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Sezonowo$¢ zmian stezen
witaminy I) w organizmie czlowieka

Seasonal variations in serum vitamin D concentrations in human

STRESZCZENIE

Witamina D reguluje homeostaze wapniowo-fosforanowg organi-
zmu, bierze udziat w procesach proliferacji, dojrzewania i réznico-
wania komérek. Jej stezenia w organizmie cziowieka sg zmienne,
zalezg przede wszystkim od efektywnej biosyntezy w naskorku,
w mniejszym stopniu takze od podazy egzogennej. Powstawanie wi-
taminy D w organizmie jest proporcjonalne do stopnia ekspozycji na
promieniowanie stoneczne, stgd w réznych szerokosciach geogra-
ficznych i w réznych porach roku stgzenia witaminy D bedg sig réz-
nié. Sezonowos¢ stezen witaminy D w ludzkim ustroju implikuje okre-
sowe wystepowanie zachorowan lub zaostrzen pewnych grup scho-
rzen (np.: reumatoidalnego zapalenia stawow, stwardnienia rozsia-
nego, cukrzycy typu 1, choroby Lesniowskiego-Crohna, astmy oskrze-
lowej, nowotworow sutka, prostaty, jelita grubego, pierwotnego nad-
cisnienia tetniczego, choroby wiencowej i niewydolnosci serca).
Stowa kluczowe: witamina D, wahania sezonowe, dziatania
nieklasyczne
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ABSTRACT

Vitamin D regulates the homeostasis of calcium and phosphate. It
also plays an important role in cell’s proliferation, maturation and
differentiation. It's concentration in serum is unstable, it depends
on effective biosynthesis in epidermis and on dietary supply. Pro-
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duction of vitamin D in skin is proportional to exposition to sunlight,
so it varies according to the season and latitude. Seasonal changes
in concentration of vitamin D in human blood has an important influ-
ence on some diseases’ morbidity or exacerbation (for example:
rheumatoid arthritis, multiple sclerosis, type 1 diabetes mellitus,
Crohn’s disease, asthma, cancers of the breast, colon, prostate,
primary hypertension, ischemic heart disease and heart failure).
Key words: vitamin D, seasonal variations, nonclassical actions
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Wstep

Rola witaminy D w regulacji gospodarki wapnio-
wo-fosforanowej jest dobrze znana. W ostatniej de-
kadzie opisano takze jej wiele nieklasycznych dzia-
tan. Pozwolito to okresli¢ zwigzek miedzy obnizonym
stezeniem witaminy D a zwigkszong zachorowalno-
Scig na okreslone jednostki chorobowe lub wystepo-
waniem zaostrzenh tych choréb (np.: reumatoidalne
zapalenie stawow, stwardnienie rozsiane, cukrzyca
typu 1, choroba Lesniowskiego-Crohna, astma oskrze-
lowa, nowotwory sutka, prostaty, jelita grubego, pier-
wotne nadcisnienie tetnicze, miazdzyca tetnic konczyn
dolnych, choroba wiencowa, niewydolnos¢ serca).
Stwierdzono réwniez zaleznosci miedzy szerokoscig
geograficzng i liczbg godzin stonecznych w ciggu
dnia, pozwalajgcg na efektywng synteze witaminy D
w skorze, a czestoscig wystepowania tych jednostek
chorobowych [1]. Oznaczanie stezen witaminy D i jej
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metabolitow, z uwzglednieniem ich sezonowych wa-
han, ma swoje bezposrednie implikacje kliniczne. Ina-
czej bedg sie ksztattowac stezenia witaminy D u pa-
cjentow badanych w miesigcach o duzej, a inaczej
w miesigcach o matej liczbie godzin stonecznych. Ana-
logiczne roznice bedg dotyczyty wystepowania i prze-
biegu choréb o etiologii zwigzanej z niedoborem wita-
miny D.

