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        Τα τελευταία χρόνια οι έρευνες έχουν δείξει ότι η βιταμίνη D δεν συμμετέχει μόνον στηδιατήρηση της υγείας των οστών και γενικότερα του μυοσκελετικού συστήματος, αλλάασκεί πλειοτροπικά αποτελέσματα στον οργανισμό. Aυτό σημαίνει ότι  η παρουσία τηςεπηρεάζει τη λειτουργία πολλών ιστών στο ανθρώπινο σώμα. Τούτο αποδίδεται στηνύπαρξη των υποδοχέων της βιταμίνης D  (VDRs), που υπάρχουν στους πλείστους απότους ιστούς του σώματος.      Οι εκτεταμένες διεθνείς έρευνες που αφορούν το ρόλο της  της βιταμίνης D στηνανοσοπαθολογία έχουν δείξει ότι οι υποδοχείς της βιταμίνης D  (VDRs)  δεν έχουνεντοπιστεί μόνον στους ιστούς που συμμετέχουν στην ομοιοστασία του ασβεστίου, αλλάκαι σε μια ποικιλία ομάδων κυττάρων, που συμμετέχουν κυρίως στην ανοσορρύθμιση, π.χ.τα μονοκύτταρα, τα δενδριτικά κύτταρα, τα κύτταρα που παρουσιάζουν τα αντιγόνα, ταενεργοποιημένα Β λεμφοκύτταρα και τα CD4+ T  λεμφοκύτταρα.      Υπάρχουν αρκετές ανακοινώσεις επιδημιολογικών μελετών, που συνδέουν την παρουσίατων χαμηλών επιπέδων της βιταμίνης D3  με τις ποικίλες αυτοάνοσες νόσους. Παράτούτο, όσον αφορά την έκβαση μιας αυτοάνοσης/φλεγμονώδους νόσου, δεν μπορεί ναβγάλει κανείς συμπεράσματα για το αν υπάρχει σχέση αιτίας και αποτελέσματος,στηριζόμενος μόνον σε επιδημιολογικές μελέτες. Γιαυτό έχουν αρχίσει διεθνώς και γίνονταιεκτεταμένες   προοπτικές, μακράς διάρκειας, κλινικές μελέτες που αφορούν τη σχέση τηςβιταμίνης D3  και των  αυτοάνοσων  νόσων [24].      H βιταμίνη D δρα ως ορμόνη  Κάτω από φυσιολογικές συνθήκες η βιταμίνη D3 φωτοσυντίθεται  στο δέρμα, μέσω τηςδράσης της υπεριώδους ακτινοβολίας Β (μήκος κύματος 290–315 nm) επί της 7-διυδροχοληστερόληςτου δέρματος, η οποία μετατρέπεται σε προβιταμίνη D3.      Η βιταμίνη D3 προσλαμβάνεται επίσης από ορισμένα μόνο τρόφιμα (λιπαρά ψάρια, γάλα,ήπαρ κ.λπ.) και τα συμπληρώματα διατροφής, που περιέχουν βιταμίνη D3  καιμεταβολίζεται σε δραστική ορμόνη D3 στο ήπαρ, τους νεφρούς και τα περιφερικάανοσο/φλεγμονώδη κύτταρα.      Αυτά τα ενδο-κρινολογικά αποτελέσματα περιλαμβάνουν επίσης τις συντονισμένεςδραστηριότητες του ενζύμου, που ενεργοποιεί τη βιταμίνη D3 , της 1 άλφα-υδροξυλάσης [1 alpha-hydroxylase (CYP27B1)] και του υποδοχέα της βιταμίνης D(VDR)στα κύτταρα του ανοσοποιητικού συστήματος, τα οποία εκδηλώνουν  ενδοκρινικές και παρακρινικές δράσεις.[intracrine and paracrine actions] [1].    Η βιταμίνη D3 συνδέεται με την πρόληψη  και την προστασία από τις χρόνιες λοιμώξεις(π.χ. η φυματίωση), τον καρκίνο(π.χ. του μαστού, του παχέος εντέρου) και τις αυτοάνοσες ρευματικές νόσους, καθώς ρυθμίζει την έμφυτη και την επίκτητη ανοσία, ενισχύοντας  την έμφυτη απόκριση(innate response) (μονοκύτταρα/μακροφάγα με αντιμικροβιακή δραστηριότητα καιπαρουσίαση), αλλά και καταστέλλοντας την επίκτητη ανοσία (τις λειτουργίες των T και B λεμφοκυττάρων).    