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S t r e s z c z e n i e  

Toczeń rumieniowaty układowy jest chorobą rozwijającą się na pod-
łożu autoimmunizacji. U większości chorych obserwuje się nadwraż-
liwość na promieniowanie ultrafioletowe (UV), które może zaostrzać
przebieg choroby, dlatego pacjentom zaleca się fotoprotekcję.
CCeell  pprraaccyy::  Zbadanie stężenia 25(OH)D3 u chorych na toczeń ru-
mieniowaty oraz ocena zależności pomiędzy jej stężeniem a ak-
tywnością choroby, rodzajem stosowanej farmakoterapii i wybra-
nymi czynnikami ryzyka niedoboru witaminy D.
MMaatteerriiaałł  ii mmeettooddyy:: Badaniami objęto 48 chorych na toczeń rumie-
niowaty układowy (44 kobiety i 4 mężczyzn). Rozpoznanie ustala-
no na podstawie kryteriów ACR, a aktywność choroby oceniano
za pomocą skali SLAM. Stężenie 25(OH)D3 w surowicach badano
zautomatyzowaną metodą immunoelektrochemiluminescencji
na platformie Elecsys 2010 (Roche Diagnostic GmbH) w systemie
kontroli DEQAS.
WWyynniikkii::  Stężenie 25(OH)D3 w surowicach chorych na toczeń rumie-
niowaty wynosiło średnio 11,99±7,98 ng/ml. U 47 (97,91%) osób stę-
żenie 25(OH)D3 w surowicy było niższe od zalecanego (<30 ng/ml),
w tym u 2 (4,16%) chorych stwierdzono hipowitaminozę, a stan 
niedoboru/deficytu (<20 ng/ml) u 45 (93,75%). Stężenie 25(OH)D3

w surowicy chorych na toczeń badanych w chłodnej połowie roku
(od 5 października do 5 kwietnia) było istotnie niższe (p=0,009)
w porównaniu ze stężeniem u pacjentów badanych w ciepłym pół-
roczu (od 5 kwietnia do 5 października). Ponadto w okresie jesien-

S u m m a r y

Systemic lupus erythematosus (SLE) is an autoimmune disease.
Most SLE patients are sensitive to ultraviolet radiation (UV), which
exacerbates the course of the disease. Therefore photoprotection
is recommended management in all subjects. 
AAiimm  ooff  tthhee  ssttuuddyy::  To investigate serum concentration of 25(OH)
vitamin D3 in patients with SLE, and elucidate the association
between vitamin D level and disease activity, pharmacotherapy,
and selected risk factors for vitamin D deficiency. 
MMaatteerriiaall  aanndd  mmeetthhooddss:: 48 patients with SLE (44 females and
4 males) were examined. The diagnosis was established based on
ACR criteria and disease activity was assessed with SLAM score.
Serum concentration of 25(OH)D3 was measured with automated
electrochemiluminescence immunoassay platform Elecsys 2010
(Roche Diagnostic GmbH) under the DEQAS control system. 
RReessuullttss::  Mean serum concentration of 25(OH) vitamin D3 in SLE pa-
tients was 11.99±7.98 ng/ml. In 47 (97.91%) patients concentration
of 25(OH)D3 was lower than the recommended level (<30 ng/ml),
including hypovitaminosis in 2 (4.16%), and deficiency/deficit
(<20 ng/ml) in 45 (93.75%) patients. Serum 25(OH)D3 concen-
trations measured during the cold period of the year (between
5th October and 5th April) were significantly decreased in comparison
with those measured in the warm period (between 5th April and
5th October) (p=0.009). Furthermore, the cold period of the year was
found to be a risk factor of vitamin D deficiency (<20 ng/ml)
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no-zimowym ryzyko wystąpienia niedoboru/deficytu witaminy D
było 10 razy większe w porównaniu z ryzykiem w okresie wiosenno-
-letnim (OR=10,14; p<0,05). Nie stwierdzono istotnego wpływu 
takich zmiennych, jak wiek, płeć, masa ciała, wzrost, BMI, II lub III
fototyp skóry, czas trwania choroby, stosowanie leków przeciwma-
larycznych i glikokortykosteroidów na stężenie 25(OH)D3. Nie wyka-
zano istotnej statystycznie korelacji pomiędzy stężeniem 25(OH)D3

a aktywnością tocznia rumieniowatego układowego ocenianą za
pomocą skali SLAM.
WWnniioosskkii::  Wyniki badania potwierdzają występowanie niedoboru
witaminy D u chorych na toczeń rumieniowaty układowy i skła-
niają do opracowania skutecznych metod suplementacji. 

