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Acne etiopatogenia”
Acne: etiopathogenesis™

Karime Marques Hassun'*

Resumo: Acne é doenca inflamatéria cronica que acomete a unidade pilossebacea. Sua etiopatogenia esté diretamente
relacionada a interacdo de quatro fatores principais: 1. produgéo de sebo pelas glandulas sebéaceas; 2. hiperqueratinizagéo
folicular; 3. colonizacéo bacteriana do foliculo sebaceo; e 4. liberacdo de mediadores da inflamagéo no foliculo e derme

adjacente.
Palavras-chave: Acne vulgar; glandulas sebéceas; sebo.

Summary: Acne is a chronic inflammatory disease of the pilosebaceous unit. Its pathogenesis is centered on the
interaction of four major events: 1. sebum production by the sebaceous glands; 2. hyperkeratinization of the follicle; 3.
bacterial colonization of the sebaceous follicle; and 4. the release of inflammatory mediators into the follicle and

surrounding dermis.
Key words: Acne vulgaris; sebaceous glandes; sebum.

ETIOPATOGENIA DA ACNE

Acne é uma doenca inflamatdria cronica da unidade
pilossebacea.! Acomete os folicul os sebaceos, ou seja, as
unidades compostas por uma glandula sebacea bem
desenvolvidae um pélo rudimentar.

Inicia-se geralmente na adolescéncia, e seu
aparecimento pode corresponder ao inicio dapuberdade.? A
presenca de comeddes precede a acne inflamatéria.® Sua
evolucdo é caracteristicamente lenta, podendo haver
resolugdo esponténea por volta dos 20 anos de idade.* No
entanto, atualmente € cadavez maior aprevaénciadaacneem
adultos, principa mente em mulheresjovens.®

Sua importancia deve-se a sua alta prevaléncia.
Acomete aproximadamente 80% da popul agdo entre 11 e 30
anos de idade.” Outros aspectos bastante relevantes da acne
s80 seu intenso impacto psicossocial e seu grande potencial
paraevoluir com lesdes cicatriciais e desfiguracfes.®

V arios estudos em gémeos univitelinos evidenciam o
fator genético como determinante da suscetibilidade aacne.®

O conhecimento dos mecanismos implicados na
etiopatogenia da acne visa a melhor compreensdo da
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ETIOPATHOGENESIS OF ACNE

Acne is a chronic inflammatory disease of the
pilosebaceuos unit.! It affects the sebaceous follicle; unit
constituted by a well-developed sebaceous gland and a
rudimentary pilus.

It usually begin in adolescence, and may
happen simultaneously to puberty.?2 Comedones
precede inflammatory acne.® Its evolution is particularly
slow, and spontaneous remission may occur
around 20 years of age.* However, nowadays, there
is an increasing prevalence of acne in adults, mainly
young women. ®

Itsimportanceisduetoitshigh prevalence, affecting
approximately 80% of population between 11 and 30 years
of age.” Another relevant aspects of acne is its intense
psychosocial impact and its great potential to evolve with
cicatricial lesions and desfigurement.®

Several studies in monozygotic twins, evidenced
genetics as a determining factor for acne susceptibility.®

Knowledge of the mechanisms implicated in acne
etiopathogenesis, means a better understanding of this
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dermatose e, conseqiientemente, abordagem terapéutica
raciona e adequada.

Etiopatogenia

Séo quatro os principais fatores implicados na
patogénese daacne, todos profundamenteinter-rel acionados:®
1. Producéo de sebo pelas glandul as sebaceas
2. Hiperqueratinizacéo folicular
3. Colonizagdo bacterianado foliculo
4. Liberagdo demediadoresdainflamagéo nofoliculo ederme
adjacente

1. Producéo desebo pelasglandulas sebaceas

Para que as glandulas sebaceas se tornem ativas é
preciso que haja estimulacéo pelos horménios sexuais
androgenos produzidos pelas gbnadas e adrenais.!

Muitos estudos tentam correl acionar aacne com niveis
de andrégenos séricos e teciduais. Nos homens com acne ha
consenso de que ndo ocorrem alteragdes nos niveis de
testosterona sérica.® No entanto, os dados relativos amulheres
com acne sao bastante dispares e aindainconclusivos. A maior
parte dos trabalhos encontrados na literatura revela que na
maioria dos casos de mulheres com acne os hormdnios
andrégenos encontram-se hormais e que nas mulheres com
agum transtorno androgéni co acausamaiscomum éasindrome
dos ovarios policisticos.»'° Entretanto, ndo se observa
correlacdo entre sindrome dos ovéri os palicisticose/ou aumento
de nivels séricos de andrégenos e severidade da acne.®t

O aumento da producéo de sebo provocaaumento da
taxa de secrecéo sebacea pelaglandula. Sabe-se, atual mente,
gue essas altas taxas se correlacionam com niveis elevados
de severidade da acne.

