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1. Wstep

Ze wzgledu na zaangazowanie witaminy D w szereg procesow fizjologicznych znaczenie 1
zainteresowanie ,,witaming stonca” nieustannie rosnie. Oprocz pierwotnie udokumentowanej
roli w gospodarce wapniowo-fosforanowej badania nad witaming D potwierdzaja jej
pozytywny wptyw na uktad immunologiczny, sercowo-naczyniowy oraz uktad kostno-
szkieletowy cztowicka [1]. Rozszerzone zainteresowanie i skupienie si¢ nad pobocznym
dziataniem witaminy D pozwolito na okreslenie zwigzku pomigdzy obnizonym poziomem
witaminy D w organizmie a zwigkszong zachorowalnos$cig na niektére jednostki chorobowe
takie jak cukrzyca typu 1, choroba Le$niowskiego-Crohna, pierwotne nadci$nienie tgtnicze i
choroba wiencowa, miazdzyca tetnic konczyn dolnych, reumatoidalne zapalenie stawow,

stwardnienie rozsiane czy nowotwory jelita grubego sutka i prostaty [2].

Pod wptywem promieniowania UV z promieni slonecznych skoéra posiada zdolnos¢
produkcji witaminy D na potrzeby organizmu. Poza tym witamina D wyst¢puje w produktach
spozywczych takich jak: ryby, zottka jaj, watroba oraz w niezliczonej ilo$ci suplementow diety.
Liczne badania epidemiologiczne dowodza, iz mieszkancy krajow Europy Srodkowej w tym
Polski cechuja si¢ silnym deficytem witaminy D [3]. W 2013r. w Endokrynologii Polskiej
zostaty opublikowane ,,Wytyczne suplementacji witaminy D dla Europy Srodkowej —
rekomendowane dawki witaminy D dla populacji zdrowej oraz dla grup deficytu witaminy D”.
Zespot ekspertow opracowat kryteria diagnostyczne okreslajace stan zapotrzebowania
organizmu w witaming D oraz wytyczne dotyczace suplementacji jak i maksymalnych dawek

bezpiecznych dla populacji 0séb zdrowych [4].
2. Witamina D — Budowa i wlasciwosci

Termin ,,witamina D” odnosi si¢ zarowno do cholekalcyferolu, czyli witaminy D3
wystepujacej w zywnosci pochodzenia zwierzecego oraz do ergokalcyferolu, czyli witaminy
D,, obecnej w drozdzach, grzybach oraz tkankach ro$linnych. Obie formy sg zwigzkami
sekosteroidowymi a aktywnos¢ biologiczna witaminy D> i witaminy D3 jest rownowazna [5].
Witamina D oraz jej metabolity naleza do grupy zwiazkdéw organicznych rozpuszczalnych w
thuszczach o ogdlnym wzorze CogHazOH (9,10-sekosteroidow). Ergokalcyferol (m.cz. 396,7)
rozni si¢ od cholekalcyferolu (m.cz. 384,6) budowg tancucha bocznego [6]. Witamina D>
posiada dodatkowa grupe metylowg oraz dodatkowe wigzanie podwojne (Ryc. 1 — zrodto

Internet).



Ryc. 1
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3. Metabolizm witaminy D

Witamina D jako prohormon posiada szereg czynnych metabolitow, zachowujacych si¢ jak
aktywne hormony. Powstajg one w wyniku dwuetapowej reakcji hydroksylacji. Pierwszy etap
aktywacji metabolicznej witaminy Dz, ktérym jest hydroksylacja przy atomie C25 zachodzi w
komorkach watrobowych pod wptywem 25-hydroksylazy. W wyniku tej reakcji powstaje
krazacy we krwi gtdéwny metabolit witaminy D3z czyli 25-hydroksywitamina D3, 25(OH)Ds3,
25(0OH)D-kalcydiol, znana takze pod nazwg kalcyfediol (Ryc.2 — zrodio Internet).
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Oznaczenie stezenia kalcyfediolu pozwala oceni¢ stan wysycenia organizmu witaming D
pochodzaca zaré6wno z endogennej syntezy w skorze jak i1 z pokarmow czy suplementacji
egzogennej. W poréwnaniu z innymi metabolitami, okres poitrwania kalcyfediolu jest dtugi i
wynosi okoto 21 dni, tak wigc stezenie w surowicy nie ulega gwattownym i czgstym wahaniom.
Z kolei w drugim etapie aktywacji metabolicznej 1a-hydroksylaza umozliwia powstawanie
la,25-dihydroksycholekalcyferolu 1a,25(0OH).D zwanego Kkalcytriolem (Ryc.3 — zrodto
Internet). Kluczowym miejscem metabolizmu witaminy D3 sg wigc nerki, gdzie w wyniku
hydroksylacji przy atomie C1 powstaje najbardziej aktywna ze wszystkich forma witaminy D
— kalcytriol, ktérego okres poOttrwania wynosi od 1 do 7 godzin [7]. Reasumujac z
wymienionych dwdch metabolitow to kalcytriol jest formg aktywna, natomiast kalcyfediol jest

