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Abstract

The vitamin D concentration in obese prepubertal children before and after weight-reduction programme

An influence of the 3-months weight-reduction programme on vitamin D concentration in obese prepubertal children was evaluated. The programme
consisted of dietary and physical activity modifications and behaviour therapy including individual psychological care for the child and its fam-
ily. The recommended daily intake from low-energy diet was 1200—1400 kcal/day. Vitamin D intake was lower in obese children before and during
therapy in comparison to the controls and recommended intake. Hypovitaminosis D in obese children corresponded to decreased vitamin D intake
and was more prevalent during fall/winter than spring/summer. Analysis of diet and measurements of the serum vitamin D concentration in obese
children during weight-reduction therapy may be useful for monitoring of this vitamin status and for modifications of diet or supplementation. Further

longitudinal studies are necessary to study the relationship between obesity, weight loss and vitamin D in prepubertal children.
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Wirowatzenie

Badania ostatnich lat potwierdzily, ze witamina D
pelni istotng rol¢ nie tylko w metabolizmie kostnym
i rownowadze wapniowo-fosforanowej organizmu, lecz
takze wykazuje wielokierunkowe dziatanie plejotropo-
we (niekalcemiczne), ktore jest zwigzane z powszechnie
wystepujacym w komorkach receptorem VDR (vita-
min D receptor). W zalezno$ci od lokalizacji witamina D
bierze udziat w regulacji czynnosci wydzielniczej m.in.
trzustki, tarczycy, przysadki, nadnerczy lub moze wpty-
wac na proces roznicowania komorek, takich jak komor-
ki nowotworowe, krwiotworcze, epitelialne i inne [1].

Witamina D nalezy do czynnikéw antyproliferacyjnych
i wptywajacych na proces apoptozy [2].

Glownym zrédlem witaminy D jest ergokalcyferol
pochodzacy z pozywienia oraz cholekalcyferol pocho-
dzacy z pozywienia i wytwarzany w skorze w wyniku
dziatania promieniowania UV-B (290-315 nm) w pro-
cesie zaleznym od temperatury. Cholekalcyferol w orga-
nizmie ulega dwukrotnej hydroksylacji enzymatycznej.
W pierwszym etapie szlaku metabolicznego witamina D
w watrobie jest hydroksylowana w pozycji 25 do mato
aktywnego biologicznie metabolitu — 25-hydroksycho-
lekalcyferolu [25(OH)D;, kalcydiol], zwanego takze
25-hydroksywitaming Ds;. W drugim etapie jest on prze-
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ksztalcany w nerce przez 1-hydroksylaze w forme aktyw-
ng — 1,25-dihydroksycholekalcyferol [1,25(OH),Ds, kal-
cytriol]. Synteza 1,25(0OH),D; podlega $cistej regulacji
poprzez poziom samego metabolitu, podaz wapnia, a tak-
ze przez czynniki hormonalne, takie jak: parathormon,
prolaktyna, estradiol, testosteron, prostaglandyny [3].
Natomiast synteza 25(OH)D; nie jest $cisle kontrolowa-
na, a poziom tego metabolitu zalezy od syntezy skorne;j
i wzrasta proporcjonalnie do ilosci witaminy D przyjmo-
wanej z dieta, lekami lub suplementami. 25-hydroksy-
witamina D5 charakteryzuje si¢ stosunkowo dtugim bio-
logicznym okresem pottrwania w surowicy (20-30 dni)
i relatywnie wysokim stezeniem w warunkach fizjologii
W poroéwnaniu z innymi metabolitami witaminy D, dlate-
go tez 25(OH)D; uwazana jest za wskaznik zaopatrzenia
organizmu w t¢ witamin¢ [4]. Wedlug Holicka [5] jej
optymalne st¢zenie we krwi dzieci powinno wynosi¢ po-
wyzej 20 ng/ml (50 nmol/1)".

