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Wstep

W ostatnich latach popularnos¢ witaminy D gwattownie wzrosta. Na rynku
farmaceutycznym pojawita sie ogromna ilo$¢ preparatéw ze "stoneczng witaming".
Najczesciej sg to suplementy diety réznigce sie postacia jak i dawka. Wynika to z faktu, ze
substancja ta jest ciggle badana i pojawiajg sie coraz to nowsze doniesienia o zbawiennym
dziataniu witaminy D nie tylko w przypadku utrzymania prawidtowej gospodarki wapniowo-
fosforanowej , ale takze korzystnego wptywu na ukfad kostno-szkieletowy, ukfad
immunologiczny czy ukfad sercowo-naczyniowy.

Badania epidemiologiczne dowodzg, ze deficyt witaminy D jest powszechny zaréwno
w Polsce, jak i wérédd mieszkaricow krajéw Europy Srodkowej [1]. W roku 2013 Zespdt
Ekspertéw opracowat i opublikowat w Endokrynologii Polskiej "Wytyczne suplementacji
witaminy D dla Europy Srodkowej - rekomendowane dawki witaminy D dla populacji zdrowej
oraz dla grup deficytu witaminy D". Okreslono réwniez kryteria diagnostyczne
charakteryzujace stan zaopatrzenia organizmu w witamine D oraz zalecenia dotyczgce
maksymalnych bezpiecznych dawek dla populacji oséb zdrowych [2].



1 Terminologia i budowa witaminy D.

Terminem witamina D okreslamy 2 zwigzki: witamina D, (ergokalcyferol) wystepujgca
w organizmach roslinnych i grzybach oraz witamina D3 (cholekacyferol)wystepujgca w
organizmach zwierzecych, ktéra powstaje w wyniku syntezy skornej pod wptywem
promieniowania stonecznego (UV-B; 290-315 nm) z 7-dehydrocholesterolu. llo$¢ witaminy D
okreslamy w jednostkach miedzynarodowych IU (International Unit; 1 ug=40 IU). Aktywnos¢
biologiczna witaminy D i witaminy D3 jest rGwnowazna [3].

Witamina D i jej metabolity naleza do grupy rozpuszczalnych w ttuszczach
organicznych zwigzkéw chemicznych o ogdlnym wzorze CsHa3sOH (9,10-sekosteroiddéw).
Witamina D; (ergokalcyferol, m. cz. 396,7) i witamina Ds (cholekalcyferol, m. cz. 384,6) réznig
sie jedynie budowg tancucha bocznego [4]. Witaminie D, posiada dodatkowe wigzanie
podwdjne i grupe metylowa (ryc. 1)
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Ryc.1. Budowa witaminy D2 (ergokalcyferol) i D3 (cholekalcyferol).

2 Metabolizm

Pierwszy etap aktywacji metabolicznej witaminy Ds, ktorym jest hydroksylacja przy
atomie C25, zachodzi w watrobie. W wyniku tej reakcji powstaje gtdwny krazacy we krwi
metabolit witaminy Ds, czyli 25-hydroksywitamina D3, 25(0OH)Ds, znana takze pod nazwg
kalcyfediol (ryc. 2). Oznaczenie jej stezenia najdoskonalej pozwala oceni¢ stan zaopatrzenia
organizmu w witamine D pochodzgcg zaréwno z diety, jak i zsyntetyzowanej w skdrze. W
poréwnaniu z innymi metabolitami okres poéttrwania 25(0OH)Ds jest dtugi i wynosi okoto 21
dni, tak wiec stezenie w surowicy tej postaci witaminy D nie ulega gwattownym i czestym
wahaniom. Jednoczes$nie kalcyfediol wystepuje w najwyzszym stezeniu (w zaleznosci od
autora w granicach 20-80 ng/ml) wzgledem pozostatych form.

Kluczowym miejscem metabolizmu witaminy D sg nerki, gdzie w wyniku hydroksylacji
przy atomie C1 powstaje najbardziej aktywna ze wszystkich forma witaminy D jakg jest
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kalcytriol - 1,25-dihydroksywitamina Ds, 1,25(0H).Ds (ryc. 3). Okres pottrwania kalcytriolu
wedtug danych literaturowych wynosi od 1 do 7 godzin, natomiast stezenie we krwi waha sie
w zakresie 0,03-0,04 ng/ml [4,5].

HO""
Ryc. 2. Budowa czasteczki 35-hydroksywitaminy Dz (kalcyfediolu).

choroby uktadu krgzenia

zespot metaboliczny 4 @ krzywica
L2
OH

#» osteoporoza

luszczyca <@
1,25-(OH),D,

HO®"

6 %
choroby autoimmunologiczne
nowotwory

Ryc. 3. Budowa witaminy D i kierunki jej dziatania [6].



