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Wielokierunkowe dzialanie witaminy D
Multidirectional effect of vitamin D

Anna Dittfeld", Katarzyna Gwizdek?, Aneta Koszowska?, Katarzyna Fizia®

STRESZCZENIE

Postepy w badaniach nad witaming D ujawniaja coraz szersze mozliwosci jej
wykorzystania w zapobieganiu, a nawet leczeniu wielu jednostek chorobowych.
Witamina D jest coraz cze$ciej okreslana rowniez jako prohormon lub cytokina,
obecnie nie jest juz tylko kojarzona z regulacja gospodarki wapniowo-
-fosforanowej, wiadomo, ze wptywajac na produkcje cytokin zmniejsza czgstosé
wystegpowania choréb autoimmunologicznych, np. cukrzycy typu 1. Witamina D
ma rowniez zastosowanie w profilaktyce i leczeniu nowotworow, chordb uktadu
krazenia oraz depresji. Zmiany w metabolizmie, zbyt male pozyskiwanie tego
zwiazku w trakcie syntezy skornej, zaburzenia przemian biochemicznych do
formy aktywnej czy niedostateczna podaz w diecie tego zwiazku mogg zaburzy¢
wiele waznych dla zachowania zdrowia procesow.

SEOWA KLUCZOWE
witamina D, metabolizm, prewencja, leczenie

ABSTRACT

Advances in studies on vitamin D reveal increasingly wider possibilities for its
use in the prevention and even treatment of many diseases. Vitamin D is increas-
ingly more frequently called prohormone or cytokine, and nowadays it is not
only associated with the regulation of calcium and phosphate metabolism. It is
now known that because of the fact that vitamin D has an influence on the pro-
duction of cytokine, it reduces the incidence of autoimmune illnesses such as
diabetes type 1. Vitamin D is also used in the prevention and treatment of cardi-
ovascular diseases, tumors and depression. Changes in metabolism, insufficient
acquisition of this compound during skin synthesis, abnormal biochemical
changes to the active form, or inadequate dietary intake of this compound may
disrupt many important processes for maintaining health.
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WPROWADZENIE

Witaming D stanowi grupa zwigzkow steroidowych
wykazujacych taka sama jakoSciowo aktywno$¢ bio-
logiczng cholekalcyferolu, oddziatujaca gtownie na
gospodarke wapniowo-fosforanowa. Wystepuje ona
w przyrodzie pod postaciag witaminy D, (ergokalcyfe-
rolu) i D; (cholekalcyferolu) [1]. Ergokalcyferol znaj-
duje si¢ w produktach pochodzenia roslinnego, nato-
miast cholekalcyferol w produktach pochodzenia
zwierzgcego: thustych rybach (makrela, toso$, sardyn-
ki), olejach rybich (tran), jajach kurzych i watrobie
[2,3], a w mniejszych ilo§ciach w migsie, podrobach,
drobiu i przetworach mlecznych [1]. Sprzedawany
w aptekach tran zawiera zwykle okoto 1000 IU/5 ml
[4]. Réwniez mieszanki mleczne, kaszki i mleka mo-
dyfikowane wzbogacane sa o witaming D [5]. Wedlug
badan, w Polsce okoto 37% spozywanej witaminy D
dostarczajg tluszcze, 36% migso i podroby, a tylko
okoto 2% ryby i przetwory rybne. Do prawidlowego
wchtaniania niezbedna jest obecnos¢ thuszczow
w pozywieniu [1].

Witamina D, jest takze syntetyzowana w skorze
z 7-dehydrocholesterolu pod wplywem promieniowa-
nia stonecznego [2]. Jej synteza zalezy od takich
czynnikoéw, jak: stopien nastonecznienia, szerokos¢
geograficzna, pora dnia, pora roku, eksponowana
cze$¢ ciata, korzystanie z solarium, karnacja skory,
masa ciala, ilo§¢ tkanki thuszczowej, grubo§¢ pokrywy
chmur oraz stopien zanieczyszczenia powietrza [5].
W tkance thuszczowej produkowana jest leptyna,
a zaleznos$¢ jej stezen od 25(OH)D moze sugerowac,
ze mimo diugotrwatej ekspozycji na promieniowanie
UV, osoby otyle moga nieefektywnie produkowaé
aktywne formy witaminy D. Wywotana otyloscia
produkcja leptyny mogtaby potencjalnie prowadzi¢ do
obnizania konwersji witaminy D do 25(OH)D, a na-
stepnie do 1,25(0OH),D [6].