Niedobory witaminy D moga odgrywac¢ istotna rolg
w patogenezie wielu chorob przewlektych, w tym chordb
autoimmunologicznych, cukrzycy, choréb uktadu serco-
wo-naczyniowego, nadci$nienia, nowotworow, choréb
neurologicznych [6—-8]. Wykazano tez zwigzek pomig-
dzy niskim spozyciem witaminy D a wzrostem wskazni-
ka BMI (body mass index) [9]. We krwi dorostych osob
z otylo$cig stwierdzono nizszy poziom 25-hydroksywi-
taminy D; niZ u osob z prawidtowa masa ciata [10, 11].
Podobna tendencje zaobserwowano w wielu populacjach
dzieci i mtodziezy [12, 13]. Postuluje si¢ nawet, ze pra-
widlowy status witaminy D moze zapobiega¢ otyltosci
[14]. W krajach rozwini¢tych prawie 20% spoteczen-
stwa stanowig ludzie otyli, u ktoérych znacznie cze¢sciej
niz u szczuptych obserwuje si¢ nadcisnienie, cukrzycg,
choroby uktadu sercowo-naczyniowego, dyslipidemie
i niektore nowotwory [15]. Szczegoblnie niepokojacy jest
wzrost czestosci wystgpowania niezwigzanej z zaburze-
niami hormonalnymi otylosci prostej wsrod dzieci [16].
Jest to typ otylosci wynikajacy z nadmiernej podazy wy-
sokoenergetycznych pokarméw w stosunku do aktualne-
go zapotrzebowania energetycznego przy jednoczesnym
braku mechanizméw kompensacyjnych, czyli zmniejsza-
jacych metaboliczne skutki nieprawidtowych zachowan
zywieniowych. U znacznej czgsci otylych dzieci nadmiar
masy ciala utrzymuje si¢ takze w wieku dorostym, szcze-
golnie gdy pojawit si¢ we wezesnym dziecinstwie. Do tej
pory nie jest w petni poznana zalezno$¢ migdzy otyltoscia
a poziomem witaminy D we krwi oraz wptyw terapii od-
chudzajacej na status tej witaminy u pacjentéw otytych.
Wiadomo, Ze zmiana stylu zycia obejmujaca wprowa-
dzenie odpowiedniej diety i zwigkszenie aktywnosci fi-
zycznej moze skutecznie obniza¢ maseg ciata oraz norma-
lizowac stezenia niektorych parametrow biochemicznych
zaréwno u dorostych, jak i u dzieci. Celem pracy byto
zbadanie, jak 3-miesigczny program leczniczy wplywa
na poziom witaminy D u dzieci otytych w okresie przed-
pokwitaniowym.

Przedmiot analiz i metoda badai

Grupg badang stanowito 52 dzieci z otytoscia prosta
(z-score BMI > 2 SD) w wieku 4-10 lat skierowanych do
Poradni Gastroenterologicznej Instytutu Matki i Dziecka
w Warszawie. Z grupy badanej wytaczono dzieci z zabu-
rzeniami hormonalnymi, otyloscia jatrogenna, genetycznie
uwarunkowang oraz wczesniej leczonych z powodu otyto-
$ci. Grupe kontrolng stanowito 30 dzieci zdrowych z pra-
widlowa masg ciata (z-score BMI € <—-1+1 >) w wieku
odpowiadajacym grupie badanej. Badania uzyskaly akcep-
tacj¢ Komisji Bioetycznej przy Instytucie Matki i Dziecka.

Badania antropometryczne i oznaczenia witaminy D;
wykonano jednokrotnie w grupie kontrolnej i dwukrotnie
w grupie dzieci otylych przed zastosowaniem (I badanie)
i po zastosowaniu 3-miesi¢cznego programu lecznicze-
go (II badanie). Postgpowanie lecznicze w grupie dzieci
z otyto$cia prosta obejmowato wprowadzenie diety ubogo-
energetycznej (ok. 1200-1400 kcal) z elementami niskiego
indeksu glikemicznego réwnolegle ze zwigkszeniem ak-
tywnosci fizycznej, a takze oddziatywanie psychoterape-
utyczne w kierunku zwigkszenia motywacji do przestrze-
gania zaleconej diety [17, 18]. Dzieci otyle, jak i1 dzieci
z prawidtowa masa ciata nie otrzymywaty suplementacji
witaminy D. Sposob zywienia oceniono na podstawie
dzienniczkow zywieniowych dzieci prowadzonych przez
rodzicow w ciagu 12 tygodni. Do analizy zostaty wybrane
losowo jadlospisy z 3 kolejnych dni, w tym jednego $wia-
tecznego, na podstawie ktoérych oszacowano wielkos¢ por-
cji 1 czestos¢ spozywania positkow oraz ilos¢ produktow
w sredniej calodziennej racji pokarmowej (CRP). Analiz¢
sposobu zywienia wykonano rowniez w grupie kontrolne;.
Wartos$¢ odzywcza $rednich catodziennych racji pokarmo-
wych oraz podaz witaminy D obliczono z wykorzystaniem
zywieniowego programu komputerowego Dietetyk 2 (In-
stytut Zywnosci i Zywienia).