Mechanizm dziatania

Kalcytriol ma strukture zblizong do hormondéw steroidowych i wykazuje dziatanie
hormonopodobne. Dziata on na komérki docelowe poprzez receptor jgdrowy VDR (ang.
vitamin D receptor). Przetlomowym okazato sie odkrycie, ze receptor ten nie jest obecny
wyfgcznie w komdrkach kostnych, kanalikdw nerkowych, nabtonka jelit, ale takie w
wiekszosci komérek ludzkiego organizmu: w sercu, $cianie naczyn krwionosnych, mézgu,
gruczole krokowym, gruczole sutkowym, nadnerczach, komdrkach B trzustki, jelicie cienkim,
jelicie grubym, przytarczycach, limfocytach, makrofagach, keratynocytach i komodrkach
nowotworowych. Obecnos¢ receptora VDR na tak wielu rodzajach komérek warunkuje
plejotropowe dziatanie witaminy D. Kalcytriol kontroluje transkrypcje ponad 200 gendw.
Dziatanie witaminy D na organizm ludzki jest bardzo szerokie [6,7].

Wptyw witaminy D na organizm

Gtéwnym zadaniem kalcytriolu jest utrzymanie homeostazy wapniowo-fosforanowej,
poprzez wptyw na parathormon (PTH), absorpcje wapnia oraz metabolizm kostny. Badania z
ostatnich lat dowodza, ze poza uktadem kostno-miesniowym, kalcytriol kontroluje réwniez:
odpowiedZ immunologiczng, réznicowanie monocytéw do makrofagéw, stymulowanie
aktywnosci fagocytéw, dojrzewanie i rédznicowanie keratynocytéw, koordynacje nerwowo-
miesniowg, uktad renina-angiotensyna-aldosteron, uktad nerwowy, produkcje insuliny przez
trzustke, a takze hamuje proliferacje komérek nowotworowych, stajgc sie nowym celem w
terapii przeciwnowotworowej (ryc.4) [3,6,8,9].
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Ryc. 4. Wptyw witaminy D na organizm cztowieka [9].



4.1  Wptyw witaminy D na ukfad kostny

Witamina D odgrywa istotng role w procesie wchfaniania wapnia w jelicie cienkim.
Jej niedobdr prowadzi do krzywicy, osteomalacji (odpowiednik krzywicy u dorostych) oraz
osteoporozy. O funkcji witaminy D w procesie mineralizacji kosci moze np. swiadczy¢ fakt, iz
stan tkanki kostnej ulega pogorszeniu w okresie zima/wiosna, kiedy synteza witaminy D pod
wptywem dziatania promieni stonecznych jest znacznie ograniczona. Poziom 25(OH)D3 w
surowicy krwi jest pozytywnie skorelowany ze stopniem mineralizacji kosci, zas negatywnie z
koncentracjg PTH. Przewlekty niedobdér witaminy D prowadzi do zaburzenia procesu
wchtaniania wapnia w jelicie cienkim w rezultacie czego, stezenie wapnia we krwi spada. W
odpowiedzi na nieprawidtowy poziom wapnia we krwi, przytarczyce zwiekszajg produkcje
PTH, ktéry kosztem wapnia zgromadzonego w kosciach, uzupetnia jego niedobory w surowicy
krwi. Proces ten przebiega poprzez aktywacje osteoklastéw, co skutkuje destrukcjg tkanki
kostnej [9].

Analiza danych 68 500 pacjentéw z Europy iStandw Zjednoczonych wykazata,
ze suplementacja witaminy D podawanej wraz z wapniem zmniejszata ogélne ryzyko ztaman
maksymalnie do 18% [10, 12]. Istotny wptyw na stopien mineralizacji kosci potwierdzajg
réwniez badania, wedtug ktérych leczenie osteoporozy bisfosfonianami bez suplementacji
witaminy D niezawsze jest wystarczajgce do uzyskania optymalnych efektéw
terapeutycznych. Heckman i wsp. wykazali, ze podanie witaminy D w dawce 1000 1U/dobe
pacjentom niereagujgcym na terapie bisfosfonianami spowodowato wzrost gestosci kosci
0 1,45% w przypadku kregu ledZzwiowego i 0 1,15% w przypadku szyjki kosci udowej [11,12].

