UNIVERSIDAD DE BARCKLOMNA

PACULTAD DE PSICOLOGIA

ABORDAJE MULTIDISCIPLINAR DEL ACNE VULGARIS: APORTACIONES

DE LA TERAPIA DE CONDUCTA.

Tesis doctoral de D. Antoni Talarn Caparros.

Dirigida por la Dra. M. C. Saldana Garcia.

Barcelona, 1990.




Deseo expresar mi agradecimiento a las siguientes

personas:

A la Dra. Prof. Carmina Saldana, directora de esta

tesis por su tarea de direccion, correccion Yy animo

constante. Tambien por su confianza y amistad a lo largo
casi de 10 anos; por todos los trabajos que, a su lado,
ha permitido realizar y publicar. En definitiva, porque
una de las personas que mas me han ayudado a lo largo de

vida profesional.

A los que, mientras se realizo la parte experimental
esta tesis, fueron miembros de la Unidad de Terapia

Conducta de la Facultad de Psicologia de la Universidad

de

es

mi

de

de

de

Barcelona : Gloria Ausio, M2, Dolores Blanco, Marc Ceron,

Joan Pernandez, Glora Garcia, Perran Genis, Patricia Nunes,

Marta Pagerols, Javier Pascual, David Sanchez, Cloti Teson,

Manuel Valls, Joaquim Vilano y Juli Vilert.

A los médicos que colaboraron en la investigacion: Dra.

Isabel Masdeu, Dra, Loreto Crego, Dra. Maria Casares y Dra.

Ester Gon:zalez.

ii




Al Dr. Prof. Arturo Bados, que respondio muchas dudas y

cuestiones durante la redaccion de este trabajo.

Especial mencion merecen los Drs. Profs. Ramon Perrer y
Jordi Rovira gque me ayudaron en la elaboracion estadistica

de esta tesis.

A mis companeros del Dept®. de Personalidad, Evaluacion
y Tratamientos Psicologicos de la Facultad de Psicologia de
la Universidad de Barcelowa. En especial a los Dres. Profs.
Adolfo Jarne v Jose M2, Tous, director del Dept®. en el que

se ha llevado a cabo esta investigacion. Tambien a Jordi

Perran, secretario del mismo.
A Lourdes Puyol v Angel Blanco, monitores del Aula de
Ordenadores de la Facultad de psicologia de la Universidad

de Barcelona. Ambos me ensenaron a usar el ordenador.

A Martin Pombuena, por su ayuda en la organizacion

inicial de los datos.

iii




INDICE

INTRODUCCION.

PARTE TEORICA.

1. NOCIONES DE DERMATOLOGIA.

1.1. Pundamentos de anatomla cutanea.

1.1.1. Bpidermis.
1.1.2. Dermis.

1.2. Fundamentos de fisiologia cutanea.

1.2.1. Circulacion =anguinea.
1.2.2. Temperatura de la piel.
1.2.3. Sistema nervioso.

1.2.3.1. Nivel aferentet

1.2.3.2. Nivel eferente.

1.3. Punciones de la piel.

1.4. Patologia cutanea.

1.4.1. Clasificacion de la patologia cutanea.
1.4.2. Prevalencia de la patologia cutanea.
1.4.3. Repercusion de las enfermedades

dermatologicas.

iv

PAG.

10
12

13
14
16
17
17
20
21

22

24

28




2. EL ACNE VULGARIS.

2-1.
2.2.

2.3.

2.4.

2.5.

Definicion y aspectos historicos.

Etiologia y patogenia.
2.2.1. Las glandulas sebaceas.

2.2.1.1. Morfologia y fisiologia.

2.2.1.2. Regulacion de las GS.

2.2.1.3, Variables que influyen en la

produccion sebacea.

2.2.2. Patologia de las glandulas sebaceas.
Bpidemiologia del acne vulgaris.

Clinica del acné Vulgaris.

2.4.1. Morfologia de las lesiones.
2.4.2. Diagnostico.
2.4.3. Curso, Pactores implicados.

Tratamiento medico del acne vulgaris.

2.5.1. Tratamientos topicos.
2.5.2. Tratamientos sistemicos.
2.5.3. Tratamientos quirurgicos.

2.5.4. Otros tratamientos.

3. ESTUDIOS PSICOLOGICOS SOBRE EL ACNE VULGARIS.

3.1,

Marco conceptual.

3.1.1. Conceptos basicos.

3.i.2. El AV en la Dermatologia Psicosomatica.

PAG.
30
31
32
35
36
37

42
46
50
56
56
58
61
64
65
67
68

69

71
72
72

75




— ’ — ——— — - ha -

PAG.
3.2. Bstudios scbre la repercusion psicologica
del AV. 84
3.3. Estudios de personalidad. 95
3.4. Estudios psicodinamicos. 100
3.5. Estudios conductuales. 104
3.5.1. El estres en relacion coan el AvV. 104
3.5.2. La terapia de conducta y el AV, 108
INVESTIGACION.
4. PLANTEAMIENTO DEL PROBLEMA. 115
5. PROCEDIMIENTO. 122
5.1. Sujetos. 123
5.1.1. Descripcion de la muestra. 123
5.2. Lugar de la investigacion y aparatos. 128
~.3. Personal de la investigacion. 130
5.4. Procedimiento. 131
5.4.1. Reclutamiento. 136
5.4.2. Primera visita medica. 139
5.4.3. Criterios de seleccion para participar
en la investigacion. 140
5.4.4. Presentacion. 141
5.4.5. Cuestionario de Evaluacion Conductual
del Acne. 141

Vi




PAG.

5.4.6. Contaje de lesiones. 142
S.4.7. Potografia. 142
5.4.8. Registro ENG de la actividad mascular

froatal. 142
5.4.9. Autorregistro semanal. 143
5.4.10. Autorregistro diario. 144
5.4.11. Cuestionario de Ansiedad de Bamilton. 144
5.4.12. Cuestionario de Expectativas de

Curacion. 144
5.4.13. Cuestionario de Locus de Comtrol. 145
5S.4.14. Asignacion a los grupos. Explicaciones

del proceso a sequir. 145
5.4.15. Contrato. 146
5.4.16. Tratamiento medico. 146
5.4.17. Grupo 1. (tratamiento medico). 147
5.4.18. Entrenamiento en BF EMG. 147
5.4.19. Grupo 2. (entrenamiento en BP ENMG). 148
5.4.20. Grupo 3. (entrenamiento en BF EMG mas

tratamiento medico). 149
5.4.21. Grupo 4. (lista de espera). 149
5.4.22. Cuestionario de Post-tratamiento. 150
5.4.23. Segunda visita medica. 150
5S.4.24. Sequimiento a los 30 dias. 150
5.4.25. Sequimientc a los 90 dias. 151

5.4.26. Sequimiento a los 360 dias. 151

vii




-~ r 4 — - . v T

5.4.27. Cuestionario de Seguimiento a Largo
Plazo.
5.4.28. Valoracion fotografica de las

lesiones del AV,

6. RESULTADOS.

6.1.

Analisis descriptivo.

6.2. Resultados del AV,

6.5.

6.2.1. Resultados del AV segun contaje
monitores.

6.2.2. Resultados del AV segun autorregistros.

6.2.3. Resultados del AV segun criterio
medico.

6.2.4. Resultados del AV sequn valoracion
fotografica.

6.2.5. Mejoria del AV.

Resultados electromiograficos

Resultados de comportamientos relacionados

con el AV.

Resultados de las variables psicologicas.

S.5.1. Nivel de Expectativas.

6.5.2. Locus de control.

6.5.3. Nivel de Ansiedad.

6.5.4. Estresores cotidianos.

viii

PAG.

152

152
154
155
162

164

168

171

173
175

177

180
185
186
186
188

189




7.

Valoracia del grado de satisfecciéa com el
tratamiento.

6.7. Resultados del Cuestiomario de H-hl—-t_ga
Largo plazo

6.8. Resumen.

DISCUSION.

7.1.

7'2.

7.3.

7.4.

7.5.
7.6.

7.7

7...
7.9.

Discusion de los resultados descriptivos.

Discusion de los resultados del AV.

Discusion de los resultados
electromiograficos.

Discusion de los comportamientos relacionados

con el AV.

Discusion de las varisbles psicologicas.

Discusion del grado de satisfaccion con el

tratamiento.

Discusion de los resultados del Cuestiomario de

Sequimiento a Largo PLazo
Discusion general.

Sugerencias para futuras investigaciones en

esta area

ix

190

191
193

195

196

203

211

216
216

224

225
226

232




8. CONCLUSIONES

9. REPERENCIAS.

10.

APENDICES.

PAG.
235

240

259




INTRODUCCION




|

No cabe duda de que la Medicina Conductual ha experimentado
un notable y rapido avance desde su definicion formal, en 1977, e
incluso antes de ese momento, hasta nuestros dias. A este avance
ha contribuido de forma significativa el empleo de las tecnicas

de biofeedback en todas sus modalidades.

Desde medicdos de los anos setenta han sido multiples las

aplicaciones del biofeedback a problemas de salud del ser humano.

Algunos ejemplos los haliamos en el tratamiento de trastornos
propios de lcs sistemas cardiovascular (migranas, hiper e hipo-
tension, enfermedad de Raynaud, arritmias cardiacas), gastroin-
testinal (incontinencias, ulceras, colon irritabie), nervioso
central (ep.lepsia, i1nsomnio, hip=ractividad) y neuromuscular
‘hemipleiia, paralisis cerebral. torticolis), por mencionar solo
algunos ejemplos.

Mas alla de las discusiones a nivel tedrico y de eficacia

sohre el biofeedback, es obvio que esta tecnica abrio una nueva

perspectiva en la colaboracion entre el psicologo y el medico.

Los nuevos modelos explicativos de algunas enfermedades y
los resultados obtenidcs en pacientes con los que el abordaje
exclusivamente medico no se mostraba suficiente prepararon el

terreno para !'o que hoy en dia llamamos Psicologia de la Salud.

De este modo hemos llegado a una situacion en la que medicos
y psicologos colaboramos en practicamente todas las areas de la
Medicina vy en la que ambos tipos de profesionales compartimos, a

menudo, una vision global del enfermo.
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En esta situacion el estudioso de la Medicina Conductual
constata que la aplicacion de 1a misma a la especialidad de la
Dermatologia es muy escasa. En efecto, al revisar la literatura
al respectc, parece que la Dermatologia ha sido a menudo olvidada
por los terapeutas de conducta, siendo sin embargo un campo cla-
sico, ya desde los anos cincuenta, en la disciplina denominada

Medicina Psicosomatica.

El presente trabajo no pretende superar esta situacion. Esta
es tarea de todo un colectivo de profesionales y no salo de un
equipo o investigador. Sin embargo, entre nuestros objetivos esta
mostrar, a traves de esta investigacion, gque la aplicacion del

biofeedback al terreno de la dermatologia es viable y util en

determinados casos y, en ultima instancia, que la colaboracion
interdisciplinar entre el psicologo de orientacion conductual Yy
el medico especialista es posible,

Por supuesto, no somos los primeros en plantear esta cues-
tion. Otros profesionales, pocos no obstante, han apuntado ya en
este sentido. As1, los trastornos dermatologicos como la trico-
tilomania, el herpes, el rascado, el eczema dishidrotico, han
sido objeto de alqunos estudios por parte de los terapeutas de
conducta.

Puestos en esta encrucijada y deseosos de aportar algo a un
terreno tan lamentablemente descuidado, lamento que - dicho sea
de paso - surge con insistencia desde el sector medico, los miem-

bros de la Unidad de Terapia de Conducta (Facultad de Psicologia,




Universidad de Barcelona) nos planteasmos emprender la investiga-
cion que a continuacion se presenta.

Escojimos el trastorno denominado Acne Vulgaris (AV) por

diferentes motivos. Su alta pruvalencia entre la poblacion gene-
ral, su conocida resistencia a la terapeutica medica, la indiscu-
tible “organicidad® del trastorno y la practica inexistencia de
trabajos conductuales sobre 21 mismo nos decidieron a estudiar la

apl’ ucién del biofeedback electromiografico (BF EMG) a este

trastorno. Otro factor que nos impulso a ello fue la posible
vinculacion entre el estres y el AV. Una asociacion discutida vy,
hoy por hoy, poco estudiada aunque la evidencia existente apunta
a la posible mediacion de los androgenos suprarrenales en tal
asociacion. Si esto es asi, consideramos que el entrenamiento en

relajacion mediante la tecnologia del biofeedback electromiogra-

fico podria ser de utilidad.

Comentaremos como se ha organizado esta investiqacién. En el
capitulo 1 se presentan algunas nociones basicas de Dermatologlia.
Se repasan, someramente, la anatomia y la fisiologia cutaneas asi
como las funciones y las patologias propias de este argano.

Posteriormente (capitulo 2), se presentan difereites aspec-
tos referidos especificamente al AV. Se pone especial enfasis en
el estudio de las glanduias sebaceas (GS) puesto que estan im-
plicadas en .. prc-eso patologico del AV de modo muy directu. Se
revisan, por ejemplo, las variables que influyen en la actividad

de dichas qlandulas En el mismo capitulo se pr.sentan la epide-




miologia del AV y su clinica, ircluyendo su morfologia, diagnos-
tico y tipos de tratamiento diferentes.

El capitulo 3 esta integramente dedicadu a revisar los dife-
rentes tipos de estudios psicclogicos efectuados con sujetos que
padecen el AV, Se plantea que el conjunto de conocimientos sobre
el AV puede integrarse dentro de lo que hemos convenido en deno-

minar Dermatologia Psicosomatica. Los estudios psicologicos sobre

el AV se presentan agrupados en cuatro apartados, a saber: estu-
dios sobre la repercusién psicoléqica del AV, estudios sobre la
personalidad del sujeto cor AV, estudios de inspiracion psicoana-
litica y estudios conductuales. Se especifican con cierto detalle
los estudios que tratan de relacionar el estres con el AV. De
estos estudios se obtiene una conclusion clara: el estres, medido
de diferentes modos, tiene una influencia marcada en el curso del
AV. Probablemente esta influencia venga mediada a traves del eje
hipotalamico - hipofisiario - adrenal y su conexion con la pro-
Auccion de androgenos, activando asi a las GS.

Se revisa detalladamente el unico estudio que aplica el BF
MG al AV (Hughes, Brown, Fulton y Lawlis, 1983) y del que, en
~ierta medida, parte la presente investigacion. A nuestro enten-
der tal trabajo presenta ciertos deficits metodologicos que aquil
se han tratado de paliar.

En la parte experimental nos hemos planteado (capitu.io 4)
una serie de objetivos y problemas a resolver. Resumidamente

est0os obieti1vos son




- aportar mejoras metodologicas al estudio anteixior-
mente resenado.

- observar el resultado de la aplicacion del BF EMG a
sujetos que padecen AV,

- observar el resultado de la interaccion entre el
entrenamiento en BF EMG y el tratamiento medizo en
sujetos que padecen AV.

