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Streszczenie

Witamina D, (kalcytriol) petni wiele waznych funkcji w organizmie. Pozyskiwana z diety
lub syntetyzowana w skorze pod wplywem promieni ultrafioletowych bierze udzial nie
tylko w utrzymaniu gospodarki wapniowo-fosforanowej, ale takze korzystnie wplywa na
uktad kostno-migéniowy, uktad immunologiczny i uktad sercowo-naczyniowy.

W ostatnich latach podjeto znaczng liczbe badan dotyczacych wpltywu witaminy D na
ludzki organizm, i co najwazniejsze, wykazano, ze niedobory tej witaminy sa najpow-
szechniejszg awitaminozg. Niedobdr witaminy D szacuje si¢ u blisko miliarda ludzi na
swiecie. Konsekwencje deficytu kalcytriolu dotycza juz dzieci i objawiaja si¢ nieprawi-
dlowa masa kostng i zaburzeniami mineralizacji kosci, prowadzac do licznych deformacji
szkieletu. U dorostych rozwija si¢ osteopenia. Zaobserwowano, ze ryzyko choréb nowo-
tworowych, takich jak rak piersi, jajnikow, prostaty, ptuc, przetyku i trzustki zwigksza si¢
proporcjonalnie w zalezno$ci od odlegtosci wzgledem roéwnika, im dalej, tym malejaca
ekspozycja na §wiatlo stoneczne i tym samym ograniczona zdolno$¢ produkcji witaminy.
Badania pokazuja wyrazng zaleznos$¢ niedoboru witaminy D i zwigkszonego ryzyka cho-
rob, takich jak cukrzyca typu 2, choroby uktadu sercowo-naczyniowego, czeste infekcje
gbérnych drég oddechowych, zaburzenia poznawcze, zaburzenia psychiczne, alergie oraz
schorzenia autoimmunologiczne.
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Badania wykazuja, ze odpowiednia dawka i czas suplementacji witaming D, ma korzystny
wplyw na stan zdrowia cztowieka. Oznaczenie we krwi 25(OH)D jest najlepsza metoda
do sprawdzenia poziomu witaminy, a badanie jest ogolnie dostgpne. Zwigkszenie $wiado-
mosci spoteczenstwa odno$nie ryzyka zwigzanego z niedoborami witaminy D oraz badan
i mozliwosci fatwo dostgpnej suplementacji, a takze rozpowszechnianie informacji wsrod
personelu medycznego, s3 warunkiem poprawy stanu zdrowia catej populacji.

Stowa kluczowe: witamina D, awitaminoza, choroby uktadu sercowo-naczyniowego, cu-
krzyca typu 2, nadci$nienie, zaburzenia poznawcze, zaburzenia psychiczne

Wprowadzenie

Witamina D petni wiele waznych funkcji w organizmie cztowieka. Bierze udziat
nie tylko w utrzymaniu gospodarki wapniowo-fosforanowej, ale takze korzystnie
wplywa na uktad kostno-mig¢éniowy, uktad immunologiczny i uktad sercowo-na-
czyniowy [1,2]. Podstawowe znaczenie majg dwie formy witaminy D, takie jak
D, (ergokalcyferol) oraz D, (cholekalcyferol). Zrédtem witaminy D, sg grzyby
i rosliny, nie jest ona naturalnym skfadnikiem organizmu ludzkiego, nie mniej
jednak jest dobrze tolerowana w postaci suplementow oraz wzbogacanej zZyw-
nosci [3]. Witamina D powstaje w skorze z 7-dehydrocholesterolu pod wpty-
wem UVB lub jest dostarczana z dietg (ryby, fortyfikowana zywnos$¢ i suple-
menty), nastepnie jest to metabolizowana w watrobie do 25(OH) D, (kalcydiol).
Koncowy etap przemian hydroksylacja w nerkach z utworzeniem 1,25 (OH) D,
(kalcytriol), ktora jest fizjologicznie wystepujaca, aktywna postacig witaminy D
w organizmie czlowieka. Historycznie zaklasyfikowany jako witamina, aktualnie
kalcytriol ze wzgledu na strukture, szlak syntezy i dziatanie uwazany jest za hor-
mon steroidowy. Kalcytriol dziata wewnatrzkomorkowo poprzez zwiazanie sig
z receptorem VDR (vitamin D receptor) 1 jako czynnik transkrypcyjny reguluje
ekspresje do 2000 genow w ponad 30 r6znych tkankach [4,5].