markerem poziomu witaminy D w organizmie [8].

Ryc.3
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4. Mechanizm dzialania witaminy D

Hormonopodobne dziatanie kalcytriolu uwarunkowane jest poprzez jego strukture zblizong do
hormonow steroidowych. Kalcytriol dziata na komorki docelowe za posrednictwem jadrowego
receptora VDR (Vitamin D Receptor). Receptor ten obecny jest praktycznie w wigkszosci
komorek organizmu ludzkiego: w komorkach kanalikoéw nerkowych, w nabtonku jelit, w

komorkach kostnych a takze w kardiomiocytach, w mozgu, $cianie naczyn krwiono$nych,



jelicie cienkim, jelicie grubym, w trzustce, nadnerczach, gruczole krokowym, gruczole
sutkowym, przytarczycach, makrofagach, limfocytach, keratynocytach oraz w komdrkach
nowotworowych. Plejotropowe dziatanie witaminy D uwarunkowane jest obecnoscig receptora

VDR na wielu rodzajach komorek organizmu ludzkiego [9,10].
5. Zrédla witaminy D

Mozemy wyrdzni¢ dwa zrodta pozyskiwania witaminy D. Zrodlo endogenne, zwiazane z
produkcja witaminy D pod wplywem ekspozycji skéry na promienie stoneczne, oraz mniej
wydajne zrodla egzogenne, ktore stanowi zywnos$¢ bogata w witaming D. Pod wplywem
promieniowania UVB, o dlugosci fali w zakresie 219-315 nm, w skorze powstaje 7-
dehydrocholesterol, ktory jest prekursorem witaminy D. Nastepnie 7-dehydrocholesterol ulega
izomeryzacji do cholekalcyferolu — stabilnej formy witaminy D (Ryc.4 — Zzrédto Internet). Przy
udziale reduktazy transformacja trwa 30 minut. Witamina D kt6ra powstaje w tym procesie z
bton komorkowych trafia do przestrzeni zewnatrzkomorkowej, a dalej do krwioobiegu.
Badania potwierdzaja, ze synteza skorna pokrywa 80-100% zapotrzebowania dziennego na
witaming D [8, 23]. Wplyw na intensywnos$¢ endogennej produkcji witaminy D3 wykazuje
wiele czynnikow, m.in. szeroko$¢ geograficzna, stopien nastonecznienia i grubos¢ pokrywy
chmur, pora dnia i roku, stopien zanieczyszczenia powietrza, masa ciala i karnacja populacji
[24]. W Polsce synteza skorna witaminy D jest najbardziej efektywna w okresie wiosenno-
letnim (maj-wrzesien), przy sprzyjajacych warunkach atmosferycznych: wysoka temperatura
powietrza, odpowiedni kat padania promieni stonecznych, cienka pokrywa chmurna. W takich
warunkach ekspozycja okoto 18% powierzchni ciata przez okres 15 minut powinna
doprowadzi¢ do endogennej syntezy witaminy D w dawce 2000-4000 IU/ dobe [25]. Nalezy
pamigta¢ rowniez, ze pigmentacja skory wplywa na intensywno$¢ procesu endogennej syntezy
witaminy D. U osoby z ciemniejszg karnacjg skory melanina obniza absorpcje fotonow UVB,

co tlumaczy niedobory witaminy D u wigkszosci populacji afroamerykanskiej.

