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El acné es una enfermedad en cuya etiología se han
implicado la hiperproliferación de los queratinocitos
ductales, el aumento del sebo, el incremento de andró-
genos y el Propinobacterium acnes.

La revisión de los distintos estudios sobre la prevalen-
cia del acné la cifran entre el 70 y el 87% de las personas
entre 15 y 25 años de edad en los países occidentales1.
Sin embargo, en un estudio descriptivo realizado sobre
1.300 personas de poblaciones indígenas de Papúa Nue-
va Guinea y Paraguay se detectó una ausencia de acné
atribuible a su dieta con una cantidad menor de azúca-
res de absorción rápida que la dieta occidental. Además,
esas poblaciones realizan más actividad física que las
occidentales. Son poblaciones que padecen menos obe-
sidad, hipertensión arterial, diabetes o cardiopatía is-
quémica2.

Se sugiere que las dietas con mayor índice glucémico
provocarían hiperinsulinemias agudas reiteradas que in-
ducirían a la activación de una cascada endocrina que
afectaría a las glándulas sebáceas y a la queratinización
folicular, implicando al factor de crecimiento insulínico
tipo 1 (IGF-1), la proteína transportadora 3 del factor de
crecimiento insulínico (IGFBP-3), los andrógenos y los
retinoides2.

Las hiperinsulinemias agudas que aparecen como con-
secuencia de problemas nutricionales pueden ser la cau-
sa de la elevación del IGF-1 libre en plasma, que es un
potente mitógeno para casi todos los tejidos, y tendría
capacidad para producir hiperqueratinización folicular.
Por otro lado, la reducción de la IGFBP-3 que provocan
los valores elevados de insulina y la ingestión de alimen-
tos con carbohidratos con alta carga glucémica podría
contribuir a la disregulación de la proliferación celular
en el folículo, ya que IGFBP-3 es un factor inhibidor. La
IGFBP-3 frena la unión del IGF-1 a su receptor.

Los retinoides endógenos, el ácido transretinoico y el
ácido 9-cis retinoico inhiben la proliferación celular e in-
ducen apoptosis. Actúan mediante su unión a 2 familias

de receptores nucleares: los receptores para el ácido re-
tinoico (RAR) y los receptores retinoides X (RXR). La
IGFBP-3 es un ligando para el RXR y su déficit puede re-
ducir la efectividad de los retinoides endógenos para ac-
tivar los genes que limitarían la proliferación celular fo-
licular.

Por último, la producción de sebo se estimularía por
la hiperinsulinemia, tanto directa como indirectamente.
La insulina y el IGF-1 estimulan la síntesis de andróge-
nos en el ovario y el testículo. También inhiben la sínte-
sis hepática de la proteína transportadora de hormonas
sexuales (SHBG), lo que a su vez hace que aumenten los
andrógenos libres circulantes. Además, la insulina y el
IGF-1 son capaces de aumentar directamente la produc-
ción de sebo. En la figura 1 se incluye un esquema de la
hipótesis propuesta por Cordain et al2.

El interés por la dieta en el acné no es realmente nue-
vo, ya que clásicamente se aconsejaba evitar la ingesta
de chocolate, dulces, grasas y frutos secos como parte
del tratamiento. Pero esos consejos dietéticos se aban-
donaron y se suprimieron de los libros de dermatología
al no haber conseguido demostrar una relación clara en-
tre la dieta y el acné3.

El hiperinsulinismo se ha implicado en la etiopatoge-
nia de enfermedades aparentemente no relacionadas
con el metabolismo hidrocarbonado. En el síndrome de
los ovarios poliquísticos, la hiperinsulinemia puede lo-
grar inducir hiperandrogenismo, que a su vez puede pro-
vocar o empeorar el acné.

El uso de fármacos que mejoran la sensibilidad a la in-
sulina, como la metformina y las tiazolidinedionas, se
han empleado en esta patología4, si bien su indicación
terapéutica no está aceptada para el acné.

Pero si existiera una relación directa del acné con el
hiperinsulinismo, como hasta aquí se sugiere, los indivi-
duos obesos que tienen una hiperinsulinemia crónica y
mantenida deberían tener una mayor prevalencia de
acné. Sin embargo, dicha asociación sólo se ha detecta-
do en pacientes entre los 20 y 40 años de edad, pero no
entre los de 15 y 19 años5.

