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STRESZCZENIE

Wstepi cel. Otytos¢ jest chorobg zapalna. Niesie z sobg zwigkszo-
ne ryzyko zachorowania na cukrzyce typu ll, choroby ukfadu kraze-
nia oraz wywotuje powazne skutki psychospoteczne i ekonomicz-
ne. Wiele badan sugeruje, ze rozwdj i przebieg otytosci zwigzany
jest m.in. z niskim stezeniem witaminy D we krwi, polimorfizmem
jej receptora VDR oraz polimorfizmem pojedynczego nukleotydu
(SNP) genu FTO. Celem pracy byto przedstawienie aktualnej wie-
dzy na temat powyzszego zwigzku i zalezno$ci miedzy witaming D
a rozwojem jednej z choréb cywilizacyjnych - otytosci.

Materiat i metody. Dokonano systematycznego przegladu ak-
tualnych doniesien literaturowych, krajowych i zagranicznych,
dotyczacych roli witaminy D w rozwoju i przebiegu otytoci.
Wyniki i podsumowanie. Witamina D hamuje aktywno$¢ czyn-
nika transkrypcyjnego NF-kB, co ogranicza wytwarzanie cytokin
prozapalnych i zmniejsza skutki otytosci. Efekt SNP rs9939609
genu FTO byt znaczaco silniejszy w grupie 0séb z niewystarcza-
jacym stezeniem witaminy D we krwi niz u 0sob z prawidtowym
stezeniem. Wiele badan potwierdza zwigzek migdzy niedoborem
witaminy D a otyto$cig, otytoscig brzuszna, hipertriglicerydemig
i zespotem metabolicznym, cho¢ sg rowniez doniesienia wskazu-
jace na brak zwigzku.

StOWA KLUCZOWE: otytos¢, witamina D, VDR.

Wstep

Mimo usilnych dziatan zmierzajgcych do zahamo-
wania progresiji otytosci dane Swiatowej Organizacji
Zdrowia sg niepokojagce i wskazujg na zwigkszanie sie
populacji ludzi otytych. Na catym $wiecie czesto$¢ wy-
stepowania nadwagi i otytosci w dziecinstwie wzrosta
w 2010 roku z 4,2% w 1990 roku do 6,7% i szacuje
sie, ze osiggnie 9,1% w 2020 roku [1]. Doniesienia te
sg alarmujgce, poniewaz wysoki wskaznik BMI w dzie-
cinstwie jest zwigzany z rozwojem cukrzycy typu I,
nadcisnienia tetniczego i choroby wiencowej w wieku
dorostym [2]. Jak wskazujg badania, epidemia otytosci
dotyczy nie tylko krajéw rozwinietych, ale rowniez kra-
jow rozwijajgcych sig. Szacuije sie, ze okoto 30 min dzie-
ci ma nadwage w krajach rozwijajacych sie, a 10 min —
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ABSTRACT

Introduction and aim. Obesity is an inflammatory disease which
is related to the increased risk of type Il diabetes, cardiovascular
diseases and serious psychosocial and economic consequences.
Numerous studies suggest that development of obesity is asso-
ciated with reduced blood concentration of vitamin D, with the
VDR polymorphism and single nucleotide polymorphism (SNP)
of the FTO gene. The aim of the study was to present the current
knowledge concerning the association between vitamin D and
developing one of the diseases of civilization — obesity.

Material and methods. Systematic review of the current Polish
and foreign literature regarding the role vitamin D in the develop-
ment of obesity.

Results and conclusion. Vitamin D inhibits the activity of the
transcription factor NF-«B, reduces the production of proinflam-
matory cytokines, and alleviates the effects of obesity. The effect
of FTO SNP rs9939609 gene was significantly stronger in patients
with low blood level of vitamin D than in those with normal blood
concentration of this vitamin. Many studies have confirmed the
association between vitamin D deficiency and obesity, abdominal
obesity, hypertriglyceridemia and the metabolic syndrome, altho-
ugh some publications present the adverse opinion.

