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The role of vitamin D deficiency in the pathogenesis of cancer
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Streszczenie

Witamina D to zwigzek hormonalny, rozpuszczalny w tluszczach o wielokierunkowym dziataniu biologicznym.
Dotychczas uwazana byla gléwnie za czynnik regulujacy gospodarke wapniowo-fosforanowa oraz warunkujacy
prawidltowa budowe kosci. Jednakze badania ostatniej dekady odkryly nowy, szeroki profil dzialania witaminy
D na organizm ludzki, w tym istotny wplyw na proliferacje, angiogeneze, réznicowanie i apoptoze komorek.
W zwiazku z tym uwaza si¢, ze podloze wielu chordb: sercowo-naczyniowych, cukrzycy, autoimmunologicznych
oraz nowotwordéw, powiazane jest z niskim poziomem witaminy D w organizmie. Liczne badania epidemiolo-
giczne wskazujg na powszechno$¢ wystepowania jej deficytow zaréwno w populacji polskiej, jak i w populacjach
innych krajéw europejskich. W zwigzku z niewystraczajacg synteza skorna, zostaly opracowane rekomendacje
dotyczace jej suplementacji. Konieczno$¢ suplementacji witaming D dotyczy szczegdlnie populacji pediatrycznej
i pacjentéw z wywiadem choroby nowotworowej, w celu zapobiegania odleglym skutkom niedoboru tej witaminy.
(Farm Wspét 2017; 10: 100-106)

Stowa kluczowe: niedobér witaminy D, 25(0OH)D, choroby nowotworowe
Summary

Vitamin D is a fat-soluble hormone characterized by its multidirectional biological action. It is primarily
known as a regulator of calcium-phosphate balance and a factor responsible for proper bone mineralization process.
However, recently, researchers have discovered a new, wide range of vitamin D action in the human body, including
significant effects on proliferation, angiogenesis, cell differentiation and apoptosis. Therefore, it is considered that
pathogenesis of many diseases: cardiovascular diseases, diabetes, autoimmune diseases and cancer is associated
with low levels of vitamin D in the human body. Numerous epidemiological studies indicate that the prevalence of
vitamin D deficiency is common in Europe. Intake recommendations for vitamin D have been published because
of its insufficient skin synthesis among the whole population. The need for vitamin D supplementation particularly
applies to the pediatric population and patients suffering from cancer in order to prevent distant effects of vitamin
D deficiency. (Farm Wspét 2017; 10: 100-106)
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Wstep

Witamina D jest zwigzkiem steroidowym, wystepu-
jacym w postaci dwoch form: ergokalcyferolu i cholekal-
cyferolu. Ergokalcyferol obecny jest gtéwnie w roslinach
igrzybach, natomiast synteza cholekalcyferolu zachodzi
w organizmach zwierzecych pod wplywem promie-
niowania ultrafioletowego [1]. Witamina D jest jednym
znajczesciej badanych zwiazkow organicznych. Badania
prowadzone na przestrzeni ostatnich dziesiecioleci,
wyraznie zmieniaja postrzeganie funkcji, jaka witamina
D petni w organizmie czltowieka. Poza jej podstawowa
rola w regulacji gospodarki wapniowo-fosforowej orga-
nizmu, utrzymywaniu prawidlowej struktury i funkeji
koséca, wiele doniesien wskazuje na jej udziat wlicznych
procesach fizjologicznych organizmu i zapewnieniu
prawidlowego stanu zdrowia [2]. Niski poziom tej wita-
miny zwigzany jest z czgstszym wystepowaniem chorob
autoimmunologicznych, nowotworowych i zakaznych.
Odkrycia te zawdziecza si¢ przede wszystkim rewolucyj-
nym badaniom Stumpfa i wspoélautoréw, ktorzy w 1979
r. udowodnili obecno$¢ receptoréw witaminy D - VDR
w tkankach i narzadach niezwigzanych z gospodarka
mineralna, co uzasadnia wielowymiarowy zakres
aktywnoéci kalcytriolu [3].

