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STRESZCZENIE

Witamina D jest jedna z najistotniejszych witamin koniecznych
do prawidiowego funkcjonowania organizmu. Receptor dla
witaminy D odnaleziono w wielu tkankach docelowych, w tym
w komérkach tworzacych ukiad sercowo-naczyniowy. Witami-
na D moze bra¢ udziat w patogenezie chordb uktadu krazenia
w rézny sposadb, na przyktad modulujac stan zapalny i procesy
zwapnienia tkanek, utleniania czy regulujgc prace uktadu reni-
na-angiotensyna-aldosteron (RAA). Moze zatem petni¢ istotng
role w procesie powstawania blaszek miazdzycowych. Ostatnio
niedobdr witaminy D odnotowano migdzy innymi u pacjen-
téw z zawatem serca, nadcisnieniem tetniczym, migotaniem
przedsionkéw czy niewydolnoscig serca. Opisano zalezno$¢
miedzy niedoborem witaminy D a zespotem wolnego przeptywu
wienicowego, dysfunkcjg srédbtonka i subkliniczng miazdzyca
u pacjentow z prawidtowym lub prawie prawidfowym obrazem
naczyh wiefncowych. Istnieje istotna potrzeba prowadzenia
dalszych badan nad wptywem witaminy D na uktad krazenia,
ktére pozwolityby sformutowaé wytyczne dotyczace wskazan
do profilaktycznej i terapeutycznej suplementacji witaming D
u pacjentow ze schorzeniami uktadu sercowo-naczyniowego.
Stowa kluczowe: witamina D
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ABSTRACT

Vitamin D is one of the most important for the proper functioning
of the cells and tissues. Vitamin D receptor has been found in
a variety of target tissues including cells in the cardiovascular
system. Vitamin D may be involved in the pathogenesis of
cardiovascular disease in many possible ways, which include
the modulation of inflammatory processes, oxidation, tissue
calcification and regulation of the renin-angiotensin-aldosterone
system. Therefore, it may play an important role in the athero-
sclerotic plaques formation. Recently, vitamin D deficiency was
noted in patients with acute myocardial infarction, hypertension,
atrial fibrillation and heart failure. A strong correlation has been
detected between vitamin D deficiency and slow coronary
flow, endothelial dysfunction and subclinical atherosclerosis
in patients with normal or nearly normal image of the coronary
arteries. Further research on the impact of vitamin D on the
cardiovascular system is required to determine precise guide-
lines regarding indications for prophylactic and therapeutic
vitamin D supplementation in patients with cardiovascular
system diseases.
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Wprowadzenie

Witamina D nalezy do witamin syntetyzowanych
w organizmie. W wyniku oddziatywania promieni
ultrafioletowych w keratynocytach skéry z 7-dehy-
drocholesterolu, ktory jest wytwarzany w watrobie
z cholesterolu, powstaje cholekalcyferol, czyli fizjolo-
giczna witamina D [1]. W Europie Srodkowej kat pa-
dania promieni stonecznych oraz warunki pogodowe
sprawiaja, ze do syntezy witaminy D dochodzi miedzy



koncem kwietnia a poczatkiem wrzesnia, natomiast
synteza skérna nie zachodzi wcale od pazdziernika
do marca [2]. Dla utrzymania prawidtowego poziomu
witaminy D dla mieszkancéw Europy Srodkowej za-
leca sie dzienng, okofo 15-minutowg ekspozycje na
Swiatto sfoneczne minimum 18% powierzchni skory
odstonietej, bez uzycia filtrow przeciwstonecznych,
w godzinach miedzy 10:00 a 15:00, z zastrzezeniem,
aby unika¢ nadmiernej ekspozycji skéry na stonice,
gdyz stanowi to potencjalny czynnik ryzyka rozwoju
raka skory.

Jedynym naturalnym egzogennym zrédtem witaminy
D sg ttuszcze rybne. W matych ilo$ciach dostarczana
jest ona tez do organizmu z produktami spozywczy-
mi, takimi jak $mietana, masto, zoftko jaj i watroba [1].

