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Introduction. Vitamin D plays an important role in the ontogenesis 
and physiology of human organism. Active metabolites of vitamin D are 
components of transcription factors, which control the functions of more 
than 200 genes. The deficiency of vitamin D may be associated with a wide 
range of disorders leading not only to impaired growth and abnormal bone 
mineralization, but causing many somatic and mental abnormalities.

Aim. To evaluate the diagnostic value of carious lesions in teeth in the 
diagnosis of vitamin D deficiency and the presence of bone mineralization 
disorders.

Material and Methods. The material consisted of 108 primary and 
secondary school students with tooth decay. The participants were selected 
from among the students of primary and secondary schools in Lublin. 
The method of proportional stratified random sampling was used. The 
students with dental caries, whose parents approved the study conditions, 
were qualified for basic anthropometric measurements and serum blood 
tests as well as for densitometry of the lumbar spine.

Results. In 98 (90.7%) subjects, the serum concentration of 25OHD3 was 
below the lower limit of the recommended values, among them 10 (9.3%) 
were suffering from deep vitamin D deficiency (the level of 25OHD3 below 
10 ng/ml). In the study group, only 40 subjects (37%) had BMD L2‑L4 
within a wide range of normal values, 72 (66.7%) of them – below the 
lower limit of normal values (Z‑score below ‑1) – among them 16 students 
(14.8%) with BMD Z‑score below – 2.5 (which means the presence of 
serious disturbances in bone mineralization). In the studied group there 
were 17 subjects (15.9%) with short stature, while the percentage of 
short‑statured subjects in the population of children and young people in 
Poland is below 3 (5.3 times lower).

Conclusions. In children and adolescents with dental caries most subjects 
were vitamin D deficient and suffered from impaired mineralization of 
bone tissue. In this group, the percentage of short‑ statured persons was 
5.3 times higher than in the general population. 
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Wprowadzenie. Witamina D pełni znaczącą rolę w rozwoju i fizjologii 
człowieka. Aktywne metabolity witaminy D stanowią elementy składowe 
czynników transkrypcyjnych, kontrolujących funkcję ponad 200 genów. 
Niedobory witaminy D mają związek z wieloma rodzajami zaburzeń 
prowadzących nie tylko do upośledzenia wzrastania i nieprawidłowej 
mineralizacji kości, ale także do pojawiania się wielu innych chorób 
somatycznych i zaburzeń psychicznych.

Cel pracy. Ocena wartości diagnostycznej zmian próchnicowych w zębach 
w rozpoznawaniu niedoboru witaminy D a także obecności zaburzeń 
mineralizacji tkanki kostnej.

Materiał i metody. Materiał stanowiło 108 uczniów szkół podstawowych, 
gimnazjów i szkół ponadgimnazjalnych, u których rozpoznano próchnicę 
zębów. Kandydatów do badania dobierano w wyniku losowania 
warstwowego proporcjonalnego wśród uczniów szkół podstawowych 
i ponadpodstawowych Lublina. Uczniowie z próchnicą, których rodzice 
wyrazili zgodę na badanie, mieli wykonane podstawowe pomiary 
antropometryczne, badania biochemiczne krwi i densytometrię odcinka 
lędźwiowego kręgosłupa.

Wyniki. U 98 uczniów (90.7%) wartości stężenia 25OHD3 w surowicy 
krwi pozwalały na rozpoznanie hipowitaminozy D, w tym u 10 (9.3%) osób 
były to niedobory głębokie (wartości poniżej 10 ng/ml). W badanej grupie 
tylko 40 uczniów (37%) miało wartości BMD L2‑L4 w szerokim zakresie 
normy, 72 (66.7%) – poniżej dolnej granicy normy (Z‑score poniżej ‑1), 
w tym 16 osób (14.8%) poniżej ‑2.5 s.d., co upoważnia do rozpoznania 
u nich głębokich zaburzeń mineralizacji kości. W grupie badanych odsetek 
osób z niskorosłością wyniósł 15.9 i był 5.3‑krotnie wyższy niż w populacji 
generalnej w Polsce.

Wnioski. W grupie dzieci i młodzieży z próchnicą zębów, większość 
stanowią osoby z niedoborami witaminy D i zaburzeniami mineralizacji 
tkanki kostnej. W grupie tej 5.3‑krotnie częściej, aniżeli w populacji dzieci 
i młodzieży w Polsce stwierdzano zaburzenia wzrastania kwalifikujące się 
do miana niskorosłości.