Metabolizm witaminy D

Witamina D jest grupa zwigzkéw steroidowych,
z ktérych najwieksza aktywno$¢ biologiczng wykazuje
kalcytriol. Coraz czgsciej postrzegana jest jednak jako
hormon steroidowy, dostarczany na drodze egzogennej
wraz z pozywieniem (egzokalcyferol) oraz wytwarzany
przez organizm ludzki pod wptywem promieniowania
ultrafioletowego (cholekalcyferol). Gléwnym zrédlem
witaminy D jest synteza skorna podczas ekspozycji
na $wiatlo stoneczne. Cholekalcyferol powstajacy
w skorze jako zwiazek nieaktywny, metabolizowany
jest w watrobie pod wptywem 25-hydroksylazy cho-
lekalcyferolu do cholekalcydiolu, ktéry po zwigzaniu
z biatkiem krazy we krwi obwodowej [4]. W kiebusz-
kach nerkowych ulega filtracji, a nastepnie wchtanianiu
zwrotnemu do komdrek kanalika proksymalnego,
gdzie pod wplywem 1(alfa)-hydroksylazy 25-hydrok-
sywitaminy D powstaje aktywny metabolit witaminy
D - 1,25 dihydroksywitamina D, czyli kalcytriol [5].
Ergokalcyferol, pochodzacy z pokarmoéw, podlega
tym samym modyfikacjom w watrobie i nerkach, co
cholekalcyferol. Odkrycie obecno$ci enzymu alfal-
-hydroksylazy w komoérkach poza nerkowych m.in.
skdrze, gruczole sterczcowym i piersiowym, jelicie
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grubym, moézgu, makrofagach, ptucach potwierdza
lokalng aktywno$¢ immunomodulacyjng kalcytriolu,
poprzez kontrole ekspresji ponad 200 genéw [6].

Mechanizm dziatania witaminy D

Kacytriol oddziatuje na komérki docelowe
w mechanizmie genomowym oraz pozagenomowym
[7]. Mechanizm genomowy, polegajacy na laczeniu
sie kalcytriolu i jego analogdéw z receptorem jadro-
wym VDR, aktywuje procesy zwigzane z home-
ostazg wapniowa oraz reguluje wzrost, dojrzewanie,
roznicowanie komorek. Receptor, pelnigcy funkeje
czynnika transkrypcyjnego, zbudowany jest z wysoce
konserwatywnej domeny wigzacej DNA oraz domeny
wigzacej ligand, ktérej modyfikacje strukturalne moga
przyczynia¢ si¢ do zmian w odpowiedzi na witaming
D [8]. Powstaly kompleks ligand-receptor przylacza sig
do swoistej sekwencji DNA, zwanej VDRE, modulujac
transkrypcje wielu genow.

Mechanizm pozagenomowy zachodzi poprzez
receptory blonowe MAARS (ang. membrane-associated,
rapid-response steroid-binding receptor) [9]. Prowadzi
to miedzy innymi do aktywacji komdrkowych proteaz
ikinaz oraz produkgji prostaglandyn. W kazdym orga-
nie docelowym odpowiedz ta ma odmienne znaczenie,
gdyz powoduje aktywacje réznych szlakéow sygnato-
wych, charakterystycznych dla danej tkanki.

Kalcytriol w mechanizmie genomowym kontroluje
ekspresje ponad 200 gendéw, jednak petna odpowiedz
na poziomie genomu (GR) pojawia si¢ po kilku godzi-
nach lub dniach, w poréwnaniu do kilkusekundowej
lub minutowej odpowiedzi niegenomowej (rapid
response-RR) [10].