Para cumplimentar estos objetivos se efectudo un diseno fac-
torial 2 x 2, de grupos aleatorios, con medidas pre y post. Los 2
niveles de ambos factores fueron SI y NO.

Todos los sujetos pasaron por un periods de linea base (7
dias) (fase "pre"™), un pericdo de tratamiento (30 dias), un pe-
riodo de control post-tratamiento (7 dias) (fase "post®™) y unos
controles de sequimiento, a los 30, (fase “seg 1"), 90 (fase "seg
2") y 360 dias (fase “seqg 3") de finalizar el tratamiento. Los
grupos fueron los sigquilentes :

* Grupo 1 : Tratamiento medico.

* Grupo 2 : Tratamilento con "7 EMG.

* Grupo 3 : Tratamiento medico mas BF EMG.

* Grupo 4 : Control (lista de espera).

Para ello se estableciO el procedimiento descrito en el
capitulo S. Se trabajo con una muestra de 3I mujeres, 20 de las
cuales completaron todas las fases de la investigacion. Estas
mujeres fueron reclutadas por diferentes medios puesto que los
dermatologos que colaboraban en esta investigacion no pudieron

cubrir la totalidad de la muestra empleada. Se establecieron una




serie de criterios para participar en la investigacion y todos
los grupos fueron evaluados del mismo modu. De todas las medidas
efectuadas las mas importantes fueron: las mediciones de la acti-
vidad electromiografica del musculo frontal, el contaje de las
lesiones del AV mediante observadores entreaados y el autorregis-
tro de esas mismas lesicnes, Todos los sujetos que recibieron
tratamiento fueron llamados a efectuar seguimientos, hasta un
maximo de una ano de finalizado el tratamiento recibido.

Fn los capitulos 6 y 7 se presentan los resultados y los
comentarios que estos susciltan dentro del cuerpo de conocimientos
en los que se incluye esta investigacion.

En las conclusiones (capitule 8) se hace referencia a los
diferentes obieti1vos propuestos. En este sentido, pensamos que el
presente trabaio nuede servir de punto de apoyn para que la Medi-
cina Conductual tenga una presencia mas relevante dentro de la

Dermatoloagia Ps:cosomatica y 3jeneral,




NOCIONES DE DERMATOLOGIA




La piel constituye el organo mayor del cuerpo humano. Su
superficie se calcula entre 1.5 y 2 m? y su peso total oscila
entre 18 y 20 kg. La importancia de este Organo y el gran numero
de problemas cutaneos que se registran hacen de la Dermatologia
una disciplina fundamental en la Medicina actual.

La Dermatologia como especialidad medica tiene intimas cone-
xiones con otras especialidades en las que el conocimiento de los
procesos cutaneos es fundamental. Asl, por ejemplo, la cirugia,
medicina interna, neurolocgia, radiologia y psiquiatria son entre
otras las areas de colaboracion entre la dermatologia y la otras
areas de la medicina. Mas adelante se presentaran las conexiones
en.re la Dermatologia y la Psicologila, conexion en la que en
ultima instancia se inserta este trabajo. Para ello sera necesa-
rio, previamente, conocer algunos aspectos basiccs de este organo

corporal.

1.1. Pundamentos de anatomia cutanea.

La piel esta formada por 2 capas de teiido completamente
diferentes, unidas unas con otras en toda su extension. La capa
externa esta formada por epitelio plano estratificadc queratini-
zado y no tiene vasos sanguineos. Esta capa externa se denomina
epidermis. La segunda capa, mas profunda, esta formada por tejido
conectivo dispuesto irregularmente y contiene vasos sanguineos. A

esta sequnda capa se la denomina dermis.




Las dos capas de la piel estan firmemente unidas constitu-
yendo una membrana cohesiva con un espesor que varia desde menos
de 0.5 mm. a 3 0 4 mm. o mas en diversas partes del cuerpo
(Champion, Gillman, Rook y Sims, 1970). Ambas capas de la piel,
se apoyan sobre el tejido subcutaneo, al que en ocasiones se
denomina hipodermis, pero esta terminologia puede inducir a error
ya que el tejido subcutaneo o hinodermis no se considera parte de
la piel.

Ademas de la epidernis y la dermis el estudio de este orgaro
incluye la descripcion de las faneras o aneios: glandulas sudo-
riparas, foliculos pilosos, glandulas sebaceas y unas. Sin embar-
go, dado el tema de este estudic, solo se revisaran, de estos
anejos, las glandulas sebaceas (ver apartado 2.2.1.).

Estudiaremcs a continuacion, muy brevemente, la epidermis y

la dermis,

1.1.1. Bpidermis.

Com. se decia anteriormente, la epidermis es la capa externa
de la piel. Fsta formada por un tejido plano estratificado que no
contiene vasos sangulneos y esta queratinizado. Ello significa
gue se nutre de linfa y que esta recubierto por gueratina. La
queratina es una proteina fibrosa, correosa y muy resistente a
los cambios quimicos.

Muy brevemente describiremos las 5 capas en las que suele

dividirse 11 epidermis, (Montagna y Lobitz, 1964) (ver figura 1l).

10
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Fig. 1. Capas de la epidermis

: } Capa cornea
3 Estrato lucido

p— ]
--------

> Capa granulosa

F\ Capa espinosa

> Capa germinativa

-4

Membrana basal

Fuente: Montagna y Lobitz (1964},
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De estas diversas capas de la epidermis destacaremos unicamesnte

su funcion, a saber:

1.

Capa germinativa o basal: es la que une fuertemente
la dermis con la epidermis, produce la queratina,
genera ceélulas por mitosis que son impulsadas a los
estratos superiores,

Capa es;inosa: forma una red que le da consistencia
a la epidermis, tambien por mitosis genera nuevas
celulas, reforzando asi la funcion queratinica de
las celulas basales.

Capa granulosa: genera una sustancia oleosa yue
impregna el estado lucido y la capa cornea dandoles
flexibilidad

Estrato lucido: con celulas planas, forma una capa
elastica desplazable sobre la que ce asienta la capa
cornea. Fl estrato lucido cede cuando se golpea la
capa cornea.

Capa cornea: son restos celulares sin nuclec y
dispuestas en forma de trenza. Forman una barrera

mecanica y quimica.

1.1.2. Dermis.

La dermis se situa debajo de la epidermis y esta formada por

dos capas de tejido conectivo que se fusionan. La externa, mas

de lgada,

se denomina capa papilar y se funde con la capa reticu-

12




lar, mas gruesa. Otra diferencia importante entre las dos capas
es su capilarizacion. El riego sanguineo de la capa papilar es
abundante, por el contrario, en la capa reticular es escaso. La
funcion de estas capas #s variada incluyendo:

1. formacion de fibras de la dermis.

2. creacion de macrofagos y fagocitosis.

3. producciion de histamina, heparina y su almacenamien-

to en granulos,

Fn la deimis se incluyen las faneras o anejos cutaneos. Tal
como mencionamos anteriormente estos anejos son las glandulas
sudorivaras, folicnlos pilosos, glandulas sebaceas y unas.

A su vez, debajo de la dermis se halla el tejido subcutaneo
o hipodermis, como ya se menciono. Su funcion es doble:

!. almacena calor.
2. funcisn de "almohadilla™ a la presion de traumatis-
mos mecanicos.

Este te3lido subcutaneo, sin embargo, no se considera parte

de la piel,

1.2. Pundamentos de fisiologia cutanea.

Estudiaremos la fisiologia cutanea desde los siguientes
puntcs de vista:
l. circulacion sanguinea.
2. regulacion de la temperatura.

3. sistema nervioso.

13




1.2.1. Circulacion sanguinea.

La circulacion a traves de la piel cumple dos funciones
principales:
1. nutricion de los tejidos cutaneos.
2. conduccion del calor desde las estructuras internas
del cuerpo hasta la piel.

Para desempenar estas Jdos funciones el aparato circulatorio
de la piel se caracteriza por dos tipos principales de estructu-
ras:

a, las arterias, capilares y venas nutritivas.
b. estructuras vasculares relacionadas con el calenta-
miento de la piel.

Fn la figura 2 se muestra un esquema de la circulacion san-
quinea en la piel, La intensidad del flujo sanguineo a traves de
la piel es mas variable gue en ninguna otra parte del organismo,
purs el volumen de sangre necesario para reqular la temperatura
corporal cambia 1ntensamente en respuesta a la intensidad del
metabolismo del cuerpo y segun la *emperatura del medio.

Como la funcion principal de la sangre gque atraviesa la piel
es regular la temperatura del cuerpe, y como esta funcion, a su
vez, depende de! sistewa nervioso, el flujo sangulineo a traves de
la piel est3 requlado prircipalmente por mecanismos nerviosos mas
que por procesos de autorrequlacion. Estos mecanismos nerviosos
provienen del centro de control de temperatura del hipotalamo que

rroduce vasodilatacion o vascconstriccién simpatica. Ademas Ce

14




Fig. J. Jtrculacidn sanguinea en la plel.

> Epidermis

Capilares

Dermis
Arterias

Anastomosis

—arteriovenosas

Venas

Plexo venoso
Tejido subcutaneg

Paente: Montagra v (obitz @ L9

1N

15




estos efectss simpaticcs directos sobre las venas de la piel
estas son muy sensibles a la noradrenalina y adrenalina circuvlan-
tes. Asl, una descarga masiva de estos neurotransmisores puede
causar intensa vasoconstriccion cutanea. En ocasiones, la
sensibilidad de la piel a la noradrenalina y l. adrenalina es tan
arande que la vasoconstriccion puede l<sionarla, como en el caso

de la enfermedad de Raynaud.

1.2.2. Temperatura de la piel.

Fl toma de la temperatura de la piel esta intimamente ligado
al de la circulac:ion sanguinea. Lo dicho en el punto anterior
sobre el control hipotalamico del riego sanguineo cutaneo es
valido a su vez para el control de la temperatura de la piel.

Por otra parte, la temperatura de .a piel iepende tambien de
la del ambiente y de como la piel actla para mantener la tempera-
tura del organismo., Cuando la temperatura ambiente e¢s de 15 gra-
dns :entfgrados los vasos cutaneos se con:raen rarc conservar la
temperatura del oraganismo, enfriandose entonces la piel. Si la
temparatura es menor de 15 grados lcs vasos empiezan a dilatarse,
alcanzandose la dilatacion maxima a los 0 grados. Esta vasodila-
tacion maxima, que conlleva un aumentn de la temperatura de la
piel, tiene por finalidad evitar la congelacion de las partes
expuestas del cuerpo, principalmente manos y orejas.

Curiosamente, se produce el mismo fencaeno, vasodilatacion

acusada, cuando el medio ambiente es muy calidec. Ocurre entonces
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que el organismo se calienta en exceso y se requiere una perdida
de calor. Esta perdida se efectua, principalmente, mediante el
sudor. El hipotalamo regula las glandulas sudoriparas a traves de

fibras colinergicas de la rama simpatica.
1.2.3, Sistema nervioso.

Al iniciar la revision del sistema nervioso con relacion a
la piel podemos dividirla en el estudio de las terminaciones

nerviosas aferentes y en el estudio de las eferentes.

1.2.3.1. Nivel aferente,

Como es sabido, €l ser humano tiene muchos sentidos: tacto,
presion, calor, frio, dolcr, vista, gusto, posicion y movimient-.
Estas sensaciones se experimentan en el encefalo. Sin embargo,
los estimulos que originan estas sensaciones no llegan al mismo,
solo los impulsos nerviosos lo alcanzan. Estos impulsos son ini-
ciados en las terminaciones de las neuronas aferentes en diversos
segmentos corporales, Muchas de estas neuronas aferentes se ha-

llan en la piel. Veremos algqunas de ellas:

A. Tacto: se reconocen 6 tipos diferentes de receptores del
tacto (Guyton, 1976):

1. Terminaciones nerviosas libres. Se encuentranr en
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cualquier lugar de la piel y responden al tacto y a

la presion.

2. Corpusculos de Meissner. Ayudan a reconocer el punto

exacto de la estimulacion y a identificar la contex-
tura de los objetos.

5. Recentores de extremo ensanchado (discos tactiles).

Permiten percibir el contacto prolongadc de los
objetos contra la piel.

4. Organo piloso terminal. El movimientc del pelo forma

partc de la sensacion del tacto.

5. Organos terminales de Ruffini. Actuan reconociendo

senales intensas y continuas de tacto.

6. Corpusculos de Paccini. Captan las vibraciones c el

estado mecanico de los tejidos.

Un esquema de estas terminaciones puede observarse en la

figura 3.

B.

Dolor: La unidad receptiva del dolor no es una estructu-
rada encapsulada, inervada por una sola fibra nervioaa,
sino una zona apreciable sobre la cual se distribuyen las
ramas terminales derivadas de una neurona. Son, por
tanto, terminaciones nerviosas libres. Estas
terminaciones se hallan dispersas en las capas

superficiales de la piel.
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Fig. 3. Esquera de las aferencias nerviosas cuténeas

Gléndulas sebdceas

(terminaciones Terminaciones

bulbzres)

\
Bulbos terminales Pelo \ Muisculo liso Epidermis

Terminacidon nerviosa

que rodea el pelo subcucdnea  CorPusculos i3 gigndula

T

Fuente: Isacson, Douglas, Lubar y Schwaltz (1971).
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C.

1.2-3'2.

Temperatura: Hasta ahora no se han descubierto receptores
cutaneos especializados para el frio o el calor, aunque
se piensa (Ham, 1974) que los receptores del calor pueden
ser las terminaciones de Ruffini situadas en la dermis e
hipodermis y los del frio los bulbos terminales de Krause
(vease fig.3.), muy abundantes en la dermis.

A su vez, las terminaciones nerviosas libres tambien

reciben sensaciones de frio y calor.

Nivel eferente,.

A nivel cutanec la inervacion vegetativa se centra sobre

los vasos sanguineos, el musculo erector del pelo y las

glandulas.

A.

Vasos sanquineos. La vasodilatacion y la vasoconstriccion
se efectuan a traves de la estimulacion eferencial
cimpatica. La vasoconstriccion esta mediada a nivel
adrenergico (norepinefrina) y la vasodilatacion a nivel
colinergico (acetilcolina).

Musculo erector del pelo. Los musculos erectores del pelo
se contraen gracias a la estimulacion simpatica. La
contraccion del musculo exprime la glandula sebacea que
esta unida al follculo piloso, con ello la s=2crecion
sebacea se vierte en el conducto del foliculo y

finalmente en la piel.
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C. Glandulas. Las glandulas sudoriparas secretan volumenes
considerables de sudor cuando los nervios simpaticos son
estimulados. Las fibras simpaticas de las glandulas
sudoriparas son colinergicas y su centro regulador, en
Jltima instancia, es el hipotalamo.

