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STRESZCZENIE
W niniejszej pracy podsumowano najnowsze dane na temat znaczenia klinicznego witaminy D w ortopedii
i traumatologii 0oso6b dorostych. Przedstawiono praktyczne zasady suplementacji witaminy D wraz z ich uza-
sadnieniem patofizjologicznym i epidemiologicznym. Szczegdlng uwage poswigcono zwigzkowi niskiego ste-
zenia witaminy D z gorszymi efektami pooperacyjnymi.
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SUMMARY

This review summarises the most recent data on the clinical significance of vitamin D in adult orthopaedics
and traumatology. It covers practical aspects of vitamin D supplementation, along with their pathophysiological
and epidemiological rationale. Special attention is given to the association between low vitamin D status and
worse postoperative outcomes.
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WSTEP

Jak wskazuja dane epidemiologiczne, niedobor wi-
taminy D jest zjawiskiem powszechnym. W Polsce
stezenie witaminy D w zakresie optymalnym stwier-
dza si¢ u 9,1% populacji, a 65,8% spelnia kryterium
niedoboru. Wynika to z potozenia geograficznego kra-
ju, warunkow klimatycznych, a takze ze stylu zycia
spoteczenstwa [1,2]. Badanie wiedzy polskich leka-
rzy na temat witaminy D wykazalo potrzebe lepszej
edukacji w tym zakresie. Lekarze deklarujacy, ze nie
zalecajg suplementacji witaminy D lub nie stosujg jej
sami istotnie czgsciej reprezentowali specjalizacje za-
biegowe. Przedstawiciele tych specjalizacji posiadali
tez istotnie nizszy poziom wiedzy na temat witaminy
D w poréwnaniu z resztg ankietowanych [3].

ZRODLEA I METABOLIZM WITAMINY D

Zrédta witaminy D w organizmie czlowieka obej-
muja synteze skorng i diete, przy czym okoto 90%
pochodzi z syntezy skornej. Cholekalcyferol powsta-
je w keratynocytach naskérka z 7-dehydrocholeste-
rolu pod wplywem promieniowania UVB o dtugosci
fali 290-315 nm. Melanina, stanowiac barier¢ dla pro-
mieniowania UVB, ogranicza synteze witaminy D,
co uzasadnia potrzebe jej wigkszej suplementacji
u 0so6b z ciemng karnacjg. Podobng barier¢ stanowi
odziez i kosmetyki przeciwsloneczne. Cholekalcyfe-
rol taczy si¢ z biatkiem wiazgcym witaming D i dro-
ga krwi trafia do watroby, gdzie podlega hydroksyla-
¢ji do 25(OH)D, czyli kalcyfediolu. Reakcja ta kata-
lizowana jest przez enzymy o aktywnos$ci 25-hydro-
ksylaz, w tym zwlaszcza CYP2R1. Kalcyfediol jest
glownym metabolitem witaminy D w krwiobiegu
i wykazuje stosunkowo dhugi okres pottrwania (2-3
tygodnie), co czyni go najlepszym markerem catko-
witych zasobow witaminy D w ustroju. W efekcie dru-
giej hydroksylacji, katalizowanej przez 1-a-hydroksy-
laze (CYP27B1), powstaje 1,25(0OH).D, czyli kalcy-
triol. Jest to aktywna biologicznie forma witaminy D,
zaliczana do hormonéw steroidowych. Cho¢ 1-a-hy-
droksylaza wystepuje w rozmaitych tkankach, to glow-
ne zrédlo kalcytriolu obecnego we krwi stanowig
nerki [4, 5]. Kaleytriol wytwarzany w innych komor-
kach zaspokaja ich lokalne potrzeby na drodze auto-
krynnej lub parakrynnej [2,6]. Nadmiar kalcytriolu
i kalcyfediolu jest metabolizowany przez 24-hydrok-
sylaze (CYP24A1) do odpowiednio: 1,24,25(OH):D
124,25(0OH):D, co rozpoczyna ich eliminacj¢. Nerko-
wa ekspresja gendw dla 1-o-hydroksylazy (tworzacej
aktywny kalcytriol) 1 24-hydroksylazy (dezaktywu-
jacej go) podlegaja przeciwnej regulacji ze strony
tych samych mediatorow: kalcytriol hamuje synteze
1-0-hydroksylazy i pobudza synteze¢ 24-hydroksy-
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lazy, za$ parathormon (PTH) wywotuje efekty przeciw-
ne. Ta odwrotna zalezno$¢ ekspresji genow zapewnia
regulacje stezenia kalcytriolu, a w efekcie kontrole
stezen jonow wapnia i fosforu w przestrzeni pozako-
morkowej [7].

