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Niedobory witaminy D3 u dzieci
I dorostych — jak diagnozowac

| leczyc?

Vitamin D3 deficiencies in children and adults —
how to diagnose and treat

Streszczenie
Witamina D, ktéra do niedawna kojarzyta sie jedynie
z utrzymaniem réwnowagi wapniowo-fosforanowej,
wywiera plejotropowy wptyw na nasz organizm
i requluje wiele waznych proceséw. Badania przekrojowe
obejmujace grupe 5775 Polakéw przeprowadzone
przez Ptudowskiego i wsp. wykazaty, ze 89,9% badanych
miato zbyt niski poziom witaminy D. Szacuje sig, ze ok.
50% populacji ludzkiej ma niewystarczajacy poziom
witaminy D. Diagnoza niedoboru witaminy D opiera
sie na pomiarze stezenia 25-hydroksycholekalcyferolu
w surowicy krwi. W 2018 r. na tamach czasopisma
~Frontiers in Endocrinology” opublikowano przewodnik
suplementacji witaminy D stworzony przez Polskie
Towarzystwo Endokrynologii Dzieciecej i Cukrzycy oraz
panel ekspertéw z udziatem konsultantéw krajowych
i przedstawicieli towarzystw naukowych. Rekomendacje
te okreslaja dawki suplementacyjne dla poszczegdlnych
grup wiekowych w populacji ogélnej i dla grup wysokiego
ryzyka. Zawieraja takze schemat postepowania
w przypadku suplementacji opartej na poziomie
25-hydroksycholekalcyferolu. Dzienna rekomendowana
dawka dla populacji ogélnej o prawidtowej masie ciata jest
nastepujaca: noworodki i niemowleta do 6. miesigca zycia
-400 IU, niemowleta od 6. do 12. miesigca zycia 400-600
IU, dzieci od 1. do 10. roku zycia 600-1000 IU, dzieci od
11. do 18. roku zycia — 800-2000 IU, dorosli od 19. do

Abstract
Vitamin D, which was mostly associated with
maintaining a calcium-phosphate balance, has
a pleiotropic effect and regulates many important
processes in our body. Cross-sectional studies involving
a group of 5775 Polish people conducted by Ptudowski
et al. showed that 89.9% of respondents had vitamin a
D level that was too low. It is also estimated that approx.
50% of the human population has insufficient vitamin D
concentration. Vitamin D deficiency is diagnosed based
on 25-hydroxycholecalciferol serum concentration
measurement. In 2018, the “Frontiers in Endocrinology”
journal published a vitamin D supplementation guide
created by the Polish Society of Paediatric Endocrinology
and Diabetes and the expert panel with national
consultants and representatives of scientific societies.
These recommendations specify supplementation doses
for particular social groups of the general population
and high-risk groups, and define the protocol of
supplementation based on 25-hydroxycholecalciferol
levels. The daily recommendations for the general
population with normal body weight are as follows:
newborns and infants up to 6 months: 400 IU, infants
from 6 to 12 months: 400-600 IU, children from 1 to
10 years old: 600-1000 IU, children from 11 to 18 years
old: 800-2000 IU, adults from 19 to 75 years old: 800-
2000 IU, and people over 75 years old: 2000-4000 IU.
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75. roku zycia — 800-2000 IU, osoby po 75. roku zycia —
2000-4000 IU. Zakres dawkowania zalezy od masy ciata
i czynnikéw dodatkowych.

Stowa kluczowe
witamina D, suplementacja, 25-hydroksycholekalcyferol,
cholekalcyferol