Celem jest osiggniecie i utrzymanie stezenia 25(0H)D
na poziomie 30-50 ng/ml (75-125 nmol/l). Wytyczne
scisle okreslajag kryteria diagnostyczne charaktery-
zujgce stan zaopatrzenia organizmu w witaming D.
Deficyt witaminy D ustalono jako stezenie 25(OH)
D < 20 ng/ml (< 50 nmol/l)], suboptymalne zaopa-
trzenie jako stezenie 25(0OH)D wynoszace 20-30
ng/ml (50-75 nmol/l), a stezenie 30-50 ng/ml (75-125
nmol/l) uznano za docelowe dla zapewnienia efektu
plejotropowego witaminy D [3].

Gtéwna rola witaminy D polega na regulacji gospo-
darki wapniowo-fosforanowej, niemniej wptywa ona
rowniez na funkcjonowanie wigkszosci narzgdow
w organizmie. Ostatnie doniesienia tgczg niedobor
witaminy D z przewlektymi schorzeniami spoza
uktadu szkieletowego, miedzy innymi u pacjentow
z zawatem serca, nadci$nieniem tetniczym, migo-
taniem przedsionkéw czy niewydolnoscia serca.

Istniejgce dane z badan laboratoryjnych, epidemiolo-
gicznych i eksperymentalnych wskazuja, ze witamina
D redukuje ryzyko choréb uktadu krazenia. W ran-
domizowanym badaniu V/ITamin D and OmegA-3
Trial (VITAL) dotyczacym suplementacji witaming
D i kwasami omega-3 wykazano, ze niski poziom
witaminy D byt zwigzany z wiekszg $miertelnoscia
zarowno z powodu choréb uktadu krazenia, jak
i zinnych przyczyn, niemniej wptyw suplementaciji
witaming D na redukcje $miertelnosci nie byt prze-
konujacy [4].

Istniejg dowody na to, ze witamina D jest niezbedna
do prawidtowego funkcjonowania uktadu krazenia.
Enzymy niezbedne do metabolizmu witaminy D,
takie jak 1-alfa-hydroksylaza i 24-hydroksylaza, czy
receptory dla witaminy D sg obecne w sercu [5] oraz
innych tkankach zwigzanych z uktadem krazenia.
Receptor dla witaminy D odnaleziono w licznych
komoérkach tworzgcych uktad sercowo-naczyniowy,
to jest komorki srédbtonka, migsni gtadkich naczyn,
kardiomiocyty, ptytki krwi czy komérki uktadu im-
munologicznego [6]. Szacuje sig, ze jego aktywacja
moze regulowaé okoto 5% genomu, wplywajgc tym

samym na dzielenie sie komadrek, réznicowanie,
apoptoze, stres oksydacyjny, transport membrano-
wy, homeostaze macierzy, mineralizacje tkanek czy
procesy adhezji [7].

Witamina D moze bra¢ udziat w patogenezie chordéb
uktadu kragzenia na wiele mozliwych sposobdw,
modulujgc odpowiedz zapalng, procesy wapnienia
tkanek, czy regulujgc uktad renina-angiotensyna-al-
dosteron (RAA) [8].

Gtownag rolg witaminy D jest zwiekszanie jelitowego
wchtfaniania wapna i fosforanéw. Wyktadnikiem
niedoboru witaminy D jest podwyzszony poziom
parathormonu (PH), jako skutku niedoboru wap-
nia. Parathormon zwieksza nerkowg oraz jelitowa
produkcje kalcytriolu, aktywnej formy witaminy D
i ma bezposredni negatywny wptyw na uktad kra-
zenia, powodujgc dysfunkcje $rédbtonka, rozwaj
nadcisnienia tetniczego krwi, wzrost sztywnosci
aorty, dyslipidemig, hiperglikemie i subkliniczne
zwapnienie zastawki aortalnej. Zwigkszony poziom
parathormonu koreluje z wigkszg $miertelnoscia
z przyczyn sercowych [6].