Las glandulas apocrinas (olorosas) tambien estan
inervadas por los centros simpaticos. En cuanto a las
7landulas sebaceas no puede, hoy por hoy, demostrarse una

inervacion nerviosa directa (Strauss, 1979).
El hecho e que se conozcan estas inervaciones nerviosas
sobre diferentes oraanos de la piel permite interesantes hipote-

sie sobre el papel del estras en estos organos.

1.3. Punciones de la piel.

La piel es la frontera del cuerpo con el mundo exter.or y

este aspecto fundamental le confiere diferentes funciones:

1. Punciones de proteccion a loa estimulos fisicos. Todas
las estructuras de la epidermis y la dermis participan en
suavizar las tracciones, presiones, golpes y desplaza-
mientns que sobre el organismo inciden. Asimismo, prote-
gen de las radiaciones de la luz visible y de la luz
ultravioleta, ahsorbiendo o reflectando la luz que llega

a la piel.
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2.

4 .

Regulacion de la temperatura. La piel tiene mecanis-

nos activos tales como la modificacion de la circulacion
y el sudor y mecanismos pasivos como el aislante termico,
para mantener homotérmico el nucleo corporal. La piel

refrigera en caso de calor y calienta en caso de frio.

Propiedades fisico-quimicas de la piel. Una propiedad
fisica fundamental es que los microorganismos y germenes
patogenos encuentren una barrera en la piel. Otra
propiedad flsico-quimica es la de sintetizar la vitamina
D, antirraquitica, cuando la piel se expone a la luz
ultravioleta. Por ello los ninos que viven alejados del

so]l sufren de raquitismo.

Punciones perceptivas. (ver apartado 1.2.3.1,)

1.4. Patologia cutanea.

Abordaremos en este apartado una breve enumeracion de las

diferentes patologias cutaneas y su importancia en cuanto a lo

que representan para la poblacion en general.

1.4.1. Clasificacion de la patologia cutanea.

Con os logico, existen multiples clasificaciones de la pato-

logia cutanea. A efectos practicos hemos escogido la de Nasemann
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y Sauverbrey (1977) ya que su claridad y ordenacion la hacen per-
fectamente ilustrativa de las diferentes patologias cutaneas. Asi
pues, podemos clasificar las enfermedades cutaneas del siguiente
modo:

A. Enfermedades infecciosas:
- viricas: herpes, viruela, papiloma.
- piodermitis (por bacterias).
- micosis‘{por hcngos).
- tuberculosis cutaneas.
- enfermedades granulomatosas.
- lepra.

- epizoonosis.

B. Enfermedades desde el punto de vista nosologico:

]

dermatosis alergicas.

dermatitis atcpica.

- dishidrosis,

- dermatitis numular.

- enfrrmedades por autoagresion (del cclageno).
- enfermedades del tejido conjuntivo.

- queratosis,

- diatesis hemorragicas.

- enfermedades seborreicas.
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C. Enfermedades desde el punto de vista morfologicn:
- dermatitis papulosas.
- dermatitis eritematoescamosas.
- dermatitis ampollosas.
- fotodermatosis,
- dermatosis pustulosas.
- discromias.

- eritrodermias,
D. Enfermedades de los anejos y mucosa bucal:
- enfermedades del cabello.

- enfermedades de las unas.

- enfermedades de !a mucosa bucal.

E. Neoplasias y hamartomas.

7. Enfermedades angiologicas cutaneas.

1.4.2. Prevalencia de la patologia cutanea.

A traves de las cifras disponibles se observa que la impoi-
tancia de la patologia cutanea es enorme. Uno de los mejores

estudios es el efectuado por la Health and Nutritional Examina-

tion Survey {Johnson y Roberts, 1977) que desde 1971 a 1974 exa-

mino a 20749 sujetos, muestreados como representativos de 194
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millones de nortcamericanos, no hospitalizados de 1 a 74 anos de
edad, El estudio aporto una extensa valoracion de la piel, con-
firmada, ademas, mediante datos de laboratorio. A partir de los
datos de este trabajo se concluyo que el 31.2 § de los examina-
dos, extrapolables a unos 60.6 millones de personas, tenian una o
mas afecciones de la piel que el dermatologo considero significa-
tivas. De estos 60.6 millones se calculo que 42 tendrian solo una
afeccion, 12.4 tendrian dos y 6.1 padecerian tres enfermedades.

Secun los datos del estudio mencionado (Johnson y Roberts,
1577} parece claro que la patologia cutanea aumenta con la edad,
tal v como muestra la fiqura numero 4.

Como muestra la fiqura 4, los indices de prevalencia son
menores en los ninos: llegan a mas del dcble entre los 12 y los
24 anos vy luego, tras una leve caida, aumentan sostenidamente
hasta llegar al maximo entre los 65 y los 74 anos de edad.

Si tomamos los 4 grupos mas frecuentes de patologla cutanea,
v las distrib' mos por edades veremos que las enfermedades de las
glandulas sebaceas, y en especial el acne, llegan al maximo antes
de los 20 anos. C(Como . ambien podla suponerse, los tumores aumen-
tan junto con la edad, lo mismo que las infecciones fungicas, que
alcanzan su mayor frecuencia alrededor de los 50 anos. La derma-
titis seborreica se presenta con prevalencia mas o menos soste-
nida durante toda la vida.

La figqura 5, tomada del mismo estudio (Johnson y Roherts,
1977), muestra como la patologia cutanea es casi siempre mayor en

hombres que en muijeres.
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Como se ve en las tiguras 4 y 5, los problemas cutaneos son
mas numerosos de lo que parece a simple vista. Algunos datos
curiosos dan idea de esta importancia. Asi, por ejemplo, en la
segunda guerra mundial hubo mas evacuaciones del frente del Paci-
fico Sur debidas a enfermedades de la piel que debidas a heridas
o muertes en combate; en el conflicto belico de Vietnam los
desordenes cutaneos figuraban como la cuarta causa en orden de
importancia de invalidacion o incapacidad mayor. Por otra parte,
del 2 al 4% de todos los pacientes admitidos en hospitales
excluvendo causas obstetricas y accidentes, corresponden a
enfermedades de la piel. Se ha calculado que cada ano 1 de cada 3
personas tiene alqun desorden de la piel (datos referidos a
poblacxén norteamericana, tomados de Fitzpatrick, Eisen, Wolff,

Freedberg v Austen (1979).

1.4.3. Repercusion de las enfermedades dermatologicas.

Por lo cue respecta a la repercusion de las enfermedades
dermatologicas en el ser hurmano, podemos observar que esta se da

a tres niveles:

1. Incapacidad. La integridad de la piel es fundamental para
el movimiento del cuerpo. Tanto para la motricidad gruesa
como para la fina es necesario poseer una piel intacta y

sana. Una enfermedad cutanea, por sencilla que parezca,
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puede inmovilizar a cualcuier persona, sobre todo si el

trastorno aparece en pies, manos, cara, ingles, etc.

2. moliestias. Amén del extremo dolor que algunas afecciones
dermatologicas pueden causar basta pensar en el prurito
para percatarse de lo terriblemente irritante y
desalentador de las molestias cutaneas. Un prurito
rebelde puede llegar a provocar perdida del sueno y ser

tremendamente 1incapacitante,

1. Desfiguracion. Una consecuencia, muchas veces inevitable,
de alcunas enfermedades cutaneas es ia desfiguracion,
permanente o temporal de aquel que la sufre. No es
recesario ins:stir ~n la importancia de las desfigura-
~iones para el propio enfermo y para los demas. A menudo,
las nersonas desfiguradas quedan marginadas y al1sladas

por ello.

LLa incapacidad, las molestias y las desfigura~iones son,
sin duda, las repercusiones primarias de la patologia cutanea.
Queda por describtir lo que, desde aqui, podriamos denominar

repercusion secundaria o somatopsiquica , es decir, los correla-

tos psicologicos de los problemas cutaneos. Este aspecto se revi-

sara unicamente en cuanto al AV en el capitulo 3.
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2.1. Definicida ; aspectus histdricos.

El acne es una enfermedad multifactorial de base seborreics
(Nasemann y Sauertrey, 13%74). Existen diferentes tipos de acne
pero en este trabajo s¢ revisa unicamente el denominado !ggé
Vulgaris (AV].

El AV es una dermatosis inflamatoria que afecta a los foli-
culos pilosebaceos y a los tejidos perifoliculares. Presenta
generalmente una clinica de diferentes lesiones activas - papu-
las, pustulas, nodulos, comedones y quistes - y secuelas de estas
lesiones tales como cicatrices deprimidas o hipertroficas
(Strauss, 1979). E]l AV se localiza en mayores proporciones sobre
la cara, cuello y espalda, es decir, alli donde hay mayor numero
de landulas sebaceas. Aunque en el cuerc cabelludo estas glandu-
las son muy numerosas no se puede observar AV en el ya que el
~3bello impide la obstruccion de la unidad pilosebaceas determi-
rante del AV (Cunliffe y Cotterill, 1975).

El AV es uno de los problemas de la piel mas antiguos que se
conocen. Fue reconocido por los antiquos egipcios y mencionado en
la cultira grieca y romana aunque bajo otras denominaciones. La

nrimera mencion a la palabra Acne se efectuo, probavlemente, en

1578 (Miles, 1971). El primero en usar el termino Acne Vulgaris

fue Erasmus Wilson, en 1842 (Wilson, 1842).
Desde los inicios del siglo XIX se penso que el AV estaba
asociado a una patologla seborreica; sin embargo, la confirmacion

experimental a esta hipotesis no se efectuo hasta 1964, ano en
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que Pochi y Strauss (1264) demostraron una significativa aleva-
~ion de la produccion de sebo en pacientes con AV, comparada con
sujetos control. Este hecho esta admitido por la inmensa mayoria
de dermatologos actuales ya que fue comprobado poco despues en un
estudio con una muestra importante de sujetos (Cunliffe y
Shuster, 1969%a).

Como es sabido, una de las concepciones mas populares sobre
el AV es su supnesta relacion con la actividad sexual, tanto la
masturbacion como el coito heterosexuali. Estas ideas, que se
iniciaron a mediados del siglo XVII, prevalecieron hasta 1949,
ano en que Sulzberger vy Baer (1949) demostraron que el AV no
mostraba ningquna meijoria despues del coito.

La patogenesis del AV '3 fue correctamente descrita a fina-
les del siglo pasado, mostrandose la retenc.on de secrecion seba-
cea en el foliculo piloso (Unna, 1896).

En cuanto al tratamiento, los procedimientos magicos se
proloncaron hasta principics de siglo, cuando la llegada de los
antibioticos inicio la epoca moderna del abordaje medico del AV

(Grant, 1951},

2.2. Etiologia y patogenia.

Hoy por hoy, aun se sigue afirmando gue la etiologia del AV
es desconocida. Sin embargo, existe una cantidad considerable de
informacion acerca de los diversos factores que intervienen en su

patogenia.
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El AV afecta sobre todo al rostro y, en menor proporcion, a
la espalda y cuello., Estas son las zonas del organismo dc maxima
densidad de glandulas sebaceas (GS).

Se ha observado ura alta correlacion entre la cantidad de
sebo producido y la severidad del AV (Cuniiffe y Shuster, 1969b).
Como grupo, los pacientes con AV producen mas sebo que ias perso-

nas normales y aquellos pacientes con AV severo segregan mas sebo

aue los cue lo padecen levemente, tal como muestra la Tabla 1.

Tabla 1. Produccién de sebo en hoabres da 7 a 22 afios de
edad.

SUJETOS ag lipido x 10% ca x 3 horas
Controles normales 1.68 +/- 0.52
Acné minimo 2.28 +/- 0.8%5
Acné modersado 3.00 +/- 0.88
Acné severo 3.28 +/- 0.91

Fuen*te: 9ochy v Strauss, 19464.

Sin embargo, se dan cons:iderahles variaciones en la pro-

ducrifn le sehn deniro del grupo de pacientes con AV, lo que

|

ndica e la enfermedad no tiene relacion unicamente con la

act v-di' de la: CS. 3si, por ejemple, si el aiLaiento de la pro-
1:°713n 3eabirea fuese el Unico responsahle del AV, cebria esperar
e "o el AV lecacareciese esta rrcduccion disminuiria. Al
wrte, cane saalar ope 3 1a odad de 25 aros el AV ha desapa-
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recido en la mayoria de los varones y en el 95% de las amujeres,
pero la produccion de sebo de estas perscnas aun permanece ele-
vada si se la compara con sujetos de semejantes caracteristicas
pero que no tuvieron AV (Cunliffe y Shuster, 1969b).

Algunos estudios han intentado demostrar que el sebo de los
pacientes con AV es diferente del de los individuos normales,
pero en general no se han observado conjuntos constantes ni defi-
nidos de cambios (Strauss, 1974), Mas que difcrencias en el sebo
de los sujetos con AV se postulan factores de tipo hormonal,
dependientes, sobre todo, de los androgenos, como responsables de
esta produccion de sebo elevada. Alqunos de los pacientes con AV
nresentan elevados niveles de androgenos circulantes en el plasma
sanguineo (Forstrom. Mustakallio, Dessypuis, Uggeldahl , Alderve-
newtz, 1974: Lim y James, 1974), aungue ultimamente se considera
como mas factible que las GS de los suietos con AV sean mas res-
pondientee a cantidades normales de androgenos circulantes en el
rlasma (Cunliffe, Clayden, Gould v Simpson, 1981).

Sea coms sea, la produccion aumentadz de sebo hace que se
nrcduzca la obstruccion del canal pilosebaceo, siendo este uno de
Jos factores patogenicos de mayor relevancia para que se presen-
ten las manifestaciones clinicas del AV.

Ahnra bien, existe un sequndo factor involucrado en esta
patogenesis. Se trata del factor infeccioso. En la flora folicu-

lar existe una »acteria denominada Propionibacterium acnes o

tambien Corynebacterium acnes. En la edad propensa al AV, de los

11 a los 15 ancs, no se encuentran, practicamente, estas bacte-
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rias en sujetos sin AV, pero en sujetos que si lo padecen la
media geométrica es de 114.800 P.Acnes / cm? (Leyden, 1975),

Existe numercsa evidencia experimental de que el P.Acnes es
responsable de cambios en el interior de las GS y de la inflama-
cion posterior del foliculoc {(Kirschbaum y Kligman, 1963; Strauss
y Kligman, 196G) y tambien del tipo clinico, al observarse que
pacientes tratados con tetraciclina oral mejoraron de su AV a la
par que dismimuia el numero de estas bacterias (Mills, Marpler y
Kligman, 1972).

En _esumen, se puede afirmar que el desarrollo del AV re-
quiere basicamente de un factor causal y dos factores patogeni-
cos. A nivel causal no cabe duda que existe una produccion aumen-
tada de sebo, dependiente en ultima instancia de la estimulacion
hormonal de las GS. A nivel patocgenico este aumento de la pro-
duccion sebacea conl.cva un blogueo del conducto pilosebaceo y
por obra de este bloqueo la bacteria residente en el foliculo
aumenta de numero y produce cambios inflamatorios en el interior
del foliculo y la GS (Dobson, 1986).

