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REZUMAT
Vitamina D este din ce în ce mai studiată la nivel global, cu atât mai mult cu cât deficienţa acesteia este 

foarte des întâlnită. Rolul vitaminei D și importanţa acesteia au fost demonstrate în numeroase studii, vita-
mina D fiind implicată în formarea osoasă, la nivel cerebral, cardiac, muscular, la nivelul sistemului imuni-
tar și la nivelul pielii. Deficienţa vitaminei D a atras atenţia în numeroase afecţiuni, cum ar fi: cancerele, 
bolile autoimune, tulburările cardiovasculare și neurologice, infecţii. Din punct de vedere dermatologic, 
deficitul vitaminei este asociat în multiple afecţiuni, devenind o preocupare în practica dermatologică.
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ABSTRACT
Vitamin D is increasingly being studied globally, especially since its deficiency is very common. The role 

of vitamin D and its importance have been demonstrated in many studies, vitamin D being involved in bone 
formation, brain, cardiac, muscular, immune system and skin. Deficiency of vitamin D has attracted 
attention in many diseases, such as cancers, autoimmune diseases, cardiovascular and neurological 
disorders, infections. From a dermatological point of view, vitamin D deficiency is associated with multiple 
disorders, becoming a concern in dermatological practice.
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INTRODUCERE

Vitamina D3 (colecalciferol), produsă în piele 
prin radiaţie solare UVB (290-315 nm) de 7-de-
hidrocolesterol (7 DHC), este principala sursă de 
vitamină D cunoscută la om. Producţia colecal-
ciferolului depinde de factorii care afectează 
UVB, cum ar fi latitudinea geografică, anotim-
pul, ora zilei, dacă este înnorat, poluarea, culoa-
rea pielii, îmbătrânirea cutanată. Atunci când ne 
expunem la soare, 7-dehidrocolesterolul este 
transformat în previtamina D3. Sinteza colecal-

ciferolului din sânge intră în circulaţie și este le-
gată de proteina care leagă vitamina D (DBP) și 
atinge nivelul maxim în circulaţie după aproxi-
mativ 24 de ore, colecalciferolul este apoi meta-
bolizat în ficat în 25-hidroxivitamina D [25 (OH) 
D sau calcidiol]. S-25 (OH) D este în continuare 
hidroxilat în rinichi într-un hormon activ biologic 
1,25-dihidroxivitamina D [1,25 (OH) 2D sau cal-
citriol] (1,2,3,4).

Vitamina D este de fapt un prohormon stero-
id, solubil în grăsimi, care are funcţii endocrine, 
paracrine și autocrine. Efectele endocrine ale 
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vitaminei D sunt implicate în principal în ho-
meostazia serică de calciu. Efectele paracrine și 
autocrine ale vitaminei D depind de transcripţia 
genetică, unică faţă de tipul de celule care expri-
mă receptorii de vitamina D nucleară. Deficitul 
de vitamina D a fost asociat cu un risc crescut de 
osteoporoză, infecţii, cancer, depresii, boli auto-
imune, cardiovasculare și dermatologice (5,6,7).

Vitamina D – diferenţierea și proliferarea 
cutanată
Pielea nu este doar sursa de vitamina D pen-

tru organism, ci este capabilă să răspundă la 
metabolitul activ al vitaminei D, 1,25 (OH) 2D – 
atât 1,25 (OH) 2D cât și receptorul său (VDR) 
joacă roluri esenţiale în piele (8).

Atât calciul, cât și 1,25 (OH) 2D au funcţii im-
portante și interacţionează în reglarea procesu-
lui de diferenţiere a pielii. 1,25 (OH) 2D crește 
expresia involucrinului, transglutaminazei, lori-
crinei, filaggrinului și crește formarea învelișului 
cornificat al keratinocitelor în timp ce inhibă 
proliferarea. Aceste acţiuni se datorează parţial 
capacităţii 1,25 (OH) 2D de a crește nivelurile in-
tracelulare de calciu obţinute prin inducerea re-
ceptorului de calciu și fosfolipaza C (9,10).

Vitamina D – efect antimicrobian cutanat
1,25 (OH) 2D și receptorul său reglementea-

ză prelucrarea glicozilceramidelor cu catenă lun-
gă care sunt critice pentru formarea barierei 
cutanate, fiind esenţială pentru protejarea pie-
lii; mai mult, ele induc receptorul 2, cum ar fi 
receptorul (TLR2) și coreceptorul său CD14, care 
iniţiază răspunsul imun înnăscut în piele. Activa-
rea acestor receptori duce la inducerea 
CYP27B1, care, la rândul său, induce catelicidi-
na, având ca rezultat uciderea organismelor in-
vazive (11,12).

