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Résumé : La vitamine D est bien connue pour ses effets béné-
fiques sur l’homéostasie phosphocalcique. La découverte du 
rôle de la vitamine D dans différentes pathologies et son impli-
cation dans la prévention de cancers, d’infections, de maladies 
cardiovasculaires ou encore de pathologies auto-immunes ont 
favorisé l’intérêt pour cette molécule. La vitamine D révèle ses 
atouts en dermatologie. La peau représente le lieu de synthèse 
de la vitamine D mais elle en constitue également une cible 
puisque le calcitriol y joue un rôle hormonal et régulateur 
important en agissant sur la prolifération et la différenciation 
cellulaire ainsi que sur l’immunomodulation cutanée. Par ces 
effets, la vitamine D influence l’incidence et la réponse théra-
peutique de certaines dermatoses. Par ailleurs, de nombreuses 
situations médicales, principalement dermatologiques,  néces-
sitent une photoprotection stricte et peuvent, de ce fait, être 
indirectement responsables d’un déficit en vitamine D chez les 
patients. Les connaissances actuelles du rôle de la vitamine D 
dans certains cancers cutanés et certaines pathologies inflam-
matoires et auto-immunes cutanées sont résumées. 
Mots-clés :  Vitamine D - Calcitriol - Peau - Dermatoses

 Vitamin D and the skin

Summary : Vitamin D is well known for its beneficial effects 
on phosphocalcic homeostasis. The discovery of the role of 
vitamin D in cancers, infections, cardiovascular or autoim-
mune pathologies have promoted interest for this molecule. 
Skin and vitamin D are closely related. The skin is not only 
the site of vitamin D synthesis, but also a target organ as 
calcitriol plays an important hormonal and regulatory role, 
acting on cell proliferation, differentiation and immunomodu-
lation. Furthermore, vitamin D influences the incidence and 
therapeutic response of certain dermatoses. In addition, many 
medical situations, mainly dermatological, require strict pho-
toprotection and may therefore indirectly be responsible for a 
vitamin D deficiency in patients. The current role of vitamin D 
in skin cancers, inflammatory and autoimmune skin diseases 
is summarized.
Keywords : Vitamin D - Calcitriol - Skin - Dermatoses
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LA VITAMINE D ET LA PEAU

Introduction

La vitamine D trouve sa source, pour plus 
de 90%, dans la synthèse cutanée qui a lieu 
dans l’épiderme sous l’action de la radiation 
ultraviolette B (UVB) d’une certaine longueur 
d’onde (290-315 nm) à partir d’un précurseur 
nommé le 7-déhydrocholestérol; les 10% res-
tants proviennent de l’alimentation (1). La 
vitamine D existe sous 2 formes : le cholécal-
ciférol et l’ergocalciférol. Le cholécalciférol ou 
vitamine D3 est produit dans la peau mais est 
présent également naturellement dans de rares 
aliments d’origine animale, principalement les 
poissons gras. L’ergocalciférol ou vitamine D2 
provient des plantes. Que sa source soit endo-
gène ou exogène, la vitamine D rejoint la cir-
culation sanguine, se lie à la DBP («vitamin D 
Binding Protein») via laquelle elle est achemi-
née jusqu’au foie, où elle subit une première 
hydroxylation par la 25-hydroxylase pour for-
mer la 25 hydroxy-vitamine D ou calcidiol, 
utilisée pour l’évaluation des taux sériques en 
vitamine D chez les individus (2). La 25(OH)
D atteint ensuite le rein afin d’y être à nou-
veau hydroxylée grâce à la 1- alpha hydroxy-
lase et devient la forme active, la 1,25(OH)

2
D 

ou calcitriol (fig. 1), possédant les propriétés 
endocrinologiques. Par celles-ci, nous enten-

dons des effets «classiques» connus tels que 
des actions sur l’homéostasie phosphocalcique, 
mais également des effets «non classiques» (2) 
grâce auxquels la vitamine D représente un 
centre d’intérêt majeur dans de nombreuses 
disciplines. De par son mécanisme d’action 
similaire à celui des hormones stéroïdiennes, 
la vitamine D doit être considérée comme une 
prohormone.

