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Acne e dieta: verdade ou mito?”
Acne and diet: truth or myth?
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Resumo: Nos ultimos 50 anos, foram publicados inimeros estudos com a finalidade de comprovar se a
dieta esta relacionada a etiologia da acne. Embora existam estudos antigos, que sao bem difundidos entre
os dermatologistas e negam a associagao entre acne e dieta, seu delineamento cientifico é pobre.
Recentemente, novos artigos demonstraram evidéncias contrarias as publicacoes anteriores. Sendo assim,
os autores realizaram esta revisao bibliografica com o intuito de averiguar se a dieta influencia direta ou indi-
retamente um ou mais dos quatro pilares etiopatogénicos fundamentais da acne: (1) hiperproliferacio dos
queratindcitos basais, (2) aumento da producao sebdcea, (3) colonizacao pelo Propionibacterium acnes e
(4) inflamacao.
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Abstract: Numerous studies were published over the last 50 years to investigate whether diet is associat-
ed with the etiology of acne. Although older studies well known by dermatologists that refute the associ-
ation between acne and diet exist, their scientific foundation is weak. New articles have recently brought
to light evidence contrary to previous findings. Therefore, we would like to investigate whether diet,
directly or indirectly, influences one or more of the four fundamental etiopathogenic pillars of acne: (1)
hyperproliferation of basal keratinocytes, (2) increase of sebaceous production, (3) colonization by
Propionibacterium acnes, and (4) inflammation.
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INTRODUCAO

Ha muitas décadas, alguns trabalhos tentam con-
firmar uma teoria antiga, envolta por muitos mitos e
crendices populares: a associacio entre acne e dieta."”

A acne vulgar é dermatose cronica. Doenca do
foliculo pilossebaceo, ela tem quatro fatores etiopato-
génicos fundamentais: hiperproducao sebacea, hiper-
queratinizacao folicular, aumento da coloniza¢io por
Propionibacterium acnes e inflamacao dérmica peri-
glandular. Ocorre em todas as ragas, embora seja
menos intensa em orientais e negros.*

A prevaléncia geral da acne varia entre 35% e
90% nos adolescentes; no ocidente, é de 79% a 95%
nessa mesma faixa etdria.” Observa-se, frequentemen-
te, que a acne acomete 95% dos meninos e 83% das
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meninas com 16 anos de idade e pode chegar a 100%
em ambos os sex0s.”"’ Seu aparecimento e prevaléncia
sa0 maiores entre os pacientes do sexo masculino,
gracas a influéncia androgénica."" E doenca que sofre
importante impacto genético, o qual se da, somente,
sobre o controle hormonal, a hiperqueratinizacao foli-
cular e a secrecdo sebdcea.'”"”

Quanto a teoria da associacao de fatores ambien-
tais e acne, o sebo talvez seja 0 componente mais afeta-
do. Nessa situacao, um possivel estado hiperinsuliné-
mico, associado a presenga secundaria do fator de cres-
cimento insulina-simile 1 (IGF-1), estimularia a sintese
de andrégenos por varios tecidos do corpo, os quais,
sabidamente, estimulam a producio de sebo.*™
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Com base nos dados existentes na literatura,
que ligam a acne vulgar a alimentagdo, os autores
escreveram este artigo de revisao a fim de desvendar
as incégnitas que permeiam o tema.

Indicio n° 1: Obesidade e acne: nao é uma ques-
tao do quanto, mas do que se come

Embora sem comprovagao concreta, muitas
pessoas tém a impressao de que acne e obesidade se
relacionam. Um grande estudo avaliou 2.720 militares
recrutados por obesidade e acne e notou-se tal asso-
ciacao apenas em dois individuos, com idades entre
20 e 40 anos, e nenhuma associa¢ao entre 0s que
tinham entre 15 e 19 anos. Isso sugere que a acne,
numa populaciao mais jovem, possa estar relacionada
a outros fatores além da obesidade e da resisténcia
insulinica.”