Η βιταμίνη D3 ασκεί τροποποιητικά αποτελέσματα στα Β λεμφοκύτταρα και προάγει τηνπαραγωγή Ιg ανοσοσφαιρινών. Σύμφωνα με πρόσφατες αναφορές ο μεταβολίτης τηςβιταμίνης D3, η 1,25(OH)2D3, εκτός από τη δράση της στο μεταβολισμό των οστών ασκείσημαντική ανοσοτροποποιητική δράση. Συγκεκριμένα, μέσα στο ανοσοποιητικό σύστημα τα δενδριτικά κύτταραεκπροσωπούν τον στόχο κλειδί γι'αυτή την ορμόνη.       Οι αλλαγές του φαινότυπου και  της λειτουργίας  της 1,25(OH)2D3 τελικά επηρεάζουν τα Τλεμφοκύτταρα. Παρά τούτο, η παρουσία τωνυποδοχέων της βιταμίνης D  (VDR) στα ενεργοποιημένα Τ λεμφοκύτταρα προσδίδουν επιπρόσθετους μηχανισμούς στην1,25(OH)2D3, για να ρυθμίζει τις αποκρίσεις των Τ λεμφοκυττάρων [2].      Η βιταμίνη D διαθέτει ανοσοτροποποιητικές ιδιότητες  Οι ανοσοτροποποιητικές δράσεις της βιταμίνης D  είναι αναγνωρισμένες  τα τελευταίαεικοσιπέντε χρόνια και η έλλειψή της (deficiency) έχει σχετιστεί  με την αύξηση της επίπτωσης (εξάπλωσης) των ανοσολογικών νοσημάτων. Όμως, μόνον τα τελευταία χρόνια έχειαναγνωριστεί η σημασία της στη φυσιολογία του ανθρώπου.    Σήμερα υπάρχουν αυξημένες πληροφορίες που συνδέουν την ανεπάρκεια της βιταμίνης D με την αύξηση της επίπτωσης των αυτοάνοσων διαταραχών.    Η βελτιωμένη επαγρύπνιση για τις χαμηλές συγκεντρώσεις της 25(ΟΗ)D3 (κύριουμεταβολίτη της βιταμίνης D3 στο ήπαρ) στους πληθυσμούς σε όλο τον κόσμο, έχειπαρακινήσει  τη διενέργεια επιδημιολογικών ερευνών των προβλημάτων υγείας πουσχετίζονται  με την ανεπάρκεια της βιταμίνης D3.    Προεξάρχουσα θέση σ’αυτές τις έρευνες έχουν οι μελέτες των αυτοάνοσων νόσων, όπως η σκλήρυνση κατά πλάκας, οδιαβήτης τύπου 1 και ηνόσος του Crohn, οσυστηματικός ερυθυματώδης λύκος, οχρόνιος δισκοειδής ήυποξυς δερματικός ερυθηματώδης λύκος (δερματοπάθειες, που πυροδοτούνται από την υπεριώδη ακτινοβολία του ήλιου). Καθώς ηβιταμίνη D φωτοσυντίθεται κυρίως στο δέρμα και ελάχιστες ποσότητές τηςπροσλαμβάνονται με τις τροφές, η έλλειψή της είναι συχνότατη, ιδιαίτερα κατά τουςχειμερινούς μήνες. Όσοι δε ασθενείς πάσχουν από οποιοδήποτε είδος λύκου έχουν έλλειψηή ανεπάρκεια βιταμίνης D3, διότι αποφεύγουν την έκθεσή τους στον ήλιο[25].     Όμως, πιο πρόσφατες μελέτες περιγράφουν ότι λοιμώξεις, όπως η φυματίωση μπορούνεπίσης να συνδέονται  με τα χαμηλά επίπεδα της βιταμίνης D3.  Ένας δεύτερος παράγοντας που επεκτείνει τη σύνδεση μεταξύ της βιταμίνης D3 και τουανοσοποιητικού συστήματος είναι η βελτίωση των γνώσεών μας για τους μηχανισμούς πουδιευκολύνουν αυτή τη συσχέτιση.    