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La importancia de la dieta en el acné
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Importance of diet in acne.

Maria Isabel Arias-Gomez,* Ana Erika Chias-Rubi,? Gilberto Jesis Adame-Miranda!

Resumen

La senalizacion mediada por nutrientes es vital para comprender el efecto de la dieta
occidental insulinotrépica en la promocién del acné y enfermedades relacionadas
con el complejo mTORCT1, como la obesidad, la resistencia a la insulina, la diabetes
mellitus tipo 2, el cancer y enfermedades neurodegenerativas. Nuevos conocimientos
de la dieta occidental se han asociado con la hiperactividad del complejo mTORCT,
esto proporciona una base racional para el consejo dietético complementario en el
tratamiento del acné, reduciendo el consumo de carbohidratos hiperglucémicos, in-
sulinotrépicos y proteinas lacteas. Se ha refutado que el chocolate fuera inocuo en el
acné, sobre todo por su contenido de leche, azlcar y otros componentes. El abuso en
la ingesta de alcohol puede exacerbar el acné e inducir activadores del ciclo celular,
con lo que contribuye a la hiperproliferacion epidérmica. Deben limitarse los alimen-
tos enriquecidos con vitamina B que empeoran o favorecen reacciones acneiformes.
También es importante considerar el papel de los probidticos, alimentos con omega-3,
el cing, las vitaminas A y D, fitoquimicos, polifenoles como el té verde y el resveratrol
en el arsenal terapéutico contra el acné.

PALABRAS CLAVE: Acné; dieta; complejo mTORCT; hiperglucemia; hiperinsulinemia;
resistencia a la insulina.

Abstract

Signaling mediated by nutrients is vital to understand the impact of the insulinotropic
western diet in the development of the acne epidemic and diseases related to the
mTORCT complex, such as obesity, insulin resistance, type 2 diabetes mellitus, cancer
and neurodegenerative diseases. New knowledge about the western diet mediated
by hyperactivity of the mTORCT provides a rational basis for adjuvant dietary advice
in the management of acne by reducing the consumption of hyperglycemic, insu-
linotropic carbohydrates, and milk proteins. Chocolate is not harmless as a dietary
factor, especially due to its content of milk, sugar and other harmful components.
Increased alcohol consume exacerbates acne because it induces cell cycle activa-
tors which contribute to epidermal hyperproliferation. Foods fortified with vitamin B
should be avoided since they can worsen or promote acneiform reactions. It is also
important to consider the role of probiotics, foods with omega-3, zinc, vitamins A
and D, phytochemicals, polyphenols such as green tea and resveratrol in the dietary
advise for acne treatment.

KEYWORDS: Acne; Diet; mTORC1 complex; Hyperglycemia,; Hyperinsulinism; Insulin
resistance.
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ANTECEDENTES

El papel de la dieta en la prevencién y el tra-
tamiento de enfermedades ha sido la base de
publicaciones e investigaciones diversas, durante
mucho tiempo la educacién médica lo consider6
con escepticismo o, directamente, lo negé.

En la sociedad occidental moderna el acné
vulgar es una dermatosis que afecta a 79-95%
de la poblacién adolescente; en mayores de 25
afos se observa en 40 a 54%; 12 y 3% de las
mujeres y hombres, respectivamente, continuara
con lesiones de acné en la vida adulta.

En sociedades no occidentalizadas las tasas de
incidencia del acné son considerablemente me-
nores, probablemente por diferencias genéticas,
factores ambientales, dieta con menor indice
glucémico y menor ingestion de productos
lacteos y mayor actividad fisica; a diferencia de
la nutricién occidental, que se caracteriza por
ingesta alta en calorfas, alta carga glucémica,
lacteos, carne y grasas que ocasiona alteraciones
metabdlicas.

Algunos articulos registran que la dieta es la
tercera causa de acné (32%) y ocupa el sexto
lugar (44%) como agravante de la enfermedad.’

Resistencia a la insulina

Los pacientes con predisposicion genética de
resistencia a la insulina, al comer una dieta
hiperglucémica tendran hiperinsulinemia, ésta
desencadena la cascada de cambios hormonales
que se asocian con elevacién de andrégenos en
los ovarios y los testiculos, sindrome de ovario
poliquistico, aumento del factor de crecimiento
insulinico libre (IGF-1 libre) e inhibiciéon de la
sintesis hepatica de globulina transportadora de
hormonas sexuales (SHBG), lo que aumenta la
disponibilidad de andrégenos circulantes a los
tejidos, con actividad alterada de receptores de
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retinoides. Estas alteraciones hormonales pueden
manifestarse en pacientes con acné, fibromas
blandos, acantosis nigricans, miopia y algunos
carcinomas.**

Una de las evidencias que obliga a asociar el
acné con la dieta es el sindrome de ovario po-
liquistico (SOP) vinculado con resistencia a la
insulina, algunas pacientes cursan con hiperin-
sulinemia, hiperandrogenismo y ademds pueden
padecer acné, que se alivia cuando son tratadas
para mejorar el metabolismo de la insulina con
hipoglucemiantes. Asimismo, se reducen las
concentraciones androgénicas con una dieta
cetogénica, baja en carbohidratos.’