(OR=10.14; p<0.05). No association was found between serum
25(OH) vitamin D3 concentration and age, gender, body mass, height,
BMI, II and III skin phototype, disease duration and activity, anti-
malarials and glucocorticoids therapy.
CCoonncclluussiioonnss:: The obtained results confirm vitamin D deficiency
in SLE patients, and increase the need of effective vitamin D
supplementation.

Wstęp

Toczeń rumieniowaty układowy (systemic lupus ery-
thematosus – SLE) jest chorobą tkanki łącznej rozwijają-
cą się na podłożu autoimmunizacji [1]. W przebiegu SLE
u większości chorych obserwuje się nadwrażliwość
na promieniowanie ultrafioletowe (UV). Następstwem
ekspozycji na promienie UV może być nie tylko zaostrze-
nie zmian skórnych, ale również pojawianie się przeciw-
ciał anty-dsDNA i nasilenie zmian narządowych [1]. Mimo
że dokładny mechanizm działania promieniowania UV
w przebiegu SLE nie jest w pełni poznany, to jednak roz-
ważany jest jego wpływ na zmianę cytoszkieletu keraty-
nocytów, translokację antygenów wewnątrzkomórko-
wych oraz zapoczątkowanie procesu apoptozy. Z uwagi
na fakt, że w przebiegu choroby upośledzony jest proces
fagocytozy, głównie związany z defektem funkcji makro-
fagów, dochodzi do nagromadzenia antygenów i nad-
miernej produkcji skierowanych przeciwko nim przeciw-
ciał. Ponadto promieniowanie UV nasila aktywność limfo-
cytów Th2, co również stymuluje limfocyty B do produkcji
przeciwciał. Zwiększona produkcja IL-10 (czynnika wzro-
stu limfocytów) po naświetlaniu przyczynia się do wydłu-
żonego czasu przeżycia limfocytów B i zaostrzenia proce-
su chorobowego [2].

W związku z powyższym w standardach terapeu-
tycznych zaleca się ochronę przed promieniowa-
niem UV. Jakkolwiek unikanie ekspozycji na światło sło-
neczne (fotoprotekcja) jest ważnym elementem terapii,
to jednak może prowadzić do stanu niedoboru wytwa-
rzanej w skórze pod wpływem UV witaminy D3 (chole-
kalcyferolu) [3]. Wobec istotnej roli witaminy D, której
działanie polega nie tylko na utrzymaniu kalcemii
w wąskich granicach normy (przy współudziale parat-
hormonu i kalcytoniny), ale również na modulowaniu
odpowiedzi immunologicznej, wpływaniu na wzrost
i różnicowanie komórek, stan jej niedoboru może nie-
korzystnie wpływać na wiele tkanek i narządów [4].

Badania prowadzone w ostatnich latach uwidoczni-
ły problem występowania osteopenii i osteoporozy
u chorych na SLE. Przyczyn utraty masy kostnej upatru-

je się m.in. w ograniczeniu aktywności ruchowej, prze-
wlekłości reakcji zapalnych i działania cytokin oraz in-
nych mediatorów zapalenia, zmianach w nerkach,
wcześniejszej menopauzie, fotoprotekcji oraz rodzaju
podjętej terapii, łącznie ze stosowaniem glikokortyko-
steroidów (GKS) [5–8].

Celem pracy było zbadanie stężenia 25(OH) witami-
ny D3 u chorych na SLE, a także ocena zależności mię-
dzy jej stężeniem a aktywnością choroby, rodzajem sto-
sowanej farmakoterapii i wybranymi czynnikami ryzyka
niedoboru witaminy D.

Materiał i metody

W badaniu uczestniczyło 48 chorych na toczeń ru-
mieniowaty układowy (44 kobiety i 4 mężczyzn, w wie-
ku od 21 do 71 lat, średnio 44,8 roku), leczonych w la-
tach 2007 i 2008 w Klinice Dermatologii i Wenerologii
Uniwersytetu Medycznego oraz Centrum Diagnostycz-
no-Leczniczym Chorób Skóry w Łodzi. Badania przepro-
wadzono po uzyskaniu zgody miejscowej Komisji
Etycznej (Nr RNN/67/08/KE).

