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STRESZCZENIE

Receptory dla witaminy D zlokalizowano w wiekszosci tkanek i komérek organizmu, co pozwala przypuszczac, ze poziom witaminy D w trakcie cigzy moze
rzutowac na jej przebieg, organogeneze ptodu oraz zdrowie kobiety i jej dziecka. Nie wszystkie mechanizmy zostaty do kofica poznane, jednak badania
przeprowadzone w ostatnich latach wykazaty, ze u kobiet z hipowitaminozg D w trakcie cigzy czesciej dochodzito m.in. do poroniefi i preeklampsji. Dla
ptodu zagrozenie stanowi zaburzony przebieg organogenezy. Zauwazono réwniez w dalszym rozwoju dzieci tendencje do wystepowania zaburzef kost-
nych, czestszych infekeji drég oddechowych oraz choréb autoimmunologicznych. Biorac to pod uwage, nalezy pamietac o koniecznosci suplementacji wi-
taminy D w trakcie ciazy.

Stowa kluczowe: organogeneza, suplementacja, zaburzenia rozwoju, homeostaza wapniowo-fosforanowa, metabolizm.

ABSTRACT

Receptors for vitamin D are located in almost every tissue and cell of the body. That suggests that vitamin D levels during pregnancy may affect its cour-
se, fetal organogenesis and general health of woman and her child. Not all of the mechanisms have been fully understood, however, recent studies have
shown that women that suffer from hypovitaminosis D during pregnancy are more susceptible to have miscarriages and preeclampsia. Most importantly
he fetus is endangered by disturbed organogenesis. Moreover, children are more exposed to bone disorders, respiratory tract infections and autoimmune
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diseases in the future. Taking it into account, vitamin D supplementation is highly recommended during pregnancy.

Keywords: organogenesis, supplementation, disorders of development, calcium and phosphate homeostasis, metabolism.

Wstep
Witamina D (25(OH)D) jest to grupa rozpuszczalnych
w ttuszczach steroli, ktore wystepujg w wielu formach [1].
Dwa najwazniejsze z nich to ergokalcyferol (witamina D,)
wytwarzany przez rosliny oraz cholekalcyferol (witamina
D,) wytwarzany w gtdwnej mierze przez organizmy zwie-
rzece. Dodatkowym Zrédtem witaminy D, dla cztowieka
moga by¢ produkty spozywcze, m.in. ttuszcze pochodzace
z ryb (takich jak tosos, sledz i makrela) badz zottek jaj, zas
witamina D, jest gtéwnie pozyskiwana z rodlin oraz grzy-
bow [2, 3].

Synteza de novo witaminy D, u ludzi rozpoczyna sie
w skorze pod wptywem promieniowania UV-B o dtugo-
Sci fali 290-315 nm, ktérego gtéwnym Zzrodtem jest Swia-
tto stoneczne. Dochodzi wowczas do przemiany 7-de-
hydrocholesterolu w prewitamine D;, ktéra przeksztatcana
jest w cholekalcyferol [4]. Ten proces moze by¢ ostabiony
a nawet hamowany przez uzywanie kremow przeciwsto-
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necznych z filtrem ochronnym > 8 , noszenie okularéw lub
ubraf zakrywajacych skore, w porze zimowej, kiedy jest
nizszy kat padania promieni stonecznych, a takze u ludzi
o ciemnej karnacji i os6b starszych [2]. Cholekalcyferol jest
jednak biologicznie nieaktywny i wymaga przejicia przez
dwa etapy metaboliczne zanim stanie sie fizjologicznie czyn-
ny. Po potaczeniu z biatkiem wigzacym witamine D, (VDBP,
ang: Vitamin D binding protein) jest on transportowany do
watroby. Tam pod wptywem enzymu 25-hydroksylazy ule-
ga transformacji do 25-hydroksywitaminy D, czyli 25(OH)
D,i uwalniany jest do krwiobiegu [5]. Nastepnie w nerkach
ulega hydroksylacji z udziatem enzymu 1-a-hydroksylazy do
aktywnej formy 1-a-25-dihydroksycholekacyferolu (1,25(0-
H),Ds), czyli kalcytriolu [4,6]. Metabolizm witaminy D, prze-
biega analogicznie. Pod wptywem promieniowania UV-B
ergosterol (prowitamina D,) przeksztatcany jest do ergokal-
cyferolu, ktéry jest uwalniany do krwi. Nastepnie podlega
transformadji kolejno w watrobie i w nerkach do aktywne;
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formy 1,25(0H),D,, ktéra ma trzykrotnie mniejszg aktyw-
nos¢ w poréwnaniu do 1,25(0OH),D, Termin witamina D
(25(0H)D) uzyty w dalszej czesci artykutu odnosi sie do
obu form[6]