KEYWORDS: obesity, vitamin D, VDR.

w rozwinietych [3]. Badania jednoznacznie wskazujg na
zwigzek miedzy otytoscig a zwigkszonym prawdopodo-
bienstwem zachorowania na cukrzyce typu I, hiperlipi-
demig, nadci$nienie tetnicze i choroby uktadu krazenia,
co prowadzi do znacznego zwiekszenia SmiertelnoSci
populacji [3-8]. Najbardziej niekorzystna dla zdrowia
jest tzw. otytos¢ androidalna (brzuszna), ktéra prowadzi
do wystgpienia licznych probleméw metabolicznych,
takich jak: insulinoopornos¢, dyslipidemia, hiperinsuli-
nemia oraz nadci$nienie tetnicze [9].

Na rozwdj otytosci wptywa wiele znanych czynni-
kéw. Niekorzystne zmiany Srodowiska, bardzo niska
aktywno$¢ fizyczna oraz brak prawidtowo uksztattowa-
nych postaw zdrowotnych to jedne z przyczyn rozwoju
nadwagi i otytosci [10-12]. Jak wynika z ostatnich ba-
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dan, na rozwdj otytosci majg wptyw réwniez czynniki
genetyczne. Gen FTO (ang. fat mass and obesity as-
sociated gene) przyczynia sie do zwiekszonej podatno-
§ci na rozwdj otytosci. Interakcja pomiedzy czynnikami
behawioralnymi i genetycznymi moze przyczynia¢ sie
do rozwoju otytosci [13-15]. Powszechnie znany peptyd
leptyna (LEP), receptor leptyny (ang. leptin receptor —
LEPR) [16—19] oraz gen receptora endokannabinoido-
wego (ang. cannabinoid receptor — CNR1) — receptory
CB1 [20, 21] biorg udziat w regulacji sytosci i gtodu na
poziomie podwzgérza. Innym przyktadem jest gen re-
ceptora aktywowanego proliferatorami peroksysomow
typu y (ang. peroxisomal proliferator activated receptor
gamma — PPARYy), ktéry bierze udziat w réznicowaniu
preadipocytéw do adipocytéw, co udowodniono w bada-
niach eksperymentalnych. W badaniu do$wiadczalnym
na myszach wykazano, iz brak genu PPAR y powoduje
brak przyrostu tkanki ttuszczowej u myszy [22]. ADRB3
(ang. beta-3 adrenergic receptor) to receptory wpty-
wajgce zarbwno na proces termogenezy, jak i lipolizy
w tkance ttuszczowej [23]. Szacuje sig, ze u myszy mniej
wiecej 244 geny wptywajg na regulacje masy ciata i po-
wstanie otytosci [24].

Przyczyng Swiatowego kryzysu zdrowia publicz-
nego jest m.in. niedobér witaminy D, ktéry stwarza po-
wazne konsekwencje zdrowotne [25]. Szacuje sig, ze
30-80% dzieci i dorostych na catym $wiecie cierpi na
powazny niedob6r witaminy D [26].

Znaczenie fizjologiczne witaminy D

Jest ona czynnikiem odpowiedzialnym za wchtanianie
jelitowe wapnia — pobudza produkcje nos$nikbw wig-
zacych jony wapnia w jelicie i w ten sposob utatwia
jego wchtanianie. Waph jest niezbedny dla pracy serca
i skurczoéw miesni szkieletowych i gtadkich. Ca2+ jest
jednym z najwazniejszych elementow wzbudzaja-
cych serce do skurczu. Ten mechanizm jest oparty
na regulacji wewnatrzkomérkowego stezenia Ca2+
przez pompy siateczki sarkoplazmatycznej komoérek
miesnia sercowego [27, 28] Zwigzki wapnia stanowig
podstawowy sktadnik kosci. Parathormon (PTH) nale-
zy do gtédwnych hormonoéw regulujgcych gospodarke
wapniowo-fosforanowg. Stymuluje synteze 1,25(0H),D
w nerkach [29]. Zwigzki wapnia warunkujg uwalnianie
neuroprzekaznikéw z zakonczen nerwowych, a wiec sg
konieczne dla przesytania sygnatow w szlakach nerwo-
wych i dla komunikacji miedzy neuronami oraz neuro-
nami i komérkami migsniowymi. Sg réwniez elementem
wewnatrzkomoérkowych szlakow sygnalizacyjnych [30].
Jony wapnia kontrolujg poziom cyklicznych nukleoty-
dow, wydzielanie hormonoéw, aktywuja wewnatrzkomor-
kowe enzymy (np. kinazy zalezne od wapnia, fosfodie-
steraza cAMP, almoduliny CaM-PK) oraz wptywajg na
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procesy wzrostu, podziatu i réznicowania komérek [31,
32]. Jony wapnia sg niezbedne dla procesu krzepnigcia
krwi i fibrynolizy [30, 33]. Pobudzajg réwniez wydziela-
nie enzymow i sg niezbedne dla prawidtowego funkcjo-
nowania uktadu immunologicznego [29]. Jony wapnia
w zwiekszonej ilosci sg szczegdlnie potrzebne kobie-
tom po menopauzie, czyli w okresie najwigkszego za-
grozenia osteoporozg [34].

