Znaczenie witaminy D u pacjentow
Z nadmierna masa ciata
— nowe zasady suplementacji

The role of vitamin D in overweight patients

STRESZGZENIE

0d lat 90. XX wieku narasta epidemia otytosci wsrdd dzieci i dorostych, ktora obejmuje wigksza
cze$¢ Swiata. Prawie 1,5 miliarda 0s6b na catym $Swiecie ma nadmierng mase ciata. Niedobory
witaminy D sg rownie powszechne — szacuje sig, ze okresowo jej stezenie jest obnizone nawet
u 1 miliarda 0s6b na $wiecie. Oba te zjawiska sg wynikiem zmian stylu zycia, ktdre miaty miejsce
w ciggu ostatnich dekad. Nieprawidtowo zbilansowana dieta, unikanie aktywno$ci fizycznej,
spedzanie wigkszosci dnia w zamknigtych pomieszczeniach —to tylko niektore przyczyny tych
zjawisk. Obnizone stezenie witaminy D i nadmierna masa ciata sg powigzane, jednak to, czy
witamina D ma bezposredni wptyw na rozwdj otytoSci, pozostaje niejasne. Gelem niniejszej
pracy jest przedstawienie zwigzku niedoboru witaminy D z nadmierng masg ciata oraz analiza
najnowszych wytycznych dotyczacych jej suplementacji w wybranych grupach wiekowych.
(Forum Zaburzen Metabolicznych 2014, tom 5, nr 2, 63-70)

Stowa kluczowe: witamina D, niedobor witaminy D, nadwaga, otytosé

ABSTRACT

Since 90s of the 20t century we have been observing a global escalation of obesity prevalence
among children and adults. Aimost 1.5 billion people worldwide is overweight. The hypovita-
minosis D is common as well — it is estimated that periodically even 1 billion people in the
world can suffer from the deficiency of this vitamin. Both phenomena result from the lifestyle
shift over the past decades. Incorrectly balanced diet, avoiding physical activity, spending the
majority of the day in closed rooms are only some of the reasons for those phenomena. The
vitamin D level and obesity are related. Although it is unclear whether vitamin D has a direct
influence on the overweight occurrence. The objective of this work is recapitulation of the
knowledge regarding the connection between vitamin D and obesity, as well as presentation of
the most recent guidelines for vitamin D supplementation in chosen groups.

(Forum Zaburzen Metabolicznych 2014, vol. 5, no. 2, 63-70)
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WSTEP

Otytos¢ to choroba cywilizacyjna, ktéra
przybrata posta¢ pandemii. Wedtug sza-
cunkéw Swiatowej Organizacji Zdrowia
(WHO, World Health Organization) 110 mi-
lionéw dzieci oraz 1,5 miliarda dorostych na
calym Swiecie ma nadmierna mase ciala [1].
Przyczyn tego narastajacego problemu upa-
truje si¢ przede wszystkim w nieprawidtowo
zbilansowanej diecie, braku aktywnoSci fi-
zycznej, a takze spedzaniu wigkszoSci dnia
w zamknigtych pomieszczeniach, przed
komputerem czy telewizorem. Skrocit si¢
czas spedzany przez dzieci na spontanicznej
aktywnoSci ruchowej na §wiezym powietrzu
— aktywnoSci, ktdra sprzyja fizjologicznej
syntezie witaminy D. Niedobory witaminy D
sa rownie powszechne, jak nadmierna
masa ciala — szacuje si¢, ze okresowo jej
stezenie jest obnizone nawet u 1 miliarda
os6b na §wiecie [2]. Oba te zjawiska sg wyni-
kiem niekorzystnych zmian stylu zycia, kt6-
re mialy miejsce w ciggu ostatnich dziesie-
cioleci. W Stanach Zjednoczonych w grupie
dzieci w wieku 6-18 lat niedobdr witaminy
D stwierdzono u 21% dzieci z prawidlowa
masa ciala, u 34% dzieci z nadwaga i oty-
toscig oraz az u 49% badanych z otytoscia
znacznego stopnia [3].

