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ETIOLOGIA ªI FIZIOPATOLOGIA
ACNEEI
Ilarie Brihan ; Simina Alexandra Rotaru 

Deºi acneea este una dintre cele mai frecvente patologii întâlnite

în dermatologie, patogeneza acesteia nu este pe deplin elucidatã. Pânã

în prezent au fost identificaþi o serie de factori care sunt implicaþi în

fiziopatologia acneei: factori genetici, hormonali, inflamatori, sau

factori de mediu.

FACTORII ETIOLOGICI IMPLICAÞI ÎN PATOGENEZA

ACNEEI

1. Factorii genetici

Rolul factorilor genetici în patogeneza acneei este neclar [1].

Numeroase studii au arãtat cã existã o legãturã între factorii genetici ºi

susceptibilitatea la acnee.

Existã o susceptibilitate mai mare de a dezvolta acnee în cazul

pacienþilor cu istoric familial de acnee [2]. În plus, rata de concordanþã

între prevalenþa ºi severitatea acneei la gemenii identici este foarte

mare [3].
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Studiile medicale aratã, astãzi, cã riscul de apariþie a acneei, la o

rudã de gradul I a unei persoane care a avut acnee, este de aproximativ

4 – 5 ori mai mare decât a rudelor persoanelor neafectate [3].

Studiile pe gemeni aratã cã factorii genetici influenþeazã fenotipul

acneei la gemenii monizigoþi, ºi mai puþin la gemenii dizigoþi. Riscul

de transmitere geneticã pare sã fie mai strâns legat de linia maternã

decât de cea paternã, ºi el creºte odatã cu creºterea numãrului membri-

lor de familie afectaþi [3].

O serie de trãsãturi ereditare, cum sunt rata de excreþie a sebu-

mului, compoziþia sebumului, rãspunsuri imune înnãscute ºi dobândite,

sexul, etnia, par sã influenþeze acneea [3].

Au fost identificate anumite gene care au o posibilã legãturã cu

acneea [1]. Un studiu recent a identificat trei locusuri: 11q13.1, 5q11.2,

1q41, care conþin gene legate de calea de semnalizare celularã a facto-

rului de creºtere transformator TGF-b ºi anume OVOL1, follistatin

FST ºi TGF-b2. Aceste date susþin rolul – cheie pentru dereglarea

semnalizãrii mediate TGF-b în susceptibilitatea la acnee [3]. Numãrul,

dimensiunea ºi activitatea glandelor sebacee este determinatã genetic,

acestea fiind importante în patogeneza acneei prin producþia de sebum

[1]. Pacienþii cu acnee prezintã glande sebacee de dimensiuni mari.

Secreþia de sebum variazã de la un individ la altul, fiind influenþatã atât

de factorii genetici, cât ºi de hormonii circulanþi [1].

Forme severe de acnee au fost asociate cu sindromul XYY [4].

2. Factorii demografici

Factorii demografici pot influenþa severitatea acneei. Debutul

acneei se coreleazã cu debutul pubertãþii, moment în care creºte

producþia de sebum. Prevalenþa acneei creºte cu vârsta, astfel cea 
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mai mare incidenþã este la adolescenþi, urmând sã scadã pe mãsura

înaintãrii în vârstã [5, 6].

Studiile efectuate aratã cã pacienþii de sex masculin prezintã

forme mai severe, comparativ cu cei de sex feminin, dar existã o

incidenþã mai mare la sexul feminin [7]. Un studiu a arãtat o prevalenþã

mai mare a formelor severe de acnee la sexul feminin doar pentru grupa

de vârstã 11–13 ani, explicatã prin debutul mai rapid al acneei la femei

[2, 8].

Studiile aratã cã acneea se dezvoltã mai devreme la femei decât la

bãrbaþi, ceea ce poate reflecta debutul, mai devreme, al pubertãþii.

Acneea prepuberalã semnificativã este doar rareori întâlnitã ca un

marker cutanat al sindromului adrenogenital cu debut tardiv. Acneea

uºoarã, comedonianã, poate fi primul semn de apariþie a pubertãþii.

Comedoanele preced, de obicei, leziuni inflamatorii. Aceste leziuni

mici, neinflamate, apar uneori chiar ºi pânã la vârsta de 8–9 ani.

Leziunile inflamatorii apãrute precoce, pe zonele seboreice ale feþei,

reprezintã de fapt fenomene de maturizare sexualã precoce [9].

Acneea se amelioreazã încet, odatã cu înaintarea în vârstã, ºi

începe sã disparã undeva între 20 ºi 25 de ani. Totuºi, la 7–17% dintre

indivizi, ea persistã ºi dupã 25 de ani. Astãzi se considerã cã existã o

scãdere a prevalenþei acneei la femei, datoritã utilizãrii pe scarã largã a

contraceptivelor orale. Studiile aratã cã persistenþa acneei se întâlneºte

ºi la vârsta de 40 de ani. Astfel, 1% dintre bãrbaþi ºi 5% dintre femei

prezintã leziuni ºi la aceastã vârstã [9]. Se considerã cã 80% dintre

pacienþii trataþi de acnee au un anumit nivel de activitate a bolii care

persistã ºi între 30 ºi 40 de ani [9].
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3. Dieta

Legãtura dintre dietã ºi acnee este un subiect controversat. Ca

multe boli occidentale, acneea este consideratã a avea legãturã cu

epidemia de obezitate ºi cu prevalenþa, în creºtere, a rezistenþei la

insulinã ºi hiperinsulinemie [3].

Aportul de alimente cu indice glicemic crescut creºte riscul de a

dezvolta acnee [1]. Unii autori cred cã efectele antiinflamatorii ale

dietei sunt factori protectori importanþi în acnee, mediate de efectele

componentelor alimentare asupra microbiotei intestinale. Astfel, în

timp ce multe alimente sunt considerate acneigene, altele ar putea juca

un rol protectiv împotriva acneei. Dietele sãnãtoase, bogate în ulei de

peºte, acizi graºi polinesaturaþi ºi probiotice, ar avea un efect benefic.

Un studiu randomizat de intervenþie alimentarã, bazat pe administrarea

de suplimente de acid gras Omega 3 ºi acid g-linoleic, a demonstrat cã

reduce severitatea acneei ºi cantitatea de IL8 în jurul leziunilor de

acnee [3]. De asemenea: fructele, legumele (prin aportul bogat în

fibre), peºtele (prin aportul de omega 3), scad riscul de acnee prin

reducerea factorului de creºtere a insulin-like 1 (IGF-1) [2, 10].

Cele mai frecvent dezbãtute alimente au fost ciocolata ºi

produsele lactate, dar mecanismele prin care acestea sunt implicate în

patogeneza acneei sunt neclare. O posibilã explicaþie este cã produsele

lactate ºi ciocolata stimuleazã producþia de insulinã, activând anumite

cãi de semnalizare care induc hiperproliferarea keratinocitelor,

eveniment ce poate duce la formarea leziunilor de acnee [7, 11]. O altã

posibilã explicaþie în ceea ce priveºte modul în care lactatele pot cauza

acnee este prin conþinutul de hormoni, zaharuri si proteine din zer [7].

De asemenea, a fost raportatã o exacerbare a acneei în urma

aportului de suplimente proteice folosite de sportivi [1, 12].
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Investigaþiile recente aratã cã suplimentarea cu vitamina B12

poate declanºa dezvoltarea acneei prin alterarea transcriptomului

microbiotei cutanate, ducând la o producþie crescutã a porfirinelor

proinflamatorii de cãtre C. acnes [1].

4. Factorii personali

Riscul de a avea acnee ºi severitatea acesteia par sã creascã odatã

cu IMC ajustat în funcþie de vârstã, la adolescenþi. În mod paradoxal,

acneea poate fi mai puþin rãspânditã la femeile adulte supraponderale,

cu sindromul ovarelor polichistice [3].

Indicele de masã corporalã este un factor ce poate influenþa

severitatea acneei [2]. S-a observat o asociere între obezitate ºi acnee,

explicatã prin insulino-rezistenþa asociatã pacienþilor obezi [2, 4].

Anumite boli (ex: sindromul ovarelor polichistice) suþin legãtura dintre

acnee ºi metabolismul insulinei [13]. Insulino-rezistenþa duce la

hiperinsulinemie, care creºte nivelul seric al factorului insulin-like 1

(IFG-1), factori care induc proliferarea ºi apoptoza keratinocitelor [13].

În plus, insulina ºi factorul insulin-like 1 (IGF-1) stimuleazã sinteza de

hormoni androgeni ºi inhibã sinteza hepaticã a globulinelor de legare a

hormonilor sexuali (SHBG), crescând astfel biodisponibilitatea

androgenilor [13]. Nivelul ridicat al androgenilor ºi IFG-1 sunt

responsabili de prezenþa acneei în sindromul ovarelor polichistice [13].

Rolul fumatului în dezvoltarea acneei este controversat. Existã studii

care aratã cã acneea este mai frecventã la fumãtori, iar efectele

fumatului asupra acneei sunt dependente de numãrul þigãrilor con-

sumate zilnic [14, 15, 16].

Femeile mature fumãtoare sunt susceptibile de a dezvolta un 

tip de acnee neinflamatorie, reprezentatã de comedoane ºi macro-
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comedoane. Unii autori considerã cã fumatul ar avea un rol protector

împotriva acneei inflamatorii, prin acþiunea nicotinei. Rolul consu-

mului de alcool în etiologia acneei (prin deshidratare, creºterea

inflamaþiei ºi agravarea unei afecþiuni preexistente) rãmâne

controversat [3,17].

Evoluþia ciclului menstrual se considerã cã influenþezã acneea,

indiferent de rasã, dar poate nu în mod egal. 70% dintre femei asociazã

acneea cu perioada premergãtoare ciclului menstrual de 2–7 zile [3].

Stresul se considerã cã ar fi un factor agravant al leziunilor de acnee.

Legãtura dintre acnee ºi stres ar fi influenþatã de rolul elementelor

axei hipotalamo-hipofizo-suprarenale asupra glandelor sebacee. Unele

studii menþioneazã cã privarea de somn, sau insomnia, se asociazã cu

acneea în perioada de adolescenþã, cât ºi în cea de postadolescenþã

[3, 18].

Consumul unor medicamente precum cele anti-convulsivante pot

cauza acnee monomorfã, iar anumite medicamente, spre exemplu, litiu,

steroizii, anti-canceroasele pot cauza erupþii acneeiforme [2]. Terapiile

anti-canceroase precum inhibitorii receptorilor factorilor de creºtere

epidermalã (EGFR), inclusiv anticorpii care blocheazã interacþiunea

EGF la nivelul receptorilor sãi (de exemplu, cetuximab), precum ºi

inhibitorii EGFR cu activitate tirozin kinazicã (gefitinib) induc

hiperkeratozã folicularã, dopuri foliculare ºi dezvoltarea de

microorganisme la nivelul infundibumului dilatat [19]. Expunerea la

dioxinã poate cauza o formã severã de acnee comedonalã [1, 2].

Unii agenþi cosmetici, reprezentaþi de lanolinã, petrolatum, uleiuri

vegetale, alcoolul laurilic ºi acidul oleic, ar fi cauzatori de acnee. Se

considerã cã modul de utilizare a cosmeticelor, ºi mai puþin compoziþia

lor, ar influenþa acneea [3].
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Igiena excesivã, consideratã de unii pacienþi, în mod greºit, 

ca având un rol benefic, duce la agravarea leziunilor de acnee.

Alcalinizarea sãpunului ºi factorul mecanic sunt, probabil,

incriminate în mecanismul acneei. Hexaclorofenul, întâlnit ºi el în anu-

mite produse de igienã cu rol bacteriostatic, joacã un rol acneigen [3].

Rolul benefic al UV în evoluþia acneei este incert. Se considerã cã

umiditatea excesivã ºi temperaturile ridicate ar anula orice efect

benefic al radiaþiei solare. Pacienþii expuºi la UVR pot dezvolta o

acnee aestivalis sau acnee Mallorcanã, caracterizatã prin papule

fuliculare, localizate la nivelul superior al trunchiului. Expunerea la

UVR influenþeazã citokinele pro ºi antiinflamatoare, astfel cã radiaþia

UV poate induce acnee la persoane susceptibile care nu folosesc

fotoprotecþie corespunzãtoare [3].

Influenþa sarcinii asupra acneei este consideratã a avea un rol

benefic în aceastã perioadã ºi cu o menþinere a influenþei pozitive chiar

ºi dupã naºtere [3].

Într-un numãr mic de studii au fost menþionaþi ca factori: igiena

localã, atingerea pielii, starea de spirit, poluarea, activitatea fizicã,

consumul de droguri recreative, apa potabilã, sexul, dar este nevoie de

studii suplimentare pentru stabilirea unor legãturi de cauzalitate [2, 3].

PATOGENEZA ACNEEI

În patogeneza acneei sunt implicate patru procese cheie:

· Perturbarea procesului de keratinizare;

· Producþia crescutã de sebum sub acþiunea hormonilor androgeni;

· Procesul inflamator;

· Colonizarea bacterianã cu C. acnes.
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1. Perturbarea procesului de keratinizare

Microcomedonul sau comedonul este considerat precursorul

tuturor leziunilor clinice din acnee [1]. Acesta se formeazã în porþiunea

superioarã a foliculului pilos, mai exact la nivelul infrainfundibulului

[1]. În urma hiperproliferãrii keratinocitare, corneocitele se acumu-

leazã la nivelul lumenului folicular, unde împreunã cu sebumul,

keratina ºi bacteriile formeazã dopul keratotic [1].

Aceste formaþiuni cauzeazã dilatarea foliculului pilos, în partea sa

superioarã, cauzând apariþia clinicã a microcomedonului. Existã o

corelaþie semnificativã între severitatea acneei ºi numãrul ºi mãrimea

microcomedoanelor, a cãror prezenþã este o mãsurã a comedogenezei.

Dovada hipoproliferãrii ductale este prezenþa keratinelor 6 ºi 16,

markeri ai hiperproliferãrii keratinei în microcomedoane ºi comedoane.

Hipercornificarea nu are legãturã cu modificarea expresiei keratinei.

Nu existã dovezi care sã sugereze cã aceastã comedogenezã este legatã

de incapacitatea de separare a keratinocitelor ductale. Studiile expresiei

involucrinei ºi ale desmozomilor nu au arãtat nicio diferenþiere între

foliculii din acnee ºi cei din þesutul sãnãtos [9]. Factorii care sunt

implicaþi în hiperproliferarea keratinocitarã sunt: androgenii, conþi-

nutul redus în acid linoleic al sebumului ºi interleukina 1α [19].

Dintre hormonii androgeni, cel mai potent este dihidrotesto-

steronul care stimuleazã proliferarea keratinocitelor [1]. Comparativ cu

keratinocitele epidermale, cele foliculare prezintã o activitate crescutã

a enzimelor 17-b-hidroxisteroiddehidrogeneza ºi 5-α-reductaza,
stimulând astfel producþia de dihidrotesosteron, care la rândul lui

stimuleazã proliferarea keratinocitelor [20]. În plus, keratinocitele

foliculare prezintã ºi receptori funcþionali pentru anumite neuropeptide

precum: hormonul eliberator de corticotropinã, melanocortina, sub-
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stanþa P [1]. Aceºti receptori contribuie la proliferarea ºi diferen-

þierea sebocitelor ºi moduleazã producþia de lipide, androgeni ºi cito-

kine ca rãspuns la anumiþi stimuli cum ar fi stresul emoþional [1].

Acidul linoleic este un acid gras esenþial care se aflã în cantitãþi reduse

la pacienþii cu acnee [20]. Nivele suboptime de acid linoleic pot cauza

proliferarea în exces a keratinocitelor ºi cresc producþia de citokine

proinflamatorii. Importanþa acidului linoleic în patogeneza acneei este

confirmatã de normalizarea acestuia dupã tratamentul cu isotreinoin

[20].

Interleukina 1-α contribuie la proliferarea crescutã a keratino-

citelor. Antagnosiþii receptorilor IL-1α inhibã formarea micro-

comedoanelor, sugerând cã IL-1α este o citokinã cheie în patogeneza

acneei [20].

2. Producþia crescutã de sebum sub acþiunea hormonilor

androgeni

Sebumul este un fluid vâscos, de culoare galbenã, alcãtuit din

trigliceride, acizi graºi liberi, squalen, esteri ai colesterolului ºi steroli

liberi [1]. Ceramidele sunt adãugate fluidului la nivelul porþiunii

acroinfundibulului. Secreþia sebumului este holocrinã, sebocitele se

dezintegreazã ºi elibereazã sebumul [1]. Turnoverul sebocitelor este de

14 zile, iar secreþia de sebum este continuã [1]. Cantitatea produsã este

variabilã de la un individ la altul, media fiind de 1 mg/10 cm2 la fiecare

3h [1]. Producþia de 1.5-5 mg/10 cm2, la fiecare 3 h, este consideratã

excesivã ºi cauzeazã seboreea [1].

Din analiza compoziþiei sebumului, la pacienþii cu acnee,

constatãm cã, la nivelul comedoanelor, printre acizii graºi esterificaþi,
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nivelul de linoleat este de 6%, comparativ cu 45% în epiderma umanã

normalã [9].

Experimentele pe animale aratã cã nivelul scãzut de linoleat pro-

duce hipercornificare. Linoleatul scãzut produce o scãdere a barierei

epidermice, ceea ce conduce la creºterea permeabilitãþii peretelui

comedonului, la substanþe inflamatorii [9].

Squalenul ºi acizii graºi au fost ºi ei incriminaþi în patogeneza

comedoanelor, în studii experimentale pe animale. Astfel, s-a sugerat

cã formarea comedoanelor poate fi asociatã cu o anomalie în apoptozã

(moartea celularã programatã) [9].

Astãzi se considerã cã androgenii joacã un rol important în

comedogenezã, existând o corelaþie între acneea timpurie ºi nivelurile

DHEAS. Astfel, celulele ductului pilosebaceu prezintã receptori pentru

androgeni ºi, de asemenea, 5α reductazã de tip 1, care se întâlneºte atât

în pielea afectatã de acnee, cât ºi în cea sãnãtoasã [9].

Pacienþii cu acnee prezintã un nivel mai crescut de sebum decât

cei fãrã acnee [20]. Una dintre componentele sebumului, trigliceridele,

au rol important în patogeneza acneei prin faptul cã sunt scindate în

acizi graºi de cãtre C.acnes [20]. Acizii graºi liberi formaþi promoveazã

agregarea bacterianã, stimuleazã procesul inflamator, fiind astfel

comedogenici [20].

Creºterea producþiei de sebum se datoreazã:

- producþiei ridicate de androgeni [3];

- unei disponibilitãþi crescute a androgenului liber, datoritã

reducerii globulinei de legare a hormonilor sexuali (SHBG) [3];

- unui rãspuns þintã amplificat mediat de 5 alfa reductazã [3];

- o capacitate crescutã de legare a receptorului intracelular pentru

androgeni [3].
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Androgenii sunt produºi la nivelul gonadelor, glandelor adrenale,

dar ºi la nivelul glandelor sebacee, prin acþiunea unor enzime care

metabolizeazã androgenii (3-b-dihidrotestosteron dehidrogeneza, 17-

b-hidroxisteroid dehidrogeneza, 5-α-reductaza). Receptorii hormo-

nilor androgeni sunt identificaþi la nivelul celulelor din stratul bazal al

glandelor sebacee ºi la nivelul tecii externe a rãdãcinii firelor de pãr.

Aceºtia sunt activaþi de testosteron ºi de 5-α-dihidrotestosteron, doi din
cei mai potenþi androgeni. Dihidrotestosteronul are o afinitate de 5–10

ori mai mare asupra receptorilor decât testosteronul, ºi este considerat

principalul mediator al producþiei de sebum [1, 3].

Impactul androgenilor asupra activitãþii glandelor sebacee începe

în perioada neonatalã [1]. Sugarii de sex masculin prezintã, de la

naºtere pânã la vârsta de 6-12 luni, niveluri elevate de hormon

luteinizant, care stimuleazã producþia testicularã de testosteron [1].