Z gospodarkg wapniowg $cisle zwigzany jest me-
tabolizm fosforu, ktéry rowniez odgrywa kluczowg role
w procesie budowania kosci i zebow. Jony fosforu wy-
stepuja wewnatrzkomoérkowo (ok. 1 mmol/l) i zewnatrz-
komérkowo (w osoczu). Fosfor bierze udziat w budowie
kwasoéw nukleinowych, w procesach glikolizy i glikone-
ogenezy oraz przenoszenia tlenu przez hemoglobine
[85]. Wewnatrzkomérkowo jest elementem fosfoprotein
i fosfolipidow bton komérkowych. Jego stezenie zmienia
sie w ciggu doby. Fosfor rowniez bierze udziat w proce-
sach przewodnictwa nerwowego, prawidtowej regulacji
serca i nerek. Wptywa na utrzymanie prawidtowego
pH. Badania wykazaty, ze podawanie fosforu powoduje
wzrost PTH [36-38].

Niedobér witaminy D jest zwigzany z zaburzenia-
mi miesniowo-szkieletowymi, wystepowaniem nowo-
tworéw, chorobami autoimmunologicznymi, derma-
tologicznymi, zaburzeniami sercowo-naczyniowymi
i chorobami nerek [25, 39—-41]. Ustalono réwniez od-
wrotng zaleznos¢ pomiedzy poziomem witaminy D
w surowicy a intensywnoscig odczuwanego bolu [27,
42-44]. Wiele badan wykazato, ze poziom witami-
ny D w surowicy jest zwigzany z otytoscig u zdrowej
i chorej populacji [45-50]. Jednakze w niektorych bada-
niach zwigzek ten nie zostat potwierdzony [24, 51].

Zrodta i metabolizm witaminy D

Witamina D, jako steroidowy hormon rozpuszczal-
ny w ttuszczach, wytwarzana jest w naskérku pod
wptywem promieniowania UVB, a takze dzieki od-
powiedniej diecie bogatej w witaming D [52]. Ener-
gia promieniowania UVB o dtugosci fali 290-315 nm
jest niezbednym ogniwem w reakcji przeksztatcenia
7-dehydrocholesterolu — znajdujgcego sie w keraty-
nocytach — w cholekalcyferol (prowitamina D3), ktéry
w takiej postaci trafia do krwioobiegu. Prawie 90%
catkowitej zawarto$ci witaminy D w organizmie jest po-
chodzenia endogennego i wytwarzane jest w skorze
pod wptywem promieniowania UVB [53-55].
Prowitamina D, zostaje przeksztatcona do po-
staci 25-hydroksywitaminy D [25(OH)D] na drodze hy-
droksylacji w watrobie, a nastepnie w mitochondriach
kanalikbw proksymalnych nerek, pod wptywem izo-
formy CYP27B1 (1a-hydroksylazy) do kalcytriolu [1a,25-
-dihydroksycholekalcyferolu (1,25(0H),D,)], ktéry jest



