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 Sr. Editor: 
 

     He leído con gran interés el artículo de Ostoich et al., titulado “Tendencias dietéticas y barrera cutánea 

infantil: revisión sistemática sobre dermatosis por exclusión alimentaria” (1), publicado en la Revista Digital 

de Postgrado de la Universidad Central de Venezuela. Los autores realizan una revisión oportuna sobre 

las manifestaciones dermatológicas secundarias a patrones alimentarios restrictivos, destacando cómo la 

exclusión inadecuada de alimentos durante la infancia puede favorecer deficiencias de micronutrientes 

esenciales capaces de comprometer la integridad de la barrera cutánea. Considero que este trabajo 

constituye una contribución relevante para la práctica clínica; sin embargo, su discusión puede 

enriquecerse incorporando el enfoque de la inmunonutrición y el papel del eje intestino-piel como 

mecanismo fisiopatológico que conecta la calidad de la dieta con la homeostasis inmunológica y cutánea. 

Las dermatosis asociadas a exclusión alimentaria deben interpretarse como procesos multifactoriales en 

los que las deficiencias nutricionales interactúan con alteraciones del microbioma intestinal y mecanismos 

inmunológicos.  
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   La evidencia reciente sugiere que las modificaciones sostenidas del patrón dietético pueden alterar 

simultáneamente la disponibilidad de nutrientes, la composición microbiana intestinal, la producción de 

metabolitos bacterianos y la regulación de la respuesta inflamatoria. Más que la exclusión de un alimento 

específico, el principal riesgo radica en la disminución de la densidad nutricional de la dieta. La infancia 

temprana representa una ventana crítica de programación nutricional e inmunológica, donde 

micronutrientes como la vitamina D participan en procesos relacionados con el desarrollo inmunitario y 

la homeostasis de las barreras epiteliales (2-6). Cuando las restricciones alimentarias no son adecuadamente 

resueltas, particularmente durante etapas críticas del crecimiento, aumenta la probabilidad de deficiencias 

de zinc, vitamina D, vitamina A, hierro, proteínas de alto valor biológico y ácidos grasos esenciales. Entre 

los micronutrientes implicados en la integridad de las barreras epiteliales, el zinc y la vitamina D destacan 

por su papel como inmunonutrientes. El zinc participa en la proliferación y diferenciación de los 

queratinocitos, la síntesis de proteínas estructurales como la filagrina, la reparación tisular y la regulación 

de la inmunidad innata y adaptativa (4). Su deficiencia puede alterar la función de las uniones estrechas 

intestinales, favorecer la disbiosis y perpetuar un estado inflamatorio que compromete la función de la 

barrera cutánea. Por otra parte, la vitamina D, mediante la activación del receptor de vitamina D (VDR), 

regula la expresión de péptidos antimicrobianos como la catelicidina y las β-defensinas, favorece la 

actividad de células T reguladoras y modula la respuesta inflamatoria tipo 2 característica de la dermatitis 

atópica (2,5). La deficiencia de estos micronutrientes en el contexto de dietas restrictivas puede contribuir 

no solo a manifestaciones cutáneas directas, sino también a modificaciones de la interacción entre 

microbiota, inmunidad y eje intestino-piel. En este contexto, la dermatitis atópica representa un modelo 

paradigmático de la interacción entre nutrición, microbiota e inmunidad (2,3) . Aunque tradicionalmente su 

fisiopatología se ha explicado por la alteración de proteínas estructurales como la filagrina, el incremento 

de la pérdida transepidérmica de agua y el predominio de una respuesta inflamatoria tipo 2 mediada por 

interleucinas como IL-4, IL-5 e IL-13, la evidencia reciente sugiere que estas alteraciones también están 

influenciadas por modificaciones del ecosistema intestinal y la comunicación bidireccional del eje 

intestino-piel (7).  

    La disbiosis intestinal puede incrementar la permeabilidad de la mucosa, alterar la señalización 

inmunológica mediada por metabolitos microbianos y favorecer un estado inflamatorio sistémico que 

contribuye al deterioro de la barrera cutánea. Uno de los principales mediadores de esta comunicación 

son los ácidos grasos de cadena corta, como acetato, propionato y especialmente butirato, metabolitos 

generados por la fermentación bacteriana de fibras dietéticas. Estos compuestos favorecen la integridad 

de la barrera intestinal, modulan la expresión de proteínas de unión estrecha y promueven la 

diferenciación de células T reguladoras, favoreciendo la tolerancia inmunológica8. En consecuencia, las 

dietas con baja diversidad alimentaria o insuficiente aporte de fibra pueden reducir la producción de estos 

metabolitos inmunorreguladores y favorecer un estado proinflamatorio con repercusión sobre órganos 

distantes como la piel. Este enfoque adquiere especial relevancia en las dietas de exclusión mantenidas sin 

supervisión profesional. Aunque los patrones vegetarianos o veganos adecuadamente planificados pueden 

cubrir los requerimientos nutricionales, su implementación inadecuada durante etapas críticas del 

desarrollo puede incrementar el riesgo de deficiencias de zinc, vitamina D, vitamina B12, hierro y 

proteínas de alta calidad. De igual manera, las restricciones asociadas al trastorno por evitación/restricción 

de la ingesta de alimentos (ARFID) o exclusiones realizadas sin una indicación clínica clara pueden 

ocasionar deterioro progresivo de la calidad nutricional y favorecer alteraciones inmunológicas y 

dermatológicas (9). 

    En conclusión, el artículo de Ostoich et al. constituye una valiosa contribución al evidenciar las 

consecuencias dermatológicas derivadas de las dietas de exclusión durante la infancia. No obstante, la 

incorporación de la inmunonutrición, permite ampliar la comprensión de estos procesos al considerar las 

dermatosis asociadas a exclusión alimentaria como manifestaciones de una alteración inmunometabólica 
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en la que convergen la pérdida de densidad nutricional, la disbiosis intestinal, la disminución de 

metabolitos inmunorreguladores y la alteración del eje intestino-piel. Esta perspectiva puede contribuir al 

desarrollo de estrategias preventivas y terapéuticas más integrales orientadas a preservar la homeostasis 

de las barreras intestinal y cutánea desde un enfoque de medicina personalizada. 
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