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Streszczenie

Ostanie badania potwierdzity, ze witamina D (cholekalcyferol) znaczaco zmniejsza $miertelnos¢ z
powodu niemalze kazdej przyczyny, co wywiera nacisk na medyczne, etyczne i prawne implikacje
prawidtowego diagnozowania i odpowiedniego leczenia jej deficytu. Nie tylko jest on powszechny, ale
jest prawdopodobnie reguta, Ze ma on zwiazek z wigkszoscia chorob cywilizacyjnych. Koncowym
wynikiem metabolizmu witaminy D jest hormon o cechach sekosteroidalnych, ktory to hormon posiada
potezne zdolno$ci naprawczo-homeostatyczne oraz plejotropowe (wptywajace na wigcej niz jedna ceche
ustroju naraz). Hormon ten modyfikuje wigcej niz 200 ludzkich genow w wielu tkankach, co znaczy, ze
posiada tyle wariantow aktywnosci ile gendw modyfikuje. Jednym z najwazniejszych gendw
regulowanych przez witaming D jest gen odpowiedzialny za produkcje katelicydyny, naturalnie
powstajacego antybiotyku o szerokim spektrum. Poziom naturalnej witaminy D, jaka maja osoby zyjace
w $srodowisku dobrze nastonecznionym waha si¢ migdzy 40 a 70 ng/mL, uzyskuje go obecnie niewiele
0s0b.

Oszacowanie serum 25(OH)D jest jedynym sposobem na postawienie diagnozy i upewnienia sig, ze
leczenie jest stosowne i1 bezpieczne. Istnieja trzy sposoby uzupelniania deficytu witaminy D: §wiatlo
stoneczne, promienie ultrafioletowe (UVB) i suplementacja witaming D. Uzupelnianie deficytu u
zdrowych pacjentow droga suplementacji w ilosci 2 000-7 000 IU witaminy D. dziennie powinno by¢
wystarczajace do uzyskania poziomu migdzy 40-70 ng/mL przez caty rok. Osoby cierpiace na powazne
schorzenia majace zwiazek z deficytem witaminy D (rak, choroby serca, stwardnienie rozsiane,
cukrzyca, autyzm i gro innych choréb) powinny utrzymywac przez caty rok witaming D na poziomie
55-70 ng/ mL. Osoby takie nie tylko powinny by¢ intensywniej suplementowane witaming D, ale
réwniez powinny mie¢ czgsciej monitorowany poziom wapnia oraz 25(OH) D we krwi. Suplementacja
witaming D powinna by¢ zawsze terapia pomocnicza u pacjentow z cigzkimi schorzeniami i nigdy nie
moze zastepowac standardowego leczenia. Teoretycznie, farmakologiczne dawki witaminy D (2 000
IU/kg masy ciata przez 3 dni) moga wytworzy¢ wystarczajaca ilos¢ naturalnego antybiotyku
katelicydyny, zeby wyleczy¢ powszechne schorzenia drég oddechowych takie jak grypa czy
przezigbienie, ale wymaga to przeprowadzenia dalszych badan.

Wprowadzenie

Ostatnie metaanalizy 18 randomizowanych kontrolowanych prob (RCT) odkryty, ze cholekalcyferol
(witamina D) znaczaco obniza $miertelnos¢. (1) Odkrycie to jest tym bardziej znaczace, ze uzyto
relatywnie niskich dawek witaminy D (528 IU (13 mcg)) i wyniki pokrywaty si¢ wsrod licznych analiz
podgrup. Pomimo niskich dawek stosowanych przez krétki okres prob, obnizono $miertelnos¢ o 7%.
2)

Lappe ostatnio donosit w pierwszym RCT o roli witaminy D w hamowaniu rozwoju raka narzadow
wewngetrznych i odkryt jego 60 procentowa redukcje przez podwyzszenie poziomu 25(OH)D z 29
ng/mL do 38 ng/mL stosujac dawke 1 100 IU (28 mcg) dziennie. (5) Punkt wyjsciowy 1 wywolany
leczeniem poziom 25(OH)D w krwi stanowily mocne i niezaleznie wskazniki ryzyka raka. Lappe
pozostawit otwarta kwesti¢ mozliwosci, ze wigksze dawki i w ten sposob wyzszy poziom 25(OH)D
moga chroni¢ przed nawet wigkszg iloScia przypadkow raka.

poziom 25(OH)D podaje si¢ w literaturze zaré6wno w ng/mL jak nmol/L; 1 ng/mL to 2.5 nmol/L.

Poza rakiem, witamina D ma zwiazek chorobami sercowonaczyniowymi, nadci$nieniem, wylewami,
cukrzyca, stwardnieniem rozsianym, stanami zapalnymi jelit, osteoporoza, chorobami przyzgbia, zgbow,
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zwyrodnieniem plamki zéttej, chorobami psychicznymi, reumatoidalnym zapaleniem stawow,
sktonnoscia do upadkow, chronicznymi bélami. (6-10) Ostatnie badania ujawnily znaczace dowody, ze
epidemie grypy, a moze nawet zwykte przezigbienie, jest spowodowane sezonowym deficytem
witaminy D, ktéra posrednio przyczynia si¢ do produkcji katelicydyny. (11) Odkryto, ze dawka 2 000
IU witaminy D dziennie niemalze kompletnie eliminuje wystepowanie przezigbienia i grypy. (12)
Nawet potrojna epidemia wsrdd dzieci — autyzmu, astmy i cukrzycy typu I - ktéra wybuchta po
powszechnym doradzaniu unikania promieni stonecznych, moze by¢ tragicznym nastepstwem deficytu
witaminy D dziecka w okresie niemowlectwa lub matki w okresie ciazy.

Twierdzenie, ze witamina D moze pomoc ochroni¢ si¢ przed takim szerokim spektrum choréb moze
zdawac si¢ niedorzeczne, dopoki nie uswiadomimy sobie, ze witamina D nie jest witaming. Jest to
raczej hormon o cechach sekosteroidalnych (molekut spokrewnionych ze steroidami), ktéry to hormon
posiada potgzne zdolnos$ci naprawczo-homeostatyczne oraz plejotropowe (wplywajace na wigcej niz
jedna ceche ustroju naraz). Wczesniej czgsto sadzono, ze gldéwna aktywnos$cia witaminy D jest jej
funkcja endokrynalna — regulacja poziomu wapnia w surowicy - i w ten sposob jest zaangazowana w
metabolizm kosci. Faktycznie, klasyczna praca witaminy D zaczyna si¢ kiedy nerki utleniaja 25(OH)D
do 1,25[(OH).sub.2]D, ktora z kolei w sposob bezposredni 1 posredni utrzymuje poziom wapnia w
surowicy.

