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ACNE

Acné: Revision y Actualizacion

Campo, Martha Helena

RESUMEN

El acné es la enfermedad cutdnea mas comiun y afecta
alrededor del 85% de la poblacién comprendida enire
los 12 y los 25 anos de edad.

La causa basica es desconocida.

Hay 4 eventos principales:

1. Alteracién en la queratinizacién folicular.
2. Aumento en la produccién de sebo.

3. Proliferacion del P. acnes.

4. Inflamacién

El tratamiento se hace con drogas tépicas: Tretinoina,
per6xido de benzoilo, antibiéticos principalmente eri-
tromicina y clindamicina, 4cido azelaico o isotretinoina
tépica. Y con drogas de uso sistémico principalmente
antibiéticos como tetraciclina y sus derivados, eritro-
micina y trimetoprim sulfa.

En casos especiales se da terapia hormonal y en los mas
severos y resistentes se usa la Isotretinoina.
(Palabra clave: Acné)

Definicién: El acné vulgar es una enfermedad comn, au-
tolimitada, de etiologia desconocida, que compromete la cara
y el tronco superior y se manifiesta clinicamente por come-
dones, papulas, ptstulas, nédulos y quistes'. Las lesiones in-
flamatorias se forman basicamente por escape del contenido
del foliculo hacia la dermis (Figs. No. 1y No. 2).

Incidencia: Mis o menos el 85% de la poblacién ha tenido
alguna manifestacién de acné en algin momento de su vida?,
y se presenta principalmente durante la adolescencia, aunque
puede aparecer ain en la 3a. o 4a. décadas.
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En raras ocasiones surge al nacimiento o en la infancia tem-
prana.

Es mds comin y més grave en los hombres pero de inicio
mas temprano en las mujeres. Suele ser mas severo en blancos
que en negros o mongoloides.

Se ha creido que el acné es hereditario, pero con evidencias
solo circunstanciales.

Etiologia: El acné es una enfermedad del foliculo piliseba-
ceo, cuya causa bésica es desconocida®. Las glandulas sebéaceas
son una parte integral del sistema pilar y acompanan los
foliculos pilosos; en las areas de la piel donde se encuentran
en mayor cantidad, como en la cara, son mas grandes, con
muchos acinos y cada uno de ellos posee un ducto que se
une directa o indirectamente a un gran ducto central excretor.

Las glandulas sebaceas son de tipo holocrino lo cual quiere
decir que las células del parénquima sintetizan y almacenan
lipidos dentro del citoplasma hasta que ocupan todo el espacio
de la célula y esta se rompe. El sebo pues, se conforma por
la produccion de las células y los restos de ellas.

Hay 4 fenémenos principales en el desarrollo del acné:
1. Queratinizacién anormal del roliculo pilosebaceo.
2. Aumento en la produccién de sebo.

3. Proliferacién del Propionibacterium acnes (P. Acnes).

4. Inflamacién

Aunié vulgar: reaccion inflamatoria aguda y cronica perifolicular.

Fig No. 1.
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Fig. No. 2. Acné vulgar: Dilatacién y taponamiento del foliculo piloso. Fpitelio
con hiperplasia reactiva.

1. Queratinizacién anormal

El primer cambio en el acné, visible mediante la micros-
copia de luz, tiene lugar en el infrainfundibulo. El patrén
de descamacion del epitelio se altera, las células muestran
mas desmosomas y tonofilamentos y como resultado, el
estrato coérneo se hace mas cohesivo. Los queratinocitos
contienen prominentes inclusiones lipidicas y en vez de
una descamacién normal, se acumulan hasta ocluir el
canal folicular con un denso tapén de queratina.

El foliculo taponado, el cual puede no verse distendido
en este momento, se llama microcomedon. Esta precede
a todas las demés lesiones de acné. No se conoce con
precision qué es la que inicia tal proceso. Ciertos mate-
riales exdgenos son comedogénicos pero quizas las sus-
tancias comedogénicas mas importantes szan los 4cidos
grasos libres (AGL), producidos por el m.etabolismo del
P. acnes.

