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Uso actual de la vitamina D en dermatologia

Current use of vitamin D in dermatology

Ramon Adrian Garcia-Galaviz,* José Manuel Diaz-Gonzalez,:
Luis Enrique Cano-Aguilar,’ Judith Dominguez-Cherit!

REesuMEN

La vitamina D es una provitamina liposoluble de la hormona
esteroidea 1,25- hidroxivitamina D3 sintetizada en los que-
ratinocitos, producida por via endégena ante la exposicién a
los rayos ultravioleta o por via exégena mediante suplemen-
tacion. La produccion de la vitamina D estd determinada por
el fototipo de Fitzpatrick, el sexo, el indice de masa corporal
y los polimorfismos en el receptor de vitamina D. En épocas
anteriores, la vitamina D era considerada una hormona con
funcion exclusivamente relacionada con el metabolismo y
la homeostasis del calcio. En la actualidad, ha sido vinculada
con diversas patologias de cardcter neopldsico, autoinmune,
cardiovascular y dermatolégico. En el drea de la Dermatologfa,
laalteracién de la vitamina D desempena un papel esencial en la
etiopatogenia de diferentes dermatosis de cardcter inflamatorio
y neopldsicas, se encuentra relacionada con la gravedad de
presentacion, prondstico a corto y largo plazo, asi como recu-
rrencia de éstas. Por lo tanto, conocer las principales dermatosis
relacionadas con la alteracion en la regulacién inmunitaria de
la vitamina D es de suma importancia para el manejo y posible
suplementacion como tratamiento coadyuvante de la enferme-
dad. Consideramos que la suplementacion de vitamina D es til
para mantener la homeostasis celular de la piel.

INTRODUCCION

avitamina D es una provitamina liposoluble

de la hormona esteroidea 1.25-hidroxivi-
tamina D3 sintetizada fotoquimicamente en
los queratinocitos. Su precursor primario, el
7 hidroxicolesterol, es modificado por la luz
ultravioleta B (UVB) dentro del espectro de
280 a 315 nm por via artificial, por via solar o
por consumo exégeno, produciendo calcitriol,
dependiendo de la cantidad de exposicion.”
Este se hidroxila en el higado y el rifién por
las enzimas 25-hidroxilasa y Ta-hidroxilasa,
respectivamente, produciendo la forma activa
de la hormona. La produccién de la vitamina D
esta determinada por el fototipo de Fitzpatrick,
el sexo, el indice de masa corporal (IMC) y los

Asstract

Vitamin D is a liposoluble provitamin of the steroid hormone
1,25-hydroxyvitamin D3 synthesized in keratinocytes,
produced by the endogenous route when exposed to UV rays
or exogenously by means of supplementation. The production
of vitamin D is determined by Fitzpatrick’s phototype, gender,
body mass index and polymorphisms in the vitamin D receptor.
Previously, it was considered a hormone with function exclusively
related to the calcium metabolism and homeostasis. Currently,
the role of the hormone has been linked to an increasing number
of neoplastic, autoimmune, cardiovascular and dermatological
diseases. In Dermatology, altered vitamin D plays an essential
role in pathogenesis of different inflammatory and neoplastic
dermatoses, it is related to severity, short and long-term
prognosis, as well as recurrence of the disease. Therefore,
knowing the main dermatological diseases related to altered
immune regulation of vitamin D is of utmost importance for
the management and possible supplementation as an adjuvant
treatment. We consider that Vitamin D supplementation is useful
maintaining cell homeostasis of the skin.

polimorfismos en el receptor de vitamina D.
El nivel plasmatico de 25-hidroxivitamina D
se considera el mejor indicador del estatus de
vitamina D, ya que refleja las contribuciones
de la sintesis cutdnea y la ingesta dietética.?
Esta vitamina ha sido relacionada con diversas
patologias neoplasicas, dermatolégicas, autoin-
munes, trastornos esqueléticos y cardiovascula-
res. En Dermatologia, el nivel de vitamina D se
encuentra alterado en cancer de piel melanoma
y no melanoma, psoriasis, ictiosis, vitiligo, en-
fermedades ampollosas, esclerodermia, lupus
eritematoso sistémico, dermatitis atépica, acné,
alopecia y fotodermatosis.*

