
El papel fundamental de la

VITAMINA D EN LA INMUNIDAD

▪ 20% exógena 

a través de los 

alimentos.

5.2 Receptor de vitamina D 

(VDR)

5.4 Papel de la vitamina D en el sistema inmune innato: actividad antimicrobiana

5.5 Papel de la vitamina D en el sistema inmune adaptativo: Patología autoinmune

6. CONCLUSIONES

VDR

RESTO DEL 

MUNDO

▪ 88% < 30ng/mL

▪ 37% <20 ng/mL

▪ 7% <10ng/mL

“pandemia 

global” (3)

ESPAÑA

▪ < 20ng/ml 

▪ > 65 años 90%

▪ < 65 años 40%

¿Por qué?

Paralelo 35ºN

Altas T verano

30 - 70 ng/ml 
óptimo

<20 ng/ml 
insuficiencia

<10 ng/ml de 
deficiencia 

2. INTRODUCCIÓN

3. OBJETIVOS

▪ Sintetizar la información actual sobre la Vitamina D y su receptor (VDR).

▪ Determinar la importancia del receptor, presente en todas las células del organismo. 

▪ Hablar sobre el papel de la Vitamina D en la inmunomodulación: su deficiencia, su síntesis y su participación 

en trastornos infecciosos y proinflamatorios.

4. MATERIAL Y MÉTODOS

▪ Búsqueda bibliográfica en PubMed, SciELO, Sciencedirect, Elsevier, Medline y Uptodate.

▪ Selección y síntesis de toda la información recogida sobre la influencia de la vitamina D en la 

inmunomodulación.

Papel 
vitamina D

Regulación 
del sistema 

inmune

SI innato SI adquirido

Metabolismo 
Calcio y 
Fósforo

MONOCITOS 

MACRÓFAGOS

• Quimiotaxis, fagocitosis, 
inflamación, síntesis de 
péptidos antimicrobianos, 
reparación de tejidos.

• Activados por TH1 (IFN-g)

• Inhibidos por TH2 (IL-10)

• Síntesis Cq inflamatorias (IL-
12, IFN-g) y reguladoras (IL-
10, TGF-b)

• Favorece quimiotaxis,  
fagocitosis y síntesis de 
cateclidinas y defensinas

• Favorece síntesis Cq
reguladoras

CÉLULAS 

DENDRÍTICAS

• Principales células 
presentadoras de antígenos por 
CMH II: activan TH1. 
Fagocitosis.

• Síntesis Cq activadoras de 
TH1 y NK (IL-12), y 
reguladoras (IL-10)

• Activadas por Cq inflamatorias 
y productos microbianos

• Inhibe su maduración y la 
presentación de AG a LT

• Inhibe síntesis de IL 12

• Favorece IL-10

CÉLULAS 

NK

• Eliminan células tumorales 
e infectadas por patógenos de 
forma inespecífica.

• Activadas por Cq inflamatorias 
y por AC.

• Induce su maduración

La activación del receptor 

modula la respuesta inmune

▪ Optimizando la respuesta 

frente a infecciones de la 

inmunidad innata

▪ Limitando la inmunidad 

adquirida, evitando la 

inflamación excesiva ▪ 80% Síntesis 

endógena (por la 

acción los rayos 

UVB sobre el 

deshidrocolesterol

de la piel

5. RESULTADOS 

Y DISCUSIÓN

Ergocalciferol/D2 

Colecalciferol/D3 inactivas

→ 2 hidroxilaciones

5.1. Síntesis y metabolismo  

de la vitamina D 

5.3 Papel de la vitamina D en la inmunidad

▪ Receptor nuclear. 

▪ Activa factores de transcripción.

▪ Expresión en intestino, riñón, 

hueso, glándulas paratiroides y 

células inmunitarias.

▪ En células inmunitarias la síntesis 

de CYP27B1 (que codifica la 

enzima 1 alfa hidroxilasa) responde 

a estímulos inflamatorios en lugar 

de responder al sistema calcio-

vitamina D-hormona paratiroidea 

(PTH).

Posee una doble acción: 

▪ Promueve defensa innata del huésped, para eliminar la infección rápidamente. 

▪ Limita la inmunidad adquirida evitando la inflamación excesiva (retarda 

activación de LT y la proliferación celular exagerada) → Evita 

inmunopatología. 

• R. inflamatoria, 

autoinmunidad.

• Patógenos 

extracelulares.

• Tolerancia periférica a 

lo propio, regulación 

Th1 y control de 

autoinmunidad.

Treg

IL-12
IFN-γ

IL-23

IL-4

IL-10
IGF-β

IL-12
IFN-γ
TNF-β

IL-10

IL-17
IL-6
TNF-α

Célula T CD8,

citotóxica

-

• Inducen R inflamatoria  ---------------------- IL-1, TNF-α, IL-6, IFN-γ

• Orientan el tipo de R inmune adaptativa --- IL-12, TGF-β.

• Regulan (evitan lesiones inflamatorias) ---- IL-10 y TGF-β

• Inducen autoinmunidad  ---------------------- IL-17

Existen citoquinas que…

Proinflam

7. BIBLIOGRAFÍA

Vitamina D

• Favorece 

apoptosis 

(eliminación LT 

autorreactivos)

• Inhibe 

diferenciación a 

cel. plasmáticas 

y favorece su 

apoptosis

• Inhibe Th1

• Favorece 

activación TH2 

frente a TH1

• Favorece acción 

y diferenciación 

Th17

• Favorece 

maduración de 

Treg

Inactivación cruzada TH:

• TH1 (por IFN-γ) inhibe 

TH2 + TH17 

• TH2 (por IL-10) inhibe 

TH1 + TH17

• TH17 inhibe TH1+TH2. 

• R. celular, apoptosis 

por ligando Fas. 

• Virus y células 

tumorales. Tolerancia.

• Maduran a cel. 

plasmáticas (AC)

• R. humoral (mediada 

por AC. Memoria.

• Patógenos extracel.

• R. inflamatoria, 

autoinmunidad. 

• Patógenos intracel. 

• Activación LB. R. no 

inflamatoria. 

• Alérgenos y helmintos.

Vitamina D y 3 causas de 

ausencia de tolerancia 

hacia antígenos propios:

1. Evita hiperfunción TH17: Causante de

inflamación crónica y autoinmunidad 

(IL-17 proinflamatoria. En AR IL-17 

elevada en zonas afectadas

2. Evitan desregulación de Treg, 

favoreciendo su maduración (Crohn)

3. Favorece vía Fas-Fas de apoptosis de

LT autorreactivos → autotolerancia.
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➢ La vitamina D juega un papel fundamental en la modulación del sistema inmune por un efecto doble:

o Estimula la inmunidad innata en la respuesta frente a infecciones: estimulación de la fagocitosis y la producción de péptidos antimicrobianos como 
cateclidina y beta defensinas por parte de los monocitos

o Disminuye la activación de la inmunidad adquirida en el contexto de los procesos autoinmunitarios de dos formas:

• Indirectamente: Inhibe la activación de los linfocitos Th, impidiendo la maduración de células dendríticas (presentan los antígenos a los 
linfocitos TH, activándolos)

• Directamente: actúa sobre los LT favoreciendo la autotolerancia: inhibe la formación de IL-17, favorece la maduración de los LT reguladores, y 
promueve la apoptosis de los LT autorreactivos favoreciendo la vía Fas-Fas.

➢ Por lo tanto, es fundamental el mantenimiento de niveles séricos  entre 30 y 70 ng/ml.
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