Σήμερα είναι ξεκάθαρα γνωστό ότι κύτταρα του ανοσοποιητικού συστήματος περιέχουν όλο το μηχανισμό  που χρειάζεται για τη μετατροπή  της 25 υδροξυβιταμίνης D3 [25(OH)D3] σε ενεργό 1,25-διυδρόξυβιταμίνη D3, καθώς και τις επακόλουθες αντιδράσεις της1,25-διυδρόξυβιταμίνης D3.    Μηχανισμοί, όπως ο παραπάνω είναι σημαντικοί για την προαγωγή των αντιμικροβιακώναντιδράσεων προς τα παθογόνα στα μακροφάγα και για τη ρύθμιση της ωρίμανσης τωνδενδριτικών κυττάρων που παρουσιάζουν αντιγόνα.    Τα τελευταία μπορεί να είναι η οδός κλειδί, μέσω της οποίας η βιταμίνη D3 ελέγχει τηλειτουργία των Τ-λεμφοκυτάρων (Τ-κύτταρα). Παρά τούτο τα Τ-λεμφοκύτταραεπιδεικνύουν επίσης άμεσες αντιδράσεις προς την 1,25-διυδρόξυβιταμίνη D3 και ιδιαιτέρωςμε την ανάπτυξη των κατασταλτικών ρυθμιστικών  Τ-λεμφοκυττάρων.    Συμπερασματικά αυτές οι παρατηρήσεις  δηλώνουν ότι η βιταμίνη  D3  είναι ο παράγονταςκλειδί που συνδέει την έμφυτη με την επίκτητη ανοσία. Αυτές οι δύο λειτουργίες  μπορεί νατεθούν  σε κίνδυνο κάτω από συνθήκες έλλειψης ή ανεπάρκειας της βιταμίνης D3  [3, 4].    Σχέση της βιταμίνης D και των αυτοάνοων νόσων  Οι ετήσιες διακυμάνσεις των επιπέδων της βιταμίνης D3, με πτώσεις το χειμώνα καιανυψώσεις το καλοκαίρι, έδειξαν ότι έχουν αρνητική σχέση, τουλάχιστον με τη ρευματοειδή αρθρίτιδακαι το συστηματικό ερυθηματώδη λύκο.     Η έναρξη των συμπτωμάτων  της πρώιμης αρθρίτιδας  κατά τη διάρκεια του χειμώνα  ήτης άνοιξης, όπως έχει επιδειχτεί ακτινογραφικά, σχετίζεται  με τα εποχικά χαμηλάεπίπεδα της βιταμίνης D3 [5].  H βιταμίνη  D3 έχει ένα ανασταλτικό αποτέλεσμα στην υπερβολική και ακατάλληλησυμπεριφορά των ανοσοκυττάρων και βοηθά στον περιορισμό της φλεγμονής πουπαράγεται από τα ανοσοκύτταρα.    Στην πραγματικότητα μια ανεπάρκεια στη βιταμίνη  D3 μπορεί να είναι το υπόβαθρο και ηπιθανή αιτία σχεδόν κάθε αυτοάνοσου προβλήματος  και θα μπορούσε να διατυπωθεί μιαθεωρία ότι, η επάρκεια της βιταμίνης  D3 χρειάζεται για να προλάβει το ανοσοποιητικόσύστημα να μεταπέσει σε μια ακατάλληλη υπερδραστήρια και έντονα φλεγμονώδηκατάσταση, που είναι πρόβλημα, εν μέρει τουλάχιστον, όλων των νόσων της γήρανσης.    Η πρωτεΐνη που συνδέει τη βιταμίνη D [Vitamin D binding protein (DBP)] είναι μιαπρωτείνη υψηλού πολυμορφισμού που μεταφέρει τη βιταμίνη D και τους μεταβολίτες της.Εκτός από την ικανότητα της DBP να συνδέεται με στερόλες, παίζει πολλούς άλλουςρόλους  στα συστήματα της φλεγμονής και της ανοσίας, ενώ έχει αναφερθεί ότι σχετίζεταιμε τα αυτοάνοσα νοσήματα.    Ο γονιδιακός πολυμορφισμός DBP σχετίζεται με την ανάπτυξη περιφερικής αρθρίτιδας και ραγοειδίτιδαςσε Κορεάτες ασθενείς με αγκυλοποιητική σπονδυλίτιδα[6].    Οι μελέτες δείχνουν την ικανότητα της βιταμίνης D3  να βοηθά στην πρόληψη καθώς καιστη βελτίωση καταστάσεων, όπως η αρθρίτιδα [7], ο αυτοάνοσος διαβήτης τύπου Ι [8] και η φλεγμονώδης νόσος του εντέρου (νόσος του Crohn) [9].    