Słowa kluczowe: witamina D, niedobór, zęby, próchnica, tkanka kostna, 
mineralizacja, dzieci, młodzież
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Wstęp
	 Witamina	 D	 to,	 grupa	 związków	 chemicznych	
o	budowie	steroidowej,	będących	prekursorami	wielu	
istotnych	substancji	aktywnych	mających	właściwo-
ści	hormonalne.	W	tej	grupie	znajdują	się	witaminy	
D1	(mieszanina	witamin	D2	i	D3),	D2	(ergokalcyferol,	
ergocalciferol),	D3	(cholekalcyferol	,	cholecalciferol),	
D4	(22,23-dihydroergocalciferol),	D5	(sitocalcyferol,	
czyli	(5Z,7E)-9,10-Secostigmasta-5,7,10(19)-trien-
3beta-ol,	24R-methylcalciol),	D6	((5Z,7E,22E)-(3S)-
9,10-seco-5,7,10(19),22-poriferastatetraen-3-ol)	
i	D7	(9,10-Secoergosta-5(Z),7(E),10(19)-trien-
3beta-ol)	[1].
	 W	 fizjologii	 człowieka	 najważniejsze	 znaczenie	
mają	cztery	formy	witaminy	D:	ergokalcyferol	(wita-
mina	D2)	oraz	cholekalcyferol	(witamina	D3)	a	także	
stosunkowo	mało	aktywne	biologicznie:	witamina	D4	
obecna,	między	innymi,	w	tkance	niektórych	grzybów	
oraz	syntetyzowana	w	skórze	ssaków	pod	wpływem	
promieniowania	 ultrafioletowego	 a	 także	 witamina	
D7	[2].
	 Witamina	 D	 została	 zidentyfikowana	 dopiero	
w	latach	30	ubiegłego	wieku.	W	1931	r.	poprzez	sepa-
rację	tak	zwanej	witaminy	D1,	uzyskano	ergokalcyferol	
(witamina	D2),	w	1936	r.	wyizolowano	z	naturalnych	
źródeł	 –	 witaminę	 D3.	 Pierwsze	 badania	 kliniczne	
wiązały	 rolę	 witaminy	 D	 z	 krzywicą	 oraz	 szeroko	
rozumianymi	 zaburzeniami	 mineralizacji	 układu	
kostnego.	 Pierwsze	 wzmianki	 o	 roli	 witaminy	D	
w	fizjologii	 i	patologii	 zębów	 opublikowano	 w	 1937	
roku	(praca	MoBeath	EC,	Zucker	TT	[3]).	Autorzy	
na	podstawie	analizy	ekspozycji	na	słońce	i	szacowanej	
syntezy	witaminy	D2	w	skórze	oraz	podaży	witaminy	
D3	 w	pokarmach	 u	 800	 dzieci	 –	 obywateli	 Stanów	
Zjednoczonych	 –	 w	 wieku	 6-14	 lat,	 w	 toku	 cztero-
letniej	 obserwacji,	 zauważyli	 korelację	 pomiędzy	
liczbą	 nowych	 ubytków	 próchnicowych	 w	 zębach	
a	niedoborami	witaminy	D.	
	 Pierwsze	doniesienia	dotyczące	wpływu	niedobo-
ru	witaminy	D	na	rozwój	i	fizjologię	układu	kostnego,	
w	tym	zębów,	opierały	się	na	danych	szacunkowych,	
uwzględniających	 podaż	 cholekalcyferolu,	 a	 nie	
rzeczywistą	 obecność	 witaminy	 D	 i	 jej	 aktywnych	
pochodnych	w	organizmie.
	 Kolejne	 lata,	w	których	udowodniono	obecność	
dużej	zmienności	osobniczej	w	zakresie	wchłaniania	i	
metabolizmu	witaminy	D,	a	także	w	zakresie	zdolności	
do	syntezy	witaminy	D2	w	następstwie	ekspozycji	na	
działanie	 promieni	 słonecznych,	 doprowadziły	 do	
zmiany	 koncepcji	 prowadzonych	 prac	 badawczych	
i	do	uwzględniania	w	formułowaniu	wniosków	stężeń	
aktywnych	metabolitów	witaminy	D,	w	tym	25OHD	
i	 1,25(OH)2D	 w	 surowicy	 krwi.	 Tego	 typu	 zmiana	
podejścia	do	metodyki	badań	stanowi	znaczny	postęp	
i	pozwala	na	formułowanie	trafniejszych	wniosków.	

	 Aktywne	metabolity	witaminy	D,	poprzez	działa-
nie	genomowe	i	pozagenomowe,	regulują	dojrzewanie	
i	funkcję	 wielu	 tkanek	 i	 narządów.	 Aktywne	 meta-
bolity	witaminy	D	łączą	się	z	 jądrowym	receptorem	
witaminy	D	(VDR),	a	następnie	tworzą	heterodimery	
z	receptorem	kwasu	9-cis	 retinowego	(RXR).	Kom-
pleksy	te	mają	własności	czynnika	transkrypcyjnego,	
inicjującego	działania	genomowe,	a	przez	to	kontro-
lujące	 funkcję	 ponad	 200	 genów	 [4].	 Tak	 szeroki	
udział	w	kontroli	genomu	znajduje	odzwierciedlenie	
w	różnorodności	funkcji	związanych	z	rozwojem	i	fi-
zjologią	wielu	tkanek	i	narządów.	Aczkolwiek,	z	punk-
tu	widzenia	historycznego,	najczęściej	wspomina	się	
o	roli	witaminy	D	w	regulacji	gospodarki	wapniowo-
fosforanowej	i	mineralizacji	tkanki	kostnej	(zwłaszcza	
w	kontekście	krzywicy),	to	termin	„witamina	D”	jest	
przedmiotem	 zainteresowania	 specjalistów	 z	 takich	
dziedzin	nauk	medycznych,	jak	:

•	immunologia	 (rola	 witaminy	 D	 w	 zaburzeniach	
odporności,	w	tym	rola	jej	niedoboru	w	etiopatoge-
nezie	chorób	autoimminologicznych	oraz	nabytych	
zespołach	upośledzonej	odporności);