Em um recente estudo realizado com gémeos,
sendo 458 deles monozigdticos e 1.099 dizigdticos,
nao houve diferenca significativa no quadro de acne
entre os gémeos em relagio ao peso, ao indice de
massa corporal, aos niveis de colesterol, aos triglicéri-
des e ao nivel de glicose no sangue."

Com base nos dois trabalhos acima, cabe afir-
mar: ndo é o quanto se come, mas 0 gue se come que
afeta o quadro de acne.

Indicio n° 2: Ocidentalizacao dietética e o surgi-
mento da acne

Em um estudo no qual se avaliaram mais de
1.200 individuos de duas sociedades nao ocidentaliza-
das (os ilhéus Kitavan, de Papua-Nova Guiné, e os
povos Ache, do Paraguai), atribui-se a auséncia de
acne nessas populagoes ao seu padrio alimentar. Em
suas dietas ha, substancialmente, baixo indice glicémi-
co em comparacio com as dietas ocidentais.” Em
estudos epidemiologicos com a populagio de esqui-
mos Inuit, detectou-se que os mesmos nao apresenta-
vam tal dermatose até a introducao dos habitos ali-
mentares ocidentalizados."

Outros estudos, realizados com populacoes que
viviam em vilas de area rural, como as residentes do
Queénia, de Zambia e de Bantu, no Sul da Africa, conclui-
ram que esses povos apresentavam, significativamente,
menos acne do que seus descendentes que migraram
para os Estados Unidos, ou seja, a partir do momento
da ocidentaliza¢io destes."™”

Com tais achados epidemioldgicos, postula-se,
entao, que, ao contrario da alimentacao cultural desses
povos, o consumo frequente de carboidrato de alto indi-
ce glicémico pode, repetidamente, expor adolescentes a
hiperinsulinemia aguda que, em consequéncia, influencia
no crescimento epitelial folicular, na queratinizacao e,
também, na secrecio sebidcea.’
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Indicio n° 3: Nutricao como acelerador da matu-
racao sexual e desencadeante da acne

A melhora da nutricao populacional tem sido
associada a maturagao sexual precoce e ao desenvolvi-
mento da acne em jovens. Estudos demonstram que
adolescentes com habitos de ingestao de alimentos
com baixo indice glicémico apresentam atraso na
menarca, semelhante ao que ocorre em atletas e baila-
rinas.” Em 1970, a primeira menarca ocorria por volta
dos 12 anos, ao passo que, em 1835, era em torno dos
16 anos de idade.”

Em um estudo de coorte longitudinal, com
duracao de cinco anos, em que foram incluidas 871
meninas, concluiu-se que o quadro comedoniano
grave foi mais prevalente em meninas com menarca
precoce e com altos niveis de diidroepiandrostero-
na.” Demonstrou-se, também, que a precocidade do
desenvolvimento da acne comedoniana pode ser o
melhor preditor, no futuro, da gravidade da doenga. A
prevaléncia e o prognostico da acne se correlacionam
com a matura¢iao sexual. Embora Cordain et al.” niao
tenham relatado nada a esse respeito, poderiam os
individuos de Kitavan ou Aché nao apresentar acne
devido a maturagao sexual mais tardia, secundaria ao
padrio alimentar ortodoxo a que 0s mesmos estio
sujeitos?”’

Indicio n° 4: Influéncia da hiperinsulinemia na con-
centracao de androgenos e na producao sebacea

A hiperinsulinemia, por meio do aumento dos
niveis de andrégenos, estimula a produgiao sebaicea,
que tem papel fundamental na acne. Uma restricio
calérica extrema diminui drasticamente a taxa de
excre¢ao sebacea, a qual se reverte com a adocao de
uma dieta normal.”

