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Niedobory witaminy D w okresie ciazy
1 laktacji

Vitamin D deficiency during pregnancy and lactation
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Streszczenie

Niedobdr witaminy D jest powszechny u ludzi na calym Swiecie i dotyczy réwniez kobiet ciezarnych. Witamina D jest
niezbedna do prawidfowej mineralizacji kos¢ca ptodu. Zgodnie z nowymi doniesieniami faktem jest, ze optymalne
zaopatrzenie organizmu w te witamine jest konieczne dla prawidfowego przebiequ ciazy oraz wptywa na ogdlny
stan zdrowia dziecka nie tylko zaraz po urodzeniu, ale rowniez w pozniejszym okresie Zycia. Wydaje sie, Ze zaleca-
ne dzienne spozycie (RDA) witaminy D w okresie ciaZy i laktacji 200-400 IU/d jest zbyt mate i wymaga zmiany.

W niniejszej pracy przedstawiono nowa definicje niedoboru witaminy D, epidemiologie niedobordw tej witaminy
oraz zmiany homeostazy wapniowej zachodzace w okresie ciazy i laktagji. Dokonano przegladu piSmiennictwa do-
tyczacego wplywu niedoborow witaminy D w okresie cigzy i laktagji na stan zdrowia matki i dziecka. Przedstawio-
no réwniez kontrowersje wokot stosowanych dawek suplementacyjnych.

Stowa kluczowe: witamina D / ciaza / laktacja / niedobor /

Summary

Vitamin D deficiency is a common occurrence and concerns people all around the world, not withstanding preg-
nant women. Vitamin D is essential for normal mineralization of the fetal skeleton. Latest reports have confirmed
that an optimal vitamin D supply is of great importance for health course of pregnancy and it influences the gen-
eral state of the child's health after birth, as well as their whole life. It seems that the Recommended Dietary
Allowance (the RDA) of vitamin D in pregnancy and lactation of 200-400 IU/d is too small and it needs to be
changed.

In this article we present: a new definition of vitamin D deficiency; its epidemiology and changes of calcium home-
ostasis during pregnancy and lactation, a review of literature related to the influence of vitamin D deficiency on the
health of the mother and child, as well as controversies related to supplementary doses of vitamin D.
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Wprowadzenie

Witamina D, i Ds to grupa rozpuszczalnych w ttuszczach
steroidow o wielu waznych funkcjach fizjologicznych, z ktd-
rych podstawowa jest wplyw na gospodarke wapniowo-fosfo-
ranowa oraz budowe koscéca.

Witaminy D nie wykazuja dziatania biologicznego. Sa one
substancjami wyjsciowymi, ktore ulegaja w ustroju identycz-
nemu cyklowi przemian, podczas ktorego dochodzi to wytwo-
rzenia czynnych metabolitow.

Pierwszy etap to hydroksylacja zachodzaca w watrobie.
W wyniku hydroksylacji powstaje 25-hydroksy-witamina
D (25(OH)D) — substancja o umiarkowanej aktywnosci biolo-
gicznej, stanowiaca gtowna forme witaminy D w krwioobiegu.

Drugi etap przemian to hydroksylacja w pozycji 1-alfa me-
tabolitu 25(OH)D, w wyniku ktorej powstaje 1,25-dihydrok-
sy-witamina D(1,25(OH),D) uwazana za najaktywniejsza
posta¢ witaminy D.

Synteza 1,25(OH),D odbywa si¢ w nerkach i innych narza-
dach, tkankach i komdrkach (przytarczyce, prostata, makro-
fagi, komorki uktadu immunologicznego i rozrodczego).