Wstep

Witamina D jest jedna z witamin rozpuszczalnych
w ttuszczach. Jeszcze do niedawna kojarzyta sie
gtédwnie z utrzymaniem réwnowagi wapniowo-
-fosforanowej i prawidlowym metabolizmem kost-
nym [1]. Coraz wiecej badan pokazuje jednak, ze
witamina D, a szczegdlnie jej najbardziej aktywna
biologicznie forma - cholekalcyferol (witamina D3)
- ma dziatanie plejotropowe [2]. Wiadomo, ze meta-
bolity witaminy D wptywaja na uktad hormonalny,
namnazanie oraz réznicowanie komorek uktadu im-
munologicznego czy cykl komérkowy. Po odkryciu
receptora dla witaminy D zaczeto sie interesowac jej
dodatkowymi wtasciwosciami. Receptory witami-
ny D sg obecne w wielu narzadach, takich jak trzust-
ka, jelita, miesnie, uktad nerwowy [3]. Stwierdzono,
ze witamina D reguluje cykl komorkowy, dzieki cze-
mu wptywa na funkcje uktadu odpornosciowego,
nerwowego i sercowo-naczyniowego. W nerkach
witamina D dziata ochronnie, hamujgc zwtdknienie,
stany zapalne i progresje biatkomoczu [4].
Niedobor witaminy D jest silnie zwigzany z wiek-
szym ryzykiem choréb sercowo-naczyniowych oraz
metabolicznych, takich jak: nadcisnienie, cukrzyca
typu 1i2,zawat miesnia sercowego czy udar. Ponad-
to niskie poziomy witaminy D sa zwigzane z obec-
noscia i zaostrzeniem niektérych choréb auto-
immunologicznych: reumatoidalnego zapalenia
stawoéw, stwardnienia rozsianego, tocznia. Badania
wykazaty réwniez ujemnga korelacje miedzy steze-
niem witaminy D w surowicy a wystepowaniem
raka jelita grubego i raka piersi. Zjawiska te sugeru-
ja, ze witamina D odgrywa role ochronna w wielu
chorobach [2].

Epidemiologia
Niedobdr witaminy D jest powaznym problemem
zdrowia publicznego na catym sSwiecie [5]. Szacuje
sie, ze ok. 50% populadji ludzkiej ma niewystarcza-
jacy poziom witaminy D [6]. Niedobor jest czesciej
diagnozowany u 0s6b starszych, oséb z nadmierng
masg ciata czy u pacjentéw hospitalizowanych.

The dosage range depends on body weight and
additional factors.

Key words
vitamin D, supplementation, 25-hydroxycholecalciferol,
cholecalciferol

Badania pokazuja, ze czesto$¢ wystepowania nie-
doboru jest o0 35% wieksza u 0s6b z nadmierng
masg ciata niezaleznie od szerokosci geograficznej
i wieku [7]. Dane epidemiologiczne pokazuja, ze na
nizsze poziomy witaminy D moga by¢ szczegdlnie
narazone populacje z wieksza zawartoscig melaniny
w skorze oraz nieeksponujace ciata na promienie
stoneczne. W Stanach Zjednoczonych 47% niemow-
lat rasy biatej ma niedobér witaminy D, podczas gdy
w Iranie, Turgji i Indiach wskaznik ten wynosi ponad
90%. Podobnie jest w przypadku populacji oséb
dorostych, gdzie kryteria niedoboru spetnia 35%
Amerykanéw oraz 80% Pakistanczykéw, Hinduséw
i obywateli Bangladeszu [8].

Badania przekrojowe obejmujgce 5775 Polakéw
przeprowadzone przez Pludowskiego i wsp. wy-
kazaty, ze 89,9% badanych miato zbyt niski poziom
witaminy D. Srednie stezenie w tej grupie wynosito
18,0 £ 9,6 ng/ml 25-hydroksykalcyferolu. U oséb
otytych (ze wskaznikiem masy ciata (BMI) powyzej
30 kg/m?) stwierdzono istotnie nizsze stezenia
w pordédwnaniu z osobami o prawidtowej masie
ciata [9]. Badania populacyjne przeprowadzone
w Europie pokazuja, ze srednio w ciaggu roku 13%
Europejczykéw ma zbyt niskie stezenia witaminy D,
a w okresach od pazdziernika do marca wskaznik
ten wzrasta Srednio do 17,7% [10].

