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Introduccién: El acné conglobata (AC) es una forma infre-
cuente de acné, caracterizada por desarrollo de un foco in-
feccioso crénico, con manifestaciones inflamatorias locales
severas, y pérdida de la estructura funcional de la piel, con
abscesos confluentes y tejido cicatricial extenso.

Descripcion del Caso: Paciente masculino de 18 afios de
edad quien consulta por presentar lesiones cutaneas en cara
y térax de 6 meses de evolucion, de caracter nodular, con sig-
nos de flogosis y fistulizadas con secrecion purulenta fétida,
que dejan cicatriz. Previo a la consulta, las lesiones fueron
tratadas con trimetropim/sulfametoxazol e ibuprofeno via oral,
y amikacina tépica, sin resultados satisfactorios. El cultivo
bacteriol6gico de la secrecion resulté positivo para Staphylo-
coccus epidermidis y Streptococcus pyogenes; mientras que
el estudio histopatolégico confirmé el diagnéstico de AC con
hallazgos de infiltrado inflamatorio crénico de la pared folicu-
lar, y neutréfilos perifoliculares, en dermis superficial y pro-
funda. Se inici6 el tratamiento con administraciéon sistémica
de moxifloxacina durante 2 semanas; y posteriormente se ini-
cia uso topico de eritromicina, clindamicina, y acido azelaico,
acompafiados de isotretinoina via oral. De manera paralela,
se inicia manejo nutricional y psicolégico de apoyo. Tras 2
meses de tratamiento se observa mejoria significativa de las
lesiones, que se resuelven en su totalidad tras 6 meses.

Discusion: El AC es una enfermedad que acarrea conse-
cuencias fisica y psicosociales para el individuo que la pa-
dece, especialmente en casos refractarios al tratamiento,
el manejo apropiado de esta condicidn, incluye el correcto
diagnéstico, y posteriormente el uso de antibioticoterapia y
retinoides, asi como terapia psicosocial.

Palabras clave: acné conglobata, Staphilococcus ssp, iso-
tretinoina, macroélidos, psicoterapia.

Introduction: Acne conglobata (AC) is a rare form of acne
and it is characterized by the development of a chronic infec-
tious focus with severe local signs and the loss of the func-
tional structure of the skin with confluent abscess and exten-
sive scar tissue.

Case description: A 18 year old male patient attended a
medical consult due to skin lesions in face and thorax of 6
months of evolution, which were nodular with signs of inflam-
mation and fistula accompanied by a purulent and fetid secre-
tion, with important scaring tissue once resolved. Previously,
the lesions were treated with thrimetropim/sulfametoxazol,
ibuprofen and topic amikacin without satisfactory results.
Bacteria cultures of the secretions were positive for Staphy-
lococcus epidermidis and Streptococcus pyogenes. Mean-
while, hystopathologic studies confirmed the diagnosis of AC
with findings corresponding with chronic inflammatory infiltra-
tion in the follicular wall in deep and superficial dermis. Treat-
ment began with administration of systemic moxifloxacine
for 2 weeks, and afterwards, topic erythromycin, clindamycin
and azelaic acid, accompanied by orally administrated iso-
tetrinoin. Nutritional and psychological support was also pro-
vided. After 2 months of treatment, significant improvement
of the lesions could be seen and after 6 months they were
completely resolved.

Discussion: AC is a disease that has got physical and psy-
chological consequences for the patient, especially in cases
that show resistance to treatment. Proper care of this condi-
tion includes correct diagnosis and the use of antibiotics and
retinoids as well as psychosocial therapy.

Key words: Acne conglobata, Staphilococcus ssp, isotreti-
noin, macrolides, psychotherapy.



Introduccion

El acné conglobata (AC) es una forma de acné severa e
inusual caracterizada por abscesos interconectados y ci-
catrices irregulares con un foco inflamatorio crénico severo
acompanado de un componente infeccioso en las regiones
foliculares y perifoliculares del cuerpo’. En conjunto con la hi-
dradenitis supurativa (HS), la celulitis disecante del cuero ca-
belludo (o perifolicullitis capitis abscedens et suffodiens) y el
quiste pilonidal forman la “tétrada de oclusién folicular, sin-
drome que agrupa estas afecciones a través de rasgos clini-
€OS comunes y procesos patogénicos que se desempefian en
la unidad pilosebacea, principalmente los foliculos termina-
les®. Desde el punto de vista epidemiologico, el acné severo
afecta principalmente a la poblacion comprendida en edades
de 15-44 anos*, afectando a ambos sexos si bien con cierta
predileccién por los hombres, en una relacién 1,6:1 °. Aunque
la epidemiologia del AC per se es poco conocida, se estima
una prevalencia <1% a nivel mundial, y tan baja como 0,3%
en regiones industrializadas, usualmente asociada a HS®.

