tiene elevados 

efectos nndrogónicos, por su 

acné. Siempre se de!Jc tener 

ca¡Jacidaci de inducir o empeorar el 

en cuc11ta qu0 al ¡Jrincipio del t1·a-

tareiento con anovula~orios pu0cie c~:pcorar el acn6 y que son nec~ 

sarios de 3 a 4 ciclc·s para \'nlcr~!- su ~f1cacia. Las mujeres 

siempre mejoran cuando cori:20?1za11 a us~!- a11ti.conceptivo oral con 

predominio de estr6gencs. Es~os ag~11~cs tienen la capacidad de 

suprimir la producción suprarrt:nal dE· ancirógcnos, originando una 

disminución en la secreción sebácea de aproximadamente 60 a 80~. 

Actualmente se ha utilizado la co1nlJi1~aci6n ~e acetato de cipro­

terona y etinilestradiol, ha demostrado eficacia en el acné fem~ 

nino de acuerdo a numerosas publicaciones sobre el tema (79). 
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Lechucher y Ceyrac efectuaron graficación y medida de la seer~ 

ción sebácea en 37 mujeres tratadas con la asociación de acetato 

de ciproterona y etinilestradiol durante 12 ciclos, compueban 

una disminución de lesiones acn~icas a partir del tercer mes, se 

acent~a al sexto mes y a partir del séptimo lo hace lentamente. 

La respuesta favorable es más precoz en la espalda comparado con 

la cara, hecho que plantea la posibilidad de una mayor densidad 

de receptores para andrógenos en esta región, o una sensibilidad 

de los mismos a la medicación. Mauss observa iguales cambios r~ 

gionales, en su trabajo el acné vulgar de cara mejoró en un 94% 

y el de espalda en un 96%. Las pacientes con edades comprendi-

das entre 19 y 25 años, obtuvieron una respuesta más rápida. La 

medición de la secreción sebácea motivo de otro trabajo de Wos­

coff, Vidra, Danczinger, Sárica, Jaimovich, fue efectuada tam-

bién a alguna de las pacientes de estos mismo estudios. En gen~ 

ral.existe una correlación significativa entre las lesiones 

acnéicas y la tasa de secreción sebácea. Todas las pacientes re 

firieron disminución del sebo a partir del segundo mes. El efec 

to colateral más frecuente observado fue la mastodinia, que no -

obliga a la suspensión de la medicación. Lo mejor es que el tr~ 

tamiento con este tipo de medicamentos sea en asociación con un 

ginecólogo que lleve un control de estas pacientes, mediante el 

examen de los senos, pruebas de Papanicolaou y vigilancia de la 

presión arterial. 

c) Tratamiento con corticoides. Los glucocorticoides tienen in­

dicaciones precisas en la dermatología, como lo es el Lupus eri­

tematoso sistémico, dermatomiositis, pénfigo, son unos ejemplos. 

Sabemos los beneficios que producen, así como los efectos adver-
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cia vemos y lo es el corticoestropeo, bien demostrado por el 

Doctor Fernando Latapí. Los glucocorticoides, aunque pueden pr2 

ducir "acné esteroideo" son antiinflamatorios eficaces, inhibie[! 

do entre otras cosas la migración de leucocitos polimorfo nucle~ 

res al sitio de la inflamación y en el acné tienen indicaciones 

precisas, sobre todo se utilizarán cuando se ha fracasado al tra 

tamiento con fármacos convencionales. Los cuadros clínicos en -

donde se utilizan son en el acné conglobata severo y en el acné 

fulminans. Se emplean corticoides del tipo de la preclnisona 

( 63). Las dosis utilizadas son de 20 a 40 mg al día, algunos re 

portes indican hasta 60 mg al día por vía oral, se emplean en 

lapsos cortos de 2 a 3 semanas y se reducen lo más rápidamente -

posible para evitar los efectos secundarios. Como ya mencioné -

se utilizarán 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 día. 

La aplicación intralesional no es generalmente aceptada, sin em-

bargo se ha utilizado en el acné quístico y queloide. Los quís-

tes grandes y dolorosos puede inyectarse la triamcinolona a una 

dosis de l mg/cm3 y hasta 2.5 mg/cm3 en quistes (43). 

Sólo debe usarse una dosis total de 0.1 a 0.4 cm3/lesión. Se 

utiliza esta dosis mínima con objeto de no ocasionar atrofia. 

Con esta dosis cualquier glucocorticoide induce depresión supra­

rrenal, la cual desaparece de manera espontánea para volver a la 

normalidad antes de 6 a 8 meses. Se puede repetir la aplicación 

cada 2 semanas. Sin embargo, ciertas patologías impiden su uso 

por tiempo prolongado: Síndrome de Cushing, diabetes, sobreinfec 



55 

cienes, osteoporosis, hipertensión arterial. 

d) Tratamiento con retinoides. Un inciso especial merece el co-

mentar del ácido 13 c1s-relinó1co (isotretinoin). Este ret1no1-

de fue de los primeros estudiados, pertenece a la primera gener~ 

ción de ellos (57,58). Los de la primera generación son cornpue~ 

tos resultantes de la modificación química del grupo terminal 

polar y de la cadena lateral. Se eligió el isotretinoin a causa 

de su baja toxicidad en roedores; induce la regreción de papilo­

mas provocados por substancias químicas. En 1973 Runne y colab2 

radares 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 vía oral, a dosis 

de 15 a 20 mg, pero debido a los efectos teratogénicos se suspe~ 

de su uso hasta 1976, en gue Peck y Yoóer lo utilizan en dermat2 

sis en gue existen alteraciones de la gueratinización: 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 plasmáticas máximas a 

las 2 ó 3 horas; se une en el 99% a la albúmina, no se deposita 

en el hígado, se elimina por vía renal y biliar, la vida media -

es de 10 a 20 horas. El mecanismo de acción no es bien conocido, 

se sabe gue actúa sobre la disminución de la actividad sebácea -

( 94). Esta reducción alcanza el máximo , a las 4 semanas de ini 

ciado el tratamiento, parece gue actúa sobre la diferenciación -

de la glándula llevándola a la reducción y hasta la completa de­

saparición (79). También actúa sobre la gueratinización del fo­

lículo pilosebáceo, produce una reducción del número de comedo-
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Strauss investiga el efecto de esta droga, estudió 16 pacientes 

de acn6 conglobata a los cuales se les administró 0.1, 0.5 y 

1.0 mg por Kg en un lapso ae 12 semanas y encontró una marcada -

disminución de la producción sebácea, ésteres de ceras, escuale­

no y ligero incremento del colesterol; las observaciones clíni­

cas nos muestran que las lesiones de la cara remiten más rápida­

mente que los del tórax, lesiones queloides de J1idrosadenitis 

responden lentamente a tratamientos largos a dosis altas. El 

isotretinoin tiene efectos secundarios que puden obligar a sus­

penderlos durante la terapia y son los siguientes: 

Graves. (contraindican el tratamiento y obligan a la suspensión) 

l. Teratogenicidad. 

