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Resumen:

La vitamina D, es un sistema hormonal, formado por diferentes metabolitos que ha cobrado interés en los Gltimos afios. La relacién
entre la vitamina D y algunas enfermedades dermatolégicas se considera de gran relevancia e interés para todos los dermatélogos,
permitiendo conocer las principales fuentes de obtencion, sintesis, concentraciones plasmaticas 6ptimas, factores modificadores, asi
como su metabolismo, esto nos proporciona informacién para determinar el nivel de afeccion implicado en cada enfermedad cuténea.

En esta revision se presentara informacion selecta, acompariado de los Ultimos descubrimientos sobre el papel de la vitamina D en
las diferentes enfermedades dermatoldgicas, como el lupus eritematoso, la ictiosis, la dermatitis atopica, la hidrosadenitis supurativa,
entre otras.

Asi como destacar la importancia de la vitamina D por su funcién en la proliferacion y promocion de la diferenciacion celular.
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VITAMIN D AND THE SKIN. WHAT MUST THE DERMATOLOGIST KNOW?

Summary

Vitamin D is a hormonal system, formed by different metabolites that has gained interest in recent years. This review is presented
because it is a current issue, of great controversy and importance in the field of Dermatology.

The relationship between this vitamin and some dermatological diseases has become so relevant that as dermatologists it is important
to know its main sources, synthesis, plasma levels, modifying factors, as well as the metabolism that provides us with information to
determine the level of affection involved in each skin disease

For this reason we want to bring the reader closer to the most outstanding and notable selected information and the latest discoveries
on the role of vitamin D in different dermatological diseases, such as lupus erythematosus, ichthyosis, atopic dermatitis, hidradenitis

suppurativa among others.

As well as highlighting the importance of vitamin D for its regulatory function in proliferation and promoting cell differentiation and
its participation in the immune response in different skin diseases.

Key words: Vitamin D, dermatology, skin, dermatologist, cutaneous.
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Introduccion

La historia de la vitamina D data de la antigliedad, hace
aproximadamente 2.000 afios A.C. Nuestros antepasados adoraban
rutinariamente al sol por sus propiedades vivificantes y debido a esto
existen pinturas donde se muestra al faraén y la reina expuestos al
sol, rutina que realizaban

constantemente para prevenir

enfermedades.

A medida que la revolucién industrial se extendié por el norte
de Europa en el siglo XVII, los edificios quedaron en las proximidades
de las industrias y la quema de carbdn causd una capa de
contaminacion que disminuia las radiaciones solares provocando la
aparicién de enfermedades que deformaba los huesos, y a finales
del siglo XIX el raquitismo infantil dio como resultado pelvis planas.
Debido a esto las mujeres tenian dificultad o imposibilidad para dar
a luz por via vaginal, lo que habria provocado la muerte materno
infantil, la cesarea se convirti6 en una practica comdn para el
nacimiento de hijos sanos de madres que habian sufrido deficiencia
de vitamina D, estos sucesos formaron parte de la pandemia por
deficiencia de vitamina D. Algunas de las primeras formas de vida
fotosintéticas el zooplancton y fitoplancton quienes durante mas de

500 millones de afios hayan estado produciendo vitamina D.

Multiples han sido los autores e investigaciones relacionados
con la importancia de la vitamina D para ciertas patologias,
resaltando los trabajos de:

1919: Kurt Huldschinsky. Prevenciéon del raquitismo mediante

irradiacion UV con lampara de vapor de mercurio.

1921: E. V. McCollum. Descubrié una sustancia en la grasa del aceite
del higado bacalao que podria prevenir el raquitismo, habia
identificado a la vitamina D.

El cuadro "el hombre del pescado” fue famoso en 1900, grabado
en innumerables cajas y en botellas de una preparacion de aceite de

higado de bacalao.

A principios del siglo XX se estim6 que méas del 80-90% de los
nifios que vivian en el norte de Europa y en el noreste de los Estados

Unidos tenian raquitismo.

Hess y Weinstock, expusieron varios alimentos, incluido la leche
ala radiacion UVB, y demostrarona que este proceso tenia actividad

antirraquitica en los roedores. Esto llevd a la suplementacién de la

leche con vitamina D.

1924: WARF (Fundacion de Investigacion de Antiguos Alumnos de
Wisconsin), patenta la lampara Steenbock para la radiacion de
alimentos (carne, pan, leche).