Es obvio, entonces, que se debe conocer el funcionamiento de
las GS para comprender mejor como se genera esta enfe.medad ob-

ieto de nuestro estudio.

2.2.1. Las glandulas sebaceas.

Anteriormente se senalo como una de las estructuras anejas

de la epidermis - piel superficial - a las GS. Las GS, tal como
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se decia mas arriba poseen un papel fundamental en la etiologia y
patogenesis del AV. Se podria decir, sin temor a error, que sin
GS no existiria el AV. Por ello se clasifica al AV como una en-

fermedad de las Gf o Dermatitis Seborreica (Nasermann y

Sauerbrey, 1977).
Por ello, antes de pasar a describir el AV con detalle es
imprescindible obtener una vision panoramica sobre esta estruc-

tura epidermica.

2.2.1.1. Morfologia y fisiologia.

Las GS se encuentran en todas las areas de la pisl excepto
palmas, plantas y dorso de las pies. Su tamano y numero varia de
una zona a otra. Asi, por ejemplo, son muy numerosas en la frente
(900 /cm?), cuero cabelludo, menton y tcorax; y mac raras en otras
localizaciones (100/cm?), (Strauss, 1979). Las GS mas grandes se
encuentran generalmente en la cara, cuello y piel escrotal.

En la superficie cutanea las GS se asocian a foliculos pilo-
sos, hablandose entonces de GS ligadas, pero en las mucosas el
componente piloso esta ausente y se de - ominan GS libres. Las GS
ligadas forman un conjunto con cada pelo, es lo que se llama

Foliculo Pilosebaceo. Las GS libres se encuentran en el parpado

superior, zona roja del labio, pezones, prepucio, glande, labios
menores y region anal.
Ambos tipos de GS secretan, por desintegracion de celulas

maduras, una compleja mezcla de lipidos cuya naturaleza quimica
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atn no se ha aclarado del todo, perc que consta de diversos lipi-
dos, restos celulares, acidos grasos libres, cera y otros. Bl
producto resultante recibe el nombre de sebo y su mision no es
otra que proteger a la piel de la sequedad. El sebc emulsiona en
la superficie de la piel, al tomar contacto con el sudor y forma
una capa hidrolipidica que contribuye a mantener una hidratacion
correcta en la capa cornea.

La secrecion de sebo es un procesc continuo y no intermiten-
te, no existe un mecanismo de realimentacion por el cual la pro-
duccion de sebo dependa del espesor de la pelicula hidrolipidica
del exterior, siando esto asi, el exceso de sebo se pierde por la
superficie de la piel.

No se ha derostrado una inervacion motora en la GS humanas.

2.2.1.2. Requlacion de las GS.

El mecanismo de control de las GS es de tipo hormonal,
Como es sabido el hipotalamo guarda una estrecha conexion
con la hipofisis con la que forma una unidad funcional llamada

Unidad Hipotalamo - Hipofisiaria. Las conexiones del hipotalamo a

la hipofisis pueden ser por via nerviosa o por via quimica, exci-
tando o inhibiendo la actividad de las celulas hipofisiarias
anteriores. A su vez, la hipofisis es la reguladora del sistema
endocrino del organismo ya que sus hormonas controlan la activi-
dad de las demas glandulas del cuerpo, y por lo tanto, tambien de

Yas GS (ver fiqura 6)
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Fig. 6. Acciones del hipotdlamo, hipéfisis, gldndulas adrenales

y génadas en el control de la actividad de las glindulas

sepdceas en e] ser humano.
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Efectivamente, una amplia cantidad de trabajos (vease la
extensa revision de Shuster y Thody, 1974) apuntan hacia la hipo-
fisis como principal centro requlader de la actividad de las GS.
Por ello, se revisan a continuacion la participacion de las dife-
rentes hormonas hipofisiarias mas relevantes en la regulacion de

la producion sebacea.

A. Bormona del Crecimiento (EC).

Al parecer la hormona del crecimiento actua permitiendo a
los androgenos (vease mas adelante) estimular a las GS. Esta
estimulacicn es indirecta ya que la evidencia experimental no ha
hallado ni disminucion de la produccion sebacea en enanos con
deficits de HC (Pochi y Strauss, 1974) ni aumento de HC en

pacientes con AV (Stafford, Cunliffe, Tubmen Y Hall, 1969).

B. Hoimona Tirotrofica (HT).

No existen datus sobre la relacion de esta hormona y las GS
humanas. Sin embargo, es sabido que la HT es sebotrofica en la
rata ya que la tiroidectomia produce disminucion de la actividad

de las GS (Thody v Shuster, 1972).

C. HBormona Adrenocorticotrofica (BACT).

Como es sabido, la HACT estimula el crecimiento y la secre-
~ion de la corteza suprarrenal de donde provienen las hormonas
corticosteroides, entre ellas los androgenos. Por lo tanto, la

HACT tiene una influencia indirecta sobre las GS a traves de las
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glandulas adrenales y la produccion de androgenos. De este modo
se ha hzllado que estimulando la HACT se puede producir hiperpla-
sia de las GS (Pochi, Strauss y Mescon, 1962a) y tambien que tras
la adrenolectomia, por sindrome de Cushing, se observa disminu-
cion de la secrecion sebacea (Pochi, Strauss y Mescon, 1963).

Se desconoce, sin embargo, el papel de la medula suprarrenal
y las catecolaminas en relacion a las GS, aunque los efectos
generalizados que las catecolaminas poseen sobre el organismo
pueden tener un paprel relevante en la mayor actividad de las GS

{Cunliffe * Cotterill, 1975).

D. @ormonas Genadotroficas (HPS,HL,3ICS).

La HFS estimula en la mujer la produccion de estrogenos en
los ovarios. En el hombre favorece la espermatogenesis testicua-
lar.,

La HL interviene, en la mujer, en la produccion de progeste-
rona y en el hombre HICS en la produccion de androgenos.

De este modo las gonadotrofinas actuan indirectamente sobre
las GS a traves de los ovarios y los testiculos al estimular la
secrecion de androgenos y estrogenos presentes en ambos sexos, Si
bien las suprarrenales pueden producir, por s1 mismas, estas

sustancias {andréqenos suprarrenales).

Hasta aqul se ha revisado la influencia de la hipofisis, a
traves de sus hormonas, sobre las GS. En si-tesis podemos con-

cluir que la HG v la HST tienen una influencia de tipo permisivo
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ya que facilitan a los androgenos estimular a las GS, mientras
que la HACT y las gonadotroficas poseen una influencia indirecta
a traves de las glandulas endocrinas como las suprarrenales, los
ovarios y los testiculos.

De toda esta descripcion se Adesprende claramente una
cuestion: al parecer son las hormonas sexuales las gue tienen un
papel mas directo en el control de las GS. A continuacion se

analiza, brevemente, en que consiste esta influencia.

F. Hormonas sexuales.

Hay una amplia evidencia que apunta a que la actividad de
las GS esta mediada por los androgenos (Pochi y Strauss, 1974;
Strauss v Pochi, 1961; Strauss y Pochi, 1969). Los androgenos
responsables de esta actividad pueden derivar no solo de los
testiculos y los ovarios, sino tambien, de las glandulas adrena-
les. La orquiectomia causa una marcada disminucion de la pro-
duccion de sebo en el hombre previamente intacto. Por lo tanto,
el androgeno testicular es el que mantiene la produccién de scbo
en niveles elevados en el hombre. Sin embargo, en ausencia de ics
testiculos, otros androgenos pueden ser importantes. En un grupo
numerosc de hombres adultos castrados se demostro que la pro-
duccion de sebo era mayor que en varones prepuberes (Pochi,
Strauss y Mescon, 1962b). Este mantenimiento parcial de la fun-
~idn de las GS en el adulto castrado se debe a las glandulas

suprarrenales,
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Por lo que respecta a los estrogenos parece ser que tienen
un profundo efecto sobre la funcion de las GS, efecto que es
opuesto al de los androgenos. En ambos sexos la administracion de
estrogenos disminuye el tamanc de las GS y ia produccion de sebo
(Pochi y Strauss, 1973).

En la mujer adulta los androgenos suprarrenales desempenan
un papel importante en el man‘enimiento de la funcidn de las GS.
El exceso de androgenos adrenales se ha vinculado con la presen-
cia de AV (Lucky, McGuire y Rosenfield, 1983). Ademas, parece ser
que el ovario tiene relevancia en la produccion de sebo, lo cual
no es de extranar ya que el ovario segrega esteroides androgeni-
scs, tal y como han puesto en evidencia estudios de laboratorio
‘Cunliffe v Cotteri1ll, 1975).

De este modo, en hombres y mujeres el control hormonal de
las GS tiene mediacion primaria de los androgenos gonadales. En
el hombre la fuente principal de androgencs son los testiculos
mientras que en la muier parecen ser mas importantes los androge-
nos suprarrenales, ya que la administracion de sustancias supre-
soras de corticoesteroides produce una reduccion significativa de

la noroduccion sebacea (Pochi v Strauss, 19s87).

2.2.1.3. variables que influyen en la produccion sebacea.

Ademas del factor ..ormonal pueden darse toda una serie de
variables fisiologicas que influyan sobre la actividad de las GS.

Factores como la edad, el sexo, la dieta pueden tener un papel
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relevante Qe cara a la actividad as las GS. Por ello se revisaran

hravemente

!. Edad y sexo.

51, tal como se exclicito anteriormente, las GS estan bajo
contrel endocrine no es de extranar que la produccion de sebo

varie con la edad v ccn el sexo.

Antes de la pubertad las GS son pequenas. En la adolescencia

crecen v la nroduccion de sebo aumenta.

Tabla 2. Produccién de sebo en hombres y mujercs norsales.

g lipido x 10 ce? x 3 horas
EDAD HOMBRES MUJERES
4 - 12 0.38 -
13 - 15 0.88 0.82
16 - 18 1.78 1.96
20 - 28 2.4% 1.88
30 - 39 2.49 1.84
40 - 48 2.21 1.83
50 - 69 2.38 0.86
70 - 80 1.83 0.88

Fuente: Strauss 1979
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Observese que se ha hallado mayor produccion sebacea en los
hombres qua en las mujeres excepto en los gruvos de 13 a 15 y de
16 a 19 anos y este hecho se podria explicar por el desarrollo
puberal mas tempranc en la mujer. Se opserva, también, que la
produccion de sebo es baja en los ninos y>que en el hombre la
produccion baja levemente al avanzar la edad perc en las mujeres

disminuye notablemente a partir de los 50 anos.

2. Anticonceptivos hormonales.

fe ha sugerido, desde hace tiempo Gue los anticonceptivos
~on estrozenos alivian el AV {Andrews y Andrews, 1962; Mahan,
1962) v aue ello se debe a una disminucion de la actividad seba-
cea causada por los estrogenos (Pochi y Strauss, 1967; Strauss Yy
Pochi, 1964). Sin embargo, se ha encontradc que esta disminucion
varia muc!  de suieto a suijeto a :1denticas dosis (Bonelli,
Alessi, Tomasinl y Piccinini, 1970),

Aungue se ha encontrade una co-relacion positiva entre el
nivel de inhibicion de la funcion sebacea y la mejoria clinica
del AV, atribuyendose esta mejoria a la inhibicion estrogenica,
cabe la posibilidad de Jue esten actuando factores antiinflamato-
rios de los estroganos (Bodel, Dillard y Kaplan, 1972; Sprangler,

Antoniades v Sotman, 1969).

3. Ciclo menstrual.
Los estudios que hacen referencia al ciclo menstrual y su

influencia sobre las GS obtienen unos resultados dispares. Aa3l,
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hay autores que han encontrado que la secrecion sebacea alcanza
un maximo en la ovulacion y decrece premenstrualmente (Hodgson-
Jones, Mackenna y Wheatley, 1952), otros lo contrario (Katz y
Scott, 1956), y otros que no .epresenta variacion alguna (Strauss

y Kligman, 1961).

4. Dieta.

Es sabido, por experimentos con animales, que una nutricion
deficiente se asocia a una escasa sintesis de androgenos en los
testiculos (Setchell, Waites y Lindner, 1965). Esta observacion
sugiere que la funcion sebacea puede verse alterada por la dieta
ingerida, pero esta relacion aun no esta aclarada del todo. Asi,
parece claro que la reduccion de calorias durante un periodo de 7
a 14 dias, en pacientes obesos, reduce la secrecion sebacea sig-
nificativamente (Downing, Strauss y Pochi,1972) y que el consumo
excesivo de alcohol, con sus repercusiones a nivel hepatico,

surte un efecto semejante (Klaus, 1969),

5. Variacion diurna.

Los ritmos circadianos afectan a muchas funciones corpora-
les. Las GS muestran variaciones de su actividad a lo largo del
Ala. Se ha encontrado, por ejemplo, un aumento de la produccion
sebacea hacia la media manana y una disminucion de aproximada-
mente el 25% hacia media tarde (Cotterill, Cunliffe y Williamson,

1973).
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6. Localizacian,

Las GS se encuentran, como ya se menciond, predominantemente
en cuero cabelludo, rostro, torax y espalda, siendo en otros
lugares mucho menos numerosas. Sin embargo, parece que la locali-
zacion no es un factor tan importante como el numero o el tamano.
No hay diferencia entre la produccion de una GS del cuello o de
la espalda. En canbio, alli donde hay mas numero se encuentra,
loaicamente, una mayor produccion sebacea proporcional. Esto
sugiere que el AV se da mayormente en el rostro dada la enorme

cantidad y qran tamano de las GS en esta zona (Strauss, 1979).

2.2.2. Patologia de las glandulas sebaceas.

Las enfernedades de las GS o enfermedades seborreicas son
basicamente 5 (Nasemann y Sauerbrey, 1977):
- Dermatitis seborreica
- Acnes
- Rosacea
- Rinofima
- Dermatitis rosaceiforme
Por lo que respecta a los acnes se revisan los diferentes
tipos existentes sin entrar en mayor detalle, exceptuando el AV

al gque se le reserva el sigquiente apartado.
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1. Acnes.
Anteriormente el acné se habia dividido en varios subgrupos
menores basados en las lesiones predominantes. Se hablaba enton-

ces de Acne Comedonico, Acne papuloso, Acne Quistico, etc

(Belisario, 1951). Sin embargo este tipo de clasificacion tiene
un valor limitado porque el examen miaucioso revela generalmente
una mezcla de lesiones. Hay, no obstante, algunas variedades de

acneé que se pueden presentar como entidades separadas:

A. Acne neonatal.
Fn el recien nacido puede aparecer una erupcion
acneiforme. A menudo se presenta en la nariz y partes
adyacentes de las mejillas. La piel se limpia al poco

tiempo, incluso sin tratamiento (Besscne, 1974).