2. Aumento en la produccién de sebo

El segundo factor en la génesis del acné ¢: una hipertrofia
de las glandulas sebaceas inducida por los androégenos,
la cual lleva a una sobreproduccién de sebo. En el mi-
crocomedon, el sebo queda atrapado por detras del tapon
de queratina. El foliculo se agranda hasta perder su ar-
quitectura normal y se forma una lesién quistica de pa-
redes delgadas, el comedoén.
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Tanto las glindulas sebaceas como la epidermis liberan lipidos
sobre la superticie de la piel (Cuadro No. 1)

CUADRO No. 1
SUPERYFICIE DE LA PIEL

TRIGLICERIDOS

/

A. GRASOS LIBRES

ESTERES \

GLANDULAS =% DE CERA EPIDERMIS
SERACEAS
ESCUALENO /
COLESTEROL
ESTERES DE COLESTEROL
Distribucion de lipidos en la superficie de la piel de acuerdo a la fuente de
la cual provienen.

Tomado de: Shalita A, Ed. Simposium on acne. Dermatologic Clinics
1983; Vol 1, No. 3.

La epidermis aislada produce triglicéridos, dcidos grasos libres
y colesterol. Las glandulas sebéceas elaboran triglicéridos, és-
teres de la cera, escualeno, colesterol y ésteres de colesterol.
Las glandulas sebaceas no fabrican acidos grasos libres; su
presencia en grandes cantidades sobre la superficie de la piel
se atribuye a la hidrolisis bacteriana de los triglicéridos.

Los andrégenos provenientes de los testiculos y las suprarre-
nales, estimulan directamente las glandulas seb4ceas™”.

Se han postulado 3 teorias sobre la influencia de los andré-
genos en el acné:

1. Elevacion de los precursores plasmaticos de los androge-
nos, principalmente de origen glandular (gonadal y/o su-
prarrenal).

2. Aumento de la conversién de los precursores plasmaticos
a andrégenos mas potentes, lo cual ocurre en la piel.

3. Ambos procesos se llevan a cabo.

Los mayores precursores plasmaticos de los andrégenos
en la mujer son: androstenediona (A), sulfato de dihi-
droepiandrosterona (DHEA-S) vy testosterona (1). lLa
DHEA-S y A se derivan casi exclusivamente de la secre-
cién glandular (DHEA-S de las suprarrenales y A de ova-
rios y suprarrenales). En la mujer la testosterona proviene
tanto de la secrecién glandular directa como de una con-
version periférica, proceso que ocurre en grasa, misculo
y otros tejido. (Cuadro No. 2).

Varios estudios han demostrado que dependiendo de la
severidad del acné se puede encontrar una alteracion
hormonal en diferentes puntos: En el acné leve a mode-
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CUADRO No. 2

PRECURSORES
DE
ANDROGENOS

S ORGANOS BLANCO DE ANDROGENOS

PLASMA

DHT 3 a diol 3 adiol G

4

DHEA -S |

t 4 |
DHEA
A | A v
! @

T libre

ot / |
T Total 5 a reductasa ‘

T

|<>_ Plasma ;-ﬁ

$ DHEA

DHT et 3 ¢ diol = 3 a diol G

TEJIDOS

=

Produccién de andrégenos tisulares en mujeres y su transformacion en los tejidos y el plasma.

Tomado de: Cunliffe W. J: Acne. Year Book Medical Publishers 1989.

rado es mayor la actividad de la enzima 5 o reductasa,
la cual convierte la testosterona en dihidrotestosterona,
que es el androgeno tisular méas potente. Las concentra-
ciones de los andrégenos precursores son normales en
tales casos y es usual que las enfermas tengan ciclos
menstruales regulares®.