2. Elevación ae lípidos y enzimas hepáticas. 

3. Pseudotumor cerebral. 

Leves. (no obligan a suspender el tratamiento). 

l. Queilitis 100% de los pacientes. 

2. Xerosis cutánea, prurito, sequedad de mucosas, epist~ 

xis. 

3. Conjuntivitis. 

4. Musculoesqueléticos. 

5. Exantema, alopecia reversible, descamación de palmas 

y plantas, infecciones cutáneas, cefalea, fotosensib_! 

lidad ( 1). 

El efecto secundario más llamativo y frecuente es la queilitis -

ya que aparece en el 100%~ se presenta a los pocos días del tra­

tamiento, hay edema de labios, fisuras; mejora con cortisona tó­

pica. Otro punto de interés es que a nivel del S.N.c., puede 
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l1aber manifescaciones: cefalea, cambios emocionales, visuales y 

casos de pseudotumor cerebral cuando se asocia a tetraciclinas 0 

minociclinas. La xerosis, prurito, sequedad de mucosas, epista-

xis, conjuntivitis, alopecias son reversibles que recibirán tra­

tamiento sintomático (l,26,57). 

Sus contraindicaciones absolutas para su empleo: el embarazo o -

el riesgo de gestación, por ser teratógeno. No se utilizará en 

acné leve, ni en mujeres en edad fértil y si hay que utilizar­

los, se J1ará junto con medios anticonceptivos eficaces, que debso 

rán 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 duración del tracamiento puede durar de 4 a 6 meses; a 

la dosis de l mg hay menos recidivas y se considera que es el 

tratamiento de elección en el acné nódulo-quístico. 

e) Otros tratamientos. Entre los tratamientos sistémicos, se ha 

utilizado la sulfona por su capacidad antiinf lamatoria en acné -

grave (23,43). Se utiliza en resistencia a otros medicamentos, 

se emplea combinada con un antibiótico oral y tratamiento tópico 

contínuo. La variedad clínica en la que se le utiliza es el 

acné quístico, en particular cuando hay lesiones hemorrágicas. 

No debe utilizarse en el acné comedónico. Antes de empezar el -

tratamiento se debe realizar: biometría hemática, si se puede 

determinación de glucosa seis fosfato deshidrogenasa y posterioE 

mente, biometría hemática a intervalos. Todo esto porque la dr2 

ga puede producir anemia hemolítica que puede ser severa en pre­

sencia de una deficiencia enzimática. Se observa agranulocito­

sis y metahemoglobinemia. 
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Las dosis inici~lcs sen de 50 a 100 mg al día 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 último lustro, el uso de Sulfato de Zinc en el tratamiento 

del acné (5Y,109), estuvo de moda con resultados alentadores, 

posteriormente trabajos de Hillstrom y Cunliffe seftalan que su -

efecto es similar al placebo (35) e inferior a la tetraciclina -

(10,50) respectivamente, Prasad encontró efectos de disminución 

del cobre en forma importante, por la ingestión del sulfato de -

zinc 45 mg tres veces al día y por último h'itkowsky y Parrish h~ 

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", como la panacea que resolvería todos los problemas -

dermatológicos. Se llegó a utilizar el sulfato de zinc a una d~ 

sis de 220 mg dos veces al día, en el acné inflamatorio. Actual 

mente está en desuso, pudiendo producir hipocropemia {ó6). 

La cimetidina. En dosis de 300 mg 5 veces al día, suprime el 

acné inflamatorio (43). Al usarse en combinación con antibióti­

cos favorece una mejoría en algunos pacientes resistentes al tr~ 

tamiento habitual. Su acción principal, antagoniza los andróge­

nos, al bloquear la conversión periférica de testosterona en di­

hidrotestosterona. 

Recientemente se realizó un estudio que demuestra que la Cipro­

heptadina (51) que se utiliza en complementos vitamínicos por 

ser estimulante del apetito, además de tener acciones antihist~ 

mínicas y antiserotonínicas. La ciproheptadina es antagonista -

de la 'H.A.C.T., con menos efectos secundarios. Del estudio de -
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l.:is alteraciones normonales realizado en 150 pacientes, el 71 \ -

(41 varones) y 35\ 132 mujeres), presentaban descenso en el rit­

mo del cortisol, u sea, una caída nocturna inferior al 45~ con -

aumento de su metabolismo en la orin.:i. Al comprobar el descenso 

del ritmo del cortisol y aumento de su metabolismo de degrada­

ción en orina en gran número de pacientes afectos de acné, se 

pensó que estos pacientes padecían Cushing hipofisiari~ pero se 

sabe que el cortisol por si solo tiene poca acción sobre la pro­

ducción sebácea y no hace más que adecuar el terreno para que 

actúe la H.A.C.T., cuya acción sobre el metabolismo lipídico es 

mayor. La ciprolleptadina al ser antagonista ele la H.A.C.T., ha 

demostrado que a dosis de 4 mg al día por ocho semanas, obtiene 

mejores resultados en pacientes con acné vulgar o polimorfo may~ 

res de 14 años de edad; la remisión de las lesiones es rápida al 

comienzo, consiguiendo 58% de remisión al final del tratamiento. 

F·altan más estudios que apoyen a este ensayo. 

Por último, la Vitamina A a altas dosis se ha citado como útil, 

pero su uso requiere evaluaciones más completas (43). 

