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Resumen:

Se presenta un paciente adulto joven de 23 afios de edad con acné
conglobata hemorragico, de 6 meses de evolucion, luego de una limpieza
facial. Presenta dolor facial, alza térmica, malestar general, edema y
deformidad; ademas, depresion moderada. En estas lesiones se observa
pustulas profundas y abscesos por confluencia de lesiones mas pequenas
y se interconectan mediante fistulas; ademas, se acompafian de coagulos
que drenan secrecion hematopurulenta al inclinar la cabeza hacia abajo
y adelante.

Se diagnostica proceso infeccioso y aisla Stafilococcus aureus.

Luego de realizar curaciones diarias, administrar antibiotico sistémico
por via oral y tratamiento de apoyo se logra una gran mejoria; ademas,
se instaura tratamiento con isotreinoina durante 6 meses.
Palabras claves: acné conglobata, Stafilococus aureus, unidad
pilosebéacea, fulminate, secrecion hemoatopurulenta.
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Abstract:

We present a young adult pacient of 23 years old with hemorrhagic
conglobata acne, with six months of evolution after a facial cleansing,
accompanied with pain, thermal rise, malaise, edema, face deformity and
moderate depression. These lesions have deep postulas and abscesses
that are formed by the confluence of smaller lesions and interconnected
by fistulas as well as being accompanied by blood clots that drained
hematopurulent secretion when tilting the head downward and forward.
Infectious process is determined by isolating Staphylococcus Aureus.
After daily cures, use of systemic antibiotics for oral vial and supportive
treatment, it achieved a clinical improvement and begins a treatment
based in isotretinoine by six months.

Key words: conglobata acne, Staphylococcus aureus, pilosebaceous
unit, fulminate, hemato-purulent secretion.
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INTRODUCCION

Por mucho tiempo se consider6 que el acné era una
enfermedad autolimitada propia de subgrupos de poblacion,
v.gr., adolescentes; no obstante, han sido claramente descritas
caracteristicas que permiten al grupo emitir consenso en
cuanto a su cronicidad!*>.

Las pruebas (“evidencias”) del impacto positivo de la
terapia de mantenimiento en las recaidas es creciente; sus
recomendaciones son: 1) El tratamiento del acné debe ser
instaurado de manera temprana e intensa. 2) Se recomienda
tratamiento de mantenimiento para mejorar los resultados y el
prondstico fisico y emocional*>.

El acné conglobata es una forma muy grave de acné
caracterizada por multiples lesiones noduloquisticas
alrededor de los comedones foliculares que se interconectan
en profundidad, lo que forma grandes abscesos que drenan
a la superficie cutdnea mediante fistulas anfractuosas que, al
resorberse, dejan severas cicatrices. El acné conglobata puede
presentarse aislado o asociado con otras manifestaciones, lo
que permite clasificarlo en 3 formas clinicas:

a. Acné fulminans o acné conglobata agudo, febril y
ulcerativo con poliartralgias.

b. Triada de oclusion folicular: junto al acné conglobata hay
otros 2 procesos: la hidradenitis axilar y perineoglitea, y
la celulitis disecante del cuero cabelludo (perifolliculitis
capitis abscedens et suffodiens). A veces hay un cuarto
proceso asociado (el sinus pilonidal); cuando es asi, se
considera “tétrada de oclusion folicular”.

c. Sindrome SAPHO: acrénimo de los 5 procesos que
lo forman (sinovitis, acné vulgar grave, pustulosis
palmoplantar,  hiperostosis y  osteoartropatia
seronegativa). Como estos procesos no se acompafian
en muchas ocasiones de acné polimorfo, y procede
pensar en otras posibles etiopatogenias atn no bien
conocidas, probablemente influidas por un factor
hereditario, no haremos mas comentarios sobre ellos.

Las formas leves no suelen plantear problemas, pero las
intensas, de aspecto antiestético y desagradable que incluso
pueden producir cicatrices, causan gran impacto en la persona
y en la sociedad (repercusiones psiquicas como depresion
o dismorfobia que influyen en su calidad de vida®’. Se ha
documentado algunos casos de suicidio)?; por tanto, el acné
y los procesos relacionados, lejos de ser pequenos problemas
dérmicos del adolescente que puede ser tratado por cualquier
profesional que sepa manejarlo, y que no tienen nada que
ver con afecciones sistémicas, es fundamental que los
trate el dermat6logo: mejor desde el principio o, desde la
segunda fase para evitar complicaciones subsecuentes a los
tratamientos inadecuados o de evolucion cronica desfigurante
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que lo conviertan en pacientes que padezcan de alto riesgo de
alteraciones psiquiatricas’.