Gléwnym zadaniem kalcytriolu jest utrzymanie homeostazy wapnio-
wo-fosforanowej, poprzez wptyw na PTH, absorpcj¢ wapnia oraz metabolizm
kostny. Badania z ostatnich lat dowodza, ze poza uktadem kostno-mig$niowym,
kalcytriol kontroluje rowniez: odpowiedZz immunologiczng, réznicowanie mo-
nocytow do makrofagdw, stymulowanie aktywno$ci fagocytow, dojrzewanie
i réznicowanie keratynocytéw, koordynacje nerwowo-mig$niowa, uktad reni-
na-angiotensyna-aldosteron, uktad nerwowy, produkcj¢ insuliny przez trzustke,
a takze hamuje proliferacj¢ komorek nowotworowych, stajgc si¢ nowym celem
W terapii przeciwnowotworowej [3,4].
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Niedobory witaminy D — przyczyny, grupy ryzyka, zalecenia suplementacji

W ostatnich latach przeprowadzono znaczng ilo§¢ badan dotyczacych wplywu
aktywnej witaminy D, na ludzki organizm, i co najwazniejsze, wykazano, ze nie-
dobory tej witaminy stanowig najpowszechniejsza awitaminoze. Szacuje si¢, ze
okoto miliard ludzi na catym §wiecie ma niedobory witaminy D [4]. Synteza
prewitaminy D, (25(OH)D,) w skorze jest uzalezniona od: pigmentacji skory,
stosowania kreméw z filtrami, zakrywania ciata odziezg, pory dnia, pory roku,
szerokos$ci geograficznej oraz zanieczyszczenia powietrza. Melanina w skorze
0s0b z ciemng karnacja dziala jak filtr i absorbuje promieniowanie UVB zmniej-
szajac wytwarzanie prewitaminy w skorze. Zakrywanie ciata (wzgledy kulturo-
we, religijne) oraz stosowanie kremow z filtrami ochronnymi (w szczegdlnosci
SPF >30) ograniczaja mozliwo$¢ syntezy witaminy w skorze do 95-99%. Osoby
zamieszkujace tereny daleko na péinoc od rownika oraz mieszkancy zanieczysz-
czonych terenow, ze wzgledu na niewielka ilo§¢ docierajacego promieniowania
UVB, ktére dodatkowo jest pochtaniane przez warstwe ozonows, sa bardziej na-
razeni na deficyt witaminy D.

U o0s06b starszych ze wzgledu na wiek mozliwo$¢ syntezy witaminy D
w skorze sg ograniczone, ponadto zwigkszona sklonnos¢ do przebywania w po-
mieszczeniach moze poglebia¢ deficyt. Osoby otyle stanowig kolejng grupe
ryzyka niedoboru witaminy D. Zdolno$¢ syntezy skornej u tych osob jest pra-
widtowa, jednak tkanka thuszczowa zatrzymuje znaczng ilo$¢ zsyntetyzowanej
witaminy i ogranicza uwolnienie jej do krazenia. Osoby przewlekle chorujace
na schorzenia uktadu pokarmowego takie jak choroba Crohn’a, colitis ulcerosa,
celiakia, ze wzgledu na ograniczong absorpcje lipidow pokarmowych w jelitach
rowniez sg narazone na deficyt witaminy D. Na niedobory witaminy D narazone
sg noworodki karmione mlekiem matki, gdyz ta forma pozywienia nie pokrywa
ich zapotrzebowania na ten sktadnik. Wyjatek stanowig matki, u ktérych poziom
witaminy D jest prawidlowy. Ze wzgledu jednak na wysoki odsetek oséb z nie-
doborami zalecane jest suplementowanie witaming D zaré6wno kobiet cigzarnych
jak 1 noworodkéw od pierwszych dni zycia. Ponadto deficyt witaminy D jest
prawdopodobny u o0séb o niskim lub calkowitym braku ekspozycji na stonce,
takich jak osoby dtugo hospitalizowane, pracujace w pomieszczeniach (UVB nie
przenika przez szklo) oraz o zwigkszonym ryzyku raka skoéry. Hipowitaminoze
D moga nasila¢ leki. Przyktadowo fenytoina, fenobarbital, kadm czy ryfampina
interferujg z witaming D, zaburzaja metabolizm, a cholestyramina hamuje wchta-
nianie witaminy D [2,6,7,8].

Najlepszg metoda na wyznaczenie poziomu witaminy D w organizmie jest
pomiar we krwi kalcydiolu 25(OH)D [9]. Badania wykazaly, ze u 0s6b z niedo-
borami witaminy D, stezenie kalcytriolu w surowicy krwi moze by¢ prawidlowe
lub nawet podwyzszone, dlatego aktywna postaé nie jest traktowana jako wskaz-
nik zawarto$ci witaminy w organizmie [2]. Zakresy warto$ci referencyjnych dla
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stezenia witaminy D w surowicy krwi sg zréznicowane i1 uwzgledniajg czynniki
takie jak wiek, okres cigzy oraz laktacj¢. Poziom witaminy D uwazany za prawi-
dlowy jest wyzszy niz 30 ng/ml, niedostateczny migdzy 20 a 30 ng/ml, a niedo-
bor definiuje si¢ przy poziomie nizszym niz 20 ng/ml.