11.3 Tratamientos coadyuvantes. Generalmente son tratamientos 

físicos, requieren una práctica considerable y deben emplearse -

solo como tratamientos que interactuan. Se han utilizado múlti­

ples métodos: 

a) Esteroides intralesionales. Son especialmente eficaces en la 

reducción de las lesiones guistico-nodulares. Se utilizan sobre 

todo el acetónico de triamcinolona. Siempre existe el riesgo de 

atrofia cutánea secundaria (1). 

b) Cirugía. La extracción de los comedones proporciona un ali­

ciente paicológico para el paciente y el médico. Los comedones 
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abiertos requieren de una gran presión para extraerse. Algunos 

pacientes desean eliminarlos, para lo qu~ pueaen servir ae ayu­

da, cuanao se posee práctica, las compresas calientes. Algunos 

enfermos presentan comedones cerrados muy visibles que pueden ia 

flamarse con mayor facilidad; con buena luz es posible abrir el 

poro excéntrico con la ayuda de un pequeño bisturí, lo que perm! 

tirá enuclear el tapón de queratina con un extractor de comedo­

nes (l,43). 

c) Criocirugía. La congelación superficial con nieve de dióxido 

de carbono o nitrógeno líquido en una torunda de algodón o apli­

cada mediante un equipo de diseño especial, acelera la resolu­

ción de las lesiones quístico-nodulares y en comparación, es me-

nos doloroso. Se recomiendan dos ciclos de congelación de 15 se 

gundos cada uno. No se conoce con certeza el mecanismo de 

acción del tratamiento, pero parece que provoca una reacción in­

flamatoria para· destruir el tejido indolente que rodea a la le-

sión nódulo-quística. Los autores consideran que la crioterapia 

es superior a las inyecciones intralesionales en el tratamiento 

de las lesiones nódulo-quísticas, aunque otros prefieren esteroi 

des. La criocirugía produce un efecto exfoliante al provocar 

eritema y descamación, por lo que se utiliza para la eliminación 

de cicatrices, así como en acné grave (l,43). 

d) Radioterapia. En general ha caido en descrédito en el campo 

de la dermatología a sus potenciales efectos secundarios. Su 

empleo en el acné se basaba en la reducción temporal del tamaño 

de la glándula sebácea (l,26). 

e) Luz ultravioleta. Es de todos sabido que el acné mejora du-

rante el verano. La luz solar condiciona eritema y descamación 
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cutánea, por lo que algunos autores recomiendan la aplicación de 

PUVA durante Jos meses de invierno; no obstante la exposición s 2 

lar cuando es posible, es el mótodo más eficaz y económico (l, -

26). 

f) Tratamiento de las cicatrices. La mayoría de las cicatrices, 

tras un periodo de varios meses, son mucho menos visibles; los -

queloides constituyen una excepción. Sin embargo, algunas cica-

trices requieren cirugía. Se han empleado mGltiples métodos: 

l. La dermoabrasión. Puede tener cierto valor en las cicatrices 

incluso en las profundas. Las cicatrices móltiples en piolet y 

queloides responden mal; las cicatrices hipertróficas 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 que sea mejor realizar la 

cirugía cuando la enfermedad está bien controlada, aunque algu-

nos abogan por ella, incluso en las lesiones activas. Es prefe-

rible evitarlas en verano, por el riesgo de la hiperpigmentación 

postoperatoria y si la luz solar puede suponer algGn problema, -

debe aplicarse un filtro solar tópico tras la cirugía. También 

puede representar un problema la hiperpigmentación y los errores 

en el tratamiento. Las mejorías oscilan entre el 30 y 75% (76). 

2. Extirpación de cicatrices. Pueden extirparse de forma satis-

factoria las cicatrices pequeñas y bien definidas (1). 

3. Inyección de colágeno. Recientemente se han introducido las 

inyecciones de colágeno dérmico bovino purificado, para aumentar 

los defectos de tejidos. Treinta días después de una inyección 

intradérmica para detectar una posible hipersensibilidad, se in-

yectan 0.5 - 2.0 ml de colágeno. Las cicatrices profundas en 

1 
1 

/ 1 



62 

piolet responden mal. Se requieren tratamientos repetidos, así 

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

de este procedimiento aun está por evaluarse (76). 

11.4 Medidas generales en el tratamiento del acné. 

a) La mayoría de los acnós son leves. 

b) No curamos el acné, pero podemos controlarlo hasta su autoin-

volución. 

el Informar al paciente facilitará su colaboración. 

d) Cada pacio11te necesita un tratamiento personal. 

e) La manipulación de las lesiones aumenta el riesgo de secuelas 

f) La limpieza es fundamental para evitar la sobreinfección. 

g) No hay inconvenientes para el maquillaje, pero los cosméticos 

con excipiente graso pueden inducir acné. 

h) Siempre que sea posible se controlará el acné con tratamiento 

tópico. 

i) El tratamiento hormonal o con retinoides se reservará para 

los casos más severos, teniendo en cuenta sus efectos secund~ 

rios. 

j) En general, las restricciones dietéticas no mejoran el acné; 

solo se han escrito casos anecdóticos, pero aun no se han co~ 

firmado. 

k) Ninguna vacuna es útil en el acné. 

1) La aplicación de "remedios caseros" complica el cuadro. 

m) Hacer entender al paciente que durante el tratamiento, puede 

tener nuevo brote de lesiones, pero será en menor cantidad y 

que el único tratamiento que resolverá en un gran porcentaje 

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

Historia y origen. La eritromicina es un antibiótico descubier-

to en 1Y52 por Me Guire en los productos metabólicos de una ce­

pa de Streptomycos erythreus Waksman, hongo que se obtuvo de una 

muestra de suelo en el archipiélago de Filipinas. Este investi-

gador hizo los estudios iniciales in vitre, determinó la toxici­

dad y demostró la eficacia del medicamento en las infecciones e~ 

perimentales y naturales debidas a cocos gram-positivos. 

Química. La eritromicina es uno de los antibióticos macrólidos, 

llamados así por el gran anillo de lactona de su estructura, al 

que están unidos uno o más desoxiazúcares. 

co cristalino, poco soluble en agua (31). 

