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Introduccion



La interaccion entre nutricion y piel constituye una nueva
frontera en el desarrollo de la dermatologia. La fisiopatologia de
diversas enfermedades, como psoriasis, dermatitis atdpica,
dermatitis de contacto alérgico y acné son afectadas por factores
alimentarios, lo que posiciona a la terapia nutricional como parte del

tratamiento dermatoldgico.

La alimentacion regula el metabolismo y el ciclo celular. Se ha
demostrado que los acidos grasos poliinsaturados omega-3,
presentes en pescados y mariscos son capaces de inhibir la
produccion de TNF-J, IL-1 y prostaglandinas inflamatorias como la
PGE.,. Otros compuestos como los polifenoles, presentes en frutas
y verduras, inhiben la expresion del factor nuclear Nf-KB,

bloqueando la sintesis de mediadores inflamatorios.

Por otra parte la vitamina D y el acido retinoico, compuesto
activo de la vitamina A, actuan directamente a nivel de su receptor
nuclear especifico, induciendo la transcripcion de genes que
participan en la diferenciacion epidérmica, inmunorregulacion y

ciclo celular.

El tipo de alimentacion modula también el nivel de stress
oxidativo intracelular. El efecto antioxidante de los compuestos
fendlicos de origen vegetal, aumenta la transduccién nuclear de
enzimas antioxidantes. En patologias como vitiligo, psoriasis,
dermatitis atopica se ha encontrado un aumento del nivel de stress
oxidativo'?, lo que plantearia un mayor requerimiento de
antioxidantes por la dieta en estas patologias. Otro aspecto de
esta area es la fotoproteccion sistémica. La administracion oral de
carotenoides ha demostrado tener un efecto fotoprotector,

disminuyendo el eritema y la inmunosupresion producidos por la



irradiacion ultravioleta.Considerando las multiples interacciones
entre nutricidn y piel, existen factores alimentarios con un rol
protector de patologias dermatoldgicas, y otros que podrian afectar

negativamente su evolucion.

En este analisis expondremos en el primer capitulo, el rol
“‘dermoprotector” de la alimentacion, considerando primero, los
efectos fotoprotectores de la nutricion, luego los
inmunomoduladores y finalmente, los oncoprotectores. Y en el
segundo capitulo, “Acné y alimentacion”, expondremos cOmo
determinados factores nutricionales pueden participar en la
patogenia del acné y el por qué debemos considerar a la nutricion

entre las terapias coadyudantes en el tratamiento de esta patologia.
|- NUTRICION Y FOTOPROTECCION

CAROTENOIDES: Se encuentran en zanahorias, tomates, zapallo,
camote, meldn, mango, damascos, duraznos, espinaca, brocoli,
endivias, repollo y lechuga. El beta caroteno, licopeno, luteina y
zeaxantina son nutrientes lipofilicos con una actividad fotoprotectora
demostrada. Algunos tienen actividad pro vitamina A, como el

[ Jcaroteno. El beta caroteno esta presente en la dermis y
epidermis, y la exposicién solar disminuye sus valores plasmaticos®.
Diversos estudios demuestran su efecto fotoprotector, al aumentar
la Dosis de Eritema Minimo®>’. En algunos de estos estudios han
utilizado la combinacién de carotenoides con vitamina E y C,

obteniendo resultados similares.

ACIDOS GRASOS OMEGA-3: Los acidos grasos omega -3 se
incorporan a la epidermis y su suplementacién tiene un efecto

fotoprotector aumentando la Dosis Minima de Eritema® . Este



efecto fotoprotector se produciria precozmente, a las 2 semanas de

suplementacién con dosis de 600 mg diarios de omega-3°.