La vitamina D desempefia un papel primor-
dial en la homeostasis y en el metabolismo del
calcio. En la actualidad ha sido reconocida
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como una hormona esencial en diversos procesos me-
tabdlicos independientes del calcio, siendo relevante su
funcién inmunorreguladora, de particular importancia
en las enfermedades dermatolégicas. Su rol como mo-
dificador de la fisiopatologia de la piel es complejo. Sus
receptores se expresan en queratinocitos de la capa basal
y espinosa, donde promueve la sintesis de queratina,
involucrina, transglutaminasa, filagrina y loricrina. Estas
proteinas permiten la cornificacién del queratinocito y
simultdneamente inhiben la proliferacién alterada de los
mismos.* Las funciones de la vitamina D en la epidermis
incluyen la proliferacion, la diferenciacion y la apoptosis
de los queratinocitos, asi como la respuesta inmunitaria
cutanea.

Estudios epidemiolégicos y experimentales mencio-
nan un rol primordial de la vitamina D en la mortalidad
asociada al cancer debido a que suprime la proliferacién
celular, disminuye las alteraciones de las células tumorales
e inhibe la angiogénesis en el tejido neoplasico.>*

La vitamina D y su receptor (VDR) regulan el proce-
samiento de las cadenas largas de glucosilceramidas que
forman la barrera cutdnea e inician la respuesta inmuni-
taria innata cutdnea, al inducir el receptor tipo toll (TLR)
2, lo que producira catelicidina, resultando en actividad
antimicrobiana.*

Los monocitos promueven la activacién localizada
de la vitamina D en respuesta a patégenos, asi como
la induccién de la produccion de catelicidina. Las va-
riaciones del nivel sérico de vitamina D correlacionan
con la induccién de la produccién de catelicidina por
los monocitos. Por lo tanto, individuos con niveles sé-
ricos bajos de vitamina D tendran menor capacidad de
mostrar una respuesta antimicrobiana adecuada y estan
en mayor riesgo de sufrir infecciones. Por el contrario,
al suplementarla en individuos deficientes ha demostra-
do mejorar la induccién de produccién catelicidina de
monocitos mediada por TLR y podria tener un efecto
protector contra infecciones.”

Las células dendriticas y macréfagos expresan VDR
y la suplementacién de vitamina D ha demostrado que
inhibe la maduracién de las primeras, suprime la presen-
tacion de antigenos y promueve una respuesta celular T
tolerogénica.*

Los linfocitos T cooperadores (TH) parecen ser el
principal objetivo de la vitamina D porque suprime su
proliferacién y modula la produccién de citocinas. Estudios
experimentales han demostrado que la vitamina D inhibe
la via TH 1, promueve TH 2, y suprime la produccién
de IL-17. Las células T reguladoras (Treg), que acttan
como inmunosupresores para prevenir autoinmunidad o
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respuestas inmunitarias exhuberantes, son fuertemente
inducidas por la vitamina D.*®

El objetivo del presente articulo es revisar la evidencia
que respalda el uso de la vitamina D en las diversas derma-
tosis y que resulta esencial en el manejo de los pacientes
para una mejoria clinica y pronéstica.

