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Abstract
People living in areas with limited access to sunlight, do not produce enough vitamin D and are more likely to suffer from
Multiple Sclerosis.Near the equator, where there is high exposure to the sun, the disease is almost non-existent.
Aim of the study: The study aimto statistical data on the literature and presents the current state of Vitamin D deficiency as a
risk factor in multiple sclerosis.
Material and method: The method of study is descriptive epidemiological analysis. Information that has been used is
derived from statistical data provided by the WHO. In searching for them on the WHO, PubMed website, Google Scholar,
and SCOPUS.
Results and conclusions: Vitamin D is a regulator of calcium and phosphorus levels and affects the development and proper
functioning of the nervous system. Patients with Multiple sclerosis often have low serum vitamin D levels, which tend to
decrease as the disease progresses. There are theories that a deficiency of this vitamin promotes autoimmune, inflammatory
demyelination.
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Wprowadzenie:

Witamina D jest ważnym regulatorem wapnia[14,28,29] a jej niedobór jest
skorelowany z wieloma chorobami. Oprócz regulacji metabolizmu wapnia, fosforanu oraz
odpowiedzi immunologicznej aktywna forma witaminy D może modulować funkcję mózgu
podczas rozwoju i w wieku dorosłym [15,16,17]. Wzory poszczególnych form biologicznych
oraz metabolizm witaminy D przedstawiono na Rycinie nr 1.

Rycina 1. Synteza i metabolizm witaminy D (źródło: https://cambridge-
diagnostics.pl/osteoporoza/)

Szczególnie u dzieci, niedobór witaminy D może być głównym czynnikiem ryzyka
rozwoju stwardnienia rozsianego (łac. sclerosismultiplex, SM), będącego przewlekłą, zapalną,
autoimmunologiczną chorobą ośrodkowego układu nerwowego (OUN) [18,30,31]. Choroba
ta najczęściej diagnozowanajest u młodych dorosłych (20 – 30 rok życia)[1]. W wielu
przeprowadzonych badaniach wykazano, że osoby zamieszkujące tereny na północ lub
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południe od 40. równoleżnika, są bardziej narażone na niedobór witaminy D a
rozpowszechnienie stwardnienia rozsianego jest tam największe.Ludność żyjąca między
dwoma czterdziestymi równoleżnikami, na obszarach wysoko nasłonecznionych
prezentujenajniższą zachorowalność na SM [2].

Światło słoneczne stanowi główne źródło witaminy D jednak jej pochodzenie z diety
oraz suplementów diety, jest również znaczące, szczególnie w sezonie jesienno – zimowym i
na wysokich szerokościach geograficznych. Ekspozycja na promienie słoneczne w okresie
prenatalnym oraz w pierwszych miesiącach życia prawdopodobnie jest znacząca w etiologii
SM. Zgodnie z tym faktem, powstała teoria, iż miesiąc narodzinjest również czynnikiem
mającym wpływ na ryzyko wystąpienia choroby w przyszłości. [2]
Witamina ta i jej metabolity pełnią wiele istotnych dla homeostazy organizmu funkcji,
najważniejsze z nich zamieszczono na Rycinie 2.

Rycina 2. Rola witaminy D w ustroju (źródło: https://dilab.com.pl/aktualnosci/sloneczna-
witamina-d/)

Cel pracy
Celem pracy jest wskazanie roli witaminy D w patogenezie stwardnienia rozsianego.

Materiał i metoda
Pracę oparto o metodę retrospektywnej analizy opisowej epidemiologicznej, danych

dotyczycących roli witaminy D i jej stężenia w osoczu krwi na zdiagnozowanie SM w
perspektywie globalnej. Bazy danych, zakres czasowy, słowa kluczowe opisano poniżej.
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Schemat 1. Aspekty metodologiczne wyszukiwani (źródło: opracowanie własne)

