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Streszczenie

Witamina D, najbardziej znana ze swej kluczowej roli w zakresie gospodarki wapniowo-fosforanowej, w ostat-
nim czasie stala si¢ przedmiotem zainteresowania badaczy wielu dziedzin medycyny. Zauwazono bowiem, iz jej
dzialanie wykracza znacznie poza uktad kostno-miesniowy. Postuluje sie udzial cholekalcyferolu w procesach
autoimmunologicznych, kancerogenezie, chorobach zakaznych. Prowadzone aktualnie badania koncentrujq sie na
wyjasnieniu zalezno$ci miedzy deficytem witaminy D a ryzykiem choréb sercowo-naczyniowych. Poznanie patofi-
zjologii tego mechanizmu pozwoliloby znalez¢ odpowiedz na pytanie o mozliwe korzysci z suplementacji witaminy
D wérdd pacjentéw o podwyzszonym ryzyku sercowo-naczyniowym. Artykul prezentuje przeglad opublikowanych
dotychczas danych oraz wskazuje na brak jednoznacznego stanowiska badaczy odnosnie wlgczenia witaminy D
do farmakoterapii stosowanej w prewencji choréb sercowo-naczyniowych (CVD). (Farm Wspét 2015; 8: 29-35)

Stowa kluczowe: witamina D, choroby uktadu sercowo-naczyniowego
Summary

Vitamin D, mostly known for its pivotal role in bone metabolism, has recently become a major subject of
interests of researchers due to its potential effect extending beyond the musculoskeletal system. Cholecalciferol
was linked to cancerogenesis, autoimmune diseases and infectious diseases. Ongoing long-terminal clinical trials
concentrate on explanation of the possible association between vitamin D deficiency and risk of cardiovascular
diseases (CVD). Knowledge of pathophysiology of these mechanisms may help to establish recommendations of
vitamin D treatment in cardiac patients that could benefit in reduction of mortality. The article presents a sum-
mary of published data and points out the lack of attitude regarding vitamin D utilization in prevention of CVD.
(Farm Wspét 2015; 8: 29-35)

Keywords: vitamin D, cardiovascular diseases

Witamina D to rozpuszczalna w tluszczach Witamina D odgrywa kluczowa role w gospodarce
pochodna cholesterolu, wystepujaca w dwoch for- wapniowo-fosforanowej. Niezbedna w procesie jelito-
mach, réznigcych sie budowg fanicucha bocznego, jako wego wchlaniania jonéw wapniowych, w warunkach
witamina D, (ergokalcyferol - naturalnie wystepujaca hipokalcemii pobudza uwalnianie wapnia i fosforu
w organizmach rodlinnych) oraz witamina D; (chole- zkoéci oraz, przy udziale parathormonu (PTH), zwiek-
kalcyferol - wytwarzana w organizmach zwierzecych. sza nerkowg reabsorbcje wapnia zapewniajac ustrojowa
Prewitaming D; (Pre-D;) u zwierzat stanowi powsta- homeostaze [1].
jacy z cholesterolu 7-dehy-drocholesterol (7DHC). Istniejg 2 gléwne zrodta witaminy D: skérna syn-
W organizmach roslinnych jego odpowiednikiem jest teza z cholesterolu (zrédto 80-90% witaminy D) oraz
ergosterol (prewitamina D,, Pre-D,) [1]. produkty zywno$ciowe (codzienna dieta, preparaty
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witaminowe). Poniewaz tylko niektdre pokarmy jak
toso$, wegorz, $ledz, czy produkty mleczne, s cennymi
zréodlami witaminy D, jej zawarto$¢ w przecigtnej
diecie pokrywa jedynie 10-20% dziennego zapotrze-
bowania. Regularna ekspozycja na promieniowanie
UVB o diugosci fal 290-315 nm (w przeciwienstwie
do promieniowania UVA) zwieksza stezenie witaminy
D w osoczu, znaczgco obniza ci$nienie tetnicze krwi,
nie stwarzajac przy tym ryzyka toksycznego wptywu
witaminy D na organizm, poniewaz nadmierne jej ilo-
$ci przeksztalcane s w nieczynne izomery. Pofozenie
geograficzne Polski powoduje, ze promieniowanie
ultrafioletowe zapewniajace dostateczng synteze
skérng witaminy D ma miejsce tylko od kwietnia do
wrzesnia. Niekorzystne efekty toksyczne powoduje
natomiast nadmierna podaz doustna wysokodawko-
wych preparatéw witaminy D [2]. Synteze witaminy D
(nawet o ponad 90%) zmniejsza zaréwno zwiekszona
ilos¢ melatoniny w skorze, jak i stosowanie kreméw
z filtrami ochraniajacymi przed promieniowaniem
UVB [3].