Istotnym czynnikiem ryzyka niedoboru witaminy
D jest otylos$¢, a osoby otyle wymagaja wyzszych
dawek witaminy D dla osiagni¢cia tego samego celu
terapeutycznego niz osoby o prawidtowej masie cia-
fa. Przyczyny tych obserwacji sg niejasne. Wyniki
badan opartych na randomizacji mendlowskiej suge-
ruja role otytosci jako czynnika sprawczego niedo-
boru witaminy D, a przecza zaleznosci odwrotne;j.
Wedle jednej z hipotez lipofilowe czasteczki witami-
ny D ulegaja sekwestracji w tkance ttuszczowej, co
zmniejsza ich stezenie we krwi oséb otylych. Inna
hipoteza zaktada wywotane otytoscig obnizenie eks-
presji CYP2R1 w watrobie, co skutkowatoby ograni-
czeniem syntezy kalcyfediolu. Dodatkowe znaczenie
przypisuje si¢ pewnym aspektom stylu zycia zwigza-
nym z otytoscia, jak niekorzystne nawyki zywienio-
we czy niska aktywno$¢ fizyczna [8,9].

AKTYWNOSC BIOLOGICZNA
WITAMINY D

Kalcytriol taczy si¢ z receptorem witaminy D (VDR,
ang. vitamin D receptor), wywolujac jego heterodi-
meryzacj¢ z receptorem retinoidowym X i transloka-
cje kompleksu z cytoplazmy do jadra komérkowego.
Kompleks ten wigze si¢ z regionami regulatorowymi
genow docelowych, wptywajac na ich ekspresje 1 wy-
wolujac rozmaite efekty biologiczne. Podstawowa
funkcja kalcytriolu jest regulacja gospodarki wapnio-
wo-fosforanowej i metabolizmu kostnego. Gtoéwnymi
czynnikami pobudzajacymi syntez¢ kalcytriolu jest
wzrost st¢zenia PTH (skutek hipokalcemii) i obnize-
nie stezenia fosforanow. Kalcytriol, zwickszajac wchta-
nianie wapnia i fosforanéow w jelitach oraz zmniej-
szajac ich wydalanie w nerkach, powoduje wzrost ste-
zen wapnia i fosforanow we krwi, a na drodze sprzg-
zenia zwrotnego ujemnego hamuje wydzielanie PTH
[10,11]. Witamina D odgrywa kluczowa rol¢ w regu-
lacji remodelingu kostnego. Jej przewlekty niedobor
pobudza wydzielanie PTH 1 postepujaca utrate masy
kostnej [12]. Oprécz wptywu na gospodarke wapnio-
wo-fosforanowsg, witamina D odgrywa istotng role
w regulacji procesOw apoptozy, roznicowania i pro-
liferacji wielu rodzajow komorek. Obecnos¢ VDR
stwierdzono nie tylko w jelitach, nerkach i tkance kost-
nej, ale takze w komorkach migéni szkieletowych, trzu-
stki, skory, przysadki mézgowej, gruczotu sutkowego
i uktadu odpornoséciowego [4,13]. Dowiedziono, Ze nie-
dobér witaminy D zwigksza ryzyko zachorowania
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i cigzkiego przebiegu chorob infekcyjnych, w tym gruz-
licy 1 wirusowych zakazen drog oddechowych, a takze
choréb autoimmunologicznych, jak reumatoidalne za-
palenie stawow, cukrzyca typu 1, idiopatyczne zapale-
nia jelit czy stwardnienie rozsiane [6]. Opubliko-
wano tez wstepne dowody na zwigzek suplementacji
witaminy D z mniejszym ryzykiem $mierci na choro-
by nowotworowe [14].

