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W badaniach ostatniej dekady ujawniono nowa role wi-
taminy D. Odgrywa ona istotng role nie tylko w choro-
bach szkieletowych, ale takze w zapobieganiu chorobom
uktadu sercowo-naczyniowego, chorobom autoimmu-
nologicznym, nowotworom, a takze niektérym chorobom
psychicznym. Obecne badania epidemiologiczne wska-
2ujg, ze u pacjentow w podesztym wieku lub chorych na
osteoporoze czesto wystepuje niedobér witaminy D. Do-
tyczy to réwniez dzieci i zdrowych dorostych. Gtéwnym
krazgcym metabolitem jest 25-hydroksywitamina D, kt6-
ra odzwierciedla ilo§¢ witaminy D w organizmie. Steze-
nie witaminy D w surowicy ponizej 20 ng/ml okresla sie
mianem niedoboru (natomiast stezenie 20-30 ng/ml
swiadczy o hipowitaminozie). Wtasciwa suplementacja
i rozsgdne zazywanie kgpieli stonecznych moga zapo-
biec wystgpieniu niedoboréw w wiekszosci populaciji.
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Stowa kluczowe: witamina D

BUDOWA, METABOLIZM | DZIALANIE WITAMINY D

Witamina D, obok witamin A, E i K, nalezy do grupy
witamin rozpuszczalnych w tluszczach. Zostata odkryta
dopiero w 1919 roku przez Mellanbe’a, ktéry po raz
pierwszy wykazal, ze krzywica moze by¢ spowodowana
przez niedobory w diecie substancji rozpuszczalnych
w ttuszczach [1]. Mellanbe sadzil, Ze poszukiwang sub-
stancja przeciwkrzywiczg jest witamina A, dopiero p6z-
niejsi badacze wykazali, Zze odpowiada za to zwigzek,
ktéry nazwano witaming D [2].
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Witamina D moze by¢ dostarczana do organizmu
w dwojaki sposéb — z produktami zywno$ciowymi lub
przez synteze skorng. W skorze, przy udziale promieni
ultrafioletowych B (UVB, ultraviolet B radiation), dochodzi
do syntezy witaminy D. Nastepnie, przy udziale odpo-
wiednich enzyméw, jest ona metabolizowana do aktyw-
nej postaci — 1,25-dihydroksywitaminy D (ryc. 1).

Istniejg dwie formy witaminy D: witamina D, (ergokal-
cyferol) i D, (cholekalcyferol). Witamina D, wystepuje
w roslinach i grzybach, natomiast witamina D, jest wyt-
warzana w organizmach zwierzecych. W organizmie ludz-
kim prowitamina D,, pod wplywem promieniowania
stonecznego UVB (dlugos¢ fal 290-315 nm), jest prze-
ksztalcana do prewitaminy D, [3], ta za$, pod wptywem
ciepla, ulegaizomeryzacji do witaminy D,. Do czynnikow,
ktére moga zmniejszy¢ synteze witaminy D nawet o po-
nad 90%, nalezg zaréwno zwiekszona ilo§¢ melatoniny
w skorze [4], jak i stosowanie kreméw z filtrami ochrania-
jacymi przed promieniowaniem UVB [5]. W przypadku
nadmiernej ekspozycji na $wiatlo stoneczne (np. ratow-
nicy morscy, osoby lubigce kapiele stoneczne) nie docho-
dzi do zatrucia witaming D, poniewaz w przypadku nad-
miernej syntezy skérnej nastepuje jej inaktywacja do
biologicznie nieczynnych produktéw [6]. Witamina D,
dostarczona do organizmu z dietg czy tez zsyntezowana
w skorze, ulega 2-krotnej hydroksylacji, w watrobie z wy-
tworzeniem 25-hydroksywitaminy D i w nerkach z wy-
tworzeniem aktywnej postaci witaminy D — 1,25-dihy-
droksywitaminy D, czyli kalcytriolu [7, 8]. Ten ostatni jest
hormonem podlegajacym regulacji zwrotnej. Pobudza on
w watrobie synteze 24-hydroksylazy, ktéra unieczynnia
zaréwno 1,25-dihydroksywitamine D, jak i 25-hydroksy-
witamine D do biologicznie nieaktywnego kwasu kalcy-
triowego, usuwanego nastepnie z z6lcia.