Bezposredni wptyw niedoboru witaminy D na roz-
woj nadci$nienia tetniczego odbywa sie poprzez
regulacje uktadu renina-angiotensyna-aldosteron,
zaburzenie funkcji srodbtonka i migs$ni gfadkich na-
czyn. Posrednio niedobdr witaminy D moze wigzaé
sig ze zwiekszong czestoscig wystepowania cukrzy-
cy, miazdzycy, zwapnienia naczyn i zmian w funkgcji
nerek. Coraz wiecej doniesien wskazuje na to, ze
witamina D ma istotne znaczenie w patogenezie
niewydolnosci serca. Wydaje sie ona odgrywaé
wazng role kardioprotekcyjng u oséb po zawale
serca w mechanizmie przeciwzapalnym, przeciwza-
krzepowym i przeciwapoptotycznym. Witamina D
moze odgrywac takze role w patogenezie migotania
przedsionkéw. Proponowane mechanizmy obejmujg
posredni wptyw witaminy D na przedsionki poprzez
uktad renina-angiotensyna-aldosteron i modyfikacje
poziomu wolnych rodnikéw, ktére przyczyniajg sie
do promowania stanu zapalnego i majg dziatanie
proarytmiczne.

Witamina D a rozw6j miazdzycy

Proces zapalny odgrywa wazng role w rozwoju
i niestabilnosci blaszki miazdzycowej. Wolne rod-
niki i przeciwutleniacze pozostajg w rownowadze
w organizmie cztowieka. Zaburzenie tej rownowagi
przez zwigkszenie ilosci wolnych rodnikdéw i/lub
zmniejszenie zdolnosci antyoksydacyjnych powoduje
wystgpienie tak zwanego stresu oksydacyjnego.
Powszechnie przyjmuje sig, ze wystepowanie stre-
su oksydacyjnego i zaktéceh réwnowagi miedzy
wolnymi rodnikami i przeciwutleniaczami promuje
wystepowanie choroby wiencowej i zwieksza po-
datnosé blaszki miazdzycowej na uszkodzenia [9].
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Wiele doniesien wskazuje, ze witamina D ma istotne
dziatanie antyoksydacyjne oraz przeciwzapalne.

Witamina D a choroba niedokrwienna
serca

Niedobor witaminy D potwierdzono u duzej cze-
$ci chorych z zawatem serca. Poziom witaminy D
jest czynnikiem prognostycznym dla wystgpienia
pozawatowych zdarzeh niepozadanych, takich jak
hospitalizacja z powodu niewydolnosci serca, po-
nowny zawat serca, $mier¢ czy nawrét zwezenia po
przezskoérnej angioplastyce wiencowej [10].

Sposrad 1801 chorych biorgecych udziat w badaniu
The Ludwigshafen Risk And Cardiovascular Health
study (LURIC), u ktérych wykonano koronarografie,
u 92% wykryto suboptymalny poziom witaminy D
(< 75 nmol/l), a 22% badanych miato znaczny nie-
dobér witaminy D (< 25 nmol/l) [11]. Ponadto za-
uwazono, ze znaczny niedobdér witaminy D wigzat sig
zarowno z wieksza $miertelnoscig z przyczyn kardio-
logicznych, jak i z pozostatych powoddw w poréw-
naniu do oséb z optymalnym i suboptymalnym po-
ziomem witaminy D. Badanie Framingham Offsprin
dowiodto, ze chorzy z poziomem witaminy D mniej-
szym od 37,5 nmol/l mieli wspétczynnik ryzyka 1,62
dla rozwoju choréb uktadu krazenia w poréwnaniu do
pacjentéw z poziomem witaminy D wiekszym od 37,5
nmol/l [12]. Co ciekawe, mate stezenie receptorow dla
witaminy D w naczyniach wiencowych jest zwigzane
z wiekszym rozmiarem ptytek miazdzycowych [8].

