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Wptyw witaminy D na zdrowie reprodukcyjne kobiet
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Klasyczny mechanizm aktywnosci biologicznej witaminy D
dotyczy jej udziatu w regulacji gospodarki wapniowo-fosfo-
ranowej. Homeostaza w stezeniach tych pierwiastkow jest
gwarantem niezakioconego funkcjonowania uktadu nerwowe-
go oraz prawidlowej gestosci macierzy mineralnej kosci.
Wyniki licznych badan potwierdzity, ze witamina D wplywa
na przebieg proceséw rozrodczych u obojga plci. Swiadczy
o tym miedzy innymi fakt, ze liczebnos¢ cigz, réwniez po IVF,
jest scisle zalezna od pory roku. Podobnie, w krajach potozo-
nych na wyzszych szerokosciach geograficznych obserwowa-
ne sa nizsze parametry owulacji oraz wyzsza incydencja en-
dometriozy. Stezenie kalcytriolu wplywa takze na przebieg
kliniczny zespotu policystycznych jajnikow oraz rozwdj choréb
w cigzy tj. cukrzycy ciezarnych czy stanu przedrzucawkowe-
go .Odpowiedni poziom witaminy D wplywa réwniez na
regulacje pracy uktadu rozrodczego: regularnosé miesigczek
oraz fatwos¢ dojrzewania komérek jajowych. Poprzez wzmoc-
nienie dziatania gonadotropiny, hormonu regulujacego pra-
ce jajnikéw, witamina D3 bezposrednio wplywa sie na zwigk-
szenie ptodnosci.
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WPROWADZENIE

Witamina D stala si¢ niewatpliwie ,,najmod-
niejszg” witaming ostatniej dekady. Czy stusz-
nie? Jej dzialanie, a takze skutki niedoboru
budzg coraz wigksze zainteresowanie badaczy.
Wicle badan sugeruje wplyw deficytu na stan
kosci, ale réwniez moze stanowié istotny czyn-
nik w rozwoju choréb zakaznych, autoimmuno-
logicznych ukladu krazenia, neurologicznych,
psychicznych, a takze nowotworéw. Pojawia si¢
coraz wigcej doniesien o znaczacym wplywie
witaminy D na zdrowie reprodukcyjne kobiet
jak i mezczyzn.

Witamina D to grupa zwigzkéw organicznych,
ktorej prekursorami sg wystepujacy u zwierzat
cholekalcyferol (witamina D3) oraz u roélin
i grzybow ergokalcyferol (witamina D2). Pro-
witamina D3 (7-dehydrocholesterol) jest obec-
na w keratynocytach naskérka oraz fibrobla-
stach skory wlasciwej [1]. Pod wplywem pro-
mieniowania ultrafioletowego B (UVB), prowi-
tamina D3 ulega fotochemicznym reakcjom,
ktérych produktem jest cholekalcyferol [2].
Ustalono, ze intensywno$¢ tego procesu uzalez-
niona jest od szerokosci geograficznej, czasu
i stopnia ekspozycji na promieniowanie, pory
dnia i roku, eksponowanych czeéci ciata, rasy
i karnacji oraz poziomu zanieczyszczefi w po-
wietrzu i stopnia zachmurzenia [3,4]. Istotne s3
réwniez parametry antropometryczne takie jak
masa ciala czy ilo§¢ tkanki tluszczowej. Produ-
kowana w tkance tluszczowej leptyna moze
prowadzié do zmniejszenia intensywnosci trans-
formacji witaminy D do jej aktywnych biolo-
gicznie metabolitdw [5,6].

Aktywnoé¢ biologiczna witaminy D rozpo-
czyna si¢ wraz z jej podwdjng hydroksylacja
w watrobie oraz nerkach. Cholekalcyferol oraz
ergoklacyferol sa transportowane do watroby,
gdzie zachodzi pierwsza reakcja przylgczania
grup hydroksylowych prowadzaca do powsta-
nia 25-hydroksykalcyferolu (25(OH)D3, kalcy-
diolu). Katalizatorem procesu jest 25-hydroksy-
laza zalezna od cytochromu P450 (CYP27A1).
Intensywno$¢ reakcji uzalezniona jest takze od
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podazy witaminy D wraz z dietg i terapeutyka-
mi, stanowigc jednoczesnie biochemiczny marker
zapotrzebowania na witaming D. Aktywnos¢
biologiczna powstatego kalcydiolu jest nadal
niewielka, tj. okoto 1,5 razy wyzsza od cholekal-
cyferolu [7-9]. Finalna aktywnos¢ nadawana jest
w przebiegu hydroksylacji nerkowej stymulowa-
nej przez stezenie wapnia i fosforanow, a tym
samym parathormonu oraz CYP27B1 [10]. Re-
akcja hamowana jest zwrotnie przez produkty
hydroksylacji. Taki produkt 1c,25 dihydroksy-
cholekalcyferol, (10,25(0OH)2D3, kalcytriol)
wykazuje aktywnosé biologiczng blisko 1000 razy
wyisza od kalcydiolu, z krotkim 4-6. godzinnym
okresem poltrwania [11-14].