W obrebie genu receptora VDR istniejg polimor-
fizmy, wystepujace dos¢ czesto w populacji o réznym
pochodzeniu etnicznym [10]. Biorgc pod uwage udziat
witaminy D w réznicowaniu i $mierci komorek, a takze
w ograniczaniu liczby ich podzialéw, polimorfizmy
te moga mie¢ istotne znaczenie w powstawaniu m.in.
choréb nowotworowych. Ich wystepowanie koreluje
réwniez ze zmniejszong gestoscig kosci, sklonnoscia
do rozrostu przytarczyc, zwiekszong podatnosciag na
infekcje oraz schorzenia autoimmunologiczne, a takze
z opornoscia na leczenie preparatami witaminy D [11].

Plejotropowe dzialanie witaminy D
Klasyczne dzialanie witaminy D zwigzane jest

z oddzialywaniem z receptorami VDR obecnymi

w komorkach nabfonka jelit, kanalikéw nerkowych oraz
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kosci. Efektem tego jest kontrola procesu wchtaniania
wapnia z jelit, reabsorbcji w nerkach wspdlnie z PTH
(parathormon) oraz regulacja proceséw uwalniania
wapnia i fosforanéw z kosci w przypadku hipokalcemii
[12]. Pod koniec XX w. udowodniono powszechno$¢
wystepowania 1(alfa)-hydroksylazy witaminy D
w organizmie. Zidentyfikowanie hydroksylaz obwo-
dowych potwierdzito dzialanie immunomodulacyjne
iantyproliferacyjne witaminy D [13]. Réwniez komorki
wielu tkanek i narzadéw, poza typowymi tkankami
docelowymi, posiadaja jadrowe receptory witaminy
D- VDR tj. makrofagi, keratynocyty, lozysko, przy-
tarczyce, mie$niowka gladka naczyn oraz komorki
nowotworowe [14]. Tym sposobem witamina D stata
sie potencjalnym regulatorem czynnoéci wydzielniczej
narzadow takich jak: trzustka, nadnercza, tarczyca,
przytarczyce, uktadu immunologicznego i krwiotwor-
czego. W zwigzku z tym niedobér witaminy D moze
odgrywac role w rozwoju wielu przewleklych schorzen,
miedzy innymi: chordéb ukltadu krazenia, nowotwordw,
cukrzycy, chordb autoimmunologicznych, neurologicz-
nych. Wyniki badan podkreslaja dodatnig korelacje
miedzy suplementacja witaminy D w dziecinstwie
azmniejszonym ryzykiem wystapienia cukrzycy typu
1 [15]. Inne badania wskazuja, ze podaz witaminy D
u 0s6b z cukrzycg typu 2 niedawno zdiagnozowanag
poprawia wydzielanie insuliny oraz tolerancje glukozy
[16]. W chorobach sercowo-naczyniowych wykazano
zwigzek miedzy niskim poziomem witaminy D,
awystepowaniem nadci$nienia tetniczego oraz zwiek-
szonym ryzykiem zdarzen sercowo-naczyniowych [17].
Udowodniono réwniez, ze aktywna posta¢ witaminy
D wplywa na ekspresje genéw regulujacych proces
proliferacji, réznicowania, apoptozy i angiogenezy,
atym samym zmniejsza ryzyko wystapienia niektorych
nowotwordw [18]. Wyniki badan epidemiologicznych
sugeruja, zwigzek miedzy niedoborem witaminy D
wsrdd rasy kaukaskiej, a czestszym wystepowaniem
choroéb autoimmunologicznych na obszarach o mniej-
szym naslonecznieniu [19,20]. Podobne zaleznosci
byly zwiazane z zachorowalnoscig na reumatoidalne
zapalenia stawow [20,21].