Synteza witaminy D

Witamina D, (cholekalcyferol) powstaje w keraty-
nocytach warstwy rozrodczej naskorka ludzkiego z
7-dehydrocholesterolu pod wptywem promieniowania
nadfioletowego w zakresie diugosci fal 290-320 nm
(ryc. 1). Reakcja fotolityczna umozliwia przeksztaice-
nie 7-dehydrocholesterolu do prowitaminy D,, ktéra pod
wplywem energii cieplnej ciata ulega konwersji do cho-
lekalcyferolu. Natgezenie promieniowania ultrafioletowe-
go (UV) oraz stopien pigmentacji skéry wptywajg na
ilos¢ produkowanej prowitaminy D. Niemniej jednak,
ciagfa ekspozycja na $wiatto nie doprowadza do wy-
twarzania toksycznych stezen witaminy D, bowiem pro-
witamina D przy przedtuzajgcej sie ekspozycji na swia-
tto sfoneczne ulega przeksztatceniu do biologicznie nie-
aktywnego lumisterolu i tachysterolu [1]. Wytworzona
prowitamina D w potfgczeniu ze swoistg globuling wig-
zgca witamine D (DPB, vitamin D binding protein) jest
transportowana w osoczu krwi do watroby, gdzie przy
udziale 25-hydroksylazy, ulega przeksztatceniu do
25(0OH)D, (kalcydiol). 25-hydroksycholekalcyferol jest
zwigzkiem nieaktywnym biologicznie i stanowi prohor-
mon, o okoto 2-tygodniowym okresie pottrwania,
umozliwiajgcy utrzymanie statego stezenia 25(0H)D,
w surowicy krwi niezaleznie od dawki spozytej wita-
miny D, Nastepnie przy udziale DBP 25-hydroksycho-
lekalcyferol jest transportowany do kanalikéw prok-
symalnych nerek, gdzie powstaje 1,25(0OH),D, (kal-
cytriol) i 24,25(0H),D,. Kalcytriol stanowi najbardziej
aktywng biologicznie posta¢ witaminy D, natomiast
24,25(0H),D, ma znacznie mniejszg aktywnos¢ bio-
logiczna, mimo ze wystepuje w organizmie cztowieka
w znacznie wigkszych stezeniach. 1-a-hydroksylaza
25(0H)D, jest aktywowana przede wszystkim przez
obnizenie stezenia samej 1,25(0H),D,, ale takze przez
hipokalcemig, hipofosfatemie i podwyzszone steze-
nia parathormonu. Tyroksyna, estrogeny, androgeny,
insulina, kortyzol, prolaktyna, somatotropina rowniez
pobudzajg proces 1-a-hydroksylacji. Witamina D moze
by¢ takze dostarczana do organizmu cztowieka wraz
z pokarmem. Oblicza si¢ jednak, ze tylko okoto 10%
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Rycina 1. Synteza aktywnej formy witaminy D (zmodyfikowano za
Pathophysiology of the Endocrine System)

zuzywanej w organizmie witaminy D ma pochodzenie
egzogenne [1].

W tym miejscu warto przytoczy¢ definicje ,witami-
ny”, ktéra mowi, ze: witaminami nazywamy substan-
cje egzogenne, ktore muszg by¢ dostarczane do or-
ganizmu wraz z pozywieniem poniewaz organizm sam
nie potrafi ich wytworzy¢. W Swietle tej definicji witami-
na D jest wigc raczej hormonem niz witaming w pet-
nym tego stowa znaczeniu, niemniej jednak nazwa
zwyczajowa ,witamina D” powszechnie funkcjonuje
w odniesieniu do tego zwigzku chemicznego.

Dziatanie witaminy D

Receptory witaminy D (VDR, vitamin D receptors)
znajdujg sie w ponad 30 tkankach i narzgdach organi-
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zmu, ktore wcale nie uczestniczg w przemianach mi-
neralnych ustroju. Rowniez enzym umozliwiajgcy hy-
droksylacje witaminy D w pozycji 1, CYP27B1, wyste-
puje nie tylko w kanalikach nerkowych, ale takze
w enterocytach, komoérkach gruczotu krokowego, sutka,
makrofagach, osteoblastach, keratynocytach, wyspach
trzustkowych czy komoérkach uktadu immunologiczne-
go [2]. Tak szerokie rozpowszechnienie VDR oraz en-
zymow warunkujgcych powstanie kalcytriolu sugeru-
je, ze dziatanie witaminy D w ustroju cztowieka nie ogra-
nicza sie wytgcznie do jej klasycznej funkcji — utrzy-
mywania homeostazy wapniowo-fosforanowej. Obec-
nie wiadomo, ze witamina D odgrywa role w proce-
sach proliferaciji, dojrzewania i réznicowania komorek
[3]. Wykazuje takze dziatanie antyproliferacyjne (ha-
muje cykl podziatowy komorek w fazie G,), stymuluje
réznicowanie komorek, ma dziatanie przeciwbakteryj-
ne, immunomodulujgce i przeciwzapalne [4]. Stymulu-
je wydzielanie insuliny przez komorki g trzustki (aczkol-
wiek mechanizm tego dziatania nie zostat w petni po-
znany), tym samym jej niedobor moze przyczyniac sie
do zwiekszenia ryzyka rozwoju cukrzycy typu 2 [5, 6].