El desarrollo de AC se considera multifactorial, con partici-
pacién de componentes ambientales, hormonales, nutricio-
nales, inmunolégicos, infecciosos y genéticos’. Este Ultimo
parece ser especialmente importante, y esta presente tanto
en los casos esporadicos como en patrones familiares®®. En
este sentido, los reportes de familias con generaciones con-
secutivas con individuos que desarrollan AC asociada a HS
sugiere la presencia de un posible patrén de herencia men-
deliano autosémico dominante®. De manera paralela, la pro-
liferacion de bacterias como Staphylococcus, Pseudomonas
y Proteus es fundamental en la etiologia del AC, a menudo
exhibiendo grados preocupantes de multirresistencia antimi-
crobiana. Por Gltimo, otros factores ambientales —particu-
larmente, la presencia de estresores psicosociales— suele
actuar como detonantes del AC, subrayando un papel clave
para la esfera psiconeuroinmunoendocrinol6gica'™.

En esta enfermedad, el foliculo piloso terminal es la princi-
pal estructura afectada'. A diferencia del acné vulgar, el AC
no se limita a las areas ricas en glandulas sebaceas —cara,
cuello, pecho y espalda—, sino que puede extenderse a otras
regiones, incluyendo miembros superiores, axilas, abdomen,
gluteos, ingle y periné®. Clinicamente, se caracteriza por
multiples pustulas y comedones, papulas, noédulos y quistes
muy dolorosos, con secrecidn sebopurulenta maloliente. La
confluencia de esta constelacion de lesiones conlleva a la
formacién de abscesos de contenido purulento y serohema-
tico, que finalmente se fistulizan para formar sinus drenan-
tes'. Las lesiones tienden a cicatrizar pobremente, favore-
ciendo la perpetuacién del cuadro clinico™.

El AC es una entidad que afecta la salud global del pacien-
te, acarreando consecuencias psicosociales severas en vir-
tud de la carga econémica que representan los gastos de
su manejo, y los efectos severos que determina sobre la
imagen corporal y autoestima de los pacientes, por lo cual
amerita intervencion terapéutica precoz's. Este reporte con-

cierne la descripcion de un caso de AC en un paciente que
mostroé resistencia a diversos tratamientos y su evolucion a
lo largo del mismo.

PRESENTACION DEL CASO

Se trata de paciente masculino de 18 anos de edad, quien
consulta por presentar lesiones cutaneas en cara, térax y
espalda de 6 meses de evolucion. Como antecedentes per-
tinentes, el paciente refiere que ambos padres tuvieron de
acné. El padre padeci6é acné papulo pustuloso leve a los 16
afios para el cual le fue indicada tetraciclina de 500mg via
oral, una dosis diaria por 1 mes y clindamicina en gel tépico
todas las noches por 1 mes en el area afectada. La madre
sufri6 acné comedogénico a los 13 afios y recuerda haber
utilizado acido azelaico al 20% topico en crema todas las no-
ches de lunes a sdbado con descanso los domingos. Previo
a la consulta, el paciente fue tratado no satisfactoriamente
con trimetropin/sulfametoxazol (80/400 mg) por 3 meses,
amikacina topica aplicada en horario nocturno por 2 meses,
e ibuprofeno (400mg) 8 horas por 15 dias.

La exploracién dermatolégica se realiz6 utilizando una lam-
para de de Wood, observandose fototipo cutaneo Il e hiper-
secrecién seborreica en piel de frente, nariz y mejillas acom-
pafiado de nédulos de tamafio variable fistulizados, doloro-
sos y profundos con secrecion purulenta en mejilla derecha
y cuello. En el térax el paciente presenta nédulos y quistes
con signos de flogosis con fluidos que forman un absceso y
cicatrices rojas recientes que se extienden por el esternén y
ambas claviculas (ver Figura 1).