Vitamina D – imunitate înnăscută cutanată și 
imunitate adaptivă cutanată

S-au efectuat cercetări asupra mecanismelor 
celulare și moleculare care stau la baza acţiunilor 
vitaminei D asupra agentului patogen care cau-
zează TBC,  Mycobacterium tuberculosis. Într-un 
studiu realizat acum 28 de ani, s-a arătat că 1,25 
(OH) 2D activ reduce proliferarea  Mycobacte-
rium tuberculosis în macrofage, acest efect fiind 
amplificat de interferonul γ citokin (IFNy), un sti-
mulator de macrofage (13). Studii recente suge-
rează că monocitele promovează activarea loca-
lizată a vitaminei D ca răspuns la Mycobacterium 
tuberculosis, cu legarea de 1,25 (OH) 2D rezulta-
tă la VDR endogenă. În acest fel, vitamina D poa-

te acţiona pentru a modula expresia genelor ca 
răspuns la provocarea imunitară Mycobacte-
rium tuberculosis – un mecanism clasic intracri-
nic. Analizele funcţionale au arătat că inducerea 
mediată de 25OHD a catelicidinei coincide cu o 
distrugere sporită a Mycobacterium tuberculo-
sis în monocite. Persoanele cu deficit de 25OHD 
vor fi mai puţin capabile să susţină inducerea 
monocitelor de activitate antibacteriană și, prin 
urmare, pot prezenta un risc mai mare de 
infecţie (14,15).

Citokinele din celulele T joacă un rol esenţial 
în amplificarea și în atenuarea producţiei de ca-
telicidină mediată de vitamina D, producerea de 
citokine de către monocite fiind esenţială pen-
tru metabolizarea intracrină a vitaminei D în 
acest tip de celule (16,17). Vitamina D poate să 
influenţeze răspunsurile imune înnăscute la 
agenţii patogeni prin efectele asupra prezentării 
antigenului prin macrofage sau celule dendriti-
ce, acestea fiind cunoscute că exprimă VDR și 
s-a demonstrat că administrarea 1,25 (OH) 2D 
inhibă maturarea celulelor dendritice, suprimă 
prezentarea antigenului și promovează răspun-
sul celulelor T tolerogenice (18,19).

S-a demonstrat expresia VDR atât în celulele 
T, cât și în celulele B, exprimarea VDR de către 
aceste celule a fost doar funcţională imunologic 
în celulele proliferative active, sugerând un rol 
antiproliferativ pentru 1,25 (OH) 2D pe aceste 
celule. Celulele T helper par a fi principala ţintă 
pentru 1,25 (OH) 2D, care poate suprima proli-
ferarea celulelor Th precum și producerea cito-
kinelor modulate de aceste celule. Imunitatea 
mediată celular și umoral este susţinută de 
subgrupuri de celule Th cu profile distincte de 
citokine: Th1 (IL-2, IFN y, factorul de necroză tu-
morală alfa) și Th2 (IL-3, IL-4, IL-5 , IL-10) (20). In 
vitro, 1,25 (OH) 2D inhibă citokinele Th1 și pro-
movează citokinele Th2. Un alt grup de celule Th 
cunoscute a fi influenţate de vitamina D sunt 
celulele T secretoare de interleukină-17 (IL-17) 
(Th17) (21,22).

Încă este incert mecanismul prin care 
variaţiile în statutul vitaminei D pot influenţa ce-
lulele T, în ciuda rapoartelor care leagă con-
centraţiile serice de 25OHD cu populaţiile spe-
cifice de celule T. Există patru mecanisme 
potenţiale prin care serul 25OHD se crede că 
influenţează funcţia celulelor T; 1 – efectele di-
recte asupra celulelor T mediate prin sistemul 
1,25 (OH) 2D sistemic; 2 – efectele indirecte 
asupra prezentării antigenului asupra celulelor T 
mediate prin expresia DC localizată a CYP27B1 și 
sinteza intracrină a 1,25 (OH) 2D; 3 – efectele 
directe ale 1,25 (OH) 2D asupra celulelor T după 
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sinteza formei active a vitaminei D de către mo-
nocite sau DC-uri care exprimă CYP27B1 – un 
mecanism paracrin; 4 – conversia intracrină a 
25OHD la 1,25 (OH) 2D de către celulele T 
(14,23,24).