En pacientes con acné severo se ha encontrado que ade-
més de la actividad aumentada de la 5 a reductasa, hay
un incremento en la DHEA-S y la T. La mayoria de estas
mujeres sufren acné resistente al tratamiento, muchas
tienen ciclos mestruales irregulares y algunas muestran
hirsutismo.

El acné infantil (situacién clinica pobremente entendida),
podria explicarse probablemente por la historia endocri-
nolégica del feto. La zona de corteza suprarrenal fetal
humana es grande y muy activa en la sintesis de esteroi-
des, produciendo grandes cantidades de 5-3 £ hidroxies-
teroides, los cuales estimulan las gldndulas sebaceas.

Se ha observado ademas, que los testiculos in utero pro-
ducen méas hormonas que los ovarios. Esto explicaria la
preponderancia masculina del acné neonatal’.

La excrecién de sebo es sorprendentemente alta en los
primeros meses de vida, para luego disminuir gradual-
mente a los niveles infantiles, que a los 6 meses son muy
bajos en ambos sexos. Estos hallazgos sugieren que hay
fuerte estimulo de la secrecién de sebo antes del parto,
la cual probablemente cesa al nacimiento o poco después.

Proliferacion de P. Acnes

La microflora de la cara y el ronco es cualitativamente la
misma en individuos con o sin acné y consiste en una

trlada de cocos aerdbicos (estafilococos y micrococos),
levaduras (Pitirosporum) y difeteroides anaerébicos (Pro-
pionibacterium acnes)’.

Por estudios de microscopia electronica se demostré que
los cocos aerébicos se encuentran en la superficie del
acroinfundibulo folicular sebaceo y cerca de los orificios
de los ductos sudoriparos. Debido a que estas bacterias
residen primariamente en la superficie de la piel, més que
dentro del foliculo, no hay evidencia que sugiera que
jueguen algin papel en la patogénesis del acné. Las le-
vaduras Pitirosporum existen como 2 especies 0 como
2 variantes morfologicas de la misma especie, conocidas
como P. ovale y P. orbiculare. Estos organismos se lo-
calizan en la apertura del foliculo sebaceo y por lo tanto,
estan fuera del 4rea del acné, aunque pueden estar im-
plicados en una foliculitis, particularmente del pecho y
espalda.

Los difteroides anaerébicos hallados en la piel humana
incluyen los tipos: P. acnes, P. granulosum y P. avidum.
Los Propionibacterium P. acnes y P. granulosum domi-
nan la flora cuténea de la cara; el P. acnes no es hallado,
excepto en muy bajo nimero, en la piel humana durante
la infancia. El P. avidum es més comin en regiones
himedas de la piel. Con el microscopio electrénico se
demuestra que estos organismos residen dentro de las
profundidades del foliculo sebéceo.

Con el conocimiento actual no es claro si la microflora
de la piel inicia la patologia del acné o simplemente los
microorganismos sacan ventaja de su hébitat en las lesio-
nes; o si existiria un nimero crfitico de microorganismos
ocupando un foliculo, como un factor esencial en la ac-
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neogénesis®. Pero si es evidente que la microflora folicular
es mas importante que la de la superficie de la piel en la
patogénesis del acné.

Con el advenimiento de los antibiéticos y su uso en el
tratamiento del acné desde 1950, se reforzé la importancia

de las bacterias, especialmente el P. acnes en el acné.

El sentido comtn nos dice que si se dirigen antibiéticos
apropiados contra los gérmenes y son exitosos en el
tratamiento del acné, entonces las bacterias son esenciales
en la génesis de esta enfermedad. Pero el argumento es
imperfecto pues es sabido que los antibiéticos, particu-
larmente los que interfieren con la sintesis de proteinas
como la tetraciclina, actGan sobre el sistema de respuestas
del huésped. Por lo tanto, el tratamiento antibiético puede
tener una accién antiinflamatoria directa.

