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RAPORT KLINICZNY

Prewencja krzywicy i niedoboru
witaminy D u dzieci i młodzieży

STRESZCZENIE
W Stanach Zjednoczonych nadal obserwuje się przypadki krzywicy u niemowląt spowodo-
wanej niedostateczną podażą witaminy D i niedostatecznym korzystaniem ze światła sło-
necznego. Niepokój budzą również przypadki niedoboru witaminy D u starszych dzieci
i młodzieży. Ponieważ liczba naturalnych, pokarmowych źródeł witaminy D jest ograniczo-
na i trudno określić czas ekspozycji na światło słoneczne, która u poszczególnych dzieci za-
pewniłaby odpowiednią skórną syntezę witaminy D, a jednocześnie nie powodowała ryzyka
rozwoju raka skóry, dokonano ponownego przeglądu i opracowania wytycznych, których ce-
lem jest zaspokojenie zapotrzebowania na witaminę D u dzieci, w tym również niemowląt
karmionych wyłącznie piersią, oraz młodzieży. Zgodnie z nowymi wytycznymi zaleca się,
aby wszystkie niemowlęta i starsze dzieci, w tym nastolatki, przyjmowały od urodzenia co
najmniej 400 IU witaminy D na dobę. Aktualne wytyczne zastępują poprzednie, określają-
ce minimalną profilaktyczną dawkę dobową witaminy D na 200 IU, oraz zalecające rozpo-
czynanie jej podawania w pierwszych dwóch miesiącach życia dziecka i kontynuowanie
do czasu zakończenia dojrzewania. Podstawą dla aktualnych wytycznych dotyczących sto-
sowania witaminy D u zdrowych niemowląt, starszych dzieci i młodzieży są wyniki nowych
badań klinicznych oraz dawniejsze dane obserwacyjne dotyczące bezpiecznego stosowa-
nia 400 IU witaminy D na dobę u dzieci i młodzieży. Nowe dane wskazują na potencjalne
znaczenie witaminy D w zachowaniu wrodzonej odporności oraz w zapobieganiu takim
chorobom, jak cukrzyca i nowotwory złośliwe. Napływające dane być może pozwolą na pre-
cyzyjniejsze wytyczenie granicy między zaspokojeniem zapotrzebowania na witaminę D a jej
niedoborem.

Wprowadzenie
Celem opracowania tego dokumentu było zastąpienie wytycznych opracowanych w 2003
roku przez American Academy of Pediatrics (AAP),1 w których zalecano, aby wszystkim
niemowlętom, starszym dzieciom i młodzieży podawać witaminę D w dawce dobowej 200 IU
(rozpoczynając w ciągu dwóch pierwszych miesięcy życia dziecka). Obecnie zaleca się sto-
sowanie witaminy D w dawce dobowej 400 IU u wszystkich niemowląt, starszych dzieci
i młodzieży, począwszy od pierwszych dni życia.

Podstawy
Krzywica spowodowana niedoborem witaminy D jest chorobą, której można zapobiegać,
zapewniając dostateczną ilość witaminy D w diecie.2-6 I chociaż jest to znana sprawa, na-
dal pojawiają się doniesienia o przypadkach krzywicy u dzieci w Stanach Zjednoczonych
i innych krajach zachodnich, spowodowanej niedostatecznym spożyciem witaminy D oraz
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Wskazówki dla lekarzy
dotyczące opieki nad dziećmi

Wszystkie raporty kliniczne American Academy of Pediatrics (AAP) automatycznie tracą
ważność po 5 latach od ich opublikowania, chyba że przed upływem tego czasu zostaną
potwierdzone, zmodyfikowane lub unieważnione.
Zalecenia zawarte w tym artykule nie wskazują na wyłącznie prawidłowe postępowanie
i nie stanowią standardu opieki zdrowotnej. Stan poszczególnych dzieci może wymagać
odejścia od sugerowanego tu postępowania.

Słowa kluczowe
Witamina D, niedobór witaminy D, krzywica, zapotrzebowanie na witaminę D,
niemowlęta, dzieci, młodzież, 25-hydroksywitamina D, suplementy witaminy D

Skróty
AAP American Academy of Pediatrics
25-OH-D 25-hydroksywitamina D
1,25-OH2-D 1,25-dihydroksywitamina D
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niewystarczającym korzystaniem ze światła słonecznego.
Problem ten dotyczy zwłaszcza dzieci karmionych wyłącz-
nie piersią oraz z ciemniejszą pigmentacją skóry.4,7-14 Wy-
stępowanie krzywicy nie ogranicza się jednak do okresu
niemowlęcego i wczesnego dzieciństwa, o czym mogą

świadczyć doniesienia o przypadkach krzywicy spowodo-
wanej niedoborem witaminy D u młodzieży.15

Krzywica jest następstwem krańcowego niedoboru
witaminy D. Szczyt występowania krzywicy przypada
na 3-18 miesiąc życia, jednak niedobór witaminy D moż-
na stwierdzić już na kilka miesięcy przed pojawieniem się
przedmiotowych objawów choroby. Niedobór witaminy D
może przejawić się również napadem tężyczki spowodowa-
nej niedoborem wapnia,16-18 spowolnieniem wzrastania,
ospałością, drażliwością i podatnością na zakażenia dróg
oddechowych w pierwszych dwóch latach życia.16-22 W re-
trospektywnym przeglądzie badań dotyczących dzieci
w Wielkiej Brytanii wyróżniono dwa obrazy kliniczne nie-
doboru witaminy D.16 Pierwszy to objawowa hipokalcemia
(w tym tężyczka) występująca w okresach szybkiego wzra-
stania, gdy zwiększa się wykorzystanie wapnia w proce-
sach metabolicznych, występująca na długo przed
pojawieniem się przedmiotowych lub radiologicznych ob-
jawów niedoboru witaminy D. Drugi odpowiada chorobie
o bardziej przewlekłym charakterze, z objawami krzywicy
lub zmniejszonej mineralizacji kości, którym towarzyszy
normokalcemia lub bezobjawowa hipokalcemia. (Pełniejsze
omówienie zagadnienia krzywicy pokarmowej i jej leczenia
zamieszczono w artykule na ten temat w Endocrinology and
Metabolism Clinics of North America.23)

Witamina D występuje w dwóch postaciach: D2 (ergo-
kalcyferol pochodzenia roślinnego) i D3 (cholekalcyferol,
syntetyzowany w ustrojach ssaków). Głównym źró-
dłem witaminy D dla ludzi jest witamina D3 syntetyzo-
wana w skórze pod wpływem promieni UV-B
o długości 290-315 nm, które powodują przemianę
7-dehydrocholesterolu do prewitaminy D3. Pod wpły-
wem ciepła skóry prewitamina D3 ulega dalszej przemianie
do witaminy D3, która po związaniu z białkiem wiążącym
witaminę D przenoszona jest do wątroby, gdzie pod wpły-
wem 25-hydroksylazy ulega konwersji do 25-hydroksy-
witaminy D (25-OH-D). Witamina 25-OH-D, biochemiczny
wskaźnik dostępności witaminy D w diecie, poddawa-
na jest w nerkach i innych tkankach powtórnej hydroksy-
lacji, której produktem jest 1,25-dihydroksywitamina D
(1,25-OH2-D). Witamina D jest ważnym prehormonem,
a jej aktywne metabolity (25-OH-D i 1,25-OH2-D) bio-
rą udział w wielu procesach metabolicznych, które wy-
kraczają poza mineralizację kości i homeostazę wapnia.24

Dokładniejsze opracowania dotyczące fizjologii i metabo-
lizmu witaminy D można znaleźć w pracach autorów:
Hathcock i wsp.,25 Holick,26 Webb27 oraz Misra i wsp.23

Warto zauważyć, że określenie stężenia 1,25-OH2-D
zamiast 25-OH-D w celu oceny zaopatrzenia organizmu
w witaminę D, może prowadzić do błędnych wniosków,
ponieważ niedobór witaminy D powoduje rozwój
wtórnej nadczynności przytarczyc i prawidłowe lub na-
wet podwyższone stężenie 1,25-OH2-D (tab. 1). Zapobie-
ganie niedoborowi witaminy D oraz odpowiednie
spożycie zarówno witaminy D, jak i wapnia w ciągu ca-
łego dzieciństwa może zmniejszyć ryzyko osteoporozy, jak

TABELA 1. Niedobór witaminy D:
stopnie i objawy kliniczne

1. Stopnie niedoboru witaminy D
Stopień I
• Obniżenie stężenia 25-OH-D prowadzące do hipokalcemii

przy prawidłowym stężeniu fosforanów we krwi,
stężenie 1,25-OH2-D może być podwyższone lub pozostać
bez zmian

Stopień II
• Stężenie 25-OH-D nadal maleje, PTH powoduje utrzymanie

prawidłowego stężenia wapnia we krwi przy jednoczesnej
demineralizacji kości, stężenie wapnia we krwi pacjenta
pozostaje prawidłowe, dochodzi do obniżenia stężenia
fosforanów, stwierdza się nieznaczny wzrost aktywności frakcji
kostnej fosfatazy zasadowej

Stopień III
• Ciężki niedobór witaminy 25-OH-D z hipokalcemią,

hipofosfatemią i zwiększeniem aktywności fosfatazy
zasadowej, jawne cechy demineralizacji kości

2. Kliniczne objawy niedoboru witaminy D
• Niedobór witaminy D sprawia, że wchłanianie wapnia

zawartego w diecie spada z 30-40 do 10-15%
• Niskie stężenia 25-OH-D powodują u dzieci od drugiego roku

życia oraz u młodzieży zwiększone wydzielanie PTH w zależności
odwrotnie proporcjonalnej, czego nie obserwuje się typowo
u niemowląt, zwiększone wydzielenie PTH prowadzi do
mobilizacji wapnia zawartego w kościach, co jest przyczyną
zmniejszenia masy kostnej i zwiększenia ryzyka złamań.

Krzywica
• Powiększenie czaszki, stawów łączących kości długie oraz

kostnych przyczepów żeber, skrzywienie kręgosłupa i kości
udowych, uogólnione osłabienie mięśni

Osteomalacja i osteopenia
Nieprawidłowa czynność układu odpornościowego z większą

podatnością na ostre zakażenia oraz inne, rozwijające się
powoli choroby (patrz niżej)

3. Potencjalne choroby o powolnym rozwoju, które towarzyszą
niedoborowi witaminy D

Dysfunkcja wrodzonego układu odpornościowego
Do działań immunomodulujących mogą należeć:

• Silny stymulator układu odpornościowego działający
za pośrednictwem receptorów podobnych do Toll na monocytach
i makrofagach

• Obniżony próg podatności na choroby o powolnym rozwoju,
takie jak nowotwory (w tym białaczka i rak okrężnicy, gruczołu
krokowego i piersi), łuszczyca, cukrzyca i choroby
autoimmunologiczne (np. stwardnienie rozsiane, reumatoidalne
zapalenie stawów, toczeń rumieniowaty układowy)
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również innych procesów chorobowych, ujawniających
się później u dorosłych, a wiązanych z niedoborem wita-
miny D.28-31

Zawartość witaminy D w diecie większości ludzi jest
ograniczona. Stosunkowo bogatym jej źródłem są tłuste
ryby i niektóre oleje rybne, wątroba i tłuszcz ssaków wod-
nych oraz żółtka jaj pochodzących od kur otrzymujących
karmę wzbogaconą witaminą D.32 Wyniki ostatnich badań
wskazują, że u dorosłych witamina D ma istotne znacze-
nie dla utrzymania wrodzonej odporności33 i przeciwdzia-
ła rozwojowi niektórych chorób, takich jak zakażenia,34,35

choroby autoimmunologiczne (stwardnienie rozsiane,28,33,36,37

reumatoidalne zapalenie stawów38) i niektóre nowotwory
złośliwe (rak piersi, jajnika, jelita grubego, gruczołu kro-
kowego),24,30,39-42 oraz cukrzyca typu 2.43-45 Wyniki pro-
spektywnych badań obserwacyjnych wskazują również, że
zapobiegawcze stosowanie witaminy D w niemowlęctwie
i wczesnym dzieciństwie może zmniejszyć występowanie
cukrzycy typu 1.46-40

Zalecane dobowe spożycie witaminy D
u niemowląt i starszych dzieci
National Academy of Sciences Panel for Vitamin D we
współpracy z Institute of Medicine w 1997 roku wyda-
ły zalecenie, aby dobowe spożycie witaminy D w celu za-
pobiegania jej niedoborowi u zdrowych niemowląt,
starszych dzieci i młodzieży wynosiło 200 IU.51 To zale-
cenie zamieszczono w poprzednich wytycznych AAP.1

Ówczesne zalecenia National Academy of Sciences do-
tyczące niemowląt opierały się na danych pochodzących
przede wszystkim ze Stanów Zjednoczonych, Norwegii
i Chin, zgodnie z którymi spożycie co najmniej 200 IU
witaminy D na dobę zapobiega objawom przedmioto-
wym niedoboru witaminy D i pozwala utrzymać stęże-
nie 25-OH-D na poziomie 27,5 nmol/l (11 ng/ml)* lub
wyższym.

Te zalecenia wydano mimo ponad 50-letniego do-
świadczenia klinicznego dowodzącego, że 400 IU witami-
ny D (zwartość jednej łyżeczki do herbaty oleju z wątroby
dorsza) nie tylko zapobiega krzywicy, ale leczy chore
na nią dzieci.52-55 Wyniki nowych badań dotyczących do-
rosłych, u których niedobór witaminy D badano w kore-
lacji z innymi wskaźnikami biochemicznymi (np.
parathormonem [PTH], insulinoopornością, mineraliza-
cją kości i wskaźnikami wchłaniania wapnia),
spowodowały obawę, że zalecana wcześniej dobowa daw-
ka 200 IU witaminy D jest niewystarczająca nawet dla nie-
mowląt i małych dzieci.53, 56-61

Na podstawie wyników aktualnych badań za niedobór wi-
taminy D u dorosłych uznano stężenie 25-OH-D <50 nmol/l,
natomiast za niedostateczne stężenia wartości w zakre-

sie 50-80 nmol/l.25,26,62-67 Dotychczas nie uzgodniono, ja-
kie stężenie 25-OH-D należy przyjąć jako granicę między
niedoborem a prawidłowym zaopatrzeniem organizmu
w witaminę D u niemowląt i starszych dzieci,66-69 chociaż
wiadomo, że 200 IU witaminy D/24 h nie pozwala utrzy-
mać stężenia 25-OH-D u niemowląt >50 nmol/l, czyli od-
powiadającego granicy wyrównania zapotrzebowania
na witaminę D u dorosłych.62,67,70-74 Z drugiej strony wy-
kazano, że dawka 400 IU witaminy D/24 h pozwala utrzy-
mać stężenie witaminy 25-OH-D w surowicy >50 nmol/l
u niemowląt karmionych wyłącznie piersią.73 Warto też
zauważyć, że witamina D w kroplach oraz jednoskładni-
kowe preparaty zawierające tylko witaminę D zarówno
odmierzane w kroplach, jak i w mililitrach, dostępne
w Stanach Zjednoczonych produkowane są w takich stę-
żeniach, że łatwiej podać dziecku 400, a nie 200 IU.