Witamina D odgrywa takze znaczgca role w regula-
cji procesow odpornosciowych. Jej niedobor obserwo-
wany jest w wielu chorobach zakaznych, w tym w gruz-
licy [7]. Po zakazeniu organizmu pratkiem aktywowa-
ne monocyty wykazujg ekspresjg CYP27B1, co umoz-
liwia wytwarzanie 1,25(0OH),D, z 250HD oraz indukujg
kathelicydyne niszczgcg pratki. Przy niedoborze wita-
miny D mechanizm ten jest uposledzony [8].

Dane z pisSmiennictwa wskazujg na zwigzek mig-
dzy obnizonym stezeniem witaminy D a wystepowa-
niem astmy, choréb autoimmunologicznych (reuma-
toidalne zapalenie stawow, stwardnienie rozsianie,
choroba Les$niowskiego-Crohna, cukrzyca typu 1)
i nowotworowych (rak sutka, prostaty, jelita grubego)
[9-14]. Niskie stezenia witaminy D w surowicy krwi ob-
serwowano rowniez u pacjentow z pierwotnym nadci-
Snieniem tetniczym, miazdzycg tetnic konczyn dolnych,
chorobg wiencowg i niewydolnoscig serca [9].

Witamina D swoje dziatanie klasyczne i nieklasycz-
ne wywiera poprzez bezposrednie dziatanie na genom
(przez receptor — VDR) oraz posrednio poprzez wptyw
na aktywnos¢ biatka G, fosfolipaze C i fosfatydyloino-
zytol [15]. Witamina D, w pierwszej kolejnosci faczy
sie ze swoim receptorem jgdrowym VDR, nastepnie do
tego kompleksu przytgcza sie receptor kwasu 9-cis
retinoidowego RXR (retinoid X receptor), a dopiero he-
terodimer VDR-RXR, wigzac sie ze swoistymi sekwen-
cjami promotorowymi gendéw, wywiera okreslony efekt
biologiczny. Receptory VDR sg obecne nie tylko w ty-
powych narzgdach efektorowych, takich jak ko$¢, ner-
ka, jelito, ale takze w mies$niu sercowym, naczyniach

krwionosnych, mdzgu, skorze, trzustce, nadnerczach,
przysadce, miesniach gtadkich i poprzecznie prgzko-
wanych [9]. Aktualnie przedmiotem badan jest ocena
réznych wariantow polimorficznych genu kodujacego
receptor VDR i ich zwigzku z okreslonymi jednostkami
chorobowymi.

Sezonowosé stezen witaminy D

Zagadnieniem $cisle zwigzanym z produkcijg wita-
miny D w warstwie Malpighiego ludzkiego naskodrka,
jest sezonowa zmienno$¢ jej stezen w organizmie czto-
wieka. Jednak, mimo aktualno$ci problemu, dotych-
czas opublikowano tylko pojedyncze badania dotyczg-
ce wahan stezen witaminy D w zaleznosci od pory roku
i stopnia nastonecznienia. Endogenne wytwarzanie wi-
taminy D zalezy miedzy innymi od takich czynnikow,
jak pora dnia i roku, szerokos¢ geograficzna, pigmen-
tacja skoéry i wiek [9]. Melanina poprzez absorpcje pro-
mieniowania UV redukuje wytwarzanie witaminy D [1].
Ponadto ubranie oraz filtry rbwniez skutecznie hamujg
wytwarzanie witaminy D [16, 17].

