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Señor Editor: 

A propósito de varios artículos que circulan en la red 
de Infomed sobre la utilidad de la vitamina D en 

enfermedades de base inmunológica, se considera 
oportuno compartir con los lectores las bases 
científicas para su utilización. 

La vitamina D, de nomenclatura química 25 
hidroxivitamina D3 [25 (OH) D3], es una hormona 

esteroidea, formada a partir del metabolismo del 
colesterol; ampliamente conocida como hormona 
lipofílica, que cumple importantes funciones en la 
homeostasis del hueso y del calcio. Desde finales del 
siglo XX se comenzó a profundizar en sus funciones 
en el sistema inmune, a partir del conocimiento de la 
presencia de receptores para la vitamina D en la 

superficie de células como linfocitos T y B, 

macrófagos y células dendríticas, lo que sugirió que 
se involucraba en la inmunoregulación del sistema 
inmune. (1) Desde entonces, varios estudios la 
presentan como potenciadora de la inmunidad innata 
y supresora de la respuesta adaptativa. 

Se considera que fortalece la inmunidad innata, 
teniendo en cuenta los estudios que demuestran 
como la línea monocitos macrófagos, en respuesta a 
la presencia de una infección viral o bacteriana, 
incrementa la síntesis de vitamina D, que a su vez 

estimula la síntesis de péptidos antimicrobianos, 
como las catelicidinas en estas propias células, 
contribuyendo a la muerte bacteriana, dado por su 
naturaleza catiónica y anfipática. Además, modulan 
la inflamación, alterando respuesta de citoquinas, y 

actúan como quimiotácticos de células inflamatorias, 

por estos elementos son consideradas dentro de la 
primera línea de defensa de piel, pulmón, tracto 
gastrointestinal y otras superficies epiteliales, de 
gran utilidad para la defensa de patógenos que 
utilizan estas puertas de entrada. (2, 3) 

Las células dendríticas son presentadoras de 
antígenos y constituyen una importante conexión 
entre el sistema inmunitario innato y el adaptativo. 

Además, son importantes para el mantenimiento de 

la tolerancia a los antígenos propios. La 1,25 
(OH)2D3, metabolito activo de la vitamina D, inhibe la 
maduración y la diferenciación de las células 
dendríticas y reduce la expresión de los antígenos 

clase II del sistema mayor de histocompatibilidad y 
de las moléculas coestimuladoras (CD40, CD80 y 
CD86), necesarias para la presentación de los 
antígenos, (4) siendo este uno de los elementos que 
fundamenta su papel supresor de la respuesta 
adaptativa. Al mismo tiempo el metabolito activo de 

la vitamina D inhibe la síntesis de interleuquina 12 
(IL-12) por la célula dendrítica, quien estimula el 
desarrollo del patrón T cooperadora TH-1, esto 
favorece el desarrollo del patrón TH-2. 

Por otra parte, las células del sistema inmunes 

adaptativo (Linfocitos T y B) son capaces de producir 
el metabolito activo de esta vitamina (el 1,25 
(OH)2D3). En el caso del linfocito B, es capaz de 
inhibir la diferenciación de éstas células plasmáticas 
y de memoria. En cuanto a los linfocitos T, regula la 
respuesta inmune dependiente de estos, inhibe la 
proliferación de los linfocitos T y la secreción de 
algunas citoquinas TH-1(Il-2 e INF-ɣ), bloquea la 

función y diferenciación de las TH-17, (5) siendo 
estas últimas inductoras más importantes de 
autoinmunidad que las células TH-1, además 
inducen la generación de linfocitos T reguladores 

(Treg) (CD4+CD25+, productores de IL-10). (1)  

Estos elementos refuerzan las consideraciones que 
deficiencias de vitamina D contribuyen a la aparición 

de infecciones recurrentes, sobre todo de aquellas 
que se desarrollan en las superficies cutáneo 

mucosas; ya existen estudios que han demostrado 
en paciente con Tuberculosis y otras enfermedades 
infecciosas respiratorias bajos niveles de esta 
vitamina. (6, 7) 

De igual manera, la deficiencia de vitamina D podría 
desencadenar o exacerbar las reacciones 
autoinmunes, se ha sugerido que la inhibición del 
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fenotipo TH-1 y TH-17 en combinación con la 
activación del fenotipo TH-2 y la tolerancia a 

autoantígenos, generada por los linfocitos Treg, 
forman parte de los mecanismos, mediante los 
cuales la 1,25 (OH)2D3 suprime las enfermedades 
autoinmunes mediadas por células T colaboradoras. 

(8) En un estado de deficiencia de esta vitamina se 
induce un efecto antagónico, existen varios estudios 
que sirven de evidencia epidemiológica que 
demuestran la asociación de la 25 hidroxivitamina 
D3 [25 (OH) D3] y el incremento de incidencia de 
enfermedades autoinmunes, jugando un papel, como 
factor de riesgo, en enfermedades como la Artritis 

Reumatoide, el LES, la Esclerosis Múltiple, las 
enfermedades inflamatorias intestinales autoinmune, 
la Diabetes Mellitus tipo I y Psoriasis, otros estudios 

han demostrado que la deficiencia de esta vitamina 
se relaciona con mayor actividad en estas 

enfermedades. (7) 

La vitamina D se produce en la piel después de la 

exposición solar a partir del 7 dihidrocolesterol, se 
puede incorporar además en cantidades pequeñas 
con algunos alimentos (pescados grasos, aceite de 
hígado de pescado, huevo y leche), es hidroxilada en 
el hígado, que es su forma circulante y se activa 
como 1,25 hidroxivitamina D3 en el riñón. (4) 
Existen además, en formas de suplementos 

nutricionales, que se ofertan en el cuadro básico de 
medicamentos, facilitando su empleo como 
estrategia terapéutica en diferentes enfermedades 
inmunológicas, donde se ha comprobado su papel 
inmunoregulador beneficioso. 
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