Atât sugarii de sex masculin, cât ºi cei de sex feminin, prezintã o

producþie crescutã de dihidroepiandrosteron (DHEA) ºi dihidro-

epiandrosteron sulfat (DHEA-s) secundar producþiei crescute de andro-

geni la nivelul unei zone fetale a glandelor adrenale, zonã care invo-

lueazã ulterior în primul an de viaþã [1]. Atât producþia testicularã, cât

ºi cea adrenalã de testosteron, se reduce semnificativ dupã primul an de

viaþã ºi rãmâne la un nivel stabil pânã la pubertate [1]. Odatã cu apariþia

adrenarhei, în jurul vârstei de 7-8 ani, nivelele circulante de DHEAS –

dihistroepiandrosteron sulfat încep sa creascã datoritã creºterii

producþiei acestuia la nivelul glandei adrenale [1]. Acest hormon este

precursor pentru sinteza mai multor hormoni androgeni la nivelul

glandei sebacee [1]. Nivelul crescut al DHEAS la copii, în perioada

prepubertarã, este asociat cu producþia crescutã de sebum ºi

dezvoltarea acneei comedoniene [1].
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Deºi compoziþia sebumului este similarã la persoanele cu sau fãrã

acnee, cei care prezintã acnee au totuºi grade variabile de seboree [1].

Compoziþia este uºor modificatã, cu nivele mai reduse de acid linoleic

ºi nivele crescute de squalen acizi graºi nesaturaþi [1].

În practica clinicã, de obicei nu este necesarã investigarea pentru

o endocrinopatie [3]. O evaluare endocrinã poate fi indicatã la femeile

adulte, cu debut brusc, sever de acnee, acnee care s-a dovedit rezistentã

la terapia convenþionalã, mai ales în prezenþa hirsutismului, semne de

hiperandrogenism ºi menstruaþii neregulate [3]. Sindromul ovarului

polichistic este boala hormonalã asociatã cel mai frecvent acneei [3].

Nu existã o corelaþie între sindromul polichistic ºi severitatea acneei

[3]. Hiperplazia suprarenalelor cu debut tardiv, cauzatã de un deficit

parþial de 21-hidroxilazã, trebuie luate în considerare la pacienþii cu

probleme persistente de acnee [3]. Rar, tumorile virilizante prezintã ca

manifestare unicã, acneea [3]. Nivelul seric de dihidroepiandrosteron

sulfat este utilizat ca metodã de screening al producþiei adrenale

excesive de androgeni [3]. În cazurile în care testosteronul total seric

este crescut, poate fi suspectatã o sursã ovarianã de exces de andro-

geni [3].

Posibilitatea ca alþi hormoni sã afecteze glandele sebacee, fie

direct, fie prin creºterea rãspunsului la androgeni, nu trebuie neglijat

[3]. În acromegalie, rata de excreþie a sebumului este mare ºi se

coreleazã cu grosimea pielii ºi nivelurile hormonului de creºtere [3].

Rolul estrogenilor în producþia de sebum nu este bine stabilit [1].

Doza de estrogeni necesarã pentru a scãdea producþia de sebum

este mai mare decât doza necesarã pentru a inhiba producþia de sebum,

iar doza necesarã este de obicei mai mare decât cea necesarã pentru

suprimarea ovulaþiei ºi este asociatã cu un risc trombembolic crescut
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[1]. Totuºi, acneea rãspunde la tratamentul cu doze mici de contra-

ceptive care conþin 20–50 mcg de ethinyl estradiol sau esterii acestora,

deoarece supresia ovulaþiei inhibã producþia ovarianã de androgeni [1].

Posibilele mecanisme menþionate sunt: efectul direct în opoziþie cu cel

al androgenilor, inhibiþia producþiei de androgeni la nivelul gonadelor

prin feed back negativ la nivelul glandei hipofizare, reglarea genelor

care suprimã dezvoltarea glandelor sebacee ºi producþia de sebum [15].

Studiile aratã cã bacteriile nu sunt implicate în apariþia come-

doanelor. Cuantificarea bacteriilor din comedoane sugereazã cã colo-

nizarea folicularã nu se coreleazã cu comedogeneza, demonstrând cã

bacteriile ductale nu sunt necesare pentru procesul de cornificare nece-

sar dezvoltãrii comedoanelor [9].

Comedoanele sunt structuri temporare. Punctele negre extrase se

refac în 2–6 sãptãmâni. Din punct de vedere funcþional, unele come-

doane sunt blocate, iar altele se pot bloca temporar, în urma hidratãrii

pielii, ceea ce cauzeazã o scãdere a cantitãþii de sebum. Aceste meca-

nisme explicã apariþia acneei tropicale, dar ºi apariþia premenstrualã a

acneei [9].

Anumite substanþe chimice externe pot contribui la geneza come-

donului. Aceste substanþe includ ingredientele unor produse cosmetice,

cum ar fi miristat de izopropil, propilen glicol, ºi D ºi C coloranþi 

roºii [2].

3. Procesul inflamator

Se considerã, astãzi, cã majoritatea genelor stimulatoare, din

leziunile inflamatorii de acnee, sunt implicate în procesele inflamatorii.

Acestea includ metaloproteinaze ale matricei, b defensinã umanã

(HBD) 4, IL-8 ºi granulizinã. Factorul nuclear KB (NF-kB), care este
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un factor de transcripþie esenþial pentru stimularea unor celule

proinflamatorii, s-a dovedit a fi activat în leziunile de acnee [3]. Choi

ºi colaboratorii au arãtat cã TNFα induce lipogeneza în sebocitele SZ

95, prin intermediul cãilor JNK ºi PI3K/Akt. ARNm ºi IL 1β forma

activã, se regãsesc în leziunile din acneea inflamatorie [3]. Nivelul

crescut de IL 8 atrage, astfel, celulele inflamatorii în piele [3]. Kelhala

ºi colaboratorii ridicã problema implicãrii IL 17 în acnee, indicând

prezenþa celulelor T-pozitive IL 17-A ºi activarea citokinelor legate de

Th17, în leziunile de acnee [3]. Inflamaþia se datoreazã acþiunii

mediatorilor lipidici, precum: leucotrienele, prostaglandinele ºi acizii

15 hidroxieicosatetraenoici [3]. Aceste molecule sunt sintetizate de

enzimele lipoxigenaze (LOX) ºi ciclooxigenaze (COX) din acidul

arahidonic sau acidul linoleic.

Activarea cãii de semnalizare a factorului de activare a trombo-

citelor (PAF; 1-O-alchil-2-acetil-sn-glicero-3-fosfocolinã), cu efect

asupra modulãrii funcþiei keratinocitelor ºi a procesului inflamator

cutanat, poate regla expresia mediatorilor inflamatori COX2, PGE2 ºi

IL8, în sebocitele SZ95 [3].

Supraexprimarea COX2 ºi PGE2 crescutã sunt considerate ca

generatoare de hiperplazie a glandelor sebacee ºi creºterea producþiei

de sebum indicând rolul sintezei de PGE2, mediatã de COX2 în acest

proces [3]. Expresia COX2 în sebocitele SZ95 se considerã cã este

modelatã de PPAR-g/COX2, care regleazã proliferarea sebocitelor
ºi/sau lipogeneza [3]. Studiile aratã cã enzimele 5-LOX ºi LTA4

hidrolaza sunt exprimate în sebocitele SZ95 la nivel de proteine ºi

ARNm ºi sunt esenþiale pentru formarea de LTB4 [3]. Tratamentul

sebocitelor SZ95 cuAA(acid arahidonic) stimuleazã expresia 5-LOX ºi
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induce sinteza LTB4 [3]. Acidul arahidonic induce expresia citokinelor

IL6 ºi IL8 [3]. Rezultatele aratã cã 5LOX ºi LTA4 hidrolaza sunt

prezente în leziunile acneice mai mult decât în pielea normalã [3].

Astfel, rolul 5-LOX în patogeneza acneei a dus la implicarea

inhibitorului 5-LOX Zileuton în tratamentul acneei [3].

Procesul inflamator este observat precoce în formarea leziunilor

de acnee. La nivelul zonelor predispuse de acnee s-a observat un numãr

crescut de celule CD4 ºi un nivel ridicat de IL-1, fenomen ce precede

hiperkeratinizarea folicularã [20].

Acumularea continuã de keratinã, sebum, bacterii, la nivelul

comedonului, duce la distensia progresivã a foliculului ºi, în final,

ruptura acestuia. Eliberarea conþinutului comedonian la nivelul

dermului declanºeazã un proces inflamator [20].

Tipul inflamaþiei determinã tabloul clinic. Astfel, principalul

rãspuns inflamator în primele 24 h de la ruptura comedonului este

mediat de limfocitele CD4. La 1-2 zile de la ruptura comedonului

predominã neutrofilele, care au drept corespondent clinic formarea

pustulelor [16]. Neutrofilele promoveazã rãspunsul inflamator prin

eliberarea unor enzime lizozomale ºi formarea unor specii reactive de

oxigen [16]. În fazele mai tardive, se produce un influx crescut de

limfocite (predominant T helper), celule de corp strãin ºi neutrofile.

Aceasta corespunde clinic cu formarea papulelor inflamate, a nodulilor

ºi chisturilor [20].

Tipul inflamaþiei influenþeazã ºi riscul de dezvoltare a cicatricilor.

Rãspunsul precoce, non-specific, este asociat cu un risc mai mic de a

dezvolta cicatrici, faþã de rãspunsul inflamator specific [1].
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4. Colonizarea bacterianã cu C.acnes

Acneea nu este o boalã infecþioasã [3]. Cu toate acestea micro-
biota cutanatã joacã un rol principal în dezvoltarea leziunilor de acnee.
Termenul de microbiotã trebuie diferenþiat de ceilalþi termeni ºi anume
metagenom ºi microbiom. Microbiota reprezintã totalitatea micro-
organismelor dintr-o regiune anatomicã. Metagenomul reprezintã
ADN-ul (întregul material genetic al acestor microorganisme din acea
regiune). Microbiomul reprezintã practic asocierea microbiotei cu
metagenomul din regiunea respectivã.

Cele mai frecvente microorganisme izolate de la suprafaþa pielii
pacienþilor cu acnee sunt: Cutibacterium acnes (C. acnes), Staphylo-
coccus epidermidis ºi Malassezia furfur [3, 21]. Cutibacterium face
parte din clasa Actinobacteria phylum. Printr-o modificare taxonomicã
din 2016 s-a schimbat denumirea din Propionibacterium în
Cutibacterium. Existã trei subgrupuri majore ale propionibacteriilor: 
C.acnes, C.granulosum ºi C.avidum. Cele mai importante în
patogeneza acneei sunt C.acnes ºi într-o micã mãsura C.granulosum.
Prezenþa micro-organismelor, în special C.acnes nu poate sã fie
considerat singurul factor responsabil în apariþia leziunilor inflamatorii
dar joacã unul dintre cele mai importante roluri. Studii de ultimã orã
aratã cã în cadrul microbiotei cutanate din acnee nu se modificã
întotdeauna semnificativ numãrul total de C.acnes [22]. Existã ºase
phylotipuri (subtipuri) de C.acnes ºi anume:

• C.acnes tip IA1;
• C.acnes tip IA2;
• C.acnes tip IB;
• C.acnes tip IC;
• C.acnes tip II;
• C.acnes tip III.
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Un mecanism foarte important îl reprezintã modificarea rapor-
tului dintre aceste phylotipuri cu preponderenþa C.acnes IA1, fenomen
cunoscut sub numele de disbiozã [21, 23, 24, 25].

La începuturile anilor 2000 s-a constatat capacitatea C.acnes de a
dezvolta biofilm [26, 27, 28)]. Practic bacteriile aderã între ele, secretã
o matrice protectoare cu care aderã de peretele unitãþii pilosebacee. În
acest fel îºi realizeazã un mediu de protecþie ºi de dezvoltare. Prin
aderarea la keratinocitele din peretele folicular au rol ºi în formarea
comedoanelor. Adolescenþa ºi seboreea asociatã acesteia se coreleazã
cu o creºtere semnificativã a numãrului de C.acnes, mai precis de
formare a biofilmului de C.acnes IA1, dar nu existã o corelaþie directã
între numãrul bacteriilor de pe suprafaþa pielii ºi severitatea acneei [9].
Este posibil ca numãrul de microorganisme sã creascã în fiecare etapã
din patogeneza acneei, pe mãsurã ce foliculul progreseazã de la normal
la comedon ºi la leziune inflamatã [3]. În leziunile inflamate existã o
creºtere de 10 ori a numãrului de microorganisme [3]. Semnificaþia
biologicã a acestui lucru este cã microorganismele ar putea contribui
la procesul inflamator, iar în leziunile inflamate, determinã un mediu
îmbogãþit pentru proliferarea microorganismelor cutanate [3].

C.acnes este o bacterie gram pozitivã, bacil anaerob/micro- aero-
filic, care se gãseºte în porþiunea profundã a foliculului sebaceu. Acesta
produce porfirine (în special coproporfirina III), vizualizabile prin
iluminare cu lampa Wood [1, 29].

Adolescenþii cu acnee prezintã concentraþii mai mari de C.acnes,
comparativ cu grupurile de control fãrã acnee [1]. Totusi, nu existã o
corelaþie semnificativã între numãrul microorganismelor C.acnes
prezente la nivelul foliculului sebaceu ºi severitatea acneei [20].

Deºi prezenþa micoorganismelor de C.acnes nu poate fi
consideratã ca singura responsabilã de apariþia leziunilor inflamatorii,
totuºi numãrul crescut de foliculi inflamaþi, comparativ cu foliculii
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normali, colonizaþi cu C.acnes, sugereazã rolul jucat de aceste micro-
organisme în procesul inflamator din acnee ºi teoria privind impli-
carea lor în patogeneza acneei. Semnificaþia biologicã a acestui lucru
este discutabilã. Leziunea inflamatã poate fi ea însãºi un mediu îmbo-
gãþit pentru proliferarea microorganismelor cutanate. Micro- mediul
acesta, din cadrul unitãþii pilosebacee, produs de bacterii, reprezintã un
precursor al leziunilor de acnee. Tulpinile de C.acnes moduleazã
expresia markerilor imunitari, în mod diferit, atât la nivelul genelor, cât
ºi al proteinelor. C.acnes tip IA1 prin producþia de factori de virulenþã
de tip CAMPs având consecinþã declanºarea producþiei de factori
proinflamatori ºi C.acnes tip III, prin stimularea expresiei PAR-2, 
TNF-α, metaloproteinazelor matricei 13 ºi inhibitorul tisular al matri-
cei metaloproteinazei, au probabil cel mai mare potenþial inflamator [9,
29, 30, 31, 32].

Existã o diferenþã între producþia de citokine proinflamatorii,
influenþatã de C.acnes ºi LPS (lipopolizaharide). LPS stimuleazã
CXCL8, TNF-α ºi ILE-1α; C.acnes stimuleazã CXCL8 ºi TNF-α, el
neavând efect asupra ILE-1α [9].

Noile descoperiri aratã cã C.acnes induce stimularea IL17 în
mononuclearele din sângele periferic, dar ºi prezenþa lor în infiltratul
perifolicular comedonian. Aceste descoperiri aratã cã acneea ar putea fi
o afecþiune mediatã de T helper de tip 17 [9, 33].

Kistowska ºi colaboratorii aratã cã, în leziunile de acnee, IL17A,
citokinele efectoare Th1 ºi Th17, factorii de transcripþie ºi receptorii de
chemokine au niveluri crescute [9].

Peretele celular al C.acnes conþine un antigen carbohidrat care
stimuleazã dezvoltarea de anticorpi [3, 34]. Anticorpii anti C.acnes
intensificã rãspunsul inflamator, prin activarea complementului ºi
iniþierea unei cascade de evenimente pro-inflamatorii [3]. C.acnes sti-
muleazã inflamaþia prin declanºarea unui rãspuns de hipersensibilitate
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întârziatã ºi prin producþia crescutã de lipaze, proteaze, hialuronidaze
ºi factori chemotactici [3].

Patogenitatea C.acnes se explicã prin eliberarea directã de lipaze,
factori chemotactici ºi enzime care contribuie la ruperea comedonului,
precum ºi la stimularea celulelor inflamatorii ºi a keratinocitelor care
produc mediatori pro-inflamatori ºi specii reactive de oxigen [1].
C.acnes creºte expresia receptorilor Toll-like 2 ºi 4 de la nivelul
keratinocitelor [1]. Prin activarea receptorilor TLR2, C.acnes
stimuleazã eliberarea unor mediatori pro-inflamatorii precum IL-1α,
IL-8, IL-12, factor de necrozã tumoralã-α [TNF-α] ºi matrix
metaloproteinazele 26–28 [1]. IL-8 duce la recrutarea neutrofilelor,
eliberarea enzimelor lizozomale ºi perturbarea ulterioarã a epiteliului
folicular, în timp ce IL-12 promoveazã rãspunsurile Th 1 [1,28].

S-a demonstrat, de asemenea, cã C.acnes activeazã receptorul
NOD-like al Proteinei 3 (NLRP3) a inflamazomilor din citoplasma atât
a neutrofilelor, cât ºi a monocitelor, ducând la eliberarea de substanþe
proinflamatorii IL-1p29.

În cele din urmã, C.acnes poate induce diferenþierea monocitelor
în douã subtipuri distincte de celule imune înnãscute: -1- macrofage
CD209+, care sunt mai eficiente în procesul de fagocitozã ºi a cãror
dezvoltare este promovatã de tretinoinã; ºi -2-celule dendritice CD1b +
care activeazã celulele T ºi elibereazã citokine proinflamatorii [3].

SECVENÞA PATOLOGICÃ A EVENIMENTELOR 
ÎN ACNEE

Formarea microcomedoanelor este cea mai timpurie modificare

observabilã [3]. Existã multe dezbateri dacã seboreea din anumiþi

foliculi predispuºi la acnee sau comedogeneza este factorul declanºator

[3]. Colonizarea ductului cu C.acnes ºi inflamaþia sunt stadii târzii în
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dezvoltarea acneei, chiar dacã adesea inflamaþia ºi severitatea acesteia
sunt cele care determinã apariþia leziunilor clinice [3]. (Fig. 1)

Acneea vulgarã este o boalã inflamatorie cronicã în care sunt
implicaþi o serie de factori (androgeni, neuropeptide reglatorii, factori
de mediu, liganzi PPAR) capabili sã perturbe procesul fiziologic de
keratinizare la nivelul foliculilor sebacei, ducând astfel la formarea
comedoanelor ºi leziunilor inflamatorii. Lipidele ºi citokinele pro-
inflamatorii acþioneazã ca mediatori în formarea leziunilor acneice.
C.acnes nu este iniþial implicat, însã mediazã evenimentele ulterioare
care conduc la agravarea leziunilor [35].
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MANIFESTÃRI CLINICE
Diana Maria Ciurduc, ªtefana Bucur

Acneea vulgarã este una dintre cele mai frecvente afecþiuni
inflamatorii cronice cu prezentare la dermatolog având un impact
psihosocial negativ semnificativ. Într-un studiu publicat în 2017
privind povara globalã a bolilor [1], s-a evidenþiat cã afecþiunile
cutanate contribuie în procent de 1,79%, acneea vulgarã ocupând al
doilea loc dupã dermatitã (atopicã, seboreicã, de contact), fiind o cauzã
majorã de dizabilitate la nivel mondial.

Tabloul clinic poate varia considerabil, de la acnee comedonianã

uºoarã la afectare sistemicã fulminantã. Deºi toate grupele de vârstã pot

fi afectate, vârful de incidenþã este în perioada adolescenþei. Bãieþii ºi

bãrbaþii caucazieni au tendinþa de a avea boalã nodulo-chisticã mai

severã decât alte grupuri. Un risc crescut de dezvoltare a acneei îl

prezintã persoanele cu cariotip XYY sau tulburãri endocrine, cum ar fi

sindromul ovarelor polichistice, hiperandrogenism, hipercortizolism ºi

pubertate precoce. Pacienþii cu aceste afecþiuni tind sã prezinte acnee

mai severã, care este mai puþin responsivã la terapia standard [2,3,4].

1. Diagnosticul clinic al acneei vulgare

Anamneza atentã, istoricul ºi examenul clinic al pacientului cu
acnee trebuie luate în considerare pentru o evaluare pertinentã.
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1.1. Anamneza ºi istoricul pacientului reprezintã o componentã

importantã a evaluãrii, deosebit de utilã pentru identificarea pacienþilor

cu acnee cauzatã sau exacerbatã de o expunere externã (acneea indusã

de medicamente) sau care ar putea avea nevoie de o evaluare supli-

mentarã pentru o boalã asociatã (hiperandrogenism, acneea fulmi-

nans, SAPHO - sinovitã, acnee, pustulozã, hiperostozã ºi osteitã).