Los andlisis de laboratorio solicitados evidenciaron niveles
elevados de testosterona total (100 ng/ml) los cuales se nor-
malizaron en examenes subsiguientes, mientras que el resto
de parametros evaluados se encontraron dentro de los limi-
tes normales (Tabla 1). Se realizd un cultivo bacteriolégico de
la secrecion purulenta del absceso de la mejilla derecha, que
resultd positivo para Staphylococcus epidermidis y Strepto-
coccus pyogenes. Se realiz6 una biopsia del nédulo de la
hemicara derecha en la regién malar, que revel6 un proceso
inflamatorio crénico supurativo que compromete la porcion
superior e inferior de la pared folicular, e infiltrados inflamato-
rios perifoliculares con cimulos de neutréfilos que involucran
la dermis superficial y profunda, estableciendo el diagnoéstico
de Acné Conglobata (ver Figura 2).

Para el tratamiento de este paciente se trabajé con un equipo
multidisciplinario que incluyé manejo dermatolégico, nutricio-
nal y psicologico. El enfoque del tratamiento dermatol6gico
fue la eliminacién de las obstrucciones de los foliculos pi-
losos, disminucion de la produccién de sebo, y control de
la colonizacion bacteriana. Para ello, en primera instancia
(07-01-13) se indicd moxifloxacina 1 ampolla de 250 mg EV
cada 12 horas por 7 dias. Al término de este esquema y tras
evidenciarse ausencia de secrecion en las lesiones, se indi-
ca moxifloxacina en tabletas 500 mg cada 12 horas por una
semana. Quince dias después (23-01-13) el paciente acude




nuevamente a la consulta, sin hallazgos clinicos de edema,
dolor ni secrecion, por lo que se decide implementar isotre-
tinoina 30 mg cada 12 horas, adapaleno mas peroxido de
benzoilo en horario nocturno de lunes a viernes en las areas
afectadas, y antibi6ticos topicos: Eritromicina gel al 4% du-
rante horario nocturno en los fines de semana, y clindamicina
gel durante horario diurno dos veces a la semana evitando
exposicion solar. Asimismo, se indica acido azelaico dos ve-
ces a la semana durante horario diurno en el fin de semana,
y uso diario de protector solar (Umbrella®) y labial. Un mes
después, se realiza limpieza de cutis, con extraccién de co-
medones y correccion de noddulos y quistes.

Dos meses mas tarde (23-03-13) el paciente acude nueva-
mente a la consulta evidenciandose disminucién de los sig-
nos de flogosis, asi como desaparicion de papulas y pustulas
en frente, mejilla, mentdn, region dorsal del térax y escapu-
las. Para Abril-2013 el paciente no presenta signos de flo-

Tabla 1: Examenes de laboratorio en paciente al inicio del tratamiento

gosis, y se observa disminucion del tamafo de los quistes
y desaparicion total de los nédulos. Dicha mejoria clinica se
mantiene en Mayo y para Junio del mismo afo no se ob-
servan lesiones en ninguna area del cuerpo, por lo que se
suspende el tratamiento (ver Figura 3).

En cuanto al manejo nutricional, la orientacion dietética con-
sisti6 en evitar alimentos ricos en grasas, lacteos, huevos,
refrescos, jugos pasteurizados, citricos o con colorantes y
chocolate de cualquier tipo lo cual conllevé a mejoria en el
control del peso y su perfil lipidico se mantuvo normal. Por
otro lado, con respecto al abordaje psicologico, se estable-
cieron visitas de caracter mensual al psicologo debido a que
el paciente presentaba un cuadro clinico depresivo, ansiedad
social, y sintomas psicosométicos como hiperalgesia y alodi-
nia. Los aspectos psicoldgicos mejoraron de manera paralela
a la evolucién médica ya que al tratamiento del paciente se
agregd psicoterapia.

Tabla 2: Clasificacion de los tipos de acné y sus caracteristicas

Parametro Valores
Hemoglobina 12 g/dL Tipo de acné Caracteristicas
Hematocrito 36%
Triacilglicéridos 120 mg/dL Enfermedad cutanea crénica e inflamatoria
mas comun. De origen multifactorial y con
Colesterol 170 mg/dL Pl mayor prevalencia en adolescentes. Presenta
Glicemia Post-Prandial 110 mg/dL comedones, papulas, pustulas, nddulos,
- quistes y cicatrices principalmente en la cara,
Insulina 13 ul/mL cuello, brazos y espalda.
TGO 25 ull
TGP 28 ull
Desorden cutaneo de mayor prevalencia en
Testosterona total 100 ng/mi Acné rosacea adultos con predilecciéon por mejillas, nariz,

