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Streszczenie

Witamina D tworzy sie w ludzkich komérkach nablonkowych w wyniku fotochemicznej syntezy, ale rowniez jest
dostarczana wraz z pozywieniem. Jej klasyczne dzialanie obejmuje regulacje gospodarki wapniowo-fosforowej oraz
metabolizm kosci. Obecnie znane sg ,,nieklasyczne efekty” witaminy D, wérdd ktorych wyrdznia sie regulacje rozwoju
systemu nerwowego i ochronny wptyw na jego funkcje. Dziatanie neuroprotekcyjne jest zwigzane z wplywem na produk-
cje i uwalnianie neurotrofiny, neuromediatoréw syntezy, wewnatrzkomdrkowa homeostaze wapnia oraz zapobieganie
oksydacyjnemu uszkodzeniu tkanki nerwowej. Dotychczasowe badania kliniczne sugeruja, ze niedobdr witaminy D
prowadzi do zwiekszonego ryzyka zapadalnosci na choroby osrodkowego ukladu nerwowego (OUN), przede wszyst-
kim otepienie, chorobe Parkinsona, jak réwniez schizofrenie i stwardnienie rozsiane. Ponadto odpowiednie spozycie
witaminy D podczas ciazy i okresu noworodkowego wydaje sie mie¢ kluczowe znaczenie w zakresie zapobiegania tym
chorobom. W niniejszej pracy zawarto aktualne wytyczne dotyczace suplementacji witaminy D oraz podjeto prébe
przedstawienia wynikéw badan klinicznych nad efektywno$cia stosowania witaminy D, gléwnie w postaci kalcytriolu.
W tym celu dokonano przegladu bazy medycznej PubMed-NCBI i Polskiej Bibliografii Lekarskiej. Geriatria 2014; 8: 49-55.

Stowa kluczowe: witamina D, osrodkowy ukiad nerwowy, otepienie, choroba Parkinsona
Abstract

Vitamin D is formed in human epithelial cells as results of photochemical synthesis but is also provided with food.
His classic action includes the regulation of calcium homeostasis and bone metabolism. At present “unclassic effects”
of vitamin D, which are distinguished by its regulation of the development of the nervous system and the protection
impact on its function, are known. Neuroprotective effects are related to the production and release of neurotrophin,
neuromediator synthesis, intracellular calcium homeostasis prevention damage to the nervous tissue. Recent clinical
studies suggest that vitamin D deficiency leads to an increased risk for diseases of the central nervous system (CNS),
particularly dementia, Parkinson's disease, as well as schizophrenia and multiple sclerosis. In addition, adequate intake
of vitamin D during pregnancy and the neonatal period appears to be crucial in the prevention of these diseases. In
this paper contains the current guidelines for vitamin D supplementation, and an attempt to present the results of
clinical trials on the effectiveness of the use of vitamin D, mainly in the form of calcitriol. To this end, the authors have
made a review of the PubMed-NCBI medical database and The Polish Medical Bibliography. Geriatria 2014; 8: 49-55.
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Fizjologia i metabolizm witaminy D
(Physiology and metabolism of vitamin D)

Witamina D stanowi grupe zwigzkéw chemicz-
nych (C,;H,;OH) - steroidéw rozpuszczalnych w ttusz-
czach. Najwigksze znaczenie dla czlowieka wykazuja
witamina D, (ergokalcyferol) oraz witamina D,
(cholekalcyferol). Obie te formy pod wptywem energii
stonecznej ulegaja przemianom, ktére prowadza do
powstawania aktywnych metabolitow. Cykl ten znany
jest pod nazwa ,system endokrynny witaminy D”
i przebiega w dwoch etapach: pierwszy etap hydroksy-
lacji zachodzi w watrobie na pozycji 25, pod wpltywem
ktérego wytwarza sie 25-hydroksywitamina D [25(OH)
D3] - substancja wykazujaca umiarkowang aktywnos¢
biologiczng i stanowigca gtéwna postaé witaminy D
w krwiobiegu; z kolei drugi etap przemian zachodzi
w nerkach, mézgu i innych narzadach - hydroksy-
lacja w pozycji la, prowadzac do syntezy 1,25-dihy-
droksywitaminy D [1,25(0OH),D3] - kalcytriol, ktory
zostal uznany za hormon i znany jest jako najbardziej
aktywna forma witaminy D w organizmie czlowieka.
Aktywnos¢ biologiczna witaminy D zauwazalna jest
wobec uktadéw: szkieletowego, krazenia, rodnego,
mie$niowego i nerwowego [1,2].