B. Acne infantil.
Feste tipo de acne, relacionado con el anterior,
suele prolongarse hasta los 3 o 4 anos de edad. No hay
estudios que relacionen la presencia de acne infantil

v la predisposicion a vadecer AV en la adolescencia.

C. Acne ocupacional.
Varics grupos diferentes de compuestos industriales
como alguitranes, aceites industriales, DDT, etc,
pueden causar acne. El acne por estos agentes suele

ser muy inflamatorio y con grandes nodulos y quistes.
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Estas lesiones no se limitan a la cara sino que son
mas comunes en las Zreas donde el contacto cun la ropa
saturada del compuesto culpable es mas prolongado

«Crow, 1970).

Acne tropical.
Se producen erupciones severas en el tronco y nal-
gas, con nodulos inflamatorios, en algunos sujetos

expuestos a climas tropicales y muy humedos (Nory,

1949) .,

Acne estival.

Despues de la exposicion al sol pueden producirse
erupc.ones moncmorfas en multiples lesicnes papulosas
uniformes y rojas (Mills y Kiigman, 1975a). A este

tipo de acne se le ha llamado Acne Mallorca porque se

producia en muchos escandinavos que hahbian estado en
el sur de Eurcpa (Hjorth, 1972). Casi todos los casos
se dan en muieres, sobre los hombros, brazos, cuello y

pecho. La patogenia no es conocida.

Acne conglobata.
Se trata de una enfermedad altamente inflamatoria,
con comedones, quistes y fistulas profundas. Su cura-

cion deja grandes cicatrices. Es una enfermedad rara,
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que afecta a los varones y se inicia en la edad adul-

ta. Sigue un curso cronico y sin remisiones.

Acne mecanico.

Se han observado erupciones acneiformes despues de
un trauma fisico repetido de la piel, como el frota-
miento excesivo. Frotamiento, cintas adhesivas suelen
ser su causa y se presenta generalmente en la frente y
menton de aquellos que usan cascos deportivos (Mills y

Kligman, 1975b).

Acne cosmetica.

Tanto por el uso de pomadas como de cosméticos sc
pueden observar erupciones del ¢ ipo del AV. En base a
observaciones clinicas y de laboratorio se ha pensado
que el acne persistente, leve, con comedones cerrados,
que se da en la cara de algunas mujeres de entre 20 y
40 anos de edad, puede deberse¢ al uso de cosmeticos
(Kligman y Mills, 1972). El reestablecimiento total es
muy lento, aun suspendiendo el uso de cosmeticos

{Strauss, 1979).

Acne fulminante.
A esta enfermedad se la ha llamado tambien Acne

Ulcerativo Febril Agudo (Goldschmidt, 1977). Se carac-

teriza por la repentina aparicién de lesiones hiper-
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sensibles, inflamatorias, masivas, de espalda y pecho,

que rapidamente se ulceran y curan con cicatrices.

J. Acne yatrogemico.

El acne puede ser precipitado o agravado por de-
terminadas sustancias administradas ya sea oral o
topicamente. La administracion de liormonas da buena
prueba de ello. La testosterona provoca acne en eunu-
cos, mujeres y preadolescentes, al igual que los este-

roides adrenales (Kaidbey y Kligman, 1974a).

2.3. Epidemiologia del Acne Vulgaris.

El AV es el trastorno mas comun que afecta al foliculo pilo-
sebaceo y tal como se menciond anteriormente uno de los mas fre-
cuentes en dermatologia. Forber (1946), Munro-Ashman (1963) vy
Rook (1973) registraron la incidencia del AV en adolescentes vy
encontraron que variaba entre un ‘U v un béb®*. con una 1ncidencila
maxima entre 14 a 17 ancs para mujeres y )5 a 19 anos para varo-
nes.

Burton y sus colaboradores (Burton, Cunliffe, Stafford y
Shuster, 1971) examinaron a 1555 escolares de edades comprendidas
entre 8 v 18 anos. Este estudio mostro (ver figura 7) una inci-
dencia maxima similar a la hallada en otros estudios que contem-

plaban muestras aun mas amplias (Gutz, Reichenberger y Zabel,
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1971), es decir, un pico maximo para los varones a los 14 afos y
a los 16 para las mujeres.

Existe, sin embargo, escasa informacion sobre la incidencia
y prevalencia en edades superiores, aunque se ha calculado que un
15 - 20 t de los pacientes requiere tratamiento para su AV mas
alla de los 25 anos (Kruger y Presbury, 1988).

Un estudio exhaustivo (Cunliffe y Gould, 1979) intento pa-
liar este deficit estudiando una muestra de 1066 mujeres y 1089
varones de edades comprendidas entre los 18 y los 70 anos. Este
estudio mostro gue el AV clinico no es una enfermedad confinada a
los adolescentes, Efectivamente, en edades entre los 40 y los 49
aros 1 3% de los varones y el S% de las mujeres aun padecen AV
leve o clinico. ®n edades comprendidas entre los 50 y los 59 anos
estas cifras se situan en el 6% de los hombres y el 8% de las
muieres,

Como se observa en la figura 8, a los 18 anos se produce una
maxima incidencia del AV clinico en un porcentaje del 35% para
los varones y del 23% para las mujeres. Estas cifras declinan en
ambos sexos, pero en menor medida entre las mujeres. De los 29 a
los 39 anos las mujeres presentan una incidencia significativa-
mente mas alta que la de los varones y este patron se mantiene
practicamente igual para el AV leve. Se observa tambien como el
AV leve se presenta en ambos sexos mas alla de los 30 anos.

Estos estudios han llevado a considerar que el AV es un
hecho fisioldogico que debe contemplarse como un episodio normal

de la pubertad. Sin embargo, existen pocos estudios longitudina-
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les que traten de evaluar la prevalencic de este trastorno
(Shuster, 1980).

En este rentido, Pellowes, Billewicz y Thompson (1981) lle-
varon a cabo un estudio con 722 varones y 788 mujeres a los que
examinaron cada 6 meses desde los 9 a los 17 anos. Encontraron
con esta muestra que el AV faciai aparece nas temrranamente en
las mujeres, con una prevalencia waxima del 75 - 80% para el
periodo de edad de 15 a 16 anos. Para varones, la prevalencia
maxima es del 90 - 95% entre los 17 y los 18 anos. Sin embargo,
para estos autores la prevalencia del AV en una determinada edad
depende mas del nivel de madurez sexual - medida segun indicado-
res somaticos - que de la edad por si misma. Estos datos (ver
tabla ) no parecen estar afectados ni por la obesidad relativa
ni por el estatus socioeconomico.

Después del inicio del AV sé6lo un 10% de los sujetos mostro
remision espontanea durante los 3 primeros anos.

Fstas cifras sobre la prevalencia del AV apuntan a que esta
enfermedad posee un elevado coste social que, 3aunque dificil de
determinar con exactitud, se presupone elevadc.

Sequn los datos existentes se calcula que eh Estados Unidos
unos 15 millones y medio de sujetos entre 12 y 17 anos padecen
AV. Esto lleva a valorar los costes anuales de esta enfermedad
por encima de los 120 millones de dolares (Cunliffe, 1979), sobre
un promedio de 18 - 24 millones de recetas medicas para tratarlo.

Las visitas al medico generalista por cuestiones de AV suman

el 14% del total de estas y para el cdermatologo suman el 27.5%
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Tabla n? 3, Prevalencia y seveiidad del AV clinico,

expresado en porrentajes segin edad y sexc

Hmbres Mujeres

Edad leve moderado grave total N leve muderadn  grave total N
10 a. 3 m. 0.0 0.0 0.0 0.0 6 35 1.1 0.1 0.0 1.3 707
10 a. 9 m. 0.3 0.0 0.0 C.3 13 2 0.0 0.0 2.3 665
11 a. 3 m, 0.4 0.0 0.0 0.4 547 4.3 .3 0.0 4.6 K30
11 a. 9 m. 1.0 0.0 0.0 1.0 “749 9.4 0.5 0.0 9.0 &2%
12 a. 3 m. 3.a 0,2 0.0 1,5 565 ThLe 0.H 0.0 16.5% 647
12 a. 9 m, 7.4 0.9 0.2 8.5 79 e 2.9 0.2 S7.7 K32
13 a. 3 m. 16.0 2. B 0.4 19,0 479 14,9 .0 0.2 40.1 639
13 a. 9 m, 32.4 2.7 0O.F R 1R 48,2 NS .2 56,0 K16
14 a. 3 m, 44.0 6.6 1.5% el L4 YL 9.0 (4.0 66,1 620
14 a, 9 m. 0.4 12.7 1.9 650 5 oF, folll 12,4 (.0 73,4 591
15 a. 3 m, 57.6 18,3 1.5 7.4 £19 £505 14,4 (.7 TH.YH ST
15a. 9m, 59,7 3.2 .6 H, 4 ala 64,0 11.4 D,/ 7V, 3 ALK
16 a. 3 m, 16 a. 9 m, 53.6 LV 1.4 K7, A 141 [ 16,0 (AN 74,0 211
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del total de sus visitas. En numeros absolutos esto asciende, en

Estados Unidos, a unas 9.5 mi)lones de visitas al ano.

2.4. Clinica del Acné Vulgaris.

El AV es una enfermedad conocida por todos dada su notable
prevalencia general. Sin embargo, su natvraleza polimorfa y dina-
mica hace que sea dificil tanto el diagnosticarlo como el cono-
cerlo correctamente. En este apartadc se tratara de delimitar,
con la mayor precision posible, en que consiste el AV - morfolo-
gla -, como se evalia - diagnostico - y que factores intervienen

en su curso - evnlucién e

2.4.1. Morfologia de las lesiones.

El asiento primitivo del AV es la cara y en menor grado
espalda, pecho, cueilo y hombros. En el tronco, las lesiones
tienden a ser mas numerosas cerca de la linea media.

La enfermedad se caracteriza por una gran variedad de lesio-
nes clinicas. Aunque puede predominar un tipo de lesion la obser-
vacion rigurosa muestra genera'mente varios tipos 4e lesiones

(Strauss, 1979). A continuacion se revisan las mismas:

1. Comedones: Pueden ser abiertos (puntos negros) o cerrados
(puntos blancos). El comedon abierto aparece como una

lesion plana o ligeramente elevada. El comedon es el
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tipico punto nagro apreciable en muchos sujetos con AV,
El color negro no es el resultado de la acumulacion de
suciedad, como se cree popularmente, sino melanina
(Kaidbey y Kigman, 1974b).

Los comedones son las lesiones principales del AV,

Pigulas: Surgen, generalmente, de los comedones cerrados.
Las pz ulas son elevaciones solidas de la piel, consti-
tuidas por celulas o productos celulares y del tamano de
un guisante como maximo. Hay papulas inflamatorias y

otras no inflamatorias, las primeras son las mas comunes.

Pustulas: Una pustula es una cavidad llera de pus. Hay,
en el AV, dos tipos de pustulas (Cunlife y Cotterill,
1975). Unas superficiales, formadas como resultado de una
obstruccion e inflamacion que se da en la parte alta del
canal pilosebaceo y otras son lesiones mucho mas profun-
das donde la inflamacion no se da en la epidermis sino en
la dermis., Estas pustulas se convierten facilmente en

papulas hasta su resolucion.

Nodulos: Son como papulas pero mayores. Se deben, como
las papulas, a una proliferacion celular epidermica o
dermica. Forman una elevacicn esferica o semiesferica,

con una consistencia dura. Son lesiones de lenta y aifi-
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cil resolucion y para remitir deben pasar a constituirse

en papulas.

Hasta aqui se han descrito las 4 lesiones mas tipicas del
AV. Los quistes y las cicatrices son, afortunadamente, mucho

menos frecuentes,

5. Quistes: Tal y como se mencionaba son pocc frecuent- -
pero cuando se precentan pueden llegar a alacanzar varios

centimetros de diametro.

6. Cicatrices: Se deben a una perdida de sustancia que la
piel sustituye con tejido conectivoc, la sustitucion, sin
embargo, no siempre es completa, Las cicatrices del AV se
deben a lesiones que han afectado a la dermis, como no-

dulos o pustulas profundas.

2.4.2. Diagnostico.

Aunque puede predominar un tipo de lesion, el diagnostico
del AV se hace, generalmente, sobre el hallazgo de una mezcla de
las lesiones descritas anteriormente. Aunque el diagnostico es
facil puede confundirse con foliculitis, rosacea o lupus miliar
(Strauss, 1979).

Sin embarco, a pesar de esta aparente facilidad para el

establecimiento del diagnostico diferencial, se considera Jdificil
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efectuar una evaluacion objetiva del AV. Hallar un método repro-
dveible, numerico y graduado para objetivar la gravedad del AV ds
cada paciente y que prrmita establecer la significacion estadis-
tica a los diferentes tratamientos utilizados no es empresa fa-
cil. Ya hace tiempo que se considera la necesidad de un sistema
objetivo de evaluacion que permita cumplir estos propositos
(Blank, 1961).

En este sentido, los metodos para evaluar y graduar el AV
son legion. Se ha usado la presencia o ausencia de lesiones in-
flamatorias n»nrofundas (Pillsbury, 1971), la evaluacion y conteo
de la lesion mas predominante (Frank, 1971), el contaje total del
numero de lesiones (Witkowski y Simons, 1966) o el contaije de,
unicamente, las lesiones mas evidentes (Michaelson, Juhlin y
Vahlquist, 1977: Christiansen, Holm y Reymann, 1977). Estos meto-
dos de conteo o aradacion son de dificil objetivacion, por lo que
se han propues*o metodos fotograficos. Estos se acompanan, para
su vosterior evaluacion, de fotoqgrafias estandar gradu- *as con
las que se compara la fotografia del sujeto a diagnosticar (Cook,
Centner y Michaels, 1979). Este metodo fotografico ha recibido
considerabls apoyc empirico previamente a su puesta en marcha
definitiva (Anderson, Cook v Smith, 1976; Blaney y Cook, 1976:
Smith, Chalker v Wehr, 1976). Sin embargo, noc ha estado exento de
criticas (Witkowski, Pairsh y Guin, 198%0) argumentando que el
regist-- f,tografico puede quedar alterado por variables tales
como el color de la piel del sujeto o el color de la fotografia,

entre otras. Se argumenta tambien, en contra del metodo fotogra-
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fico, que la palpacion de la pisl del sujeto os imprescindible

para el diagniatico correcto. Estas criticas fueron contestadas

en su dia, no sin cierta acritud (Michaels y Caiwue: 1980).

Estudios posteriores (Allen y Smith, 198Z) han hallado exce-

lentes correlaciones entre diferentes jueces utilizando unicamen-

te una escala de severidad global de 5 puntos, tal y como la que

se reproduce a continuacion (Allen y Smith, 1982):

AI

Grado 0: r.a piel del rostro no esta perfectamente limpia.
Se observan algunos comedones cicatrizados y pueden estar
presentes algunas papulas, todo ello sera visible solo

con una observacion muy proxima.

