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APRESENTAÇÃO

Este livro, é o resultado de inquietações que surgiram durante a 
vivência acadêmica e prática profissional dos autores, onde foi possí-
vel vivenciar, que a acne é uma doença de pele muito comum entre jo-
vens e adultos podendo apresentar sérias repercussões psicossociais.  
Tratamentos efetivos estão disponíveis, porém, existem dúvidas na 
classificação diagnóstica e abordagem terapêutica a partir desta. No 
meio estético, é muito comum o atendimento desta disfunção, mas 
somente após grave acometimento do paciente.

A  construção desta obra foi respaldada nas informações colhidas 
nas bases de dados das Ciências da Saúde como Biblioteca Cochrane, 
SCIELO (Scientific Eletronic Library Online), LILACS (Literatura La-
tino Americana e do Caribe em Ciência da Saúde), MEDLINE (Na-
tional Library of Medicine-USA), INI (International Nursing Index) e o 
CINAHL (Cumulative Index to Nursingand Allied Health Literature), 
além de consultas bibliográficas em livros, manuais, cartilhas, teses e 
dissertações dos últimos dez anos.

As recomendações constantes deste livro são atuais, mas poderão 
ser necessárias adequações sistemáticas, uma vez que as pesquisas 
em saúde vêm evoluindo cada vez mais, trazendo novos conheci-
mentos. De modo geral, este livro consolida o trabalho de prevenção 
e condutas terapêuticas, que devem ser prescritos e realizados nos 
indivíduos com acne. O leitor encontrará informações necessárias 
para a higiene da pele, os tipos de produtos utilizados para limpeza 
ou tratamento estético existentes no mercado para prevenir e tratar a 
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acne. Os subsídios aqui fornecidos irão garantir que os profissionais 
possam prestar uma assistência com segurança, reduzindo os riscos 
e eventos adversos. 
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INTRODUÇÃO

O material educativo impresso e online como meio de informação 
é utilizado para melhorar o conhecimento, a satisfação, a aderência 
ao tratamento, informar sobre ações preventivas e proporcionar o 
processo de ensino-aprendizagem. 

De causa etiológica multifatorial, a acne é uma afecção derma-
tológica que provoca alterações físicas e emocionais nos indivíduos 
acometidos em consequência do aspecto inestético que a pele passa 
apresentar, em virtude da formação de comedões, pápulas, cistos, nó-
dulos e pústulas, que tendem a gerar cicatrizes escavadas, deprimi-
das e hipertróficas na pele (MORADY, et al; 2015).

Clinicamente, a acne é classificada conforme a sua tipologia em 
vulgar, hiperandrogênica, iatrogênica, cosmética, escoriada, neona-
tal, conglobata, fulminante, comedogênica, papulopustulosa grave, 
nodulocística e da mulher adulta. Conforme o seu grau de acome-
timento ou evolução clínica, os diferentes tipos de acne podem ser 
classificados em não inflamatória ou comedoniana, de grau leve, mo-
derado ou grave (MURPHY et al; 2019).

Essa afecção é foco de estudos atuais que têm apresentado avan-
ços no conhecimento de sua fisiopatologia e terapêutica. A terapia 
combinada tem sido considerada de primeira escolha para sua abor-
dagem, sendo o tratamento precoce e agressivo recomendado para 
reduzir os impactos físicos e emocionais. A manutenção terapêutica é 
necessária para resultados favoráveis, a fim de minimizar o risco de 
recidiva, visando sempre o bem estar do paciente (RAMASAMY, et 
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al; 2019; GOLLNICK e ZOUBOULIS, 2014).
O conhecimento da fisiopatologia, das opções terapêuticas ade-

quadas para cada tipo de acne e uma ferramenta teórica de tratamen-
to que funcione como linha de orientação terapêutica, são as ferra-
mentas essenciais para normas de boa prática clínica, ressaltando a 
importância de novos meios de pesquisa e referências para nortear 
tratamentos (LÓPEZ, et al; 2017).

O objetivo deste livro é orientar de forma educativa os profissio-
nais de saúde, de modo especial os profissionais da área da estética 
sobre as questões voltadas a diagnóstico, escolha de tratamento e pós 
tratamento da acne, melhorando a qualidade de vida dos pacientes 
atendidos. 
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ESTRUTURA E FUNÇÕES DA PELE

1.0. ANATOMIA DA PELE

O sistema tegumentar compreende o maior órgão do corpo hu-
mano, representa mais de 16% do peso corpóreo e desempenha di-
versas funções. A camada epidérmica é queratinizada, executando 
aspecto fundamental na proteção contra a desidratação e o atrito.  
Em razão da vasta vascularização, inervação, glândulas anexas e 
tecido adiposo, este sistema exerce grande função biológica. A 
pigmentação proveniente dos melanócitos, auxilia na proteção do 
DNA celular contra raios ultravioleta, além da síntese de vitamina 
D3 pela ação da radiação ultravioleta do sol sobre precursores sin-
tetizados no organismo. Possui ainda células do sistema imunitário, 
que protegem contra a invasão de patógenos (JUNQUEIRA e CAR-
NEIRO, 2017). 

A pele é composta por duas camadas distintas: a superior (epider-
me), constituída por epitélio estratificado, cuja espessura apresenta 
variações topográficas desde 0,04 mm nas pálpebras até 1,6 mm nas 
regiões palmoplantares, e a intermediária (derme), que compreende 
denso estroma fibroelástico, no qual situam-se as estruturas vascu-
lares e nervosas, e os órgãos anexiais da pele, as glândulas sebáce-
as e sudoríparas e os folículos pilosos (SAMPAIO e RIVITTI, 2014; 
ZHOU, et al; 2019).

CAPÍTULO 1
Andressa Gonçalves C. Campos 

Geraldo Magela Salomé
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A figura 01 demonstra a estrutura da pele e alguns de seus anexos.
Fonte: TORTORA e DERRICKSON, 2016.

1.1. CAMADAS DA PELE 

1.1.2. Epiderme

A camada epidérmica é constituída por epitélio estratificado pavi-
mentoso queratinizado, onde os queratinócitos são as células que se 
apresentam em maior profusão. Existem ainda três tipos de células 
nesta estrutura, sendo estas: melanócitos, células de Langerhans e as 
de Merkel. Sua espessura apresenta variância, sendo mais espessa e 
complexa nas palmas das mãos, planta dos pés e algumas regiões ar-
ticulares. A espessura nestas regiões chega até a 1,5 mm e apresenta, 
cinco camadas distintas: basal, espinhosa, granulosa, lúcida e córnea 
- descritas abaixo (JUNQUEIRA e CARNEIRO, 2017).
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A figura 02 ilustra a estrutura da epiderme e suas camadas.
Fonte: TORTORA e DERRICKSON, 2016.

1.1.3. Camada Basal (ou Germinativa)

Rica em células-tronco da epiderme, a camada basal é também cha-
mada de germinativa. apresenta contato direto com a derme. Possui 
quatro diferentes espécies de células: queratinócitos, produzem a que-
ratina, proteína responsável pelo fortalecimento e impermeabilidade 
da pele; os melanócitos, produtores de melanina, pigmento que ao ser 
fagocitado pelos queratinócitos atribui coloração a pele, e atua como 
protetor do DNA celular, contra radiações solares, por exemplo (LE 
CLEACH, et al; 2017; ZHOU, et al; 2019).

