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Witamina D pochodzi z dwéch Zrdédet: endogennej syntezy skdrnej
i z pozywienia. Wyktadnikiem biochemicznym zaopatrzenia
organizmu w witamine D (wit. D) jest stezenie 25-hydroksy wit.
D (25 (OH) D) w krwi. Pierwotnie wit. D oraz jej aktywne
metabolity zalecano tylko do leczenia osteopatii zwigzanych z
niedoborem wit. D (krzywicy, osteomalacji ), a takze
osteodystrofii nerkowej. Zastosowanie wit. D w leczeniu
osteoporozy znajduje uzasadnienie przy hipowitaminozie D,
ktéora prowadzi do wtdérnej nadczynnosci przytarczyc z nastepowg
stata wzmozong resorpcjg kosSci (osteoporoza). Zasadnos¢
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stosowania wit. D i jej aktywnych matabolitéw w osteoporozie,
bez cech jawnej hipowitaminozy D, wynika z obserwacji, ze w
starszym wieku dochodzi do: upoS$ledzenia skdérnej syntezy wit.
D, zmniejszonej jej podazy wraz z pozywieniem, CcO przy
obnizonej zdolnosci absorpcji wapnia z jelita, zmniejszonym
wskazniku filtracji ktebkowej, obnizonej aktywnosci alfa-
hydroksylazy w nerkach, a takze opornos$ci tkanek docelowych
dla 1,25 ( OH)2D sprzyja rozwojowi wtdornej nadczynnosci
przytarczyc, z nastepowa osteoporoza. Niedobdr estrogendw po
menopauzie doprowadza do zmniejszonej hydroksylacji 25(0H)D do
1,25 (OH)2D, zmniejszonego wchtaniania wapnia z przewodu
pokarmowego i1 zwiekszonej kalciurii, co powoduje ujemny bilans
wapnia w organizmie 1 sprzyja rozwojowi zmian kostnych.
Niedobdér hormondéw ptciowych prowadzi nie tylko do zmian
kostnych, ale i do zmniejszenia sity miesSniowej, pogorszenia
koordynacji ruchowej — narastajgcych zaburzen réwnowagi, co
zwieksza ryzyko upadku z nastepowym ztamaniem. Badania
kliniczne wskazuja na zasadno$¢ stosowania wit. D oraz
syntetycznego prekursora aktywnej formy wit. D alfa-kacidiolu
w leczeniu osteoporozy z niedoborami wit. D, prewencji
osteoporozy posterydowej i w leczeniu uzupetniajgcym — terapia
antyresorpcyjna (bisfosfoniany, kalcytonina, estrogeny, SERM),
a takze jako monoterapia w osteoporozie starczej. Skutecznos¢
aktywnej formy wit. D w zapobieganiu nowym ztamaniom w
osteoporozie wymaga dalszych badan - wedtug zasad RCT
(podwéjnie Slepe z placebo).
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Vitamin D can be obtained by endogenous synthesis or dietary
intake, and its nutritional status can be evaluated by the
determination of serum levels of 25-hydroxyvitamin D (250HD).



The use of vitamin D and its metabolites in the treatment of
osteopathies was previously restricted to the treatment of
diagnosed vitamin D deficiency, such as rickets and
osteomalacia as well as to renal osteodystrophy. Vitamin D has
been used in the treatment of osteoporosis with vitamin D
deficiency resulting in secondary hyper-parathyroidism and a
permanent increase in bone resorption. Therapy with vitamin D
and its active metabolites is suggested in older patients
without overt vitamin D deficiency. Age-related decreases in
skin synthesis of vitamin D, insufficient exposure to
ultraviolet light in the presence of low nutritional vitamin D
intake, decreased intestinal calcium absorp-tion, age-related
decline of kidney function, reduced activity of renal 1la-
hydroxylaze and resistance of tissues to 1,25 (OH)2 vitamin D
are clear indications for the use of vitamin D and its 1l-a
hydroxylated metabolites or analogues. Postmenopausal
estro—gen deficiency results in reduced hydroxylation of 250HD
to 1,25(0H)2 vitamin D, decreased intestinal calcium
absorption and hypercalciuria leading to a negative calcium
balance and osteoporosis. Sex hormone deficiency can result in
a propensity to falls and increased fracture rate. Controlled
clinical trials suggest that vitamin D and la-hydroxy vitamin
D should be used in the treatment of patients with
osteoporosis combined with vitamin D deficiency; in the
prevention and treatment of steroid- induced osteoporosis; as
supporting therapy in combination with bisphosphonates,
calcitonin, HRT and SERMs; and as mono- therapy in patients
with senile osteoporosis.

The studies dealing with the effect of treatment with vitamin
D metabolites on bone loss and fracture rate in established
osteoporosis produced conflicting results. Subsequent clinical
trials performed according to RCT rules are still necessary.