Witamina D3 (cholekalcyferol) pochodzi z dwdch zrodet:
pozywienia (ryby, jaja, watroba zwierzeca), oraz z syntezy
skornej. Witamina D2 (ergokalcyferol) dostarczana jest droga
doustna, poprzez spozywanie pokarmoéw ro$linnych i grzy-
bow. Jednostka migdzynarodowa (IU) witaminy D jest
0,025pg czystego kalcyferolu. W warunkach fizjologicznych
dzienne zapotrzebowanie (Recomended Daily Dosis — RDA)
u 0sob dorostych, kobiet w ciazy i okresie laktacji okreslono
na 400 TU na dobe. W $wietle obecnej wiedzy wydaje si¢ jed-
nak, ze jest to ilo$¢ niewystarczajaca.

Niedobory witaminy D sa nastgpstwem zmniejszonego jej
,»dowozu” pochodzacego z pozywienia, uposledzonej syntezy
skornej, zaburzen hydroksylacji, nadmiernego katabolizmu.
Moga si¢ one ujawni¢ (mimo dostarczenia w odpowiedniej ilo-
$ci) takze na skutek zmniejszonej wrazliwosci tkanek docelo-
wych na 1,25(OH):2D (np. defekt receptora). Niedobory wita-
miny D prowadza do hipokalcemii, rozwoju wtérnej nadczyn-
nosci przytarczyc oraz do zaburzen dojrzewania i mineraliza-
cji nowo powstajacej tkanki kostnej w miejscach jej przebudo-
wy, badz gromadzenia si¢ tkanki chrzestnej w kosciach dzieci
rosnacych (krzywica).

Okres petnoobjawowego niedoboru witaminy D poprze-
dzony jest okresem subklinicznych zmian niecharaktery-
stycznych, ktorego cechg znamienng jest stopniowe obnizanie
si¢ stezenia 25(OH)D we krwi.

Wyniki przeprowadzonych w ostatnich latach badan wy-
kazaty, ze niedobdr witaminy D dotyczy ponad miliarda ludzi
na $wiecie [1]. Jest to zwiazane z urbanizacja, zmianami demo-
graficznymi, rzadkim przebywaniem na §wiezym powietrzu,
powszechnym uzywaniem kremow z filtrami przeciwstonecz-
nymi i nieprawidtowa dieta.

Niedobér witaminy D, definicja

Do oceny stopnia zaopatrzenia organizmu w witaminy
D uzywa si¢ parametru statycznego, jakim jest stezenie
25(OH)D w surowicy oraz wskaznikow dynamicznych, ktore
umozliwiaja oceng efektywnosci biologicznej witaminy D na
poziomie ogdlnoustrojowej homeostazy wapniowo-fosforowej
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(stezenie PTH) oraz lokalnych efektow na poziomie tkanko-
wym (wchtanianie wapnia w przewodzie pokarmowym).
25(OH)D jako metabolit o dtugim okresie pottrwania, ktore-
go stezenie zalezy jedynie od efektywnej syntezy skornej
i wchtaniania jelitowego, jest uwazany za najlepszy wyktadnik
zaopatrzenia organizmu w witaminy D i dostgpnosci substra-
tu do lokalnej syntezy aktywnego metabolicznie 1,25(OH):D.

Do niedawna wigkszos¢ akredytowanych laboratoriow za
dolng granicg normy stezenia 25(OH)D przyjmowato 15-
20ng/ml [4]. W swietle najnowszych doniesien naukowych
norma ta jest zdecydowanie za niska. Wykazata to analiza
stezenia 25(OH)D w surowicy wzgledem parametréw
dynamicznych. Udowodniono, ze do utrzymania PTH w dol-
nej granicy normy konieczne jest stgzenie 25(OH)-D >30ng/ml
[5], a efektywnos¢ wchtaniania wapnia w jelitach jest najwiek-
sza przy stezeniu 25(OH)D przekraczajacym 32ng/ml [4].
Wobec powyzszego za absolutne minimum przyjeto stezenie
25(OH)D wynoszace 30ng/ml, a za optymalny dla organizmu
ludzkiego zakres wartosci 30-60ng/ml [3]. Proponowang ter-
minologi¢ oceny zaopatrzenia organizmu w witaming
D przedstawia tabela 1.