aktywng postacig witaminy D [56-59]. Ta wazna re-
akcja chemiczna jest kontrolowana przez parathormon
(PTH), kalcytoning, wapn, (hormon wzrostu) GH oraz
IGF-1 [60]. Przetomowe odkrycie aktywnos$ci mitochon-
drialnej 1a-hydroksylazy w wielu r6znych tkankach ludz-
kiego organizmu, m.in. makrofagach, keratynocytach,
tozysku, przytarczycach, komérkach nowotworowych
i komérkach migsni gtadkich naczyn, pozwolito okresli¢
nowe miejsca produkcji aktywnej postaci 1,25(0H),D,
[59, 61, 62]. Czasteczki witaminy D w formie komplek-
sOw z czasteczkg transportujgcg — biatkiem wigzgcym
witamine D (DBP) — sg przesytane do r6znych tkanek
docelowych [63]. Zrédtem egzogennej witaminy D jest
odpowiednio dobrana dieta. Tran, z6ttko jaja, watroba
i ryby, takie jak: tosos, sardynki, Sledz oraz makrela, to
produkty zawierajgce znaczace ilosci witaminy D [64].
Jak powszechnie wiadomo, witamina D wptywa na
gospodarke wapniowo-fosforanowg. Poza klasyczng
funkcjg witamina D wptywa na proliferacje, réznicowa-
nie i apoptoze komorek [65, 66]. Ten wielokierunko-
wy, biologiczny wptyw na organizm jest realizowany
za posrednictwem receptora jgdrowego witaminy D
(VDR), znajdujgcego sie m.in. w: tkance kostnej, sko-
rze, sercu, jelicie, nerkach, mézgu, oczach, wyspach
trzustkowych (komorki B), przytarczycach, nadnerczach,
migsniach, tkance ttuszczowej i prawie we wszystkich
komérkach uktadu immunologicznego [66, 67]. W ciagu
ostatnich 20 lat udato sig odkry¢ receptory witaminy D
w mniej wiecej 40 réznych rodzajach tkanek [62]. Dzigki
receptorowi jgdrowemu VDR witamina D wptywa na eks-
presje genéw kodujgcych okreslone biatka [66, 67].

Zwigzek miedzy witaming D a otytos$cia
Wiekszo$¢ danych z piSmiennictwa donosi o dwdch
mechanizmach lezagcych u podstaw zwigzku miedzy
witaming D a otytoscig. Jest to mechanizm genetycz-
ny i sygnalizacji pozagenetyczne;j.

Badanie brytyjskie z udziatem prawie 3800 pacjen-
toéw z cukrzycy typu Il (prawie 5,5 tys. oséb w grupie
kontrolnej) potwierdzito zwigzek migdzy polimorfizmem
pojedynczego nukleotydu (SNP) genu FTO, znajdujgce-
go sie na chromosomie 16, z wystepowaniem cukrzycy
typu Il. Jednoczesnie stwierdzono, iz ten zwigzek jest
cisle zalezny od wskaznika BMI [68].

Opro6cz badan na temat zwigzku genu FTO z wyzszg
masg ciata dorostego cztowieka podjeto rowniez roz-
wazania na temat korelacji miedzy polimorfizmem genu
FTO a masg urodzeniowa. Polimorfizm SNP rs9939609
w FTO nie jest zwigzany z masg urodzeniowg, nato-
miast stwierdzono jego zwigzek z wyzszym o 37%
stezeniem wisfatyny u noworodkéw [69]. Nosiciel-
stwo allelu A genu FTO u noworodkéw (2 tygodnie
po urodzeniu) wigzato sie rowniez z wyzszg brzuszng

masg ttuszczowg (prawie o 17%) [70]. Zwigzek allelu A
ze znacznie wyzszym BMI i masg tkanki ttuszczowej
zostat potwierdzony réwniez w badaniu szkockim
z udziatem 2700 dzieci w wieku 4-10 lat, gdzie grupa
badana charakteryzowata sie wyzszg o 1,78 kg zawar-
to$cig tkanki ttuszczowej niz w grupie kontrolnej [70].