As células táteis,  conferem a sensibilidade ao tegumento e células 
de Langerhans, espécie de fagócitos que englobam bactérias e resíduos 
estranhos, formam a primeira defesa contra os patógenos.  Apresenta 
intensa atividade mitótica, sendo responsável, junto a camada seguin-
te (camada espinhosa), pela constante renovação da epiderme. Calcu-
la-se que a epiderme humana se renove de 15 a 30 dias, dependendo, 
principalmente do local e da idade de cada indivíduo. As células des-
ta camada apresentam filamentos intermediários de queratina, que se 
tornam mais numerosos à medida que a célula avança para a superfí-
cie (LE CLEACH, et al; 2017; JUNQUEIRA e CARNEIRO, 2017).
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1.1.4. Camada Espinhosa

É também denominada camada espinhosa ou corpo mucoso de 
Malpighi, formada por células cuboides ou ligeiramente achatadas de 
núcleo central, localizada acima da camada basal, de citoplasma com 
curtas expansões que contêm feixes de filamentos de queratina (tonofi-
lamentos). Estas expansões citoplasmáticas se aproximam e se mantêm 
unidas com as das células adjacentes por meio de desmossomos, o que 
confere a cada célula um aspecto espinhoso. No espaço entre as célu-
las, há o glicocálix, substância que serve de meio condutor de subs-
tâncias hidrossolúveis do meio externo para o interno. Os filamentos 
de queratina e os desmossomos participam da manutenção da coesão 
entre as células da epiderme e na resistência ao atrito. O processo de 
mitose ocorre em menor número nesta camada, comparado a camada 
basal (JUNQUEIRA e CARNEIRO, 2017; SAMPAIO e RIVITTI, 2014).

A figura 03 demosn-
tra as estruturas da 
epiderme em corte 
histológico.
Fonte: JUNQUEIRA 
e CARNEIRO, 2017; 
TORTORA e DERRI-
CKSON, 2016.

A figura 05 
ilustra as camadas 
da pele, realçando 

a camada lúcida.
Fonte: AN-

DRADE e FERRA-
RI, 2014.
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1.1.6. Camada Lúcida

É composta por uma delga-
da camada de células achata-
das, eosinófilas e translúcidas, 
mais evidente na pele espessa. 
O citoplasma celular apresenta 
muitos filamentos de queratina 
compactada. Está situada entre 
a camada córnea e a granulosa, 
por duas ou três camadas de cé-
lulas anucleadas, planas, de as-
pecto homogêneo e transparen-
te (SAMPAIO e RIVITTI, 2014; 
MONTANARI, 2016).

A figura 04 apresenta a estrutura da ca-
mada granulosa grifada em amarelo.

Fonte: JUNQUEIRA e CARNEIRO, 
2017; TORTORA e DERRICKSON, 2016.

1.1.5. Camada Granulosa

Apresenta poucas camadas de células achatadas, contendo quera-
to-hialina, precursora da queratina e não são envoltos por membrana  
e grânulos lamelares. Estes, por sua vez, 
são compostos de discos lamelares forma-
dos por bicamadas lipídicas envoltos por 
membrana, permitindo a impermeabilida-
de a substâncias e atuando como barreira 
impedindo a desidratação do organismo 
(LE CLEACH, et al; 2017; ZHOU, et al; 
2019).
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1.1.7. Camada córnea

Esta camada é formada pe-
los corneócitos, que tem espes-
sura muito variável  é consti-
tuída por células achatadas, 
mortas e anucleadas,  cujo cito-
plasma corresponde a um sis-
tema bifásico de filamentos de 
queratina encerrados em uma 
matriz amorfa contínua. Nas 
porções inferiores do estrato 
córneo, os filamentos de quera-
tina associam-se à filagrina que, 
nas porções inferiores, por ação 
enzimática, desprende-se da 
queratina e é degradada a ami-
noácidos que, osmoticamente, 
retêm água no estrato córneo 
(ANDRADE e FERRARI, 2014; 
SAMPAIO e RIVITTI, 2014).

A epiderme e suas camadas correspondentes, citadas no texto aci-
ma, correspondem à epiderme em sua maior complexidade, encontra-
da na pele espessa. Na pele fina, a epiderme é mais simples, faltando 
frequentemente as camadas granulosa e lúcida e apresentando uma 
camada córnea muito reduzida (TORTORA e DERRICKSON, 2016).

1.2. Derme

A derme é a segunda camada da pele, composta por tecido con-
juntivo em que se apoia a epiderme e une a pele ao tecido subcutâneo; 
mais profunda e expessa, é vascularizada, compreendendo um verda-

A figura 06 ilustra a camada córnea 
na epiderme. Fonte: ANDRADE e 

FERRARI, 2014.
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deiro gel rico em mucopolissacarídeos (a substância fundamental) e 
material fibrilar de três tipos: fibras colágenas, fibras elásticas e fibras 
reticulares. De espessura variável ao longo do organismo, desde 1 até 
3 mm, a derme compõe-se de três porções – a papilar, a perianexial e a 
reticular (HAO, et al; 2015).

A figura 07 ilustra a camada dérmica.  
Fonte: ANDRADE e FERRARI, 2014.

1.2.1. Derme papilar

É uma camada delgada constituída por tecido conjuntivo frouxo 
que forma as  papilas dérmicas.  Os pequenos vasos sanguíneos obser-
vados nesta estrutura são responsáveis pela nutrição e oxigenação da 
epiderme.  Apresenta numerosos fibroblastos e abundante substância 
fundamental, formando as papilas dérmicas, que se amoldam aos co-
nes epiteliais da epiderme (DAMAZIO e GOMES, 2017). 

1.2.3. Derme reticular

É mais espessa e constituída por tecido conjuntivo denso a qual 
compreende o restante da derme e que se estende até o subcutâneo. É 
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composta por feixes colágenos densos, dispostos, em sua maior par-
te, paralelamente à epiderme. Além dos vasos sanguíneos, linfáticos e 
nervos, também são encontradas as seguintes estruturas: folículos pi-
losos, glândulas sebáceas e glândulas sudoríparas (ANDRADE e FER-
RARI, 2014; DAMAZIO e GOMES, 2017; SAMPAIO e RIVITTI, 2014 ).

1.2.4. Derme perianexial

Compõem a derme papilar, que estruturalmente se apresenta idên-
tica, porém, localizada no envoltório dos anexos cutâneos (LOWE e 
ANDERSON, 2016). 

As fibras colágenas compreendem 95% do tecido conectivo da der-
me. O colágeno é composto por tipos diferentes de fibras que são clas-
sificadas do tipo I ao tipo XIII.  As fibras elásticas são microfibrilas que, 
na derme papilar, orientam-se perpendicularmente à epiderme; e, na 
derme reticular, mostram-se mais espessas e dispostas paralelamente à 
epiderme (LOWE e ANDERSON, 2016; HAO, et al; 2015). 

As fibras oxitalânicas  são as mais superficiais e dispõem-se per-
pendicularmente à junção dermoepidérmica, estendendo-se até o limi-
te entre a derme papilar e a reticular. As fibras eulaunínicas  ocupam 
posição intermediária na derme, conectando as fibras oxitalânicas da 
derme superficial com as fibras elásticas da derme reticular (TORTO-
RA e DERRICKSON, 2016).
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DESORDENS INFLAMATÓRIAS

2.1. PROCESSO INFLAMATÓRIO

A inflamação é uma resposta protetora do organismo (local ou 
sistêmica) desencadeada por um agente agressor, seja de etiologia 
física, química, biológica ou psicológica, com intuito de reparação 
do estímulo nocivo (MEDZHITOV, 2010). 