Informaþiile culese din istoricul pacientului pot fi utile pentru ghidarea

tratamentului. Acestea sunt: sexul, vârsta de debut a acneei ºi vârsta

actualã, stilul de viaþã / hobby-uri, ocupaþia, tratamentele curente ºi

anterioare, utilizarea produselor de cosmeticã, filtrelor de protecþie so-

larã, produselor de spãlare, emolientelor, istoricul ciclului menstrual

(frecvenþã, asociere cu acneea), medicamentele administrate: cortico-

steroizi, contraceptive orale, steroizi anabolizanþi. De asemenea, ne

intereseazã simptomele sistemice/osoase/articulare, bolile aso-

ciate, istoricul familial (inclusiv severitatea acneei, sindromul ova-

relor polichistice, bolile inflamatorii), impactul psihologic al bolii [2]

1.2. Diagnosticul clinic se bazeazã pe recunoaºterea leziunilor

tipice de acnee (comedoane închise, comedoane deschise, papule

inflamatorii, pustule, noduli, cicatrice) într-o distribuþie caracteristicã

(în zone cu glande sebacee bine dezvoltate, de exemplu: faþã, gât, piept,

umeri, spate sau braþe) în timpul examenului clinic al pielii.

Examenul clinic mai poate evidenþia: tipul pielii (gras versus

uscat), culoarea / fototipul, distribuþia acneei (“zona T” a feþei, obraji,

linia maxilarului, gât, torace, spate, membre superioare), gradul general

de implicare (uºor, moderat sau sever), morfologia leziunilor (come-

doane, papule, pustule, noduli, chisturi, traiecte sinusale), cicatricele
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(sub formã de depresiuni punctiforme, hipertrofice, atrofice),

modificãrile pigmentare postinflamatorii, semne de hiper-androgenism

(la femei ºi la copii) [4].

În majoritatea cazurilor, leziunile acneice sunt polimorfe, de

tip inflamator ºi neinflamator:

Acneea neinflamatorie este caracterizatã prin comedoane

deschise ºi închise. Comedoanele închise (puncte albe) sunt în general

mici papule (~1 mm) de culoarea tegumentului, fãrã orificiu folicular

aparent sau eritem asociat. În contrast, comedoanele deschise (puncte

negre) prezintã orificii foliculare dilatate, vizibile, care sunt umplute cu

miez de keratinã aderentã. Depozitele de melaninã ºi oxidarea lipidelor

în detritusuri pot fi responsabile de culoarea maro/gri/negricioasã.

Acneea inflamatorie este caracterizatã prin papule, pustule ºi

noduli în grade variate de severitate. Tipic, papulele eritematoase

mãsoarã de la 1 la 5 mm în diametru. Pustulele tind sã fie aproximativ

egale ca mãrime ºi sunt umplute cu material purulent ºi florã normalã,

inclusiv Cutibacterium acnes. Pe mãsurã ce severitatea leziunilor

progreseazã, se formeazã nodulii care devin puternic inflamaþi, induraþi

ºi sensibili. Pseudochisturile acneei sunt mai profunde ºi sunt umplute

cu o combinaþie de puroi ºi lichid serosanguinolent. La pacienþii cu

acnee nodulochisticã severã, aceste leziuni conflueazã frecvent pentru

a forma plãci mari, complexe, inflamate, care pot include traiecte

sinusale.

Leziuni postinflamatorii se întâlnesc de asemenea la pacientul

cu acnee: hiperpigmentãri postinflamatorii – acestea pot persista

perioade îndelungate – pânã la 6 luni, cicatrici permanente (atrofice,

hipertrofice), atrofie macularã.
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Tabel 1. Scala GEA (Global Evaluation Acne)

0 (fãrã leziuni) Poate fi prezentã pigmentare rezidualã ºi eritem.

1 (rare comedoane) Închise sau deschise, dispersate ºi papule rare.

2 (acnee uºoarã) Mai puþin de jumãtate de faþã afectatã. Sunt prezente 
câteva comedoane închise ºi deschise ºi câteva papulo-
pustule.

3 (acnee medie) Mai mult de jumãtate de faþã este afectatã. Sunt 
prezente numeroase papulo-pustule ºi numeroase 
comedoane deschise ºi închise. Poate fi prezent ºi un 
nodul.

4 (acnee severã) Toatã faþa este afectatã, fiind acoperitã de numeroase 
papulo-pustule, comedoane deschise ºi închise ºi rari 
noduli.

5 (acnee foarte severã) Acnee inflamatorie acoperind întreaga faþã cu noduli.

Cicatricile atrofice pot fi de diferite tipuri:
- icepick – înguste, profunde, diametru de < 2 mm la nivelul

suprafeþei, se îngusteazã spre derm;
- boxcar – largi, bine delimitate, nu se îngusteazã spre derm – au

diametru de pânã la 4 mm;
- rolling – superficiale, late, cu suprafaþa ondulatã – au diametru

de > 4-5 mm;
- elastozã perifolicularã – papule atrofice de consistenþã moale

(mai ales pe trunchi);
Cicatricile hipertrofice pot fi:
- cicatrici hipertrofice 
- cicatrici keloide;
- tracturi sinusale [2]
Clinicianul poate aprecia severitatea acneei folosind scala GEA

(Global Evaluation Acne) Tabel 1 [5].
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Un alt scor ce poate fi folosit pentru evaluarea acneei (în regiunea
submandibularã) la femei este AFAST (Adult Female Acne Scoring
Tool) Tabel 2 [6].

Tratamentul precoce al acneei este esenþial pentru prevenirea
defectelor cosmetice persistente din cauza cicatricelor. Eritemul ºi
hiperpigmentarea postinflamatorie persistã adesea dupã rezolvarea
leziunilor inflamatorii de acnee. Deºi modificãrile pigmentare se
estompeazã de obicei peste mai multe luni dacã acneea este controlatã,
ocazional ele pot fi permanente. Din pãcate, cicatricele atrofice sub
formã de depresiuni punctiforme sau cicatricele hipertrofice (cel mai
frecvent pe trunchi) sunt deseori sechele ale acneei nodulo-chistice
[3,4].

În funcþie de leziunile care predominã (deoarece ele pot
coexista), acneea poate fi clasificatã astfel:

a) Acneea comedonianã: comedoane deschise ºi închise dispuse
mai ales la nivelul feþei; debuteazã la pubertate iniþial pe 
nas apoi pe frunte ºi pe obraji; de obicei se asociazã cu
seboreea.

Tabel 2. AFAST (Adult Female Acne Scoring Tool)

0 Fãrã leziuni - Poate fi prezentã hiperpigmentare postinflamatorie ºi eritem.

1 Rare papule, pustule ºi/sau comedoane

2 Câteva papule, pustule ºi/sau comedoane - Mai puþin de 25 % din zona 

afectatã. Poate fi prezent un nodul/chist

3 Numeroase papule, pustule ºi/sau comedoane ºi cel puþin 25 % din zona 

afectatã - douã sau mai multe formaþiuni nodulare/chisturi
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Tabel 3. Diagnosticul diferenþial al acneei vulgare comedoniene
(adaptat dupã Bolognia JL, Schaffer JV, Cerroni L. Dermatology. 4th ed. London: Elsevier; 2018.)

Diagnosticul diferenþial al acneei vulgare – comedoniene

Comedoane închise Comedoane deschise

v Milia

v Osteoma cutis

v Hiperplazie sebacee

v Pseudoacneea cutelor nazale

v Siringoame

v Tricoepitelioame

v Tricodiscoame, fibrofoliculoame

v Chisturi eruptive cu pãr vellus,

steatocistom multiplex

v Milium coloid

v Acnee exacerbatã de corticosteroizi

sistemici sau steroizi anabolizanþi

v Acnee de contact (ocupaþionalã, de

pomadã, cosmeticã, mecanicã;

cloracnee)

v Mucinozã folicularã

v Micozis fungoid folicular 

v Acnee de contact 

v Acnee exacerbatã de corticosteroizi

sistemici sau steroizi anabolizanþi

v Trichostasis spinulosa 

v Sindromul Favre–Racouchot 

v Pseudoacneea cutelor nazale - nev

comedonian

v Sindromul hamartomului folicular

bazaloid

v Comedoane familiale diskeratozice 

v Boala Dowling–Degos 

v Comedoane induse de radiaþie

v Comedoane flexurale ale copilului

(adesea o singurã leziune cu dublu

orificiu)

v Por dilatat al lui Winer (o singurã

leziune)

v Tricofoliculom (de obicei o singurã

leziune)

v Trichodisplazia spinuloasã,

pitiriazis rubra pilar tip VI, mielom

multiplu, demodecidozã, mucinozã

folicularã ºi indusã de medicamente

(BRAF inhibitori, ciclosporina,

acitretin)



Deºi acneea vulgarã clasicã este de obicei uºor recunoscutã clinic,

diagnosticul diferenþial al erupþiilor acneiforme este larg ºi depinde de

vârsta de debut, morfologia leziunilor ºi localizarea acestora.

Acneea vulgarã predominant comedonianã trebuie sã fie

diferenþiatã de erupþiile comedoniene cauzate de ocluzia sau fricþiunea

folicularã, inclusiv acneea mecanicã, acneea cosmeticã ºi acneea

profesionalã; istoricul, precum ºi localizarea pot ajuta la diagnosticarea

acestor forme de „acnee de contact”. Hiperplazia sebacee, o mani-

festare foarte frecventã la adulþi, este relativ neobiºnuitã la adolescenþi.

Aceste papule gãlbui, lobulate apar în primul rând pe frunte ºi pe

obraji.

Un comedon solitar mãrit este mai bine clasificat ca un por dilatat

Winer.

Comedoanele deschise multiple sunt grupate în regiunea malarã

lateralã în sindromul Favre –Racouchot sau apar într-o manierã liniarã

în nevus comedonicus. Dacã mai multe fire de pãr vellus apar dintr-un

orificiu folicular dilatat în asociere cu detritusuri keratinocitare,

diagnosticul probabil este trichostasis spinulosa. Cea mai comunã

localizare este nasul.

Angiofibromele ºi tumorile anexelor de origine folicularã, de ex.

tricoepitelioamele, tricodiscoamele ºi fibrofoliculoamele, adesea

prezintã multiple papule faciale. Acestea sunt de obicei neinflamatorii,

iar tricoepitelioamele sunt concentrate în pliurile nazolabiale. Papulele

ºi nodulii chistici închiºi neinflamatori localizaþi la nivelul toracelui

central ºi pe spate caracterizeazã steatocistomul multiplex. Aceastã

tulburare autozomal dominantã trebuie diferenþiatã de o afecþiune

clinicã conexã, chisturile eruptive ale pãrului vellus. Aceste chisturi
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mai mici se pot inflama ºi, dupã cum sugereazã ºi numele, conþin mai

multe fire de pãr vellus care pot fi vizualizate histologic cu uºurinþã.

b) Acneea papulo-pustuloasã: leziuni inflamatorii papulo-

pustuloase; comedoane puþine sau absente. Dacã inflamaþia se

extinde în profunzime se formeazã noduli duri, dureroºi,

furuncule cu risc mare de vindecare cu cicatrice. Se însoþesc

constant de seboree ºi prezintã evoluþie cronicã; toracele poate

fi implicat.

c) Acneea nodulo-chisticã este cea mai severã formã, afecteazã

predominant bãrbaþii ºi se caracterizeazã prin polimorfismul

leziunilor: comedoane, papulo-pustule acoperite de cruste

hematice sau melicerice, noduli, chisturi. Chisturile au

conþinut fetid ºi uneori comunicã prin traiecte tuneliforme

multiple, sinuoase ce disecã þesutul subcutanat. Se însoþeºte de

seboree abundentã; afecteazã faþa, partea superioarã a

trunchiului, braþele, antebraþele, gâtul, scalpul, fesele.

Frecvent se pot dezvolta cicatrice cheloide ºi atrofice [7,8].

Papulele ºi pustulele inflamatorii din acneea vulgarã trebuie sã se

distingã de numeroasele forme de foliculitã, inclusiv variante

stafilococice, gram-negative ºi eozinofilice. În foliculitã, leziunile sunt

relativ monomorfe ºi comedoanele nu sunt prezente. Foliculita gram-

negativã poate complica acneea vulgarã tratatã cu antibiotice orale pe

o perioadã prelungitã; leziunile inflamatorii apar de obicei centro-

facial, inclusiv pe buza superioarã ºi obraji. În schimb, foliculita cu

Pseudomonas favorizeazã trunchiul inferior ºi alte zone acoperite de

costumul de baie.
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Foliculita eozinofilicã apare de obicei în cadrul infecþiei cu HIV

ºi este intens pruriginoasã.

Pseudofoliculita bãrbii ºi acneea chelodianã nucalã afecteazã cel

mai adesea bãrbaþii de origine africanã.
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Tabel 4. Diagnosticul diferenþial al acneei vulgare inflamatorii
(adaptat dupã Bolognia JL, Schaffer JV, Cerroni L. Dermatology. 4th ed. London: Elsevier; 2018.)

EGFR, receptorul factorului de creºtere epidermic; PAPA artrita piogenicã, piodermitã gangrenoasã ºi
acnee conglobatã; (PA) PASH (artrita piogenicã), piodermitã gangrenoasã, acnee ºi hidradenitã
supurativã; SAPHO sinovitã, acnee, pustulozã, hiperostozã ºi osteitã.

Diagnosticul diferenþial al acneei vulgare – inflamatorii

· Rozacee

· Dermatita perioralã/periorificialã

· Demodecidoza (adulþi > copii)

· Foliculita – culturã negativã (flora
normalã), stafilococicã, Gram-
negativã, eozinofilicã, Pityrosporum

· Acnee/erupþii acneiforme din cauza
corticosteroizilor topici sau
sistemici, steroizi anabolizanþi sau
alte medicamente (ex. litiu,
inhibitori EGFR)

· Pseudofoliculita bãrbii, acnee
cheloidianã nucalã

· Pseudoacneea cutelor nazale

· Furuncul/carbuncul

· Granulom aseptic facial idiopatic (la
copii)

· Dermatoze neutrofilice ºi hidradenite
ecrine neutrofilice 

· Keratoza pilarã

· Tricodisplazie spinuloasã
(tricodisplazie asociatã viral)

· Lupus miliaris disseminatus faciei

· Excoriaþii psihogene, leziuni factiþia

· Mucinozã folicularã

· Micozis fungoid folicular 

· Tinea faciei

· Molluscum contagiosum (în special
leziunile inflamate)

· Angiofibroame

· Boala Dowling–Degos 

· Boala Rosai–Dorfman cutanatã

· Poliangeita cu granulomatozã
(granulomatoza Wegener)

· Sindroame asociate cu acnee, ex.
PAPA, (PA) PASH, SAPHO,
sindromul Apert



Componenta papuloasã a rozaceei favorizeazã regiunea malarã,

bãrbia ºi fruntea; prezenþa telangiectaziilor, absenþa comedoanelor ºi

antecedentele de eritem tranzitor uºor pot ajuta la stabilirea

diagnosticului. Rozaceea apare de obicei la o vârstã mai înaintatã decât

acneea, dar ambele se pot dezvolta la aceeaºi persoanã. Utilizarea

prelungitã a corticosteroizilor topici pe faþã poate duce la leziuni de tip

rozacee sau dermatitã perioralã / periorificialã, iar pacienþii trataþi cu

corticosteroizi orali pot dezvolta o erupþie papulo-pustuloasã

monomorfã care favorizeazã trunchiul („foliculitã steroidianã”).

Aceasta poate apãrea la orice vârstã ºi se rezolvã dupã întreruperea

tratamentului cu corticosteroid.

În cele din urmã, excoriaþiile psihogene (nevrotice) ºi dermatita

factiþia localizate pe faþã, piept ºi spate pot imita acneea, în special

acneea excoriatã.

d) Alte tipuri de acnee
Acneea femeilor mature - acneea inflamatorie la peste 25 de ani

este cea mai frecventã la femei ºi poate fi asociatã cu un nivel ridicat

de stres, anxietate, depresie [9]. Majoritatea femeilor afectate prezintã

tablou clinic similar cu cel al acneei din adolescenþã, cu un amestec de

leziuni inflamatorii ºi comedoniene care implicã diverse zone ale feþei

ºi, uneori, ale trunchiului. Deºi zona mandibularã este implicatã la

aproximativ 80% dintre femeile cu aceastã formã, un numãr mic

prezintã papule inflamatorii, pustule ºi noduli exclusiv în aceastã

localizare (evaluarea severitãþii cu ajutorul scorului AFAST) [6].

Jumãtate dintre femei raporteazã persistenþa acneei lor de la debutul

sãu, adesea în timpul adolescenþei, în timp ce un sfert descriu perioade

de remisiune urmate de recurenþe. Erupþiile premenstruale sunt

38

ALIN-CODRUÞ NICOLESCU, MARIA MAGDALENA CONSTANTIN, ILARIE BRIHAN



frecvente, dar numai ~ 20 % dintre femeile cu acnee au menstruaþii

neregulate. Pânã la 30 % dintre cele din ultimul grup au alte semne de

hiperandrogenism, cum ar fi hirsutismul ºi alopecia androgeneticã. De

asemenea, a fost descrisã o formã de acnee predominant comedonianã,

cu debut la adulþi, asociatã fumatului.

Acneea fulminans - este cea mai severã formã de acnee ºi este

caracterizatã prin dezvoltarea bruscã de leziuni supurative ºi nodulare

de acnee în asociere cu manifestãri sistemice. Aceastã formã

neobiºnuitã afecteazã în primul rând bãieþii cu vârsta cuprinsã între 13-

22 ani [10, 11]. De obicei, pacienþii au acnee uºoarã pânã la moderatã

înainte de apariþia acneei fulminans, când numeroase microcomedoane

erup brusc ºi se inflameazã semnificativ. Conflueazã rapid în plãci

friabile, exudative, dureroase, cu cruste hemoragice. Faþa, gâtul,

trunchiul ºi braþele sunt toate afectate. Leziunile tind sã ulcereze ºi pot

forma cicatrice semnificative.

Se clasificã în patru subtipuri:

- acneea fulminans cu simptome sistemice;

- acneea fulminans fãrã simptome sistemice;

- acneea fulminans indusã de isotretinoin, cu simptome

sistemice;

- acneea fulminans indusã de isotretinoin, fãrã simptome siste-

mice – cea mai frecvent întalnitã variantã [2].

Leziuni osoase osteolitice pot acompania manifestãrile cutanate;

clavicula ºi sternul sunt cel mai frecvent afectate, urmate de glezne,

humerus ºi articulaþiile sacro-iliace. Manifestãrile sistemice includ:

febrã, artralgii, mialgii, hepatosplenomegalie ºi stare generalã severã.

Eritemul nodos poate apãrea în asociere cu acneea fulminans.
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Asocierea de sinovitã, acnee, pustulozã, hiperostozã ºi osteitã,

poate însoþi acneea fulminans în sindromul SAPHO [12,13]. Acneea

fulminans a fost, de asemenea, asociatã cu hiperplazia suprarenalianã

congenitalã cu debut tardiv ºi utilizarea steroizilor anabolizanþi,

inclusiv a testosteronului terapeutic.

Acneea conglobatã ºi afecþiuni asociate
Acneea conglobatã este o formã rarã, dar severã de acnee nodulo-

chisticã care poate avea un debut eruptiv, dar fãrã manifestãri

sistemice. Afectarea cutanatã tinde sã fie mai proeminentã la nivelul

spatelui, pieptului, feselor. Aceastã formã de acnee recalcitrantã face

parte din tetrada de ocluzie folicularã, împreunã cu celulita disecantã a

scalpului, hidradenita supurativã ºi sinusul pilonidal.

Asocierea artritei piogenice sterile, a piodermitei gangrenoase ºi

a acneei conglobate poate apãrea în contextul unei tulburãri

autoinflamatorii autozomal dominante denumitã sindrom PAPA, care

este cauzatã de mutaþii în PSTPIP1 (proline–serine–threonine

phosphatase interacting protein 1), care codificã interacþiunea proteinei

1 cu prolinã-serinã-treoninã fosfatazã. Disfuncþia PSTPIP1, care are un

rol în reorganizarea actinei ºi interacþioneazã cu proteina pirinã

(defectã în febra mediteraneanã familialã), compromite semnalizarea

fiziologicã necesarã pentru menþinerea unui rãspuns inflamator

adecvat. Mutaþiile PSTPIP1 au fost identificate ºi la un pacient cu

sindromul cu artritã piogenicã, piodermitã gangrenoasã, acnee ºi

hidradenitã supurativã (sindromul PAPASH) [2, 14].