W naszej szerokos$ci geograficznej w okresie let-
nim (miesigce czerwiec i lipiec) optymalna synteza wi-
taminy D zachodzi przez 9 godzin, a w okresie wio-
sennym (marzec) oraz jesiennym (wrzesien) juz tylko
przez 3 godziny dziennie [18], zas w miesigcach zimo-
wych jest ona jeszcze mniejsza. Aby w naszym naskor-
ku powstato 10 tysiecy jednostek witaminy D potrzeb-
na jest 1 dawka rumieniowa, czyli lekkie zaczerwienie-
nie okoto 18% powierzchni skory [18]. Zaleznos¢ ste-
zen metabolitow witaminy D od pory roku i liczby go-
dzin ekspozycji na promieniowanie UVB ma swoje im-
plikacje kliniczne. Inaczej bedg sie bowiem ksztatto-
wac stezenia witaminy D u pacjentow badanych w mie-
sigcach o duzej, ainaczej w miesigcach o matej liczbie
godzin sfonecznych. Zawsze nalezy krytycznie spojrze¢
na czas pomiaru stezen witaminy D, dane z piSmiennic-
twa wskazujg bowiem, ze na poétkuli potnocnej, na tere-
nach oddalonych od réwnika, obserwuje sie znaczne
sezonowe wahania stgzenia witaminy D [19].

Bakos i Miko badali, czy w szeroko$ci geograficz-
nej, w jakiej potozone sg Wegry, promieniowanie UVB
w okresie zimowym jest wystarczajgce do wytworze-
nia prawidfowych stezeh witaminy D. Obliczyli, ze efek-
tywne promieniowanie ultrafioletowe docierajgce do
powierzchni Ziemi osigga maksymalne warto$ci w lip-
cu, minimalne zas w grudniu. W okresie od grudnia do
marca, aby zapewni¢ optymalng skorng synteze wita-
miny D, nalezatoby przebywac na powietrzu przez oko-
to 200 minut na dobe, co uwzgledniajgc niskg tempe-
rature powietrza oraz fakt, ze w tej porze roku w zasa-
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dzie tylko twarz i dtonie nie sg zakryte ubraniem, spra-
wia, ze nie dochodzi do syntezy odpowiedniej ilosci
witaminy D [20].

Sezonowos$c¢ zmiany stezen w klimacie umiarkowa-
nym, na potkuli pétnocnej badali takze Hypponen
i Power. U okofo 7500 45-letnich Brytyjczykdw ocenio-
no wystepowanie hipowitaminozy D w okresie zimo-
wo-wiosennym (definiowanej jako stezenie 25(0OH)D <
< 25, < 40i < 75 nmol/l) odpowiednio na 15,5%, 46,6%
i 87,1%. Natomiast w okresie letnim proporcje te ukta-
daly sie nastepujgco: 3,2%, 15,4% i 60,9% i miaty ten-
dencje spadkowa. Srednie stezenie witaminy D u mez-
czyzn byto wyzsze niz u kobiet w okresie letnim, nato-
miast nie obserwowano takiej zalezno$ci w okresie zi-
mowo-wiosennym [21]. Kimlin i wsp. dokonali z kolei
pomiaru ilosci produkowanej pod wptywem promienio-
wania ultrafioletowego witaminy D w odniesieniu do
powstajacego pod jego wptywem rumienia skoéry. Od
marca do pazdziernika w 7 miastach Stanow Zjedno-
czonych (potozonych od 18. do 44. stopnia szeroko-
Sci geograficznej potnocnej) stezenie witaminy D
w odniesieniu do dawki rumieniowej byto zblizone. Na-
tomiast podczas miesiecy zimowych (czyli od listopa-
da do lutego) dawka rumieniowa UVB byta silnie sko-
relowana z szerokoscig geograficzng — wraz ze wzro-
stem szerokos$ci geograficznej ilos¢ promieniowania
UVB gwattownie zmniejsza sig, co moze zaowocowac
zahamowaniem wytwarzania witaminy D w naskérku
ludzkim. Stad w wyzszych szerokos$ciach geograficz-
nych, aby zsyntetyzowac analogiczne ilosci witaminy
D, trzeba znacznie wigkszej dawki promieniowania
UVB. Natomiast w nizszych szerokos$ciach geograficz-
nych (< 25. stopnia szerokosci geograficznej potnoc-
nej) poziom wytwarzania witaminy D jest niezalezny od
pory roku, zimg poréwnywalny z letnim [22]. Réwniez
Bhattoa i wsp. prébowali scharakteryzowac sezonowe
wahania stezenia witaminy D i ich zwigzek z markera-
mi obrotu kostnego u 319 kobiet po menopauzie,
mieszkanek Wegier. Stezenie 25(0OH)D zalezato od
wieku, sredniej liczby godzin nastonecznienia w okre-
sie 3 miesiecy przed pobraniem probki krwi oraz od
zawartosci wapnia w diecie. Czestos¢ niedoboru wita-
miny D (definiowanego jako stezenie 250HD < 50 nmol/l)
wynosita 71% wiosng, 46,3% latem, 49,4% jesienig oraz
56,7% zimag [23]. Zmiany stezenia witaminy D w zalez-
nosci od pory roku w klimacie umiarkowanym obser-
wowali rowniez Hill i wsp. Badajgc 76 kobiet po meno-
pauzie mieszkajgcych w Irlandii w miejscowosci Cork
(52. stopien szerokosci geograficznej potnocnej), po-
twierdzili, ze stezenia te sg znacznie wyzsze latem
niz zimg (p < 0,001) [24]. Z kolei celem badania Bru-
stad i wsp. byfa ocena zmian promieniowania UVB