Witamina D nalezy do grupy witamin roz-
puszczalnych w ttuszczach. Podstawowe
znaczenie dla jej dzialania maja dwie formy:
D, (ergokalcyferol) oraz D; (cholekalcyfe-
rol). Forma D; wykazuje wigksza aktywnos¢
i wigksze znaczenie biologiczne niz D, [4].
Cho¢ witaming D w niewielkich iloSciach
zawieraja niektore pokarmy (np. tluste ryby,
jaja, mleko, grzyby), ewolucyjnie wyksztat-
conym i obfitym zrdédlem witaminy D jest
synteza skorna. Cholekalcyferol powstaje
w keratynocytach naskorka z 7-dehydrocho-
lesterolu pod wplywem $wiatta stonecznego
oraz energii cieplnej. Dzigki regularnej eks-
pozycji na promienie stoneczne powstaje
do 90% obecnej w organizmie witaminy D.

Na ten proces wplywaja takie czynniki jak:

zachmurzenie, zanieczyszczenie powietrza,
pora roku, szeroko$¢ geograficzna, karnacja
czy stosowanie kremow z filtrem [5, 6]. Nie
obserwuje si¢ objawoéw przedawkowania
witaminy D pochodzacej z syntezy skornej,
poniewaz jej nadmiar ulega inaktywacji [7].
Witamina D spozyta z pokarmem oraz powsta-
tapod wptywem promieniowania stonecznego
jestnieaktywna biologicznie. W watrobie, pod
wpltywem 25-hydroksylazy, ulega przeksztat-
ceniu do 25-hydroksywitaminy D (25(OH)D;
kalcyfediolu). Stezenie 25(OH)D w surowi-
cy krwi najdoktadniej odzwierciedla zaopa-
trzenie organizmu w witaming D, dlatego ma
najwigksze znaczenie diagnostyczne. Nastep-
nie w nerkach 25-hydroksywitamina D jest
ponownie hydroksylowana do ostatecznej,
czynnej formy — 1,25 dihydroksywitaminy
D (1a,25(0OH),D; kalcytriolu). Przemiana do
czynnej formy witaminy D nie odbywa si¢ wy-
tacznie w nerkach. Obecnos¢ 1a-hydroksylazy
potwierdzono mi¢dzy innymi w komoérkach
wysp trzustkowych, endothelium oraz migs-
niach gtadkich naczyn krwiono$nych [7, 8].
Nasuwa to pytanie o znaczenie biologiczne
tego mechanizmu — sugeruje konieczno$¢ lo-
kalnego zabezpieczenia wlasciwego stgzenia
aktywnej postaci tej witaminy.

Do niedawna witaming D kojarzono gtownie
z gospodarka wapniowo-fosforanowa organi-
zmu, a jej niedobory w okresie rozwojowym
zryzykiem rozwoju krzywicy [4, 9]. Od czasu
intensywnych badaf nad receptorem witami-
ny D (VDR, vitamin D receptor) i odkrycia,
ze podobnie jak hydroksylazy obwodowe
wystepuje w komorkach réznych tkanek or-
ganizmu, zacz¢to poszukiwaé funkcji wita-
miny D wykraczajacych poza uktad kostny.
W ostatnich latach coraz wyrazniej zaznacza
si¢ jej zwiazek z otytoscia [9]. Dodatkowo
stwierdzono, ze witamina D wykazuje dzia-
tanie immunomodulujace i antyproliferacyj-
ne oraz ma zwigzek z patogeneza niektoérych
chordéb nowotworowych, uktadu sercowo-
-naczyniowego, endokrynologicznych i au-

toimmunologicznych. W $wietle tych badan
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stato si¢ jasne, ze witamina D ma dziatanie
plejotropowe, a jej niedobory moga skutko-
waé powazniejszymi niz do tej pory sadzono

powiktaniami [5, 6].

ZWIAZEK WITAMINY D Z OTYLOSCIA
Wspotwystepowanie niskiego stezenia wita-
miny D oraz otylto$ci zostalo potwierdzone
w wielu badaniach, jednak mechanizmy, ktore
do tego prowadza, pozostaja niejasne [10].
Arunabh i wsp. wykazali, ze zawarto$¢ tkanki
thuszczowej w organizmie odwrotnie koreluje
z poziomem witaminy D w osoczu, a korela-
cja ta jest silniejsza niz zalezno$¢ pomigdzy
wskaznikiem masy ciala (BMI, body mass
index) a stgzeniem witaminy D [11].