Na podstawie pomiaré6w wysokosci i masy ciala obli-
czono wskaznik wzglednej masy ciata BMI oraz z-score
BMI. Ponadto w grupie badanej i kontrolnej obliczono
masg tkanki ttuszczowej wedtug Slaughter i wsp. [19].

Do badan biochemicznych pobierano krew z zyty
tokciowej na czczo w godzinach porannych. W surowicy
uzyskanej po odwirowaniu krwi (1000 x g, 4°C, 10 mi-
nut) oznaczono st¢zenie witaminy Ds; z zastosowaniem
zestawu LIAISON 25-OHD firmy DiaSorin (USA).
Zmiennos¢ wewnatrz- i mi¢dzyoznaczeniowa metody
wynosita odpowiednio 3,4 i 6,4%.

Analize statystyczna uzyskanych wynikoéw prze-
prowadzono z zastosowaniem programu Statistica 8.0.
W grupie dzieci otylych wyrézniono 2 podgrupy w za-
leznos$ci od pory roku, w czasie ktdrej przeprowadzono
terapi¢ odchudzajaca: grupe W/L — terapia w okresie
wiosenno-letnim (marzec—wrzesien) i grup¢ J/Z — terapia
w okresie jesienno-zimowym (pazdziernik—luty). Sposob
zywienia oraz wyniki dotyczace pomiarow antropome-
trycznych i st¢zenia witaminy D; w obu grupach dzieci
otytych poréwnano z wynikami uzyskanymi w grupach
kontrolnych odpowiednio w okresie wiosenno-letnim
(kontrola W/L) oraz jesienno-zimowym (kontrola J/W).
Dane przedstawiono jako warto$ci srednie i odchylenie
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standardowe (x +SD). Zastosowano test t-Studenta dla
danych powigzanych (dzieci otyle przed terapia vs po te-
rapii) lub niepowiazanych (dzieci otyte vs kontrola) i za
poziom istotny statystycznie przyjeto warto$é p < 0,05.

™0 Rnaliza wynikow

Po 3-miesi¢gcznym leczeniu dzieci otytych uzyska-
no istotne statystycznie obnizenie wskaznika BMI oraz
masy tluszczowej o okoto 10% (p < 0,01) (Tabela I).
Jednakze parametry te byly nadal istotnie podwyzszone
zarowno w grupie W/L, jak i J/Z w poréwnaniu z odpo-
wiednimi warto§ciami kontrolnymi.

W trakcie terapii odchudzajacej warto$¢ energetyczna
diety oraz podaz thuszczoéw i weglowodandw byta istotnie
nizsza w grupie W/L i J/Z w poréwnaniu z warto§ciami
uzyskanymi przed jej rozpoczgciem i zgodna z zalece-
niami dla tej grupy wiekowej (Tabela II). Ponadto podaz
energii, ttuszczow i wegglowodanow byta rowniez nizsza
w poréwnaniu z odpowiednimi warto$ciami kontrolnymi.
Natomiast podaz biatka byta na podobnym poziomie.

