Niedohor witaminy D — rozpoznawanie
| postepowanie w celu redukcji ryzyka
Sercowo-naczyniowego

u chorych na cukrzyce

Vitamin D deficiency — diagnosis and management
in order to reduce cardiovascular risk in patients
with diabetes

STRESZCZENIE

Witamina D, jedna z czterech witamin rozpuszczalnych w ttuszczach, do niedawna byta po-
strzegana gtownie jako wazne ogniwo w regulacji gospodarki wapniowo-fosforanoweji czynnik
przeciwkrzywiczy. Doniesienia z ostatnich lat wskazujg na mozliwy udziat witaminy D w re-
gulaciji ciSnienia tetniczego, wydzielania insuliny, odpowiedzi immunologicznej. Potwierdzo-
no zwigzek niedoboru witaminy D z zastoinowg niewydolno$cig serca, rozwojem nadcisnie-
nia tetniczego, cukrzycg, otytoscia. Wnioski te w pofaczeniu z faktem czestego wystepowa-
nia niedoboru witaminy D zaréwno u dzieci, dorostych, jak i 0s0b w wieku podesztym stwa-
1zajg potrzebe odpowiedzi na pytanie czy, u kogo i w jakich dawkach suplementacja witami-
ny D zmniejsza ryzyko sercowo-naczyniowe. Gelem niniejszej pracy jest podsumowanie
dotychczasowej wiedzy o wptywie witaminy D na gospodarke weglowodanowg i ryzyko ser-
Cowo-naczyniowe u ludzi. (Forum Zaburzen Metabolicznych 2011, tom 2, nr 2, 151-157)

stowa kluczowe: witamina D, ryzyko sercowo-naczyniowe, cukrzyca

ABSTRACT

Vitamin D has been thought as a major regulator of calcium-phosphate homeostasis and
bone metabolism recently. Accordingly to a growing body of data vitamin D can also influ-
ence regulation of blood pressure, insulin production and insulin resistance. It is recogni-
zed that vitamin D deficiency is associated with arterial hypertension, diabetes, obesity and
congestive heart failure. Vitamin D deficiency is common both in children and adults. It is
important to prove correlation between vitamin D supplementation in each segment of po-
pulation and lowering the risk of cardiovascular disease. (Forum Zaburzen Metabolicznych
2011, vol. 2, no 2, 151-157)
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»» Przedtuzona
ekspozycja na Swiatfo
stoneczne nigdy nie
doprowadza do
toksycznej kumulacji
witaminy D, gdyz jej
nadmiar ulega
inaktywacji rowniez
pod wptywem Swiatta
stonecznego 44

SZLAKI METABOLICZNE

| DZIALANIE WITAMINY D

Witamina D, odkryta w 1919 roku przez
Mellanbe’a, to jedna z czterech witamin roz-
puszczalnych w thuszczach. Jest dostarczana
z pozywieniem — ergokalcyferol (witamina
D,) wystepuje w roSlinach i grzybach, nato-
miast cholekalcyferol (witamina D;) w ry-
bach morskich i pokarmach bogatych w ttu-
szcze. Witamina D, pod wptywem promie-
niowania ultrafioletowego typu B (dtugos¢
fali 290-315 nm) jest takze wytwarzana
z7-dehydrocholesterolu gtéwnie w warstwie
podstawnej i kolczystej naskorka [1]. Ilosé
wytworzonej w skorze witaminy D zalezy
od ilo$ci melatoniny (im ciemniejszy kolor
skory, tym mniejsza synteza skorna), szero-
kosci geograficznej, stosowania kremow
z filtrem, pory roku, zanieczyszczefi powie-
trza itrybu zycia. Przedtuzona ekspozycja na
Swiatto stoneczne nigdy nie doprowadza do
toksycznej kumulacji witaminy D, gdyz jej
nadmiar ulega inaktywacji réwniez pod
wplywem §wiatla stonecznego [1]. Witamina
D dostarczona w diecie i zsyntetyzowana
w skorze jest nastgpnie transportowana do
watroby, gdzie ulega hydroksylacji w pozy-
cji 25. Powstaje 25-hydroksywitamina D
—25(OH)D —ktora jest nieaktywna forma
krazacg o dfugim czasie péttrwania (T, ok.
3 tygodnie). Jest ona rutynowo oznaczana
do oceny ilosci witaminy D w organizmie,
odzwierciedla podaz z pokarmami witami-
ny D, i D, oraz synteze¢ skorng witaminy D,
[1]. Stezenie 25(OH)D ponizej 20 ng/ml
Swiadczy o niedoborze, 21-29 ng/ml o hipo-
witaminozie D. Obecnie eksperci zalecaja
30-80 ng/ml (75-200 nmol/l) jako optymalne
wartoSci stezenia 25(OH)D [2]. Toksyczne
dzialanie witaminy D pojawia si¢ przy stezeniu
25(OH)D powyzej 150 ng/ml (374 nmol/l).
Forma nieaktywna jest hydroksylowana
w nerkach w pozycji 1-a i powstaje aktywna
biologicznie 1,25-dihydroksywitamina D
— kalcytriol. Nerkowa synteza 1,25-dihy-
droksywitaminy D jest Sci§le regulowana