Co ciekawe, korelacja miedzy wystepowaniem SNP
rs9939609 a otytoscig ulega zmianom w toku procesu
starzenia sie organizmu. W wyniku dtugotrwatych ba-
dan stwierdzono, ze u mezczyzn w wieku powyzej 65
lat zalezno$¢ miedzy wystepowaniem SNP rs9939609
a wielkoscig BMI jest mniejsza, natomiast u kobiet ba-
dane zjawisko nie zachodzi. Autorzy sugerujg, ze utrata
tkanki ttuszczowej wraz z wiekiem moze przyczyniac sie
do zmniejszenia tegoz zwigzku w wieku podesztym [71].

W innym badaniu oceniono wptyw polimorfizmu
pojedynczego nukleotydu SNP rs9939609 na zmiany
wskaznika BMI w dziecinstwie oraz badano, czy wi-
tamina D wptywa na regulacje tych zmian. Wykaza-
no, ze allel A genu FTO rs9939609 SNP wigzat sie
ze znacznym przyrostem BMI w dziecinstwie. Wedtug
HapMap Project czestotliwos¢ wystepowania allelu A
w populacji europejskiej wynosi 0,45. Okazato sig, ze
efekt allelu A byt znaczgco silniejszy w grupie oséb
z niewystarczajgcym stezeniem witaminy D we krwi
(tj. 75 nmol/l), natomiast w grupie, w ktérej byto pra-
widtowe stezenie witaminy D, ekspresja genu FTO
byta zahamowana [68, 72].

Ekspresja genu FTO moze by¢ modyfikowana
u dzieci poprzez stopien aktywnosci fizycznej [73] i podaz
ttuszczow, co wykazaty przeprowadzone badania [74].

Z badan epidemiologicznych wynika, ze osoby
z ekstremalng, wrecz Smiertelng postacig otytosci majg
znaczaco niskie stezenie 25(0OH)D w surowicy [75, 76].
Badanie z udziatem 50 pacjentéw z otytoscig o BMI:
43,5 + 9,2 kg/m? potwierdzito odwrotng zalezno$é mie-
dzy wskaznikami antropometrycznymi, takimi jak: BMI
(ang. body mass index), objeto$¢ tkanki ttuszczowej
(ang. fat mass) i obwdd w pasie, a stezeniem witaminy D
w surowicy u badanych [77].

Badanie koreanskie z udziatem 1660 dzieci potwier-
dzito zwigzek miedzy niedoborem witaminy D a otyto-
Scig, otytoscig brzuszna, hipertriglicerydemigizespo-
tem metabolicznym [51]. Badania wykazaty, ze u oséb
otytych wystepuje znacznie nizsze stezenie 25(0OH)D
niz u oséb o prawidtowej wadze, a po zastosowaniu
odpowiedniej suplementacji witaminy D warto$¢ steze-
nia 25(0H)D znaczaco sie podniosta [78]. Co ciekawe,
wzbogacenie diety w witamine D prowadzi do wzrostu
stezenia 25(OH)D w osoczu i zmniejszenia otytosci
brzusznej [79].

Zaleznos¢ pomiedzy otytoscig a aktywng for-
mg witaminy D (1,25(0OH),D) nie jest do konca jasna.
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Badania Uniwersytetu w Maastricht wykazaty, ze
7-dniowa suplementacja cholekalcyferolu 2000 U/
dzienh, potaczona ze spadkiem spozycia wapnia, nie
wptywa ani na wydatkowanie energetyczne (EE), ani
na ekspresje genéw biatek zwigzanych z metaboli-
zmem ttuszczu, pomimo znacznego wzrostu stezenia
1,25(0H),D w surowicy [80]. Nieco starsze badania do-
nosza, ze zwigkszone stezenie 1,25(0H)2D jest czynni-
kiem predysponujacym do nadwagi u dorostych i do
zwigkszonej opornoséci na insuline. Wedtug badaczy
u podtoza tego zjawiska lezy zdolnosé¢ 1,25(0OH)2D
do zwiekszania wewngtrzkomoérkowego stezenia jo-
néw Ca2+ w adipocytach [81].