Ekspozycja na światło słoneczne i witamina D
W przeszłości głównym źródłem witaminy D była jej syn-
teza w skórze z cholesterolu pod wpływem promieniowa-
nia UV-B. W miesiącach letnich odsłonięcie całego ciała
na 10-15 minut prowadzi u osoby dorosłej o jasnej kar-
nacji do syntezy 10 000-20 000 IU witaminy D3 w ciągu
doby. Osoby o ciemniejszym kolorycie skóry wymagają
do uzyskania podobnego efektu 5-10-krotnie dłuższej eks-
pozycji na słońce.75-78 Okres działania promieni UV nie-
zbędny do syntezy witaminy D zależy od wielu czynników
innych niż tylko czas spędzony na powietrzu. Do czynni-
ków tych należy stopień pigmentacji skóry, masa ciała,
szerokość geograficzna, na której dana osoba mieszka,
pora roku, stopień zachmurzenia, stopień zanieczyszcze-
nia środowiska, powierzchnia odsłoniętej skóry, zakres
ochrony przed promieniami UV – ubranie i stosowane
filtry.56,77,79-81 W dokumencie Indoor Air Quality Act
z 1989 roku zamieszczono informację, że Amerykanie
spędzają średnio 93% czasu w pomieszczeniach zam-
kniętych,82 co może stanowić wyjaśnienie częstszego wy-
stępowania niższego stężenia witaminy 25-OH-D
u dorosłych.83,84 W późniejszych publikacjach donoszono
o niedoborze witaminy D (określanym jako stężenie witami-
ny 25-OH-D <25 nmol/l) wśród dzieci w wieku szkolnym
i młodzieży, co odzwierciedla zmiany we współczesnym sty-
lu życia.3,6,9,58,85-96

Duża liczba czynników, które wpływają na syntezę wi-
taminy D w skórze,27 z których najważniejszy jest stopień
jej pigmentacji, utrudnia oszacowanie, jak długie korzy-
stanie ze światła słonecznego będzie właściwe dla danego
niemowlęcia lub starszego dziecka.97-99 Co więcej, aby
ograniczyć ekspozycję na promieniowanie UV, Centers for
Disease Control and Prevention, które wspierają liczne or-
ganizacje z AAP i American Cancer Society włącznie, ogło-
siły w 1998 roku szeroko zakrojoną kampanię zdrowia
publicznego, której celem było zwiększenie świadomości
dotyczącej ekspozycji na światło słoneczne w kontekście
ryzyka rozwoju nowotworów skóry.100 Pośrednie dane
epidemiologiczne wskazują teraz, że wiek, w którym czło-

*Uniwersalnymi jednostkami, w których wyrażane jest stężenie
25-OH-D i 1,25-OH2-D, są nmol/l. W celu przeliczenia wartości stę-
żenia wyrażonej w nmol/l na ng/ml należy podzielić ją przez 2,496.
Z tego wynika, że 80 nmol/l odpowiada 32 ng/ml.
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niewystarczającym korzystaniem ze światła słonecznego.
Problem ten dotyczy zwłaszcza dzieci karmionych wyłącz-
nie piersią oraz z ciemniejszą pigmentacją skóry.4,7-14 Wy-
stępowanie krzywicy nie ogranicza się jednak do okresu
niemowlęcego i wczesnego dzieciństwa, o czym mogą

świadczyć doniesienia o przypadkach krzywicy spowodo-
wanej niedoborem witaminy D u młodzieży.15

Krzywica jest następstwem krańcowego niedoboru
witaminy D. Szczyt występowania krzywicy przypada
na 3-18 miesiąc życia, jednak niedobór witaminy D moż-
na stwierdzić już na kilka miesięcy przed pojawieniem się
przedmiotowych objawów choroby. Niedobór witaminy D
może przejawić się również napadem tężyczki spowodowa-
nej niedoborem wapnia,16-18 spowolnieniem wzrastania,
ospałością, drażliwością i podatnością na zakażenia dróg
oddechowych w pierwszych dwóch latach życia.16-22 W re-
trospektywnym przeglądzie badań dotyczących dzieci
w Wielkiej Brytanii wyróżniono dwa obrazy kliniczne nie-
doboru witaminy D.16 Pierwszy to objawowa hipokalcemia
(w tym tężyczka) występująca w okresach szybkiego wzra-
stania, gdy zwiększa się wykorzystanie wapnia w proce-
sach metabolicznych, występująca na długo przed
pojawieniem się przedmiotowych lub radiologicznych ob-
jawów niedoboru witaminy D. Drugi odpowiada chorobie
o bardziej przewlekłym charakterze, z objawami krzywicy
lub zmniejszonej mineralizacji kości, którym towarzyszy
normokalcemia lub bezobjawowa hipokalcemia. (Pełniejsze
omówienie zagadnienia krzywicy pokarmowej i jej leczenia
zamieszczono w artykule na ten temat w Endocrinology and
Metabolism Clinics of North America.23)

Witamina D występuje w dwóch postaciach: D2 (ergo-
kalcyferol pochodzenia roślinnego) i D3 (cholekalcyferol,
syntetyzowany w ustrojach ssaków). Głównym źró-
dłem witaminy D dla ludzi jest witamina D3 syntetyzo-
wana w skórze pod wpływem promieni UV-B
o długości 290-315 nm, które powodują przemianę
7-dehydrocholesterolu do prewitaminy D3. Pod wpły-
wem ciepła skóry prewitamina D3 ulega dalszej przemianie
do witaminy D3, która po związaniu z białkiem wiążącym
witaminę D przenoszona jest do wątroby, gdzie pod wpły-
wem 25-hydroksylazy ulega konwersji do 25-hydroksy-
witaminy D (25-OH-D). Witamina 25-OH-D, biochemiczny
wskaźnik dostępności witaminy D w diecie, poddawa-
na jest w nerkach i innych tkankach powtórnej hydroksy-
lacji, której produktem jest 1,25-dihydroksywitamina D
(1,25-OH2-D). Witamina D jest ważnym prehormonem,
a jej aktywne metabolity (25-OH-D i 1,25-OH2-D) bio-
rą udział w wielu procesach metabolicznych, które wy-
kraczają poza mineralizację kości i homeostazę wapnia.24

Dokładniejsze opracowania dotyczące fizjologii i metabo-
lizmu witaminy D można znaleźć w pracach autorów:
Hathcock i wsp.,25 Holick,26 Webb27 oraz Misra i wsp.23

Warto zauważyć, że określenie stężenia 1,25-OH2-D
zamiast 25-OH-D w celu oceny zaopatrzenia organizmu
w witaminę D, może prowadzić do błędnych wniosków,
ponieważ niedobór witaminy D powoduje rozwój
wtórnej nadczynności przytarczyc i prawidłowe lub na-
wet podwyższone stężenie 1,25-OH2-D (tab. 1). Zapobie-
ganie niedoborowi witaminy D oraz odpowiednie
spożycie zarówno witaminy D, jak i wapnia w ciągu ca-
łego dzieciństwa może zmniejszyć ryzyko osteoporozy, jak

TABELA 1. Niedobór witaminy D:
stopnie i objawy kliniczne

1. Stopnie niedoboru witaminy D
Stopień I
• Obniżenie stężenia 25-OH-D prowadzące do hipokalcemii

przy prawidłowym stężeniu fosforanów we krwi,
stężenie 1,25-OH2-D może być podwyższone lub pozostać
bez zmian

Stopień II
• Stężenie 25-OH-D nadal maleje, PTH powoduje utrzymanie

prawidłowego stężenia wapnia we krwi przy jednoczesnej
demineralizacji kości, stężenie wapnia we krwi pacjenta
pozostaje prawidłowe, dochodzi do obniżenia stężenia
fosforanów, stwierdza się nieznaczny wzrost aktywności frakcji
kostnej fosfatazy zasadowej

Stopień III
• Ciężki niedobór witaminy 25-OH-D z hipokalcemią,

hipofosfatemią i zwiększeniem aktywności fosfatazy
zasadowej, jawne cechy demineralizacji kości

2. Kliniczne objawy niedoboru witaminy D
• Niedobór witaminy D sprawia, że wchłanianie wapnia

zawartego w diecie spada z 30-40 do 10-15%
• Niskie stężenia 25-OH-D powodują u dzieci od drugiego roku

życia oraz u młodzieży zwiększone wydzielanie PTH w zależności
odwrotnie proporcjonalnej, czego nie obserwuje się typowo
u niemowląt, zwiększone wydzielenie PTH prowadzi do
mobilizacji wapnia zawartego w kościach, co jest przyczyną
zmniejszenia masy kostnej i zwiększenia ryzyka złamań.

Krzywica
• Powiększenie czaszki, stawów łączących kości długie oraz

kostnych przyczepów żeber, skrzywienie kręgosłupa i kości
udowych, uogólnione osłabienie mięśni

Osteomalacja i osteopenia
Nieprawidłowa czynność układu odpornościowego z większą

podatnością na ostre zakażenia oraz inne, rozwijające się
powoli choroby (patrz niżej)

3. Potencjalne choroby o powolnym rozwoju, które towarzyszą
niedoborowi witaminy D

Dysfunkcja wrodzonego układu odpornościowego
Do działań immunomodulujących mogą należeć:

• Silny stymulator układu odpornościowego działający
za pośrednictwem receptorów podobnych do Toll na monocytach
i makrofagach

• Obniżony próg podatności na choroby o powolnym rozwoju,
takie jak nowotwory (w tym białaczka i rak okrężnicy, gruczołu
krokowego i piersi), łuszczyca, cukrzyca i choroby
autoimmunologiczne (np. stwardnienie rozsiane, reumatoidalne
zapalenie stawów, toczeń rumieniowaty układowy)
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również innych procesów chorobowych, ujawniających
się później u dorosłych, a wiązanych z niedoborem wita-
miny D.28-31

Zawartość witaminy D w diecie większości ludzi jest
ograniczona. Stosunkowo bogatym jej źródłem są tłuste
ryby i niektóre oleje rybne, wątroba i tłuszcz ssaków wod-
nych oraz żółtka jaj pochodzących od kur otrzymujących
karmę wzbogaconą witaminą D.32 Wyniki ostatnich badań
wskazują, że u dorosłych witamina D ma istotne znacze-
nie dla utrzymania wrodzonej odporności33 i przeciwdzia-
ła rozwojowi niektórych chorób, takich jak zakażenia,34,35

choroby autoimmunologiczne (stwardnienie rozsiane,28,33,36,37

reumatoidalne zapalenie stawów38) i niektóre nowotwory
złośliwe (rak piersi, jajnika, jelita grubego, gruczołu kro-
kowego),24,30,39-42 oraz cukrzyca typu 2.43-45 Wyniki pro-
spektywnych badań obserwacyjnych wskazują również, że
zapobiegawcze stosowanie witaminy D w niemowlęctwie
i wczesnym dzieciństwie może zmniejszyć występowanie
cukrzycy typu 1.46-40

Zalecane dobowe spożycie witaminy D
u niemowląt i starszych dzieci
National Academy of Sciences Panel for Vitamin D we
współpracy z Institute of Medicine w 1997 roku wyda-
ły zalecenie, aby dobowe spożycie witaminy D w celu za-
pobiegania jej niedoborowi u zdrowych niemowląt,
starszych dzieci i młodzieży wynosiło 200 IU.51 To zale-
cenie zamieszczono w poprzednich wytycznych AAP.1

Ówczesne zalecenia National Academy of Sciences do-
tyczące niemowląt opierały się na danych pochodzących
przede wszystkim ze Stanów Zjednoczonych, Norwegii
i Chin, zgodnie z którymi spożycie co najmniej 200 IU
witaminy D na dobę zapobiega objawom przedmioto-
wym niedoboru witaminy D i pozwala utrzymać stęże-
nie 25-OH-D na poziomie 27,5 nmol/l (11 ng/ml)* lub
wyższym.

Te zalecenia wydano mimo ponad 50-letniego do-
świadczenia klinicznego dowodzącego, że 400 IU witami-
ny D (zwartość jednej łyżeczki do herbaty oleju z wątroby
dorsza) nie tylko zapobiega krzywicy, ale leczy chore
na nią dzieci.52-55 Wyniki nowych badań dotyczących do-
rosłych, u których niedobór witaminy D badano w kore-
lacji z innymi wskaźnikami biochemicznymi (np.
parathormonem [PTH], insulinoopornością, mineraliza-
cją kości i wskaźnikami wchłaniania wapnia),
spowodowały obawę, że zalecana wcześniej dobowa daw-
ka 200 IU witaminy D jest niewystarczająca nawet dla nie-
mowląt i małych dzieci.53, 56-61

Na podstawie wyników aktualnych badań za niedobór wi-
taminy D u dorosłych uznano stężenie 25-OH-D <50 nmol/l,
natomiast za niedostateczne stężenia wartości w zakre-

sie 50-80 nmol/l.25,26,62-67 Dotychczas nie uzgodniono, ja-
kie stężenie 25-OH-D należy przyjąć jako granicę między
niedoborem a prawidłowym zaopatrzeniem organizmu
w witaminę D u niemowląt i starszych dzieci,66-69 chociaż
wiadomo, że 200 IU witaminy D/24 h nie pozwala utrzy-
mać stężenia 25-OH-D u niemowląt >50 nmol/l, czyli od-
powiadającego granicy wyrównania zapotrzebowania
na witaminę D u dorosłych.62,67,70-74 Z drugiej strony wy-
kazano, że dawka 400 IU witaminy D/24 h pozwala utrzy-
mać stężenie witaminy 25-OH-D w surowicy >50 nmol/l
u niemowląt karmionych wyłącznie piersią.73 Warto też
zauważyć, że witamina D w kroplach oraz jednoskładni-
kowe preparaty zawierające tylko witaminę D zarówno
odmierzane w kroplach, jak i w mililitrach, dostępne
w Stanach Zjednoczonych produkowane są w takich stę-
żeniach, że łatwiej podać dziecku 400, a nie 200 IU.

Ekspozycja na światło słoneczne i witamina D
W przeszłości głównym źródłem witaminy D była jej syn-
teza w skórze z cholesterolu pod wpływem promieniowa-
nia UV-B. W miesiącach letnich odsłonięcie całego ciała
na 10-15 minut prowadzi u osoby dorosłej o jasnej kar-
nacji do syntezy 10 000-20 000 IU witaminy D3 w ciągu
doby. Osoby o ciemniejszym kolorycie skóry wymagają
do uzyskania podobnego efektu 5-10-krotnie dłuższej eks-
pozycji na słońce.75-78 Okres działania promieni UV nie-
zbędny do syntezy witaminy D zależy od wielu czynników
innych niż tylko czas spędzony na powietrzu. Do czynni-
ków tych należy stopień pigmentacji skóry, masa ciała,
szerokość geograficzna, na której dana osoba mieszka,
pora roku, stopień zachmurzenia, stopień zanieczyszcze-
nia środowiska, powierzchnia odsłoniętej skóry, zakres
ochrony przed promieniami UV – ubranie i stosowane
filtry.56,77,79-81 W dokumencie Indoor Air Quality Act
z 1989 roku zamieszczono informację, że Amerykanie
spędzają średnio 93% czasu w pomieszczeniach zam-
kniętych,82 co może stanowić wyjaśnienie częstszego wy-
stępowania niższego stężenia witaminy 25-OH-D
u dorosłych.83,84 W późniejszych publikacjach donoszono
o niedoborze witaminy D (określanym jako stężenie witami-
ny 25-OH-D <25 nmol/l) wśród dzieci w wieku szkolnym
i młodzieży, co odzwierciedla zmiany we współczesnym sty-
lu życia.3,6,9,58,85-96

Duża liczba czynników, które wpływają na syntezę wi-
taminy D w skórze,27 z których najważniejszy jest stopień
jej pigmentacji, utrudnia oszacowanie, jak długie korzy-
stanie ze światła słonecznego będzie właściwe dla danego
niemowlęcia lub starszego dziecka.97-99 Co więcej, aby
ograniczyć ekspozycję na promieniowanie UV, Centers for
Disease Control and Prevention, które wspierają liczne or-
ganizacje z AAP i American Cancer Society włącznie, ogło-
siły w 1998 roku szeroko zakrojoną kampanię zdrowia
publicznego, której celem było zwiększenie świadomości
dotyczącej ekspozycji na światło słoneczne w kontekście
ryzyka rozwoju nowotworów skóry.100 Pośrednie dane
epidemiologiczne wskazują teraz, że wiek, w którym czło-

*Uniwersalnymi jednostkami, w których wyrażane jest stężenie
25-OH-D i 1,25-OH2-D, są nmol/l. W celu przeliczenia wartości stę-
żenia wyrażonej w nmol/l na ng/ml należy podzielić ją przez 2,496.
Z tego wynika, że 80 nmol/l odpowiada 32 ng/ml.
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wiek zaczyna być poddawany bezpośredniemu działaniu
promieni słonecznych, ma większe znaczenie dla ryzyka
zachorowania na raka skóry niż całkowity okres korzysta-
nia ze słońca w ciągu całego życia.101-105 Wśród dermato-
logów toczy się dyskusja na temat ryzyka i potencjalnych
korzyści z przebywania na słońcu oraz doustnej supleme-
natacji witaminy D.97,99,106 Przeważająca większość zgodzi-
łaby się jednak z aktualnymi zaleceniami AAP dotyczącymi
ograniczenia ekspozycji na światło słoneczne, w tym rów-
nież z poradą, aby dzieci do 6 miesiąca życia nie podda-
wać bezpośredniemu działaniu promieni słonecznych.
Choć AAP zachęca do aktywności fizycznej i wydłużenia
czasu spędzanego na powietrzu, należy jednak wybierać
takie formy aktywności, przy których zminimalizowane
jest bezpośrednie działanie promieni słonecznych, a skó-
ra dzieci chroniona jest dodatkowo ubraniem i filtrami
przeciwsłonecznymi.105 Przestrzegając tych zaleceń, nale-
ży zapobiegawczo stosować witaminę D zarówno u dzie-
ci w okresie niemowlęcym, jak i u starszych dzieci
i młodzieży.