TIPOS DE DERMATOSIS
Quemadaura solar

La quemadura solar se caracteriza por un flujo aumentado
de células inflamatorias a la piel con la liberacion de factor
de necrosis tumoral (TNF) a y produccién excesiva de
sintasa de 6xido nitrico inducible (iNOS) como resultado
de la exposicion prolongada a la radiacion UV. La vitamina
D se ha relacionado con una disminucién del dafio celular
al suprimir citocinas proinflamatorias como el TNFa y la
iNOS a través de la arginasa 1, un mediador antiinflama-
torio producido por macréfagos activados por el VDR.
Scott y colaboradores realizaron un estudio aleatorizado,
doble ciego donde administraron 200,000 Ul de vitamina
D via oral a 20 pacientes adultos sanos una hora después
de una quemadura solar producida por radiacién ultra-
violeta, con posterior toma de biopsia a las 48 horas. La
dosis mencionada de vitamina D probé reducir el eritema
y la inflamacién resultante al disminuir TNFa e iNOS en
el corte histolégico.? Sin embargo, no ha sido demostrado
que un nivel sérico de vitamina D adecuado prevenga o
disminuya la quemadura solar. Es posible que la vitamina
D limite la carcinogénesis inducida por la radiacion UV
al promover el mecanismo de defensa celular y restaurar
su funcién de barrera al eliminar los queratinocitos con
dano genético."

Psoriasis

El nivel sérico de la vitamina D ha sido relacionado con la
etiopatogenia, duracion y gravedad de la psoriasis medida
por el indice de gravedad y area de psoriasis (PASI).""2
La deficiencia de vitamina D en la psoriasis podria expli-
carse por: la disminucién en la exposicion solar, el uso
de medicamentos que interfieren con su metabolismo
o una ingesta deficiente de la misma. Por otro lado, la
psoriasis es considerada una enfermedad inflamatoria
autoinmune que al ser tratada con vitamina D se modula
la expresion de las citoqueratinas 1 y 10 en el estrato
espinoso, las cuales se encuentran alteradas y normaliza
la distribucién de integrinas CD26 e ICAM1 en la unién
dermoepidérmica.*'?
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Se ha propuesto la deficiencia de vitamina D como un
desencadenante ambiental para trastornos de la inmuni-
dad, entre los que destacan psoriasis y artritis psoridsica.

El uso de analogos de vitamina D modula los mar-
cadores de proliferacién epidérmica, antigeno nuclear
celular y Ki-67. Ademas, inhibe la proliferacion de los
queratinocitos disminuyendo niveles de defensina hu-
mana B2 y 3, asi como IL-17A, IL-17F, IL-8, IL-2, IL-6 e
IFN-y. Asimismo, tiene un efecto en la induccién de la
diferenciacién por los niveles de calcio intracelular.*'
La combinacién de calcipotriol con esteroides t6picos
reduce el nimero los linfocitos CD4 y CD8, células de
memoria TH12 y Th22.

Se ha demostrado una relacién entre los niveles séricos
de vitamina D y la gravedad de la psoriasis, sugiriendo
que elevar los niveles séricos de vitamina D a través de
la suplementacion es benéfico. Ingram y su equipo eva-
luaron la suplementacién oral a dosis de 100,000 Ul por
mes (equivalentes a 3340 Ul/dia) con una dosis inicial de
200,000 Ul independientemente del nivel sérico inicial,
encontrando una relacion inversa entre el PASI y los ni-
veles séricos de vitamina D; sin embargo, no fue posible
establecer un beneficio directo de esta accién.'® Debido
a la relacién estrecha entre los niveles de vitamina D y la
psoriasis; diversos estudios recomiendan su monitorizacién
al diagnéstico y durante la evolucion de la enfermedad y
suplementar al demostrar deficiencia de ésta.™

Pustulosis palmoplantar

La pustulosis palmoplantar es una enfermedad crénica,
recurrente y refractaria caracterizada por pdstulas es-
tériles en palmas y plantas, que afecta al acrosiringio,
donde se forman estas pustulas y comparte mecanismos
fisiopatoldgicos con la psoriasis, como la elevacion de IL-
17. El maxacalcitol, un analogo de vitamina D3, induce
la inhibicién de IL-8 e IL-6 y disminuye la proliferacion
de linfocitos. Aplicado via tépica cada 12 horas por ocho
semanas produce mejoria del eritema, pustulas y escamas,
siendo efectivo como tratamiento de primera linea para
esta dermatosis.'