Os sinais e sintomas presentes na resposta inflamatória consistem 
basicamente na dor, calor, rubor, edema e prejuízo funcional. Tais al-
terações macroscópicas estão relacionadas a distintas modificações 
vasculares e celulares. Os eventos vasculares manifestam-se pela va-
sodilatação e aumento da permeabilidade do vaso e, consequente 
extravasamento de líquidos para o meio intersticial, todo processo 
desencadeado pela liberação de mediadores químicos específicos. 
Em relação aos eventos celulares, destacamos o papel das células en-
doteliais e leucócitos para a proteção contra o estímulo nocivo (SU-
GIMOTO, et al; 2016).

Em decorrência ao processo inflamatório, o organismo atinge a 
reparação ou prossegue com a resposta ao estímulo nocivo. Tal cir-
cunstância depende da intensidade, natureza e duração da injúria 
celular. Portanto, o processo inflamatório pode ser descrito como in-
flamação aguda ou crônica, dependendo da progresso do processo 

CAPÍTULO 2
Andressa Gonçalves Cavalcanti Campos 

 Elaine Aparecida Rocha Domingues 
Fiorita Gonzales Lopes Mundim
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(ALESSANDRI, et al; 2016; SUGIMOTO, et al; 2016).

2.2. INFLAMAÇÃO AGUDA

Qualquer estímulo nocivo capaz de modificar a estrutura celular 
reduz os mecanismos hemostáticos e induz a uma resposta inflama-
tória transitória e de curta duração, denominada inflamação aguda. 
Trata-se de um mecanismo dinâmico e complexo que envolve estru-
turas vasculares e distintas células, caracterizado morfologicamen-
te pelo extravasamento de moléculas, células sanguíneas e líquidos 
para o local do estímulo. Todo esse processo tem como intuito o al-
mejo da reparação tecidual e/ou controle de processos infecciosos 
(FREIRE e VAN DYKE, 2013).

A inflamação aguda é marcada por três principais ocorrências: 1) 
alteração da dimensão e no fluxo vascular; 2) modificações na estru-
tura da parede vascular e 3) Migração das células de defesa (ROB-
BINS e COTRAN, 2015).

A figura 03 demosntra as estruturas da epiderme em corte histológico.
Fonte: JUNQUEIRA e CARNEIRO, 2017; TORTORA e DERRICKSON, 2016.
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A modificação do fluxo e calibre vascular inicia-se com a libera-
ção de mediadores químicos procedentes do plasma, dos leucócitos, 
das plaquetas, do endotélio e do tecido conjuntivo. Dentre os prin-
cipais mediadores, destacamos a histamina, serotonina, bradicinina, 
dentre outros distintos. Tais substâncias induzem a vasodilatação 
dos vasos sanguíneos, ampliando o fluxo sanguíneo local, caracteri-
zando os sinais de rubor e calor. Atrelado, os mediadores químicos 
também alteram o revestimento do endotélio ocasionando o aumen-
to da permeabilidade capilar, como consequência há um extravasa-
mento de líquidos e proteínas para o espaço intersticial (ROBBINS e 
COTRAN, 2015).

A figura 09 ilustra a alteração do fluxo e calibre vascular na 
inflamação. Fonte: ROBBINS e COTRAN, 2015.
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O extravasamento de plasma e macromoléculas, como as pro-
teínas, reduz significativamente a pressão osmótica, e o excesso de 
líquido e proteína no espaço intersticial procede o edema, sinal mar-
cante do processo inflamatório (HALL, 2017).

Inicialmente, extravasa o transudato (líquidos composto por 
eletrólitos e peque-
nas moléculas) e 
posteriormente, o 
exsudato (líquido 
extravasado rico 
em proteínas, pri-
mordialmente a 
albumina e fibri-
nogênio) (HALL, 
2017; ROBBINS e 
COTRAN, 2015).

A figura 10 demonstra a alteração do fluxo capilar: Diferença
de exsudato e transudato. Fonte: ROBBINS e COTRAN, 2015

A redução do líquido intracelular resulta em um fluxo lentificado 
dos eritrócitos nos vasos de menor calibre, elevando assim a visco-
sidade sanguínea local e reduzindo a velocidade da circulação, qua-
dro esse designado de estase (ROBBINS e COTRAN, 2015)

A estase permite que os leucócitos, principalmente os neutrófilos 
alocados no sangue aglomerem-se na parede endotelial do vaso, no-
meado de marginação. No processo inflamatório o endotélio liga-se 
as células de defesa permitindo a sua aderência transitória, inicia-se 
então a rolagem dos leucócitos ao longo do vaso sanguíneo (nor-
teado pelas selectinas) seguida de forte adesão na parede do vaso 
(mediado pelas integrinas) (MEDZHITOV, 2010).

Subsequente, estímulos quimiotáticos atraem os leucócitos para 
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A figura 11 demonstra um  Esquema ilustrativo da migração de 
leucócitos através do endotélio vascular. Fonte: HALL, 2017.

o local da agressão tecidual (quimiotaxia). Assim que transmigram 
para o sítio da lesão, os leucócitos eliminam as células mortas e mi-
croorganismos presentes através da fagocitose (MEDZHITOV, 2010).

A fagocitose permite que as células de defesa eliminem um agen-
te externo. Este processo envolve três etapas interdependentes: o 
reconhecimento do agente agressor, digestão e degradação ou elimi-
nação. O reconhecimento de fragmentos é realizado pelos receptores 
localizado na superfície dos leucócitos. Posteriormente, as células de 
defesa encetam a formação dos pseudópodes (extensão da membra-
na plasmática) que englobam as partículas a serem ingeridas (AL-
MEIDA e ANDRADE, 2016).

Após a invaginação do fragmento, há formação de uma vesícula 
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que se desloca para o interior da célula. Esse complexo é denomi-
nado fagossomo, que ao se unir ao lisossomo, constitui o vacúolo 
digestivo, caracterizando o processo de digestão. Posteriormente, 
as substâncias são suprimidas para o meio extracelular, mecanismo 
de exocitose. Subsequente a eliminação ou neutralização do agente 
agressor, finalizando o processo inflamatório (ROBBINS e COTRAN, 
2015).

2.3. INFLAMAÇÃO CRÔNICA

Possui características opostas a inflamação aguda, onde o prin-
cipal determinante é a cronologia de longa duração do estado de 
acometimento. Ocorre a participação de células mononucleadas, 
particularmente linfócitos, macrófagos, plasmócitos e fenômenos 
proliferativos, que acontecem simultaneamente a outras manifesta-
ções de inflamação aguda, como a destruição tecidual, a reparação 
de tecido de granulação/fibrose e resposta imune, ocasionando uma 
constância entre hospedeiro e agente agressor (PORTH e GROSS-
MAN, 2015).

As células do exsudato se organizam e formam agregados cir-
cunscritos, mais comumente macrófagos, que fagocitam agentes 
inflamatórios mediados por citocinas produzidas pelos linfócitos, 
principalmente linfócitos do tipo T. Como produto deste proces-
so, há um ciclo de reações celulares que abastece e tende a manter, 
ampliar e prolongar a inflamação crônica, ocasionando inflamações 
granulomatosas, processos comuns nas acnes de classificações mais 
graves (INOUE e TANAKA, 2017; SUGIMOTO, et al; 2016).

Caracterizada por agregados de macrófagos ativados, com linfó-
citos esparsos e células gigantes multinucleadas,  este quadro pode 
evoluir para necrose e liquefação do material, fibrose a partir da pe-
riferia e encapsulamento do agente inflamatório. Normalmente se 
desenvolve em resposta a corpos estranhos, como sutura, cristais de 
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colesterol ou queratina, formando os conhecidos granulomas de cor-
po estranho (SUGIMOTO, et al; 2016).