Na podstawie badan przeprowadzonych w 2005 r.
wykazano, iz w przypadku nastonecznienia UVB
powodujacego rumien fotochemiczny, okre§lanego
jako 1 MED (minimal erythemal dose), produkowane
jest ok. 10 000-25 000 IU witaminy Ds. Dla 0sob rasy
bialej wystarczy wigc 4—-10 min ekspozycji na UVB,
za$ w przypadku rasy czarnej trzeba 60—80 min [5].
Najintensywniejsza synteza witaminy D; zachodzi
w potudnie, kiedy to stosunek UVB do UVA jest
najwickszy [7]. Badania w r6znych regionach geogra-
ficznych na catym $wiecie opisywaty sezonowe wa-
hania stezenia 25(OH)D o najnizszym poziomie mie-
rzonym zima [8].

U oso6b wymagajacych korekty niedoboru witaminy
D, nietolerujacych lub stabo przyswajajacych doustnie
podawanag witaming, ekspozycja na $wiatlo stoneczne
jest uwazana za jej najlepsze zrédlo [9]. Alternatyw-
nym zrdédlem promieniowania sg lampy UVB, ktére

moga by¢ przydatne u os6b majacych zbyt niska po-
daz doustna witaminy D; lub zaburzenia jej wchtania-
nia [10]. Nalezy jednak pamigtaé, ze promieniowanie
UVA zwigksza czgsto$¢ wystepowania raka podstaw-
nokomorkowego i czerniaka skory, natomiast promie-
niowanie UVB raka kolczystokomérkowego [5]. Nie
znaleziono zadnych wiarygodnych badan, odpowiada-
jacych na pytanie, jaki poziom ekspozycji na $wiatlo
stoneczne jest wystarczajacy do utrzymania prawi-
dlowego ste¢zenia 25(OH)D, ale jednocze$nie nie
zwigksza ryzyka wystapienia czerniaka i innych no-
wotworow ztosliwych skory [11]. Istnieje wiele do-
wodow na to, ze okresowe, intensywne nastonecznia-
nie wigze si¢ z wigkszym ryzykiem rozwoju nowo-
tworu niz regularna kilkunastominutowa ekspozycja
na promienie stoneczne [5].

Dzialanie witaminy D

Witamina D w rzeczywisto$ci okazatla si¢ biologicznie
nieaktywnym prohormonem, ktory aktywno$¢ uzysku-
je podczas reakcji hydroksylacji w watrobie i nerkach.
Obie formy witaminy D sg transportowane do watroby
przez uktad limfatyczny i/lub krwionos$ny, gdzie pod-
legaja  hydroksylacji do 25-hydroksykalcyferolu
i 25-hydroksycholekalcyferolu. Ostateczne uaktyw-
nienie witaminy D zachodzace w nerkach jest stymu-
lowane przez parathormon i hamowane przez produk-
ty hydroksylacji: 1,25(OH),D; 1 24,25(0OH),Ds.

Swoje dziatania aktywna forma witaminy D, czyli
1,25(0OH),D; realizuje za posrednictwem wspotdziata-
jacych ze sobg jadrowych receptoréw witaminy D
(VDR) i kwasu retinowego (RXR) oraz procesow
transkrypcji okoto 50 rodzajow gendow. Mozliwe jest
takze bezposrednie oddzialywanie 1,25(OH),D; na
specyficzne receptory zlokalizowane w blonach ko-
moérkowych.