Dermatitis atopica

La vitamina D se ha relacionado con disminucién de la
gravedad clinica de la dermatitis at6pica por producir
reduccion de la respuesta inflamatoria, aumento en la
actividad de péptidos antimicrobianos (AMP) y mantiene la
actividad de barrera. A su vez, promueve la produccion de
catelidicina, filagrina y lipidos para la formacién adecuada
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del estrato cérneo, lo que previene la infeccion por virus
herpes simple en el eccema herpético.' La deficiencia de
vitamina D en pacientes con dermatitis atopica incrementa
la susceptibilidad a infecciones por Staphylococcus aureus
y Malassezia furfur por disminucién de los niveles de AMP
y alteracién de la funcion de barrera.’” Del mismo modo,
se han descubierto polimorfismos en el VDR en pacientes
con dermatitis atépica en comparacién con pacientes
control. Diversos estudios indican que la suplementacion
con 1,600 Ul al dia apoya el tratamiento de la dermatitis
atdpica,®'® ya que se considera segura y eficaz en pacientes
con formas graves, particularmente en aquéllos con enfer-
medad persistente o refractaria a tratamiento."”

Ictiosis

La ictiosis es un trastorno de la queratinizacién condicio-
nado por la diferenciacion anormal del queratinocito y la
descamacién temprana de la epidermis. La vitamina D ha
sido estudiada por su rol en la maduracién y la inhibicion
de la proliferacion de queratinocitos que provoca una
mejorfa en la funcién de barrera en la piel, mecanismo
posible por la expresion de genes de respuesta de vitamina
D como involucrina, peptidil arginina, transglutaminasa
1, calicreina e inhibidores de proteinasa B. En un estudio
realizado por Gomathy Sethuraman y colaboradores se
observé excelente respuesta clinica mejorando la des-
camacion vy la rigidez posterior a suplementacién de un
esquema intensivo con 60,000 Ul al dia por 10 dfas y
posteriormente mantenimiento con 600 Ul de vitamina
D via oral todos los dias. El resultado se observa desde el
dia cinco con mejoria progresiva hasta la completa inte-
gridad de la epidermis al mes de consumo en pacientes
con deficiencia de vitamina D sérica."

Poroqueratosis

La poroqueratosis es un grupo de trastornos de la quera-
tinizacion de etiologfa incierta. Para su tratamiento se han
utilizado los analogos de vitamina D tépicos con mejoria
clinica de la poroqueratosis actinica superficial diseminada
con o sin pigmentacion residual leve. Aunque se desco-
noce el mecanismo de accién terapéutico de la vitamina
D, se relaciona con la modulacién de la diferenciaciéon de
los queratinocitos, proliferacion e inflamacién.

Cancer de piel

En estudios in vitro se ha confirmado que el VDR se
encuentra en los queratinocitos malignos y no malignos,
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siendo protector de la accion mutdgena de la radiacion
UV. Las teorfas de la etiopatogenia de la vitamina D en el
cancer de piel, tanto melanoma como no melanoma, se ha
asociado a cambios en la gravedad del cancer relacionado
con el nivel sérico de la misma.®

Un estudio reciente realizado por Liang y su equipo
demostré asociacion entre la deficiencia de vitamina D
y el incremento de riesgo de cancer de piel no melano-
ma.?' La radiaciéon UV promueve carcinogénesis al inducir
fotodano en los queratinocitos debido a la formacién de
dimeros de ciclobutano pirimidina, inmunosupresion
local y mecanismos de estrés oxidativo. Estudios in vitro
han demostrado que la vitamina D reduce los dimeros de
ciclobutano primidina, disminuye la apoptosis de los que-
ratinocitos inducida por UVB y provoca la produccion de
metalotioneina, un antioxidante. El efecto de la vitamina
D es dosis dependiente.?

Queratosis actinicas

La queratosis actinica es la etapa temprana de la trans-
formacion maligna de los queratinocitos, con posible
progresion a carcinoma epidermoide. La combinacién
de calcipotriol con 5-fluorouracilo via topica previene el
desarrollo de cancer. La linfopoyetina del estroma timico
(LET) es un inductor potente de inmunidad antitumoral
en la piel. Actualmente, se ha estudiado en modelos mu-
rinos que bloquean el desarrollo de cancer al aumentar el
reclutamiento de células T CD4+ en la piel. La expresién
de la linfopoyetina y su efecto inmune son inducidos por
el calcitriol, andlogo de vitamina D.