•	alergologia	[5];
•	onkologia	 (rola	 niedoborów	 witaminy	 D	 w	 etio-

patogenezie	raka	sutka	i	raka	gruczołu	krokowego	
[6,	7,	 8,	 9],	 raka	 jelita	 grubego,	 jajnika,	 nerki	
i	trzustki	[8],	raka	płuc	[10]	i	czerniaka	[11],	jak	
również	 raka	 krtani,	 tarczycy,	 mózgu,	 pęcherza	
moczowego	 i	niektórych	białaczek	[12].	Wyniki	
wielu	 badań	 epidemiologicznych	 dają	 podstawę	
do	 twierdzenia,	 że	 prawidłowa	 podaż	 witaminy	
D	zmniejsza	ryzyko	karcinogenezy	we	wszystkich	
tkankach	i	narządach	[13,	14],	a	więc	witamina	D	
pełni	rolę	niejako	uniwersalnego	czynnika	przeciw-
nowotworowego	[15];

•	endokrynologia	(zaburzenie	wzrastania,	cukrzyca	
typu	1,	cukrzyca	typu	2	[16]);

•	andrologia,	ginekologia	i	położnictwo	(rola	niedo-
borów	witaminy	D	w	bezpłodności	i	fizjologii	ciąży	
[17,	18,	19]);

•	kardiologia	 i	 hipertensjologia	 (rola	 niedoborów	
witaminy	 D	 w	 etiopatogenezie	 nadciśnienia,	
niewydolności	 krążenia	 i	 chorobie	 wieńcowej	
[16,	20]);

•	neurologia	 (sugerowana	 rola	 niedoboru	 witami-
ny	D	w	etiopatogenezie	stwardnienia	rozsianego	
[21,	22]);

•	gastroenterologia	 (rola	 niedoborów	 witaminy	 D	
w	nieswoistych	zapaleniach	jelita	grubego	[16]);

•	psychiatria	(udowodniona	rola	niedoboru	witami-
ny	D	w	niektórych	psychozach	[23]);	

•	ortopedia,	 traumatologia	 i	 reumatologia	 (rola	
niedoborów	 witaminy	 D	 w	 osteoporozie,	 zwięk-
szonym	ryzyku	złamań,	problemach	z	uzyskaniem	
prawidłowego	kościozrostu	po	urazach	i	zabiegach	
ortopedycznych	[24,	25,	26]).
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	 Obecny	 postęp	 cywilizacyjny	 wymusza	 zmiany	
warunków	życia	i	sposobu	odżywiania	się	większości	
osób.	Preferowanie	pokarmów	przetworzonych,	uni-
kanie	ekspozycji	na	promienie	ultrafioletowe	(dziura	
ozonowa	i	obawa	przed	wynikającymi	z	tego	zagroże-
niami),	zmiana	warunków	hodowli	zwierząt	gospodar-
skich	(pomieszczenia	zamknięte	bez	dostępu	słońca	
rzutują	 na	 zawartość	 witaminy	 D	 w	pozyskiwanym	
mleku	[27])	powodują,	iż	zarówno	podaż	witaminy	
D3	w	pokarmach,	jak	i	wielkość	jej	syntezy	w	skórze	
(witamina	D2	i	D4)	odbiegają	od	tych,	które	w	toku	
doboru	 ewolucyjnego	 dostępne	 były	 organizmom	
ludzkim.	 Tymczasem	 genom	 człowieka	 nie	 nadąża	
za	zmianami	warunków	życia,	wobec	czego	liczyć	się	
trzeba	z	następstwami	niewłaściwej	regulacji	funkcji	
organizmów	z	powodu	niedoboru	regulatorów,	jakimi	
są	 hormony	 sterydowe	 –	 w	 tym	 wypadku	 aktywne	
metabolity	witaminy	D.	Niedobory	te	wpływać	mogą	
zarówno	na	wzrastanie	i	dojrzewanie	tkanek	i	narzą-
dów,	jak	i	na	ich	fizjologię.	
	 W	okresie	rozwojowym	oczekiwać	można	zwięk-
szonej	 częstości	 pojawiania	 się	 takich	 objawów,	 jak	
[28-34]:

•	zaburzenia	wzrastania	(spowolnienie	tempa	wzra-
stania),	

•	zaburzenia	 mineralizacji	 tkanki	 kostnej	 (zwykle	
malacja	lub	porozo-malacja,	rzadziej	osteoporoza)	
z	wiodącymi	objawami	typu	złamań	niskoenerge-
tycznych	i	deformacji	kośćca

•	zaburzenia	 mineralizacji	 zębów	 i	 pogorszenie	
jakości	 szkliwa	 (w	 efekcie	 większa	 podatność	 na	
próchnicę)	[35],	

•	zwiększenie	częstości	chorób	autoimmunologicz-
nych,	chorób	z	grupy	alergii,	ale	także	wzrost	ry-
zyka	zachorowania	na	niektóre	choroby	przewodu	
pokarmowego	i	choroby	endokrynologiczne.