Witamina ta wykazuje wielokierunkowe dziatanie
w organizmie cztowieka. Dotychczas najczgsciej opi-
sywany byt jej udziat w regulacji gospodarki wapnio-
wo-fosforanowej, co ma na celu zapewnienie prawi-
dltowego funkcjonowania uktadu nerwowego i wita-
Sciwej gestosci mineralnej kosci. Odbywa si¢ to po-
przez: (1) stymulowanie syntezy biatka wigzacego
wapn, co zwigksza absorpcje wapnia w jelicie; (2)
regulowanie absorpcji fosforu; (3) zwigkszanie reab-
sorpcji Ca w kanalikach nerkowych [1]. Witamina D
jest niezbedna do wchtaniania wapnia, pobudzania
aktywno$ci osteoblastow 1 utrzymania prawidlowe;j
mineralizacji kosci [12]. Mobilizuje wapn z kosci, gdy
jego podaz w diecie jest niedostateczna w stosunku do
potrzeb organizmu [13].

Juz w latach 70. ubieglego wieku opisywano przypad-
ki miopatii zwigzanych z osteomalacja [14]. W bada-
niach wykazano, ze uzupehienie niedoborow witamy
D zwigksza site migsni. Okazalo si¢ rowniez, ze regu-
larne ¢wiczenia fizyczne sg bardziej skuteczne u oséb
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z prawidlowym jej stezeniem niz u 0séb z hipowita-
minoza [15]. Nawet niewielkie niedobory tej witami-
ny obnizaja sile migéni szkieletowych [16].

Witamina D hamuje nadmierng proliferacj¢ oraz sty-
muluje réznicowanie si¢ komorek [17]. Zaréwno sama
witamina, jak 1ijej analogi indukuja réznicowa-
nie komorek nowotworowych oraz zdrowych (np.
w uktadzie krwiotworczym). Ponadto chroni genom
przed kumulacja mutacji, ktore lezg u podstaw trans-
formacji nowotworowej i progresji nowotworu [18].
Witamina D zwigkszajac roznicowanie tkanek oraz
propagujac apoptoz¢ zmniejsza powstawanie przerzu-
tow 1 angiogenezg [19]. Obecnie uwaza sig¢, ze reduku-
je ryzyko rozwoju nawet 17 roéznych nowotwordw,
w$rdd nich raka pecherza moczowego, piersi, okrezni-
cy, przetyku, zoladka, jajnikow, prostaty, odbytu,
nerki, macicy oraz chtoniaka [5].

Witamina D to istotny regulator odpowiedzi immuno-
logicznej [20]. Badania wykazaty ekspresje¢ VDR
w limfocytach T 1 B. Limfocyty Th wydaja si¢ gtow-
nym celem dla 1,25(0OH)2D;, gdzie powoduje hamo-
wanie ich proliferacji, a takze moduluje produkowane
przez nie cytokiny. In vitro witamina D hamuje pro-
dukcje cytokin typu Thl, promuje za§ Th2. Trzecia
grupa komorek Th sa limfocyty Th produkujace inter-
leuking 17 (Th17) [21]. Badania pokazuja, ze witami-
na D hamujac transkrypcje genu dla IL-17, a tym
samym jej produkcj¢, moze mieé regulacyjny wplyw
na wystgpowanie choréb autoimmunologicznych [22].
Limfocyty Treg biora udzial w supresji odpowiedzi
immunologicznej, czego skutkiem jest hamowanie
nadmiernej odpowiedzi immunologicznej. Badania
wskazuja znaczenie Treg w regulacyjnej funkcji wi-
taminy D — podawanie jej pacjentom z chorobami
nerek witaminy D zwicksza populacj¢ krazacych lim-
focytow Treg. Korelacje miedzy aktywnoscia Treg
a stgzeniem 25(OH)D udowodniono u chorych na
stwardnienie rozsiane (sclerosis multiplex — SM).
Witamina D moze wplywac na dziatanie limfocytow
bezposrednio przez 1,25(0OH),D;, posrednio przez
regulacje prezentacji antygenoéw przez komorki den-
drytyczne poprzez miejscowa ekspresje CYP27BI
i syntezg¢ 1,25(OH),D; oraz konwersje 25(OH)D do
1,25(0OH)2Ds w limfocytach T. Nie wiadomo, w jaki
sposob witamina D wptywa na limfocyty, by¢ moze
jest to wynik jej dzialania bezposredniego lub posred-
niego przez komorki dendrytyczne.