Wyniki

Stwardnienie rozsiane jest zapalną, demielinizacyjną, autoimmunologiczną chorobą
OUN. Jest najczęstszą nabytą chorobą neurologiczną dotyczącą młodych dorosłych w krajach
rozwiniętych [19,32,33,34]. Dane kliniczno – epidemiologiczne pozwoliły wyodrębnić
poszczególne postacie choroby. Zdecydowana większość pacjentów ze stwardnieniem
rozsianym doświadcza początkowego przebiegu remisyjno – nawrotowego[3],
charakteryzującego się epizodami pogorszenia neurologicznego, z następową pełną bądź
częściową remisją. Po zmiennym okresie choroba może wejść we wtórną fazę postępującą
charakteryzującą się stopniowym pogorszeniem niepełnosprawności [20,35,36,37].
Mniejszości pacjentówdotyczy postać pierwotnie postępująca, charakteryzująca się
systematycznym postępem choroby, wraz z ciągłym nieodwracalnym wzrostem zaburzeń
funkcjonalnych na przestrzeni lat [25]. Dokładny opis poszczególnych postaci SM opisano na
rycinie nr 3.
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Rycina 3. Postacie stwardnienia rozsianego (źródło: https://www.msonetoone.pl/fakty-o-
sm/jak-sm-zmienia-sie-w-czasie/jak-przebiega-progresja-choroby-w-postaci-rzutowo-
remisyjnej)

Patogeneza stwardnienia rozsianego obejmuje złożoną zależność między
genetycznymi i środowiskowymi czynnikami ryzyka. Jednakże czynniki środowiskowe mają
największy wpływ, genetyka odpowiada tylko za niewielką część różnic w częstości
występowania choroby[9].

Według danych epidemiologicznych,witamina D wykazujewłaściwości
neuroprotekcyjne. Optymalny poziom witaminy D we wczesnym okresie życia jest istotny dla
zminimalizowania ryzyka wystąpienia niektórychchorób psychicznych i
neurodegeneracyjnych w przyszłości. Bezpośrednie neuroprotekcyjne działanie tej witaminy
wiąże się z regulacją czynników neurotroficznych oraz redukcją stresu oksydacyjnego.
Odpowiedni poziom witaminy D reguluje w dół wewnątrzkomórkowe czynności związane ze
stresem oksydacyjnym, podczas gdy suboptymalny powoduje zwiększone ryzyko
uszkodzenia oksydacyjnego i apoptozy neuronów [1,38,39,40,60].

Metaanaliza, obejmująca 11 badań obserwacyjnych potwierdziła niższe poziomy 25 –
OHD u pacjentów z SM w porównaniu z osobami zdrowymi z grupy kontrolnej (średnia
różnica = − 14,52 nmol/l, 95% CI −23,83 do −5,22, p = 0,002). Badania kliniczno – kontrolne
potwierdziły redukcję ryzyka na około30 – 40% przy wzrościestężenia witaminy D w osoczu
o 50 nmol/l. Niektóre obserwacje sugerują, iż w grupie adolescentówjej poziom ma kluczowe
znaczenie dla prewencji zachowania na SM. Wyższy poziom ciążowej witaminy D wydaje się
mieć ochronny wpływ na ryzyko SM u potomstwa. Związek między 25 – OHD a ryzykiem
SM jest wyraźniejszy u osób młodych (< 20 lat)[6,10,59].

Dodatni gradient szerokości geograficznej w rozpowszechnieniu i zapadalności na
stwardnienie rozsiane, przypisywany częściowo wpływowi witaminy D i ekspozycji
napromienie słoneczne, ustala się we wczesnym okresie życia.[56,57,58] Istotnym aspektem
są równieżmigracje. Szerokość geograficzna jest powiązana z wieloma czynnikami
fizycznymi, chemicznymi, biologicznymi i społecznymi, ale najsilniejskorelowana jest z
czasem trwania i intensywnością światła słonecznego [10,41].Wzrost ryzyka SM jest
największy, gdy migracja następuje w dzieciństwie[6,54,55]. Gdy do migracji dochodzi przed
okresem dojrzewania ryzyko wystąpienia stwardnienia rozsianego wynosi tyle ile na obszarze
docelowym, natomiast po okresie dojrzewania ryzyko jest równe, temu z którego obszaru się
migruje. Podsumowanie danych dotyczących zależności zapadalności na SM, a lokalizacją
geograficzną obrazuje rycina nr 3 oraz wykres 1.Dane epidemiologiczne dotyczące Polski
przedstawiono na Rycinie nr 5 i 6.
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Rycina 4. Zapadalność na SM w zależności od geograficznego położenia.
Legenda: Wysokie ryzyko Prawdopodobne wysokie ryzyko Niskie
ryzyko Prawdopodobne niskie ryzyko Ryzyko stopniowe Inne(źródło:
https://pl.wikipedia.org/wiki/Stwardnienie_rozsiane)