O wykluczeniu z badania stanowiły następujące kry-
teria:
• brak możliwości wyrażenia świadomej zgody,
• ciąża,
• wiek poniżej 18 lat,
• przyjmowanie leków z grupy barbituranów i doust-

nych antykoagulantów,
• zaburzenia wchłaniania jelitowego, przyjmowanie

preparatów Ca2+ i witaminy D.

Rozpoznanie SLE ustalano na podstawie spełnienia
kryteriów Amerykańskiego Towarzystwa Reumatologicz-
nego z 1997 r. [9]. Czas trwania choroby wynosił śred-
nio 8,9±7,8 roku. Aktywność choroby, oceniana za pomo-
cą skali SLAM, wynosiła średnio 12,35±8,53 [10].

Pacjenci byli poddawani badaniu klinicznemu, wyko-
nywano podstawowe badania laboratoryjne oraz zbiera-
no dane ankietowe dotyczące występowania czynników
ryzyka niedoboru witaminy D. Stężenie 25(OH)D3 w po-
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25(OH) witamina D3 [ng/ml] 48 11,99 10,24 4,36 16,09 ±7,98

branych surowicach badano zautomatyzowaną metodą
immunoelektrochemiluminescencji na platformie Elec-
sys 2010 (Roche Diagnostic GmbH) w systemie kontroli
DEQAS (International External Quality Assessment
Scheme). Zalecane stężenie 25(OH)D3 obejmuje przedział
30–80 ng/ml, hipowitaminoza 20–30 ng/ml, niedobór
10–20 ng/ml, deficyt 0–10 ng/ml [11].

Uzyskane wyniki poddano analizie statystycznej
przy użyciu oprogramowania Statistica v.6.1. Testem
W Shapiro-Wilka wykazano, że stężenia 25(OH)D3 w ba-
danej grupie chorych nie spełniają cech rozkładu nor-
malnego. Dlatego też w celu przedstawienia miar ten-
dencji centralnej i rozproszeń w statystyce opisowej,
poza obliczeniem średniej arytmetycznej i odchylenia
standardowego, posłużono się obliczeniem mediany,
dolnego i górnego kwartyla. W celu wykrycia powiąza-
nia prawdopodobieństwa wystąpienia niedoboru wita-
miny D z czynnikami ryzyka wykorzystano model regre-
sji logistycznej. Drugą obok analizy regresji metodą sta-
tystyczną służącą do wykrycia ewentualnego związku
pomiędzy dwiema zmiennymi oraz oszacowania siły
i istotności statystycznej tego związku było oznaczenie
współczynnika korelacji liniowej Pearsona. Do oceny
istotności różnic w stężeniu 25(OH)D3 pomiędzy pod-
grupami chorych zastosowano test U Manna-Whitneya.
Za znamienny statystycznie we wszystkich analizach
przyjęto poziom istotności p<0,05.

Wyniki

W tabeli I przedstawiono wyniki stężeń 25(OH)D3
w surowicach chorych na toczeń rumieniowaty układowy.

W całej badanej grupie, poza jedną osobą (2,08%),
stężenie 25(OH)D3 było niższe niż zalecany poziom
(30–80 ng/ml). W zakresie wartości deficytowych mieści-
ły się 33 wyniki (68,7%), niedoboru 12 (25%), a hipowita-
minozy 2 (4,16%).

Badanie rozkładu stężenia 25(OH)D3 u chorych na SLE
nie potwierdziło jego normalności (ryc. 1.). Analiza stęże-
nia 25(OH)D3 w zależności od miesiąca roku (daty bada-
nia i pobrania krwi) została przedstawiona na rycinie 2.

Wykazano istotnie mniejsze stężenie 25(OH)D3 w su-
rowicy chorych na SLE badanych w chłodnej połowie 
roku (od 5 października do 5 kwietnia) w porównaniu
z pacjentami zakwalifikowanymi do badania w ciepłym
półroczu (od 5 kwietnia do 5 października) (ryc. 3.).

