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Dostepne obserwacje zwigzane z oddzialywaniem witaminy D na organizm ludzki wska-
zuja na jej wielonarzadowe dziatanie. Poza powszechnie znanym udzialem witaminy D w
procesie mineralizacji bierze ona rowniez udziat w funkcjonowaniu gruczotu przytarczycy,
nerki, trzustki, jelita oraz uktadu sercowo-naczyniowego. Metabolicznie aktywna postac,
kalcytriol, syntetyzowana w niewielkich ilosciach poza nerka pehi istotne funkcje regulujac
angiogenezg, apoptoz¢ oraz ekspresj¢ genéw kontrolujacych proliferacje tkanki. Jednym z
niekorzystnych objawow zwiazanych z niedoborem witaminy D moze by¢ aktywacja uktadu
renina-angiotensyna, ktora w efekcie koncowym prowadzi¢ moze do niewydolnosci serca.

Obserwacje epidemiologiczne oraz wyniki przeprowadzonych do§wiadczen wskazuja na
mozliwy zwiazek pomigdzy niskim, suboptymalnym poziomem witaminy D w organizmie a
zwigkszonym ryzykiem wystapienia chorob ukladu krazenia.

W $wietle obecnej wiedzy regulacyjne oddziatywanie tej witaminy wykracza daleko poza
uktad migsniowo-szkieletowy i ma charakter ogdlnoustrojowy. Niektore z jej oddzialywan zwig-
zane sg bezposrednio z uktadem krazenia i dotycza funkcjonowania uktadu renina-angiotensyna-
-aldosteron (RAA), a takze $rodbtonka naczyniowego. Metabolicznie czynna posta¢ witaminy D
(1,25[OH], — kalcytriol) powstaje w organizmie ludzkim w wyniku przeksztalcenia nieaktywnych
prekursorow zawartych w pozywieniu, takich jak ergokalcyferol (witamina D,) i cholekalcyferol
(witamina Ds) lub tez wytworzonych w skorze pod wptywem promieniowania ultrafioletowego z
7-dehydrocholesterolu [5]. Niezaleznie od rodzaju spozywanej diety, gtownym zrédlem witaminy
D w organizmie ludzkim pozostaje wytworzony w skorze cholekalcyferol [4].
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Tabela I. Wptyw witaminy D na metabolizm ukladu migéniowo-szkieletowego oraz sercowo-na-
czyniowego

Table 1. Influence of vitamine D on the bone, mineral and cardiovascular metabolism

Uktad Narzad
System Organ

Witamina D / Vitamin D

hamuje uklad renina-angiotensyna / inhibits system renin-angiotensin,
poprawia funkcjonowanie $rodbtonka / enhances functioning of

endothelium,
Sercowo-naczyniowy wywiera potencjalny efekt przeciwmiazdzycowy / exerts potential
Cardiovascular antiatherogenic effect,

jej obnizone stezenie koreluje z hipertrofig serca i naglym zgonem

sercowym / its low level correlates with hypertrophy and sudden heart
death

bierze udziat w procesie mineralizacji / takes place in the mineral-
ization process,

Kostny / Skeletal stabilizuje 0§ kostno-naczyniows / stabilizes skeletal-vascular axis,
aktywuje 23 czynnik wzrostu fibroblastow (FGF23) / activates
fibroblast growth factor 23

hamuje synteze¢ i wydzielanie parathormonu (PTH) / inhibits syn-
thesis and secretion of parathormone;
kontroluje hiperplazje gruczotows / controls glandular hyperplasia

Gruczot przytarczycy
Parathyroid gland

reguluje cewkowy poziom wapnia oraz reabsorbcj¢ fosforanow /
Nerki / Kidneys regulates urethral calcium level and phosphates reabsorption
obniza proteinuri¢ / reduces proteinuria

wplywa na synteze i wydzielanie insuliny / effects on synthesis and
Trzustka / Pancreas secretion of insulin
zwigksza wrazliwos$¢ na insuling / enhances sensitivity for insuline

. ) wywoluje wzrost stezenia wapnia i absorpcji fosforanow
Jelito / Intestine

causes increase calcium concentration and phosphate absorption

Po zwigzaniu si¢ z chylomikronami i przetransportowaniu do watroby wymienione zwigz-
ki prekursorowe zostaja w niej przeksztalcone w gldwny metabolit witaminy D—kalcydiol
(25-hydroksycholekalcyferol-25[OH]D). Stezenie kalcydiolu we krwi jest stosunkowo tatwe
do oznaczenia a ponadto, w opinii klinicystow, st¢zenie to odzwierciedla dobrze ogdlnoustro-
jowe ,,wysycenie” witaming D. W ostatnim etapie przemian kalcydiol ulega w nerce, a takze w
znikomych ilo$ciach w niektorych innych tkankach (np. okre¢znica, gruczot piersiowy, gruczot
krokowy) ponownej hydroksylacji przeksztalcajac si¢ ostatecznie w ,,hormonalng”, metabolicz-
nie aktywna posta¢ witaminy D - kalcytriol (1,25-dihydroksycholekalcyferol —1,25[OH],D) [2].
W przeksztatceniach powyzszych biora udziat izozymy ukladu cytochromowego P450, gléwnie:
D-25-hydroksylaza (CYP27A1), 25-hydroksyD-11-hydroksylaza (CYP27B1) oraz 25-hydrok-
syD-24-hydroksylaza (CYP24) [2] z udziatem specyficznego biatka wigzacego (DBP) [2, 4, 5].