Studiile au confirmat efectele directe ale 
1,25 (OH) 2D asupra homeostaziei celulelor B, 
cu inhibarea celulelor plasmatice și diferenţierea 
celulelor de memorie cu comutare de clasă. 
Aceste efecte dau un sprijin suplimentar rolului 
propus de vitamina D în tulburările autoimune 
legate de celulă B, cum ar fi lupusul eritematos 
sistemic (25).

Vitamina D – foliculul de păr și glanda 
sebacee
Este susţinut conceptul că VDR poate juca un 

rol vital în întreţinerea postnatală a foliculului pi-
los. Celulele papile mezodermale și keratinocitele 
epidermale ale tegumentului rădăcinii externe 
(ORS) exprimă VDR în grade diferite în corelaţie 
cu etapele ciclice ale părului (26). O aplicaţie 
potenţială pentru vitamina D este în alopecia in-
dusă de chimioterapie; calcirilul local a demon-
strat că protejează împotriva alopeciei induse de 
chimioterapie, cauzată de paclitaxel și ciclofosfa-
midă, însă nu și în cazul de chimioterapie cauzată 
de o combinaţie de 5-fluorouracil, doxorubicină 
și ciclofosfamidă și o combinaţie de ciclofosfami-
dă, metotrexat și 5-fluorouracil (27).

Sinteza locală sau metabolizarea metabolitu-
lui de vitamina D pot fi importante pentru regla-
rea creșterii și a altor funcţii celulare în glandele 
sebacee, iar glandele sebacee reprezintă ţinte 
promiţătoare pentru terapia cu analogi de vita-
mina D sau pentru modularea farmacologică a 
sintezei / metabolismului calcitriolului (28,29).

Vitamina D – vindecare și fotoprotecţie
1,25-dihidroxivitamina D3 reglează expresia 

catelicidinei (LL-37 / hCAP18), o proteină anti-
microbiană care pare să medieze imunitatea în-
născută în piele prin repararea ţesuturilor. Cate-
licidul modulează inflamaţia la nivel cutanat, 
induce angiogeneza și îmbunătăţește reepitelia-
lizarea (procesul de restabilire a barierei epider-
mice pentru a restabili o barieră funcţională 
care protejează celulele subiacente de expune-

rile de mediu). Forma activă a vitaminei D și a 
analogilor săi s-a dovedit a regla expresia cateli-
cidinei în keratinocitele cultivate (12,30,31).

Fotolezarea se referă la deteriorarea pielii in-
dusă de lumina ultravioletă; în funcţie de doză, 
aceasta poate duce la deteriorarea ADN, răs-
punsurile inflamatorii, apoptoza celulelor pielii, 
îmbătrânirea pielii și cancerul de piele. Unele 
studii au arătat că 1,25-dihidroxivitamina D3 
aplicată topic înainte sau imediat după iradiere 
prezintă efecte fotoprotective. Efectele docu-
mentate asupra celulelor pielii includ scăderea 
deteriorării ADN-ului, reducerea apoptozei, 
supravieţuirea crescută a celulelor și scăderea 
eritemului (32,33).

Vitamina D – bolile dermatologice
S-a demonstrat într-o serie de afecţiuni der-

matologice implicarea vitaminei D; psoriazisul – o 
mare parte a pacienţilor suferă de deficit de vita-
mina D (34,35,36); cancerul cutanat – vitamina D 
poate avea un efect protector, care reduce riscul 
de cancer și mortalitatea asociată cancerului 
(37); acneea – recent s-a demonstrat că P. acnes 
este un inductor puternic al Th17 și că 1,25OH2D 
inhibă diferenţierea Th17 indusă de P. acnes 
(38,39); rozaceea – nivel relativ ridicat al serului 
de vitamina D la pacienţii cu rozacee, ceea ce su-
gerează că nivelurile crescute ale vitaminei D pot 
duce la dezvoltarea de rozacee (40). Alte afecţiuni 
includ: vitiligo, alopecie, pemphigus vulgaris, 
pemfigoid bulos, dermatită atopică. 

CONCLUZII

Este clară relaţia dintre vitamina D și piele. 
Pielea reprezintă sursa acestei vitamine; în 
același timp, vitamina D are un puternic impact 
în ceea ce privește sănătatea pielii, deficitul fi-
ind incriminat în numeroase afecţiuni dermato-
logice. Ar trebui urmărit cu stricteţe nivelul seric 
al vitaminei D și suplimentarea acesteia în cazul 
deficitului, urmărind prevenţia anumitor afec-
ţiuni în care este implicat deficitul vitaminei D.
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