Obecnie wiadomo, ze hydroksylacja witaminy D
w pozycji 1-a zachodzi takze w gruczole sterczowym,
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7-dehydrocholesterol
(prowitamina Ds)

Cholekalcyferol
(witamina D3)

Ergokalcyferol
(witamina D,)

Rycina 1. Wzory biochemiczne witamin D, i D5. Pod wptywem promieniowania ultrafioletowego B (UVB, ultraviolet B radiation)

dochodzi do otwarcia pierscienia B — prowitaminy D

gruczolach sutkowych, jelicie grubym, ptucach, komér-
kach f wysp trzustki, monocytach i komérkach przytar-
czyc. Pozanerkowa produkcja kalcytriolu wiaze sie z lo-
kalnym zapotrzebowaniem na ten hormon, powodujacy
miedzy innymi zahamowanie proliferacji i stymulowanie
réznicowania komorek, pobudzajacy wytwarzanie in-
nych hormondéw oraz bioracy udziat w procesach immu-
nomodulacji. W zwigzku z tym niedobér witaminy D
moze odgrywac role w rozwoju wielu przewlektych scho-
rzen, miedzy innymi choréb uktadu krazenia, nowotwo-
16w, cukrzycy oraz choréb autoimmunologicznych (ryc. 2).
Wykazano, ze aktywna posta¢ witaminy D moze wplywa¢
na ekspresje ponad 200 genéw [9].

OZNACZANIE STEZENIA WITAMINY D W SUROWICY
Glownym krazacym metabolitem witaminy D jest
25(OH) witamina D, ktéra doskonale odzwierciedla ilo$¢

witaminy D w organizmie, pochodzaca zaréwno z diety,
jak i zsynetyzowanej w skorze.

Chociaz 1,25(OH)-dihydroksywitamina D jest ak-
tywng postacig witaminy D, jej stezenie w surowicy nie
powinno by¢ rutynowo oceniane, co wynika z kilku fak-
tow. Po pierwsze, jej stezenie w osoczu w przypadku
niedoboru witaminy D moze by¢ zar6wno w granicach
normy, jak i podwyzszone (np. u kobiet w ciazy, w przy-
padku niewydolnosci nerek, sarkoidozy, gruzlicy i reu-
matoidalnego zapalenia staw6w) [10, 11]. Trudno zatem
na tej podstawie podejmowac decyzje terapeutyczne. Po
drugie, okres jej pottrwania wynosi zaledwie 6-8 godzin,
zatem stezenie 1,25(0OH)-dihydroksywitaminy D moze
by¢ rézne w ciggu jednej doby. Po trzecie wreszcie, ozna-
czenie jest trudniejsze i drozsze.

Oznaczenie stezenia 25-hydroksywitaminy przepro-
wadza si¢ metoda referencyjna [12], ktéra pozwala dosko-
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1a-hydroksylaza
nerkowa

1,25(0H),D

Dziatanie
endokrynne

(regulacja w
gospodarki Ca-P)

1a-hydroksylazy obwodowe

(skora [keranocyty], prostata, gruczoty
sutkowe, jelito grube, komorki uktadu
odpornosciowego i in.)