Istnieje kilka teorii ttumaczacych, dlaczego
osoby z wigksza zawarto$cia tkanki thuszczo-
wej maja nizszy poziom kalcyfediolu we krwi.
Jedna z nich jest powstata na poczatku lat 70.
XX wieku teoria sekwestracji, czyli odizo-
lowania witaminy D w tkance tluszczowe;j.
Pierwszym eksperymentem badajacym tg teo-
ri¢ byto do§wiadczenie polegajace na podawa-
niu witaminy D szczurom. Rosenstreich i wsp.
zaobserwowali, ze 80% podanej zwierzgtom
witaminy D zostato szybko zdeponowane
w tkance tluszczowej, skad byto uwalniane
bardzo powoli [12]. Blum i wsp. stwierdzi-
li zwiazek pomigdzy witaming D w tkance
tluszczowej a jej stezeniem w surowicy krwi,
potwierdzajac teorig, ze nadmierna ilos¢ tkan-
ki thuszczowej moze akumulowac¢ witaming D
[13]. Jestto zgodne z wynikami badan klinicz-
nych, ktore przeprowadzili Worstman i wsp.
Poddali oni 2 grupy identycznej ekspozycji na
promieniowanie UV oraz suplementacji wi-
taminy D. W rezultacie u 0sob z nadmierna
masa ciata stwierdzono o 57% nizszy wzrost
stgzenia kalcyfediolu we krwi w poréwnaniu
z osobami z prawidtowym BMI [14].
Wyniki najnowszych badan sugeruja, ze roz-
nice metabolizmu witaminy D w organizmie
osoby otytej trafniej przedstawia model roz-
cienczenia objetosciowego. Wedtug tej teorii

witamina D nie jest odizolowana w tkance
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tluszczowej, lecz w niej rozproszona. Autorzy
teorii sugeruja, ze jezeli dawki witaminy D
dostosuje si¢ proporcjonalnie do ilosci tkan-
ki thuszczowej pacjenta, problem przestanie
istnie¢ [10, 15].

Powyzsze rozwazania wskazuja na to, ze ob-
nizone st¢zenia witaminy D u otytych pacjen-
tow sa konsekwencja nadmiernej akumulacji
tkanki thuszczowej, ale czy witamina D bezpo-
$rednio wptywa na rozwoj otytosci? Obecnosé
receptorow zaro6wno btonowych, jak i jadro-
wych dla witaminy D w adipocytach sugeruje,
ze tkanka ttuszczowa aktywnie uczestniczy
w metabolizmie tej witaminy [16]. Ostateczne
wyjasnienie jej roli w regulacji bilansu ener-
getycznego i przyrostu masy ciala wymaga
jednak dalszych badan.

Salehpour i wsp. przeprowadzili badanie,
w ktorym 2 grupy kobiet z nadwaga i otytoscia
otrzymywaty 1000 jm. witaminy D dziennie
lub placebo. W obu grupach poczatkowe stg-
zenie witaminy D wynosito ponizej 50 nmol/l,
wskazujac na hipowitaminoz¢ D. W grupie,
ktora otrzymywata witaming D, wykazano
wigksza redukcje tkanki ttuszczowej w po-
rownaniu z grupa przyjmujaca placebo. Jed-
nak w odniesieniu do catkowitej masy ciata
oraz wymiar6ow talii wyniki w obu grupach
nie roznity sig. W grupie otrzymujacej wita-
ming D zaobserwowano takze wzrost 25(OH)
D w surowicy krwi. Badacze stwierdzili, ze
zwigkszenie st¢zenia witaminy D prowadzi
do redukcji tkanki ttuszczowej [17].
Wamberg i wsp. badali z kolei przeciwzapal-
ne dziatanie witaminy D. Forma 1,25(OH),D
w badaniach in vitro wykazywala potencjat
przeciwzapalny w stosunku do adipocytow
tkanki ttuszczowej, jednak w badaniach in
vivo nie udato si¢ potwierdzi¢ tego dziata-
nia. U pacjentdw, ktérzy otrzymywali 7000
jm. witaminy D dziennie nie zaobserwowano
obnizenia poziomoéw markerow stanu zapal-
nego w tkance ttuszczowej [18]. Badaczom
przeprowadzajacym ten eksperyment zarzuca
si¢ jednak btedy metodologiczne: brak ram

czasowych przeprowadzanej suplementacji
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oraz brak danych dotyczacych st¢zenia wita-
miny D u uczestnikow przed badaniem. Bez
tych informacji nie mozna traktowac¢ wynikow
badan za istotne [10].