Witamina D aktywnie uczestniczy w gospodarce wap-
niowo-fosforanowej. Jednak receptory dla witaminy D
(VDR, ang: Vitamin D receptor) wystepuja nie tylko w na-
rzadach uczestniczacych w regulacji wapnia i fosforu, czyli
w kosciach, jelicie cienkim oraz nerkach, ale takze w wielu
innych tkankach i komérkach organizmu (m.in. w tkan-
ce nerwowej, komérkach B trzustki, oskrzeli, komérkach
$rodbtonka naczyniowego i keratynocytach) [7, 8]. VDR sg
takze obecne w komoérkach zrebu endometrium, przez co
witamina D wptywa na proces implantacji zarodka [7].

Klasyczna triada dziatania aktywnej formy witaminy
D polega na wzroscie absorpcji jondw wapnia i fosforu
w przewodzie pokarmowym, a takze wzroscie reabsorp-
cji wapnia z nerek oraz z kosci. Pozwala to na utrzymanie
w odpowiednim stezeniu we krwi jonéw wapnia (nor-
mokalcemii), a w konsekwendji poziomu parathormonu
(PTH). PTH jest hormonem wytwarzanym przez przytar-
czyce i uwalnianym do krwiobiegu przy niskich stezeniach
wapnia (hipokalcemii), co z kolei jest stymulatorem do
zwiekszonej produkcji w nerkach kalcytriolu. Witamina
D wykazuje szereg innych plejotropowych aktywnosci:
ostabia insulinoopornod¢, obniza aktywnos¢ angiotensy-
ny Il oraz wptywa na proliferacje i réznicowanie komérek
naskérka, komérek srodbtonka naczyniowego, komorek
uktadu immunologicznego, a takze osteoblastéw i chon-
drocytéw. Wptyw witaminy D na ukfad odporno3ciowy
polega na wzmacnianiu odpornosci, gdyz ma ona wptyw
na proliferacje limfocytéw T i B oraz produkowanych przez
nich cytokin [6, 8].

Zakres referencyjny dla witaminy D

Zakres wartosci referencyjnych dla witaminy D wynosi
70-250 nmol/L (28-100 ng/ml). Hipowitaminoza D i jej
znaczacy niedobdr wystepuja przy stezeniu we krwi odpo-
wiednio 25-70 nmol/L (10-28 ng/ml) oraz 0-25 nmol/L
(0-10 ng/ml) [9].

Czy istnieje toksyczna dawka witaminy D?

Ocenia sig, ze stezenie witaminy D do 250 nmol/L (100 ng/ml)
jest bezpieczne zaréwno dla dzieci, jak i dla dorostych,
z wyjatkiem os6b z nadwrazliwoscig na te witamine. Do
nich zalicza sie osoby z idiopatyczng hiperkalcemia nie-
mowlat, z zespotem Williamsa, a takze niektérymi chto-
niakami. Towarzystwa Endokrynologiczne oceniajg wyste-
powanie toksycznych dawek witaminy D jako rzadkos¢. Do
wystapienia szkodliwych efektéw witaminy D jej stezenie
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musi przekraczac 375 nmol/L (150 ng/ml). Pierwszym ob-
jawem hiperwitaminozy D w organizmie jest zwiekszone
wydalanie wapnia z moczem (hiperkalcuria), zwiekszone
stezenie wapnia (hiperkalcemia) oraz fosforu (hiperfos-
fatemia) we krwi. Nadmiar wapnia moze odktada¢ sie
w tkankach miekkich m.in. nerek, co skutkuje nefrokalcy-
noza z potencjalnymi zaburzeniami ich funkgji oraz moze
prowadzi¢ do skurczu naczyn, przyczyniajacego sie do wy-
stgpienia nadcisnienia tetniczego [10].