Κάθε άτομο με αυτοάνοσο νόσημα θα πρέπει να μετράει τα επίπεδα της βιταμίνης D3στον ορό του αίματός του και να τα διορθώνει, κάνοντας έτσι το πρώτο βήμα βελτίωσης τουπροβλήματός του [10].    Είναι ενδιαφέρον το γεγονός ότι η βιταμίνη D αποκαθιστά την ομαλή λειτουργία τουυποδραστήριου και του υπερδραστήριου ανοσοποιητικού συστήματος.  Σύμφωνα με μια πρόσφατη θεωρία Waterhouse JC , et al (2009) τα χαμηλά επίπεδαβιταμίνης D3  που   παρατηρούνται στις αυτοάνοσες νόσους, δεν είναι σημείο ανεπάρκειας της βιταμίνης.Αντ’αυτού έχει προταθεί η άποψη ότι τα χαμηλά επίπεδα βιταμίνης D3  είναι επακόλουθομιας χρόνιας λοίμωξης  με ενδοκυττάρια βακτηρίδια που προκαλούν δυσλειτουργία τουμεταβολισμού της βιταμίνης, προκαλώντας μέσα στα φαγοκύτταρα  δυσλειτουργία τουυποδοχέα της βιταμίνης D3. Η δυσλειτουργία του υποδοχέα αυτού προκαλεί έκπτωση τηςλειτουργίας της εγγενούς ανοσίας, που προκαλεί προδιάθεση για την πρόκλησηεπιπρόσθετων λοιμώξεων, οι οποίες συμβάλουν στην εξέλιξη της νόσου [11].    Οι υπάρχουσες ενδείξεις που έχουν συγκεντρωθεί δείχνουν ότι ένας αριθμός αυτοάνοσωννόσων  μπορεί να αναστραφεί αποκαθιστώντας βαθμιαία τη λειτουργία του υποδοχέα τηςβιταμίνης D3  με τον αγωνιστή του υποδοχέα της βιταμίνης D3 και με υποανασταλτικέςδόσεις ορισμένων βακτηριοστατικών αντιβιοτικών.    Στα αυτοάνοσα νοσήματα, στα οποία έχουν βρεθεί ελλειπή ή ανεπαρκή επίπεδα βιταμίνηςD3 και τα οποία επιδεικνύουν ευνοϊκή απόκριση στη θεραπεία με βιταμίνη D3 [D3-Gkelindrops]περιλαμβάνονται:    O συστηματικός ερυθηματώδης λύκος [12, 13], ρευματοειδής αρθρίτιδα [14], σκληρόδερμία[15],σαρκοείδωση[16], αυτοάνοση νόσος του θυρεοειδούς[17], ψωρίαση[18], αγκυλοποιητική σπονδυλίτιδα, σύνδρομο Reiter, διαβήτης τύπου Ι και τύπου ΙΙ  καιραγοειδίτιδα[19].    Σχέση της πανδημίας έλλειψης βιταμίνης D και των αυτοάνοσων νοσημάτων  Πρόσφατες αποδείξεις δείχνουν ότι σήμερα ο κόσμος βρίσκεται ενώπιον πανδημίαςβιταμίνης D. Η εκτεταμένη υποκλινική και προρραχιτική έλλειψη βιταμίνης D στα παιδιάπρέπει να διαγιγνώσκεται  μετρώντας στον ορό τα επίπεδα της 25(OH)D3 , τα οποίαφυσιολογικά κυμαίνονται από 30-100 ng/ml. Tα ιδανικά όμως οφέλη για την υγεία μπορούννα επιτευχθούν, όταν τα επίπεδα της 25 υδροξυβιταμίνης D3 κυμαίνονται στα 50-70ng/ml [21].      Ρευματικές νόσοι και βιταμίνη D  Ο Sainaghi PP , et al (2011) βρήκαν ότι οι ασθενείς με ρευματικές νόσους  είχαν, κατάμέσον όρο, μιαν αύξηση των συγκεντρώσεων της παραθυρεοειδικήςορμόνης,  ανεξάρτητα απότα επίπεδα συγκεντρώσεων της βιταμίνης D3  στο πλάσμα τους. Τούτο δείχνει διαταραχήτου μεταβολισμού της βιταμίνης D3. Ως εκ τούτου, η συμπληρωματική χορήγηση βιταμίνηςD3 στους ασθενείς με ρευματική νόσο μπορεί να στοχεύει στην καταστολή των επιπέδωντης παραθυρεοειδικής ορμόνης και όχι απλώς στη δημιουργία των επαρκών επιθυμητώνεπιπέδων της βιταμίνης D3 στον ορό, όπως θα ήταν τούτο επιθυμητό σε άλλες κατηγορίεςασθενών [24].    