W celu określenia ilorazu szans (odds ratio – OR), po-
równującego szansę wystąpienia niedoboru witaminy D
w zależności od występowania lub niewystępowania
czynników ryzyka, posłużono się oszacowaniem modelu
regresji logistycznej. Wykazano, że w okresie od 5 paź-
dziernika do 5 kwietnia ryzyko wystąpienia niedobo-
ru/deficytu witaminy D (stężenie 25(OH)D3 <20 ng/ml)
jest 10 razy większe w porównaniu z okresem od 5 kwiet-
nia do 5 października (OR=10,14; p<0,05).

W związku z obserwacją, że przeważająca liczba
chorych przestrzegała zaleceń unikania ekspozycji
na promienie UV (n=31; 64,5%) i systematycznego sto-
sowania kremów z filtrem UV (n=29; 60,5%), a także

RRyycc.. 11.. Histogram przedstawiający rozkład wy-
ników stężeń 25(OH) witaminy D3 u chorych
na toczeń rumieniowaty układowy z oceną nor-
malności rozkładu*. 
*Wartość testu W Shapiro-Wilka (W) i odpowiadająca mu
wartość prawdopodobieństwa p=0,00021 jest mniejsza
od przyjętego poziomu istotności (0,05) i skłania do odrzu-
cenia hipotezy zerowej, że stężenie 25(OH) witaminy D3

u chorych na SLE ma rozkład normalny (krzywa rozkładu
normalnego nie przechodzi przez wierzchołki wszystkich
słupków histogramu).

FFiigg..  11.. Histogram for 25(OH) vitamin D3 concen-
tration in patients with systemic lupus erythema-
tosus (SLE) and testing for normality*. 
*The W statistic is significant (p<0.05), then the
hypothesis that the 25(OH)D3 distribution is normal should
be rejected.
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niemożliwością jednoznacznego określenia ścisłego
przestrzegania zaleceń przez wszystkich chorych, od-
stąpiono od szacowania ryzyka wystąpienia niedoboru
witaminy D w zależności od tych zmiennych.

Nie stwierdzono istotnego wpływu takich zmiennych,
jak wiek, płeć, masa ciała, wzrost, BMI, II i III fototyp skó-
ry, czas trwania choroby, stosowanie leków przeciwmala-
rycznych i GKS, na stężenie 25(OH)D3 u chorych na SLE.
Nie wykazano istotnej statystycznie korelacji pomiędzy
stężeniem 25(OH)D3 a aktywnością SLE ocenianą za po-
mocą skali SLAM.

Podsumowanie i dyskusja

W organizmie człowieka zasadniczym źródłem
(90–100%) witaminy D3 (cholekalcyferolu), poza poda-
żą w pożywieniu (kilka procent), jest jej synteza w skó-
rze. Proces ten zachodzi pod wpływem promieniowania
UVB (290–320 nm), docierającego w widmie promie-
niowania słonecznego do powierzchni Ziemi, i obejmu-
je dwa etapy. Podczas pierwszego z nich, w następ-
stwie fotolizy, w zawartym w błonach komórkowych
7-dehydrocholesterolu (prowitaminie D3), pierścień B
ulega rozerwaniu, co prowadzi do powstania dwóch
konformerów prowitaminy D3 – cis, trans (termodyna-
micznie bardziej stabilny) oraz cis, cis (mniej stabilny).
Następcza termiczna izomeryzacja mniej termodyna-
micznie stabilnego konformeru cis, cis prowadzi do po-
wstania witaminy D3 (cholekalcyferolu) [12, 13]. 

Dynamika wytwarzania witaminy D3 pod wpływem
UVB nie jest obarczona ryzkiem nadprodukcji, ponie-
waż przy nadmiernej ekspozycji na UVB powstają nie-