4.2  Wptyw witaminy D na ukfad miesniowy

Badania naukowe podajg zwigzek miedzy niedoborem witaminy D a schorzeniami
tkanki miesniowej, takimi jak miopatia. Zauwazono, ze deficyt witaminy D sprzyja
zmniejszeniu ilosci biatych wtdkien miesniowych (typ Il), co jest typowym objawem
procesow starzenia. Na poziomie molekularno-biologicznym witamina D wptywa na
transport komérkowy jondw wapnia oraz synteze niezbednych dla prawidtowego
funkcjonowania miesni biatek, takich jak aktyna i troponina. Dowiedziono, ze prawidfowe
funkcjonowanie miesni jest pozytywnie skorelowane z poziomem 25(0H)Ds3, zas$ negatywnie
z PTH. Nie wykazano natomiast zadnego wptywu 1,25(0OH).Ds na site mieéni. Suplementacja
witaming D pozwala odwréci¢ atrofie miesniowa. Badania wykazaty, ze pierwsze rezultaty
widoczne byly juz po 3 miesigcach kuracji witaming D, jednakie najlepsze efekty
obserwowano po 6-12 miesigcach leczenia [9].

4.3  Witamina D a otytosc¢ i zespot metaboliczny

W ostatnich latach niedobdér witaminy D powigzano z ryzykiem wystgpienia zespotu
metabolicznego, skupiajgcego takie zaburzenia w normalnym funkcjonowaniu organizmu,
jak: insulinoopornos¢, nietolerancja glukozy, dyslipidemia, nadcisnienie oraz otytos¢ typu
wisceralnego (jabtkowa), czesto prowadzgce do rozwoju cukrzycy typu 2 oraz zawatu miesnia
sercowego [9].

Otytos¢, definiowana jako stan patologicznego nagromadzenia tkanki ttuszczowej, w
ktorym stanowi ona ponad 25% catkowitej masy ciata u kobiet i 20% u mezczyzn, przyczynia
sie do wystgpienia wielu zaburzedn metabolicznych, wtgczajagc w to nie tylko wptyw na

gospodarke weglowodanows i ttuszczowg, lecz réwniez oddziatywanie na uktad endokrynny
7



i metabolizm witaminy D. W surowicy otytych oséb obserwuje sie obnizony poziom
25(0OH)Ds, jednak etiologia tego zjawiska nie jest jeszcze w petni poznana. Wydaje sie, iz
ludzie nadmiernie ,puszysci”, z obawy przed przykrg dla nich reakcjg otoczenia, unikaja
ekspozycji nieostonietych powierzchni ciata, co skutkuje niewystarczajacg biosyntezg
witaminy D w skérze. Prawdopodobnie brzmi tez teza, ze u tych oséb moze dochodzi¢ do
kumulacji witaminy D w przesadnie rozwinietej tkance ttuszczowej [6,9,13].Ponadto
wykazano, ze u 0sob otylych wzrost stezenia witaminy D po ekspozycji na promieniowanie
UVB jest o 57% nizszy niz u 0sob z prawidtowg masg ciata. Innym prawdopodobnym
mechanizmem obnizonego stezenia witaminy D u osdb otytych jest zwiekszona synteza
aktywnego metabolitu witaminy D — 1,25(0OH),Ds w nerkach, co w mechanizmie ujemnego
sprzezenia zwrotnego hamuje produkcje 25(0OH)Ds w watrobie [13].

W 2007 roku José |. Botella-Carretero i wsp. opublikowali wyniki swoich badan
dotyczacych zaleznosci pomiedzy niedoborem witaminy D a otytoscia, ktdre prowadzili na
grupie 73 skrajnie otytych oséb (BMI > 40 kg/m?). Hipowitaminoze D stwierdzili u 51%
ochotnikéw, zespot metaboliczny u 63% i, co wazne, niedobdr witaminy D znaczgco czesciej
dotyczyt oséb otytych z zespotem metabolicznym niz otytych niespetniajacych kryteriow
rozpoznania zespotu (61% vs 33%). Ponadto pacjenci ze zdiagnozowang hipowitaminozg D
mieli obnizone stezenie HDL i podwyzszony poziom triglicerydéw [14].

4.4  Witamina D a ryzyko choréb uktadu krgzenia

Obecnie wiadomo, ze wptyw witaminy D na ryzyko chordb uktadu krazenia moze sie
wigzaé z jej oddziatywaniem na uktad renina-angiotensyna, i ze witamina D petni tu role
negatywnego regulatora wewnatrzwydzielniczego, poprzez hamowanie ekspresji genu
kodujgcego renine. Zmniejszenie syntezy reniny oraz zahamowanie aktywnosci uktadu RAA
umozliwia kontrole objetosci krgzacej w ustroju krwi i przeciwdziata rozwojowi nadcisnienia
tetniczego [6,9].

Wykazano, ze u 0séb z nadcisnieniem tetniczym eksponowanych w okresie zimowym
na UVB trzy razy w tygodniu przez szes$¢ tygodni nastgpit wzrost stezenia witaminy D oraz
znaczgco obnizyty sie wartosci cisnienia tetniczego w pomiarach 24-godzinnych. Wykazano
réwniez, ze u starszych kobiet istnieje zwigzek miedzy podazg witaminy D w ilosci 1600 IU i
wapnia w ilosci 800 mg a obnizeniem cisnienia tetniczego o 9% [15].