A acne é uma doença inflamatória persistente que apresenta 
variações em sua gravidade, com consequências desastrosas emo-
cionalmente e fisicamente quando o diagnóstico é feito de maneira 
equivocada. Existem classificações que variam do grau I ao IV e em 
algumas literaturas acrescenta-se o grau V, (mais raro), que serão 
descritas a seguir (GREYWAL, et al; 2017).
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ACNE GRAU I - COMEDONIANA
NÃO INFLAMATÓRIA

3.0. EPIDEMIOLOGIA  E ETIOPATOGENIA 

A acne vulgar é uma doença inflamatória crônica comum da pele 
e ocorre, em aproximadamente, 80% dos adultos jovens e adoles-
centes, embora possa ocorrer em todas as idades. Enquanto a pato-
gênese da acne vulgar é complexa, a fisiologia básica é amplamente 
aceita. A hipercornificação combinada ao excesso de produção de 
sebo provoca o entupimento dos poros, levando a proliferação da 
Propionobacterium acnes, renomeada Cutibacterium acnes ( C. ac-
nes ) ocasionando um aumento nas citocinas inflamatórias e ácidos 
graxos livres, irritando o local. Estudos sugerem que fatores gené-
ticos, neuroendócrinos e dietéticos também podem contribuir para 
o processo multifatorial da patogênese da acne vulgar (FOX, et al; 
2016; DRÉNO et al; 2018; GEYFMAN, et al; 2019; SCHOLZ e KI-
LIAN, 2016; ZAENGLEIN, et al; 2015).

Há quatro fatores envolvidos na patogênese da acne: hipersecre-
ção da glândula sebácea, alteração no processo de queratinização, 
colonização pelo Cutibacterium acnes e liberação de mediadores in-
flamatórios na pele (FOX, et al; 2016; GEYFMAN, et al; 2019).

CAPÍTULO 3

Andressa Gonçalves C. Campos 
Geraldo Magela Salomé
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A figura 12 demonstra o Cutibacterium acnes em contato com células 
de origem mieloide desencadeando uma série de eventos moleculares. 
A presença de toxinas da bactéria leva a redução da concentração de 
K (potássio) intracelular, o que ativa o inflassomo NLRP3. Fatores de 
transcrição NFKB (fator nuclear kappa B) também mediam o processo 
inflamatório. NLRP3 ativa a cascata da caspase 1, levando à liberação 
de interleucina 1-beta.  Fonte: RIBEIRO, et al; 2015

3.1. Hipersecreção sebácea

A acne acomete primariamente a face, o tórax anterior e dorso, 
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que são áreas com grande concentração de folículos pilossebáceos. 
Por volta dos sete anos de idade, as glândulas sebáceas e os quera-
tinócitos foliculares são estimulados por hormônios androgênicos, 
implicando maior produção sebácea e hiperqueratose folicular, com 
formação de microcomedões e, posteriormente, lesões inflamatórias 
(CAO, et al; 2015; LUA, et al; 2019)

As células sebáceas e os queratinócitos possuem enzimas como 
5α-redutase, 3β- e 17β-hidroxiesteroide deidrogenase que são ca-
pazes de metabolizar os andrógenos. Com o tempo, as células se-
báceas se diferenciam e se rompem, liberando lipídios no ducto se-
báceo e folículo. De modo geral, a produção sebácea depende dos 
androgênios circulantes e da resposta da unidade pilossebácea. As 
glândulas sebáceas representam funções endócrinas independentes 
na pele, com participação importante na maturação hormonal cutâ-
nea. Constituem órgão de função neuroendocrinoinflamatória que 
coordenam e executam a resposta local ao estresse (COMMON, et 
al; 2019; RIBEIRO, et al; 2015).

3.2. Distúrbio da queratinização folicular 

A comedogênese ocorre pela descamação anormal de corneóci-
tos (células queratinizadas) que se acumulam nos folículos sebáce-
os. Este processo resulta na formação do microcomedão, uma lesão 
microscópica (CAO, et al;2015).

Com o passar do tempo, o folículo acumula lipídios, bactérias e 
fragmentos celulares, aumentando de tamanho e originando o co-
medão, lesão detectável clinicamente que pode ser não inflamatória 
(comedão fechado ou aberto) ou, ainda, inflamatória quando hou-
ver proliferação bacteriana e mediadores inflamatórios associados 
(AROWOJOLU, et al; 2012; CLAYTON, et al; 2019) 

Este distúrbio da queratinização pode estar relacionado à dimi-
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nuição sebácea de ácido linoleico, proliferação da via 5α-redutase 
tipo 1 no infundíbulo e inclusões lipídicas anormais, por defeito 
na diferenciação corneocítica. As mudanças na composição do sebo 
podem irritar os queratinócitos infundibulares, liberando interleu-
cina-1 (IL-1), mediadora inflamatória também relacionada à come-
dogênese (CLAYTON, et al; 2019; ZAENGLEIN, et al; 2016).

3.3. Proliferação bacteriana 

O Cutibacterium acnes é um bastonete gram-positivo, faculta-
tivo, anaeróbico, e importante ocupante natural do sistema tegu-
mentar humano. Este hidrolisa os triglicérides do sebo através de 
esterases, os quais resultam em ácidos graxos livres que irritam a 
parede folicular, liberando mediadores inflamatórios que induzem 
à queratinização, desenvolvimento de comedões,  produção exacer-
bada de sebo sob o controle androgênico e  colonização folicular 
pela bactéria. As condições anaeróbicas e ricas em lipídios favore-
cem o desenvolvimento da bactéria, principalmente se o folículo 
estiver obstruído (ACHERMANN, et al; 2014; BHAT, et al; 2017; 
DRENÓ, et al; 2018; RIBEIRO, et al; 2015).

3.4. Inflamação 

As lesões inflamatórias incluem pápula, pústula ou nódulos, 
podendo haver progressão de um tipo de lesão para outro e até 
formação cicatricial. A lesão inflamatória se inicia com a formação 
da pápula, estando o microcomedão previamente presente em 80% 
destas lesões ( RIBEIRO, et al; 2015).

Ocorre invasão do folículo por linfócitos CD4 e, também, por 
neutrófilos, e a ruptura do ducto implica em extravasamento de li-
pídios, corneócitos e bactérias na derme. Ocorre liberação de citoci-
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nas e mediadores neuroinflamatórios, já que os sebócitos parecem 
expressar neuropeptídeos, como a substância-P, que por sua vez, 
interfere tanto no tamanho da glândula sebácea, quanto em sua pro-
dução, contribuindo para o distúrbio na diferenciação e prolifera-
ção e síntese lipídica (DRENO, et al; 2017).

3.5. Tratamento Proposto

A acne é constituída por um conjunto de lesões, as quais, iso-
ladas ou em conjunto, definem sua tipologia e gravidade. Possui 
diversas apresentações clínicas e sua classificação não é universal, 
sendo descritas as lesões de acordo com a gravidade e extensão (RI-
BEIRO, et al; 2015).

O principal objetivo do tratamento da acne é controlar e tratar 
as lesões existentes, evitar as cicatrizes permanentes, limitar a du-
ração da doença e minimizar a morbidade. É fundamental informar 
ao paciente sobre os objetivos envolvidos na prevenção de novas 
lesões de acne, permitindo que as existentes se curem. Os pacientes 
também devem estar cientes sobre o tempo de espera para obser-
vação de resultados aparentes, que varia de 3 a 6 semanas (WALO-
CKO, 2017).