przez parathormon, stezenie wapnia i fosforu
w surowicy krwi oraz inne czynniki, na przy-
ktad czynnik wzrostu fibroblastéw 23 (FGF-
-23, fibroblast growth factor 23) [1]. Kalcytriol
podlega sprzgzeniu zwrotnemu — pobudza
watrobowa syntez¢ 24-hydroksylazy, ktora
inaktywuje zaréwno 25-hydroksywitamine
D, jaki1,25-dihydroksywitaming D. Powsta-
je rozpuszczalny w wodzie, nieaktywny kwas
kalcytriolowy wydalany z z6tcig [1]. Hydrok-
sylacja witaminy D w pozycji 1-a moze za-
chodzi¢ réwniez poza nerkami, przy udzia-
le tak zwanych hydroksylaz obwodowych,
ktoérych obecnos¢ potwierdzono w Srédbton-
ku naczyniowym, mi¢$nidwce gtadkiej na-
czyn, komoérkach g wysp trzustki, przytarczy-
cach, gruczole krokowym, sutkach, jelicie
grubym, ptucach, monocytach, makrofa-
gach i osteoblastach [3, 4]. Ocenia sig, ze
lokalna produkcja aktywnej postaci witami-
ny D moze mie€ istotne znaczenie w jej od-
dziatlywaniu na organizm ludzki.

Aktywna forma witaminy D dziata na
komorki docelowe przez receptor jadrowy
(VDR, vitamin D receptor) [1]. Obecnos¢
receptora VDR dla witaminy D wykazano w
komoérkach wiekszo$ci tkanek i narzgdow,
miedzy innymi mdzgu, sercu, Scianie naczyn,
nerce, nadnerczach, jelicie cienkim, okrez-
nicy, prostacie, gruczole sutkowym, skdrze,
osteoblastach, komdrkach 8 wysp trzustki,
aktywnych limfocytach Bi T [1, 3, 5]. Osta-
tecznie witamina D przez dziatanie na oste-
oblasty, a takze wptyw na wchlanianie wap-
nia w jelicie i nerkach jest odpowiedzialna
za utrzymanie normokalcemii w surowicy
krwi [1]. Pozakalcemiczne funkcje witaminy D
to przede wszystkim zahamowanie prolife-
racji i pobudzenie réznicowania si¢ komo-
rek, ale takze efekt immunomodulujacy
przez oddzialywanie na komérki immuno-
kompetentne, stymulacja produkcji insuliny
czy wplyw na kurczliwo$¢ migs$nia sercowe-
go i regulacja ci$nienia krwi [1]. Monocyty
imakrofagi w odpowiedzi na kontakt z prat-
kiem gruzlicy wykazuja wigksza ekspresje
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genu receptora dla witaminy D oraz 1-a-hy-
droksylazy i zaczynaja wytwarza¢ witamine D.
Tak wytworzona witamina D indukuje po-
wstawanie biatka o wilaSciwoSciach anty-
bakteryjnych — katelicydyny [1].