Ciąża, witamina D i płód
W raporcie Institute of Medicine z 1997 roku51 oraz
w przeglądzie bazy Cochrane z 2002 roku107 znalazła się
informacja, że mało jest danych dotyczących zapotrzebo-
wania na witaminę D u kobiet w ciąży, choć przecież
od stężenia witaminy D we krwi matki w znacznym stop-
niu zależy zaspokojenie zapotrzebowania na nią płodu
i noworodka. W wielu badaniach udowodniono, że nie-
dostateczna zawartość witaminy D w diecie ciężarnej
i ograniczone korzystanie ze słońca prowadzą u niej
do niedoboru witaminy D.107-113

W niedawno opublikowanej pracy wykazano, że
u mężczyzn i kobiet niebędących w ciąży doustna, trwają-
ca 4-5 miesięcy, suplementacja witaminy D powoduje
wzrost stężenia krążącej witaminy 25-OH-D o oko-
ło 0,7 nmol/l na każde 40 IU przyjętej witaminy D,114,115

co jest zgodne z wynikami wcześniej przeprowadzonego
badania z udziałem kobiet w ciąży. W tych badaniach po-
twierdzono oczekiwane wyniki na podstawie znajomości
kinetyki witaminy D. Uzupełnianie diety o witaminę D
w dawce dobowej 1000 IU powoduje wzrost stęże-
nia 25-OH-D we krwi o 12,5-15,0 nmol/l zarówno
u matki, jak i w surowicy krwi pępowinowej w porów-
naniu z badanymi z grupy kontrolnej, które nie otrzy-
mują suplementacji.108-110 Stężenie witaminy 25-OH-D
we krwi matek wynosiło w tym badaniu średnio od około
25 nmol/l w warunkach podstawowych do 65±17,5 nmol/l
w 230 dniu ciąży u kobiet, które w ostatnim trymestrze
ciąży otrzymywały 1000 IU witaminy D na dobę. U kobiet
z grupy kontrolnej, którym nie zalecano suplementacji,
stężenie witaminy 25-OH-D wynosiło 32,5±20,0 nmol/l.
Dane te wskazują, że do uzyskania u ciężarnych stężenia
witaminy 25-OH-D >50 nmol/l niezbędne jest podawa-
nie witaminy D w dawkach dobowych przekraczają-
cych 1000 IU.108-115 Jest to istotna informacja dla osób

opiekujących się dziećmi, gdyż dziecko kobiety, u której
w czasie ciąży występuje niedobór witaminy D, również
będzie wykazywało jej niedobór.

Warto zauważyć, że ryzyko niedoboru witaminy D
jest większe u kobiet o ciemniejszej karnacji oraz mało
przebywających na słońcu, może więc wystąpić u nich
potrzeba suplemenatcji, zwłaszcza w okresie ciąży i lak-
tacji.71 Autorzy van der Meer i wsp.116 w badaniu prze-
prowadzonym w Holandii stwierdzili u >50% kobiet
o ciemniejszej karnacji deficyt witaminy D, określony
jako stężenie 25-OH-D <25 nmol/l.

W badaniach z udziałem ludzi wykazano silną zależ-
ność między stężeniem witaminy 25-OH-D we krwi mat-
ki i płodu (pępowinowej).117-120 W przypadku znacznego
niedoboru witaminy D u matki może się zdarzyć, że ob-
jawy krzywicy wystąpią u dziecka już w okresie życia pło-
dowego i widoczne są w chwili narodzin.71 Suplementacja
witaminy D w dawce dobowej 400 IU w ostatnim tryme-
strze ciąży ma minimalny wpływ na stężenie 25-OH-D
we krwi matki i jej urodzonego o czasie dziecka.112 Nie-
dobór witaminy D u noworodka, który nie otrzymywał
suplementacji, urodzonego przez matkę, u której stwier-
dzono niedobór witaminy D, wystąpi szybciej niż u dziec-
ka, któremu matka mogła przekazać odpowiednią jej
ilość.71

Wyrównanie zapotrzebowania na witaminę D w czasie
ciąży jest ważne dla rozwoju układu kostnego, tworzenia
się szkliwa zębów, a być może również dla ogólnego wzra-
stania i rozwoju płodu.121 Istnieją dowody, że wyrównanie
zapotrzebowania na witaminę D u matki ma długotrwały
wpływ na jej dziecko. Mannion i wsp. przeprowadzili
w Kanadzie badanie, w którym porównywali parametry
wzrastania u noworodków w zależności od spożycia mle-
ka i witaminy D przez ich matki w okresie ciąży. Badacze
stwierdzili zależność między spożyciem witaminy D przez
kobiety w czasie ciąży a masą urodzeniową, nie stwier-
dzili jednak takiej zależności z obwodem głowy lub
długością ciała dziecka w chwili narodzin.122 Każde do-
datkowe 40 IU witaminy D przyjęte przez matkę wiąże
się ze zwiększeniem masy urodzeniowej o 11 g. W in-
nym badaniu, dotyczącym wpływu zaopatrzenia organi-
zmu ciężarnej w witaminę D na stan zdrowia płodu,
a później dziecka, stwierdzono istotną zależność między
stężeniem 25-OH-D we krwi pępowinowej a obwodem
głowy w 3 i w 6 miesiącu życia niemowlęcia, przy czym ta
zależność utrzymywała się po uwzględnieniu innych czyn-
ników towarzyszących.109,111 W badaniu przeprowadzo-
nym w latach dziewięćdziesiątych XX wieku w Wielkiej
Brytanii wykazano, że wyższe stężenia witaminy D we
krwi kobiet w ciąży wiązały się z lepszą mineralizacją
i większą masą kostną ich dzieci w 9 r.ż.123

Coraz silniejsze dowody na to, że wyrównanie zapo-
trzebowania na witaminę D u kobiet w ciąży jest nie-
zbędne nie tylko dla jej dobrostanu, ale również dla
prawidłowego rozwoju płodu,71,122,124,125 powinny skło-
nić środowisko ginekologów-położników do wprowadze-
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nia oceny pokrycia zapotrzebowania kobiet w ciąży
na witaminę D za pomocą pomiarów stężenia witami-
ny 25-OH-D we krwi. Znając indywidualne zapotrzebo-
wanie, można prowadzić suplementację witaminy D
w takiej dawce, która zapewni uzyskanie wystarczającego
stężenia 25-OH-D (>80 nmol/l).25,26,64,66,67 Informacja, że
preparaty wielowitaminowe dla kobiet w ciąży, zawiera-
jące 400 IU witaminy D3 w tabletce, mają niewielki
wpływ na stężenie witaminy 25-OH-D we krwi matki,
zwłaszcza w okresie zimy, powinna zostać rozpowszech-
niona wśród wszystkich lekarzy biorących udział w opie-
ce nad ciężarnymi.26,64,71,115

Wpływ suplementacji witaminy D u matki
w czasie laktacji na zaspokojenie zapotrzebowania
na witaminę D karmionego przez nią dziecka
Zawartość witaminy D w mleku kobiecym (rozumianej ja-
ko związek macierzysty oraz witamina 25-OH-D) zależy
od zaopatrzenia w witaminę D organizmu karmiącej mat-
ki.71-74,126 Zawartość witaminy D w mleku kobiety karmią-
cej, która przyjmuje 400 IU witaminy D/24 h, mieści się
w zakresie od <25 do 78 IU/l.73,74,126-129 Noworodki kar-
mione wyłącznie piersią, które nie otrzymują dodatkowo
witaminy D i nie przebywają na słońcu, są zagrożone
niedoborem witaminy D i krzywicą.7,10-12,14,18,81,130

Większe ryzyko niedoboru witaminy występuje u dzieci
o ciemniejszej karnacji,131 co tłumaczone jest częstszym
występowaniem niedoboru już w chwili narodzin132

i mniejszą zawartością witaminy D w mleku matek, u któ-
rych często występuje jej niedobór.127

Wpływ większych dawek uzupełniających witami-
ny D na stężenie 25-OH-D we krwi noworodków kar-
mionych piersią oceniano w nielicznych badaniach. Jeśli
karmiące matki przyjmują 1000-2000 IU witaminy D
na dobę, ma to niewielki wpływ na stężenie 25-OH-D we
krwi dziecka.81,133,134 W 2 badaniach pilotażowych, w któ-
rym wzięły udział karmiące matki stosujące witaminę D
w dużych dawkach (do 6400 IU/24 h), stwierdzono, że
zawartość witaminy D w mleku wzrosła do stężeń tak wy-
sokich, jak 873 IU/l, bez żadnych objawów zatrucia wita-
miną D u matki.73,74 Stężenie witaminy 25-OH-D we krwi
u dzieci karmionych piersią przez kobiety przyjmują-
ce 6400 IU/24 h wzrosło średnio od 32 do 115 nmol/l.
Jest to wynik lepszy od osiągniętego u dzieci otrzymu-
jących 300-400 IU witaminy D/24 h, u których stęże-
nie 25-OH-D wzrosło średnio od 35 do 107 nmol/l.
Choć przekonano się, że zawartość witaminy D w mle-
ku kobiety karmiącej można zwiększyć, stosując inten-
sywną suplementację, to takie postępowanie wymaga
oceny pod względem bezpieczeństwa w większych, bar-
dziej reprezentatywnych populacjach w całych Stanach
Zjednoczonych. Aktualny stan wiedzy nie pozwala
na wydanie zalecenia, aby u kobiet karmiących piersią
prowadzić powszechną suplementację dużymi dawkami
witaminy D. Z tego powodu należy podawać witami-
nę D ich dzieciom.

Suplementacja witaminy D u dzieci karmionych
piersią
Choć jest oczywiste i nie ma wątpliwości, że mleko ludz-
kie jest najlepszym źródłem substancji odżywczych dla
niemowlęcia,135-137 niepokojono się, że nie dostarcza wy-
starczającej ilości witaminy D.70,138 W 2003 roku Ameri-
can Academy of Pediatrics opublikowała wytyczne
dotyczące suplementacji witaminy D,1 zgodnie z którymi
w ciągu dwóch miesięcy po narodzinach u wszystkich
dzieci karmionych piersią należy rozpocząć podawanie wi-
taminy D w dawce dobowej 200 IU.

Pełniejsze docenienie faktu, że niedobór witaminy D ma
niekorzystny wpływ na rozwój dziecka jeszcze przed poja-
wieniem się objawów krzywicy sprawiło, że w Stanach
Zjednoczonych nadal prowadzone są badania nad wyrów-
naniem zapotrzebowania na nią u dzieci oraz nad prawi-
dłowymi stężeniami 25-OH-D w surowicy. Raport z 2003
roku o stężeniach 25-OH-D u zdrowych dzieci w wieku
6-23 miesięcy na Alasce ujawnił, że u 11% z nich to stę-
żenie wynosiło <37 nmol/l, a u 20% mieściło się w prze-
dziale 37-62 nmol/l.139,140 Trzydzieści procent tych dzieci
nadal było karmionych piersią i okazało się, że ryzyko stę-
żenia 25-OH-D w surowicy <37 nmol/l jest u nich więk-
sze. Po zakończeniu badania Alaskan Special Supplemental
Nutrition Program for Women, Infants, and Children
(WIC) rozpoczął akcję aktywnej identyfikacji dzieci kar-
mionych piersią. Zapewniono im bezpłatną suplementację
witaminą D, a ich matki otrzymały dzienniczki do wypeł-
niania. W innym badaniu, które przeprowadzili niedawno
Ziegler i wsp.41 w stanie Iowa (szerokość geograficz-
na 41°), oceniano stężenie 25-OH-D w surowicy u 84 kar-
mionych piersią dzieci. U 8 spośród 34 dzieci (23%),
które nie otrzymywały suplementacji witaminy D, stęże-
nie 25-OH-D w 280 dniu życia wynosiło <27 nmol/l. Sie-
dem z tych ośmiu oznaczeń wykonano w miesiącach
zimowych (listopad-kwiecień). Przezorność nakazywała-
by zalecić, aby wszystkie dzieci karmione piersią otrzymy-
wały suplementację witaminy D3.

Zalecenia z 2003 roku przewidują wprowadzenie su-
plementacji witaminy D w dawce dobowej 200 IU
w pierwszych dwóch miesiącach życia u wszystkich dzieci
karmionych piersią.1 Jest to stanowisko zgodne z przed-
stawionym w wytycznych Institute of Medicine w 1997
roku.51 Podstawę dla zalecenia, aby podawać witaminę D
w dawce uzupełniającej 200 IU/24 h, stanowiły wówczas
przede wszystkim wyniki badania przeprowadzonego
w północnych Chinach, w którym wykazano, że u dzieci
karmionych piersią, które otrzymywały 100-200 IU wita-
miny D na dobę, nie stwierdzono przypadków krzywicy.142

U 17 spośród 47 dzieci otrzymujących w ramach tego ba-
dania witaminę D w dawce 100 IU oraz u 11 z 37 dzieci
otrzymujących ją w dawce 200 IU/24 h, stężenie 25-OH-D
nie osiągało 27 nmol/l. Choć nie sprawdzano stężenia wi-
taminy D w surowicy ich matek, na podstawie znajomości
farmakokinetyki witaminy D można założyć, że musiało
ono być nieprawidłowo niskie, co uniemożliwiło przejście
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wiek zaczyna być poddawany bezpośredniemu działaniu
promieni słonecznych, ma większe znaczenie dla ryzyka
zachorowania na raka skóry niż całkowity okres korzysta-
nia ze słońca w ciągu całego życia.101-105 Wśród dermato-
logów toczy się dyskusja na temat ryzyka i potencjalnych
korzyści z przebywania na słońcu oraz doustnej supleme-
natacji witaminy D.97,99,106 Przeważająca większość zgodzi-
łaby się jednak z aktualnymi zaleceniami AAP dotyczącymi
ograniczenia ekspozycji na światło słoneczne, w tym rów-
nież z poradą, aby dzieci do 6 miesiąca życia nie podda-
wać bezpośredniemu działaniu promieni słonecznych.
Choć AAP zachęca do aktywności fizycznej i wydłużenia
czasu spędzanego na powietrzu, należy jednak wybierać
takie formy aktywności, przy których zminimalizowane
jest bezpośrednie działanie promieni słonecznych, a skó-
ra dzieci chroniona jest dodatkowo ubraniem i filtrami
przeciwsłonecznymi.105 Przestrzegając tych zaleceń, nale-
ży zapobiegawczo stosować witaminę D zarówno u dzie-
ci w okresie niemowlęcym, jak i u starszych dzieci
i młodzieży.