Wiadomo, ze witamina D jest niezbgdna dla
prawidtowego metabolizmu wapnia. Trudno
oddzieli¢ efekty suplementacji witaminy D
od wynikajacych z poprawy zaopatrzenia or-
ganizmu w wapn, dlatego niektorzy autorzy
podaja badanym oba leki tacznie. W badaniu
przeprowadzonym przez Zhu i wsp. porow-
nywano zmiany w masie ciata oraz tkance
thuszczowej w 2 grupach studentow. Pierw-
sza grupa stosowata dietg¢ niskokaloryczna,
druga natomiast, poza restrykcja w zakresie
kalorii, dodatkowo przyjmowata doustnie
600mgCail25jm. witaminy D dziennie. Ekspe-
ryment trwat 12 tygodni. Nie zaobserwowano
istotnych réznic migdzy grupami dotyczacych
spadku wagi, jednak w grupie przyjmujacej
suplementy stwierdzono wigksza redukcje
tluszczu trzewnego, pomimo zastosowania
matej dawki witaminy D [10, 19]. W innym
badaniu, w ktorym suplementacja wyniosta
1050 mg Caoraz 300 jm. witaminy D, rowniez
uzyskano istotne zmniejszenie ilosci ttuszczu
trzewnego u badanych w poréwnaniu z grupa
placebo [20].

W $wietle tych prac mozna wysuna¢ wniosek,
ze witamina D nie przyczynia si¢ do spadku
masy ciata, ale moze si¢ przyczyniaé do re-
dukcji tkanki thuszczowej wisceralnej, wyma-
ga to jednak dalszych badan.

Od kilku lat znany jest zwiazek wystgpowa-
nia polimorfizmoéw w genie FTO (fat mass
and obesity-associated gene) z otytoScia.
W najnowszych badaniach przeprowadzonych
przez Lourenco i wsp. w grupie 1088 dzieci
ponizej 10. roku zycia oceniono wplyw po-
limorfizmu pojedynczego nukleotydu (SNP,
single nucleotide polymorphism) rs9939609
na zmiany BMI w dziecinstwie ($redni czas
obserwacji 4,6 roku). Stwierdzono, Ze u pa-
cjentdow z badanym polimorfizmem i dodatko-
wo niedoborem witaminy D nastapit wigkszy

przyrost masy ciala niz u badanych z optymal-

nym stgzeniem tej witaminy w surowicy [21].
Potwierdza to, ze interakcja pomigdzy czyn-
nikami §rodowiskowymi a genetycznymi
odgrywa wazna rol¢ w rozwoju otytosci od
najmtodszych lat. Poznanie tych wzajemnych
zaleznosci u poszczegdlnych pacjentow moze
w przysztosci pozwoli¢ na indywidualizacjg
leczenia nadwagi.