Edemul facial solid – este o complicaþie rarã, neobiºnuitã ºi

desfigurantã a acneei vulgare. Din punct de vedere clinic, existã o

distorsiune a liniei mijlocii a feþei ºi obrajilor din cauza tumefierii



þesuturilor moi. Induraþia poate fi însoþitã de eritem. Se considerã cã

afectarea drenajului limfatic ºi prezenþa fibrozei (potenþial indusã de

mastocite) în cadrul inflamaþiei cronice sunt implicate în patogeneza

edemului facial solid ºi un raport al apariþiei sale la gemenii identici cu

acnee sugereazã cã factorii genetici pot avea, de asemenea, un rol. La

pacienþii cu rozacee au fost descrise modificãri similare.

Deºi fluctuaþiile de severitate sunt frecvente, edemul facial solid

nu se rezolvã de obicei spontan  [15].

Acneea neonatalã (pustuloza cefalicã neonatalã) – apare la mai

mult de 20% dintre nou-nãscuþii sãnãtoºi. Leziunile apar de obicei la
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Tabel 5. Diagnosticul diferenþial al edemului facial solid secundar 
acneei vulgare

(adaptat dupã Bolognia JL, Schaffer JV, Cerroni L. Dermatology. 4th ed. London: Elsevier; 2018.)

Diagnosticul diferenþial al edemului facial solid secundar acneei vulgare

§ Edem facial solid secundar rozaceei

§ Sindromul Melkersson–Rosenthal,
sarcoidoza (ex. Sindromul
Heerfordt), lepra lepromatoasã

§ Limfom (cu limfocite B/T),
leukemia cutis, angiosarcom

§ Scleromixedem, mixedem,
mucinozã cutanatã autolimitatã
(juvenilã)

§ Boalã mixtã de þesut conjunctiv (ex.
dermatomiozitã, lupus eritematos,
boala Still)

§ Angioedemul (dureazã < 24–72
ore), deficienþã a inhibitorului
esterazei C1 (dureazã 2–3 zile),
sindromul blefarochalazis/sindromul
Ascher 

§ Sindromul Sweet sau celulita –
debut mai brusc 

§ Obstrucþie de venã cavã superioarã

§ Malformaþie limfaticã

§ Pahidermoperiostoza ºi alte boli
genetice cu facies grosier

§ Trichinelozã, amiloidozã sistemicã
primarã
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Tabel 6. Diagnosticul diferenþial al acneei neonatale
(adaptat dupã Bolognia JL, Schaffer JV, Cerroni L. Dermatology. 4th ed. London: Elsevier; 2018)

Diagnosticul diferenþial al acneei neonatale (pustuloza cefalicã neonatalã)

ü Hiperplazia sebacee ü Infecþii candidozice

ü Milia ü Erupþii papulo-pustuloase ale 

ü Miliaria rubra sindromului hiper-IgE 

(în special forma pustuloasã) ü Erupþii veziculo-pustuloase ale 
patologiilor mieloproliferative de 
tranziþie

vârsta de 2-4 sãptãmâni [16] ºi, în general, se rezolvã în primele 3 luni

de viaþã. Apar papulo-pustule mici (nu comedoane) în primul rând pe

obraji, frunte, pleoape ºi bãrbie, deºi pot fi implicate ºi gâtul ºi

trunchiul superior.

Patogeneza acneei neonatale a fost un subiect controversat. Un

rãspuns inflamator la speciile de Malassezia (sympodialis, furfur) a fost

propus ca etiologie de cãtre unii investigatori, ducând la redenumirea

bolii ca „pustulozã cefalicã neonatalã”. Rãspunsul clinic la tratamentul

cu imidazoli topici (ketoconazol 2%) susþine aceastã pãrere. De

asemenea, se crede cã glandele sebacee active ºi rata ridicatã de

excreþie a sebumului la nou-nãscuþi joacã un rol important. Scãderea

substanþialã a producþiei de sebum dupã primele câteva luni de viaþã

ajutã la explicarea perioadei limitate de susceptibilitate la acneea

neonatalã.

În perioada neonatalã, acneea trebuie diferenþiatã de alte

dermatoze comune. Hiperplazia sebacee apare la majoritatea nou-

nãscuþilor sãnãtoºi, prezentându-se ca papule gãlbui tranzitorii pe

obraji, nas ºi frunte.



Miliaria rubra este, de asemenea, foarte frecventã în perioada

neonatalã, când supraîncãlzirea ºi înfãºatul pot provoca obstrucþie

temporarã a canalului ecrin care duc la formarea de mici papulo-

pustule inflamatorii. Milia albã micã este adesea evidentã pe obrajii ºi

nasul nou-nãscuþilor, dar în general se rezolvã în câteva luni.

Acneea infantilã – apare de obicei la vârsta de 2-12 luni. Spre

deosebire de acneea neonatalã, formarea de comedoane predominã ºi

se pot dezvolta cicatrici atrofice la jumãtate dintre pacienþi. Ocazional

se observã noduli adânci, supuraþi. Patogeneza sa reflectã producþia de

androgeni intrinsecã acestei etape de dezvoltare, inclusiv niveluri

ridicate de LH, care stimuleazã producþia testicularã de testosteron la

bãieþi în primele 6-12 luni de viaþã ºi niveluri crescute de DHEA

(dehidroepiandrosteron) produse de glanda suprarenalã infantilã a

bãieþilor, cât ºi a fetelor. Aceste niveluri de androgeni scad în mod

substanþial pânã la vârsta de 12 luni ºi rãmân la niveluri mai mici pânã

la adrenarhã. Pacienþii cu acnee infantilã trebuie evaluaþi pentru semne

de hiperandrogenism, pubertate precoce sau creºtere anormalã; dacã

aceste constatãri sunt prezente, trebuie efectuatã o evaluare

endocrinologicã, inclusiv o radiografie de mânã/articulaþie radio-

carpianã pentru a determina vârsta oaselor ºi testarea de laborator a

nivelurilor hormonale [17].

Acneea infantilã se rezolvã de obicei în 6-18 luni ºi rãmâne în

remisiune pânã în jurul pubertãþii, observându-se un risc crescut de

acnee severã în timpul adolescenþei.

Acneea copilãriei – acneea prezentã între 1 ºi 7 ani. Fiind o
perioadã neobiºnuitã pentru dezvoltarea acneei datoritã repausului

producþiei de androgeni, ar trebui luatã în considerare posibilitatea unei

43

GHID DE ACNEE VULGARÃ



afecþiuni hiperandrogenice subiacente, cum ar fi adrenarha precoce,

hiperplazia suprarenalã congenitalã sau o tumorã secretoare de

androgeni. În plus, faþã de un istoric amãnunþit ºi examenul clinic

obiectiv pentru a evalua semnele de hiperandrogenism ºi pubertatea

precoce, trebuie revizuitã cu atenþie curba de creºtere a copilului ºi

trebuie efectuatã o radiografie a mâinii sau articulaþiei radio-carpiene

dacã existã semne de creºtere acceleratã. Este necesarã o evaluare

endocrinologicã completã în cazul în care sunt prezente anomalii.

Acneea preadolescentinã

De regulã, acneea începe sã se dezvolte la copiii cu vârsta

cuprinsã între 7 ºi 11 ani, adesea înainte de alte semne de maturare

pubertalã. Acneea preadolescentinã tinde sã fie în primul rând

comedonianã ºi favorizeazã fruntea ºi regiunea centro-facialã („zona

T”). Sindromul ovarului polichistic (PCOS) ºi alte anomalii

endocrinologice trebuie luate în considerare atunci când acneea este

neobiºnuit de severã sau însoþitã de semne de hiperandrogenism.

Acneea excoriatã – apare mai frecvent la femeile tinere (dar nu

întodeauna), la care poate fi denumitã ca acnee excoriatã a femeilor

tinere. Formã relativ uºoarã de acnee – comedoanele tipice ºi papulele

inflamatorii sunt excoriate sistematic într-un mod ritualic, lãsând

eroziuni cu cruste care pot forma cicatrice. Eroziunile liniare sugereazã

auto-manipulare ºi ar trebui luatã în considerare o componentã

psihiatricã subiacentã. Persoanele cu tulburãri de anxietate, obsesiv-

compulsive sau cu dismorfii ale corpului sunt deosebit de expuse

riscului, iar antidepresivele sau psihoterapia pot fi de ajutor la aceºti

pacienþi.
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Acneea asociatã cu tulburãri endocrine
Deºi majoritatea pacienþilor cu acnee nu prezintã tulburãri

endocrine evidente, hiperandrogenismul ar trebui suspectat la femei ºi

adolescente cu cicluri menstruale neregulate. Acneea la astfel de

pacienþi este adesea severã sau mai dificil de tratat, iar debutul poate fi

destul de brusc. Alte semne ºi simptome de hiperandrogenism la femei

ºi copii includ: hirsutismul, îngroºarea vocii, alopecie androgeneticã,

clitoromegalie cu fuziune labialã posterioarã ºi creºterea libidoului

[18].

Rezistenþa la insulinã ºi acanthosis nigricans pot apãrea în

asociere cu hiperandrogenismul în sindromul HAIR-AN [hyper-

androgenism (HA), insulin resistance (IR) ºi acanthosis nigricans

(AN)] [19]. Aceºti pacienþi prezintã un risc crescut de boli cardio-

vasculare ºi diabet zaharat ºi trebuie monitorizaþi corespunzãtor [4].

Evaluarea pacienþilor suspectaþi de hiperandrogenism include un

istoric amãnunþit ºi examinare clinicã obiectivã; vârsta pacientului ºi

statutul pubertar sunt, de asemenea, parametri importanþi. Copiii pre-

pubertali, fetele adolescente ºi femeile cu semne de hiperandrogenism

ar trebui sã fie supuºi unei evaluãri adecvate ºi nu ar trebui efectuate

analize de laborator în timpul administrãrii contraceptivelor orale [18].

Analizele de laborator iniþiale includ de obicei nivelurile serice de

testosteron total ºi liber, dehidro- epiandrosteron-sulfat (DHEAS) ºi

17-hidroxiprogesteron. Pacienþilor cu constatãri clinice sugestive de

hipercortizolism ar trebui, de asemenea, sã le fie evaluate iniþial nivelul

de cortizol salivar nocturn, nivelul de cortizol urinar în 24 de ore sau

testul de suprimare cu dexametazonã în doze mici. Radiografia mâinii

ºi a articulaþiei mâinii pentru evaluarea vârstei osoase ar trebui

efectuatã la copiii pre-pubertari.
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Acneea asociatã cu sindroame genetice
Sindromul Apert (acrocefalosindactilia de tip I) este o tulburare

autozomal dominantã care prezintã sinostoze desfigurante ale oaselor

mâinilor ºi picioarelor, corpurilor vertebrale ºi craniului. Persoanele

afectate au o incidenþã crescutã de acnee severã [20] , cu debut precoce,

care tinde sã fie nodulo-chisticã ºi sã aibã o distribuþie mai largã decât

în acneea clasicã, implicând adesea regiunile extensoare ale braþelor,

feselor ºi coapselor. Acneea la pacienþii cu sindromApert este de obicei

rezistentã la terapie, deºi s-a raportat cã isotretinoinul este benefic [21].

Alte manifestãri cutanate în aceastã tulburare pot include: seboree

marcatã, anomalii ale unghiilor (de ex. o singurã unghie pentru al

doilea pânã la al patrulea deget) ºi hipopigmentare difuzã a pãrului ºi a

pielii. De remarcat, sindromul Apert rezultã din activarea mutaþiilor în

FGFR2, care codificã receptorul 2 al factorului de creºtere al fibro-

blastelor; s-a constatat cã mozaicismul pentru aceleaºi mutaþii FGFR2

stã la baza nevilor acneiformi / comedonieni. Semnalizarea FGFR2 s-a

dovedit a avea efecte asupra proliferãrii foliculare a keratinocitelor,

lipogenezei sebacee ºi producþiei inflamatorii de citokine.

Sindromul dermato-cardio-scheletic Borrone, o tulburare auto-

zomal recesivã cauzatã de mutaþii SH3PXD2B, se caracterizeazã prin

facies dismorf, piele îngroºatã, acnee conglobatã, anomalii vertebrale

ºi prolapsul valvei mitrale [4, 22].

Erupþii acneiforme

a) Acneea indusã de medicamente – Erupþiile acneiforme (de

ex. foliculita) pot sã aparã ca un efect secundar al unor medicamente.

O erupþie bruscã, monomorfã cu papule ºi pustule inflamatorii este

adesea observatã în acneea indusã de medicamente, spre deosebire de

46

ALIN-CODRUÞ NICOLESCU, MARIA MAGDALENA CONSTANTIN, ILARIE BRIHAN



morfologia heterogenã a leziunilor observate în acneea vulgarã. Atunci

când nu se obþine un istoric al utilizãrii medicamentelor prescrise, o

revizuire cuprinzãtoare a tuturor medicamentelor fãrã prescripþie medi-

calã ºi a suplimentelor, precum ºi a procedurilor medicale recente,

poate dezvãlui agentul responsabil. Cauzele frecvente de acnee indusã

de medicamente sunt: steroizii anabolici (ex. danazol, testosteron),

bromidele, corticosteroizii, cortico-tropina, inhibitorii EGFR, iodurile,

izoniazida, litiul [23], inhibitorii MEK (ex. trametinib) [24], fenitoina,

progestinele. Mai rar, pot determina acnee: azatioprina [25], ciclo-

sporina, disulfiramul, etosuximida, fenobarbitalul, propiltiouracilul,

psoralen-UVA (PUVA terapia), chinidina, quetiapina, inhibitorii TNF,

vitaminele B6 ºi B12.

Culturiºtii ºi sportivii trebuie sã fie întrebaþi cu privire la utili-

zarea steroizilor anabolizanþi [26, 27].

Corticosteroizii intravenoºi sau orali în doze mari induc de obicei

erupþii acneiforme caracteristice cu o predilecþie a leziunilor pe toracele

anterior ºi posterior. Acneea indusã de steroizi (ºi rozaceea) poate

rezulta ºi din utilizarea necorespunzãtoare a corticosteroizilor topici pe

faþã [28,29]. Papulele ºi pustulele inflamate se dezvoltã pe un fond de

eritem care favorizeazã distribuþia aplicãrii corticosteroizilor. Eventual,

leziunile se rezolvã dupã întreruperea corticosteroidului, deºi „de-

pendenþa de steroizi” poate duce la apariþia unor erupþii prelungite ºi

severe dupã întrerupere.

Inhibitorii receptorului factorului de creºtere epidermic (EGFR,

epidermal growth factor receptor) utilizaþi pentru tratamentul tumorilor

solide prezintã, de asemenea, o incidenþã ridicatã a erupþiilor

acneiforme papulo-pustuloase [30].
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b) Acneea profesionalã – Expunerea la locul de muncã la

substanþe insolubile, care obstrueazã foliculul pilo-sebaceu, este

responsabilã de acneea profesionalã. Agenþii cauzali includ uleiuri de

tãiere, produse pe bazã de petrol, hidrocarburi aromatice clorurate ºi

derivaþi de gudron de cãrbune. Comedoanele dominã tabloul clinic, cu

un numãr variat de papule, pustule ºi leziuni chistice distribuite în

zonele expuse, precum ºi în zonele acoperite.

c) Acneea cosmeticã – Acneea facialã comedonianã, cu o

predominanþã a comedoanelor închise, se poate dezvolta în zonele

expuse cronic (frecvent în zona bãrbiei) la produsele cosmetice care

produc ocluzie folicularã (acnee cosmeticã) sau la produsele pentru pãr

[4, 31, 32]. 

d) Cloracneea – Cloracneea este cauzatã de expunerea la hidro-

carburi aromatice halogenate. De obicei, se dezvoltã la câteva sãptã-

mâni dupã expunerea sistemicã, care poate fi prin absorbþie percu-

tanatã, inhalare sau ingestie. Majoritatea cazurilor sunt legate de

expunerea profesionalã sau accidentalã. Au fost implicaþi agenþi gãsiþi

în conductoare ºi izolatoare electrice, precum ºi insecticide, fungicide,

erbicide ºi conservanþi pentru lemn. Leziunile asemãnãtoare come-

doanelor ºi chisturilor gãlbui, cu inflamaþie asociatã relativ redusã,

afecteazã cel mai frecvent zonele malare ºi retroauriculare ale capului

ºi gâtului, precum ºi axilele ºi scrotul. Extremitãþile, fesele ºi trunchiul

sunt implicate în mod variabil. Leziunile chistice se pot vindeca cu

cicatrice semnificative, iar starea poate persista câþiva ani dupã

încetarea expunerii. Manifestãri suplimentare pot include hipertricoza,

hiperpigmentarea pielii, pãrului, unghiilor sau mucoasei con-
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junctivale, hiperidrozã palmarã sau plantarã, porfiria cutanatã tarda,

conjunctivitã [33, 34].

e) Acneea mecanicã – Se datoreazã obstrucþiei mecanice ºi

frecãrii repetate a ostiumurilor pilosebacee. Rezultatul este formarea

comedoanelor. Cauzele ortopedice pot fi: acneea mecanicã la axile

datoritã utilizãrii cârjelor ºi acneea bonturilor de amputaþie din cauza

fricþiunii de proteze. Un exemplu clasic de acnee mecanicã este gâtul

violonistului, în cazul în care traumatismele repetitive de la plasarea

viorii pe zona lateralã a gâtului duc la o placã hiperpigmentatã,

lichenificatã, bine delimitatã, cu comedoane. Zonele implicate distri-

buite liniar ºi geometric sugereazã acneea mecanicã [4, 31, 35, 36].

f) Acneea tropicalã – Este o erupþie acneiformã folicularã care

apare dupã expunerea la cãldurã extremã. Aceasta poate apãrea în

zonele cu climã tropicalã sau secundar mediilor ocupaþionale

(lucrãtorii la cuptoare). Din punct de vedere istoric, acneea tropicalã a

cauzat morbiditate semnificativã în rândul trupelor militare [37]. De

obicei, se observã o acnee nodulo-chisticã puternic inflamatã care

implicã trunchiul ºi fesele, iar infecþia stafilococicã secundarã este o

complicaþie frecventã.

g) Acneea la radiaþii ionizante – Apariþia acneei localizate în

timpul sau la scurt timp dupã radioterapie este un eveniment advers

întâlnit, dar probabil subestimat [38]. Se caracterizeazã prin papule

asemãnãtoare comedoanelor care apar în zonele de expunere anterioarã

la radiaþii ionizante terapeutice [39]. Leziunile încep sã aparã pe

mãsurã ce faza acutã a radiodermitei începe sã se rezolve. Razele



ionizante induc metaplazie epitelialã în folicul, creând dopuri hiper-

keratozice aderente care sunt rezistente la expulzie.

h) „Pseudoacneea” cutelor nazale – Pliul nazal transversal este

o linie de demarcare anatomicã orizontalã localizatã în treimea

inferioarã a nasului, care corespunde punctului de separare dintre

cartilajul alar ºi cartilajul triunghiular. Milia, chisturile ºi comedoanele

se pot alinia de-a lungul acestui pliu. Aceste leziuni asemãnãtoare

acneei nu sunt sensibile hormonal ºi apar în timpul copilãriei înainte de

debutul pubertãþii [4, 40,41] .

i) Granulomul aseptic facial idiopatic – Acest nodul nedureros

cu aspect acneiform se dezvoltã de obicei pe obrajii copiilor mici

(vârsta medie ~3,5 ani). Leziunile multiple sunt neobiºnuite. Evaluarea

histopatologicã este rar efectuatã ºi relevã un infiltrat limfo-histiocitar

dermic cu celule gigante de corp strãin. În general, culturile sunt

negative ºi leziunile nu rãspund la antibioterapie. În cele din urmã,

dupã o medie de un an, leziunile se remit spontan ºi în general nu este

nevoie de administrare de tratament [4, 42]. Dupã unii autori, folosirea

regulatã a emolientelor poate avea efecte benefice, însã administrarea

de antibiotice nu ºi-a demonstrat eficacitatea [43].

j) Comedoanele flexurale ale copiilor – Aceastã entitate se
caracterizeazã prin comedoane discrete, cu orificiu dublu, localizate în

axile ºi mai rar, la nivel inghinal. Majoritatea pacienþilor au o singurã

leziune, iar vârsta medie la diagnostic este de 6 ani, bãieþii ºi fetele

fiind afectaþi în mod egal. Ocazional este familiar. Nu se asociazã 

cu hidradenita supurativã, acneea vulgarã sau pubertatea precoce 

[2, 3, 4, 44].
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ASPECTE PARACLINICE
Diana Maria Ciurduc, ªtefana Bucur

Diagnosticul acneei vulgare este de regulã clinic.