Tabela I. Ocena zaopatrzenia organizmu w witaming D
na podstawie stezenia 25(OH)D w surowicy krwi — terminologia.

Stezenie 25(OH)D w surowicy

Terminologia

ng/ml nmol/l
Deficyt 0-25 0-10
Niedobor <25-50 <10-20
Hipowitaminoza D <50-75 <20-30
Poziom zalecany 75-200 30-80
Poziom toksyczny >250 >100

Epidemiologia niedoboréw witaminy D
u kobiet w okresie rozrodczym
oraz w okresie cigzy

Istnieje wiele publikacji dowodzacych, ze niedobory wita-
miny D sa powszechne u kobiet w wieku rozrodczym. W USA
u 45% kobiet afroamerykanskich (o czarnym kolorze skory)
wykazano, ze stezenie 25(OH)D jest nizsze niz 15ng/ml
W przypadku kobiet tureckich, w wigkszym stopniu zakrywa-
jacych swoje ciato ubraniem, $rednie stgzenie 25(OH)D wyno-
si okoto 13ng/ml, a u kobiet catkowicie zakrywajacych swoje
ciato — 3,5ng/ml. Z dostepnych danych wynika, ze u 26-84%
kobiet w Libanie, Arabii Saudyjskiej, Zjednoczonych Emira-
tach Arabskich, Bangladeszu, Japonii i Finlandii st¢zenie
25(OH)D jest nizsze niz 10ng/ml [7].
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Niedobory witaminy D w okresie cigzy i laktacji.

W swietle powyzszych danych nie dziwi fakt, ze niedobory
witaminy D wystepuja réwniez u kobiet cigzarnych. W USA,
w badaniu przeprowadzonym wsrod 400 kobiet cigzarnych
(200 biatych i 200 czarnych) otrzymujacych suplementacje wi-
taminowa, wykazano, ze 5% biatych kobiet miato stezenie
25(OH)D nizsze niz 15ng/ml, a u 42,1% stezenie to wynosifo
pomigdzy 15 a 30ng/ml. U kobiet czarnych ten gleboki deficyt
(<15 ng/ml) dotyczyt 29,2% cigzarnych, a niedobdr (15-
30ng/ml) — 54,1% [8]. Wykazano, ze u 18% kobiet cigzarnych
w Wielkiej Brytanii, 25% w Zjednoczonych Emiratach Arab-
skich, 80% w Iranie, 42% w potnocnych Indiach, 61%
w Nowej Zelandii i 60-84% ,niezachodnich” kobiet
w Holandii stezenie 25(OH)D jest nizsze niz 10ng/ml [7].

W Polsce nie dysponujemy jeszcze danymi populacyjnymi
dotyczacymi epidemiologii niedoborow witaminy D ale niedo-
bor witaminy D we krwi stwierdzano w sezonie zimowym
w naszym klimacie u 9 na kazde 10 zbadanych kobiet w ra-
mach projektu ,,OPTIFORD” obejmujacego kilka krajow
europejskich [9].

W badaniu przeprowadzonym na malej grupie ci¢zarnych
w III trymestrze $rednie stezenie 25(OH)D w okresie zimowo-
wiosennym wynosito 9,93+5,32ng/ml [10].

Niedobory witaminy D u matek w okresie ciazy skutkuja
hipowitaminoza D u noworodkdw, albowiem rozwijajacy si¢
ptod, a nastgpnie noworodek jest catkowicie zalezny od mat-
czynych magazyndw tej witaminy. Wykazano silng korelacje
miedzy stezeniem 25(OH)D u matki i noworodka [11, 12]. Jest
zatem niezwykle istotne, aby matka posiadata takie zasoby wi-
taminy D, ktore sprostaja potrzebom matki i ptodu.