Para terapêutica da acne, é interessante que o profissional avalie 
o paciente como um todo, desde sua história pregressa até a avalia-
ção atual. Suas condições hormonais, hábitos de vida, fatores am-
bientais e idade devem ser observadas para uma melhor escolha de 
tratamento. O paciente deve ser consultado quanto a preferência de 
abordagem profissional, em vias tópicas ou orais. De imediato, no 
quadro de acne grau I, é indicado procedimento de limpeza de pele 
com extração de comedões, a fins de redução de meio de vida bac-
teriana, além de orientação e prescrição de produtos corretos para 
utilização no dia a dia (DAMAZIO e GOMES, 2017).
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As figuras a seguir mostram a ectoscopia da acne grau I.

Fonte: TITUS e HODGE, 2012; THIBOUTOT, 2017;  Banco de Imagens 
Dermatology Information System. Acesso em 02/07/2019

PROTOCOLO
LIMPEZA DE PELE PROFUNDA/

UTILIZAÇÃO DE ATIVOS DESCRIÇÃO DO TRATAMENTO

Higienização Facial

Higienização Facial

Preparação da pele para extração

• Sabonete – (Ácido salicílico / azelaico; 
Enxofre, argila verde ou Melaleuca)

• Emoliente (creme, loção da preferência 
profissional)

• Envolver a pele com gaze limpa, ou 
algodão para proteção do calor do 
vapor de ozônio

• Loção tônica (adstringente quando 
a pele se apresentar muito oleosa e 
calmante quando a pele se apresentar 
hiperêmica)

• Esfoliante – Leve/Média Abrasão (Áci-
do salicílico / azelaico; Enxofre, argila 
verde ou Melaleuca)
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Vapor de Ozônio

Extração

Máscara

Hidratante

Cauterização

Fotoproteção

• Vaporização durante 10 minutos; Após 
5 minutos de Ozonioterapia (*se dispo-
nível no vaporizador)

• Utilizar Aparelho de Alta frequência 
em toda face, conforme instruções do 
equipamento, em frequencia confortá-
vel ao paciente

• Preconizar protetores solares em so-
lução, gel, gel/creme, ou livre de óleo 
(oil free), e FPS maiores que 30

• Calçar as luvas de procedimentos após 
lavagem das mãos e utilização de álcool 
70%

• Realizar a extração utilizando lenço 
umidecido para evitar escoriações na 
pele durante a extração

• Utilizar Máscara calmante (tília)
• Ou que complementem os ativos já 

utilizados no protocolo como os sebor-
reguladores (argila verde, branca, ácido 
salicílico, melaleuca, enxofre)

• Preferir hidratantes em solução, ou 
gel/creme, gel para peles que apresen-
tem poros dilatados e recomendá-los 
para utilização diária

Fonte: DALY, 2015; DAMAZIO e GOMES, 2017.

Existem diversas terapêuticas para acne, desde a utilização 
de produtos naturais a tratamentos medicamentosos orais e tópi-
cos. No entanto, um tratamento de combinação que atinja mais de 
um dos mecanismos da patogênese da acne é frequentemente bem 
sucedido. A resposta do paciente é registrada e a terapêutica pode 
ser ajustado à medida que a condição clínica apresenta melhora 
(WILLIAMS, et al; 2012).
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ACNE GRAU II – INFLAMATÓRIA MISTA

A acne grau II, também denominada acne papulopustulosainfla-
matória, apresenta comedões abertos, comedões fechados, pápulas 
e pústulas. Os graus I e II normalmente não apresentam cicatrizes 
secundárias ao processo inflamatório e formação de lesões e podem 
ser tratados pelo profissional esteticista (DAMAZIO e GOMES, 
2017; ZAENGLEN, et al; 2016).

A acne grau II possui diagnóstico essencialmente clínico e exa-
mes complementares não são necessários na avaliação inicial. É re-
comendada a avaliação do paciente quanto a uso de medicamentos 
indutores da acne ou se existem outras características clínicas que 
sugiram hiperandrogenismo. Na suspeita deste, é importante in-
vestigar causas como síndrome dos ovários policísticos, hiperplasia 
adrenal congênita, tumores ovarianos ou de adrenal (DAMAZIO e 
GOMES, 2017). 

O tratamento para essa classificação de acne consiste em pro-
tocolos de limpeza de pele profunda e associação desta terapia a 
ativos antibacterianos, redutores de oleosidade e prescrição de tra-
tamento cosmético para utilização diária (ABDEL, et al; 2016; GAR-
NER, et al; 2012).

No desenvolvimento de suas atividades profissionais, o esteti-
cista se depara à quadros clínicos que exigem o diagnóstico correto 

CAPÍTULO 4
Andressa Gonçalves C. Campos 

Fiorita Gonzales Lopes Mundim
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para a abordadem terapêutica apropriada, desde o encaminhamen-
to do paciente à outro profissional de classe médica ou a própria 
abordagem estética e ambos devem ser realizados de maneira cor-
reta (SABATOVICH, et al; 2015). 

As figuras 14 e 15 abaixo mostram a ectoscopia de pacientes com acne grau II.

Fonte: TITUS e HODGE, 2012; THIBOUTOT, et al; 2018; Banco de fotos 
Dermatology Information System. Acesso em 02/07/2019;

A Tabela 2, a seguir, traz protocolos estéticos para tratamento da 
acne grau II.

PROTOCOLO
LIMPEZA DE PELE PROFUNDA/

UTILIZAÇÃO DE ATIVOS DESCRIÇÃO DO TRATAMENTO

Higienização Facial

Higienização Facial

• Sabonete – (Ácido salicílico / azelaico; 
Enxofre, argila verde ou Melaleuca)

• Loção tônica (adstringente quando 
a pele se apresentar muito oleosa e 
calmante quando a pele se apresentar 
hiperêmica)

• Esfoliante – Leve/Média Abrasão (Ácido 
salicílico / azelaico; Enxofre, argila verde ou 
Melaleuca)
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Existem ainda terapias que podem ser associadas a estas e que 
potencializam os resultados, sendo as mais citadas: Peelings quími-

Preparação da pele para extração

• Emoliente (creme, loção da preferência 
profissional)

• Envolver a pele com gaze limpa, ou 
algodão para proteção do calor do 
vapor de ozônio

Vapor de Ozônio

Extração

Máscara

Hidratante

Cauterização

Fotoproteção

• Vaporização durante 10 minutos; Após 
5 minutos de Ozonioterapia (*se dispo-
nível no vaporizador)

• Utilizar Aparelho de Alta frequência 
em toda face, conforme instruções do 
equipamento, em frequencia confortá-
vel ao paciente

• Preconizar protetores solares em so-
lução, gel, gel/creme, ou livre de óleo 
(oil free), e FPS maiores que 30

• Calçar as luvas de procedimentos após 
lavagem das mãos e utilização de álcool 
70%

• Realizar a extração utilizando lenço 
umidecido para evitar escoriações na 
pele durante a extração

• Utilizar Máscara calmante (tília)
• Ou que complementem os ativos já 

utilizados no protocolo como os sebor-
reguladores (argila verde, branca, ácido 
salicílico, melaleuca, enxofre)

• Preferir hidratantes em solução, ou 
gel/creme, gel para peles que apresen-
tem poros dilatados e recomendá-los 
para utilização diária

Fonte: THIBOUTOT, et al; 2019.
*Recomendações sugeridas.
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cos utilizando ácidos de ação queratolíticas, lasers e terapias fotodi-
nâmicas para cicatrização das lesões e fitoterapia utilizando agentes 
herbários (GUIRRO e MONTEBELLO, 2010).
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ACNE GRAU III – NODULAR

A acne grau III, também denominada acne nodulocística inflamató-
ria, apresenta comedões abertos, fechados, pápulas, pústulas, nódulos 
e cistos. Embora não se trate de uma doença infecciosa, os antibióticos 
orais continuam sendo a base para tratamento nos últimos 40 anos. As 
tetraciclinas, tipos de antibióticos orais, possuem propriedades anti-in-
flamatórias e demonstram eficácia no tratamento de lesões inflamató-
rias da acne (FARRAH e TAN, 2016). 