w zalezno$ci od pory roku i jego wptyw na stezenie
25(OH)D u 60 ochotnikéw (w tym 16 mezczyzn i 44 ko-
biet) mieszkajgcych w Norwegii (69. stopieh szeroko-
$ci geograficznej pétnocnej). Srednie stezenia witami-
ny D byty istotnie wyzsze pod koniec lata oraz w grud-
niu. Dieta bogata w witamine D, zwfaszcza w zimie,
maskowata sezonowe zmiany stezenia witaminy D
i doprowadzata do jej atypowych zmian w ciggu roku
[25]. Dane dotyczgce sezonowosci stezen witaminy D
miedzy innymi w Polsce mozna odnalez¢ w pracy An-
dersena i wsp. Oceniali oni stezenia 250HD u nastola-
tek i starszych kobiet mieszkajgcych w czterech kra-
jach potnocnej Europy: Danii, Finlandii, Irlandii i Pol-
sce, aby wyjasni¢ réznice w stezeniach witaminy D
pomiedzy oraz w obrebie tych panstw. Grupe ba-
dawczg stanowito 199 dziewczat w Srednim wieku
12,6 roku oraz 221 kobiet w srednim wieku 71,8 roku.
Stezenie witaminy D ponizej 25 nmol/I miato 37% na-
stolatek oraz 17% kobiet, zas 92% dziewczat i 37% ko-
biet — ponizej 50 nmol/l. Stezenie witaminy D pozy-
tywnie korelowato z przyjmowaniem egzogennych
preparatow witaminy D przez nastolatki, u kobiet star-
szych za$ z czestoscig przebywania na stoncu, za-
wartoscig witaminy D w diecie, zazywaniem suple-
mentéw zawierajgcych wapn i witamineg D [26].
Dane z piSmiennictwa donoszg takze o sezonowych
wahaniach witaminy D w klimacie podzwrotnikowym.
Carnevale i wsp. oznaczali stezenie witaminy D oraz
markerdw obrotu kostnego u 32 mezczyzn i 58 kobiet
w okresie przedmenopauzalnym mieszkajgcych w po-
tudniowej czesci Wtoch. U obu pici stezenia 250HD
byty istotnie statystycznie wyzsze latem niz zimg. Cze-
stos¢ wystepowania niedoboru witaminy D (okreslane
jako stezenie < 30 nmol/l) wynosito 17,8% zimg i 2,3%
latem u obu ptci, podczas gdy u samych kobiet 27,8
i 3,4%. Mezczyzni nie rozwijali hipowitaminozy D, ma-
jac przez caty rok wyzsze stezenia witaminy D i nizsze
stezenia parathormonu ( PTH, parathormone) [27]. Bol-
land i wsp. badali stezenia 25(OH)D u 378 mezczyzn
mieszkajgcych w Auckland w Nowej Zelandii. Szczyt
stezen przypadat na jesien, zas najnizsze — na wio-
sne. Niedobor witaminy D (okreslony w tym badaniu
jako stezenie witaminy D < 50 nmol/l) wystepowat
u okoto 17% badanych w okresie letnim oraz 20% ba-
danych w okresie zimowym [28]. Analogiczne bada-
nie przeprowadzone w grupie 1606 kobiet po meno-
pauzie, bez istotnych schorzen wspofistniejgcych, réw-
niez wykazato istotne wahania stezen witaminy D za-
lezne od pory roku. Latem 28-58% badanych miato
suboptymalne stezenie witaminy D, natomiast zimg az
56-74%. Wyniki uzyskane w tym badaniu sugeruja, ze
nawet w klimacie subtropikalnym o duzym nastonecz-
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nieniu obnizone stezenie witaminy D wystepuje u znacz-
nej liczby kobiet w okresie letnim [19]. Natomiast Kim-
lin i wsp. w swoim badaniu wsrod 126 mieszkancow
stanu Queensland w Australii (27. stopien szerokosci
geograficznej potudniowej) zaobserwowali, ze pod
koniec zimy, nawet w cieptej strefie klimatycznej istot-
na statystycznie cze$¢ badanej grupy miafa obnizony
poziom kalcydiolu. Wyzsze stgzenia 250HD, obserwo-
wano u 0sob, ktoére dtuzej przebywaly na powietrzu
i ktorych wskaznik masy ciata (BMI, body mass index) nie
przekraczat 30, jak rowniez u blondynéw i szatynow, ba-
danych z jasng karnacjg i niebieskim lub zielonym kolo-
rem teczowki. Nie zaobserwowano natomiast wptywu na
stezenie witaminy D takich czynnikow, jak wiek, ptec, pa-
lenie papieroséw czy uzywanie kremow z filtrem [29].
Prawdopodobnie optymalne stezenie witaminy D w or-
ganizmie czlowieka wynosi powyzej 75 nmol/l. Livesey
i wsp. mierzyli stezenie tej witaminy w korelacji z promie-
niowaniem UVB miedzy lutym a lipcem 2004 roku
u 119 kobiet i 82 mezczyzn, mieszkancoéw Nowej Zelandii,
w Srednim wieku okoto 45 lat (18-83 lat). W lutym steze-
nia hydroksywitaminy D wynosity ponizej 75 nmol/l u 89%
badanych, w czerwcu i lipcu az u 100% [30]. Podobne
whnioski uzyskali Pasco i wsp., badajgc 3280 kobiet po
55. roku zycia mieszkajgcych w Australii (38-39 stopien
szerokosci geograficznej potudniowej). Najwyzsze ste-
zenie 25(0OH)D obserwowano w lecie, zas wydzielanie
najnizsze — zimg (p < 0,001), czemu towarzyszyt wzrost
stezenia PTH, markerdw resorpciji kosci, czestosci upad-
kow skutkujgcych ztamaniem oraz ztaman biodra i nad-
garstka [31].