Epidemiologia niedoboru witaminy D
(The epidemiology of vitamin D
deficiency)

Niedobér witaminy D moze by¢ nastepstwem
ograniczonej syntezy w skorze, ktdra zalezna jest od
kilku parametréw: stopnia nastonecznienia, strefy
geograficznej, pory dnia i roku, eksponowanej czesci
ciala, zawarto$ci melaniny w skorze, masy ciata, zawar-
tosci tkanki thuszczowej oraz stopnia zanieczyszczenia
powietrza atmosferycznego. Poza tym obnizona biodo-
stepno$¢ witaminy D z przewodu pokarmowego moze
wynika¢ z zaburzonego wchlaniania - w przypadku
mukowiscydozy, choroby Le$niowskiego-Crohna

TabelaI. Niedobor witaminy D i jego nastepstwa
Vitamin D deficiency and its consequences

Table 1.

i choroby Whipple’a. Wérdd oséb z nadmierng masa
ciala obserwuje si¢ niemozno$¢ uzycia zapasow
zgromadzonych w tkance tluszczowej i tym samym
niedobdr tej witaminy. W tkance ttuszczowej oséb
otylych nastepuje nadmierna sekwestracja witaminy
D upo$ledzajac jej biodostepnosé. Ponadto zaburzenia
gospodarki lipidowej i wynikajgce z tego stosowanie
lekéw obnizajacych stezenie cholesterolu, skutkuje
uposledzonym wchlanianiem witaminy D z prze-
wodu pokarmowego. Za hipowitaminoze witaminy
D odpowiada takze zaburzony proces hydroksylacji
oraz nadmierny jej katabolizm. Leki przyspieszajace
metabolizm witaminy D to leki przeciwpadaczkowe,
glikokortykosteroidy oraz leki stosowane po prze-
szczepach i w terapii AIDS [1,3,4]. Niedobor moze
ujawnic¢ sie takze w wyniku spadku wrazliwosci tkanek
docelowych na 1,25(0OH),D3 poprzez obecno$¢ defektu
receptora dla tej witaminy (VDR - vitamin D recep-
tor). Tabela I przedstawia konsekwencje niedoboru
witaminy D.

Problem deficytu witaminy D na $wiecie nie jest
do kornica poznany, mimo to jej niedobér obserwuje
sie w wielu populacjach w kazdym przedziale wieko-
wym, szczegdlnie u 0sob starszych. Czynnikiem, ktory
ogranicza synteze cholekalcyferolu jest nieunikniony
proces starzenia si¢. Ilo$¢ 7-dehydrocholesterolu w sko-
rze spada, nawet o 75% u os6b po 70. roku zycia [3].
Dodatkowo do niedoboru tej witaminy przyczynia si¢
stosowanie znacznych iloéci lekdw, wielochorobowos¢
oraz niepelnosprawnos¢ zmniejszajaca ekspozycje na
promieniowanie stoneczne [5-7]. U oséb starszych
niedobdr witaminy D stwierdza si¢ u 5% do 25%
o0sob mieszkajacych samodzielnie i od 60% do nawet
80% u 0séb przebywajacych w domach opieki [7].
W badaniu europejskim przeprowadzonym wsréd
824 0sdb starszych z 11 krajéw europejskich w okresie
zimowym, stwierdzono niedobér witaminy D u 36%
mezczyzn 1 47% kobiet. W tej grupie u osdb, ktdre

Stopien 25-(OH)-D3 1,25-(OH)2-D3 PTH
| 25-50 nmol/L (10-20 ng/ ml) > 7 norma/szybki obrét
1 12,5-25 nmol/L (5-10 ng/ml) —/] 1 szybki obrét
11 < 12,5 nmol/L (< 5 ng/ml) 1 711 szybki obrét/osteomalacja

Zrédlo: Walicka M, Jasik A, Paczyniska M i wsp. Niedobor witaminy D - problem spoteczny, Wydawnictwo Borgis, Postepy Nauk Medycznych

2008; 1: 14-22.