aktywne metabolity witaminy D – tachysterol i lumiste-
rol [4]. Ponieważ najbardziej zauważalnym bezpośred-
nim następstwem działania promieni UVB na skórę jest
rumień, w ocenie osobniczej predyspozycji do rozwinię-
cia pod wpływem działania UVB rumienia używa się
pojęcia minimalnej dawki rumieniowej (minimal ery-
thema dose – MED). Minimalna dawka rumieniowa to
najmniejsza ilość energii promieniowania UVB wyrażo-
na w J/cm2, która po 24 godz. powoduje wystąpienie
jednolitego rumienia w całym naświetlonym polu [14].
Przyjmuje się, że ekspozycja skóry całej powierzchni
ciała (w stroju kąpielowym) na 1 MED światła słonecz-
nego jest równoważna z przyjęciem per os 10 000 j.m.
witaminy D3. Dlatego oddziaływanie 1 MED na 6–10%
powierzchni skóry jest równoważne z przyjęciem per os
zalecanej dziennej dawki 600–1000 j.m. witaminy D
[11, 15]. Działanie zatem na skórę okolicy rąk, ramion
i twarzy, wiosną, latem lub jesienią, 2–3 razy w tygo-
dniu, dawki 1/3–1/2 MED, czyli dawki niewywołującej
widocznego rumienia skóry, jest wystarczające do syn-
tezy potrzebnej ilości witaminy D3. W przypadku osób
z II fototypem skóry (z częstymi oparzeniami słonecz-
nymi, czasami opalenizną po ekspozycji na promienio-
wanie słoneczne), na szerokości geograficznej Bostonu
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RRyycc..  22.. Wykres rozrzutu stężenia 25(OH) witami-
ny D3 u chorych na SLE w zależności od miesiąca
roku, z uwzględnieniem krzywej Lowessa. 
FFiigg..  22.. Scatterplot of serum 25(OH)D3 concen-
tration in SLE patients and months of the year,
including Lowess curve. 
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RRyycc..  33..  Zestawienie wyników stężenia 25(OH)D3
w surowicy chorych na SLE badanych w okresie
od 5 października do 5 kwietnia oraz od 5 kwiet-
nia do 5 października.
FFiigg..  33.. Comparison of serum 25(OH)D3 in patients
with SLE measured in two periods of the year:
between 5th October and 5th April, and between 
5th April and 5th October. 
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(42,2°N), odpowiada to ok. 5-minutowemu opalaniu się
osoby dorosłej w lipcowe południe [15]. 

Informacje te sugerują, że nie jest trudno zsyntety-
zować w skórze potrzebną dobową dawkę cholekalcy-
ferolu, a szeroko rozumiana fotoprotekcja nie stanowi
istotnego czynnika ryzyka niedoboru witaminy D3.
W celu zweryfikowania tej hipotezy zbadano stęże-
nie 25(OH)D3 w surowicy chorych na SLE, oceniono 
zależność z aktywnością choroby oraz wybranymi czyn-
nikami ryzyka niedoboru witaminy D. Parametrem słu-
żącym do oceny stanu zaopatrzenia organizmu w wita-
minę D było stężenie 25(OH)D3 w surowicy, ponieważ
w porównaniu z innymi metabolitami witaminy D cha-
rakteryzuje się ona stosunkowo długim okresem pół-
trwania (2–3 tyg.) [7]. Po przeprowadzeniu analizy oka-
zało się, że oprócz jednej pacjentki, u większości cho-
rych (97,91%) stężenie 25(OH)D3 w surowicy było 
niższe od zalecanego (<30 ng/ml), a stan niedo-
boru/deficytu (<20 ng/ml) dotyczył 45 chorych (93,75%).

Dotychczas przeprowadzono 6 retrospektywnych ba-
dań stężenia witaminy D u chorych na SLE [9–14].
W pierwszym, przeprowadzonym w 1979 r. przez O’Rega-
na i wsp., dotyczącym 12 chorych na SLE, stwierdzono ob-
niżone stężenie witaminy D u 7 chorych [16]. W kolejnym
badaniu grupy szwedzkiej, Müller i wsp. wykazali obniżo-
ne stężenie 25(OH)D3 u 21 chorych na SLE w porównaniu
z grupą kontrolną, przy braku istotnych różnic w stęże-
niu 1,25(OH)2D3 [17]. Badacze ci nie wykazali korelacji 
pomiędzy stężeniem 25(OH)D3 a liczbą spełnionych kry-
teriów ACR, mianem przeciwciał anty-dsDNA, OB, stęże-
niem hemoglobiny, liczbą płytek krwi i leukocytów [17].
W badaniach własnych również nie wykazano związku
między aktywnością procesu chorobowego, mierzonego
skalą SLAM, a stężeniem 25(OH)D3. Huisman i wsp. z On-
tario, badając 25 pacjentów z SLE, stwierdzili istotnie
zmniejszone stężenie 25(OH)D3 (<50 nmol/l) u 14 cho-
rych, a u 3 przyjmujących hydroksychlorochinę (HCQ) ob-
niżone stężenie 1,25(OH)2D3 (<40 pmol/l) [18]. W 2006 r.
badacze amerykańscy wykazali obniżone stężenie
25(OH)D3 u 123 chorych na SLE w porównaniu z osobami
zdrowymi [19]. Na podstawie logistycznej analizy regresji
dowiedziono, że jednym z głównych czynników ryzyka
wystąpienia obniżonego stężenia 25(OH)D3 u chorych
na SLE jest nadwrażliwość na promieniowanie UV [19].