Ciąża, witamina D i płód
W raporcie Institute of Medicine z 1997 roku51 oraz
w przeglądzie bazy Cochrane z 2002 roku107 znalazła się
informacja, że mało jest danych dotyczących zapotrzebo-
wania na witaminę D u kobiet w ciąży, choć przecież
od stężenia witaminy D we krwi matki w znacznym stop-
niu zależy zaspokojenie zapotrzebowania na nią płodu
i noworodka. W wielu badaniach udowodniono, że nie-
dostateczna zawartość witaminy D w diecie ciężarnej
i ograniczone korzystanie ze słońca prowadzą u niej
do niedoboru witaminy D.107-113

W niedawno opublikowanej pracy wykazano, że
u mężczyzn i kobiet niebędących w ciąży doustna, trwają-
ca 4-5 miesięcy, suplementacja witaminy D powoduje
wzrost stężenia krążącej witaminy 25-OH-D o oko-
ło 0,7 nmol/l na każde 40 IU przyjętej witaminy D,114,115

co jest zgodne z wynikami wcześniej przeprowadzonego
badania z udziałem kobiet w ciąży. W tych badaniach po-
twierdzono oczekiwane wyniki na podstawie znajomości
kinetyki witaminy D. Uzupełnianie diety o witaminę D
w dawce dobowej 1000 IU powoduje wzrost stęże-
nia 25-OH-D we krwi o 12,5-15,0 nmol/l zarówno
u matki, jak i w surowicy krwi pępowinowej w porów-
naniu z badanymi z grupy kontrolnej, które nie otrzy-
mują suplementacji.108-110 Stężenie witaminy 25-OH-D
we krwi matek wynosiło w tym badaniu średnio od około
25 nmol/l w warunkach podstawowych do 65±17,5 nmol/l
w 230 dniu ciąży u kobiet, które w ostatnim trymestrze
ciąży otrzymywały 1000 IU witaminy D na dobę. U kobiet
z grupy kontrolnej, którym nie zalecano suplementacji,
stężenie witaminy 25-OH-D wynosiło 32,5±20,0 nmol/l.
Dane te wskazują, że do uzyskania u ciężarnych stężenia
witaminy 25-OH-D >50 nmol/l niezbędne jest podawa-
nie witaminy D w dawkach dobowych przekraczają-
cych 1000 IU.108-115 Jest to istotna informacja dla osób

opiekujących się dziećmi, gdyż dziecko kobiety, u której
w czasie ciąży występuje niedobór witaminy D, również
będzie wykazywało jej niedobór.

Warto zauważyć, że ryzyko niedoboru witaminy D
jest większe u kobiet o ciemniejszej karnacji oraz mało
przebywających na słońcu, może więc wystąpić u nich
potrzeba suplemenatcji, zwłaszcza w okresie ciąży i lak-
tacji.71 Autorzy van der Meer i wsp.116 w badaniu prze-
prowadzonym w Holandii stwierdzili u >50% kobiet
o ciemniejszej karnacji deficyt witaminy D, określony
jako stężenie 25-OH-D <25 nmol/l.

W badaniach z udziałem ludzi wykazano silną zależ-
ność między stężeniem witaminy 25-OH-D we krwi mat-
ki i płodu (pępowinowej).117-120 W przypadku znacznego
niedoboru witaminy D u matki może się zdarzyć, że ob-
jawy krzywicy wystąpią u dziecka już w okresie życia pło-
dowego i widoczne są w chwili narodzin.71 Suplementacja
witaminy D w dawce dobowej 400 IU w ostatnim tryme-
strze ciąży ma minimalny wpływ na stężenie 25-OH-D
we krwi matki i jej urodzonego o czasie dziecka.112 Nie-
dobór witaminy D u noworodka, który nie otrzymywał
suplementacji, urodzonego przez matkę, u której stwier-
dzono niedobór witaminy D, wystąpi szybciej niż u dziec-
ka, któremu matka mogła przekazać odpowiednią jej
ilość.71

Wyrównanie zapotrzebowania na witaminę D w czasie
ciąży jest ważne dla rozwoju układu kostnego, tworzenia
się szkliwa zębów, a być może również dla ogólnego wzra-
stania i rozwoju płodu.121 Istnieją dowody, że wyrównanie
zapotrzebowania na witaminę D u matki ma długotrwały
wpływ na jej dziecko. Mannion i wsp. przeprowadzili
w Kanadzie badanie, w którym porównywali parametry
wzrastania u noworodków w zależności od spożycia mle-
ka i witaminy D przez ich matki w okresie ciąży. Badacze
stwierdzili zależność między spożyciem witaminy D przez
kobiety w czasie ciąży a masą urodzeniową, nie stwier-
dzili jednak takiej zależności z obwodem głowy lub
długością ciała dziecka w chwili narodzin.122 Każde do-
datkowe 40 IU witaminy D przyjęte przez matkę wiąże
się ze zwiększeniem masy urodzeniowej o 11 g. W in-
nym badaniu, dotyczącym wpływu zaopatrzenia organi-
zmu ciężarnej w witaminę D na stan zdrowia płodu,
a później dziecka, stwierdzono istotną zależność między
stężeniem 25-OH-D we krwi pępowinowej a obwodem
głowy w 3 i w 6 miesiącu życia niemowlęcia, przy czym ta
zależność utrzymywała się po uwzględnieniu innych czyn-
ników towarzyszących.109,111 W badaniu przeprowadzo-
nym w latach dziewięćdziesiątych XX wieku w Wielkiej
Brytanii wykazano, że wyższe stężenia witaminy D we
krwi kobiet w ciąży wiązały się z lepszą mineralizacją
i większą masą kostną ich dzieci w 9 r.ż.123

Coraz silniejsze dowody na to, że wyrównanie zapo-
trzebowania na witaminę D u kobiet w ciąży jest nie-
zbędne nie tylko dla jej dobrostanu, ale również dla
prawidłowego rozwoju płodu,71,122,124,125 powinny skło-
nić środowisko ginekologów-położników do wprowadze-
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nia oceny pokrycia zapotrzebowania kobiet w ciąży
na witaminę D za pomocą pomiarów stężenia witami-
ny 25-OH-D we krwi. Znając indywidualne zapotrzebo-
wanie, można prowadzić suplementację witaminy D
w takiej dawce, która zapewni uzyskanie wystarczającego
stężenia 25-OH-D (>80 nmol/l).25,26,64,66,67 Informacja, że
preparaty wielowitaminowe dla kobiet w ciąży, zawiera-
jące 400 IU witaminy D3 w tabletce, mają niewielki
wpływ na stężenie witaminy 25-OH-D we krwi matki,
zwłaszcza w okresie zimy, powinna zostać rozpowszech-
niona wśród wszystkich lekarzy biorących udział w opie-
ce nad ciężarnymi.26,64,71,115

Wpływ suplementacji witaminy D u matki
w czasie laktacji na zaspokojenie zapotrzebowania
na witaminę D karmionego przez nią dziecka
Zawartość witaminy D w mleku kobiecym (rozumianej ja-
ko związek macierzysty oraz witamina 25-OH-D) zależy
od zaopatrzenia w witaminę D organizmu karmiącej mat-
ki.71-74,126 Zawartość witaminy D w mleku kobiety karmią-
cej, która przyjmuje 400 IU witaminy D/24 h, mieści się
w zakresie od <25 do 78 IU/l.73,74,126-129 Noworodki kar-
mione wyłącznie piersią, które nie otrzymują dodatkowo
witaminy D i nie przebywają na słońcu, są zagrożone
niedoborem witaminy D i krzywicą.7,10-12,14,18,81,130

Większe ryzyko niedoboru witaminy występuje u dzieci
o ciemniejszej karnacji,131 co tłumaczone jest częstszym
występowaniem niedoboru już w chwili narodzin132

i mniejszą zawartością witaminy D w mleku matek, u któ-
rych często występuje jej niedobór.127

Wpływ większych dawek uzupełniających witami-
ny D na stężenie 25-OH-D we krwi noworodków kar-
mionych piersią oceniano w nielicznych badaniach. Jeśli
karmiące matki przyjmują 1000-2000 IU witaminy D
na dobę, ma to niewielki wpływ na stężenie 25-OH-D we
krwi dziecka.81,133,134 W 2 badaniach pilotażowych, w któ-
rym wzięły udział karmiące matki stosujące witaminę D
w dużych dawkach (do 6400 IU/24 h), stwierdzono, że
zawartość witaminy D w mleku wzrosła do stężeń tak wy-
sokich, jak 873 IU/l, bez żadnych objawów zatrucia wita-
miną D u matki.73,74 Stężenie witaminy 25-OH-D we krwi
u dzieci karmionych piersią przez kobiety przyjmują-
ce 6400 IU/24 h wzrosło średnio od 32 do 115 nmol/l.
Jest to wynik lepszy od osiągniętego u dzieci otrzymu-
jących 300-400 IU witaminy D/24 h, u których stęże-
nie 25-OH-D wzrosło średnio od 35 do 107 nmol/l.
Choć przekonano się, że zawartość witaminy D w mle-
ku kobiety karmiącej można zwiększyć, stosując inten-
sywną suplementację, to takie postępowanie wymaga
oceny pod względem bezpieczeństwa w większych, bar-
dziej reprezentatywnych populacjach w całych Stanach
Zjednoczonych. Aktualny stan wiedzy nie pozwala
na wydanie zalecenia, aby u kobiet karmiących piersią
prowadzić powszechną suplementację dużymi dawkami
witaminy D. Z tego powodu należy podawać witami-
nę D ich dzieciom.

Suplementacja witaminy D u dzieci karmionych
piersią
Choć jest oczywiste i nie ma wątpliwości, że mleko ludz-
kie jest najlepszym źródłem substancji odżywczych dla
niemowlęcia,135-137 niepokojono się, że nie dostarcza wy-
starczającej ilości witaminy D.70,138 W 2003 roku Ameri-
can Academy of Pediatrics opublikowała wytyczne
dotyczące suplementacji witaminy D,1 zgodnie z którymi
w ciągu dwóch miesięcy po narodzinach u wszystkich
dzieci karmionych piersią należy rozpocząć podawanie wi-
taminy D w dawce dobowej 200 IU.

Pełniejsze docenienie faktu, że niedobór witaminy D ma
niekorzystny wpływ na rozwój dziecka jeszcze przed poja-
wieniem się objawów krzywicy sprawiło, że w Stanach
Zjednoczonych nadal prowadzone są badania nad wyrów-
naniem zapotrzebowania na nią u dzieci oraz nad prawi-
dłowymi stężeniami 25-OH-D w surowicy. Raport z 2003
roku o stężeniach 25-OH-D u zdrowych dzieci w wieku
6-23 miesięcy na Alasce ujawnił, że u 11% z nich to stę-
żenie wynosiło <37 nmol/l, a u 20% mieściło się w prze-
dziale 37-62 nmol/l.139,140 Trzydzieści procent tych dzieci
nadal było karmionych piersią i okazało się, że ryzyko stę-
żenia 25-OH-D w surowicy <37 nmol/l jest u nich więk-
sze. Po zakończeniu badania Alaskan Special Supplemental
Nutrition Program for Women, Infants, and Children
(WIC) rozpoczął akcję aktywnej identyfikacji dzieci kar-
mionych piersią. Zapewniono im bezpłatną suplementację
witaminą D, a ich matki otrzymały dzienniczki do wypeł-
niania. W innym badaniu, które przeprowadzili niedawno
Ziegler i wsp.41 w stanie Iowa (szerokość geograficz-
na 41°), oceniano stężenie 25-OH-D w surowicy u 84 kar-
mionych piersią dzieci. U 8 spośród 34 dzieci (23%),
które nie otrzymywały suplementacji witaminy D, stęże-
nie 25-OH-D w 280 dniu życia wynosiło <27 nmol/l. Sie-
dem z tych ośmiu oznaczeń wykonano w miesiącach
zimowych (listopad-kwiecień). Przezorność nakazywała-
by zalecić, aby wszystkie dzieci karmione piersią otrzymy-
wały suplementację witaminy D3.

Zalecenia z 2003 roku przewidują wprowadzenie su-
plementacji witaminy D w dawce dobowej 200 IU
w pierwszych dwóch miesiącach życia u wszystkich dzieci
karmionych piersią.1 Jest to stanowisko zgodne z przed-
stawionym w wytycznych Institute of Medicine w 1997
roku.51 Podstawę dla zalecenia, aby podawać witaminę D
w dawce uzupełniającej 200 IU/24 h, stanowiły wówczas
przede wszystkim wyniki badania przeprowadzonego
w północnych Chinach, w którym wykazano, że u dzieci
karmionych piersią, które otrzymywały 100-200 IU wita-
miny D na dobę, nie stwierdzono przypadków krzywicy.142

U 17 spośród 47 dzieci otrzymujących w ramach tego ba-
dania witaminę D w dawce 100 IU oraz u 11 z 37 dzieci
otrzymujących ją w dawce 200 IU/24 h, stężenie 25-OH-D
nie osiągało 27 nmol/l. Choć nie sprawdzano stężenia wi-
taminy D w surowicy ich matek, na podstawie znajomości
farmakokinetyki witaminy D można założyć, że musiało
ono być nieprawidłowo niskie, co uniemożliwiło przejście
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odpowiedniej ilości witaminy D do mleka. Gdy u kobie-
ty karmiącej piersią stężenie witaminy D w surowicy jest
na granicy lub poniżej dolnej granicy normy, stęże-
nie 25-OH-D u niemowlęcia nieotrzymującego suplemen-
tacji jest bardzo niskie, zwłaszcza zimą na obszarach
oddalonych od równika. Nie ma wątpliwości, że u dzieci
karmionych wyłącznie piersią można utrzymać stęże-
nie 25-OH-D >50 nmol/l, stosując suplementację witaminy
w dawce dobowej 400 IU, co odpowiada zawartości 1 ły-
żeczki tranu,52,54 znanego od wielu dziesięcioleci środka
skutecznego w prewencji i leczeniu krzywicy.5,6,143

Biorąc pod uwagę, że: 1) niedobór witaminy D może
wystąpić we wczesnym okresie życia, zwłaszcza gdy rów-
nież u matki dziecka występuje jej niedobór, 2) stęże-
nie 25-OH-D u dzieci karmionych piersią, które nie
otrzymują suplementacji, jest bardzo niskie, zwłaszcza
w okresie zimy, gdy u ich matek zasoby witaminy D są
graniczne lub niedostateczne, 3) trudno jest określić, jak
długie przebywanie na słońcu jest potrzebne, aby utrzy-
mać dostateczne stężenie 25-OH-D w surowicy danego
dziecka w określonym czasie oraz 4) można utrzymać stę-
żenie 25-OH-D w surowicy >50 nmol/l, stosując wita-
minę D w dawce dobowej 400 IU, zdecydowano się
na sformułowanie następujących zaleceń: w okresie kilku
pierwszych dni po urodzeniu należy rozpocząć suplemen-
tację witaminy D w dawce dobowej 400 IU i to postępo-
wanie należy kontynuować przez całe dzieciństwo.
U każdego dziecka karmionego piersią, niezależnie od te-
go, czy karmione jest również gotową mieszanką, nale-
ży stosować dodatkowo witaminę D w dawce dobowej

400 IU, ponieważ jest mało prawdopodobne, aby dziecko
karmione piersią spożywało litr mieszanki na dobę, a ta-
ka właśnie jej ilość zawiera 400 IU witaminy D.

Preparaty witaminy D stosowane
w suplementacji
W suplementacji stosowane są dwie postaci witaminy D:
D2 (ergokalcyferol pochodzenia roślinnego) i D3 (chole-
kalcyferol pozyskiwany z ryb). Wykazano, że w niektó-
rych stanach fizjologicznych witamina D3 skuteczniej
podnosi stężenie 25-OH-D.144 Większość produktów
mlecznych wzbogaconych witaminą D oraz preparatów
wielowitaminowych zawiera obecnie witaminę D3. W Sta-
nach Zjednoczonych dostępne są jednoskładnikowe pre-
paraty witaminy D, jak również wielowitaminowe
w postaci płynnej, które zawierają witaminę D w stęże-
niu 400 IU/ml (tab. 2). Są również preparaty zawierają-
ce 400 IU w postaci kropli, należy je jednak zalecać
z wielką rozwagą, instruować rodziców i pokazywać, jak
należy dozować preparat, ze względu na większe w tych
przypadkach ryzyko przedawkowania, jeśli poda się dziec-
ku kilka kropli zamiast jednej.