Wyniki innych badan sugeruja rowniez, ze wi-
tamina D moze bezposrednio regulowac se-
krecjg¢ insuliny poprzez wiazanie sig z recep-
torami VDR komorek [ trzustki oraz zwigk-
szanie ekspresji genu dla 1-a-hydroksylazy
w tych komorkach [22]. Obserwacje prowa-
dzone przez Pittas i wsp. potwierdzity, ze niskie
stezenie kalcyfediolu w surowicy krwi moze
wspotwystegpowac z insulinoopornoscia [23].
Wyniki badan opublikowanych przez
Delvin i wsp. w 2010 roku potwierdzity, ze
istnieje pozytywna korelacja pomigdzy ste-
zeniem witaminy D a poziomem catkowitym
cholesterolu, apolipoproteiny Al i B oraz
triacylogliceroli [24]. Kolejne randomizo-
wane badanie okreslajace skutecznos$é suple-
mentacji witaminy D u otytych nastolatkow
ujawnito, ze przyjmowanie 4000 jm. witaminy
D dziennie przez okres 6 miesigcy znacznie
poprawito insulinowrazliwo$¢ — obnizy-
ty sig stgzenie insuliny na czczo, wskaznik
HOMA-IR i stosunek leptyna/adiponektyna
[25]. Rowniez wyniki badan genetycznych
przeprowadzonych przez Schuch i wsp., oce-
niajacych zalezno$¢ pomigdzy elementami
zespotu metabolicznego a obecnoscia poli-
morfizméw (SNP) genu receptora witaminy
D VDR 2228570 C>TiVDR 1544410 A>G,
potwierdzily ich zwiazek z insulinosekrecja,
insulinoopornoscia i st¢zeniami cholesterolu
frakcji HDL [26].

Czy suplementacja witaminy D moze zatem
przyczyni¢ si¢ do zapobiegania rozwojowi
zespotu metabolicznego, a w konsekwencji
stanowi¢ profilaktyke cukrzycy typu 2? Na
to pytanie by¢ moze odpowie pierwsze tak
duze badanie randomizowane D2d (Vitamin

D and Type 2 Diabetes), ktore rozpoczeto sig
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Tabela 1

Ocena zaopatrzenia w witamine D — progi diagnostyczne [5]

Stezenie 25(0OH)D

Interpretacja wyniku, zalecenia

Niedobor witaminy D, nalezy rozpocza¢ leczenie

Hipowitaminoza D, nalezy zwigkszy¢ dobowg podaz witaminy D

Stezenie optymalne i pozgdane, zapewnia plejotropowe

Duze zaopatrzenie w witamine D, jezeli wynik jest w gérnej

granicy, nalezy zmniejszy¢ dawke, w przypadku nizszego
stezenia mozna utrzymywac suplementacje

Ryzyko dziatan niepozgdanych, nalezy zaprzesta¢ suplementacji

badz jg zredukowaé do momentu osiggniecia optymalnego

< 20 ng/ml

farmakologiczne
20-30 ng/ml
30-50 ng/ml

dziatanie witaminy D
50-100 ng/ml
> 100 ng/ml

stezenia witaminy D
> 200 ng/ml

Stezenie uwazane za toksyczne (pacjenci moga wymagac

interwencji medycznej), nalezy zaprzesta¢ suplementacji do
momentu osiggnigcia optymalnego stezenia witaminy D

1 ng/ml = 2,5 nmol/l

w pazdzierniku 2013 roku w Stanach Zjed-
noczonych i ktore ma objac¢ 2500 dorostych
pacjentow ze stanem przedcukrzycowym (pla-
nowana dawka witaminy D to 4000 jm./d.).

Wyniki powyzszych badan potwierdzaja
rolg witaminy D w patogenezie otylosci i ze-
spotu metabolicznego. Nawet jezeli nie wpty-
wa ona bezposrednio na rozwoj otytosci, jej
niedobor w sposéb posredni moze si¢ do niej

przyczyniaé.

SUPLEMENTACJA WITAMINY D

W WYBRANYCH GRUPACH 0S0B

Wyniki badan potwierdzajace pozytywne
dziatanie witaminy D spowodowaty zwigk-
szone zainteresowanie profilaktyka jej nie-
doboréw [27]. W badaniach wykazano, ze
w Europie Srodkowej odpowiedni kat pa-
dania promieni stonecznych potrzebny do
skornej syntezy witaminy D wystepuje tylko
od kwietnia do wrze$nia. W okresie od paz-
dziernika do marca fotoizomeryzacja w na-
skorku nie zachodzi [28]. Niestety, zjawisko
niedostatecznej syntezy witaminy D, ktore
jest powszechne podczas zimy, moze rowniez
wystgpowaé w miesiacach letnich. Celowe
unikanie stofica oraz stosowanie kremow z fil-