VITAMINA C Y VITAMINA E: La aplicacion de ambas como
cosmecéuticos logra un sinergismo que disminuye el fotodafio '*"2.
La aplicacién topica de vitamina C a altas concentraciones es util en
melasma'?. Se discute la accion de la vitamina E a nivel sistémico, y
algunos estudios han asociado el consumo de suplementos a altas
dosis con un aumento de la mortalidad''®. Los resultados con
respecto a su accion antiinflamatoria son contradictorios. La
vitamina E presente en los alimentos como aceites vegetales,
semillas, nueces y palta predomina como gamma tocoferol, a
diferencia de los suplementos en que esta como alfa-tocoferol. Aun
no se conoce totalmente su metabolismo y existiria un efecto
opuesto entre el gamma tocoferol y el alfa- tocoferol™. Su ingesta
como gamma tocoferol tendria un efecto antiinflamatorio, mediado
por la disminucion de la sintesis de prostanoides inflamatorios en
macrofagos activados, como la PGEZ2, inhibiendo la

ciclooxigenasa'’.

GENISTEINA : Es una isoflavona de gran actividad antioxidante
presente en la soya. En animales y en humanos se ha demostrado
que la aplicacion topica tiene una actividad fotoprotectora'®?'.
Estudios in vitro han demostrado resultados similares para
otras isoflavonas también presentes en la soya, la daidzeina y la
gliciteina, disminuyendo el efecto prooxidante de la irradiacion
ultravioleta sobre los queratinocitos. Sin embargo debe
considerarse que la absorcidn transdérmica de la genisteina es

superior.



EPICATEQUINAS: La epigalocatequina 3 galato (EGCG) es el
polifenol de mayor actividad presente en el té verde. Estudios in
vitro, en animales y en humanos han demostrado que su aplicacion
tépica previene el dafio causado por la irradiacion ultravioleta??,
Esto estaria mediado por una disminucién de la produccion de
dimeros de pirimidina, de la induccion del p53 y de la apoptosis de

queratinocitos por UVB?.

RESVERATROL.: Esta presente en la vitis vinifera, especialmente
en las semillas y en la “piel” de la uva, en menor cantidad en las
moras y algo en el mani.  Entre sus acciones tendria un rol

fotoprotector "2

( estudios in vitro) y también en la prevencién del
envejecimiento, activando a la Sirtuina 1. Esta es un sensor del
estado de antioxidacion de la célula y de la respuesta frente al
stress. La SIRT1 ( SIR: Regulador Silente de la Informacion)
favorece la longevidad mediante la deacetilacion de los factores de
transcripcion FOXO (forkhead box O). La deacetilacion activa la
transcripcion de genes de reparacién del ADN y de enzimas
antioxidantes, como la superoxido dismutasa, y suprime la
transcripcion de genes proapoptoticos como el gen BIM. De esta
manera, la SIRT1 regulan vias metabdlicas, proliferativas y de
83,84

respuesta celular frente al stress
Il.- NUTRICION E INMUNIDAD

Se ha demostrado la importancia de algunos nutrientes en la
regulacion de la respuesta inmune. Entre ellos, el acido retinoico
aumenta los linfocitos T reguladores, y los acidos grasos omega-3

modulan el balance entre citoquinas Th1/Th2. Los probidticos



regularian la respuesta alérgica de la dermatitis atopica, si bien

faltan mas estudios comparativos de sus efectos.

Mencionaremos los factores nutricionales con mayor
importancia en patologias dermatologicas y sus mecanismos de

accion en la respuesta inmune.

PROBIOTICOS: De acuerdo a la definicién de la FAO y WHO son
microorganismos vivos que administrados en cantidad suficiente
ejercen un efecto fisioldgico beneficioso en el huésped. Los
estudios en animales demuestran que su consumo causa un
aumento de citoquinas regulatorias, como IL-10 y TGF-b a nivel
intestinal, y un aumento de la respuesta Th1, disminuyendo la
relacion de citoquinas Th2 /Th12%34,

Ademas de su efecto inmunomodulatorio en la mucosa
intestinal, serian capaces de regular la respuesta alérgica en
pacientes atopicos. Diversos estudios han demostrado un efecto
protector del desarrollo de dermatitis atopica en hijos de madres
atopicas con la administracion materna o en la infancia precoz,
aumentando los valores de INF-g en el cordon y de interleukina-10
por las células dendriticas neonatales.Sin embargo sus efectos
dependen del tipo de cepa y la dosis utilizada, y de acuerdo a una
revision Cochrane de estudios randomizados controlados no
existiria suficiente evidencia para recomendar su utilizacién en

pacientes con dermatitis atopica®>>°.