Źródło: https://ezdrowie.gov.pl/portal/home/badania-i-
dane/zdrowe-dane/raporty/nfz-o-zdrowiu-stwardnienie-rozsiane

Wykres 1.
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Światło słoneczne jest najczęstszym źródłem witaminy D dla większości ludzi.
Zależność szerokości geograficznej od częstości stwardnienia rozsianego jest odwrotna na
obszarach z przewagą kultur stosujących dietę wzbogaconą w witaminę D.[51,52,53] W
Norwegii średnie spożycie witaminy D w pożywieniu i suplementach jest równe obecnemu
dziennemu zaleceniu spożycia witaminy D dla zdrowych osób wynoszącemu 300 j.m. co
prawdopodobnie wyjaśnia, dlaczego nie ma dowodów na gradient szerokości geograficznej w
ryzyku stwardnienia rozsianego i ukazuje domniemaną rolę wyższych poziomów witaminy D
w zmniejszaniu ryzyka stwardnienia rozsianego [8]. Poza normalną dietą przyjmowanie
witaminy D poprzez suplementy jest również związane ze zmniejszonym ryzykiem
stwardnienia rozsianego.[42,43,44,45] Duże prospektywne badanie kohortowe
przeprowadzone na kobietach przyjmujących multiwitaminy (witamina D ≥ 400 IU/dzień)
wykazało 40% redukcję ryzyka stwardnienia rozsianego. Nie można jednak wykluczyć
ochronnej roli innych witamin wchodzących w skład multiwitamin [12].

Munger i in. przeprowadzili prospektywne badanie kliniczno-kontrolne na 257
personelu wojskowym USA z rozpoznaniem SM.Oszacowanie poziomu witaminy D w
próbkach pobranych przed wystąpieniem początkowych objawów SM wykazało zmniejszone
ryzyko SM wraz ze wzrostem poziomu 25(OH)D (OR dla wzrostu 25(OH)D o 50 nmol/l,
0,59; 95% CI, 0,36-0,97). Zaobserwowali również, że związek ten był silniejszy dla poziomu
witaminy D mierzonego przed ukończeniem 20 roku życia [13,46,47,48].

Wnioski

1. Istnieją mocne dowody potwierdzające rolę witaminy D w patogenezie i przebiegu
stwardnienia rozsianego.

2. Niedobór witaminy D oraz szerokość geograficzną wyróżnia się jako ważne czynniki
środowiskowe w stwardnieniu rozsianym (MS). [7,8]W rzeczywistości kilka badań

Źródło: https://ezdrowie.gov.pl/portal/home/badania-i-
dane/zdrowe-dane/raporty/nfz-o-zdrowiu-stwardnienie-rozsiane
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epidemiologicznych wykazało, że częstotliwość MS wzrasta wraz ze wzrostem
szerokości geograficznej [25,26,27].

3. Liczne badania pokazują, że suplementacja witaminy D w umiarkowanych dawkach
(2000 IU–4000 IU/dobę), poparta regularnymi pomiarami stężenia witaminy D u
pacjentów z SM, jest bezpieczna i gwarantuje odpowiedni poziom witaminy D.[4]

4. Przed podjęciem decyzji o przyjmowaniu witaminy D należy oznaczyć jej poziom,
ponieważ nie jest korzystne przekraczanie stężenia powyżej 80 ng/ml. Należy również
oznaczyć poziom wapnia przed wdrożeniem leczenia oraz kontrolować go po 6 i 12
miesiącach[2,49,50].
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