A hiperinsulinemia influencia a concentragao
circulante do IGF-1 e da proteina ligadora do fator de
crescimento semelhante a insulina-3 (IGFBP-3), os
quais agem diretamente na proliferagio dos queratiné-
citos e na apoptose. Em um estado hiperinsulinémico,
elevam-se as taxas de IGF-1, enquanto se diminui a de
IGFBP-3, levando a um desequilibrio que culmina na
hiperproliferacio dos queratindcitos.® O IGF-1 parece
mediar fatores comedogénicos, como andrégenos,
hormonio de crescimento e glicocorticéides. Em estu-
do humano, demonstrou-se que o andrégeno endoge-
no aumenta os niveis séricos de IGF-1, assim como o0s
de IGF-1 aumentam os de andrégenos; estabelece-se,
entao, um circulo vicioso que, em ultima instancia,
acarreta um aumento na producio de sebo.”*

Indicio n° 5: O leite como estimulo a acne

Uma excecao a evidéncia da dieta de alto indice
glicémico é a ingestao de derivados do leite. Apesar de
possuirem baixo indice glicémico, eles induzem, para-
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doxalmente, ao aumento dos niveis de IGF-1, favore-
cendo o surgimento e/ou agravamento da acne, o que
particularmente maior quando da ingestio de leite
desnatado. Isso demonstra que essa associagcao nao se
deve ao contetdo de gordura no leite, reforcando a
teoria dos niveis de IGF-1.7*

Além do poder acnegénico por meio do IGF-1,
o leite contém estrégeno, progesterona, precursores
andrégenos (como androstenediona e sulfato de dii-
droepiandrosterona) e esteroides 5a-redutase-depen-
dentes (como 5a-androstenediona, 5o-pregnonadio-
na e diidrotestosterona), alguns dos quais estao impli-
cados na comedogénese.”

O leite ¢ enriquecido de outras moléculas bioa-
tivas que agem na unidade pilossebacea, tais como gli-
cocorticoides, fator de transformagio de crescimento-
B (TGF-B), peptideos hormonais semelhantes a tireo-
tropina e compostos semelhantes a opiaceos.
Especula-se que o processamento do leite desnatado
altere a biodisponibilidade dessas moléculas bioativas
ou a interagao das mesmas com as proteinas de liga-
cao. Sendo assim, é possivel que o balanco dos cons-
tituintes hormonais do leite desnatado esteja alterado,
culminando em maior comedogénese.” Além disso,
para simular a consisténcia do leite integral, proteinas
do soro do leite, especialmente, a a-lactoalbumina,
sao acrescentadas a formula do leite desnatado e com
baixo teor de gordura, o que também parece desem-
penhar papel importante na comedogénese.””**

E sabido que a ingestio de iodo pode exacerbar
a acne. Outro argumento que ajuda a reforgar a hip6-
tese da associagao entre o consumo de leite e o qua-
dro de acne ¢é a de que o iodo contido no leite pode
estar envolvido na etiologia dessa dermatose:” ele é
decorrente da suplementacao da dieta oferecida aos
animais e do uso de solugoes a base de iodo nos equi-
pamentos de ordenha.”

O que ajuda a reforgar a relacio do contetido iodi-
nico do leite com a acne € o resultado de um estudo em
que 1.066 adolescentes foram avaliados por meio de
questionario cujo objetivo era determinar se os niveis de
iodo encontrados na agua ou no sal podem afetar a pre-
valéncia ou a gravidade da acne. A populagao escolhida
habitava trés regioes distintas da Carolina do Norte: cos-
teira, montanhosa e uma intermediaria. Conclui-se que,
nos pacientes que viviam na regiao costeira, com habitos
de maior consumo de sal, a prevaléncia de acne grave
(cistica e que evoluia para cicatrizes) foi maior. *

Recomenda-se, portanto, como parte funda-
mental a terapéutica da acne, que se evite a ingestao
de laticinios e carboidratos com alto indice glicémico,
pois, assim, postula-se conseguir diminuir os niveis de
IGF-1, o qual age, sinergicamente com a diidrotestos-
terona, na unidade pilossebacea de individuos geneti-
camente predispostos.”
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Indicio n® 6: Evidéncia corroborativa entre o
metabolismo da insulina e a acne

Acne é uma das caracteristicas clinicas da sin-
drome do ovirio policistico (SOP), que cursa, fre-
quentemente, com obesidade, hiperinsulinemia,
resisténcia a insulina e hiperandrogenismo. Tais
pacientes apresentam altos niveis de andrégenos,
IGF-1 e baixa concentragao das globulinas ligadoras
aos hormonios sexuais (SHBG).’