Συστηματικός ερυθηματώδης λύκος και έλλειψη βιταμίνης D  Ο Bonakdar ZS  και οι συνεργάτες (2011) έδειξαν ότι οι περισσότεροι ασθενείς μεσυστηματικό ερυθηματώδη λύκο είχαν έλλειψη βιταμίνης D τη στιγμή της διάγνωσής τουςκαι ότι αυτή η έλλειψη σχετίζεται με υψηλότερη δραστηριότητα της νόσου. Γιαυτό ηεξέταση των επιπέδων της βιταμίνης D3 πρέπει να είναι μια εργαστηριακή εξέτασηρουτίνας, ώστε να φαρμόζεται σ’αυτούς τους ασθενείς η κατάλληλη θεραπεία [20] και επιπλέον, εκτός από τα ειδικά φάρμακα για την αντιμετώπιση της νόσου οι ασθενείςαυτοί θα πρέπει να παίρνουν  συμπληρωματικά από το στόμα και βιταμίνη D3 [D3-Gkelin drops]. Βλέπε παρακάτω: δοσολογία  Βιταμίνης D    Σκλήρυνση κατά πλάκας και έλλειψη βιταμίνης D  Η σκλήρυνση κατά πλακας είναι μια αυτοάνοση νόσος στην οποία το ανοσοποιητικόσύστημα του σώματος απιτίθεται στη μυελίνη, την ουσία κλειδί, που λειτουργεί ωςμονωτικό των νεύρων και βοηθάει στη μεταβίβαση των νευρικών σημάτων.  Η σκλήρυνση κατά πλάκας οφείλεται σε ένα σύμπλεγμα συνδυασμού γενετικών καιπεριβαλλοντικών παραγόντων. Η βιταμίνη D3  είναι μια από τις ελκυστικότερες υποψήφιεςουσίες, που συμμετέχουν στην ανάπτυξη της νόσου,  μεταξύ των περιβαλλοντικώνπαραγόντων.    Επιδημολογικές ενδείξεις σε συνδυασμό με κλινικές και εργαστηριακές  έρευνες σεπειραματόζωα , δείχνουν μια πιθανή επίδραση της βιταμίνης D στην προδιάθεση ανάπτυξηςτης σκλήρυνση κατά πλάκας, καθώς και στη δραστηριότητα της κλινκής νόσου.      Η συμπληρωματική χορήγηση βιταμίνης D3 μπορεί να περιορίσει τον κίνδυνο ανάπτυξηςσκλήρυνσης κατά πλάκας. Η συμπληρωματική χορήγηση βιταμίνης D3 επίσης μπορεί ναπεριορίσει το κίνδυνο της μετατροπής ενός πρώτου κλινικού συμβάματος της νόσου σεκλινικά οριστική νόσο, καθώς επίσης και να περιορίσει τη συχνότητα των  υποτροπών τηςνόσου.        Παρά τούτο χρειάζονται περισσότερες μελέτες για να καθοριστεί η επιθυμητή δόση(optimal) βιταμίνης D3, που πρέπει να χορηγείται σε ασθνείς σε κίνδυνο να εκδηλώσουν τηνόσο ή έχουν εκδηλώσει τη νόσο ή δόσεις που θα χρειαστούν για την πρόληψη τωνυποτροπών της νόσου, οι ομάδες των πληθυσμών , στις οποίες πρέπει να μετρώνταισυστηματικά τα επίπεδα της 25(ΟΗ)D3, καθώς και ο ιδανικός χρόνος  θεραπευτικής παρέμβασης [22].    Η λήψη υψηλοτέρων ποσοτήτων μητρικού γάλακτος και βιταμίνης D3 κατά τη διάρκεια τηςεγκυμοσύνης μπορεί να σχετίζεται με χαμηλότερο κίνδυνο ανάπτυξης σκλήρυνσης κατάπλάκας  στο έμβρυο.     