Dane literaturowe wskazujg réowniez, iz hipowitaminoza D wigze sie z zastoinowa
niewydolnoscig serca, nagtym zawatem serca oraz chorobg niedokrwienng serca.
Wyjasnienia tych zjawisk upatruje sie w fakcie, ze 1,25(0OH).Ds wywiera znaczacy efekt
metaboliczny na kardiomiocyty oraz na miesnidwke gtadkg i endometrium naczyn
krwionosnych [6].

Brondum-Jacobsen i in. przeprowadzit badanie trwajgce 29 lat, ktérego celem byto
wykazanie zaleznosci niedoboréw witaminy D na wystgpienie choroby niedokrwiennej serca,
zawatu miesnia sercowego i wczesnej Smierci. Badaniem objeto 10170 mieszkancéw Danii.
Wykazano, ze stopniowe zmniejszanie sie stezenia witaminy D byto zwigzane ze stopniowym
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zwiekszaniem sie ryzyka chordb serca i wczesnej $mierci. Porownanie poziomu stezenia
witaminy D u uczestnikdw o najnizszym stezeniu witaminy D z tymi o najwyzszym stezeniu
witaminy D wykazato wzrost ryzyka wystgpienia niedokrwienia serca o 72%, zawatu o0 99%
oraz wczesnej Smierci o 88% . Ponadto zespdt Brondum-Jacobsen przedstawili wyniki
metaanalizy 18 badan w populacji generalnej, w ktérych uczestniczyto 82 982 osdb. Ryzyko
wystgpienia choroby niedokrwiennej serca byto o 39% wyisze u oséb z najnizszym
stezeniem witaminy D w poréwnaniu do 0s6b z najwyzszym stezeniem witaminy D [16].

Interesujgca jest tez metaanaliza przeprowadzona przez J. Parker i wsp. w 2009 roku
uwzgledniajgca wyniki z 28 badan (tgcznie 99 745 uczestnikdw). W ponad 85% badan
stwierdzono, ze wysokie stezenia 25(OH)Ds3 wigzg sie z nizszg czestoscig wystepowania
zaburzen kardiometabolicznych. Zaobserwowano, ze wysokie zaopatrzenie w witamine D
wigze sie ze zmniejszeniem ryzyka wystgpienia cukrzycy typu Il az o 55%, ryzyka zaburzen
sercowo-naczyniowych o 33%, zas$ zespotu metabolicznego o 51% [17].

4.5 Niedobor witaminy D a cukrzyca

Liczne badania naukowe donoszg, ze utrzymanie wtasciwej homeostazy witaminy D i
wapnia moze mie¢ duze znaczenie w zapobieganiu insulinoopornosci i cukrzycy. Juz w latach
80. wykazano zwigzek miedzy poziomem witaminy D i niewrazliwoscia na insuline
(insulinoopornoscia). Przeprowadzone dotad badania pozwolity na wysnucie wniosku, ze
wptyw witaminy D na ryzyko wystgpienia cukrzycy moze by¢ dwojaki. Przede wszystkim jej
niedobdr zaburza funkcjonowanie komadrek B wysp trzustkowych oraz wydzielanie insuliny
sprzyjajac wystgpieniu cukrzycy typu 2. Niedobdr witaminy D moze tez prowadzi¢ do
wzrostu stezenia prozapalnych cytokin odpowiedzialnych za apoptoze komérek B, czego
konsekwencjg jest cukrzyca typu 1. Bezpos$redni wktad witaminy D w rozwéj lub prewencje
cukrzycy zwigzany jest z obecnoscig receptorow VDR w komodrkach B. Aktywna forma
witaminy — kalcitriol — wigzac sie z jej receptorami stymuluje komorki trzustki do wydzielania
insuliny. Potwierdzity to wyniki badan, wedtug ktérych myszy pozbawione receptoréw VDR
w komdrkach wysp trzustkowych czesciej wykazywaty zaburzenia w sekrecji insuliny niz
myszy kontrolne [9]. Ponadto przy niedoborach kalcytriolu, niski poziom wapnia prowadzi
do wzrostu poziomu PTH, ktory zwiekszajac pule wewnatrzkomdrkowg tego jonu hamuje
dziatanie transportera glukozy — GLUT4 i wychwyt komérkowy glukozy. Dodatkowo, deficyt
witaminy D przyczynia sie do zwiekszenia proliferacji limfocytéw oraz syntezy prozapalnych
cytokin, co moze wywotaé lub nasila¢ rozwéj cukrzycy typu 2 [18]. tacznie, utrata funkcji
immunomodulujgcej witaminy D oraz zaburzenia w syntezie i wydzielaniu insuliny ttumacza
wieksze ryzyko cukrzycy u osdb z niedoborem witaminy D.