Nowe jednoskładnikowe preparaty witaminy D są
szczególnie wskazane dla dzieci karmionych piersią, któ-
re nie potrzebują preparatów wielowitaminowych. Koszt
zakupu i podawania witaminy D – samej lub łącznie z wi-
taminami A i C (w preparatach wielowitaminowych) – jest
minimalny. Pediatrzy oraz inni pracownicy opieki zdro-
wotnej powinni opierać się w pracy na wytycznych Special
Supplemental Nutrition Program for Women, Infants, and

Preparata Dawkowanie

Bio-D-Mulsion (Biotics Research Laboratory, Rosenberg, TX; Kropla zawiera 400 IU,b dostępny również w stężeniu 2000 IU w kroplib,
www.bioticsresearch.com) preparat na bazie oleju kukurydzianego

Carlson Laboratories (Arlington Heights; IL; Kapsułka żelatynowa zawiera 400 IU, dostępny również w postaci kapsułek
www.carlsonlabs.com) żelatynowych zawierających 2000 i 4000 IU oraz w postaci preparatów

zawierających w jednej kropli 400, 1000 oraz 2000 IUb, na bazie oleju
z krokosza (szafranu) barwierskiego

Just D (Sunlight Vitamins Inc [dystrybucja – UnitDrugCo, 1 ml zawiera 400 IU, na bazie oleju kukurydzianego
Centennial, CO]; www.sunlightvitamins.com)

Preparaty wielowitaminowe, poliwitaminy 1 ml zawiera 400 IU, preparaty mogą zawierać glicerynę lub wodę, a także
(zawierają witaminy A, D i K)c glikol propylenowy lub monooleinian polioksyetylenosorbitolu

(polysorbate 80)

Preparaty zawierające większą dawkę witaminy D mogę być stosowane przez kilka pierwszych miesięcy leczenia dzieci chorych na krzywicę lub w przypadku chorób przewlekłych, ta-
kich jak upośledzenie wchłaniania tłuszczów (mukowiscydoza) lub u osób przyjmujących przewlekle leki zakłócające metabolizm witaminy D (np. przeciwdrgawkowe)
aMartinez i wsp.162 wykazali, że noworodki i niemowlęta chętniej przyjmują leki w płynie na bazie olejowej niż na bazie alkoholu
bPreparaty przeznaczone do stosowania w ilości 1 kropli mogą być lepiej tolerowane przez dzieci, które niechętnie przyjmują leki doustnie, jednak ze względu na zwiększone ryzyko
podania dawki toksycznej, nieprawidłowego dawkowania lub przypadkowego spożycia dużej dawki witaminy D niezbędne jest szczegółowe przeszkolenie opiekuna dziecka, dotyczą-
ce właściwego dawkowania preparatu.
cCena preparatów zawierających wyłącznie witaminę D może być wyższa niż wielowitaminowych, co w Stanach Zjednoczonych może utrudniać przychodniom rozprowadzanie ich
wśród rodziców niemowląt. Do niedawna dostępne były tylko preparaty wielowitaminowe, lekarze są więc przyzwyczajeni do wydawania ich pacjentom z różnych grup wiekowych.

TABELA 2. Preparaty witaminy D do stosowania doustnego dostępne obecnie
w Stanach Zjednoczonych* (w porządku alfabetycznym)

* Preparaty dostępne w Polsce zamieszczono w komentarzu.
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Children zalecających, aby w przychodniach były dostęp-
ne preparaty witaminy D dla dzieci karmionych piersią.
Aktualnie stosowane preparaty, zakładając prawidłowe
dawkowanie przez opiekunów dziecka, nie stwarzają ra-
czej ryzyka przedawkowania i zatrucia witaminą D, choć
trzeba je brać pod uwagę. Pracownicy opieki zdrowotnej
muszą wydawać zrozumiałe instrukcje dotyczące dawko-
wania i podawania preparatu.145 Preparaty zawierające
większą dawkę witaminy D można zalecać jedynie w sytu-
acjach ścisłego nadzoru nad stężeniem witaminy D w su-
rowicy dziecka oraz w przypadkach udowodnionego
zwiększonego zapotrzebowania (np. upośledzenie wchła-
niania tłuszczów lub konieczność przewlekłego stosowa-
nia leków przeciwdrgawkowych).

Suplementacja witaminy D u dzieci karmionych
sztucznie
Wszystkie mieszanki dla dzieci sprzedawane w Stanach
Zjednoczonych muszą zawierać witaminę D w minimal-
nym stężeniu 40 IU/100 kcal (258 IU/l w mieszankach do-
starczających 20 kcal/30 ml), natomiast stężenie
maksymalne wynosi 100 IU/100 kcal (666 IU/l w mieszan-
kach dostarczających 20 kcal/30 ml).146 Wszystkie mie-
szanki sprzedawane w Stanach Zjednoczonych zawierają
witaminę D3 w ilości co najmniej 400 IU/l.147 Większość
dzieci karmionych sztucznie wypija w pierwszym miesią-
cu życia prawie 1 l mieszanki na dobę, dlatego dobowe
spożycie witaminy D wynosi w tych przypadkach 400 IU.
Jak już wspomniano, dzieci karmione piersią i dokarmia-
ne mieszanką powinny otrzymywać dodatkowo witami-
nę D w dawce dobowej 400 IU. Gdy dziecko jest
odstawiane od piersi lub mieszanki, należy zalecić karmie-
nie go mlekiem wzbogaconym witaminą D, aby dostar-
czyć mu co najmniej 400 IU/24 h. Każde dziecko, które
wypija <1 l mieszanki na dobę, wymaga dodatkowego
podawania witaminy D, aby jej spożycie dobowe mogło
wynieść 400 IU.

Suplementacja witaminy D w późniejszym
dzieciństwie i okresie dojrzewania
Jak już wspomniano, wśród ekspertów w dziedzinie wita-
miny D toczy się debata nad definicją „wyrównanego za-
potrzebowania”, „niedostatecznego zapotrzebowania”
i „niedoboru” witaminy D u dorosłych i u dzieci w prze-
łożeniu na stężenie 25-OH-D.*

Problem niedoboru witaminy D nie ogranicza się
do okresu niemowlęcego i wczesnego dzieciństwa, ale roz-
ciąga na całe życie z okresami szczególnej wrażliwości,
które przypadają na pokwitaniowy skok wzrostu lub inne
zmiany fizjologiczne. Na całym świecie nadal podnoszony
jest problem niedoboru witaminy D u starszych dzieci
i młodzieży.**

W przeprowadzonych niedawno badaniach nad wy-
równaniem zapotrzebowania na witaminę D wykazano,
że u 16-54% młodzieży stężenie 25-OH-D w surowicy nie
przekracza 50 nmol/l.9,85-88,90,94,150-152 W badaniu, w któ-
rym za granicę niedoboru przyjęto stężenia 25-OH-D
<80 nmol/l, podobnie jak u dorosłych, u 73,1% młodzie-
ży stwierdzono stężenia poniżej tej wartości.153 W badaniu
nad występowaniem niedoboru witaminy D u młodzieży,
prowadzonym na obszarze całych Stanów Zjednoczonych,
wykazano, że stężenie 25-OH-D w surowicy <30 nmol/l
występuje u od zaledwie 1 do aż 17% młodych ludzi,
w zależności od różnic indywidualnych, szerokości geo-
graficznej miejsca zamieszkania oraz pory roku, w której
przeprowadzono badania.3,86,87,151,152 We wszystkich tych
badaniach stwierdzono, że u młodzieży rasy czarnej stęże-
nie 25-OH-D jest znacznie niższe niż u osób o jaśniejszych
kolorach skóry. Chociaż nie wykryto znacznej liczby mło-
dych ludzi z krzywicą na tle niedoboru witaminy D, nadal
zdarzają się takie przypadki.15

U starszych dzieci i u młodzieży wykazano odwrotną za-
leżność między stężeniem PTH i 25-OH-D.9,152 W badaniu
nad niedostatecznym stężeniem witaminy D u 6-10-letnich
dzieci przed okresem dojrzewania w Pittsburgu (Pensyl-
wania) stwierdzono, że stężenie PTH w surowicy obniża-
ło się wraz ze wzrostem stężenia 25-OH-D, osiągając
plateau wtedy, gdy stężenie 25-OH-D w surowicy wyno-
siło ≥75 nmol/l.150 W Bostonie (Massachusetts), Gordon
i wsp.152 w przekrojowym badaniu populacyjnym wykaza-
li niedobór witaminy D (stężenie 25-OH-D ≤37 nmol/l)
u 24,1% zdrowych nastolatków, przy czym u 4,6%
z tej grupy stwierdzono jej niedobór (stężenie 25-OH-D
≤20 nmol/l), a u 42% – niedobór miernego stopnia (stę-
żenie 25-OH-D ≤50 nmol/l). Stwierdzono odwrotną za-
leżność między stężeniem 25-OH-D w surowicy
a stężeniem PTH (R=-0,29). Stężenie 25-OH-D zależa-
ło również od pory roku, pochodzenia etnicznego, spo-
życia mleka i soków, wskaźnika masy ciała (BMI) oraz
aktywności fizycznej, które stanowiły niezależne czynni-
ki predykcyjne stopnia wyrównania zapotrzebowania na
witaminę D.

Cheng i wsp.89 uzyskali podobne wyniki w badaniu
przeprowadzonym u dziewcząt w okresie pokwitania
i w wieku przedpokwitaniowym w Finlandii. Badacze ci
stwierdzili również istotnie niższą wolumetryczną gęstość
mineralną w części korowej kości w dalszym odcinku ko-
ści promieniowej oraz w obrębie trzonu kości piszczelowej
u dziewcząt z deficytem witaminy D (określonym jako stę-
żenie 25-OH-D ≤25 nmol/l). Wyniki te znalazły potwier-
dzenie w pracy, którą Viljakainen i wsp.58 przeprowadzili
w Finlandii wśród 212 dziewcząt we wczesnym okresie
dojrzewania (11-12 r.ż.), które losowo podzielono na trzy
grupy. W zależności od grupy, do której trafiły, dziewczę-
ta nie otrzymywały witaminy D, przyjmowały ją w daw-
ce dobowej 200 lub 400 IU przez 12 miesięcy. Po roku
przyrost masy mineralnej w obrębie kości udowej wyno-
sił 14,3% u dziewcząt przyjmujących 200 IU witaminy D

* Pozycje piśmiennictwa: 6, 9, 56, 64, 66, 67, 94, 132 i 148-150.
** Pozycje piśmiennictwa: 9, 57, 58, 85-89, 94-96 i 150-154.
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odpowiedniej ilości witaminy D do mleka. Gdy u kobie-
ty karmiącej piersią stężenie witaminy D w surowicy jest
na granicy lub poniżej dolnej granicy normy, stęże-
nie 25-OH-D u niemowlęcia nieotrzymującego suplemen-
tacji jest bardzo niskie, zwłaszcza zimą na obszarach
oddalonych od równika. Nie ma wątpliwości, że u dzieci
karmionych wyłącznie piersią można utrzymać stęże-
nie 25-OH-D >50 nmol/l, stosując suplementację witaminy
w dawce dobowej 400 IU, co odpowiada zawartości 1 ły-
żeczki tranu,52,54 znanego od wielu dziesięcioleci środka
skutecznego w prewencji i leczeniu krzywicy.5,6,143

Biorąc pod uwagę, że: 1) niedobór witaminy D może
wystąpić we wczesnym okresie życia, zwłaszcza gdy rów-
nież u matki dziecka występuje jej niedobór, 2) stęże-
nie 25-OH-D u dzieci karmionych piersią, które nie
otrzymują suplementacji, jest bardzo niskie, zwłaszcza
w okresie zimy, gdy u ich matek zasoby witaminy D są
graniczne lub niedostateczne, 3) trudno jest określić, jak
długie przebywanie na słońcu jest potrzebne, aby utrzy-
mać dostateczne stężenie 25-OH-D w surowicy danego
dziecka w określonym czasie oraz 4) można utrzymać stę-
żenie 25-OH-D w surowicy >50 nmol/l, stosując wita-
minę D w dawce dobowej 400 IU, zdecydowano się
na sformułowanie następujących zaleceń: w okresie kilku
pierwszych dni po urodzeniu należy rozpocząć suplemen-
tację witaminy D w dawce dobowej 400 IU i to postępo-
wanie należy kontynuować przez całe dzieciństwo.
U każdego dziecka karmionego piersią, niezależnie od te-
go, czy karmione jest również gotową mieszanką, nale-
ży stosować dodatkowo witaminę D w dawce dobowej

400 IU, ponieważ jest mało prawdopodobne, aby dziecko
karmione piersią spożywało litr mieszanki na dobę, a ta-
ka właśnie jej ilość zawiera 400 IU witaminy D.

Preparaty witaminy D stosowane
w suplementacji
W suplementacji stosowane są dwie postaci witaminy D:
D2 (ergokalcyferol pochodzenia roślinnego) i D3 (chole-
kalcyferol pozyskiwany z ryb). Wykazano, że w niektó-
rych stanach fizjologicznych witamina D3 skuteczniej
podnosi stężenie 25-OH-D.144 Większość produktów
mlecznych wzbogaconych witaminą D oraz preparatów
wielowitaminowych zawiera obecnie witaminę D3. W Sta-
nach Zjednoczonych dostępne są jednoskładnikowe pre-
paraty witaminy D, jak również wielowitaminowe
w postaci płynnej, które zawierają witaminę D w stęże-
niu 400 IU/ml (tab. 2). Są również preparaty zawierają-
ce 400 IU w postaci kropli, należy je jednak zalecać
z wielką rozwagą, instruować rodziców i pokazywać, jak
należy dozować preparat, ze względu na większe w tych
przypadkach ryzyko przedawkowania, jeśli poda się dziec-
ku kilka kropli zamiast jednej.

Nowe jednoskładnikowe preparaty witaminy D są
szczególnie wskazane dla dzieci karmionych piersią, któ-
re nie potrzebują preparatów wielowitaminowych. Koszt
zakupu i podawania witaminy D – samej lub łącznie z wi-
taminami A i C (w preparatach wielowitaminowych) – jest
minimalny. Pediatrzy oraz inni pracownicy opieki zdro-
wotnej powinni opierać się w pracy na wytycznych Special
Supplemental Nutrition Program for Women, Infants, and

Preparata Dawkowanie

Bio-D-Mulsion (Biotics Research Laboratory, Rosenberg, TX; Kropla zawiera 400 IU,b dostępny również w stężeniu 2000 IU w kroplib,
www.bioticsresearch.com) preparat na bazie oleju kukurydzianego

Carlson Laboratories (Arlington Heights; IL; Kapsułka żelatynowa zawiera 400 IU, dostępny również w postaci kapsułek
www.carlsonlabs.com) żelatynowych zawierających 2000 i 4000 IU oraz w postaci preparatów

zawierających w jednej kropli 400, 1000 oraz 2000 IUb, na bazie oleju
z krokosza (szafranu) barwierskiego

Just D (Sunlight Vitamins Inc [dystrybucja – UnitDrugCo, 1 ml zawiera 400 IU, na bazie oleju kukurydzianego
Centennial, CO]; www.sunlightvitamins.com)

Preparaty wielowitaminowe, poliwitaminy 1 ml zawiera 400 IU, preparaty mogą zawierać glicerynę lub wodę, a także
(zawierają witaminy A, D i K)c glikol propylenowy lub monooleinian polioksyetylenosorbitolu

(polysorbate 80)

Preparaty zawierające większą dawkę witaminy D mogę być stosowane przez kilka pierwszych miesięcy leczenia dzieci chorych na krzywicę lub w przypadku chorób przewlekłych, ta-
kich jak upośledzenie wchłaniania tłuszczów (mukowiscydoza) lub u osób przyjmujących przewlekle leki zakłócające metabolizm witaminy D (np. przeciwdrgawkowe)
aMartinez i wsp.162 wykazali, że noworodki i niemowlęta chętniej przyjmują leki w płynie na bazie olejowej niż na bazie alkoholu
bPreparaty przeznaczone do stosowania w ilości 1 kropli mogą być lepiej tolerowane przez dzieci, które niechętnie przyjmują leki doustnie, jednak ze względu na zwiększone ryzyko
podania dawki toksycznej, nieprawidłowego dawkowania lub przypadkowego spożycia dużej dawki witaminy D niezbędne jest szczegółowe przeszkolenie opiekuna dziecka, dotyczą-
ce właściwego dawkowania preparatu.
cCena preparatów zawierających wyłącznie witaminę D może być wyższa niż wielowitaminowych, co w Stanach Zjednoczonych może utrudniać przychodniom rozprowadzanie ich
wśród rodziców niemowląt. Do niedawna dostępne były tylko preparaty wielowitaminowe, lekarze są więc przyzwyczajeni do wydawania ich pacjentom z różnych grup wiekowych.