Spozycie witaminy D w catej grupie dzieci otylych
przed terapia bylo istotnie nizsze o okoto 20% w po-
réwnaniu z cala grupa kontrolng (1,72 +0,83 pg/dzien
vs 2,17 1,0 pg/dzien; p < 0,05). W trakcie odchudzania
spozycie tej witaminy w stosunku do spozycia w grupie
kontrolnej byto nizsze o 35% (1,40 £0,51 pg/dzien vs

2,17 £1,0 pg/dzien; p < 0,001). Wedtug nowych zalecen
dzieci w wieku 4—10 lat powinny spozywac 15,0-25,0
pg witaminy D na dob¢ wraz z dieta i/lub suplementami
[20]. Podaz witaminy D w prezentowanej grupie kontrol-
nej byta kilkakrotnie nizsza niz zalecany poziom dla tej
grupy wickowej w Polsce. Jeszcze nizsza podaz stwier-
dzono w grupie dzieci otylych przed terapia. Obecne
zalecenia dotyczace spozycia witaminy D przez dzieci
z nadmierng masg ciata (BMI > 90. centyla) to 30—50 pg
witaminy/dobe [20]. Stad w trakcie terapii odchudzaja-
cej spozycie witaminy D w calej badanej grupie dzieci
otylych byto wielokrotnie nizsze niz spozycie zalecane
dla tej grupy pacjentow. Ponadto w grupie W/L podaz
witaminy D byla nizsza o okoto 20% (p < 0,05) w trakcie
3-miesigcznej terapii w porownaniu z podaza przed tera-
pia, jak i podaza w odpowiedniej grupie kontrolnej. Na-
tomiast w grupie J/Z podaz tej witaminy przed leczeniem
i w trakcie leczenia byta zblizona, lecz istotnie nizsza niz
w grupie dzieci z prawidlowa masg ciata (Tabela II).
Stezenie 25(OH)D; we krwi dzieci otytych przed
terapig bylo o 17% nizsze w pordwnaniu z warto§ciami
kontrolnymi (18,6 £9,3 ng/ml vs 22,5 £8,5 ng/ml; p <
0,05). Stezenie 25(OH)D; powyzej 20 ng/ml stwierdzono
u potowy dzieci w grupie kontrolnej i zaledwie u 25%
dzieci otylych. Po 3-miesigcznej terapii odchudzajace;j
wykazano wzrost stezenia witaminy D; u dzieci otytych
o okoto 20% (p < 0,05). Jednakze porownujgc pomia-

Grupa W/L Grupa J/Z
Kontrola W/L Kontrola J/Z
I badanie II badanie I badanie II badanie
N (K/M) 22 (12/10) 22 (12/10) 25 (14/11) 18 (9/9) 18 (9/9) 25 (13/12)
Wiek (lata) 8,4 +1,6 8,7+1,6 7,8 42,1 8,6 £0,9 8,9 £0,9 8,0 £1,6
BMI (kg/m?) 24,8 £33 22,1 £2,4%* 15,9 £1,7%* 25,4 4,1 23,9 £3,9% 16,3 £2,1%*
BMI z-score 3,35+1,29 2,34 £1,32% -0,29 £0,64** 3,51 +£1,48 2,89 £1,45* —0,06 £0,85**
Masa tkanki tluszczowej (%) 36,4£7,5 33,3 £6,8* 19,5 £6,3%* 36,5 £5,5 32,5 46,5* 20,7 £7,1%*
*p < 0,01 u dzieci w II badaniu w porownaniu z I badaniem.
**p < 0,0001 w grupie kontrolnej w porownaniu z I oraz II badaniem.
Tabela 1. Charakterystyka badanych grup dzieci.
Zrédlo: Opracowanie wlasne.
Grupa W/L Grupa J/Z
Kontrola W/L Kontrola J/Z
I badanie 11 badanie I badanie 11 badanie
Energia (kcal/dzien) 1778 £615 1296 +389" 1612 +485°* 1903 +642 1363 +481™ 1699 +414*
Biatko (g) 62,2 £20,9 53,6 £16,4 53,6 18,1 67,1 +£29,0 49,8 +£16,1" 58,5 +15,0
Thuszez (g) 66,6 +25,0 47,1 £14,8" 60,8 +19,4* 76,7+31,7 53,8 £18,6™ 64,5 +21,3
Weglowodany (g) 245,7 +89,4 177,0 £60,4" 225,6 £77,7* 249,2 +75,9 184,2 £79,5 | 234,7 +£62,4*
Witamina D (pg/dzien) 1,78 +£0,60 1,37 +0,50" 1,72 +£0,48* 1,64 +1,1 1,44 +0,54 2,56 +£1,20*#

*p < 0,05 u dzieci w Il badaniu w poréwnaniu z I badaniem.
**p < 0,01 u dzieci w Il badaniu w poréwnaniu z I badaniem.
#p < 0,05 w grupie kontrolnej w poréwnaniu z I badaniem.