W ocenie wiekszosci badaczy witamina D jest jedng
z najmniej toksycznych witamin rozpuszczalnych w ttusz-
czach, co zapewnia bezpieczehstwo jej stosowania. Nale-
zy jednak pamietaé, ze istnieje na rynku wiele preparatow
dostepnych bez recepty (m.in. suplementéw diety) zawie-
rajgcych w swoim sktadzie witamine D, co doprowadza do
uzywania bez kontroli lekarza i kumulowania jej w organi-
zmie pacjenta [11].

Suplementacja witaminy D

Sama ekspozycja na Swiatto stoneczne w potgczeniu
z dietg zawierajacg produkty bogate w witamine D jest
niewystarczajgca, aby uzyskac i utrzymac we krwi stezenie
25(0H)D w zakresie 70-250 nmol/L (28-100 ng/ml). Dla-
tego aby unikngé niedoboréw i zwigzanych z nig powiktan,
zalecana jest jej suplementacja, szczegdlnie w odniesieniu do
kobiet ciezarnych [2, 10]. Nalezy pamieta¢, ze dawka przyj-
mowanej witaminy D powinna by¢ zlecona przez lekarza.

Zalecane dzienne dawki witaminy D dla okreslonych
grup wiekowych:

«  noworodki i niemowleta do 1r.z. 400-1000 1U/

dzien,

+  dzieciod 1do 8 r.z. 600-1000 |U/dzien,

«  chfopcy od 9 do 18 r.z. 600-1000 IU/dzief,

«  mezczyzniod 19 do701.z.1500-2000 IU/dzie,

« mezczyzni po 70 r.z. 1500-2000 IU/dzien,

dziewczynkiod 9 do 18 1.z. 600-1000 IU/dzief,

+  kobiety 0d 19 do 70 r.z. 1500-2000 IU/dzien,

+  kobiety po 70 r.z. 1500-2000 IU/dzieA,

+  kobiety w cigzy od 19 do 50 r.z. 1500-2000 1U/

dzief [3, 10].

Zalecane dawki mogg ulec zmianie m.in. u oséb oty-
tych, u kobiet w cigzy i karmigcych piersig, o ciemnej pig-
mentagji skory badZ zmniejszonej ekspozycji na Swiatto
stoneczne [3, 10, 12].

Wptyw niedoboru witaminy D na przebieg
ciazy i zdrowie kobiety

Badanie przeprowadzone w 2007 r. przez Bodnar i wsp.
potwierdza matczyny niedobdr witaminy D w pierw-
szych tygodniach cigzy jako niezalezny czynnik wysokie-



go ryzyka wystapienia preeklampsji u kobiety ciezarnej.
Preeklampsja, czyli stan przedrzucawkowy, moze wysta-
pi¢ po 20 tygodniu cigzy u kobiet z wysokim ci$nieniem
tetniczym krwi > 140/90 mm Hg oraz biatkomoczem
(>0,3 g biatka w 24 godzinnej zbidrce moczu). Etiologia nie
zostata w petni poznana, ale uwaza sie, ze kluczowg role
odgrywa nieprawidtowe tworzenie tozyska i remodeling
matczynych tetnic spiralnych. Moze by¢ to nastepstwem
stresu oksydacyjnego i zaburzonej angiogenezy, co skut-
kuje m.in. skurczem i zmiang w przepuszczalnoci naczyh
oraz koagulopatig. Dowiedziono, ze witamina D korzystnie
wptywa na angiogeneze oraz na rozwoj zarodka na wcze-
snym etapie cigzy, poprzez regulacje gendw zwigzanych
z jego zagniezdzeniem. Ponadto moze obniza¢ cisnienie
tetnicze krwi, poprzez wptyw na elastycznosé i grubosé
btony wewnetrznej naczyi. Niedobdr witaminy D uposle-
dza wymienione wyzej procesy, ktére naktadajg sie na pa-
togeneze preeklampsji, dlatego suplementacja witaminy D
we wczesnych etapach cigzy jest waznym czynnikiem chro-
nigcym zaréwno kobiete, jak i ptéd [13]. Podobne wnioski
zostaty wysuniete w badaniu z 2014 r., gdzie Lechtermann
wraz z wsp. dodatkowo zauwazyli zmiany matczynego
poziomu witaminy D w zaleznodci od pory roku, co miato
zwigzek z wystepowaniem u kobiet preeklampsiji [14].