Zaleznos¢ stezenia witaminy D od pory roku w kli-
macie zwrotnikowym badali miedzy innymi Saadi i wsp.,
oceniajgc stezenie witaminy D oraz jego zwigzek
z markerami obrotu kostnego, gestoscig mineralng ko-
sci (BMD, bone mineral density) oraz genotypem VDR
u kobiet z Emiratow Arabskich. Najnizsze stezenia wi-
taminy D obserwowano zima, a najwyzsze latem, co
dodatnio korelowato z czestoscig ztaman, ktorych
szczyt obserwowano zimg. Nie znaleziono statystycz-
nie istotnej roznicy w stezeiu witaminy D u Arabek no-
szgcych tradycyjny stroj, niemniej jednak stezenie wi-
taminy D byto u nich nizsze w poréwnaniu z kobietami
rasy kaukaskiej ubierajgcymi sie w stylu europejskim
[32]. Réwniez Ono i wsp. stwierdzili w grupie 197 miesz-
kancow Tokio najnizsze stezenia 25(0OH)D pod koniec
zimy, a najwyzsze pod koniec lata. Czgsto$¢ wystepo-
wania hipowitaminozy D (definiowanej jako steze-
nie < 20 ng/ml) wynosita 86,7% w marcu, 33,4%
w czerwcu, 1,0% we wrzesniu i 26,0% w grudniu [33]. Na-
tomiast Fassi i wsp. badali stopier niedoboru witaminy D
(kalcydiolu) w klimacie réwnikowym w grupie 159 kobiet