1. Analizele de laborator sunt indicate atunci când existã semne

de hiperandrogenism (dismenoree, ciclu menstrual neregulat,

hirsutism, alopecie androgeneticã, îngroºarea vocii, obezitate) sau în

cazul unei forme severe de acnee [45].

Înþelegerea cãilor de producþie a hormonilor este esenþialã în

evaluarea stãrilor hiperandrogenice. De exemplu, un nivel seric ridicat

de DHEAS (dehidroepiandrosteron-sulfat) sau 17-hidroxiprogesteron

indicã o sursã suprarenalã de producþie în exces de androgeni. Gradul

în care nivelurile acestor hormoni sunt crescute este apoi util în

identificarea etiologiei [46].

Valorile DHEAS în intervalul 4000 - 8000 ng/ml sau nivelurile de

17-hidroxiprogesteron > 3 ng/ml pot fi sugestive pentru hiperplazia

suprarenalã congenitalã. Defectele enzimelor suprarenale, cel mai

frecvent 21-hidroxilaza sau 11-hidroxilaza (mai rar), pot determina

aceastã patologie. Pacienþii cu deficienþe severe ale acestor enzime

devin simptomatici în timpul copilãriei, în timp ce cei cu deficienþe

parþiale, în adolescenþã.
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Dacã DHEAS seric este > 8000 ng/ml, cu sau fãrã un nivel

crescut de testosteron, trebuie suspectatã o tumorã suprarenalianã.

Dacã nivelurile de testosteron (total ºi liber) sunt crescute ºi nivelul

DHEAS este relativ normal, este probabilã o sursã ovarianã [47].

Sindromul ovarului polichistic (PCOS) este cea mai frecventã

afecþiune asociatã cu un testosteron seric crescut, cu niveluri de obicei

cuprinse între 100 ºi 200 ng/dl. De asemenea, se observã frecvent un

raport crescut LH/FSH > 2-3. Simptomele PCOS includ: cicluri

menstruale neregulate, hirsutism, obezitate, rezistenþã la insulinã ºi

fertilitate redusã [48].

Atunci când nivelurile de testosteron seric depãºesc 200 ng/dl,

trebuie luatã în considerare o tumorã ovarianã.

În formele severe de acnee, se pot pune în evidenþã ºi posibile

modificãri ale hormonului de creºtere (hGH – human growth

hormone), a insulinei (ca urmare a rezistenþei la insulinã) sau a

prolactinei, modificãri care necesitã evaluare endocrinologicã [49, 50,

51, 52, 53, 54].

De asemenea, în vederea iniþierii unui tratament sistemic sunt

necesare ºi analize de laborator uzuale, cum ar fi: hemoleucograma

completã, transaminaze (TGO, TGP), VSH, PCR, colesterol total,

trigliceride, sumar de urinã [4,18,31].

2. Examenul bacteriologic nu se efectueazã de rutinã, însã este
recomandat la nivelul leziunilor de acnee în vederea excluderii

foliculitei cu bacilli Gram negativi la pacienþii neresponsivi [18,55].

3. Examenul histopatologic al leziunilor acneice pune în
evidenþã etapele acnegenezei care se desfãºoarã în paralel cu

manifestãrile clinice. În leziunile precoce, se observã microcomedoane.

Un folicul uºor destins, cu un orificiu folicular îngust, este afectat de



depunerea de keratinocite. Stratul granulos în aceastã etapã este
proeminent. În comedoanele închise, gradul de distensie folicularã este
crescut ºi se formeazã o structurã chisticã compactã. În spaþiul chistic,
sunt prezente detritusuri keratinocitare eozinofilice, pãr ºi numeroase
bacterii. Comedoanele deschise au ostiumuri foliculare largi, extinse ºi
o distensie folicularã generalã mai mare. Glandele sebacee sunt de
obicei atrofice sau absente. Un mic infiltrat de celule mononucleare
perivasculare înconjoarã foliculul în expansiune [4,56].

Pe mãsurã ce epiteliul folicular se destinde, conþinutul chistic
începe inevitabil sã se rupã în derm. Conþinutul chistic extrem de
imunogen (keratinã, pãr ºi bacterii) induce un rãspuns inflamator
marcat. Iniþial apar neutrofilele care formeazã o pustulã. Pe mãsurã ce
leziunea se maturizeazã, inflamaþia granulomatoasã a corpului strãin
înglobeazã foliculul ºi în stadiul final pot rezulta cicatrice. În cazul
acneei fulminante, existã o inflamaþie masivã cu diferite grade de
necrozã suprapusã. Comedoanele sunt rareori observate. Cicatrizarea
severã poate fi observatã în leziunile remise [57,58,59].
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TRATAMENT  ACNEE  VULGARÃ
Alin-Codruþ Nicolescu, Sînziana Ionescu, 

Irinel Angheluº Nedelcu, Theodora Cristiana

Fundulea Popescu 

A. PRINCIPII GENERALE DE TRATAMENT

Tratamentul leziunilor de acnee trebuie sã urmãreascã mai multe
principii. Un tratament este considerat cu atât mai eficient cu cât
acþioneazã pe cât mai multe dintre cele patru cãi patogenice ºi anume:

1. Hiperseboree.
2. Reglarea microbiotei cutanate mai ales la nivelul unitãþii

pilosebacee cu acþiune preponderent pe Cutibacterium acnes
(C.acnes) ºi în special tipul C.acnes IA-1 [1, 2]

3. Tulburãrile de keratinizare.
4. Inflamaþia.
Cercetarea continuã a fãcut ca astãzi sã înþelegem cã cele patru cãi

sunt de cele mai multe ori intercorelate ºi sã aparã date ºtiinþifice care
aratã cã acneea este o boalã inflamatorie mediatã de Th17 [3, 4] în care
un rol extrem de important îl are C. acnes. Din aceste considerente au
apãrut numeroase tratamente, mai ales topice, care au în compoziþie
mai multe substanþe active din clase terapeutice diferite dar cu acþiune
complementarã.
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O componentã importantã a schemei de tratament o reprezintã

asocierea la terapiile medicamentoase a produselor dermatocosmetice.

Acestea conþin de cele mai multe ori ingrediente care ajutã la refacerea

sau menþinerea microbiotei sau care contribuie într-o oarecare mãsurã,

printr-o acþiune sinergicã, la combaterea mecanismelor fiziopatologice

care în final determinã apariþia leziunilor specifice. În plus limiteazã

reacþiile adverse provocate uneori de tratamentele medicamentoase ºi

astfel cresc aderenþa pacientului la tratament, un aspect extrem de

important pentru succesul terapeutic.

A treia componentã importantã a schemei terapeutice trebuie sã

vizeze localizarea leziunilor de acnee. Existã tendinþa de a limita

tratamentul doar la leziunile feþei fãrã a se lua în considerare ºi

leziunile de la nivelul trunchiului, ceea ce duce de cele mai multe ori la

un succes terapeutic parþial.

Un alt aspect important þine de luarea în considerare a posibilelor

complicaþii. Din acest motiv trebuie recomandatã o atitudine

terapeuticã proactivã de anticipare ºi prevenire ºi nu reactivã cum se

întâmplã de cele mai multe ori. Este important sã iniþiem tratamentul

precoce deoarece o inflamaþie de lungã duratã poate sã determine

rãspunsuri terapeutice reduse ºi chiar poate genera sechele de tipul

pigmentãrii postinflamatorii sau chiar cicatrici [5].

În ceea ce priveºte regimul alimentar nu sunt dovezi clare care sã

evidenþieze o legãturã directã cu gradul de severitate. Acesta are mai

degrabã un rol în prevenirea exacerbãrii leziunilor. Se sugereazã totuºi

cã lactatele ar influenþa producþia de hormoni androgeni cu rol mai ales

în hiperseboree [6]. S-a mai constatat cã în anumite situaþii o dietã

hipoglicemicã ar diminua severitatea acneei [7].
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Setarea unor aºteptãri corecte ºi realistice ale pacienþilor este o

altã componentã importantã a schemei terapeutice. Aceºtia trebuie sã

înþeleagã cã acneea este o afecþiune complexã, mai mult decât o

problemã cosmeticã, ºi cã tratamentul este de cele mai multe ori de

lungã duratã. Aderenþa la tratament reprezintã un factor cheie pentru

succesul acestuia. Nu existã consens privind þinta terapeuticã sau

definiþia de succes terapeutic. Se discutã despre dispariþia leziunilor

cutanate, prevenirea totalã sau parþialã a apariþiei recidivelor (maxim

10–20%), sau despre îmbunãtãþirea aspectului leziunilor sechelare.

B. TRATAMENT TOPIC

1. Retinoizi 

Este unanim recunoscut rolul esenþial al retinoizilor în trata--

mentul acneei atât în episodul acut, când sunt prezente leziunile, cât ºi

dupã remisia acestora, pentru a preveni recidiva [8, 9]. Aceºtia sunt

derivaþi naturali sau de sintezã ai retinolului (vitamina A) ºi astãzi

reprezintã cea mai folositã terapie antiacneicã. Acþioneazã în principal

pe tulburãrile de cheratinizare dar au ºi acþiuni parþiale pe excesul de

sebum sau fenomenele inflamatorii. În plus sunt singurele substanþe cu

acþiune doveditã în inhibarea dezvoltãrii microcomedoanelor ºi

implicit pot contribui la un control mai bun al recidivelor în acnee. În

prezent existã patru retinoizi aprobaþi de FDA în tratamentul acneei:

tretinoinul, adapalenul, tazarotenul ºi mai nou trifarotenul.

Cei mai utilizaþi retinoizi pentru tratamentul acneei sunt

tretinoinul ºi adapalenul. Se mai foloseºte isotretinoinul (mai rar topic,

mai frecvent sistemic), tazarotenul ºi mai nou trifarotenul.
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Administrarea topicã prezintã un mare avantaj prin faptul cã

absorbþia sistemicã este redusã, implicit ºi reacþiile adverse importante.

Datoritã greutãþii moleculare mari retinoizii topici nu penetreazã

tegumentul intact. În plus gradul ridicat de lipofilie face ca o mare

cantitate sã se concentreze în unitatea pilosebacee. Acest lucru permite

administrarea lor pe perioade lungi de timp. În acest fel se explicã însã

ºi unele efecte adverse locale, în special iritaþiile.

Retinoizii acþioneazã la nivel celular (keratinocitar) pe receptorii

acidului retinoic (RAR). Sunt trei tipuri de receptori RAR fiecare cu

mai multe izomorfe, dintre care RARg este cel mai frecvent exprimat

la nivel cutanat în timp ce RARα ºi RARb sunt prezente în mai multe

þesuturi.

Se folosesc în monoterapie pentru formele uºoare-moderate de

acnee sau în asociere cu tratament sistemic pentru formele moderat-

severe. Nu se recomandã asocierea unui retinoid topic cu un retinoid cu

administrare sistemicã. În funcþie de tipul leziunilor de acnee se preferã

uneori combinaþii topice de retinoizi cu benzoil peroxid (adapalena

0,1% cu benzoil peroxid 2,5%) sau retinoizi cu antibiotice (tretinoin

0,02% cu clindamicinã 0,8%). Pe lângã acþiunea lor directã, retinoizii

favorizeazã ºi penetrarea celorlalte substanþe. Alegerea utilizãrii în

forma combinatã sau doar a unei molecule se face individual pentru

fiecare pacient ºi þine cont de mecanismul de acþiune al substanþelor

active în concordanþã cu leziunile pacientului. Când predominã leziuni

ca o consecinþã a tulburãrilor de keratinizare (comedoane) se

recomandã utilizarea singularã a retinoizilor. Dacã se adaugã ºi leziuni

infecþioase sau inflamatorii (papule, pustule de ex.) se recomandã

utilizarea produselor care combinã un retinoid cu benzoil peroxid sau

cu un antibiotic (cel mai adesea clindamicinã). Fiecare combinaþie are
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avantajele sale. Combinaþia cu benzoil peroxid poate fi administratã o

perioadã lungã de timp fãrã riscul de a crea rezistenþã microbianã sau

de a modifica semnificativ microbiota. Combinaþia cu clindamicinã are

un risc scãzut de rezistenþã la antibiotic datoritã utilizãrii sistemice

reduse a acesteia din cauza riscului de reacþii adverse importante (în

special colita pseudomembranoasã). În plus aºa dupã cum am

menþionat, cele douã ingrediente acþioneazã sinergic, retinoidul

potenþând acþiunea celui de-al doilea produs, ceea ce permite o

concentraþie scãzutã de antibiotic pentru obþinerea rãspunsului dorit.

Acþiunea principalã a retinoizilor se concentreazã pe tulburãrile

de keratinizare. Atunci când pe lângã tulburãrile de keratinizare

predominã un teren seboreic se poate utiliza tretinoin în timp ce pentru

leziuni pigmentate un efect benefic îl poate avea adapalene. Aceste

acþiuni terapeutice sunt mai degrabã specifice produsului respectiv ºi

nu reprezintã un efect de clasã. 

Efectele secundare sau reacþiile adverse de clasã apar de cele mai

multe ori în primele zile de aplicare ºi au intensitate variabilã în funcþie

de mai mulþi factori (clasa terapeuticã/generaþia de retinoid,

concentraþia utilizatã, sistemul de eliberare al ingredientului activ,

reactivitatea individualã, terapii anterioare etc). Cele mai frecvent

întâlnite sunt reprezentate de eritem, iritaþii, senzaþii de arsurã sau de

uscãciune. Deseori aceastã din urmã reacþie se confundã cu exfolierea.

Diferenþa faþã de exfolianþi este cã în timp ce retinoizii acþioneazã în

profunzime (derm) exfolianþii acþioneazã pe straturile superficiale

(epiderm). Dealtfel existã ºi produse care combinã retinoizi cu

exfolianþi (de ex. tretinoin 0,02% cu acid glicolic 4%) tocmai pentru cã

au mecanisme de acþiune diferite, de multe ori complementare. Este

important sã se aibã în vedere ca în timpul tratamentului sã se evite

64

ALIN-CODRUÞ NICOLESCU, MARIA MAGDALENA CONSTANTIN, ILARIE BRIHAN



utilizarea produselor de îngrijire neadecvate, care pot usca ºi sensibiliza

excesiv o piele deja agresatã. O altã reacþie adversã importantã o

reprezintã o creºtere evidentã a sensibilitãþii la luminã, motiv pentru

care se recomandã administrarea acestor tratamente seara sau utilizarea

concomitentã a produselor de fotoprotecþie adecvate tipului de piele. Se

recomandã precauþii suplimentare pentru femeia în perioadã fertilã

[10].

Tretinoinul face parte din prima generaþie de retinoizi, este un

antagonist neselectiv al receptorului acidului retinoic (RARg, RARs ºi

RARb) ºi este primul ºi cel mai utilizat retinoid cu indicaþie clarã în

acnee [11, 12]. El este un isomer al acidului retinoic având o potenþã de

20X mai mare decât retinolul. Acþioneazã pe tulburãrile de

cheratinizare dar are ºi efect de scãdere a producþiei de sebum ºi de

reducere a inflamaþiei [13, 14]. În general se foloseºte în concentraþie

de 0,02% mai rar 0,04%, 0,05% sau 0,1% din cauza tolerabilitãþii

cutanate mai scãzute. În ultimii ani au fost dezvoltate noi produse cu

sisteme controlate de eliberare a substanþelor active (ex polivinil A)

pentru a optimiza concentraþia de tretinoin în folicul ºi a creºte eficienþa

ºi toleranþa tratamentului [15]. Se utilizeazã frecvent tratamente topice

care presupun asocierea cu una sau mai multe substanþe active cum ar

fi antibiotice (clindamicina) sau exfoliante (acid glicolic) datoritã

acþiunii complementare. În acest fel este indicat pentru toate tipurile de

leziuni din acnee realizând chiar ºi o formã uºoarã de peeling. În

asociere cu clindamicina se poate utiliza în mod continuu maxim trei

luni de zile dupã care dacã este necesar se recomandã utilizarea

singularã a tretinoinului.
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Adapalena este un retinoid de generaþia a treia fiind un
antagonist selectiv pe receptorii acidului retinoic, în special pe RARg
ºi RARb. Este un derivat de acid naftoic. Acþioneazã pe tulburãrile de
keratinizare dar prezintã ºi o acþiune antiinflamatorie importantã [16].

În general se foloseºte în concentraþie de 0,1% [17] sau 0,3%. Se poate

utiliza ca monoterapie sau în asociere cu benzoil peroxid cu care

acþioneazã sinergic. Datoritã acestei combinaþii se recomandã cu

succes la pacienþii cu polimorfism lezional-comedoane, papule, pustule

ºi poate fi utilizat o perioadã lungã de timp.

Trifarotenul este un retinoid de generaþia a patra antagonist
selectiv al RARg, cea mai frecventã formã de receptor al acidului

retinoic prezentã în piele. Are acþiune comedoliticã, antiinflamatorie

dar ºi de prevenire a leziunilor pigmentare postinflamatorii [18]. Se

utilizeazã în concentraþie de 0,005% [19]. S-a observat ºi un efect de

hidratare (surprinzãtor pentru clasa retinoizilor) ºi de reglare a

metaloproteinazelor. Are indicaþie atât pentru tratamentul leziunilor

situate la nivelul feþei cât ºi a celor de la nivelul trunchiului.

Isotretinoinul (generaþia a doua) în concentraþie de 0,05% ºi

Tazarotenul (generaþia a treia) 0,05%–0,1% [17] sunt mai puþin

cunoscuþi ºi utilizaþi ca terapie topicã în practica curentã. De fapt acesta

din urmã este mai degrabã cunoscut pentru indicaþiile din psoriazis

vulgar, keratoza actinicã sau hiperpigmentarea cronicã.

2. Antibiotice
Antibioticele topice ca monoterapie nu sunt prima opþiune în

alegerea tratamentului antiacneic deoarece au o acþiune limitatã

(antibacterianã ºi cel mult uneori antiinflamatorie). O problemã o

constituie concentrarea substanþei în unitatea pilosebacee pentru a avea
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un rezultat eficient fãrã a modifica microbiota cutanatã. Din acest

motiv, pentru o mai bunã penetrare se preferã asocierea lor cu alte

substanþe, cel mai frecvent retinoizi, peroxid de benzoil sau un vehicul

care fãrã a face ocluzie concentreazã substanþa în folicul (de ex.

polivinil A). Rezistenþa pe care o poate induce o terapie topicã

antibioticã neadecvatã este o altã problemã. Aceasta este strâns legatã

de concentraþia de antibiotic din produs ºi de durata de administrare.

Este motivul pentru care se recomandã utilizarea dozei minime

necesare de antibiotic (ex. clindamicina 0.8%) ºi o duratã de maxim trei

luni de administrare continuã. Se pot asocia cu terapia sistemicã cu

retinoizi (isotretinoin). Nu se recomandã asocierea cu antibioterapia

sistemicã [20].

Eritromicina este un antibiotic din grupul macrolidelor

descoperit în anul 1952, cu efect bacteriostatic ºi un spectru larg de

acþiune. În acnee este utilizatã pentru efectul asupra C.acnes ºi

Streptococ epidermidis. Se utilizeazã în diverse concentraþii ca

monoterapie de 1,5%, 2% sau 4% cu douã aplicaþii pe zi. De cele mai

multe ori se întâlneºte în combinaþii. Astfel se poate asocia eritromicina

3% cu benzoilperoxid 5%, cu retinoizi (eritromicina 2% ºi isotretinoin

0,05%) sau cu zinc. În ultimii ani s-a raportat o creºtere a incidenþei de

C.acnes rezistent la acþiunea eritromicinei, implicit o scãdere

progresivã a eficienþei în tratamentul acneei [21]. Tratamentul se aplicã

maxim trei luni de zile.