En realidad todavía no se ha evaluado claramente el
efecto que el aumento de la sensibilidad a la insulina
provoca sobre el acné, y hasta qué punto mejoraría al
controlarla.

La hipótesis propuesta por Cordain et al abre un reno-
vado interés por el complemento dietético en el trata-
miento del acné. El estudio del seguimiento de una dieta
con baja carga glucémica en diversas poblaciones nos
ayudará a conocer su posible efecto sobre el acné3.

Desde el punto de vista dietético, la dieta occidental
basada en abundantes raciones de alimentos con una
elevada carga glucémica (pan blanco, pasta, patatas y
arroz) propuesta como dieta saludable hasta no hace
mucho, puede no ser tan saludable6. Al menos ésta de-
bería matizarse.

Se suele recomendar que los hidratos de carbono
aporten un 50-60% del total de la energía calórica, y los
lípidos no superen el 30%. Pero hay que precisar que no
todos los carbohidratos tienen igual índice glucémico.
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Se ha observado que las dietas con alto contenido en
carbohidratos «refinados», como el pan y el arroz blan-
co, que se descomponen rápidamente en glucosa, pue-
den aumentar excesivamente los valores de glucosa e
insulina. Otros hidratos de carbono de rápida absorción
(sacarosa) elevan aún más dichos niveles6.

Durante el último siglo las recomendaciones dietéti-
cas han ido reduciendo paulatinamente el porcentaje de
hidratos de carbono (con una mayor representación en
hidratos de carbono complejos y fibra). Por el contrario,
se ha ido generalizando cada vez más el uso de hidratos
de carbono más refinados7.

Las altas tasas de glucosa e insulina aumentan los tri-
glicéridos y las VLDL, y disminuyen las HDL en plasma,
lo cual a la larga es aterogénico. El mantenimiento de
los valores glucémicos en sangre es un problema com-
plicado, y la influencia que éste pueda tener en la regu-
lación del apetito aún está por dilucidar. No obstante, la
secreción de insulina depende de dichos valores, y un
ascenso brusco de los mismos en la sangre tras la inges-
ta hidrocarbonada determina un estímulo potente sobre
los islotes pancreáticos, que frecuentemente condiciona
a su vez un descenso glucémico acelerado, en ocasiones
por debajo del umbral clínico de hipoglucemia. Aparece
una sensación de hambre que puede condicionar a la
larga una sobrealimentación y la obesidad. La aparición
de las llamadas «hipoglucemias reactivas» son más fre-

cuentes en individuos genéticamente predispuestos a la
diabetes mellitus, tras la ingesta de hidratos de carbono
con un alto índice glucémico (sacarosa)8,9.

La reposición en la dieta de esos carbohidratos «refi-
nados» por grasas monoinsaturadas (aceite de oliva, fru-
tos secos) y polinsaturadas (aceites de girasol y soja,
pescado) han demostrado en la actualidad reducir el
riesgo de enfermedad coronaria, si bien aumentan la
carga calórica y pueden empeorar la obesidad. Cuando
se sustituye en la dieta las grasas monoinsaturadas o po-
liinsaturadas por los carbohidratos, pueden aumentar
los valores plasmáticos de triglicéridos y disminuir los
de cHDL, haciendo que la razón de colesterol aterogéni-
co empeore6.

También hemos de considerar la grasa insaturada que
se utilice, por cuanto hay grasas vegetales más dañinas
que los carbohidratos, como los ácidos grasos transinsa-
turados (presentes en margarinas, fritos y bollería).

En la nueva pirámide dietética se recomendaría como
fuente energética las grasas monoinsaturadas o poliinsa-
turadas junto a los carbohidratos con menor índice glu-
cémico, como el pan, la pasta y el arroz integrales (que
se desintegran lentamente) evitando los carbohidratos
refinados, la mantequilla, la margarina y las grasas ani-
males (embutidos, carnes grasas, sesos, etc.). El cumpli-
miento de las recomendaciones de esta nueva pirámide
dietética puede reducir significativamente el riesgo de
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Figura 1. Hipótesis sobre la implicación de la dieta occidental en la etiopatogenia del acné. (Tomada de Cordain et al2.)
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enfermedad cardiovascular tanto en los varones como
en las mujeres6.

Por tanto, aunque su efecto sobre el acné está por
evaluar, parece claro que la moderación en la ingesta de
carbohidratos «refinados» es un hábito muy saludable.
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