Mimo faktu, ze ekspresja VDR w limfocytach B byta
znana od wielu lat, zdolnos¢ 1,25(OH)2D; do supresji
proliferacji limfocytow B i produkcji immunoglobulin
poczatkowo uwazano za posredni efekt limfocytow
Th. Nowsze badania potwierdzaja jednak bezposredni
wplyw 1,25(OH),D; na funkcjonowanie limfocytow
B, z zauwazalnym efektem obejmujacym hamowanie
komorek plazmatycznych, przetaczanie klas przeciw-
cial oraz réznicowanie w komorki pamieci. Efekty te

moga by¢ zwigzane z wptywem witaminy D na takie
schorzenia, jak toczen uktadowy [21].

Wydaje si¢, ze witamina D wplywajac na produkcje
cytokin lub dzialajac przez mechanizmy receptorowe
zmniejsza ryzyko rozwoju réznych chordb autoimmu-
nologicznych [20]. Dotychczas udowodniono zwigzek
niskiej podazy witaminy D z takimi chorobami o etio-
logii autoimmunologicznej, jak cukrzyca typu 1,
stwardnienie rozsiane (sclerosis multiplex — SM)
i nieswoiste zapalenia jelit. Odpowiednie zaopatrze-
nie w witaming D dziata ochronnie i zmniejsza ryzyko
zachorowania na SM, za$§ u 0s6b chorujacych na SM
jej podawanie zmniejsza czesto$¢ rzutdow i cigzkosc
choroby [23]. Witamina D wptywa takze na wielkos¢
odpowiedzi insulinowej na stymulacj¢ glukoza, lecz
nie na podstawowg insulinemi¢ [24,25]. Dowiedziono
ponadto wystepowanie ujemnej korelacji miedzy
stezeniem 25(OH)D a glikemig w te$cie doustnego
obcigzenia glukozg [26]. Witamina D wptywa takze
na czynno$¢ komorek beta zwigzang z wczesng i poz-
ng odpowiedzia insulinowa [26]. Witamina D popra-
wia wrazliwo$¢ tkanek na insuling, stymulujac ekspre-
sje receptorow insulinowych w tkankach docelowych
[27]. Wigkszo$¢ badan wskazuje na zwigzek niskiego
poziomu witaminy D izwigkszonej podatnosci na
astme [28].

Liczne badania ukazuja wptyw witaminy D na odpor-
nos$¢ wrodzona, ktorej zadaniem jest zainicjowanie
bezposrednich mechanizméow obrony przed inwazja
patogendéw. Jednym z elementow odpornosci wrodzo-
nej sa receptory Toll-podobne (TLR). Cze$¢ z nich
wykazala wysoka wrazliwo$¢ na witaming D. W mo-
nocytach aktywacja TLR2 skutkuje sekrecjg IL-15,
indukcja CYP27B1, ekspresja VDR i transkrypcja
genu LL37, co wigze si¢ z bezposrednio z odpowie-
dzia przeciwbakteryjna. Regulacja i funkcja CYP27B1
obecnego w monocytach i makrofagach jest miejsco-
wa 1 zapewnia wysoki poziom 1,25(OH),D; bioracej
udziatl w procesach auto- i parakrynnych, nie wplywa-
jac jednoczesnie na jej stezenie w surowicy. Ekspresja
CYP27B1 w monocytach zalezy od stymulacji immu-
nologicznej takimi czynnikami, jak interferon alfa,
ligandy TLR czy infekcje wirusowe, nie jest jednak
zZwigzana z ujemnym sprz¢zeniem zwrotnym zalez-
nym od 1,25(OH),D;. Wzrost stezenia 1,25(0OH),D;
powoduje aktywacje VDR, a przez to transkrypcje
genu LL37. Powstatle w tym procesie antybakteryjne
biatko uczestniczy w odpowiedzi przeciwbakteryjne;j.
Okazuje si¢ ponadto, ze u pacjentéw dializowanych
z powodu przewlekltej choroby nerek, stezenie LL37
W najnizszym tercylu jest niezaleznym czynnikiem
zgonu z powodu infekcji. Wysokie spozycie witaminy
D korzystnie wplywa na odpowiedz przeciwbakteryj-
na [29].