Metabolizm

Cholekalcyferol jest syntetyzowany w skérze z 7-de-
hydrocholesterolu pod wptywem promieniowania
UV [11]. llo$¢ powstatej witaminy zalezy od inten-
sywnosci promieniowania UV, ktére zmienia sie
w zaleznosci od pory roku, szerokosci geograficz-
nej, stosowania filtréw przeciwstonecznych i odzie-
zy ochronnej [12]. Sama witamina D nie ma duzej
aktywnosci biologicznej i musi przejsc szereg prze-
mian w watrobie oraz w nerkach, aby wywiera¢
efekty ogélnoustrojowe. Witamina D z syntezy
podskoérnej oraz z zywnosci jest transportowana
do organéw przez biatko wigzgce witamine D (DBP,
specyficzne biatko wigzace witamine D i jej metabo-
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lity w surowicy). W watrobie dzieki enzymom cyto-
chromu P450 (w tym CYP2R1, CYP2D11 i CYP2D25)
zachodzi pierwszy etap hydroksylacji, co powoduje
powstanie 25-hydroksywitaminy D, gtéwnej postaci
witaminy obecnej w ustroju [13]. Nastepnie kalcy-
diol jest transportowany do nerek, gdzie zostaje
poddany kolejnej hydroksylacji prowadzacej do
syntezy formy aktywnej biologicznie - 1,25-dihy-
droksywitaminy D, zwanej inaczej kalcytriolem [12].

Markery diagnostyczne niedoboru
witaminy D

Najbardziej aktywna biologicznie forma witami-
ny D jest 1,25-dihydroksycholekalcyferol, jednak
pomiar jego stezenia we krwi nie odzwierciedla
czesto zapasow witaminy D w organizmie. Wynika
to z faktu, ze stezenie aktywnej formy witaminy D
podlega szeregom mechanizméw buforowych,
w tym sprzezeniu ujemnemu z parathormonem, co
w okresach nadmiaru i niedoboru pomaga utrzy-
mac prawidtowe stezenie formy aktywnej [14].
Z tego wzgledu diagnoza niedoboru witaminy D
opiera sie na metabolicie posrednim — 25-hydroksy-
witaminie D (25-hydroksycholekalcyferolu), ktére-
go skutecznos¢ w okreslaniu faktycznego poziomu
witaminy D w organizmie zostata potwierdzona
w wielu badaniach klinicznych [15]. Do tej formy
dostosowane sg réwniez europejskie i ogélnoswia-
towe normy okreslajace prawidtowe stezenie wi-
taminy D u dzieci i oséb dorostych. Oznaczenie
1,25-dihydroksycholekalcyferolu nie jest rutynowo
wykonywane, cho¢ moze by¢ uzyteczne w niekto-
rych przypadkach klinicznych, np. w chorobach
nerek [16]. Normy stezenia 25-hydroksycholestero-
lu w surowicy u dzieci i dorostych przedstawiono
w tabeli 1.

Grupy wysokiego ryzyka niedoboru

witaminy D
W 2018 r. na famach czasopisma ,Frontiers in Endo-
crinology” opublikowano przewodnik suplementa-
¢ji witaminy D stworzony przez Polskie Towarzystwo
Endokrynologii Dzieciecej i Cukrzycy oraz panel
ekspertéw z udziatem konsultantéw krajowych
i przedstawicieli towarzystw naukowych [17]. Prze-
wodnik ten okresla grupy podwyzszonego ryzyka
niedoboru witaminy D, u ktdrych nalezy kontro-
lowac stezenie 25-hydroksycholekalcyferolu oraz
stosowac zwiekszona suplementacje. W tabeli 2
przedstawiono przykfady schorzen bedacych przy-
czyna kwalifikacji do grupy wysokiego ryzyka nie-
doboru witaminy D.
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Tabela 1. Normy stezenia 25-hydroksycholekalcyferolu
w surowicy u dzieci i 0s6b dorostych [17]

aro ole ero
g

0-10 skrajny niedobor

> 10-20 niedobor

>20-30 poziom

suboptymalny/

niewystarczajacy

>30-50 poziom optymalny

> 50-100 poziom wysoki

> 100* poziom toksyczny

*Nieliczne badania wskazujq, ze objawy mogq sie pojawic przy
stezeniu > 80 ng/ml.