Quanto maior o acometimento da doença, maiores as chances de 
processos inflamatórios graves ocasionar cicatrizes profundas no teci-
do tegumentar e problemas psicológicos secundários. Embora existam 
inúmeras opções de tratamento tópico para a acne,  o grau III requer 
terapia sistêmica, com antibióticos ou retinoides, ou ainda uma terapia 
combinada, que é frequentemente necessária, e entre resposta parcial, 
custos do tratamento, contraindicações, efeitos colaterais e baixa ade-
são, os resultados não são sempre adequados (TITUS e HODGE, 2012).

As tecnologias a base de laser, luz e energia vem avançando nos 
últimos anos, proporcionando tratamentos cada vez menos invasi-
vos e mais seguros  e, ainda, com menores problemas de não adesão 
pelo paciente. Estes tratamentos, podem ser divididos em categorias 
baseadas em alvos na pele, principalmente, o Cutibacterium acnes ou 
na unidade pilossebácea, na produção de sebo e infundíbulo folicu-

CAPÍTULO 5
Andressa Gonçalves C. Campos 

Fiorita Gonzales Lopes Mundim



40 ACNE: MANIFESTAÇÃO CLÍNICA E TRATAMENTOS ESTÉTICOS

lar, sendo definidos como fotoquímicos ou fototérmicos (GUIRRO e 
MONTEBELLO, 2010; KLASSEN, et al; 2019; PEPPER, et al; 2017).

Os fototérmicos baseiam-se na teoria da fototermólise seletiva com 
cromóforos endógenos  sendo estes porfirinas e água. Algumas tera-
pias leves podem ser combinadas com um fotossensibilizador exógeno 
para amplificar seus efeitos, como o laser de baixa potência, por exem-
plo (TONG e BRAUER, 2017).

Algumas práticas, porém, ainda são comuns em consultórios der-
matológicos, como a rotineira prescrição de antibioticoterapia con-
tribuindo para o desenvolvimento  a resistência.  A utilização destes 
medicamentos deve ser realizada de maneira racional e levar em con-
sideração as mais novas linhas de tratamento minimamente invasivos 
supracitadas, que evitam à resistência do Cutibacterium acnes e outras 
bactérias hospedeiras com potencial patogênico (GRABER, 2016).

As imagens abaixo mostram a ectoscopia de pacientes com acne 
grau III.

Fonte: TITUS e HODGE, 2012; THIBOUTOT, et al; 2018; Banco de fotos 
Dermatology Information System. Acesso em 02/07/2019;
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A Tabela 3, a seguir, traz sugestões de tratamento para acne grau III

MÉTODOS  DE TRATAMENTO EXEMPLOS

Tópicos

• Retinóides: adapaleno, isotretinoína, 
motretinida, retinoil-β-glucuronídeo, 
tazaroteno, tretinoína

• Antibióticos: clindamicina, eritromicina
• Diversos: ácido azelaico, peróxido de 

benzoíla, peelings químicos, corticoste-
roides, dapsona, peróxido de hidrogê-
nio, niacinamida, ácido salicílico, sulfa-
cetamida de sódio, enxofre, triclosan

Sistêmico

• Retinoides: isotretinoína
• Antibióticos: azitromicina, clinda-

micina, Cotrimoxazol, doxiciclina, 
eritromicina, levofloxacina, limeciclina, 
minociclina, roxitromicina

• Hormonal: contraceptivos

A Tabela 4 a seguir traz demais sugestões de tratamentos para 
acne grau III

Fonte: LU, et al; 2019.

MÉTODOS  DE TRATAMENTO EXEMPLOS

Medicamentos Complementares
e Alternativos (CAM)

• Achillea millefolium , amaranto, peptí-
deos antimicrobianos, arnica, espargos, 
óleo de manjericão, louro, benjoim, 
bétula, pretinha agridoce, cominho pre-
to, nogueira preta, borragem, levedura 
de cerveja, raiz de bardana, calêndula, 
celandine, camomila, casta árvore, 
Commiphora mukul , óleo de copaíba, 
coentro, pepino, lentilha, extrato de 
Du Zhong, nogueira inglês, eucalipto 
mergulhos , limão fresco, alho, gerânio, 
sementes de grapefruit, chá verde, óleo 
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Medicamentos Complementares
e Alternativos (CAM)

Tratamento Físico

de jojoba, galho de zimbro, chá labrador, 
capim-limão, limão, minerais,  casca de 
carvalho, cebola, casca de laranja, laranja, 
raiz de uva de Oregon, patchouli, ervi-
lha, petitgrain, pinho, extrato de casca 
de romã, álamo, probióticos, abóbora, 
resveratrol, rosa murta, ruibarbo, rosa 
damascena , alecrim, óleo de cárta-
mo, sândalo, algas marinhas,  óleo de 
girassol, bromamine de taurina, óleo de 
melaleuca, tomilho, açafrão, vinagre, 
hamamélis e extrato de erva-mate

• Extração de comedões
• Crioterapia 
• Eletrocauterização
• Corticosteroides intralesionais e trata-

mentos ópticos

Fonte: LU, et al; 2019.
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ACNE GRAU IV – CONGLOBATA

A Acne Conglobata é uma forma grave porém rara da acne. Apre-
senta geralmente abcessos profundos e purulentos que se interconec-
tam, colaborando para formação de cicatrizes e deformações teciduais. 
Há grande formação de comedões agrupados, normalmente manifes-
tam-se em regiões de face, nos membros superiores acometendo os 
ombros e braços, e membros inferiores acometendo nádegas e região 
femural. Seu surgimento tem relação a fase latente da acne em graus 
menos severos, bem como o agravamento repentino de uma acne pus-
tulosa (KNACKSTEDT, et al; 2019; DAGNELIE, et al; 2019; KATHIRI 
e NAJJAR, 2018).

Acredita-se que possa existir uma hipersensibilidade ao antígeno 
Cutibacterium acnes, induzindo uma intensa reação imunológica que 
se apresenta em um estado inflamatório crônico. A ingesta de medica-
mentos para controle de hormônios tireoideanos, exposição a hidro-
carbonetos aromáticos halogenados, tumorações que induzem desor-
dens andrógenas e esteroides anabolizantes, são grandes causadores 
desta classificação da acne. Ocorre, em maior parte, em adultos jovens 
do sexo masculino. Há relatos de incidência em pacientes com carió-
tipo XYY, explicando assim a influência andrógena e o agravamento 
das lesões nestes pacientes. Há associação, ainda, aos HLA, (fenótipos 
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do sistema antígeno leucocitário humano) (ABELS e SOEBERDT, 2019; 
HAFSI e BADRI, 2019; CHAYAHARA, et al; 2019).

As lesões nodulares são macias em forma de cúpula e após o rompi-
mento desta, ocorre a liberação de pustulação e em seguida formação 
de crostas ocasionando cicatrizes irregulares. As características psicos-
sociais também devem ser observadas nestes pacientes, onde apresen-
tam características de isolamento e quadros depressivos pela condição 
tegumentar e torna-se importante a indicação de um profissional para 
a saúde mental (BORGIA, et al; 2019; FREMLIN, et al; 2019).