Figura 1. Lesiones observadas en este paciente con Acné Con-
globata (07-01-13). Obsérvese lesiones papulares y pustulares,
nédulos y quistes en el area de la mejilla, con presencia de edema
y eritema en toda la cara.

barbilla y frente

Es severo y poco comun, caracterizado
por abscesos profundos e interconectados
entre si y por cicatrices irregulares (tanto
queloidales como atréficas) produciendo a
menudo desfiguramiento. Los quistes que se
forman son de contenido seropurulento que
retorna después de ser drenado.

Acné conglobata

De presentacion aguda, es una forma
poco comun del acné. Afecta usualmente a
adolescentes masculinos y se asocia a dolor
musculoesquelético y fiebre séptica. Puede
estar acompafado por lesiones dseas.

Acné fulminans

Es un enfermedad rara de etiologia
desconocida que tiene mayor prevalencia
en mujeres postadolescentes. Se presenta
en forma de pustulas, pustulas y nédulos
confluentes tipicamente acompafado de
eritema facial cianético y edema facial.

Pyroderma faciale




Figura 2. Hallazgos histopatélogicos de nédulo de hemicara dere-
cha de la region malar. (a) Acné pustular, infundibulo pilosebaceo
dilatado con cumulos de leucocitos polimorfonucleares, (b) Acné
nodular , proceso inflamatorio supurativo que compromete la por-
cion superior e inferior del foliculo pilosebaceo, en profundidad
se observa destruccion de la pared folicular e infiltrados inflama-
torios perifoliculares, con cumulos de neutréfilos.

Figura 2. Mejoria observada en este paciente tras cinco meses de
tratamiento (26-06-13). Obsérvese ausencia de lesiones papulares
y pustulares, asi como de nédulos y cicatrices.

Figura 3. Componentes fisiopatoldgicos que ocurren en el foli-
culo piloso, implicados en la formacion de las lesiones carac-
teristicas en el Acné Conglobata, y que constituyen el sitio de
accion de farmacos utilizados para su manejo terapéutico.
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[ ACNE CONGLOBATA ]

El acné es una enfermedad crénica inflamatoria que en su
presentacion tipica se presenta en la cara, el cuello, el torso,
los hombros y espalda, y esté caracterizado por comedones,
papulas, e hipersecrecion sebacea'®. Este incluye un amplio
espectro de presentaciones clinicas (Tabla 2), entre las cua-
les una de las mas severas es el AC, caracterizada por abun-
dantes lesiones quisticas de contenido purulento, confluentes
con tendencia a la fistulizacién. En los casos en los cuales
hay compromiso sistémico se le denomina acné fulminans
y puede incluir fiebre, artralgia y leucocitosis'. El AC forma
parte de la “tétrada de oclusion folicular”, que incluye quistes
pilonidales, HS y celulitis disecante’®.

También ha sido asociado con artritis piogénica y pioderma
gangrenoso, desorden agrupado como sindrome de artritis
piogénica estéril, pioderma gangrenoso y acné (PAPA)™.
Este es un sindrome hereditario de tipo autos6mico domi-
nante, siendo el gen afectado el de la proteina de unién 1 al
CD2 (CD2BP1). La CD2BP1 interactla con la pirina, proteina
encargada de regular la apoptosis y el procesamiento de la
IL-1B, modulando asi la respuesta inflamatoria®22. Una mu-
tacién del CD2BP1 puede aumentar su capacidad de unién
a la pirina, reduciendo el efecto inhibitorio de esta ultima, la
pirina activa la produccion de IL-1f via un complejo conoci-
do como inflamasoma?*%, por otro lado se ha propuesto un
mecanismo alternativo en el cual la interaccién entre la PST-
PIP1, pirina y ASC se encuentra alterada en los monocitos
por variantes E250Q y A230T de la PSTPIP1, conllevando a
la activacion del piroptosoma, que termina en muerte celular
y liberacién de citocinas como la IL-13 2627