A principios de la década de 1930, en los Estados Unidos y en la
mayoria de los paises industrializados, practicamente toda la leche

fue enriquecida con vitamina D.

Una amplia variedad de alimentos y bebidas, se enriquecieron
con vitamina D, como cervezas, aceites, harinas, postres e incluso
productos para el cuidado personal como jabon y crema de afeitar.
Debido a la Segunda Guerra Mundial, no se pudo realizar el control
de la suplementacion de los alimentos con la vitamina D, lo que
provoco intoxicaciones en la poblacion que llevaron a la prohibicion
de este suplemento. Por este motivo los padres compraron lampara
que emitia radiaciéon UVB. En Rusia durante el invierno, a los nifios
se les exponia de forma rutinaria a radiaciones UVB con unas
ldmparas de arco de mercurio, las cuales se colocaban en el centro
de las aulas de clases, con la finalidad de prevenir el raquitismo.
Del mismo modo, en las salas de actividades de algunos ancianatos
contaban con lamparas emisoras de UVB en el techo para elevar y

mantener concentraciones de calcidiol.

1937-1938: Hector DelLuca establecion la via de la Sintesis de la

vitamina D32,

La vitamina D es un nutriente esencial conocido como vitamina
del sol. Es considerada una hormona esteroidea y pasa a ser parte
del sistema endocrino conocido como Sistema Endocrino de la
Vitamina D (SEVD). Su requerimiento diario es de 0 a 12 meses de
edad: de 400 Ul/dia; entre 1y 70 aflos:600 Ul/dia; mayores de 70
afos: 800 Ul/dia®*.

Desarrollo

1. Establecer el mecanismo fisiologico
inmunolégico y el metabolismo de la vitamina D.

La vitamina D la podemos obtener de 2 fuentes principales: el
10% de los alimentos, los cuales son de origen animal colecalciferol

vitamina D3 y ergocalciferol vitamina D2.
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La segunda fuente (90%) sintetizada en la piel por accion de la

luz ultravioleta solar3#.

Alimentos Vitamina D

Leche de vaca 3-40 Ul

Queso manchego seco 80 U1/100g

Yema de huevo 70 U1/100g
Bonito-arenque-atin 800-900-1000 UI/100 g
Salmén ahumado 800 UI/100 g

1.000Ul /1 cucharada
1660 UI/100 g

Aceite de higado de bacalao
Setas shitake secas

Aguacate 180U1/100 gr
Resto vegetales 50U1 /100g
Tabla 1. mecanismo fisiolégico inmunolégico y el

metabolismo de la vitamina D

¢Cuanta vitamina D genera la exposicion solar?

Una exposicion de 15 minutos en personas de fototipo cutaneo
II y Il obteniendo un enrojecimiento leve de la piel genera mas o
menos el equivalente a consumir 200 UI de vitamina D. La cantidad

de vitamina D depende de varios factores enddgenos y exdégenos.

Factores endogenos
Pigmentacion

En las pieles oscuras hay un mayor nimero de melanosomas,
estos producen la eumelanina que tiene mayor capacidad de
absorcion de los rayos ultravioleta, en relacion con la feomelanina
de las pieles claras.

Por lo tanto, la melanina absorbe eficientemente la radiacion
ultravioleta, compitiendo con el 7-dehidrocolesterol por estos
fotones de radiacion, esto hace que las personas de piel oscura
requieran hasta 5 o 10 veces mas exposicion solar que las de piel
clara para sintetizar cantidades similares de vitamina D.

indice de masa corporal (IMC)

Se ha demostrado que los pacientes con IMC alto tienen
concentraciones mas bajas de vitamina D. Esto se debe a la
disminucién en la capacidad de produccién, aumento de la retencion

de esta hormona liposoluble secuestrada en el tejido celular

subcutaneo y esto reduce su biodisponibilidad.

Edad

El grosor de la piel luego de los 20 afios disminuye linealmente,
existiendo una menor cantidad de queratinocitos por lo que la
concentracién de 7-dihidrocolesterol en la epidermis a los 70 afios

es solo un 20% de la que encuentra a los 20 afos.

Los ancianos muestran disminucién de la absorcién intestinal de
vitamina D secundaria a un menor nimero de receptores de
vitamina D en los enterocitos y menor capacidad de hidroxilacion

de la vitamina a nivel hepatico y renal por el catabolismo.