W roku 2013 Zespot Ekspertow opracowat i opublikowat w Endokryno-
logii Polskiej ,,Wytyczne suplementacji witaming D dla Europy Srodkowej —
rekomendowane dawki witaminy D dla populacji zdrowej oraz dla grup ryzyka
deficytu witaminy D” [1]. Zgodnie z zaleceniami, dla populacji zdrowej, suple-
mentacja powinna zosta¢ wprowadzona juz od pierwszych dni zycia w dawce
400-600 IU/dobg, dla dzieci i mtodziezy zalecana dawka to 600—1000 IU/dobg,
dla dorostych to 800-2000 IU/dobg. Kobiety starajace si¢ o dziecko powinny
uwzgledni¢ suplementacj¢ witaming D jeszcze przed zajSciem w cigze, natomiast
dla kobiet cigzarnych wazna jest suplementacja od poczatku ciagzy w dawce
1500-2000 IU/dobe, tak, aby zapewni¢ utrzymanie stgzenia 25(OH) witaminy
D we krwi na poziomie 30-50 ng/ml [1]. Przyjmuje si¢, ze dawka w przedziale
1000-2000 IU/dobe jest wystarczajaca do utrzymania poziomu witaminy D na
poziomie powyzej 30 ng/ml [8].

Dla grup ryzyka, szczegdlnie narazonych na niedobory witaminy D, reko-
menduje si¢ zwigkszenie dawki witaminy D, aby zapobiec niekorzystnym skut-
kom niedoboru. Noworodki urodzone przedwczesnie majg zwigckszong dawke do
400-800 IU/d, otyle dzieci i mtodziez do 1200-2000 1U/d, otyli dorosli i otyli
seniorzy do 1600—4000 IU/d a pracownicy nocnych zmian i ciemnoskore osoby
doroste do 1000-2000 1U/d [1].

Niedobory witaminy D a cukrzyca

Badania epidemiologiczne pokazuja, ze niedobdor witaminy D jest powszechny
we wszystkich grupach wiekowych i stanowi globalny problem zdrowia publicz-
nego. Badania pokazuja zalezno$¢ niedoboru witaminy D i zwiekszonego ryzyka
chorob uktadu kostnego, nowotwordéw, choréb uktadu sercowo-naczyniowego,
nadci$nienia, cukrzycy, schorzen autoimmunologicznych, czestych infekcji, za-
burzen poznawczych, zaburzen psychicznych oraz alergii [1].

Choroby uktadu sercowo-naczyniowego sa gtowna przyczyna zachoro-
walnos$ci oraz umieralno$ci na $wiecie. Znane sg gtowne czynniki ryzyka, ale
nie thumaczg one w petni rozwoju choréb uktadu sercowo-naczyniowego. Pro-
wadzone od wielu lat badania sugeruja, ze niedobory witaminy D moga by¢ po-
wigzane ze zwigkszonym ryzykiem rozwoju tych schorzen [6,7,10,11,12]. Wi-
tamina D jako hormon dziala przez receptor VDR, ktory jest zlokalizowany w:
sercu, mozgu, Scianach naczyn, nerkach, nadnerczach, jelicie cienkim, prostacie,
gruczotach sutkowych, skorze, komorkach B wysp trzustkowych oraz w limfo-
cytach B i T [3,4]. Wielokierunkowo$¢ dziatania witaminy D, w odniesieniu do
chorob uktadu sercowo-naczyniowego, dotyczy wptywu na wydzielanie insuli-
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ny i cukrzyce, uktad renina-angiotensyna-aldosteron (RAA) i regulacji ci$nienia
tetniczego, zespol metaboliczny, chorobg wiencowsa, niewydolno$¢ serca i zawat
migénia sercowego [6].

Udowodniono zwigzek mi¢dzy niedoborem witaminy D a uposledzonym
wydzielaniem insuliny. Deficyt kalcytriolu powoduje uposledzenie zdolnosci ko-
morek trzustkowych do wydzielania insuliny, przeksztatcenia proinsuliny w in-
suling, spadek syntezy receptora insulinowego oraz rozwoj insulinoopornosci
[3,13,14]. Opisane procesy posrednio regulowane sg takze przez poziom wapnia,
ktory jest zalezny od obecnos$ci witaminy D. Przy niedoborach kalcytriolu, niski
poziom wapnia prowadzi do wzrostu poziomu PTH, ktory zwigkszajac pule we-
wnatrzkomorkowsa tego jonu hamuje dziatanie transportera glukozy — GLUT4
i wychwyt komorkowy glukozy [7]. Dodatkowo, deficyt witaminy D przyczynia
si¢ do zwigkszenia proliferacji limfocytow oraz syntezy prozapalnych cytokin,
co moze wywota¢ lub nasila¢ rozwoj cukrzycy typu 2 [3]. Lacznie, utrata funk-
¢ji immunomodulujacej witaminy D oraz zaburzenia w syntezie i wydzielaniu
insuliny thumacza wicksze ryzyko cukrzycy u osob z niedoborem witaminy D.
Zespot Yiqing Song [15], na podstawie metaanalizy 21 prospektywnych badan,
w ktorych wzigto udziat 4996 chorych z cukrzyca typu 2 i 76 220 zdrowych
uczestnikow, wykazat istotng i odwrotng zaleznos¢ migdzy niedoborem witami-
ny D a rozwojem cukrzycy. Podobnie wnioski przedstawili Forouhi i in. [16]
w metaanalizie 11 prospektywnych badan, w ktérych wzigto udziat 3 612 cho-
rych i 55713 zdrowych uczestnikéw oraz zespot Kostoglou-Athanassiou [17]
w badaniu poziomu 25(OH)D oraz hemoglobiny glikowanej (HbAlc) u 120 cho-
rych i 120 zdrowych uczestnikow. Niedobory witaminy D stwierdzone u chorych
dodatkowo ujemnie korelowaty z poziomem HbAlc [17].