GERIATRIA 2014; 8: 49-55

stosowaly suplementacje witaminy D lub korzystaty
z lamp opalajacych stezenie 25(0OH)D3 bylo wyzsze
(54 nmol/L) niZ u os6b niestosujacych suplementacji
i lamp opalajacych (31 nmol/L) [8]. W innym bada-
niu przeprowadzonym przez Omdahl i wsp. wsréd
304 0s6b powyzej 60. roku zycia stwierdzono réwniez
nizsze stezenie 25(OH)D3 w grupie osdb starszych
(15,5 ng/ml) w poréwnaniu z grupg kontrolng oséb
mlodszych (29,1 ng/ml). Dodatkowo zaobserwowano,
ze wyzsze stezenie 25(0OH)D3 wsrdd oséb przyjmuja-
cych suplementy witaminy D w poréwnaniu do grupy
0sob jej niesuplementujgcych, nie podlega zmianom
w ciggu roku [9].

Normy spozycia
(Dietary Reference Intake)

Normy dla witaminy D na poziomie zalecanego
spozycia Al (Adequate Intake -Wystarczajace Spozycie),
rekomendowane przez FAO/WHO i obowiazujace
w Polsce od 2012 roku zostaly opracowane przez Instytut
Zywnosci i Zywienia [10]. Dane przedstawia tabela II.

Tabela II. Normy wystarczajacego spozycia witaminy
D, ustalone na podstawie nowelizacji norm
dla populacji 0séb starszych z 2012 roku
Standards sufficient intake of vitamin D,
established on the basis of the revision of
standards for the elderly population of the
2012

Table I1.

Zalecane normy

CIRpyillcuescl dietetyczne [ug / dzien]

Mezczyzni

51-65 lat 10
66-75 lat 15
Mezczyzni powyzej 15
75 lat

Dziewczeta 9-13 lat 5
Miodziez zenska 5
14-18 lat

Kobiety 19-30 lat 5
Kobiety 31-50 lat 5
Kobiety

51-65 lat 10
66-75 lat 15
Kobiety powyzej 15
70 lat

Zrédto: Jarosz M. Normy zywienia dla populacji polskiej — noweli-

zacja, Instytuty Zywnoécii Zywienia, Warszawa 2012.
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W zwigzku z korzystnym dzialaniem kalcytriolu,
a takze istotnych jego niedoborach w krajach Europy
Srodkowej, Zesp6t Ekspertéw w kwietniu 2012 roku
opracowal nowe wytyczne dotyczace suplementacji
witaminy D w populacji Europy Srodkowej dla kazdej
z poszczegdlnych grup wiekowych [11].

W grupie oséb starszych ze stwierdzonymi
niedoborami witaminy D (przy stezeniu 25(OH)D3
mniejszym niz 20 ng/ml (50 nmol/I)) stosuje si¢ dawki
wyzsze, tzw. dawki terapeutyczne, ktérych celem jest
otrzymanie stezenia witaminy D zakresie 30-50 ng/ml
(75-125 nmol/l). Okres leczenia to czas 1-3 miesiecy,
po ktérym nalezy wykona¢ ponownie badanie oceny
stezenia 25(OH)D3 w surowicy krwi. W przypadku
ciezkich niedoboréw witaminy D zaleca si¢ monito-
rowanie stezenia wapnia, fosforu, catkowitej aktyw-
nosci fosfatazy zasadowej, kalciurii w prébce moczu
co 3 miesigce. Po osiagnieciu zamierzonych wartosci
stezenia 25(OH)D3 zaleca sie stosowanie dawek profi-
laktycznych przedstawionych w tabeli ITI. Wér6d oséb
zniedoborem witaminy D iz masg ciala ponizej 135 kg
w celu dokladnego okreslenia dawki suplementacji

Tabela III. Suplementacja witaminy D w grupie oséb
starszych (bez stwierdzonych niedoboréw
witaminy D)

Supplementation with vitamin D in the
general population (no observed with
vitamin D)

dawka 800—2000 |U/dobe
(20,0—-50,0 ug/dobe): zaleznie od
masy ciata w okresie od wrzesnia
do kwietnia lub przez caty rok
(jesli synteza skorna jest
niewystarczajgca)

dawka 800—-2000 IU/dobe
(20,0—50,0 ug/dobe) u oséb

w wieku podesztym przez caty rok;
gorsza skutecznos¢ wytwarzania
wit. D

osoby otyte (BMI =30 kg/m?)
aplikacja przez caty rok
dawkg1600—4000 |U/dobe
(40—100 pg/dobe): zaleznie od
stopnia otytosci

Table III.