Des études ont prouvé la présence simultanée 
de la 25-hydroxylase et de la 1- alpha hydroxy-
lase au sein même des kératinocytes qui seraient 
donc les seules cellules capables de produire la 
1,25(OH)

2
D à partir du déhydrocholestérol (3).

Les taux sériques en 25(OH)D devraient être 
supérieurs à 30 ng/ml (75 nmol/l) pour que 
les sujets bénéficient d’un statut optimal, bien 
que cela ne soit pas consenti unanimement (4). 
L’insuffisance en vitamine D se définit par des 
valeurs comprises entre 21-29 ng/ml (52-72 
nmol/l) tandis que la déficience apparaît sous le 
seuil de 20 ng/ml (50 nmol/l) (5). Ces chiffres 
ont une grande importance puisque près d’un 
milliard de personnes dans le monde présente 
une carence en vitamine D (1). Plusieurs facteurs 
sont responsables de ce fait, à savoir le faible 
niveau d’ensoleillement de certaines régions 
du globe, le respect des mesures de protection 
nécessaires en cas de maladies photosensibles 
ou en présence de cancers cutanés, l’utilisation 
abusive de crème solaire ou encore la quantité 
insuffisante de vitamine D dans l’alimentation. 
Pour pallier à ce dernier exemple, certains pays 
fortifient le lait, les céréales, le yaourt ou le jus 
d’orange en cholécalciférol ou ergocalciférol 
(6). De plus, les sujets de peaux foncées vivant 
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réside quant à lui, via toute une série d’événe-
ments, en un influx de calcium dans les cellules 
cibles, ce qui favorise leur différenciation (10).  

Plus précisément, la vitamine D agirait sur la 
prolifération cellulaire en bloquant les cellules 
au stade G0/G1 à S, ce qui résulterait de l’ac-
centuation de l’expression de certains inhibi-
teurs du cycle cellulaire tels que p21 et p27. La 
1,25(OH)

2
D augmenterait aussi la production 

des Transforming Growth Factor 1 et 2 (TGFB1 
et TGFB2), qui pourraient indirectement 
médier positivement les actions antiproliféra-
tives de cette prohormone. Ces effets seraient 
accompagnés d’une réduction de l’ARNm de 
c-myc, un proto-oncogène (12). Concernant 
l’effet prodifférenciatif de la vitamine D, il 
serait attribué à l’amplification de synthèse 
des protéines réticulées jouant un rôle dans la 
formation de l’enveloppe cornée  telles que la 
loricrine, l’involucrine ou encore la fillaggrine. 
La transglutaminase, enzyme nécessaire au 
processus de réticulation, trouve également son 
activité accrue sous l’influence de la vitamine 
D. Il est actuellement admis que ces dernières 
propriétés trouvent leur source, comme dit plus 
haut, en partie dans l’augmentation de cal-
cium intracellulaire rencontré sous l’effet de la 
1,25(OH)

2
D qui favorise l’induction du récep-

teur au calcium et de la phospholipase C (3).

loin de l’équateur sont spécialement à risque de 
déficience et développeraient par conséquent, 
plus fréquemment, certaines pathologies ayant 
un lien avec la vitamine D (7, 8).

Physiopathologie de la vitamine D 
dans la peau

Une fois formée, la 1,25(OH)
2
D agit sur de 

très nombreuses cellules du corps humain, notam-
ment celles de la peau. La découverte du VDR ou 
«Vitamin D Receptor» et de son expression dans 
les kératinocytes, mélanocytes, cellules de Lan-
gerhans, monocytes, lymphocytes B et T, fibro-
blastes ou encore les cellules endothéliales (9) a 
favorisé l’intérêt pour l’étude de la vitamine D et 
de sa relation avec la peau.