Syntetyzowana w skoérze lub absorbowana
z przewodu pokarmowego witamina D w watrobie
w procesie hydroksylacji przy udziale 25-hydroksy-
lazy przeksztalcana jest do 25-hydroksywitaminy
D;, 25(0OH)D;, znanej takze pod nazwa kalcyfediol.
Metabolit ten charakteryzuje si¢ dtugim biologicznym
okresem poéttrwania (okoto 3 tygodni), co gwarantuje
stale jego stezenie w surowicy. Kalcyfediol wystepuje
w najwyzszym stezeniu (20-80 ng/ml) wzgledem
pozostatych form a jego oznaczanie wykorzystywane
jest w diagnostyce niedoboréw witaminy D zaréwno
u 0s6b w podesztym wieku, jak i u dzieci czy tez u 0séb
z zaburzeniami wchlaniania lub z osteoporozg [3,4].

Nastepnie metabolit jest powtdérnie hydroksy-
lowany przy udziale 1-a hydroksylazy do 1,25(0H),
witaminy D [1,25(0OH),D]. Proces ten zachodzi gléw-
nie w nerkach, jednakze obecnos¢ 1-a hydroksylazy
potwierdzono réwniez w tkankach pozanerkowych,
m.in. w mies$niach gladkich naczyn krwionosnych,
kardiomiocytach, monocytach, makrofagach, gru-
czotach sutkowych, jelicie grubym. Powstajacy tam
aktywny metabolit witaminy D - kalcytriol wywiera
przede wszystkim dzialanie lokalne.

Uzytecznos¢ kliniczna oznaczenia 1,25(0OH),D jest
niska, co wynika z wynoszacego zaledwie 6-8 godzin
okresu péttrwania (dobowa zmienno$¢). Ponadto,
stezenie tego metabolitu w osoczu w przypadku
niedoboru witaminy D moze by¢ zaréwno w grani-
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cach normy, jak i podwyzszone (np. u kobiet w cigzy,
w przypadku niewydolnosci nerek, sarkoidozy, gruz-
licy i reumatoidalnego zapalenia staw6w), co znacznie
utrudnia podejmowanie decyzji terapeutycznych [3-5].

Niepokojacym zjawiskiem jest powszechny obec-
nie niedobdr witaminy D. Szacuje sig, ze dotyczy okoto
30-50% populacji ogélnej [1]. Za zalecany przyjmuje
sie poziom witaminy D co najmniej 30 ng/ml [6,7].
Czynniki zwigkszajace ryzyko niedostatecznego
poziomu cholekalcyferolu obejmuja: zamieszkiwanie
terenéw pétnocnych, okres jesienno-zimowy, zwig-
zany z malg aktywnodcia fizyczna siedzacy tryb zycia,
starszy wiek, przebywanie w domu opieki, czarny
kolor skéry, palenie tytoniu, otylo$¢, zaburzenia
wchlaniania Zotagdkowo-jelitowego, choroby watroby,
choroby nerek, stosowanie glikokortykosterydow,
lekéw immunosupresyjnych lub przeciwpadaczkowych
a takze terapii antyretrowirusowej [1].