4.6  Wptyw witaminy D na ryzyko wystgpienia chordb nowotworowych

Szereg badan epidemiologicznych wykazato, ze wystepowanie najczestszych form
raka, takich jak: rak piersi, rak jelita grubego, rak odbytnicy, rak macicy, rak jajnikow, rak
gruczotu krokowego i biataczka limfatyczna, wykazuje negatywng korelacje z poziomem
witaminy D w surowicy krwi. Zauwazono, ze witamina D dziata antykancerogennie i znacznie
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zmniejsza czestos$¢ wystepowania choréb nowotworowych u oséb, u ktorych jej poziom jest
nie mniejszy niz 30 ng/ml surowicy krwi [9]. Obecnie w Europie i Stanach Zjednoczonych
prowadzone sg obserwacje epidemiologiczne (EUROCARE, SEER), ktére majg na celu
zbadanie zaleznosci miedzy ekspozycja na promieniowanie UVB a przezywalnosciag w
przebiegu nowotworéw. Na podstawie randomizowanych badan prognozuje sie, ze wzrost
stezenia 25(0OH)Ds we krwi do 40-60 ng/ml moze zapobiec wystgpieniu kazdego roku okoto
58 000 nowych przypadkéw raka piersi i 49 000 raka jelita grubego oraz % zgondw z tych
powoddéw w samych Stanach Zjednoczonych i Kanadzie [6].

Wiadomo, ze poza tkankami i narzgdami zaangazowanymi w utrzymanie homeostazy
mineralnej, receptory witaminy D wystepujg rowniez w komérkach réznych nowotwordw.
Obecnos¢ receptorow VDR w komdrkach czerniaka, nowotwordéw piersi, jelita grubego i
wielu innych odmian raka wskazuje, ze funkcje witaminy D nie sg ograniczone jedynie do
tkanki kostnej, lecz swoim dziataniem obejmujg réwniez komérki zmienione nowotworowo
[9]. Molekularny mechanizm przeciwkancerogennego dziatania witaminy D nie zostat jeszcze
do korica poznany, wiadomo jednak, ze ma on zwigzek zhamowaniem proliferacji i aktywacja
apoptozy komérek nowotworowych. Mechanizm zaktécania namnazania przez aktywne
metabolity cholekalcyferolu moze by¢ rézny w zaleznosci od rodzaju tkanek [6].

Badania nad grupa pacjentow cierpigcych na raka prostaty wykazaty, ze stezenie we
krwi antygenu gruczotu krokowego (ang. Prostate Specific Antygen; PSA), markera przerostu
prostaty i raka prostaty, znacznie zmalato po 6-15 miesigcach suplementacji kalcitriolem, w
porédwnaniu z pacjentami otrzymujgcymi placebo. Przypuszcza sig, ze witamina D uwrazliwia
komérki nowotworowe na cytotoksyczne dziatanie cytostatykdéw. Dzieki temu, leczenie raka
prostaty tradycyjnymi metodami w pofgczeniu z suplementacjg kalcitriolem, przynosi
znacznie lepsze efekty niz poddawanie pacjenta samej chemioterapii. Podobne rezultaty
uzyskano w badaniach pilotowych na grupie pacjentow z glejakiem lub astrocytoma.
Zaobserwowano, ze u trzech na jedenastu badanych, dodatek witaminy D do standardowej
chemioterapii, zaowocowat znaczng poprawg ich stanu zdrowia [9].

5 Zrédta witaminy D

Zrédtami witaminy D jest endogenna synteza i podaz ze zrédet egzogennych. Jednak
stosunkowo niewielkie ilosci witaminy D zawierajg produkty spozywcze. Najbogatszym
naturalnym Zrédtem witaminy D sg ttuste ryby morskie, wsrdd nich tosos, makrela i sledz, a
takze tran oraz suszone w storicu grzyby. Produkty te zawierajg 16—27 pg witaminy D w 100
g masy, co sprawia, ze jednorazowo mozemy jej dostarczy¢ organizmowi okoto 400-500 U
[7,19]. Najwazniejszym zrédtem tego zwigzku w naszym organizmie jest wiasna produkcja.
Wiadomo jednak, ze aby do niej doszto, potrzebna jest ekspozycja na Swiatto stoneczne.
Latem jest ona zapewniona, jednak niepokojgce jest to, ze obecnie stosowane filtry
przeciwstoneczne hamujg az 90-95% syntezy witaminy D w skdrze. W okresie jesienno-
zimowym, czyli od pazdziernika do marca, niemalze catkowicie ustepuje synteza tej witaminy.
Natomiast w okresie od kwietnia do wrzesnia zaleca sie co najmniej 15 minut przeznaczy¢

na kagpiel stoneczng. Odstoniete powinno by¢ okoto 18% ciata, a na skdrze nie powinny by¢
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obecne zadne filtry. Powinno to odbywac sie w godzinach pomiedzy 10:00 a 15:00. Nie
ma jak dotad doniesien naukowych wskazujacych na mozliwos¢ zatrucia organizmu
witaming D3 pochodzacg z endogennej syntezy skérnej, gdyz ewentualny jej nadmiar
przeksztatcany jest w zwigzki nieaktywne biologicznie, takie jak lumisterol, tachysterol,
5,6-transwitamine D3, suprasterol 1i 2 [3,7].