Normy suplementacji
cholekalcyferolu dla populacji
ogdlnej oraz dla grup wysokiego
ryzyka [171]

Szacuje sie, ze maksymalna suplementacja u oséb
zdrowych, niebedacych w grupie wysokiego ry-
zyka, powinna wynosi¢: 1000 IU/dobe dla nowo-
rodkéw i niemowlat, 2000 |U/dobe dla dzieci do
10. roku zycia, 4000 |U/dobe dla mtodziezy od 11. do
18. roku zycia, 4000 Ul/dobe dla oséb starszych oraz
senioréw. Nie nalezy myli¢ maksymalnej dawki su-
plementacyjnej z zalecang codzienng suplementa-
Cja [17]. Aby zapobiec niedoborom, nalezy codzien-
nie eksponowac na promieniowanie stoneczne
przez 15 min ok. 18% ciata (odstoniete przedramio-
na oraz czes$¢ ndg, bez zastosowania filtréw ochron-
nych), co odpowiada syntezie ok. 2000-4000 U/
dobe [19, 20]. Niestety wystarczajaca ekspozycja
w okresie jesienno-zimowym nie jest mozliwa, dla-
tego suplementacja jest szczegdlnie zalecana od
pazdziernika do marca. Warto jednak podkresli¢,
ze specjalisci zalecaja catoroczna suplementacje
witaming D w dawkach rekomendowanych dla po-
pulacji zdrowej [17].

Suplementacja witaminy D jest czesto rozpatry-
wana w trzech kategoriach: w zaleznosci od grupy
wiekowej, przynaleznosci do grupy wyzszego ry-
zyka niedoboru lub grupy z wyzszym zapotrze-
bowaniem, stezenia 25-hydroksycholekalcyferolu
w surowicy. Nadrzedng strategig suplementac;ji
jest oczywiscie pomiar 25-hydroksycholekalcyfe-
rolu w surowicy i wdrozenie leczenia w przypadku
zdiagnozowania niedoboru. Badanie to nie nalezy
jednak do badan rutynowych, dlatego okreslono
codzienng dawke suplementacyjna dla populacji
ogdlnej i grup wyzszego ryzyka (tab. 3). Eksperci
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Tabela 2. Grupy wysokiego ryzyka niedoboru witaminy D [17, 18]

Rodzaj zaburzenia Przyktad schorzenia

zaburzenia narzadu ruchu

krzywica, osteomalacje, béle i deformacje kostne, nawracajace ztamania kostne,
niski wzrost, problemy z mineralizacja kos¢ca

zaburzenia gospodarki wapniowo-
-fosforanowej

hipokalcemia, hiperkalciuria, zaburzenia metabolizmu fosforanéw

przewlekte stosowanie niektérych
lekow

kortykosteroidy, ketokonazol, leki przeciwwirusowe, leki przeciwpadaczkowe

zaburzenia wchfaniania

zespoty zwigzane z gorszym wchtanianiem, choroby zapalne jelit, mukowiscydoza

choroby watroby

niewydolnos¢ watroby, cholestaza, niealkoholowe sttuszczenie watroby (NAFLD)

choroby nerek

niewydolnos$¢ nerek, przeszczep nerek, nefrokalcynoza

zaburzenia endokrynologiczne

nadczynnos$¢ i niedoczynnosc¢ przytarczyc, nadczynnosc i niedoczynnosé
tarczycy, cukrzyca typu 1, niedobdér hormonu wzrostu

zaburzenia uktadu

immunologicznego astma, alergie

choroby autoimmunologiczne, zaburzenia odpornosci, atopowe zapalenie skéry,

nowotwory

biataczki, osoby w trakcie i po leczeniu onkologicznym

zaburzenia uktadu nerwowego

porazenie mézgowe, przewlekte unieruchomienie, autyzm, stwardnienie
rozsiane, padaczka, miopatie, dystrofie miesniowe

zaburzenia metaboliczne

choroby uktadu sercowo-naczyniowego, cukrzyca typu 2, nadcisnienie tetnicze,
nadwaga, otytos¢, dyslipidemia

Tabela 3. Rekomendacje dotyczace suplementacji witaminy D [17]

pa wiekowa Dzienna dawka dla pop ogdlne Dzie d dla oséb o
0-6 miesiecy 400
6-12 miesiecy 400-600
1-10 lat 600-1000 1200-2000
11-18 lat 800-2000 1600-4000
19-75 lat 800-2000 1600-4000
> 75 lat 2000-4000 4000-8000

wyodrebnili rbwniez grupe oséb z nadmierng masa
ciata, poniewaz wiele badan populacyjnych po-
twierdza, Ze maja one nizsze stezenie witaminy D.
Wytyczne dla populacji okreslaja zakres dawkowa-
nia w konkretnej grupie wiekowej. Osoby z grupy
wyzszego ryzyka i z wiekszg masg ciata powinny
stosowac suplementacje z gérnego zakresu [21].