Wyniki przeprowadzonych badan dotyczacych suplementacji witaming
D u chorych z cukrzyca typu 2 nie wykazaly znaczacej poprawy w poziomie
glikemii, HbAlc i wskaznika HOMA-IR (Homeostasis Model Assessment). 129
chorych podzielono na dwie grupy. Pierwsza grupa (n=64) otrzymywata 1000
IU/d witaminy D i 100 mg/d wapnia, druga grupa (placebo, n=65) tylko wapn
w dawce 100mg/d. Po 24 tygodniach istotne wyniki dotyczyly tylko zwickszenia
stezenia witaminy D oraz spadku poziomu PTH u 0s6b suplementowanych wap-
niem i witaming D [18].

Ten sam efekt uzyskano w analogicznym badaniu, w ktérym zmieniono
tylko dawki tj. do 2000 IU/d witaminy D z 200mg/d wapnia dla grupy badane;j
1 200 mg/d wapnia dla grupy kontrolnej [19]. Insulinowrazliwos¢, cisnienie tetni-
cze, HbAlc oraz wskazniki stanu zapalnego nie poprawity si¢ rowniez po 2-tygo-
dniowej suplementacji 280ug witaminy D (112001U) i kolejno 140ug witaminy
D (56001U) przez nastgpne 10 tygodni. Badania przeprowadzone przez Kamp-
manna i in. [20] wykazaty tylko wzrost w poziomie witaminy D oraz poprawe
w wydzielaniu insuliny. Meta-analiza 15 badan przeprowadzona przez George
i in. [21] nie wykazata wystarczajacych dowodow dla rekomendacji suplemen-
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tacji witaming D w celu polepszenia parametrow glikemii i insulinoopornosci
u cukrzykow.

Niedobory witaminy D a nadci$nienie tetnicze

Niski poziom witaminy D jest zwigzany z rozwojem nadci$nienia tg¢tniczego.
Patomechanizm dotyczy regulacji uktadu renina-angiotensyna-aldosteron (RAA)
oraz polimorfizmu receptora VDR. W warunkach prawidtowych, dostateczna
ilos¢ witaminy D hamuje aktywnos$¢ uktadu renina-angiotensyna-aldosteron
przez obnizenie ekspresji genu reninowego oraz receptora dla angiotensyny 1
[6,7]. Zmniejszenie syntezy reniny oraz zahamowanie aktywno$ci uktadu RAA
umozliwia kontrole objetosci krazacej w ustroju krwi i przeciwdziata rozwojowi
nadci$nienia tetniczego. Wyniki badan klinicznych i prowadzonych na zwierzg-
tach, a ponadto zebrane metaanalizy wskazuja na zwigzek pomiedzy niedobora-
mi witaminy D a wystepowaniem nadci$nienia tetniczego [7,10,22,23,24]. For-
man i in. [25] przeprowadzili prospektywne badania trwajace 8 lat, w ktérych
wzieto udzial 1811 uczestnikow. Ryzyko wystapienia nagtego nadcisnienia byto
wigksze u 0s6b z niedoborem witaminy D (< 15 ng/ml) w poréwnaniu do oséb
z prawidlowym stezeniem witaminy D (30 ng/ml).

W doswiadczeniu, przeprowadzonym przez Arora i in. [26], suplementa-
cja witaming D u 0s6b z nadcis$nieniem tg¢tniczym wykazata brak wptywu na
regulacje ci$nienia tetniczego. W badaniu wzieto udziat 534 osoby w wieku od
18 do 50 lat, z niedoborem witaminy D i ci$nieniem skurczowym w granicach
120-159 mm Hg. Uczestnicy zostali podzieleni na dwie grupy w zalezno$ci od
dawki witaminy D. Grupa pierwsza dostawata 4000 [U/d witaminy D, a grupa
druga 400 IU/d, przez 6 miesigcy. Suplementacja witaming D nie zredukowata
ci$nienia krwi ani u 0séb ze stanem przednadcisnieniowym, ani juz w stadium
nadci$nienia. Brak efektu zwiekszonej podazy witaminy D na warto$ci ci§nienia
tetniczego oraz uktad RAA u pacjentow z choroba nadci$nieniowa wykazat ze-
spot Bernini [27]. Przeciwny efekt wykazano w badaniach prowadzonych u star-
szych kobiet (>75 r.z.) przez Pfeifer i in. [28] 148 kobiet z niedoborem witaminy
D otrzymywato 1200 mg/d wapnia i 800IU/d witaminy D lub tylko 1200 mg
wapnia/d. Suplementacja jednocze$nie wapniem i witaminag D zwigkszyta steze-
nie witaminy o 72%, zmniejszyta stezenie PTH o 17% oraz zmniejszyta ci$nienie
skurczowe 0 9,3%. U 81% o0s6b suplementowanych witaming wraz z wapniem
zmniejszyto si¢ ciSnienie skurczowe o 5 mmHg lub wiece;j.