Jednakze w przeciagu ostatnich 10 lat stato si¢ jasne, ze witamina D obejmuje swoim dziataniem
wiegcej niz sterowanie gospodarka wapniowa. (16) Enzym, ktory nastepnie hydroksyluje 25(OH)D do
1,25[(OH).sub.2]D (aktywowana witamina D, hormon steroidowy) jest obecny w wielu ré6znych
ludzkich tkankach innych niz nerki. 1,25[(OH).sub.2]D jest w nich produkowany i bezposrednio
oddziatuje na wiele komorek przez ich funkcje autowydzielnicze i przypuszczalnie parakrynowe. (17)
Wigkszo$¢ organow posiada receptory dla witaminy 1,25[(OH).sub.2]D. (18) Podobnie jak wszystkie
hormony steroidowe, 1,25[(OH).sub.2]D dziala jak molekularny przetacznik, aktywujac docelowo
ponad 200 genow, a w konsekwencji regulujac ich dziatanie. W ten sposob produkowana w okreslonym
miejscu 1,25[(OH).sub.2]D znajduje si¢ w wigkszos$ci tkanek ciata, jest pod kontrola autonomiczne;j
kontroli autowydzielniczej i ma tyle mechanizmow dziatania ile genéw namierzy. To wyjasnia dlaczego
ta sama substancja moze pehic rolg w ochronng przed rakiem, grypa, astma, stwardnieniem rozsianym i
schorzeniami sercowo-naczyniowymi, a nie jedynie leczy¢ krzywice i osteomalacje.

Twierdzenia te wzbudzily zrozumiaty sceptycyzm i1 wiele pytan. Czy witamina D jest lekiem na
wszystko? Kiedy powinno si¢ zaleci¢ jej stosowanie? W jakiej ilosci? Jakiego rodzaju witaming
powinno si¢ stosowac? Jakie ilosci powinny stosowac dzieci, a jakie kobiety cigzarne i karmiace? Czy
wlasciwe jest stosowanie wyzszych dawek witaminy D jako towarzyszacego leczenia dla ktérejkolwiek
z powyzszych chordb? Jak interpretowac wyniki badania witaminy D 1 jakiego rodzaju test jest dobry?
Jakie jest ryzyko toksycznosci?

Innym sposobem postawienia wielu z tych pytan jest "jaki jest idealny poziom 25(OH)D?" Poziom
pozwalajacy na optymalng przyswajalno$¢ wapnia w jelitach to 34 ng/mL(19) i jest on nizszy niz
potrzebny do zoptymalizowania dzialania ukladu nerwowo-mig$niowego - 38 ng/mL.(20) Ostanie
analizy okreslity poziom 52 ng/mL jako zmniejszajacy o 50 % ryzyko zachorowania na raka piersi.
(21) Niektorzy specjalisci okreslaja dopuszczalny prawidtowy dolny poziom 25(OH)D na okolice 30
ng/mL,(22,23) inni uwazaja, ze taka granica jest 40 ng/mL(24,25); pod tym wzgledem wsrod
naukowcoOw nie ma zgody.

Idealny poziom jest nieznany, ale prawdopodobnie bliski poziomowi obecnemu, kiedy ludzki genom
pojawil si¢ w podzwrotnikowej Afryce. Naturalny poziom taki, jaki zostal znaleziony przy koncu lata u
30-tu mlodych osob, ktore spedzity lato pracujac na dworze to okoto 50 ng/mL; (26) taki poziom
uzyskuje niewielki odsetek osob. (27) Ponadto, jest to poziom letni, a na koncu zimy poziom witaminy
D u potowy tych samych oséb spadt ponizej 30 ng/mL, wskazujac, ze 50 ng/mL osiagnigte w lecie nie
pozwala utrzyma¢ podobnego poziomu w zimie.

Innym sposobem zadania pytania o idealny poziom witaminy D jest zrozumienie jej unikalnej
farmakokinetyki. Im wigcej jest trawionej witaminy D, tym wigcej zmienia si¢ w 25(OH)D, a nastgpnie
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w 1,25[(OH).sub.2]D w tkankach. Reakcja zdaje si¢ by¢ niekontrolowana; dziwna, catkowicie
wyjatkowa i potencjalnie niebezpieczna dla steroidowego systemu hormonalnego. Wyobrazmy sobie
sytuacje w ktorej poziom kortyzolu, testosteronu, progesteronu lub estradiolu bytby catkowicie zalezny
od przyjmowania jego substratu — cholesterolu.

Hollis z zespolem ostatnio wyjasnit t¢ zagadke 1 wywnioskowat, ze niewiele osob posiada
wystarczajacy poziom witaminy D, nawet jesli przyjmuja kilka tysigcy jednostek dziennie. (29) Badat
farmakokinetyke zwiazku macierzystego witaminy D i jej pierwszego produktu przemiany, 25(OH)D, w
dwu grupach; Hawajczykow ze znaczaca ilo$cia ekspozycji na stonce i karmiacych kobiet
otrzymujacych dzienng dawke 6 400 witaminy D. Odkryli, ze poziom 25(OH)D musi przekroczy¢
minimum 40 ng/ mL, a czgsto 50 ng/mL, Zeby mozna byto wykry¢ zwiazek macierzysty w krwi 1 zaczaé
normalizowa¢ farmakokinetyke¢ produkcji 25(OH)D. Innymi stowy kiedy poziom 25(OH)D jest wyzszy
niz 40 ng/mL zwiazek macierzysty zaczyna by¢ wykrywalny we krwi, a reakcje staja si¢ nasycalne i
kontrolowane (podobnie jak innych hormonéw steroidowych), zatem poziom powyzej 40 ng/mL zdaje

si¢ by¢ najnizszym limitem 'normalnego' poziomu 25(OH) D.

To oznacza, ze dostownie kazdy ma chroniczny niedobor 25(OH)D, przynajmniej w zimie, a
nieobecnos¢ zwiazku macierzystego witaminy D (cholecalciferol) w krwi oznacza, ze cata dostgpna
witamina D jest zuzywana na potrzeby metabolizmu i nic nie jest magazynowane. Z tego tez powodu
wigkszo$¢ 0s6b ma chroniczny gtod substratu, funkcjonalny deficyt witaminy D, a w konsekwencji
wyzsze ryzyko zachorowalnosci na tzw. 'choroby cywilizacyjne"

W kregach naukowych nadal trwa debata nad idealnym poziomem 25(OH)D, a zgoda wymaga
zgromadzenia dalszych wynikéw badan. Ale czy bedziemy czekac¢ z zaleznym od pory roku poziomem
25(OH)D, odzwierciedlajacym niedostatek §wiatta stonecznego, az zakoncza swoja prace, poziomem
na ktorym farmakokinetyka steroidowa witaminy D jest nieprawidlowa, czy moze jest bezpieczniej
czekaé z poziomem normalnie osiagganym przez osoby w nastonecznionym srodowisku, poziomem przy
ktérym farmakokinetyka steroidowa jest prawidlowa (>40 ng/mL)?