Wykazano, ze niedobér witaminy D miat wigkszy
wptyw na ciezkos¢ choroby niedokrwiennej ser-
ca u kobiet w poréwnaniu z mezczyznami [13],
a w badaniu przeprowadzonym na populacji oséb
mieszkajgcych w Chinach w wieku starszym dowie-
dziono, ze poziom witaminy D w surowicy wptywa
na chorobe niedokrwienng serca [14]. Witamina D
ma zarowno bezposredni wptyw na wiele mechani-
zmow zwigzanych z rozwojem miazdzycy, takich jak
funkcja $rodbtonka, proliferacja i migracja komorek
miesniowki gtadkiej naczyn, modulacja rozwoju
dyslipidemii, hiperglikemii czy regulacja uktadu
renina-angiotensyna-aldosteron [6].

Opisano istotng zalezno$¢ pomiedzy niedoborem wi-
taminy D a zespotem wolnego przeptywu wiencowe-
go, dysfunkcjg $rédbfonka i subkliniczng miazdzyca
u pacjentow z prawidtowym lub prawie prawidtowym
obrazem naczyn wiencowych w koronarografii [15].
Obnizony, skorelowany z liczbg dotknietych miaz-
dzyca tetnic wiehcowych poziom biatka wigzacego
witamine D odkryto u chorych, ktérzy przezyli zawat
serca w mtodym wieku [16]. Niski poziom witaminy
D byt zwigzany ze stanem zapalnym, wyzszym wskaz-
nikiem zwapnienia tetnic wiencowych, zwiekszong
objetoscig ptytek krwi (MPV, mean platelet volume)
i zwiekszong sztywnoscig naczyn [17, 18]. Niepra-

widtowo zwigkszony MPV byt zwigzany z wigkszym
ryzykiem choréb uktadu krgzenia, co byto skutkiem
wiekszego ryzyka niedroznosci tetnic, spowodowa-
nym gwattowniejszg agregacjg plytek krwi, wyzszym
poziomem tromboksanu A2 i wiekszg ekspresjg
glikoproteiny lb i llb/llla w poréwnaniu do ptytek
0 mniejszej objetosci. Zwiekszone uwalnianie cytokin
prozapalnych u pacjentéw z niedoborem witaminy D
nasila stres oksydacyjny i stymuluje uwalnianie nie-
dojrzatych i aktywowanych trombocytéw ze szpiku
kostnego posiadajgcych wieksze MPV [18]. Zespot
pod kierunkiem Cure zaobserwowat, ze niski poziom
witaminy D byt skorelowany z wysokim MPV. Niedo-
bér witaminy D zwigksza wydzielanie prozapalnych
cytokin, takich jak IL-6 i TNF-a, ktére moga dopro-
wadzi¢ do wysokiego MPV. Witamina D wywiera
dziatanie przeciwzakrzepowe poprzez zwiekszanie
ekspresji trombomoduliny oraz obnizenie ekspres;ji
czynnika tkankowego w monocytach [19]. Dodatko-
wo Berry i wsp. wykazali, ze poziom fibrynogenu oraz
tkankowego aktywatora plazminogenu w surowicy
wykazuje wahania sezonowe i moze korelowaé
z sezonowg produkcjg witaminy D w organizmie
cztowieka [20].