Niedobory witaminy D a choroby ukladu sercowo-naczyniowego

Niebezpieczenstwo wystepowania nadcisnienia jest zwigzane z dwukrotnie wyz-
szym ryzykiem wystgpienia dusznicy bolesnej, zawatu migs$nia sercowego i nie-
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wydolnosci serca [6]. Niedobory witaminy D sg powszechne u 0séb z chorobami
uktadu sercowo-naczyniowego. Ma to zwigzek z wptywem deficytu kalcytriolu
na uktad RAA, miazdzyce naczyn, nadcis$nienie, zespol metaboliczny, chorobe
wiencowa, zawal migsnia sercowego i niewydolnos¢ serca [2,6,7,10]. Witamina
D hamuje stan zapalny reguluje bowiem synteze prostaglandyn i inhibicj¢ cy-
klooksygenazy, aktywuje cytokiny przeciwzapalne, redukuje metaloproteinazy,
ponadto wykazuje dzialanie antyaterogenne poprzez hamowanie powstawania
komorek piankowatych, wychwyt cholesterolu przez makrofagi i transport frak-
cji HDL cholesterolu. Kalcytriol wykazuje dziatanie ochronne na komoérki migséni
gladkich, hamujac ich proliferacj¢. Niski poziom witaminy stymuluje procesy
zapalne, a nieprawidtowa aktywacja uktad RAA sprzyja dysfunkcji srodbtonka,
umozliwiajac tworzenie blaszek miazdzycowych, a w rezultacie choroby uktadu
sercowo-naczyniowego. Przewlekle niedobory witaminy D upo$ledzaja dziata-
nie wysp P trzustki, prowadzac do insulinoopornosci, cukrzycy i zespolu meta-
bolicznego [6]. Niski poziom witaminy D nasila trombogenezg oraz wywotuje
dyslipidemig. Badania obserwacyjne u ludzi pokazuja, ze niski poziom witaminy
D jest zwigzany ze zwapnieniem naczyn wiencowych [7,12].

Brondum-Jacobsen i in. [12] przeprowadzit badanie trwajace 29 lat, kto-
rego celem bylo wykazanie zaleznos$ci niedoboréw witaminy D na wystapienie
choroby niedokrwiennej serca, zawatu mig$nia sercowego i wczesnej Smierci.
Badaniem objeto 10170 mieszkancow Danii. Wykazano, ze stopniowe zmniej-
szanie si¢ stezenia witaminy D bylo zwigzane ze stopniowym zwigkszaniem si¢
ryzyka chordb serca i wezesnej $mierci. Porownanie poziomu stezenia witaminy
D u uczestnikdw o najnizszym stezeniu witaminy D z tymi o najwyzszym steze-
niu witaminy D wykazato wzrost ryzyka wystapienia niedokrwienia serca o 72%,
zawatu 0 99% oraz wczesnej Smierci o 88%.

Ponadto zespot Brondum-Jacobsen przedstawili wyniki metaanalizy 18
badan w populacji generalnej, w ktorych uczestniczylo 82 982 oséb. Ryzyko
wystapienia choroby niedokrwiennej serca byto o 39% wyzsze u 0s6b z najniz-
szym st¢zeniem witaminy D w porownaniu do 0so6b z najwyzszym st¢zeniem
witaminy D.

Zespot Wang [11] przeprowadzil metaanalize 19 prospektywnych ba-
dan z lat 1966-2012, okreslajgcych zalezno$¢ pomiedzy stezeniem witaminy D
i chorobami uktadu sercowo-naczyniowego. Do analizy postuzyly wyniki 65 994
uczestnikow. Badania wykazaty odwrotng zalezno$¢ pomigdzy stezeniem 25(OH)
D w zakresie 20—-60 nmol/L a ryzykiem chorob uktadu sercowo-naczyniowego.
Dla wyzszych stgzen witaminy D, autorzy sugeruja wykonanie dalszych badan.