Aktywnoéé biologiczna kalcytriolu wynika
bezposrednio ze wspoldzialania zwiazku z ja-
drowymi receptorami witaminy D (vitamin D
receptor, VDR) oraz kwasu retinowego (retino-
id X receptor, RXR). Witamina D w mechani-
zmie receptorowym reguluje réwniez ekspresje
licznych (ponad 200) genéw, ktérych produk-
ty odpowiedzialne sa gloéwnie za regulacje ste-
zenia wapnia i fosforu. Nalezg tu osteoponty-
na, biatka wigzace waph, jak kalbindyna czy
receptor waniloidowy stanowigcy kanal usuwa-
jacy ten pierwiastek z komorki, biatko zwigza-
ne z receptorem lipoproteiny 5 promujace oste-
oblastogeneze i ligand aktywatora receptora
jadrowego czynnika x B wplywajacy dodatnio
na resorpcje kostng w drodze osteoklastogene-
zy [15]. Dodatkowo, proces la-hydroksylacji
zachodzi nie tylko w nerkach, ale i makrofa-
gach, keratynocytach, lozysku, przytarczycach,
migénidwee naczyn czy komérkach nowotwo-
rowych. Jednoczes$nie receptory witaminy D
rozmieszczone s3 poza tkankami docelowymi.
Sprawia to, ze witamina D wplywa na rozlicz-
ne procesy fizjologiczne w organizmie czlowic-
ka [2,11,13,14,16-19]. Udowodniono, ze kal-
cytriol jest mediatorem proceséw proliferacji
komérek i modulacji odpowiedzi immunolo-
gicznej [20]. Wyniki licznych badan potwierdzi-
ty, ze niedobér witaminy D, szczegdlnie czgsto
spotykany u 0s6b zamieszkujacych tereny poto-
zone dalej od réwnika, zwigzany jest z wigkszg
incydencjg choréb autoimmunologicznych,
nowotworowych i sercowo-naczyniowych [21-
23]

Stezenie 25(OH)D w surowicy powinno
wynosié¢ 30-40 ng/ml i jest to poziom optymal-
ny, stezenia ponizej 20 ng/ml o niedoborze,
natomiast stgzenie ponizej 10 ng/ml §wiadcza
o znacznym deficycie witaminy D [24].

WIELOKIERUNKOWE DZIALANIE
WITAMINY D

Klasyczny mechanizm aktywnoéci biologicznej
witaminy D dotyczy jej udzialu w regulacji
gospodarki wapniowo-fosforanowej. Home-
ostaza w stezeniach tych pierwiastkow jest
gwarantem niezakldconego funkcjonowania
uktadu nerwowego oraz prawidiowej gestosci
macierzy mineralnej kosci. Witamina D jest
niezbedna do wchtaniania wapnia w jelicie oraz
stymulacji funkcji ostcoklastow. Wplywa row-
niez mobilizujagco na wapn w kosciach, gdy
podaz pierwiastka z dietg jest niewystarczajaca.
Jednoczednie oddziatuje dodatnio na wchiania-
nie zwrotne jondéw wapnia w nerkach, mobili-
zacjc wapnia z kosci 1 syntez¢ kalcytriolu, za$
negatywnie na resorpcje fosforanéw [12,25-29].

Witamina D wplywa na procesy proliferacji
oraz rdznicowania komérek odpornosciowych
oraz funkcj¢ srodblonka [30]. Receptory VDR
obecne s3 na aktywowanych limfocytach T i B,
neutrofilach, makrofagach i komérkach dendry-
tycznych [11]. Ekspresj¢ genu cytochromu
p450, CYP27B1, potwierdzono na monocytach
oraz makrofagach [20]. Udowodniono tez, ze
aktywnoé¢ kodowanego przez niego enzymu
jest niezalezna od wapnia, ale od bodica wyzwa-
lajacego odpowiedZ zapalng [31].