VITAMINA D : La vitamina D contenida en pescados grasos,
salmon, sardinas, arenque, yema de huevo, queso Yy leche
fortificada, actua en la inmunidad innata y adquirida. Los linfocitos B,
T, macréfagos y células dendriticas tienen la capacidad para

sintetizarla y ademas expresan el receptor de vitamina D (VDR).



Esto otorga a la vitamina D una actividad autocrina y paracrina en la
regulacion inmunoldgica. A nivel de inmunidad innata cumple un rol
antimicrobiano en respuesta a la injuria, mediada por la expresion
de catelicidina y del TLR -2.

A nivel de la inmunidad adquirida, el receptor de vitamina D
(VDR) esta presente en linfocitos B, T y células dendriticas. Su
activacién induce una respuesta inmune de tipo tolerogénicaz's,
aumentando los linfocitos T reguladores e inhibiendo la respuesta
Thy. Se ha demostrado que la activacion del receptor de vitamina D
por agonistas, disminuye la autoinmunidad y aumenta la tolerancia
a transplantes, mediado por un aumento de los linfocitos
reguladores CD4+CD25+Foxp3+°®*” Bajos niveles de vitamina D
aumentan la hiperreactividad de linfocitos B, y en forma opuesta, su
aporte causa apoptosis de linfocitos B y disminucion de la
produccion de anticuerpos anti DNA, aumentando la
inmunotolerancia®.

Estudios recientes han demostrado que pacientes con
lupus eritematoso cutaneo y también lupus eritematoso
sistémico®**° presentan bajos niveles de vitamina D plasmatica,
siendo mayor el déficit en fototipos IV 0 mas. La necesidad de
fotoproteccion es basica en estos pacientes, y debe considerar la
mantencion de plasmaticos adecuados de vitamina D. Estudios
epidemiologicos demuestran un aumento del déficit de vitamina D
en las ultimas décadas. Este déficit se ha relacionado con una
menor exposicidn solar, mayor utilizacion de filtros solares, y una

baja ingesta de alimentos que la contienen, como pescados grasos.

ACIDOS GRASOS OMEGA- 3: son inmunorreguladores y

antiinflamatorios.La actividad antiinflamatoria es mediada por la



disminucion de citoquinas proinflamatorias, como el TNF- | IL-1(1[]y
de la prostaglandina proinflamatoria E, (PGE,). Esto se ha descrito en
queratinocitos, células mononucleares, macréfagos y leucocitos*'™** |El
rol inmunorregulador de los omega-3 se basa en la capacidad de
disminuir la respuesta inmune Th, y la expresion de MHC Il en células
dendriticas. La incorporacion de los acidos grasos omega -3 en las
membranas celulares disminuye la sintesis de PGE; lo que disminuye
la polarizacion a Th,, actuando a nivel de las células dendriticas.

Estudios de suplementacién con omega-3 en patologias con
predominio Th, como la dematitis atopica, apoyarian este rol
inmunomodulador. Harizi et al****® demostraron que las células
dendriticas inmaduras son muy sensibles a los estimulos inflamatorios,
como la PGE; y el TNF-[]. La PGE, causaria su maduracion y
aumento de la produccion de IL-10, e inhibicion de la IL-12. Ademas la
PGE, antagoniza la polarizacién de la respuesta inmune inducida por
INF1[]y estimula las células dendriticas activadas para producir
quimioquinas que atraen linfocitos Th, (CCL22, CCL17 y CXCL10)*"°.
Estos mecanismos sugeririan plantear a los omega -3 como

inmunomoduladores.

VITAMINA A: Junto con la vitamina D cumple un rol importante en
la regulacion de la respuesta inmune y la vitamina A participa
ademas en la diferenciacion epidérmica. El retinol se ingiere como
un precursor de fuentes animales (higado y huevo), o de vegetales
como zanahorias, camote, espinacas, melones, mangos, zapallo,
brécoli.