W metaanalizie badan przekrojowych przeprowadzonej przez Ju Sy i in.
[29] wykazano mocng odwrotng zalezno$¢ pomiedzy poziomem witaminy D
a zespolem metabolicznym. Podobne wyniki uzyskali Makariou i in. [30] w ba-
daniu czynnikow ryzyka dla zespotu metabolicznego a niskim stezeniem witami-
ny D. U chorych (n=52) wykazano nizszy poziom witaminy D, wyzZszy poziom
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triacylogliceroli oraz sdLDL-C (small, dense low-density lipoprotein cholesterol)
niz u kontroli (n=58). Badanie przekrojowe przeprowadzone przez Brenner’a i in.
[31] w latach 20072009, w ktorym wzigto udziat 1818 uczestnikow wykazato
takze odwrotng zalezno$¢ miedzy stgzeniem witaminy D, a sktadowymi zespotu
metabolicznego tj. obwdod w pasie >102 cm (mgzczyzni) lub >88 cm (kobiety),
triacyloglicerole (TG) >1,7 mmol/l, HDL cholesterol <40 mg/dl (m¢zczyzni) lub
<50 mg/dl (kobiety), TG we krwi >1,7 mmol/l, glukoza >110 mg/dl, BP > 130/85
mmHg. Badanie wykazato, Ze im wyzsze stezenie witaminy D, tym liczba skta-
dowych zespotu metabolicznego byta mniejsza, a ponadto wzrost st¢zenia wita-
miny D o 10 nmol/l obnizat wynik wskaznika HOMA-IR, wptywajac korzystnie
na insulinoopornosc.

Badanie wplywu podazy witaminy D na wystapienie niewydolnosci serca,
zawalu migénia sercowego i udaru moézgu przeprowadzili Ford i in. [32]. W cza-
sie trzyletniego doswiadczenia RECORD (The Randomised Evaluation of Cal-
cium Or vitamin D), w ktorym wzigto udzial 5292 os6éb, zbierano informacje
na temat wystapienia epizodow sercowych w czterech grupach suplementowa-
nych witaming D (800 [U/d), wapniem (1000 mg/d), witaming D i wapniem, oraz
otrzymujacej placebo. Ten sam zesp6t badawczy wykonatl ponadto metaanalize
badan z lat 1980-2013. Wybrano randomizowane badania trwajgce ponad rok
oraz te, w ktorych uczestnicy byli w wieku >60 r.z. Wnioski z obu badan wska-
zuja na ochronny wplyw suplementacji witaming D tylko na niewydolno$¢ serca;
nie wykazano natomiast takiego wptywu dla zawatu serca i udaru.

Sunbul i in. [33] w 2015 roku wykazali, ze niedobory witaminy D sg zwia-
zane z uszkodzeniem miokardium i chorobami uktadu sercowo-naczyniowego.
Ponadto zasugerowali, ze suplementacja witaming D ma korzystny wptyw na
parametry uszkodzenia miokardium.

Zgromadzone dane sugeruja, ze niedobory witaminy D moga mie¢ zwigzek
z chorobami uktadu sercowo-naczyniowego. Odmiennos¢ wynikéw w badaniach
jest zwigzana z dawka witaminy D, czasem jej podawania, roznymi populacja-
mi i zwigzanymi z tym réznymi poziomami witaminy D, réZnicami w absorpcji
i metabolizmie, polimorfizmami genu VDR. Ponadto wplyw czynnikow takich
jak wiek, BMI, leki, dieta, ekspozycja na promieniowanie stoneczne oraz ak-
tywno$¢ fizyczna rowniez wplywaja na poziom witaminy D, co moze utrudnia¢
wykazanie powigzania deficytu kalcytriol, jak rowniez efektem suplementacji,
z chorobami uktadu sercowo-naczyniowego.

Nadal nie wykazano zwigzku przyczynowego pomigdzy chorobami serca
i niedoborami witaminy D, ze wzgledu jednak na fakt powszechnie wystepuja-
cych obu zjawisk suplementacja w celu wyrdwnania i utrzymania na poziomie
30-50 ng/ml witaminy D, moze mie¢ korzystny wplyw na uktad sercowo-na-
CZyniowy.
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Niedobory witaminy D a choroby neurologiczne

Niedobory witaminy D sg zwigzane z ryzykiem chorob neurologicznych. Kalcy-
triol dziata w mozgu przez receptor VDR, biorac udziat w dojrzewaniu i rézni-
cowaniu neuronow, regulacji pracy komorek glejowych, stymulacji syntezy neu-
roprzekaznikoéw. Dziala neuroprotekcyjnie [34]. Istotna jest lokalizacja receptora
VDR w hipokampie, podwzgorzu i korze moézgowej, obszarach odpowiedzial-
nych za funkcje poznawcze oraz procesy pamigciowe.