Udowodniono udziat witaminy D w regulacji ci$nienia
krwi 1 profilaktyce choroby niedokrwiennej serca —
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uo0sob znadci$nieniem tetniczym eksponowanych
w okresie zimowym na UVB trzy razy w tygodniu
przez szes$¢ tygodni nastapit wzrost stgzenia witaminy
D oraz znaczaco obnizyly si¢ wartosci cisnienia tgtni-
czego w pomiarach 24-godzinnych. Wykazano roéw-
niez, ze u starszych kobiet istnieje zwigzek miedzy
podaza witaminy D w ilo$ci 1600 TU i wapnia w ilosci
800 mg a obnizeniem cisnienia t¢tniczego o 9% [5].
Przeprowadzono wiele badan potwierdzajacych fakt,
ze podaz witaminy D wiaze si¢ z mniejszym ryzykiem
rozwoju zawatu serca [30].

W dos$wiadczeniach na zwierzg¢tach wykazano ponad-
to neuroprotekcyjne mechanizmy dziatania witaminy
D;. Udowodniono bowiem opdznianie zwigzanych
z wiekiem zmian gestosci neuronéw w obrebie hipo-
kampa oraz ochron¢ komoérek nerwowych przed
$miercia w przypadku udaru. Ponadto witamina ta
odgrywa role ochronng przed neurotoksycznym efek-
tem reakcji utleniania, poprzez zwigkszanie poziomu
wewnatrzkomdrkowego glutationu [18].

Normy spozycia

Normy spozycia witaminy D trudno oszacowaé ze
wzgledu na fakt, iz moze ona pochodzi¢ nie tylko
z pozywienia, ale takze z endogennej syntezy. Zalez-
nie od ekspozycji na promieniowanie sloneczne,
w organizmie moze powsta¢ taka ilos¢ 1,25(OH),Ds,
ktora zaspokoi zapotrzebowanie na witaming D od 0
do 100%.

W opracowywaniu norm spozycia tej witaminy zato-
zono, ze endogenna synteza wynosi 0%, a cale zapo-
trzebowanie ma by¢ zaspokojone przez zrédla egzo-
genne. Witamina D pochodzaca z zywnos$ci powinna
utrzymac stezenie 25(OH)D w surowicy krwi powyzej
27,5 nmol/l, czyli powyzej dolnej granicy stgzen
uznanych za wystarczajgce w celu zapewnienia pra-
widltowego przebiegu procesu mineralizacji kos$ci.
Aktualne normy spozycia witaminy D dla Polski sa
identyczne jak dla Standw Zjednoczonych i Kanady,
FAO/WHO, Australii oraz Nowej Zelandii oraz po-
rownywalne z normami w Niemczech, Austrii
i Szwajcarii [1].

W Polsce obowiazuja zalecenia konsultanta krajowego
w dziedzinie pediatrii, dotyczace profilaktyki krzywi-
cy i osteoporozy z 2004 r. Dzieci kobiet zazywajacych
w okresie cigzy witaming D, karmione piersig powin-
ny otrzymywa¢ 400 IU witaminy D3 od 3 tygodnia
zycia, a jesli matka nie stosowata suplementacji, zale-
ca si¢ podawanie tej witaminy juz od pierwszych dni
zycia. Niemowlgta karmione mlekiem modyfikowa-
nym w wystarczajacej objetosci, wzbogaconym wita-
ming D3 nie wymagaja dodatkowej suplementacji.
Dzieci od 1 do 18 roku zycia wymagaja dodatkowe;j
podazy witaminy D; w dawce 400 IU/dobe, pocho-
dzacej z zywnosci wzbogacanej ta witaming lub su-
plementow [31]. W Polsce zaleca si¢ suplementacje

witaminy D w dawce 800—1000 IU/dobe od drugiego
trymestru cigzy oraz przez caty okres karmienia pier-
sig [32].