Aumenta la inmunotolerancia, especialmente a nivel intestinal,

siendo la cantidad de acido retinoico producido por las células



dendriticas intestinales uno de los principales determinantes de la
tolerancia oral antigenos y de la produccion de IgA intestinal®2,
La presencia de acido retinoico polariza los linfocitos T nativos a
linfocitos T reguladores Foxp3+. A su vez, el aumento de linfocitos T
reguladores aumenta la polarizacion a Th17 a bajas
concentraciones, y en cambio a alta concentracion, disminuiria la
diferenciacién a Th17°,

Esto coincide con lo publicado por Wada y col®, que
demostraron una disminucién de la produccion de IL-12 y de la
polarizacion de la respuesta inmune a Thy cuando en la maduracion

de las células dendriticas estaba presente el acido retinoico.

VITAMINA B6 : Es importante en la respuesta Th1, y su deficit se
relaciona con una disminucion del numero y funcion de linfocitos

Th1 y de la produccién de anticuerpos®-°.

ACIDO FOLICO: Su deficit causa una disminucién de la respuesta
proliferativa linfocitaria por mitégenos, debido a una detencién del
ciclo celular en la fase S °”*®. En un estudio de suplementacion®
con 400 ug de acido fdlico al dia, se observé un aumento de la
actividad de los linfocitos NK. Sin embargo otros autores han
encontrado que este efecto no se observaria si la ingesta dietaria de
acido folico es adecuada, y que incluso tendria un efecto negativo a
nivel cognitivo, la asociacion de altos valores de acido félico y bajos

de vitamina B12°%.

VITAMINA B12: Participa como inmunomodulador al actuar como
cofactor en la sintesis proteica y de acidos nucleicos de las células
del sistema inmune. Estimula la proliferacién linfocitaria,

especialmente de CD8 y de linfocitos NK, lo que explicaria la mayor



incidencia de cancer gastrico en pacientes con anemia perniciosa.
Estimula también la expansion clonal de linfocitos B y la produccion

de anticuerpos®'®,

VITAMINA C: Estimula la quimiotaxis de los neutrofilos y la
proliferacion de linfocitos T. Se ha sugerido su rol modulador en la
inflamacion, disminuyendo la produccion de citoquinas

proinflamatorias como la interleukina-6 y del TNF-11 .

ZINC y MAGNESIO: El deficit de zinc disminuye el numero de
linfocitos T y la relacion Th1/Th2, aumentando la polarizacion a Th2.
La dosis de suplementacion de zinc debe considerar la competencia
con el cobre, ya que se han reportado casos de anemia
sideroblastica y neutropenia por un déficit de cobre a nivel medular
secundario al exceso de suplementacion con zinc®®®. In vitro el

magnesio aumenta la actividad de células NK™ .

l1l.- NUTRICION Y ONCOPROTECCION

La asociacién entre dieta y cancer de piel ha sido planteada
en diversos estudios epidemioldgicos, encontrandose una relacion
inversa entre el consumo de carotenoides y vitamina D con
melanoma® 8. Sin embargo no existen estudios controlados del
tema. Un metaanalisis reciente demuestra la asociacion de
melanoma con ciertos polimorfismos del receptor de vitamina D"®.

Existen ademas otros nutrientes como soya y té verde que
inhibirian “in vitro” vias de activacion de oncogenes.
Mencionaremos los mecanismos de algunos de estos factores

nutricionales que pudieran tener un rol preventivo.



VITAMINA D : Estudios recientes demuestran la asociacion entre
nivel sérico de vitamina D y el riesgo de cancer. El mecanismo por
el cual la 1,25 —dihidroxivitamina D tendria un rol protector es por su
accioén en el ciclo celular, induciendo factores de transcripcion
relacionados con el crecimiento, apoptosis y diferenciacion.