Kolejnym zaburzeniem, ktére moze wynikac z niedoboru
witaminy D u kobiety, jest nietolerancja glukozy objawiajgca
sie w trakcie cigzy. U kobiet ciezarnych suplementujgcych
witamine D zmnigjsza sie insulinooporno3¢ oraz poprawia
sie metabolizm glukozy. Witamina D wptywa na enzymy
dziatajgce na B komorki trzustki i przeksztatcenie proin-
suliny w insuling, co skutkuje wzrostem tego hormonu we
krwi. Badania wykazaty, ze kobiety z deficytem witaminy D
w organizmie byty w grupie wysokiego ryzyka wystgpienia
zaburzeh gospodarki weglowodanowej [6, 7].

W badaniu z 2009 r. Merewood i wsp. zbadali powia-
zanie niskiego poziomu witaminy D we krwi matki z ko-
niecznoscig przeprowadzenia ciecia cesarskiego. Badanie
finalnie przeprowadzono na 277 kobietach, z ktérych 210
rodzito drogg naturalng a 67 przez ciecie cesarskie. Przez
ciecie cesarskie urodzito 28% kobiet z poziomem 25(OH)D
ponizej 37,5 nmol/L oraz 14% kobiet z poziomem 25(0OH)
D réwnym badZ wyzszym 37,5 nmol/L. Kobiety rodzace
przez ciecie cesarskie miaty nizszg wartos¢ Srednig 25(0OH)
D we krwi od kobiet rodzacych sitami natury. Badanie wy-
kazato, ze kobiety z niedoborem 25(OH)D ponizej 37,5
nmol/L w momencie porodu miaty czterokrotnie wieksza
szanse na pordd przez ciecie cesarskie niz kobiety bez ta-
kiego deficytu [15].

Depresja poporodowa (PPD, z ang: postpartum de-
pression) to stan, ktory wystepuje u kobiety w ciggu trzech

miesiecy od porodu. Wigze sie z przewlektym zmecze-
niem, przygnebieniem i stanami depresyjnymi. Dodatko-
wo pogarsza relacje matki z nowonarodzonym dzieckiem
[16]. Zauwazono korelacje miedzy hipowitaminozg D u ko-
biety w trakcie cigzy a zwiekszonym ryzykiem wystapienia
u niej PPD [16, 17]. VDR obecne s3 w wielu obszarach mé-
zgu, m.in. w hipokampie oraz zakrecie obreczy. 53 to miej-
sca, w ktorych dochodzi do zmian dajacych podtoze de-
presji. Dodatkowo niedobér tej witaminy moze rzutowac
na hormony (takie jak noradrenalina i dopamina), ktére
powigzywane sg z zaburzeniami nastroju. Nalezy réwniez
pamietac, ze odgrywa ona wazng role w przewodnictwie
nerwowym, neuroimmunomodulacji oraz neuroprotek-
qji, czyli procesach niezwykle waznych dla prawidtowe-
go funkcjonowania uktadu nerwowego [17]. W badaniu
z 2015 1. Fu i wsp. zbadali u 213 kobiet z Chin poziom wi-
taminy D w ciggu pierwszych 48 godzin od porodu. Po 3
miesigcach kobiety miaty zgtosi¢ sie na wizyte kontrolng,
podczas ktbrej uzupetniaty kwestionariusze dotyczace
m.in. ich zdrowia psychicznego i fizycznego, jakosci zycia,
wystapienia w przesztosci stanéw depresyjnych, karmie-
nia piersig oraz zaobserwowanych zmianach w stylu zy-
cia od momentu porodu. Do oceny zastosowano chiriskg
wersje Edynburskiej Skali Depresji Poporodowej (EPDS,
z ang. Edinburgh Postnatal Depression Scale). Na podsta-
wie wynikdw EPDS zaobserwowano, ze u 26 kobiet wysta-
pita PPD w przeciggu 3 miesiecy od porodu. U nich poziom
witaminy D we krwi pobranej po porodzie byt znaczaco
nizszy niz u kobiet bez PPD. To badanie potwierdza, ze wi-
tamina D jest niezaleznym ochronnym czynnikiem przed
wystapieniem depresji poporodowej [16].