1,25(0H),D

Dziatanie autokrynne i parakrynne
(hamowanie proliferacji, udziat
réznicowaniu komorek, immunomodulacja,
regulacja czynnosci endokrynnej trzustki)

Rycina 2. Dziatanie endokrynne, autokrynne i parakrynne 1,25-dinhydroksywitaminy D

nale diagnozowa¢ niedobory witaminy D zaréwno u 0séb
w podeszlym wieku, jak i u dzieci czy tez u oséb z zabu-
rzeniami wchlaniania lub z osteoporoza. Okres péttrwa-
nia tej postaci witaminy D wynosi okolo 3 tygodni. Opty-
malne stezenie witaminy D to takie stezenie, przy ktorym
wchlanianie wapnia z przewodu pokarmowego nie jest
zmniejszone, a stezenie PTH nie ulega zwigkszeniu.
W wielu badaniach wykazano, ze wynosi ono powyzej
30 ng/ml (75 nmol/l) [13, 14]. Gérna granice stezenia
25(0OH) witaminy D okre$la si¢ na 100 ng/ml, chociaz nie-
ktérzy autorzy uwazajg, ze dopiero stezenie 150 ng/ml
mozna nazywac toksycznym (patrz tab. 1) [15].

Warto wspomnie(, ze istnieja jednostki chorobowe,
w ktérych powinno sie oznacza¢ nie 25-hydroksywitami-
neD,a1,25-dihydroksywitamine D lub oba te zwigzki. Do-
tyczy to na przyklad niewydolnosci nerek, w ktérej —
w wyniku zmniejszenia filtracji klebuszkowej — docho-
dzi do uposledzenia nerkowej produkcji 1-a-hydroksyla-
zy i spadku stezenia 1,25(0H), D. Odwrotna sytuacja ma
miejsce na przykltad w sarkoidozie lub gruzlicy, w ktérych

Tabela 1. Zakresy stezen 25(0OH) D w surowicy (na
podstawie [16,17])

Stezenie 25(0OH) D w surowicy

[ng/mi] [nmol/I]
Deficyt 0-10 0-25
Niedobor >10-20 > 25-50
Hipowitaminoza D > 20-30 > 50-75
Stezenie zalecane > 30-80 75-200
Stezenie toksyczne > 100 (150) > 250

dochodzi do nadmiernej pozanerkowej 1-a-hydroksyla-
¢ji witaminy D w makrofagach i ziarniniakach. To wlasnie
jej zwiekszona synteza wywoluje spotykana w tych cho-
robach hiperkalcemie [18].

Zanajlepsze metody oznaczania witaminy D przyjmuje
si¢ te, ktorymi mozna oznaczy¢ facznie witaminy D, i D,

NIEDOBORY WITAMINY D

Do doé¢ czestych przyczyn niedoboru witaminy D
nalezy zmniejszenie syntezy aktywnej postaci witami-
ny D wnerkach. Mozna powiedzie¢, ze jest to zjawisko fi-
zjologiczne u 0s6b w podesztym wieku, u ktérych czesto
wystepuje przewlekla choroba nerek. Dodatkowo osoby
te unikajg ekspozycji na $wiatlo stoneczne. Stanowia za-
tem grupe, na ktéra nalezy zwroci¢ szczegblng uwage.
Réwniez coraz czesciej u oséb otylych, jak potwierdza
praktyka kliniczna, mozna sie¢ spodziewaé¢ niedoboru
witaminy D. W tkance ttuszczowej tych oséb dochodzi do
sekwestracji witaminy D, co wigze sie z jej upoéledzong
biodostepnoscia. Ponadto osoby otyle czesto maja dysli-
pidemie i stosuja leki obnizajace stezenie cholesterolu,
ktore dodatkowo uposledzaja wchlanianie witaminy D
z przewodu pokarmowego.