Clindamicina este un antibiotic cu spectru larg de acþiune din
clasa lincosamidelor, derivat de semisintezã al lincomicinei [22]

descoperit în anul 1966 cu efect atât bacteriostatic cât ºi bactericid când

se concentreazã într-o cantitate mare în leziune. Acþioneazã pe C.acnes
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ºi S.aureus care reprezintã peste 30% din microbiota din jurul

foliculului pilos reducând semnificativ numãrul de tulpini, inhibã

sinteza de acizi graºi comedogenici ºi are un efect antiinflamator

important [23]. Studii mai recente au demonstrat cã numeroase tulpini

de C.acnes ºi S. aureus au o sensibilitate crescutã la acþiunea

clindamicinei, inclusiv specii care pot dezvolta rezistenþa la

eritromicinã sau Stafilococul auriu meticilinorezistent (MRSA) [24]. În

administrare topicã prezintã un profil superior de siguranþã ºi

tolerabilitate crescutã mai ales în cazul asocierii clindamicinei cu noi

sisteme de eliberare controlatã (ex. polivinil A.). Studiile recente au

evidenþiat superioritatea administrãrii topice a clindamicinei faþã de

eritromicinã în reducerea numãrului total de leziuni acneice, cât ºi o

menþinere a eficienþei terapeutice în prezent chiar ºi pe fondul creºterii

rezistenþei C.acnes la antibiotice [21]. Numeroase studii au arãtat

superioritatea din punct de vedere al eficienþei ºi siguranþei a

clindamicinei faþã de eritromicinã în administrarea topicã la pacienþii

cu acnee.

Produsele topice care conþin clindamicinã pot fi sub formã de

emulsii, geluri, cremã sau soluþie. Când se administreazã ca

monoterapie se recomandã una sau douã aplicãri zilnice, maxim trei

luni de zile. Pentru a rãspunde nevoilor pacienþilor cu leziuni polimorfe

s-au dezvoltat produse care asociazã ºi alte ingrediente active.Astfel au

apãrut asocieri cu retinoizi, cu exfolianþi sau chiar cu benzoil peroxid.

Putem utiliza asocierea clindamicinã 0,8% tretinoin 0,02% ºi acid

glicolic 4% cu acþiune pe toate cele patru cãi patogenice (efect

antibacterian, anticomedogen, antiinflamator ºi parþial antiseboreic)

sau clindamicinã 1% cu benzoil peroxid 3% cu acþiune antibacterianã
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ºi parþial antiinflamatorie ºi anticomedogenicã. În ambele situaþii se

aplicã o datã pe zi seara maxim trei luni de zile.

Tetraciclina – nu sunt dovezi ºtiinþifice privind eficacitatea lor în
administrare topicã fiind utilizate de cele mai multe ori în administrare

sistemicã.

Se mai menþioneazã în literatura de specialitate, deºi rar utilizate

în practicã, Sarecyclina (o tetraciclinã cu spectru terapeutic relativ

îngust, cu impact mai degrabã pe C.acnes ºi mai puþin la nivel

digestiv), Nadifloxacina (un antibiotic mai nou din clasa

fluorochinolonelor), Mupirocina (antibiotic din clasa acizilor

monoxicarboxilici), Minociclina (derivat semisintetic de a doua

generaþie de tetracicline) spumã sau Acidul fusidic (antibiotic din clasa
fusidanelor având o structurã apropiatã de steroizi motiv pentru care

sunt denumite uneori ºi antibiotice steroidiene).

3. Peroxidul de benzoil
Peroxidul de benzoil este utilizat cu succes de mulþi ani în acnee,

în special in tratamentul formelor mixte sau papulo-pustuloase [25]. În

contact cu pielea elibereazã acid benzoic ºi radicali de oxigen care

oxideazã proteinele din membrana celularã a C. acnes, afectând

viabilitatea bacteriei, fãrã a avea însã vreun efect toxic asupra pielii. Spre

deosebire de antibioticele utilizate pe cale topicã, care au efect

bacteriostatic, peroxidul de benzoil are o acþiune bactericidã, dar fãrã risc

de dezvoltare a rezistenþei bacteriene, chiar ºi în cazul utilizãrii pe termen

lung. Are un spectru de acþiune mai larg, putând acþiona deopotrivã

împotriva tulpinilor de C. acnes anaerobe gram-pozitive implicate în

apariþia leziunilor acneice de tip inflamator, cât ºi împotriva bacteriilor

care dezvoltã rezistenþã la antibiotice [26]. 
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Pe lângã efectul bactericid ºi antiiflamator, peroxidul de benzoil are

ºi acþiune keratoliticã ºi de eliminare a comedoanelor închise sau

deschise. [26] O metaanalizã a 120 de studii clinice publicate în lite-

ratura de specialitate evidenþiazã cã eficienþa administrãrii singulare a

peroxidului de benzoil este similarã cu a tretinoinei, adapalenei sau

clindamicinei topice în reducerea numãrului total de leziuni

inflamatorii ºi noninflamatorii. [25]. Peroxidul de benzoil poate fi

utilizat pe o perioadã lungã de timp, atât pentru tratamentul leziunilor

acneice de la nivelul feþei, cât ºi ale trunchiului. Prin acþiunea sa

particularã se poate asocia oricãrei terapii sistemice, indiferent cã

vorbim despre antibiotice sau retinoizi.

Peroxidul de benzoil este utilizat în concentraþii diferite, de 2,5%,

4%, 5% sau 10%. In concentraþie de 2,5-5%, peroxidul de bezoil este

eficient în tratamentul acneei, cu o tolerabilitate cutanatã optimã.

Pentru tratamentul leziunilor de la nivelul trunchiului, se recomandã

aplicarea peroxidului de benzoil în concentratii mai mari, de peste 5%

[27]. Ca formã de prezentare, peroxidul de benzoil poate fi sub formã

de cremã sau gel pentru tratamentul leziunilor faciale sau spray, loþiune

sau spumã pentru aplicarea pe suprafeþe cutanate mai extinse precum

zona trunchiului. Se poate utiliza ca monoterapie în formele uºoare spre

moderate sau în asociere cu alte substanþe active antiacneice ca de

exemplu retinoizi, antibiotice sau sulfat de zinc. Monoterapia se

recomandã pentru tratamentul leziunilor active dar ºi ca tratament de

consolidare ºi întreþinere (de ex. cremã sau gel 4% pentru faþã sau spray

6% pentru trunchi). Asocierea cu retinoizi este frecventã ( de ex. Retinil

Palmitat 0,5% Peroxid de Benzoil 4%  Sulfat de Zinc 1% [28], Adapalena

0,1% Peroxid de Benzoil 2,5% [29] sau Adapalena 0,3% Peroxid de

Benzoil 2,5% [30]) deoarece are efect antibacterian, keratolitic
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(anticomedogen), antiinflamator ºi parþial antiseboreic. Asocierea
Peroxidului de Benzoil cu antibioticele topice (ex. Peroxid 3% Clinda-
micina 1% [31].) sau sistemice (ex. Doxiciclina) este recomandatã
pentru efectul sinergic al celor douã substanþe active ºi eficienþã mai
mare în reducerea numãrului de leziuni inflamatorii ºi noninflamatorii,
cu avantajul cã Peroxidul de Benzoil poate acþiona ºi asupra bacteriilor
care dezvoltã rezistenþã la tratament [26, 32]. 

Existã numeroase studii care evidenþiazã eficienþa ºi siguranþa
administrãrii Peroxidului de benzoil la adolescenþii ºi preadolescenþii
cu acnee, atât ca monoterapie, cât ºi în asociere cu alte substanþe [33]. 

Peroxidul de benzoil este în general bine tolerat, dar în unele
cazuri poate sã determine eritem, uscãciune sau dermatitã de contact,
mai ales în concentratii peste 5% [34], motiv pentru care trebuie o
atenþie sporitã când se folosesc substanþe de îngrijire zilnicã,
demachiante, curãþare etc.

Produsele trebuie pãstrate la frigider sau la temperatura camerei
(sunt diverse opinii despre temperatura optimã – de la 24 de grade
Celsius la maxim 30 de grade Celsius cu toate cã sunt ºi unele publicaþii
care precizeazã nu mai mult de 34 de grade Celsius), în functie de
indicaþiile de depozitare menþionate pe ambalajul fiecãrui produs ºi
ferite de acþiunea directã a razelor de soare, pentru a nu altera
substanþa activã. Existã anumite controverse conform cãrora pãstrarea
la temperaturi ridicate chiar ºi pentru perioade scurte de timp ar
putea afecta stabilitatea produsului, cu riscul de a se descompune în
benzen. În acest sens este necesarã totuºi educarea pacienþilor tineri ºi
a familiei privind condiþiile de pãstrare a produselor care conþin
peroxid de benzoil, achiziþionarea produselor din surse sigure (pro-
ducãtori autorizaþi, farmacii), care pot asigura o monitorizare corectã a
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condiþiilor de depozitare ºi transport [35, 36], cât ºi utilizarea pânã la
data de expirare menþionatã pe ambalaj. Un produs afectat de cãldurã
prezintã un miros specific, înþepãtor, iar consistenþa (textura) se
modificã în sensul cã devine mai fluidã.

Administrarea peroxidului de benzoil este recomandatã în general
seara, deoarece poate sã determine fotosensibilizare a pielii ºi poate
creºte riscul de arsuri solare. Totodatã, mai ales în prima lunã de
tratament, poate determina uscãciune ºi înroºire a pielii, de aceea se
recomandã utilizarea în paralel a produselor de curaþare blânde, sub
formã de spumã sau cremã, care sã nu usuce suplimentar tenul, iar
dimineaþa sã se aplice dermatocosmetice hidratante, specifice pentru
tenul gras, sensibil, cu SPF minim 30. Pentru tenul acneic, mai sensibil,
precum cel al adolescenþilor, se recomandã utilizarea peroxidului de
benzoil sub formã de cremã, care este mai bine tolerat în comparaþie cu
formulele sub formã de gel. O alta metodã pentru a creºte aderenþa la
tratamentul cu peroxid de benzoil este terapia de contact scurt (SCT-
Short Contact Therapy), utilizatã mai recent in acnee. Se aplicã
produsul, se lasã sã acþioneze câteva minute ºi apoi se îndepãrteazã prin
clãtire. Studiile aratã rezultate foarte bune cu efecte secundare extrem
de reduse, care în final cresc aderenþa la tratament.

4. Acid azelaic
Acid azelaic este un acid saturat dicarboxilic care se gãseºte în

mod natural în orz, grâu sau secarã dar este ºi un constituent natural al
tegumentului. Acþioneazã pe C.acnes dar are ºi acþiune keratoliticã ºi
parþial antiinflamatorie. Se poate utiliza ºi pe leziunile pigmentare
reziduale postinflamatorii în special datoritã unui mecanism de blocare
a sintezei de melaninã. Se utilizeazã în diverse concentraþii, cel mai
frecvent 20% (crema) sau 15% (gel) [32]. Când se utilizeazã în produse
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dermatocosmetice poate fi ºi în concentraþii mai mici. Printre reacþiile

adverse mai des întâlnite se numãrã senzaþia de arsurã sau usturime a

pielii, eritem, prurit, xeroza sau descuamarea. Se poate aplica de douã

ori pe zi pentru o perioadã mai lungã de timp.

Mai recent a fost dezvoltat un derivat de sintezã a Acidului

azelaic, Azeloglicina, obþinutã prin combinarea acestui  ingredient cu

glicina, care conferã proprietãþi hidratante. Azeloglicina® oferã

beneficiile Acidului azelaic, dar cu o toleranþã superioarã, fiind idealã

pentru tenul gras, matur sau cu cuperozã, datoritã proprietãþilor

antiinflamatoare, depigmentante ºi hidratante. Studiile efectuate

evidenþiazã cã Azeloglicina este mai eficientã în concentraþii mai mici

decat Acidul azelaic, are un Ph neutru ºi poate creºte stabilitatea anti-

bioticelor utilizate în acnee. [37]

C. TRATAMENT SISTEMIC

1. Antibioterapie

Antibioticele sistemice sunt utilizate cu succes în tratamentul

formelor moderat-severe de acnee [33], dar se recomandã de cele mai

multe ori asocierea acestora cu terapii topice antiacneice. Terapiile

topice care se pot asocia sunt cele care conþin retinoizi, benzoil peroxid

sau acid azelaic [34]. Nu este recomandatã asocierea terapiei sistemice

antibiotice cu produse cu administrare topicã, care conþin antibiotice,

chiar dacã discutãm despre clase diferite de antibiotic [20]. Nu se

recomandã utilizarea antibioterapiei sistemice ca monoterapie pentru

perioade mari de timp [35].

Dezavantajul acestui tratament îl reprezintã limitarea intervalului

de timp în care se poate administra, riscul de modificare a microbiotei
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cutanate sau intestinale ºi riscul de a dezvolta rezistenþa germenilor la
antibiotice. În general se recomandã un interval de maxim 16
sãptãmâni, cu o primã evaluare la maxim 4 sãptãmâni. Trebuie acordatã
o atenþie suplimentarã în cazul pacientelor gravide sau care alãpteazã
unde atitudinea terapeuticã trebuie luatã în concordanþã cu indicaþiile
clasei de antibiotice ºi cu perioada sarcinii.

Doxiciclina face parte din clasa tetraciclinelor ºi are indicaþie în
tratamentul formelor moderate sau severe de acnee [37, 38]. Pe lângã
acþiune antibacterianã (bacteriostaticã), doxiciclina inhibã activitatea
neutrofilelor ºi are ºi efect antiinflamator acþionând printre altele
asupra oxidului nitric endogen ºi interleukina 6. Se considerã cã
ingredientul activ are o concentrare rapidã inclusiv la nivelul glandelor
sebacee.

Doza uzualã este de 100 mg dar din ce în ce mai multe studii au
arãtat avantajele dozei de 40 mg. Se recomandã o evaluare dupã 4-6
sãptãmâni de tratament. Utilizarea dozei reduse, subantibiotice (40 mg)
aduce suficiente beneficii terapeutice cu efecte adverse mult reduse ºi
în special vorbim despre sistemul digestiv (esofagite) [39]. Este redus
riscul dezvoltãrii rezistenþei germenilor sau de modificare a
microbiotelor (cutanat, intestinal). Din aceste considerente terapia se
poate utiliza în condiþii de siguranþã o perioadã mai lungã de timp. O
reacþie adversã importantã o reprezintã fotosensibilizare care este o
caracteristicã de clasã, motiv pentru care administrarea este
recomandatã seara, mai ales în sezonul estival.

Numeroase studii au arãtat o eficacitate superioarã a doxiciclinei
sistemice comparativ cu clindamicina sistemicã (invers faþã de topic)
dar comparabilã cu cea a minociclinei sau eritromicinei. Avantajele faþã
de minociclinã sau eritromicinã sunt reprezentate de o tolerabilitate mai
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bunã ºi un grad de siguranþã ridicat dar este comparabilã din acest punct

de vedere cu clindamicina. Eficacitatea antibioterapiei sistemice în

asociere cu topice cu retinoizi (tretinoin 0,02% sau adapalene 0,1%

[40, 41, 42]) în tratamentul formelor severe de acnee este comparabilã

cu administrarea sistemicã de isotretinoin, însã cu reacþii adverse

incomparabil mai mici.

Tetraciclina acþioneazã în principal pe C.acnes dar este mai puþin

utilizatã preferându-se doxiciclina cu rezultate superioare atât ca

eficienþã cât ºi ca toleranþã. Uzual se recomandã o dozã de 500 mg/zi.

În formele severe de boalã se recomandã o dozã de 2 g/zi fracþionatã.

Minociclina face parte din clasa tetraciclinelor. Are o acþiune
bacteriostaticã asupra C.acnes ºi un efect antiinflamator [43].

Administrarea sa nu este influenþatã de alimente, inclusiv lactate.

Folositã pe termen lung prezintã riscul unor hiperpigmentãri dar mai

ales a dezvoltãrii unei forme de lupus indus medicamentos [44]. Din

aceste considerente, utilizarea sa a fost mult limitatã fiind oarecum un

tratament sistemic de rezervã în cazul intoleranþei sau a eºecului

celorlalte opþiuni. Doza recomandatã este de 100 mg/zi.

Clindamicina în administrare sistemicã, deºi are indicaþie ºi în

acnee, este mai degrabã o soluþie extremã din cauza efectelor adverse

importante [45, 46]. În acnee se preferã utilizarea clindamicinei în

preparate topice unde este consideratã poate cel mai de succes

antibiotic. Administrarea sistemicã se foloseºte preponderent în alte

infecþii, mai ales cu germeni anerobi. Dozele în cazul leziunilor de

acnee variazã între 150 mgx1/zi, 150 mgx2/zi sau mai rar 150 mgx3/zi.

Cele mai frecvente efecte adverse sunt reprezentate de diaree (de la

forme uºoare la colita pseudomembranoasã – Clostridium difficile),
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dureri gastrice, esofagite, gust metalic, rinoree, stãri de vomã, tulburãri

de urinare.

Eritromicina face parte din clasa macrolidelor. Are o acþiune

bacteriostaticã pe C.acnes, deºi în doze mari este definitã ºi cu acþiune

bactericidã. Folosirea pe scarã largã o perioadã lungã de timp a

eritromicinei pentru tratamentul acneei a dus la apariþia rezistenþei

C.acnes motiv pentru care astãzi utilizarea ei este limitatã [46]. Doza

recomandatã este deobicei de 500 mg de 2-4/zi. Are avantajul cã în

anumite situaþii se poate utiliza ºi la gravide.

Azitromicina face parte din clasa macrolidelor cu acþiune

bacteriostaticã pe germeni Gram+. Au fost studii care au arãtat cã la 12

sãptãmâni, puls terapia cu azitromicinã are rezultate comparabile cu

administrarea zilnicã de doxiciclinã ºi cã poate fi o alternativã bunã

pentru pacienþii care nu tolereazã doxiciclina [47, 48]. S-au încercat

mai multe scheme de tratament dar cea mai utilizatã a fost de

500mg/sãptãmânã. Rãmâne totuºi o opþiune de rezervã.

Sarecyclina este un antibiotic din clasa tetraciclinelor de clasã a
treia recent aprobatã de FDA în tratamentul formelor moderate ºi

severe de acnee [46]. Are eficacitate atât pentru leziunile faciale cât ºi

pentru cele de pe torace [49, 50]. Se recomandã o dozã de 1,5

mg/Kgcorp/zi administratã în dozã unicã. Studiile au arãtat un grad

important de eficienþã ºi o toleranþã foarte bunã.

Lymeciclina antibiotic de generaþia a doua din clasa tetra-
ciclinelor. Se presupune cã are o absorbþie mai bunã decât celelalte

produse din clasã iar ca mecanism de acþiune este atât antibacterian cât

ºi antiinflamator. Doza uzualã recomandatã este de 300 mg/zi cu o
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duratã maximã de 8-12 sãptãmâni. Precauþii la administrarea în sezonul
estival deoarece este o substanþã fotosensibilizantã (practic un efect de
clasã). Se interzice administrarea la femeia gravidã sau la cea care
alãpteazã, precum ºi la copiii cu vârsta sub 12 ani.

2. Retinoizi
Isotretinoinul sau acidul 13 cis retinoic este un retinoid de

generaþia a doua. Este singurul retinoid recomandat în administrare
sistemicã pentru acneea inflamatorie severã, cu indicaþie peste 12 ani.
Se recomandã monitorizarea de laborator la iniþierea terapiei, dupã
prima lunã de administrare ºi apoi la fiecare trei luni. O precauþie
suplimentarã trebuie acordatã pacientelor pentru prevenþia unei sarcini
în perioada tratamentului þinând cont de riscul teratogen al
medicamentului [51]. Din acest motiv ideal ar fi sã se înceapã
tratamentul în a treia zi dupã ciclu. Este necesar un test de sarcinã
înainte de începerea tratamentului ºi apoi lunar. Dacã este posibil se
recomandã ºi terapie anticoncepþionalã. Au mai fost raportate
potenþiale asocieri cu stãri depresive, idei suicidale [49], boli infla-
matorii intestinale dar dovezile în aceastã direcþie nu sunt foarte clare
[52, 53]. Cu toate acestea se recomandã mãsuri suplimentare de
precauþie mai ales la persoanele predispuse sau cu antecedente de acest
fel [54, 55]. Efectele adverse locale cele mai des întâlnite sunt xeroza
cutanatã, cheilitã, uscãciunea mucoaselor cu riscul apariþiei sângerãrii
nazale, bucale. Se recomandã evitarea consumului de alcool în
perioada tratamentului [54].