Los andrégenos y receptores de andrégenos han sido im-
plicados en el desarrollo de enfermedades de la piel, esto
basado en la expresion en la piel de multiples enzimas andro-
génicas involucradas en la esteroidogénesis, y la presencia
de un dimorfismo sexual en la arquitectura y enfermedades
de la piel®. Estas hormonas son claves en el desarrollo de
AC, ya que promueven el crecimiento y diferenciacion de las
glandulas sebaceas, asi como también crecimiento del pelo,
homeostasis de la barrera epidermal y curacion de heridas®.
En este sentido, la hipertrofia y producciéon de sebo son an-
drégenos dependientes, durante la pubertad la produccion
de sebo predomina moderadamente en el sexo masculino®,
de manera que la transicién a altos niveles de andrégenos
en la pubertad hace de esta etapa vital, un escenario éptimo
para el desarrollo de acné®. Durante la pubertad, el factor
de crecimiento insulinico tipo 1 (IGF-1) —hormona clave en el
crecimiento durante esta etapa- induce la sintesis de andré-
genos y aumenta la actividad de la 5a-reductasa en la piel
(31), igualmente la actividad de la IGF-1/PI3K/AKT estimula
la fosforilacion de FOXO1, un co-represor del receptor de an-
drogenos, de esta manera, el FOXO1 es translocado del nu-
cleo al citosol, dejando libre al receptor de andrégenos para
su transactivacion ulterior2.
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Por otro lado, bacterias oportunistas pertenecientes a la flo-
ra normal como Propionibacterium acnes, Propionibacterium
granulosum y Propionibacterium avidis son agentes infeccio-
sos tipicos del acné®34, las cuales al multiplicarse causan
inflamacion cutanea asi como lesiones inflamatorias posible-
mente a través de la induccién de la expresion de IL-17 en
células mononucleares sanguineas periféricas y en el infiltra-
do perifolicular de los comedones®. Estas bacterias junto con
el sebo y las células muertas forman las lesiones del acné.
Especificamente, el Propionibacterium acnes se encuentra
usualmente en el foliculo pilosebaceo normal asi como cuan-
do hay presencia de acné y, si bien no es patogénico por si
solo y es considerado una bacteria comensal, al haber in-
cremento en la produccion de sebo, P. acnés metaboliza los
triacilglicéridos del mismo?®® e inicia la secrecidén de hialuro-
nidasa, proteasa, lipasa y factores quimiotacticos para neu-
tréfilos, linfocitos, y macréfagos y, por su interaccion con los
anticuerpos y sistema de complemento, ha sido asociado a la
inflamacion observada en el acné?. Esta activacion del siste-
ma de complemento puede ser responsable de la produccion
de los comedones®. Existen otras bacterias que agravan las
condiciones de acné como es el caso de Staphylococcus au-
reus, Pseudomonas aeruginosa y Eschericia coli,*® si como
Staphylococcus epidermidis, el cual fue encontrado en el cul-
tivo realizado al paciente del presente caso, sin embargo, la
accion de esta ultima bacteria en la patogénesis del acné no
ha sido aun del todo esclarecida*.

Otros factores de menor importancia son el uso de cosméticos
y drogas con ingredientes comedogénicos, como lanolina y
sus derivados, isopropil mistrato y sus analogos como isopal-
mitato, butil estearato, isopropil isostearato, entre otros, pig-
mentos rojos D y C (xanthene, monoazonilinas e indigoides)*'
que causan una obstruccion del flujo normal del sebo hacia la
superficie, principalmente por la induccién de hiperqueratosis
folicular*243, Aunque la lista de condiciones asociadas al AC es
larga, su etiologia no esta totalmente definida, convergiendo
de esta manera en un modelo multifactorial.

Primer objetivo: Delimitar el problema-Diagnéstico diferencial
del Acné conglobata En este caso se describe a un paciente
masculino joven que acude a la consulta con 6 meses de
evolucién de acné con sintomatologia clésica de alta sos-
pecha de acné conglobata. El AC ocurre principalmente en
jovenes adolescentes, sin embargo, en ocasiones puede ser
confundido con Hidradenitis Supurativa*, aunque dificilmen-
te los 4 componentes de la tétrada de oclusion folicular se
presenten de forma simultanea*. Diversos factores ambien-
tales potenciadores, induccidén de la enfermedad por litio y
tipica asociacion con la depresion son similares tanto en AC
como en HS, lo que demarca cierta similitud*¢-48. Asimismo,
se ha observado la coexistencia de ambas patologias jun-
to con celulitis en el cuero cabelludo formando asi la triada
de oclusion folicular. Diferenciar entre ambas patologias y
determinar si ambas se encuentran presentes en la triada
es de suma importancia ya que ésta ha sido asociada con
carcinoma de células escamosas®. La diferencia en el diag-

néstico es preponderantemente clinica ya que se observan
los caracteristicos comedones en las regiones del cuello, los
miembros superiores, el abdomen, los gliteos, las axilas, la
ingle, y el periné en el caso de AC mientras que en el caso
de HS se observan las lesiones principalmente en axila y en
menor cantidad en la region perianal, labia, escroto y alrede-
dor de los senos®.