Algunos pacientes con acné pueden tener
indice glucémico y nivel de carga glucémica
aumentados y, con correlacion inversa, las
concentraciones de adiponectina disminuidas.®

En Corea se reporté un estudio con 1285 pa-
cientes de uno y otro sexo (783 con acné y 502
controles) con empeoramiento del acné en 54%,
secundario a dieta con alto indice glucémico,
lacteos, grasas altamente saturadas y yodo (ham-
burguesas, donas, fideos instantaneos, bebidas
carbonatadas, quesos procesados, nueces, algas
marinas, pollo y cerdo fritos.”

Un estudio italiano efectuado con 205 pacientes
adolescentes con acné moderado a severo aso-
ciado con antecedente familiar encontré riesgo
reducido en los pacientes con indice de masa
corporal bajo, con mayor riesgo con ingestion de
lacteos, mas con leche descremada que entera,
con efecto protector de la dieta rica en pescado.?

Un estudio realizado en Nigeria con 464 ado-
lescentes asocié el empeoramiento del acné con
la ingestion de leche, carne frita y alimentos con
mayor fndice glucémico, como maiz y pasteles;
sin embargo, se report6 un efecto protector con
el platano.®
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Otro estudio concluyé que en los pacientes con
acné hay antecedentes familiares de diabetes,
hipercolesterolemia e hipertensién y que Ilevar
una dieta tipo mediterrdnea o estilo South Beach
baja en carbohidratos los protege de padecer
acné y sindrome metabdlico.'*'2

Complejo mTORC1: su influencia en el acné

El complejo mTORCT (serine/threonine kinase
mammalian target of rapamycin complex) esta
implicado en varias enfermedades metabdlicas
de la civilizacion, como la obesidad, resis-
tencia a la insulina, diabetes mellitus tipo 2,
cancer (melanoma en mujeres y cancer de
préstata) y enfermedades neurodegenerativas
(Figura 1).3

Hay hallazgos experimentales que demuestran
aumento de la expresion de mTORC y de cina-

Figura 1. Enfermedades inducidas por mTORCT.
IMC: indice de masa corporal; mTORC1: diana de
células de mamifero del complejo de rapamicina 1
(mechanistic target of rapamycin complex 1).
Adaptada de la referencia 13.
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sa S6K1 en la piel de pacientes con acné, mayor
expresion del gen mTOR en lesiones, correlacio-
nada con resistencia a la insulina.

Las concentraciones disminuidas de adipo-
nectina en pacientes con acné representan un
mecanismo estimulante de la sefializacion del
mTORCT vy la resistencia a la insulina mediada
por mTORC1/56KT1.

El complejo mTORCT es:

El regulador maestro del crecimiento
celular, proliferacion y homeostasia me-
tabélica.

Una proteincinasa de mamiferos, sensible
a transduccién de sefiales para crecimien-
to y metabolismo celular, asi como para
sintesis y transcripcion de proteinas.

Es una cinasa sensible a los nutrientes,
por ejemplo la glucosa, que es activada
por hormonas de crecimiento como la
insulina, factor de crecimiento insulinico
(IGF-1), factor de crecimiento de fibro-
blastos (FGFs), aminoacidos de cadena
ramificada (BCAAS), leucina, isoleucina
y valina ante el suministro de grandes
cantidades de proteina de la leche, carne,
cereales y azlcar refinada.™

Su activacion induce la acumulacién de tria-
cilgliceroles promoviendo la adipogénesis y
lipogénesis y cerrando procesos catabélicos
como la lipdlisis y la beta-oxidacién. El mTORC1
promueve la sintesis de lipidos al activar al
SREBP1 (factor proteina de unién al elemento
regulador del esterol), elemento clave en la
lipogénesis sebdcea.’>

El mTORC1 activado aumenta la secrecién de
la hormona androgénica y probablemente am-
plifica la sefializacion del mTORC1 guiado por
los andrégenos de los foliculos pilosos.
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Estudios histoquimicos demuestran expresion
citoplasmatica y nuclear més intensa del
mTOR en glandulas sebaceas inflamadas de
pacientes con acné en comparacién con los
controles."

El estado nutricional celular es principalmente
captado por FoxO1 (factor de transcripcion en la
regulacion de la gluconeogénesis y glucogeno-
lisis por senalizacion de insulina) y el complejo
mTORCIT.

Las funciones de FoxO1 son:

e Actlia como cosupresor del receptor de
andrégenos.'

* Antagoniza la expresion de SREBP-, que
también se reduce con la dieta baja en
carbohidratos."

e Suprime la actividad de los PPARgamma
(receptores de peroxisoma-proliferador
activado gamma) y LXRa. (liver X receptor
alfa) que coestimulan la lipogénesis de
glandulas sebaceas.’

* Atenda la sefializacién androgénica.

e Interactda con proteinas reguladoras de la
lipogénesis sebacea.

e Regula laactividad de la inmunidad innata
y adaptativa.