Es un compuesto bla~ 

Actividad bacteriana. La eritromicina es bacteriostática o bacte 

ricida según la naturaleza del gérmen y la concentración del an-

tibiótico. Su eficacia es máxima in vitre sobre los cocos gram-

positivos como Staphilococcus aureus, Estreptococos del grupo A, 

Enterococos, Neumococos, muchos bacilos gram-positivos son inhi­

bidos. Neisseria, unas cepas de Hemophylus Influenzae sufren 

inhibición a concentraciones bajas. En el acné inhibe a Propio­

nibacterium acnés en los folículos pilosebáceos (95). 

Mecanismo de acción. La eritromicina inhibe la síntesis de pro­

teína fijándose a las subunidades ribosómicas 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 más eritromicina, que los microorganismos gram-negativos. 

Fulton y Pablo en 1974 demostraron que la aplicación tópica de -

eritromicina es eficaz en el tratamiento del acné, basándose en 
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un control clínico (401. Estos autores utilizaron la eritromicl 

na a una concentración del 2' y el vehículo empl0ado fue con 

etanol, etilen gl1col y prop1J~·11 glicol. 

Los autores hacen mención que la eritromicina juega un papel im-

portante al disminuir la población de Propionibacterium. Pero -

la supresión de ácidos grasos juega probablemente un efecto di­

recto antibacteriano (2YI. En este primer estudio en que se ut! 

lizó la eritromicina tópica, se concluyó 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 1Y80 Crawford, encontró en un estudio, que 4 de 21 pacientes 

con acné tuvieron resistencia a la eritromicina, después de un -

tratamiento de 8 semanas. Lo mismo ocurrió con l~ clindamicina. 

Esto explicaría en el desarrollo de cepas nuevas y con mutacio­

nes, en su genoma (6). 

En 1981 E Linn Janes, demuestra la eficacia de la eritromicina -

en el acné grado 2 y 3 con disminución del 32% de las lesiones -

pápu,lo pustulosas, comparando la eritromicina con el vehículo. 

No encontraron reacciones adversas de importancia con la aplica­

ción de la eritromicina. Los principales efectos secundarios 

fueron eritema y descamación de leve a moderada (40). 

En 1982 Danny R '.l'homas, comparó a la eritromicina al 1.5% contra 

la clindamicina al 1% y valoró que ambos producen una disminu­

ción en el número de lesiones inflamatorias y no inflamatorias, 
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concluyen que es ligeramente superior la er1tromicina a la clin~ 

dan1icina; con una duración de un tratamiento de 12 semanas (45, 

'.! 7) • 

En 1Y83 B.Burke y W.J. Cunliffe, estudian al peróxido de benzoi-

lo tópico y a la eritromicina. Los resultados de este estudio -

confirman la eficacia clínica del peróxido de benzoilo y la eri­

tromicina tópica y muestran que ambos tratamientos fueron igual­

mente efectivos al reducir el nGmero de lesiones inflamatorias -

superficiales (7). 

El peróxido de benzoilo es superior en la reducción de lesiones 

no inflamatorias, con efecto comedolítico que fue documentado 

por Kligman en 1975. El estudio original de la eritromicina tó­

pica por Fulton y Pablo 11Y74), demostró una reducción del 39i -

en lesiones no inflamatorias, después de una terapia de 8 sema­

nas con eritromicina al 2% (2YJ. 

Feucht en 1980, encuentra una reducción significativa de lesio­

nes no inflamatorias con eritromicina y zinc mezclados en una -

solución acuosa, después de 10 semanas. 

Bernstein y Shalita, en 1980, encuentra reducción en la cuenta -

de los comedones, después de una terapia de 8 semanas con eritrE 

micina al 2% (6). 

En contraste Stewart y Kligman (1975), Bernstein y Shalita (1980) 

han encontrado resistencia de Staphylococus en la superficie de 

la piel y Crawford (1979), encontró resistencia en Propionibact~ 

rium acnes (6). 

En 1983 Chalker y Shalita encontraron que la combinación de eri­

tromicina y peróxido de benzoilo usados tópicamente, tienen ma-
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yor efecto cu_~tivo gue utilizándolos solos. Ll mecanismo bené­

fico resulta del efecto gueratolitico del peróxido ae bcnzoilo y 

con el efecto antibacter1ano de la eritromici11a, con la capaci­

dad de actuar en lesiones inflamatorias, inhibiendo en el estra­

to córneo, dicha acci6n también se efectúa con el peróxido de 

benzoilo. 

En 1985 Jack, L. Lesher y colaboradores, comprobaron una vez 

más la eficacia de la eritromicina en unguento al 2~ y postulan 

un mecanismo de acción alternativo de la ericromicina y otros 

antibi6ticos gue podría ser a través de un efecto ant1inf lamato­

rio y de hecho los estudios han revelado gue la eritromicina pu~ 

de suprimir la inflamación inducida por el yoduro de potasio in 

vitro in vivo y gue puede inhibir la guimiotaxis de los leucoci-

tos polimorfonucleares in vitro (44). Se requieren más estudios 

adicionales para definir los mecanismos exactos de los antibióti 

cos por medio de los cuales resultan útiles en el tratamiento 

del acné. 
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13. PERUXlDO DE BENZOJLU 

Historia. El primer trabajo clínico con pcr~xid~ de benzoilo fue 

realizado por Paré (1Y65J, quien desarrolló y estudió varias com 

binaciones de peróxido óe benzoilo y azufre con diversos vehícu­

los. El notó la supresión definitiva do la seborrea, de la des­

camación y la disminución de pápulas y pGstulas en la mayoría de 

los pacientes. Otras comunicaciones J1an confirmado las observa­

ciones de estos éxitos clínicos (101). 

Danta en lY66, realizó un ensayo controlado, trató 120 pacientes 

con acné activo en dos grupos, usando 5\ de azufre con 10% de p~ 

róxido de benzoilo y 5! do azufre solamente. El tratamiento du-

ró 2 semanas, obteniendo mejores resultados con la combinación -

con azufre, en un 82% de los pacientes (53). 

El peróxido de benzoilo, es un potente agente oxidante, también 

utilizado como catalizador de resinas y agente blanqueador de h~ 

rina (101). 