Gospodarka wapniowa w okresie cigzy

W III trymestrze ciazy, kiedy to ma miejsce szybka mine-
ralizacja koscca, w szkielecie ptodu gromadzone jest 25-
30g wapnia (do 250mg/dobe). W organizmie matki musza za-
tem zachodzi¢ zmiany, ktore umozliwiaja przekazanie takiej
ilosci wapnia ptodowi.

W czasie cigzy stgzenie wapnia zjonizowanego oraz
25(OH)D w organizmie kobiety nie ulega zmianie, a stezenie
PTH pozostaje w dolnych granicach normy. Stezenie
1,25(OH)2D zaczyna natomiast wzrasta¢ od wczesnego okre-
su ciazy, podwajajac swoja wartos¢ w III trymestrze. Odbywa
si¢ to gldwnie poprzez zwigkszenie produkcji aktywnego me-
tabolitu w nerkach matki, ale takze poprzez wytwarzanie
w doczesnej, tozysku i nerkach ptodu (w tkankach tych wyka-
zano aktywnos$¢ 1-alfa-hydroksylazy).

Wzrost stezenia 1,25(OH):D umozliwia zwigkszenie ab-
sorpcji jelitowej wapnia z 35% do 60% w III trymestrze ciazy.
Istnieja doniesienia, ze prolaktyna i laktogen fozyskowy moga
rowniez zwigkszac jelitowa absorpcje wapnia oraz zwigkszaé
syntezg 1,25(OH):D. W koncowym okresie ciazy dochodzi do
mobilizacji wapnia ze szkieletu cigzarnej, co odzwierciedla
wzrost stezenia markeréw obrotu kostnego [13, 14].

Mozna zatem wysnu¢ wniosek, ze glownym mecha-
nizmem, dzigki ktéremu organizm cigzarnej moze sprostac
zwigkszonemu zapotrzebowania na wapn, jest dziatanie ak-
tywnej formy witaminy D w koncowym okresie ciazy.
W zwiazku z tym, prawidtowe zaopatrzenie organizmu matki
w t¢ witaming jest niezwykle istotne. (Tabela II).
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Tabela Il. Zmiany parametréw gospodarki wapniowej w okresie
cigzy.

Pararpetry. SR Obserwowane zmiany
wapniowej
Ca zjonizowany w surowicy Bez zmian
PTH W dolnych granicach normy
25(0OH)D Bez zmian
o P
1,25(0H)D 1 100% (gtéwnie w Il
trymestrze)
Ca absorpcja jelitowa 1 2x
Ca wydalanie z moczem i
Obrét kostny Niski w | trymestrze, 1 w Il
trymestrze

Nastepstwa niedoboréw witaminy D
w okresie cigzy

Niedostateczne zaopatrzenie w witaming D organizmu
matki w okresie cigzy i laktacji ma niekorzystny wplyw na
ogblny stan zdrowia dziecka zaraz po urodzeniu, a takze
W pozniejszym okresie zycia.

Gle¢boki niedoboér witaminy D z wtérng nadczynnoscia

przytarczyc u matki i noworodka sprzyja wystgpowaniu drga-
wek u noworodkdéw wskutek hipokalcemii [15, 16].
W badaniach oceniajacych stan zdrowia noworodkéw, w za-
leznosci od spozycia wapnia i witaminy D przez ich matki
stwierdzono czgstsze wystgpowanie niskiej masy urodzeniowe;j
(<2500 g) u noworodkow matek z niedostatecznym spozyciem
wapnia 1 witaminy D. Wykazano takze, ze noworodki tych
matek byly mniejsze i uzyskiwaly nizsza punktacje w skali
Apgar w pierwszej minucie po urodzeniu w poréwnaniu do
dzieci urodzonych przez matki niewykazujace niedoboru wita-
miny D i wapnia [17].