¢ p < 0,05 w grupie kontrolnej w porownaniu z Il badaniem.
¢ p < 0,001 w grupie kontrolnej w porownaniu z Il badaniem.

Tabela I1. Udzial podstawowych skiadnikéw pokarmowych w sredniej racji pokarmowej (CRP) dzieci otylych przed i po 3-mie-

siecznej terapii oraz w grupie kontrolnej.

Zrodlo: Opracowanie wiasne.
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ry w okresie wiosenno-letnim oraz jesienno-zimowym,
stwierdzono réznice w poziomach witaminy D; zaréwno
przed leczeniem, jak i po leczeniu. Przed wprowadze-
niem terapii w grupie W/L stezenie witaminy D; we
krwi byto nizsze o okoto 25% (p < 0,05) w poréwnaniu
z odpowiednig grupa kontrolna (Rysunek 1). Jedynie
u 15% dzieci otylych stezenie 25(OH)D; we krwi bylo
powyzej 20 ng/ml. Po zastosowaniu 3-miesi¢cznego pro-
gramu w okresie wiosenno-letnim obserwowano wzrost
stezenia witaminy D u dzieci otylych o okoto 50% (p <
0,02), a okoto 60% grupy uzyskato wartos¢ tej witaminy
powyzej 20 ng/ml. Natomiast w grupie J/Z wykazano
nieznaczne obnizenie poziomu 25(OH)D; we krwi po
terapii w okresie jesienno-zimowym. Przed interwencja
u okoto 30% badanej grupy stgzenie witaminy Ds byto
powyzej 20 ng/ml, a po terapii juz tylko u okoto 10%
dzieci. Poziom tej witaminy byt istotnie nizszy o okoto
20% (p < 0,05) u dzieci po terapii w porownaniu z grupa
kontrolng badang w tym samym czasie (Rysunek 1).

*" Podsumowanie

Deficyt witaminy D jest powszechnym problemem
zdrowotnym wystepujacym w wielu krajach, obejmuja-
cym populacje nie tylko osob dorostych, ale tez dzieci
i mtodziezy [7, 13]. Szacuje si¢, ze dotyczy to okoto
1 miliarda ludzi, niezaleznie od strefy klimatycznej oraz
prowadzonej w wielu regionach fortyfikacji zywnosci.
Sa to zarowno populacje europejskie, w tym kraje Mo-
rza Srodziemnego, jak i populacje amerykanskie czy
azjatyckie [7, 21, 22]. Problem ten dotyczy réwniez
populacji polskiej, w tym dzieci i mtodziezy. Wyniki
wieloosrodkowych badan wskazuja, ze u dzieci w wieku
9-15 lat zaopatrzenie w witaming D nie jest pokrywane
w sposOb wystarczajacy z diety oraz ze dzieci nie za-
wsze otrzymuja prawidtowa suplementacj¢ witaminy D
[23]. Ponadto niedobory witaminy D wyst¢puja znacznie
czesciej u 0sob z otyloscig niz z prawidtowa masa ciata
[9]. W amerykanskiej populacji w przedziale wickowym
7-18 lat stwierdzono wystgpowanie zaleznosci pomi¢dzy

deficytem witaminy D; a wzrostem BMI [21]. Wedlug
Gilbert-Diamond i wsp. [24] poziom witaminy 25(OH)D;
w surowicy jest odwrotnie skorelowany z iloscig tkanki
thuszczowej u dzieci w wieku szkolnym. Torun i wsp. [7]
wykazali obnizony poziom witaminy D u okoto 60% ba-
danych nastolatkéw z otytoscig pochodzenia tureckiego
w wieku 12-14 lat. W przedstawionej pracy dotyczacej
polskich otytych dzieci u ponad 70% uzyskano stgzenie
witaminy D ponizej 20 ng/ml, co wskazuje na wystepo-
wanie istotnego niedoboru tej witaminy juz w okresie
przedpokwitaniowym.