Egzogennym Zrédlem witaminy D sg jaja, produkty mleczne, ttuste ryby oraz olej z watroby
wieloryba czy tunczyka. Dodatkowym zrodiem witaminy D sg suplementy diety 1 produkty
lecznicze dostgpne w szerokiej ofercie we wszytskich aptekach. Witamina D dostarczana z
pokarmem pokrywa niewiele ponad 10-20% dziennego zapotrzebowania na witaming D (100-
200 1U) [8].
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6. Wplyw witaminy D na organizm czlowieka

Najdoktadniej opisanym kierunkowym dziataniem witaminy D jest regulacja gospodarki
wapniowo-fosforanowej, poprzez wptyw na parathormon, metabolizm kostny oraz absorpcje
wapnia. Doniesienia naukowe z ostatnich lata zaswiadczaja, iz oprocz uktadu kostno-
szkieletowego, kalcytriol wplywa rowniez na: odpowiedz immunologiczng organizmu,
stymulowanie aktywnos$ci fagocytow, roznicowanie monocytéw do makrofagéw, dojrzewanie
i roznicowanie keratynocytéw, koordynacje nerwowo-migsniowa, uklad RAA, trzustkowa
produkcje¢ insuliny. Najnowsze badania naukowe sygnalizuja, iz kalcytriol potencjalnie hamuje
proliferacje komorek nowotworowych, co stwarza konieczno$¢ analizy witaminy D pod katem

substytucji w trakcie terapii nowotworowej [11,12].
6.1. Rola witaminy D gospodarce mineralnej

Witamina D pelni istotng role w regulacji gospodarki wapniowo-fosforanowej, co okreslane
jest jako dziatanie kalcemiczne. Gtéwnymi narzadami efektorowymi zwigzanymi z dziataniem
kalcemicznym sg jelita, nerki oraz kosci. W jelitach pod wptywem Kalcytriolu dochodzi do
wzmozonego wchlaniania wapnia, poprzez wzrost syntezy bialka odpowiedzialnego za
wigzanie wapnia. W nerkach, przy wspotudziale parathormonu, dochodzi do reabsorpcji jonow

wapnia. Pod wptywem kalcytriolu hamowane jest wydzielanie parathormonu przez



przytarczyce, w efekcie czego dochodzi do zwigkszenia stezenia jondw wapnia i fosforanéw w
surowicy krwi, co jest przejawem dziatania prokalcemicznego [13]. W kos$ciach witamina D
odpowiedzialna jest za stymulacje osteoblastow do wzrostu, pobudza wytwarzanie biatka
kostnego zaleznego od witaminy K — osteokalcyny [14,15]. Niedobdér witaminy D moze
prowadzi¢ do krzywicy, osteomalacji oraz osteoporozy natomiast wyniki badan za§wiadczaja,
iz suplementacja witaming D, w potaczeniu z wapniem, zmniejsza og6lne ryzyko ztaman u

pacjentow [16].
6.2.Rola witaminy D w chorobach reumatologicznych

Istnieje zwigzek przyczynowo-skutkowy pomigdzy niskim stezeniem witaminy D a
zaostrzeniem choréb autoimmunologicznych. W odpowiedzi na stan zapalny witamina D i jej
analogi moduluja odpowiedz autoimmunologiczng. W RZS odpowiedz ta polega na
ograniczaniu wytwarzania cytokin prozapalnych, réwnolegle ze wzmozong sekrecja cytokin
przeciwzapalnych. Dochodzi réwniez do zmniejszenia liczby limfocytow Thl i Th17 oraz
zwigkszenia liczby komorek Th2, petnigcych istotng role w rozwoju autoimmunizacji w
przebiegu RZS [17]. Wplywa to na zmniejszenie stanu zapalnego oraz ztagodzenie cigzko$ci
przebiegu choroby. Kalcytriol wplywa takze ograniczajaco na ekspresje MMP-1, dzigki czemu
minimalizuje uszkodzenia tkanki chrzestnej oraz kostnej [18]. Suplementacja witaming D oraz
jej analogami moze by¢ traktowana jako leczenie wspomagajace w reumatoidalnym zapaleniu

stawow.
6.3 Wplyw witaminy D na uklad immunologiczny

Kalcytriol wykazuje wptyw na odpowiedZ immunologiczng organizmu. Deficyt witaminy
D moze powodowa¢ zaburzenie rownowagi immunologicznej, co przyczynia si¢ do rozwoju
choréb autoimmunologicznych. Receptory dla witaminy D obecne sa w neutrofilach,
makrofagach, limfocytach B i T oraz w komorkach dendrytycznych. Udowodniono, ze
witamina D zmniejsza stezenie cytokin prozapalnych, takich jak IL-1 czy TNFa, rownolegle

zwiekszajac stezenie cytokin przeciwzapalnych, takich jak I1L-4, IL-10, IL-5 [19, 20].
6.4 Antykancerogenne dzialanie witaminy D