* Antagoniza el estrés oxidativo y funciona
como un redstato del mTORCT.

e Liga biodisponibilidad de nutrientes a
procesos guiados por mTORC1 como
sintesis proteica y lipidica, proliferacion
celular, diferenciacién celular incluyen-
do hiperproliferaciéon de queratinocitos
acroinfundibulares, hiperplasia de glan-
dulas sebaceas, lipogénesis sebdcea
aumentada, resistencia a la insulina y
aumento en el indice de masa corpo-
ral (IMC).
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La sefializacion aumentada de insulina/IGF1
activa la via fosfoinositol-3 quinasa/Akt redu-
ciendo el contenido nuclear del Fox01 regulador
nutrigenémico implicado en la patogénesis del
acné. Su deficiencia causa transactivacion de
receptores androgénicos, comedogénesis, au-
mento en la lipogénesis sebacea e inflamacién
folicular."

La hiperseborrea y la dis-seborrea (cambios en
la composicién del sebo) promueven sobrecre-
cimiento de C. acnes, formacién de biopelicula
y sobreexpresion de la lipasa de triglicéridos
aumentando las concentraciones foliculares de
palmitato libre y oleato.

La sefializacién por nutrientes de la dieta occi-
dental activa, ademas del mTORCT, a las cinasas
(S6, S6K1 y S6K2). La fosforilacion del sustrato
del receptor insulinico mediada por S6K1 regu-
la la senalizacion insulina/IGF-1(lIS) e induce
resistencia a insulina.’

El acné puede ser indicador visible de la so-
breactivacién del complejo mTORC1, como
desviacion metabélica desfavorable rumbo a
enfermedades de la civilizacién occidental aso-
ciadas con aumento del indice de masa corporal
(IMQ) y resistencia a la insulina, asi como inicio
temprano de la menarquia."”

En la Figura 2 se esquematiza la relacién de
mTORCT1 y FoxO1 en el acné.

Papel de los andrégenos

Durante décadas se ha pensado que el acné es
una enfermedad mediada por andrégenos. En
la actualidad diversos estudios han encontrado
lo siguiente:

La testosterona y la dihidrotestosterona (DHT)
juegan un papel clave en la lipogénesis sebdcea,
la hipertrofia de las glandulas sebaceas y el acné.
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Dieta occidental

Leche y productos lacteos
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Figura 2. Proceso mediante el cual la dieta occidental desencadena la inflamasomopatia sebofolicular.

IGF-1: factor de crecimiento insulinico tipo 1; miR21: microRNA-21; BCAAs: aminodcidos de cadena ramifi-
cada; mTORCI1: diana de células de mamifero del complejo de rapamicina 1 (mammalian target of rapamycin
complex 1); FoxOT1: forkhead box class O1; AR: receptor andrégeno; PPARY: receptor gamma activado por el
proliferador de peroxisomas (peroxisome proliferator-activated receptor-y); LXRa: receptor X alfa del higado
(liver X receptor-a); SREBP1c: factor proteina de union al elemento regulador del esterol; A6D: A6-desaturasa;
SCD: estearoil-CoA desaturasa; TG: triglicérido; C16:0: acido palmitico; C18:1: acido oleico; TLR2: receptor
tipo toll-like 2; NLRP3: familia de receptores de tipo nodular, dominio de purina que contiene 3 inflamasoma
(nod-like receptor pyrin domain containing); IL-1B: interleucina 1f; Th17: Th17 célulaT; IL-17: interleucina 17;
IL-Ta, interleucina Ta.

Adaptada de la referencia 16.

La senalizacion del receptor de andrégenos au-
menta la actividad del mTORC2 que, como la
insulina y el IGF-1, activa la cinasa AKT, sefal
clave en la activacién de mTORCT1. La expresion
del DEP, dominio que contiene proteina interac-
tiva del m-TOR (DEPTOR), inhibidor natural del
mTORC 1y 2, es regulada negativamente por el
receptor de andrégenos. El mTORCT influye en
la traduccién clave del factor de transcripcién de

la lipogénesis sebacea (SREBP1) donde actdan
los andrégenos.

La sobreexpresion del SREBP1 promueve
sintesis de los acidos grasos, como el acido
palmitico y sobreproduccién de 4cidos grasos
monoinsaturados, como el 4cido sapiénico vy
oleico, importantes para el sobrecrecimiento
de C. acnes y formacién de la biopelicula con
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sobreexpresion de lipasa triacilglicerol, la come-
dogénesis y la inflamacion.'

Asimismo, los andrégenos elevados, el TNF-a. y
la senalizacién del IGF-1 por polimorfismo gené-
tico que promueven el riesgo de acné convergen
en la activacién del mTORC-1, estimulado por
la sefalizacién nutricia de la dieta occidental
(Figura 3).

La dieta insulinotrépica estimula la sefializacion
mediada por receptores de andrégenos, lo que
explica la respuesta androgénica periférica au-
mentada.'
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Entonces surge la pregunta jel acné es una en-
fermedad dependiente de andrégenos?