W badaniach klinicznych nad efektywnoscig skérnej syntezy witaminy D wykazano, ze
u 0séb o jasnym zabarwieniu skéry 1 dawka rumieniowa (1 MED), tj. dawka promieni UV
wywotujgca minimalny rumien skéry, doprowadza do 10-krotnego wzrostu stezenia
witaminy D3 w surowicy krwi na skutek uwolnienia okoto 30 pg D3 z 1 m? powierzchni ciata
w ciggu 24 h. Powrdt do normalnego stezenia witaminy D3 podwyzszonego po naswietleniu
skéry promieniami UV nastepuje po kilku dniach. Zmianom tym u ludzi zdrowych towarzyszy
niewielki wzrost poziomu 25(OH)Ds3; u 0sdb z niedoborami witaminy D obserwuje sie
natomiast znaczny, bo az 3-krotny, wzrost stezenia 25(0OH)D w krwi [13].

6 Czynniki ograniczajace synteze witaminy D

Efektywnos¢ skérnej syntezy witaminy D3 jest zalezna od wielu czynnikéw, takich jak:
szerokos¢ geograficzna, pora roku, pora dnia, grubos¢ pokrywy chmur, stopien
zanieczyszczenia powietrza, czas ekspozycji napromieniowanie stoneczne, powierzchnia ciata
poddana dziataniu promieni stonecznych, stosowana ochrona przeciwstoneczna (kremy
z filtrami UV-B, odziez), wiek, pigmentacja skory [3]. Synteza witaminy D jest najbardziej
efektywna miedzy godzing 10 i 15, w okresie letnim, u ludzi biatych zamieszkujgcych tereny
potozone ponizej 400 szerokosci geograficznej w obszarach niezurbanizowanych. Melanina
skutecznie blokuje wytwarzanie witaminy D u 0oséb ciemnoskérych. Dlatego tez nie dziwi, iz
ciemnoskdrzy  Afroamerykanie wymagajg 5-10-krotnie  dtuiszej ekspozycji na
promieniowanie niz biali dla syntezy odpowiedniej ilosci cholekalcyferolu. [19]. Dodatkowo
niektére grupy oséb sg bardziej narazone na jej niedobory. Sg nimi na przyktad noworodki,
ktorym nie zaleca sie ekspozycji na storice ze wzgledu na to, ze skdra ich jest niedojrzata i
wyjatkowo wrazliwa. Na domiar ztego mleko kobiece ubogie jest w witamine D. Réwniez
ludzie starsi majg obnizone zdolnosci syntezy cholekalcyferolu, poniewaz wraz z wiekiem
dochodzi do zmniejszenia syntezy 7-dehydrocholesterolu w skdrze. Jednoczesnie nalezy braé
pod uwage fakt, ze starsze osoby czeSciej majg problemy z poruszaniem sie, rzadziej
przebywajg na dworze. U 0sdb otytych wystepuje zjawisko sekwestracji witaminy D w tkance
ttuszczowej, co zmniejsza jej stezenie we krwi. Warto rowniez wzigé pod uwage leki
przyjmowane przez pacjenta: leki przeciwpadaczkowe, przeciwretrowirusowe, stosowane w
zapobieganiu odrzutu przeszczepu i glikokortykosteroidy przyspieszajg przeksztatcanie sie
aktywnych metabolitéw witaminy do nieaktywnego kwasu kalcytrionowego wydalanego
wraz z 26fcig [7]. Ponadto warto zaznaczy¢, ze powszechne dzis stosowanie kremoéw z filtrami
przeciwstonecznymi moze znacznie redukowac synteze skérng witaminy D. Zastosowanie
preparatu SPF z numerem 8 redukuje synteze cholekalcyferolu w 95%, a preparatu z
numerem 15 nawet w 99% [3,19].