Wedtug najnowszych doniesien zakrzep tworzacy
sie w miejscu uszkodzonej blaszki ma odmienng
strukture oraz wtasciwosci od tego tworzacego
sie w pozostatych sytuacjach. Zmieniong strukture
skrzepu po raz pierwszy wykazano u pacjentéw z za-
awansowang chorobg wiencowg w 1992 roku [21].
Fibryne sktadajaca sie z gestej sieci wtdkien, ktora
ma 30% zmniejszong przepuszczalnosé, stwierdzono
u mezczyzn w wieku ponizej 45 lat z zawatem serca
[21, 22]. Ocenia sig, ze okoto 50% o0so6b z chorobg
wiencowa ma przepuszczalnos$é skrzepow ponizej
10. percentyla wzgledem normy [22]. Zmniejszong
przepuszczalnosé skrzepu oraz wydtuzony czas lizy
obserwowano réwniez u pacjentéw z zaawansowang
chorobg wiencowag w wieku powyzej 60 lat [23]. Fi-
bryna jest sktadnikiem blaszek miazdzycowych, a jej
obecno$¢ moze promowaé ich wzrost [24]. Zespot
Colleta wykazat, ze zakrzepy u mtodych oséb, ktore
przezyty zawat serca, miaty zwigkszong sztywnos¢,
krotsze wtdkna i byty zwigzane z wolniejszg fibrynoli-
zg [25]. Pacjenci w wieku ponizej 50 lat po pierwszym
zawale serca mieli diuzszy czas lizy skrzepu, ktéry
byt zwigzany z indeksem masy ciata, cisnieniem
tetniczym i poziomem biatka C-reaktywnego (CRP,
C-reactive protein) [26]. W pordéwnaniu ze stabil-
ng chorobg wiencowgq ostre zespoty wiencowe sg
zwigzane z mniej przepuszczalnymi i podatnymi
na fibrynolize skrzepami tworzacymi sie¢ w osoczu
w ciggu pierwszych 12 godzin od wystagpienia boélu
w klatce piersiowej [27]. Ponadto zakrzepy u pa-
cjentow z ostrym zawatem serca zawieraty grubsze
wtdkna i zaczety tworzy¢ sie szybciej niz u chorych
ze stabilng chorobg wiehcowa. W przeciwienstwie
do stabilnej dtawicy piersiowej, przepuszczalnosé



skrzepu i szybko$¢ fibrynolizy u pacjentéow z ostrym
incydentem wiencowym byty zalezne od zaawanso-
wania stresu oksydacyjnego i stanu zapalnego [28].
Ostra hiperglikemia obserwowana nawet u 50% pa-
cjentéw z ostrym zawatem serca zmniejszata tempo
fibrynolizy, ale nie miata wptywu na przepuszczalno$é
skrzepu [29].

Eksperyment przeprowadzony przez Dozio i wsp. do-
wiodt, ze wsrdd pacjentéw z choroba niedokrwienng
serca poziom witaminy D w surowicy byt odwrot-
nie skorelowany z ekspresjg prozapalnych cytokin,
takich jak TNF-a i IL-6 [30].Witamina D w warun-
kach /n vitro zmniejsza wytwarzanie cytokin IL-12
i IFN-y [31]. IL-12 moze powodowac wydzielanie IFN-y
w miazdzycowych tetnicach wiencowych cztowieka
z limfocytéw T, ktére sg pierwotnym zrodtem IFN-y
w $cianach tetnic. Wykrycie tej kaskady cytokin
zwigzane jest z gorszym rokowaniem u pacjentéw
z chorobg wiencowa serca. Ten wrodzony szlak po-
wodujacy uszkodzenie naczyh poprzez NFxf i dalsze
uwalnianie prozapalnej cytokiny IL-6 zostat ostatnio
powigzany z niedoborem witaminy D u zdrowych
0sob w $rednim i starszym wieku [32]. Zwiekszony
poziom IL-6, stezenia CRP i komdrkowych czgsteczek
adhezyjnych ICAM (intracellular adhesion molecule)
i VCAM (vascular cell adhesion molecule) powigzano
Z nizszym poziomem witaminy D [33]. Dodatkowo,
wartosci CRP byty zmniejszone u zdrowych mez-
czyzn pochodzgcych z Bangladeszu mieszkajacych
w Wielkiej Brytanii, u ktérych podawano zastrzyki
z cholekalcyferolu [34] i u oséb krytycznie chorych
poddawanych doustnej suplementacji wysokimi
dawkami witaminy D [35]. Arnson i wsp. zbadali
wplyw krétkoterminowej suplementacji witaming
D na cytokiny zapalne u chorych po zawale serca.
Odnotowali zmniejszenie ekspresji VCAM, reaktyw-
nego biatka C, IL-6 [36].