Factores exogenos

Para entender estos factores debemos tener un conocimiento
claro de que es el angulo cenital solar el cual depende de la latitud,
altitud, y el ambiente. Mientras mas directo sea el rayo solar
(perpendicular), existe menor angulo de cenit, es menor el recorrido
de los rayos UV y menor la absorcién por la capa de ozono. Esta
capa absorbe aproximadamente el 99% de la radiacion y solo
alrededor del 1% de la radiacién solar UVB llega a la superficie de la
tierra.

Por lo tanto, aumentar la latitud, los rayos UVB tienen una
distancia mas larga que recorrer a través de la capa de ozono, lo que
dard como resultado una disminucién del numero de fotones y

cuando llegan a la superficie de la tierra, estan mas atenuados.

A mayor altitud existe menor distancia de los rayos solares y
menor densidad de la capa de ozono, lo cual aumenta los rayos que
atraviesan la atmosfera y llegan a la piel; por cada 300 m que
aumente la altitud, se aumenta en 4 % la cantidad de rayos que

llegan a la piel.
Ambiente
La contaminacién ambiental y la cobertura de nubes gruesas y

bajas impiden que los rayos UVB atraviesen la atmosfera y sean

absorbidos por la piel.
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Estacion

Mientras en primavera y verano son suficientes de 10 a 20
minutos al sol, en los meses de invierno se necesitarian casi dos
horas. Cuanto mas cerca nos encontremos del ecuador (es decir
menos tiempo de exposicion promedio y de igual duracién durante
casi todo el ano)26.

Fotoproteccion

¢El uso de protector solar impide la sintesis de vitamina D?
Debemos saber que los protectores solares, no bloquea
completamente los rayos UVB; un factor de proteccion solar de 15
permite la penetracién de 1/15 0 6 % de los fotones de UVB. La piel
alcanza un equilibrio en el que la vitamina D se degrada tan rapido
como se crea. Por lo que més exposicion solar no significa que
producirads mas vitamina D. Es importante saber que la ropa limita
la exposicion a los rayos ultravioletas y por tanto disminuye la

sintesis de vitamina D5’.

MALABSORCION

Gastrectomia (total, parcial, bypass géstrico)

Enfermedades intestinales (p. e]., enfermedad celiaca, enfermedad de
Crohn)

Cirrosis biliar primaria

Insuficiencia pancreatica (p. ej., fibrosis quistica)

Tratamiento con colestiramina

Colostasis cronicas

INCREMENTO DEL CATABOLISMO DE LA VITAMINA D

Anticonvulsivantes

Antirretrovirales para VIH

Metabolismo

Para entender el metabolismo de la vitamina D debemos ubicarnos
en los queratinocitos ya que en la bicapa lipidica de la membrana
se encuentra un derivado del colesterol: el 7-dehidrocolesterol. El
65% se encuentra en los queratinocitos y el 35% en los fibroblastos
por reacciones de isomerizacién y por la acciéon de la radiacion UVB
de 290-315 nm, abre su anillo B y se transforma en previtamina D3:
precolecalciferol, que es una molécula inestable, por lo que luego
esta por accion del calor en 2,5 horas se convierte en colecalciferol.
A medida que se sintetiza es liberada al espacio extracelular y
penetra el lecho vascular de la dermis viajando unida a la proteina
transportadora de vitamina D (VDR) que le permite viajar por el
torrente sanguineo donde se le unen la obtenida de la dieta. La
vitamina D ingerida es absorbida en el yeyuno (80%) y parcialmente
en el duodeno. Como es liposoluble en presencia de las sales biliares,
es incorporada a los quilomicrones y transportada al sistema linfatico

para llegar a la circulacion venosa viajando nuevamente hacia el

DEFICIENCIA DE 25-HIDROXILACION HEPATICA

Hepatopatia cronica grave/cirrosis hepatica

DEFICIENCIA DE 10-HIDROXILACION RENAL

Insuficiencia renal cronica

Raquitismo dependiente de vitamina D tipo-|

Hipoparatiroidismo

Pseudohipoparatiroidismo

PERDIDA RENAL DE 25-HIDROXIVITAMINA D

Sindrome nefrético

Tuberculostaticos
Tratamiento hormonales para cancer

Hiperparatiroidismo

Enfermedad dsea de Paget

Enfermedades granulomatosas crénicas

Algunos linfomas

Obesidad (disminucion de |a biodisponibilidad de vitamina D)