Se ha demostrado que el IGF-1 (factor de cre-
cimiento insulinico) es la mayor hormona de
crecimiento en la pubertad y se correlaciona
con las manifestaciones clinicas de acné, por lo
que es el principal actor en la patogénesis del
acné y la prueba de este paradigma es que los
sujetos con sindrome de Laron, en el que existe
deficiencia congénita de IGF-1 por mutaciones
en receptores de hormona de crecimiento (GHR),
no padecen acné. La sefializacién reducida del
mTORCT1 en este sindrome desenmascara el

Acné: MetS del foliculo piloso

| Sintesis de andrégenos : {/GF-1 Insulina

Dieta occidental

{mTORC? | [AxT}

A/AR

TSC2
DEPTOR mTORC1 |-

SReBP1 |t

:II FoxOs |

il

Diseborrea

Hiperseborrea | | ACC |

~ Acidos grasos libres
C16:1A6 C18:1 C16:0

)

\l Desaturasas ”
Biopelicula de C. acnes
Acido lipoteicoico

Sapienil-ceramidas )A//

Defecto de la barrera
Queratinizacion alterada

Comedogénesis

\| TLR2 |/

NLRP3
IL-18 Thi7

Inflamacion

Figura 3. Mecanismo por el que la pubertad y la dieta occidental dan origen al acné.

MetS: sindrome metabélico; IGF-1: factor de crecimiento insulinico tipo 1; mTORC2: mTORC1 (mammalian
target of rapamycin complex 1 and 2); AR: receptor de andrégeno; AKT: activacion de cinasa; TSC2: comple-
jo de esclerosis tuberosa 2; A: andrégeno; A/AR: andrégeno-receptor de andrégeno; DEPTOR: proteina que
interactda con mTOR que contiene el dominio DEP; SREBP1: factor proteina de unién al elemento regulador
del esterol; FoxO: forkhead box; ACC: acetil CoA carboxilasa; C16:1A6: acido sapiénico; C18:1: acido oleico;
TLR2: receptor 2 tipo toll; NLRP3: familia de receptores de tipo nodular, dominio de purina que contiene 3
inflamasoma; IL-1p: interleucina 18; Th17: Th17 célulaT.

Adaptada de la referencia 13.
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potencial papel de la sefializacién de mTORCT
hiperactivo, mediada por la dieta occidental
en la aparicién de enfermedades de la civiliza-
cion.'316

Lacteos

La leche no es un alimento simple, de hecho, se
ha identificado como promotor de sefiales endo-
crinas que median el crecimiento celular a través
de la activacion del complejo mTORC1, pero
que también inhibe la transcripcion de genes
dependientes de FoxOT1. La Figura 2 esquematiza
la relacion de los lacteos con el acné.

La leche puede contener prolactina, soma-
tostatina, factor de liberacién de hormona de
crecimiento (GHRF-/ike), hormona liberadora
de gonadotrofinas, hormona luteinizante, es-
timulante de tiroides, factores de crecimiento
insulinico 1 y 2, prostaglandinas, lactoferrina,
vitamina D, eritropoyetina, péptido intestinal
vasoactivo, casomorfinas y otros.'®'?

Los efectos de la leche en la sefalizacién se
ven potenciados por la dieta rica en carbohi-
dratos.'>?°

Al derivar de las vacas prefadas (75 a 90%)
su contenido se basa en progesterona, an-
drostenediona, DHEA y precursores de DHT
(dihidrotestosterona), que son acneigénicos, por
lo que se suma al papel hormonal mencionado.?'

Ademas, la mayoria de las marcas de leche
envasada contienen adicionadas las vitaminas
del complejo B, sumandose de nuevo al papel
hormonal. Se recomienda cambiarla por leche
organica sin hormonas ni vitamina B.

La leche transfiere un software que entrega mi-
croRNA21 exosomal y favorece la transduccién
de la sefal AKT-mTORCT.

Revisto mexicanc

El microRNA-148% es el mds abundante en los
glébulos de grasa de la leche y los exosomas
de leche descremada que incide e inhibe la
expresion de las ADN-metiltransferasa 1 y 3B
(DNMT1 y DNMT3B), como consecuencia
aumenta la expresion del factor 2 asociado con
el factor nuclear eritroide-2 (Nrf-2), que es un
factor de transcripcion promotor de la expre-
sion del mMTORC componente de la base del
mTORC 1y 2.

Asimismo, el 4cido palmitico es el méas abun-
dante de los lipidos de la dieta grasa y leche y
activa al mTORC en la membrana lisosomal, el
mismo sitio donde los aminoacidos de cadena
ramificada (BCAAs) lo activan. También C. acnes
produce lipasa exégena que aumenta las con-
centraciones locales de acido palmitico libre que
activa al inflamasoma (NLRP3).