  Des études in vitro ont démontré que cette 
vitamine possédait une action antiproliférative 
et prodifférenciative (9). La 1,25(OH)

2
D agit 

principalement via deux mécanismes, qui ne 
sont que partiellement élucidés. Le premier 
consiste en un effet génomique : la liaison de 
la vitamine D au VDR forme un complexe qui 
se rend jusqu’au noyau et se lie à plusieurs 
séquences d’ADN spécifiques appelées «les 
éléments de réponses à la vitamine D» (10). 
Cela conduit à la transcription de certains gènes 
qui affectent la prolifération et la différencia-
tion cellulaire (9, 11). L’effet non génomique 
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Figure 1. Synthèse de la vitamine D.
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La vitamine D et les cancers cutanés

Les carcinomes basocellulaires et spinocellulaires

Les carcinomes basocellulaires (CBC) sont 
les tumeurs cutanées les plus fréquentes. Ils 
prennent naissance dans la couche basale épi-
dermique et sont histologiquement caractérisés 
par des amas de cellules basaloïdes bien déli-
mités. Les CBC sont principalement localisés 
sur des zones photo-exposées, tout comme les 
carcinomes spinocellulaires (CSC) (fig. 2). Ces 
derniers proviennent de la couche spineuse de 
l’épiderme. Contrairement aux CBC, les CSC 
ont un potentiel métastatique. Tous deux pos-
sèdent le VDR, comme les kératinocytes à par-
tir desquels ils sont déviés.

Plus de la moitié des CBC et des CSC expri-
ment une «signature UV», c’est-à-dire qu’ils 
portent des mutations induites par les rayons ultra-
violets. Les mutations du gène p53 et celles de la 
voie de signalisation Hedgehog  sont impliquées 
dans la pathogenèse des CBC et des CSC (18). 

La voie de signalisation Hedgehog régule 
directement les processus de prolifération et de 
différenciation cellulaire et le concept de son 
implication dans la cancérogenèse, notamment 
celle des CBC, fait actuellement l’objet de 
nombreux travaux (19). Deux mécanismes phy-
siopathologiques sont principalement décrits 
comme étant à l’origine du développement 
tumoral. Le premier est ligand-indépendant et 
implique la mutation de gènes codant pour des 
protéines situées en aval de Sonic hedgehog 
(Shh), le ligand activateur de la voie, favori-
sant ainsi une activation aberrante de la voie. 
En temps normal, en l’absence de ligand, Pat-
ched 1 (Ptch), récepteur membranaire, inhibe 

La vitamine D jouerait également un rôle dans 
l’immunorégulation. Ses actions sur l’immunité 
innée se manifestent par une amélioration des 
propriétés antimicrobiennes des monocytes et 
des macrophages (stimulation de la production de 
monoxyde d’azote, de la cathélicidine, améliora-
tion de la phagocytose et du chimiotactisme des 
macrophages, etc.) (9, 13). En ce qui concerne 
l’immunité acquise, la 1,25(OH)

2
D réduirait la 

production des lymphocytes Th1 (13 ,14). En 
effet, elle diminuerait la production des cytokines 
IL-12 et IL-23 par les cellules présentatrices d’an-
tigènes tout en réduisant l’expression de surface 
du Complexe Majeur d’Histocompatibilité de 
type 2 (CMH II) et de molécules costimulatrices 
au niveau de ces cellules, ce qui provoquerait une 
polarisation des cellules T d’un phénotype Th1 et 
Th17 vers un phénotype Th2 (13). Par ailleurs, la 
vitamine D favoriserait le développement des cel-
lules T régulatrices. Enfin, elle bloquerait la diffé-
renciation des cellules plasmatiques, la production 
d’immunoglobuline de type IgG et d’IgM ainsi 
que la prolifération des cellules B (13).