WPLYW NA TKANKE KOSTNA

Witamina D odgrywa kluczowa role w procesach
mineralizacji i remodelingu tkanki kostnej. Jej niedo-
bor skutkuje ograniczeniem wchlaniania wapnia w
jelitach, co w dtuzszym czasie moze doprowadzi¢ do
osteomalacji — choroby charakteryzujacej si¢ niedo-
statecznym uwapnieniem tkanki kostnej. Niedobor
witaminy D jest najczestsza przyczyng osteomalacii.
W jego nastepstwie dochodzi do hipokalcemii
i kompensacyjnego wzrostu stezenia PTH, ktory w je-
litach 1 tkance kostnej uruchamia mechanizmy zwick-
szajace kalcemig. Typowe dla osteomalacji odchyle-
nia w badaniach laboratoryjnych surowicy obejmuja:
niskie st¢zenie wapnia (po uwzglednieniu st¢zenia
albumin), niskie stezenie fosforanow (efekt fosfatu-
ryczny PTH) i wysoka aktywno$¢ fosfatazy zasado-
wej (wyktadnik kompensacyjnej aktywnos$ci osteo-
blastow). Interpretacje wynikow utrudnia fakt, Ze osteo-
malacja wywotana niedoborem witaminy D rozwija si¢
w trzech etapach. W pierwszym z nich wystepuja jesz-
cze prawidtowe stezenia wapnia i fosforandw, a pod-
wyzszone sg wartosci fosfatazy alkalicznej, PTH 1 wtor-
nie 1,25(OH):D. W drugim etapie st¢zenie jondw wap-
nia, a czesto takze fosforanow, ulega obnizeniu, war-
tosci fosfatazy alkalicznej i PTH nadal rosng, za$ ste-
zenie 1,25(0OH).D wraca do wartosci prawidtowych
lub obniza si¢ ponizej zakresu referencyjnego, zalez-
nie od dostepnosci substratu [25(OH)D] i stezenia PTH.
W trzecim etapie stwierdza si¢ hipokalcemig i1 hipofos-
fatemi¢ przy dalszym wzroscie stezenia PTH, stano-
wigcego wyktadnik wtornej nadczynnosci przytarczyc.
Postepujace odwapnienie kosci prowadzi do wzrostu
ich tamliwosci. W obrazie klinicznym osteomalacji
obserwuje si¢ rozlane bole kostne, ostabienie sity mig-
$niowej 1 ztamania niskoenergetyczne, wsrod ktorych
najbardziej typowe sg ztamania rzekome. Najczgstsze
obszary ztaman w przebiegu osteomalacji stanowg: Ze-
bra, topatki, gatgz koSci tonowej, blizszy koniec kosci
udowej i trzony kregowe (typowo ztamania dwuwkle-
ste). Nalezy podkresli¢, ze wigkszo$¢ przypadkow
osteomalacji wywotanej niedoborem witaminy D,
zwlaszcza wérdd osob starszych, przebiega bezobja-
wowo. Dlatego choroba ta czg¢sto pozostaje nierozpo-
znana lub bywa mylona z osteoporozg [15]. W biopta-

tach klinicznie zdrowych kos$ci, pobranych posmiert-
nie z grzebienia biodrowego, histomorfometryczne
cechy osteomalacji stwierdzono u co czwartej osoby
z surowiczym stezeniem 25(OH)D ponizej 30 ng/
mL. Odchylen tych nie stwierdzono w bioptatach
kosci pobranych od oséb z optymalnym stezeniem
25(OH)D [16].