Existen otras patologias altamente miméticas, uno de los
diagnésticos diferenciales mas importantes es el acné ful-
minans el cual es un trastorno raro, severo y de aparicion
muy similar al AC%'. Sin embargo los puntos a diferenciar son
criticos para la debida demarcacion de los trastornos®?: 1) el
acné fulminans es de inicio subito; 2) las lesiones son primor-
dialmente ulcerosas con costras; y 3) Mayor frecuencia de
sintomas sistémicos, indicios no encontrados a pleno en el
paciente reportado. El diagnéstico es confirmado a través de
la biopsia. En el caso de acné fulminans, los hallazgos de la
misma son infiltracion vascular linfocitaria, inflamacién de los
I6bulos sebaceos y en ciertos casos espongiosis®?. A diferen-
cia de esto, en el paciente del presente caso, por ejemplo, se
puede observar en una biopsia de AC inflamacion supurati-
va con infiltracion perifolicular con cimulos de neutréfilos en
dermis superficial y profunda.

Segundo objetivo: Inicio del manejo farmacolégico — Antibio-
ticoterapia y retinoides como manejo de primera linea

La Asociacidbn Americana de Dermatologia recomienda el
uso de retinoides en conjunto al peroxido de benzoilo y an-
timicrobianos como terapia de primaria linea para el acné,
combinacion que disminuye el riesgo de resistencia bacteria-
na®. Los dos principales —retinoides y antimicrobianos- de-
ben a su vez ser administrados sistémicamente en el acné
severo por su maxima efectividad>. Con respecto a la anti-
biodticoterapia, uno de los medicamentos utilizados en este
caso fue moxifloxacina, la cual es un antibi6tico de amplio
espectro que actia inhibiendo la enzima ADN girasa y ADN
topoisomerasa IV formando un complejo farmaco-bacteria y
teniendo un efecto bactericida®®. Por otra parte, la clindami-
cina y la eritromicina fueron utilizadas como antibi6ticos por
su efectividad en la inhibicion de la proliferacion de P. acnes
y su funcion antiinflamatoria ampliamente demostrada (56).
El ultimo componente del armamento bactericida fue el pe-
roxido de benzoilo que, al igual que los anteriores, reduce la
poblacion de P. acnes al generar especies reactivas de oxi-
geno (ROS) en el foliculo sebaceo, mejorando rapidamente
las lesiones inflamatorias y no inflamatorias®.

Otro de los farmacos ampliamente indicados para el manejo
del acné y utilizado con éxito en el presente caso es la isotre-
tinoina; que constituye la Unica terapia que ejerce un impacto
en todos los principales factores etiolégicos del acné obte-
niéndose como resultado la reduccion de la produccion de
sebo, influencia en la comedogénesis, aumento en el grado
de separacion de los corneocitos dentro del ducto piloseba-
ceo, disminuye la poblacién de P. acnes y actia de forma
antiinflamatoria®®. La isotretinoina es un farmaco que posee



la misma estructura quimica de la forma transcripcional del
Acido retinocio —el all-trans acido retinoico- pero modificado
isomericamente al 13-cis &cido retinoico, metabolito que es
farmacocinéticamente mas estable que su isobmero®. Aun-
que no se sabe con certeza como lo hace, la isotretinoina
modula la progresion del ciclo celular, la diferenciacion celu-
lar, su sobrevivencia y finalmente la apoptosis®’, generando
en el foco comedogenico el aumento de los esteroides libres
y ceramidas, disminucion de glicéridos y acidos grasos libres
y disminucion del tamafio de la glandula sebacea®'. Otro re-
tinoide utilizado es el adapaleno el cual modula también la
diferenciacion celular, queratinizacion y procesos inflamato-
rios, con un mecanismo de accién similar a los demas reti-
doides aunque a diferencia de éstos, posee a su vez efectos
antiinflamatorios®. Otro de los farmacos empleados fue el
acido azelaico el cual es un acido no fenol, saturado, de uso
topico, que utilizado al 20% inhibe la sintesis de enzimas
mitocondriales y sintesis de ADN lo cual tiene como conse-
cuencia citotoxicidad®.