Skutki zdrowotne niedostatecznego spozycia
witaminy D

Z badan dotyczacych spozycia witaminy D i wapnia
w odniesieniu do zdrowia ko$ci w duzej grupie osob
dorostych wynika, ze przecigtne spozycie witaminy D
bylto znaczaco nizsze od zalecanych norm. Hipowita-
minoza wystgpowata u 26% badanych. Hipowitami-
noza lub awitaminoza D powstaja, gdy podaz witami-
ny D nie jest wystarczajagca w stosunku do zapotrze-
bowania organizmu. Moze to wynika¢ z niskiej wy-
dajnosci endogennej syntezy witaminy D oraz niskie-
go jej spozycia [10]. Rosngcy odsetek niedoborow
witaminy D jest spowodowany jej zmniejszong endo-
genng synteza zwigzang ze zmiang stylu zycia, czyli
spedzaniem mniejszej ilosci czasu na §wiezym powie-
trzu, stosowaniem filtrow UVB, zanieczyszczeniem
powietrza, starzeniem si¢ spoteczenstwa, migracja
ludnosci, a takze zwyczajami religijnymi — rosnagcym
odsetkiem wyznawcow islamu [32].

Zmniejszona ekspozycja na S$wiatlo stoneczne, zle
odzywianie 1 zwigzane z wiekiem zmiany w skorze
oraz zmiany czynnosci nerek predysponujg szczegdl-
nie osoby starsze do wystapienia niedoborow witami-
ny D. Istnieje tez kilka jednostek chorobowych,
w ktorych dochodzi do zaburzen wchtaniania i meta-
bolizmu witaminy D, sa to: nieswoiste zapalenia jelit,
choroba trzewna, przewleklte cholestazy, mukowiscy-
doza i zespot krotkiego jelita [10]. Na dziatanie kalcy-
ferolu moze réwniez wplywaé spozywanie pewnych
produktéow, m.in. saponin, czyli zwigzkéw pochodze-
nia ro$linnego, ktérych obecno$¢ stwierdzono w szpi-
naku, burakach, szparagach i soi, a takze chalwie.
Wykazujg one antagonizm w stosunku do witaminy D,
objawiajacy si¢ osteomalacja [33].

Niedobor witaminy D wystepuje u 60-100% cig¢zar-
nych na calym $wiecie [34,35]. Grupy szczegdlnego
ryzyka to cigzarne o niskim statusie socjoekonomicz-
nym, kobiety w ciazy mnogiej, otyle, o ciemnym
zabarwieniu skory, Azjatki, tradycyjne muzutlmanki
oraz nastolatki [34,35].

Negatywny wptyw niedoboru witaminy D w okresie
cigzy moze mie¢ zwigzek z nietolerancja glukozy
w cigzy, cukrzyca ci¢zarnych, rzucawka przedporo-
dowa, krotszym czasem trwania cigzy i jej zakoncze-
niem droga cesarskiego ci¢cia oraz bakteryjnym zapa-
leniem pochwy w pierwszym trymestrze [36].
Niedobdr witaminy D w okresie ciazy, szczegdlnie
wjej drugiej polowie, wplywa na obnizong masg
kostng noworodka, rozmigkanie potylicy, zaburzenia
rozwoju zawiazkéw zebowych, a takze powoduje
krzywice 1 noworodkowa hipokalcemi¢ [36]. U nie-
mowlat z krzywica niedoborowa wystepuje 4-krotnie
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wigksze ryzyko niepowodzenia leczenia cigzkiego
zapalenia ptuc [37]. Krzywica znacznie zwicksza tez
ryzyko wystgpowania cukrzycy typu 1 [38]. Konse-
kwencje hipowitaminozy u ptodu moze by¢ negatyw-
ny wpltyw na szczytowa mas¢ kostng i w pozniejszym
okresie wigksze ryzyko osteoporozy [34]. Odlegle
konsekwencji hipowitaminozy z okresu prenatalnego
zwigzane s3 rowniez z wystgpowaniem chorob aler-
gicznych i cukrzycy u dzieci [36].