W przeciwienstwie do osteomalacji, osteoporoza
powoduje wzrost tamliwosci kosci wskutek zmniej-
szenia masy kostnej 1 zaburzen mikroarchitektury tkan-
ki kostnej, podczas gdy uwapnienie kosci, czyli sto-
sunek soli wapnia do organicznej macierzy kostnej,
pozostaje prawidtowe. Przebieg kliniczny osteoporo-
zy jest bardziej podstepny, gdyz nie daje ona zad-
nych objawdéw do czasu wystapienia zlamania. Uza-
sadnia to role wczesnego wykrywania osteoporozy,
w tym zwlaszcza z wykorzystaniem densytometrii kosci
metodg DXA lub REMS u kobiet po menopauzie
i mezczyzn po 50 roku zycia [17]. Cho¢ osteoporoza,
jako uktadowa choroba szkieletu, moze powodowac
ztamania w r6znych lokalizacjach, to najczestsze sa
ztamania kregostupa, blizszego konca kosci udowe;,
dalszego konca przedramienia i blizszego konca kosci
ramiennej, okreslane mianem ,,glownych ztaman oste-
oporotycznych” (ang. major osteoporotic fractures)
[18,19]. Nalezy podkresli¢, ze w przypadku ztamania
niskoenergetycznego, uznanego przez lekarza za oste-
oporotyczne, chorobg rozpoznaje si¢ niezaleznie od
wyniku densytometrii [20]. W ztozonej etiopatoge-
nezie osteoporozy niedobor witaminy D i wapnia sg
czynnikami ryzyka przyspieszonej utraty masy kostnej
[21]. Hipotezy taczace osteoporoz¢ z niedoborem
witaminy D odzwierciedlaja jej szeroki wpltyw na
komorki tkanki kostnej, ktory znacznie przekracza
endokrynna regulacje gospodarki wapniowo-fosfora-
nowej. Witamina D odgrywa istotng role w regulacji
apoptozy 1 proliferacji osteoblastow oraz zachodzacej
w tych komorkach syntezy macierzy kostnej. Ekspre-
sja CYP27B1 i CYP24A1 w osteoblastach sugeruje
dodatkowg autokrynna/parakrynng droge oddziatywa-
nia kalcytriolu na procesy ko$ciotworzenia [22,23].

WPLYW NA MIESNIE SZKIELETOWE

Witamina D odgrywa istotng rol¢ w funkcjono-
waniu i regeneracji mies$ni szkieletowych. W komor-
kach tkanki mig$niowej poprzecznie prazkowanej
wykazano obecno$¢ VDR oraz CYP27B1, czyli 1-0-
hydroksylazy tworzacej kalcytriol. W warunkach ho-
meostazy tkankowej ekspresja obu biatek jest slado-
wa, lecz po uszkodzeniu miocytow gwaltownie wzra-
sta. Powstajacy kalcytriol stymuluje ekspresje VDR
w komorkach satelitowych migéni szkieletowych, czyli
lokalnych komorkach macierzystych, co skutkuje
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zahamowaniem ich proliferacji i pobudzeniem rdzni-
cowania. Sygnalizacja VDR na poziomie subkomor-
kowym zwigksza biogenez¢ mitochondriéw, nasila
fuzj¢ mitochondrialng i ogranicza powstawanie reak-
tywnych form tlenu. W efekcie tych procesow tkan-
ka mig$niowa przyjmuje fenotyp sprzyjajacy efek-
tywnej regeneracji. Dowiedziono, ze niedobdr wita-
miny D prowadzi do dysfunkcji mitochondriéw, ogra-
niczenia syntezy adenozynotrifosforanu i nadproduk-
cji reaktywnych form tlenu. W tych warunkach, wsku-
tek postepujacych uszkodzen oksydacyjnych, docho-
dzi do zaniku i1 pogorszenia funkcji mies$ni szkieleto-
wych [13]. Jak wspomniano, miopatia jest jednym
z glownych objawow osteomalacji spowodowanej
niedoborem witaminy D. W jej obrazie dominuje osta-
bienie mig$ni proksymalnych, a z czasem obserwuje
si¢ tzw. chod kotyszacy czy nawet catkowite poraze-
nie konczyn dolnych [15].

