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Witamina D i kwasy ttuszczowe omega-3
a ukfad immunologiczny | prewencja

nowotworow

Vitamin D and omega-3 fatty acids, the immune
system, and prevention of neoplasms

Streszczenie
W ostatnich latach coraz czesciej podkresla
sie plejotropowe dziatanie witaminy D
w organizmie cztowieka. Bardzo interesujace sg
wyniki badan dotyczacych jej wptywu na uktad
immunologiczny oraz zapobieganie nowotworom.
W tym zakresie rozwaza sie réwniez role kwaséw
tluszczowych omega-3. W niniejszym opracowaniu
podjeto prébe usystematyzowania aktualnej wiedzy na
ten temat. Nalezy jednak zaznaczy¢, ze w celu okreslenia
roli witaminy D oraz kwaséw ttuszczowych omega-3
w profilaktyce poszczegdlnych nowotworéw konieczne
jest przeprowadzenie kolejnych wieloosrodkowych
badan z randomizacjg o charakterze prospektywnym,
gdyz dotychczasowe wyniki sg niejednoznaczne.

Stowa kluczowe
witamina D, ukfad immunologiczny,
choroby autoimmunizacyjne, zapobieganie
nowotworom, dziatanie antyproliferacyjne, kwasy
tluszczowe omega-3

Abstract
In recent years, the pleiotropic effect of vitamin D in
the human body has been emphasized more and more
often. The results of research on the impact of vitamin
D on the immune system and neoplasm prevention are
extremely interesting. In this aspect, the role of omega-3
fatty acids is also considered. In this study, the authors
attempted to systematize the current knowledge on
these issues. However, it should be stressed that, in
order to determine the role of vitamin D and omega-3
fatty acids in the prevention of the development of
individual neoplasms, it is necessary to conduct further
multicentre, randomized studies of a prospective nature
because the results, so far, are inconclusive.
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Wstep

Odkrycie ponad 40 lat temu receptora dla witami-
ny D (vitamin D receptor — VDR) w tkankach, kto-
re nie biorg udziatu w utrzymaniu homeostazy
wapniowo-fosforanowej, zapoczatkowato rozwdj
badan naukowych majacych na celu wyjasnienie
znaczenia i mechanizmoéw nieklasycznych, plejo-
tropowych dziatah witaminy D w organizmie czto-
wieka [1].

Aktywna posta¢ witaminy D (kalcytriol) wykazu-
je dziatanie zaréwno genomowe, jak i niegenomo-
we. Jej receptor nalezy do rodziny receptoréw dla
steroidéw, hormondw tarczycy i retinoidéw i jest
czynnikiem transkrypcyjnym modulowanym ligan-
dem. W niektérych tkankach kalcytriol moze sie
taczy¢ z VDR, ktoéry jest zlokalizowany w jadrze ko-
morkowym. Zostaje wowczas utworzony heterodi-
mer z receptorem kwasu 9-cis-retinowego (retinoid
X receptor — RXR) o wihasciwosciach czynnika trans-
krypcyjnego. Z kolei w innych tkankach VDR jest
zlokalizowany w btonie komérkowej, rézni sie od
receptora jagdrowego i uruchamia wewnatrzkomér-
kowe szlaki metaboliczne, ktére moduluja dziatania
wynikajace z ekspresji genomowej [1, 2]. Dziatanie
witaminy D z catg pewnosciag nie ogranicza sie je-
dynie do regulacji gospodarki wapniowo-fosfo-
ranowej, a jej wptyw na uktad immunologiczny
i nowotworzenie jest przedmiotem wielu badan
i opracowan naukowych.

Witamina D a uktad
immunologiczny

Jednym z dyskutowanych mechanizméw plejo-
tropowego dziatania witaminy D jest wptyw jej
niedoboru na ryzyko wystapienia choréb infekcyj-
nych, chordb zakaznych, a takze choréb o podtozu
autoimmunologicznym. Wykazanie obecnosci re-
ceptoréw VDR w makrofagach, komoérkach dendry-
tycznych oraz limfocytach T i B przyczynito sie do
podjecia badan nad wptywem witaminy D na roz-
wdj i przebieg proceséw zapalnych oraz choréb
autoimmunizacyjnych. Ostatnie prace wykazaty, ze
komérki odpornosciowe — monocyty, makrofagi,
komérki dendrytyczne i limfocyty — wptywajag na
ekspresje receptora witaminy D i enzymu akty-
wujacego witamine D. Sugeruje to, ze moga miec
udziat w wytwarzaniu aktywnej formy witaminy D
i reakgji na jej stymulacje. Stwierdzono, ze kalcytriol
wptywa na proliferacje i réznicowane komoérek
uktadu immunologicznego, moduluje aktywnos¢
limfocytéw, zmniejsza stezenie cytokin prozapal-
nych, takich jak interleukina 6 (interleukin 6 — 1L-6)

i czynnik martwicy nowotwordéw a (tumor necrosis
factor a — TNF-q), zwieksza natomiast stezenie cyto-
kin przeciwzapalnych (IL-4, IL-5, IL-10) oraz hamuje
angiogeneze. Niedob6r witaminy D moze mie¢
zatem istotny wptyw na zaburzenia o podtozu
zapalnym [3].