Warto pamieta¢ o chorobach gastroenterologicznych
(mukowiscydoza, choroba Lesniowskiego-Crohna, cho-
roba Whipple’a), hamujacych wchianianie witaminy D
z przewodu pokarmowego oraz o lekach, przyspieszaja-
cych jej katabolizm. Do grupy lekéw przyspieszajacych
metabolizm witaminy D nalezg leki przeciwpadaczkowe,
leki stosowane po przeszczepieniach i w terapii zespotu
nabytego niedoboru odpornoéci (AIDS, acquired immune
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Tabela 2. Przyczyny niedoboru witaminy D

Mata podaz w pozywieniu

Zmniejszenie wchianiania witaminy D (mukowiscydoza, cho-
roba Lesniowskiego-Crohna, choroba Whipple’a, terapia ob-
nizajgca stezenie cholesterolu)

Zmniejszenie syntezy w skorze:

* pod wplywem wieku

* niedostateczna ekspozycja na $wiatto:
— ubrania (czador)

— unikanie storca (obawa przed rozwojem nowotworéw
ztosliwych skory)

— zima, wysoka szeroko$¢ geograficzna

» stosowanie kremow z filtrem ochronnym pochtaniajacym
uvB

Sekwestracja witaminy D w tkance tluszczowej u 0séb otytych
Zmniejszenie syntezy 25 (OH) witaminy D

* niewydolnos¢ watroby

Zmniejszenie syntezy 1,25 (OH) witaminy D

* niewydolnos¢ nerek

Zwigkszona utrata 25 (OH) witaminy D z moczem

Zespot nerczycowy

Karmienie piersig

Przyspieszony katabolizm:

* terapie przeciwpadaczkowe, leczenie glikokortykostero-
idami, terapia AIDS

Choroby uwarunkowane genetycznie

UVB (ultraviolet B radiation) — promieniowanie ultrafioletowe B; AIDS (acquired
immune deficiency syndrome) — zesp6t nabytego niedoboru odpornosci

deficiency syndrome), a takze czesto podawane glikokor-
tykosteroidy (inne przyczyny niedoboru witaminy D
wymieniono w tab. 2). W przypadku podejrzenia lub roz-
poznania niedoboréw witaminy D nalezy zawsze prze-
prowadzi¢ diagnostyke réznicowa i wdrozy¢ ewentual-
ne leczenie przyczynowe.

Waznym zrédlem witaminy D w okresie letnim jest
synteza skorna pod wplywem ekspozycji na $wiatto sto-
neczne. Skéra ma ogromne mozliwosci tworzenia, a na-
stepnie magazynowania witaminy D w tkance tluszczo-
wej iuwalniana jej do krwiobiegu, gdy zachodzi taka po-
trzeba. Obliczono, ze ekspozycja osoby noszacej stréj ka-
pielowy na promieniowanie stoneczne w ilosci jednej
dawki rumieniowej jest rtOwnowazna zazyciu witami-
ny D, wilosci 20000 jm. (jedna dawka rumieniowa, tj. naj-
mniejsza dawka promieniowania, ktéra po 24 h wywolu-
je wyrazny rumien naswietlonej skory).

EPIDEMIOLOGIA NIEDOBOROW WITAMINY D
Niedobér witaminy D nadal pozostaje duzym epide-
micznym problemem w wielu krajach $wiata. Problem ten

najlepiej zbadano w Stanach Zjednoczonych, gdzie steze-
nia ponizej 20 ng/ml obserwowano u 36% zdrowych oséb
w wieku 18-29 lat [19], u 42% kobiet rasy czarnej w wieku
15-49 lat [20] 1 u 41% pacjentéw w grupie wiekowej mie-
dzy 49. a 83. rokiem zycia [21].

Nie ma wielu danych oceniajacych populacyjne nie-
dobory witaminy D w Polsce. W dwdch ogélnoswiato-
wych badaniach, w ktérych braty udziat oérodki z Polski,
oceniono, ze stezenie witaminy D mniejsze niz 50 nmol/l
(20 ng/ml) wystepowato u 57,9% badanych [22]. W innych
badaniach odsetek ten (w miesigcach zimowych) wyno-
sit nawet 73,5-83,2% [23, 24].