La vitamine D et les dermatoses  
photosensibles

Plusieurs dermatoses peuvent être induites 
et/ou aggravées par une exposition solaire. Il 
s’agit, entre autres, du lupus érythémateux dis-
coïde, du Xeroderma pigmentosum, des lucites 
polymorphes, de la maladie de Darier, des por-
phyries cutanées ou des cancers cutanés. De 
plus, certains médicaments sont phototoxiques  
ou photo-allergisants, comme certaines cyclines 
(tétracycline, doxycycline, minocycline) 
l’amiodarone et certains anti-inflammatoires 
non stéroïdiens tels que l’ibuprofène, le piroxi-
cam et le kétoprofène. Ces situations, de par 
la photoprotection qu’elles exigent, deviennent 
indirectement un facteur de risque d’hypovi-
taminose D (10, 15, 16). Effectivement, des 
crèmes solaires ayant un indice de protection 
solaire de 15 à 30 utilisées dans des conditions 
strictes peuvent déjà induire une déficience en 
vitamine D (16), mais cela ne constitue qu’un 
risque théorique (17), leur application dans la 
population générale n’étant pas optimale (fré-
quence, quantité et surface d’application non 
adéquates). Une supplémentation en vitamine D 
devrait toutefois systématiquement être suggé-
rée chez les patients présentant ces dermatoses 
photosensibles et/ou prenant des médicaments 
photosensibilisants. Aucune recommandation 
spécifique n’est cependant actuellement propo-
sée. 

Figure 2. Carcinome spinocellulaire de la lèvre supérieure.



La vitamine D et la peau

461Rev Med Liège 2013; 68 : 9 : 458-464

de tumeurs pour réguler des gènes de réparation 
de l’ADN, tels que celui du Xeroderma Pig-
mentosum du groupe C (XPC) et du «Damage-
specific DNA Binding protein 2 (DDB2)» (21). 
De plus, les cellules portant la mutation p53 
coopèreraient avec la vitamine D pour favoriser 
un état anti-apoptotique. Cet effet surprenant 
serait dû à la capacité des cellules mutées de 
moduler, quantitativement et qualitativement, 
le programme transcriptionnel orchestré par le 
VDR (22). Les cellules portant les mutations 
p53 augmenteraient également l’accumulation 
intra-nucléaire de VDR (22).

La vitamine D, via plusieurs mécanismes, 
agirait donc sur des altérations génétiques et 
réprimerait les signaux intervenant dans la 
physiopathologie des CBC et CSC. Des résul-
tats probants ont été établis in vitro et in vivo 
en topique dans des modèles de cancérogenèse 
cutanée chez la souris. 

Le mélanome

Comme les kératinocytes, les mélanocytes 
ont également la capacité de produire locale-
ment la 1.25(OH)

2
D et de porter le VDR (21). 

Le mélanome est une tumeur maligne mélano-
cytaire à potentiel métastatique (fig. 4). Dans 
cette tumeur cutanée, le rôle antiprolifératif et 
prodifférenciatif de la vitamine D a été mon-
tré in vitro, de même que son effet inhibiteur 
sur la migration, l’invasion et les métastases 
des mélanomes chez la souris après adminis-
tration par voie systémique. Chez l’homme, la 
situation est plus controversée et nécessite des 
investigations complémentaires (21).  

la protéine Smoothened (Smo) dont le rôle est 
d’activer certains facteurs de transcriptions tels 
que ceux de la famille Gli (fig. 3). La muta-
tion de Ptch lève l’inhibition sur Smo ce qui 
entraîne l’activation de ces facteurs de trans-
cription et conduit à la prolifération cellulaire. 
Le second mécanisme est ligand-dépendant, 
lié à une production anormale de Shh par les 
cellules tumorales, agissant de façon autocrine 
et/ou paracrine pour stimuler la cancérogenèse 
(19). En effet, la  liaison de Shh à Ptch est res-
ponsable d’une internalisation de ce dernier, 
empêchant ainsi son effet répresseur sur Smo. 
Le calcitriol inhiberait la voie de signalisation 
Hedgehog d’une façon indépendante du VDR 
et il semblerait que sa cible soit Smo, bien que 
cela reste à prouver (20). 