Cunningham vy colaboradores realizaron un estudio
aleatorizado, doble ciego en el cual determinaron la efi-
cacia y seguridad de la combinacion de calcipotriol con
5-FU para el tratamiento de las queratosis actinicas. En
132 pacientes se utiliz6 calcipotriol al 0.005% con 5-FU al
5% en 65 pacientes, mientras que 67 pacientes recibieron
la férmula de petrolato con 5-FU al 5%. La aplicacién se
realizaba cada 12 horas por cuatro dias. Se comprobé la
eficacia superior en pacientes tratados con calcipotriol y
5- FU, de los cuales 82% mejoraron, mientras que s6lo
11% de los pacientes tratados con petrolato y 5-FU re-
firieron mejorfa. Los eventos adversos reportados fueron
Gnicamente locales y de intensidad leve.

La respuesta inmunitaria que se observa es similar a un
rechazo de aloinjerto de piel con presencia de HLA clase
[I. La linfopoyetina muestra una respuesta inmunitaria
de memoria que prolonga el efecto antitumoral en la
piel tratada. Debido a estos resultados, la aplicacién de
calcipotriol con 5-FU por cuatro dias es mas efectiva que
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los tratamientos tépicos aprobados en la actualidad para
las queratosis actinicas.?

Melanoma

Estudios retrospectivos indican una asociacién entre
la deficiencia de vitamina D y un peor prondstico en
melanoma. La vitamina D inhibe la sintesis del ADN en
queratinocitos epidérmicos y en células de melanoma,
siendo estos Gltimos més sensibles a su efecto antiproli-
ferativo y de pro-diferenciacién por activacion del VDR.
Esta sefalizacion suprime la actividad de IL-8 inducida
por el TNFa, disminuyendo su efecto proinflamatorio.?
De la misma manera, inhibe el crecimiento y promueve
la apoptosis de células tumorales o sus progenitores. Por
Gltimo, funciona como mecanismo protector que aumenta
la reparacion de ADN, protege ante las especies reactivas
de oxigenoy activa los inmunomoduladores. A mayor nivel
sérico de vitamina D existe mayor probabilidad de que
el melanoma se encuentre sin ulceracién y con una tasa
mit6tica menor, indicando un rol protector de la vitamina
D en el melanoma.*

El indice de Breslow en melanoma es el indicador
prondstico mas importante. Se ha determinado que una
disminucion en el nivel de vitamina D se relaciona con un
incremento en la profundidad de Breslow y con un estadio
avanzado al momento del diagnéstico muestra un peor
prondstico. Wyatt y colaboradores realizaron un estudio
en 100 pacientes con diagndstico reciente de melanoma
en el que se examiné el antecedente de exposicién solar
y el nivel sérico de vitamina D basal en relacién con in-
dicadores de pronéstico histopatolégico como el indice
de Breslow, ulceracién, el nivel de Clark y la presencia
de actividad mitética. Concluyen que el tener deficiencia
de vitamina D sérica al momento del diagnéstico de me-
lanoma esta asociado a un riesgo mas alto de presentar
mayor Breslow y, por lo tanto, un peor pronéstico.* La
deficiencia de la vitamina D aumenta la tumorogénesis, la
invasion y la metastasis temprana. La expresion del VDR
se encuentra inversamente relacionada con la progresion
tumoral, siendo relevante en la prevencion de la progre-
sion de melanoma mejorando la supervivencia. Por lo
tanto, la evidencia apoya la hipétesis de que variantes en
la sefalizacién de vitamina D desempefian un rol impor-
tante en la supervivencia del melanoma.?*?” Se concluye
que la terapia con vitamina D via oral a dosis de 50,000
Ul por mes puede ser utilizada como factor adyuvante
en el tratamiento del melanoma, ya que los cambios en
la concentracion de vitamina D posterior al diagnéstico y
durante el seguimiento son mas importantes y pueden ser
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un marcador de prondstico, incluso aumentando la efica-
cia terapéutica de los medicamentos de primera linea.?®