Tanto a insulina quanto o IGF-1 estimulam a
sintese de andrégenos ovariano e testicular; além
disso, inibem a sintese hepatica das SHBG e, portan-
to, aumentam a biodisponibilidade dos andrégenos
teciduais circulantes. Altas concentragoes de androge-
nos, insulina e IGF-1 podem estar associadas com a
acne da mulher adulta.’

Os niveis de andrégeno podem ser minimizados
pela diminui¢do da resisténcia a insulina, seja pela
perda de peso, seja pelo uso de medicamentos. A met-
formina e a pioglitazona nao apenas diminuem a resis-
téncia a insulina, mas, também, reduzem os niveis de
hormoénio adrenocorticotrépico, estimulador de
andrégenos nas mulheres com SOP; a correcio dessas
alteracoes fisiologicas pode ser terapéutica nos pacien-
tes com acne.””

Indicio n° 7: Beneficio clinico da acne com dieta
de baixo indice glicémico

O mecanismo preciso pelo qual o indice glicé-
mico influencia a composi¢ao do sebo é desconheci-
do. Sabe-se que, para sintetizar lipides, as glindulas
sebaceas precisam de energia, que pode ser adquirida
pela betaoxidagao dos acidos graxos e/ou pelo catabo-
lismo da glicose.” Para Downine e Kaealey, o padrio
de sintese de lipidios é mantido pelo glicogénio end6-
geno, um importante provedor de NADPH para a sin-
tese de triglicérides. Assim, é possivel que a ingestio
de alimentos com baixo indice glicémico possa alterar
os estoques de glicogénio nas glandulas sebaceas,
podendo ser fator limitante na lipogénese sebdcea.”>*

Supobe-se que alimentos com baixo indice glicé-
mico influenciem a composicao sebacea por meio de
efeitos metabdlicos e/ou, secundariamente, dos niveis
hormonais de testosterona livre e andrégenos.
Evidéncias demonstram que a dieta a base de baixo
indice glicémico pode diminuir os estoques de glico-
génio nos tecidos corporais (musculo e figado), sendo
fator limitante na lipogénese sebacea. Além disto, essa
dieta pode reduzir a biodisponibilidade da testostero-
na e a concentragio do sulfato de diidroepiandroste-
rona. Como a produgio de sebo é controlada pelos
andrégenos, a reducio dos mesmos pode alterar a
composicio sebicea.”

Como sera visto no Indicio n°® 8, pressupoe-se
que uma dieta de baixo indice glicémico altere a rela-
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¢do entre os acidos graxos monoinsaturados (Mufas)
e saturados (SFAs), havendo um mecanismo protetor
contra a acne.”

Supoe-se, assim, que a alimentacio com baixo
indice glicémico possa influenciar a producao sebacea via
modulacio sincronizada de andrégenos e dos estoques
de glicogénio, conforme demonstrado na figura 1.

O contraponto desta teoria ¢ um Unico estudo
publicado, de Kaymak,” que mostrou que o indice gli-
cémico da dieta, o peso glicémico e os niveis de insu-
lina nao tém papel na patogénese da acne dos pacien-
tes jovens. Porém, tal estudo é muito criticado, pois é
0 Gnico que vai na contramao do posicionamento dos
estudiosos do assunto.