Badajac zalezno$¢ migdzy niedoborem witaminy D a wy-
stgpowaniem rozmigkania potylicy u noworodkow stwierdzo-
no, ze patologia ta wystgpowata istotnie czgsciej u dzieci uro-
dzonych w kwietniu i maju, czyli u dzieci matek, ktorych IIT
trymestr cigzy przypadal na miesiace zimowe (wytwarzanie
w skdrze witaminy D w okresie zimy jest ograniczone). U du-
zego odsetka noworodkéw z rozmigkaniem potylicy stwier-
dzono stgzenie 25(OH)D nizsze niz 10ng/ml [18].

Niedobory witaminy D u kobiet cigzarnych skutkuja de-
fektami szkliwa u dzieci. Wykazano, ze dzieci matek bez su-
plementacji witaminy D w okresie ciazy czesciej mialy hipo-
kalcemi¢ oraz defekty szkliwa w 3 roku zycia. Wsrod dzieci
matek otrzymujacych suplementacje 400 IU/dobg od 12 tygo-
dnia ciazy do rozwiazania, patologia ta dotyczyta zdecydowa-
nie mniejszego odsetka [19]. Niedobory witaminy D w okresie
cigzy powoduja zaburzenia uwapnienia szkieletu u niemowlat,
a w skrajnych przypadkach obnizona mineralizacj¢ kosci,
krzywicg oraz ztamania [20].
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Udowodniono zwiazek pomiedzy stezeniem  nastonecznieniu okoto 50000IU (1,25mg) witaminy D [29].

25(OH)D u cigzarnych w ostatnim trymestrze cigzy a wielko-
$cia masy kostnej ich dzieci. Niskie stezenie 25(OH)D byto
zwigzane z obnizong masa kostng w catym szkielecie oraz
w odcinku krzyzowo-ledzwiowym kregostupa u dzieci w 9 ro-
ku zycia, a prawidtowe stezenie 25(OH)D u ci¢zarnej zapew-
niato prawidtowa mase¢ kostna u jej dziecka [21].

Wtasciwe zaopatrzenie organizmu w witaming D odgrywa
fundamentalna rolg¢ nie tylko w regulacji homeostazy wapnio-
wo-fosforowej, ale takze zapewnia prawidlowe funkcjonowa-
nie niemal wszystkich tkanek i narzadow. Witamina D, a w za-
sadzie jej aktywny metabolit 1,25(OH)2D, ma kluczowe zna-
czenie dla funkcji uktadu immunologicznego i wewnatrzwy-
dzielniczego, a takze dla réwnowagi pomigdzy réznicowaniem
i apoptoza komdrkowaq [22]. Dlatego nie dziwi obserwacja, ze
dzieci (do 3 roku zycia) kobiet z matym dobowym spozycie wi-
taminy D w okresie ciazy mialy czestsze nawroty epizodow
astmy [23] oraz gorsza odpowiedz na leczenie bronchodylata-
cyjne [22]. Istnieja rowniez doniesienia, ze u noworodkow
z subklinicznym niedoborem witaminy D wzrasta ryzyko wy-
stapienia ostrych infekcji dolnych drog oddechowych. Silna
dodatnia korelacja migdzy stezeniem 25(OH)D u tych dzieci
1ich matek jest argumentem za zwroceniem szczegolnej uwagi
na odpowiednia suplementacje witaminy D w okresie cigzy,
zwlaszcza w miesigcach zimowych [24].

Istnieje coraz wigcej danych wskazujacych na zwiazek po-
migdzy niedoborem witaminy D a wyst¢powaniem stanu prze-
drzucawkowego u kobiet cigzarnych. Wykazano, ze stgzenie
25(OH)D we wczesnym okresie ciazy u kobiet ze stanem prze-
drzucawkowym byto nizsze w poréwnaniu do kobiet, u kto-
rych ciaza przebiegata prawidiowo. Stezenie 25(OH)D ponizej
20ng/ml przed 22 tygodniem cigzy wigzalo si¢ z ponad dwu-
krotnie wigkszym ryzykiem wystapienia stanu przedrzucaw-
kowego. Okazuje si¢ wigc, ze niedobdr witaminy D u kobiet
cigzarnych moze by¢ niezaleznym czynnikiem ryzyka wysta-
pienia stanu przedrzucawkowego. Suplementacja witaminy
D we wczesnym okresie cigzy jest konieczna w celu zapobiega-
nia tej patologii [25].