Niedobér witaminy D

Niedobér witaminy D jest powszechnym zjawi-
skiem, dotyczacym okoto 50-80% populacjiizwigzany
jest z wystepowaniem wielu choréb cywilizacyjnych
[22]. Stopien zaopatrzenia organizmu w witamine D
oceniany na podstawie pomiaru stezenia 25-hydroksy-
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witaminy D (250HD) w surowicy krwi, odzwierciedla
synteze skorng witaminy D oraz jej doustng suplemen-
tacje. Chociaz nie wypracowano zgodnego stanowiska
na temat optymalnego poziomu 25(0OH)D we krwi,
zaleca si¢ utrzymywanie go w granicach 30-80 ng/ml.
Deficyt witaminy D rozpoznawany jest przy warto-
$ciach ponizej 10 ng/ml. Zakres 10-20 ng/ml okresla
sie jako niedobor, a 20-30 ng/ml jako stezenie subop-
tymalne [23]. Obnizona synteza skdrna oraz niedosta-
teczna podaz w diecie sa najczestszymi przyczynami
obnizonych wartos$ci 25(0OH)D. Przedawkowanie
witaminy D jest niezwykle rzadkim zjawiskiem,
a toksyczno$¢ (> 100 ng/ml) — tematem dyskusyjnym.

W badaniach laboratoryjnych mozna oznaczaé
takze zawarto$¢ 1,25-dihydroksywitaminy D (kalcy-
triolu) w surowicy. Jednakze nie powinno si¢ wykony-
wad rutynowo jej pomiaru przy podejrzeniu niedoboru
witaminy D, gdyz poziom 1,25(OH)D moze pozostaé
prawidlowy, nawet przy wspoétistniejagcym niedoborze
25(0OH)D. Oznaczanie kalcytriolu ponadto jest trud-
niejsze i drozsze, a okres pdttrwania jest nieporoéwny-
walnie krétszy - okolo 6-8 godzin w poréwnaniu do
3 tygodni w przypadku 25(OH)D [24]. Laboratoryjne
oznaczanie stezenia kalcytriolu w surowicy przydatne
jest u chorych z niewydolno$cig nerek, sarkoidoza czy
gruzlica.

Rola witaminy D w chorobach
nowotworowych

Wedlug najnowszych badan, witamina D wyka-
zuje rowniez dziatanie antykancerogenne, a przez to
znaczaco zmniejsza czesto$¢ wystepowania niektdrych
choréb nowotworowych. Mechanizmy dziatania prze-
ciwnowotworowego witaminy D zostaly udowodnione
zaréwno w badaniach in vivo oraz in vitro, w ktérych
kalcytriol hamowal namnazanie si¢ komorek prawidto-
wych oraz nowotworowych, a takze regulowat procesy
proliferacji, réznicowania, apoptozy i angiogenezy. Za
antykancerogennym dziataniem witaminy D przema-
wia réwniez ekspresja la-hydroksylazy w wielu tkan-
kach pozakostnych, jak réwniez obniZona synteza tego
enzymu w przebiegu réznych nowotworéw, co w efek-
cie skutkuje obnizonym stezeniem kalcytriolu [25].

W badaniach epidemiologicznych z lat 40.
XX wieku zauwazono powiazanie miedzy zamiesz-
kiwang szeroko$cig geograficzng a wystepowaniem
okreslonych nowotwordéw. Mieszkancy obszarow
o nizszym nasfonecznieniu, czyli z obnizong synteza
witaminy D, znajdowali si¢ w grupie zwiekszonego
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ryzyka nowotwordw jelita grubego, jajnika, sutka
i prostaty [26].

Badania Granta i Garlanda przeprowadzone
w Stanach Zjednoczonych potwierdzily zaleznosé
miedzy promieniowaniem UVB a zmniejszonym
ryzykiem raka sutka, okreznicy, jajnika, prostaty,
chloniaka Hodgkina i NHL [27]. Wykazano korelacje
miedzy wysokim stezeniem witaminy D we krwi,
aobnizonym ryzykiem zachorowania na raka. U oséb
ze stezeniem 25(0OH)D3 wyzszym niz 20 ng/ml. ryzyko
rozwoju nowotworow prostaty i jelita grubego zostato
zredukowane o 30-50 %.