Badania naukowe z ostatnich lat dowodza, ze kalcytriol redukuje namnazanie si¢ komorek
nowotworowych [30]. Potwierdzeniem antykancerogennego dziatania witaminy D moze by¢
takze ekspresja la-hydroksylazy w tkankach pozakostnych oraz zmniejszona synteza lo-

hydroksylazy w niektorych chorobach, np. w nowotworze gruczotu krokowego [31]. Oprocz



tego, kalcytriol faczony jest z regulacja cyklu komérkowego. Kompleks witamina/receptor
czyli 10,25(OH)2D3/VDR hamuje podzialty komoérek nowotworowych na granicy faz G1/G0
[32]. Zaobserwowano rowniez, ze witamina D wykazuje korzystny wplyw w hamowaniu

reakcji odrzucania przeszczepu [33].
6.5 Kardioprotekcyjne dzialanie witaminy D

Badania naukowe zaswiadczaja o udziale witaminy D w etiopatogenezie schorzen uktadu
krazenia. Zauwazono odwrotng korelacje pomigedzy stezeniem kalcytriolu a poziomem reniny
w osoczu (a tym samym ci$nieniem t¢tniczym krwi). Suplementacja witaming D, poprzez
receptorowy mechanizm VDR, ogranicza synteze reniny [34]. Poprzez modulacj¢ stanu
zapalnego oraz zwapnienia tkanek witamina D wptywa réwniez na patogeneze chordb uktadu
krazenia, uczestniczgc rowniez w procesie powstawania blaszek miazdzycowych. Ostatnie
badania naukowe odnotowuja niedobory witaminy D u pacjentow nie tylko z nadci$nieniem
tetniczym czy niewydolno$cig serca, ale takze przy zawale migénia sercowego oraz przy
migotaniu przedsionkow [35]. Kardioprotekcyjna rola witaminy D u pacjentow po zawale
miegs$nia sercowego wiaze si¢ glownie z jej wptywem przeciwzapalnym, przeciwzakrzepowym

oraz przeciwapoptycznym [35].
6.6 Rola witaminy D w gospodarce weglowodanowej

Zwigkszonej zachorowalnosci na cukrzyce typu 2 towarzysza czesto deficyt kalcytriolu w
surowicy krwi. Badania naukowe pokazuja rowniez, iz prawidlowe stg¢zenie witaminy D
op6znia rozw0j cukrzycy u pacjentow z uposledzong tolerancjg glukozy [36]. Przy
stwierdzonych niedoborach witaminy D obniza si¢ wrazliwo$¢ komorek B trzustki na glikemig,
dochodzi do zaburzenia wydzielania insuliny oraz rozwija si¢ insulinoopornos¢ tkanek
obwodowych [36]. Niedobor witaminy D przyczynia si¢ takze do wzrostu stezenia
prozapalnych cytokin, ktore odpowiadaja za apoptoz¢ komorek B wysp trzustkowych, co w
konsekwencji moze prowadzi¢ do cukrzycy typu 1. Kalcytriol wplywa na pobudzenie syntezy

insuliny, co wiaze si¢ z obecnoscig receptoréw VDR w komorkach B wysp trzustkowych [37].
7. Zasady suplementacji witaming D

W Polsce bez recepty witamina D dostepna jest w dawkach 400, 500, 800, 1000, 2000, 4000
IU. Na recepte¢ zarejestrowane sg preparaty o wyzszej zawartosci witaminy D 7000 1 20 0001U.
Witamina D jest dostgpna w preparatach monoskladnikowych oraz wieloskladnikowych w

wielu roznych formach podania: krople, tabletki, kapsulki, w oleju z watroby dorsza oraz



wspolnie z suplementami wapnia czy w preparatach wielowitaminowych. Na rynku aptecznym
niezwykle popularne jest taczenie witaminy D z preparatami zawierajacymi wapn oraz
witaming K>(MKY7). Podczas suplementacji witaming D nalezy pami¢taé o koniecznosSci
ograniczenia podazy preparatdéw wysokobtonnikowych takich jak ptatki zbozowe, srodkow
przeczyszczajacych czy lekOw zmigkczajacych stolec, ktore obnizajg przyswajalnos¢ witaminy
D. W razie konieczno$ci zastosowania takich preparatow nalezy zachowac¢ 2 godzinny odstgp

CZasowy.