Schemat leczenia niedoboréow
witaminy D [17]

Pomiar 25-hydroksycholekalcyferolu w surowicy
dostarcza bardziej precyzyjnych informacji zwia-
zanych z aktualnym zapotrzebowaniem na wita-
mine D. Zdiagnozowanie niedoboru witaminy D
wskazuje na koniecznos¢ wdrozenia leczenia wita-
ming w dawkach terapeutycznych dopasowanych
do poziomu niedoboru. Badania pokazujg, ze duza
czes¢ naszej populacji jest narazona na niedobor
i czesto dawka rekomendowana dla populacji ogél-
nej moze by¢ niewystarczajaca [9]. Eksperci okredlili

réwniez zalecenia zwigzane z leczeniem niedobo-

réw witaminy D. Ponizej przedstawiono schemat

postepowania w zaleznosci od stezenia 25-hydro-

cholekalcyferolu:

1) stezenie 25-hydrocholekalcyferolu 0-10 ng/ml:

«  0-12 miesiecy — 2000 IU/dobe,

« 1-10lat - 3000-6000 IU/dobe,

« >10lat-6000 IU/dobe,

« > 18lat-6000 IU/dobe (lub w dawce tygodnio-
wej 40 000 1),

«  kontrola stezenia witaminy D co 1-3 miesigce
do uzyskania stezenia 30-50 ng/ml;

2) stezenie 25-hydrocholekalcyferolu > 10-20 ng/ml:

« jesli suplementacja witaminy D byta dopaso-
wana do rekomendacji ogdlnych, nalezy zwiek-
szy¢ jej dawke o 100% i powtérzy¢ badanie za
3 miesigce,

«  jesli witamina D nie byta wczes$niej suplemen-
towana, nalezy zacza¢ od maksymalnej dawki
rekomendowanej dla populacji ogdélnej i zmie-
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rzy¢ poziom po 3 miesigcach lub wdrozy¢ lecze-
nie w odpowiednich dawkach dobowych lub
tygodniowych;

3) stezenie 25-hydrocholekalcyferolu > 20-30 ng/mil:

jesli suplementacja witaminy D byta dopaso-
wana do rekomendacji ogélnych, nalezy zwiek-
szy¢ jej dawke o 50% i powtdrzy¢ badanie za
6 miesiecy,

jesli witamina D nie byta wczesniej suplemen-
towana, nalezy zacza¢ od dawki rekomendowa-
nej dla ogdlnej populacji;

4) stezenie 25-hydrocholekalcyferolu > 30-50 ng/ml:

nalezy kontynuowa¢ dawke zalecana dla popu-
lacji og6lnej;

5) stezenie 25-hydrocholekalcyferolu > 50-75 ng/ml:

jesli suplementacja witaminy D byta dopasowa-
na do rekomendacji ogélnych, nalezy zmniej-
szy¢ jej dawke o 50% i powtdrzy¢ badanie za
3 miesiace,

jesli witamina D byta suplementowana w wiek-
szych dawkach, nalezy zaprzesta¢ suplementa-
¢ji na 1 miesigc, a nastepnie rozpocza¢ suple-
mentacje dawka rekomendowang dla populacji
0ogodlnej;

6) stezenie 25-hydrocholekalcyferolu > 75-100 ng/mil:

nalezy zaprzestac¢ suplementacji na 1-2 mie-
sigce, a nastepnie zmierzy¢ poziom witaminy D
- jesli bedzie wynosit < 50 ng/ml, mozna rozwa-
zy¢ wprowadzenie suplementacji ograniczone;j
(minimalne dawki dla populacji ogélnej);

7) stezenie 25-hydrocholekalcyferolu > 100 ng/ml:

nalezy zaprzestac suplementacji i mierzy¢ po-
ziom witaminy D co miesiac,

jesli wystapity objawy kliniczne, nalezy natych-
miast wdrozy¢ leczenie,

jesli uda sie osiagnac stezenie < 50 ng/ml, moz-
na rozwazy¢ wprowadzenie suplementacji
ograniczonej (minimalne dawki dla populacji
0godlnej).
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