Kiedy lekarz czuje si¢ komfortowo z idealnym poziomem 25(OH)D rozpoczynajacym si¢ od 40 ng/mL,
odpowiedzi na pytania postawione wyzej staja si¢ catkiem proste. Zdrowe osoby powinny uzupetnié

poziom odpowiednimi dawkami witaminy D lub promieniowaniem ultrafioletowym B (UVB), zeby

osiagnaé naturalny poziom 25(OH)D (40-70 ng/mL) przez caly rok. niezaleznie od tego czy sa to dzieci,

kobiety ciezarne, karmiace, mlode zdrowe jednostki, czy osoby starsze.

Jaka jest rola witaminy D w leczeniu —bardziej niz zapobieganiu—chorobom — nie wiadomo, ale
genetyczny mechanizm dziatania witaminy D moze mie¢ znaczaca rolg. Witamina D na przyktad
zmniejsza podzial komoérek, powoduje ich roznicowanie, $mierc 1 zapobiega rozwojowi naczyn
krwionosnych. Sa to pozadane cechy w leczeniu raka. Prosta analiza zyskow i strat sugeruje, ze pacjenci
z potencjalnie ztosliwa postacia raka moga sadzi¢, ze madrze jest utrzymac poziom 25(OH)D na
maksymalnie wysokim poziomie (55-70 ng/mL), zakres ktory zapewnia, ze farmakokinetyka
steroidowa jest prawidtowa. Podczas gdy potrzebne do wyjasnienia badania RCT sa przeprowadzane,
istnieja silne przestanki dla prowadzenia stosownej diagnostyki i agresywnego leczenia niedoboru
witaminy D. (22,25,30)

Wystepowanie deficytu witaminy D

Deficyt witaminy D u dorostych 0sob w krajach uprzemystowionych jest raczej regula niz wyjatkiem.
Duza liczba skadinad zdrowych dzieci i mtodziezy réwniez ma deficyt. Krzywica, choroba rewolucji
przemystowej, jest obecnie czgsciej diagnozowana, szczegolnie u dzieci karmionych piersia.
Alarmujace dane zgromadzone z badan przeprowadzonych na zwierz¢tach poswiadczaja, ze deficyt
witaminy D u brzemiennych ssakow powoduje subtelne, ale niecodwracalne zmiany w mozgu u
potomstwa, (38,39) duzy niedobor jest powszechny wsrdd niemowlat i brzemiennych kobiet,
szczegOlnie pochodzenia afroamerykanskiego. (40) Badania przeprowadzone na populacji 2 972
amerykanskich kobiet w wieku rozrodczym stwierdzity, ze u 42% z nich poziom 25(OH)D jest nizszy
niz 15 ng/mL, a 12% miato poziom ponizej 10 ng/mL. (41)



Ponadto definicja deficytu witaminy D zmienia si¢ niemalze co rok, w miarg jak badacze dostrzegaja, ze
minimalny idealny poziom 25(OH)D jest wyzszy niz uprzednio sadzili. Poprzednio wspomniane
powszechnie dostgpne badania stosowaty nieaktualne najnizsze wartosci 25(OH) D i z tego powodu
lekcewazyty wypadki deficytu witaminy D. OczywiScie im wyzszy jest najnizszy poziom witamin D
tym wigkszy procent populacji ma deficyt. Jedynie 10% oséb w przeprowadzonym powyzej badaniu
miato poziom 25(OH) D powyzej 40 ng/mL.

Metabolizm witaminy D i fizjologia

Czynnikami, ktore moga mie¢ wptyw na produkcje¢ witaminy D przez skorg sa szerokos$¢ geograficzna,
pora roku, dnia, zanieczyszczenie powietrza, zachmurzenie, zawartos¢ melaniny w skorze, uzycie
filtrow przeciwstonecznych, wiek, powierzchnia zastonigtego ciata przez ubranie. Kiedy stonce znajduje
si¢ nisko nad horyzontem, ozon, chmury i czasteczki zanieczyszczen znajdujace si¢ w powietrzu
odbijaja promieniowanie UVB. Z tego powodu produkcja witaminy w skorze nie zachodzi na poczatku i
koncu dnia oraz przez caly dzien przez kilka miesigcy zimowych na szerokosciach geograficznych
powyzej 35 stopnia, a uposledzona jest zawsze, kiedy niebo jest zachmurzone, badz atmosfera
zanieczyszczona..

W pétnocnej Europie 1 Kanadzie zimowy okres dla witaminy D moze trwaé¢ nawet do 6 miesigcy.
Ponadto wlasciwe stosowane filtry stoneczne, powszechnie wystepujace okna w mieszkaniach i
samochodach oraz ubrania, skutecznie blokuja promieniowanie UVB —nawet w lecie. Ci, ktorzy unikaja
stonca — na kazdej szerokos$ci geograficznej — ryzykuja deficyt witaminy D niezaleznie od pory roku. Na
przyktad zadziwiajaco duza ilos¢ przypadkow niedoboru witaminy D wystepuje w Miami na Florydzie,
pomimo panujacej tam stonecznej pogody i jej podzwrotnikowego potozenia. (45)

Afroamerykanie, osoby starsze i otylte sa dodatkowo zagrozone. Poniewaz melatonina w skorze dziata
jak filtr przeciwstoneczny, osoby o ciemnej karnacji potrzebuja o wiele dtuzszej ekspozycji na
promienie ultrafioletowe, zeby wytworzy¢ taka sama ilos¢ zapasow 25(OH)D, niz osoby o jasnej
karnacji. (46) Osoby starsze wytwarzaja o wiele mniej witaminy D, niz 20 latkowie po takiej samej
ilosci czasu przebywania na stoncu. (47) Thuszcz absorbuje witaming D, dlatego tez otylo$¢ stanowi
duzy czynnik ryzyka deficytu, a wsrod Afroamerykandéw szczegdlnie wysoki. (48) U kazdego kto
pracuje wewnatrz budynkow, zyje na wyzej potozonych szerokosciach geograficznych, zakrywa
ubraniem wigksza powierzchnig ciata, stosuje filtry przeciwstoneczne, ma ciemna karnacje, jest otyty
lub w podesztym wieku albo $wiadomie unika stonca, wystepuje ryzyko deficytu witaminy D.

Diagnostyka deficytu witaminy D

W wypadku obecnosci metabolicznych schorzen kosci takich jak krzywica, rozmigkczenie czy
osteoporoza, wigkszo$¢ lekarzy przyjmuje, cho¢ moze to ulec zmianie, ze deficyt witaminy D nie daje
zadnych objawow. Powszechne w kazdym gabinecie lekarskim skargi na niedowtady r6znego rodzaju,
uczucie cigzkosci w nogach, zmeczenie albo tatwe meczenie sig, moga by¢ symptomami deficytu
witaminy D. (49) Tego rodzaju skargi wystepuja cz¢sto, dolegliwosci si¢ trudno leczy i sa one tatwe do
zlekcewazenia, a moga by¢ znamienne dla deficytu witaminy D.