Sin embargo, en los aros 60 y 70, el entusiasmo por la
etiologia bacteriana fue arrollador y se centr6 en la hip6-
tesis de las lipasas, la cual fue asumida por muchos como
cierta y elevada al status de teoria:

El sebo recién producido, alto en triglicéridos y sin AGL,
bajo el efecto de las lipasas producidas por el P. acnes,
(que reside en la unidad pilosebacea) se transforma en
acidos grasos de cadena larga, glicerol y mono y diglicé-
ridos, quedando algunos triglicéridos. Los AGL, son la
causa de la formacién de comedones y de la irritacion.
Este razonamiento se apoya en lo siguiente®:

- Presencia de P. acnes en muestras tomadas por la técnica
del frotamiento.

- Evidencia in vitro de la produccién de lipasa por el P.
acnes.

- Reduccién de la cantidad de AGL durante el tratamiento
de tetraciclina.

-Cualquiera que sea el mecanismo por el cual la tetraciclina
reduce la cantidad de AGL en la piel®

- Efecto bacteriostatico sobre el P. acnes.
- Inhibicién de las lipasas.
- Inhibicién de la sintesis de lipasas.

Combinacioén de las posibilidades anteriores, dependiendo de
la concentracién folicular del antibiético. Pero la hipétesis se
cae al revisar la informacién previa y los datos mas nuevos.
Los hechos més importantes en tal sentido son:

- La falta de diferencia en los niveles de AGL entre los
pacientes con y sin acné.

- Ausencia de actividad bioldgica con las concentraciones
fisiologicas de los AGL de cadena larga.

- El hecho de que al tratar a un grupo de pacientes con
antilipasas, se redujo el nivel de AGL en la piel pero la
severidad de la enfermedad no disminuy®é.

Pero se sigue investigando sobre el P. acnes y se ha demos-
trado que puede iniciar la inflamacién y posiblemente la co-
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medogénesis. Sin embargo, no hay evidencia convincente de
que el organismo, o parte de él, sus productos o una combi-
nacién de estos factores, produzcan patologia in vivo. La ino-
culacién del P. acnes o de sus productos en la piel producira
una determinada respuesta del huésped y esto es lo esperado,
pero en un foliculo normal colonizado, los microorganismos
y sus productos estan separados del sistema de defensa del
huésped por la pared folicular y esta es una situacion bien
diferente de su inoculacién en la dermis.

En trabajos recientes se ha encontrado que, tanto en algunos
comedones como en ciertas lesiones inflamatorias, no se de-
muestran bacterias viables y que es concebible que se hayan
formado sin ninguna influencia microbiolégica. Este razona-
miento asume que los microorganismos colonizan los come-
dones vy las lesiones después de que el proceso patolégico se
ha iniciado?.

Hace poco se ha sugerido una interesante hipétesis!:

El escualeno producido por la glandula sebacea, se oxida en
el foliculo y el producto de tal oxidacion promoveria la co-
medogénesis; ademds, el proceso de oxidacion reduce los
niveles de oxigeno en el foliculo, lo cual facilita su colonizaciéon
por el Propionibacterium acnes. Las porfirinas producidas por
estas bacterias, catalizan una mayor oxidacién del escualeno,
produciendo una disminucién adicional del oxigeno folicular.

Es posible entonces que el foliculo, con una baja tensién de
oxigeno y un alto numero de bacterias, se inflame. (Cuadro
No. 3)

Esta hipotesis es atractiva pues tiene en cuenta la variabilidad
existente de un foliculo a otro en los grados de oxidacion
dentro de él y por lo tanto, explicaria porque la mayoria de
los foliculos permanecen normales mientras tengan una baja
oxidacién del escualeno.

(Tienen los microorganismos foliculares un papel en el acné?