TabelaI. Stezenie 25(OH)D w surowicy krwi [6,7]

TableI.  Serum 25(OH)D concentration [6,7]
ng/ml nmol/l
Deficyt 0-10 0-25
Niedobor 10-20 25-50
Hipowitaminoza 20-30 50-75
Stezenie zalecane 30-80 75-200
Stezenie toksyczne > 100 (150) > 250

Deficyt witaminy D pozostaje najczestsza przy-
czyna krzywicy u dzieci oraz osteoporozy i osteomala-
cji u dorostych. Prowadzi tez do innych powiklan jak:
mialgie, miopatie, wtérna nadczynnos¢ przytarczyc,
zaburzenia wchlaniania wapnia, powiklania sercowo-
-naczyniowe.

Badania przeprowadzone na grupie kobiet zgla-
szajacych sie do lekarza z powodu bdlu mieéni oraz
ostabienia wykazaly znaczny niedobdér witaminy D
oraz wspolistniejacy wzrost poziomu PTH w surowicy
u 88% z nich [8].

Witamina D poczatkowo wigzana gtéwnie z meta-
bolizmem kostnym stala si¢ w ostatnim czasie przed-
miotem zainteresowania badaczy z innych dziedzin
medycyny. Wykazano bowiem, iz 1,25(0H),D reguluje
ekspresje ponad 200 gendéw, zaangazowanych miedzy
innymi w produkecje reniny w nerkach, wytwarzanie
insuliny w trzustce, uwalnianie cytokin z limfocytoéw
oraz powstawanie i proliferacje komérek mie$niowki
gladkiej naczyn krwionosnych oraz kardiomiocytéw
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[9]. Postuluje sie udziat cholekalcyferolu w procesach
autoimmunologicznych, kancerogenezie i chorobach
zakaznych [9]. Zbadano takze powszechnos¢ wyste-
powania receptoréw dla witaminy D w ustroju oraz
odkryto fakt, iz w wielu tkankach przeprowadzana
jest skuteczna konwersja osoczowej formy witaminy,
25(0H)D, do jej aktywnej postaci, 1,25(0H),D, co
potwierdza teze, iz odpowiedni jej poziom odgrywa
kluczowa role dla optymalnego funkcjonowania wielu
narzadow i tkanek organizmu, takze ukladu sercowo-
-naczyniowego [10].

Dowiedziono, ze komdrki mieénia sercowego
posiadaja receptory dla witaminy D oraz zalezne od
kalcytriolu biatka wiazace wapn [11,12]. Ponadto kal-
cytriol uczestniczy w aktywacji zaleznych od napiecia
kanatéw wapniowych w kardiomiocytach, a badania
przeprowadzone u pacjentéw z indukowanym defi-
cytem witaminy D wykazaly, iz jej suplementacja
normalizujaco wplywa na zaburzong kurczliwosé
serca [13-15].

W ostatnim czasie pojawilo sie wiele doniesien
naukowych badaczy z catego $wiata, sugerujacych
$cisty zwigzek miedzy niedoborem witaminy D a zda-
rzeniami sercowo-naczyniowymi (ang. MACE - Major
Adverse Cardiac Events). Patofizjologiczny mechanizm
wynika z faktu, ze witamina D zmniejsza aktywnos¢
ukladu renina-angiotensyna-aldosteron, hamuje
procesy koagulacji i zapalenia, ogranicza powstawanie
zmian miazdzycowych, ponadto pobudza wydzielanie
insuliny. Stad tez deficyt cholekalcyferolu wydaje si¢
predysponowac do nadci$nienia tetniczego, przerostu
lewej komory serca, zastoinowej niewydolnosci serca
i przewlektego zapalenia naczyn, a takze wtérnej
nadczynnosci przytarczyc, cukrzycy i zespotu meta-
bolicznego [16,17].