Najnowsze rekomendacje dotyczace suplementacji witaming D w Polsce pochodzg z 2018r.
Zostaty opublikowane przez Zarzad Polskiego Towarzystwa Endokrynologii i Diabetologii
Dziecigcej [29]. Zalecenia ogdélne wskazuja, iz profilaktyczna suplementacja witaming D w
populacji og6lnej musi by¢ zindywidualizowana w zalezno$ci od wieku, masy ciala,

nastonecznienia (pory roku), diety i trybu zycia pacjenta.
Zasady suplementacji witaming D w populacji ogdlne;j:

NOWORODKI DONOSZONE I NIEMOWLETA

e 0 — 6 miesiecy: 400 IU/dobg, od pierwszych dni Zycia, niezaleznie od sposobu
karmienia
e 6 — 12 miesigcy: 400-600 IU/ dobe, w zalezno$ci od dobowej ilosci egzogennej

witaminy D

DZIECI (1-10 LAT)

e U dzieci zdrowych przebywajacych na stoncu w okresie od maja do wrze$nia
suplementacja nie jest konieczna, cho¢ nadal zalecana i bezpieczna
e Jesdli powyzsze warunki nie sg spetnione, zalecona dawka wynosi 600-1000 1U/

dobe, w zalezno$ci od masy ciala oraz od podazy witaminy D w diecie

MLODZIEZ (11-18 LAT)

e U zdrowych nastolatkdw przebywajacych na stonicu w okresie od maja do wrze$nia
suplementacja nie jest konieczna, cho¢ nadal zalecana i bezpieczna
e Jesli powyzsze warunki nie sg spetnione, zalecona dawka wynosi 800-2000 U/

dobe, w zalezno$ci od masy ciala oraz od podazy witaminy D w diecie



DOROSLI (19-65 LAT)

U zdrowych nastolatkow przebywajacych na stoncu w okresie od maja do wrzesnia
suplementacja nie jest konieczna, cho¢ nadal zalecana i bezpieczna
Jesli powyzsze warunki nie sg spelnione, zalecona dawka wynosi 800-2000 U/

dobe, w zaleznosci od masy ciata oraz od podazy witaminy D w diecie

SENIORZY (>65-75 LAT) ORAZ OSOBY Z CIEMNA KARNACJA SKORY

Z uwagi na zmniejszong skutecznos$¢ skornej syntezy witaminy D zalecana jest
suplementacja przez caty rok w dawce 800-2000 IU/ dobe, w zaleznosci od masy

ciata i podazy witaminy D w diecie

SENIORZY (>75 LAT)

Z uwagi na zmniejszong skuteczno$¢ skornej syntezy witaminy D oraz mozliwo$¢
obnizenia absorpcji witaminy z przewodu pokarmowego jak 1 zmieniony
metabolizm zalecana jest suplementacja przez caty rok w dawce 2000-4000 U/

dobe, w zaleznos$ci od masy ciata i podazy witaminy D w diecie

KOBIETY W CIAZY I W CZASIE LAKTACII

Po potwierdzeniu cigzy suplementacja witaming D powinna by¢ prowadzona pod
kontrolg stezenia 25(OH)D w surowicy krwi, w celu utrzymania prawidtowego
stezenia w granicach >30-50 ng/ml

Jesli nie jest mozliwe wykonanie oznaczenia ilosciowego stezenia 25(OH)D zaleca
si¢ suplementacj¢ witaminy D w dawce 2000 IU/dobe, przez caty okres cigzy 1i

laktacji

PACJENCI Z GRUP RYZYKA NIEDOBOROW WITAMINY D

Szczegdlng grupe ryzyka stanowig pacjenci z otyloScia, ktérzy wymagaja
podwojonej dawki witaminy D wzgledem rekomendowanej dawki roéwiesnikom o
prawidlowej masie ciala