O aumento da secrecdo sebécea pode ocorrer por:

1. aumento na producgéo de andrégenos;

2. aumento da disponibilidade de andrégenos livres;

3. diminuicdo daglobulinacarreadorados horménios sexuais
(SHBG); ou

4. aumento da resposta do 6rgado avo (glandula sebacea):

- por aumento da atividade da enzima 5a-redutase (com
aumento daformaativadatestosterona= dihidrotestosterona)
na glandula sebéacea; ou

- aumento da capacidade do receptor intracelular (no
sebdcito) de se ligar ao andrégeno.

O sebo é uma mistura de lipidios, principa mente,
colesterol, esqualeno, cera, ésteres esterdidesetriglicérides.’?
O papel de cadaum dessesl|ipidios napatogénese daacne ndo
€ total mente conhecido, mas hé evidéncias de que alteracfes
na composi¢ao e/ou na quantidade da secre¢do sebacea
colaborariam no desenvol vimento dadoenca por alterar tanto
a queratinizacgéo do ducto glandular quanto a proliferacéo
bacteriana (Propionebacterium acnes).t

Por sua vez, o Propionebacterium acnes
(P. acnes) tem acapacidade de hidrolisar ostriglicérides, no
ducto daglandula, levando aformacdo de&cidosgraxoslivres.?

Observam-se também na pele acnéica niveis mais
€l evados de esqual eno e ésteres dacerae diminuicéo de &cidos
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dermatosis and, consequently, rational and adequate
therapeutic approach.

Etiopathogenesis
There are four main factors implicated in acne
pathogenesis; all deeply related to each other:®
1. Sebum production by sebaceous glands
2. Follicular hyperkeratinization
3. Bacterial colonization of the follicle
4. Release of mediators of inflammation in the follicle
and adjacent dermis

1. Production of sebum by sebaceous glands

Stimulation by androgen sexual hormones is
necessary for sebaceous glands to become active.!

Several studies, try to correlate acne with
androgen levels in serum and tissue. In men, most agree
that there is no change in serum testosterone levels.®
However, data on acne in women are conflicting and
inconclusive. Most reports in the literature reveal
that, in the majority of cases of women with acne,
androgens are normal, and in women with
androgenic abnormalities, the most common cause
is the polycystic ovarian syndrome.>® Although,
correlation between polycystic ovarian syndrome
and/or increased serum levels of androgens and severity
of acneis reported.®t

Augmentation in sebum production provokes
an increment in sebaceous secretion by the gland.
Actually, it is known that these increased levels are
correlated with higher severity of acne.

Increase in sebaceous secretion may occur due to:
1. increased androgen production;

2. increased availability of free androgens;

3. decreased sexual hormones binding globulin
(SHBG); or

4. increased response of target organ (sebaceous
gland):

- due to increased activity of 5a-reductase enzyme
(with increase in the active form of testosterone
dihidrotestosterone) in sebaceous gland; or

- due to increased binding of intracellular receptor to
androgen, in the sebocyte.

Sebum is constituted by a mixture of lipids, mainly,
cholesterol, squalene, wax, esters steroids and
triglycerides.’? The role of each of these lipids in the
pathogenesis of acne is unclear, although there are
evidencesthat abnormalitiesin composition and/or amount
of sebaceous secretion would contribute to disease
development by changing keratinization of the glandular
duct and bacterial proliferation (Propionebacterium acnes).

In addition, Propionebacterium acnes (P. acnes)
is able to induce hydrolysis of triglycerides, in glandular
duct, leading to free fatty acids production.t

Higher levels of squalenes and wax esters and
diminution of fatty acids with some free fatty acids, are
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graxos com presenca de alguns &cidos graxos livres 1314

Em modelo animal, j& se comprovou diminuicéo
relevante da quantidade de &cido linoléico no sebo, que se
correlaciona com o processo da comedogénese.?