Nalezy mie¢ nadzieje, ze przyszte badania nad
okresleniem czynnikbw genetycznych, na ktérych
opiera sig dziedziczenie ryzyka otytosci, przyczynig
sie do poszerzenia wiedzy i wyznaczg nowe kierunki
skutecznych interwenciji terapeutycznych u ludzi.

Wptyw mechanizmu sygnalizacji wewngtrzkomérko-
wej witaminy D na rozwdj otytosci polega na regulowa-
niu procesu zapalnego, ekspresji okreslonych genoéw
i oddziatywaniu na gospodarke wapniowo-fosforanowa.

Obecnie wiadomo, ze nadmiar tkanki ttuszczowe;j
trzewnej prowadzi do rozwoju przewlektego, o0gol-
noustrojowego stanu zapalnego, ktory zwigzany jest
z nieprawidtowg produkcjg cytokin i aktywacja sygna-
tow prozapalnych. Tkanka ttuszczowa odgrywa role
w regulacji homeostazy organizmu, wtgczajac w to me-
chanizmy odpornosciowe [82—84].

Witamina D, gtobwnie w postaci kompleksu z biat-
kiem nosnikowym (ang. vitamin D binding protein —
VDBP) - rzadziej z albuming — jest transportowana do
komorek docelowych. Kompleks VDBP wptywa na pro-
ces zapalny poprzez nasilenie chemotaksji monocytéw
i neutrofilébw oraz pobudzenie makrofagdéw. Jak dono-
szg badania, polimorfizmy genu tego biatka mogg wpty-
wac na stezenia kalcydiolu i kalcytriolu w surowicy krwi.
Kalcytriol zmniejsza ekspresje cytokin prozapalnych,
takich jak: IL-1, IL-6, IL-23, TNF, GM-CSF [85]. Witamina
D, wzmacnia mechanizmy obronne organizmu poprzez
pobudzenie chemotaksji i fagocytozy oraz zwiekszenie
aktywnosci indukowanej syntezy tlenku azotu (iNOS)
[59]. Przewaza poglad, ze witamina D, ma hamujgcy
wptyw na odpowiedz zapalng przebiegajaca z udziatem
limfocytow Th2 [86].

Gen kodujacy biatko receptora witaminy D — VDR
— zlokalizowany jest w chromosomie 12g12-14. Akty-
wacja wigzania witaminy D, z VDR mozliwa jest dzigki
utworzeniu heterodimeru z receptorem retinoidowym
X (ang. retinoid X receptor — RXR). Dzigki okre$lonym
sekwencjom DNA obecnym w regionach promotoro-
wych poszczegélnych genéw (VDRE) kompleks VDR-
-RXR-1,25(0H),D, (aktywny czynnik transkrypcyjny)
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jest zdolny do potgczen z okreslonymi genami i wpty-
wania na transkrypcje i synteze biatek uczestniczacych
w licznych procesach biologicznych [87, 88]. Pobudze-
nie receptora VDR przez witaming D, wptywa bardzo
istotnie na zahamowanie aktywno$ci jadrowego czynnika
tranksrypcyjnego (ang. nuclear factor kappa B — NF-«B),
co stanowi wazny mechanizm przeciwnowotworowy [89].

Badania molekularne ostatniej dekady pozwolity
okresli¢ kilka polimorfizméw genu receptorowego VDR.
Sato polimorfizmy: Fokl, Apal, Bsml, Tagl, EcoRV, Tru91,
Cdx2. Cze$¢ doniesien literaturowych sugeruje, ze te
odmiany w genie VDR i niedobér witaminy D moga
przyczynic sie do rozwoju nadwagi i otytosci [90-92].
W badaniu z udziatem 152 pacjentéw z otytoScig ol-
brzymig (BMI > 40 kg/m®) nie wykazano istotnych roznic
w czestosci wystepowania genotypow i alleli Fokl i Bsml
w grupie chorych z otyto$cig olbrzymig i nie stwierdzo-
no zaleznoéci polimorfizmu Fokl, Bsml i BMI, CRP, OB
oraz czestosci wystepowania nadci$nienia, dyslipidemii
i hiperglikemii [93].