Fizykalne badanie zwykle nic nie wnosi, ale moze wykaza¢ nadmierny bol w mostku lub piszczeli, jesli
deficyt jest powazny. W wigkszos$ci przypadkow badania nie wykazuja odchylen od normy, pomimo
mogacej by¢ objawem alarmujacym, dtugoletniej obecnosci czgstych infekcji, chorob
autoimmunologicznych, cukrzycy, raka i innych 'chorob cywilizacyjnych' (22,25)

Pacjenci w podesztym wieku mogacy by¢ przykuci do wozkéw inwalidzkich z powodu miopatii
spowodowanej deficytem witaminy D, zwykle odzyskuja mobilnos$¢ po leczeniu. (50) Ostatnie silne
powiazania deficytu witaminy D z obnizonym nastrojem i ostabieniem funkcji poznawczych u osob
starszych (51) sugeruja, ze depresyjny nastroj i/lub ostabienie funkcji poznawczych moga by¢
obecnymi jej objawami. Slepa proba wykazata, ze podanie 4 000 IU witaminy D dziennie poprawito
nastrdj u pacjentdow endokrynologicznych, leczonych ambulatoryjnie, (52) ale nie przeprowadzono
badan, jaki to odniosto skutek na funkcje poznawcze.



Nawet pomimo nieobecnosci fizycznych sygnatow, czy symptomow, lekarz powinien sprawdzi¢
pacjentoOw znajdujacych si¢ w grupie ryzyka. Otrzymanie wyniku poziomu 25(OH)D w surowicy i
wlasciwe jego zinterpretowanie jest jedynym sposobem na postawienie diagnozy. Poziom 25(OH)D
powinien by¢ sprawdzany przynajmniej dwa razy w roku w przypadku pacjenta u ktorego istnieje
ryzyko — na wczesng wiosng (najnizszy poziom) i péznym latem (najwyzszy poziom). (53) Zalecamy,
zeby utrzymywaé 25(OH)D na poziomie wyzszym niz 40 ng/mL przez caly rok.

Kluczowym jest pamigtanie, ze poziom 1,25[(OH).sub.2]D w surowicy nie ma znaczenia w diagnostyce
deficytu witaminy D. Poziom 1,25[(OH).sub.2]D $cisle kontroluja nerki i jest on czg¢sto normalny lub
wyzszy przy rownoczesnym deficycie witaminy D. Dlatego tez pacjenci z normalnym lub wysokim
poziomem 1,25[(OH).sub.2]D w osoczu krwi, ale niskim poziomem 25(OH)D maja deficyt witaminy D
pomimo wysokiego poziomu aktywnych hormonow. Lekarze, ktorzy stawiaja diagnoz¢ w oparciu o
poziom 1,25[(OH).sub.2]D w surowicy rutynowo ponosza porazkeg. (25)

Leczenie deficytu witaminy D

Istnieja trzy mozliwosci leczenia deficytu witaminy D: $§wiatto stoneczne, sztuczne promienie UVB i
suplementacja witaming D. Ekspozycja w poludnie na $wiatlo stoneczne lub sztuczne promienie UVB
(16zka opalajace) catego ciata przez 10-15 minut wprowadza do obiegu 10 000 IU witaminy D w
przypadku wigkszosci osob dorostych o jasnej karnacji skory. Jedna lub dwie ekspozycje tygodniowo
powinny utrzymac¢ poziom witaminy D na idealnym poziomie, ale powinno si¢ to potwierdzi¢
sprawdzeniem poziomu 25(OH)D w krwi. Ci, ktorzy wybieraja promienie UVB do nasycenia si¢
witaming D, zar6wno ze $wiatla stonecznego, jak i sztucznych Zrédel, powinni unika¢ oparzen
mogacych wywola¢ czerniaka. Ponadto powinni rozumie¢, ze regularna ekspozycja na promienie UV
postarza skorg 1 zwigksza ryzyko czerniaka.

Leczenie oznacza ustne przyjmowanie cholekalciferolu, znanego jako witamina D i stanowi wigksze
wyzwanie niz ekspozycja na $wiatlo stoneczne z kilku wzgledow. Po pierwsze, zeby osiagnac
odpowiedni poziom 25(OH)D zwykle sa potrzebne duze dawki witaminy D. Jednym z problemow jest
archaiczna metoda stosowana do okreslenia ilosci — [U (ang. international units) jednostki
migdzynarodowe. Tysiac IU witaminy D wydaje si¢ duza iloscia, a faktycznie jest to tylko .025 mg lub
25 mikrogramy. 1 mcg to 40 IU. Po drugie ilo$¢ potrzebnej witaminy D jest zalezna od wagi ciata,
thuszczu, wieku, koloru skory, pory roku, tego gdzie si¢ zyje i tego ile si¢ przebywa na stoncu. Po
trzecie, w przeciwienstwie do ekspozycji na stonce, chociaz jest to niezwykle rzadkie, w wypadku
suplementacji doustnej istnieje mozliwos¢ przedawkowania.

Cholekalciferol jest dostgpny bez recepty, a przez Internet mozna dosta¢ kapsutki 400, 1 000, 2 000 a
(ostatnio) 5 000, 10 000 i nawet 50 000 IU. Suplementacja przez okres 3-4 miesigcy 1 000 IU dziennie,
daje efekt w postaci podniesienia poziomu o okoto 10-ng/mL. Dlatego tez zdrowa dorosta osoba o
normalnej wadze, o majaca poziom witaminy D3 wynoszacy 10 ng/mL begdzie potrzebowata okoto 2
000 IU dziennie, zeby osiagna¢ poziom 30 ng/mL w okresie, w ktorym skora nie bedzie wystawiana na
promienie UVB. Nie jest to jednak zalezno$¢ liniowa; 1 000 IU dziennie podniesie w sposob istotny
niski poziom, ale podobna dawka nie spowoduje dalszego podniesienia poziomu u 0s6b z wyzszym
poziomem witaminy D3 (2 000 IU dziennie moze nie podnie$¢ poziomu z 30 ng/mL do 50 ng/mL). W
wypadku braku istotnej ekspozycji na slonce pozyskiwanie z diety i suplementacji moze si¢ okazaé
potrzebne w ilosci okolo 1000 IU (25 mcg) dziennie na kazde 15 kg masy ciala np. otyly dorosty
(150 kg) moze potrzebowa¢ do 10 000 IU dziennie, zeby osiagna¢ poziom 50 ng/mL. Pacjenci z
powaznymi schorzeniami moga potrzebowac wigcej, jesli wystgpuje podwyzszony metabolizm
25(OH)D.