Indicio n° 8: Antiacnegicidade mediante a modu-
lacao dietética do metabolismo de acidos graxos
O sebo humano é composto, principalmente, por
triglicérides (40%-60%), cerideos (19%-26%), escaleno
(11%-15%) e pequena quantidade de colesterol e éster
de colesterol.”* Presume-se que a fracio de triglicérides
do sebo seja responsavel pelo desenvolvimento da

Dieta de baixo
indice glicémico
Y

1] Y
Diminuicio do Diminui¢ao da Diminui¢ao da
efeito supressivo producio de oxidacao de car-
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SHBG mediada tese de glicogénio
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FiGURA 1: Antiacnegicidade da dieta de baixo indice glicémico

Adaptado e traduzido de Smith RN, Braue A, Varigos GA, Mann NJ.
The effect of a low glycemic load diet on acne vulgaris and the
fatty acid composition of skin surface triglycerides.

J Dermatol Sci. 2008; 50(1):41-52.
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acne.”*" Bactérias podem hidrolisar os triglicérides seba-

ceos,” liberando 4cidos graxos que podem penetrar na
parede folicular e ser incorporados ao metabolismo da
epiderme ao redor. Contudo, o efeito hiperqueratdsico
pode nao ser caracteristica de todos os acidos graxos,
como sugere recente evidéncia de que apenas os Mufas
estimulam mudangas morfolégicas, o que nao é visto
com os SFAs.”

Os Mufas sio compostos, principalmente, por
acido sapiénico (16:1 AG), que provém da A6 desatu-
racio do 4cido palmitico (16:0), um 4cido SFA.” A
expressao da A6-desaturase e o resultante acamulo de
acido sapiénico no sebo parecem ser fatores impor-
tantes na lipogénese sebacea.’' Apoio para essa asso-
ciacao surgiu da observagio de que ratos com defi-
ciéncia da expressio A9-desaturase, que é equivalente
a A6-desaturase em humanos, apresentavam hiplopla-
sia de glandulas seb4ceas.™

Recentemente, demonstrou-se que a aplica¢ao
topica de acidos graxos insaturados induz a queratini-
zacgao anormal e a hiperplasia epidérmica. Em contras-
te, os triglicérides e os SFAs nao afetaram a morfologia
da pele. Além disso, os acidos graxos insaturados
aumentaram a concentracio de cilcio nos queratino-
citos, tanto iz vivo quanto in vitro.* Esses resultados
sugerem que os acidos graxos insaturados possam
aumentar a concentra¢io de cilcio nos queratindci-
tos, culminando na queratinizacio folicular anormal.*

Posteriormente, um estudo confirmou a teoria de
que os Mufas sao, realmente, os acidos graxos culpados
pela queratinizacio anormal e hiperplasia epidérmica.
Voluntarios clinicos foram divididos em dois grupos:
um ingeriu dieta com baixo peso glicémico e o outro foi
orientado a incluir carboidratos regularmente nas refei-
coes. O primeiro grupo demonstrou melhora significati-
vamente maior no total de lesées quando comparado ao
grupo-controle. Embora nao se tenha detectado um
efeito da intervengao dietética na saida do sebo ou na
composi¢ao individual dos acidos graxos, observou-se
aumento da relacio SFA/Mufa. E interessante observar
que essas mudangas se correlacionaram com a melhora
na acne, sugerindo que a desaturacao dos acidos graxos
possa ter um papel no desenvolvimento da acne.”

Embora os acidos graxos essenciais (AGE), prin-
cipalmente, o acido linoleico, desempenhem papel
importante na fisiopatogenia da acne, um estudo-pilo-
to com utilizacao de uma suplementagao dietética com
3g didrios de AGE (acidos linoleico, linolénico e gama-
linolénico), por trés meses, nio resultou em melhora
clinica da acne. Entretanto, houve redugao quantitativa
do tamanho das glandulas sebdceas, visualizada por
bi6psias cutaneas com punch, apdos trés meses ininter-
ruptos de uso do produto, o que sugere um possivel
beneficio desses produtos com o ajuste da dose e o
tempo de terapéutica.”