W badaniach in vitro ustalono, ze witamina
D hamuje produkcj¢ cytokin Th1, natomiast
promuje syntez¢ cytokin typu Th2. Dodatkowo
kalcytriol ogranicza ekspresje genu kodujacego
interleuking 17, produkowang prze te komor-
ki. Jak podaje Hewison [32] witamina D wply-
wa w sposdb bezposredni na limfocyty B, od-
dzialujgc hamujaco na komérki plazmatyczne,
przelaczanie klas immunoglobulin oraz réznico-
wanie w komoérki pamigci. Z drugiej strony
istnicje dodatnia zalezno$¢ pomiedzy st¢zeniem
witaminy D, a liczbg i aktywnoécia limfocytow
TREG, ograniczajgcych nadmierng odpowiedz
zapalna u pacjentéw z chorobami nerek i cho-
rych na stwardnienie rozsiane [32]. Hipowita-
minoza D wigzana jest tez z ryzykiem rozwoju
innych choréb autoimmunologicznych, tj. cu-
krzycy typu 1, reumatoidalnego zapalenia sta-
wow, czy pierwotnego stwardniajacego zapale-
nia drég zétciowych [33]. W literaturze tema-
tu istnieja réwniez prace potwierdzajace udzial
witaminy D w ksztaltowaniu odpornosci typu
wrodzonego, gtéwnie poprzez wplyw na recep-
tory narzedziowe (foll-like receptors, TLR).
Udowodniono, ze witamina D stymuluje TLR2
monocytéw prowadzac do wydzielania interleu-
kiny 15, indukcji CYP27B1, ekspresji recepto-
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réw witaminy D i transkrypeji genu LL37 ko-
dujacego przeciwbakteryjne biatko [34].

UKEAD ROZRODCZY ZENSKI

W latach 80. ubieglego stulecia zauwazono, ze
niedobér witaminy D u samic zmniejsza ich
plodnoséé i ogranicza pozadane zachowania
godowe [35]. Réwniez u kobiet narazonych na
hipowitaminoz¢ D dzietnos¢ jest nizsza, a ryzy-
ko zaburzef jajeczkowania oraz endometriozy
wysokie [36]. Receptory dla witaminy D wyka-
zuja obecno$é w tkankach budujacych zeniskie
struktury reprodukcyjne. Potwierdzono, ze
VDR obecne s3 w jajnikach (komérki ziarniste
wzgbrka jajonosnego), endometrium oraz ko-
mérkach nablonka jajowodéw, a ekspresja ich
wzrasta w okresie cigzy [37-40]. Potwierdzono
takze, ze receptory VDR obecne sg w przysad-
ce mézgowej [30]. U myszy pozbawionych genu
VDR zaobserwowano hypogonadyzm hipergo-
nadotropowy, zaburzenia jajeczkowania oraz
niedorozwéj macicy [38]. Podobne obserwacje
pochodza z badaf na modelach zwierzecych
CYP27B1 /- [41]. W obu przypadkach zmiany
byly czgéciowo odwracalne, po wdrozeniu die-
ty zabezpieczajacej stezenia jondw wapnia oraz
fosforu, gwarantujac tym samym przywrdcenie
sprawnoéci dziatania osi podwzgdrze-przysad-
ka-jajniki. Wojtusik i Johnson [42] podaja, ze
kalcyferol stymuluje jajnikowe procesy tworze-
nia hormonéw steroidowych - progesteronu,
estradiolu oraz estronu. Podobnie, jak w ukla-
dzie rozrodczym meskim ma to zwiazek z wply-
wem witaminy D na aktywno$¢ aromatazy
i wewnatrzkomérkowe st¢zenie jonéw wapnia
[43]. Réwnolegle, wyniki badan eksperymental-
nych udowodnily, ze witamina D w mechani-
zmie receptorowym indukuje transkrypcje sul-
fotransferazy dehydroepiandrosteronu (DHE-
AS), enzymu uczestniczgcego W Ssprz¢ganiu
endogennych hydroksysteroidow z kwasem siar-
kowym czego efektem jest powstanie DHEAS
[44].