WITAMINA D W PATOGENEZIE CUKRZYGY

Na podstawie badan na szczurach przepro-
wadzonych w latach 80. 1 90. XX wieku wy-
kazano, ze witamina D jest niezbedna do
prawidtowego funkcjonowania komorek 8
wysp trzustki. Udowodniono zwigzek mig-
dzy niedoborem witaminy D a upoSledzo-
nym wydzielaniem insuliny. Zaobserwowa-
no, ze prawidlowa suplementacja witaminy D
poprawia zdolno$¢ komoérek wysp Langer-
hansa do syntezy de novo wielu bialek oraz
przeksztatcania proinsuliny w insuling. Do-
Swiadczenia na modelach zwierzecych
pokazaly, ze witamina D wplywa raczej na
wydzielanie insuliny po stymulacji glukoza
niz nawydzielanie podstawowe. Ten zwigzek
witaminy D z dziataniem komodrek S wysp
trzustki jest obecny rowniez u ludzi [6]. Ge-
dik i wsp. wykazali wptyw niedoboru witami-
ny D na upoS$ledzenie sekrecji insuliny
u 0s6b z jej niedoborem, bez rozpoznanej cu-
krzycy [7]. Podobne obserwacje u chorych na
cukrzyce typu 2 wykazuje Inomata [8]. Jed-
noczesnie podjeto dyskusje nad mozliwym
mechanizmem takiego oddziatywania wita-
miny D. W swojej pracy Gedik sugeruje
mechanizm bezposredni — przez zmiany
w sktadzie fosfolipidowym btony komdrkowe;j
i regulacje czynnosci biatek skutkujace do-
komérkowym naptywem wapnia oraz me-
chanizm posredni — przez zmiang stezenia
wapnia w surowicy krwi, wptyw witaminy D
na uwalnianie insuliny z komoérek 5. Mozna
wnioskowac, ze wydzielanie insuliny przez
komorki 8 wysp trzustkowych jest procesem
zaleznym od wapnia, dlatego niedobdr wap-
nia czy witaminy D, przez zmiany stezenia
wapnia w puli pozakomérkowej i Srédko-
morkowej, upoSledza wydzielanie insuliny.
Wplyw witaminy D na dziatanie insuliny
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w komoérkach miesni szkieletowych i tkanki
tluszczowej jest rowniez zalezny od wapnia.
Co wigcej, optymalne stezenie cytozolowe;j
puli wolnego wapnia, przy ktérym insulino-
zalezny wychwyt glukozy jest najwigkszy,
mieSci si¢ w waskim zakresie 140-370 nM,
a kazde stezenie powyzej lub ponizej tych
granic wiaze si¢ z mniejsza wrazliwoscia ko-
morek na insuling [9]. Maestro w 2000 roku
odkryl, ze suplementacja witaminy D zwigk-
sza syntez¢ mRNAs dla receptora insulino-
wego (IR, insulin receptor) w ludzkich pro-
monocytach, czemu towarzyszy zwickszenie
pojemnoSci tego receptora oraz poprawa
zaleznego od insuliny transportu glukozy
[10]. Analiza danych z duzego prospektyw-
nego badania obserwacyjnego the Nurses
Health Study pokazata, ze dzienne spozycie
800 jm. witaminy D oraz > 1200 mg wapnia
w poréwnaniu ze spozyciem 400 jm. witami-
ny D i < 600 mg wapnia zmniejsza u kobiet
ryzyko wystapienia cukrzycy typu 2 0 33%
[11]. Pittas i wsp. stwierdzili, ze codzienne za-
zywanie 500 mg wapnia oraz 700 jm. witami-
ny D przez 3 lata chroni przed dalszym wzro-
stem glikemii na czczo oraz zwigkszeniem
insulinoopornosci u os6b z nieprawidtowa
glikemia na czczo [12]. Nie wykazano tego
efektuu oséb z prawidlowym stezeniem glu-
kozy we krwi ani wplywu suplementacji wap-
nia iwitaminy D w stosowanych dawkach na
stezenie markerow zapalenia [biatko C-reak-
tywne (CRP, C-reactive protein), interleuiki-
na 6 (IL-6, interleukine 6). Chiuiwsp. potwier-
dzili natomiast pozytywny zwiazek miedzy
stezeniem witaminy D a wrazliwo$cig na in-
suling oraz negatywny wplyw niedoboru wi-
taminy D na funkcje komérek S trzustki [13].
Formutujac wnioski, autorzy wskazuja na
zwickszone ryzyko rozwoju insulinooporno-
Sci i zespotu metabolicznego u 0s6b z niedo-
borem witaminy D. Zgodnie z uzyskanymi da-
nymi badacze twierdza, Ze zwigkszenie steze-
nia25(OH)D z 10 do 30 ng/ml poprawia wraz-
liwo$¢ na insuling 0 60%. Kolejnych obserwa-
cji dokonano, badajac polimorfizmy genu