Este el rol protector se ha confirmado en algunos estudios

epidemioldgicos recientemente para melanoma’""?

y también para
el cancer de préstata, mama, colon. En relacion a melanoma,
Mocellin y col en una revisién sistematizada’ encontraron una
asociacioén positiva entre un polimorfismo del receptor de vitamina D
y melanoma. El polimorfismo asociado a este mayor riesgo fue el
polimorfismo Bsml. Este polimorfismo Bsml se asocia con una
disminucion de los niveles de RNAm del receptor de vitamina D
(VDR). Esto plantearia que una menor actividad de la vitamina D
estaria relacionada con un mayor riesgo de melanoma, debida a la
menor transcripcion del VDR en estos pacientes. Existirian ademas
otros factores que limitan la actividad del VDR, como la caspasa-3.
La caspasa-3 es un ligando para el receptor de vitamina D. Como
target del receptor, al unirse la caspasa-3 al receptor de vitamina D,
lo inactiva™. La caspasa -3 se relaciona con la apoptosis de
queratinocitos secundaria a la radiacion ultravioleta. Estudios in vitro
demuestran que la melatonina disminuye la activacién de las
caspasa-3/7 y 9 posterior a la exposicién UV. Esto plantearia que la
melatonina seria indirectamente un protector del VDR. Todos estos
hechos traducen la importancia de la actividad del VDR en el
desarrollo de melanoma.

Estudios en animales, demuestran un aumento en la
susceptibilidad a desarrollar tumores cutaneos en animales que no

presentaban este receptor para la vitamina D. Incluso, animales



con el VDR, pero sin la enzima para la sintesis de vitamina D activa,
que es su principal ligando, no aumentaban la incidencia de
tumores. Esto fue demostrado para tumores inducidos por quimicos,
pero no asi en tumores inducidos por UVR, cumpliendo la presencia
de vitamina D un rol protector.

En conclusion, el receptor de vitamina D actuaria como un
supresor de tumores en forma dependiente e independiente de la
presencia de vitamina D. De esta manera, existiria en la piel un
mecanismo adaptativo frente a los efectos negativos de la UVB,
mediado por la activacién del receptor para vitamina D"°.
GENISTEINA: Estudios en animales demuestran un efecto
protector en el desarrollo de cancer de colon, mama, piel, prostata y
pulmén.En humanos s6lo se ha demostrado para el cancer de
prostata’”.
En hombres debe considerarse que actua activando receptores
estrogénicos y en algunos estudio se ha encontrado una
disminucién de los niveles de testosterona posterior a su
administracion’®.
EPIGALOCATEQUINA 3 GALATO: Es un potente antioxidante del
té verde y en estudios in vitro detiene el ciclo celular y causa la
apoptosis de las células tumorales. Se ha planteado que la
epigalocatequina 3-galato se uniria a proteinas de transmembrana,
proteinas quinasas y enzimas, inhibiendo vias metabdlicas
esenciales en el crecimiento tumoral, como la activacion de la
proteina activadora -1, las MAP Kinasas, NF-kB, Factor de
Crecimiento Epidérmico y del fosfatidilinositol-3 kinasa/Akt.

En animales se ha demostrado un efecto protector para el

cancer de piel, pulmon, estdmago, mama e higado. En humanos



algunos estudios de cohorte y casos controles han demostrado un
efecto protector en cancer de mama y gastrico.

Aunque no hay publicaciones de su efecto en cancer de piel,
se ha demostrado “in vitro” que inhibe EGF (factor de Crecimiento
epidérmico) y el FGF (Factor de crecimiento Fibroblastos) que son
vias que se sobreexpresan en tumores. Esto se relacionaria con la

alteracion del receptor de FGF descrita en el melanoma®®®.