Badania przeprowadzone na ciezarnych kobietach
bedacych nosicielkami ludzkiego wirusa uposledzenia od-
pornosci (HIV, z ang: Human Immunodeficiency Virus)
wykazaty, ze hipowitaminoza D we krwi u matki moze
sprzyjac transmisji wirusa na dziecko. Dodatkowo jest ona
powigzana ze wzrostem zachorowar kobiet na bakteryjng
waginoze (BV, z ang: Bacterial Vaginosis) w trakcie cigzy
[6,18]. BV jest chorobg infekcyjng pochwy, w kt6rej docho-
dzi do zaburzeh w sktadzie jej fizjologicznej flory. Dodat-
kowo moze wptywac na inne schorzenia ginekologiczne
i na przebieg cigzy. Badanie z 2009 r. przeprowadzone
przez Bodnar i wsp. potwierdza, ze hipowitaminoza D
w trakcie pierwszego trymestru sprzyja rozwojowi BV. Do
badania zakwalifikowano 469 kobiet, ktérym do 16 tygo-
dnia cigzy pobrano prébke krwi w celu okreslenia stezenia
witaminy D oraz zbadano je ginekologicznie. U 41% kobiet
badanie mikrobiologiczne potwierdzito BV, a 52% z nich
miato stezenie 25(0H)D < 37,5 nmol/L. W grupie ciezar-
nych, ktdre nie miaty BV stezenia 25(0H)D byty wyzsze.

Wptyw witaminy D na przebieg cigzy oraz zdrowie matki i dziecka
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Badanie wykazato, ze bakteryjna waginoza wystepowata
czesciej u kobiet o ciemnej karnagji, niezameznych, oty-
tych, palgcych i z wspdtistniejacg hipowitaminoza D [19].

W 2014 r. przeprowadzono badanie sprawdzajace,
czy niski poziom witaminy D we krwi kobiety wigze sie
Z nawracajgcymi poronieniami poprzez narastajgca opor-
nos¢ komorkowa i autoimmunologiczng. Badanie prze-
prowadzono na 133 kobietach z historig nawracajacych
poronien (RPL, z ang: recurrent pregnancy losses), ale
bez czynnikdw endokrynologicznych, urologicznych badz
genetycznych, ktére mogtyby wptywaé na otrzymane
wyniki. Pacjentki przyjmujgce dzienng dawke witaminy D
w wysoko3ci 400 U zostaty wytgczone z badania. Sposrdd
133 kobiet z RPL, 70 z nich (52,6%) miato poziom witaminy
D w normie (>30 ng/ml), za$ 63 (47,4%) ponizej normy
(<30 ng/ml). Ponadto stwierdzono, ze poziom przeciwciat
przeciwko tyreoperoksydazie (TPO), przeciwciat antyfos-
folipidowych (APA) i przeciwciat przeciwjgdrowych (ANA)
byt znaczaco wyzszy u kobiet z hipowitaminozg D. Bada-
nie dowiodto, ze znaczna czes¢ kobiet z RPL ma niedobér
witaminy D, co przektada sie na uktad immunologiczny ko-
biety. Hipowitaminoza D sprzyja powstawaniu przeciwciat
(m.in. APA, ANAi TPO), a tym samym promuje powstawa-
nie innych schorzer immunologicznych majacych wptyw
na ptodnos¢ i utrzymanie cigzy [18].

Zapotrzebowanie na witamine D w trakcie
organogenezy ptodu

Organogeneza to proces trwajacy od 4 do 10 tygodnia cia-
zy, w ktérym dochodzi do réznicowania poszczegbinych ko-
morek w okreslone narzady. Wiele z tych komorek zawiera
VDR. tozysko powstaje w 4 tygodniu cigzy, co pozwala na
przechodzenie do krwiobiegu dziecka 25(OH)D. Dodatko-
wo produkuje ono 1-a-hydroksylaze, przez co mozliwa jest
miejscowa synteza aktywnej postaci witaminy D, ktéra po
zwigzaniu z VDR na poszczegblnych komérkach moze sty-
mulowac rozwdj organdw (m.in. serca, watroby, nerek, mo-
zgu oraz jelit) [2]. Udowodniono, ze witamina D w trakcie
zycia prenatalnego bierze udziat w rozwoju szkieletu, two-
rzeniu szkliwa zebdw oraz w ogdlnie rozumianym rozwoju
ptodu [4]. Jest to dowodem na to, ze niedobér witaminy
D w trakcie cigzy skutkuje zaburzeniami w organogenezie
i moze rzutowaé na zdrowie dziecka.