11



7 Zapotrzebowanie organizmu na witamine D

Najlepszym wskaznikiem poziomu witaminy D w organizmie jest stezenie 25(OH)Ds
(kalcydiol) w osoczu. Jest istotne, ze kalcydiol pochodzacy ze zrédta endogennego i
egzogennego, nie podlega mechanizmom regulujgcym. Natomiast stezenie cyrkulujgcego
aktywnego metabolitu witaminy D — 1,25(0H).Ds (kalcytriol) zdecydowanie nie jest dobrym
wskaznikiem aktualnego poziomu witaminy D w organizmie, jako ze zwigzek ten pozostaje
pod kontrolg PTH i zalezy od stezenia wapnia i fosforu [19]. Stezenie 25(0OH)Ds w surowicy
wyraza sie w nmol/l badz ng/ml (1 ng/ml = 2,5 nmol/l). W 2013 roku grupa ekspertéw ustalita
jakie stezenia uwaza sie za prawidlowe, kiedy wystepuje stezenie suboptymalne i kiedy
mozna powiedzie¢ o niedoborze witaminy D. Dane przedstawia tabela 1.

Deficyt witaminy D < 20 ng/ml (< 50 nmol/I)
Suboptymalne zaopatrzenie w witamine D 20-30 ng/ml (50-75 nmol/l)
Docelowe stezenie witaminy D 30-50 g/ml (17-125 nmol/l)

Tabela 1. Zapotrzebowanie organizmu na witamine D [2].

Stezenie 30-50 ng/mL uznano za docelowe dla zapewnienia efektu plejotropowego
dziatania witaminy D. Z kolei stan hiperwitaminozy wystepuje niezwykle rzadko. Domeng
tego stanu jest hiperkalcemia, moze dochodzi¢ wiec do kalcyfikacji narzadéw, szczegdlnie
nerek. Dlatego ustalono najwyzsze tolerowane stezenia dzienne (tabela 2) [7].

Grupa wiekowa Maksymalna dzienna dawka
Noworodki i niemowleta 1000 IU/dzien (25 pg/dzien)

Dzieci w wieku od 1 do 10 lat 2000 IU/dzien (50 ug/dzien)

Dzieci i nastolatki w wieku od 10 do 18 lat 4000 U/ dzien (100 pg/dzien)

Dorosli i osoby starsze z prawidtowg masg ciata | 4000 IU/ dzierr (100 pg/dzien)

Otyli dorosli i osoby starsze 10 000 U/ dzien (250 pg/dzien)
Kobiety w cigzy i kobiety karmigce 4000 IU/ dzien (100 pg/dzien)

Tabela 2. Maksymalne dawki witaminy D w zaleznosci od wieku [2].

8 Suplementacja witaminy D

Nie ulega watpliwosci, ze niedobdér witaminy D jest powaznym problemem o charakterze
globalnym, jako ze dotyczy oséb réznej rasy, ptci i wieku. Nie ma wiec watpliwosci, ze zbyt
mata podaz fotosyntezowanej witaminy D powinna by¢ uzupetniana preparatami ze
"stoneczng witaming". W roku 2013 Zespdt Ekspertow opracowat i opublikowat w
Endokrynologii Polskiej "Wytyczne suplementacji witaming D dla Europy Srodkowej -
rekomendowane dawki witaminy D dla populacji zdrowej oraz dla grup ryzyka deficytu
witaminy D". Wytyczne opracowano dla wszystkich grup wiekowych (tabela 3 i 4) [2].
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Grupa

Dzienna dawka

Noworodki i niemowleta (od 1 dnia zycia niezal
eznie od sposobu karmienia)

Do 6 m.z. 400 IU (10 pg) Od 6 m.z. 400-

600 IU (10-15 ug)

(1

Dzieci i mtodziez
18 r.z.) w zaleznosci od masy ciata

600-1000 IU (15-

25 ug) w miesigcach  od wrzesnia do kwi
etnia lub caty rok, jezeli ekspozycja na st
once jest niedostateczna

Dorosli i seniorzy w zaleznosci od masy ciata

800-2000 IU (20-

50 pg) w miesigcach od wrzesnia do kwi
etnia lub caty rok, jezeli ekspozycja na st
once jest niedostateczna. U senioréw po
wyzej 65. roku zycia — suplementacja cat
y rok ze wzgledu na obnizong synteze wit
aminy D

Kobiety ciezarne i karmigce piersig

1500-2000 IU (37,5-

50 ug). Suplementacja powinna by¢ rozp
oczeta jak najszybciej po stwierdzeniu ci
3zy, poziom kalcydiolu we krwi powinien
by¢ mierzony i utrzymywany na poziomie
30-50 ng/ml (75-125 nmol/l)

Tabela 3. Zalecane dawki suplementacyjne witaminy D

w réznych grupach [2].

Grupa

Dzienne dawki witaminy D

Przedwczesnie urodzone noworodki

400-800 IU (10-
20 pg) az do uzyskania wieku skorygowa
nego 40 tygodni, pézniej suplementacja j
ak u niemowlat

Otyte dzieci i otyta mtodziez

1200-2000 IU (30-

50 pg) od wrzesnia do kwietnia lub caty r
ok, gdy niedostateczna ekspozycja na sto
nce

Otyli dorodli i otyte osoby starsze

1600-4000 IU (40-

100 pg) caty rok w zaleznosci od stopnia
otytosci.  Zalecana jest dodatkowa
racjonalna

ekspozycja na swiatto stoneczne

Pracownicy nocnych zmian i osoby ciemnoskére

1000-2000 U (25-
50 pg) przez caty rok

Tabela 4. Suplementacja witaminy D w sytuacjach szczegdlnych [2].