W warunkach in vitro, w kulturach tkanko-
wych syncytiotrofoblastu, udowodniono aktyw-
noéé zaréwno VDR, jak i CYP27B1 [45]. Wy-
kazano, ze 1,25(0H)2D3 wykazujac wiasciwo-
éci immunosupresyjne wspdluczestniczy w two-
rzeniu i utrzymywaniu jednostki plodowo-tozy-
skowej. Witamina D reguluje ekspresj¢ genu
HOXA10, ktérego produkt jest krytyczny dla
rozwoju macicy i endometrium, a dalej proce-
sow implantacyjnych [46]. Zauwazono réwniez,
ze w okresie ciazy dominuje regulacyjny wita-
miny D na syntez¢ laktogenu w lozysku, pro-

dukcje i uwalnianie ludzkiej gonadotropiny
kosméwkowej, transport jonéw wapnia w fozy-
sku oraz. decydualizacje endometrium [47].
W badaniach przeprowadzonych w grupie ko-
biet poddanych IVF udowodniono, ze podczas
stymulacji owulacji, stezenie kalcytriolu w suro-
wicy koreluje silnie dodatnio ze stgzeniem es-
tradiolu [48). Podobnie stezenie witaminy D
w plynie pecherzykowym, zwlaszcza niskie oraz
umiarkowane (odpowiednio 20 oraz 21-30 ng/
ml) moze byé markerem sukcesu IVFE.

IMPLIKACJE KLINICZNE ZABU-
RZEN METABOLIZMU WITAMINY
D W ZENSKIM UKtADZIE ROZ-
RODCZYM

Witamina D wykazuje plejotropowe dzialanie
w organizmie czlowieka. Bezsprzeczny jest row-
niez jej wplyw na funkcje ukfadu plciowego.
Wyniki licznych badan udowodnily, ze zaburze-
nia metabolizmu kalcytriolu s3 zaangazowane
w etiopatogenez¢ oraz przebieg kliniczny cho-
r6b ginekologicznych i potozniczych [49].

ENDOMETRIOZA

Endometrioza jest jednym z gtéwnych schorzen
endokrynologicznych dotykajacych do 10%
kobiet w wieku reprodukcyjnym. Uwaza sig, ze
w chorobie istotng role odgrywa czynnik zapal-
ny [36]. Istotnie, do czynnikéw etiopatogene-
tycznych schorzenia naleza dysfunkcje ukladu
odporno$ciowego zwigzane z defektem w roz-
poznawaniu i eliminacji fragmentéw endome-
trium znajdujacego si¢ poza jamg otrzewnowa
[50]. Literatura podaje, ze witamina D moze
wykazywaé dzialanie przeciwzapalne bedac
mediatorem proceséw odpornosciowych z udzia-
fem transkrypcyjnego czynnika jadrowego B
(nuclear factor - 22) czy kinaz aktywowanych
mitogenami (mitogen-activated protein kinase,
MAPK) i tym samym hamowaé produkcje cyto-
kin prozapalnych. W aktywowanych limfocytach
CD4+ i CD8+, makrofagach oraz komérkach
dendrytycznych dochodzi do uczynnienia VDR
oraz hydroksylaz aktywujacych i metabolizujg-
cych witaming D [51]. Dodatkowo, jak przedsta-
wiono wczeéniej, receptory witaminy D oraz 14-
hydroksylaza produkowane sa w komérkach
endometrium [3,41,52]. Inni badacze uwazaja, ze
nieprawidlowe stezenie witaminy D u kobiet
z endometriozg oddziatuje negatywnie na mety-
lacje genomu i represj¢ transkrypcji [53].
Grupa badawcza Agic et al. [38] przedstawi-
la, ze u kobiet z endometrioza dochodzi do