Deºi nu toate mecanismele de acþiune sunt complet explicate se
cunoaºte cã isotretinoinul acþioneazã pe toate cele patru fiziopatologice
având un efect antiseboreic (scade dimensiunea ºi activitatea glandelor
sebacee) ºi indirect asupra C.acnes, comedolitic ºi chiar antiinflamator
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[56, 57]. S-a constatat cã în perioada remisiunii induse de terapia

sistemicã scade expresia TLR2.

Se recomandã iniþierea terapiei cu o dozã de 0,5mg/kgcorp/zi cu

posibilitatea creºterii pânã la 1 mg/kgcorp/zi. Durata minimã recoman-

datã este de trei luni de zile. Se poate utiliza o dozã de 0,1 mg/kgcorp/zi

pentru consolidarea rezultatelor obþinute, dar acest lucru trebuie stabilit

pentru fiecare pacient punând în balanþã risc/beneficiu [57]. Dacã este

necesar se asociazã terapie topicã dar care sã nu conþinã retinoizi. Se

pot utiliza în asociere topice cu benzoil peroxid, cu antibiotice (maxim

trei luni) sau acid azelaic. Nu se recomandã asocierea cu doxiciclinã

oralã din cauza riscului crescut de efecte adverse importante [58].

Se recomandã evitarea terapiei în perioada sezonului estival sau

dacã nu este posibil, sã se utilizeze fotoprotecþie. Nu sunt recomandate

intervenþiile laser, dermabraziunea, manevrele de epilare IPL sau cu

cearã fierbinte, fototerapia etc.

D. TRATAMENT COMPLICAÞII

Cicatrice – sunt cele mai importante ºi frecvente complicaþii, mai

ales ice-pick scar. Ele sunt consecinþa unei forme agresive de boalã cu

o inflamaþie importantã sau a unui tratament inadecvat sau tardiv. În

prezent se discutã despre IL17A ca despre un marker fidel în

prognosticul apariþiei acestora. Se recomandã terapii laser cu

dispozitive fracþionale [59, 60] (resurfacing) uneori în ºedinþe repetate

la intervale variabile de timp (de obicei minim trei luni). Intervenþia

necesitã o pregãtire preoperatorie -topicã ºi sistemicã, pentru a preveni

efectele adverse (tulburãri de pigmentare, infecþii virale sau bacteriene)

ºi o terapie postoperatorie care sã urmãreascã mai ales mecanismul de

vindecare (reepitelizare - etapa rapidã ºi remodelare – etapa tardivã)
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sau eventuale complicaþii. Alte metode pentru tratarea cicatricelor sunt

dermabraziunea, peeling chimic sau PRP [61, 62]. Toate aceste metode

necesitã fotoprotecþie ºi în general se evitã efectuarea lor în sezonul

însorit. Dacã intervenþiile – laser, peeling chimic sau dermabraziune -

se efectueazã dupã o terapie sistemicã cu retinoizi (isotretinoin) se

recomandã o pauzã de ºase luni, deºi acest lucru este pus în discuþie în

prezent considerându-se cã o intervenþie rapidã pe cicatrice ar aduce

beneficii suplimentare.

Tulburãri de pigmentare – sunt consecinþa unui proces

inflamator important. Pot apãrea însã ºi ca o urmare a terapiilor anti-

acneice cu substanþe fotosensibilizante pentru care nu s-au respectat

indicaþiile de fotoprotecþie recomandate de medic. Tratamentul

leziunilor hiperpigmentate se poate face prin administrarea unor

produse depigmentante sau prin terapii laser, dermabraziune sau

peeling chimic. Dacã intervenþiile – laser, peeling chimic sau

dermabraziune – se efectueazã dupã o terapie sistemicã cu retinoizi

(isotretinoin) se recomandã o pauzã de minim ºase luni.

E. TRATAMENTADJUVANT

1. Medicamente ºi dispozitive medicale

Lactoferina – este un prebiotic care acþioneazã la nivelul

microbiomului. Este o glicoproteinã multifuncþionalã din familia

transferinelor care se gãseºte în cantitãþi mari la nivelul colostrului.

Numeroase studii evidenþiazã proprietãþile antimicrobiene ºi anti-

inflamatoare ale acestei substanþe, în principal datoritã capacitãþii

lactoferinei de sechestrare a ionilor liberi de fier ºi privarea bacteriilor

patogene de acest element esenþial pentru proliferarea lor [63, 64]. Are
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rol antioxidant ºi de modulare a rãspunsurilor imune (influenþeazã

rãspunsul limfocitelor T) [65] ºi de prevenire a formãrii biofilmului

bacterian, fiind foarte utilã în asociere cu antibioticele administrate

local sau oral [66]. În controlul acneei, lactoferina se utilizeazã singular

sau în asociere cu gluconatul de zinc, nicotinamida ºi cuprul. În

controlul acneei se utilizeazã produse cu acþiune dedicatã microbiotei

cutanate care sunt deobicei comprimate gastrorezistente – existã ºi

produse diferite cu acþiune pe microbiota intestinalã. Cele utilizate în

acnee pot sã conþinã doar lactoferinã sau combinaþii ale acesteia.

Acestea din urmã au avantajul unor acþiuni suplimentare pe aceleaºi

mecanisme fiziopatologice sau pe altele în care lactoferina nu

acþioneazã [67, 68, 69]. Un exemplu îl constituie asocierea lactoferinei

cu zinc (antiinflamator, antiseboreic, antibacterian), cupru (bactericid)

ºi nicotinamida (antiseboreic, antibacterian, antiinflamator). Asociere

cupru/zinc menþine un echilibru al acestor minerale ºtiut fiindcã

administrarea unuia în exces duce la scãderea în organism a

concentraþiei celuilalt ºi creºterea riscului de hipocupremie [70].

Zinc este o substanþã mineralã cu rol în reglarea secreþiei de

sebum dar ºi proprietãþi antibacteriene ºi antiinflamatorii sau acþiune

asupra sistemului imunitar. Are ºi rol în regenerarea tisularã ºi

acþioneazã împotriva stresului oxidativ. Din aceste considerente este

des utilizat în tratamentul acneei alãturi de medicaþia propriu-zisã. Se

utilizeazã cu aplicare topicã (de cele mai multe ori în asociere cu

antibiotice-eritromicina) sau administrare sistemicã uzualã în doze de

10-20mg/zi, uneori pânã la 50mgx2/zi. În administrare sistemicã se

poate folosi singur sau în asociere cu alte ingrediente cu acþiune

sinergicã.
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Contraceptive orale – valoarea utilizãrii acestora în tratamentul

acneei este destul de controversatã [71, 72]. Se considerã cã au rol în

reglarea secreþiei de sebum, mai ales antiandrogenicele (ciproteron

acetat sau spironolactona) ºi mai rar estrogenii (etinilestradiol), ºi în

acest fel ajutã la obþinerea unui rãspuns terapeutic superior.

Laser sau alte dispozitive PDT [73, 74] sau laserul nonablativ
[75], cu rol mai ales antiinflamator, se pot utiliza iar rezultatele

publicate în literatura de specialitate sunt încurajatoare. În acest context

pot reprezenta o opþiune terapeuticã în anumite situaþii. Sunt cazuri în

care pacienþii prezintã afectare hepaticã sau dislipidemii având

contraindicaþie de terapie sistemicã. Au apãrut mai multe dispozitive ºi

chiar protocoale de utilizare a acestor dispozitive. Se adreseazã în

special formelor moderate sau severe de boalã iar intervenþiile se fac de

obicei lunar deºi pot exista dispozitive care permit ºi ºedinþe mai dese.

Rezultatele se observã în general dupã minim trei luni. Acþiunea

terapeuticã este mai evidentã la nivelul leziunilor inflamatorii. Este o

metodã care trebuie luatã în consideraþie în anumite cazuri.

Sunt recunoscute câteva tipuri de lasere care au eficienþã în

controlul mai ales al formelor severe de acnee.

· Laser 1064 nm Nd:Yag (cum ar fi de ex. Aerolase Neo, Clarity

II etc) – eficienþa în tratamentul formelor active de acnee

depinde de mai mulþi factori. Un rol extrem de important îl are

durata impulsului ºi modalitatea prin care energia este

eliberatã. Din acest motiv nu toate dispozitivele au aceeaºi

eficienþã chiar dacã au aceeaºi lungime de undã. Mecanismul

de acþiune se bazeazã în special pe absorbþia razei laser de

hemoglobinã/melaninã prin care se obþine distrugerea vaselor
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capilare conexe glandelor sebacee, distrugerea C.acnes prin

efectul termic (cãldurã), scãderea inflamaþiei ºi reducerea

eritemului. Se recomandã în medie aproximativ 1-2 ºedinþe pe

lunã dar nu mai mult de 4-6 ºedinþe.  

· Laser 1726 nm (cum ar fi de ex. AviClear, Accure etc) – este

aprobat de FDA pentru aceastã indicaþie iar mecanismul de

acþiune este determinat de absorbþia razei laser de cãtre lipidele

din glandele sebacee. Prin efect termic acestea sunt deteriorate

dar nu neapãrat distruse în totalitate. Se produce mai degrabã o

normalizare a secreþiei de sebum cu tot ce înseamnã acest lucru

în etiopatogenia bolii. Se recomandã 3 ºedinþe de tratament la

interval de 30 de zile.

· Laser 595 nm PDL (cum ar fi de ex. VBeam, Cynosure

Cynergy, Lutronic DermaV etc) – deºi poate cel mai puþin

recomandat ºi utilizat dintre toate, cel puþin în teorie are cea

mai complexã acþiune. Se bazeazã deasemenea pe absorbþia

selectivã a razei de hemoglobinã, realizând o distrucþie capilarã

din zona inflamatã, determinând o scãdere a inflamaþiei ºi o

reducere a eritemului. În plus printr-un mecanism de stres

oxidativ determinã distrugerea C.acnes, iar prin efectul termic

indus stimuleazã producþia de fibre de colagen.

Indiferent de tipul de laser folosit trebuie sã se utilizeze creme

de fotoprotecþie ºi dacã este posibil sã se evite intervenþiile în

sezonul cald.

· Terapia fotodinamicã (PDT) cu 5-ALA (acidul amino-

levulinic) sau MAL (metil aminolevulinat) este o procedurã

eficientã, cu numeroase studii care evidenþiazã eficienþa în
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formele severe de acnee. Procedura este recomandatã

pacienþilor care nu rãspund la terapiile antiacneice conven-

þionale, fiind utilizatã frecvent ca alternativã la medicaþia

sistemicã pe bazã de antibiotic sau isotretinoin. Procedura

constã în aplicarea topicã a acidului 5-aminolevulinic (5-ALA)

sau metil aminolevulinat (MAL), urmatã de expunerea la o

sursã de luminã roºie sau albastrã, care generazã specii reactive

la oxigen prin care se distrug bacteriile C. acnes, reduce

obstrucþia folicularã ºi secreþia de sebum prin atrofierea

glandelor sebacee. Studiile evidenþiazã o ratã de reducere a

leziunilor acneice între 50-70%, cu cele mai bune rezultate

dupã ºedinþe multiple de tratament (aprox. 3 sedinþe, la interval

de 3 sãptãmâni). Reacþiile adverse sunt limitate la locul în care

se efectueazã procedura, cele mai frecvente fiind eritemul,

edemul, pruritul ºi exfolierea pielii, în special în primele 3-7

zile post tratament.  Unii pacienþi pot raporta durere în timpul

expunerii, în special la lumina roºie [71] Pentru limitarea

reacþiilor adverse, o alternativã mai sigurã este utilizarea

luminii de zi naturale (DL-PDT, Indoor DL-PDT) sau a echipa-

mentelor care simuleazã artificial lumina soarelui (SDL-PDT),

deºi dovezile acestor tipuri de luminã în formele mai severe de

acnee rãmân încã destul de limitate. Terapia fotodinamicã

trebuie evitatã la pacienþii cu porfirie, lupus eritematos

sistemic sau fotodermatite. Este important ca dupã tratament sã

se utilizeze cosmetice emoliente ºi reepitelizante, pentru refa-

cerea mai rapidã a barierei cutanate ºi creme de fotoprotecþie,

cu SPF 50, pentru a evita riscul de hiperpigmentare post terapie

fotodinamicã (PDT).
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2. Dermatocosmetice
Dermatocosmeticele au un rol extrem de important în susþinerea

tratamentului antiacneic [76]. Dacã în trecut erau considerate mai

degrabã în adjuvanþã, astãzi experþii sunt unanimi de acord cu ideea cã

produsele dermatocosmetice fac parte integrantã din protocolul

terapeutic al acneei. Se recomandã produse pentru curãþarea tenului,

produse cu substanþã activã cu o acþiune complementarã cu cea a

produselor medicamentoase ºi nu în ultimul rând produse hidratante

pentru a preveni sau a ameliora efectele adverse ale terapiei

medicamentoase topice sau sistemice ºi implicit pentru a creºte

aderenþa la tratament. Se administreazã din prima zi a tratamentului

medicamentos. Aceste produse au efect de reglare a seboreei, efect

keratolitic (comedolitic), antiinflamator, regenerant ºi de reglare a

microbiotei printr-o acþiune antioxidantã ºi de stimulare a imunitãþii

locale. Sunt numeroase game de dermatocosmetice cu dedicaþie în

acnee. Sunt produse hipoalergenice, fãrã coloranþi, etanol sau parabeni.

Produsele trebuie alese individual, cu mare atenþie, deoarece folosirea

unui produs neadecvat poate duce la agravarea acneei. Folosirea altor

cosmetice care conþin ingrediente grase, modificã pH-ul, au efect

comedogen sau determinã agresiuni mecanice severe care pot duce la

agravarea leziunilor de acnee.

a) Produse de curãþare – trebuie alese individual în funcþie de

gradul de seboree, numãrul de comedoane etc. Foarte

important este sã nu influenþeze microbiota cutanatã. Sunt în

general produse cu un ph acid. Pentru un ten agresat, cu

seboree moderatã se recomandã produsele sub formã de spumã

sau apã micelarã (cu o acþiune mai uºoarã). De evitat produsele
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intens exfoliante în aceastã situaþie. Pentru un ten intens

seboreic se recomandã produse ceva mai agresive, de exemplu

geluri, care pot conþine ºi ingrediente exfoliante (acid glicolic,

acid salicilic – atenþie la copii sub 12 ani, alfa hidroxi acizi

etc). Ingrediente mai des folosite sunt gluconat de zinc -

regleazã seboreea ºi hidrateazã, sulfat de zinc - rol în curãþarea

tenului ºi hidratare, glicirizat de potasiu-antiiritant, lauryl

sulfoacetat de sodiu - agent de curãþare blând neiritant sau

lauryl betaine, capryl glucoside - agent natural blând de

curãþare, polysorbat 20-emulsifiant, glyceryl laureat-

seboreglator, peroxid de uree, particule exfoliante, unt de shea,

Vitreoscilla filiformis - reechilibreazã microbiota ºi întãreºte

funcþia de barierã cutanatã, niacinamida - reglator de sebum,

soluble collagen împreunã cu hydrolized elastin - previne sen-

zaþia de piele uscatã dupã curãþarea tenului, Biolin-P re-

echilibreazã microbiota cutanatã etc. Acestea regleazã sebo-

reea, au rol de spumare, emulsifiant, surfactant, de solvent,

chiar hidratant sau umectant.

b) Produse cu ingrediente active – se gãsesc sub formã de

creme, loþiuni sau geluri. Pot conþine produse naturale, derivate

din cele naturale, similare celor naturale sau sintetice cu

acþiune pe una sau mai multe dintre cele patru cãi patogenice.

Regãsim uneori pantenol-antiinflamator ºi acetat de tocoferil

sau pre-tocoferil-antioxidant,niacinamida, alantoina, sytenol

A, octopirox, alphabisabolol, zincidone (zinc ºi L-PCA),

pirocton olamina, myrtacine-antibiofilm, celastrol, acid

glicolic-keratolitic, sulfatul de dextran etc. Uneori se regãsesc
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ºi ingrediente medicamentoase dar în dozã subclinicã astfel

încât sã nu permitã absorbþia sistemicã a acestora (de ex.

benzoil peroxid). Prin compoziþia lor pot completa acþiunea

terapiilor medicamentoase aducând o plus valoare terapiei. Au

în general rol antiinflamator, antioxidant, seboreglator, chiar

antimicrobian, uneori efecte asemãnãtoare cu cele ale

retinoizilor etc.

c) Produse de hidratare – au un rol important în managementul

acneei. Majoritatea terapiilor topice sau sistemice, uneori chiar

produsele de curãþare greºit alese produc uscãciunea excesivã

a tenului ceea ce determinã un disconfort major ºi de multe ori

duce la întreruperea tratamentului. Utilizarea produselor

hidratante cu indicaþie clarã în acnee, noncomedogenice, creºte

aderenþa la tratament ºi în final rata de succes terapeutic. Ele

contribuie la refacerea integritãþii cutanate ºi la scãderea

iritaþiei sau/ºi a inflamaþiei. Se pot asocia cu substanþe

fotoprotectoare. Folosirea unor creme hidratante clasice,

emoliente sau a uleiurilor poate agrava starea pacientului. În

general produsele conþin ingrediente cu proprietãþi emoliente,

umectante ºi nutritive. Mai des întâlnite sunt gluconat de zinc,

glicerine ºi serine, tocoferol ºi alfa-tocoferol, panthenol, bisa-

bolol, alantoinã, acid arahidonic, ceramide, prohydrine, aloe

barbadensis leaf extract (aloe vera), capryl trigliceride niacina-

mide, madecassoside, glicinã, acid stearic, cyclopentasiloxane,

oryza sativa bran oil, substanþe matifiante sau fotoprotectoare

etc.
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F. TRATAMENT DE ÎNTREÞINERE

1. Medicamente
Acneea este o boalã inflamatorie cronicã ºi necesitã un mana-

gement de lungã duratã prin care sã se consolideze rezultatele obþinute,

sã previnã complicaþiile (în special cicatricele sau hiperpigmentã-

rile) ºi recãderile. Pentru aceasta se utilizeazã atât terapii topice (mai

puþin cele care conþin antibiotice pentru care indicaþia terapeuticã este

de maxim trei luni) cât ºi terapii sistemice.

Terapii topice

a) Retinoizi – se pot utiliza pe termen lung [20]. Se recomandã

produsele care conþin Tretinoin 0,02% sau 0,04% sau

Adapalene 0,1% sau 0,3%, sub formã de cremã sau gel.

Retinoizii se pot utiliza ºi în combinaþii cum ar fi Tretinoin

0,02% cu Acid glicolic 4% sau Adapalene 0,1% cu Benzoil

peroxid 2,5%. Administrarea se recomandã sã se efectueze

seara. Se poate utiliza pentru perioade lungi de timp. Se

recomandã evitarea expunerii la soare sau utilizarea

dispozitivelor de bronzat. Intervenþiile laser, PDT, IPL sau

epilãri trebuie fãcute cu precauþie sau dacã este posibil

amânate. Din cauza creºterii sensibilitãþii la luminã este

recomandatã fotoprotecþia mai ales în perioadele însorite. Nu

se recomandã în sarcinã.

b) Benzoil peroxid – se recomandã în diverse concentraþii de
2,5%, 4%, 5%, 10%, sub formã de gel sau cremã. Se poate
utiliza ca monoterapie sau în asociere cu retinoizi. Se
recomandã aplicarea seara deoarece este fotosensibilizant.
Necesitã precauþie pentru expunerea la soare, utilizarea
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dispozitivelor de bronzat sau terapiile IPL, PDT, laser. Nu se
recomandã în sarcinã. Nu se pãstreazã la temperaturi ridicate ºi
nu se recomandã sã se pãstreze mai mult timp produsul
neutilizat dacã tubul este desfãcut.

c) Acid azelaic – se poate utiliza în concentraþie de 20% sau
15%, sub formã de cremã sau gel. Se administreazã de douã ori
pe zi ºi poate fi utilizat pentru perioade lungi de timp.
Aduce beneficii importante pentru persoanele cu ten închis la
culoare sau pentru cei care prezintã hiperpigmentãri post-
inflamatorii. Pentru a diminua efectele secundare neplãcute ºi
pentru a creºte aderenþa la tratament au fost dezvoltate
substanþe derivate asociate cu ingrediente hidratante. Un
exemplu în acest sens este Azeloglicina, un derivat de sintezã
a Acidului azelaic cu proprietãþi hidratante. 