O profissional de estética deve iniciar tratamento pós fase crônica 
da doença e liberação médica por escrito. Entre as intervenções indica-
das pode-se ressaltar a prescrição cosmética adequada, junto a controle 
de oleosidade, protocolos de limpeza de pele, uso de alta frequencia 
bactericida e terapias utilizando lasers de baixa potência por exemplo 
(BORGIA, et al; 2019; DAMAZIO e GOMES, 2017).

As imagens apresentam ectoscopia de pacientes com acne grau IV.

Fonte: Banco de Imagens Dermato-
logy Information System. Acesso em 
02/07/2019; JAMES, et al; 2018
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A Tabela 5, a seguir, traz protocolos para tratamento da acne grau 
IV, conglobata.

A Tabela 6 a seguir, traz informações sobre tratamentos estéticos e 
cirúrgicos.

MÉTODOS  DE TRATAMENTO EXEMPLOS

Sistêmico Oral

• Isotretinoína oral (com ou sem corticoi-
de oral) ou Antibiótico Oral + retinoide 
+ peróxido de benzoíla

• Minociclina, tetraciclina ou doxicicli-
na. *As tetraciclinas não devem ser 
combinadas com a isotretinoína oral, 
porque existe um potencial real de 
induzir o pseudo tumor cerebral

• Casos em que não há resposta  aos 
antibióticos acima, a dapsona é uma 
opção. Há também relatos de casos de 
tratamento da acne conglobata com 
infliximabe e dióxido de carbono com 
ou sem isotretinoína

• A radiação de feixe externo é indicada 
quando não há resposta a nenhum dos 
tratamentos supracitados

• *Considerar a utilização de anticon-
cepcionais em mulheres para controle 
androgênico.

Fonte: BORGIA, et al; 2019; HAFSI e BADRI, 2019; (Adaptado).
*Recomendações sugeridas.

Tópico

• Retinoide tópico (com ou sem peróxido 
de benzoíla)

• *Não demonstram grande eficácia com-
parado aos orais

• *Prescrição indicada em fase de manu-
tenção
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Tratamento Estético

Cirúrgico

Tratamento Estético

• Iniciar tratamento pós fase crônica da 
doença e liberação médica por escrito

• Entre as intervenções indicadas pode-se 
ressaltar a prescrição cosmética adequa-
da, junto a controle de oleosidade, 
protocolos de limpeza de pele, uso de 
alta frequencia bactericida e terapias 
utilizando lasers de baixa potência

• Tratamento das cicatrizes utilizando 
terapias de indução de colágeno

• *Os tratamentos devem visar manu-
tenção da condição tegumentar após o 
tratamento e melhora do quadro clínico

• Após a cura das lesões podem ser 
utilizados preenchedores dérmicos 
para melhora das cicatrizes (colágeno 
bovino, aprovado pela FDA)

• Nódulos grandes e flutuantes podem 
ser aspirados, ou ainda utilizar a crio-
terapia ou triancinolona intralesional, 
e utilização de plasma sanguíneo na 
melhora das cicatrizes.

• Os nódulos podem ser retirados cirur-
gicamente

• Iniciar tratamento pós fase crônica da 
doença e liberação médica por escrito

• Entre as intervenções indicadas pode-se 
ressaltar a prescrição cosmética adequa-
da, junto a controle de oleosidade, 
protocolos de limpeza de pele, uso de 
alta frequencia bactericida e terapias 
utilizando lasers de baixa potência

• Tratamento das cicatrizes utilizando 
terapias de indução de colágeno

Fonte: BORGIA, et al; 2019; HAFSI e BADRI, 2019; HESSELER, 2019 (Adaptado).
*Recomendações sugeridas: *Os tratamentos devem visar manutenção da condição tegumentar 

após o tratamento e melhora do quadro clínico.
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ACNE GRAU V - FULMINANTE

A acne fulminante é uma variante rara e grave da acne inflamató-
ria. Existem poucos casos relatados, principalmente nas revistas médi-
cas brasileiras, confirmando assim sua raridade. Embora escasso seu 
diagnóstico precisa ser realizado precocemente devido a gravidade e 
complexidade da evolução do quadro clínico e importante cicatriza-
ção resultante deste processo. Tem maior incidência no sexo masculino, 
apontando a androgenia como um fator desencadeador (SOTOODIAN, 
et al; 2017; GREYWAL, et al; 2017).

Sua apresentação inicial não permite prever a gravidade subsequen-
te, onde as lesões primárias são as mais comuns, inicialmente sendo clas-
sificada como acne vulgar graus I e II. Apresenta comedões e pápulas 
não inflamatórias, e é facilmente confundida nesta primeira fase as clas-
sificações supracitadas, porém, as lesões adquirem caráter intensamente 
inflamatório de maneira repentina. O Cutibacterium acnes passa a se 
comportar como um superantígeno, desencadeando uma resposta exa-
gerada e desorganizada de anticorpos, resultando em alarmantes sin-
tomas inflamatórios. Os alvos são folículos pilossebáceos e estruturas 
musculoesqueléticas (LU, et al; 2019).

Com a formação de nódulos e abcessos, evoluem para necrose e ci-
catrização catastrófica. Está associada a sintomas sistêmicos como algias 
musculoesqueléticas e articulares, febre alta, lesões necrosantes, fra-
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queza, anorexia e perda de peso. Ao realizar exames laboratoriais, es-
tes tendem a apresentar anormalidades na contagem sanguínea, com 
leucocitose e neutrofilia além de elevada taxa de sedimentação eritroci-
tária. Exames de cultura são inicialmente negativos, pois as lesões pre-
coces se apresentam estéreis (DIDONA, et al; 2019; DESSINIOTI e KAT-
SAMBAS, 2017; MASSA, 2017; PROENÇA, 2017; ZITO e BADRI, 2018).

As regiões dorsal, ombros e face são fortemente afetadas. Há uma 
variante inflamatória entre os graus III, IV e V, que precisa ser tratada 
com corticosteroides. Esta variante evolui de maneira enfática levando 
o paciente a agravos clínicos intensos e de desordem física e psicológi-
ca. Existem relatos de lesões osteolíticas tipo osteomielite comuns e o 
esterno ou as articulações esternoclaviculares são as áreas mais comu-
mente afetadas (PROENÇA, 2017). 

Embora a acne seja uma doença comum na adolescência, existem 
poucos relatos sobre a acne fulminante, e sua terapêutica não é baseada 
em evidências e pesquisas. O tratamento mais comumente empregado 
é a terapia combinada de isotretinoína e corticosteroides sistêmicos, ini-
ciando o tratamento com prednisona e  isotretinoína na 4ª a 6ª semana 
de tratamento. No entanto, faltam dados de seguimento deste esquema 
descrevendo a evolução e a resposta da doença (LAGES, 2012).

As imagens a seguir apresentam ectoscopia de pacientes com acne grau V, 
fulminante.

Fonte: DAMAZIO e GOMES, 2017; TITUS e HODGE, 2012).
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Mostra-se a seguir o caso de um jovem que após primeira avalia-
ção clínica, iniciou o tratamento usual da acne; duas semanas após 
houve piora acentuada, febre e artralgia (GREYWAL, et al; 2017).

A Tabela 7 a seguir sugere tratamentos para acne grau V, fulminante.

Fonte: GREYWAL, et al; 2017

MÉTODOS  DE TRATAMENTO EXEMPLOS

Sistêmico Oral

• Faz-se necessária a utilização de corticos-
teroides. A preferência é pela prednisona, 
em doses iniciais que variam de 40mg / 
dia a 60mg / dia

• A melhora dos sintomas ocorre duran-
te a primeira semana de tratamento, 
revertendo as manifestações clínicas. Os 
corticosteroides devem estar associados a 
medidas de rotina locais e sistêmicas. 