Αναμένονται τα αποτελέσματα των κλινικών ερευνών συμπληρωματικής χορήγησηςβιταμίνης D3, οι οποίες θα διαφωτίσουν περισσότερο τα in vivo αποτελέσματα της δράσηςτης βιταμίνης D3 στο ανοσοποιητικό σύστημα και τη δυνατότητά της να χρησιμοποιηθεί  ωςανοσορρυθμιστικός παράγοντας στις αυτοάνοσες νόσους [23].      Δοσολογία της βιταμίνης D3 ή χοληκαλσιφερόλης [D3-Gkelin drops] σε ασθενείς μεαυτοάνοσα νοσήματα  Υπάρχουν δύο μορφές βιταμίνης D, που χορηγούνται συμπληρωματικά.  1. Η εργοκαλσιφερόλη ή βιταμίνη D2 και η χοληκαλσιφερόλη ή βιταμίνη D3 [D3-Gkelin drops] .Προτιμάται η χορήγηση τηςβιταμίνης D3 [D3-Gkelin drops]διότι είναι παρόμοια χημικά με τη μορφή της βιταμίνης D3, που φωτοσυντίθεται στο δέρμαυπό την επίδραση της υπεριώδους ακτινοβολίας B .      Η βιταμίνη D3 [D3-Gkelin drops]  είναι αποτελεσματικότερη από τη βιταμίνη D2 στηνανύψωση των επιπέδων των συγκεντρώσεων της βιταμίνης D στον οργανισμό[26].    Στο εμπόριο κυκλοφορούν δισκία, κάψουλες και διαλύματα βιταμίνης D3, τα οποία δεν είναιπάντοτε ευαπορρόφητα και πρέπει να προσλαμβάνονται μετά από το γεύμα, το οποίοπρέπει να περιέχει κάποια ποσότητα λιπαρών.     Υπενθυμίζεται ότι η βιταμίνη D3 είναι λιποδιαλυτή και για να απορροφηθεί από το έντεροπρέπει να βρεθεί σε περιβάλλον λίπους. Η βιταμίνη D3 [D3-Gkelin drops]  έχει τοπλεονέκτημα της υψηλής απορροφητικότητας, διότι φέρεται υπο μορφή διαλύματος σεεξευγενισμένο ελαιόλαδο, το όποιο εξασφαλίζει την εύκολη απορρόφησή της.    Όσον αφορά τη δοσολογία της βιταμίνης D3 [D3-Gkelin drops], θα πρέπει να αναφερθείότι ιστορικά για την καλύτερη υγεία συνιστούσαν στο παρελθόν τη λήψη 400 ΙU (10ng)βιταμίνης D , που αντιστοιχεί στο ποσό της βιταμίνης D3 που περιέχει ένα κουταλάκι τουτσαγιού μουρουνέλαιο. Παρά τούτο η δόση των 1000 ΙUμπορεί να αποκαταστήσει ευκολότερα τα κανονικά επίπεδα εκείνα της βιταμίνης D3.    Σε μερικές χώρες η βιταμίνη D μετράται σε μικρογραμμάρια (mcg ή ng) και οι αντιστοιχίεςτους σε Διεθνείς Μονάδες είναι οι εξής:      2.5 mcg ή μg (micrograms) = 100 IU.  5 mcg ή μg = 200 IU.  10 mcg ή μg = 400 IU.  15 mcg ή μg = 600 IU.  20 mcg ή μg = 800 IU.  25 mcg ή μg = 1000 IU.      Oι ανάγκες ενός ατόμου σε βιταμίνη D3 μπορούν να καθοριστούν ασφαλώς μετρώντας ταεπίπεδα της 25-υδροξυβιταμίνης D3 σε δείγμα του ορού του. Το να πάρει κάποιος μόνος τουβιταμίνη D3 σε τυχαία δόση (μικρή ή πολύ μεγάλη), χωρίς να έχουν μετρηθεί πρώτα ταεπίπεδα της 25-υδροξυβιταμίνης D3 είναι μια αυθαίρετη πράξη, η οποία δεν ευνοεί τηνεπίτευξη επιθυμητών συγκεντρώσεων της βιταμίνης D3 στον οργανισμό, που θα συμβάλουνστη διατήρηση της υγείας.    Υπενθυμίζεται ότι γενικά οι 100 IU (Διεθνείς Μονάδες) ή 2.5 mcg μg βιταμίνης D3, ότανχορηγούνται ημερησίως μπορεί να ανεβάσουν  τις συγκεντρώσεις της βιταμίνης D3 στονορό κατά 1 ng/mL ή μόλις 2.5 nmol/l μετά από 2-3 μήνες.  