An Bras Dermatol. 2010;85(3):346-53.
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Um bom indicio para a utilizacio de uma dieta
rica em acidos graxos € o fato de que a alimentacao é
bem conhecida por ser um modulador da resposta
inflamatéria sistémica. Um dos mais importantes fato-
res dietéticos que influenciam a inflamacao é a inges-
tao relativa de 4cidos graxos poliinsaturados (Pufas)
-6 e w-3.>* A dieta ocidental tipica mantém concen-
tracdo significativamente maior de -6, a custa de
menor concentracio de w-3, por causa da predomi-
nincia de ®-6 na maioria dos Oleos vegetais e alimen-
tos processados feitos com esses 6leos.™

Com base nessa evidéncia, Kris-Etherton obser-
vou que a taxa de w-6/w-3 é de 10:1 nas dietas ociden-
talizadas e de 2:1 a 3:1 nas nio ocidentalizadas.”* O
consumo de dieta com Pufa ®-3 pode ser terapéutico
devido a sua capacidade de suprimir a producio de
citocinas inflamatérias. Isso € visto na ingestao suple-
mentar de acidos graxos w-3, a qual demonstra supri-
mir IL-1B,7% IL-10,”"®, fator de necrose tumoral-o,”"*
IL-6,*% e IL-8.” A supressio de IL-1a pela dieta com
-3 pode influenciar positivamente a diferenciacio dos
cornedcitos pela prevengao ou atenuagao da hipercor-
nificacio que ocorre durante a microcomedogénese.”

Indicio n°® 9: Papel protetor de uma dieta rica em
zinco e vitamina A

Por longo tempo, vitamina A e zinco tém seu uso
difundido e protegido por varios autores no tratamen-
to da acne, por seus respectivos efeitos inibidores na
comedogénese.” Tal beneficio foi rejeitado por muito
tempo, até que Michaélsson® realizou um estudo na
tentativa de provar o efeito benéfico da vitamina A e do
zinco na acne. Realizou-se andlise das concentracoes
sanguineas de proteina ligadora do retinol (o retinol,
em ultima andlise, provém do metabolismo tecidual da
vitamina A ingerida na dieta) e de zinco em 173 pacien-
tes com acne e em grupo-controle. Os pacientes com
acne revelaram niveis inferiores de ambos e estes eram
menores ainda nos que apresentavam acne grave. Tal
achado, portanto, confirma o papel relevante da vitami-
na A e do zinco na etiologia da acne.

Outro dado notério, que substancia tal relagao,
¢é o fato de que dietas com baixos teores de zinco pio-
ram ou ativam a acne, especialmente, com reagoes
pustulosas. Tal situagao é observada em diversos rela-
tos de exacerbagio da acne com administragio de
dieta parenteral com baixos teores de zinco.”

Indicio n° 10: Chocolate — um inocente equivoca-
damente culpado?

Chocolate tem sido especialmente incriminado
como fator agravante no quadro de acne. Pacientes
referem, com frequéncia, o surgimento de pustulas
ap6s poucos dias da ingestio de tal alimento.” Por
esse motivo, muitos nos procuram em nossos consul-
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torios, cobrando-nos uma posicao cientifica a respei-
to. O que dizer, entao?

Em 1969, 65 individuos foram submetidos a
ingestdo didria de uma barra de 112 gramas de choco-
late, rica em licor de chocolate e manteiga de cacau,
por quatro semanas; apoOs esse periodo, trocava-se o
regime por barra-controle, de mesmo peso, sem licor
de chocolate e manteiga de cacau, por mais quatro
semanas. As lesoes foram classificadas no inicio e no
final do estudo em trés categorias: pioradas (as lesoes
aumentaram em 30% no final do estudo), melhoradas
(lesdes diminuiram em 30% no final do estudo), inal-
teradas (as lesbes se modificaram menos de 30%).
Como nao houve diferenga significante entre ingestao
das barras de chocolate e das barras-controle nas trés
categorias de classificagio das lesoes, os autores con-
cluiram que “a ingestao de grandes quantidades de
chocolate nao interfere no curso da acne vulgar ou na
composicao do sebo”.!