• Atenção especial deve ser dada à as-
sociação com antibióticos (tetraciclina, 
minociclina ou doxiciclina).

• Uma referência especial deve ser feita ao 
uso da isotretinoína, que é útil quando 
as manifestações cutâneas e sistêmicas já 
estão sob controle. 

• É importante lembrar que existem relatos 
de casos de acne fulminante na literatura 
médica que foram desencadeados por 
essa droga

FONTE: (MASSA, et al; 2017; PROENÇA, 
2017; ZIVANOVIC, et al; 2017).
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A Tabela 8 a seguir sugere tratamentos estéticos após tratamento 
intensivo e cura da acne fulminante. 

A seguir, a imagem mostra o pós tratamento sistêmico sugerido 
na tabela 6. 

Tratamento Estético

• O tratamento estético deve ser iniciado após libera-
ção médica por escrito e melhora do quadro clínico

• Dentre os tratamentos, devem ser realizados 
apenas pós finalização de tratamento clínico/sis-
têmico e controle total dos processos inflamatórios 
crônicos

• Os tratamentos devem ser sempre acompanha-
dos do profissional médico responsável, onde 
após controle e melhora do quadro, é interessante 
o emprego de protocolos de limpeza de pele, 
indução percutânea de colágeno para melhora das 
cicatrizes, tratamento cosmético para controle da 
oleosidade

FONTE: (PROENÇA, 2017; MASSA, et al; 2017).

FONTE: (MASSA, et al; 2017
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ACNE VARIANTE

4.0. ROSÁCEA
 
A Rosácea é caracterizada por inflamações teciduais multifatoriais 

e requer uma abordagem multidisciplinar, que inclua o tratamento 
adequado da pele pelo paciente  e em diversos casos, terapia tópica e/
ou sistêmica.  Há um amplo espectro de alterações na pele na forma de 
eritema, pápulas, pústulas e lesões. O eritema pode ser devido a me-
diadores inflamatórios, reações a substâncias vasodilatadoras ou ca-
pilares dilatados sustentados e telangectativos (GRABER, et al; 2017).

Lesões fimatosas são formadas por hiperplasia da glândula sebácea 
de maneira fibrosa. Os sintomas típicos da pele são sensação de ardor, 
queimação e sensibilidade à luz. As lesões estão localizadas principal-
mente na região infraorbitária e nasal podendo agravar e causar a ri-
nofima,  uma afecção da região nasal que se caracteriza por um aspecto 
edemaciado, bulboso e grosseiro, causado por uma infiltração granu-
lomatosa originada pela progressão da acne rosácea (SEITÉ, et al; 2019; 
SCHALLER, 2016).

O quadro clínico é bem conhecido, mas ainda não há muita clareza 
quanto à incidência, patogênese e evolução da doença. Não há consen-
so sobre o tratamento sendo este baseado em diretrizes internacionais 
e artigos relevantes (VAN ZUUREN e FEDOROWICZ, 2015; POSAD-
ZKI, 2018).

CAPÍTULO 8
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As imagens a seguir trazem uma ectoscopia dos tipos de rosácea.

A tabela 9 a seguir apresenta sugestões de tratamentos para a rosácea.

Da esquerda para a direita: Subclassifi cação 1. Telangietica eritematosa; Sub-
classifi cação 2. Papulopustular; Subclassifi cação 3. Fimatosa; Subclassifi cação 
4.Ocular.

LIMPEZA DE PELE PROFUNDA/ 
UTILIZAÇÃO DE ATIVOS DESCRIÇÃO DO TRATAMENTO

Intervenções sistêmicas

Preparação da pele para extração

Higienização Facial

Intervenções tópicas

Higienização Facial

• Isotretinoína
        *Estudos avaliaram o tratamento a laser 
ou à luz demonstrando efi cácia signifi cativa

• Emoliente (creme, loção da preferência 
profi ssional)

• Envolver a pele com gaze limpa, ou 
algodão e solução de trietanolamina

• Não utilizar quaisquer fontes de calor

• Sabonete – (Ácido azelaico)

• Metronidazol, ácido azelaico, ivermec-
tina, brimonidina ou outros tratamen-
tos tópicos combinados a antibióticos 
orais

• Loção tônica (calmante)
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Máscara

Fotoproteção

Extração

*Cauterização

Hidratante

• Utilizar Máscara calmante (tília)
• Ou que complementem os ativos já 

utilizados no protocolo 

• Preconizar protetores solares em solu-
ção, gel, gel/creme, ou livre de óleo (oil 
free), e FPS maiores que 30

• Calçar as luvas de procedimentos após 
lavagem das mãos e utilização de álcool 
70%

• Realizar a extração utilizando lenço 
umidecido para evitar escoriações no 
tegumento durante a extração

• Utilizar loção pós extração

• Preferir hidratantes em solução, gel/
creme e gel

• Para peles que apresentem poros 
dilatados recomendá-los para utilização 
diária

FONTE:  VAN ZUUREN e FEDOROWICZ et al; 2015.

4.1. Acne Neonatal

A acne é um quadro que pode ser visto em neonatos, lactentes e 
crianças, que ocorre em até 20% dos recém-nascidos. Apesar de se 
tratar de uma condição não grave, há relatos de se tratar de uma pre-
cedência a quadros de acne mais graves na fase da adolescência. Esta 
condição deve ser diferenciada de outros diagnósticos de distúrbios 
tegumentares, apresentando certa constância e características infla-
matórias, necessitando de uma intervenção mais efetiva (SERNA-
-TAMAYO, et al; 2014).

Se trata de uma afecção de etiopatogenia ainda desconhecida, mas 
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deve ser diferenciada de outros tipos também comuns nesta faixa etá-
ria, como a acne venerata, a qual falaremos  a seguir (DAMAZIO e 
GOMES, 2017).

4.2. Acne Venerata
 
Esta classificação é muito comum quando se existe a utilização 

de pomadas e cosméticos comedogênicos, que obstruem a unidade 
pilossebácea e estimulam o processo inflamatório com concomitan-
te proliferação do Cutibacterium acnes. Comum também em meios 
industrias, onde se utilizam produtos químicos, lubrificantes dentre 
outros por um longo período de tempo (DAMAZIO  e GOMES, 2017; 
ANTONIOU, 2009).

4.3. Acne Medicamentosa

Ocorre pela utilização exacerbada de medicamentos como hormô-
nios corticoides de uso tópico e/ou via oral. A utilização de esteroi-
des, anticoncepcionais, iodo dentre outros, tende a incitar a hiperpro-
dução sebácea, formando pápulas e pústulas. O tratamento médico 
visa a regulação de dosagens de medicamentos e/ou a suspensão 
deste. O tratamento estético consiste na realização de sessões de lim-
peza de pele, após a retirada do agente causador, e utilização de argi-
las como máscaras pós procedimentos, pois desempenham excelente 
ação antioleosidade (KRUTMANN, et al; 2017).

4.4. Acne tardia/ por Estresse

Acomete grande parte das mulheres em fase adulta, após os 30 
anos de idade, sendo caracterizada por alterações andrógenas e 
ovários policísticos. Há presença de nódulos e cistos no tegumento, 
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principalmente nas regiões submentoniana e subauricular (KRUT-
MANN, et al; 2017).

Pode ser causada por alterações e segregações de hormônios adre-
nocorticotróficos em fases de estresse, que intensificam a produção 
nas glândulas sebáceas. O tratamento consiste na melhora do esta-
do emocional, quando necessária intervenção psicológica e estética, 
para realização de limpeza de pele e obtenção da melhora do quadro 
(DAMAZIO  e GOMES, 2017).
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