CAPITULO DOS: ACNE Y DIETA OCCIDENTAL

Recientemente se ha cuestionado la relacion entre la dieta
occidental y el desarrollo de acné. Esto se basa en la menor
incidencia de esta patologia en las sociedades no
occidentalizadas®. ;Por qué el acné no se presenta en
adolescentes de algunos lugares como Kitava (Papua Nueva
Guinea)?, donde se estudiaron 300 pacientes entre 15 a 25 anos, y
en un grupo de cazadores en Paraguay?. En los esquimales,
tampoco es frecuente el acné y hay otro reporte de 9.900 escolares
en una isla al sur del mar de China, donde no se observaba acné
hasta antes de la Segunda Guerra Mundial®®. Lo cual se debe
probablemente a diferencias genéticas, factores ambientales, dieta

con un menor indice glucémico y mayor actividad fisica®®" .



Existen algunos factores de la dieta occidental, como el
elevado consumo de hidratos de carbono refinados, productos
lacteos, grasas saturadas, trans y acidos grasos omega -6, que
podrian aumentar la secrecion sebacea y los androgenos a nivel de
la glandula sebacea, favoreciendo el desarrollo de acné. Smith et
al® demostraron que la dieta con hidratos de carbono con baja
carga glicémica disminuye las lesiones de acné. Ademas esta
disminucion clinica se asocié a una menor relacion de acidos
monoinsaturados/ saturados en la secrecion sebacea. Se ha
demostrado que una dieta baja en grasa animal y baja en hidratos
de carbono refinados, mejora la sensibilidad a la insulina y
disminuye los niveles de andrégenos circulantes ( estudio DIANA

=dieta y andrégenos)® .

La Revolucion Industrial aumenté el consumo de cereales y
azucar refinada. EI mecanismo por el cual el tipo de hidratos de
carbono ingeridos influiria en el desarrollo de acné, se relaciona con
la capacidad de los hidratos de carbono de aumentar los niveles de
insulina y de IGF-1.

Cuando se trata de hidratos de carbono refinados que tienen
una alta carga glicémica, se produce un fuerte estimulo para la
secrecion de insulina y de IGF-1. EI IGF-1 estimula la
hiperqueratosis folicular y la secrecidn sebacea, favoreciendo la
patogénesis del acné® . Ademas la insulina potencia la accién del
IGF-1, al disminuir la proteina transportadora de IGF-1, la (IGFBP)-1.
Estos hechos coinciden con el aumento de IGF-1 reportado en los
pacientes con acné®.Existe también una relacién entre el consumo
de hidratos de carbono con alta carga glicémica y el nivel de

androgenos. El hiperinsulinismo aumenta los andrégenos



circulantes al disminuir las concentraciones plasmaticas de SHBG'®.
La disminucion de SHBG determina un aumento de secrecion por la
glandula sebacea, al aumentar la testosterona libre. Esta
interrelacion entre hiperandrogenismo e hiperinsulinismo asociado a
acné se expresa también en el sindrome de ovario poliquistico. Los
androgenos regulan la proliferacion celular y la lipogénesis

mediante su union a los receptores nucleares en la glandula

sebacea'.

Publicaciones recientes plantean la relacion entre el consumo
de leche como favorecedora de acné'?'%. Adebamowo y col'®
encontraron una asociacién positiva entre el consumo de leche
descremada y acne, en pacientes de sexo masculinode 9 a 15
afios. En un estudio randomizado, Rich-Edwards y col'®
demostraron en nifios prepuberales el aumento de IGF-1 después

de un mes del consumo de leche.

La leche de vaca tiene un alto valor nutricional por su
composicion proteica, el contenido de calcio, vitamina D, A, By, y
riboflavina, que son especialmente importantes en personas adultas
mayores, en las cuales por razones fisiolégicas asociadas al
envejecimiento son mas vulnerables para obtener una alimentacion
equilibrada. Ademas los programas de alimentacion con leche de
vaca fortificada han permitido disminuir significativamente la
desnutricion infantil y mejorar la ingesta de mujeres embarazadas.
La absorcion de calcio depende de diversos factores como la edad
del paciente, y factores dietarios como la presencia de
oligosacaridos, fibra, fitatos, lactosa y oxalato. Una taza de leche es
equivalente a un 23% de las recomendaciones de este mineral,

similar al de una tajada de quesillo o un vaso de yoghurt.