. Gradc 2: Aproximadamente una cuarta parte de la cara esta

afectada con pequenas papulas - entre 6 y 12 - y comedo-
nes. Pueden encontrarse unas pocas pustulas o papulas
grandes.
Grado 4: Aproximadamente la mitad de la cara esta afec-
tada con pequenas papulas o comedores. Se oblervan usual-
mente algunas pustulas o grandes pipulas - 8. las lesao
-8 son grandes se puede dar un grado 4, aunque este
afectada menos de la mitad de la cara -.
Grado 6: Aproximadamente tres cuartas partes de la cara
estan afectadas con papulas y/o grandes comedones abier-
tos - se puede dar grado 6 si se observan lesiones infla-

matorias grandes, aunque nc este afectada tres cuartas
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partes de la cara -. Numerosas pustulas estian presentes.
algunas de las cuales son grandes.

F. Grado 8: Practicamente toda la cara esta afectada por ias
diferentes lesiones. Grandes y prominentes pustulas visi-
bles. Lesiones altamente inflamatorias. “ueden verse
otros tipos de acne, como el conglobata.

Mas recientemente Samuelson (1983) ha elaborado un sistema

de 3 puntos de gradacion, aunque sin introducir ningun aspecto

realmente novedoso.

2.4.3. Curso. Pactores implicados.

El estudio longitudinal anteriormente citado (Fellowes,
Billewicz y Thompson, 1981) menciona que tan solo el 10% de los
1510 sujetos mostraron remision espontanea en los 3 primeros anos
después de la aparicion de su AV. Este dato demuestra, sin lugar
a dudas, gue el AV es un trastornc cutaneo que debe ser tratado.
Se considera al AV como una enfermedad de curso cronico, cuyo
curso dura varios anos y esta sequido de una remision espontanea,
cuya causa ultima es desconocida (Strauss, 1979),

El AV, pues, os un trastorno de pronostico generalmente
favorable, aunque, como ya se menciono, existen sujetos que lo
padecen toda su vida.

El AV esta sujeto a multiples variaciones sequn una serie de

factores que se revisan a continuacion.
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1. Pactores ge.sticos.

El AV e, probablemente, un trastorno mediado Jeneticamente
y que se configura como una respuesta exagerada de la unidad
pilosebacea a los niveles de wndriyencs ¢n circulacion.

El 82% de los pacientes c.n AV muestran una historia de AV
en el menos uno de sus parientes Jirectos y el 60% en dos parien-

tes directos (Cunliffe y Williams, 1975; Hecht,19C0).

2. Pactores dieteticos.

E! rol! de la dieta en el AV no esta nada claro. Los der-
matologos han crescrito a sus pacientes dietas que evitaban
ciertas qgrasss, particularmente las provenientes del cerdo, cho-
colate, nueces, etc, (Pillsbury, Shelley y Kligman, 1965). Estos
rismos alimentos no son considerados como relevantes para el AV
por otrcs autores (Emerson y Strauss, 1979),

Resulta anecdotico que durante mucho tiempo, y tambien hoy
en 41a, el chocolate ha sido considerado como un alimento que
agrava el AV. Sin embargo, un estudio a doble ciego (Fulton,
Plewia y Kligman, 1969) demostro que el ingerir chocolate enri-
quicido no afectaba a la s2veridad clinica del AV.

Por todo ello ha dismiauido, hoy en dia, el entusiasmo por
la eliminacion de ciertos alimentos como mariscos, chocolate,
dulces, leche y alimentos grasos. Los mariscos y la sal yodada se
consideraban excitantes del AV, pero en una investigacion con mas
de 1000 ninos se comprobe que la ingestion de yodo no tenia nin-

guna influencia en la severidad del AV (Hitch y Greenburg, 1961).
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También se ha investigado la relacidon entre el AV y la obe-
sidaod (Bourne y Jacobs, 1956) aunque ro se pudo demostrar rela-
cion al - .a entre estos Jos trastornos para sujetos adolescsn‘cs.
4Aas recientemente se ha demnstrado que una dieta baja en calo-
rias, tanto en obesos como en no obesos, produce un -.r.d decre-
mento de la produccion de sebo (Downing, Strauss y f£:-ai, 1972:

Pochi, Downing y Strauss, 1970).

3. Pactores climicicos.

Es popularmente conocido que tomar el s2]1 mejora el AV. Du-
rante anos los dermatologos han recomendado banos de sol par« el
tratamiento del AV, aunque se desconoce cual es el nivel de expo-
sicion adecuado para lograr el maximo nivel de mejoria.

Las razones de esta mejoria son variadas. Hay, sin duda, un
eferto de camuflaje producido por la pigmentacion y tambien un
nosibhle efectn bactericida, nuesto que los rayos ultravioletas
nenetran en la dermis, alla donde la accion bactericida debe
producirse (Ohkido, Kazugquki, Ikuko y Nobuyuki, 1974). Por ello,
no es sorp.endente que muchos pacientes comuniquen una mejoria de
s AV en verano. Sin embargo, esta mejoria no es identica para
todos los sujetns., Se ha calculado que el 60% de los pacientes
refieren una cierta mejoria mientras que un 20% no nota ningun
cambio y el 20% resztante refiere que su AV empeora durante el

verano (Cunliffe y Cotterill, 1975).
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4. Memstruacioa.

Se ha observado que el AV empsora en los S o 6 dias previos
a la menstruacion (Cunliffe y Cotterill, 1975). Como ya se senalo
en el apartado 2.2.1.3. los estudios gque hacen referencia al
ciclo menstrual y ~u influencia sobre las GS obtienen resultados
muy dispares. Hace tiempo se 3ugirid que las pacientes con exa-
cerbacion premenstrual da2 su AV padecian de alteraciones mens-
*ruales, tales como periodos irrequlares o tengion premenstrual
(Newman vy Feldman, 1954). Esta sugerencia se ha confirmado mas
recientemente (Chiva, Reche, Izjuierdo, Barrio y Lopez, 1985).

En cuanto a la pildora anticcnceptiva se considera que la
misma tiene un efec*to beneficioso sobre el AV, dado el papel
inhibitorio de los estrogeunos scbre las GS. Sin embargo, este
efecto beneficioso varia no solo de sujeto a sujeto con identicas
dosis (Bonelli, 2Alessi, Tomasini y Piccinini, 1970) sino Qque
varia serun la dosis de estrogenos que contengan los anticoncep-

tivos utilizadons (Pochi v Strauss, 1973)

2.5. Tratamiento medico del Acne Vuigaris.

A pesar de que la causa barica del AV sigue siendo descono-
cida, los datos patogenicos anteriormente senalados permiten
trazar una terapeutica, mas o menos eficaz, para el manejo de
esta enfermedad.

Actualmente los tratamientos tradicionales del AV obtienen
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un resultado apreciable en un pericdo entre 4 y 12 semanas

{Rugust, 1935) y se pueden dividir en 4 tipos principales:

1.- Tratamientos topicos.
2.- Tratamientos sisteémicos.
3.- Tratamientos quirurgicos.

4.- Otros trztamientos.

A continuacion se especifican estas diferentes formas de

tratamiento.

2.5.1.Tratamientos topicos.

Existen diferentes clases de tratamientos topicos o locales:

-
A

Lavados: No esta probado que el sebo superficial, ni las
bacterias superficiales sean nocivas para el AV. Por lo
tanto, para que un jabon o agente antibacteriano topico
pueda ser util terapeuticamente tendria que ser capaz de
remover grasas o bacterias desde el interior del foli-
culo, lo cual no es posible. Por ellec, puede afirmarse
que los lavados gozan de una importancia que en realidad
no tienen. Sin embargo, producen un gran beneficio subje-
tivo v es aconsejable en las personas con una seborrea

intensa (Strauss, 1979).

Peroxido de Benzoilo: Posee una potente accion antibacte-

riana superficial y tambien intrafolicular. Consigue que
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el sebo sea menos irritante. Su accion persiste durante
48 horas despues de su aplicacion y se ha demostrado que
evita la formacion de nuevas lesiones (Leyden, McGinley,
Mills y Kligman, 1980). Sus efectos indeseables son ac-
ciones irritativas, descamacion, sequedad o dermatitis
alérgica de contacto (Lyons, 1978). Es uno de los trata-
mientos mas extendidos entre los dermatologos (Strauss,

1979).

vitamina A: Como topico, la vitamina A y sus derivados,
tales como el acido retinoico y la trestinoina, ataca a
los comedones e impide la formacion de nuevas lesiones.
La mejoria clinica es lenta - unas 12 semanas - y se
regquiere una terapia de mantenimiento muy prolongada.
Posee efectos indeseables muy notables como irritacion,

pustulacion y grave intolerancia al sol (Polano, 1984).

Antibioticos topicos: Los antibidticos topicos se usan
solos o combinados con otros agentes tépicos para tratar
el AV. Se ha aconseijado el uso de tetraciclina, eritromi-
cina, clindamicina, etc. Su accion es antimicrobiana y
antiinflamatoria pero no son mas efectivos que el pero-

xido de benzoilo (Stoughton, 1979).
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2.5.2. fratamientos sistemicos.

Las dos modalidades sistemicas principales usadas en el AV

son los antibioticos y las hormonas estrogenas. Recientemente se

ha empleado un derivado de la vitamina A llamado isotretinoino.

A.

Antibioticos: Actuan fundamentalmente sobre la infla-

macion y sobre la bacteria Propinonibacterium Acnes. No

disminuyen la produccion de sebo, pero si su efecto irri-
tante (Baer, Leshaw y Shalita, 1976). Aunque el trata-
miento suele ser efectivo debe mantenerse durante largo
tiempo (Sauer, 198l1), otros estudios informan de excelen-
tes resultados -~on solo 6 semanas de tratamiento (Shaw,
1983).

Sus efectos secundarios pueden ser importantes, altera-
clones gastrointestinales (nausea:s, vomitos, diarreas),
fototoxicidad, alteraciones vestibulares, esofaguitis,
ulcera de reflujo y reacciones cutaneas, aungue se ha
mostrado que estos efectos indeseables son poco frecuen-

tes (Sauver, 1981).

Tratamiento hormonal: Los estrogenos pueden tener un
papel importante en el tratamiento del AV, al reducir la
secrecion de sebo. Sin embargo la dosis debe ser alta, lo
cual contraindica su uso en el varon (Strauss, 1979). El

uso de anticonceptivos orales conteniendo estrogenos se
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ha demostrado que reduce la secrecion sebiacea y mejora el

AV, tal como se indico anteriormente.

Isotretinoino: La primera publicacion que utilizaba este
derivado de la vitamina A anunciaba que habia nacido una
nueva era en el tratamiento del AV (Pack, Alston y Loder,
1979), sobre todo para los de tipo mas severo o refracta-
rio a otros tratamientos., Estudios posteriores (Jones,
King, Miller y Cunliffe, 1983; Strauss, Rapini, Shalita,
Koneck, Pochi, Kometa y Exner, 1984) han demostrado su
impresionante eficacia.

Sin embargo, su toxicidad es elevada, causando sequedad
de los labios y nariz, aumento de las grasas en el suero
sanauineo, hiperostosis, prurito, dolores de cabeza y
osteo-musculares, conjuntivitis, anorexia y serias mal-
formaciones fetales (Dicken, 1984; Stern Rosen y Baum,
1984). Por todo ello, su uso debe restringirse unicamente
a pacientes con un AV muy grave gque no ha respondido al

tratamiento habitual.

2.5.3. Tratamientos quirurgicos.

pyeda

Fl tratamiento gquirurgico del AV, de uso poco extendido,

ntilizarse en dos sentidos {(Roenigk, 1985). El primero

serta su anlicacion al tratamiento de lesiones individuales,
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comedones, pustulas o quistes. Eliminar los comedones cerrados y
los quistes disminuye la inflamacion y el riesgo de secuelas. El
segundo uso de la cirugia, y quizias el mas importante (Lejoun,
1985), es utilizarla para tratar las secuelas del AV, es decir,
como terapia de las cicatrices. Las cicatrices se pueden corregir
bien por dermabrasion o por infiltraciones de colageno en aque-

1las que son mas profundas (Epstein, 1982; Lejoun, 1985).

2.5.4. Otros tratamientos.

Hay otrns métodos que son utilizados, aunque en menor medida
que los anteriores, para tratar el AV, Se revisaran, sucintamen-

te, algunns de ellos.

A. Terapia por rayos X: Los rayos X superficiales reducen el
tamano de las GS, pero esta reduccion no es permanente y
se observa recurrencia cuando las GS se recuperan, a los
1 0 4 meses.

Existe, ademas, un alto riesgo de carcinoma tiroideo
(DeGroot y Paloyan, 1975), por lo que su uso se ha limi-
tado extraordinariamente.

B. Terapia con %inc: Se chservo que el tratamiento ccu zinc
oral reducia el numero de lesiones del AV (Michaelscn,
Juhlin y Lijunghall, 1977), pero otros autores fueron

incapaces de replicar estos resultados (Savin, 1983).
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C. Terapia con antiandrogemos: Sustancias como la ciprote-

rona y el buserelin, de marcada accion antiandrogenica,
se han usado para *ratar el AV, buscando reducir los
niveles plasmaticos de testosterona e influir con ello en
la produccion de las GS. Los estudios realizados con
estas sustancias ofrecen unos excelentes resultados (Mug-

glestone y Rhodes, 1932).

Agentes antiinflamatorios: Estos farmacos se han utili-
zade en combinacion con los antibioticos para potenciar
su efecto sobre el AV con buenos resultados (wWong, Khang,
Heezer, Voorhees v FEllis, 1984). Dentro de este grupo
cabria mencionar a los glucocorticosteroides, tales como
la prednisolona que posee efectos antiinflamatorios y
intiandrogenicos, con resultados positivos en el 90% de
los casos de AV (Neder, Rodrigque, Rigau, Smith y

Sternberqg, 198%).
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ESTUDIOS PSICOLOGICOS SOBRE EL ACNE VULGARIS




3.1. Marco ennccptal.

Al revisar la literatura cientifica referente a los estudios
gsicologicos sobre el AV inmediatamente se constata un hecho: la
ausercia de un marco conceptual unico que de cuerpo ¢ unidad a
los diferentes - y escasos - trabajos sobre el tema. Dada esta
situacion, es natural que cada autor enfoque el tema segun sv
particular opinion v presupuestos teoricos. actitud locica y
comprensible, pero que en nada ayuda a _btener una vision de
conjunto sobre el tema que se aborda.

Fn nuestra op:nimsn, tal visidn de conjunto es necesaria, no
va para unificar las diferentes oOpticas sobre este tema sino
para, al menos, dotarlo de unos minimos puntos de partida basicos
v comuies que den un sentido a todo lo que sobre el AV se escri-
be, publica e 1investiga desde una perspectiva pecicologica.