	 Zaobserwowanie	wymienionych	objawów	powin-
no	skłaniać	do	zastanowienia	się	nad	ich	przyczynami	
i	uwzględnienia	w	diagnostyce	różnicowej	niedoboru	
witaminy	D.	Zdiagnozowanie	tego	niedoboru	może	
dać	szansę	na	podjęcie	właściwego	leczenia,	a	–	być	
może	 –	 także	 i	 na	 uniknięcie	 innych,	 bardziej	 od-
ległych	 w	 czasie	 następstw	 niedoboru	 tej	 witaminy	
(np.	 kancerogenezy	 lub	 przyspieszonego	 rozwoju	
osteoporozy	w	późniejszych	latach	życia,	neuropatii	
i	enecefalopatii).	

Cel pracy

	 Weryfikacja	 koncepcji	 badawczej,	 zakładającej,	
że	 zmiany	 próchnicowe	 zębów	 mogą	 być	 objawem	
wskazującym	 z	 jednej	 strony	 nieprawidłowy	 stan	
mineralizacji	 innych	 elementów	 układu	 kostnego,	
z	drugiej	strony	mogą	stanowić	objaw	kliniczny	nie-
doboru	witaminy	D	w	organizmie.	

Materiał i metoda

	 Badaniem	objęto	108	dzieci	 i	młodzieży	obojga	
płci,	w	wieku	7-18	lat	(średnia	12.52,	s.d.	3.52).	Byli	
to	uczniowie	szkół	podstawowych,	gimnazjów	i	liceów	
z	województwa	lubelskiego.	
	 Do	badania	zakwalifikowano	osoby,	które	zgło-
siły	się	do	gabinetów	stomatologicznych	i	w	trakcie	
badania	stomatologicznego	miały	stwierdzone	ubytki	
próchnicowe	 w	 obrębie	 zębów	 mlecznych	 lub	 sta-
łych.
	 Metodą	doboru	kandydatów	do	badań	było	loso-
wanie	 warstwowe	 proporcjonalne.	 W	 wylosowanych	
szkołach	podstawowych,	gimnazjach	i	liceach	z	Lub-
lina,	 dokonano	 losowania	 klas,	 w	 których	 rozdano	
rodzicom	uczniów	zaproszenia	na	badanie	stomato-
logiczne.	 Stwierdzenie	 próchnicy	 i	 uzyskanie	 zgody	
rodziców	oraz	uczniów	w	wieku	16	lat	i	powyżej	16	r.ż.	
było	podstawą	do	zakwalifikowania	do	dalszych	etapów	
badań.	U	wszystkich	pacjentów	wykonano	podstawowe	
pomiary	 antropometryczne	 (wysokość	 i	 masa	 ciała)	
oraz	oznaczono	wartości	następujących	parametrów	
gospodarki	 wapniowo-fosforanowej	 i	regulacji	 hor-
monalnej:	 25OHD3,	 1,25(OH)2D3,	 PTH,	 kalcemię	
fosfatemię	i	kalciurę.	Wszyscy	mieli	wykonane	badanie	
densytometryczne	 lędźwiowego	 odcinka	 kręgosłupa	
w	celu	oceny	stanu	mineralizacji	tkanki	kostnej.	Ba-
danie	 densytometryczne	 wykonywano	 przy	 użyciu	
metody	 DEXA	 (Dual-Energy X-ray Absorptiometry)	
aparatem	Lunar	Prodigy	Advance.	Ocena	mineralizacji	
–	BMD	–	określana	była	jako	Z-score,	czyli	odchylenia	
standardowe	od	średniej	dla	wieku	i	płci	(z	uwzględ-
nieniem	wartości	parametrów	rozwojowych	takich,	jak	
masa	i	wysokość	ciała).

Wyniki

Ocena parametrów rozwojowych

	 W	grupie	badanych	znalazło	się	17	osób	z	wyso-
kością	ciała	poniżej	normy	dla	wieku	metrykalnego	
(poniżej	 3	 centyla	 na	 siatce	 centylowej	 wysoko-
ści	[36]).	
	 Odsetek	osób	z	niskorosłością	wyniósł,	więc	15.9	
w	 grupie	 badanej.	 W	 populacji	 dzieci	 i	 młodzieży	
polskiej,	 odsetek	 niskorosłych	 nie	 przekracza	 3%	
(wartości	poniżej	3	centyla	na	siatkach	centylowych)	
[36].	Różnica	pomiędzy	odsetkami	osób	niskorosłych	
w	grupie	badanej	i	w	populacji	generalnej	jest	więc	ewi-
dentna	i	istotna	statystycznie	(test	istotności	różnicy	
pomiędzy	frakcjami	u,	α=0.005).

Ocena stanu mineralizacji tkanki kostnej

	 Ocenę	stanu	mineralizacji	tkanki	kostnej	określa-
no,	jako	gęstość	mineralną	kości	(BMD	– bone mineral 
density)	oznaczaną	metodą	DEXA.
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	 Obowiązujący	zakres	normy	określa	się,	jako	śred-
nia	dla	wieku	(z	uwzględnieniem	wartości	masy	i	wy-
sokości	ciała)	±	s.d.	(odchylenie	standardowe).	Nor-
ma:	wartość	Z-score	w	zakresie	(-1	s.d.	–	+1.s.d).