El uso de estos farmacos en combinacion, parece ser mas
adecuado en pacientes con lesiones inflamatorios papulo-
pustulares tipicas del acné severo, ya que posee un alto
perfil de seguridad y tolerabilidad®3®, con un menor riesgo
de resistencia bacteriana al tratamiento,® y con una efica-
cia mayor comparada a la monoterapia (66). Uno de estos,
fue el realizado por Wolf y cols.®” de metodologia prospectiva
con una duracién de 12 semanas en el cual participaron 249
pacientes en los cuales se indici6 como esquema terapéuti-
co el uso combinado de adapaleno y perdxido de benzoilo,
obteniendo mayor efectividad que el de perdxido de benzoilo
s0lo%78, Asimismo, en un meta andlisis de 3 estudios que
involucraron a 1259 pacientes en el cual se demostré que la
combinacién de clindamicina con peréxido de benzoilo fue
mas efectivo que el uso de cualquiera de estas drogas inde-
pendientemente®. Ademas la terapia combinada con el uso
de farmacos via oral parece ser una de las mas efectivas’®"",
demostrado en el estudio comandado por Cunliffe’ y cols,
en el cual el uso de limeciclina oral mas adapaleno tdpico
exhibi6é una mejoria marcada del 75.5 % de los pacientes,
a comparacion de un 51.18 % en aquellos que se les indico
solo limeciclina con un gél vehiculo (p<0.001).

En la consulta final, luego del tratamiento con isotretinoina
oral y antibioticoterapia sistémica y topica, la mejoria fue sig-
nificativa. Resultados similares han sido reportados con el
uso de isotretinoina como es el caso del estudio de 4 casos
realizado por Mehra y cols.” en los cuales el tratamiento con
isotetrinoina en bajas dosis combinado con prednisolona oral
dio como resultado una mejoria dramatica tanto en casos de
acné conglobata como de acné fulminans. La isotretinoina ha
sido considerada desde su aprobacion por parte de la FDA
en 1982, como la terapia anti-acné mas efectiva clinicamente
ya que tiene efectos positivos en la produccion de sebo, co-
medogénesis, en la disminucion de P. acnés tanto superficial
como ductal y tiene propiedades antiinflamatorias®, e igual-
mente tiene la capacidad de disminuir los niveles de recep-

tores de andrégenos en piel asi como de suprimir la produc-
cion de 5-a-dihidrotestosterona. Sin embargo, es de suma
importancia que se tengan presentes los efectos secundarios
de la misma tales como su teratogenicidad por lo cual no se
debe indicar durante el embarazo y se ha recomendado la
utilizacion de anticonceptivos durante el tratamiento y has-
ta un mes después de suspendido el mismo’™. A su vez, el
uso de isotretinoina ha sido asociado en ocasiones a depre-
sién y suicidio, sin embargo, no se encuentra contraindicado
en caso de depresién preexistente, por el contrario, se re-
comienda que al indicarse dicha terapia, apoyo psicologico
adicional sea proveido tal como fue manejado en el caso de
este paciente™.

Tercer objetivo: Inclusién a la vida social-Manejo de la dieta y
rehabilitacién psicolégica

El acné es una de las condiciones patoldégicas que mas se
relacionan con problemas psicosociales como estrés, depre-
sion e ideas suicidas durante la adolescencia, por lo que su
manejo debe ser considerado como pilar fundamental para
un tratamiento integral del paciente y una adecuada inclusion
a la sociedad”. La consulta con un psicélogo o psiquiatra es
esencial en los casos donde esté presente hallazgos positi-
vos de depresion, bien sea antes o durante el tratamiento®.