Wptyw niedoboru witaminy D na rozwdj
dziecka

Badanie przeprowadzone w 2016 r. przez Miliku i wsp. mia-
to na celu sprawdzenie, czy poziom witaminy D we krwi
matki ma wptyw na obwod gtowy, dtugos¢ i mase ciata
dziecka oraz na termin porodu. Badaniem objeto 7098 ko-
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biet, ktére byty w cigzy pojedynczej. U kobiet z poziomem
witaminy D we krwi w zakresie 73,8-193,2 nmol/L obwéd
gtowy dziecka przy porodzie byt wiekszy niz u kobiet,
u ktorych poziom witaminy D byt nizszy. Podobng korelacje
zaobserwowano w odniesieniu do dtugosci ciata oraz jego
masy. Ponadto stwierdzono, ze u kobiet z hipowitaminoza
D w drugim trymestrze cigzy rosto ryzyko przedwczesne-
go porodu. Wyniki potwierdzity, ze niski poziom witaminy
D we krwi matki przekfada sie na mniejszg dtugos¢ ciata
dziecka, zwieksza ryzyko przedwczesnego porodu, a tak-
ze odpowiada za mniejszg mase urodzeniowa noworodka
oraz mniejszy obwdd jego gtowy [20].

Niski poziom witaminy D w trakcie cigzy ma wptyw
na tworzacy sie uktad kostny. Powoduje hipokalcemie, co
stymuluje przytarczyce do uwalniania parathormonu. PTH
wzmaga uwalnianie wapnia z rezerw kostnych, aby utrzy-
ma¢ normokalcemie. Ostabia to proces tworzenia kosci, zas
wzmaga jego resorpcje, przez co kosci dziecka mogg by¢
bardziej podatne na krzywice we wczesnym dziecifistwie
oraz na osteopenie i osteoporoze w dorostym zyciu [2, 4].

Badanie przeprowadzone w 2011 r. przez Camargo
i wsp. miato na celu ustalenie zwigzku miedzy niskim po-
ziomem witaminy D we krwi matki a obecnoscig i czesto-
Scig wystepowania chordb uktadu oddechowego u dziec-
ka. Do badania zakwalifikowano 922 noworodkdw. Wyniki
potwierdzity, ze noworodki 0 nizszym poziomie witaminy
D byty bardziej narazone na infekcje drég oddechowych
do 3 miesigca zycia, a w wczesnym dziecifistwie czesciej
obserwowano u nich fenomeny ostuchowe nad polami
ptucnymi opisywane jako $wisty, ktore nie byty zwigzane
z astma oskrzelowa [21].

Nalezy pamieta¢ o tym, ze hipowitaminoza D skut-
kuje wzrostem aktywnosci reniny, angiotensyny Il oraz
ukfadu renina-angiotensyna-aldosteron (RAA), co sprzyja
wystepowaniu nadcisnienia tetniczego i miazdzycy z nim
zwigzanej. Sg to czynniki ryzyka wystgpienia w przysztosci
chordb sercowo-naczyniowych [2]. Niski poziom witaminy
D utrzymujacy sie w zyciu dorostym moze miec swoj udziat
w patogenezie zastoinowej niewydolnosci serca [9].