La alfa-lactoalbimina es una proteina de la leche
que contiene triptéfano, necesario para la sinte-
sis hepatica de factor de crecimiento insulinico
(IGF-1). Los aminoacidos de cadena ramificada
(BCAAs), como la leucina, isoleucina y valina,
inducen secrecion pancredtica de insulina, es
decir, la leche entera y la descremada tienen alto
indice insulinémico, por lo que se les considera
un combustible para la relacién Fox01/mTORC1/
SREBP-1c que regula la lipogénesis e hiperplasia
de las glandulas sebdceas.®

El crecimiento inducido por la pubertad y el
crecimiento neonatal inducido por la leche son
guiados por las mismas vias de transduccién de
sefial insulina/IGF-1 que regulan la sefializacion
del mTORCT1.2°

Las proteinas de suero de leche, presentes en
los complementos de los fisico-culturistas, con-
tienen altas concentraciones de aminoacidos y
en algunos casos pueden provocar acné o una
reaccion acneiforme.??
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Vitamina B

Es un nutriente esencial en los humanos, regu-
la la expresion del gen microbiano intestinal
de la vitamina B, y afecta la seleccion y la
competencia entre especies microbianas. Se ha
demostrado que la administracién complemen-
taria de vitamina B,, modula el transcriptoma de
la microbiota de la piel, promueve la produccién
de porfirinas, induciendo inflamacién y apari-
cién de acné en un subconjunto de individuos.?

Las vitaminas del complejo B, como la B,
(riboflavina), la B, (piridoxina) y la B,, (ciano-
cobalamina), pueden empeorar el acné vulgar
0 provocar una erupcion acneiforme.*

En términos clinicos, suelen aparecer papulas y
pustulas diseminadas en la cara, sobre todo en
la frente y en las mejillas. A muchos alimentos
se les adicionan vitaminas del complejo B, como
los cereales de caja, las barritas de cereal, tan
de moda en las dietas actuales, muchas de las
galletas, la leche, no sélo la de vaca, sino la ma-
yor parte de las marcas de leche de soya, arroz
y almendra, el pan envasado y otros. En caso de
erupcién acneiforme por vitamina B, habrd que
limitarlos o, mejor ain, suspenderlos.

También debe investigarse en los pacientes
si estdn consumiendo productos dietéticos,
como malteadas o productos para fortalecer
los mdsculos en el gimnasio, enriquecidos con
vitamina B o con aminodcidos que pueden estar
empeorando el cuadro.

En la Figura 4 se esquematiza la influencia de la
vitamina B en el acné.

Vitaminas Ay D
La vitamina A (ATRA) y la vitamina D (1,25D3) se

prescriben como terapias dermatolégicas debido
a su capacidad inmunomoduladora. En el acné,
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la IL-17 juega un papel importante, puesto que
en biopsias de piel realizadas en pacientes con
acné, han mostrado la expresion de IL-17 en las
células que rodean la unidad pilosebacea. Por
ello, Agak y colaboradores, en 2014, se dieron
a la tarea de investigar la influencia de IL-17
en el acné, encontraron que esta molécula que
inicialmente es inducida por Th17, también es
inducida ante la existencia de C. acnes. Llega-
ron a la hipétesis de tratar al acné como una
enfermedad producida por Th17 y encontraron
que las vitaminas A y D inhiben el desarrollo
de las células Th17 vy, con ello, la produccién
de IL-17.% En Figura 2 se esquematiza el efecto
de IL-12 y Th17.

En un estudio realizado por Kligman?® se demos-
tré que la administracion complementaria de
vitamina A (300,000 Ul en mujeres y 400,000-
500,000 Ul en hombres) durante tres a cuatro
meses resulté benéfico en el tratamiento del
acné.”’

Se ha prescrito vitamina A con retinol, ademas
de valorar las concentraciones de vitamina E y
selenio. Se ha reportado deficiencia de vitami-
na D en pacientes con acné, en 48% comparado
con 22.5% de pacientes controles sanos.?® Las
concentraciones de vitamina D son inversamente
proporcionales a la severidad del acné con co-
rrelacion negativa con lesiones inflamatorias. El
receptor de vitamina D se expresa en sebocitos
y queratinocitos donde suprime la proliferacion
de queratinocitos. La sustitucién con vitami-
na D en acné via atenuacion de la sefalizacion
del mTORCT disminuye el sebo y aumenta la
expresion de catelicidinas bactericidas contra
C. acnes.”

Chocolate
El tema es controvertido con el chocolate, desde

que en 1969, en un estudio doble ciego, Fulton,
Plewig y Kligman compararon dos grupos, uno
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Figura 4. Influencia de la vitamina B,, en C. acnes.
C. acnes: Cutibacterium acnes; 2-OG: 2-oxoglutarato; L-Glu: L glutamato.
Adaptada de la referencia 23.

de adolescentes y otro de adultos jovenes con chocolate y la de control no producian diferen-
acné. A un grupo se le administré una barra de  cias significativas en la composicién del sebo
chocolate y al otro una barra con edulcorante, de la cara, ni en la mejoria o el empeoramiento
pero sin chocolate. Concluyeron que labarrade  de los pacientes.?’
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Muchos afios después, en 2002, Albritton refuté
este articulo con el argumento de que la barra
control (placebo) tenia la misma carga glucémi-
ca que la de chocolate y por eso no se habian
observado diferencias.

El chocolate, ademas, puede contener cocoa,
mantequilla, azdcar, grasa de leche y saborizan-
tes, como vainilla, emulsionantes, como lecitina
y semillas, como nueces, almendras, avellanasy
otras que pueden exacerbar el acné.