Zalecenia dotyczace stezenia witaminy D

W surowicy i jej suplementacja

Panuje poglad, ze ciezki niedobér witaminy D obser-
wuje sie przy stezeniu 25(0OH)D (kalcydiolu) ponizej
10 ng/ml (25 nmol/l), a niedobér lekki przy 20-32 ng/
ml (50-80 nmol/l) [11, 41, 94]. Jak wynika z badan, za-
pewnienie optymalnego efektu immunomodulujgcego
i przeciwzapalnego, co moze wptywaé na otyto$é, zalezy
od utrzymania odpowiedniego stezenia witaminy D w or-
ganizmie. Ostatnie badania donosza, ze stezenie 25(0OH)D
w przedziale migdzy 21 a 29 ng/mL moze wigzac sie
ze zwiekszonym ryzykiem wielu chor6b zwigzanych
z zaburzeniami w obrebie uktadu odpornosciowego,
np. cukrzycy typu | i reumatoidalnego zapalenia stawéw.
Badania przeprowadzone w Holandii wykazaty znaczacy
wptyw podawania witaminy D, w dawce ok. 105 mmol/L
na obnizenie zachorowalnosci na choroby przewlekte.
Uzyskano obnizenie umieralnosci w: nowotworach
0 25%, chorobach sercowo-naczyniowych o 25%, cu-
krzycy o 15%, stwardnieniu rozsianym o 50%, a czestos¢
ztaman kosci zmniejszyta sie 0 20% [95].

Wedtug najnowszych badan dzienne zapotrzebowa-
nie nad witamine D w Polsce zalezy od wieku i dla os6b
zarbwno przed 65. rokiem zycia, jak i po 65. roku zy-
cia wynosi 800-1000 IU dziennie. Pojawiajg sie jednak
i takie doniesienia, ktére sugerujg, ze dawka ok. 1000-
4000 jm/dzieh powinna by¢ dawkg terapeutyczng dla
populacji europejskiej. W przypadku cigzkich niedobo-
row witaminy D dawka lecznicza zwieksza sie do 5000
IU/d+10 000 1U/d (okoto 50 000 IU/tydziery). Natomiast
w przypadku postaci lekkiego i $redniego niedobo-
ru: 2000+3000 IU/d. Leczenie doustne powinno trwac



1-3 miesigce (w zaleznosci od stopnia niedoboru).
W trakcie leczenia konieczne jest monitorowanie
25(0OH)D w surowicy [96].

Podsumowanie

Rozwazajgc powyzsze aspekty zwigzane z wptywem
witaminy D na rozw6j i przebieg otytoSci, mozna za-
uwazyc¢, ze zdania na ten temat sg podzielone, jednak
przewazajg opinie, ze zwigzek ten wystepuije i niedoboér
witaminy D przyczynia sie do rozwoju otyto$ci, a prawi-
dtowe stezenie hamuje jej skutki i rozwoj.

Obecnie uwaza sie, ze optymalna dla zdrowia daw-
ka 25-hydroxyvitamin D [25(0OH)D] to 100-150 nmol/L.
Jednoczesnie nalezy zwr6ci¢ uwage, iz prace nad od-
powiednim doborem suplementacji witaminy D ciggle
jeszcze trwajg [95]. Brak jest bowiem dalszych dobrze
zaplanowanych prospektywnych badan, ktére pozwo-
lityby ustali¢, jaki poziom witaminy D w organizmie
w poszczegblnych okresach jego rozwoju zapewni
optymalne funkcjonowanie uktadu immunologicznego
i przyczyni sie do ograniczenia rozwoju otytosci u dzie-
ci i dorostych. Niewatpliwie poznanie nieklasycznych
mechanizméw dziatania witaminy D ma nie tylko zna-
czenie poznawcze, ale rowniez moze przyczynic sie do
poszerzenia metod terapeutycznych, jakie stwarza su-
plementacja, a takze lecznicze zastosowanie kalcytriolu
lub jego syntetycznych analogow.
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