ETIOPATOGENIA

Los principales factores patogénicos del acné polimorfo
son: hiperplasia sebacea con incremento de la secrecion
de sebo y alteracion de su composicion, hiperproliferacion
de los queratinocitos foliculares y colonizacion bacteriana
que conduce a inflamacion y desarrollo de la respuesta
inmunitaria'®. La hiperproliferacion de los queratinocitos y el
aumento de la secrecion sebacea que causan el microcomedon
(elemento inicial y caracteristico del acné) es un fenomeno
primario; la colonizacién con Propionibacterium acnes y la
inflamacion son subsecuentes (secundarios).

Estudios recientes han generado hipdtesis sobre nuevos
mecanismos fisiopatoloégicos importantes, principalmente
los relacionados con los lipidos del sebo y los mediadores
inflamatorios (v.gr., metaloproteinasas de la matriz: matrix
metalloproteinases, MMP).

En las investigaciones de Jeremy et al., sobre los procesos
que inician las lesiones del acné, se encontrd que los cambios
inmunitarios y la respuesta inflamatoria ocurren incluso antes
de aumentar la proliferacion de queratinocitos; siguen un
patréon similar a una respuesta de hipersensibilidad retardada
de tipo IV'!. La respuesta inmunitaria depende de los linfocitos
CD4+ y de los macrofagos. La produccion subsecuente de
citocinas activa las células endoteliales locales, aumentando
los marcadores inflamatorios vasculares precisamente en el
foliculo pilosebaceo!'. Asimismo, se ha postulado que el inicio
del proceso esta determinado por el aumento de interleucina
la (IL-1a) en respuesta a una deficiencia relativa de acido
linoleico, causada por el exceso de sebo y por la alteracion de
la funcién de barrera en el foliculo!''. Hace mas de una década,
un estudio in vitro realizado por Vowels et al.'> demostro la
presencia de un factor soluble de Propionibacterium acnes
capaz de inducir la produccion de citocinas proinflamatorias
en monocitos humanos, particularmente en el factor de
necrosis tumoral-o (FNT-0) y en la interleucina-1p (IL-
1B). La induccién de citocinas por parte de P. acnes ocurre
por medio de receptores de tipo toll-2 (toll-like receptors-2,
TLR-2)". Los receptores toll-like son proteinas homoélogas de
transmembrana, identificadas inicialmente en la Drosophila
melanogaster (mosca de la fruta), conocidas como toll'. Estas
proteinas, presentes en monocitos, macrofagos, neutrdfilos
y eosinofilos, son reguladores claves de las respuestas del
hospedero contra la infeccion, porque cumplen funciones de
reconocimiento y estimulacion de la respuesta inmunitaria
contra los patdgenos. Por ser proteina transmembrana, tiene
una porcidén citoplasmica homologa del receptor de IL-1
y, por tanto, podria desencadenar una cascada de sefiales
activadoras del factor nuclear-kB, complejo proteico que
controla la transcripcion del ADN. Un reciente estudio in
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vivo, de Jugeau's, demostro que estos eventos se producen
en las lesiones inflamatorias de los pacientes con acné
facial. Esta es una informacién adicional de que las citocinas
inflamatorias actian mediante mecanismos autocrinos y
paracrinos por medio de sus respectivos receptores, ampliando
la sefializacion de vias que estimulan el factor de trascripcion
de activacion de proteinas 1 (AP-1)'. La activacion de AP-1
induce la transcripcion de genes de metaloproteinasas de la
matriz (MMP), cuyos productos degradan y alteran la matriz
de colageno de la dermis'®. Actualmente, se reconoce que
los retinoides, por medio de su accidon en los receptores del
nucleo, tienen la capacidad de inhibir la funcion del factor
de transcripcion AP-1". Estudios muy recientes indican
que los retinoides pueden inducir la conversion de los
monocitos en macréfagos CD20+ que fagocitan P. acnes'®.
Datos adicionales sugieren que los tratamientos disponibles
en la actualidad (v.gr., retinoides topicos) pueden tener
actividad antiinflamatoria en las lesiones por acné. Ademas
de los avances en el conocimiento de las bases inmunitarias
del paciente con acné, se ha entendido mejor el papel de la
seborrea en la fisiopatologia de la enfermedad.

Los lipidos del sebo son, al menos parcialmente, regulados por
receptores activados por los multiplicadores de peroxisomas
(peroxisome proliferator-activated receptors, PPAR) y por las
proteinas de unién al elemento de respuesta a los esteroles
(sterol regulatory element-binding proteins, SREBP), que
actian como factores reguladores de la trascripcion génica'®.
Una vez activados por los PPAR, los receptores nucleares
actuan en concierto con los receptores de retinoides (retinoid X
receptor, RXR) para regular el crecimiento y la diferenciacion
epidérmica, asi como el metabolismo de lipidos y esteroles'.
Las proteinas de union al elemento de respuesta a los esteroles
median el aumento de la formacion de lipidos sebaceos
inducida por el factor de crecimiento de tipo insulina.