Anomalias del receptor de 1,25-OH-vitamina D

Raquitismo dependiente de vitamina D-tipo Il

EL EMBARAZO ES UNA SITUACION FISIOLOGICA

QUE TAMBIEN PUEDE CONDICIONAR NIVELES
BAJOS DE 25 (OH) D

Figura 2. Mecanismos patogénicos y causas de carencia de vitamina D. Adaptado de Varsavsky et al. 2017
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higado, donde se produce la primera hidroxilacién: el colecalciferol
mediante hidrolisis del carbono 25 por la enzima 25 ahidroxilasa
P450 (CYP2R1), la 25-

hidroxivitamina D “la prohormona” o hormona inactiva (25-OH

(una enzima mitocondrial forma

vitamina D) calcidiol.

El Calcidiol es transportado en el plasma por la proteina unidora
de la vitamina D (DBP) para llegar al rifién donde ocurre la segunda
hidroxilacion a nivel del tibulo contorneado distal donde el calcidiol
por accién de la enzima 1a hidroxilasa mitocondrial, forma el 1,25
hidroxivitaminaD [D (1,25(0OH)D], denominado calcitriol. Este es
nuevamente transportado en la sangre por DBP, y también a través
de albumina y otras lipoproteinas, para llegar a la célula donde
puede inactivarse por accion de la 24-hidroxilasa mitocondrial y ser
excretada por la bilis o activarse y unirse a su receptor el VDR que

se encuentra libre en el citoplasma celular.

La unién de su ligando activa al VDR, que se fosforila y entra en
el nlcleo por medio del LBD (dominio de unién al ligando) donde
se va a unir al receptor del 9-cis retinoide X para formar un
heterodimero con el receptor X de acido retinoico (RXR)
denominado complejo VDR-RXR. Este complejo reconoce y se une
especificamente al ADN en secuencias promotoras de diferentes

genes llamados Elementos de Respuesta a Vitamina D (VDRE)?1°.

Inmunidad innata

Estimula la adhesion de proteinas intracelulares importantes para
mantener la barrera cutanea, modulando la expresion de proteinas
como la filagrina produciendo la compactacién y agregacion de
filamentos intermedios de queratina en el extracto cérneo los cuales
son degradados en factores naturales de humectacién que mantiene

la hidratacion del extracto corneo superior.

No solo actla a este nivel sino también forman parte de las
células inflamatorias como:
« Linfocitos T
« Linfocitos B
» Monocitos
« Células NK

» Macrofagos

Por ejemplo, a nivel de los macrofagos existen unos receptores
en la superficie de la membrana tipo Toll los cuales detectan
péptidos microbianos como virus y bacterias, desencadenando
sefalizadores que activan y estimulan al receptor de VDR y activan
el 1ahidroxilasa que transforma el calcidiol en calcitriol; este se une
al VDR e ingresa al nlcleo, actuando a nivel genético estimulando

la excrecion de péptidos antimicrobianos (AMP) como son las:

» B- Defensinas 2-3, estimula la liberacién de IL que induce la
fagocitosis de los macréfagos.

+ Proteinas Catelicidinas LL37, se une a la membrana del
virus/bacterias y forma poros provocando la destruccion del mismo.

Tienen efecto inhibidor contra microorganismos virus y bacterias

Las células dendriticas que son el punto de unién entre la
inmunidad innata y adaptativa, al inhibir su maduracién y la
expresién del complejo mayor de histocompatibilidad tipo II (MHC)
impide que el sistema inmune adquirido se estimule de manera
excesiva, evitando el desarrollo de la tormenta de citoquinas por

medio 2 factores.

1)Disminuye la produccién de citoquinas proinflamatorias
< IL1

<12

« IL6 asociada con el Covid

« Interferon gamma

« Interferon alfa

Actuando a nivel del Th1 (linfocito T cooperador 1), controlando y
regulando su respuesta

2) Aumenta la liberacion de citocinas con efecto antinflamatorio

o IL-4

o IL-5

< IL-10

< IL-13

e IL-17

. IL-22

» Aumenta la diferenciacion de linfocitos T reguladores

Todos estos regulan el equilibrio de la respuesta Th2 (tell helper
tipo2). Los linfocitos T reguladores contribuyen a controlar la
respuesta de tipo inmunoldgica actuando sobre los linfocitos B
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disminuyendo la diferenciacion a células plasmaticas y de esta
manera regular y disminuir la liberacién de inmunoglobulinas de tipo

IgG, controlando la produccion de anticuerpos®®.