Το πόση βιταμίνη D3 χρειάζεται ημερησίως ένα άτομο για να φτάσει τα κανονικά επίπεδατης βιταμίνης στον ορό του αίματός του υπολογίζεται ως εξής:      100 IU (2.5 mcg) ημερησίως αυξάνουν τα επίπεδα της βιταμίνης D3 στο αίμα κατά  1 ng/ml(2.5 nmol/L).  200 IU (5 mcg) ημερησίως αυξάνουν τα επίπεδα της βιταμίνης D3 στο αίμα κατά  2 ng/ml (5nmol/L).  400 IU (10 mcg) ημερησίως αυξάνουν τα επίπεδα της βιταμίνης D3 στο αίμα κατά  4 ng/ml(10 nmol/L).  500 IU (12.5 mcg) ημερησίως αυξάνουν τα επίπεδα της βιταμίνης D3 στο αίμα κατά  5 ng/ml(12.5 nmol/L).  800 IU (20 mcg) ημερησίως αυξάνουν τα επίπεδα της βιταμίνης D3 στο αίμα κατά  8 ng/ml(20 nmol/L).  1000 IU (25 mcg) ημερησίως αυξάνουν τα επίπεδα της βιταμίνης D3 στο αίμα κατά  10 ng/ml(25 nmol/L).  2000 IU (50 mcg) ημερησίως αυξάνουν τα επίπεδα της βιταμίνης D3 στο αίμα κατά  20 ng/ml(50 nmol/L).      Παραδείγματος χάριν, αν στον ορό του αίματος βρεθούν επίπεδα συγκεντρώσεων25-υδροξυβιταμίνης D3  30 ng/ml (75 nmol/L) και είναι επιθυμητό το ανέβασμά τους στα 40ng/ml (100 nmol/L), τότε θα πρέπει να χορηγηθούν  1.000 IU (25 mcg ή μg)βιταμίνης D3 [μία σταγόνα D3-Gkelin drops]ημερησίως για αρκετούς μήνες, προκειμένου να επιτευχθούν  τα επιθυμητά επίπεδα των  40ng/ml (100 nmol/L) 25-υδροξυβιταμίνης D3 στον ορό.    Αφου επιτευχθούν αυτά τα επίπεδα, τα περισσότερα άτομα μπορεί να διατηρήσουν αυτά ταεπίπεδα, παίρνοντας ημερησίως 1,000 IU βιταμίνης D3 [μία σταγόνα D3-Gkelin drops].Η επίτευξη αυτού του στόχου χρειάζεται τη συνεργασία ασθενούς ιατρού. Αν τούτο είναιανέφικτο για ποικίλους λόγους ή δεν είναι εφικτή η μέτρηση των επιπέδων της25-υδροξυβιταμίνης D3 , τότε η καθημερινή λήψη των 1,000-4000 IU 
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[μία έως τέσσερις σταγόνες D3-Gkelin drops]καλύπτει τις ανάγκες των περισσοτέρων ατόμων [26].    Επίπεδα συγκεντρώσεων της 25-υδροξυβιταμίνης D3 των 30-60 ng/ml, αντιστοιχούν σεσυμπληρωματική λήψη από το στόμα ή παραγωγής βιταμίνης D3 στο δέρμα της τάξεως των 1,000-4,000 IU/ημερησίως της βιταμίνης D3 [D3-Gkelin drops], η οποία φαίνεται να είναιαναγκαία στους ενήλικους για την αποφυγή των νόσων που σχετίζονται με τηνυποβιταμίνωση D.     Αν και η χορήγηση μέχρι 10,000 IU βιταμίνης D3 ημερησίως δεν προκαλεί τοξικότητα,γενικά δεν συνιστάται να παίρνει κανείς περισσότερες από 4,000 IU βιταμίνης D3 χωρίς τησυμβουλή γιατρού [27].    Τα άτομα με υψηλό κίνδυνο έλλειψης βιταμίνης D3 θα πρέπει πρώτα να μετρούν ταεπίπεδα της 25-υδροξυβιταμίνης D3 στον ορό τους και εφόσον αυτά είναι ελλιπή , τότείσως μια δοσολογία 3.000-4.000 IU ημερησίως μπορεί να δημιουργήσει τα επιθυμητάεπίπεδα.  
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