Urticaria

La prevalencia de deficiencia de vitamina D es mayor en
pacientes con urticaria crénica en comparacién con la
urticaria aguda. El nivel de deficiencia se relaciona direc-
tamente con la gravedad clinica de la urticaria crénica.
Woo y colaboradores realizaron determinaciones séricas
de vitamina D en 72 pacientes con diagnéstico de urticaria
crénicay 26 pacientes con urticaria aguda. Se observé que
el nivel més bajo se present6 en los pacientes con urticaria
crénica con un promedio de 11.86 ng/mL, comparado
con el grupo de urticaria aguda con 14.12 ng/mL. El nivel
sérico de vitamina D muestra una relacién inversa con la
gravedad de la enfermedad y la duracion ésta.?* Los niveles
séricos de vitamina D menores de 10 ng/mL se asocian a
urticaria autoinmune. En un estudio realizado por Goets
se demostr6 que la suplementacién via oral de vitamina
D a una dosis de 50,000 Ul por semana disminuye los
sintomas de urticaria crénica y aumenta la calidad de vida
desde el primer mes de seguimiento.’ Por lo tanto, la
suplementacién puede ser un complemento a la primera
linea de tratamiento de urticaria crénica.*'

Verrugas vulgares

En un estudio realizado por Aktas y su equipo se aplicé la
vitamina D intralesional en pacientes con verrugas plan-
tares. Se prepar6 una solucién inyectable de 7.5 mg/dL
de vitamina D y se administr6 0.2 mL de dicha solucién
en la base de la verruga, posterior a la aplicacién de 0.1
mL de pilocarpina. Se obtuvo una tasa de remision de
70% total, posterior a un mes de tratamiento con una sola
aplicacién. 15% de los pacientes remitié posteriormente
con una segunda dosis, teniendo una tasa de mejoria de
85%. En el seguimiento seis meses posterior a remision
con una o dos dosis de vitamina D se observé que 80% se
mantuvo asintomatico. No se reportaron eventos adversos.
La indicacion de aplicacion de este medicamento es la falta
de respuesta a tratamiento de primera linea.*?

Lupus eritematoso sistémico (LES)

Estudios in vitro con vitamina D sustentan la funcion inhibi-
toria de la produccién de IgG anti-ADN de doble cadena,
asf como la disminucién de la maduracién de células den-
triticas, la regulacion de la respuesta de linfocitos By T, y
el aumento de la funcién de los fagocitos para eliminar los
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complejos inmunes y cuerpos apoptdticos, que interfieren
con la aparicion y persistencia de la enfermedad.

Los polimorfismos del VDR se han implicado con la
susceptibilidad a las manifestaciones cutdneas con un
aumento en el dafto al ADN inducido por la radiacion UV,
en especifico la aparicion de eritema malar por fotosensi-
bilidad, Se ha descrito una mutacién en el gen rs11168268
relacionada con una afeccién cutdnea mas agresiva.**3*
Teniendo en cuenta su funcién inmune, el monitoreo y
tratamiento con la vitamina D en el paciente con LES es
una opcién para el control de sintomas. La deficiencia
de la vitamina D en LES se relaciona con mayor edad y
duracién de la enfermedad, siendo terapéutica til por su
efecto en la reduccion de IFNy e [L-17. Es recomendable la
suplementacién de 1,400 Ul de vitamina D al dia por 40
dias y posterior mantenimiento con 800 Ul al dia por un
afo en pacientes con nivel sérico menor de 30 ng/mL.>*%7

Vitiligo

Se sabe que existe una expresion elevada de IL-17 (citocina
proinflamatoria) en tejido y sangre periférica de pacientes
con vitiligo, asi como niveles disminuidos de vitamina D
sérica comparados contra sanos. Al mismo tiempo, se ha
propuesto que la vitamina D posee un efecto inmunomo-
dulador en células TH-17.%8 Los niveles bajos de vitamina
D alteran las vias TH-1 y TH-17, contribuyendo en la
patogénesis del vitiligo.*