Zwolennicy teorii o znaczgcej roli witaminy D
w prawidtowym funkcjonowaniu uktadu krazenia
powotluja si¢ na szereg doniesien. Wielu z nich opisuje
bezposredni supresyjny wplyw witaminy D na ekspre-
sje genu reniny oraz wykazuje, ze farmakologicznie
indukowany blok syntezy witaminy D u myszy pro-
wadzit do nadmiernej produkeji reniny [18].

Inne dane dowodzg, ze komoérki mig$niowki gtad-
kiej naczyn oraz komorki §rodblonka posiadaja swoiste
receptory dla witaminy D oraz przeprowadzaja kon-
wersje 25(OH)D, do jej aktywnej postaci, 1,25(0OH),D.
Przypuszczalny wptyw braku cholekalcyferolu na
naczynia obejmowa¢ moze modulacje proceséw pro-
liferacji komoérek miesniowych, zapalenia i tromboge-
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nezy, a takze powstawanie zmian miazdzycowych, co
obserwowano u transgenicznych szczurdw, posiada-
jacych hydroksylaze rozktadajaca 1,25(0H),D [19,20].

Dowiedziono réwniez przeciwzapalne i kardio-
protekcyjne dziatanie witaminy D, podajac ja chorym
z chorobami serca. Wykazano, iz suplementacja kal-
cytriolu wplywa na profil cytokin, promujac profil
cytokin ograniczajacych proces zapalny [21].

Udowodniono tez przewlekly niedoboér wita-
miny D prowadzi do wtérnej nadczynnosci przytar-
czyc. Prog witaminy D, przy ktérym dochodzi do
wzrostu stezenia PTH to 30ng/ml. Poglebiajacy sie
niedobér witaminy D ma swoje odbicie w dalszym
proporcjonalnym wzroécie stezenia PTH w surowicy
celem kompensacji poziomu Ca** i wyréwnania cal-
kowitego stezenia wapnia w organizmie. Uwalniany
PTH promuje przerost miocytéw oraz remodeling
naczyniowy [22-24]. Sugeruje sie takze prozapalny
efekt PTH, stymulujacy uwalnianie cytokin z komoérek
miesniowki gladkiej naczyn [23,25].

Przeprowadzono wiele badan klinicznych wyka-
zujacych korzystne dzialanie witaminy D u pacjentow
z cukrzycg i zespotem metabolicznym. Opublikowano
dane wskazujace, ze zwigkszenie dobowej dawki wita-
miny D z 400 do 800 IU zmniejszylo ryzyko zachoro-
wania na DM2 (Diabetes Mellitus type 2 - Cukrzyca
typu 2) o 1/3 [26]. Badania finskie z udzialem ponad
100 tys. dzieci, ktorym w 1 roku zycia podawano
2000 IU D; na dobe wykazaly zmniejszenie ryzyka
zachorowania na DM1 (Diabetes Mellitus type 1 -
Cukrzyca typu 1) w 31-letnim okresie kontroli [27].
Wryniki te znalazly potwierdzenie takze w metaana-
lizie 5 badan obserwacyjnych, przeprowadzonych
w Wielkiej Brytanii [28].

Jak dotad nie udatlo sie jednak w pelni wyjasnic
istoty mechanizmu biologicznego, taczacego deficyt
cholekalcyferolu ze zwiekszonym ryzykiem choréb
serca i wczesnej $mierci sercowej. Sugeruje sig, Ze niski
poziom witaminy D powoduje zwigkszenie transkryp-
¢ji genu reniny, prowadzgc do nadci$nienia tetniczego,
zmian miazdzycowych w naczyniach wiencowych,
a ostatecznie wywoluje chorobe niedokrwienng serca,
zawal mieénia sercowego lub $mier¢. Uwzglednia sie
réwniez wplyw witaminy D na geny odpowiedzialne za
réznicowanie komdrek, proliferacje, apoptoze, angio-
geneze — procesy dotyczace wielu tkanek, wykraczajace
daleko poza ramy ukladu sercowo-naczyniowego.
Niedobdr cholekalcyferolu prowadzi takze do wspo-
mnianych wcze$niej powiklan metabolicznych, ktére
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nie pozostaja bez wplywu na funkcjonowanie uktadu
sercowo-naczyniowego [29].