TABELA 2. Preparaty witaminy D do stosowania doustnego dostępne obecnie
w Stanach Zjednoczonych* (w porządku alfabetycznym)

* Preparaty dostępne w Polsce zamieszczono w komentarzu.
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Children zalecających, aby w przychodniach były dostęp-
ne preparaty witaminy D dla dzieci karmionych piersią.
Aktualnie stosowane preparaty, zakładając prawidłowe
dawkowanie przez opiekunów dziecka, nie stwarzają ra-
czej ryzyka przedawkowania i zatrucia witaminą D, choć
trzeba je brać pod uwagę. Pracownicy opieki zdrowotnej
muszą wydawać zrozumiałe instrukcje dotyczące dawko-
wania i podawania preparatu.145 Preparaty zawierające
większą dawkę witaminy D można zalecać jedynie w sytu-
acjach ścisłego nadzoru nad stężeniem witaminy D w su-
rowicy dziecka oraz w przypadkach udowodnionego
zwiększonego zapotrzebowania (np. upośledzenie wchła-
niania tłuszczów lub konieczność przewlekłego stosowa-
nia leków przeciwdrgawkowych).

Suplementacja witaminy D u dzieci karmionych
sztucznie
Wszystkie mieszanki dla dzieci sprzedawane w Stanach
Zjednoczonych muszą zawierać witaminę D w minimal-
nym stężeniu 40 IU/100 kcal (258 IU/l w mieszankach do-
starczających 20 kcal/30 ml), natomiast stężenie
maksymalne wynosi 100 IU/100 kcal (666 IU/l w mieszan-
kach dostarczających 20 kcal/30 ml).146 Wszystkie mie-
szanki sprzedawane w Stanach Zjednoczonych zawierają
witaminę D3 w ilości co najmniej 400 IU/l.147 Większość
dzieci karmionych sztucznie wypija w pierwszym miesią-
cu życia prawie 1 l mieszanki na dobę, dlatego dobowe
spożycie witaminy D wynosi w tych przypadkach 400 IU.
Jak już wspomniano, dzieci karmione piersią i dokarmia-
ne mieszanką powinny otrzymywać dodatkowo witami-
nę D w dawce dobowej 400 IU. Gdy dziecko jest
odstawiane od piersi lub mieszanki, należy zalecić karmie-
nie go mlekiem wzbogaconym witaminą D, aby dostar-
czyć mu co najmniej 400 IU/24 h. Każde dziecko, które
wypija <1 l mieszanki na dobę, wymaga dodatkowego
podawania witaminy D, aby jej spożycie dobowe mogło
wynieść 400 IU.

Suplementacja witaminy D w późniejszym
dzieciństwie i okresie dojrzewania
Jak już wspomniano, wśród ekspertów w dziedzinie wita-
miny D toczy się debata nad definicją „wyrównanego za-
potrzebowania”, „niedostatecznego zapotrzebowania”
i „niedoboru” witaminy D u dorosłych i u dzieci w prze-
łożeniu na stężenie 25-OH-D.*

Problem niedoboru witaminy D nie ogranicza się
do okresu niemowlęcego i wczesnego dzieciństwa, ale roz-
ciąga na całe życie z okresami szczególnej wrażliwości,
które przypadają na pokwitaniowy skok wzrostu lub inne
zmiany fizjologiczne. Na całym świecie nadal podnoszony
jest problem niedoboru witaminy D u starszych dzieci
i młodzieży.**

W przeprowadzonych niedawno badaniach nad wy-
równaniem zapotrzebowania na witaminę D wykazano,
że u 16-54% młodzieży stężenie 25-OH-D w surowicy nie
przekracza 50 nmol/l.9,85-88,90,94,150-152 W badaniu, w któ-
rym za granicę niedoboru przyjęto stężenia 25-OH-D
<80 nmol/l, podobnie jak u dorosłych, u 73,1% młodzie-
ży stwierdzono stężenia poniżej tej wartości.153 W badaniu
nad występowaniem niedoboru witaminy D u młodzieży,
prowadzonym na obszarze całych Stanów Zjednoczonych,
wykazano, że stężenie 25-OH-D w surowicy <30 nmol/l
występuje u od zaledwie 1 do aż 17% młodych ludzi,
w zależności od różnic indywidualnych, szerokości geo-
graficznej miejsca zamieszkania oraz pory roku, w której
przeprowadzono badania.3,86,87,151,152 We wszystkich tych
badaniach stwierdzono, że u młodzieży rasy czarnej stęże-
nie 25-OH-D jest znacznie niższe niż u osób o jaśniejszych
kolorach skóry. Chociaż nie wykryto znacznej liczby mło-
dych ludzi z krzywicą na tle niedoboru witaminy D, nadal
zdarzają się takie przypadki.15

U starszych dzieci i u młodzieży wykazano odwrotną za-
leżność między stężeniem PTH i 25-OH-D.9,152 W badaniu
nad niedostatecznym stężeniem witaminy D u 6-10-letnich
dzieci przed okresem dojrzewania w Pittsburgu (Pensyl-
wania) stwierdzono, że stężenie PTH w surowicy obniża-
ło się wraz ze wzrostem stężenia 25-OH-D, osiągając
plateau wtedy, gdy stężenie 25-OH-D w surowicy wyno-
siło ≥75 nmol/l.150 W Bostonie (Massachusetts), Gordon
i wsp.152 w przekrojowym badaniu populacyjnym wykaza-
li niedobór witaminy D (stężenie 25-OH-D ≤37 nmol/l)
u 24,1% zdrowych nastolatków, przy czym u 4,6%
z tej grupy stwierdzono jej niedobór (stężenie 25-OH-D
≤20 nmol/l), a u 42% – niedobór miernego stopnia (stę-
żenie 25-OH-D ≤50 nmol/l). Stwierdzono odwrotną za-
leżność między stężeniem 25-OH-D w surowicy
a stężeniem PTH (R=-0,29). Stężenie 25-OH-D zależa-
ło również od pory roku, pochodzenia etnicznego, spo-
życia mleka i soków, wskaźnika masy ciała (BMI) oraz
aktywności fizycznej, które stanowiły niezależne czynni-
ki predykcyjne stopnia wyrównania zapotrzebowania na
witaminę D.

Cheng i wsp.89 uzyskali podobne wyniki w badaniu
przeprowadzonym u dziewcząt w okresie pokwitania
i w wieku przedpokwitaniowym w Finlandii. Badacze ci
stwierdzili również istotnie niższą wolumetryczną gęstość
mineralną w części korowej kości w dalszym odcinku ko-
ści promieniowej oraz w obrębie trzonu kości piszczelowej
u dziewcząt z deficytem witaminy D (określonym jako stę-
żenie 25-OH-D ≤25 nmol/l). Wyniki te znalazły potwier-
dzenie w pracy, którą Viljakainen i wsp.58 przeprowadzili
w Finlandii wśród 212 dziewcząt we wczesnym okresie
dojrzewania (11-12 r.ż.), które losowo podzielono na trzy
grupy. W zależności od grupy, do której trafiły, dziewczę-
ta nie otrzymywały witaminy D, przyjmowały ją w daw-
ce dobowej 200 lub 400 IU przez 12 miesięcy. Po roku
przyrost masy mineralnej w obrębie kości udowej wyno-
sił 14,3% u dziewcząt przyjmujących 200 IU witaminy D

* Pozycje piśmiennictwa: 6, 9, 56, 64, 66, 67, 94, 132 i 148-150.
** Pozycje piśmiennictwa: 9, 57, 58, 85-89, 94-96 i 150-154.
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na dobę i 17,2% u dziewcząt, które przyjmowały 400
IU/24 h w porównaniu z gęstością mineralną u dziewcząt
otrzymujących placebo.

Niedobór witaminy D stwierdzano również u dzieci
i młodzieży w północnej Grecji,94 w Niemczech,57 u mło-
dzieży w Pekinie,153 w Turcji,88 Finlandii58 oraz Irlandii.95

Ponieważ niższe stężenie witaminy 25-OH-D wiąże się
ze zwiększeniem stężenia PTH, niedobór witaminy D
może prowadzić do wtórnej nadczynności przytarczyc.
Powoduje to ubytek zawartości minerałów kości, zwłaszcza
w okresach szybkiego wzrastania i prowadzi do istotnych,
szkodliwych następstw długofalowych.

Poddając ocenie mineralizację kości jako wykładnika
wyrównania zapotrzebowania na witaminę D u młodzie-
ży, w kilku badaniach przeprowadzonych w Stanach Zjed-
noczonych i w Europie wykazano niekorzystny wpływ
niskich stężeń 25-OH-D na zdrowie kości.58,89,154,155

U dziewcząt w wieku dojrzewania, u których stęże-
nie 25-OH-D w surowicy przekraczało 40 nmol/l, stwier-
dzano większą gęstość mineralną kości promieniowej,
łokciowej i piszczelowej,152 choć wyniki densytometrii
w innych okolicach kośćca nie zawsze były spójne.154

Konieczna jest większa liczba badań, które pozwoliłyby
określić, przy jakim stężeniu 25-OH-D w surowicy moż-
na spodziewać się jej najkorzystniejszego wpływu
na zdrowie układu kostnego u starszych dzieci i mło-
dzieży.

Dzienne spożycie litra mleka wzbogaconego witami-
ną D dostarcza 400 IU witaminy D3, wiadomo jednak, że
młodzież wypija go znacznie mniej.155-157 W Stanach
Zjednoczonych spożycie mleka przez dziewczęta w wie-
ku dojrzewania, porównywane w latach 1977-1978
i 1994-1998 zmniejszyło się o 36%.156 Płatki śniadaniowe
z dodatkiem witaminy D (pół filiżanki suchych płatków)
i jedno żółtko jaja kurzego dostarczają po około 40 IU wi-
taminy D3. Ze względu na zwyczaje żywieniowe dzieci
i młodzieży, trudno jest osiągnąć dzienne spożycie 400 IU
witaminy D.157 Z tego powodu starsze dzieci i młodzież
powinni dostawać preparat wielowitaminowy lub jed-
noskładnikowy preparat witaminy D w dawce dobo-
wej 400 IU witaminy D. Sprawą przyszłości są badania,
które pozwolą określić optymalne stężenie witaminy D
u starszych dzieci i młodzieży oraz stwierdzić, czy pożą-
daną zawartość witaminy D można osiągnąć, stosując od-
powiednią dietę i suplementację witaminy D w dawce
dobowej 400 IU.

Jednocześnie ze spożyciem odpowiedniej ilości witami-
ny D należy zapewnić taką ilość wapnia w diecie, która
pozwoli na optymalne tworzenie i kształtowanie kości.87

Aby ocenić spożycie witamin, składników mineralnych
i odżywczych, w tym witaminy D i wapnia, niezbędne jest
zebranie wywiadu dotyczącego odżywiania.3,91 Dzieci
i młodzież o zwiększonym ryzyku rozwoju krzywicy i nie-
doboru witaminy D, do których można zaliczyć dzieci
o silniejszej pigmentacji skóry, krócej przebywające
na słońcu, obciążone chorobami powodującymi złe wchła-

nianie tłuszczów (np. mukowiscydoza) oraz wymagają-
ce leków przeciwdrgawkowych (które indukują aktyw-
ność cytochromu P450 i innych enzymów, mogących
prowadzić do zwiększonego katabolizmu witaminy D)
mogą potrzebować nawet większej niż 400 IU dawki wi-
taminy D.158-161

Zalecenia podsumowujące
W celu zapobiegania krzywicy u zdrowych niemowląt,
starszych dzieci i u młodzieży zaleca się przyjmowanie
witaminy D w dawce dobowej nie mniejszej niż 400 IU.
Aby sprostać temu zaleceniu, należy przestrzegać kilku
zasad:
• U dzieci karmionych wyłącznie lub dokarmianych piersią

należy stosować witaminę D w dawce dobowej 400 IU
od pierwszych dni życia. Suplementację należy prowa-
dzić do czasu, aż dziecko będzie odstawione od piersi
i zacznie wypijać co najmniej litr mieszanki lub pełne-
go mleka z dodatkiem witaminy D. Pełne mleko nale-
ży wprowadzać do żywienia u dzieci po pierwszym
roku życia. U dzieci między pierwszym a drugim ro-
kiem życia, zagrożonych nadwagą lub otyłością, lub
z wywiadem rodzinnym wskazującym na otyłość, za-
burzenia lipidowe lub choroby układu krążenia, wła-
ściwe jest stosowanie mleka o zmniejszonej zawartości
tłuszczu.163

• Wszystkie dzieci karmione sztucznie, jak również star-
sze dzieci, które spożywają mniej niż litr mieszanki lub
mleka z dodatkiem witaminy D, powinny otrzymywać
witaminę D w dawce dobowej 400 IU. Obliczając
dzienne spożycie, można uwzględnić inne źródła wita-
miny D w diecie każdego dziecka.

• Młodzież, która nie spożywa witaminy D w dawce do-
bowej 400 IU, w mleku (100 IU w szklance) i żywności
wzbogaconej w witaminę D (np. płatki śniadaniowe
i żółtka jaj kur karmionych ziarnem z dodatkiem wita-
miny D) powinna otrzymywać witaminę D w dawce
dobowej 400 IU.

• Na podstawie dostępnych danych stężenie 25-OH-D
u niemowląt i u starszych dzieci powinno wynosić
≥50 nmol/l (20 ng/ml).

• U dzieci najbardziej zagrożonych niedoborem wita-
miny D, np. z powodu złego wchłaniania tłuszczów
oraz przewlekle leczonych lekami przeciwdrgawko-
wymi, niedobór witaminy D może utrzymywać się
mimo przyjmowania jej w dawce 400 IU/24 h.
U tych dzieci może zaistnieć potrzeba stosowania jej
w większej dawce, aby zaspokoić zapotrzebowanie
na witaminę D, a stopień wyrównania tego zapotrze-
bowania powinien być określany za pomocą badań
laboratoryjnych (np. stężenie 25-OH-D i PTH w su-
rowicy oraz pomiary zawartości minerałów w ko-
ściach). W przypadkach stosowania witaminy D
należy co trzy miesiące określać stężenie 25-OH-D
do czasu osiągnięcia prawidłowych wartości. Aż do
czasu normalizacji wyników co sześć miesięcy należy
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przeprowadzać ocenę stężenia PTH i gęstości mine-
ralnej kości.

• Pediatrzy i inni pracownicy opieki zdrowotnej powin-
ni dokładać starań, aby dzieci objęte ich opieką miały
zapewniony dostęp do preparatów witaminy D. Doty-
czy to zwłaszcza dzieci szczególnie zagrożonych jej nie-
doborem.
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na dobę i 17,2% u dziewcząt, które przyjmowały 400
IU/24 h w porównaniu z gęstością mineralną u dziewcząt
otrzymujących placebo.

Niedobór witaminy D stwierdzano również u dzieci
i młodzieży w północnej Grecji,94 w Niemczech,57 u mło-
dzieży w Pekinie,153 w Turcji,88 Finlandii58 oraz Irlandii.95

Ponieważ niższe stężenie witaminy 25-OH-D wiąże się
ze zwiększeniem stężenia PTH, niedobór witaminy D
może prowadzić do wtórnej nadczynności przytarczyc.
Powoduje to ubytek zawartości minerałów kości, zwłaszcza
w okresach szybkiego wzrastania i prowadzi do istotnych,
szkodliwych następstw długofalowych.

Poddając ocenie mineralizację kości jako wykładnika
wyrównania zapotrzebowania na witaminę D u młodzie-
ży, w kilku badaniach przeprowadzonych w Stanach Zjed-
noczonych i w Europie wykazano niekorzystny wpływ
niskich stężeń 25-OH-D na zdrowie kości.58,89,154,155

U dziewcząt w wieku dojrzewania, u których stęże-
nie 25-OH-D w surowicy przekraczało 40 nmol/l, stwier-
dzano większą gęstość mineralną kości promieniowej,
łokciowej i piszczelowej,152 choć wyniki densytometrii
w innych okolicach kośćca nie zawsze były spójne.154

Konieczna jest większa liczba badań, które pozwoliłyby
określić, przy jakim stężeniu 25-OH-D w surowicy moż-
na spodziewać się jej najkorzystniejszego wpływu
na zdrowie układu kostnego u starszych dzieci i mło-
dzieży.