Jedynym rodzajem witaminy D dostepnym w USA jest ergokalcyferol (witamina [D.sub.2]), dostgpny w
kapsutkach 50 000 IU (1.25 mg). Niestety ergokalcyferol normalnie nie wystgpuje u ludzi, a jego
spozycie wiaze si¢ z powstaniem produktéw ubocznych normalnie nie wystgpujacych w organizmie
ludzkim (54) Jest rowniez mniej skuteczny w podnoszeniu poziomu 25(OH) D. (55,56)

Ostatnio dostgpne staly si¢ kapsutki z witaminag D wielko$ci 50 000 IU. Grey leczyl 21 pacjentow z



deficytem witaminy D 50 000 IU tygodniowo przez okres 4 tygodni, nastgpnie 50 000 IU miesigcznie
przez okres jednego roku. (57) Jej poziom w krwi wzrdst z 11 ng/ mL do 30 ng/mL po szeSciu
miesiacach i do 31 ng/ mL w przeciagu roku, wskazujac, ze miesigczne dawki 50 000 IU witaminy D
nie skutkuja osiagni¢ciem naturalnego poziomu 25(OH)D. Poziom tez nie ro$nie dalej po szesciu
miesigcach kuracji. Jesli takie okresowo wysokie dawki cholekalcyferolu sa stosowane, nalezy
prawdopodobnie w wigkszosci przypadkoéw u dorostych stosowaé dawke 50 000 IU co 1-2 tygodnie,
chociaz badania nad stosowaniem takiej suplementacji nie zostaty przeprowadzone.

Tran zawiera r6zna ilo$¢ witaminy D i zwykle duze ilosci witaminy A. Spozywanie przetworzonych
retinolow, nawet w ilo$ciach znajdujacych si¢ w multiwitaminach, moze powodowa¢ mala procentowo,
ale rozlegla toksycznos¢ kosci. (58) Witamina A przeciwdziata dzialaniu witaminy D, (59) a
przyjmowanie duzych dawek retinolow niweczy ochronne dziatanie witaminy D w przypadku raka
gruczotowego jelita grubego. (60) Autorzy nie zalecaja stosowania tranu.

Ani regularne przyjmowanie oficjalnie zalecanych ilosci witaminy D ( 400 IU), ani regularne
spozywanie potraw zawierajacych ja (mleko zawiera 100 IU w szklance), nie chroni skutecznie przed
deficytem witaminy D. (61,62) Ponadto, 2 000 IU dziennie przez rok nie pozwala na osiagnigcie
poziomu 32 ng/mL 25(OH)D u 40 procent badanych Afroamerykanek. (63) Zaaplikowanie 4 000 [U
dziennie przez wigcej niz szes¢ miesigey, u pacjentoéw w srednim wieku leczonych endokrynologicznie,
dalo rezultat w postaci 44 ng/mL i nie przyniosto zadnych skutkéw ubocznych poza poprawieniem
nastroju. (52) Heaney ustalit, ze dawka 3 000 IU dziennie jest potrzebna do uzyskania pewnosci, ze 97
procent Amerykanow osiagnie poziom wyzszy niz 35 ng/mL. (23) Zdrowy czlowiek, jesli jest
dostgpna, przetwarza do 5 000 IU witaminy D dziennie. (64)

Ogodlnie, im wigcej pacjent wazy, tym wigksze ma zapotrzebowanie na witaming D, a dodatkowo
zwigksza na nig zapotrzebowanie duza ilo$¢ thuszczu. Osoby otyle nie tylko maja nizszy najnizszy
poziom witaminy D, ale zeby go podnie$¢ potrzebuja wigkszych dawek w ustnej suplementacji lub
wigkszych dawek promieniowania UV, niz szczupte osobniki.(65) Zaawansowany wiek uposledza
zdolno$¢ skory do wytwarzania witaminy D, wigc osoby starsze generalnie potrzebuja wyzszych dawek
suplementacyjnych. Dlatego tez osoby o ciemnej karnacji, duze, otyle, lub starsze czgsto wymagaja
wigkszych dawek podtrzymujacych niz osoby o jasnej karnacji, szczupte, niskie lub mtode. Dawka
wstegpna 50 000 IU cholekalcyferolu dziennie przez tydzien, do maksymalnie dwu tygodni, przez
rozpoczeciem terapii podtrzymujacej, jest bezpieczna.

Enzymy Cytochrome P-450 sa odpowiedzialne zarowno za metabolizm jak i katabolizm witaminy D.
Dlatego tez leki zalezne od enzymdw cytochrome P-450 —a jest ich wiele-- moga mie¢ wplyw na
metabolizm witaminy D. Czy wchodza w znaczace klinicznie interakcje z witamina D i jak wplywaja
na metabolizm -- wlaczajac w to leki na serce, erytromycyny, leki psychotropowe, a nawet sok
grejpfrutowy-- wymaga to przeprowadzenia dalszych badan. Jesli chodzi o badania przeprowadzone juz
na interakcjach migedzy witaming D a lekami — leki przeciwdrgawkowe, kortykosteroidy, cimetidine
(Tagamet), przeciwgruzlicze, teofilina i orlistat moga obniza¢ poziom 25(OH)D, a tiazydowe leki
moczopegdne i statyny podnosza poziom 25(OH)D. (66,67) Pacjenci przyjmujacy jakiekolwiek leki
powinni mie¢ czgsciej sprawdzany poziom 25(OH)D jesli sa leczeni dawkami wyzszymi niz 2 000 [U
dziennie.

Autorzy zalecaja, zeby rodzice karmiacy piersia suplementowali dzieci w ilo$ci przynajmniej 800 U
witaminy D dziennie, a karmione odzywkami 400 IU dziennie. NiemowlIgta i male dzieci moga by¢ w
niebezpieczenstwie deficytu podczas odstawiania od piersi. Okolo 2-18 miesiaca wiele dzieci przestaje
pi¢ preparaty z witaming D 1 zaczyna pi¢ nieprzetworzone soki, co jest — interesujace-- rowniez
okresem, kiedy u wielu dzieci autystycznych objawy autyzmu zaostrzaja si¢ gwaltownie. Mate i troche
starsze dzieci, ktore nie przebywaja regularnie na stoficu powinny przez caty rok przyjmowac¢ dzienna
dawke 1 000-2 000 IU, zaleznie od wagi ciata, majac na uwadze, ze aktualne zalecenia Food and
Nutrition Board uznaje dawke do 2 000 U dziennie za bezpieczna dla dzieci w wieku powyzej roku. W
lecie dzieci, ktore spedzaja czas na stoncu bez ochrony przed nim, nie beda potrzebowaly zadne;j
suplementacji albo nikta. Dla tatwiejszego podania rodzice moga otworzy¢ kapsutke z 1 000 TU



witaminy D i i rozpusci¢ jej zawarto$¢ w podawanym soku lub pozywieniu.