Teza o istnieniu $cistej korelacji miedzy niedobo-
rem witaminy D a podwyzszonym ryzykiem sercowo-
-naczyniowym nie jest nowa. Pierwsze doniesienia
dotyczace tego zagadnienia pochodzg z pracy Scragg
iwsp. z 1981, ktdrej przedmiotem bylo badanie zalezno-
$ci miedzy wystepowaniem chordb sercowo-naczynio-
wych a porg roku, szeroko$cig i dtugo$cia geograficzna.
Na podstawie wynikéw sformulowano wniosek, ze
$wiatlo sfoneczne oraz witamina D mogg chroni¢ przed
tymi chorobami [30]. W 1990 roku Scragg wraz ze
wspodtpracownikami przeprowadzit badanie w Nowej
Zelandii, ktore wykazato silng odwrotng zalezno$¢
miedzy stezeniem 25(OH)D w surowicy a ryzykiem
zawalu serca. Poréwnanie danych 179 pacjentéow
zzawalem serca (hospitalizowanych w ciagu 12 godzin
od pojawienia si¢ objawow klinicznych, indywidualnie
dobranych pod wzgledem wieku, plci i czasu badania
krwi) ze zdrowymi osobami dowiodlo, iz pacjenci
z zawalem serca mieli znaczgco nizszy $redni poziom
25(0OH)D [31]. Natomiast Watson badajac poziomy
1,25(0OH)D, wykazal odwrotng zaleznos¢ miedzy
poziomem 1,25(0OH)D, a czestoscia wystepowania
zwapnien w naczyniach wienicowych ocenianych w CT
(computer tomography - tomografia komputerowa)
[32]. Od tego czasu publikowane sg kolejne prace
podejmujace to zagadnienie. W badaniach pacjentow
z przewlekly chorobg nerek, niedializowanych, podda-
nych 12-tygodniowej kuracji 1,25(OH),D, zaobserwo-
wano poprawe funkcji skurczowej lewej komory serca
w poréwnaniu do placebo [33], dowiedziono réwniez,
iz witamina D zmniejszala ryzyko kardiologiczne
zaréwno u osob otylych, szczegolnie narazonych na
niedobor endogennej witaminy D, jak i u 0séb obcig-
zonych wieloma czynnikami ryzyka [34].

Teoria bezposredniego udziatu cholekalcyferolu
w patogenezie chordb sercowo-naczyniowych ma
jednakze i przeciwnikow, ktorzy uwazaja, iz witamina
D jest jedynie wykladnikiem dobrego zdrowia, a jej
niedobor u chorych z CVD stanowi jedynie przypad-
kowe zjawisko. Powstalo wiele prac dowodzacych, iz
ograniczona niska wydolnoscig organizmu aktywnos¢
fizyczna, oraz warunkowany chorobg siedzacy tryb
zycia, w konsekwencji prowadzacy do braku ekspo-
zycji na promieniowanie stoneczne, a tym samym
do zmniejszonej skérnej syntezy witaminy D, nie
pozostaja bez wplywu na niskie wartosci 25(OH)
D u pacjentéw kardiologicznych [35-37]. Zwraca sie
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réwniez uwage, ze nie bez znaczenia pozostaje tez
finansowy aspekt wprowadzenia dodatkowego ele-
mentu, do obecnie juz skomplikowanej i wielolekowej,
farmakoterapii kardiologicznej.