Kontrowersje woko6t dawek witaminy
D w okresie cigzy i laktacji

Coraz wigcej danych wskazuje, ze zalecenia dotyczace
dziennego spozycia witaminy D powstate przed kilkunastu la-
ty, a wcigz obowiazujace, powinny ulec zmianie, poniewaz
u wiekszosci 0sob rekomendowane dawki nie zapewniaja pra-
widlowego stgzenia 25(OH)D.

Zgodnie z zaleceniami Committee on Medical Aspects of
Food and Nutrition Policy (COMA) w Wielkiej Brytanii
dzienna dawka witaminy D dla kobiet ci¢zarnych i karmig-
cych powinna wynosi¢ 400 U (10ug) [26]; Health Canada [27]
podobnie jak i Institute of Medicine w USA [28] zaleca daw-
ke 200 TU/dobg (5pg).

W Polsce rekomendowana przez Instytut Zywnosci i Zy-
wienia dawka to 400 IU/dobg (w dostgpnych na rynku prepa-
ratach wielowitaminowych dla kobiet cigzarnych i karmig-
cych dawka witaminy D wynosi migdzy 200 a 400IU). Dla
poréwnania pétgodzinna ekspozycja na stonce biatej osoby,
w kostiumie kapielowym, w okresie lata, w godzinach 10:00-
14:00 powoduje uwolnienie do krazenia w ciagu 24 godzin po
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Badania kliniczne nad zaleznoscia pomigdzy podaza witami-
ny D a stezeniem 25(OH)D w surowicy u kobiet cigzarnych
wykazaty, ze dawka 400IU/dobg (10pg) stosowana od 12 tygo-
dnia ciazy nie zwigkszala istotnie stezenia 25(OH)D, dawka
1000 TU/d (25pg) stosowana w ostatnim trymestrze ciazy po-
wodowala rézne wzrosty stezenia 25(OH)D (od 2,52 do
23,68ng/ml), a dawka 800-1600IU/d (20-40pg) stosowana
przez caly okres ciazy wiazala si¢ ze wzrostem stezenia
25(OH)D o 2,16ng/ml nie powodujac wyrownania niedobo-
row u kobiet cigzarnych z hipowitaminoza D. Na tej podsta-
wie wydaje sig, ze dopiero dawki znacznie przekraczajace 1000
1U/d (2000-10000IU/d) moga spowodowac uzupelnienie po-
wszechnie wystepujacych niedoboréw witaminy D u kobiet
ciezarnych [29, 30]. (Tabela III).

Tabela Ill. Zaleznos¢ pomiedzy podaza witaminy D a stezeniem
25(0H)D w surowicy krwi u kobiet ciezarnych — podsumowanie
badan.

Dawka dobowa Stezenie 25(OH)D w surowicy

200 1U Bez zmian

Nieznaczny !
(1,5 nmol/l)

Niejednoznaczne wyniki
(1 06,3-59,2 nmol/l)

400 IU od 12 tyg

1000 IU w ostatnim trymestrze

1 jednak nie uzyskano
uzupetnienia niedoboréw
(1 05,4 nmolll)

800-1600 1U

Prawidtowe stezenia

2000-10000 IU (1 0 8,5-63,8 nmol/l)