L’application topique de 1,25(OH)
2
D semble 

accélérer la clairance des dimères de cyclobu-
tane qui sont caractéristiques des dommages 
d’ADN créés par les radiations UV (photosi-
gnature des CBC et des CSC). Le mécanisme 
moléculaire sous-jacent n’a pas été complè-
tement élucidé mais des études moléculaires 
montrent que le VDR est induit par une iso-
forme de p63, un gène qui, avec le p53, est 
critique pour l’initiation des processus de répa-
ration de l’ADN après l’exposition aux UV 
dans les kératinocytes. Par conséquent, la vita-
mine D interagirait avec des gènes suppresseurs 
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Figure 3. Schéma démontrant la signalisation Hegdgehog  avec  et sans 
ligand.
A gauche : en l’absence du ligand Sonic hedgehog (Shh), le récepteur Ptch, 
indemne de mutation, inhibe l’activation de la protéine Smo. Les facteurs 
de transcription Gli sont alors convertis par des protéosomes en protéines 
GliR (R = repression), qui inhibent la transcription des gènes cibles.
A droite : en présence du ligand Sonic hedgehog (Shh), Ptch est internalisé 
et son rôle répresseur sur Smo ne peut plus avoir lieu. Cette situation aboutit 
à l’activation des facteurs de transcriptions Gli, qui migrent alors vers le 
noyau pour activer les gènes de la voie.

Figure 4. Mélanome du talon.
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ml étaient liés à une diminution du risque de 
carcinomes spinocellulaires. Chez les patients 
atteints de mélanome, des taux sériques éle-
vés en 25(OH)D seraient associés à un meil-
leur pronostic tandis que d’autres auteurs n’ont 
démontré aucun lien entre cette tumeur et la 
vitamine D (16). 

La vitamine D et les dermatoses 
inflammatoires et auto-immunes

Le psoriasis 

Le psoriasis est une pathologie auto-immune 
d’étiologie inconnue qui affecte entre 1 à 3% de 
la population (11). Il se manifeste, entre autres, 
par un désordre hyperprolifératif de l’épiderme 
(11). Comme expliqué plus haut, la vitamine 
D influence la croissance, la différenciation et 
l’inflammation dans les kératinocytes (11). Elle 
possède aussi une action immunorégulatrice sur 
les monocytes, les macrophages, les cellules 
T et les cellules dendritiques. Ces différentes 
actions expliqueraient les effets thérapeutiques 
rencontrés dans cette dermatose. L’utilisation 
topique d’un analogue du calcitriol, le calci-
potriol, est un traitement efficace des formes 
modérées du psoriasis et l’association de cette 
molécule avec des dermocorticoïdes, comme 
le dipropionate de bétaméthasone, est actuel-
lement un traitement de premier choix de cette 
maladie (25) lorsque l’atteinte est relativement 
limitée (<10% surface corporelle).

Des recherches s’intéressent au rôle com-
plémentaire de la vitamine D par voie orale, 
seule ou en association avec d’autres traite-
ments (26). Le calcitriol améliorerait l’effica-
cité de l’acitrétine, et des études in vitro et in 
vivo chez la souris ont montré un synergisme 
entre la 1,25(OH)

2
D et la cyclosporine (26). 

L’utilisation de la vitamine D en monothérapie 
ou en combinaison avec des traitements exis-
tants devrait être considérée comme une option 
thérapeutique fiable, spécialement chez les 
patients présentant des résistances aux théra-
pies conventionnelles (26).