75
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wzmozonej wzgledem zdrowych kobiet aktyw-
nosci VDR oraz hydroksylazy witaminy D
w endometrium, choé iloéci produkowanych
bialek nie réznity si¢ istotnie na poziomie ko-
mérkowym. Somigliana et al. [54] przeprowa-
dzili badanie w grupie 87. pacjentek z endome-
triozg i 53. zdrowych kobiet stwierdzajac, ze
wysokie stegzenie witaminy D obniza istotnie
ryzyko rozwoju choroby. Poza tym, ustalono, ze
stezenie 25(OH)D jest tym wyzsze, im bardziej
zaawansowany proces chorobowy. Vigano et al.
[52] ustalili, ze aktywno$é VDR i 1-o hydrok-
sylazy ma miejsce zarowno w orto- i ektotopo-
wym endometrium, a ilos¢ mRNA dla enzymu
hydroksylujacego jest istotnie wyzsza u pacjen-
tek z endometriozg. Harris et al. [55] doniesli,
ze stezenie witaminy D w surowicy powyzej
najwyzszego kwintyla wigze si¢ z 24% mniejsza
szansg na rozwdj endometriozy w pordéwnaniu
do kobiet, u ktérych stezenie witaminy D znaj-
dowato sie w najnizszym kwintylu. Faserl et al.
[56] okredlili, ze iloéé biatka wigzacego witami-
ne D (vitamin D binding protein, VDBP) byta
okolo 3. krotnie wyzsza u chorych kobiet w po-
réwnaniu do zdrowych ochotniczek. Borkow-
ski et al. [57] ocenili, ze stezenie catkowite
VDBP w surowicy i plynie otrzewnowym nie
réznilo sig istotnie u kobiet chorych i zdrowych,
jednak stezenie biatka w surowicy krwi bylo
wyzsze u kobiet z bardziej zaawansowanymi
postaciami endometriozy. Ferrero et al. [58]
ustalili, ze stezenic izoformy E biatka jest wy-
7sze w plynie otrzewnowym kobiet z nieleczong
endometriozg w poréwnaniu do zdrowych
os6b. Naukowcy ustalili tez, ze aktywno$é
VDBP jest niezalezna od stopnia zaawansowa-
nia choroby i etapu cyklu menstruacyjnego.
Istnieja réwniez badania obrazujagce wplyw
zmian w genach kodujacych biatka szlakéw
sygnalizacyjnych witaminy D na wystgpowanie
endometriozy. Vilarino et al. [59] do badan zre-
krutowali 132. kobiety z nieplodnoscig w prze-
biegu endometriozy, 62. pacjentki z bezplodno-
écig idiopatyczna i 132. zdrowe kobiety. Celem
badan byla ocena czgstoéci wystgpowania poli-
morfizmu Fok1 genu VDR. Badacze nie zauwa-
zyli istotnych zmian w rozpowszechnieniu tej
zmiany. W przytoczonym juz badaniu Faser] et
al. [56] udowodniono, ze polimorfizm GC*2
genu VDBP czeéciej wystgpowal u pacjentek
z endometrioza. Wynikaé to moze z faktu, ze
u nosicieli tej zmiany zaobserwowano niedosta-
teczng aktywno$éé funkcji zernych makrofagdw.
Szczepanska et al. [60] oceniali czgstos¢ wyste-
powania nastepujacych polimorfizméw u pa-
cjentek z endometrioza: VDBG rs1155563,

rs2298849 i rs7041; RXRA rs10881578,
rs10776909 irs749759; VDR Bsml rs1544410
i Fokl rs2228570. Badacze nie zauwazyli istot-
nych zwigzkéw nosicielstwa tych zmian z endo-
metrioza, jednak okreélili, ze haplotyp A T po-
limorfizméw VDR rs1544410 and rs222857
byl zwiazany z ponad 1.6. krotnie wigkszym
prawdopodobiciistwem rozwoju nieptodnosci
w przebiegn omawianego schorzenia.

ZESPOL POLICYSTYCZNYCH JAJNIKOW

Wyniki licznych badai naukowych sugeruja, ze
w etiopatogeneze oraz przebieg kliniczny PCOS
moze byé zaangazowana witamin D. O ile
w badaniu Chavarro et al. [61] przeprowadzo-
nym w grupie 18555 zameznych kobiet w okre-
sie okolomenopauzalnym, ktére staraly sie
o cigze lub byly w niej w ostatnich 8. latach po-
przedzajacych badanie ustalono, ze egzogenna
podaz witaminy D nie jest zwigzana z nieplod-
noécig w przebiegu zaburzei owulacii, tak lite-
ratura fachowa podaje szereg przykladow wia-
zacych witamine D z determinantg metaboliczng
PCOS. Witamina D jest zaangazowana w auto-
krynng sekrecj¢ insuliny stad odgrywa rolg
w patogenezie zaburzefi metabolicznych. Obser-
wacje te dotycza zar6wno kobiet bez schorzen
ginekologicznych, jak i pacjentek z PCOS. Kon-
tynuujac, istniejg badania potwierdzajace ko-
rzystny wplyw witaminy D na ekspresje recep-
toréw insulinowych, a tym samym intensyfika-
cj¢ odpowiedzi insulinowej [62]. W badaniu
Wehr et al. [63] zauwazono, ze egzogenna
podaz witaminy D3 w dawce 50.000 IU/tydzief
przez 24 tygodnie poprawila parametry gospo-
darki weglowodanowej i przebieg cyklu mie-
sigcznego.