2. Hiperqueratinizacdo folicular

Como ja citado, o foliculo sebaceo é composto
por uma glandula sebacea bem desenvolvida e um
pélo rudimentar. O canal, ou ducto folicular, € composto
de duas por¢des: amais distal, acroinfundibulo, contigua a
superficie do epitélio e o infrainfundibulo, ou seja,
aregido entre o epitélio do ducto sebéceo e o epitéliofolicular.

A comedogénese, alteracdo no processo de
descamacao que ocorre nos queratindcitosdo ducto folicular,
éofator central no desenvolvimento daacne etem esse nome
por determinar aformagdo de microcomeddes, que, por sua
vez, podem evoluir para comeddes fechados (pontos
brancos) ou abertos (pontos pretos).

A comedogénese ocorre especificamente no foliculo
sebaceo. As glandulas sebaceas estéo conectadas ao canal
folicular principal por meio de ductos sebéceos curtos.
Dentro do cana folicular encontram-se escamas de queratina
soltas eimpregnadas por lipidios. Asalteracfes histoldgicas
mai s precoces na acne sdo leve dilatac&o do canal folicular,
discreta hiperplasia do epitélio folicular e aumento na
guantidade da queratina dentro do canal folicular. Essas
alteraces constituem o chamado microcomedao.

Ha nitida correlagdo entre a severidade daacne e a
guantidade desses microcomeddes, que refletem aretencéo
de queratinécitos ductais hiperproliferados.’®

Varios resultados de estudos apontam evidéncias,
demonstrando a hiperproliferacdo de queratinécitos
foliculares napele com acne. Algumas dessas evidéncias séo
ademonstracdo do aumento de comeddes marcados com *H-
timidina® e o aumento de queratindcitos ductais marcados
com anticorpos anti-Ki-67 (marcador de antigenos nucleares
expressos por células nasfases Gl tardia, S, M e G2 do ciclo
celular)® tanto em lesdes de acne como em foliculosnormais
em areas de pele com acne.”’

Outros achados de imunocitoguimica sugerem que a
anomalia primaria que leva a hiperqueratinizago ndo esteja
relacionada a alteracdes na expressdo da queratina, e
provavelmenteapresencadequeratina6, 16 e17 (k6,16 e17 =
marcadoresde hiperproliferaco) em comeddesemicrocomeddes
sgja secundéria afatores ainda ndo identificados.’®

Acredita-se que a comedogénese comece na por¢ao
inferior do ductofolicular, infrainfundibul o, e estgjarel acionada
a alguma falha na separac&o dos queratindcitos ductais, que
pode contribuir para sua retencdo dentro do IGmen folicular,
porém os estudos dos diferentes componentes dos desmos-
somos (relacionados adiferenciagéo terminal) ndo apresentam
diferencasentrefoliculosde pele com acneecontrolesnormais.®

Usando-se marcadores do ciclo celular e da proli-
feragco de queratindcitos (Ki-67) demonstrou-se quetanto os
folicul os sebaceos normai s quanto os comedfes apresentam
ciclo de crescimento semel hante ao que ocorre com osfiosde
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observed in acne skin.*4

In animal models, significant decrease of linoleic
acid in sebum, which is correlated to comedogenesis
process, has been demonstrated.!

2. Follicular hyperkeratinization

As previously mentioned, sebaceous follicle is
composed by a well-developed sebaceous gland and
a rudimentary pilus. Follicular channel or duct has
two parts: distal, acroinfundibulum, adjacent to
epithelium surface, and the infrainfundibulum; region
between the epithelium of the sebaceous duct and
follicular epithelium.

Comedogenesis, which is an alteration in
desquamation process in keratinocytes of follicular
duct, is the central factor for acne development, and
deter mines microcomedones production, which may evolve
toclosed (whiteheads) or opened (blackheads) comedones.

Comedogenesis occur s specifically in the sebaceous
follicle. Sebaceous glands are connected to the main
follicular channel through short sebaceous ducts. Within
each follicular channel, free keratin sqguamae impregnated
with lipids may be found. Early histopatol ogic changes of
acne include mild dilatation of follicular channel, discrete
hyperplasia of follicular epithelium and increased amount
of keratin in the follicular channel. These changes
correspond to a microcomedone.

There is a clear correlation between severity
of acne and number of microcomedones, which reflect
retention of highly proliferated ductal keratinocytes.™

Several studies demonstrated increased proliferation
of follicular keratinocytes in the skin with acne. It has
been shown an increase of comedones with incor porated *H-
thymidine!® and of ductal keratinocytes marked with anti-
Ki-67 antibody (marker of nuclear antigens expressed by
cellsinlateG1, S M and G2 phasesof cell cycle)® bothinacne
lesions and in normal follicles of skin with acne.”