Niski poziom witaminy D; u 0séb otylych moze by¢
spowodowany wieloma czynnikami, takimi jak zmniej-
szona ekspozycja na promieniowanie stoneczne na sku-
tek zmniejszonej aktywnosci fizycznej czy zwigkszona
depozycja witaminy D w tkance tluszczowej. Otytos$c
jest zaburzeniem homeostazy przemian energetycznych
ustroju, prowadzacym do zwigkszenia masy tkanki thusz-
czowej, a w konsekwencji do zwigkszenia masy ciata.
Jak wskazuja liczne badania, zwickszona ilo$¢ tkanki
tluszczowej przyczynia si¢ do sekwestracji rozpuszczal-
nej w thuszczach witaminy D i zmniejsza jej biodostgp-
no$¢ dla przemian w kierunku powstawania aktywnego
metabolitu witaminy D — 1,25(0OH),D; [25]. Wedlug
innych autoréw przyczyna niedoboréw witaminy D jest
zwigkszona synteza 1,25(OH),D; w nerkach, a nastgp-
nie zwrotne hamowanie syntezy 25(OH)D; w watrobie
i w rezultacie nizsze stezenie tego metabolitu we krwi
[26]. Jednakze inne badania wskazuja na wystgpowanie
zaburzen obu procesow hydroksylacji zarbwno w ner-
kach, jak i w watrobie, powodujace w konsekwencji
obnizenie poziomu 1,25(OH),D; u oséb otytych [27].
Wedhlug Tsuji i wsp. [28] niekorzystny status witami-
ny D; u otylych moze by¢ zwigzany z wystepowaniem
deficytu 1,25(0OH),D w powigzaniu z wysokimi steze-
niami leptyny. Autorzy ci wykazali, ze leptyna poprzez
FGF-23 (fibroblastyczny czynnik wzrostu) hamuje syn-
teze aktywnej formy witaminy D, obnizajac ekspresj¢
la-hydroksylazy cholekalcyfediolu, katalizujacej proces
hydroksylacji 25(OH)D w nerkach. W naszych wczes-

25(0H)D,
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Rysunek 1. Stezenie 25(OH)D; we krwi dziecka z otytosciq prostq przed (I badanie) i po 3 miesiqcach terapii odchudzajqcej
(Il badanie) w okresie wiosenno-letnim (W/L) oraz jesienno-zimowym (J/Z).

Zrodlo: Opracowanie wiasne.
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niejszych badaniach rowniez obserwowalismy kilkakrot-
nie wyzszy poziom leptyny u dzieci otylych w okresie
przedpokwitaniowym w poréwnaniu z dzie¢mi z prawid-
towa masa ciata w tym samym wieku [29]°. Dlatego nie
mozna wykluczy¢ niedoboru nie tylko 25(OH)D, ale tez
powiazanego z leptyna deficytu aktywnej formy witami-
ny D u tych pacjentow.

Dla utrzymania prawidtowego poziomu witaminy D
wazna jest rowniez jej podaz w diecie. Urozmaicona
dieta powinna zawiera¢ produkty bogate i wzbogacane
w witaming D, takie jak mleko i przetwory mleczne, ryby
(toso$, makrela, sardynka) oraz jaja (z6ttko)*. Jednakze
dane dotyczace spozycia witaminy D w réznych bada-
nych populacjach wskazujg na powszechnie wystepujacy
deficyt tej witaminy w stosunku do zalecanych norm
[18]. Te tendencje¢ potwierdzaja nasze wyniki uzyskane
u dzieci otytych i z prawidlowa masg ciata w okresie
przedpokwitaniowym. Dodatkowo wykazali§my nizsza
podaz witaminy D u dzieci otytych w trakcie terapii od-
chudzajacej w poroéwnaniu z podaza przed terapia.