Dermatite atopique

La dermatite atopique (DA) est une patho-
logie inflammatoire chronique caractérisée par 
un prurit, des plaques d’eczéma de distribution 
anatomique typique et une altération de la bar-
rière épidermique (27). La DA apparaît chez 
10 à 20% des enfants et peut persister jusque 
10 à 30% des cas au-delà de l’adolescence. 
Trois faits sont actuellement rapportés sur le 
lien qui unit la vitamine D et la DA; il exis-

Il n’y a pas de consensus à l’heure actuelle 
concernant les recommandations sur la prise de 
vitamine D et le statut sérique optimal en 25(OH)
D chez les patients présentant un mélanome ou à 
risque de mélanome. Une revue récente suggère 
d’atteindre des taux sériques de 28-40 ng/ml (70 
à 100 nmol/l) pour les premiers (21). Pour les 
seconds, des doses de charges suivies d’une dose 
d’entretien de 800 UI/jour devraient être adminis-
trées afin de restaurer les taux en vitamine D (23). 
En pratique, une ampoule de D-cure tous les 15 
jours est conseillée.

Soleil, vitamine D et cancers cutanés 

Chez l’homme, le lien entre les taux sériques 
de vitamine D et le développement des can-
cers cutanés est sujet à débat (21). La relation 
positive qui existe entre l’exposition UV et, 
à la fois, la synthèse de vitamine D ainsi que 
le développement de CBC, CSC ou de méla-
nome, peut expliquer les discordances rencon-
trées entre différentes études car l’exposition 
solaire représente un facteur confondant. Cela 
signifie que le soleil entraîne une augmentation 
des taux sériques en vitamine D parallèlement à 
une augmentation du risque de cancers cutanés, 
ce qui perturbe l’étude de la relation entre ces 
deux variables. De ce fait, certains auteurs ont 
montré que les patients présentant des tumeurs 
cutanées avaient des taux sériques élevés en 
vitamine D et non pas des carences comme cer-
tains le défendent. 

D’un autre côté, un nouveau concept est 
en train d’émerger : l’exposition solaire serait 
corrélée à un meilleur pronostic ainsi qu’à une 
augmentation du taux de survie dans divers 
cancers, notamment le mélanome malin (18) 
et cette découverte serait justement attribuée 
à l’augmentation de la vitamine D rencontrée 
sous l’influence des UVB. Les partisans de 
la prohormone expliquent que certes, il n’y a 
aucun doute qu’un excès de radiations UV est 
mutagène et doit être évitée. Cependant, l’ex-
position solaire modérée possède un certain 
effet protecteur ce qui incite plusieurs auteurs 
à suggérer une modération des messages trop 
alarmants qui sont promulgués sur la protection 
solaire par les campagnes de santé (18, 24).

  Pour appuyer ce paradigme, très peu d’in-
formations épidémiologiques sont recensées 
actuellement, ce qui n’aide pas au positionne-
ment. Par exemple en ce qui concerne les CSC, 
une recherche a mis en évidence que des taux 
de vitamine D supérieurs ou égaux à 15ng/
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Lupus érythémateux

Le lupus érythémateux est une maladie 
auto-immune de cause inconnue dans laquelle 
interviennent des facteurs génétiques, immu-
nologiques et environnementaux. Le lupus 
érythémateux cutané se subdivise en plusieurs 
variétés cliniques à savoir une forme «aiguë» 
(lupus érythémateux cutané aigu), «subai-
guë» (lupus érythémateux cutané subaigu ou 
LECS) et «chronique» (lupus érythémateux 
cutané chronique dont la forme la plus repré-
sentative est le lupus érythémateux discoïde 
(LED) (fig. 5)). La fréquence des manifesta-
tions systémiques varie selon les sous-types, 
ces dernières peuvent même manquer dans les 
formes localisées de LED, réalisant ainsi des 
entités exclusivement cutanées (32). Dans tous 
les cas, une photoprotection stricte est requise 
(32). Les taux sériques de vitamine D chez des 
patients atteints de LED et de LECS ont été 
mesurés à l’occasion d’une étude allemande 
(33). 85% et 64% des patients présentant res-
pectivement un LED et un LECS avaient un 
déficit en vitamine D. Ces résultats n’étaient 
pas influencés par l’éviction solaire recomman-
dée dans cette pathologie (33). Dans le même 
ordre d’idée, une étude regroupant des patients 
atteints de la même pathologie a démontré que 
leur déficience en vitamine D, contrairement 
aux groupes contrôles, n’était pas influencée 
par les saisons (34). Ces résultats suggèrent 
que la vitamine D pourrait intervenir dans la 
prévention et/ou le traitement de cette maladie.  