Other immunochemistry findings suggest that the
primary abnormality that induce hyperkeratinization is not
associated with abnormal keratin expression, and likely,
keratin 6, 16 and 17 (K6,16 e 17 = markers of increased
proliferation) in comedones and microcomedones are
related to unidentified factors.'®

It is believed that comedogenesis begins
intheinferior part of thefollicular duct, infrainfundibulum,
and is related to certain defect in the separation of
ductal keratinocytes, that may contribute to their
retention in the follicular lumen. Although, studies of the
different components of desmossomes (related to
final differentiation) fail to show differences between
follicles skin with acne and normal controls.*®

Using markers of cell cycle and keratinocyte
proliferation (Ki-67), it has been demonstrated
that normal sebaceous follicles as well as the
comedones have similar growth as hair,?® and,
therefore, comedones represent a temporary event in the
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cabel 0, e, portanto, os comeddes representam umaestrutura
temporérianaacne, capaz de se refazer em periodo de duasa
seis semanas apos sua extragdo.!

Um novo conceito decomedogénesere aciona-seateoria
sugestiva que a excregdo de produtos pela glandula sebécea
ocorra por meio de um conduto tubular acelular organizado
(sebolemmal sheath), produzido pelascd ulasductais. Suaruptura
poderia contribuir para a génese dos comedfes.#

Possiveis fatores relevantes na inducao da
hiperproliferacdo celular folicular:

1. Composicéo sebaceaanormal

Paci entes com acne apresentam menores quantidades
de linoleato no sebo,?? 0 que aumenta a queratinizacao da
parede ductal etornaaparede do comedao mais permeével a
mediadores do processo inflamatorio por diminuir afungdo
barreiradaepiderme.

M odel os experimentai s sugerem que a participacéo dos
acidosgraxoslivresedo esqualeno sedaria por provave irritacéo
dos queratindcitos infundibulares e conseqliente liberacdo de
mediadoresinflamatorios(1L-1a), estimulando acomedogénese

Queratindcitos infundibulares, isolados, in vitro, sob
estimulo de IL-1a desenvolvem hiperqueratinizagéo e
descamagdo, que, histologicamente, sdo semelhantes as
observadas em comeddes. O processo de hiperqueratinizacdo
pode-sedar de doismodos: por efeito direto nos queratinécitos
infundibulares por meio dos receptores para IL-1a ou por
estimulagéo daliberagdo de outros fatores de crescimento.®

2. Andrégenos

A enzima5a-redutase éresponsavel pelaconversio da
testosteronaem dihidrotestosterona, que, por suavez, modula
a secrecdo sebécea. J4 estd demonstrada maior atividade da
5a-redutase, do tipo |, nos queratinécitosinfrainfundibulares
de individuos com acne, 0 que sugere maior capacidade
dessas células em produzir andrégenos ativos.?®

A maneira como esses horménios, produzidos
localmente, afetam aqueratinizagdo folicular aindanéo esta
determinada.

3. Citocinas

A producgo de citocinas pel os queratindcitos ductais
também parece provida derelevancia. A IL-1a, indutora da
comedogénese, esta presente em niveis altos (bioldgica e
patol ologicamente significantes) em muitos comeddes.?

Outros mediadores podem estar envolvidos na
hiperqueratinizagdo. Estddemonstrada, em model osin vitro,
acapacidade do fator de crescimento epidérmico de romper
o ducto de comeddes.?*

4. Florabacteriana
Provavelmente ndo participa do processo inicial da
comedogénese.

3. Colonizagao bacterianadofoliculo
Os trés principais microorganismos isolados da
superficie da pele e dos ductos das glandul as sebaceas de
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acne process, and may reappear after 2 to 6 weeks after
extraction.?

A new concept in comedogenesis is related to
the hypothesis that excretion by sebaceous gland
occurs through an organized acellular tubular
conduct (sebolemmal sheath), produced by ductal
cells. Its rupture could contribute to the genesis of
comedones.?