Actividad antibacteriana. Se ha demostrado gue es un fármaco geE 

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, gue 

juega un papel importante en la patogenia del acné. 

Mecanismo de acción. El mecanismo no ha sido determinado con 

exactitud, pero está relacionado con una actividad antiseborréi­

ca y exfoliante. Se absorbe en cantidad considerable tras su 

aplicación tópica y se ha comentado gue es un fármaco no tóxico 

para el hombre. 

El peróxido de benzoilotiene buena absorción, ~ague penetra en 
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el comedón y liberan oxígeno dentro del conducto sebáceo y Pro­

pi.onibacterium acnes, es un ge1·men anaerobio estricto y es des­

truido por esta acción. Otros efectos gue produce directamente 

son la exfoliación gue es secundaria a la acción antiseborréica, 

produce desecación del estrato córneo, vasodilatación y un infi! 

trado inflamatorio crónico con aumento de las mitosis, que cons­

tituyen una respuesta al estímulo de oxidantes sobre las uniones 

de disulfuro de los puentes intercelulares o el cemento interce-

lular (42,111). 

del azufre. 

El peróxido de benzoilo incrementa la oxidación 

Vasarinish, realizó varios estudios en grupos de pacientes que -

recibieron solamente peróxido de benzoilo y les realizó biopsia 

semanalmente, el autor refiere que el peróxido de benzoilo, aun­

que provoca resequedad y exfoliación, no libera la obstrucción -

folicular por acción directa sobre el tapón comedónico. Proba-

blemente su efecto benéfico es debido a la combinación de varios 

mecanismos, especialmente por cambios dérmicos, vasculares y li~ 

focíticos, en adición a las propiedades antibacterianas y anti­

oxidantes. Se ha comprobado que su eficacia se incrementa, cuan­

do se combinan el peróxido de benzoilo con el ácido retinoico. 

Smith, en 1980 efectuó un estudio en un grupo de pacientes (110) 

que utilizaron peróxido de benzoilo al 20% en una base sin grasa 

comparado con otro grupo en que 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 señala que el peróxido de benzoilo -

reduce el número de Propionibacterium acnes y por lo tanto la 



cantidad de ~cidos grasos libres (78). Al parecer el efecto ce­

lular del por6xido do bcnzoilG es una alteración en las tonofi­

brillas y en Jos puentes intercelulares, por competencia debido 

a un grupo disulfuro. 

Indicaciones. El peróxido de benzoilo está indicado en acné, so­

bre todo en lesiones no inflamatorias, por su poaer comeaolítico 

observado por Kligman (1975). Este fármaco tiene también acción 

en el acné inflamatorio y a pesar de su poder irritante, se tol~ 

ra bien en la mayoría de los casos si se aplica con cuidado du-

rante las primeras etapas del tratamiento (78). Existen prepar~ 

cienes tópicas conteniendo concentraciones con azufre y son de -

suma utilidad, se deben indicar cuando las lesiones son mínimas 

y poco inflamatorias (49). 

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

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

riormente un trabajo de Strauss, desmintió lo encontrado por 

Kligman. 

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

en las úlceras de pierna ya que promueve la rápida reepiteliza­

ción. El peróxido de benzoilo se ha utilizado desde hace 65 

años, pero recientemente se ha popularizado su empleo. 

Efectos secundarios. Vasarinisil considera que el peróxido 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 descamación fina y seca, sólo des­

pués de 10 a 20 días de aplicación. El grado de eritema y exfo­

liación es directamente proporcional a la frecuencia de aplica-
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ción, a la concentración del preparado y a la duración del trat~ 

miento. Los pacientes de piel más "blanca" pueden sensibilizar­

se más que los de piel más "oscura". Para disminuir Ja posibil! 

dad de "irritación" el paciente debe ser cuidadoso en la aplica-

ción. La absorción percutánea del fármaco no ha sido descubier-

ta por excreción urinaria de matabolitos. 



PARTE II 
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lNTRODUCClUN 

Se han en~lcaao múltiples tratamientos locales y sistémicos; en 

nuestro mecJio s0 utilizan ambos. Los antj JJi L•ti cos tópicos se -

11an ulilizado corno una alternativa más, combinándose con trata-

mientas sistémicos o empleándose como único tratamiento. 

La eritromicina y peróxido de benzoilo tópicos son unos ae los 

que se han llegado a utilizar. La eritromicina es un antibiót~ 

co efica::: guc inhibe el crecimiento de gérmenes gram positivos. 

Se utiliza tópicamente en el acnó inflamatorio al lt o 2~ en 

solución con etanol y propilen glicol. El peróxido de benzoilo 

es probablemente el agente tópico más utilizado, es antibacte-

riano, disminuye la población bacteriana y reduce la hidrólisis 

de los triglic~ridos. Disminuye la población de anaeróbios en 

un Y7i. Los estudios que existen en la literatura, demuestran 

que ambos fármacos pueden ser utilizados en la terapia del acné 

predominantemente inflamatorio. 

Problema. La eritromicina tópica al 2~ y el peróxido de benzoi-

lo al 2.5~ son fármacos eficaces por separado, en el tratamien-

to del acné inflamatorio. 

Hipótesis. En nuestro medio el acné es un padecimiento frecuen-

te. El efecto antibacteriano de la eritromicina y del peróxido 

de benzoilo favorecerá el control del factor infección en la 

unidad pilosebácea, utilizándose como antibióticos por separado 

produciendo mejoría del acné. 

Objetivos. a) Evaluar la seguridad, tolerancia y eficacia de la 

eritromicina y peróxido de benzoilo, empleándose tópicamente co 

mo único tratamiento en acné inflamatorio. 

b) Conocer el resultado benéfico de la eritromicina y del peró-

i 

1 
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xi do benzoi lo tópicos en ac1H.'.·. Con disminución de las lesiones. 

el Jdcntificar los efectos secundarios de ambos fármacos. 

d) Revisión bibliográfic~ a~1 acné. 