Gdy rozpoznany jest deficyt witaminy D, obowigzujg inne dawki (tabela 5). Terapia

optymalnie powinna trwac¢ 3 miesigce, aby nasyci¢ wszystkie kompartmenty ciata. Celem

terapii jest uzyskanie stezenia 25-hydroksycholekalcyferolu w surowicy powyzej 30 ng/ml.

Zalecane sg: kontrola stezenia co 1-3 miesigce oraz badania stezenia fosfatazy alkalicznej,

stezenia poziomu Ca i P w surowicy [7].
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Grupa wiekowa Dzienne dawki witaminy D
Noworodki 1000 IU

Niemowleta 1000-3000 U

Dzieci Od 3000 do 5000 1U
Dorosli Od 7000 do 10 000 1U

Tabela 5. Dawki lecznicze witaminy D w zaleznosci od wieku [2].

9 Preparaty witaminy D

W suplementacji i leczeniu niedoboréw witaminy D stosowaé mozna kilka substancji, jako
ze witamina D to grupa zwigzkéw o podobnej budowie. Mozna stosowac cholekalcyferol
(witamina Ds3), ergokalcyferol (witamina D;) oraz kalcyfediol (25-hydroksycholekalcyferol) —
ten ostatni znajduje zastosowanie u oséb, u ktérych hydroksylacja watrobowa jest
niedostateczna, a réwniez u pacjentéw, ktérzy stosujg leki przyspieszajgce degradacje
aktywnych metabolitéw witaminy D. Istnieje rowniez mozliwo$¢ podawania alfakalcydiolu (1-
a-hydroksycholekalcyferol) — gdy z przyczyn nerkowych ten typ hydroksylacji jest niewydolny,
a takze gotowego kalcyferolu (1,25-dihydroksycholekalcyferol), jednak dziatanie tego typu
nazywane jest juz leczeniem hormonalnym [2,7].

Dla zapewnienia optymalnego wchtaniania w wiekszosci przypadkéw witamine D nalezy
podawac razem z positkiem. Mozna zalecaé¢ réwniez stosowanie preparatéw ztozonych,
zawierajagcych wapn i witamine D, nalezy jednak zwraca¢ uwage aby zawieraty
rekomendowang dawke witaminy D. Obecne na rynku Polskim preparaty na recepte jak i
liczne suplementy diety wystepujg w réznej postaci. Dostepne sg tabletki, kapsutki, krople, a
dla dzieci dogodng formg sg aerozole czy kapsutki twist-off. Znanym produktem leczniczym
jest rowniez tran. W zaleznosci od pochodzenia moze on zawiera¢ od ponizej 1 IU witaminy
D na 1 gram (sola szara) do 45 000 IU (tunczyk), (1 ug=40 IU). Dostepny w aptekach tran
zawiera okofo 1000 IU witaminy D w objetosci jednej tyzki stotowej [3].
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10 Podsumowanie

Badania epidemiologiczne i kliniczne wskazujg na potencjalny wptyw witaminy D w
schorzeniach autoimmunologicznych, chorobach nowotworowych, zapalnych czy chorobach uktadu
krgzenia i ruchu. Prezentowane wyniki ukazujg wspétzaleznos¢ niedoboréw witaminy D, a rozwojem
czy progresjg choréb, nie wyjasniajg jednak zwigzku przyczynowego. W wiekszosci przypadkéw nadal
nie wiadomo , czy niedobdr witaminy D jest czynnikiem etiologicznym schorzenia czy jest skutkiem
obecnej w organizmie choroby. Nie mozna wiec traktowa¢ witaminy D jako cudownego leku na
wszystkie dolegliwosci. Nie ulega jednak watpliwosci, ze obecnie niedobdér witaminy D jest
powaznym problemem o charakterze globalnym, jako ze dotyczy osdb rdéznej ptci, rasy i wieku.
Dlatego nalezy kfas¢ nacisk na zwiekszenie swiadomosci spoteczenstwu jak wazna jest odpowiednia
suplementacja witaminy D. Zgodnie z rekomendacjg zalecane jest przyjmowanie witaminy D od
pierwszych dni zycia az do Smierci. Nalezy zwrdcié szczegdlna uwage na dzieci, kobiety w cigzy i osoby
starsze. Zaréwno niedobdr jak i nadmiar witaminy jest grozny dla zdrowia, stad suplementacja
powinna odbywac sie pod kontrolg lekarza.
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