Gltowng przyczyna urazoéw, zlaman i zwigzanych
z nimi hospitalizacji po 65 roku zycia sa upadki.
W ich nastepstwie na catym $wiecie umiera rocznie
okoto 684 000 osob, a zapobieganie upadkom uzna-
wane jest za jeden z najwazniejszych celow zdrowia
publicznego. Jak wykazano w metaanalizie obejmu-
jacej 61 350 0sob po 50 roku zycia, codzienna suple-
mentacja witaminy D w dawkach co najmniej 700 j.m.
istotnie zmniejszata ryzyko upadkow, a efekt ten byt
wigkszy przy jednoczesnej suplementacji jono6w wap-
nia. Stwierdzone zalezno$ci uzasadnia si¢ wptywem
niedoboru witaminy D 1 wapnia na obnizenie sity
1 pogorszenie koordynacji migé$ni, cho¢ hipotezy te
wymagaja dalszych badan [24,25].

WPLYW NA EFEKTY POOPERACYJNE

W zwiagzku z udziatem witaminy D w funkcjono-
waniu i regeneracji tkanek uktadu mig$niowo-szkie-
letowego, jej niedobor moze wywieraé negatywny
wplyw na procesy gojenia i rehabilitacji, a ostatecz-
nie pogarszac efekty pooperacyjne w ortopedii i trau-
matologii. Jak wykazano w analizie ponad 300 tysig-
cy ztaman w 18 obszarach szkieletu, niedobor wita-
miny D mial zwigzek z istotnie wyzszym ryzykiem
braku zrostu kostnego (iloraz szans 1,14). Powikta-
nie to dotyczyto 4,9% wszystkich zarejestrowanych
ztaman [26]. W kilku pracach dotyczacych catkowi-
tej endoprotezoplastyki stawu biodrowego lub kola-
nowego wykazano zwigzek niskiego st¢zenia wita-
miny D przed operacja z gorszymi efektami poopera-
cyjnymi, zarowno wezesnymi, jak i odlegtymi. U cho-
rych po catkowitej endoprotezoplastyce stawu bio-
drowego niskie stezenie witaminy D wigzalo si¢ z istot-
nie gorszg wydolnoS$cig tego stawu, oceniang w skali
HSS (ang. Harris Hip Score) [27, 28] lub MDP (ft.
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Merle D’ Aubigné—Postel) [28]. W przypadku catko-
witej endoprotezoplastyki stawu kolanowego niskie
stezenie witaminy D wigzato si¢ z gorszymi efektami
pooperacyjnymi, ocenianymi w funkcjonalnej skali
KSS (ang. Knee Society Score), w tescie 6-metrowe-
go chodu (ang. six metre walk test) i alternatywnym
tescie krokowym (ang. alternative step test) [29],
a takze z wicksza czgstoscig utrzymywania si¢ po-
operacyjnego bolu stawu o nasileniu umiarkowanym
Iub silnym, ocenianym w podskali bolu wskaznika
WOMAC (ang. The Western Ontario and McMaster
Universities Osteoarthritis Index) [30]. Dla obu za-
biegéw udokumentowano tez istotny zwiazek niskie-
go stezenia witaminy D z dluzszym czasem hospita-
lizacji [31]. W opublikowanej niedawno pracy retro-
spektywnej wykazano zwigzek niedoboru witaminy
D z wigkszym ryzykiem zerwania wig¢zadta krzyzo-
wego przedniego (ACL, ang. anterior cruciate liga-
ment), a takze z wyzszym o 28% ryzykiem rewizyj-
nej rekonstrukcji tego wigzadta w ciggu 2 lat od re-
konstrukcji pierwotnej [32]. W innym badaniu stwier-
dzono, ze wzrost sity migs$ni konczyn dolnych po 3
miesigcach od rekonstrukcji ACL byt istotnie wyzszy
u 0s0b z optymalnym stezeniem 25(OH)D [33]. Nie-
dobor witaminy D ma zwigzek z wyzszym ryzykiem
wtornych ztaman kompresyjnych trzonéw krego-
wych u pacjentdw po zabiegu kifoplastyki [34]. Wstep-
nie wykazano tez zwigzek niskiego stezenia 25(OH)D
z ryzykiem powiktan infekcyjnych po zabiegach orto-
pedycznych i traumatologicznych, cho¢ potrzebne sa
dobrze zaprojektowane badania nad rolg suplementa-
¢ji witaminy D w zapobieganiu tego rodzaju powi-
ktaniom [35].