Podczas ciazy deficyt witaminy D staje si¢ coraz wigksza epidemia, (68) a gromadzone dowody z badan
na zwierzgtach dowodza, ze deficyt witaminy D matki trwale uszkadza mozg ptodu. (38,39,69) Kobieta
cigzarna lub kobieta myslaca o zajsciu w ciaz¢ powinna mie¢ sprawdzany poziom 25(OH)D co 3
miesiace 1 stosownie do wynikow by¢ leczona, czgsto dawkami 5 000 IU lub wigcej dziennie, jak o tym
wspomniano wyzej. (70) Karmiace matki wymagaja nawet wigcej, do 7 000 IU dziennie, zeby mie¢
pewnos¢, ze ich pokarm jest bogatym zrédtem witaminy D. (71) Niemowlgta karmione przez matki,
dodatkowo suplementowane, nie bgda wymagaty stosownej suplementacji podczas karmienia piersia i w
czasie odstawiania.

Leczenie schorzen

Najpowszechniejsza powodem leczenia witaming D jest osteoporoza, ale dawkowanie nadal jest
kontrowersyjne, poniewaz najnizsza skuteczna dawka (800 U/ dziennie) jest znana, ale idealna dawka
nie jest. (72) Obecnie dostownie wszystkie dowody na to, ze witamina D jest skutecznym $rodkiem
wspomagajacym w leczeniu innych powaznych schorzen nie sa potwierdzone, wynikaja z badan
epidemiologicznych, otwartych prob lub zostaly wywnioskowane z mechanizmu dziatania witaminy D.
Istnieja na przyktad niepotwierdzone raporty, ze farmakologiczne dawki witaminy D sa skuteczne w
leczeniu — nie tylko zapobieganiu—wirusowym schorzeniom gornych drég oddechowych. (73) Dawki 2
000 IU/na kilogram wagi ciata stosowane przez 3 dni (200 000 IU dziennie przez 3 dni dla dorostego
wazacego ok. 100 kg) moga si¢ zdawac¢ mocno przesadzone dla tych, ktoérzy nie sa zaznajomieni z
farmakologia 1 toksyczno$cig witaminy D. W rzeczywistosci dawki takie sa dos¢ powszechne w wielu
czgsciach §wiata w celu ochrony lub uzupehienia deficytu witaminy D.

Przyktadowo iniekcja 600 000 IU (15 mg) witaminy D podnosi poziom 25(OH)D z 2 ng/ mL do 22
ng/mL w czasie do dwoch tygodni 1 do 27 ng/mL w czasie do 6 tygodni u 10 starszych osob bez
objawow toksycznosci. (74) Faktycznie pojedyncza iniekcja 600 000 IU witaminy D jest nie tylko
bezpieczna; dawki takie zostaty ostatnio zalecone na jesien dla starszych osob w celu zapobiezenia
zimowemu deficytowi witaminy D. (75) Podobnie nie ma dowodéw zatrucia u osob przyjmujacych
dawki 50 000 IU dziennie przez 6 tygodni ( dawki takie moga okazac¢ si¢ toksyczne, jesli sa
przyjmowane przez dluzszy okres czasu). (76) U 32 pacjentow z duzym deficytem witaminy D 50 000
IU/dziennie przez 10 dni nie nie wywotato symptomow zatrucia, a jedynie podniosto poziom 25(OH)D
przecigtnie o 5 ng/mL w 3 miesiace po zaaplikowaniu. U zadnego pacjenta poziom nie podniost si¢
powyzej 11 ng/mL w przeciagu trzech miesigcy. (77)

Leczenie przezigbien i grypy farmakologicznymi dawkami witaminy D moze by¢ tylko szczytem gory
lodowej chorob zakaznych. Jak Aloia 1 Li-Ng wykazali, (12) intrygujace jest to, ze wrazliwe na
witaming D peptydy antybakteryjne (AMP) blokuja wirus HIV i sa dowody na to, ze jakas rolg
odgrywa w tym witamina D. (78) Inwazyjne choroby pneumokokowe, meningokokowe, i z grup A
streptokokowych sa bardziej powszechne w okresie, kiedy poziom witaminy D jest najnizszy (zima)
(79-81) a wszystkie te trzy bakterie sa wrazliwe na AMP, (82,84) zwigkszajac prawdopodobienstwo, ze
farmakologiczne dawki witaminy D beda skutecznym leczeniem. W rzeczywistosci, dramatycznie
zwigkszona produkcja przez witaming D AMP i szerokie spektrum dziatania AMP czyni zasadna
hipotezg, ze farmakologiczne dawki witaminy D sa skutecznym $rodkiem pomocniczym w leczeniu
duzej liczby infekc;ji.

W ostatnim raporcie, 12 pacjentow w ostrym rzucie stwardnienia rozsianego, byto leczonych stopniowo
wzrastajaca tygodniowa dawka witaminy D [D.sub.3] (rozpoczeto od 4 000 IU dziennie i podnoszono
do 40 000 TU dziennie) i wapnia. (85) Srednie koncentracja 25(0OH)D w serum poczatkowo to 31 ng/mL
1 wzrastata do $redniej 154 ng/mL a na koncu 28 tygodnia bez zadnym anomalii wykrytych w poziomie
wapnia w moczu i serum u wszystkich 12 badanych. Liczba uszkodzen w mozgu pacjentow
zaobserwowanych na skanach mézgu obnizyla sig ze Sredniej na poczatku 1.75 do sredniej 0.83
(p=0.03) na koncu badania. Jednakze dawki 40 000 IU dziennie moga spowodowac zatrucie, jesli sa
podawane przez dtuzszy czas. Z pewnoscia sa one na granicy toksycznosci. Dawki 10 000 IU dziennie
moga rownie dobrze osiagnac ten sam skutek bez ryzyka zatrucia.
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Zarowno epidemiologiczne dowody, jak i mechanizmy dziatania witaminy D sugeruja, Ze moze ona
mie¢ dziatanie lecznicze we fazie wczesnej raka. Badania na przezywalnos$ci bez nawrotow we
wczesnym etapie niedrobnokomorkowego raka phuca pacjentow odkryto, ze ci z najwyzszym poziomem
witaminy D dwa razy czg$ciej przezywali pigc lat bez nawrotow i mieli o wiele lepszy wynik ogoélnego
przezycia niz ci z najnizszym. (86) To silnie sugeruje, ze leczenie witaming D dziata, czyli nieleczony
deficyt witaminy D stanowi czynnik ryzyka wcze$niejszej $mierci u pacjentdw z
niedrobnokomdérkowym rakiem ptuc.

Pora roku w ktorej przeprowadza si¢ diagnozg ma rowniez wptyw na przezywalno$¢ w wypadku wielu
rodzajow raka; pacjenci z postawiona diagnoza w lecie zyja dtuzej, niz pacjenci zdiagnozowani w
zimie. (87,88) Chociaz nikt nie udowodnit, ze dziatanie witaminy D ma jaki$ zwiazek z pora roku, to
antyrakowy mechanizm dziatania witaminy stanowi podstawe dla wszystkich rodzajow raka. Jest wigc
rozsadne postawienie hipotezy o jej ogélnym leczniczym dziataniu, przynajmniej na wezesnym etapie
raka, kiedy zaatakowane komorki sa bardziej prawdopodobne zachowac¢ zar6wno receptory witaminy D
Jjak 1 enzymy potrzebne do jej aktywacji.