La Vitamina D en el contexto de la pandemia de COVID-19

Los neumocitos de tipo II en el pulmon son el objetivo principal
de los coronavirus porque los receptores ACE2 a los que se une el
virus se expresan en gran medida en esas células. Un problema con
COVID-19 es que altera la funcién de los neumocitos tipo II, que
luego disminuye la concentracion de surfactante en la interfaz
alveolar-aire. Esto es importante porque el surfactante previene el

colapso de los alvéolos™ 12,

Durante la inhalacién, los alvéolos pueden colapsar sino contienen
surfactante. Si colapsan, no se puede producir el intercambio de
gases a través de la pared de los alvéolos.

2. Asociar las alteraciones del metabolismo de la
vitamina D con las enfermedades dermatologicas.

El calcitriol actta en la expresion de la linfopoyetina que muestra
una respuesta inmunitaria de memoria que prolonga el efecto
antitumoral en la piel. Su alteracién explicaria la asociacion con la
queratosis actinica. La expresion del VDR también se da en la vaina
radicular externa y en el bulbo del foliculo piloso; por lo que la
ausencia de este receptor esta relacionada con la disminucion del
crecimiento del pelo y con la fisiopatologia de la alopecia areata. La
alteracion del complejo VDR-RXR que actla a nivel genético
contribuye al desarrollo de la Displasia ectodérmica, y del cancer de

pie|13,‘\4

La vitamina D ha sido estudiada por su rol en la funcién de barrera
en la piel, por la expresion de las filagrinas que al sufrir alteracion
exacerban enfermedades como la ictiosis e interviene en la gravedad
de la hidradenitis supurativa.

Los macréfagos se relacionan con la respuesta antimicrobiana y
la alteracion impide una respuesta adecuada contra la micobacteria

intracelular lo que explica su relacién con la lepra.

La vitamina D regula la produccién de catelicidinas y AMP. Por lo

tanto, su deficiencia promueve la colonizacion por Staphylococcus
aureus, desencadena la estimulacién antigénica y ademas la
activacion de células T, aumentando la produccién de células

aberrantes, presentes en la micosis fungoide.

La segregacion de cantidades importantes de interferén a, IL-6 y
IL-17 precipita una respuesta inmunoldgica mediada por linfocitos
T, lo que produce un circulo vicioso de inflamacion en la psoriasis y

en la pustulosis palmo plantar.

Al reducir la expresion de IL-17, inhibe la diferenciacién inducida

por Cutibacterium acnes. y promueve la proliferacion y
diferenciacion de queratinocitos y sebocitos con propiedades

anticomedogénicas en el acné.

En la hipdtesis autoinmune del vitiligo existe una expresion
elevada de IL-17 en tejido y sangre periférica ademas de alteracion
de las vias Th-1y Th-17 procesos que son también regulados por la
vitamina D.

El la dermatitis atépica existe una exacerbada produccién de
interferén y, IL- 2, IL-17 e IL-22, disminucion IL-10. La vitamina D
regula estas interleucinas reduciendo el desarrollo de linfocitos Th1
y Th2 lo que suprime la inflamacién cutanea.

La disminucién de la maduracion de células dendriticas, la
regulacion de la respuesta de linfocitos B y T, que interfieren en la

persistencia del lupus eritematoso.

El nivel de deficiencia de la vitamina D se relaciona directamente

con la gravedad clinica de la urticaria cronica.

Todo lo cual lleva a generar un estado de equilibrio inmunolégico
3. Determinar el papel que juega la vitamina D
en el cancer de piel

Descifrar el papel de la vitamina D en la patogénesis cancer de
piel en los seres humanos es extremadamente complejo, ya que la
exposicion al sol es responsable tanto de la produccion de vitamina

D como del cancer de piel.

Primera teoria
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Figura 3. EQUILIBRIO INMUNOLOGICO

Cuando la piel se expone a la luz solar, la radiacion ultravioleta
induce fotodafo en los queratinocitos, formando enlaces covalentes
denominados dimeros de pirimidina ciclobutano que son lesiones
moleculares formadas entre 2 bases consecutivas a lo largo de la
cadena de tiamina o citosina provocando dafio en esa cadena de
ADN.