W odpowiedzi na publikowane wczes$niej donie-
sienia o istnieniu zalezno$ci miedzy niedoborem wita-
miny D a wyzszym ryzykiem rozwoju CVD, w 2011
r. przedstawione zostaly wyniki metaanalizy zespotu
Elamin, w ktérej oceniano skuteczno$¢ wyréwnawczej
suplementacji witaminy D. Badacze nie zaobserwowali
wplywu cholekalcyferolu na ogdlne ryzyko zgonu,
udaru mézgu, zawatu serca, poziomy frakcji lipidow
(poza niewielkim wzrostem poziomu cholesterolu
HDL), wartosci ci$nienia tetniczego krwi czy stezenia
glukozy we krwi. Zanotowano natomiast trend w kie-
runku redukcji $miertelnoéci, nie udalto si¢ jednak
wykazac jego istotnosci statystycznej [38].

Najnowsze wnioski dotyczace zwigzku witaminy D
z patofizjologia chordb sercowo-naczyniowych pocho-
dzg z prac Chowdhura oraz Schottkera. Metaanaliza
Chowdhura [39] wskazala na odwrotng zaleznos¢ mie-
dzy poziomem 25(0OH)D we krwi krazacej a ryzykiem
zgonu. Korelacja ta wystapita dla wielu potencjalnie
$miertelnych schorzen. Istotna statystycznie zalezno$¢
dowiedziono natomiast dla zgonéw z powodu choréb
sercowo-naczyniowych, chloniakéw, nowotworéw
gbrnego odcinka przewodu pokarmowego oraz choréb
pluc. Co ciekawe, zauwazono, iz suplementy witaminy
D podawane w monoterapii nie wptywaty na zmniej-
szenie wspéltczynnika $miertelnosci wérod dorostych.
Co wiecej, preparaty witaminy D, nie wykazywatly
zadnego efektu w badanym aspekcie, natomiast pre-
paraty witaminy D, redukowaly $§miertelnos¢ o 11%.
Autorzy podkreslaja konieczno$¢ przeprowadzenia
doktadnych badan, pozwalajacych ustali¢ optymalna
dawke i czas trwania kuracji przed wprowadzeniem
suplementacji witaminy D do zalecen terapeutycz-
nych. Potrzebna jest takze weryfikacja watpliwosci
czy witamina D; wplywa na ryzyko zgonu sercowego
faktycznie odmiennie od witaminy D,. Do podobnych
wnioskow doszia grupa Schottkera [40] na podstawie
metaanalizy 8 prospektywnych badan kohortowych
pochodzacych z Europy i Stanéw Zjednoczonych.
Ustalono, iz pomimo znaczacych réznic w poziomach
25(0OH)D w zalezno$ci od plci, pory roku i miejsca
zamieszkania, zalezno$¢ miedzy stezeniem 25(OH)D
w surowicy a ryzykiem zgonu niezaleznie od przyczyny
oraz zgonow sercowych, byta istotna. Natomiast fakt,
iz wéréd zgonow z przyczyn onkologicznych korelacja
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ta wyrazona byta u badanych z wywiadem nowotwo-
rowym moze sugerowac¢ znaczgcg role witaminy D
w rokowaniu pacjentéw onkologicznych. Nie mozna
jednak wykluczy¢ przeciwnego mechanizmu - Ze to
wlasnie z powodu choroby nowotworowej doszto do
obnizenia poziomu 25(OH)D.

Wryniki obu prac pokrywaja si¢ z danymi opubli-
kowanymi kilka lat weze$niej przez Zittermanna i wsp.
[41] odno$nie ogolnej $miertelnosci oraz Wanga i wsp.
[42] w zakresie $miertelnosci kardiologiczne;j.