Witamina D ma wptyw réwniez na uktad nerwowy.
Powigzuje sie hipowitaminoze D w trakcie cigzy z ryzykiem
wystapienia w pozniejszych latach zycia dziecka stward-
nienia rozsianego (MS, z ang: multiple sclerosis) [22]. MS
jest to przewlekta zapalna choroba, ktéra doprowadza do
demielinizacji i neurodegeneracji osrodkowego uktadu ner-
wowego (OUN) [22, 23]. Skutkuje ona wystgpieniem wie-
lu objawow klinicznych (m.in. drzenia, przewlektego bdlu,
nadmiernej sztywnosci koficzyn, zaburzenia ruchu i koor-
dynacji), ktore znaczaco pogarszajg jakos¢ zycia, a nawet
moga doprowadzi¢ do niepetnosprawnosci [24]. Etiologia



i patomechanizmy MS nie zostaty do kofca poznane, jed-
nak zaobserwowano wyrazny wptyw czynnikéw srodowi-
skowych, genetycznych oraz immunologicznych, na sku-
tek ktérych uktad odpornosciowy za pomocg limfocytow
T CD4+ niszczy tkanke nerwowg [23, 24]. Obszary chro-
mosomu zajmowane przez geny (locus) odpowiadajgce
za rozw6j MS posiadajg VDR, przez co witamina D moze
wptywac na ich aktywnos¢. Dodatkowo dziata ona prze-
ciwzapalnie, poniewaz moduluje funkcjonowanie komo-
rek uktadu odpornosciowego. Powoduje ona zmniejszenie
wytwarzania cytokin zapalnych, hamowanie réznicowania
limfocytéw Th1i Th17 oraz wzrost limfocytéw T regulato-
rowych [25]. Jest to dowodem na to, ze jej niedobdr moze
zaburzac powyzsze procesy, a w konsekwencji przektadac
sie na uszkodzenie tkanki nerwowej i rozwoj stwardnienia
rozsianego.

W badaniu z 2012 r. Sorensen i wsp. zbadali, czy po-
ziom witaminy D u kobiety ciezarnej moze wptywaé na
rozwiniecie sie u dziecka we wczesnych latach zycia cu-
krzycy typu 1. Grupe badawcza stanowito 109 kobiet,
u ktérych dzieci przed 15 rokiem zycia wystapita cukrzyca
typu 1. Grupe kontrolng stanowito 219 kobiet, u ktérych
dzieci nie rozwineta sie cukrzyca typu 1. Zaobserwowa-
no, ze Sredni poziom witaminy D we krwi matek z grupy
badawczej byt znaczaco nizszy niz u kobiet z grupy kon-
trolnej. To pozwala na wysuniecie wniosku, ze witamina
D w rozwoju chordb autoimmunologicznych ma dziatanie
protekcyjne, a niski jej niski poziom we krwi matki moze
zwiekszy¢ ryzyko wystapienia cukrzycy typu 1 we wcze-
snych latach dziecka [26].

Podsumowanie

Dzieki obecnosci swoistych receptordw w wielu komér-
kach i tkankach organizmu, witamina D bierze czynny
udziat juz w poczatkowych etapach rozwoju, gdyz odpo-
wiada za og6lny rozwdj ptodu i jego szkieletu kostnego
oraz czesciowo determinuje wage noworodka i obwdd
jego gtowy [7, 8].

Niedobor witaminy D we krwi kobiety ciezarnej moze
skutkowac¢ wystapieniem schorzef we wczesnym rozwoju
dziecka. Do nich zalicza sie zaburzenia mineralizacji kost-
nej skutkujacej krzywica w wieku dzieciecym oraz oste-
oporozg w wieku dojrzatym, zwiekszonym ryzykiem wy-
stapienia u dziecka infekgji uktadu oddechowego i choréb
autoimmunologicznych oraz nadcisnienia tetniczego wraz
z chorobami uktadu sercowo-naczyniowego wtacznie |2,
4,9,20-22, 25, 26].

U kobiet hipowitaminoza D w trakcie cigzy powiazy-
wana jest ze zwiekszonym ryzykiem wystgpienia m.in.
preeklampsji, poronienia, nietolerancji glukozy, bakteryjnej

waginozy, depresji poporodowej oraz wykonania ciecia
cesarskiego [6, 7, 13, 14, 16-19].

Pomimo ze mechanizmy, w ktérych dochodzi do opi-
sanych powyzej zaburzen, nie zostaty jeszcze w petni po-
znane i wymagaja dalszych badan, to w Swietle posiada-
nej wiedzy witamina D ma wptyw na przebieg cigzy oraz
zdrowie matki i dziecka, a jej rozwazna suplementacja jest
wskazana, zwtaszcza u kobiet ciezarnych.
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