MIESNIAKI MACICY

Kobiety ktore maja poziom witaminy D w nor-
mie s3 mniej narazone na rozwdj migéniakow.
Badania na zwierz¢tach wykazaly, ze witamina
D3 wplywa na zmniejszenie rozmiaréw migénia-
kéw macicy, co nastepuje poprzez zmniejszenie
ckspresji MMP [64, 65].

CUKRZYCA CIAZOWA

Jak wczesniej podano, witamina D odgrywa rol¢
w patogenezie cukrzycy typu IL 1,25(0OH)2D
indukuje sekrecje insuliny i wpltywa na obnize-
nie stopnia insulinoopornosci [66]. Maghbooli
et al. [67] przeprowadzajac badania na 741.
cigzarnych zaobserwowali, ze krytycznie niskie
stezenie witaminy D (<5ng/ml) wystepowaly
u kobiet z GDM. Zesp6t wykazal istnienie sil-
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nej ujemnej korelacji pomigdzy stgzeniem wita-
miny D w surowicy a indeksem HOMA. Roéw-
niez Zhang et al. [68] zaobserwowali niedobér
witaminy D u 1/3 badanych pacjentek z GDM.
Okreslili takze, ze spadek stezenia 25(OH)D
w surowicy o kazde Sng/ml podnosi ryzyko roz-
woju GDM o blisko 30%. Zuhur et al. [68]
potwierdzili, ze deficyty witaminy D sg istotnie
zwigzane z patogenezg GDM bez wzgledu na
wiek matki, rase, obcigzony wywiad kliniczny
w kierunku cukrzycy i wskaznik masy ciala
sprzed ciagzy

STAN PRZEDRZUCAWKOWY

Stan przedrzucawkowy (preeclampsia, PE) jest
wielonarzgdowg chorobg manifestujacg si¢ po
20. tygodniu cigzy nadci$nieniem t¢tniczym
oraz biatkomoczem. PE dotyka okolo 7% cig-
zarnych na $wiecie [69]. Niedobér witaminy D
jest czestym zjawiskiem u pacjentek z pre-
eklampsja. Deficyty u chorych potwierdzono
zardbwno w okresie koncepcyjnym, jak i w cia-
zy, przy czym rzadziej w miesiacach stonecz-
nych. Ustalono, ze stezenie witaminy D nizsze
od 20ng/ml podnosi ryzyko rozwoju stanu
przedrzucawkowego dwukrotnie. W II polowie
cigzy istnieje ponadto liniowa zalezno$¢ pomig-
dzy wystapieniem choroby a stg¢zeniem witami-
ny D. Wedlug Bodnar et al. [70] niskie stgze-
nie 25(OH)D przed 22. tygodniem cigzy jest

wyraznym czynnikiem ryzyka rozwoju PE.
Wedlug Zehndera et al. [71] intensywna ekspre-
sja VDR oraz 14-hydroksylazy w lozysku zacho-
dzi zwlaszcza w I oraz II trymestrze ciazy, stad
hipowitaminoza D moze odgrywaé role w etio-
patogenezie stanu przedrzucawkowego o weze-
snym poczatku. Egzogenna podaz witaminy D
wplywa korzystnie na ryzyko rozwoju PE.
Zauwazono, ze interwencja u kobiet na diecie
zabezpieczajgca rezerwy witaminy D obnizyta
ryzyko rozwoju stanu rzucawkowego o ponad
30%. U kobiet cigzarnych w Norwegii suple-
mentowanych witaming D w dawce 400-6001U/
d ryzyko zmalalo o 27% [72].

PODSUMOWANIE

Obecne prace nad znaczeniem witaminy D w
nieplodnoéci, zwigzanej z zespolem policystycz-
nych jajnikéw, migsniakami macicy, obnizony-
mi parametrami nasienia, leczeniem metodami
IVF oraz znaczeniem w ciazy dowodzg znaczg-
cej roli w procesach reprodukcyjnych oraz
podkreslaja koniecznoéé uzupetnienia niedobo-
r6w w okresie poprzedzajacym starania. Zgod-
nie z zaleceniami stezenie witaminy D powin-
no si¢ utrzymywaé na poziome 30-50 ng/ml. Te
poziomy sa niezbedne dla prawidlowego funk-
cjonowania kazdego z ukladéw, zdrowia matki
i rozwijajacego si¢ plodu.
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