Puede aconsejarse tomar cacao en polvo,
prepararlo quizas con agua o leche organica y
sustitutos de azdcar, porque no es el cacao el
que empeora el acné, sino lo que se le adiciona
para formar la barra de chocolate, como la leche,
el azdcar, etc.’%3!

Acidos grasos poliinsaturados omega-3/
omega-6

La dieta occidental contiene alta proporcién de
acidos poliinsaturados con relacion de 15/1 o
16/1 (omega-6/omega-3, respectivamente); esta
desproporcién entre los acidos grasos genera el
desequilibrio en la produccion de eicosanoides,
lo que causa aumento en la produccion de prosta-
glandinas E2 y leucotrienos B4 (LTB4), estos Gltimos
influyen en la produccién de sebo en la glandula
sebacea y, con ello, en la gravedad del acné.?¢3233

Los omega 6 (aceite de girasol, de maiz, carta-
mo) tienen propiedades proiinflamatorias y los
omega 3 (pescados y mariscos) tienen actividad
antiinflamatoria, como el 4cido eicosapentanoi-
co (EPA) y el 4cido docosahexaenoico (DHA),
que suprimen la produccién de citocinas IL-1B,
IL-1, IL-6 e IL-8, TNF-alfa, monocitos de sangre
periférica, IGF-1, la actividad promotora de
SREBP1; asi como la sintesis de eicosanoides
proinflamatorios, prostaglandina E2 y leucotrie-
nos B4 (LTB4). Asimismo, el EPA disminuye la
actividad de mTORCT1.
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Hace poco se encontraron concentraciones
séricas de EPA bajas en pacientes con acné, por
lo que la administracién complementaria diaria
de 1 a2 g de EPA y DHA disminuyeron lesiones
inflamatorias y no inflamatorias de acné, lo que
se explica por la inhibiciéon mediada por DHA
de la activacion del inflamosoma. Asimismo, la
administraciénn de 15 mg/dia de suplemento de
omega-3 demostré beneficio en pacientes con
acné; sin embargo, esto deberd corroborarse con
mas estudios.

En el estudio de Jung efectuado con 45 pa-
cientes con acné moderado a severo, en el que
compard tres grupos: grupo A con dieta rica en
omega-3 (2 g de DHEA y EPA) vs grupo B con
400 mg de acido linoleico y grupo C (control),
se observé disminucién de lesiones inflamatorias
y no inflamatorias en los grupos Ay B a las 10
semanas, comprobada con estudio histolégico
que mostré disminucion de la inflamacion y de
la intensidad de tinciéon inmunohistoquimica
para interleucina 8.7

Prebiéticos y probiéticos

Los prebidticos son carbohidratos no digeribles
(oligosacaridos) que estimulan el crecimiento
de bacterias probiéticas en el intestino. Los
encontramos en el ajo, la alcachofa, arvejas (chi-
charos), puerros (ajo porro), frutos del bosque,
platanos y kiwis.

Los probidticos, como los lactobacilos, bifido-
bacterias y enterococos, generan beneficio en el
huésped al aliviar la intolerancia a la lactosa, la
diarrea y el colon irritable. También previenen
la enfermedad inflamatoria del colon.

Los estudios con probiéticos en el acné muestran
80% de mejoria clinica, porque disminuyen la
inflamacién al reducir la liberacién de citocinas
inflamatorias y el reclutamiento de células CD8
y también activan las células T reguladoras. Se
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ha reportado que el tratamiento coadyuvante de
probidticos con antibiéticos ayuda a disminuir
la severidad del acné.

En pacientes con acné que toman probidticos
diariamente se han informado beneficios en
la piel. El efecto, que estaria asociado con el
[lamado eje intestino-cerebro-piel, es un motivo
por el que se les considera terapia suplementa-
ria. Los probidticos protegen el intestino, que
es una barrera que previene la inflamacién
que desencadena el acné. Esta en plena in-
vestigacion la administracion de probidticos
topicos como interferencia contra bacterias y
parasitos, por sus propiedades antimicrobianas
y calmantes.

Los probidticos topicos (Streptococcus thermo-
philus) aumentan la produccién de ceramidas,
lo que fortalece y recupera la funcién de barre-
ra. También disminuyen el contenido de sebo
cutdneo.*

El papel del estrés en el acné se debe a su reper-
cusion en la digestion. El estrés altera la pared
intestinal debido al sobrecrecimiento bacteriano,
al trastorno del transito y a la alteracién de la
funcién de barrera intestinal.

El estrefimiento se vincula con aumento de la
permeabilidad intestinal y causa disminucién de
la concentracién de bacterias saludables, como
lactobacilos y bifidobacterias.>**>

Se estan investigando los probiéticos del yogur,
el kéfir, el miso y los de ciertos alimentos fer-
mentados, como la col agria, el tempeh de soya
y el kimchi coreano.?+3¢

Alcohol
Las bebidas alcohélicas pueden exacerbar la

rosacea, la porfiria cutdnea tarda y el acné en
la posadolescencia.’”