Niedobory witaminy D moga by¢ zwigzane z wystapieniem depresji, schi-
zofrenii, zaburzen poznawczych czy choroba Alzheimera [35,36]. Powszechnos¢
tej grupy schorzen dotyczy przede wszystkim osob starszych. Deficyt witaminy
w tej grupie wiekowej czgsciowo jest efektem ostabionej zdolnos$ci syntezy wita-
miny D w skorze, ktéra z wiekiem spada nawet do 50%. Ponadto hydroksylacja
w pozycji C-1 w nerkach jest mniej wydajna, a sam enzym stabiej reaguje na sty-
mulacj¢ przez PTH. Starzenie si¢ organizmu zwigzane jest takze ze scienczeniem
skory i razem z niedoborem prekursora witaminy D — 7-dehydrocholesterolu
ograniczajg mozliwos$ci syntezy witaminy D. Ponadto do$¢ powszechnie wystg-
pujace u senioréw niedozywienie dodatkowo poglebia deficyt witaminowy [34].
Zaburzenia wechu i smaku, problemy z zuciem, gryzieniem i potykaniem utrud-
niajg spozywanie pokarmow, co z czasem wigze si¢ z redukcja przyjmowanego
pozywienia. Starzenie si¢ organizmu jest nieodtgcznie zwigzane z pogorszeniem
funkcjonowania wszystkich narzadéw. Objawy takie jak bol, nudnosci, wymio-
ty, biegunka, goraczka, stany zapalne ostabiaja organizm i pogarszaja samopo-
czucie, co hamuje taknienie, z czasem nasilajac stan niedozywienia. Niedobory
witaminowe i mineralne wynikajace z niskiej podazy w diecie majg negatyw-
ny wptyw na uktad nerwowy, a z kolei zaburzenia psychiczne i poznawcze, ze
wzgledu na charakter choroby, redukujg apetyt i pogarszajg stan pacjenta, zamy-
kajac cykl. Poznanie wplywu niedoboru witaminy D jest istotne z uwagi na fakt,
ze co drugi senior oraz 90% dorostych z zaburzeniami poznawczymi ma deficyt
tej witaminy.

Lapid i in. [37] wykazali, ze niedobory witaminy D byly zwigzane ze
zwickszong czestoscig depresji. W badaniu wzigto udziat 1618 starszych oséb
powyzej 65 r.z. 81% chorych mialo prawidlowy poziom witaminy D (>25 ng/
mL), 17% stezenie suboptymalne (10-24 ng/mL) oraz 3% powazny niedobor
witaminy D (<10 ng/mL). Ostatnig grupe stanowili najstarsi uczestnicy, o wa-
tlej budowie, obarczeni licznymi chorobami, u ktérych czesciej zdiagnozowa-
no depresje. 694 (43%) pacjentow z depresja miato nizszy poziom witaminy D
w poréwnaniu do pacjentow bez depresji. Skorelowano poziom witaminy D z ry-
zykiem depresji. Osoby, ktére cierpialy na deficyt kalcytriolu byty dwukrotnie
bardziej narazone na rozwoj depres;ji.

Podobne wnioski przedstawil Hoogendijk [38] w badaniu 1282 oséb
w wieku 65-95 lat. Poziom witaminy D u chorych z depresja byt o 14% niz-
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szy w porownaniu do kontroli. Ponadto nasilenie choroby ujemnie korelowa-
o z poziomem witaminy D. Annweiler [39] w 2012 roku opublikowat wyniki
badan, w ktorych wzigto udziat 4098 kobiet w wieku powyzej 75 lat, ktore nie
suplementowaly witaminy D. Kobiety podzielono na grupy w zaleznos$ci od typu
demencji i wykazano, ze pacjentki z chorobg Alzheimera spozywaly najmniej wi-
taminy D w porownaniu do kobiet bez demencji lub z innymi postaciami choro-
by. Badacze wnioskuja, ze zwigkszenie spozycia cholekalcyferolu moze obnizy¢
ryzyko wstapienia choroby u starszych kobiet. Wystgpowanie niedoboru witami-
ny w chorobie Parkinsona wykazatl Evatt i in. [40]. Pacjenci byli rekrutowani do
badania w latach 1992-2007. 55% pacjentow z chorobg Parkinsona miato nizsze
stezenie witaminy D w poréwnaniu do kontroli, jak i do pacjentdéw z chorobg
Alzheimera.

W badaniu przeprowadzonym przez Jamilian i in. [41] wykazano nizszy po-
ziom witaminy D u chorych z depresja oraz schizofrenig w poréwnaniu do zdro-
wych os6b. W badaniu przekrojowym wzieto udziat 100 chorych z depresja oraz
100 schizofrenikow. O ile poziomy witaminy D u chorych byty odmienne z kon-
trola, nie wykazano réznic pomig¢dzy stezeniem witaminy miedzy chorymi z de-
presja a schizofrenikami, co moze sugerowa¢ wspolny patomechanizm schorzen.

Korzystny efekt suplementacji witaming D wykazali Schaffer i in. [42]
w analizie 7 badan, w ktorych lacznie wzigto udziat 3191 osob. Najlepsze efek-
ty terapeutyczne osiagnigto w grupie chorych z cigzka i umiarkowang postacia
depresji. Li i in. [43] przedstawili wyniki randomizowanych badan klinicznych
dotyczacych suplementacji witaming D, a efektem dziatania u chorych z depre-
sja. Przeanalizowano wyniki 6 badan. Sposrod 1203 uczestnikow, 71 stanowili
pacjenci z depresja. Nie wykazano zwigzku pomiedzy ryzykiem rozwoju depresji
lub korzystnym efektem terapeutycznym u chorych a suplementacjg witaming D.