Possible significant factors for increased follicular
cell proliferation:

1. Abnormal sebum composition

Patients with acne have decreased amounts
of linoleate in sebus,? what increases keratinization of
ductal wall and increases permeability to inflammation
mediators, by decreasing the barrier function of the
epidermis.?®

Experimental models suggest that free fatty
acid and squalene involvement is mediated through
stimulation of infundibular keratinocytes, and inflammation
mediators release (IL-1a), which stimulates
comedogenesis.?*

Infundibular keratinocytes, isolated in vitro,
under IL-1a stimulation develop hyperkeratinization
and desquamation, histologically similar to the
observed in comedones. Hyperkeratinization process
may happen by two ways: through direct effect on IL-1a
receptorson infundibular keratinocytesor by stimulation of
other growth factorsrelease.®

2. Androgen

The 5a-reductase enzyme is responsible for the
transformation of testosterone in dihidrotestosterone,
which in turn, modulates sebaceous secretion. It has been
demonstrated a higher activity of type 15a-reductase, in
infundibular keratinocytes of individuals with acne,
suggesting a higher ability to produce active androgens.?

It is not established how these local hormones affect
follicular keratinization.

3. Cytokines

Cytokine production by keratinocytes seem to be
important. High levels (biologic and pathologically
significant) of IL-1a, a comedogenesisinducer, are detected
in several comedones.?’

Other mediators may be involved in
hyperkeratization. The ability of epidermal growth factor
to disrupt the duct of comedones has been demonstrated,
invitro.*

4. Bacterial colonization
Probably do not participate in the initial process of
comedogenesis.

3. Bacterial colonization of follicle
The three main microorganisms isolated from skin
surface and ducts of sebaceous glands are Propionibacterium
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individuos com acne sdo Propionibacterium acnes,
Saphylococcus epidermidis e Malassezia furfur, sendo o
primeiro, seguramente, 0 maisimportante.?

Com o inicio da adolescéncia e com o surgimento da
seborréa(aumento de sebo napele),® observa-se significante
aumento naquantidade de P. acnes. Porém, ndo harel acdo entre
0 nimero de bactérias encontrado na superficie dapele e nos
ductos das glandul as sebaceas e a severidade da acne.*

O meio ambiente dasbactérias €, provavelmente, mais
importante do que seu nimero absoluto no desenvolvimento
das lesbes de acne. Fatores como tensao de oxigénio, pH e
aporte nutricional afetam o crescimento do P. acnes e,
conseqiientemente, a produgéo de substancias ativas
(proteases = lipases e fosfatases, entre outras).®

As lipases produzidas pelo P. acnes sdo capazes de
hidrolisar ostriglicéridesdo sebo, originando acidosgraxoslivres
que, por suavez, s8o comedogénicos, irritam o revestimento
folicular epodem levar arupturado foliculo comliberacdo deseu
contetido naderme adjacente2 A partir dai, neutréfilosatraidos
pela presencade material intrafolicular nadermeingeremo P.
acnessem o destruir. Ocorre producdo eliberacio de hidrol ases,
pelo P. acnes, que leva a destrui¢do tecidual .*2 H4ainda a
capacidadedo P. acnesdeativar o complemento eproduzir C5a,
outro potente fator quimiotéxico de neutrdfilos.®

Também h4 evidéncias de que as lipases sejam
necessérias para que o P. acnes se agrupe, o que, prova-
velmente, facilitaacolonizag&o do ducto folicular.®

4. Liberacao de mediador es da inflamacéo no foliculo e
dermeadjacente

OP acnesproduz vériasenzimas (lipases, fosfatases, por
exemplo), todas envolvidas no processo de ruturafolicular e
inflamag8o dérmica. Além das enzimas, produz fatores
guimiotaxicos para neutréfilos e linfocitos, e, por meio de
fragmentos de sua parede celular, estimula macréfagos a
produziremIL-8, IL-1B efator denecrosetumord afa, cujaacdo
conjuntacongtitui i nteressanteteoriaparaexplicar apresencade
célulasinflamatdrias nas paredes dos folicul os sebaceos.®

Ainda ndo s8o conhecidos todos os fatores
envolvidos nagénese do processo inflamatorio. Acredita-se
gue o dano dérmico resulte da difusdo de mediadores
biologicamente ativosapartir daruturado folicul o sebéaceo.®

Ocorre uma reagdo imunol égica do tipo IV,* sendo
que, nas papulas (lesBesinflamatériasiniciais), asprimeiras
célulasinflamatdrias observadas so oslinfécitos T auxiliares,
e, com a evolugdo dainflamago paraformas mais severas,
pode ocorrer até uma reagdo do tipo corpo estranho, com
presenca de macroéfagos e células gigantes.®