Ewa Zukowska-Szczechowska,
Barttomiej Kiszka

Niedobdr witaminy D — rozpoznawanie
i postepowanie w celu redukcji

ryzyka sercowo-naczyniowego

u chorych na cukrzyce

»» Wptyw witaminy D
na dziafanie insuliny
w komorkach migsni
szkieletowych i tkanki
tluszczowej jest
rowniez zalezny

od wapnia 44

»» Udowodniono
zwigzek miedzy
niedoborem witaminy D
a uposledzonym
wydzielaniem

insuliny 44
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»» Niestety,

nie we wszystkich
badaniach
potwierdzono
zZwigzek miedzy
suplementacja

wapnia/witaminy D
a ryzykiem rozwoju
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cukrzycy typu 2 44

receptora VDR dla witaminy D, znajdujace-
go si¢ na dtugim ramieniu chromosomu 12.
Wykazano powigzanie tych polimorfizméw
z cukrzyca typu 1, wydzielaniem insuliny, in-
sulinoopornos$cia, stezeniem glikemii na
czczo [14-17]. Niestety, nie we wszystkich ba-
daniach potwierdzono zwiagzek migdzy suple-
mentacja wapnia/witaminy D a ryzykiem roz-
woju cukrzycy typu 2, na przyktad w pracy De
Boer z 2008 roku [18]. Przebadano wtedy
33951 kobietw okresie pomenopauzalnym, bez
wczesniej rozpoznanej cukrzycy, ktore otrzy-
mywaly 1200 mg wapnia i 600 jm. witaminy D.
Podczas 7 lat obserwacji nie uzyskano reduk-
¢cji ryzyka rozwoju cukrzycy typu 2. Czy przy-
czyna braku zwiazku miedzy podawaniem wi-
taminy D a redukcja ryzyka rozwoju cukrzy-
¢y typu 2 byly zbyt mate dawki witaminy D
uzyte w tym badaniu? Na te i inne pojawiaja-
ce si¢ watpliwosci nalezy odpowiedzie¢ w ko-
lejnych dobrze zaprojektowanych badaniach
klinicznych z randomizacja.
Immunomodulujace dzialanie witami-
ny D, takie jak blokowanie proliferacji lim-
focytéw, oraz wptyw na synteze i aktywnos¢é
cytokin moga mie¢ duze znaczenie w ogra-
niczeniu reakcji autoimmunologicznejw cu-
krzycy typu 1 czy zapalenia w cukrzycy typu 2
[1]. Hypponen i wsp. w swojej pracy wykaza-
li, Ze niedoboOr witaminy D jest zwigzany ze
zwiekszong czestoscia przypadkéw wystgpo-
wania cukrzycy typu 1 [19]. Dzieci, ktore
otrzymywaly 2000 jm. witaminy D na dobeg
przez pierwszy rok zycia, uzyskaly w tym ba-
daniu 78-procentowa redukcje ryzyka rozwo-
ju cukrzycy typu 1. Na istnienie zwigzku mig-
dzy niedoborem witaminy D a rozwojem cu-
krzycy typu 1 poSrednio wskazali w 2008 roku
Mohr i wsp., potwierdzajac, ze niska ekspo-
zycja na promieniowanie ultrafioletowe typu
B u 0s6b zyjacych na wyzszych szerokoSciach
geograficznych skutkuje wigksza czestoScia
wystepowania cukrzycy typu 1 [20].
Wiadomo, ze cukrzyca jest waznym czyn-
nikiem ryzyka sercowo-naczyniowego, przy-
spiesza rozw6j miazdzycy, przyczynia si¢ do

powstawania powiklan makro- i mikroan-
giopatycznych. W Swietle mozliwego udzia-
tu niedoboru witaminy D w patogenezie cu-
krzycy, nadci$nienia tgtniczego (witamina
D hamuje synteze reniny, endoteliny, pro-
liferacje VSMC — komoérek migéni glad-
kich naczyn krwionos$nych) czy zespotu me-
tabolicznego, interesujace sa obserwacje
Wang iwsp., ktérzy znalezli zwigzek miedzy
niedoborem witaminy D a zwigkszonym ry-
zykiem sercowo-naczyniowym [21]. Ana-
liza objeto 1739 uczestnikéw Framingam
Offspring Study, przy czym wyzsze ryzyko
dotyczylo 0s6b z nadci$nieniem tetniczym.
Metaanaliza 18 badan obejmujacych 57 000
chorych wykazata, ze dzienne spozycie wi-
taminy D > 500 jm. zmniejsza $miertelno$¢
0g0lna czesciowo rowniez przez zmniejsze-
nie liczby zgon6éw z przyczyn sercowo-na-
czyniowych [5, 22]. Wedtug the Third Natio-
nal Health and Nutrition Examination Su-
rvey (NHANES III) niedobd6r witaminy D
dotyczy 25-57% o0s6b dorostych w Stanach
Zjednoczonych. Analiza danych z rejestru
NHANES III potwierdzita odwrotny zwia-
zek migdzy stezeniem 25(OH)D a nadcisnie-
niem tetniczym, cukrzyca, hipertrigliceryde-
mig i otyloscia [5, 23]. Taki zwiazek wyka-
zano takze dla stezenia 25(OH) D i zwap-
nief w tgtnicach wiencowych [24]. Badacze
postuluja, ze niedobdr witaminy D ma wptyw
na aktywno$¢ makrofagéw i limfocytéw wbla-
szce miazdzycowej, co nasilastanzapalny w $cia-
nie tetnicy [25]. Cigolini i wsp. potwierdzili
czestsze wystepowanie choroby sercowo-na-
czyniowej u os6b leczonych z powodu cu-
krzycy typu 2, u ktérych wykazano niskie ste-
zenie 25(OH) D (< 20 ng/ml) [25].