CUADRO No. 3

GLANDULA%SEBACEAS

yALENO
OXIDOS —

ESCUALENO 02

COMEDONES %gggﬁ%
DEPRIV. Oy

‘POZ\ /

COLONIZACION ANAEROBIA

l ?
INFLAMACION

e —— == " e

Hipotesis del Escualeno:

Tomado de: Saint-Leger D, Bangue A, Lefebure E. A posible role for
squalene in pathogenesis of acne. In vivo study of squalene oxides in
skin surface and intracomedonal lipids of acne patients. Br ] Dermatol
1986; 114:543-552.
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La respuesta a esta pregunta con el conocimiento presente es
si y no. Se cree posible que algunas lesiones evolucionen sin
la influencia bacteriana, mientras que en otras esta pueda ser
importante. Es posible también que, para algunos sujetos, los
microorganismos cutineos tengan una mayor significacion'!,

Finalmente aunque el P. acnes ha recibido la mayor atencién,
los otros microorganismos no pueden ser ignorados.

4. Inflamacién

Las lesiones inflamatorias: Papulas, puastulas y nédulos,
se forman cuando los comedones cerrados se rompen y
dejan salir su contenido hacia la dermis'?. Se cree que el
P. acnes produce factores quimiotacticos de bajo peso
molecular, los cuales difunden a través del delgado epi-
telio folicular y atraen neutréfilos hacia el lumen del co-
medon; alli, los neutréfilos fagocitan al P. acnes y liberan
enzimas hidroliticas. Estas danan la pared dei foliculo y
causan su ruptural®,

La reaccién inflamatoria del acné es debida a una variedad
de procesos patolégicos: La queratina, pelo y lipidos del
sebo, en contacto con la dermis, inician la inflamacién
directamente, por una reaccién no inmune, tipo cuerpo
extrano. Los acidos grasos libres liberados con el sebo
son citotéxicos y probablemente contribuyen al proceso'.
El P. acnes activa ambas vias del complemento y produce
factores quimiotacticos adicionales los cuales atraen mds
leucocitos y exacerban la inflamacién. La proliferacion del
P. acnes se aumenta por la reducida tensién de oxigeno
existente en el microcomedén, la cual favorece el creci-
miento de este organismo anaerobio.

Finalmente, las bacterias liberan enzimas como hialuro-
nidasas y proteasas, que contribuyen al fenémeno infla-
matorio®.

Factores externos que agravan el acné:

La intensidad y el curso de la enfermedad pueden estar in-
fluidos por muchos agentes incluyendo emociones, drogas,
irritantes y tratamientos iatrogénicos; se ha identificado una
gran variedad de factores exdgenos que pueden complicar y
empeorar el acné?,

Las sustancias acneogénicas, capaces de estimular la formacién
de lesiones foliculares en cualquier persona, se ha visto que
producen mayor dafto en los pacientes con acné.

Los foliculos de los individuos propensos al acné reaccionan
ante 2 tipos de sustancias:

1. Comedogénicas: como el alquitran, que induce hiperque-
ratosis.

2. Pustulogénicas: Vgr el yoduro de potasio produce folicu-
litis.

Las principales sustancias que de una u otra manera provocan
o agravan el acné son:

Algunos componentes de los cosméticos: miristato de isopro-
pilo, ésteres de isopropil, acido oleico, acido estearico, petro-
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lato, lanolina, aceite de linaza, aceite de oliva y manteca de
cacao.

Hay drogas que definitivamente empeoran el acné: Compues-
tos halogenados, barbittricos, difenil hidantoina, hidrazida del
acido nicotinico, litio y algunas hormonas como los corticos-
teroides, anticonceptivos, progesterona y hormona tiroidea.

Tratamiento Topico:

Estd indicado en los casos leves, o como coadyuvante en los
moderados o severos. Esta terapia debe mantenerse por mu-
chos meses'®.

Tretinoina:

Actia revirtiendo la descamacién anormal, que lleva a la for-
macién del microcomedén; al aumentar el recambio de las
células epiteliales se normaliza la capa cérnea del infrainfun-
dibulo; entonces, los tapones de queratina de los microcome-
dones y los comedones son expulsados hacia el exterior; esto
hace que disminuya la ruptura y retarda el progreso hacia la
inflamacion.