trem moze zredukowac syntezg¢ skorna nawet
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0 90%. Dodatkowo, takie czynniki jak wiek
czy karnacja takze wptywaja na tempo i pro-
ces przeksztatcania 7-dehydrocholesterolu do
cholekalcyferolu [7].
Zukowska-Szczechowska i wsp. przedstawili
na tamach ,,Forum Zaburzen Metabolicznych”
polskie wytyczne dotyczace profilaktyki nie-
doboru witaminy D opracowane przez prof.
Charzewska i zespot ekspertow w 2009 roku [7].
W zwiazku z narastajacym i coraz bardziej
powszechnym problemem hipowitaminozy D
w 2013 roku migdzynarodowy zesp6t ekspertow
opublikowat nowe zalecenia dotyczace suple-
mentacji witaminy D dla Europy Srodkowej [5].
W najnowszych wytycznych znajduja si¢
zalecenia dla wszystkich grup wiekowych,
a takze dla grup wysokiego ryzyka niedo-
boru witaminy D. Szczegdlna uwagg nalezy
zwrécié na wytyczne dotyczace otytych dzieci
oraz dorostych. Rekomendowana suplemen-
tacje dla wybranych grup osob zdrowych,
bez stwierdzonych niedoboréw witaminy D,
przedstawiono w tabeli 1.

W zwiazku z tym, ze witamina D ma dtugi
okres pottrwania (4—6 tygodni) mozna ja
podawac codziennie, co drugi dzien lub raz
w tygodniu. Jednocze$nie nie nalezy przekra-

czac¢ dawek:

»» W Europie
Srodkowej odpowiedni
kat padania promieni
sfonecznych potrzebny
do skornej syntezy
witaminy D wystepuje
tylko od kwietnia do
wrzesnia. W okresie
od pazdziernika

do marca
fotoizomeryzacja

w naskorku

nie zachodzi 44

»» W zwigzku

z narastajacym

i coraz bardziej
powszechnym
problemem
hipowitaminozy D
w 2013 roku
migedzynarodowy
zespot ekspertow
opublikowat nowe
zalecenia dotyczace
suplementacji witaminy
D dla Europy
Srodkowej 44
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Tabela 2

Grupa wiekowa

Dzieci i mtodziez (1.—18. rz.)

Dzieci i mtodziez (1.-18. rz.)
z nadwaga (BMI > 90. centyla
dla wieku i ptci)

Doroéli

Rekomendowana suplementacja witaminy D w wybranych grupach oséb (wg [5],
modyfikacja wtasna)

Suplementacja witaminy D

W zalezno$ci od masy ciata 600—-1000 jm./dobe w czasie od wrzeénia
do kwietnia bgdz przez caly rok, jezeli ekspozycja na storice w okresie
letnim jest niewystarczajgca

W zalezno$ci od stopnia otyto$ci 1200-2000 jm./dobe w czasie od
wrzeénia do kwietnia badz przez caly rok, jezeli ekspozycja na storice
w okresie letnim jest niewystarczajgca

W zaleznoéci od masy ciata 800-2000 jm./dobe w czasie od wrzeénia
do kwietnia badz przez caty rok, jezeli ekspozycja na storice w okresie
letnim jest niewystarczajgca

Osoby powyzej 65. rz. 800—-2000 jm./dobe przez caty rok ze wzgledu

bp Jezeliistnieje
mozliwo$c¢ okreslenia
stezenia witaminy D

w surowicy krwi,

a wyniki jednoznacznie
wskazujg na niedobor,
nalezy rozpoczac
leczenie. Jego celem jest
uzyskanie optymalnego
stezenia kalcyfediolu we
krwi (30-50 ng/ml).
Czas leczenia wynosi
1-3 miesigcy 44

68

na zmniejszong skutecznoé¢ syntezy skérnej

Doroéli z otyto$cig (BMI > 30 kg/m,)

W zalezno$ci od stopnia otytosci 1600—4000 jm./dobe przez caty rok

(ze wzgledu na akumulacje w tkance ttuszczowej)

401U (jm.) = 1ug

— 2000 jm./dobe dla dzieci w wieku 1-10
lat,

— 4000 jm./dobe dla mtodziezy w wieku
11-18 lat oraz dorostych,

— 10000jm./dobg dla dorostych zotytoscia [5].