Estas lesiones premutagénicas alteran la estructura y posiblemente
el apareamiento de bases. Pueden ocurrir 50 a 100 reacciones de
este tipo por segundo en una célula de la piel durante la exposicion
ala luz solar, pero generalmente se corrigen en segundos mediante
la reactivacion de la fotoliasa.

Las lesiones no corregidas pueden inhibir las polimerasas,
provocar una lectura incorrecta durante la transcripcién o la
replicacién o provocar la detencién de la replicacién. Los dimeros

de pirimidina son la causa principal de cancer de piel en humanos.

El calcitriol, tiene un efecto fotoprotector frente a la produccién

de dimeros de pirimidina, destruyendo los enlaces covalentes, que

| \ ,
< INMUNOGLOBULINAS >
1 TH2
< PRODUCCION DE >
ANTICUERPOS

conectan las pirimidinas en un dimero reparando la cadena de ADN,

disminuyendo el fotodafio™.

Segunda teoria

Para entender la relacion entre la vitamina D y el cancer de piel es
importante saber que existen diferentes tipos de uniones celulares;
entre estas las uniones intercelulares adherentes que son las e-

caderinas, B-cateninas y p120.

B-catenina tiene un papel fundamental para mantener la

arquitectura celular y tisular.

Las concentraciones de B-catenina estan siendo regulados por
un complejo regulador negativo el cual la fosforila y la hace
reconocible  para el proteasoma que degrada
proteoliticamente a B-catenina en elementos menores como

pequefios péptidos y aminoacidos.

Dermatol Venez * Vol.60 © N°1 © 2022

31



Il Congreso Virtual y LVII Reunion Anual de la
Sociedad Venezolana de Dermatologia, Médica, Quirurgica y Estética.

Dimeros de pirimidina
ciclobutano

Figura 4. Primera Teoria

La segunda forma de regulacién es la ruta de transduccion de
seflales WNT candnica. WNT viaja a través del medio extracelular
para llegar a la célula e interactuar con receptores transmembrana
que recluta al complejo regulador negativo impidiendo la
degradacién por el proteasoma dejando a B-catenina libre y
estabilizada en el citoplasma celular, fosforilandose para ingresar al
nucleo a través de los complejos de poro nuclear, dirigirse al ADN y

regular la proliferacion celular.
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Figura 5. Segunda Teoria
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La radiacién ultravioleta destruye las uniones adherentes, altera
la membrana celular evitando la degradacion por el proteasoma.
Esto conlleva a su acumulacion citoplasmatica y su posterior
migraciéon y concentracion en el nucleo para promover una
exacerbada proliferacion de las células y con el paso del tiempo esta

proliferacién descontrolada daré origen al carcinoma.

La vitamina D y su receptor inhiben la proliferaciéon excesiva,
promueve la apoptosis de células tumorales o sus progenitores y
aumenta la reparacion de ADN, por lo tanto; la deficiencia de la
vitamina D aumenta la tumorogénesis, la invasion y la metastasis
temprana, indicando asf el rol protector de la vitamina D en el cadncer
de piel>™>°,

4, Identificar las herramientas diagnosticas
y terapéuticas de la vitamina D en la actualidad

Laboratorio de vitamina D

La medicidon o determinacion de los niveles de vitamina D se

realiza principalmente para:

« Verificar la concentracion de vitamina D en la sangre.

» Monitorear la terapia de reemplazo con vitamina D.

« Diagnosticar la deficiencia de vitamina D, ademas de la
hipervitaminosis D.

¢Qué debe medir el examen?
25- hidroxivitamina D [niveles de 25 (OH) D (D2 + D3)]

Es el Unico metabolito que determina la deficiencia, niveles
suficientes o intoxicaciones ya que es el precursor inactivo de la
forma hormonal activa de la vitamina D (1,25 dihidroxivitamina D),

presenta una vida media de aproximadamente 15 dias.
1,25- dihidroxivitamina D

Es la forma bioldégicamente activa de la vitamina D y, por lo
tanto, podria pensarse que es el metabolito ideal para conocer el
estado de vitamina D, pero en realidad no es asi. Una de las razones
es que la vida media de circulacién de la 1,25(0OH)D es de solo 4-6
horas. Y los niveles circulantes de 1,25(OH)D son mil veces menores
que los de 25(0OH)D. Normalmente es solicitada en personas con
enfermedades renales.

Epimero C3

Derivado carbohidrato de las azlcares, no debe medirse. Su
efecto bioldgico es muy escaso.