Obie prace spotkaly si¢ jednak z konstruktywna
krytyka. Metaanaliza Chowdhury i wsp. zostata pod-
wazona ze wzgledu na btedy w doborze analizowanych
badan. Wskazano, iz dotyczyly one réznych postaci
witaminy D, a dodatkowo niektére z nich opisywaty
takze inne interwencje (m.in. stosowanie preparatow
wapniowych lub programu ¢wiczen fizycznych), majace
wplyw na uktad sercowo-naczyniowy. Natomiast
praca Schottkera i wsp. dowiodla w opinii ekspertow
tak malej redukcji $miertelnoéci w wyniku stosowania
preparatow witaminy D (rzedu 3-4%), Ze wykazanie
istotnosci statystycznej w randomizowanych bada-
niach kontrolnych wigzaloby sie z zaangazowaniem
grupy 30 000 uczestnikéw. Co wydaje si¢ zbedne wobec
faktu, iz réwniez Bolland i wsp. na podstawie analizy
9 badan, do ktérych wlaczono ponad 48 000 oséb
wykazal niewielki wptyw witaminy D na catkowite
ryzyko sercowo-naczyniowe, nieprzekraczajacy 5%
w odniesieniu do redukcji $miertelnosci [43].

By¢ moze wnioski z prowadzonych obecnie duzych
randomizowanych badan klinicznych rozwieja wat-
pliwosci sceptykow. Sposrdd trwajacych, najwieksze
nadzieje wigzane sg z badaniami VIDA (Vitamin D
Assessment), prowadzonymi w Nowej Zelandii oraz
VITAL (Vitamin D and Omega-3 Trial), toczacymi sie
w Stanach Zjednoczonych, ktore m.in. majg okresli¢
wplyw suplementacji witaminy D na ryzyko rozwoju
chordb sercowo-naczyniowych i $émierci sercowe;.
Mozliwe, ze zobiektywizowanie rezultatéw badan
poprzez wykluczenie przypadkowego wspotwystepo-
wania niedoboru witaminy D oraz zaleznoéci poziomu
cholekalcyferolu od diety, aktywnosci fizycznej, statusu
socjoekonomicznego, pory roku, pozwoli na opracowa-
nie jednoznacznej odpowiedzi na pytanie czy witamina
D zapobiega rozwojowi choréb sercowo-naczyniowych.
Pierwsze wyniki spodziewane sg na lata 2017-2020.

Natomiast w ostatnich tygodniach ukazala sie
praca australijskich naukowcéw, ktéra wprowadza
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nowy aspekt do dyskusji o roli witaminy D. Na modelu
mysim wykazano, iz dtugotrwata ekspozycja na pro-
mieniowanie stoneczne (UVR) znaczaco ogranicza
przyrost masy ciala, nietolerancj¢ glukozy i opornos¢
tkankowa na insuline oraz korzystnie wptywa na para-
metry diagnostyczne w Niealkoholowym Sttuszczeniu
Watroby. Ponadto, redukuje osoczowe stezenie glu-
kozy, insuliny i cholesterolu na czczo. Co ciekawe, do
powielenia tych efektéw nie prowadzita suplementacja
witaminy D, lecz zastosowanie tlenku azotu (NO),
bedacego mediatorem indukowanym przez ekspozycje
stoneczna.

Badania te sugeruja wiec, iz promieniowanie sto-
neczne moze skutecznie ograniczaé rozwoj zespotu
metabolicznego czy otylosci na drodze mechanizméw
niezaleznych od witaminy D, poprzez indukcje media-
torow takich jak tlenek azotu (NO) [44].

Obecnie brak jest zgodnego stanowiska odnosnie
potencjalnie korzystnych poza-szkieletowych efektow
wynikajacych z suplementacji witaminy D u 0séb
obcigzonych duzym ryzykiem choréb sercowo-naczy-
niowych. Mechanizm biologiczny, taczacy deficyt
cholekalcyferolu ze zwiekszonym ryzykiem choréb
serca i wczesnej $mierci sercowej, wcigz pozostaje
niewyjasniony, a opublikowane dotychczas wyniki
badan naukowych, cho¢ obiecujace, nie pozwalajg
jednoznacznie wykluczy¢ przypadkowosci wspotwy-
stepowania niedoboru witaminy D. By¢ moze wyniki
randomizowanych badan klinicznych VIDA i VITAL
przyczynia si¢ do opracowania nowych zalecen tera-
peutycznych dla chorych.
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