DEXA BMD L1

	 W	grupie	badanych	dzieci	i	nastolatków	średnia	
wartość	Z-score	dla	BMD	pierwszego	kręgu	lędźwio-
wego	(BMD	L1)	wynosiła	-1.37,	(wartość	upoważnia-
jąca	do	rozpoznania	osteopenii).
	 U	55	osób	(50.9%)	wartości	Z-score	mieściły	się	
w	zakresie	od	-2.5	do	-1.0	(osteopenia),	U	15	bada-
nych	(13.9%)	wartości	Z-score	były	niższe,	niż	-2.5	
(ryc.	1),	co	upoważnia	do	rozpoznania	u	nich	głębo-
kich	 zaburzeń	 mineralizacji	 tkanki	 kostnej.	 Żaden	
z	badanych	nie	miał	gęstości	mineralnej	kości	prze-
kraczającej	górny	zakres	normy	(Z-score	>	+1.0).

Ocena stężenia osoczowego 25OHD3

	 Fizjologiczne	stężenia	25OHD3	oceniane	metodą	
ELISA,	oscylują	w	granicach	30-80	ng/ml.
	 Zaledwie	u	9	(8.3%)	badanych	stężenia	25OHD3	
mieściły	się	w	tym	zakresie.	U	98	(90.7%)	osób	war-
tości	stężenia	25OHD3	w	surowicy	krwi	pozwalały	na	
rozpoznanie	hipowitaminozy	D,	w	tym	u	10	(9.3%)	
osób	były	to	niedobory	głębokie	(głęboki	deficyt	–	war-
tości	poniżej	10	ng/ml)	–	rycina	3.	Średnio	w	grupie	
badanej	stężenia	25OHD3	wynosiły	18.6±7.25	ng/ml	
(hipowitaminoza).

Ryc. 1. DEXA BMD L1. Z‑score u badanych uczniów

Fig. 1. DEXA BMD L1. Z‑score in subjects
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DEXA BMD L2-L4

	 Zazwyczaj	wyniki	badania	densytometrycznego	
oceniającego	 gęstość	 mineralną	 (BMD)	 kręgosłupa	
lędźwiowego	odnosi	się	do	średniej	wartości	dla	krę-
gów:	L2,	L3	i	L4	(L2-L4).
	 W	 badanej	 grupie	 (ryc.	 2)	 tylko	 40	 uczniów	
(37%)	miało	wartości	BMD	L2-L4	w	szerokim	zakre-
sie	normy	(w	tym	tylko	9,	czyli	8.3%	przekraczające	
średnią	wartość	normy	wieku	–	to	jest	Z-score	>0.0).	
99	(91.7%)	badanych	–	miało	gęstość	mineralną	tego	
odcinka	 kręgosłupa	 poniżej	 średniej	 dla	 wieku,	 68	
(63%)	–	poniżej	dolnej	granicy	normy	(Z-score	poni-
żej	-1),	w	tym	16	osób	(14.8%)	poniżej	-2.5	s.d.	(co	
upoważnia	do	rozpoznania	u	nich	głębokich	zaburzeń	
mineralizacji	kości).
	 W	 całej	 grupie	 badanej	 (108	 uczniów)	 średnia	
wartość	Z-score	wynosiła	-1.38	(a	więc	sytuowała	się	
w	granicach	osteopenii).

Ryc. 2. DEXA BMD L2‑L4. Z‑score u badanych uczniów

Fig. 2. DEXA BMD L2‑L4. Z‑score in subjects
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Ryc. 3. Osoczowe stężenia 25OHD3 w grupie badanej

Fig. 3. Serum concentrations 25OHD3 in the studied group
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Ocena stężenia osoczowego 1,25(OH)2D3

	 Fizjologiczne	stężenia	1,25(OH)2D3	w	surowicy	
krwi,	oceniane	metodą	ELISA,	mieszczą	się	w	grani-
cach	40-100	ng/l.
	 U	większości	badanych	(94	uczniów,	tj.	87.1%)	
stężenia	1,25(OH)2D3	nie	były	niższe,	niż	dolny	za-
kres	normy,	w	tym	u	5	osób	były	wyższe,	aniżeli	górny	
zakres	wartości	pożądanych	(>	100	ng/l)	(ryc.	4).	
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	 Średnio	w	grupie	badanej	stężenia	1,25(OH)2D3	
w	surowicy	wynosiły	61.2±21.8	ng/l.

	 Problem	 niedoboru	 witaminy	 D	 podnoszony	 jest	
przede	wszystkim	z	uwagi	na	narastające	społeczne	skut-
ki	chorób	utożsamianych	z	potencjalnymi	następstwami	
niedoboru	 witaminy	 D,	 przede	 wszystkim	 lawinowo	
narastającą	 liczbą	 przypadków	 osteoporozy	 (której	
źródła	upatruje	się	–	i	słusznie	–	także	i	w	zaległościach	
mineralizacji	tkanki	kostnej	wyniesionych	z	lat	dziecię-
cych	i	młodzieńczych	[41-43]).	Obecnie	suplementację	
witaminy	D	i	związków	wapnia	zalicza	się	wręcz	do,	tak	
zwanej	wczesnej	profilaktyki	osteoporozy	[44,	45].	
	 Z	 punktu	 widzenia	 dostępnej	 wiedzy,	 właściwą	
suplementację	 witaminy	 D	można	 traktować	 także,	
jako	 profilaktykę	 innych	 problemów	 medycznych,	
jak	 próchnica	 zębów,	 choroby	 autoimmunologiczne	
(w	tym	 cukrzyca	 typu	 1),	 choroby	 infekcyjne,	 aler-
giczne,	czy	niektóre	nowotwory	[46,	47].	
	 Tak	 szeroko	 rozpowszechniony	 niedobór	 czyn-
nika	 regulacyjnego,	 jakim	 są	 aktywne	 metabolity	
witaminy	D,	wynikać	może	z:

–	niewłaściwych	założeń	profilaktyki
–	niewłaściwie	prowadzonej	profilaktyki
–	braku	profilaktyki.