W badaniu Survey in Europe on Nutrition an Elderly —
a Concerted Action (SENECA), przeprowadzonym w grupie
kobiet w podeszlym wieku z 11 krajéw Europy, wykazano,
ze najnizsze stezenia witaminy D wystepuja we Wloszech
i Hiszpanii, a najwyzsze — w Norwegii [25]. Sadzi sie, ze
w krajach skandynawskich wysokie stezenia witaminy D
wynikaja z diety zawierajacej duze ilosci ryb i tluszczu ryb-
nego (chociaz np. w pétnocnej Finlandii w czerwcu storice
$wieci przez 23 h). Natomiast niskie stezenie w tak stonecz-
nych krajach, jak Wlochy czy Hiszpania, wynika prawdo-
podobnie z unikania ekspozycji na swiatlo stoneczne.
Niskie stezenia witaminy D obserwowane w krajach Srod-
kowego Wschodu (np. Turcji, Jordanii, Iranieiin.) wiaza sie
z kolei z ubiorem kobiet — wedlug tradycji religijnej nale-
zy tam zastaniac cale cialo, lacznie z twarza.

Stezenie witaminy D w surowicy jest zatem determi-
nowane nie tylko przez ekspozycje na promieniowane
UVB, ale takze przez zwyczaje zywieniowe, wzbogacanie
zywnoéci w witamine D, przyjmowanie suplementéw
diety, kolor skéry, plec¢ i rodzaj ubrania.

CHOROBY ZWIAZANE
Z NIEDOBORAMI WITAMINY D (tab. 3)

W obrebie uktadu kostnego niedobory witaminy D po-
woduja zaburzenia mineralizacji. Jezeli dotycza one dzieci,
rozwija sie krzywica. Obecnie schorzenie to bardzo rzadko
wystepuje w Polsce ze wzgledu na suplementacje witaminy
D, zalecang juz w 3. tygodniu zycia noworodka (ilos¢ wita-
miny D w mleku kobiecym wynosi zaledwie 2-2,5 jm./
/100 ml). Niedobér witaminy D, oprocz krzywicy, moze sie
objawia¢ zaburzeniami wzrostu, deformacja szkieletu oraz
zwiekszeniem ryzyka zlaman koéci w péZniejszym wieku.

Warto zwrdci¢ uwage, ze mimo rutynowej suplemen-
tacji witaminy D w okresie niemowlecym nawet wsp6t-
cze$nie stwierdza sie jej niedobory u dzieci europejskich
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Tabela 3. Choroby lub ich etiopatogeneza zwigzane z niedoborem witaminy D

Choroby kosci

U dzieci:

e krzywica

e zaburzenia wzrostu

* deformacje szkieletu

* zwiekszone ryzyko ztaman kosci
U dorostych:

* osteomalacja

¢ osteoporoza

[26]. Wynika to miedzy innymi z faktu, ze w Europie nie
wzbogaca sie produktéw mlecznych witaming D (jak np.
w Stanach Zjednoczonych), a zywnos¢ zawierajaca duze
wartosci tej witaminy nie jest popularna wsréd dzieci czy
dorastajacej mlodziezy.

Niedobér witaminy D u dorostych moze powodowac
osteomalacje, ale takze uczestniczy¢ w patogenezie oste-
oporozy i zwieksza¢ ryzyko ztaman osteoporotycznych.
Osteomalacja (zmniejszona mineralizacja kosci), w prze-
ciwienstwie do osteoporozy, moze sie wigza¢ z b6élami
kosci, ktore czesto sa diagnozowane jako fibromialgia,
a nawet jako depresja. Niedobory witaminy D moga po-
wodowac wtérng nadczynnos¢ przytarczyc [27], zmniej-
szenie sily mieSniowej [28] i zwiekszone ryzyko upadkow
[29], co zkolei — niestety — wiaze sie z czestszymi zlama-
niami kosci i ze zwiekszona $miertelnoscia.