Dermatologia

El alcohol deteriora el centro vasomotor del
cerebro, lo que induce vasodilatacién periférica
y efectos en el sistema inmunitario. La vasodi-
latacion cutanea y los efectos proinflamatorios
contribuyen al enrojecimiento y la rubefaccion
que exacerban la rosacea. El vino tinto contie-
ne mas histamina y otros factores inflamatorios
(resveratrol) que también contribuyen a la rube-
faccién en la rosacea.

Ademas, el alcohol eleva la temperatura y pue-
de inducir liberacién de catecolaminas, que
conduce a vasodilatacion facial causada por
bradicinina. También induce activadores del
ciclo celular, con lo que contribuye a la hiper-
proliferacién epidérmica.’3®

Polifenoles

Los polifenoles derivados de plantas naturales,
como la eigalocatequina-3 del té verde y el
resveratrol (uvas rojas, cacahuates, moras y euca-
lipto) inhiben al MTORCT1, reducen la lipogénesis
sebacea, disminuyendo las manifestaciones del
acné.

En contraste a los andrégenos, el resveratrol
inhibe la sefalizacién del mTOR al aumentar
la interaccion entre el mMTORC1 y DEPTOR. La
reduccién en el nimero de C. acnes y la biope-
licula ralentiza la actividad de la triacilglicerol
lipasa disminuyendo acidos grasos libres de sebo
proinflamatorio y comedogénico."

El resveratrol es un antioxidante considerado
coadyuvante en el tratamiento del acné, por su
efecto bactericida.®

Fitoquimicos

Los inhibidores del mTORC1 de la familia cur-
cuminoide, presentes en la clrcuma (azafran),
planta herbdcea de la familia de las zingibera-
ceas y en alimentos con extracto de clircuma
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(curry), son otros fitoquimicos con prometedores
efectos antiacné."

Cinc

El cinc tiene efecto bacteriostatico contra C. ac-
nes, porque disminuye la quimiotaxis y el TNF-a.
Se ha demostrado que la administracién comple-
mentaria de cinc en pacientes con deficiencia
proporciona efectos benéficos en el tratamiento
del acné vulgar.®°

En los Cuadros 1y 2 se enlistan algunos alimen-
tos junto con los efectos metabélicos que éstos
ejercen en el organismo, ya sea induciendo o
intensificando la gravedad del acné.

Alimentos y sus efectos metabdlicos
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CONCLUSIONES

El acné es una enfermedad de la civilizacion
occidental perteneciente a la familia de las
enfermedades metabdlicas impulsadas por el
mTORCT1, como la obesidad, la diabetes melli-
tus tipo 2 y el cancer. El aumento de mTORC1/
SREBP1 por la sefializacion inducida por la dieta
occidental debido a cargas hiperglucémicas y
consumo de lacteos se sobrepone con activa-
ciéon de mTORC1T mediada por IGF-1 durante
la pubertad.

La interaccién molecular de FoxO17/mTORCT,
sefalizaciéon mediada por nutrientes, es vital
para comprender el efecto de la dieta occiden-

CHOS hiperglucémicos Hiperinsulinemia posprandial Azicar
Sint. hepatica IGF-1 mediada por insulina Dulces
disminucién IGFBP3 Refrescos
Biodisponibilidad > IGF-1 libre circulante Pizza
disminucién SHBG Pasta
Biodisponibilidad >> testosterona libre circulante Pan de trigo
Actividad nuclear dism.< de Fox01 Panecillos

Expresién aumentada >> SREBP-1c sebocitos

Activacion mTORC1

Corn-flakes

Expresién microRNA-21 mediada por glucosa

Leche y l4cteos Hiperinsulinemia posprandial

Concentraciones > > IGF-1 libre circulante

Leche entera-descremada
Leche fresca pasteurizada

Activacion mTORC1 mediada por leucina Yogur

Activacién mTORC1 mediada por glutamina
Activacion mTORC1 mediada por palmitato
Proliferacién e inflamacién microRNA-21 por leche

Grasas saturadas

Posible activacion de mTORCT
Senalizacién proinflamatoria

Grasas trans

Activacion mTORC1 mediada por palmitato
Activacion del inflamosoma impulsada por palmitato

Helado
Suplemento suero de leche y caseina
Queso
Mantequilla
Crema
Comida rapida
Papas fritas

IGF-1: factor de crecimiento insulinico tipo 1; IGFBP3: IGF proteina de unién 3; SHBG: globulina de unién a la hormona
sexual; FoxO1: forkhead box O1; SREBP-1c: factor proteina de unién al elemento regulador del esterol; mTORC1: diana de
células de mamifero del complejo de rapamicina 1 (mechanistic target of rapamycin complex 1).

Adaptado de la referencia 16.