Estudios experimentales han demostrado que al culti-
var melanocitos en medios enriquecidos con vitamina D,
incrementan su tamafo, nivel de tirosinasa y la longitud
y nimero de dendritas.*

Karaglizel y colaboradores demostraron que al suple-
mentar vitamina D via oral de 1,500-3,000 Ul al dia en
pacientes con vitiligo, que recibian terapia tépica con in-
hibidores de calcineurina, mostraban una tasa mas rapida
de repigmentacion, comparados con aquéllos que sélo
recibfan tratamiento t6pico.*'

Micosis fungoides

Las células aberrantes prolongan la estimulacién antigéni-
ca, lo que produce linfocitos T deficientes y resistentes a
la apoptosis mediada por Fas y que liberan citocinas Th2.
Estas células alteradas poseen polimorfismos del VDR.
El mecanismo por el cual la deficiencia de vitamina D
se encuentra dentro de la patogénesis se explica porque
ésta promueve la disminucién de citocinas TH1, y regula
la produccién de catelicidina y AMP. Por lo tanto, la de-
ficiencia promueve la colonizacién por Staphylococcus

Med Cutan Iber Lat Am 2019; 47 (3): 170-177

www.medigraphic.com/medicinacutanea



Garcia-Galaviz RA et al. Uso actual de la vitamina D

aureus, desencadena la estimulacion antigénica y la acti-
vacién de células T, aumentando la produccién de células
aberrantes. Un nivel sérico disminuido se ha relacionado
con peor pronéstico. Se recomienda la suplementacion
de 50,000 Ul dos veces por semana en conjunto con la
terapéutica habitual.*

Displasia ectodérmica

La displasia ectodérmica es un trastorno genético hetero-
géneo caracterizado por desarrollo anormal de estructu-
ras del ectodermo como pelo, dientes, ufas y glandulas
sudoriparas. La estructura mds frecuentemente afectada
es el pelo. Xie y colaboradores reportaron que el VDR es
necesario para la sefializacién del queratinocito por la via
WNT, donde la ausencia de dicha vitamina produce dis-
funcién del ciclo del pelo.* Rossi y su equipo recomiendan
comenzar tratamiento con cetirizina tépica y vitamina D
via oral a dosis de 1,000 Ul diarias por un afo para la
mejoria en el grosor, color y densidad de pelo.*

Acné

Estudios in vitro apoyan la teorfa que establece que la vita-
mina D forma parte de la etiopatogenia de la enfermedad
debido a la presentacién del VDR en sebocitos modulando
la produccién de citocinas. La deficiencia de la vitamina
D se correlaciona con mayor gravedad, al igual que en
otras dermatosis inflamatorias.

El mecanismo de accién es disminuir la expresion de
marcadores inflamatorios como IL-6, IL-8 y metalopro-
teinasa 9 y promover la proliferacion y diferenciacién de
queratinocitos y sebocitos con propiedades anticomedogé-
nicas. Al reducir la expresion de IL-17, inhibe la diferencia-
ci6n inducida por C. acnes. Su actividad antimicrobiana se
relaciona con la produccién de IL-37.% El tratamiento con
isotretinofna por tres meses aumenta el nivel de vitamina
D sérica,*® asi como la suplementacién con 1,000 Ul al
dia via oral produce mejoria clinica del acné.*

Alopecia androgenética

Un estudio realizado por Rasheed y colaboradores afirma
que la deficiencia de vitamina D se asocia a pérdida de
pelo en pacientes con alopecia androgenética de patrén
femenino, por lo que sugiere la determinacién al mo-
mento del diagnéstico y la suplementaciéon en caso de
deficiencia.* El tratamiento con analogos de vitamina D se
asoci6 a la formacion folicular y aumento en la expresion
de queratinas Ha7, Ha8 y Hb3. De la misma manera,
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estudios in vitro indican que el VDR es fundamental en
la preservacion del cabello posterior al nacimiento. En la
fase de catédgeno, la concentracién del VDR se encuentra
elevado, aumentando la diferenciacion de los queratino-
citos y estimulando el ciclo del pelo.*®