W grupach ryzyka deficytéw witaminy D suplementacja powinna by¢ prowadzona
w oparciu o kontrolne badania ilosciowe stezenia 25(OH)D, w celu utrzymania

prawidlowego stezenia w granicach >30-50 ng/ml
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8. Toksycznos¢ witaminy D

Toksyczne dziatanie witaminy D wystepuje wyjatkowo rzadko i wigze si¢ z stanem
przedawkowania. Badania naukowcoéw udowodnity, ze dawka rzedu 10 000 IU podawana
codziennie u wigkszosci pacjentow nie stwarza ryzyka wystapienia dziatan niepozadanych [21].
Dopiero zastosowanie dawek ktére przekraczaja poziom 10 000 IU/dobe poddawanych
kilkukrotnie lub zastosowanie jednorazowo dawek przekraczajacych 50 000 IU moze

wywotywac objawy toksycznego dziatania witaminy D [22].
9. Skutki niedoboru witaminy D

Na podstawie stgzenia kalcydiolu-25(OH)D mozna okresli¢ stopien wysycenia organizmu
witaming D. Za prawidlowa mozna przyja¢ warto$¢ 30-50 ng/ml 25(OH)D. Wartosci ponizej

traktowane sg jako stan niedoboru:

20 — 30 ng/ml lekki niedobor

10 — 20 ng/ml $redni niedobor

0 — 10 ng/ml cigzki niedobor

Z uwagi na fakt, iz niedobory witaminy D moga dotyczy¢ okoto 50-80% populacji
$wiatowej, stanowig one znaczacy problem epidemiologiczny [26]. Wystgpienie niedoboru
witaminy D w surowicy krwi moze zaburzy¢ fizjologiczng homeostazg organizmu oraz
przyczyni¢ si¢ do zwigkszenia ryzyka rozwoju wielu choroéb przewlektych [27]. Stany
patofizjologiczne, ktére w udowodniony sposéb wynikaja z hipowitaminozy witaminy D to
przede wszystkim: osteoporoza, krzywica oraz osteomalacja. Niedobor witaminy D stwierdza
si¢ rowniez w wielu innych patofizjologiach takich jak: choroby uktadu krazenia (zawal,
nadcisnienie), cukrzyca, choroba nowotworowa, choroby autoimmunologiczne (RZS, SM,
tuszczyca) [23,26,28]. Nalezy zwrdci¢ uwage na fakt, iz niedoborom witaminy D sprzyjaja
pewne stany patofizjologiczne: zaburzenie wchlaniania thuszczéw z przewodu pokarmowego,
otylo§¢, przewlekle choroby nerek i watroby, a takze stosowanie lekdw z grupy

glikokortykosteroidow i lekow przeciwdrgawkowych.
10. Wplyw witaminy D na ci¢zko$¢ przebiegu COVID-19

Wybuch pandemii koronawirusa SARS-CoV-2 na przelomie 2019/2020r. wymusit na
naukowcach poszukiwanie nie tylko skutecznej szczepionki czy skutecznego schematu leczenia
lecz takze wytypowanie substancji, ktore sa w stanie zlagodzi¢ przebieg infekcji oraz