Conclusion

La vitamine D révèle ses atouts dans un 
domaine aussi précis que celui de la dermatologie. 
La découverte du lien qui l’unit à certaines der-

terait une relation inverse entre la sévérité de 
la DA et les taux sériques en vitamine D, cette 
dernière aurait un rôle thérapeutique et possè-
derait une action dans le maintien de la barrière 
épidermique. Des études complémentaires sont 
nécessaires pour évaluer la voie d’administra-
tion, la durée et les doses requises de vitamine 
D chez ces patients (27). A l’opposé, plusieurs 
auteurs défendent l’idée que l’augmentation de 
vitamine D serait associée à une recrudescence 
de maladies allergiques, incluant la DA (14). 
Une étude a démontré que la supplémentation 
en vitamine D durant l’enfance était corrélée à 
un risque 8x plus élevé de DA à l’âge de 6 ans 
(28). Néanmoins, la méthodologie et l’interpré-
tation de cette étude sont critiquables. En bref, 
le rôle de la vitamine D dans la prise en charge 
de la DA reste encore controversé.

Morphée et lichen scléreux 

La morphée est une forme localisée de scléro-
dermie cutanée et est caractérisée par une sclérose, 
témoin d’une fibrose du derme. Le lichen scléreux 
est une dermatose inflammatoire et scléreuse, dont 
la lésion primaire est une induration blanche et 
brillante de la peau. Cette pathologie se manifeste 
notamment dans la région génitale, avec un prurit 
souvent féroce et des conséquences fonctionnelles 
au long cours. La prise orale de vitamine D dans 
plusieurs cas de morphées et de sclérodermies sys-
témiques s’est révélée bénéfique (29). L’adminis-
tration orale de calcitriol a également pu améliorer 
spectaculairement un patient avec un lichen sclé-
reux (29). Quelques cas de lichen scléreux et de 
morphées traités efficacement par du calcipotriol 
topique ont, eux aussi, été rapportés (29).

Pemphigoïde bulleuse et pemphigus vulgaire

La pemphigoïde bulleuse (PB) est la derma-
tose bulleuse auto-immune la plus fréquente. 
Elle est caractérisée par la formation d’auto-
anticorps dirigés contre certains constituants de 
la membrane basale (BP180 et BP230) locali-
sés à la jonction dermo-épidermique (30). Les 
anticorps rencontrés dans le pemphigus vul-
gaire (PV) sont dirigés contre les desmogléines 
3 et 1, constituants des desmosomes. Une étude 
récente a montré que les taux sériques de vita-
mine D chez des patients non traités atteints 
d’une PB ou d’un PV sont inférieurs d’envi-
ron 50% par rapport au groupe contrôle (31). 
A l’inverse, une autre recherche sur la PB n’a 
démontré aucune différence entre le groupe 
témoin et le groupe traité (30). Une fois de plus, 
des travaux supplémentaires sont nécessaires 
pour clarifier la situation.

Figure 5. Lupus érythémateux discoïde du cuir chevelu.
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matoses se révèle d’un grand intérêt pour l’avenir. 
A l’heure actuelle cependant, force est de consta-
ter que plusieurs questions persistent sur cette 
prohormone, notamment en ce qui concerne son 
rôle potentiel préventif et/ou curatif dans certaines 
pathologies. La vitamine D est porteuse d’espoirs 
thérapeutiques dans plusieurs disciplines, et son 
utilisation en traitement combiné ou séquentiel 
dans diverses pathologies cutanées devrait ultérieu-
rement se révéler utile. De nombreuses recherches 
sont néanmoins encore nécessaires pour conforter 
les résultats actuels qui exposent cette molécule au 
premier rang des intérêts scientifiques.
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