Ponadto w badaniach udowodniono takze zna-
czacy wplyw sezonu rozpoznania choroby na §miertel-
nos¢ pacjentéw z rakiem piersi, prostaty i jelita grubego.
Pacjenci zdiagnozowani porg jesienng cechowali si¢
15% mniejsza $miertelnoscia w poréwnaniu do oséb
z rozpoznaniem postawionym w okresie zimowym,
kiedy synteza skérna witaminy D jest znacznie ogra-
niczona.

Skuteczno$¢ suplementacji witaminy D w czasie
trwania terapii przeciwnowotworowej jest ciagle tema-
tem badan. Gléwny problem stanowi hiperkalcemia,
stad prace nad wprowadzeniem terapii skojarzonej,
pozbawionej skutkéw ubocznych leczenia. Pochodne
witaminy D juz teraz znajdujg zastosowanie w terapii
nowotworéw prostaty. Gross i wsp. (1998) wykazali
spowolnienie tempa wzrostu PSA (swoisty antygen
sterczowy) w trakcie suplementacji kalcytriolem -
aktywna forma witaminy D [28].

Podobne efekty zaobserwowano w leczeniu raka
jelita grubego, stwierdzono zwigzek pomiedzy wyso-
kim stezeniem witaminy D we krwi a czasem prze-
zycia pacjentow. Sposrdd pacjentéw z rozpoznanym
rakiem jelita grubego wskaznik 5-letniego przezycia
byl znaczaco wyzszy u tych z nich, u ktérych stezenie
witaminy D we krwi bylo wigksze. [29].

Opracowanie analogéw kalcytriolu z mniejszym
efektem kalcemicznym, a o réwnie skutecznym dzia-
taniu antynowotworowych, jest obiecujace, poniewaz
stwarza to mozliwo$¢ efektywnego wykorzystania
w leczeniu nowotwordw.

Niedobér witaminy D w populacji dzieci
po zakonczonym leczeniu
onkologicznym

Pacjenci z wywiadem choroby nowotworowej
w dziecinstwie, znajduja si¢ w grupie zwiekszonego
ryzyka wystapienia powiktan zastosowanego leczenia
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onkologicznego. Okoto 70% cancer survivors rozwija co
najmniej jedno powiklanie w ciggu 30 lat od diagnozy,
z ktérych wigkszo$¢ jest skutkiem zastosowanego
leczenia [30]. Dotyczy to réwniez ztaman kos$ci i demi-
neralizacji. Zaburzenia endokrynologiczne takie jak:
zaburzenia wzrostu, otylos¢, cukrzyca, nieptodnosé
[31], sa jednymi z najczesciej zglaszanych powiklan
terapii nowotwordéw w dziecinistwie i cierpi na nie od
20 do 50% os6b [2].

Ograniczona ekspozycja na dziatanie promieni
stonecznych oraz nawyki zywieniowe s najczest-
szymi przyczynami niedoboru witaminy D u dzieci
[1,13]. Ponad 90% zapotrzebowania na witamine D
jest pokrywane dzigki ekspozycji na promieniowanie
stoneczne [5]. W zwigzku z tym ograniczone przeby-
wanie na stoncu, niska aktywno$¢ fizyczna, a takze
niedobory w diecie znaczgco obnizaja jej zawarto$é
u zdrowych pacjentéw.