Arias-Gémez Ml y col. La importancia de la dieta en el acné

Dermatologia

Cuadro 2. Alimentos y sus efectos metabdlicos

Dieta paleolitica

Terapia nutricional contra el acné

Senalizacién de insulina | Ensaladas
| IGF-1 Libre

11 IGFBP3 y SHBG

11 FoxO1 nuclear

| SREBP-1c¢

Atenuacion de mTORC1
Inhibicién de mTORC1 Pescado de mar
Inhibicién de SREBP-1c Aceites con acidos grasos
| Eicosanoides proinflamatorios (LTB4, PGE2) -3

Inhibicién de NRLP3

Activacion del inflamasoma
Inhibicién de mTORC1
Activacion de FoxO1 nuclear
Inhibicién de P. acnes/biopelicula

Carbohidratos de bajo indice glucémico

Acidos grasos w-3
(DHA 'y EPA)

Té verde (EGCQG)
Bayas (resveratrol)
Curcumina

Productos vegetales y especias enriqueci-
das con inhibidores de mTORCT1 y poten-
ciadores de FoxOT1

IGF-1: factor de crecimiento insulinico tipo 1; IGFBP3: IGF proteina de unién 3; SHBG, globulina de unién a la hormona
sexual; FoxO1: forkhead box O1; SREBP-1c: factor proteina de unién al elemento regulador del esterol; mTORCT1: diana de
células de mamifero del complejo de rapamicina 1 (mechanistic target of rapamycin complex 1); LTB4: leucotrieno B4; PGE2:
prostaglandina E2; EGCG: epigalocatequina-3-galato; NLRP3: Nod-like receptor pyrin domain containing familia de receptores
de tipo nodular, dominio de purina que contiene 3 inflamasoma.

Adaptado de la referencia 16.

tal insulinotrépica en la promocién del acné
y enfermedades causadas por el complejo
mTORCT.

Estos nuevos conocimientos de la dieta occi-
dental se han vinculado con la hiperactividad
del mTORCT y proporcionan una base racional
para el consejo dietético complementario en el
manejo del acné, reduciendo el consumo de
carbohidratos hiperglucémicos, insulinotrépicos,
proteinas lacteas, grasas trans y saturadas que
agravan el acné.

Existe la necesidad de encontrar farmacos
y opciones terapéuticas que disminuyan la
produccién de sebo por regulacién de vias de se-
falizacion dependientes de mTORCT1 y FoxOT1,
como ejemplo tenemos a la metformina y una
dieta baja en carbohidratos. También resulta
atil la inhibicién de la acetil-CoA carboxilasa,
enzima limitadora de sintesis de acidos grasos
de novo por las glandulas sebaceas.

Es una oportunidad para los dermatélogos no
s6lo de participar en el alivio del acné, sino de
prevenir otras enfermedades, como la obesidad,
la diabetes mellitus, el cancer y enfermedades
neurodegenerativas.

Aunque el consejo dietético puede resultar dificil
por las costumbres étnicas (caribefios, corea-
nos, japoneses e indios), debe recomendarse
una dieta equilibrada, de tipo paleolitica, con
menor cantidad de cereales insulinotrépicos
y minimos lacteos que limite la ingestion de
alimentos grasosos (frituras), comidas rapidas,
sodas, alimentos con alto indice glucémico,
chocolates, jugos y bebidas enlatadas, con ho-
rarios determinados, rica en acidos grasos con
omega 3, frutas y verduras, té verde rico en in-
hibidores del mTORCT1, asi como la preferencia
por los lacteos organicos, con menor contenido
hormonal, beber agua, evitar el cigarrillo, rea-
lizar ejercicio, dormir suficiente, ademas del
tratamiento médico.
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Para concluir, bien vale citar a Hipdcrates, que
hace 2000 afios afirmaba: “Deja que la comida
sea tu remedio y que el remedio sea tu comida”.
Entonces la comida construye o destruye nuestro
organismo, por lo que podriamos decir “nuestra
piel es lo que comemos”.
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Fundacion para la Dermatitis Atopica (FDA) en México
Siendo la dermatitis atépica uno de los padecimientos mas prevalentes, crénicos en nifios, y que requiere
de explicaciones precisas y apoyo a la investigacion, para todo eso se cred la Fundacién México. Tiene
como sede el prestigiado Servicio de Dermatologia del Instituto Nacional de Pediatria, y lo lidera su
jefa: la Dra. Carola Duran McKinster, y estd conformado por su selecto grupo de especialistas.
Sus objetivos son claros y precisos: afiliacién de pacientes, dar informacion, conducir talleres, ayuda
directa a los pacientes. Su pagina web es:
http://www.fundacion-dermatitis-atopica.com.mx/

Mision y Vision de la FDA

“Su mision. Poner al alcance de los nifios mexicanos con Dermatitis Atopica y sus familiares informacion
clara, precisa y profesional sobre qué es, cémo tratar y como superar la enfermedad, basados en un
enfoque no sélo de salud clinica sino psicoldgica y social.”

“Su vision. Convertir a la Fundacién para la Dermatitis Atdpica en la entidad de referencia mas
relevante del pais, para dirigir y orientar tanto a pacientes y familiares, como a otras entidades clinicas
y sociales que puedan identificar esta enfermedad en su entorno, a fin de brindar los cuidados clinicos
y emocionales de mds nifos con Dermatitis Atdpica, para devolverles una mejor calidad de vida que
redunde en una mejor integracion y un mejor desempefio de estos pequefos en su entorno social.”
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