Stosowanie w poprzednim akapicie nieprecyzyj-
nego terminu ,,niskie stezenie witaminy D’ wynikalo
z przyjecia w cytowanych pracach réznych progoéw
odcigcia. Nalezy doda¢, ze stezenie witaminy D oce-
nione przed operacjg wydaje si¢ lepszym predykto-
rem efektow pooperacyjnych niz stg¢zenie ocenione
po zabiegu. Wynika to z obserwacji, ze odpowiedz
metaboliczna na uszkodzenie tkanek moze powodo-
waé przejSciowe obnizenie surowiczego stezenia
25(OH)D i zmniejsza¢ jego wiarygodno$¢ jako mar-
kera statusu witaminy D [36].

MONITOROWANIE STEZENIA
WITAMINY D
Jak wspomniano, najlepszym markerem zasobow
witaminy D w ustroju jest kalcyfediol [25(OH)D].
Jego surowicze st¢zenia w zakresie 30-50 ng/mL (75-
125 nmol/L) uwazane sg za docelowe lub optymalne,
a ponizej 20 ng/mL (50 nmol/L) wskazujg na niedo-
boér witaminy D [37]. Ocene stezenia witaminy D
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w surowicy zaleca si¢ we wszystkich sytuacjach kli-
nicznych zwigzanych ze zwigkszonym ryzykiem jej
niedoboru, jak np.: osteoporoza, osteomalacja, prze-
wlekte choroby autoimmunologiczne lub autozapal-
ne (w tym uktadowe choroby tkanki tacznej, spondy-
loartropatie), nowotwory (szczegdlnie piersi, prosta-
ty 1 jelita grubego), cukrzyca typu 2, przyjmowanie
lekow wptywajacych na metabolizm witaminy D (np.
glikokortykosteroidy, leki przeciwpadaczkowe, leki
antyretrowirusowe), bole migsniowo-szkieletowe o nie-
jasnej etiologii, przewlekta choroba nerek, niewydol-
nos$¢ watroby, zespoty ztego wchianiania, zaburzenia
odzywiania, nadczynno$¢ przytarczyc, cigza, laktacja,
dhugotrwate przebywanie w szpitalach lub innych pla-
cowkach ochrony zdrowia, wiek powyzej 65 lat, oty-
toé¢, ciemna karnacja, praca w nocy czy wysokie ry-
zyko upadkéw [37-40]. Praktycznym problemem sg
rozbieznos$ci wynikow oznaczen 25(OH)D pomigdzy
pracowniami i metodami analitycznymi, co uzasad-
nia wybor tych laboratoriow, ktore uczestnicza w de-
dykowanych programach kontroli zewnetrznej [41].