HIPOWITAMINOZA D — LECZENIE

W 2009 roku ukazaty si¢ polskie wytycz-
ne dotyczace profilaktyki niedoboru witami-
ny D [2] opracowane przez zesp6t ekspertow
(prof. J. Charzewska, prof. D. Chlebna-
-Sokét, prof. A. Chybicka i wsp.), gdzie za
optymalne stezenie 25(OH)D do zapewnie-
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nia dziatania plejotropowego witaminy D
uznano dla dzieci i mtodziezy 20-60 ng/ml
(50-150 nm/1), a dla dorostych 30-80 ng/ml
(75-200 nm/1). Podzielono wskazania do su-
plementacji witaminy D w zaleznoS$ci od wie-
ku, zwrécono uwage na okres ciazy i lakta-
cji. Wytyczne podaja, ze w Polsce jest wystar-
czajaca synteza skorna w miesiacach od
kwietnia do wrze$nia przy ekspozycji na
stofice 18% powierzchni ciala, bez stosowa-
nia filtréow ochronnych, przez 15 minut
w ciggu dobyw godzinach 10.00-15.00. Poste-
powanie w przypadku powaznych niedoboréw
witaminy D [stezenie 25(OH)D < 10 ng/ml]
polega wedtug zaleceni na stosowaniu da-
wek leczniczych przez 3 miesiace, w zalez-
nosci od wieku:

— dzieci < 1. miesiaca zycia — 1000 jm./

/dobg;

— dzieci2.-12. miesiaca zycia— 1000-3000
jm./dobg;
— dzieci > 12. miesigca zycia — 5000 jm./

/dobe;

— dorosli — do 7000 jm./dobg.

W trakcie leczenia konieczne jest moni-
torowanie stezenia 25(OH)D, fosfatazy al-
kalicznej, wapnia w surowicy oraz wydala-
nia wapnia z moczem co 1-3 miesiace [2].
Obecnie polskie zalecenia proponuja wpro-
filaktyce u 0s6b dorostych dzienng dawke wi-
taminy D 800-1000 jm. [2]. Witamina D jest
dobrze tolerowana, a w badaniach nie ob-
serwowano dziataf toksycznych u zdrowych
0s6b otrzymujacych nawet do 10 000 jm.
witaminy D,/dobe, zatem wydaje si¢, ze taka

dawka witaminy D, jest jeszcze bezpieczna
[1, 26]. Lee i wsp. [5] zalecaja schemat wy-
réwnywania niedoboréw witaminy D [ste-
zenie 25(OH)D < 20 ng/ml] polegajacy na
podawaniu 50 000 jm./tydzien witaminy D,
lub D, przez 8 tygodni, a nast¢pnie podtrzy-
manie terapii jednym z trzech alternatyw-
nych sposobéw: 50 000 jm. witaminy D, co
2 tygodnie, 1000-2000 jm./dobe witaminy
D, ekspozycja na Swiatto stoneczne i po-
nowna ocena stezenia 25(OH)D po 3—-6 mie-
sigcach terapii [5]. Wydajnym Zrédtem wi-
taminy D jest synteza skorna. Po ekspo-
zycji odstonietych koficzyn gérnych i dol-
nych bezposrednio na $wiatlo stoneczne
przez 5-10 min/dob¢ w godzinach 10.00-
—15.00 u 0séb pochodzenia kaukaskiego
powstaje okoto 3000 jm. witaminy D (zalez-
nie od szerokosci geograficznej i pory roku)
[5]- Witamina D jest takze dostarczana
z pozywieniem, jako rozpuszczalna w ttusz-
czach znajduje si¢ przede wszystkim w po-
karmach bogatotluszczowych. Zaleca sie
spozywanie ryb morskich, takich jak tosos§
(Swiezy ok. 400-500 jm./100 mg, w puszce ok.
300-600 jm./100 mg), tunczyk (w puszce ok.
236jm./100 mg), sardynki (w puszce ok. 300
jm./100 mg), ktdre sa takze bogate w kwa-
sy omega-3 [27]. Zwykle jednak ani synte-
za skoérna (stosowanie kremow z filtrem,
tryb zycia, karcinofobia), ani dieta nie do-
starczaja optymalnych ilo$ci witaminy D, co
wymaga jej dodatkowej podazy w postaci
preparatéw doustnych (tab. 1). Na niedobor