W interwencji zywieniowej u badanych dzieci zale-
cono diete ubogoenergetyczna o obnizonej ilosci thuszczu
w calodziennej puli energetycznej (okoto 30%), w tym
kwasow tluszczowych nasyconych (do 10% energii po-
chodzacej z tluszczu), oraz obnizone spozycie cukrow
prostych i dwucukrow [17, 30]. W dietach dzieci przed
korektg zywienia przewazaty produkty z grupy migso
ijego przetwory, a takze produkty z grupy cukier i stody-
cze. W czasie interwencji zywieniowej zmniejszyto si¢
spozycie tych produktow, dodatkowo tluszczu, produk-
tow zbozowych, mlecznych i serow zottych, a zwigkszyt
si¢ udziat warzyw i owocow, mleka o obnizonej za-
warto$ci thuszczu oraz naturalnych napojow mlecznych
fermentowanych. Nizsze spozycie witaminy D w czasie
interwencji mozna wythumaczy¢ wzrostem spozycia mle-
ka i przetworéw mlecznych o nizszej zawartosci thuszczu
[31]. Nizsza podaz witaminy D podczas odchudzania
mogta mie¢ niekorzystny wptyw na poziom tej witaminy
we krwi dzieci otytych, szczego6lnie w okresie jesienno-
-zimowym.

Niewiele jest danych dotyczacych statusu witami-
ny D w trakcie terapii odchudzajacej. Reinehr i wsp.
[32] obserwowali istotnie nizsze warto$ci witaminy Ds
w grupie 133 dzieci otylych w wieku okoto 10-14 lat
w porownaniu z dzie¢mi z prawidlowa masg ciata. Na-
tomiast u 35 dzieci po roku terapii odchudzajacej auto-
rzy ci wykazali wraz ze spadkiem BMI wzrost poziomu
witaminy Ds przy niezmienionej jej podazy. Uzyskane
przez nas wyniki w catej grupie dzieci otytych po 3 mie-
sigcach terapii sg zbiezne z wynikami uzyskanymi przez
Reinehra i wsp. [32] u dzieci po roku leczenia. Jednakze
analizujagc wyniki uzyskane w okresie wiosenno-letnim
i jesienno-zimowym, obserwowali$my istotne réznice
w stezeniach witaminy D po terapii pomimo podobnego
w obu grupach spozycia tej witaminy w trakcie leczenia.
Tylko w grupie dzieci poddanych terapii w okresie wio-
senno-letnim stwierdziliémy wzrost poziomu witaminy
D;. Natomiast w grupie leczonej w okresie jesienno-zi-
mowym warto$¢ tej witaminy byta obnizona w stosunku
do grupy kontrolne;.

Wyniki prezentowanej pracy wskazuja, ze dzieci
otyle w okresie przedpokwitaniowym poddane terapii
odchudzajacej w okresie jesienno-zimowym maja zwigk-
szone ryzyko deficytu witaminy D na skutek kumulacji
czynnikow obnizajacych jej poziom: mniejszej podazy
witaminy D w diecie oraz braku syntezy skornej jesienia
i zimg. W okresie wiosenno-letnim zmniejszona podaz
witaminy D moze by¢ rekompensowana zwigkszona syn-
tezg skorng tej witaminy.

Z danych literaturowych wiadomo, ze 90% obecnej
w organizmie witaminy D ma pochodzenie endogenne,
a jej poziom w osoczu zalezy od tego, jak sprawnie za-
chodzi synteza w skdorze pod wptywem promieniowania
stonecznego [33]. Wedlug jednych autoréw polozenie
geograficzne Polski praktycznie wyklucza mozliwo$¢
efektywnej fotosyntezy witaminy D nawet w miesigcach
letnich, dlatego nalezy rozwazy¢ caloroczng suplemen-
tacje witaming D [34]. Inni autorzy sugeruja, ze w na-
szej szerokosci geograficznej synteza skorna zachodzi
od kwietnia do wrzesnia, przy zapewnieniu minimum
15-minutowej ekspozycji na stonce 18% powierzchni
ciata w godzinach 10-15, bez stosowania filtrow ochron-
nych [5]. Stosowanie kreméw z filtrami przeciwstonecz-
nymi moze redukowaé¢ wydajno$¢é syntezy skérnej pod
wplywem promieniowania UV-B nawet o0 90% [35]. Do-
datkowo synteza skorna jest zawsze uposledzona, kiedy
niebo jest zachmurzone badz atmosfera zanieczyszczo-
na. Natomiast od pazdziernika do marca synteza skoérna
witaminy Ds praktycznie nie zachodzi [36]. Wortsman
i wsp. [25] podaja, ze wzrost stezenia 25(0OH)D; na sku-
tek ekspozycji na promieniowanie stoneczne jest o okoto
60% mniejszy u otytych niz u 0séb z prawidlowa masg
ciata. Konieczna jest tu jednak edukacja zarowno osoéb
otytych, jak i bedacych w normie wagowej, dotyczaca
bezpiecznej ekspozycji na promieniowanie stoneczne,
gdyz promieniowanie UV-B (290-315 nm) niezbg¢dne
do endogennej syntezy witaminy D; indukuje réwniez
przy nadmiernej ekspozycji nowotwory skory w wyniku
uszkodzenia DNA. Jednakze regularna, ale bezpieczna
ekspozycja na promieniowanie sloneczne jest zalecana
jako jeden z elementow wspomagajacych terapi¢ odchu-
dzajaca nie tylko u dorostych, ale i u dzieci.