Paralelamente, la investigacion de las glandulas sebaceas ha
generado informaciéon importante sobre el papel central de
éstas en la regulacion de ciertas funciones de la piel. Un claro
ejemplo de ello es la regulacion de las funciones endocrinas
de la piel y su importante papel en el envejecimiento inducido
por las hormonas??2. Ademas, la glandula sebacea cumple
funciones antibacterianas directas e indirectas. El 4acido
sapiénico (un lipido del sebo) tiene actividad antimicrobiana
innata y es inhibido por la activacion de los TLR-2 por parte
de las bacterias de la piel>**. Por otro lado, la glandula sebacea
tiene una expresion ubicua de los péptidos antibacterianos y
citocinas proinflamatorias y quimiocinas, que son inducidas
en los sebocitos por la presencia de bacterias®. Las glandulas
sebaceas actuan como organo endocrino independiente en
respuesta a los cambios hormonales, particularmente en los
niveles de andrégenos. Son, ademas, un centro de control de
un complejo programa regulador de neuropéptidos que acttia a
semejanza del eje hipotalamo-hipofisis-suprarrenal >

Este aspecto de la funcion de la glandula sebacea esta
influenciado principalmente por la hormona liberadora de
corticotropina y su union a las proteinas y a los receptores de
corticotropina?’**?, Los niveles de ACTH cambian en respuesta
al estrés y su papel en la regulacion del funcionamiento de
las glandulas sebaceas es, probablemente, un eslabon en
la conexion cerebro-piel, que podria explicar, ademas, la
relacion entre el estrés y los trastornos inflamatorios cutaneos
como el acné. Asimismo, la sustancia P*°, una hormona
melanotropina o*!*? y el receptor de CRH (hormona liberadora
de corticotropina-1)** estan involucrados en la regulacion de
la actividad del sebocito. Se ha reportado también un papel
activo de los receptores de ectopeptidasas muy conservadas
(dipeptidil-peptidasa IV y aminopeptidasa N) en la regulacion
de los sebocitos®. La respuesta de la piel al estrés es un tema
activo de investigacion y el resultado de la misma podria sugerir
pronto nuevos objetivos para intervenciones terapéuticas. La
actividad de la vitamina D en la piel es un tema de reciente
interés. Se ha reconocido que los sebocitos tienen la capacidad
de metabolizar y sintetizar 1,25-dihidroxivitamina D3, el
principal metabolito de la vitamina D% Varias lineas de
“evidencia” sugieren que el sistema endocrino en su relacion
con la vitamina D esté involucrado en la regulacion fisiologica
del sebocito, incluyendo, por supuesto, la produccion de
sebo. Ademas, los analogos de la vitamina D pueden ser
potencialmente utiles en la normalizacion de la funcion de
las glandulas sebaceas en los pacientes con acné*. Usando
una linea celular de queratinocitos humanos, Ottaviani et
al. demostraron que la peroxidacion de los lipidos del sebo
puede activar mediadores inflamatorios, como la IL-6 y las
lipoxigenasas. El escualeno oxidado también puede estimular
un aumento de la proliferacion de los queratinocitos, lo cual
sugiere que este lipido puede ser, en parte, responsable de
la formacion de los comedones®. Zouboulis et al*’3* han
planteado la hipdtesis de que los lipoperdxidos ejercen un
efecto proinflamatorio en el conducto pilosebaceo. Asimismo,
los lipoperdxidos producen leucotrieno B4, que es un potente
quimioatrayente que puede reclutar neutrofilos y macréfagos
y estimular la produccion de citocinas proinflamatorias!!=7%,

Papakonstantinou et al.* publicaron un trabajo sobre el
papel de las MMP en el acné. Estas enzimas, que incluyen
colagenasas, gelatinasas, estromelisinas y matrilisinas, tienen
un papel destacado tanto en la remodelacion inflamatoria de
la matriz como en los trastornos de la proliferacion de la piel.
El sebo incluye varias MMP que podrian originarse en los
queratinocitos y sebocitos.

Una mejor comprension del desarrollo del acné a nivel
molecular sugiere que es una enfermedad que involucra el
sistema inmunitario innato y el adaptativo, asi como eventos
inflamatorios. Por lo tanto, es necesario que el tratamiento
sea dirigido a la activacion del sistema inmunitario y de las
diferentes vias inflamatorias.
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TIPOS DE ACNE

Hay distintas tipificaciones que consideran la diversidad de
manifestaciones externas de la enfermedad. Asi:*!