Dzienne spożycie litra mleka wzbogaconego witami-
ną D dostarcza 400 IU witaminy D3, wiadomo jednak, że
młodzież wypija go znacznie mniej.155-157 W Stanach
Zjednoczonych spożycie mleka przez dziewczęta w wie-
ku dojrzewania, porównywane w latach 1977-1978
i 1994-1998 zmniejszyło się o 36%.156 Płatki śniadaniowe
z dodatkiem witaminy D (pół filiżanki suchych płatków)
i jedno żółtko jaja kurzego dostarczają po około 40 IU wi-
taminy D3. Ze względu na zwyczaje żywieniowe dzieci
i młodzieży, trudno jest osiągnąć dzienne spożycie 400 IU
witaminy D.157 Z tego powodu starsze dzieci i młodzież
powinni dostawać preparat wielowitaminowy lub jed-
noskładnikowy preparat witaminy D w dawce dobo-
wej 400 IU witaminy D. Sprawą przyszłości są badania,
które pozwolą określić optymalne stężenie witaminy D
u starszych dzieci i młodzieży oraz stwierdzić, czy pożą-
daną zawartość witaminy D można osiągnąć, stosując od-
powiednią dietę i suplementację witaminy D w dawce
dobowej 400 IU.

Jednocześnie ze spożyciem odpowiedniej ilości witami-
ny D należy zapewnić taką ilość wapnia w diecie, która
pozwoli na optymalne tworzenie i kształtowanie kości.87

Aby ocenić spożycie witamin, składników mineralnych
i odżywczych, w tym witaminy D i wapnia, niezbędne jest
zebranie wywiadu dotyczącego odżywiania.3,91 Dzieci
i młodzież o zwiększonym ryzyku rozwoju krzywicy i nie-
doboru witaminy D, do których można zaliczyć dzieci
o silniejszej pigmentacji skóry, krócej przebywające
na słońcu, obciążone chorobami powodującymi złe wchła-

nianie tłuszczów (np. mukowiscydoza) oraz wymagają-
ce leków przeciwdrgawkowych (które indukują aktyw-
ność cytochromu P450 i innych enzymów, mogących
prowadzić do zwiększonego katabolizmu witaminy D)
mogą potrzebować nawet większej niż 400 IU dawki wi-
taminy D.158-161

Zalecenia podsumowujące
W celu zapobiegania krzywicy u zdrowych niemowląt,
starszych dzieci i u młodzieży zaleca się przyjmowanie
witaminy D w dawce dobowej nie mniejszej niż 400 IU.
Aby sprostać temu zaleceniu, należy przestrzegać kilku
zasad:
• U dzieci karmionych wyłącznie lub dokarmianych piersią

należy stosować witaminę D w dawce dobowej 400 IU
od pierwszych dni życia. Suplementację należy prowa-
dzić do czasu, aż dziecko będzie odstawione od piersi
i zacznie wypijać co najmniej litr mieszanki lub pełne-
go mleka z dodatkiem witaminy D. Pełne mleko nale-
ży wprowadzać do żywienia u dzieci po pierwszym
roku życia. U dzieci między pierwszym a drugim ro-
kiem życia, zagrożonych nadwagą lub otyłością, lub
z wywiadem rodzinnym wskazującym na otyłość, za-
burzenia lipidowe lub choroby układu krążenia, wła-
ściwe jest stosowanie mleka o zmniejszonej zawartości
tłuszczu.163

• Wszystkie dzieci karmione sztucznie, jak również star-
sze dzieci, które spożywają mniej niż litr mieszanki lub
mleka z dodatkiem witaminy D, powinny otrzymywać
witaminę D w dawce dobowej 400 IU. Obliczając
dzienne spożycie, można uwzględnić inne źródła wita-
miny D w diecie każdego dziecka.

• Młodzież, która nie spożywa witaminy D w dawce do-
bowej 400 IU, w mleku (100 IU w szklance) i żywności
wzbogaconej w witaminę D (np. płatki śniadaniowe
i żółtka jaj kur karmionych ziarnem z dodatkiem wita-
miny D) powinna otrzymywać witaminę D w dawce
dobowej 400 IU.

• Na podstawie dostępnych danych stężenie 25-OH-D
u niemowląt i u starszych dzieci powinno wynosić
≥50 nmol/l (20 ng/ml).

• U dzieci najbardziej zagrożonych niedoborem wita-
miny D, np. z powodu złego wchłaniania tłuszczów
oraz przewlekle leczonych lekami przeciwdrgawko-
wymi, niedobór witaminy D może utrzymywać się
mimo przyjmowania jej w dawce 400 IU/24 h.
U tych dzieci może zaistnieć potrzeba stosowania jej
w większej dawce, aby zaspokoić zapotrzebowanie
na witaminę D, a stopień wyrównania tego zapotrze-
bowania powinien być określany za pomocą badań
laboratoryjnych (np. stężenie 25-OH-D i PTH w su-
rowicy oraz pomiary zawartości minerałów w ko-
ściach). W przypadkach stosowania witaminy D
należy co trzy miesiące określać stężenie 25-OH-D
do czasu osiągnięcia prawidłowych wartości. Aż do
czasu normalizacji wyników co sześć miesięcy należy

013_027_wagner:Layout 2 2009-06-05 08:32 Page 20

Prewencja krzywicy i niedoboru witaminy D u dzieci i młodzieży

Czerwiec 2009, Vol. 13 Nr 3 Pediatria po Dyplomie | 21

przeprowadzać ocenę stężenia PTH i gęstości mine-
ralnej kości.

• Pediatrzy i inni pracownicy opieki zdrowotnej powin-
ni dokładać starań, aby dzieci objęte ich opieką miały
zapewniony dostęp do preparatów witaminy D. Doty-
czy to zwłaszcza dzieci szczególnie zagrożonych jej nie-
doborem.
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Problematyka krzywicy i suplementacji witaminy D by-
ła i wciąż pozostaje przedmiotem zainteresowania leka-
rzy, zwłaszcza pediatrów. Jest to szczególnie uzasadnione
w świetle ostatnich badań dowodzących znaczenia wita-
miny D nie tylko dla gospodarki wapniowo-fosforano-
wej i układu kostnego, ale też dla wielu innych tkanek
i narządów, w których wykazano syntezę 1,25-dihydro-
ksycholekalcyferolu [1,25-OH2-D] i zlokalizowano re-
ceptor witaminy D.

Raport kliniczny opublikowany w Stanach Zjedno-
czonych przez Sekcję Karmienia Piersią i Komisję
do Spraw Żywienia jest kolejną bieżącą wersją zaleceń
dla pediatrów sformułowanych w 2008 roku przez
American Academy of Pediatrics (AAP).

Jak podkreślają autorzy, aktualne wytyczne opierają
się na wynikach wcześniejszych badań obserwacyjnych

(w których stosowana dawka dobowa 400 IU witami-
ny D, obecnie rekomendowana, była bezpieczna), ale
przede wszystkim na wynikach nowych badań klinicz-
nych. Wskazują one na plejotropowe działanie wita-
miny D, dotyczące nie tylko prewencji krzywicy
i osteoporozy, ale istotne w profilaktyce wielu schorzeń
nie tylko wieku rozwojowego, takich jak: cukrzyca ty-
pu 2 i 1, insulinooporność, nadciśnienie tętnicze, zespół
metaboliczny, złośliwe nowotwory (rak piersi, jajnika,
jelita grubego, gruczołu krokowego) czy zaburzenia au-
toimmunologiczne (reumatoidalne zapalenie stawów, to-
czeń rumieniowaty układowy, stwardnienie rozsiane).
Wyniki ostatnich badań wskazują, że wyrównanie za-
potrzebowania na witaminę D u ciężarnej ma długo-
falowy wpływ na rozwój dziecka, nie tylko ograniczony
do kośćca, ale też na szybkość wzrastania.
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Problematyka krzywicy i suplementacji witaminy D by-
ła i wciąż pozostaje przedmiotem zainteresowania leka-
rzy, zwłaszcza pediatrów. Jest to szczególnie uzasadnione
w świetle ostatnich badań dowodzących znaczenia wita-
miny D nie tylko dla gospodarki wapniowo-fosforano-
wej i układu kostnego, ale też dla wielu innych tkanek
i narządów, w których wykazano syntezę 1,25-dihydro-
ksycholekalcyferolu [1,25-OH2-D] i zlokalizowano re-
ceptor witaminy D.

Raport kliniczny opublikowany w Stanach Zjedno-
czonych przez Sekcję Karmienia Piersią i Komisję
do Spraw Żywienia jest kolejną bieżącą wersją zaleceń
dla pediatrów sformułowanych w 2008 roku przez
American Academy of Pediatrics (AAP).

Jak podkreślają autorzy, aktualne wytyczne opierają
się na wynikach wcześniejszych badań obserwacyjnych

(w których stosowana dawka dobowa 400 IU witami-
ny D, obecnie rekomendowana, była bezpieczna), ale
przede wszystkim na wynikach nowych badań klinicz-
nych. Wskazują one na plejotropowe działanie wita-
miny D, dotyczące nie tylko prewencji krzywicy
i osteoporozy, ale istotne w profilaktyce wielu schorzeń
nie tylko wieku rozwojowego, takich jak: cukrzyca ty-
pu 2 i 1, insulinooporność, nadciśnienie tętnicze, zespół
metaboliczny, złośliwe nowotwory (rak piersi, jajnika,
jelita grubego, gruczołu krokowego) czy zaburzenia au-
toimmunologiczne (reumatoidalne zapalenie stawów, to-
czeń rumieniowaty układowy, stwardnienie rozsiane).
Wyniki ostatnich badań wskazują, że wyrównanie za-
potrzebowania na witaminę D u ciężarnej ma długo-
falowy wpływ na rozwój dziecka, nie tylko ograniczony
do kośćca, ale też na szybkość wzrastania.
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W raporcie dokładnie przedstawiono argumenty upo-
ważniające do opracowania szczegółowych zaleceń doty-
czących dawkowania i czasu wprowadzania suplementacji
witaminy D w różnych grupach wiekowych w zależności
od sposobu karmienia, współistniejących chorób przewle-
kłych czy stosowanych leków. Bezpośrednie odnoszenie
tych rekomendacji do populacji polskiej powinno być jed-
nak ostrożne, ponieważ przywoływane w raporcie badania
często dotyczyły osób innej rasy i zamieszkujących tere-
ny o innej szerokości geograficznej. Na przykład wnioski
z badań przeprowadzonych w Wielkiej Brytanii na temat
drgawek hipokalcemicznych jako obrazie klinicznym nie-
doboru witaminy D wymagają wyjaśnienia, że badaniom
poddano dzieci matek z Południowej Azji, które z racji ciem-
nej skóry są szczególnie narażone na niedobór witaminy D.
W praktyce klinicznej tężyczka wyjątkowo rzadko jest ob-
jawem krzywicy z niedoboru, znacznie częściej występuje
w niedoczynności przytarczyc (wówczas hipokalcemii to-
warzyszy hiperfosfatemia).

Publikacje na temat nowych przypadków krzywicy
z niedoboru witaminy D dotyczą najczęściej populacji
imigrantów, nierzadko ciemnoskórych. Dobrze, że auto-
rzy zwracają uwagę na ujawnianie się cech krzywicy nie
tylko u niemowląt i małych dzieci (co nie jest częste
obecnie dzięki rozpowszechnionej profilaktyce przeciw-
krzywiczej), ale również u młodzieży, zwłaszcza podczas
pokwitaniowego skoku wzrostowego. W Polsce powin-
no się zalecać przyjmowanie witaminy D w miesiącach
zimowo-wiosennych wszystkim do lat 18, a także nie-
którym osobom dorosłym i w podeszłym wieku (co wy-
kracza poza zakres tego artykułu).

Należy podkreślić znaczenie różnych czynników
wpływających na syntezę witaminy D: szerokość geo-
graficzna, miejsce zamieszkania, pora roku, stopień za-
chmurzenia, nasilenie zanieczyszczenia środowiska,
powierzchnia odsłoniętej skóry, jej pigmentacja, stoso-
wane filtry ochronne przed promieniami UV-B, a także
masa ciała (BMI).

W Polsce wystarczająca synteza witaminy D w skórze
zachodzi w okresie od kwietnia do września przy za-
pewnieniu co najmniej 18% eksponowanej na słońce
powierzchni ciała (co odpowiada odsłonięciu przedra-
mion i częściowo kończyn dolnych) przez kwadrans co-
dziennie, bez stosowania filtrów ochronnych. Filtr
ochronny SPF 15 praktycznie całkowicie uniemożliwia
skórną syntezę witaminy D. Dlatego należy wyważyć
stopień ryzyka powstania raka skóry wskutek nasłonecz-
nienia i ryzyka niedoboru witaminy D w rezultacie bra-
ku ekspozycji na światło słoneczne. Tylko promienie
UV-B o długości fali 290-315 nm powodują prze-
kształcenie 7-dehydrocholesterolu zawartego w skórze
do prewitaminy D3, która pod wpływem temperatury
zamienia się w witaminę D3. Solaria w Polsce są wypo-
sażone najczęściej w lampy emitujące promieniowanie
UV-A (o większej długości fali), które wręcz zmniejsza-
ją pulę witaminy D w organizmie człowieka.

Rekomendowana w raporcie dawka dobowa witami-
ny D 400 IU stosowana od pierwszych dni życia jest
zgodna z zaleceniami dotyczącymi profilaktyki przeciw-
krzywiczej niemowląt, obowiązującymi aktualnie w Pol-
sce. Suplementację taką należy prowadzić u dzieci
karmionych wyłącznie lub dokarmianych piersią, a tak-
że u niemowląt karmionych sztucznie i starszych dzieci,
jeśli spożywają mniej niż litr mieszanki mlecznej w cią-
gu doby. Ważne jest, aby ustalając dawkowanie witami-
ny D, zawsze sumować wszystkie jej źródła: z diety,
syntezy skórnej, preparatów witaminowych.

Liczne badania (w tym w populacji polskiej) wykaza-
ły, że markerem biochemicznym pokrycia zapotrzebo-
wania organizmu na witaminę D jest stężenie
w surowicy 25-hydroksycholekalcyferolu (25-OH-D).
Oznaczenie tego metabolitu, zależnie od używanego
w laboratorium systemu, obejmuje stężenie 25-OH-D2
i 25-OH-D3 lub tylko 25-OH-D3, ale wobec biologicz-
nej równoważności obu postaci witaminy D, wynik
jest wiarygodny, o ile uzyskany w laboratorium pod-

Preparat Postać

Devikap (Medana Pharma, PL) Krople, 1 kropla zawiera 420 j.m., 1 ml roztworu wodnego zawiera 15 tys. j.m. (flakony po 10 ml)
Juvit D3 (Hasco-Lek, PL) Krople, 1 kropla zawiera ok. 590 j.m., 20 tys. j.m./ml, tj. 0.5 mg (flakony po 10 ml, roztwór w 86%

glicerolu)
Vigantol (Merck, D) Krople, 1 kropla roztworu oleistego zawiera ok. 666 j.m., 1 ml zawiera 50 tys. j.m., tj. 1,25 mg

(ampułki po 10 ml)
Vigantoletten (Merck, D) Tabletki po 500 j.m. (12,5 µg) i po 1000 j.m. (25 µg)
VitaD (Vitis Pharma) Kapsułki twist-off po 400 j.m. – suplement diety

TABELA. Preparaty witaminy D dostępne aktualnie w Polsce
(w porządku alfabetycznym)
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legającym Międzynarodowej Kontroli Jakości Badań.
Autorzy artykułu słusznie podkreślają, że w ocenie za-
opatrzenia organizmu w witaminę D nie należy kiero-
wać się stężeniem aktywnego metabolitu tj. 1,25-OH2-D
zamiast 25-OH-D, ponieważ niedobór witaminy D wy-
wołuje wtórną nadczynność przytarczyc, objawiającą się
hipofosfatemią, która stymuluje 1-α-hydroksylazę po-
wodując, że stężenie 1,25-OH2-D pozostaje w grani-
cach normy lub nawet ją przekracza. Wyniki ostatnich
badań pozwalają na określenie stanu zaopatrzenia w wi-
taminę D u dorosłych opartego na stężeniu 25-OH-D
w surowicy powyżej 30 ng/ml (cenna uwaga praktycz-
na podana w tekście raportu to następujący przelicznik
z nmol/l na ng/ml – nmol/l:2,496 = ng/ml). U dzieci re-
komendacje nie są tak jednoznaczne. Większość badaczy
sugeruje, że bezpieczne graniczne stężenie (między nie-
doborem a prawidłowym) 25-OH-D wynosi 20 ng/ml.
Jeszcze więcej kontrowersji wywołuje górna wartość za-
lecanego stężenia 25-OH-D – u dorosłych do 80 ng/ml,
u dzieci wydaje się za wysoka, choć w większości do-
tychczasowych badań uznawana za bezpieczną, ale
wnioskowano w nich o nietoksyczności na podstawie
braku objawów hiperkalcemii, a powinno się oceniać
w pierwszym rzędzie hiperkalciurię, jako jeden z pierw-
szych objawów zbyt wysokiego stężenia 25-OH-D
(a także zebrać wywiad na temat tendencji do za-
parć).