Jak wspomniano, najwyzsze stezenie witaminy D
sposrod krajéw europejskich obserwuje sie w Norwegii.
Wynika to ze spozywania duzych iloéci ryb morskich,
ktore sa nie tylko bogate w witamine D, ale sa réwniez
doskonalym Zrédiem kwaséw omega-3. Ciekawa obser-
wacje poczynili badacze norwescy [30], ktorzy oceniali
zalezno$¢ wskaznika masy ciata (BMI, body mass index) od
stylu zycia, ze szczeg6lng oceng spozycia wapnia i wita-
miny D. W badaniu wziglo udzial prawie 19 000 os6b
w wieku 25-69 lat. Okazalo sig, Ze istnieje odwrotnie pro-
porcjonalna zalezno$¢ BMI od spozycia witaminy D (za-
réwno u mezczyzn, jak i u kobiet). Niskie stezenie wita-
miny D bylo w tej populacji niezaleznym czynnikiem
ryzyka otytodci. Stwierdzono takze zwigzek ryzyka cho-
rob ukladu sercowo-naczyniowego z niedoborem wita-
miny D [31-34]. Wynika to miedzy innymi z faktu, ze ak-
tywna forma witaminy D hamuje produkcje reniny —
jednego z gtéwnych hormonéw wptywajacych na cis-
nienie tetnicze [35]. Ciekawym spostrzezeniem jest fakt,

Choroby pozakostne

Hipokalcemia (tezyczka i rownowazniki tgzyczki)
Choroby ukfadu sercowo-naczyniowego
Otytosc

Nowotwory

Cukrzyca typu 1itypu 2, nefropatia cukrzycowa
Choroby z autoagres;ji

Schizofrenia

Depresja

ze Amerykanie pochodzenie afrykanskiego (grupa na-
razona na wiekszy niedobdr witaminy D ze wzgledu na
pigmentacje skory) czedciej zapadaja na choroby ukla-
du sercowo-naczyniowego. Préba ekspozycji na $wiatto
stoneczne 3 razy w tygodniu przez 3 miesigce chorych
nanadci$nienie tetnicze wykazala znamienne obnizenie
ci$nienia skurczowego i rozkurczowego, a jednoczeénie
obserwowano wzrost stezenia witaminy D o ponad
150% [36]. Wykazano takze, ze niedobér witaminy D
wiaze sie z zastoinowa niewydolnoscig serca, zawalem
serca, a takze z chorobg niedokrwienng serca. Wynika to
z faktu, ze aktywna posta¢ witaminy D wywiera istotny
efekt metaboliczny na kardiomiocyt oraz na migéniéw-
ke gtadka i endometrium naczyn krwionosnych [37].

Istnieje mozliwo$¢, ze witamina D zapewnia prawi-
dlowa podaz wapnia, ktérego zawartos¢ w diecie wply-
wa na utrzymanie prawidlowego ciénienia tetniczego.

Istnieja dane epidemiologiczne wskazujgce na zwia-
zek wielu nowotworéw (np. nowotworu prostaty, jelita
grubego, piersi, niektérych nowotworéw ukladu limfa-
tycznego) z niedoborami witaminy D [38-41]. Zaréwno
w badaniach retrospektywnych, jak i prospektywnych
wykazano, ze niskie stezenie 25-hydroksywitaminy D
(< 20 ng/ml) wiaze sie ze zwiekszonym o 30-50% ryzy-
kiem rozwoju wymienionych wyzej nowotworéw oraz ze
zwiekszong $miertelnoscig w przypadku zachorowania
[42-45]. Trzeba jednak wspomnie¢, ze nie we wszystkich
badaniach taki zwigzek potwierdzono.

Wykazano réwniez, Ze u 0s6b z niedoborami witami-
ny D wystepuje zwiekszone ryzyko zachorowania na
cukrzyce typu 1, stwardnienie rozsiane czy chorobe Croh-
na [46, 47].

Poniewaz receptor dla witaminy D znajduje sie w mo6z-
gu, jej niedobory moga sie przyczynia¢ nie tylko do
uposledzenia funkcji mentalnych, ale takze do rozwoju
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niektorych choréb psychiatrycznych, takich jak schizofre-
nia czy depresja [48, 49].