Para Cordain et al.,” o estudo acima faz uma con-
clusao equivocada. Na barra-controle, o cacau, na forma
de manteiga e licor, foi substituido por gordura vegetal
hidrogenada (28% do peso). Além do mais, tanto a barra
modificada quanto a barra-controle apresentavam altas
concentracoes de sucrose (53% e 44,3% do peso, res-
pectivamente), o que predispoe a hiperglicemia e a
insulinemia, fatores envolvidos no mecanismo de
desenvolvimento de acne. Logo, para esses autores,’ 0
resultado do estudo nao pode generalizar e pressupor
que o chocolate nio esta associado a acne, ja que, na sua
manufatura, estao incluidos outros ingredientes que
poderiam estar implicados na etiologia da acne.

Em outro estudo, conduzido por Anderson,’
pacientes que diziam nao tolerar ingestao de chocola-
te, por piorar o seu quadro acneico, foram seleciona-
dos. Tais pacientes fizeram ingestio de grande quanti-
dade de chocolate por sete dias consecutivos e nenhu-
ma modificagio na quantidade ou qualidade da acne
foi notada. Infelizmente, nenhuma contagem de lesao
pré-experimental ou pods-experimental foi relatada,
nao houve grupo-controle nem analise estatistica do
estudo e, em comparacao com o estudo de referéncia,
o tempo de analise de ingestao de chocolate foi muito
reduzido (uma e quatro semanas, respectivamente).

Embora com conclusoes disparatadas, a teoria da
relacao da acne com o chocolate é quase que totalmen-
te confirmada pelos achados clinicos obtidos por estu-
dos bem desenhados e conduzidos com exceléncia por
grupos de estudos em nutri¢ao e nutrologia.

Em um estudo realizado por cientistas australia-
nos, comparou-se o perfil plasmatico apos a ingestao
de alimentos a base de chocolate com os mesmos ali-
mentos sem esse produto. Surpreendentemente,
detectou-se um aumento na insulinemia pds-prandial
em adultos jovens magros que fizeram uso dos produ-
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tos achocolatados (média 28% maior); os maiores
indices ocorreram com o leite achocolatado (média
48% maior que o leite nio achocolatado) e com os
enriquecidos com chocolate negro, em comparagao
com o branco (13% maior).*

A explicacao para os achados do grupo austra-
liano pode ser o fato de que o chocolate é rico em
compostos biologicamente ativos, como cafeina, teo-
bromina, serotonina, feniletilamina, triglicérides e aci-
dos graxos canabioides-like, os quais aumentam a
secre¢ao, bem como a resisténcia periférica a insuli-
na.”® Além disso, os aminodcidos presentes no choco-
late (como a arginina, a leucina e a fenilalanina) sao
extremamente insulinotrépicos quando ingeridos com
carboidratos;”” outros aminodcidos (valina, lisina e
isoleucina), encontrados em outros tipos de alimen-
tos, principalmente, os ricos em lactose, podem gerar,
também, tal comportamento plasmdtico.”

Com base no exposto acima, nao seria imperti-
néncia sugerir que a ingestao de alimentos a base de
chocolate pode, sim, ter relagio com o quadro clinico
da acne vulgar. Um dado relevante merece ser ressal-
tado: as barras de chocolate comerciais, especialmen-
te, as que apresentam teor licteo elevado, tém gran-
des quantidades de carboidratos (acacares refinados,
portanto, possuem elevado indice glicémico), os
quais aumentam as taxas plasmaticas pés-prandiais de
IGF e da proteina ligadora de IGF (IGFBP), assumin-
do, também, um perfil insulinotrépico.”****7"”* Aos
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Erratum
Errata

This erratum refers to the article Acne and diet:
truth or myth? An Bras Dermatol. 2010;85(3):346-53.
Figure 1 was published without the subtitle. Follows
the missing information:

An Bras Dermatol. 2012;87(5):806.

Adapted and translated from Smith RN, Braue
A, Varigos GA, Mann NJ. The effect of a low glycemic
load diet on acne vulgaris and the fatty acid composi-

tion of skin surface triglycerides. J Dermatol Sci.
2008;50(1):41-52.