Antecedentes. El acné es un estado inflamatorio del folículo pi-

losebáceo, localizado principalmente en la cara y torax. En la 

adolescencia se presenta en un 2Dt al 301 y predomina ligeramen­

te en el sexo masculino, iniciándose aproximadamente a los 10 

anos de edad y disminuyendo a los 25 anos, no habiendo una edad 

límite para su desaparición. Tiene como antecedentes de impor-

tancia factores genéticos, estimulaci6n androgénica, presencia -

de gérmenes del tipo de: Staphylococcus, Demodex folloculorum, 

Pitiriosporum ovale y Propionibacterium acnes, produciendo alte­

raciones en los ácidos grasos, secundariamente un proceso infla-

matorio. Se sabe también de factores cosméticos, psicógenos, 

dietéticos que pudieran agravar la dermatosis, estos últimos aun 

no comprobados. 



l . ¡.;¡"l'ERV'L Y ME'i'üDOS 

Se trataron 30 pacientes con acné inflamatorio (pápulo-pustulo­

so), todos ellos seleccionados de la consulta externa del Cen-

tro Dermatológico Pascua. Los pacientes fueron divididos en 

dos grupos de 15 pacientes caoa uno. El grupo 1 recibió corno -

tratamiento eritrornicina tópica al 2~, con un vehículo de aceto 

na.• El grupo lJ recibió corno tratamiento peróxido de beznoilo 

al 2.5~ en geJ. La selección de los pacientes para recibir eri 

tromicina o paróxido de bcnzcilo, se i1izo en el orden cronológi 

co de la numeración del l al 3U, siempre y cuando reunieran las 

características clínicas de acné pápulo-pustuloso. El primer 

paciente recibió eritromicina, el segundo recibió peróxido de 

benzoilo, el tercero eritromicina y así sucesivamente. 

utilizó ningdn otro tratamiento tópico. 

No se -

A todos los pacientes se les realizó una historia clínica derma 

tológica, con ficha de identificación, topografia de las lesio­

nes cutáneas, así como un recuento numérico de los comedónes 

abiertos, cerrados, pápulas, pdstulas, 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 evolución y síntomas que ocasiona 

ba. Otros datos fueron: manipulación de las lesiones, si utili 

zaban algdn instru~ento para "exprimir" las lesiones. Lo que -

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 rccibiuas anteriormente por otros rn6dicos y principalmen 

te tratamientos, dosis y tiempo; se hizo ~nfasis en los trata­

r.iientos té,pjcos. 

Los criterios de inclusión fueron: pacientes de ambos sexos 

con diagnóstico de acné inflamatorio (pápulo-pustuloso). Con -

edades que oscilaban de 14 a 25 anos. Las lesiones dermatológi 

cas (comedones de cabeza abierta y cerrada, pápulas, p~stulas, 

abscesos) se localizaron en frellte, mejiJlas, mentón, nariz por 

arriba de la línea mandibular. 

Los criterios de exclusión fueron: pacientes que recibieron 

antibióticos sistémicos, corticoides, l1ormonas androgénicas; en 

un término de 30 días anteriores al inicio del estudio. Se ex-

cluyeron pacientes que cursaban con dermatitis de contacto. 

Antes de instalar el tratamiento se le explicó a cada paciente 

lo que es el acné (inicio, evolución, causas, tratamientos uti­

lizados), buscando específicamente si hubo tratamientos tópicos 

que utilizaban. El paciente recibió información en cuanto a 

las medidas generales que son coadyuvantes del tratamiento uti­

lizado. Entre estas medidas se incluyeron; no manipular las l~ 

siones, lavar la cara con agua caliente y jabón 2 veces al día. 

No utilizar cosméticos durante los tratamientos, no usar otros 

tratamientos tópicos o sistémicos. 

El primer grupo recibió eritromicina al 2~ durante todas las n~ 

ches y el segundo grupo peróxido de benzoilo al 2.5% también 

por la noche. La duración del estudio fue durante 8 semanas, 

con citas de control de 2 semanas. Al inicio y al final del e~ 

tudio se tomó control fotográfico. En cada cita se contó el 



número de Jas lesiones y se: cuest.ionó sob1~L, los posibles efec­

tos de ambos fármacos, con la posibilidad de suspender el trat~ 

mien~o si fuera necesario. 
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2. H~SULTADOS 

Se estudiaron JO pacientes de ambos sexos, con diagnóstico clí-

nico et~ acné inflamatorio. Todos los pacientes 1ueron obteni-

dos ae la co11sulta externa del Centro Dermatológico Pascua, de 

primera vez; 21 pacientes correspondieron al sexo masculino 

(70l) y Y pacientes al sexo femenino (30~). La edad de los pa­

cientes osciló entre 15 y 25 anos, con edad promedio de 17.6 

años. Entre los antecedentes cie importancia para el padecimien 

to actual destacan: 

Tener un promedio de evolución de 2 anos con acné antes de ser 

incluidos en este estudio, el lUO~ de los pacientes comentó que 

manipulaban las lesiones, 5 pacientes (16bl mencionó que el 

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

restantes mencionaban que el acné es una infección, de causa 

nerviosa, hereditario,con exceso de grasa en la piel. En 6 ca-

sos (20%) los pacientes refirieron tener información del acné -

proveniente de los medios masivos de comunicación (radio, tele­

visión, revistas). En 10 pacientes (33%) habían tenido una con 

sulta previa con dermatólogos y en 12 pacientes (4U•J había el 

antecedente de tratamientos con medicamentos propios o adecua­

dos para el acné, entre estos se mencionaron: la tetraciclina, 

oral. También existió el antecedente de la utilización de múl-

tiples "remedios caseros". En 3 pacientes (10~) hubo el ancec~ 

dente de la utilización de algún esteroide tópico y en un caso, 

sistémico. 



RESUL1~DUS TABLA 1. GRUPO ERITROMJClNA TUPICA AL 2~ 

SEMAN/\ DE Tl</\Tl\1-11 ENTü 

SEGUNDA SEMANA ---------------­

CUARTA SEMANA -----------------

SEX'l'l1 SEMANA -----------------­

OCTAVA SEMANA -----------------

\ DE MEJüRIA 

28. 8 

4 4 . 4 

53.7 

66.0 

FUENTE: PACIEN~ES DE PRIMERA VEZ DE LA CONSULTA DEL C.D.P. 