Witamina D moze takze odgrywac role w obronie
przed zakazeniem. Stwierdzono na przykiad, ze aktywo-
wane makrofagi wykazuja ekspresje 1-a-hydroksylazy
i produkuja 1,25-dihydroksywitamine D. Wyjasnienie
tych probleméw wymaga jednak wielu dalszych badan.

Niedawno okazalo sig, ze czynnik infekcyjny, jakim
jest pratek gruzlicy, aktywuje nie tylko ekspresje recep-
tora 1,25-dihydroksywitaminy D, ale takze 1-a-hydroksy-
laze. Powstajgca wskutek tego aktywna posta¢ witaminy D
indukuje ekspresje biatka o wlasciwosciach antybakteryj-
nych (naturalnego antybiotyku) — biatko to nazwano ka-
telicydyna (ang. cathelicidin) [50]. W niektérych pracach
wykazano, ze stosowanie witaminy D w dawce 2000 jm.
na kg przez 3 dni moze stymulowa¢ wytwarzanie odpo-
wiedniej iloé¢ katelicydyny, pozwalajacej na zwalczanie
infekcji wirusowych. Jednak réwniez ta kwestia wymaga
dalszych badan [51].

ZALECANE STEZENIA WITAMINY D
ORAZ STRATEGIE LECZNICZE

Poniewaz witamina D jest zwigzkiem rozpuszczalnym
w tluszczach, to znajduje sie¢ ona przede wszystkim
w pokarmach bogatottuszczowych (patrz tab. 4). Nieste-
ty, nie zaleca si¢ spozywania pokarmow bogatottuszczo-
wych, szczegblnie zawierajacych tluszcze pochodzenia
zwierzecego (np. masto) albo duze iloéci soli i konserwan-
tow (np. konserwy rybne), z uwagi na ich negatywny
wplyw na uklad krazenia. Dobrym Zrédiem witaminy D
sg takze ryby morskie, ktére stanowig doskonale Zrédlo
nie tylko witaminy D, ale takze kwaséw omega-3isg wska-
zane w wielu jednostkach chorobowych. Jednak ryby

Tabela 4. Zawarto$¢ witaminy D w pokarmach

Produkt Zawartos$¢ witaminy D

Tunczyk (puszka) 236 jm./100 mg

Sardynki (puszka) 300 jm.//100 mg

toso$ (puszka) 300-600 jm./100 mg
tosos (Swiezy) 400-500 jm./100 mg
Tran 400 jm./tyzeczke
Zottko kurze Ok. 20 jm./szt.

Ser 6 jm./100 mg

Jogurt 2jm./100 mg

Mileko kobiece 2-2,5jm./100 ml

morskie rzadko pojawiaja sie w jadlospisie przecietnego
Polaka, zaréwno ze wzgledu na cene, jak i mata dostep-
nos¢ (z wyjatkiem miejscowosci nadmorskich). Na ryn-
ku $wiatowym istniejg produkty wzbogacane w witami-
ne D (np. w Stanach Zjednoczonych); naleza do nich na
przykiad mleko, sok pomaranczowy (100 jm./8 oz) czy
tez platki $niadaniowe (100 jm./porcje). Niestety, nie
dotyczy to ani Polski, ani wiekszosci krajéw europej-
skich. Dodatkowym zrédiem witaminy D moga by¢
tézka stuzace do opalania (solaria), ktére emituja pro-
mieniowanie UVB w ilo$ci 2-6%. Trzeba jednak pamie-
ta¢, ze te forme terapii nalezy zaleca¢ w umiarkowanym
stopniu, z uwagi na mozliwy efekt karcynogenny. Dla-
tego w wiekszosci przypadkéw konieczna jest farmako-
logiczna suplementacja witaminy D.