Niewiele jeszcze wiadomo na temat zalezno$ci mig-
dzy niedoborem witaminy D; w dziecinstwie i wieku
mlodzienczym a ryzykiem wystgpowania chronicznych
choréb w wieku dojrzatym [37]. Holick [38] sugeruje
wystgpowanie podwyzszonego ryzyka zachorowania
na choroby autoimmunologiczne u 0s6b, ktore spedzity
dziecinstwo w obszarze powyzej 35° szeroko$ci geogra-
ficznej. Obserwowana jest tez zwigkszona czgstos¢ de-
presji i schizofrenii jako skutek niedoboréw witaminy D
w okresie plodowym i wczesnym dziecinstwie [39].
Ponadto deficyt tej witaminy jest istotny w patogenezie
zaburzen mineralizacji ko§¢ca, co moze si¢ objawiad
malg szczytowa masa kostng i predyspozycja do rozwoju
osteopenii i osteoporozy w wieku dorostym [40].

Wortsman i wsp. [25] dowodza, ze doustne poda-
wanie witaminy D; normalizuje jej poziom we krwi
0sOb otylych, przy czym wymaga to stosowania wiek-
szych dawek niz w przypadku pacjentow z prawidtowa
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masg ciata. Dlatego z uwagi na faz¢ rozwojowa dzieci
w okresie przedpokwitaniowym oraz biorac pod uwage
wielokierunkowe dzialanie witaminy D w organizmie
wazne jest zarOwno monitorowanie ste¢zenia we krwi, jak
i kontrolowanie oraz korygowanie w trakcie terapii od-
chudzajacej podazy witaminy D w diecie dzieci otytych
z uwzglednieniem odpowiedniej suplementacji catorocz-
nej lub przynajmniej w okresie jesienno-zimowym.

Przynisy

I Migdzynarodowy Zespot Ekspertow opracowal wytycz-
ne suplementacji witaming D dla wszystkich grup wiekowych
populacji Europy Srodkowej. Okreslono kryteria diagnostycz-
ne charakteryzujace stan zaopatrzenia organizmu w witaming:
deficyt witaminy D, gdy stezenie 25(OH)D < 20 ng/ml, subop-
tymalne stgzenie 25(OH)D 20-30 ng/ml, docelowe stezenie
25(0OH)D 30-50 ng/ml (,,Endokrynologia Polska” 2013; 64, 4:
319-327).

2 W badaniach obejmujacych grupe 100 dzieci otyltych
w okresie przedpokwitaniowym stwierdzono okoto 10-krotnie
wyzszy poziom leptyny w poréwnaniu z warto$ciami uzyska-
nymi w grupie dzieci z prawidlowa masa ciata. W rezultacie
3-miesigcznej terapii odchudzajacej uzyskano istotne obnizenie
wskaznika BMI oraz poziomu leptyny, lecz oba parametry byty
nadal wyzsze w por6wnaniu z warto$ciami kontrolnymi.

3 Zrédta witaminy D w wybranych polskich produktach:
wegorz $wiezy — 1200 1U/100 g, tosos swiezy — 600—-1000
1U/100 g, $ledz w oleju — 800 IU/100 g, toso$ pieczony — 100—
250 IU/100 g, ryby z puszki (makrela, sardynka) — 250-300
TU/100 g, zottko jaja — 20-50 TU/zottko, ser zotty — 7-28 TU/100
g, mleko krowie — 0,4—1,2 IU/100 ml (,,Endokrynologia Polska”
2013; 64, 4: 319-327).
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