SUPLEMENTACJA WITAMINY D
W PRAKTYCE KLINICZNEJ

W suplementacji stosowane sg dwie formy wita-
miny D: cholekalcyferol (witamina D3) i ergokalcy-
ferol (witamina D2). Standardowo zaleca si¢ doustne
preparaty cholekalcyferolu, gdyz wykazuje on lepsza
skutecznos¢ w zakresie wzrostu stezenia 25(OH)D
i redukcji stezenia PTH w sposob niezalezny od da-
nych demograficznych, zastosowanej dawki i postaci
farmaceutycznej [37,42].

W uzasadnionych przypadkach mozna rozwazy¢
zastosowanie kalcyfediolu zamiast cholekalcyferolu.
Przypadki te obejmuja zespoly ztego wchtaniania,
choroby watroby, przewlekla chorobe nerek lub tera-
pi¢ lekami wptywajacymi na cytochrom P-450, jak
leki przeciwdrgawkowe, przeciwnowotworowe czy
antyretrowirusowe. W zaleceniach dla Europy Srod-
kowej i Wschodniej podkreslono niedostatek danych
dotyczacych stosowania kalcyfediolu w praktyce kli-
nicznej, stad rekomendowang formg witaminy D pozo-
staje tu cholekalcyferol [37]. Innym czynnikiem ogra-
niczajacym zastosowanie kalcyfediolu jest brak dowo-
dow na jego skuteczno$¢ przeciwztamaniowsg [40].

W celu zapewnienia optymalnego stezenia wita-
miny D u o0séb dorostych zaleca si¢ suplementacje
cholekalcyferolu w dawce 800-2000 j.m. na dobg.
W przypadku otylosci, zespotéw ztego wchtaniania
lub 0s6b z ciemng karnacja zaleca si¢ dawki wyzsze
— 2000-4000 j.m. na dobe. Do$¢ szeroki zakres da-
wek pozwala uwzgledni¢ osobniczg zmienno$¢ odpo-
wiedzi na leczenie, przy czym dla wigkszosci pacjen-

tow dawki dzienne 800-1000 j.m. sg wystarczajace.
Cho¢ nasilenie syntezy cholekalcyferolu zmienia si¢
wraz z porami roku, to w krajach Europy Srodkowej
i Wschodniej standardowo zaleca si¢ suplementacje
witaminy D w statych dawkach przez caty rok. Przer-
we w suplementacji mozna rozwazy¢ w okresie od
maja do pazdziernika u os6b ponizej 65 roku zycia,
bez innych czynnikow ryzyka niedoboru witaminy D
i bez jej udokumentowanego niedoboru w przeszio-
$ci, lecz pod warunkiem zapewnienia wystarczajacej
syntezy skornej [37].

U pacjentéw z udokumentowanym niedoborem
witaminy D, gdy istnieje potrzeba jego szybszej ko-
rekcji, przez pierwsze 4-12 tygodni mozna zastosowaé
dawki nasycajace 6000-10000 j.m. dziennie, a nastep-
nie przej$¢ na dawki suplementacyjne. Wybdr dawki
1 czasu trwania terapii nasycajacej w ramach podanych
zakresOw powinien uwzglednia¢ mas¢ ciata pacjenta,
wiek, stopien niedoboru witaminy D i ogdlny kontekst
kliniczny, w tym choroby przewlekte, stosowane leki
1 spodziewane korzysci z szybkiej korekeji niedoboru
[37]. Jesli w ocenie lekarza uzasadniona jest bardzo
szybka korekcja niedoboru witaminy D, to mozna roz-
wazy¢ wiaczenie wyzszych dawek nasycajacych, nawet
do 60000 j.m. na dobe przez 7 kolejnych dni [43].