Witamina D a nadcisnienie tetnicze

W badaniu The Third National Health and Nutrition
Examination Survey (NHANES lll) zbadano zalez-
nos$¢ pomigdzy poziomem witaminy D w surowicy
a czynnikami ryzyka chorob uktadu krazenia. Za-
uwazono, ze poziom witaminy D w surowicy jest
odwrotnie skorelowany z cisnieniem tetniczym krwi
[6]. Niedobor witaminy D powoduje wzrost stezenia
parathormonu we krwi, ktéry jest kluczowym regu-
latorem gospodarki wapniowo-fosforanowe;j. Z kolei
wyzsze stezenia parathormonu sg zwigzane z kilkoma
czynnikami ryzyka choréb uktadu krgzenia, takimi jak
nadcisnienie tetnicze i sztywnos¢é tetnic [10]. Istnieje
wiele potencjalnych mechanizmow rozwoju nadcis-
nienia tetniczego w przebiegu niedoboru witami-
ny D. Bezposredni wptyw niedoboru witaminy D na
rozwadj nadcisnienia tetniczego odbywa sie poprzez
regulacje ukfadu renina-angiotensyna-aldosteron,
zaburzenie funkcji srodbfonka i komérek migsni

gtadkich naczyn. Posredni wptyw niedoboru moze
wigzac sie ze zwiekszong czestoscig wystepowania
cukrzycy, miazdzycy, zwapnienia naczyn i zmian
w funkcji nerek [6].

Witasciwosci przeciwnadcisnieniowe witaminy D
obejmujg hamowanie uktadu renina-angiotensy-
na-aldosteron, dziatania nefroprotekcyjne, do kté-
rych zalicza sie dziatanie ograniczajgce biatkomocz,
przeciwzapalne, bezposredni wptyw na komorki
srodbtonka oraz metabolizm wapnia, hamowanie
wzrostu komaorek miesni gtadkich naczyn, zapobie-
ganie wtérnej nadczynnosci przytarczyc [10]. Uktad
renina-angiotensyna-aldosteron utrzymuje opor na-
czyn na skutek syntezy angiotensyny Il i utrzymania
hemostazy ptynu zewngtrzkomadrkowego przy udziale
uwalnianego aldosteronu [37]. Badania zaréwno na
ludziach, jak i w modelach zwierzecych pokazaty, ze
witamina D zmniejsza aktywnos$¢ uktadu RAA [38]
i hamuje ekspresje genu dla produkcji reniny [39].
Ekspresja reniny regulowana przy udziale witaminy D
jest niezalezna od metabolizmu wapnia. Kalcytriol
znaczgco hamuje transkrypcje reniny przez mecha-
nizm zalezny od receptoréw witaminy D [37]. Ferder
i wsp. badali zwigzek pomiedzy witaming D i ukfadem
RAA. Zatozyli, ze receptory witaminy D i angioten-
syny Il sg rozmieszczone w tych samych tkankach,
a zmiany w aktywnosci uktadu RAA i aktywacja
receptorow witaminy D sg odwrotnie skorelowane.
Autorzy spekulowali, ze niedobor witaminy D moze
byé wyttumaczony przez komérkowag odpowiedz
zapalng indukowang przez uktad RAA [40]. Kalcytriol
wykazuje dziatanie protekcyjne na naczynia nerkowe,
przywracajgc zaburzong zalezng od srédbtonka zdol-
no$¢ do ich rozkurczu oraz normalizuje poziom biatek
zwigzanych ze stresem oksydacyjnym. Zwigkszone
wytwarzanie reaktywnych form tlenu jest induko-
wane przez angiotensyne Il w tetnicach nerkowych
i komoérkach srédbtonka, co uposledza funkcje na-
czynh i umozliwia rozwdj nadcisnienia [41]. Metabolity
witaminy D zmniejszajg zalezny od srédbtonka skurcz
komorek miesniowki gtadkiej naczyn oraz napigcie
naczyn u szczuréw poprzez wptyw na naptyw jonow
wapnia do komoérek srédbtonka [42].