En ctras palabras, se trataria de poder responder a la pre-

qunta de por que la psiccolomia se ocupa del tema del AV.

3.1.1. Conceptos basicos.

En nuestra opinion, los conocimientos psicoléqzcos sobre el

AV deben encuadrarse dentro de la disciplina que podriamos deno-

minar Psicodermatologia. Entendiendo por Psicodermatclogia aque-

lla rama de .a psicologia gque se ocupa de. estudio de la relacion
entre las variables psicologicas y la piel (Talarn, 1988). Dentro

de la Psicodermatologia consideramos, asimismo, gque tendria ca-
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bida una subarea denominada Dermatologia Psicosomatica. La Der-

matologia Psicosomatica se ocuparia del estudio de la influencia
de las variables psicologicas sobre las alteraciones cutaneas y
viceversa, o sea, las alteraciones psicologicas como consecuencia
de los desordenes cutaneos.

Ambos terminos - Psicodermatologia y Dermatologia Psicosoma-
tica - se han confundido frecuentemente (Moffaert, 1982; Musaph,
1976) pero nos parece importante marcar sus diferencias,

Por otra parte, ante un termino tan polemico como Dermatolo-
gia Psicoscmatica cabe efectuar algunas consideraciones. Es del

todo evidente que la palabra Psicosomatica forma parte del len-

guaje medico v psicologico actual. Sin embargo, dada la carga
teorica que el termino conlleva - tradicionalmente vinculado a la
Psicologia Dinamica - se ha tratado de evitar su uso y han sur-
gido entonces, en el campo gue nos ocupa, terminos del tipo Der-

matosis Emocionales (Manganotti, 1956), Trastornos Psicocutaneos

(Obermayer, 1955; Rook y Wilkinson, 1982), Enfermedades Psicocu-

taneas (Koblenzer, 1987) o incluso el propio término de Psico-
dermatologia (Musaph, 1376).

Por nuestra parte, estamos firmemente convencidos de que
tales terminos son, amen de confusos, innecesarios. Resulta muchu
mas esclarecedor y rapido hablar de Dermatologia Psicosomatica,
sin que ello presuponga, ademas, ninguna orientacion teorica
determinada. Basta percibir gue, actualmente, aunque algunos
autores (Bassi, 1977) utilizan este termino con tendencias refe-

ridas a la psicoloaia dinamica la mayoria de los grandes autores
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lo usa

sin decantarse por una orientacion teorica determinada

(Koblenzer, 1987; Panconesi, 1984; wWhitlock, 1976).

Ademas, nos parece pertinente su uso ya que compartirmos los

presupuestos de la Dermatologia Psicosomatica actual, a saber

(Cossidente y Sarti, 1984):

1.

La piel muestra reacciones obvias sequn los cambios emo-
cionales. Enrojecimiento, picor, parestesias, sudoracion,
son respuestas fisiologicas mediadas emocionalmente.
Mediante observaciones casuales, investigaciones plani-
ficadas o provocacion experimental se han detectado una
serie de trastornos cutaneos que son predispuestos, de-
sencadenados, mantenidos, agravados o mejorados, por
factores claramente psicologicos.

La piel al ser un organo visible tiene una importancia
capital en la conducta del sujeto. Lesiones o desfigura-
ciones pueden provocar reacciones pcicologicas qi  inter-
fleran con el desenvolvimiento personal, autoestima, etc,
lLa piel es un organo facilmente accesible por lo cual los
sujetcs afectados de trastornos dermatologicos pueden
actuar concdu~tualmente sobre sus lesiones. A su vez se
observan lesiones producidas conductualmente en algunos

sujetos afectos de ciertas alteraciones psicolégicas.

Es baio esta perspectiva general, resumida en estos 4 puntos

basicos, donde se situaria la Dermatologia Psicosomatica, tal vy
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como la definiamos anteriormente: "aquella rama de la Psicoderma-
tologia que se ocupa del estudio 2 la influencia de las varia-
bles psicologicas sobre las alteraciones cutaneas, Yy a su vez, de
los cambios psicologicos secundarics a los trastornos cutaneos®.

De modo acorde a esta definicion se cbserva crecer dia a dia
la necesidad de la colaboracion interdisciplinar entre los profe-
sionales de la Dermatologia y los de la Psicologia (Koblenzer,
1986; Moffaert, 1986)

Guizas ya podemos responder a la pregunta formulada ante-
riormente. Si el AV es un trastorno cutaneo, cabe investigar que
influencia ejercen sobre el mismo las variables psicologicas y
tambien, que cambios psicologicos experimentan aquellas personas
que lo padecen. En este sentido, podemos plantearnos una nueva
cuestion: :FEn qgue medida una tecnica psicofisiologica como el

Riofeedback Flectromiografico (BF EMG) puede ser util para el

tratamiento del AV?. A este 1nterrogante vamos a lntentar res-

ponder a lo largo de este estudio.

3.1.2. E1 AV en la Dermatologia Psicosomatica.

Dentro de este cuerpo de conocimientos que hemos dado en
lamar Dermatologia Psicosomatica el AV es considerado desde

posiciones muy dispares.
Hay autores que lo consideran un trastorno en el cual los

factores osicologicos y los de tipo organico juegan un papel
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semejante en su etiologia y patogenia (Galeazzi y Scarpellini,
1980).

La mayoria de los autores, sin embargo, considera el AV como
un trastorno fisiologico, en cuya etiologia y patogenesis se
hallan implicados los aspectos revisados en el capitulo 2. No
descartan, no obstante, que los factores psicologicos, tales como
el estres y la ansiedad, puedan tener un papel relevante en su
curso (Albers, 1985: Dobson, 1Y86; Walton, 1985). ve hec.io, los
autores de 3 de los 4 unicos libros sobre Dermatologia Psicosoma-
tica que estan en circulacion hoy en dia consideran el AV desde
esta perspectiva 'Knblenzer, 1987; Panconesi, 1984; Whitlock,
1976,

In aspecto que 1lustra las diferentes posiciones sobre el AV
es como 1~ clasifican los estudicsos en sus ordenaciones de los
trastornns que se consideran dentro de esta area.

As1, por eiemplo, Bassi (1977) ofrece la siguiente clasi=-
ficacinn, par*iendo, parcialmente, desde un punto de vista psico-

logico:

1. Psicosis:

Alucinacionres zoopticas sobre la piel
Ideas delirantes sobre la piel

2. Psiconeurosis:

Parasitofobia
Sifilofobia
Patomimias
Hiperhidrosis
Algunas urticarias
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3. Dermatosis Psicosomaticas:

A. Localizadas y/o con manifestaciones transitorias, de
frecuente componente vegetativo:

Prurito

Eczem2 genital
Eczema anal
Pishidrosis
Neurodermatitis
Dermatitis atopica
Urticaria

Rosacea .
Dermatitis seborreica
Alopecia seborreica
Forunculosis
Micosis

Herpes simple

Acne Vulgaris

B. Generalizadas y/o con manifestaciones de larga dura-
cion, con activacion vegetativa escasa o ausente:

Ligquen
Verrugas
Condilomas
Alopecia
Psoriasis
Me lancdermas
vVitiligo
Esclerodermia
4. Otras dermatosis:
Neoviasias

Genndermatosis
Etc.

Se observara en esta clasificacion como su autor se define
claramente, con respecto al tema que nos ocupa, al situar el AV
en el grupo de las Dermatosis Psicosomaticas. En su texto, Bassi
(1977) considera que la orqanoqénesis y la psicogenesis tienen

identica imporzancia en la etiologia del AV,
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Una clasificacion que, siendo menos completa, parte de iden-

ticos presupuestos es la de Cariello (1980):

1. Cuadros con manifestaciones principales scbre la capa

epitelial:

Psoriasis

Liquen

Verrugas

Neurodermatitis

Prurito
Cuadios con manifestaciones principales de las glandulas
sudoriparas:

Hiperhidrosis

. Cuadros con manifestaciones principales en los melanoci-

tos:

Hipomelanosis
Hiperrelanosis

. Cuadros cor manifestaciones principales el las GS:

Acne vilaaris
Acne rosacea

Cuadros con manifestaciones principaleg en las estructu-
ras piliferas:

Alopecia

'na clasificacion diferente y probablemente mas explicativa

es la ofrecida por Rook, Wilkinson y Ebling (1982) y retomada por

Walton

(1985) que anadio el caso del AV, quedando configurada

coma slque:
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1. Dermatosis exclusivamente emocionales en su origea:

Dermatitis artefacta
Tricotilomania

Delirios de parasitosis
Hipocondriasis cutanea
Excoriaciones neurcticas

2. Dermatosis de origen organico agravadas o perpetuadas por

La
area es

AV como

la conducta automanipulativa (rascado y/o perforado) del

sujeto:

Liquen simple

Acne excoriado

Acne necrotico
Prurito ano-genital
Dermatitis atopica

Dermatosis en las cuales la predisposicion, precipitacion
y/o curso se ve claramente afectado por factores emocio-

nales:

Hiperhidrosis
Urticaria

Dermatitis sehorreica
Peoriasis

IL.igquen plano

Alopecia

Herpes simple

Acne vulgaris

Rosacea

Trastornos cutaneos desfigurantes que afectan psicologi-

camente al sujeto:

Trastornos dermatologicos genitales
Hirsutismo

Acne inflamatorio severo

Cicatrices

mas reciente de las clasificaciones presentadas en esta
la de Koblenzer (1987) que como puede verse considera el

un trastorno cuyo curso se ve afectado por el estres:
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1. Condiciones de causa psicoldgica clara:

A.

B'

cC.

D.

E-

Dermatitis artefacta
Delirios y alucinaciones referentes a la piel:

Delirios de parasitosis
Sindiome dismorfofobico

Sindromes por dolor psicogeno:

Glosodinia y Glosopirosis

Dolor facial atipico

Quemazon de la planta de los pies
Neuralgia post-herpes

Habitos obsesivo-compulsivos en relacion a la piel:

Excoriacioneg neuroticas

Tricotilomania

Onicofagia

Ideacion obsesiva sobre infecciones, contagios, etc

Sindromes psicogenos de purpuras:
Purpura psicogena

Sindrome de sgnsiblizacién al DNA
Estigmatizacion

Condiciones en las cuales se cree hay gran participacion

de

A.

factores psicologicos:
Urticarias:

Urticaria aguda
Urticaria cronica
Dermografismo
Urticaria colinsrgica

Prurito:
Generalizado y localizado
Reacciones de enrojecimiento y rosacea

Trastornos psicogenos de las glandulas sudoriparas:

Hiperhidrosis
Bromidrosis
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3. Condiciones que probsblemente dependen de fz2ctores gane-
ticos o ambientales cuyo curso se ve afectado por el
estres:

Alopecias

Hirsutismo .

Dermatitis atopica

Acne vulgaris

Todo el resto de los trastornos cutaneos.

Por Ultimo, en esta revision de las diferentes clasificacio-
nes en Dermatologia Psicosomatica, efectuada con la intencion de
mostrar las diversas posiciones teoricas sobre el AV, vale 1la
pena menclonar las opiniones de Shanon (1984). Para este autor,
con una experiencia dilatadisima en esta area, no se puede efec-
tuar una clasificacion en Dermatologia Psicosomatica que fije los
diversos trastornos cutaneos en Adiferentes secciones. Segﬁn
Shanon, nc se nuede asumir aprioristicamente que tal o cual der-

matosis sea Or1an:ca o psicosomatica por si misma, Se debe efec-

tuar, pues, tna d.aanosis segin 5 criterins (Shanon, 1984):

fe—

. S1 la dermatosis presenta lesiones primarias (evidercilia
sraanica positiva) y una ausenc:ia de factores emocionales
nrominentss (evidencia emociosnal negativa) se tratara de
una dermatosis organica.

2. St la dermatosis presenta lesiones primarias junto con

factores emocionales acomp:hantes (evidencia organica y

emocional positiva) se tratara de una dermatosis psico-

somatica.
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3. Si no hay lesiones primarias y solo se evidencian facto-
res emocionales (evidecia organica negativa y emocional
positiva) debemos considerar que nos hallamos ante una
dermatosis psicoa®na.

4. Una misma dermatosis puede ser, pues, organica o psico-
somatics, sequn los criterios expuestos en los puntos 1,2
y 3.

5. La presencia de lesion primaria scbre la piel excluye el

diagnostico y clasificacion de ®"Trastorno psicogeno”.

Teniendo estos 5 puntos en cuenta Shanon ofrece la posibi-
lidad de efectuar un diagnostico y una clasificacion dinamica y
flexible sobre todos los trastornos dermatolcgicos. (ver figura
9.

Como puede verse, para Shanon (1984) habria la posibilidad
de clas.ficar un determinado trastorno dermatologico en mas de
una rubrica diagnostica, segun el caso concreto. Por lo que atane
a. AV, aquellos sujetos que mostraran evidencia de que los facto-
res emocionales influyen sobre el curso de su AV podrian ser

diagnosticades bajn el epigrafe de AV psicosomatico.

Hasta aqul se han ofrecido algunas clasificaciones en Derma-
tologia Psicosomatica. La intencicn, tal como se mencionaba ante-
riormente, era la de mostrar como consideran, los mas grandes
especialistas en esta materia, el AV,

Como conclusion a esta revision cabe mencionar un hecho

claro: estos autores consideran que los factores psicologicos
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Fig. 9. Tlasificacidn dindmica de algunos trastornos cutdneos

! dcne l|= Pssrusn’ Dersatitis Prurite Prurite Delirios de

Artefacta Localizado Parasitesis
—
| Lesiones cutaneas
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Fuente: Shanon (1984,
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jueganr un papel importante el AV. Vease como todos ellos lo in-
cluyen al efectuar sus clasificaciones sobce aquellos trastornos
en los que, de una manera u otra, hay que considerar los factores
psicologicos.

Ante esta conviccion cabe senalar que consideramos que, hoy
por hoy, la Dermatologia Psicosomatica no esta en plenas condi-
ciones para responder a las cuestiones de en qué medida y en que
modo estos factores influyen sobre los diferentes trastornos. Por
ello, no intentaremos dilucidar en este estudio estas importantes
cuestiones, tan solo trataremos de aportar un aspecto parcial al
conocimiento que desde la psicologia puede ofrecerse sobre el AV,
Un conocimiento que creemos integqrado en un marco conceptual, mas

o menos coherente, tras estas lineaa.

3.2. Estudios sobre la repercusion psicologica del AV.

Sobre la repercusion psicologica del AV, es decir, sobre los
efectos emocionales, conductuales y fisiologicos que la presencia
del AV ruede suscitar en la persona que lo padece, se han dicho
muchas cosas del estilo: " No hay ningun otro trastorno que cause
mas trauma nsiquico, mas desajustes entre padres e hijos, mas
insegquridad general, mas sentimientos de inferioridad y mayor
cantidad de sufrimientc psicologico de lo que lo hace el AV "
(Sulzberger y Zaidens, 1948).