Niedobér witaminy D u dzieci, ktére zostaly
poddane leczeniu przeciwnowotworowemu wynika
z obcigzenia organizmu choroba nowotworowsg oraz
zastosowanego leczenia. Dlugotrwale hospitalizacje,
nadwrazliwo$¢ na promieniowanie sfoneczne podczas
intensywnej chemioterapii oraz stosowanie odpowied-
nich filtréw znaczgco obnizaja poziom witaminy D
w organizmie. Leczenie onkologiczne przyczynia si¢ do
uposledzenia funkcji watroby, co zaburza synteze kal-
cydiolu. Ponadto nieprawidfowe funkcjonowanie nerek
prowadzi do upos$ledzonej hydroksylacjii tym samym
syntezy kalcytriolu. Niedobdr witaminy D moze by¢
takze zwigzany z mutacjami okreslonych genéw, w tym
la-hydroksylazy (CYP27B1), genu FGF23 oraz genu
receptora witaminy D [32].

W ostatnich latach pojawily si¢ doniesienia
naukowe dotyczace poziomu witaminy D u dzieci
po zakonczonym leczeniu onkologicznym i wpltywu
ewentualnych czynnikéw na jej stezenie w organi-
zmie. W badaniach Rosena z 2012 roku ponad polowa
pacjentow po leczeniu przeciwnowotworowym (53,1%)
prezentowata stan niedoboru witaminy D (< 30 ng/ml),
bez istotnej zaleznoéci z czynnikami takimi jak: ple¢,
pochodzenie, BMI czy pora roku pobrania materiatu.
Wykazano ujemna korelacje miedzy catkowitym
stezeniem 25(OH)D a wiekiem pacjenta w momencie
postawienia rozpoznania. Ponadto zaobserwowano
znaczgce roznice w poziomie witaminy D w zaleznos$ci
od diagnozy, z najnizszymi wynikami wérdd pacjentow
z osteosarcoma, retinoblastoma, hepatoblastoma i bia-
taczek szpikowych. W badaniu tym hipowitaminoza
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dotyczyta wszystkich pacjentéw, niezaleznie od wieku
i czasu od zakonczonego leczenia [33,34].

Badanie przeprowadzone przez Choudhary’ego
rowniez wskazuja na powszechne wystepowanie
niedoboru 25(0OH) D (< 20 ng/ml) w badanej populacji
cancer survivors (29%). Stezenie witaminy D w suro-
wicy pacjentéw nie bylty skorelowane z: ptcia, BMI, czy
pora roku oznaczenia. Badanie nie wykazato zwigzku
miedzy niedoborem 25(OH) D, a postawionym rozpo-
znaniem medycznym [35].

Modan-Moses i wsp. udokumentowali pozytywna
korelacje pomiedzy ekspozycja na promieniowanie
stoneczne, a wartoscig 25(OH)D. Pora roku, w czasie
ktorej pobierano probki krwi istotnie wptywata na
stezenie witaminy D: 18,1 ng/ml w okresie zimowym
i 23,7 +/- 7,3 ng/ml w letnim. W badaniach blisko
polowa pacjentow (47,8%) z wywiadem choroby nowo-
tworowej znajdowata sie w grupie niedoboru witaminy
D (<20 ng/ml). Nie wykazano réwniez powigzania z:
plcia, diagnoza medyczna, BMI [36].

Wyniki badan Shinha i wsp., w ktérych porow-
nano poziomy witaminy D miedzy grupa badang
pacjentéw z wywiadem choroby nowotworowej oraz
kontrolng nieleczona onkologicznie wykazaly mie-
dzy nimi istotna zalezno$¢, jak roéwniez udowodnily
zwiazek z czynnikami tj.: wiekiem, pochodzeniem
etnicznym, pora roku oraz diagnoza. U dzieci ze zdia-
gnozowang bialaczka i chloniakiem zaobserwowano
nizszy poziom witaminy D niz u pacjentéw z guzami
litymi (39 nmol/l vs. 48,5 nmol/l). Nie odnotowano
natomiast powigzania z BMI [37].