OCENA ZAOPATRZENIA ORGANIZMU

W WITAMINE D

Badanie stgzenia kalcyfediolu w surowicy
krwi stuzy ocenie zaopatrzenia ustroju w wi-
taming D oraz pomaga ustali¢, czy synteza
ipobor z dieta sa wystarczajace. Sposob inter-
pretacji wynikow stgzen surowiczych przed-
stawiono w tabeli 2.

Mimo ze w aktualnych wytycznych doty-
czacych suplementacji uwzgledniono dzie-
ci w kazdym wieku, nalezy zwroci¢ uwage,
ze kryteria diagnostyczne dotycza populacji
ogotem, bez odrgbnych norm dla dzieci. We-
dtug zalecen z 2009 roku st¢zenie witaminy
D w surowicy krwi u dzieci powinno wynosic¢
20-60 ng/ml [27].

Jezeli istnieje mozliwo$¢ okreslenia st¢zenia
witaminy D w surowicy krwi, a wyniki jedno-
znacznie wskazuja na niedobor, nalezy rozpo-
czact leczenie. Jego celem jest uzyskanie opty-
malnego poziomu kalcyfediolu we krwi (30-50

ng/ml). Czas leczenia wynosi 1-3 miesigcy.

Dawki dla pacjentéw, u ktéorych poziom

25(OH)D wynosi mniej niz 20 ng/ml:

— dla dzieci i mtodziezy (1.-18. rz.),
w zaleznoSci od masy ciata, 3000-5000
jm./dobeg,

— dla dorostych, w zaleznosci od masy
ciata, 7000-10 000 j.m./dobe lub 50 000
jm./tydzien.

Po 3—4 miesiacach nalezy ponownie ocenic

stgzenie kalcyfediolu we krwi i utrzymac

badz zmodyfikowa¢ dawke. Po osiggnigciu
prawidtowego st¢zenia witaminy D mozna

zastosowac dawke podtrzymujaca [5].

Przydatnym narzedziem w leczeniu niedo-

boréow witaminy D jest wzér opracowany

przez Groningena i wsp.:

Dawka [jm.] = 40 x (75 - stezenie wit. D
[nmol/l] ) X masa ciata [kg],

gdzie 1 ng/ml = 2,5 nmol/l

Dzigki tej formule mozna obliczy¢ catkowi-
ta terapeutyczna dawke witaminy D, ktérg
nalezy rozdzieli¢ na 2-3 miesigce terapii,
maksymalnie po 25 000 jm. witaminy D na
tydzief. Warto dodad, ze wartoSci we wzo-
rze sa prezentowane w jednostkach [nmol/l]

oraz ze wedtug autoréw wzor ten moze byé
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stosowany u pacjentéw o masie ciata do 125
kg [29].

Wedtug aktualnych zalecefi w profilaktyce
i leczeniu niedoboréw witaminy D stosuje
si¢ tylko preparaty witaminy D (cholekalcy-
ferol, ergokalcyferol), a nie jej metabolity
lub analogi [5, 7, 27].

PODSUMOWANIE

Polska populacja jest narazona na okresowe
niedobory witaminy D, ktére nalezy uzupet-
nia¢ poprzez suplementacje. Szczegdlnie
zagrozona jest grupa otylych dzieci i do-
rostych, ktérzy ze wzgledu na nadmierna
kumulacje tkanki ttuszczowej w organizmie
maja nizsze ste¢zenia witaminy D w surowi-
cy w poréwnaniu z osobami z prawidlowym
BMI i moga wymagac suplementacji przez
caly rok. Wyniki prac z ostatnich lat po-
twierdzaja role witaminy D w patogenezie
otytosciizespotu metabolicznego. Kwestia,
czy jej niedobor wplywa bezposrednio na
rozwdj otylosci, czy tylko w sposdb posred-
ni si¢ do niej przyczynia, wymaga dalszych
badan. W zwiazku z plejotropowym dzia-
laniem witaminy D i powiklaniami spowo-
dowanymi przez jej niedobory istotne jest
utrzymywanie stezenia tej witaminy na pra-
widtowym poziomie we wszystkich grupach
wiekowych.
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