Stosowanie witaminy D w dawkach skumulowa-
nych, np. jeden raz w tygodniu lub jeden raz w mie-
sigcu, uwazane jest za rownie skuteczne i1 bezpiecz-
ne, jak podawanie codzienne. Dotyczy to zar6wno
zwyklej suplementacji, jak i dawek nasycajacych [37].
Na przyktad: zamiast suplementacji 3000 j.m. dziennie
mozna zastosowa¢ 20000 j.m. jeden raz w tygodniu,
a zamiast dawki nasycajacej 7000 j.m. dziennie mozna
zastosowac 50000 j.m. jeden raz w tygodniu. Dawki
cholekalcyferolu do 60000 j.m. uwazane sg za bez-
pieczne [43,44]. Podawanie witaminy D w dawkach
skumulowanych moze pozytywnie wplywac na adhe-
rencje, czyli przestrzeganie zalecen terapeutycznych
przez pacjentow [37].

U chorych na osteoporoze¢ zaleca si¢ szybkie za-
pewnienie optymalnego st¢zenia witaminy D przed
wlaczeniem leku antyresorpcyjnego lub anaboliczne-
g0, co z jednej strony warunkuje skuteczno$¢ lecze-
nia, a z drugiej zmniejsza ryzyko dziatan niepozada-
nych, w tym hipokalcemii [20,40]. W tej populacji
zaleca si¢ jednoczesng suplementacje jondOw wapnia,
zwlaszcza przy braku ich wystarczajacej podazy w die-
cie, wynoszacej okoto 1g [18,20]. W wigkszosci badan
klinicznych leki przeciwosteoporotyczne stosowano
lacznie z preparatami wapnia [37].

W ramach oceny skutecznosci leczenia mozna ozna-
czy¢ 25(OH)D w surowicy po 6-12 tygodniach od
wigczenia preparatu witaminy D. Jest to czas potrzeb-
ny na stabilizacj¢ stezenia 25(OH)D we krwi [37].
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Przeciwwskazania do suplementacji witaminy D
sg bardzo rzadkie i w praktyce ograniczaja si¢ do sta-
noéw nadmiernej wrazliwos$ci na jej dziatanie, jak wro-
dzony niedobor 24-hydroksylazy. Niedobor tego enzy-
mu skutkuje hiperkalcemia, kamicg nerkowsg i wap-
nicg nerek, a w surowicy chorych stwierdza si¢ wy-
sokie stezenia 25(OH)D i niskie PTH. Przy podejrze-
niu tej rzadkiej choroby zaleca si¢ oznaczenie 24,
25(0OH):D, a stosunek stezen 25(OH)D do 24,25(OH).D
przekraczajacy 50 przemawia za niedoborem 24-hy-
droksylazy, co mozna zweryfikowac testem genetycz-
nym [37,45]. Sama kamica nerkowa nie jest przeciw-
wskazaniem do korekcji niedoboru witaminy D na
drodze standardowej suplementacji [37,46]. Rowniez
dawne obawy o bezpieczenstwo suplementacji wita-
miny D u chorych z sarkoidozg nie znajduja potwier-

PODSUMOWANIE

Witamina D odgrywa istotng role w fizjologii
tkanki kostnej i migéni szkieletowych. Wplywa na
gospodarke wapniowo-fosforanowa oraz na regula-
cje apoptozy, réznicowania 1 proliferacji wielu
rodzajow komorek. Niedobor witaminy D przyspie-
sza utrate masy kostnej, zwieksza ryzyko zachoro-
wania i cigzkiego przebiegu licznych choréb zakaz-
nych i autoimmunologicznych, a takze moze zwiek-
sza¢ ryzyko upadkow, ktorych skutki medyczne i spo-
teczno-ekonomiczne sg ogromne. Wykazano, ze nis-
kie stezenie witaminy D ma zwigzek z gorszymi efek-
tami pooperacyjnymi w ortopedii i traumatologii.
W $wietle tych danych powszechne zapewnienie opty-
malnego statusu witaminy D jest istotnym celem zdro-

wia publicznego.

dzenia w najnowszych pracach [47].
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