Osoby

w wieku
podesztym
(>65rz)

Zrédlo: Ptudowski P, Karczmarewicz E, Bayer M i wsp. Practical
guidelines for the supplementation of vitamin D and the treatment
of deficits in Central Europe - reccommended vitamin D intakes in
the general population and groups at risk of vitamin D deficiency.
Endokrynologia Polska 2013; 64 (4): 319-327.
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mozna skorzysta¢ ze wzoru Gronnigena, przedsta-
wionego ponizej:

catkowita dawka w terapii [IU] = 40 x (75 - stezenie
25(0OH)D3 [nmol/l]) x masa ciata [kg]

Uzyskang warto$¢ dawki nalezy rozdzieli¢ na
2-3 miesigce kuracji, podawang codziennie lub 1 x na
tydzien [11,12].

Rola witaminy D w leczeniu schorzen
neurologicznych

(The role of vitamin D in the treatment of
neurological disorders)

Niedobér witaminy D jest powszechny wsréd
0sob starszych, dotyczy blisko 90% populacji w tym
wieku [5]. Udziat witaminy D w funkcji osrodko-
wego uktadu nerwowego jest wynikiem obecnosci
enzymu 25(OH)D-1a-hydroksylazy, odpowiedzialnej
za tworzenie czynnej postaci witaminy D, jak réwniez
obecnos¢ receptoréw witaminy D w mozgu, gltow-
nie w podwzgdrzu i dopaminergicznych neuronach
istoty czarnej. Poza tym wystepowanie receptora
VDR (Vitamin D Receptor), nalezacego do rodziny
receptoréw steroidowych, stwierdzono w mézgu oraz
licznych obszarach centralnego i obwodowego uktadu
nerwowego. Powigzanie niedoboréw witaminy D z nie-
prawidlowym rozwojem mézgu sprawia, ze witamina
ta jest jednym z potencjalnych srodkéw stuzacych do
leczenia szeregu schorzen neurologicznych. Dlatego
mozna wykorzysta¢ witamineg D jako czynnik neuro-
protekcyjny w tagodnych zaburzeniach poznawczych
i otepieniu [13].

Otepienie przyczynia si¢ do znacznego spadku
funkcji intelektualnych, co przejawia si¢ przede wszyst-
kim pogorszeniem codziennego funkcjonowania
w zakresie aktywnoéci zlozonych (finanse, robienie
zakup6w, uzywanie telefonu, korzystanie ze $srodkéw
transportu), a w pozniejszej fazie choroby wplywa
rowniez na pogorszenie podstawowych czynnosci
zyciowych, takich jak: utrzymanie higieny, ubieranie
ijedzenie [11,14].

Choroba Alzheimera
(Alzheimer’s disease)

Wryniki badan epidemiologicznych wskazuja, ze
witamina D wplywa istotnie na funkcj¢ poznawcze,
a jej niedobdr jest jednym z czynnikéw warunku-
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jacych wystapienie choroby Alzheimera (AD) [15].
Witamina D poprzez obecno$¢ receptorow jadrowych
VDR w neuronach i komérkach glejowych w hipo-
kampie, korze mézgowej, substancji podkorowej, we
wszystkich regionach odpowiedzialnych za funkcje
poznawcze, moze wykazywac dzialanie plejotropowe
w obrebie ukladu nerwowego. Wigzanie witaminy D
z VDR ochrania neurony przed chorobg Alzheimera
i procesami degeneracyjnymi [16].

Osoby starsze sa szczegdlnie narazone na niedo-
bér witaminy D, zwlaszcza te z chorobg Alzheimera,
gdzie niedobdr witaminy D dotyka 70-90% oséb [17].
W badaniu Olde Rikkert i wsp. majagcym na celu ocene
stanu odZzywienia 79 oséb z postacig lekkg choroby
Alzheimera wczedniej nieleczonej (MMSE > 20 -
20,0-30,0) w poréwnaniu z grupa 93 oséb zdrowych
bez zaburzen poznawczych (MMSE: 29,0 - 23,0-30,0)
stezenie witaminy D, selenu i urydyny w surowicy krwi
w grupie badanej byto nizsze niz w grupie kontrolne;j.
Odsetek 0s6b suplementujacych witamine D w grupie
badanej jak i kontrolnej byt niski i stanowit odpo-
wiednio 2,5% i 4,3% badanych oséb [18]. W innych
badaniach opisuje sie¢ rowniez nizsze stezenie 25
hydroksywitaminy D w plynie mézgowo-rdzeniowym
i wyzsze stezenia bialka wiazgcego witaming D
w grupie 0séb z chorobg Alzheimera w poréwnaniu
z osobami zdrowymi [16]. Z kolei w badaniu Annweiler
i wsp. wérdd 498 kobiet powyzej 75. roku zycia podczas
siedmioletniej obserwacji wykazano, ze wyzsze spo-
zycie witaminy D z diety byto zwiazane z mniejszym
ryzykiem rozwoju AD wsréd badanych oséb [19].