Aktywacja receptora witaminy D w warunkach /in
vitro indukuje zalezny do stezenia wzrost produkcji
tlenku azotu w komodrkach srodbtonka i poprawia
zdolno$¢ do angiogenezy endotelialnych komérek
progenitorowych [43]. Wang i wsp. opisali zaleznos¢
pomiedzy nadcisnieniem tetniczym, 25-hydroksy-
witaming D i polimorfizmem receptora dla witami-
ny D [44]. Szczury z eksperymentalnie indukowanym
niedoborem witaminy D rozwinety nadci$nienie tet-
nicze i kardiomegalie a myszy pozbawione receptora
dla witaminy D miaty zwiekszong ekspresje reniny
i angiotensyny Il i réwniez rozwinety nadci$nienie
tetnicze i hipertrofie mig$nia sercowego [37].
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Na podstawie przegladéw systematycznych oraz
metaanaliz probowano wyjasnié¢ czy suplementacja
witaming D lub jej analogdéw wigze sig z obnizeniem
cisnienia tetniczego krwi. Pod uwage brane byty
jedynie co najmniej 4-tygodniowe, randomizowane
badania poréwnujace podawanie placebo do suple-
mentacji witaming D. Uwzgledniono 46 przeglagdéw
obejmujgcych 2541 badanych. Nie zaobserwowano
wptywu suplementacji witaming D na skurczowe
i rozkurczowe cisnienie tetnicze [6]. Ludzie o czarnej
barwie skéry majg znacznie wyzsze wartosci nadcis-
nienia tetniczego w poréwnaniu do rasy kaukaskiej,
co moze by¢ zwigzane z wyzszg zawartoscig mela-
niny w skoérze, ktéra obniza produkcje witaminy D.
Niedawno opublikowane randomizowane badanie
wykazato zwigzek pomiedzy suplementacjg 1000,
2000 i 4000 j.m. witaminy D dziennie a ci$nieniem
tetniczym u osoéb czarnoskérych [45]. Po trzech
miesigcach odnotowano istotng redukcje cisnienia
skurczowego o 1,4 mm Hg dla kazdych dodatko-
wych suplementowanych 1000 j.m. witaminy D. Nie
odnotowano natomiast istotnego spadku wartosci
cis$nienia rozkurczowego. Inne badanie wykazato ze
suplementacja 2000 j.m. witaminy D moze zmniej-
szaé sztywno$é aorty [6]. W dotychczasowych ba-
daniach obserwowane zmiany cisnienia tetniczego
wskutek zmian poziomu witaminy D w surowicy nie
sg klinicznie istotne. Moze to wynika¢ z wyj$ciowych
zatozen przeprowadzonych badan, czasu trwania
badan, dawkowania witaminy D i wymaga dalszych
obserwac;ji.

Witamina D a niewydolnos¢ serca

Coraz wiecej doniesien wskazuje na to, ze witami-
na D moze mie¢ istotne znaczenie w patogenezie
niewydolnosci serca. Randomizowane badanie
REgulation of Coagulation in major Orthopedic
surgery reducing the Risk of DVT and PE (RECORD)
pokazato, ze uzupetnianie niedoboréow witaminy D
moze zabezpieczaé przez rozwojem niewydolnosci
serca u oso6b starszych [46].

Wiekszos$¢ pacjentdw z przewlektg niewydolno-
$cig serca ma niedobor witaminy D, spowodowany
zmniejszong ekspozycjg na stonce, problemami
z poruszaniem sig, czynnikami odzywczymi, ograni-
czonym wchfanianiem witaminy D spowodowanym
obrzekiem jelit, chorobami towarzyszgcymi, takimi
jak otytos$é czy niewydolnosé watroby lub nerek.
Brak witaminy D powoduje hipokalcemig i wtérna
nadczynno$é przytarczyc. U oséb z przewlekig nie-
wydolnoscig serca spowodowang kardiomiopatig
niedokrwienng lub rozstrzeniowg z towarzyszgcym
niedoborem witaminy D poziom PTH w surowicy
jest podwyzszony [10].