	 W	USA	i	krajach	europejskich	mimo	działań	pro-
filaktycznych	zakrojonych	na	szeroką	skalę	niedobór	
witaminy	D	jest	problemem.	We	Francji	w	1997	roku	
-	problem	dotyczył	14%	dorosłej	populacji	regionów	
zurbanizowanych	(deficyt	definiowany,	jako	osoczowe	
stężenia	 25OHD3<	 30	 ng/ml)	 [48],	 w	 2010	 roku	
dotyczył	40-45%	populacji	generalnej	Niemiec	[49],	
40-50%	 populacji	 dzieci	 szwedzkich,	 w	 2006	 roku	
30-50%	populacji	dzieci	polskich,	duńskich	i	fińskich	
(badania	szacunkowe	na	małych	próbach)	[50].
	 W	ostatnich	latach,	niedobór	25OHD3	u	kobiet	
ciężarnych	 w	 Europie,	 USA	 i	 krajach	 azjatyckich	
szacowano	na	5-	84%	[51]	(21-32%	w	Belgii,	8-50%	
w	Holandii,	71%	w	Norwegii,	20%	w	Grecji,	5-50%	
w	USA,	80%	w	Iranie	i	31-84%	w	Indiach)	[52].
	 Na	tym	tle	skala	niedoboru	witaminy	D	w	grupie	
badanych	uczniów	ze	zmianami	próchnicowymi	jest	
wyższa,	aniżeli	wynoszą	wycinkowe	dane	szacunko-
we	dotyczące	populacji	europejskiej,	w	 tym	polskiej	
(w	badanej	grupie	niedobór	witaminy	D	stwierdzono	
u	82.4%	badanych).	
	 Trudno	oceniać,	na	ile	jest	to	wartość	odbiegająca	
od	 danych	 populacyjnych,	 bo	 takich	 wiarygodnych	
i	pełnych	danych	nie	ma	(dostępne	dane	oparte	są	na	
badaniach	niewielkich	grup).	Porównując	uzyskane	
dane	 z	 danymi	 szacunkowymi	 (30-50%	 populacji	
dotkniętej	 niedoborem	 –	 dane	 z	 2006	 roku	 [50]),	
można	ostrożnie	zasugerować,	że	u	dzieci	i	młodzieży	
z	próchnicą	istnieją	jednak	głębsze	niedobory	i	poja-
wiają	się	częściej,	niż	w	ogólnej	populacji.
	 Przyjęcie	 takiej	 hipotezy	 wymaga	 postawienia	
pytania	o	związek	przyczynowo-skutkowy.

Ryc. 4. Osoczowe stężenia 1,25(OH)2D3 w grupie badanej

Fig. 4. Serum concentrations 1.25(OH)2D3 in the studied group
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Ocena podstawowych parametrów gospodarki 
wapniowej (Ca, PTH, kalciuria)

	 Zaburzenia	mineralizacji	tkanki	kostnej	są	bardzo	
niejednorodną	 grupą.	 Dość	 często	 towarzyszyć	 im	
mogą	 zaburzenia	 proporcji	 elektrolitów	 w	 surowicy	
krwi,	 zakłócone	 proporcje	 wapń/	 PTH	 w	 surowicy	
krwi,	 nieprawidłowe	 wydalanie	 wapnia	 i	 fosforu	
z	moczem.	
	 W	badanej	grupie	uczniów:	u	8	badanych	(7.4%)	
stwierdzono	 obecność	 hipokalcemii	 (Ca	 <2.25	
mmol/l),	u	2	(1.9%)	łagodnej	hiperkalcemii	(Ca	w	sur	
>2.75	 mmol/l),	 u	 18	 osób	 (16.7%)	 –	 rozpoznano	
hiperkalciurię	(Ca	w	moczu	dobowym	>4	mg/kg	masy	
ciała	/dobę).
	 We	 wszystkich	 przypadkach	 poziomy	 PTH	
w	surowicy	krwi	były	w	szerokich	granicach	normy,	
u	107	osób	adekwatne	do	kalcemii	(średnio	38.2	pg/
ml;	norma	15-65).	U	1	osoby	stwierdzono	obecność	
łagodnej	hiperkalcemii,	hiperkalciurii	 i	 stosunkowo	
wysokich	i	nieadekwatnych	do	kalcemii	(ale	jeszcze	
w	granicach	normy)	wartości	PTH	(58	pg/ml)	–	wy-
magana	pogłębiona	diagnostyka	w	kierunku	przyczyn	
i	 rodzaju	 nadczynności	 przytarczyc	 (u	 tego	 ucznia	
25OHD3	12.2	ng/ml,	1.25(OH)2D3	89.2ng/l).	