W przegladzie systematycznym i metaanalizie
Lopes da Silva i wsp. z 2013 roku podano ocenione
stezenie w osoczu poszczegdlnych sktadnikow odzyw-
czych w grupie 0séb z chorobg Alzheimera i oséb
zdrowych. Sposrdd 80. badan zakwalifikowanych, pie¢
dotyczyto witaminy D. Ich analiza wykazata nieistotne
statystyczne nizsze stezenie witaminy D w grupie oséb
z AD [20].

W pracy opublikowanej przez Zanetidou i wsp.
w 2011 roku, suplementacja witaminy D zostata
wymieniona jako nowa strategia przyczyniajaca
sie¢ do zmniejszenia objawow depresji u starszych
pacjentéw z demencja [21]. U pacjentéw z chorobg
Alzheimera (AD) patologicznie niskie stezenie wita-
miny D jest zwigzane z gorszymi wynikami badan
funkeji poznawczych, np. korelacje migdzy stezenia
witaminy D a testem Mini-Mental State Examination
(MMSE), niski poziom witaminy D wigze si¢ row-
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niez ze znacznym spadkiem zdolnosci poznawczych
w populacji 0séb starszych (Llewellyn i wsp.) [22].
Znane sg cztery duze populacyjne badania, w ktorych
analizowano zwiazek pomiedzy stezeniem 25(OH)D3
a zaburzeniem funkcji poznawczych. W pierwszym
z nich (McGrath i wsp.), nie stwierdzili powigzan
z pamiecig werbalng. Jednak Llewellyn i wsp. zaobser-
wowali znaczacy zwigzek miedzy niskim poziomem
25(0OH)D3 a zaburzeniami poznawczymi. Podobnie,
Buell i wsp. odnotowali pozytywny zwiazek pomiedzy
25(0OH)D i zdolnoscig wykonawczg oraz szybko$cia
przetwarzania, ale nie pamiecig. Z kolei Lee i wsp.
zauwazyli znaczacy pozytywny zwiazek 25(OH)D3
z testem koncentracji uwagi, ale badanie nie wykazato
wplywu 25(OH)D3 na pamig¢ i zdolnosci wzrokowo-
przestrzenne badanej populacji [22].