Como una consecuencia del "destaponamiento” de las lesio-
nes, el fondo de los foliculos comprometidos se vuelve menos
anaerobio y més accesible a los antimicrobianos. (Vgr el pe-
réxido de benzoilo o los antibidticos topicos).

Peroxido de Benzoilo (PB):

Trabaja principalmente disminuyendo la poblacién del P. ac-
nes'”. No hay evidencia sustancial que sugiera un cambio de
la queratinizaciéon por efecto del PB en las concentraciones
usadas para el acné, como ha sido hipotetizado. Si lo hace,
es probablemente mediante la supresiéon de P. acnes y la
reducciéon resultante de los AGL intrafoliculares. Tampoco
tiene efecto directo sobre la produccién o composicion del
sebo.

Antibiéticos:

Los més utilizados son la eritromicina y la clindamicina®.

Los antibidticos tépicos no son tan efectivos como sus con-
trapartes sistémicas. Reducen la poblacién de P. acnes aunque
no tan efectivamente como el PB. Los niveles subletales de
antibidticos son capaces de reducir la produccién de factores
quimiotacticos por P. acnes, los cuales juegan un papel muy
importante en la ruptura del microcomedén y la proniocion
de la inflamacién.

Acido Azelaico:

Es un acido dicarboxilico derivado del Pitirosporum ovale;
autores italianos e ingleses han demostrado con estudios abier-
tos su efectividad en el acné, la cual se ha comparado con la
del peréxido de benzoilo. Reduce los acidos grasos y la po-
blacién del P. acnes. En el laboratorio se ha observado que
aminora la 5 a reductasa pero in vivo no se ha visto que
disminuya la excrecién del sebo!®%.

Isotretinoina Tépica:

Un reciente ensayo multicéntrico ha demostrado la eficacia
de un gel de isotretinoina al 0.05%, en el acné moderadamente
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severo. Hubo una disminucién significante del niimero de
lesiones inflamatorias al cabo de 5 semanas de uso dos veces
al dia, y una merma de las lesiones no inflamatorias a las 8
semanas. No se produjo mayor iritacién. Esta droga puede
ser particularmente til en pacientes que no toleran la treti-
noina topica. Se piensa que actla primariamente sobre la
diferenciacion y descamacion del epitelio folicular™.

Tratamiento sistémico:

Esta indicado en los casos moderados y severos?!.

Una vez iniciado el tratamiento oral, debe mantenerse por un
minimo de 6 a 8 meses. Los 3 grupos principales de drogas
usados en terapia oral son: antibiéticos, hormonas y retinoides.

Antibiéticos:

Acttan en la siguiente manera?*:

1. Aminoran la poblacion de P. acnesy por lo tanto reducen
la cantidad de AGL.

2. Disminuyen la inflamacién folicular no bacteriana
3. Inhiben la quimiotaxis de los neutréfilos in vitro e in vivo.

4. Bloquean la produccién de lipasas por el P. acnes in vitro.

Tetraciclina:

Es la droga de primera eleccién. Dosis 1 g/d. Debe tomarse
lejos de las comidas*?*,

Eritromicina:
Tan efectiva como la tetraciclina. Dosis 1 g/d.
Minociclina:

Este derivado de la tetraciclina, puede ser tomado con las
comidas. Produce un efecto mas rapido en la resolucion de
ciertas lesiones de acné y tiene un menor efecto sobre el P.
acnes que la tetraciclina.

En estudios controlados con 100 6 200 mg/d, en el paciente

promedio se ha demostrado que no es mejor que 1 g/d de

tetraciclina®.

Doxiciclina:

Es otra tetraciclina, que posee un efecto igual a la minociclina” .
Trimetoprim sulfa:

Es més 1til en los casos de acné nédulo quistico™.
Hormonas:

Su prescripcion esta indicada en aquellas mujeres que no
responden bien al tratamiento convencional™. Hay 3 tipos de
terapia hormonal:

- Estrégenos mas prednisolona: 50 mg de etinil estradiol
mas 5 mg de prednisolona en la noche.