Ademas la isotretinoina, uno de los farmacos con mayor
efectividad en el tratamiento del acne ha sido asociada es-
tadisticamente a depresion’. La FDA recibié entre 1982 y
2000, 431 reportes de pacientes con tratamiento actual de
isotretinoina que presentaron depresion e ideas suicidas en
Estados Unidos, de los cuales 37 cometieron suicidio, hecho
que la consagro6 en el puesto 10 del ranking de los 10 farma-
cos con este tipo de reportes™. En un estudio realizado en
Canada, el 25% de las reacciones adversas en individuos
con el uso de isotrotinoina fueron de causa psiquiatrica®,
sugiriendo otros estudios a su vez, una asociacién causal
en individuos de alto riesgo®'. Por estas razones se ha reco-
mendado que en casos donde la isotretinoina esté presente
dentro del manejo farmacolégico, el paciente sea advertido
de que la depresién es uno de los posibles efectos secun-
darios para poder resolver cualquier eventualidad futura®s3,

Con respecto a la dieta, la academia americana de dermato-
logia indica que la restriccion de ciertos alimentos no genera
algun beneficioso en el manejo del acné®. Sin embargo esta
recomendacion fue hecha con a una reducida base de estu-
dios que evaluaran el efecto directo de la restriccion dietaria
de ciertos grupos alimentarios cobre la patogénesis del acné,
ademas de poseer diversas limitaciones entre ellas, tamafio
muestrales bajos, por lo que nuevos estudios debian reali-
zarse para clarificar esta asociacion®8485,

En cambio, otros estudios asocian buenos habitos nutricio-
nales con mejorias en las lesiones relacionadas al acné®. Un
estudio realizado en 43 individuos masculinos con acné du-
rante 12 semanas comparé a un grupo control con un grupo
que fue sometido a una dieta baja en glucosa. El grupo que




realiz la dieta presenté una mayor disminucién en la canti-
dad de lesiones que el grupo control lo cual podria deberse
a una asociacién entre el estilo de vida y la nutricién con
la patogénesis del acné.®”. Estudios epidemiolégicos de tipo
observacional han reportado una asociacion positiva entre
la incidencia de acné y la ingesta de lecha tanto completa
como descremada®. Esto se debe a que la leche contiene
hormonas, como la betacelulina en altas cantidades. La be-
tacelulina sobrevive el proceso de pasteurizacion y es capaz
de llegar a la circulacion por medio de su union al recep-
tor del factor de crecimiento epidérmico (EGFR) presente
en el tracto gastrointestinal. En la circulacién la betacelulina
se puede unir a los EGFR de los keratinocitos induciendo
la proliferacion celular de los mismos y disminuyendo a su
vez la apoptosis de estos®. Otra de las caracteristicas de
la leche es que tiene propiedades insulinotrdpicas asi como
la papa, la azicar refinada y los granos. La combinacién de
leche y otros productos con potencial hiperglicémico puede
ocasionar respuestas hiperinsulinicas y se ha comprobado
que la leche eleva la insulina postprandial asi como los ni-
veles basales de IGF-1 en plasma lo cual juega un rol en la
patogénesis del acné®.

Por dltimo, uno de los factores mas importantes en la etio-
patogenia del AC son las fluctuaciones y desbalances hor-
monales, es por ello que la mayor parte de las personas co-
mienzan a padecer de acné al iniciar la pubertad ya que la
produccién de andrégenos iniciada en esta etapa conduce
al crecimiento de las glandulas sebaceas y aumenta la can-
tidad de sebo producida que al relacionarse con las células
muertes y bacterias presentes en la superficie de la piel oca-
sionan el bloqueo de los poros iniciandose asi el proceso
inflamatorio®'. Esto se puede ver empeorado cuando existe
deficiencia de vitamina A, B, C, E y zinc ya que estas tienen
funcion antioxidante y participan en la eliminacion de toxinas
y radicales libres en la piel por lo cual su ausencia aumente
la vulnerabilidad de la piel a las bacterias que contribuyen al
desarrollo del acné®.

Conclusiones

El acné en todas sus formas y especialmente el acné conglo-
bata, trae consigo una serie de consecuencias que afecta la
vida de los pacientes que la padecen en todas sus esferas,
desde su salud fisica asi como interacciones psicosociales.
El uso de derivados retinoides y terapia antibiética combi-
nada ha demostrado amplia eficacia, tal como es el caso de
nuestro paciente el cual presentd una mejoria significativa
a s6lo semanas desde el inicio del tratamiento, no obstante
los efectos secundarios tales como exacerbacion del acné
u otras manifestaciones cutaneas o sistémicas, deben ser
tomados en consideracion durante el tratamiento para evitar
mayores complicaciones; ademas de la terapéutica medica
es necesario complementar con el uso de terapia emocional,
debido a las alteraciones psicologicas que esta enfermedad
podria ejercer sobre estos pacientes.
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