Autorzy artykułu zachęcają ginekologów-położników
do pomiarów 25-OH-D u ciężarnych, aby indywidual-
nie dobrać im dawkę witaminy D. Oznaczenia te po-
winny być wykonane w pierwszym trymestrze ciąży,
aby w przypadku stwierdzenia niedoboru wprowadzić
wcześnie suplementację witaminy D w celu uzyskania
stężenie 25-OH-D wynoszącego co najmniej 30 ng/ml.
W przypadku stosowania u ciężarnej czy karmiącej mat-
ki wyższych dawek niż 400 IU witaminy D/24 h, ko-
nieczne są badania oceniające bezpieczeństwo dla
kobiety i jej dziecka. Oznaczenie stężenia 25-OH-D
w okresie ciąży jest pomocne nie tylko ze względu
na możliwość ustalenia ryzyka ewentualnego niedobo-
ru witaminy D u ciężarnej (i związanego z nim wystąpie-
nia objawów deficytu witaminy D u noworodka), ale
także ryzyka nadmiernej podaży witaminy D u matki
w okresie ciąży. Skutkuje to często obecnie spotykanym,
a wzbudzającym niepokój rodziców i lekarza prowadzą-
cego, szybkim zarastaniem ciemiączka przedniego, co
jest powodem kierowania dzieci na konsultację meta-
boliczną.

Co więcej, obserwacje własne wskazują, że u po-
nad połowy dzieci, u których stwierdza się przedwczesne
zarastanie ciemiączka, stężenie wapnia w surowicy i mo-
czu jest podwyższone, czemu często towarzyszy wysokie

stężenie 25-OH-D (co przy braku przedawkowania wi-
taminy D w wywiadzie) świadczy o nadwrażliwości
na witaminę D.

Dzieci z rozpoznaną nadwrażliwością na witaminę D
wymagają indywidualnego ustalenia profilaktycznej
dawki witaminy D, zwykle mniejszej niż 400 IU/24 h.

W raporcie zwrócono uwagę na inne (poza obniżo-
ną syntezą skórną) ważne czynniki powodujące nie-
dobór witaminy D, takie jak: stany przebiegające
z zaburzeniami wchłaniania jelitowego, otyłość (zmniej-
szająca biodostępność witaminy D), dysfunkcja wątroby
lub nerek czy stosowanie leków. Opisano konkurencyj-
ne działanie niektórych leków przeciwdrgawkowych
(np. fenobarbital, fenydantoina, primidon) indukują-
cych enzymy mikrosomalne wątroby uczestniczące
również w katabolizmie witaminy D, które w rezulta-
cie przyspieszają rozpad witaminy D i przekształca-
ją 25-OH-D i 1,25-OH2-D do nieaktywnego kwasu
kalcitriowego (tzw. antiepileptic rickets). W uzupełnie-
niu informacji podanych w artykule należy wspomnieć
też o innych lekach zwiększających rozkład witaminy D,
głównie glikokortykosteroidach i lekach immunosupre-
syjnych.

Autorzy przypomnieli znaną od dawna, choć trochę
zapomnianą, skalę Frasera, z trzema stopniami zaawan-
sowania procesu krzywiczego w wyniku deficytu wita-
miny D. Należy podkreślić znaczenie aktywności
fosfatazy zasadowej we krwi jako czułego markera ob-
rotu kostnego w organizmie. Zwiększona jej aktywność
jest wczesnym laboratoryjnym objawem niedoboru wi-
taminy D.

W podsumowaniu – w mojej opinii – opublikowany
ostatnio raport na temat prewencji krzywicy i deficytu
witaminy D u dzieci i młodzieży zawiera cenne aktual-
ne wskazówki dla pediatry, które powinny być wyko-
rzystane w praktyce klinicznej.
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Prewencja krzywicy i niedoboru witaminy D u dzieci i młodzieży

W raporcie dokładnie przedstawiono argumenty upo-
ważniające do opracowania szczegółowych zaleceń doty-
czących dawkowania i czasu wprowadzania suplementacji
witaminy D w różnych grupach wiekowych w zależności
od sposobu karmienia, współistniejących chorób przewle-
kłych czy stosowanych leków. Bezpośrednie odnoszenie
tych rekomendacji do populacji polskiej powinno być jed-
nak ostrożne, ponieważ przywoływane w raporcie badania
często dotyczyły osób innej rasy i zamieszkujących tere-
ny o innej szerokości geograficznej. Na przykład wnioski
z badań przeprowadzonych w Wielkiej Brytanii na temat
drgawek hipokalcemicznych jako obrazie klinicznym nie-
doboru witaminy D wymagają wyjaśnienia, że badaniom
poddano dzieci matek z Południowej Azji, które z racji ciem-
nej skóry są szczególnie narażone na niedobór witaminy D.
W praktyce klinicznej tężyczka wyjątkowo rzadko jest ob-
jawem krzywicy z niedoboru, znacznie częściej występuje
w niedoczynności przytarczyc (wówczas hipokalcemii to-
warzyszy hiperfosfatemia).

Publikacje na temat nowych przypadków krzywicy
z niedoboru witaminy D dotyczą najczęściej populacji
imigrantów, nierzadko ciemnoskórych. Dobrze, że auto-
rzy zwracają uwagę na ujawnianie się cech krzywicy nie
tylko u niemowląt i małych dzieci (co nie jest częste
obecnie dzięki rozpowszechnionej profilaktyce przeciw-
krzywiczej), ale również u młodzieży, zwłaszcza podczas
pokwitaniowego skoku wzrostowego. W Polsce powin-
no się zalecać przyjmowanie witaminy D w miesiącach
zimowo-wiosennych wszystkim do lat 18, a także nie-
którym osobom dorosłym i w podeszłym wieku (co wy-
kracza poza zakres tego artykułu).

Należy podkreślić znaczenie różnych czynników
wpływających na syntezę witaminy D: szerokość geo-
graficzna, miejsce zamieszkania, pora roku, stopień za-
chmurzenia, nasilenie zanieczyszczenia środowiska,
powierzchnia odsłoniętej skóry, jej pigmentacja, stoso-
wane filtry ochronne przed promieniami UV-B, a także
masa ciała (BMI).

W Polsce wystarczająca synteza witaminy D w skórze
zachodzi w okresie od kwietnia do września przy za-
pewnieniu co najmniej 18% eksponowanej na słońce
powierzchni ciała (co odpowiada odsłonięciu przedra-
mion i częściowo kończyn dolnych) przez kwadrans co-
dziennie, bez stosowania filtrów ochronnych. Filtr
ochronny SPF 15 praktycznie całkowicie uniemożliwia
skórną syntezę witaminy D. Dlatego należy wyważyć
stopień ryzyka powstania raka skóry wskutek nasłonecz-
nienia i ryzyka niedoboru witaminy D w rezultacie bra-
ku ekspozycji na światło słoneczne. Tylko promienie
UV-B o długości fali 290-315 nm powodują prze-
kształcenie 7-dehydrocholesterolu zawartego w skórze
do prewitaminy D3, która pod wpływem temperatury
zamienia się w witaminę D3. Solaria w Polsce są wypo-
sażone najczęściej w lampy emitujące promieniowanie
UV-A (o większej długości fali), które wręcz zmniejsza-
ją pulę witaminy D w organizmie człowieka.

Rekomendowana w raporcie dawka dobowa witami-
ny D 400 IU stosowana od pierwszych dni życia jest
zgodna z zaleceniami dotyczącymi profilaktyki przeciw-
krzywiczej niemowląt, obowiązującymi aktualnie w Pol-
sce. Suplementację taką należy prowadzić u dzieci
karmionych wyłącznie lub dokarmianych piersią, a tak-
że u niemowląt karmionych sztucznie i starszych dzieci,
jeśli spożywają mniej niż litr mieszanki mlecznej w cią-
gu doby. Ważne jest, aby ustalając dawkowanie witami-
ny D, zawsze sumować wszystkie jej źródła: z diety,
syntezy skórnej, preparatów witaminowych.

Liczne badania (w tym w populacji polskiej) wykaza-
ły, że markerem biochemicznym pokrycia zapotrzebo-
wania organizmu na witaminę D jest stężenie
w surowicy 25-hydroksycholekalcyferolu (25-OH-D).
Oznaczenie tego metabolitu, zależnie od używanego
w laboratorium systemu, obejmuje stężenie 25-OH-D2
i 25-OH-D3 lub tylko 25-OH-D3, ale wobec biologicz-
nej równoważności obu postaci witaminy D, wynik
jest wiarygodny, o ile uzyskany w laboratorium pod-

Preparat Postać

Devikap (Medana Pharma, PL) Krople, 1 kropla zawiera 420 j.m., 1 ml roztworu wodnego zawiera 15 tys. j.m. (flakony po 10 ml)
Juvit D3 (Hasco-Lek, PL) Krople, 1 kropla zawiera ok. 590 j.m., 20 tys. j.m./ml, tj. 0.5 mg (flakony po 10 ml, roztwór w 86%

glicerolu)
Vigantol (Merck, D) Krople, 1 kropla roztworu oleistego zawiera ok. 666 j.m., 1 ml zawiera 50 tys. j.m., tj. 1,25 mg

(ampułki po 10 ml)
Vigantoletten (Merck, D) Tabletki po 500 j.m. (12,5 µg) i po 1000 j.m. (25 µg)
VitaD (Vitis Pharma) Kapsułki twist-off po 400 j.m. – suplement diety

TABELA. Preparaty witaminy D dostępne aktualnie w Polsce
(w porządku alfabetycznym)
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legającym Międzynarodowej Kontroli Jakości Badań.
Autorzy artykułu słusznie podkreślają, że w ocenie za-
opatrzenia organizmu w witaminę D nie należy kiero-
wać się stężeniem aktywnego metabolitu tj. 1,25-OH2-D
zamiast 25-OH-D, ponieważ niedobór witaminy D wy-
wołuje wtórną nadczynność przytarczyc, objawiającą się
hipofosfatemią, która stymuluje 1-α-hydroksylazę po-
wodując, że stężenie 1,25-OH2-D pozostaje w grani-
cach normy lub nawet ją przekracza. Wyniki ostatnich
badań pozwalają na określenie stanu zaopatrzenia w wi-
taminę D u dorosłych opartego na stężeniu 25-OH-D
w surowicy powyżej 30 ng/ml (cenna uwaga praktycz-
na podana w tekście raportu to następujący przelicznik
z nmol/l na ng/ml – nmol/l:2,496 = ng/ml). U dzieci re-
komendacje nie są tak jednoznaczne. Większość badaczy
sugeruje, że bezpieczne graniczne stężenie (między nie-
doborem a prawidłowym) 25-OH-D wynosi 20 ng/ml.
Jeszcze więcej kontrowersji wywołuje górna wartość za-
lecanego stężenia 25-OH-D – u dorosłych do 80 ng/ml,
u dzieci wydaje się za wysoka, choć w większości do-
tychczasowych badań uznawana za bezpieczną, ale
wnioskowano w nich o nietoksyczności na podstawie
braku objawów hiperkalcemii, a powinno się oceniać
w pierwszym rzędzie hiperkalciurię, jako jeden z pierw-
szych objawów zbyt wysokiego stężenia 25-OH-D
(a także zebrać wywiad na temat tendencji do za-
parć).

Autorzy artykułu zachęcają ginekologów-położników
do pomiarów 25-OH-D u ciężarnych, aby indywidual-
nie dobrać im dawkę witaminy D. Oznaczenia te po-
winny być wykonane w pierwszym trymestrze ciąży,
aby w przypadku stwierdzenia niedoboru wprowadzić
wcześnie suplementację witaminy D w celu uzyskania
stężenie 25-OH-D wynoszącego co najmniej 30 ng/ml.
W przypadku stosowania u ciężarnej czy karmiącej mat-
ki wyższych dawek niż 400 IU witaminy D/24 h, ko-
nieczne są badania oceniające bezpieczeństwo dla
kobiety i jej dziecka. Oznaczenie stężenia 25-OH-D
w okresie ciąży jest pomocne nie tylko ze względu
na możliwość ustalenia ryzyka ewentualnego niedobo-
ru witaminy D u ciężarnej (i związanego z nim wystąpie-
nia objawów deficytu witaminy D u noworodka), ale
także ryzyka nadmiernej podaży witaminy D u matki
w okresie ciąży. Skutkuje to często obecnie spotykanym,
a wzbudzającym niepokój rodziców i lekarza prowadzą-
cego, szybkim zarastaniem ciemiączka przedniego, co
jest powodem kierowania dzieci na konsultację meta-
boliczną.

Co więcej, obserwacje własne wskazują, że u po-
nad połowy dzieci, u których stwierdza się przedwczesne
zarastanie ciemiączka, stężenie wapnia w surowicy i mo-
czu jest podwyższone, czemu często towarzyszy wysokie

stężenie 25-OH-D (co przy braku przedawkowania wi-
taminy D w wywiadzie) świadczy o nadwrażliwości
na witaminę D.

Dzieci z rozpoznaną nadwrażliwością na witaminę D
wymagają indywidualnego ustalenia profilaktycznej
dawki witaminy D, zwykle mniejszej niż 400 IU/24 h.

W raporcie zwrócono uwagę na inne (poza obniżo-
ną syntezą skórną) ważne czynniki powodujące nie-
dobór witaminy D, takie jak: stany przebiegające
z zaburzeniami wchłaniania jelitowego, otyłość (zmniej-
szająca biodostępność witaminy D), dysfunkcja wątroby
lub nerek czy stosowanie leków. Opisano konkurencyj-
ne działanie niektórych leków przeciwdrgawkowych
(np. fenobarbital, fenydantoina, primidon) indukują-
cych enzymy mikrosomalne wątroby uczestniczące
również w katabolizmie witaminy D, które w rezulta-
cie przyspieszają rozpad witaminy D i przekształca-
ją 25-OH-D i 1,25-OH2-D do nieaktywnego kwasu
kalcitriowego (tzw. antiepileptic rickets). W uzupełnie-
niu informacji podanych w artykule należy wspomnieć
też o innych lekach zwiększających rozkład witaminy D,
głównie glikokortykosteroidach i lekach immunosupre-
syjnych.

Autorzy przypomnieli znaną od dawna, choć trochę
zapomnianą, skalę Frasera, z trzema stopniami zaawan-
sowania procesu krzywiczego w wyniku deficytu wita-
miny D. Należy podkreślić znaczenie aktywności
fosfatazy zasadowej we krwi jako czułego markera ob-
rotu kostnego w organizmie. Zwiększona jej aktywność
jest wczesnym laboratoryjnym objawem niedoboru wi-
taminy D.

W podsumowaniu – w mojej opinii – opublikowany
ostatnio raport na temat prewencji krzywicy i deficytu
witaminy D u dzieci i młodzieży zawiera cenne aktual-
ne wskazówki dla pediatry, które powinny być wyko-
rzystane w praktyce klinicznej.
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