W 2007 r. Carvalho i wsp., badając 171 chorych na SLE,
stwierdzili występowanie obniżonego stężenia 25(OH)D3
(<30 ng/ml) u prawie połowy pacjentów [20]. W tym 
samym roku Orbach i wsp. w badaniu 138 pacjentów wy-
kazali, że średnie stężenie 25(OH)D3 w analizowanej gru-
pie chorych wynosiło 11,9±11,1 ng/ml [21]. Interesujące
jest, że Huisman i wsp. stwierdzili istnienie związku po-
między przyjmowaniem hydroksychlorochiny a zmniej-
szonym stężeniem aktywnego metabolitu witaminy 

D3 – 1,25(OH)2D3 [18]. Przyczynę obniżonego stężenia
1,25(OH)2D3 u chorych na SLE leczonych hydroksychloro-
chiną autorzy dostrzegali w analogii do klinicznych 
obserwacji obniżania się pod wpływem stosowania HCQ
u chorych na sarkoidozę stężenia 1,25(OH)2D3 i Ca2+ [22].
Biorąc pod uwagę patogenezę sarkoidozy, należy pamię-
tać, że w makrofagach ekspresji może ulegać 1α-hydro-
ksylaza, dzięki której w wyniku 1α-hydroksylacji 25(OH)D3
powstaje 1,25(OH)2D3 [23]. Zahamowanie konwersji
25(OH)D3 w 1,25(OH)2D3, czyli inhibicja 1α-hydroksylazy,
powinno zatem skutkować zwiększeniem stężenia sub-
stratu reakcji – 25(OH)D3. Jednak nie potwierdzono osta-
tecznie, że hydroksychlorochina może hamować eks-
presję zarówno 1α-hydroksylazy w makrofagach
(w przebiegu chorób z tworzeniem się ziarniniaków),
jak i zakotwiczonego w błonie wewnętrznej mitochon-
driów komórek cewek nerkowych cytochromu P450C1
(1α-hydroksylazy nerkowej) [18].

W badaniach własnych, opierając się na analizie re-
gresji logistycznej, nie stwierdzono, aby przyjmowanie
leków przeciwmalarycznych stanowiło czynnik ryzyka
niedoboru/deficytu witaminy D. Podobne wyniki uzy-
skali Huisman i wsp., którzy nie dowiedli istnienia
związku pomiędzy stosowaniem HCQ a stężeniem
25(OH)D3 [18]. Nie wykazano również zależności pomię-
dzy leczeniem glikokortykosteroidami a stężeniem
25(OH)D3. Obserwacje te są zbieżne z wynikami uzy-
skanymi przez Müller i wsp., którzy nie potwierdzili
wpływu przyjmowania GKS na stężenie 25(OH)D3 [17].
Poszukując czynników ryzyka obniżonego stężenia wi-
taminy D, oszacowano iloraz szans, porównujący ryzy-
ko wystąpienia niedoboru witaminy D w zależności
od pory roku. Wykazano, że w okresie od października
do kwietnia ryzyko wystąpienia niedoboru/deficytu wi-
taminy D (stężenie 25(OH)D3 <20 ng/ml, które istotnie
zwiększa uwalnianie przez przytarczyce PTH) jest dzie-
sięć razy większe w porównaniu z ryzykiem w okresie
od kwietnia do października. Obserwacja ta jest zgod-
na z wynikami badań Webb i wsp., które wykazały, że
zimą w szerokościach geograficznych powyżej 35°N lub
poniżej 35°S synteza witaminy D jest niewystarczająca
[24]. W związku z tym przyczyny niedoboru witaminy D
u chorych na SLE można szukać w jej niedostatecznej
syntezie w skórze.