De los pacientes que iniciaron el tratamiento con eritromicina 

tópica, uno de ellos no regresó 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 mejoría clínica obtenida 

fue del 28%, en la cuarta semana fue del 44.4, en la sexta serna 

na 53.3% y en la octava semana 66~. Esta ~leima cifra represen 

ta el promedio general de mejoría clínica, al final del trata-

miento. 

RESULTADOS TABLA 11. GRUPO Il PEROXIDO DE BENZOILO TOPlCO 
AL 2.5%. 

SEMANA DE TRATAMIENTO % DE /.lEJORIA 

SEGUNDA SEMANA ----------------- 40.2 

CUARTA SEMANA ------------------ 53.5 

SEXTA SEMANA ------------------- 63.3 

OCTAVA SEMANA ------------------ 69.l 

Los resultados obtenidos con el peróxido de benzoilo fueron los 

siguientes: 

De los 15 pacientes que utilizaron el tratatamiento con peróxi-

do de benzoilo tópico, uno de ellos suspendió el tratamiento a 

la cuarta semana por motivo de un viaje. De los que continuaron 

el tratamiento los resultados son lossiguientes: 



En la segunda semana de tratamiento la mejoría clínica obtenida 

fue del 4ü.2~, en la cuarta semana del 53.5%, en la sexta serna-

na 63.21 y en la octava semana 6~.l~. El Glt1mo dato num01icu 

representa el promedio general de mejoría clínica, al final del 

tratamiento. 

RESULTADOS TABLA 111. RESULTADOS COMPARATIVOS FINALES ENTRE 
ERiTROMICINA Y PERUXlDO DE BENZOILO 
TO PICOS. 

MEJúRlJ\ ERl'l'Rül•ilClK¡_,.. PERUXlDO DE BENZülLU 

lüü 7 5<¡, E/:CELEN'.i'E 3 PACiEN'.<'ES 21.42\ 5 P1\CI LI~'i1 ES 3'0. 7l'i, 

74 - 50% BUEN U 9 PACIENTES 64.30't IJ Pl«.'.IEN'.i'ES 5 7 .14 ''· 
4 s1 - 25'!, REGUL/1R 2 PhClENTES 14.28< 1 p;,ClENTE 7. 14" 

24 - O\. ViALU o pf,Cl ENTES o. o~ u PACIEN'í'ES o. 0% 

Tür.I:¡·~L 14 PACIENTES 100\.. 14 Pl1CIEN'l'ES 100\:, 

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

Para obtener los resultados individuales se calificó de excelen 

te a una mejoría de 100 a 75%, bueno de 74 a 50%, regular de 

49 a 25% y malo de 24 a ú%. Los resultados obtenidos fueron 

los siguientes: para eritrornicina tópica 3 pacientes (21.42%) 

excelente, 9 pacientes (64.30%) bueno, 2 pacientes (14.28%) re-

gular y O pacientes (0.0%) malo. 

Para el peróxido de benzoilo: 5 pacientes (35.7li) excelente, 8 

pacientes (57.14%) bueno, l paciente (7.14%)regular y O pacien-

tes (lJ.O%)mal1). 
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RESULTAUUS TABLA IV. EFECTOS SECUNDARIOS 

.ERl'l'EM!1 ERITROMICIN/\ 
No. DE 

SEi·lANJ., P/,Cl EN'J'ES L.M. S. TOT1~d.J SEMliNí\ 

2a. l j - - 7.14 2a. 

4a. o 4a. 

6a. l 7.14 6a. 

Ba. o Ba. 

RESULTJ,DOS TABLi\ l V. EFECTOS SECUND;1RIOS 

FO?OSEJ-;SlBl LlDf,D 
No. DE 

ERlTRUMIClN/1 

PEROXIDO DE BENZOILO 
No. DE 

PACIEN'I'ES L ./.i. S. Tü'.i'i;L ~, 

4 3 l - 28.5 

5 4 1 - 35.7 

3 1 2 - 21. 4 

J - 3 - 21. 4 

PERUXIDO DE BENZOILU 
No. DE 

SE[.lANA Pl1.ClENTES L.M.S. TOTAL ~ SEl1l1Ni' PAClENTES L.M.S. TOTAL % 

2a. 1 l 7.14 2a. 

4a. o 4a. 

6a. o 6a. 

Ba. o 8a. 

RESULTADOS 'ri1BLA IV. EFECTOS SECUNDARIOS 

DESCA/.IACI ON EIU TROMI CI NA 
No. DE 

SEMANA PACIENTES L.M.S. TOTAL 

2a. 1 l 7.14 

4a. 1 1 7.14 

6a. 1 1 7.14 

8a. l 1 7.14 

L - LEVE 

¡.¡ - NODER/,DO 

s - SEVERO 

't SEMANl1 

2a. 

4a. 

6a. 

8a. 

1 

o 
o 
o 

PEROXIDü 
No. DE 

PAClEN'l'ES 

8 

9 

10 

10 

_¡_ 7.14 

DE BENZOILO 

L.M.S. TO'l'AL 

5 3 - 57.12 

6 3 - 64.26 

7 3 - 71. 40 

7 3 - 71.40 

Entre los efectos secundarios que se presentaron al final del -

tratamiento para el grupo que recibió eritromicina. Ningún pa-

ciente presentó eritema, ni fotosensibilidad y solo uno presen-

tó leve descamación que representó el 7.14%. 

% 



Durante las 8 semanas cic ol.Js0rvaci6n de lc1s ~fectos secundarios 

que se presentaron para el grupo que recibió peróxido de be11-

zoilo fueron los s1gui~ntos: al final dol Lratamicnto 3 pacicn-

tes presentaron eritema moderado que representó el 21.4i. Nin-

g6n paciente presentó fotosensibilidad, la descamación fue en -

10 pacientes de leve a moderado, lo que representó el 71.40i. 

En ninguno de los casos tratados con eritromicina o con peróxi­

do de benzoilo, hubo la necesidad de suspender el tratamiento -

antes ac terminar las B 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 tópicos 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. 



CASU l . 