Dyskusja

	 Niedobór	 witaminy	 D	 jest	 w	 ostatnich	 latach	
tematem	wielu	publikacji.	Okazuje	się,	że	jest	to	prob-
lem	 wielu	 krajów	 świata,	 aktualny	 zarówno	 w	tych	
o	niższym	poziomie	opieki	medycznej,	jak	i	w	krajach	
prowadzących	 profilaktykę	 niedoboru	 witaminy	 D	
(profilaktyka	 krzywicy	 w	 wieku	 niemowlęcym,	 su-
plementacja	witaminy	D	w	okresie	wczesnego	dzie-
ciństwa	i	w	późniejszych	okresach	życia)	[37-40].
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	 Niewątpliwie	 zmiany	 próchnicowe	 są	 następ-
stwem	 wielu	 niekorzystnych	 zjawisk,	 które	 miały	
miejsce	 w	 mniej	 lub	 bardziej	 odległej	 przeszłości	
(biorąc	 pod	 uwagę	 rozwój	 ontogenetyczny	 badanej	
osoby).	 Aby	 doszło	 do	 rozwoju	 próchnicy	 muszą	
jednocześnie	 zaistnieć	 cztery	 czynniki:	 obecność	
pewnego	 typu	 bakterii,	 obecność	 cukrów	 prostych	
i	 dwucukrów	 w	pożywieniu,	 podatność	 zębów	 oraz	
czas.	Każdy	z	nich	jest	czynnikiem	koniecznym,	lecz	
niewystarczającym	do	powstania	próchnicy.
	 Z	uwagi	na	fakt,	iż	pożywienie	obecnych	dzieci	
i	 nastolatków	 obfituje	 w	 cukry	 proste	 i	 dwucu-
kry,	 a	bakterie	 fermentujące	 cukier	 i	 uszkadzające	
szkliwo	 są	 rozpowszechnione	 we	 florze	 jamy	 ustnej	
w	całej	populacji,	decydujące	będą:	podatność	i	czas,	
w	tym	czas	kontaktu	szkliwa	z	produkowanym	przez	
bakterie	 (Lactobacillus acidophilus	 i	 paciorkowce	
–	 zwłaszcza	Streptococcus mutans	 oraz	Streptococcus 
salivarius,	Streptococcus mitis,	Streptococcus sanguinis	
i	 Streptococcus faecalis)	 kwasem	 mlekowym.	 Przy	
zachowaniu	 zalecanych	 zasad	 higieny	 jamy	 ustnej	
kluczowa	jest	podatność	zębów,	a	ta	w	dużej	mierze	
zależy	od	jakości	szkliwa	[53].	Szkliwo	formuje	się	we	
wczesnych	okresach	rozwoju	zęba	i	 jest	praktycznie	
ostatecznie	uformowane	w	chwili	wyrżnięcia	się	zęba.	
Biorąc	pod	uwagę	rozwój	ontogenetyczny	–	kluczowe	
znaczenie	dla	podatności	uzębienia	mają:	okres	prze-
durodzeniowy	(płodowy)	i	pierwsze	10	miesięcy	[54]	
życia	(dla	zębów	mlecznych	i	stałych)	oraz	dodatkowo	
okres	 przedszkolny	 i	 młodszy	 szkolny	 –	 dla	 zębów	
stałych	[55].
	 Kształtowanie	i	mineralizacja	szkliwa	jest	proce-
sem,	który	zakłócić	może	wiele	czynników	metabo-
licznych.	Ewidentny	wpływ	mogą	mieć	między	innymi	
następstwa	niedoboru	witaminy	D.	
	 Stwierdzenie	 obecności	 próchnicy	 u	 dziecka	
szkolnego	 lub	 nastolatka	 może	 sugerować	 obecność	
niedoborów	 witaminy	 D,	 ale	 w	 okresie	 znacznie	
wcześniejszym,	to	jest	poprzedzającym	rozpoznanie	
problemu	stomatologicznego.	Jeżeli	u	takiego	ucznia	
aktualnie	 rozpoznany	 jest	 niedobór	 witaminy	 D,	 to	
interpretacja	może	być	następująca:	w	przeszłości	mo-
gły	wystąpić	niedobory	witaminy	D	(u	badanej	osoby	
–	okres	pozapłodowy	lub	płodowy	–	w	tym	ostatnim	
przypadku	niedobór	u	matki	i	płodu,	jako	następstwo	
niewłaściwej	 suplementacji	 witaminy	 D	 u	 kobiety	
ciężarnej)	 i	 niedobór	 ten	 nadal	 istnieje,	 pomimo	
wprowadzenia	korzystniejszych	dla	dzieci	i	młodzieży	
zasad	profilaktyki	niedoboru	witaminy	D.
	 Do	2009	roku	profilaktyka	niedoboru	witaminy	
D	w	okresie	pourodzeniowym	dotyczyła	w	zasadzie	
tylko	 niemowląt.	 W	 późniejszych	 okresach	 życia,	
witamina	 D	 podawana	 była	 niejako	 przypadkowo,	
niesystematycznie	 i	 „przy	 okazji”	 (cholekalcyferol	
jest	składnikiem	preparatów	wielowitaminowych	po-

dawanych	sezonowo	lub	okresowo	–	zwykle	w	okresie	
rekonwalescencji	po	chorobach	lub	 jako	dodatek	do	
żywności	–	niektóre	witaminizowane	mleka,	odżywki	
dla	dzieci).
	 Po	2009	roku,	po	wprowadzeniu	nowych	zasad	
profilaktyki,	osoby	te	powinny	znaleźć	się	w	lepszej	
sytuacji	[56]	i	nawet,	gdy	miały	w	przeszłości	niedo-
bory	witaminy	D,	dziś	poziomy	25OHD3	w	ich	suro-
wicy	powinny	mieścić	się	w	granicach	fizjologicznych	
(zalecanych).
	 Jeżeli	tak	nie	jest,	to	można	mówić	o	następują-
cych	możliwościach:

1.	 Nieadekwatność	stosowanych	dawek	do	potrzeb	
2.	 Brak	zadowalającej	aktywności	biologicznej	sto-

sowanych	preparatów.
3.	 Niewłaściwe	wdrożenia	w	życie	zaleceń	w	zakresie	

profilaktyki	niedoboru	witaminy	D
4.	 Kombinacja	ww.	możliwości.

	 Uzyskane	 wyniki	 pozwalają	 na	 ostrożne	 sfor-
mułowanie	 tezy,	 iż	 dzieci	 i	 młodzież	 ze	 zmianami	
próchnicowymi	 zębów	 stanowią	 grupę,	 w	 której	
nadal	 istnieją	 problemy	 związane	 z	 suplementacją	
witaminy	D.	W	grupie	tej,	niezależnie	od	próchnicy,	
częściej	 aniżeli	 w	 populacji	 generalnej,	 spotyka	 się	
inne	problemy	zdrowotne,	jak	np.	zaburzenia	mine-
ralizacji	tkanki	kostnej,	czy	gorsze	tempo	wzrastania.	
Problemy	te	niejednokrotnie	bywają	nieuświadamiane	
i	 tak,	 jak	 w	przypadku	 badanej	 grupy	 –	 informacja	
o	 nieprawidłowej	 mineralizacji	 kości	 stanowiła	 dla	
zainteresowanych	zupełne	zaskoczenie.
	 Pozostaje	pytanie,	jaką	w	obecnych	realiach,	przy-
jąć	strategię	postępowania.	Niewątpliwie	wymagane	
są	badania	większej	grupy	dzieci	i	młodzieży.	I	będą	
one	przedmiotem	zainteresowania	zespołu	autorów	
niniejszego	opracowania.
	 Potwierdzenie	 powszechności	 wystąpienia	
niedoboru	 witaminy	 D	 wśród	 dzieci	 i	 młodzieży	
wymagałoby	reformy	nowych	zasad	profilaktyki	lub	
przyjęcia	koncepcji	wykonywania	rutynowych	badań	
diagnostycznych	w	grupach	ryzyka.
	 Wybranie	koncepcji,	iż	dzieci	i	młodzież	z	próch-
nicą,	to	grupa	ryzyka	obecności	niedoborów	witami-
ny	D,	wiązałaby	się	z	dużymi	nakładami	finansowymi	
(próchnica	zębów	dotyka	w	Polsce	większości	dzieci	
i	nastolatków	i	uznana	została	za	problem	społeczny	
[57]),	 które	 w	 aktualnej	 sytuacji	 budżetu	 państwa	
są	trudne	do	zaakceptowania	(koszty	jednorazowego	
oznaczenia	poziomu	25OHD3	w	surowicy	krwi	to	50	
CHF	(Szwajcaria)	[52],	80	PLN	(Polska)).
	 Zmodyfikowanie	 zasad	 profilaktyki	 i	 przyjęcie	
innej	 strategii	 suplementacji	 u	 dzieci	 i	 młodzieży	
wydaje	 się	 ekonomicznie	 atrakcyjniejsze	 (koszty	
suplementacji	witaminy	D	(800	IU/dobę	przez	rok)	
to	20	CHF	(Szwajcaria)	lub	10	PLN	(popularny	pre-



128 Probl Hig Epidemiol  2013, 94(1): 122-129

parat	witaminy	D3	w	kroplach	–	dawka	około	1000	
j.m./dobę)),	 ale	 nasuwa	 pytanie	 o	 bezpieczeństwo	
przyjęcia	takich	rekomendacji.	Kluczową	wydaje	się	
odpowiedź	na	pytanie,	 jak	zwiększenie	dawki	może	
wpłynąć	na	poziomy	witaminy	D	u	osób,	u	których	
obecna	suplementacja	prowadzi	do	uzyskania	prawid-
łowych,	wysokich,	a	być	może	i	nadmiernie	wysokich	
poziomów	witaminy	D	oraz	czy	korzyści	z	poprawy	
sytuacji	osób	z	niedoborem	nie	zostaną	przysłonięte	
pojawieniem	 się	 problemu	 powikłań	 wynikających	
z	przedawkowania	witaminy	D	[58]	u	tych,	u	których	
obecnie	nie	ma	niedoborów.	

	 Temat	ten,	z	uwagi	na	ważkość	problemu,	powi-
nien	stać	się	tematem	programów	badawczych	obej-
mujących	grupy	reprezentacyjne	dla	populacji.	

Wnioski
1.	 W	grupie	dzieci	i	młodzieży	z	próchnicą	zębów,	

większość	 stanowią	 osoby	 z	 niedoborami	 wi-
taminy	 D	 i	 zaburzeniami	 mineralizacji	 tkanki	
kostnej.

2.	 W	grupie	tej,	5.3-krotnie	częściej,	aniżeli	wśród	
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