Muchas de estas afirmaciones pueden encontrarse en la lite-

ratura mas reciente vy en la mas antigua, sin embargo, la confir-
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macion empirica a las mismas es muchisimo mas escasa, por no
decir inexistente.

Kenyon (1964) en una revision de la literatura previa a 1964
encuentra que se describen sentimientos de inferioridad, ansie-
dad, depresion, culpa y aislamiento social en aquellas personas
que padecen AV. Menciona, incluso, que la reaccion emocional al
AV puede ir desde un cambio leve del humor hasta la reaccion
esquizofrenica. £1 mismo, reconoce, sin embargo, que parte de
estos hallazgos pueden deberse a la naturaleza acritica y especu-
lativa de la literatura existente hasta ese momento.

Unos anos mas tarde el mismo Kenyon (1966a) efectud un
estudio empirico en el que, amen de otros resultados que comenta-
remos en el apartado 2.3., valoro lo que el denomino “Aspectos
Psicosociales de las Dermatosis” considerando con ello 3 puntos:

A. Si hubo o no precipitacion emocional de la dermatosis

B. Si hubo factores psicologicos que causaran exacerbacion

de las dermatosis

C. Efectos psicologicos secundarios a la dermatosis, a nivel

de reaccion emocional y de restricciones sociales.

A pesar de que en el apartado en el gue nos encontramos el
punto que nos interesa es unicamente el C, se exponen los resul-
tados correspondientes a los otros dos puntos dado su interes
particular en el contexto general de este trabajo.

Fn su estudio (Kenyon,l1966a) comparo una muestra de 68 paci-

entes femeninas divididas en 2 grupos, el 1, con AV facial y el 2
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con otro tipo de trastorno cutaneo que no fuese AV. A pesar de no
especificar como se objetivaron las variables dependientes que se
estudiaron los resultados son, creemos, de interes.

Con sus resultados. Kenyon concluyd que no podia afirmarse
que el AV sea una dermatosis psicogena iniciada de novo por fac-
tores psicologicos. Sin embarqo, concluyé. una vez establecido, y
en sujetos especialmente predispuestos, pueden darse exacerbacio-
nes por factores emocionales. Asimismo, el AV produjo mayores
restricciones sociales que las otras dermatosis (no especifica-

das).

Tabla 4 . Aspectos Psicusociales de las dermatosis en un grupo de
sujetos con AV (1) y en otro grupo con diferentes der-
matosis (2), expresado en ndimero de pacientes.

(+ = p < 0.095).

SUJETOS ]
ASPECTOS PSICOSOCIALES grupo 1 grupo 2
A.- Precipitacién emocional: 19 13
B.- Exacerb. Psicolégica: 23 12 +
C.- Efectos Psicol. Sec indarios:
Reaccién emocional:
Ninguna 8 12
Leve 12 15
Moderada 8 5
*Severa 4 2
Restricciones sociales:
Ninguna 17 28
Leve 8 3+
Moderada 6 2
Jevera 3 1
w

Fuente: Kenyon (1966a).
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Al observar los datos de la tabla 4 se vera que, tanto a
nivel de reaccion emocional, como de restricciones sociales, la
mayoria de los sujetos de ambos grupos se situaron en los rasgos
de ninguno a leve. Estos datos contradijeron lo que hasta ese
momento se afirmaba sobre la enorme rapnrculién psicolégica del
AV, mostrando que la misma era mucho mas liviana de lo que se
venia diciendo tradicionalmente. El propio autor insistia, sin
embargo, en que se podia producir una importante "retirada so-
cial®™ como consecuencia de padecer AV (Kenyon, 1966h).

Ante los datos presentados una posible explicacion podria
residir en el hecho de que la muestra utilizada en ese estudio
fuese, en su inmensa mayoria, de sujetos con trastornos cutaneos,
incluido el grupo de AV, leves o moderados. A este respecto otros
estudios bien controlados han encontrado que a medida que el
nivel de gravedad del AV va ascendendiendo l!a autoestima y la
apreciacion de la autoimagen van descendiendo (Shuster, Fisher,
Harris v Binnell, 1978),

Molinski y Rechenber (1977) investigaron las consecuencias
de padecer AV desde un punto de vista psicosocial. Los autores

sumarizaron sus conclusiones aiirmando que:

1. El AV dana seriamente la autoimagen e identidad (ego}.
2. Este problema de indole estetico tiene como resultante el
deterioro de muchas relaciones interpersonales, dadas las

dificultades de comunicacion y de contacto con los otros.




3. La reaccion de una persona al AV depende de su grado de
madurez. Existen 4 formas de reaccion desajustada:
a. sentimientos de inferioridad.
b. reacciones depresivas.
c. dificultades de relacion con los otros.
d. problemas en la conducta sexual e interacciones sado-

masoquistas.

Se observara como estas conclusiones difieren en gran medida

de las aportadas en el estudio sistematico de Kenyon (1966a).

Otro estudio empirico que trato de dar respuestas a estas
cuestinnes fue el de Medansky y sus colaboradores (Medansky,
Handler y Medansky, 1981). Su estudio se ha convertido en un
"clasico" del tema que nos ocupa, de referencia obligada. En este
trabajo se utilizo una muestra de 145 pacientes de 17 y 18 anos
de edad, 85 muijeres (59 %) y 60 hombres (41 %). El metodo consis-
tio en efectuar una autoevaluacion del propio AV y compararla con
la evaluacion efectuada por el medico. Como siguiente pasu se
administro el Cuestionario de Ansiedad Rasgo-Estadc STAI
(Spielberger, Gorsuch v Lushene, 1970). Sinteticamente los re-
sultados que obtuviercon fueron los siguientes:

1. los propios pacientes calificaron su AV como mas grave de

lo que lo calificaron los medicos. Asi, 100 sujetos con-
sideraron su AV entre moderado y severo mientras que solo

76 estaban en esta categoria s=gun crit:rio medico.
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que:

2. la mayoria de los pacientes no sentia gue su AV se viera
afectado por factores emocionales. Los factores no emo-
cionales tales como la menstruacion, el invierno, el
verano o el tomar dulces fueron considerados mis impor-
tantes para el curso del AV (ver tabla 5).

3. el 86 % de los sujetos considero su salud entre buena y
muy buena.

4. por lo qu> respecta al nivel de "popularidad®™ el 99%
considero que oscilaba entre la media y muy buena.

S. segqun el Inventario STAI los sujetos no se mostraron ni
anormalmente estresados ni totalmente tranquilos. E1 15%
(22) *enia una ansiedad rasgo superior a la media y el
17% (25) inferior. En cuanto al estado de ansiedad el
108 se situo por encima de la media y otro 10% por debajo
de la misma., Para los autores, estos datos confirmaron
que ni la duracion ni la severidad del AV se relacionaba
con la ansiedad,

Como cenclusiones & estos hallazgos los autores opinarost

1. E1 AV no tiene un impacto emoncional tan grande como s2
pensaba, quizas porque al ser un trastorno tan comun los
que lo padecen no se sienten extranos, raros o aislados.

2. En este sentido, los pacientes se sienten sanos y con un
buen nivel de popularidad entre su grupo de referencia.

3. Por lo gque respecta a los niveies de ansiedad de los
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Tabla 5 . Factores asocisdos con casbios en el curso del AV segéa
la valoracién de los pacientes, sxpressde eon néaerc de

sujetos.
- _________________________________-
VALORACION
Bucho Rucho Bingdn
Nejor o Peor o Cambic o
SITUACION Nejor Peor no sabe
Antes de un vxdmen D 29 118
Antes de una cita 8 23 118
Antes de una entrevista
para un trabajo 1 23 121
Al inicio del curso 2 31 108
Después de dorair poco 2 52 91
Invierno 18 66 61
Verano 66 30 4@
Menstruacidn 2 68 75
Después de comer dulces 0 68 78

Fuente: Medansky, Handl v Medansky (1981).

sujetos, estos no parecen superiores a los que se encuen-
*ran en la poblacion general. Ello apova la tesis de que
el aspecto somatopsiquico del AV ha estado sobrevalorado

hasta este mom—~nto,

En una linea de trabajo semejante a la que se acaba de pre-
sentar se efectuo un estudio con 38 sujetos afectos de AV a los
cuales se administ:10 un cuestionario ancnimc (Umbert, Jimenez e
Irache, 1988). Los resultados obtenidos mostraron que los sujetcs
no atribuyeron su AV a ninguna causa psicologica definida, si

bien consideraron qgue la ansiedad exacerbaba su sintomatologia.
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Asimismo los pacientes no experimentaban sentimientos de rechazo

social o inhibicion (ver tabla 6).

Tabla 8 . Porcentajes para un grupo de sujetos con AV moderado y
severo en cuanto a sus sensaciones de rechazo, coatacto
social ¥ repugnacia de sus lesiones.

TIPO DE ACNE
SENSACIONES Acné Moderado Acné Severo
No sienten rechazo social 57 X 74 %
Sienten apoyo y contacto social 80 X 80 X
Las lesiones son repugnantes 58 X 84 X

_— — -

Fuente: Umbert, Jimenez e lrache (1988).

Como puede observarse, en la revision que hasta aqui se ha
efectuado los resultados empiricos apuntan hacia la idea de que
@1 1mpacto emocional del AV es mas leve de que lo que podria
Darecer a simwple vista, Aquellos estudios que se efectuan desde
ina perspactiva mas teorica afirman mas bien lo contrario, y esta
s tracion se sique manteniendo hov en dia.

Sin emharao, una vos:ible interpretacion de estas diferentes
Ariniones nodria ercontrarse en la variacion de las muestras
estudiadas, As1, por elemplo, en un AV desfigurante se han encon-
trado altne niveles de ansiedad (Garrie y Garrie, 1978), datos

1 "+

e coincy len con lof va menclionados de Shuster y sus colaborado-

4l
Iy
D
T

Fieher, Harris y Binnell, 1978) y los de Gloor,

Forves, Wiehelt - Mocer (1978),

-
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Estos datos se confirmaron 4e nuevo en un estudio efectuado
con 72 pacientes con acne quistico en los gque se observaron,
mediante evaluacion psiquiatrica con entrevista, factores de
estres emocional, depresion y aislamiento social. El tratamiento
del acne de estos sujetos, en aquellos en gue resuito exitoso,
disminuyo sus niveles de ansiedad y depresion (Rubinow, Peck,
Squillace y Gantt, 1987),

Otros estudios, apoyan la tesis de que el AV posee una im-
portancia fundamental para el que lo padece. Asi, por ejemplo,
se ha considerado que los sujetos con AV muestran un peor estatus
psicolégico si se los compara con sujetcs afectos de melanoma
maligno, seborrea o infecciones cutaneas (Cassileth, Lusk y
Tenaglia, 1982). A su vez, al valorar el impacto sobre la sexua-
lidad se ha concluidec que el AV dificulta el acceso a las rela-
ciones sexuales puesto que las personas gque lo padecen se sienten
menos atractivas (Van der Meeren, 1985; Wagner y Wagner, 1985).

Tambien se ha observado que entre el AV y el desempleo exis-
te una cierta correlacion. Parece que el deseapleo es mas fre-
cuente entre aquellos que padecen AV que entre los que no. Cabe
senalar que esta correlacion fue hallada en un estudio con serias
deficiencias metodologicas (Cunliffe, 1986). Recientemente, Ryan
(1988) ha estudiado las dificultades gue experimentan los sujetes
con AV en el momento de consequir un emplec. El autor comparo las
dificultades experimentadas por 3 grupos de sujetos, unos con AV,
otros con con psoriasis y otros con eczema. Sin embargo, su estu-

dio presanta, tambien, importantes deficits metodoléqicos. como
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por ejemplo, la ausencia de criterios operativos que definan en

que consisten estas dificultades, (ver tabla 7).

Tabla 7 . Dificultades experimentadas por 3 grupos de sujetos con
trastornos dersatolégicos en el momento de realizar en-
trevistas para conseguir un eapleo, expressdas en por-
centajes.

TIPO DE TRASTORNO DERMATOLOGICO
AV PSORIASIS BCZEMA TOTAL
TIPC DIFICULTAD (N = 29)] (N = 34) (N = 31) (N=84)
Sin dificultades 34 38 35 36
Sentirse limitado
de oportunidades 14 15 18 15
Sentir dificultades
funcionales 17 44 42 35
Sentir dificultades
intrapersonales 45 12 18 24

e —————————————————— b ]
e

Fueinte: Ryan (1988).

En definitiva, dada la, a veces inexistente, a veces
deficiente, metodologia empleada,

la var:edad de las muestras

estudiadas, etc, nos hallamos ante un panorama poco claro, en el

que parece prev. 'ecer mas la opinion del “"sentido comun"” que las
que vienen -efrendadas mediante datos. V~ase, por ejemplo, lo que
se afirma en uno de los ultimos textos de Dermatologia Psicosoma-

tica publicado (Koblenzer, 1987):

"...las consecuencias (del AV) son las consecuencias de una
autoestima disminuida y en casos severos tambien una distor-
sion de la imagen corporal. Ello incluye efectos depresivos,
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aislamiento social, dificultades de relacion con el grupo de
companeros y mal rendimiento escolar. En jOvenes mas severa-
mente perturbados los sintomas depresivos pueden llevar a
prcblemas Je disciplina y serios conflictos familiares. El
abuso de sustancias puede llegar a ser un problema. No es
raro que el cumplimiento del tratamiento se convierta en una
arma usada en las disputas entre los adolescentes y sus
padres. Algunos adolescentes, cuya estabilidad es ya fragil,
pueden usar el AV como una excusa para el aislamiento com-
pleto, rechazando el acudir a la escuela o participar en
diversas actividades. Algqunos pueden experimentar su imagen
corporal como deformada y mostrar preocupaciones obsesivas o
delirios dismorficos.”

Es decir, volvemos a encontrarnos unas afirmaciones, casi un
poco scbrecogedoras, sobre el impacto dei AV. Quizas lc mas ade-
cuado sea, por el momento, aquardar a la confirmacién o negacion

empirica de estos aspectos y, por ahora, afiliarse a la opinion

de Panconesi (1984):

"Cualquiera puede percibir que los resultados de estos
estudios no son perfectamente coherentes unos con otros.
Ello puede sugerir que el innegable aspecto somatopsiquico
del AV depende de, y se encaja en, el caracter individual
preexistente, va formado antes de la adolescencia desde lcs
puntos de vista genetico, etiologico, psicodinamico y, en
buena parte, cognitivo."”

A esta opinion solo cabe anadir, el detalle, a menudo olvi-
dado, de gque la mayoria de los datos apuntados por estos estudios
que se han revisado, han sido obtenidos a partir de muestras de
sujetos con AV que han solicitado tratamiento o han consultado
por ello. Se ignora, pues, que ocurre, en cuanto a estos aspectos

revisados por la literatura, en aquellos sujetos que, aun pade-

ciendo AV, no ronsultan por ello.
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