Zgodnie z prezentowanymi obecnie pogladami, ,,lokalna”, pozanerkowa synteza kalcytriolu,
cho¢ ilo$ciowo znikoma, jest jednak bardzo istotna ze wzgledu na regulacyjny wplyw, jaki
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zwigzek ten wywiera na ekspresj¢ genow kontrolujacych tkankowa proliferacje, angiogeneze
oraz apoptoze [2].

Niedobdr witaminy D jest zjawiskiem do§¢ powszechnym obserwowanym w skali globalne;j
i wystepuje u 30-50% populacji. Optymalnego stezenia tej witaminy precyzyjnie dotychczas
nie okreslono. Przewaza jednakze poglad, ze poziom ten (mierzony jako stezenie kalcydiolu)
powinien si¢ zawiera¢ w st¢zeniach pomig¢dzy 30 a 50 nanogramow na mililitr osocza. Steze-
nie kalcydiolu ponizej 30 ng/ml okresla si¢ za niedostateczne, wykazujgce jej umiarkowany
niedobor, zas przewyzszajace warto$¢ 150 ng/ml, za stezenie toksyczne [1].

Nastgpstwa niedoboru witaminy w obregbie uktadu mig§niowo-szkieletowego sg powszech-
nie znane (tabela I). Przebiegaja one zwykle pod postacig krzywicy, u dzieci, albo osteomalacji
badz osteoporozy, u dorostych [1, 2].

Okoto 30 lat temu sformulowano hipotez¢ wskazujaca, ze sezonowe wahania w zapa-
dalno$ci na choroby uktadu krazenia, jakie obserwuje si¢ w populacjach zamieszkujacych
pewne geograficzne obszary globu, powigzane moga by¢ z nastonecznieniem tych regionow,
intensywnos$cig obserwowanego tam promieniowania ultrafioletowego a w konsekwencji z
poziomem witaminy D obserwowanym u mieszkajacych tam ludzi. Istnieje kilka prawdopodob-
nych mechanizméw, poprzez ktore niedobor witaminy D moze zwigkszaé ryzyko wystapienia
chorob uktadu krazenia (tabela I). Jednym z proponowanych mechanizmow jest nadczynno$é
tarczycy, ktdra poprzez wzrost stgzenia hormonu przytarczycy, wywotuje wzrost insulinoopor-
nosci, dysfunkcje komorek B-trzustki, predysponujac do wystgpienia syndromu metabolicz-
nego i cukrzycy. Skutkiem aktywacji uktadu renina-angiotensyna, zwigzanego z niedoborem
witaminy D, jest wzrost ci$nienia krwi, aktywacja procesu apoptozy oraz fibroza i w efekcie
koncowym hipertrofia lewej komory serca. Kolejnym obserwowanym efektem jest stymulacja
stanu zapalnego naczyn uogélniona badz zwigzana ze wzrostem stezenia interleukiny-10 [6,8].
Opublikowane wyniki do$wiadczen przeprowadzonych na duzej populacji pacjentdéw przez
Andersona w roku 2010 zdaja si¢ potwierdza¢ hipoteze o odwrotnie skorelowanej zalezno$ci
pomigdzy znajdowanymi w populacji stezeniami witaminy D we krwi a ryzykiem zachorowania
oraz zapadalno$cia na choroby uktadu krazenia [7].

Hipowitaminoza D, dos¢ powszechna w niektorych strefach geograficznych moze by¢
wigc przyczyng czgstszego wystepowania miazdzycy, nadci$nienia t¢tniczego czy tez niewy-
dolnoéci serca. W zwigzku z tym, interesujace byloby przeprowadzenie badan populacyjnych
pozwalajacych ustali¢ optymalng dawke witaminy D chronigca przed wystapieniem chorob
uktadu krazenia.
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VITAMIN D DEFICIENCY A RISK FACTOR IN CARDIOVASCULAR DISEASES?
Summary

A modern view on vitamin D appreciates many roles for vitamin D outside its core competence related
with regulation of the musculoskeletal system. In consequence vitamin D deficiency may be implicated
in numerous disease conditions. Substantial evidences suggests that a large portion of the population
have suboptimal levels of this vitamin, and this may adversely affect the cardiovascular (CV) system.
Randomized controlled trials are necessary to determine whether routine vitamin D supplementation will
improve CV outcomes.
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