Cate dobrodziejstwo suplementacji witaminy D
w okresie cigzy nie usprawiedliwia jej nadmiernego
spozycia, gdyz istnieja dane wskazujace na negatywne
skutki wysokich stgzen 25(OH)D w okresie ciazy
[39].

Niedobdr witaminy D powoduje zmiany kostne zalez-
ne od wieku: powoduje krzywice u matych dzieci,
osteomalacje gtownie u kobiet i zrzeszotnienie kosci
u 0so6b starszych [1]. Dane dotyczace wplywu witami-
ny D na rozwoj osteoporozy sa sprzeczne. Wyniki
badan wskazuja, ze nie ma zadnych dowodow bezpo-
Sredniego negatywnego wplywu niskiego spozycia
witaminy D na BMD (bone mineral density), jesli
w ogdle mozna mowi¢ o jakiej$ korelacji, to spozycie
witaminy D jest ujemnie skorelowane z BMD.
Hipowitaminoza D powoduje takze wtorng nadczyn-
nos$¢ przytarczyc i wydaje si¢ zwigzana ze zmniejsze-
niem réwnowagi ciata, czyli niezamierzonymi rucha-
mi tutowia, a wigc z podwyzszonym ryzykiem upad-
kéw i ztaman urazowych [8].

Niedobor witaminy D to jeden z czynnikoéw ryzyka
rozwoju chorob autoimmunologicznych oraz okreslo-
nych typéw nowotworéw [40]. Niskie stezenia
25(0OH)D w surowicy opisywane sg u osob choruja-
cych na toczen uktadowy, zespo6l antyfosfolipidowy,
zespdt SjOgrena, zesztywniajace zapalenie stawow
kregostupa, reumatoidalne zapalenie stawow, miesza-
na chorobe tkanki tacznej, twardzing uktadowa oraz
luszezyce [41,42,43,44].

Niedobdr kalcyferolu zmniejsza ekspresj¢ genu kodu-
jacego rening, hamujac uktad renina—angiotensyna—
—aldosteron, co prowadzi do nadci$nienia tetniczego
[5]. Dane National Health and Nutrition Examination
Survey jednoznacznie wskazuja, ze obnizone stgzenie
witaminy D wigze si¢ z czgstszym wystgpowaniem
choroby wiencowej, niewydolno$ci serca, udaru
i choroby obwodowej naczyn [45]. Liczne doniesienia
wskazuja, ze niski poziom kalcytriolu jest zwigzany
7 czgstszym wystepowaniem zawatlu migénia serco-
wego, zastoinowej niewydolnosci serca i kalcyfikacji
aorty oraz jej zwezenia. Niskie stgzenie kalcytriolu
wiaze si¢ z wysoka $miertelnoscia u os6b z krancowa
niewydolno$cig nerek i serca [30].

Wplyw witaminy D na zdrowie psychiczne zwigzany jest
ze sprzecznymi doniesieniami naukowcow [46,47].
Wykazano korelacje migdzy niskim poziomem wita-
miny D; aczgstoscia icigzkoScia przebiegu niekto-
rych zaburzen psychicznych, takich jak choroba dwu-
biegunowa, nerwica i depresja [5]. Niedobor witaminy
D w okresie prenatalnym moze mie¢ rowniez wptyw
na rozwoj zaburzen funkcji werbalnych i schizofrenii
w wieku dorostym, nie wptywa jednak na inteligencje
i funkcje poznawcze [34,46,47].

Stan niedoboru tej witaminy moze wskutek zaburzenia
barierowej funkcji skory, dysregulacji immunologicz-
nej i nieprawidlowej obrony przed czynnikami infek-
cyjnymi przyczyni¢ si¢ do procesu zliszajowacenia
w przebiegu atopowego zapalenia skory [48].

Skutki zdrowotne nadmiernego spozycia witaminy D

Hiperwitaminoza D powstaje gtdéwnie z powodu nad-
miernego stosowania suplementow diety zawieraja-
cych witaming D. Objawia si¢ ona wzrostem mobili-
zacji wapnia i fosforu z kosci, ich zwigkszong utrata
W moczu, utratg taknienia, zaburzeniami rytmu serca
oraz wapnieniem tkanek migkkich [1].
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