witaminy D sa narazone zwlaszcza osoby

Tabela 1
Dostepne w Polsce preparaty cholekalcyferolu

Witamina D, (cholekalcyferol) Posta¢ Dawkaw jm.

w 1 kropli/tabletce
Vigantoletten 500 (Merck) Tabletki 500
Vigantoletten 1000 (Merck) Tabletki 1000
Vigantol (Merck) 10 ml Krople 670
Devikap (Medana) 10 ml Krople 500
Juvit D3 (Hasco-Lek) 10 ml Krople 590
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Niedobdr witaminy D — rozpoznawanie
i postepowanie w celu redukcji
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»» Obecnie polskie
zalecenia proponujg
w profilaktyce u 0sdb
dorostych dzienng
dawke witaminy D
800-1000 jm. 44

»» Za optymalne

stezenie 25(0OH)D

do zapewnienia dziatania
plejotropowego witaminy D
uznano dla dzieci

i miodziezy 2060 ng/ml
(50150 nm/l), adla
dorostych 30-80 ng/ml
(75200 nm/l) 44
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WYBRANE
PROBLEMY
KLINICZNE

»» Obecnie

w profilaktyce

i leczeniu
powszechnych
niedoborow
witaminy D zaleca sig
uzywanie tylko
witaminy D
(cholekalcyferol,
ergokalcyferol),
nie stosuje sie
dotego celujej
metabolitow

i analogow 44

»» Suplementacje
witaminy D w celu
obnizenia ryzyka
Sercowo-naczyniowego
u 0sob z jej niedoborem
nalezy wprowadzac
razemzinnymi
interwencjami

0 udowodnionej
skutecznosci 44
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starsze, otyte, cierpiace na scho-rzenia prze-
wodu pokarmowego (np. choroba Le$nio-
wskiego-Chrona, choroba Whipple’a), sto-
sujace leki nasilajace jej katabolizm (np.
leki przeciwpadaczkowe, glikokortykoste-
roidy, leki stosowane w leczeniu AIDS),
a takze ludzie o ciemnym kolorze skory
[1,4]. Inne czynniki ryzyka niedoboru wita-
miny D to zanieczyszczenie powietrza, ni-
kotynizm, choroby nerek i watroby, pora
roku (zima), szeroko$¢ geograficzna (wzra-
stajaca odlegtos$¢ od réwnika) i karmienie
piersia [5]. Obecnie w profilaktyce i lecze-
niu powszechnych niedoboréw witaminy D
zaleca si¢ uzywanie tylko witaminy D (cho-
lekalcyferol, ergokalcyferol), nie stosuje si¢
do tego celu jej metabolitéw i analogdéw
[kaleyfediol — 25(OH)D, kalcytriol —
1,25(0OH),D i alfakalcydol — 1a(OH)D]
[1,2,4].

PODSUMOWANIE

Zgromadzone do tej pory dane sugeruja,
ze niedobdr witaminy D moze mie¢ zwigzek
ze zwigkszonym ryzykiem sercowo-naczy-
niowym. Jednak ostateczne wyjasnienie jej
roli w patogenezie cukrzycy i rozwoju nad-
ciSnienia tetniczego wymaga dalszych ba-
dan. Dlatego suplementacj¢ witaminy D
w celu obnizenia ryzyka sercowo-naczyniowe-
20 u 0s6b z jej niedoborem nalezy wprowa-
dza¢ razem z innymi interwencjami o udo-
wodnionej skutecznos$ci — zaprzestanie pa-
lenia tytoniu, redukcja masy ciata, odpo-
wiednio dobrany wysitek fizyczny i tym po-
dobne, a mozliwe korzySci wiaza si¢ z niski-

mi kosztami ich uzyskania.
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