Zastosowane leczenie przeciwnowotworowe
rowniez wplywa na stezenie witaminy D we krwi
pacjentéw. Pacjenci z rozpoznaniem ostrej bialaczki
limfoblastycznej, leczeni wylacznie chemioterapia
prezentujg najnizszy poziom witaminy [38]. Wedlug
badan Simmonsa nie ma istotnych statystycznie réznic
miedzy zawarto$cig witaminy D u dzieci z ALL (ostra
bialaczka limfoblastyczna) leczonych chemioterapia
atych po allogenicznym przeszczepie komoérek macie-
rzystych. W obu populacjach wystapit niedobdr wita-
miny D, jednak zastosowane postgpowanie lecznicze
nie odzwierciedlalo istotnej zaleznosci z wartosciami
25(OH)D [39].

Leczenie niedoboréw witaminy D

W zwigzku z powszechnie wystepujacym niedo-
borem witaminy D dotyczacym 50-80% populacji,
konieczne byto opracowanie rekomendacji dotyczacych
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suplementacji tej witaminy w populacji calego $wiata.
Szczegolnie dotyczy to polskich dzieci, u ktérych
synteza skorna witaminy D zachodzi tylko w miesig-
cach kwiecien-pazdziernik i jest niewystarczajaca do
pokrycia zapotrzebowania organizmu na tg witamineg
przez caly rok [40]. Polozenie geograficzne Polski
ogranicza efektywna produkcje witaminy D. Stwarza to
koniecznos¢ uzupetniania deficytéw preparatami far-
makologicznymi zgodnie z opracowanymi wytycznymi
[41]. Wsréd noworodkéw donoszonych i niemowlat
karmionych wylacznie piersia rekomendowana dawka
cholekalcyferolu wynosi 400 j.m./dobe od pierwszych
dni zycia, w przypadku mieszanek sztucznych nalezy
uwzglednic¢ ilo§¢ witaminy D zawarta w pozywieniu.
U dzieci urodzonych przedwczesnie nalezna dawka
witaminy D to 800 j.m./dobe do czasu osiggniecia sko-
rygowanego wieku 40 tygodni. U dzieci do momentu
ukonczenia 18 roku zycia zaleca si¢ suplementacje
witaminy D w dawce od 600 do 1000 j.m./dobe, zaleznie
od masy ciata, w okresie pazdziernik- marzec. W przy-
padku zdrowych o0séb dorostych w celu uzyskania
prawidlowego stezenia 25(OH)D zalecane jest dobowe
spozycie cholekalcyferolu w dawce 800-2000 j.m. zalez-
nie od masy ciala, w okresie od pazdziernika do marca
lub przez caly rok, jezeli synteza skdrna jest niewystar-
czajgca. U pacjentéw z niedoborami witaminy D suple-
mentacje nalezy prowadzi¢ przez 3 miesigce w dawce
indywidualnie dostosowanej, zaleznie od wieku,
masy ciata i stopnia niedoboru. Rekomendowana
dawka lecznicza wynosi 1000 - 10 000 j.m./dobe [42].
W powyzszym przypadku w trakcie leczenia nalezy
monitorowac stezenie 25-hydroksywitaminy D w suro-
wicy krwi, dlatego zalecane jest skierowanie pacjenta
do poradni wykonujacej stosowne oznaczenia.

Whioski

W zwigzku z powszechnie wystepujacym
niedoborem witaminy D w populacji dzieciecej wska-
zana jest jej suplementacja. Wydaje si¢ to szczegdlnie
istotne z uwagi na potencjalnie wigksze ryzyko wysta-
pienia powiktan kostnych, sercowo-naczyniowych oraz
wtornych nowotwordw u pacjentéw po zakonczonym
leczeniu onkologicznym. Wielu naukowcéw zwraca
uwage na konieczno$¢ kontunuowania badan w tym
zakresie oraz rozszerzenia ich skali na liczniejszg popu-
lacje badang, a takze ujednolicenia kryteriéw poddawa-
nych analizie w celu opracowania i wdrozenia w zycie
wytycznych dotyczacych suplementacji witaminy D
wirod dzieci poddanych leczeniu onkologicznemu.
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