Dobrze poznany wpltyw na uktad kostno-mie¢$niowy pozwolit juz od daw-
na wprowadzi¢ suplementacj¢ witaming D u kobiet w cigzy i noworodkow, aby
zapobiec rozwojowi krzywicy. Sprzeczne wyniki badan dotycza wplywu suple-
mentacji u 0sOb starszych, jako prewencja ztaman, co moze wynika¢ z odmiennie
prowadzonych badan i zmiennych pozioméw witaminy D oraz kosuplementacji
witaminy z wapniem.

Badania epidemiologiczne, genetyczne i kliniczne wskazujg na potencjalne
znaczenie (wpltyw) witaminy D w schorzeniach autoimmunologicznych, takich
jak cukrzyca typu 1, stwardnienie rozsiane czy reumatoidalne zapalenie stawow.
Niestety brak dobrze skonstruowanych badan, odpowiednio dtugo trwajacych nie
pozwala na jednoznaczne sformutowanie wnioskow i zalecen co do suplementa-
cji. Prezentowane szeroko wyniki ukazujace wspotzalezno$¢ niedoborow wita-
miny D, a rozwojem lub progresja chordb, nie wyjasniajg kompleksowo zwigzku
przyczynowego. W wigkszosci przypadkow nadal nie wiadomo, czy niedobor wi-
taminy jest czynnikiem etiologicznym schorzenia, czy jest skutkiem juz toczacej
si¢ w organizmie choroby. Cze¢$¢ z omawianych choréb to schorzenia o ztozonej
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wieloczynnikowej patogenezie. Nie mozna wigc traktowac witaminy D jako leku
na wszystkie wymienione choroby, w ktorych probuje si¢ wigzaé objawy klinicz-
ne z niedoborem tej witaminy. Warto jednak wzig¢ pod uwage w wickszym niz
dotad zakresie suplementacj¢ witaming D, zwlaszcza u dzieci i starszych.
Powszechnie wystepujace choroby uktadu sercowo-naczyniowego, nowo-
twory, choroby zapalne i przy tym znaczny odsetek 0os6b z niedoborem witaminy
nie moga by¢ lekcewazone. Odpowiednia dawka i czas suplementacji witaming
D, wyréwnanie niedoborow, jak pokazujg badania, ma korzystny wptyw na stan
zdrowia. Zgodnie z rekomendacjg zalecane jest suplementowanie witaming D od
pierwszych dni zycia az do $mierci. Zarowno niedobor, jak i nadmiar witaminy
jest niebezpieczny dla zdrowia, stad suplementacja zawsze powinna by¢ prowa-
dzona pod kontrolg lekarza. Zwigkszenie $wiadomosci spoteczenstwa odnosnie
ryzyka zwigzanego z niedoborami witaminy D oraz badan i mozliwosci tatwo-
dostepnej suplementacji, a takze rozpowszechnianie informacji wérdd personelu
medycznego, sa warunkiem poprawy stanu zdrowia catej populacji.
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The health consequences of vitamin D deficiency

Abstract

Vitamin D (calcitriol) plays a significant role in many processes. Obtained from diet or
synthesized in the skin under UV radiation, it is used not only in calcium homeostasis, but
also beneficially affects systems such as the muscoskeletal, immune, and cardiovascular.
In recent years, a lot of research have been done regarding the influence of Vitamin D
on the human organism and, more importantly, it has been revealed that Vitamin D de-
ficiency is the most common avitaminosis. It is assumed, that about one million people
have Vitamin D deficiency globally. Calcitriol deficit is manifested in children by ab-
normal bone mass and impaired bone mineralization, leading to numerous deformities
of the skeleton and in adults by osteopenia. It has been observed that the risk of cancers
such as breast, ovarian, prostate, lung, esophagus and pancreas increases proportionally
depending on the distance from the equator, as reduced exposure to sunlight limits the
ability to produce this vitamin. Studies show a clear dependence of vitamin D deficiency
and increased risk of diseases such as type 2 diabetes, cardiovascular diseases, frequent
infections of the upper respiratory tract, cognitive disorders, mental disorders, allergies
and autoimmune diseases.

Studies show that the appropriate dose and timing of supplementation with vitamin D has
a clear beneficial effect on health. Determination of blood 25(OH)D is the best method
to measure the level of vitamin, and the test is publicly available. To improve the health
of the population it is important to raise public awareness about the risks associated with
vitamin D deficiency and the possibility of easily accessible supplementation, as well as
disseminating information to medical personnel.

Key words: vitamin D deficiency, cardiovascular diseases, type 2 diabetes, hypertension,
cognitive disorders, mental disorders