zwigkszajg odpornos¢ organizmu ludzkiego. Od wiosny 2020r. zaczely pojawiaé si¢ badania
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naukowe analizujgce wpltyw witaminy D na ciezkos¢ przebiegu infekcji COVID-19, zwracajac
uwage na mozliwo$¢ zmniejszenia stopnia $miertelnosci pacjentow. Na chwile obecng
analizujac wszystkie doniesienia, zaden badacz nie jest w stanie jednoznacznie stwierdzi¢, ze
witamina D wplywa na ci¢zkos¢ choroby COVID-19. Autorzy na razie nie postulujg wiaczenia
witaminy D do schematu leczenia. Wnioski powtarzajgce si¢ we wszystkich pracach
ograniczaja si¢ do stwierdzenia, ze witamina D pozytywnie stymuluje funkcjonowanie uktadu
odporno$ciowego cztowieka oraz ze pacjenci z grup ryzyka hipowitaminozy powinni
suplementowa¢ witaming stonca w czasie pandemii. Mechanizm wptywu witaminy D na uktad
odpornosciowy cztowieka w kontekscie zakazenia SARS-CoV-2 wigze si¢ z aktywnos$cig
immunomodulujaca oraz przeciwzapalng. Kompleks kalcytriol — receptor VDR indukuje
transkrypcyjng ekspresj¢ biatek przeciwdrobnoustrojowych, takich jak defensyny czy
katelicydyny. Defensyny przyczyniaja si¢ do chemotaksji komodrek zapalnych poprzez
zwiekszong przepuszczalnos$¢ naczyn wlosowatych natomiast katelicydyny wykazuja zdolno$é
do niszczenia bton komoérkowych bakterii jak 1 wirusow otoczkowych, jakim jest wirus SARS-
CoV-2 [38]. Doniesienia literaturowe wykazuja, ze witamina D ogranicza ryzyko infekcji drog
oddechowych gtéwnie poprzez trzy mechanizmy. Pierwszym z nich jest utrzymywanie
odpowiednio szczelnych potaczen komoérkowych i szczelinowych w tkankach ptuc i innych
narzadow uktadu oddechowego. Kolejny szlak zwigzany jest z degradacja wiruso6w na drodze
stymulacji mechanizméw przeciwwirusowych. Ostatni mechanizm zwigzany jest z
ograniczeniem syntezy cytokin prozapalnych, co wptywa hamujaco na rozwoj zapalenia ptuc
[39,40]. Utrzymanie prawidtowego poziomu witaminy D zmniejsza efekt burzy cytokin
poprzedzajacych ARDS — zespdt ostrej niewydolnosci oddechowej. Dzieje si¢ tak na drodze
ograniczenia ekspresji dwoch kluczowych cytokin: interleukiny 6 (IL-6) oraz czynnika
martwicy nowotworu o (TNF-a) [38,41]. Badania wykazuja, ze cigzki niedobor witaminy D
obserwowany jest u pacjentow w stanie krytycznym zakazenia COVID-19 i wiaze si¢ ze ztym
rokowaniem [41]. Naukowcy podkreslajg konieczno$¢ przeprowadzanie wigkszych

randomizowanych badan klinicznych na wielu zréznicowanych grupach chorych.
11. Podsumowanie

Powszechny niedobor witaminy D w populacji polskiej jest problemem rosngcym, na co
bezposredni wpltyw ma przede wszystkim niska podaz witaminy D w diecie, zmiana trybu
zycia, unikanie stonca czy stosowanie kremow z filtrami UV. Stad niezmiernie istotna jest
edukacja spoleczenstwa oraz prawidlowa suplementacja jak i leczenie niedoborow witaminy

D. Coraz wigcej doniesien naukowych potwierdza nie tylko kalcemiczne dziatanie witaminy
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stonca, zwracajgc uwage na jej dziatanie plejotropowe. Dzieki dziataniu nieklasycznemu,
witamina D poprawia jako$¢ zycia pacjentow w wielu aspektach zdrowotnych jednoczesnie.
Pomimo watpliwosci dotyczacych zwigzku przyczynowo skutkowego pomigdzy niedoborem
witaminy D a ryzykiem rozwoju danej jednostki chorobowej, wobec problemu hipowitaminozy
w populacji ogolnej, eksperci rekomendujg wdrozenie opracowanych schematow profilaktyki i
leczenia niedoboréw. Nalezy mie¢ na uwadze, iz rynek farmaceutyczny peten jest preparatow
bogatych w witamine D. Wigkszo$¢ z nich to suplementy diety, ktorych watpliwosci co do
sktadu powinny wzbudza¢ ostrozno$¢ farmaceuty podczas rekomendacji pacjentom. Tylko
preparaty posiadajgce standaryzacje powinny by¢ polecane w aptekach, aby osiaggna¢ pozadany
poziom skutecznosci terapii. Pacjentow nalezy edukowac o koniecznosci zazywania witaminy
D w okolicach positku bogatego w tluszcze w celu optymalizacji wchtaniania lub proponowac
preparaty zawierajagce witaming D zamknigtag w formie kapsulek olejowych. Biorac pod uwage
doniesienia naukowe ostatnich miesigcy, ktore analizujg wptyw witaminy D na mozliwos¢
ztagodzenia przebiegu zakazenia COVID-19 wysuwamy wniosek, iz pomimo znajomosci
struktury 1 wlasciwosci witaminy D od wielu lat, nadal nie jesteSmy w stanie ostatecznie

zdefiniowac jej plejotropowego dziatania i zastosowania.
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