W zaleznosci od potrzeb mozna stosowac rézne for-
my witaminy D (witamina D, 1la(OH)D, 25(OH)D
i1,25(0OH),D). Poczatek dzialania pierwszej z nich naste-
puje po 10-14 dniach terapii, a ustapienie dziatania — po
14-75 dniach. Witamina D jest znacznie tafsza niz jej ana-
logi, ale do pelnego dzialania wymaga hydroksylacji
w watrobie i w nerkach. Drugim preparatem dostepnym
na rynku polskim jest alfakalcydol (1a(OH)D), czyli ana-
log witaminy D hydroksylowany w pozycji 1-a. Poniewaz
jest to zwigzek czesciowo hydroksylowany, poczatek jego
dzialania jest znacznie szybszy i wynosi 1-2 dni od rozpo-
czecia terapii, i utrzymuje sie jeszcze przez 5-7 dni po jej
zakonczeniu. Kalcyfediol (25(0OH)D), kolejny analog wi-
taminy D stosowany w chorobach watroby, wywoluje
swoj efekt metaboliczny jeszcze po uplywie 1-4 tygodni
od zaprzestania terapii. Aktywna posta¢ witaminy D —
kalcytriol (1,25(OH),D) — znajduje takze zastosowanie
w leczeniu. Poczatek jego dzialania nastepuje po 1-2
dniach, czyli podobnie jak w przypadku stosowania ana-
logow. Takze koniec dzialania jest szybkiiwynosi2-3 dni.

Najwiecej danych, poréwnujacych dawki i stezenie
witaminy D z efektem leczniczym u os6b dorostych, po-
chodzi z badan dotyczacych osteoporozy, czyli populacji
powyzej 50. roku zycia. Wykazano, ze najmniejszg $red-
nig dawka witaminy D, ktéra chroni przed ztamaniem
kodci, jest 700-800 jm. na dobe [52]. Przyjmowanie takiej
dawki zapewnia stezenie witaminy D na poziomie 30 ng/
/ml, a jest to dolny pulap jej zalecanego stezenia (tab. 1),
ktéry juz zmniejsza ryzyko wystapienia zlamania szyjki
kosci udowej i innych niekregostupowych zlaman kosci
odpowiednio 026% 123%, w poréwnaniu ze stosowaniem
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wapnia czy placebo. Moze zatem zapobiec wystapieniu
zlaman u 1/4 chorych [53].

Wiele lat temu zalecang dawka witaminy D w osteopo-
rozie bylo 400 jm. na dobe, jednak okazalo sig, ze nie pro-
wadzi ona do odpowiedniego stezenia 25(OH)-hydroksy-
witaminy D w surowicy i nie chroni przed zlamaniami.
Obecnie wydaje sig, ze wlasciwa dawka suplementacyjna
u 0s6b w wieku powyzej 50 lat powinno by¢ 700-1000 jm.
na dobe. W przypadku noworodkéw i niemowlat ilos¢
witaminy D zawarta w mleku matki jest niewystarczaja-
ca (25jm./1), by zapewni¢ jej prawidlowe stezenie w orga-
nizmie dla nowo ksztaltujacego sie koséca dziecka. Dlate-
go dawka witaminy D wynoszaca 400 jm. na dobe jest
zalecana profilaktycznie [54].

Mimo znaczacych dowodéw na wspoélistnienie niskie-
go stezenia 25-hydroksywitaminy D z chorobami ukladu
sercowo-naczyniowego i przynajmniej mozliwej roli pa-
togenetycznej niedoboru witaminy D w ich powstawaniu,
nie ma jednoznacznych zalece dotyczacych suplemen-
tacji, a tym bardziej wielko$ci dawki witaminy D u tych
chorych. Potrzebne sa prospektywne, randomizowane
badania kliniczne, aby okresli¢ dawke suplementacyjna
witaminy D oraz rodzaj podawanego preparatu (witami-
na D, jej aktywna posta¢, analog witaminy D).
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