- Estrégenos mas acetato de ciproterona (AC): 35 mg de
etinil estradiol mas 2 mg de AC.
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- Espironolactona: 100-200 mg/d.
Isotretinoina:

0.5 a I mg/k/d por 16 a 20 semanas. Con 0.5 mg/d la tasa de
recidivas es del 42%, mientras que con I mg/k, es sblo del
13%. En general, se observan mas recaidas en los enfermos
més jévenes y que han tenido acné por un tiempo corto™"!.

Indicaciones: Pacientes que:

1. No mejoran a pesar de recibir el tratamiento apropiado
y por el tiempo adecuado.

2. Han respondido bien al tratamiento en 2 6 3 ocasiones
pero recaen muy rapidamente al terminario.

3. Tienen foliculitis por gérmenes gram (-).
4. Sufren acné nédulo quistico severo o conglobata.

La isotretinoina reduce la excreciéon de sebo. Esta supresion
es mantenida por muchos meses de una manera dosis-depen-
diente. Asimismo, produce considerables cambios ultraestruc-
turales en los corneocitos ductales, en particular pérdida de
la adhesiéon célula a célula, dario en los desmosomas y la
acumulaciéon de un material amiloide entre las células.

La isotretinoina no afecta directamente al P. acnes, pero oca-
siona una disminucién en su poblacién, por un recorte en
sus nutrientes y por reducciéon en el tamartio del espacio foli-
cular donde crece la bacteria. También influye sobre la infla-
maciéon: reduce la quimiotaxis de polimorfonucleares y
monocitos, afecta los linfocitos Ty B y al complemento.

Efectos secundarios de los retinoides:
- Quellitis (95%)

- Eritema facial (67%)

- Dermatitis facial (60%)

- Rinitis sicca y epistaxis (55%)

- Dermatitis, eczema y xeroderma (30%)

- Blefaroconjuntivitis (30%)

- Formacién de granulomas pidgenos (1%)
(Ocurren en los pacientes mas severamente afectados, en
el tronco, en el sitio de lesiones nodulares).

- Artralgias y mialgias (35%)
(Son usualmente asimétricas, los sintomas suelen ser epi-
sddicos y de corta duracién y pueden relacionarse con el
ejercicio).

- Hiperostosis esquelética intersticial difusa (6.7%)
(Afecta sobre todo los ligamentos de ia columna cervical
y lumbear).

Pueden haber calcificaciones de la tuberosidad tibial y
espolones aquileanos y calcaneos.

Se recomienda tomar radiografias de la columna cervical
anterior y lumbar anterior, tuberosidades tibiales y célca-
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neos, en pacientes con sintomas antes del tratamiento o
en mayores de 35 anos, lo mismo que en quienes hayan
recibido 2 6 3 ciclos de tratamiento.

- Cefalea (16%)
(Cuando se acompana de dificultad en la concentracion
y visién borrosa debe descartarse el seudo- tumor cerebri
(0.5%)).

- Teratogenicidad (30-40%)
(Los principales danos ocurren en corazén, cerebro y
oido).

- Alteraciones de laboratorio:
Elevacion de las pruebas de funcién hepatica.
Aumento de triglicéridos y colesterol y reducciéon en el
HDL.

SUMMARY

Acne Vulgaris is the most common disease of the skin. It has
been estimated to affect 85% of the population between the
ages of 12 and 25.

The basic cause of acne is unknown. There are four principal
events:

1.  Abnommal follicular keratinization
2. Increase in sebum production.
3. Proliferation of P. acnes.

4. Inflamation.

Treatment is with topical drugs: Tretinoin, benzoyl peroxide,
antibiotics, principally erytromycin and clindamycin, azelaic
acid or topical isotretinoin. And with sistemic drugs: Antibio-
tics like tetracycline and its derivatives, erytromycin and tri-
methoprim-sulfamethoxazole. In special cases, hormonal
therapy is used and in the most severes and resistents, isotre-
tinoina is used.

(Key Words: Acne).
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