Otepienie w chorobie Parkinsona
(Dementia in Parkinson’s disease)
Jellinger przedstawil czestos¢ wystepowania
otepienia w chorobie Parkinsona, w wynikach badan
histopatologicznych mézgéw 610 chorych zmartych
z klinicznym rozpoznaniem choroby Parkinsona.
U 34,6% sposrod nich rozpoznano otepienie (u 82%
0s6b z chorobg Parkinsona z klinicznie rozpoznanym
otepieniem stwierdzono zmiany neuropatologiczne,
charakterystyczne dla choroby Alzheimera), jednak na
podstawie badan histopatologicznych, stwierdzono, ze
demencja byta obecna tylko u 3,5% chorych z histopa-
tologicznie ,,czysta” choroba Parkinsona [23].
Postepy w diagnostyce i leczeniu wplywaja na
dlugotrwale przezycie 0séb w podesztym wieku z cho-
roba Parkinsona. Niestabilnos¢ postawy jest jednym
z czterech gléwnych objawéw choroby Parkinsona (PD)
i jest gléwna przyczyna chorobowosci i §miertelnosci
w péznej fazie choroby. Liczne doniesienia pokazuja,
ze w tej grupie chorych wystepuje niski poziom gestosci
mineralnej kosci (BMD), gtéwnie kregéw ledzwiowych
i stawu biodrowego. Wiele badan dowodzi, Ze witamina
D zmniejsza ryzyko upadkéw osob w starszym wieku,
zaréwno leczonych ambulatoryijnie, jak i hospitalizowa-
nych [24,25]. Metaanaliza Heike i wsp. majaca na celu
oceng skutecznosci doustnej suplementacji witaming
D na ryzyko ztaman pozakregowych i kosci udowej
u 0s6b powyzej 65 roku zycia, dostarczyta nastepujacych
dowodéw: wieksza dawka przyjmowanej witaminy D
zmniejszyla ryzyko ztaman pozakregowych zaréwno
u0s6b leczonych ambulatoryjnie (29%) i hospitalizowa-
nych (15%), niezaleznie od suplementacji wapniem [26].
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Coraz wiecej dowodéw wskazuje na to, ze choroba
Parkinsona, powinna by¢ wpisana na liste chordb zwig-
zanych z niedoborem witaminy D [27]. Metaanaliza
pieciu badan Zhao i wsp. wykazala nizsze stezenie
witaminy D wéréd 434 pacjentéw z PD w poréwnaniu
z 3452 osobami z grup kontrolnych [28]. W bada-
niu Harvard Biomarker Study wérod 388 pacjentdéw
z chorobom Parkinsona ($rednia Hoehn and Yahr
stage of 2,1 + 0,6) stwierdzono niedobér catkowitego
stezenia 25 hydroksywitaminy D wérdd 17,6% oséb
z PD w poréwnaniu z 9.3% osobami z grupy kontro-
Inej [29]. Paterson i wsp. ocenili zaleznos¢ pomiedzy
stezeniem witaminy D w surowicy a czynno$ciami
neuropsychiatrycznymi u os6b z chorobg Parkinsona.
W badaniu stwierdzono istotng statystycznie zaleznos¢
pomiedzy stezeniem witaminy D a otrzymywanymi
wynikami z wielu testéw neuropsychiatrycznych.
Osoby z PD, uktérych stezenie 25(OH)D3 byto wyzsze,
wykazywaly wyzsze umiejetnoéci ptynnosci stownej
i pamieci werbalnej [30]. Z kolei Knekt i wsp. dokonali
przegladu dokumentacji medycznej 3173 pacjentéw
z lat 1978/1980-2007. Podczas 29-letniej obserwacji
wérod badanych oséb zdiagnozowano 50 przypad-
koéw wystapienia choroby Parkinsona. Autorzy badan
podjeli probe odpowiedzenia na pytanie czy poziom
witaminy D w surowicy prognozowal ryzyko choroby
Parkinsona wéréd badanych osob. Osoby z wyz-
szymi stezeniami witaminy D w surowicy wykazaty
zmniejszone ryzyko wystapienia choroby Parkinsona
[31]. Z kolei w badaniu Evatta i wsp., poréwnujacym
stezenie 25(OH)D3 w trzech grupach badanych: osob
z chorobg Alzheimera, Parkinsona i trzecig grupa oséb
zdrowych, stwierdzono najnizsze $rednie stezenie
25(0OH)D3 u 0s6b chorujacych na chorobe Alzheimera.
Stezenie metabolitu witaminy D w$réd oséb z cho-
roba Alzheimera bylo istotnie statystycznie nizsze niz
w grupie os6b chorujacych na Parkinsona i w grupie
0s6b zdrowych (odpowiednio 31,9 (13,6) ng/mL w sto-
sunku do 34,8 (15,4) ng/mL i 37,0 (14,5) ng/mL) [32].

Podsumowanie

Jaka jest rola witaminy D w leczeniu, a przede
wszystkim w zapobieganiu chorobom, do kornca nie
wiadomo, ale genetyczny mechanizm dzialania wita-
miny D odgrywa znaczaca role. Niedobdr witaminy D
jest powszechny i zwigzany z wieloma schorzeniami.
Precyzyjne poznanie fizjologii witaminy D jest klu-
czowe w postawieniu diagnozy i w dalszym postepo-
waniu terapeutycznym.
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Obecne badania potwierdzaja, ze niedobdr wita-
miny D jest istotnie zwigzany z zaburzeniem funkcji
poznawczych, cho¢ dalej istnieje potrzeba przepro-
wadzenia poprawnych metodologicznie i wysokiej
jakosci badan z randomizacjg w celu oceny zwigzku
zaopatrzenia organizmu w witamine D z tagodnymi
zaburzeniami poznawczymi i demencja [33].
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