Por tipo de lesion

Acné comedon o comedoniano: sblo aparece la seborrea de la
piel con numerosos comedones. Es la forma mas leve.

Acné papuloso: gran cantidad de comedones, muchos de ellos
inflamados. No aparecen, o son pocas, las lesiones purulentas.

Acné atrdfico: en ocasiones, un acné papuloso, sobre todo si
es muy intenso, evoluciona dejando pequeias oquedades y
cicatrices en la piel.

Acné conglobata (conglobato = pelotas o masas redondas):
se caracteriza por la presencia de numerosos comedones de
gran tamaro, algunos dobles o triples, grandes abscesos con
fistulas que los comunican, quistes y nddulos inflamatorios. La
supuracion es frecuente y en ocasiones abundante. A veces, se
presenta asociado con otras enfermedades al parecer debido a
un defecto del sistema inmunitario.

Acné quistico: forma mas grave de acné con comedones,
papulas y pustulas y, especialmente, nodulos inflamatorios,
abscesos dolorosos indurados y quistes con costras ocasionales
con sangre.

Acné queloide: se caracteriza porque las cicatrices residuales
se engrosan formando queloides. Es mas frecuente en la raza
negra y oriental.

CASO CLINICO

Paciente de 23 afios de edad acude a consulta acompafiado
de su madre que, luego de una limpieza facial realizada por
una cosmetologa, presenta lesiones pustulosas faciales;
posteriormente se acompafia de dolor, edema, alza térmica,
notable inflamacion y lesiones nodulares que llegan a desfigurar
su rostro y pabellones auriculares. Examen fisico: papulas,
pustulas, nodulos, quistes, abscesos y diseccion subcutanea
con fistulas de varios conductos y secrecion hematopurulenta
abundante, ademas de una profunda depresion.

Exéamenes de sangre: eritrosedimentacion 72 mm/lra hora,
leucocitos 13.300 x mm, cultivo de lesiones que muestran
bacteria grampositivas coagulasa positivas Sthaphilococcus
aureus (SA).

Se inicia de inmediato curaciones diarias; incluyen drenaje
del material purulento y coagulos que se fistulizan a grandes
distancias y a diferentes sitios; antibioticoterapia  con
cefadroxilo 500 mg (de eleccion segun el antibiograma) por
10 dias cada 12 horas, analgésicos y antiinflamatorios. El
paciente mejora notablemente.

Se realiza una segunda etapa terapéutica con isotretinoina:
dosis inicial 10 mg diarios durante 1 mes y, a partir del
2do. mes 20 mg/dia por 6 meses; se termina el tratamiento
disminuyendo progresivamente la dosis.

En una tercera etapa se realiza tratamiento de las cicatrices con
triamcinolona acetonida en infiltraciones subcutaneas de las
areas de queloides y retinoides topicos.

Figura 2. Quinto dia de curaciones

Figura 3. Doce semanas de tratamiento
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Figura 5. Dieciocho semanas de tratamiento

Figura 6. Tratamiento con isotretinoina

DISCUSION

El acné es una de las dermatosis mas frecuentes que produce
repercusiones sociales y emocionales, por lo cual es importante
realizar un diagndstico y manejo tempranos.

Figura 7. Con tratamiento de cicatrices

Figura 8. Veinte y dos semanas

El acné es una patologia muy prevalente en la practica médica
diaria. Cabe resaltar que no s6lo tiene implicaciones fisicas sino
que también afecta la autoestima y, por tanto, la interaccion
social. El médico general debe estar capacitado para tratar
el acné leve y moderado, brindando una mejor atencién a la
poblacion de atencion primaria que generalmente no puede
acceder a un especialista.

El acné es la afeccion dermatoldgica mdas frecuente en la
adolescencia; se estima que un 80 a 85% de las personas la
padecerd en alguna etapa de su vida.

Su etiologia es multifactorial por lo que es necesario dar a esta
dermatosis la dimension que le corresponde, sobre todo en sus
manifestaciones mas severas ya que causa problemas psiquicos
y sociales que afectan la vida de relacion. El diagnostico es
clinico. Es importante valorar el grado y tipo de acné para
implementar el tratamiento adecuado.

Desde la década de 1930 se ha especulado con la relacion
entre la alimentacion y la produccion o empeoramiento del
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acné. Se creia que el chocolate, la leche, el azucar o el yodo
podian estar relacionados; no obstante, desde 1960 hasta la
década del 2000, numerosos estudios no han podido demostrar
relacion entre el acné y los alimentos mencionados y otros.
La excepcion han sido algunos estudios de la década de 2000
que demostraron una diferencia en la severidad del acné entre
nifios y adolescentes que consumen dietas rica en glucosa vs
aquellos que consumen comida con poca glucosa, siendo mas
severa en el primer grupo.*>+
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