Prueba rapida de vitamina D en casa
Es un test doméstico para determinar la deficiencia de vitamina
D. Con el andlisis semicuantitativo que permite determinar

rapidamente si existen déficit de vitamina D.

REGLA DE ORO 100 UI de vitamina D aumenta en sangre 1 ng/ml

calcidiol. El monitoreo debe realizarse a intervalos de 3-4 meses®.
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Clasificacion de las concentraciones de vitamina D
Se basa en los valores de 25(0OH)D

10 ng/ml 20 ng/ml 30ng/ml 50 ng/ml 150 ng/ml 200 ng/ml
| | | | | I
Rangf: Deficiencia Insuficiencia Valores Sobredosis Intoxicacion
raquitico 6ptimos

Figura 6. Clasificacion de las concentraciones de vitamina D

Tratamiento

Debe basarse segun la edad, estados fisioldgicos o patoldgicos
del paciente y sobretodo tomar en cuenta el limite maximo diario
para evitar las intoxicaciones.

¢Cudl es el aporte diario recomendado de vitamina D?

Es actualmente objeto de polémica. Esto se debe a que
organizaciones como Instituto de Medicina de los EEUU, entre otros
harian recomendaciones profilacticas para la poblacién sana en
general. Mientras que las sociedades médicas, intentan dar
recomendaciones para pacientes segun las patologias y casos
especiales es decir recomiendan la individualizacién de los pacientes.

Para entender de mejor manera el manejo de un paciente: Caso
clinico:
« Paciente femenino
+ 30 aflos
« Sin antecedentes patoldgicos
- IMC 22.8
« Fototipo cutaneo III
» Dieta no balanceada
* No exposicién solar
* Vive en Caracas

Luego de analizar toda la informacion a esta paciente se le
indicara:

« Exponerse al sol de 10-15 minutos antes de las 10 am o después
de las 4 de la tarde.

« Usar protector solar

« Consumir alimentos ricos en vitamina D

« Vitamina D 800 UI diarios

« Realizarse examen de control a los 3 meses Calcidiol

« Vigilar signos de alarma: confusion, poliuria, polidipsia, anorexia
vomito.

La Organizacion Mundial de la Salud junto a la agencia de
Proteccion Ambiental de los Estados Unidos ha establecido pautas
internacionales para las mediciones de radiacion ultravioleta con la
escala de indice UV, creando la aplicacién mévil EPA la cual utiliza la
ubicacion para informarnos sobre las medidas que puede tomarse

para protegerse de los rayos solares?'%,

MANTENIMIENTO LIMITE MAXIMO DIARIO

ETAPA DE LA VIDA DOSIS INICIAL
Bebés hastalos 12 meses
2.000 Ul/diao
50.000 UI
Nifios de 1 a 13 afios semanales durante
6 semanas

Adolescentesde 14 a 18 afios

25 mcg (1.000 Ul)
38 meg (1.500 UI)

hasta los 6 meses
10 mcg (400 UI)

7 a 12 meses

1a3 afos 63 mcg (2.500 UI)
15 mcg (600 UI) 4 a 8 afios 75 mcg (3.000 UI)
9 a 14 afos 100 mcg (4.000 UI)

15 mcg (600 UI)

Adultos de 19 a 70 afios 50.000 Ul
semanales durante

Adultos mayores de 71 afios 8 semanas

15 mcg (600 UI)

1000 UI 100 mcg (4.000 UI)

20 mcg (800 UI)
HASTA 1.500-2000UI

Obesos/mala absorcion
/farmacos/patologias que afectan el
metabolismo de vitamina D

6.000 a 10.000
Ul/dia

3.000-6.000 Ul/dia

(75mecg-150meg) 150 mcg (6.000 Ul/dia)

Mujeres y adolescentes embarazadas
o en periodo de lactancia

15 mcg (600 UI)

100 mcg (4.000 UI)

Figura 7. Tratamiento
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Conclusiones:

La vitamina D juega un rol central en el metabolismo y la biologia
cutdnea, actuando a nivel de la inmunidad innata y adaptativa
diversas enfermedades

contribuyendo a la mejoria de

dermatoldgicas.

Mantener las concentraciones adecuadas de vitamina D nos
permite generar un estado inmunolégico 6ptimo para enfrentar las

diferentes enfermedades infecciosas entre ellas COVID-19@
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