En relacién a la importancia del consumo leche como fuente
de aporte de calcio para prevenir la osteoporosis, existen otros
factores que también tendrian relevancia en la determinacion de la
densidad Osea. Entre éstos se encuentran el ejercicio, los niveles
de vitamina D, magnesio, zinc, habito tabaquico, consumo de
proteinas, frutas y verduras, soya, nivel de sodio dietario, factores
genéticos, y la edad de la menarquia’®"%. Una elevada ingesta de
proteinas animales aumenta la reabsorcion 6sea, por el rol “buffer”
del hueso frente a la acidosis. En forma opuesta, el consumo de
frutas y verduras, por su accién alcalinizante, mejora la densidad
osea. El mayor consumo de sodio en la dieta actual, es otro factor
favorecedor de osteoporosis por su accién hipercalciurica.
Recientemente se ha estudiado la importancia de la vitamina D en
la formacién de la masa ésea. A pesar de su sintesis enddgena,
algunos estudios han demostrado niveles bajos de vitamina D,
especialmente en pacientes mayores''®""3. Estudios de
suplementacion demuestran su rol en la prevencion de fracturas por
osteoporosis'*'"°, lo que plantea la utilidad de la suplementacién
con vitamina D y aumentar el consumo de alimentos con alto

contenido, como salmoén y sardinas.

En conclusion, de acuerdo a nuestra revision, existiria una
asociacion entre la alimentacion con IGF-1 y acné. Los niveles de
IGF-1 se correlacionan positivamente con el numero de lesiones de
acné (Figura 1). El IGF-1 estimula la hiperqueratosis folicular y la
secrecion sebacea, favoreciendo la patogénesis del acné. Esta
situacion se agrava por la activacion fisiologica del eje
somatotrépico en la adolescencia, lo que contribuye aun mas a esta

elevacion del IGF-1.
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Figura 1: Andrégenos e IGF-1 participan en la patogénesis del acné.

En la alimentacion, los azucares refinados, cereales y la
ingesta de leche aumentaria el IGF-1, de acuerdo a un estudio en
pre- adolescentes'®. Estos alimentos aumentarian los niveles de
IGF-1, al disminuir la IGFBP-1, y también la SHBG. Estas acciones

incrementarian los androgenos circulantes y la secrecion sebacea.

Smith et al''® demostraron que una dieta con alta carga
glicémica, aumenta las lesiones de acné asociado a una elevacion
de IGF-1 y disminuye la proteina transportadora de andrégenos, el
SHBG. Lo contrario ocurrié en pacientes con una dieta con baja

carga glicémica.



Estos hechos permiten sugerir la importancia de alimentacion
en la terapéutica dermatologica del acné, considerando que la dieta
occidental favoreceria el desarrollo de acné. El dermatdélogo
debiera recomendar un menor consumo de alimentos con alta carga
glicémica (Tabla 1) a los pacientes con acné, especialmente en

aquellos con un sindrome de resistencia insulinica asociado.

Tabla 1. indice glicémico de algunos alimentos

Alimentos refinados occidentales Comida tradicional no refinada
Indice Carga Indice Carga
Alimento | glicémico | glicémica | Alimento | glicémico |glicémica
Papa al
Glucosa 97 96.8 horno 85 18.4
Rice krispis 88 77.3 Frijoles 79 15.5
Cornflakes 84 72.7 Cous-cous 65 15.1
Papa
cocida
Salvavidas 70 67.9 dulce 54 13.1
Arroz
integral
Sucrosa 65 64.9 cocido 55 12.6
Cereal de
trigo 69 57 Platano 53 12.1
Chips de
maiz 73 46.3 Naranja 43 5.1
Barra de
granola 61 31.3 Garbanzos 33 9
Bagel 72 38.4 Pi—a 66 8.2
Donuts 76 37.8 Uvas 43 7.7
Pan blanco 70 34.7 Kiwi 52 7.4
Waffles 76 34.2 Zanahoria 71 7.2
All-bran 42 32.5 Manzana 39 6
Pan
integral
entero 69 31.8 Pera 36 54
Fructosa 23 22.9 Melén 72 5.2
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