Do niedoboru witaminy D mogłoby się również przy-
czyniać stosowanie przez chorych kremów z filtrem UV.
Matsuoka i wsp. wykazali, że aplikacja kremów z filtrem
z SPF 8 (sun protection factor) zmniejsza o 97,5% prze-
nikanie UVB do skóry [3]. W badaniu własnym, w związ-
ku z obserwacją, że przeważająca liczba chorych prze-
strzegała zaleceń unikania ekspozycji na promienie UV
i stosowania kremów z filtrem UV oraz w wyniku nie-
możliwości jednoznacznego określenia ścisłego prze-

Witamina D u chorych na toczeń rumieniowaty układowy 227



Reumatologia 2008; 46/4

strzegania zaleceń przez wszystkich chorych, odstąpio-
no od szacowania ryzyka wystąpienia niedoboru wita-
miny D w zależności od tych zmiennych. Powyższe dane
wskazują jednak, że u znacznej części chorych na SLE
występuje niedostateczne zaopatrzenie organizmu
w witaminę D. Informacje te nabierają szczególnego
znaczenia, gdy zestawi się je z faktem, że chorzy na SLE
są zagrożeni rozwojem osteopenii i osteoporozy [5–7].
Przyczyn utraty masy kostnej w przebiegu SLE można
poszukiwać nie tylko w niedoborze witaminy D, ale rów-
nież w ograniczeniu aktywności ruchowej, zmianach
w nerkach, przewlekłości reakcji zapalnych i związane-
go z tym działania cytokin oraz innych mediatorów za-
palenia, we wcześniejszej menopauzie i rodzaju podjętej
terapii. Dlatego słuszne wydaje się, aby chorzy na SLE
byli obejmowani postępowaniem zapobiegającym ryzy-
ku rozwinięcia się osteoporozy związanej z przewlekłym
leczeniem GKS [6, 7, 24].

W zaleceniach postępowania diagnostycznego
i leczniczego w osteoporozie, sformułowanych przez ze-
spół ekspertów pod kierownictwem Lorenca i wsp.,
wskazuje się na konieczność prewencji i leczenia osteo-
porozy jak najwcześniej, najlepiej jednocześnie z rozpo-
częciem kuracji GKS [10]. Podstawą postępowania za-
pobiegawczego jest stosowanie suplementacji wap-
niem (po uwzględnieniu podaży w diecie) w ilości
1000–1500 mg elementarnego Ca/dobę oraz witaminy D
800 j.m./dobę (lub jeśli istnieją szczególne wskazania
alfakalcydolu) u wszystkich chorych, u których jest pla-
nowane lub kontynuowane leczenie prednizonem
(bądź ekwiwalentem) w dawce ≥5 mg/dobę przez okres
dłuższy niż 3 miesiące [11].

Istotne jest jednak rozpoznanie przeciwwskazań
do stosowania Ca i witaminy D, ponieważ istnieją do-
niesienia o występowaniu wapnicy u chorych na SLE,
którzy otrzymywali preparaty witaminy D [26–30]. Cho-
ciaż doniesienia te mają charakter raczej opisów poje-
dynczych przypadków lub serii przypadków niż meta-
analizy badań z randomizacją, w praktyce klinicznej 
decyzje dotyczące terapii opiera się na wiedzy o etiolo-
gii i patofizjologii chorób, indywidualnym doświadcze-
niu oraz na „medycynie opartej na faktach” (evidence
based medicine – EBM). Niemniej jednak istnieje realna
potrzeba dokładnej analizy ryzyka kalcynozy u chorych
na toczeń rumieniowaty układowy oraz opracowanie
skutecznych metod suplementacji witaminy D.

Wnioski

1. U chorych na toczeń rumieniowaty układowy stwier-
dza się niedobór witaminy D.

2. Niedobór witaminy D pogłębia się w mniej słonecz-
nych miesiącach roku (od października do kwietnia). 

3. Istnieje potrzeba opracowania skutecznych metod
prewencji i leczenia niedoboru witaminy D u chorych
na toczeń rumieniowaty układowy.

Praca finansowana z funduszy pracy statutowej UM
w Łodzi nr 503-1019-1. 
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