Na modelach zwierzecych wykazano, ze kalcytriol ma
kluczowa role w stymulacji dojrzewania i réznicowa-
nia kardiomiocytéw komér serc nowonarodzonych

szczurow. Myszy z zablokowanymi receptorami dla
witaminy D miaty zwiekszong aktywno$¢ metalopro-
teinaz macierzy zaangazowanych w przebudowe
mies$nia serca, uposledzong funkcje rozkurczowa
i skurczowg serca, jak réwniez rozwinety przerost
lewej komory serca. Z innych badanh wynika, ze wi-
tamina D zmniejsza wtéknienie mezenchymalnych
multipotencjalych komadrek poprzez wzrost ekspre-
sji i jgdrowej translokacji receptoréw witaminy D,
obnizenie ekspresji prozakrzepowych czynnikéw
(transformujgcy czynnik wzrostu B1 i inhibitor ak-
tywatora plazminogenu) i kilku izoform kolagenu
oraz zwiekszenie ekspresji czynnikdbw opdzniajgcych
wtdknienie [47]. Witamina D wydaje sie odgrywacé
wazng role kardioprotekcyjng u oséb po zawale
serca z efektem przeciwzapalnym, przeciwzakrze-
powym i przeciwapoptotycznym [48]. Obecnie nie
dysponujemy twardymi dowodami wskazujgcymi
na poprawe rokowania klinicznego w wyniku suple-
mentacji witaming D u pacjentéw z niewydolnoscig
serca, co wymaga rowniez dalszych badan.

Witamina D a migotanie przedsionkow

Witamina D moze odgrywaé role w patogenezie
migotania przedsionkéw. Proponowane mechanizmy
obejmujg posredni wptyw witaminy D na przedsion-
ki poprzez uktad renina-angiotensyna-aldosteron
i modyfikacje poziomu reaktywnych form tlenu,
ktére przyczyniajg sie do formowania stanu zapal-
nego i majg dziatanie proarytmiczne [49]. Badania
obserwacyjne wskazujg, ze czesto$é wystepowania
migotania przedsionkdéw jest wieksza w miesigcach
zimowych niz w letnich [50], co koreluje z sezono-
wym wahaniem poziomu witaminy D w surowicy.
Poziom witaminy D w surowicy korelowat ze $red-
nicg lewego przedsionka, stezeniem reaktywnego
biatka C, skurczowym ci$nieniem w tetnicy ptucnej
i byt silnie zwigzany z migotaniem przedsionkéw
u chinskich pacjentéw z niezastawkowym, migota-
niem przedsionkéw. Z kolei w badaniu Framingham
wykazano, ze nie ma powigzania pomiedzy pozio-
mem witaminy D i migotaniem przedsionkéw [51].

Podsumowanie

Istotny wptyw witaminy D na uktad krazenia jest
dobrze udokumentowany. Nie do konca jest jasne
kliniczne znaczenie jej niedoboru oraz wptyw su-
plementacji na przebieg schorzen uktadu krgzenia.
Liczne badania zaréwno te na modelach zwierzecych,
jak i te przeprowadzane na ludziach donoszg o co
najmniej kilku mechanizmach, za ktérych pomoca
witamina D moze wptywaé na uktad sercowo-naczy-
niowy i chroni¢ go przed rozwojem lub poprawiaé
rokowanie w przebiegu takich chorob, jak choroba
niedokrwienna serca, nadci$nienie tetnicze, miaz-
dzyca czy niewydolnos$¢ serca. Niestety, jak do tej
pory nie udato sig okresli¢ szczegétowych wskazan



co do suplementacji witaming D u oséb z chorobami
uktadu krazenia. Istnieje zatem istotna potrzeba pro-
wadzenia dalszych badan nad wptywem witaminy D
na ukfad krazenia, ktére pozwolityby sformufowac
wytyczne dotyczgce wskazan do profilaktycznej i te-
rapeutycznej suplementacji witaming D u pacjentéw
ze schorzeniami uktadu sercowo-naczyniowego.
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