Ocorrem aumentos nos titulos de anticorpos anti-P.
acnes, que se mostram proporcionais aseveridade daacne.®
Haativacéo do complemento pelasviasclassicaeadternativa,
e ndo se detectam imunecomplexos circulantes.®” A
imunofluorescéncia direta de |esbes inflamatorias de acne
pode apresentar depdsitos de imuneglobulina e C3.9°

Observam-serespostas variadas do hospedeiro ainjecao
deP. acnesnapele” O real significado dessesachadosaindaé
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acnes, Staphylococcus epidermidis, and Malassezia furfur,
being the first the most important one.®

With adolescence onset and seborrhea appearance
(increased sebum in the skin),? a significant increasein P.
acnes, is observed. However, there is no relationship
between the number of bacteria found on skin surface and
in ducts of sebaceous glands and acne severity.*

The proper environment is likely to be more
important than the absolute number of bacteria in
triggering acnelesions. Factor s such asoxygen pressure, pH
and nutrition affect P. acnes growth and, consequently, the
production of active substances (protease = lipase and
phosphatase, among others).3!

Lipase produced by P. acnes are able to induce
triglycerides hydrolization, in sebum, and generate free
fatty acids, which in turn, are comedogenic, and by irritating
the follicle layer may lead to its rupture and release of
material in adjacent dermis.2Then, neutrophilsare attracted
by the intrafolicullar material and phagocyte P. acnes.
There is production and release of hydrolases by
P. acnes, resulting in tissue destruction.®? Also, P. acnesis
able to activate the complement pathway and C5a
production; another strong chemotactic factor for
neuthrophils.®

There is evidence that lipase is needed for P. acnes
agglomeration, what probably facilitates the colonization
of the follicular duct.*

4. Release of inflammation mediatorsin the follicle and
adjacent dermis

P. acnes produces several enzymes (i.e., lipase,
phosphatase), all involved in the process of follicular rupture
and dermic inflammation. Besides the enzymes, it produces
chemotactic factors to neutrophils and lymphocytes and
through its cell wall fragments, stimulates macrophages to
producelL-8, IL-18and tumoral necrosisfactor alpha, which
combined action may explain the presence of inflammatory
cells on the wall of sebaceous follicles.®

Not all factors involved in the genesis of
inflammation are known. It is believed that dermic injury
induces diffusion of biologically active mediators
from sebaceous follicle rupture.®

There is a type |V immunological reaction,®®
and a predominance of T-helper cellsin the papules
(initial inflammatory lesion) in the begging. Then,
with inflammation progression to severe forms, a
foreign-body reaction with macrophages and gigantic
cells, may occur.®

Titles of anti-P. acnes antibodies rise and parallel
severity of acne.* Thereisan activation of the classical and
alternative complement pathways, and no serum
immunecomplexes.®” Direct immunofluorescence of
inflammatory lesions may show deposits of immunoglobulin
and C3.%

Host different responsesto P. acnesskininjectionsare
observed.** The actual meaning of these findings are
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desconhecido,! emborauma possivel explicacdo paraagrande
variabilidade da severidade da acne possa estar naintensidade
darestividade do hospedeiro ao P. acnes, ou sgja amanifestagdo
daacne se deveriatambém ahipersensibilidade a0 P. acnes.*

CONCLUSAO

Com base nos conceitos apresentados pode-se
considerar que os principios do tratamento da acne devem
objetivar: 1. correco do defeito na queratinizacdo folicular; 2.
diminui¢go daatividade das glandul as sebéacess; 3. diminuicdo da
populacdo de P. acnes no foliculo e conseqiente liberacdo de
mediadoresinflamatdrios, e4. diminuico do processoinflamatdrio.

Vérios aspectos da patogénese da acne ainda
permanecem desconhecidos, porém os novos model os
experimentais de cultura de sebdcitos® e a manutencdo da
fungdo das glandulas sebéceas in vitro* sdo métodos
bastante promissores para o esclarecimento dessas questdes.

Perspectivasfuturasdetratamento surgem com osrecentes
avancos obtidos no estudo das glandulas sebacess, tais como a
capacidade do fator de crescimento epidérmico deimpedir o
crescimento da glandula sebacea ou a cgpaci dade dos estrogenos
deinibir alipogénese em culturas de 6rgéo (in vitro).® a
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