Coraz wigcej uwagi poswieca si¢ podazy witaminy
D u dzieci karmionych piersia. Przyczyna tego jest fakt, ze
w pokarmie kobiecym zawarto$¢ witaminy D jest niewielka
i wynosi 20-70IU/1 [31]. lo§¢ witaminy D w mleku kobiecym
jest minimalna, jezeli matka karmiaca ogranicza ekspozycij¢
na $wiatto stoneczne, spozywa pokarmy ubogie w witaminy
D i ma ciemny kolor skory. Wystgpowanie hipowitaminozy
D i krzywicy u niemowlat karmionych piersiq i nie otrzymuja-
cych suplementacji witaminy D zatem nie dziwi i wskazuje na
konieczno$¢ podazy tej witaminy. Wedtug zalecen Krajowego
Konsultanta w dziedzinie Pediatrii i Zespotu Ekspertow doty-
czacych profilaktyki krzywicy i osteoporozy, w Polsce nowo-
rodkowi karmionemu piersia nalezy podawac 400IU witami-
ny D od pierwszej doby zycia, przy zatozeniu, ze matka nie
przyjmowala suplementacji witamin w III trymestrze ciazy.
Jezeli natomiast suplementacja byta stosowana — od 3 tygod-
nia zycia. Podaz witaminy D u noworodkdéw i niemowlat
karmionych sztucznie zalezy od zawartosci tej witaminy
w mieszance mlecznej [31].

W badaniach nad wplywem dawki witaminy D przyjmo-
wanej przez kobiety karmiace piersia a zawarto$cig witaminy
D w mleku i zaopatrzeniem organizmu dziecka w t¢ witaming
wykazano, ze dawki 1000IU/d oraz 2000I1U/d skutkowaty
tylko nieznaczna poprawa w zaopatrzeniu w witaming
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Niedobory witaminy D w okresie cigzy i laktacji.

D u dzieci karmionych piersia, a dopiero dawka 4000IU po-
wodowata wzrost stezenia witaminy D w mleku kobiecym do
okoto 100IU/11 znaczacy wzrost stgzenia 25(OH)D u dziecka.
Nie obserwowano jednoczesnie dzialan niepozadanych
spowodowanych takim dawkowaniem [32].

Innym sposobem uzupelienia niedoboréw witaminy
D u kobiet karmiacych jest stosowanie bardzo wysokich da-
wek raz w miesigcu. Podawanie 60000IU/mies. przez okres 3
miesigcy powodowalo pordwnywalny wzrost stgzenia
25(OH)D jak dawka 2000IU przyjmowana raz na dobe. Jed-
nak tylko 35% kobiet stosujacych suplementacje codziennie
i 20% stosujacych suplementacj¢ raz w miesigcu osiagneto
stezenie 25(OH)D przekraczajace 25ng/ml w trzecim miesiacu
leczenia [33].

Podsumowanie

Dobowe spozycie witaminy D przez mtode kobiety jest
zbyt male w stosunku do potrzeb ich organizmoéw oraz orga-
nizmow ich przysziych dzieci. W Wielkiej Brytanii wynosi ono
okoto 3pg. Tylko 1% kobiet spozywa wigcej niz 10pg (400IU)
tej witaminy na dobe [26]. W badaniu przeprowadzonym
w 2002 roku, dotyczacym dziennego spozycia witaminy
D w grupie dziewczat 12-letnich oraz starszych kobiet
w Danii, Finlandii, Irlandii i Polsce stwierdzono, ze dzienne
spozycie witaminy D byto nizsze od zalecanego i u polskich
dziewczat wynosito 3,1g. CzestosC stosowania suplementow
w tej grupie wynosita 11% i byta najnizsza sposrod analizowa-
nych krajow [9].

Wobec rosnacej liczby dowoddéw, na to ze witamina
D odgrywa bardzo istotna rolg w okresie cigzy, a jej niedobor
oddziatuje niekorzystnie zardwno na matke jak i dziecko,
wydaje si¢ koniecznos$cia zwracanie szczegolnej uwagi na
odpowiednia suplementacj¢ u kobiet ci¢zarnych. Konieczna
jest rowniez weryfikacja zalecen dotyczacych optymalnej
dawki witaminy D w okresie cigzy i laktacji.
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