TERAPII SISTEMICE

a) Lactoferina – terapie care poate fi utilizatã cu succes în
asociere cu tratament topic [63, 64].

b) Zinc – se poate utiliza în asociere cu tratamentele topice.

c) Berberina – în mai multe studii in vitro s-au pus în evidenþã
efectele sale antimicrobiene ºi antiinflamatoare  [77].

2. Dermatocosmetice
Tratamentele de îngrijire zilnicã au un rol important în

managementul pe termen lung al acneei. Se utilizeazã curent produsele
de igienã alãturi de produsele cu ingrediente active indiferent dacã
terapia medicamentoasã topicã sau sistemicã este utilizatã în
continuare. Produsele de hidratare sunt recomandate dacã existã în
continuare un ten agresat de terapiile anterioare sau dacã este cazul de
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cele actuale. Produsele de camuflare se recomandã în situaþiile în care
pacientul prezintã sechele – cicatrice sau leziuni hiperpigmentare.

a) Produse de curãþare – vezi E2
b) Produse cu ingrediente active – vezi E2
c) Produse de hidratare – vezi E2
d) Produse de camuflare – reprezintã o componentã importantã

mai ales în fazele active de boalã sau în cazul sechelelor
(cicatrice, pigmentãri). Pot fi creme matifiante care mascheazã
aspectul lucios al pielii seboreice (texturã opacã) sau fond de
ten dintr-o gamã specialã pentru acnee. Ele nu trebuie sã facã
ocluzie deoarece ar agrava seboreea sau leziunile de acnee
inflamatorii sau noninflamatorii. Deseori aceste produse, mai
ales cremele matifiante, conþin ºi substanþe active cu rol în
tratamentul acneei.

G. TERAPII INOVATOARE

1. Vaccin
Se discutã din ce în ce mai insistent despre posibilitatea

dezvoltãrii unui vaccin care sã þinteascã factorii de virulenþã Christie-
Atkins-Munch-Petersen (CAMPs) secretaþi de C.acnes (mai ales
CAMPs 2 în corelaþie directã cu C.acnes IA1) [78, 79]. Acesta ar putea
fi util în special pentru formele severe de acnee care pot duce la sechele
de tipul cicatricelor.

2. Agenþii antibiofilm
În condiþiile în care se constatã o rezistenþã din ce în ce mai mare

la antibiotice corelatã cu datele de ultimã orã privind formarea
biofilmului se cerceteazã tot mai mult posibilitatea unui tratament
antibiofilm [80, 81].
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3. Terapie biologicã
Alte tratamente inovatoare sunt tratamentele biologice: inhibitori

de IL-17 (într-un studiu publicat în 2022 s-a pus în evidenþã o
îmbunãtãþire substanþialã a leziunilor cutanate dupã tratamentul cu
secukinumab la mai mulþi  pacienþi cu sindrom SAPHO) [82, 83], 
IL-23 (risankizumab) [83] ºi TNFα (adalimumab, etanercept,
infliximab) [84, 85] care ar putea oferi noi abordãri pentru tratarea
acneei severe ºi a tulburãrilor asociate [86, 87, 88]. De altfel este
cunoscut deja cã o valoare sericã crescutã a acestor citokine
proinflamatorii reprezintã un indicator pentru riscul de apariþie a
formelor nodulare de acnee.

4. Terapia cu bacteriofagi
O altã variantã de tratament al acneei ar fi terapia cu bacteriofagi

[89]. Aceasta a apãrut mai degrabã ca o necesitate din cauza rezistenþei
la antibiotice dezvoltatã de C.acnes. O astfel de terapie îndreptatã
împotriva C. acnes s-a dovedit de succes în câteva studii efectuate la
animale [90, 91. Se utilizeazã în administrare topicã. Practic se leagã
de receptori specifici de pe membrana C.acnes ºi determinã modificãri
la nivelul acesteia având ca rezultat multiplicarea bacteriofagilor în
interiorul C.acnes. Prin eliberarea unor endolizine se produce o alterare
a peretelui bacterian, proces care se produce din interior cãtre exterior.
În acest fel ceilalþi bacteriofagi produºi sunt eliberaþi ºi vor acþiona
selectiv asupra altor bacterii C.acnes. Se produce astfel o
automultiplicare localã. Se discutã chiar despre o asociere terapeuticã a
bacteriofagilor cu antibioterapia sistemicã. Cu toate acestea este posibil
ca în timp C.acnes sã dezvolte mecanisme specifice de apãrare
(CRISPR-Cas). Deasemenea un teren intens seboreic ar putea
reprezenta fizic o barierã împotriva penetrãrii substanþei.
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RECOMANDÃRI DE TRATAMENT ÎN FUNCÞIE 

DE LEZIUNI

I. Acnee comedonianã – tratamentul se poate efectua pe o

perioadã lungã de timp deoarece nu conþine antibiotice ºi nu

prezintã risc de rezistenþã la tratament. Tratamentul trebuie

asociat cu produse dermatocosmetice pentru curãþarea tenului

ºi hidratare.

a) Retinoizi aromatici topici – adapalene sau tretinoin în

monoterapie sau combinaþii cu benzoil peroxid sau acid

glicolic. 

b) Benzoil peroxid - topic – în monoterapie sau asociere cu

retinoizi.

c) Acid azelaic - topic

II. Acnee papulo-pustuloasã – alegerea tratamentului se face în

funcþie de gradul de severitate ºi/sau rãspunsul la tratamentul

topic. Terapiile care conþin antibiotic topic sau sistemic se

recomandã pentru o perioadã de maxim 3 luni. Se continuã

apoi cu terapii topice cu retinoizi aromatici, benzoil peroxid

sau acid azelaic. Nu se recomandã asocierea antibioterapiei

sistemice cu topice care conþin antibiotice. Tratamentul trebuie

asociat cu produse dermatocosmetice pentru curãþarea tenului

ºi hidratare. Pentru persoanele de sex feminin se poate lua în

considerare ºi asocierea unei terapii hormonale.

1. Forma uºoarã ºi moderatã

- Adapalene + Benzoil peroxid - topic

- Tretinoin + Clindamicinã - topic
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- Clindamicinã - topic

- Eritromicinã - topic

- Benzoil peroxid - topic

- Acid azelaic - topic

- Clindamicinã+ Benzoil peroxid - topic

- Eritromicinã + Zinc - topic

- Antibioterapie sistemicã + Retinoid - topic 

- Antibioterapie sistemicã + Benzoil peroxid - topic 

2. Forma moderat-severã

- Isotretinoin sistemic

- Antibioterapie sistemicã + topice (Adapalene + Benzoil

peroxid).

- Antibioterapie sistemicã + topice (Tretinoin + Acid

glicolic).

- Antibioterapie sistemicã +  topice Adapalene.

- Antibioterapie sistemicã + topice Benzoil peroxid.

- Antibioterapie sistemicã + topice Acid azelaic.

III. Acnee nodularã/conglobatã – tratamentul trebuie iniþiat cât

mai repede deoarece existã un risc crescut de apariþie a

complicaþiilor, în primul rând cicatrice sau hiperpigmentãri.

Se recomandã monitorizãri de laborator la iniþierea trata-

mentului, eventual dupã prima lunã în cazul isotretinoinului ºi

apoi din trei în trei luni. Tratamentul trebuie asociat cu pro-

duse dermatocosmetice pentru curãþarea tenului ºi hidratare.

Nu se recomandã utilizarea monoterapiei cu antibiotic

sistemic sau doar terapie topicã.
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1. Tratament de elecþie
- Isotretinoin sistemic +/- topice antibiotice sau topice

benzoil peroxid.

2. Alternative terapeutice
- Antibioterapie sistemicã + topice (Adapalene + Benzoil

peroxid).
- Antibioterapie sistemicã + topice (Tretinoin + Acid

glicolic).
- Antibioterapie sistemicã + topice Adapalene/Tretinoin.
- Antibioterapie sistemicã + topice Benzoil peroxid.
- Antibioterapie sistemicã + topice Acid azelaic.

IV. Produse de îngrijire (vezi tabelul urmãtor p. 94)
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GAMA Produse Produse  Produse Fotoprotecţie 
de curăţare de tratament de hidratare pentru ten 

acneic

Acnemy
basic

• Gel de
curăţare cu
Acid Salicilic,
purifiant,
Zitclean
Gel de curăţare
delicat cu acid
salicilic şi 10%
mai puţini
surfactanţi,
non-iritant,
previne
apariția
coșurilor

• Gel de dus
pentru pielea
predispusă la
acnee
Pentru pielea
predispusă la
acnee, curaţă şi
controlează
excesul de
sebum 

• Spray calmant
anti-imperfecţiuni
cu acid hipocloros
Zitaid
Reduce iritațiile,
diminuează roșeața
și întărește bariera
cutanată

• Crema anti-
imperfecţiuni cu
retinoizi pentru
ten cu tendinţă
acneică Adapazit
Ajută la combaterea
imperfecţiunilor,
reglează producţia
de sebum 

• Masca de față
pentru semne
post-acneice cu
BHA şi sulf,
Zitmask
Absoarbe excesul
de sebum şi reduce
imperfecţiunile

• Loțiune pentru
uscarea coșurilor
cu Acid Salicilic,
Dryzit
Lichid în partea
superioară, care
elimină reziduurile
şi celulele moarte.
Pulberea din partea
de jos a sticlei,
reduce iritarea şi
calmează pielea.

• Cremă de faţă
pentru acnee
cu SPF50,
Zitcontrol



95

GHID DE ACNEE VULGARÃ

GAMA Produse Produse  Produse Fotoprotecţie 
de curăţare de tratament de hidratare pentru ten 

acneic

• Spray pentru
corp pentru
pielea predispusă
la acnee, Zitback
Spray pentru corp
cu uscare rapidă,
fără ulei, non-
comedogenic, creat
pentru tratarea
acneei corporale.

• Cremă pentru ten
acneic cu
Niacinamide şi
Acid Salicilic,
Zitcontrol
Este realizată cu
ingrediente precum
acid salicilic, zinc
pca, niacinamide şi
quora noniPRCF,
care au proprietăţi
în a controla,
reduce şi preveni
coşurile.

• Serum pentru
semne post-
acneice cu Aha şi
Bha, Postzit
Leziuni
hiperpigmentare,
îmbunătăţeşte
textura pielii 

• Zitminis, rutina
completă pentru
ten predispus la
acnee
Produsele zilnice
pentru ten
predispus la acnee
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GAMA Produse Produse  Produse Fotoprotecţie 
de curăţare de tratament de hidratare pentru ten 

acneic

Acnestil

Avene
Cleanance

Braderm 

• Acnestil gel,
• Acnestil

spumă

• Avene
Cleanance 
Gel de curăţare
pentru ten cu
tendinţă
acneică

• Avene
Cleanance
Apa micelară
pentru ten gras
cu tendinţă
acneică, acnee
ușoară

• Avene
Cleanance
Hydra cremă
calmantă de
curăţare

• Kurac
Mousse
Spumă pentru
curăţarea
delicată a
tenului acneic,
sensibil
Antiinflamator
Calmant
Seboregulator

• Acnestil Attiva, 
• Acnestil

Micropeeling

• Avene Cleanance
Comedomed
concentrat anti-
imperfecţiuni

• Avene Cleanance
Ser exfoliant AHA

• Avene Comedomed
Intensive 
Peeling Cremă
intensivă împotriva
coşurilor

• Avene Cleanance
Masca Detox

• Avene Cleanance
Aqua Gel cremă

• Braderm AZN
Cream
Antiinflamator,
antiseboreic,
antibacterian

• Acnestil
Attiva,
Acnestil Matt,
Acnestil H
biom, 

• Acnestil PB
gel

• Avene
Cleanance
Aqua gel
matifiant

• Avene
Cleanance
Hydra Cremă
calmantă

• Acnestil SPF50+/
Acnestil Matt
SPF

• Cleanance 
Fluid pentru
protecţie solară
SPF50

• Cleanance SPF
50+ (Gel-Cremă)

• Cleanance 
SPF 30

• Braderm AZN
Cream Filtru
UVA, UVB, 
SPF 30,
microîncapsulat
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GAMA Produse Produse  Produse Fotoprotecţie 
de curăţare de tratament de hidratare pentru ten 

acneic

Cantabria
Labs

CeraVe Gel 

Ducray
Keracnyl

• CANTABRIA
BIRETIX 
Gel de
curăţare

• CeraVe Gel
de curăţare
spumant 
Anti-imperfec-
ţiuni cu 2%
Acid Salicilic

• Ducray
Keracnyl 
Gel Spumant
pentru pielea
cu tendinţă
acneică

• CANTABRIA
BIRETIX
Triactive Gel

• CANTABRIA
BIRETIX
Triactive Spray
tratament trunchi

• CeraVe Gel Anti-
imperfecţiuni cu
AHA şi BHA cu
acid lactic, acid
glicolic şi 2% acid
salicilic

• CeraVe Serum
Anti-semne cu
Retinol

• CeraVe Plasturi
anti-imperfecţiuni
cu niacinamidă şi 
3 ceramide
esenţiale pentru
tenul cu tendinţă
acneică

• Ducray Keracnyl
Glycolic+
Cremă calmantă
anti-imperfecţiuni
pentru tenul cu
tendinţă acneică

• Ducray Keracnyl
PP+ Cremă cal-
mantă anti-imper-
fecţiuni pentru tenul
cu tendinţă acneică

• CANTABRIA
BIRETIX
ISOREPAIR
CREAM

• CeraVe Gel
Anti-
imperfecţiuni
cu AHA şi
BHA cu acid
lactic, acid
glicolic şi 2%
acid salicilic

• CeraVe
Serum Anti-
semne cu
Retinol

• Ducray
Keracnyl
Repair Cremă
hidratantă anti-
imperfecţiuni
pentru tenul cu
tendinţă
acneică

• CANTABRIA
HELIOCARE
360º ACNIMAT
SPF50+

• CANTABRIA
HELIOCARE
360º GEL OIL-
FREE SPF50

• CANTABRIA
HELIOCARE
360º ORAL

• Cremă
hidratantă
pentru faţă AM
cu SPF 50

• Keracnyl UV
SPF 50+

• Keracnyl UV
SPF 30
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GAMA Produse Produse  Produse Fotoprotecţie 
de curăţare de tratament de hidratare pentru ten 

acneic

EFFACLAR

Eucerin -
DermoPure

Gerovital
H3 Derma+

• EFFACLAR
gel spumant
purifiant +M;

• EFFACLAR H
iso-biocremă
de spălare
EFFACLAR
gel purifiant
micro-
exfoliant

• Eucerin - Gel
de curățare
purifiant
DermoPure
(blând)

• Eucerin - Gel
de curățare
corector
DermoPure
(intens)

• Eucerin - Gel
de curățare tip
scrub
DermoPure 

• Gerovital H3
Derma+ Gel
spumant
purifiant

• Ducray Keracnyl
Ser anti-
imperfecţiuni
pentru tenul cu
tendinţă acneică.

• EFFACLAR
DUO+M;
EFFACLAR
HISO-BIOME; 

• EFFACLAR
SERUM;
EFFACLAR A.Z.

• Eucerin - Serum
cu triplă acțiune
DermoPure, 

• Eucerin - Fluid
matifiant,
DermoPure, 

• Eucerin - Loțiune
tonică purifiantă,
DermoPure

• Eucerin -
Tratament exfo-
liant pentru noapte,
DermoPure, 

• Gerovital H3
Derma+ Cremă
Antiacneică

• Gerovital H3
Derma+ Ser
concentrat cu
aplicare locală

• EFFACLAR
DUO+M; 
EFFACLAR
HISO-BIOME

• Eucerin 
Fluid hidratant
de față
DermoPure, 

• Gerovital H3
Derma+
Emulsie
hidtratantă
matifiantă

• ANTHELIOS
UV-MUNE OIL
CONTROL
FLUID
INVIZIBIL
SPF50+
Protecție solară
anti-luciu pentru
față, potrivită
pentru pielea
grasă.

• Eucerin - Sun
Oil Control SPF
50+, cremă-gel

• Eucerin – Sun
Serum Oil
Control SPF 50+,
Serum

• Gerovital H3
Derma+ Cremă
hidratantă
corectoare
uniformizantă
Nude SPF 30
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GAMA Produse Produse  Produse Fotoprotecţie 
de curăţare de tratament de hidratare pentru ten 

acneic

Mask

Normacne

No-Spot

Sebium

• Mask Clean
Gel purifiant

• Normacne
Spuma de
curăţare anti-
imperfecţiuni 

• Normacne Gel
de curăţare
antibacterian 

• No-Spot Gel
Purifiant de
curăţare

• No-Spot 
Apă Micelară
Izotonică

• No-Spot
Loţiune Tonică
Purifiantă

• SEBIUM H2O
Apă micelară
purifiantă
pentru pielea
mixtă sau
grasă. Igienă
fără clătire

• SEBIUM Gel
Spumant
Gel spumant
care curăță
delicat, previne
apariţia imper-
fecţiunilor și
controlează

• Normacne 
Cremă de noapte
anti-imperfecţiuni

• Normacne Ser
anti-imperfecţiuni
cu efect de redu-
cere a porilor

• No Spot Skinfix
cremă anti-
imperfecţiuni
severe & recurente

• No Spot Keratofix
cremă purifiantă
anticomedomian

• No Spot Sebofix
cremă sebo-
reglatoare

• No Spot Sebofix
gel sebo-reglator

• SEBIUM
KERATO+ 
Gel-cremă care
elimină coșurile,
punctele negre și
cicatricile post-
acneice. Acneea
ușoară, moderată

• SEBIUM
KERATO+
COVER 
Gel-cremă
nuanțatoare 2 în 1
anti-imperfecțiuni.
Acneea ușoară,

• Mask Hidra
Gel hidratant

• Normacne
Cremă
calmantă ultra-
hidratantă 

• Toate
produsele au
efect hidratant

• SEBIUM
Hydra
Îngrijire
hidratantă şi
calmantă
complementară
tratamentelor
medicamen-
toase anti-
acnee

• SEBIUM
Sensitive 
Hidratare și
calmare pentru
pielea

• Mask Hidra 
Gel conține filtre
UV

• Sunbrella Ultra-
light Fluid
SPF50+ Ten
mixt şi gras

• Fiterman Sun
protect SPF 50

• Photoderm
AKN Mat Fluid
SPF30
Fotoprotecție
pentru pielea
mixtă, grasă,
predispusă la
acnee 
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GAMA Produse Produse  Produse Fotoprotecţie 
de curăţare de tratament de hidratare pentru ten 

acneic

Zitcalm

luciul cutanat
excesiv. Igienă
cu clătire

• SEBIUM
Exfoliant 
Gel de curățare
și exfoliere
care purifică și
catifelează
pielea. Igienă
cu clătire

• SEBIUM
Activ Gel
Spumant
Igienă cu
clătire pentru
acneea
retențională

• SEBIUM
Hydra
Cleanser 
Gel de curățare
adjuvant
pentru pielea
aflată sub
tratament
medicamentos.
Acnee
moderată,
severă. Igienă
cu clătire

• Gel de
curăţare
calmant anti-
roşeaţă pielea
sensibilă și
uscată post-
terapii anti-
acneice 

moderată
• SEBIUM

KERATO+
BODY SPRAY 
Spray cu triplă
acțiune acnee
corporală

• SEBIUM Night
peel 
Ser purifiant cu
efect de peeling
pentru pielea
mixtă/grasă cu
tendință acneică 

• SEBIUM Ser 
Tratarea semnelor
vizibile ale acneei
adulte

• SEBIUM Mat
Control 
Îngrijire matifiantă
pentru pielea grasă

• SEBIUM Pore
Refiner 
Corector - reduce
dimensiunea
porilor dilataţi

sensibilizată de
tratamentele
keratolitice
topice

• Cremă hidra-
tantă şi cal-
mantă anti-
roşeaţă calmare
şi  revitalizare
după tratamente
împotriva
acneei 
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GAMA Produse Produse  Produse Fotoprotecţie 
de curăţare de tratament de hidratare pentru ten 

acneic

Zitproof • Plasturi
hidrocoloidali
pentru nas

• Plasturi
hidrocoloidali
pentru coşuri
Zitproof Spot
Acţionează ca un
strat protector,
absorbţia
sebumului  

• Plasturi hidro-
coloidali pentru
faţă Zitproof
Multizits
Acţionează ca un
strat protector,
absorbţia
sebumului

• Serum de faţă
calmant anti-
roşeaţă calma-
rea şi revigo-
rarea tenului
după tratamente
împotriva
acneei
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