Lekarze leczacy chorych na cukrzycg typu II lub osoby z niedoci$nieniem fizjologicznymi dawkami
witaminy D powinny by¢ przygotowani na na mozliwo$¢ zarowno hipoglikemii jak i niedoci$nienia
tetniczego, szczegodlnie po kilku miesigcach leczenia. Teoretycznie takie dawki witaminy D powinny
obnizy¢ zarowno poziom cukru w krwi jak i ci$nienie, chociaz poziom cukru moze si¢ poczatkowo
pogorszy¢ po kilku tygodniach od rozpoczgcia czy podwyzszenia dawki witaminy D. Roéwniez gdy
pojawia si¢ objawy hipoglikemii i niedoci$nienia, powinno si¢ zmniejszy¢ dawkowanie lekow, a nie
witaminy D.

Chociaz wspoltczesna wiedza wie mato lub nic o zuzyciu witaminy D w r6znych stanach chorobowych,
rozsadnie jest zatozy¢, ze jest ona zuzywana szybciej w niektdrych stanach chorobowych. Na przyktad
pacjenci z cukrzyca, HIV lub rakiem moga szybciej zuzywaé 25(OH)D jako substrat do wytworzenia
duzych ilosci 1,25[(OH).sub.2]D do walki z choroba. Dlatego tez pacjent z rakiem moze potrzebowac
znaczaco wyzszych dawek witaminy D do utrzymania 25 (OH)D na poziomie 55-70 ng/ mL, niz zdrowa
osoba dorosta o podobnej wadze i poziomie tluszczu. Lekarze powinni suplementowac takich
pacjentow (zaktadajac, ze nie maja hiperkalcemii) do wysokiego naturalnego poziomu, nawet jesli to
oznacza przyjmowanie 10 000 IU dziennie lub wigcej. Powinno si¢ czgsto monitorowac poziom
25(0OH)D i wapnia celem ustalenia dawki u pacjentow z rakiem oraz innymi powaznymi schorzeniami.
Leczenie takie nigdy nie powinno zastgpowac standardowego leczenia.

Autorzy sa przekonani, ze ci, ktorzy twierdza, ze brak RCTs (randomizowanych,

kontrolowanych badan klinicznych) ukazujacych skuteczno$¢ witaminy D, jako srodka pomocniczego
w leczeniu raka oznacza, Ze nie powinna by¢ w ten sposob stosowana, pomijaja pewne sprawy.
Przyktadowo ostatnie badania wskazuja w sposob istotny, ze u leczonych chorych na raka wystegpuje
istotny deficyt witaminy D . (89) Nawet na koncu lata 48 procent pacjentéw w Bostonie mialo jej
poziom ponizej 20 ng/mL. (89) W innym badaniu 72 procent z 60 chorych pacjentéw miato poziom
25(OH)D nizszy niz 30 ng/mL, a dostownie zaden nie miat naturalnego jej poziomu. (90)
Przeprowadzone w 1998 badania na pacjentach w Massachusetts General Hospital odkryto, ze 57
procent miato poziom 25(OH)D nizszy niz 15 ng/mL. (91)

Tak wigc pytanie nie powinno brzmie¢ "czy pacjenci chorzy na raka (stwardnienie rozsiane, posocznicg,
choroby serca, HIV, zapalenie watroby typu B) powinni by¢ leczeni witaming D?" Lepszym pytaniem
jest "Czy lekarze powinni rutynowo sprawdzac i agresywnie leczy¢ deficyt witaminy D u pacjentéw z
powaznymi i potencjalne Smiertelnymi chorobami lub czy tacy pacjenci pokonaja swoja chorobg z
niedoborem witaminy D?" Jak powiedziano powyzej przewazajaca wigkszos¢ takich pacjentow
prawdopodobnie do§wiadcza powaznego niedoboru witaminy D.

Toksyczno$¢ witaminy D

Toksycznos¢ witaminy D jest niezwykle rzadka 1 znikoma ilo$¢ lekarzy sig z nig zetkngla (92) chociaz
moze si¢ to zmieni¢ wraz z dostepnoscia kapsutek zawierajacych 50 000 IU. Toksyczno$¢ jest tu wtdrna



konsekwencja spowodowana hiperkalcemia. Kiedy zostanie przekroczony poziom 25(OH)D powyzej
150 ng/mL zaczyna stopniowo wzrasta¢ poziom wapnia w moczu, a nastgpnie poziom wapnia w 0soczu
krwi. Poziom taki musi by¢ zwiazany z hiperkalcemia w celu zneutralizowania witaminy D.
Toksycznos$¢ witaminy D jest grozna, jesli hiperkalcemia nie zostaje wykryta i nastgpuje zwapnienie
organéw wewnetrznych, szczegdlnie nerek. Zeby spowodowa¢ hiperkalcemie wigkszo$¢ dorostych
0s0b musiataby przyjmowac¢ ponad 10 000 IU dziennie przez wiele miesigcy, a nawet lat. Wigkszos¢
pacjentow z toksycznym poziomem witaminy D zdrowieje catkowicie zaprzestajac zazywania witaminy
D i unikajac stonca.

Wiarygodne Zrddta zatrucia witaming D u os6b stale ja zazywajacych w dawkach 10 000 IU dziennie w
postaci cholekalciferolu nie istnieja w literaturze medyczne;j. Literatura zawiera kilka przypadkow
toksycznosci cholekalciferolu po jego zazyciu, ale dostownie wszystkie zarejestrowane przypadki
hiperkalcemii zostaly spowodowane btedami w produkcji przemystowej, btedami na etykietach,
dawkach, czy leczeniu pacjentow farmakologicznymi dawkami ergokalcyferolu.

Obecne zalecane dawkowanie i gorny limit dawki dopuszczalny do stosowania bez nadzoru lekarza dla
dzieci 1 dorostych, zostat ustalony przez Amerykanski Instytut Medycyny (Institute of Medicine's Food
and Nutrition Board (FNB) w 1997 roku. (W listopadzie 2010 ustalono nowe — wyzsze. Gorny limit to
obecnie 4 000 Ul przypis thum.)Zalecenia te nie maja zastosowania przy leczeniu pod nadzorem
lekarza. Zadziwiajace, ze FNB twierdzi, ze taka sama dawka 200 IU dziennie, jest zalecana zar6wno
malenkim dzieciom jak i ci¢zarnym kobietom. Podobnie, zalecany przez nich goérny limit taki sam
zaréwno dla jednorocznego dziecka jak 40-latka 2 000 IU oparto na starej, zawierajacej bledy
literaturze. (93) Obecne oficjalne zalecenia sa nielogiczne; jak moze bowiem dzienna dawka 200 [U
by¢ odpowiednia zarowno da 3 kilogramowego dziecka jak 60 kilogramowej ci¢zarnej kobiety, a dawka
wynoszaca 2 000 [U zaspakaja¢ potrzeby (bgdaca gornym limitem) zarowno 10 kilogramowego dziecka
jak 1 150 kilogramowego dorostego?