argentynskich, mieszkanek Buenos Aires. Pierwszg
podgrupe stanowity 83 kobiety w srednim wieku wy-
noszacym 71,9 roku; drugg zas 76 kobiet w srednim
wieku 29,8 roku. Zimg obnizone stezenia witaminy D
obserwowano w obu badanych grupach: 14,2% star-
szych kobiet i 15,9% miodych kobiet miato niedobér
kalcydiolu. Latem w obu grupach stwierdzono wzrost
stezenia witaminy D. Wyzsze stezenie PTH i wtdrng nad-
czynno$c¢ przytarczyc (sHPT, secondary hyperparathy-
roidism) obserwowano w grupie starszych kobiet, a cze-
stos¢ jej wystepowania byta wyzsza zimg niz latem:
28,1% v. 20,5%. Wydaje sie, ze wptyw na zmiane cze-
stosci wystepowania wtdrnej nadczynnosci przytarczyc
mogly mie¢ takie czynniki, jak niedobor aktywnych
metabolitow witaminy D, wiek, niewydolnos¢ nerek
i stan odzywienia. W grupie starszych kobiet obserwo-
wano takze istotny wzrost stezenia markerow obrotu
kostnego w poréwnaniu z mtodszymi kobietami [34].
Sezonowe zmiany stezen witaminy D oraz ich zwigzek
ze stezeniami PTH i wapnia zjonizowanego u 250 Bra-
zylijczykow oceniali takze Saraiva i wsp., ktérzy stwier-
dzili, ze stezenie 25(0OH)D rézni sie w zaleznosci od
pory roku. Badacze ci zaobserwowali, ze najwigksze
nastonecznienie wystepowato w miesigcach letnich,
mniejsze — zimowych, natomiast stezenia witaminy D
osiggaty warto$¢ maksymalng jesienig, a minimalng
— wiosna. Brak witaminy D (deficiency) wystepowat
u 15,4% badanych, niedobor (insufficiency) u 41,9%,
awtorna nadczynnosé przytarczyc u 55%. Wptyw na ste-
zenie witaminy D miata ekspozycja na promieniowanie
UV w kwartale poprzedzajgcym pobranie krwi (istotne
zmiany stezen witaminy D wystepujg w surowicy juz po
30 dniach ekspozycji na promienie UV lub jej braku) [35].
Levis i wsp., uwzgledniajgc fakt, ze w przypadku osob,
ktore nie zazywajg suplementow witaminy D, jej steze-
nie w surowicy krwi zalezy od stopnia ekspozycji na pro-
mieniowanie stoneczne, oceniali stezenie witaminy D
u mieszkancow Florydy, gdzie stoneczna pogoda obec-
na jest przez caty rok. Srednie stezenie witaminy D zimg
wynosito 24,9 ng/ml u mezczyzn i 22,4 ng/ml u kobiet,
zas latem odpowiednio 31 i 25 ng/ml. Obserwowano
istotny sezonowy wzrost stezenia witaminy D latem
u mezczyzn 0 14%, a u kobiet 0 13% [36].

Sezonowe wahania stezenia witaminy D w surowicy
krwi stanowig ciekawy problem kliniczny. Wydaje sie,
ze kliniczne konsekwencje okresowych niedoborow wi-
taminy D ze wzgledu na jej plejotropowe dziatania mogg
by¢ znacznie bardziej rozlegte niz obecnie znane. Dla-
tego konieczne sg dalsze badania dotyczace sezono-
wych zmian jej stezen oraz ich konsekwenciji klinicznych,
a takze ewentualnych korzysci wynikajgcych z suple-
mentacji w miesigcach o matym nastonecznieniu.
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