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L’acné est une affection très fréquente, tou-
chant la majorité des adolescents, qui peut gué-
rir avec le temps, mais qui peut aussi persister à
l’âge adulte. On distingue habituellement l’acné
prépubertaire, l’acné de l’adolescent et du jeune
adulte, et l’acné tardive après 25 ans. La sévérité
de l’affection est très variable d’un individu à
l’autre. Elle dépend du nombre, de la nature et
de la taille des lésions individuelles, ainsi que du
rythme de leur survenue et de leur durée d’évo-
lution. Chaque niveau de sévérité de l’acné
mérite son traitement adapté. En particulier, un
traitement préventif ou d’entretien est différent
de celui d’une phase aiguë.

Cette revue concerne les acnés dites
mineures, se limitant à des comédons et
quelques papules et pustulettes survenant en
poussées espacées ou subintrantes. Dans cette
situation qui est aux marges de la physiologie, la
médicalisation thérapeutique n’est pas requise.
Les traitements oraux tels que les antibiotiques
et l’isotrétinoïne ne devraient pas être proposés
en première ligne. En revanche, les préparations
topiques sont bien adaptées à cette situation.

L’acné est une affection due à trois principaux
facteurs (1). Dans un premier temps, on assiste à
une augmentation de la sécrétion sébacée qui est
sous dépendance androgénique (2-4). Une réten-
tion du sébum s’installe dans l’infundibulum
pilaire, conséquence d’une comédogenèse due à
la composition chimique du sébum et à l’action
des androgènes. Par la suite, une inflammation
résulte de la colonisation bactérienne par le Pro-
pionibacterium acnes, diphtéroïde Gram+ anaé-
robie, qui libère des médiateurs inflammatoires
dans le follicule, puis dans le derme. L’immunité

innée, les ß–défensines et les Toll-like recep-
teurs y jouent un rôle reconnu depuis peu de
temps (5-13).

Les lésions d’acné commune sont asyn-
chrones. Quand on voit un patient à un moment
donné, certaines lésions inflammatoires sont
débutantes, d’autres sont matures et d’autres
encore sont en voie de résolution. Les méca-
nismes biologiques et pathogéniques sous-
jacents en sont différents et plus spécifiquement
affectés par un traitement ou l’autre.

Il existe fondamentalement deux options thé-
rapeutiques différentes. L’une vise à faire dispa-
raître au plus vite les lésions inflammatoires déjà
présentes, c’est-à-dire raccourcir la durée d’une
poussée d’acné. L’autre vise à assainir la peau
afin de freiner et même inhiber l’apparition de
nouvelles lésions.

Il est impératif dans toute formulation de pro-
duits anti-acnéiques ou anti-séborrhéiques
d’éviter la présence de substances comédogènes
et de concevoir des émulsions légères et peu
grasses de type gel-crème, ou des gels. Les
lotions hydro-alcooliques ou hydroglycoliques
sont particulièrement indiquées pour faciliter la
pénétration cutanée de principes actifs, mais leur
effet desséchant peut être néfaste sur des peaux
déjà irritées par les rétinoïdes ou le peroxyde de
benzoyle.

PRINCIPES ACTIFS ANTIACNÉIQUES

Aucun principe actif n’est capable d’agir sur
tous les facteurs pathogéniques de l’acné (14,
15). Les molécules actives, agissant à l’un ou
l’autre niveau, sont employées seules ou en asso-
ciation. Certaines sont réservées aux traitements
médicamenteux et interdites à l’utilisation dans
les produits d’hygiène ou les cosmétiques. En
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revanche, les adjuvants tels que les exfoliants,
hydratants, adoucissants seront présents à la fois
dans certaines spécialités pharmaceutiques anti-
acnéiques et dans les produits dermocosmé-
tiques d’accompagnement thérapeutique.

Les α-hydroxyacides (AHA) sont avant tout
des agents exfoliants favorisant la dissociation
des cornéocytes. N’agissant que sur les comé-
dons dans la problématique de l’acné, ces agents
doivent être associés à d’autres actifs. Ils sont
considérés comme des substituts de la trétinoïne
moins irritants, mais aussi moins actifs. On les
trouve dans un grand nombre de produits der-
mocosmétiques ayant une revendication anti-
acnéique. Ils sont représentés principalement par
l’acide glycolique, l’acide lactique et ses sels,
l’acide citrique et l’acide malique. 

Les ß-hydroxyacides sont représentés par
l’acide salicylique et son dérivé lipophile, le
lipohydroxyacide (LHA). L’action principale est
de nature exfoliante comédolytique (16, 17).
L’adhérence et la survie bactérienne dans les
comédons est affectée par le LHA (16).

L’acide linoléique topique modifie la compo-
sition du sébum et exerce un effet comédoly-
tique (18).

Les sels de zinc, gluconate, lactate, sulfate,
undécylénate, pidolate possèdent davantage une
action sébostatique et antiseptique (19, 20). Plu-
sieurs sels de zinc peuvent être associés entre
eux ou à des sels de cuivre de types gluconate,
sulfate et pidolate.

Les antiseptiques tels que le gluconate de 
chlorhexidine, le phénoxypropanol, l’hexami-
dine, le triclocarban et le triclosan interviennent
sur la prolifération des micro-organismes à la sur-
face de la peau. Ils sont toujours utilisés en asso-
ciation avec des kératolytiques et des
sébostatiques. L’extrait de bardane contient de
l’arctopicrine antiseptique. La piroctone olamine
ou octopirox est un antiseptique discrètement
exfoliant exerçant une action sur deux compo-
santes de l’acné que sont le développement
microbien et l’hyperkératinisation folliculaire. Il
peut être associé au glycocil pour en accroître
l’efficacité.

PRINCIPES ACTIFS SÉBORÉGULATEURS

La séborrhée représente le plus souvent une
hypersécrétion sébacée sans caractère patholo-
gique. Les agents séborégulateurs sont donc des
produits d’hygiène plutôt que des médicaments.
Ils sont souvent associés comme adjuvants aux
véritables produits anti-acnéiques. Certains lipo-
aminoacides ainsi que les vitamines B6, B5 et H

ou biotine sont réputés exercer une certaine acti-
vité séborégulatrice. En fait, les rats carencés en
biotine développent une séborrhée très nette, ce
qui permet de mettre en évidence l’activité des
antiséborrhéiques.

Elubiol réduit l’excrétion du sébum à l’orifice
des follicules sébacés (21, 22). D’autres agents
diminuent la charge en sébum en permettant son
absorption par la couche cornée (23).

Le soufre organique réputé séborégulateur est
inclus dans des acides aminés : méthionine, cys-
téine, S-méthylcystéine. Il est aussi présent dans
des extraits de cresson, de capucine, d’ortie
blanche, de buis, de quinquina, de jaborandi.
Ces extraits de plantes seraient aussi utiles pour
leur contenu en tanin. 

ADJUVANTS DES FORMULATIONS

ANTI-ACNÉIQUES

Certains composants dits apaisants tels que
l’α-bisabolol, des sels de l’acide glycyrrhéti-
nique, le lactamide, l’allantoïne sont des adju-
vants souvent choisis pour diminuer
l’agressivité des autres principes actifs. Des
extraits végétaux incluant le pourpier et le cèdre
exercent une action similaire.

CONCLUSION

Les produits dermo-cosmétiques adaptés aux
peaux à tendance acnéique exercent une activité
démontrée sur certaines facettes de la pathogé-
nie de l’acné. Ils ont une place dans l’algorithme
thérapeutique et préventif lorsque l’acné est
mineure et ne nécessite pas une thérapeutique
médicamenteuse.
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