Alopecia areata

Se ha demostrado expresion del VDR en la vaina radicular
externa, el bulbo del foliculo piloso y glandula sebacea.
El VDR es necesario para el equilibro epidérmico, ya que
inhibe la expresion de marcadores inflamatorios como
TNFa, IL-6 e IL-8. La ausencia del receptor se relaciona con
una disminucién del crecimiento del pelo y reducciéon de
la via Wnt/beta, produciendo alopecia areata. El estudio
realizado por Unal y colegas refiere la relacion inversa
entre el nivel de vitamina D y la duracién de la alopecia
areata con ausencia de inflamacién.*” El estudio considera
que la suplementacién en pacientes con alopecia areata
permite el crecimiento del pelo, disminuye la recurrencia
y mantiene la remisién de ésta. Se propone también la
medicion como indicador de la actividad o recaida de la
enfermedad. En el caso especifico de nifios, se recomienda
la suplementacién como tratamiento complementario.*-*!

Pie diabético

La vitamina D permite el crecimiento y la diferenciacion
de queratinocitos y fibroblastos al modular los factores
de crecimiento. Un nivel sérico adecuado de vitamina
D es esencial para la cicatrizacién normal de cualquier
herida. La deficiencia de vitamina D se correlaciona con
complicaciones microvasculares y macrovasculares propias
de la diabetes mellitus. La vitamina D produce AMP en
queratinocitos de las Glceras de pie diabético. Estudios
en ratones confirman que la aplicacion de vitamina D
promueve una cicatrizacién mas rapida y adecuada. Ra-
zzaghi y colaboradores estudiaron la suplementacién con
50,000 Ul de vitamina D via oral cada dos semanas por
12 semanas, con mejoria en la cicatrizacion de heridas por
pie diabético y en el control de glucosa sérica.>**?

Lepra

Los macrofagos son parte del sistema inmunitario innato,
que se relaciona con la respuesta antimicrobiana depen-
diente de vitamina D para la destrucciéon de patégenos.
Elliot y su equipo afirman que un nivel suficiente de
vitamina D previo a la infeccion, reduce efectivamente
la viabilidad del patégeno en el macréfago. Por lo tanto,
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la capacidad del macréfago para producir una respuesta
efectiva en contra de la micobacteria intracelular depende
de su habilidad de inducir la produccién de catelicidinas
por la via de sefnalizacién dependiente de vitamina D.

La segunda via por la cual la vitamina D promueve
la funcién del macréfago es a través del aumento en la
diferenciacién del monocito al macréfago activado, que
tiene capacidad de produccién de IL-15, aumentando
asi su funcién antimicrobiana. Por Gltimo, una tercera via
por la cual la vitamina D es elemental para la respuesta
inmunitaria es la induccién de la diferenciacién del mono-
cito a célula dendritica a través del factor estimulante de
colonias granulocito-macréfago. Por lo tanto, es necesario
un nivel adecuado de vitamina D mayor de 30 ng/mL
para mantener y promover una respuesta antimicrobiana
adecuada frente al Mycobacterium leprae.>

CONCLUSION

La vitamina D es una hormona relacionada con la pro-
duccién y modulacién de interleucinas y citocinas res-
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ponsables de la respuesta inmunitaria frente a patégenos
ex6genos. Las alteraciones en las mismas son causa y
consecuencia de enfermedades autoinmunes, y tienen
como comin denominador deficiencia de vitamina D.
Debido a su rol en la inflamacién, la vitamina D se asocia
a diversas enfermedades dermatoldgicas. Se recomienda
realizar un tamizaje al diagnéstico de las enfermedades
vinculadas con la deficiencia de vitamina D y suplemen-
tar para mejorar el pronéstico y la calidad de vida de
los pacientes. Consideramos que la suplementacién de
vitamina D es (til para mantener la homeostasis celular
de la piel.
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