Chociaz gorny limit 2 000 IU jest prawdopodobnie odpowiedni dla matych i trochg starszych dzieci, to
taki limit dla podrostkow, mtodziezy i dorostych ma ograniczajacy wptyw na skutecznos¢ leczenia
deficytu witaminy D i uposledza badania nad jej prawidtowymi interwencyjnymi dawkami. Jednakze
obecny gorny limit dziennej dawki witaminy D wynoszacy 2 000 U dziennie nie uniemozliwia
lekarzom leczenia deficytu witaminy D wigkszymi dawkami, jak to jest rdwniez w leczeniu
hipokalcemii, gdzie stosuje si¢ wyzsze dawki wapnia, niz wynosi gorny limit, jesli zostala postawiona
diagnoza hipokalcemii.

Lekarze stosujacy dawki wyzsze niz 2 000 IU dziennie powinni okresowo monitorowa¢ poziom
25(0OH)D szczegolnie, jesli pacjenci zazywajq inne leki. Okresowa kontrola nauczy rowniez lekarza nie
tylko bezpiecznego poziomu suplementacji, ale rowniez tego jak zadziwiajaco duze dawki sa wymagane
do osiagnigcia i utrzymania odpowiedniego poziomu25(OH)D, szczegolnie jesienia i zima.

Przeciwwskazania

Jedynym absolutnym przeciwwskazaniem do suplementacji witaming D jest zatrucie lub alergia na
witaming D, chociaz nie znaleziono zadnych sprawozdan w literaturze na temat ostrych alergii na
przyjmowang witaming D. W przeciwienstwie do §wiatta stonecznego i sztucznych promieni UV dla
ktérych stosowania sa pewne przeciwwskazania dermatologiczne (porfiria, skora pergaminowata
barwnikowa, albinizm), jak rowniez r6znego rodzaju substancje uczulajace na swiatto (sulfonamidy,
fenotiazyny, tetracykliny, psoraleny). Przebyty rak skory, szczegdlnie czerniak ztosliwy stanowia
przeciwwskazania dla intensywnej ekspozycji na §wiatto stoneczne, chociaz ostatnie badania odkryty
obnizona $miertelnos¢ u 0sob z czerniakiem, ktore kontynuowaly ekspozycje na promienie stoneczne.
(94) Niemniej jednak ustna suplementacja jest wskazana dla pacjentoéw ktorzy mieli jakikolwiek typ
raka skory.

Chociaz watroba poczatkowo metabolizuj¢ witaming D, choroby watroby nie stanowig
przeciwwskazania do leczenia jej deficytu. Watroba zachowuje zdolnos¢ do hydroksylowania witaminy
D pomimo zaawansowanej choroby. (95)



Nadwrazliwo$¢ na witaming D — czgsto mylona z zatruciem witaming — ma miejcie kiedy pozanerkowe
tkanki produkuja w sposob nieuregulowany 1,25[(OH).sub.2]D , powoduja hiperkalcemig. (97)
Diagnozg stawia si¢ przez zmierzenie poziomu wapnia w serum (podniesiony), 25(OH)D (normalny lub
obnizony), i 1,25[(OH).sub.2]D (podniesiony). Nadwrazliwos$¢ na witaming D moze pojawic si¢ w
niektorych ziarniniakowatych schorzeniach (szczeg6lnie w sarkoidozie oraz tuberkulozie) i niektorych
rakach (szczegolnie chtoniakach nieziarniczych i raku owsianokomorkowym ptuc). Schorzenia te moga
zosta¢ odkryte leczeniem witaming D: sarkoidoza moze ujawnic sig klinicznie po ekspozycji na stonce.

Dlatego tez hiperkalcemia jest relatywnym przeciwwskazaniem dla stosowania witaminy D, promieni
stonecznych, czy sztucznego promieniowania UVB. Lekarz powinien ostroznie oceni¢ kazdego
pacjenta z hiperkalcemia z jej powodu. Kiedy przyczyna jest jasna lekarz powinien zdecydowac czy
leczy¢ wspdtistniejacy niedobor witaminy D-- pomimo hiperkalcemii — jedynie jesli jest ona $rednia lub
umiarkowana (< 12 mg/dL) i postgpowa¢ dalej ostroznie czgsto monitorujac stan pacjent, poziom
wapnia w moczu i krwi, 25(OH)D, i 1,25[(OH).sub.2]D. Witamina D, szczeg6lnie w duzych dawkach
moze teoretycznie spowodowaé pogorszenie si¢ stanu klinicznego u takich pacjentow.

Podsumowanie

Niedobor witaminy D jest powszechny i jest zwigzany z wieloma schorzeniami. Zrozumienie fizjologii
witaminy D i posiadanie duzej ilosci podejrzen jest kluczem decydujacym w postawieniu diagnozy.
Poziom 25(OH)D w krwi nizszy niz 40 ng/mL rzadko mozna znalez¢ u 0s6b zyjacych w bogatych w
swiatto stoneczne srodowiskach a taki poziom jest konieczny do zapewnienia normalizacji
farmakokinezy witaminy D. Leczenie $wiattem stonecznym lub sztucznym promieniowaniem UVB jest
proste, ale zwigksza ryzyko zachorowania na niezlosliwe typy raka skory i postarza skorg. Oparzenia
zwigkszaja ryzyko wystapienia ztosliwego raka skory. Odpowiednia suplementacja ustna wymaga
dawek, ktore moga spowodowac brak komfortu u lekarza, jako zZe fizjologiczne dawki witaminy D, jesli
nie ma obecnosci $wiatta stonecznego, prawdopodobnie wahaja si¢ migdzy 400 IU dziennie dla
niemowlat a 10 000 IU dla chorobliwie otytych.

Leczenie niedoboru witaminy D, u skadinad zdrowych pacjentéw, musi by¢ dostosowane do kazdego z
osobna z powodu wielu czynnikow majacych wptyw na poziom 25(OH)D. Dawki powinny by¢
odpowiednie do utrzymania poziomu 25(OH)D migdzy 40-70 ng/mL. Pacjenci z chorobami
chronicznymi zwigzanymi z niedoborem witaminy D, szczeg6lnie rakami organow wewngtrznych,
powinni otrzymywac¢ dawki pozwalajace na uzyskanie poziomu 25(OH)D wyzszego niz normalny - 55-
70 ng/mL. Ostroznosci wymaga kazdy pacjent z hiperkalcemia. Stosowanie krotkoterminowo,
farmakologicznych dawek witaminy D w celu leczenia przezigbienia czy grypy — 2 000 U/ kg masy
ciata dziennie—choc¢ teoretycznie obiecujace, oczekuja dalszych badan.
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