'

. '.'l 

'~t 
' 

'.)l.1¡ \:, 
.\ 
~i 

CASO l. ERl'I'RüMICINi>. 'l'üPlCA 2%. 
DE 8 SEMANAS 

ANTES DEL TRATAMIENTO 

DESPUES DEL 'l'RATAMIEN'l'O 



87 

CASO 2. ERITROMICINA TOPICA 2%. DESPUES DEL 'l'RATAMIENTO 
DE 8 SEMANAS 



CASO 3. 

88 

ERITROMICINA TOPICA
1 

2%. 
DE 8 SEMANAS 

DESPUES DEL TRA'I'AMIENTO 



ChSO J • 

CASO l. 

PERuXIDu DE BEN~UlLU 2.s,. 
MIENTO 

PEROXIDO DE BENZOILO 2.5%. 
MIENTÓ DE 8 SEMANAS 

DESPUES DEL TRATA-



CASO 2. PERüXlDU DE BENzu¡Lü ~.5\. AN7ES DEL TRATA-
1•11 EN'l'U 

CASO 2. PEROXlDO DE BENZOILO 2.5%. DESPUES DEL TRATA­
MIENTO DE 8 SEMANAS 

1 
;¡ 

.'i 



Ci<Sü 3 . PERüXJDO DE BE~ZOJLO 2.S•. 
MIENTU 

. CASO 3. PEROXIDO DE BENZOILO 2.5%. 
MIENTO DE 8 SEMANAS 

DESPUES DEL TRATA-



4 . COMEN'l'ARI O 

El acné es un padecimiento que afecta a ambos sexos. En este 

estudie s~ cbscrvaro~ 21 pacientes del sexo masculino y y del -

sexo femenino con mayor incidencia en el sexo masculino, en una 

relación de 3-1 y promedio de edad de 17.6 anos, acorde con 

otros estudios previos donde es más frecuente el acné en este -

grupo de edad y aumenta entre los 17 y 20 anos. 

Los pacientes tenían por lo menos 2 anos de evolución antes de 

acudir con un especialista, destaca que el 100~ de los pacien­

tes manipula las lesiones, situación que influye en el pronóstl 

co para las secuelas que deja el acné cuando es mal tratado. 

No existe conocimiento médico del padecimiento en la mayoría de 

los pacientes y los que la tienen la han obtenido de fuentes 

mal informadas. 

En 10 pacientes (33%) hubo el antecedente de consultas previas 

con dermatólogo, pero probablemente la inconstancia de los pa­

cientes, o la misma evolución del padecimiento hace que se de­

sesperen y no lleven a cabo tratamientos bien hechos, por des­

cuido, inconstancia, factores económicos para seguir un control 

con un dermatólogo o errores terapéuticos por parte del médico. 

Pudo observarse que estos pacientes de acné utilizaban múlti­

ples "remedios caseros". 



5. CONCLllSl UNES 

l.- Se logró tener una muestra de pacientes para la elaboración 

de esta tesis. 

2.- En cada paciente se realizó historia clínica para obtener 

antecedentes de interés (tratamientos previos, manipulación de 

las lesiones) que son pronósticos para la resolución final del 

acné. 

3.- Se estudiaron 30 pacientes, pero los resultados obtenidos -

fue de 28 pacientes que concluyeron el estudio, representan el 

93. 3 't. 

4.- Los resultados revelan que la eritromicina tópica al 2' y 

el peróxido de benzoilo al 2.5i son eficaces, cada uno utiliza­

do por separado en el tratamiento del acné inflamatorio. 

5.- El peróxido de benzoilo al 2.5~ resultó actuar más rápido 

que la eritromicina, en el 11.2% que resulta de hacer una dife­

rencia entre los valores 40.2 y 28.8 obtenidos entre el peróxi­

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 

peróxido de benzoilo al 2.5%, se obtienen mejores resultados 

clínicos sobre la eritromicina, no siendo tan significativos o 

distantes, (tabla III). 

7.- El peróxido de benzoilo tiene una cifra de 69.1%; la eritr~ 

micina al 2% resultó ser más útil en el tratamiento del acné 

inflamatorio, con 66.0% ligeramente inferior al peróxido de beE_ 

zoilo, ambos a las 8 semanas de tratamiento. 



B.- Los efectos secundarios se observaron, el &4.3L~ más en Ja 

utilización del peróxido de benzoilo al 2.5\ sobre la critromi­

cina. Fueron de leves a moderados, no hubo necesidad de suspe~ 

der el tratamiento. 

Y.- El principal efecto secundario fue la descamación que se 

observó desde la segunda semana del tratamiento con peróxido de 

benzoilo al 2.Si (71.4~ de los pacientes). Aunque también se -

observó eritema 121 .4t) en 3 pacientes y fotosensibilidad 

(7.l4i) en un paciente. 

lU.- La ventaja que tiene el peróxido de benzoilo al 2.5~ sobre 

la eritromicina al 2~ fue que accuó más rápido al inicio del 

tratamiento principalmence en los comedones, con disminución de 

las lesiones. La desventaja más importante es la de producir -

mayor descamación, que ha sido motivo de suspensión del trata­

miento en muchos estudios con deserción del pacience. 

11.- La eritromicina al 2% comparándola con el peróxido de ben­

zoilo al 2.Si, tiene menos efeccos secundarios, ambos medicame~ 

tos por vía tópica. La ericromicina accua más sobre las pápu-

las y pGstulas al inicio del tratamiento. El inconveniente de 

la eritromicina es que actua más lento, pero la disminución de 

las lesiones inflamatorias se mantiene constante durante todo -

el tracamiento. La eritromicina actua sobre los comedones a 

partir de la cuarta semana, en cambio el peróxido de benzoilo a 

partir de la segunda semana. 

12.- La conclusión final a la que llegué en esta tesis fue el -

conocer que la eritromicina al 2% y el peróxido de benzoilo al 

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



dos opciones mfls en c.·l tratamientu dcl mism<.1. Los düs medica-

mentes tienen indicaciones precisas. El peróxido de bcnzoilo -

es más con1edulítico ~- la eritrornicina más antiinfl.amato1·1a. 

Ambos fármacos pueden ser utilizados junto a tratamientos sist~ 

micos. Y una opción que estaría por estudiar sería la combin~ 

ción de ambos alternadamente, para lograr una sinergia comedol! 

tica y antiinflamatoria y reducir las dosis de ambos. 
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