Wyniki licznych badan obserwacyjnych sugeruja
réwniez istnienie zwigzku miedzy niskim steze-
niem witaminy D w surowicy a zwiekszonym ryzy-
kiem rozwoju choréb o podtozu immunologicznym
(m.in. astma oskrzelowa), autoimmunizacyjnym
(m.in. toczen rumieniowaty uktadowy, stwardnienie
rozsiane, nieswoiste zapalenie jelit, cukrzyca typu 1,
choroba Addisona, choroba Hashimoto, choroba
Gravesa-Basedowa) oraz zaburzen odpornosci i na-
wracajacych infekcji (m.in. grypa, gruZlica), choréb
neurodegeneracyjnych (m.in. choroba Alzheimera)
i zaburzen psychicznych [1, 2, 4]. Murdaca i wsp. [5]
przeanalizowali ponad 130 badan z lat 2009-2019
w celu okreslenia wptywu stezenia witaminy D
na wybrane choroby autoimmunizacyjne. Analiza
wykazata odwrotng korelacje pomiedzy stezeniem
witaminy D a rozwojem takich choréb autoimmuni-
zacyjnych, jak toczen rumieniowaty uktadowy, cho-
roba Gravesa-Basedowa, cukrzyca typu 1, stward-
nienie rozsiane, choroba Lesniowskiego-Crohna,
wrzodziejace zapalenie jelita grubego, tuszczyca,
reumatoidalne zapalenie stawow.

W ostatnich latach dane epidemiologiczne wyka-
zaty, ze niedobdér witaminy D wiaze sie z zachoro-
walnoscia na rézne choroby zakazne. Berry i wsp.
stwierdzili, ze niskie stezenie 25(0OH)D w surowicy
koreluje dodatnio z zachorowalnoscig na infekcje
gornych drég oddechowych, w tym na grype. Co
ciekawe, z badania wynika, ze wraz ze wzrostem
stezenia 25(0OH)D w surowicy o 10 nmol/I ryzyko
infekcji zmniejsza sie 0 7% [6]. W innym badaniu
z podwojnie $lepa proba, ktére przeprowadzili Ura-
shima i wsp., w grupie dzieci leczonych witaming D5
w dawce 1200 IU/dobe odnotowano istotnie nizszy
odsetek zachorowan na grype typu A (18,6%) w po-
réwnaniu z grupg placebo (10,8%) [71.

Kolejnej ciekawej obserwacji dokonano u chorych
z zespotem ostrej ciezkiej niewydolnosci oddecho-
wej wywotywanej przez koronawirusa SARS-CoV-2.
Stwierdzono, ze poziom witaminy D w surowicy jest
odwrotnie proporcjonalny do ciezkosci przebiegu
COVID-19 [8]. Wydaje sie, ze gtdbwnym zagrozeniem
w przebiegu COVID-19 jest uszkodzenie srodbtonka
naczyniowego, ktére dodatkowo pogarsza stan
chorych na nadcisnienie tetnicze, cukrzyce czy
otytos¢, a szczegdlnie zaostrza przebieg tych cho-
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réb u oséb starszych. Na komérkach srodbtonka
naczyn tetniczych i zylnych oraz komoérkach migsni
gtadkich znajduje sie konwertaza angiotensyny 2
(angiotensin-converting enzyme 2 — ACE2). Mozliwe,
Ze wirus uszkadza naczynia przez zwiekszenie agre-
gacji ptytek krwi i aktywacje krzepniecia, co moze
prowadzi¢ do tworzenia zakrzepow. Koagulopatia
jest waznym zaburzeniem wiktajacym zakazenie
SARS-CoV-2. Wiele danych wskazuje na to, ze niedo-
bo6r witaminy D moze prowadzi¢ do zaburzen czyn-
nosci srédbtonka i patologicznych zmian w uktadzie
naczyniowym [9, 10].

Witamina D dodatkowo nasila reakcje przeciwwiru-
sowa indukowana przez interferon (IFN). Interferony
typu | s3 naturalnymi mediatorami przeciwwiruso-
wymi [9]. Odpowiednia suplementacja witaming D
w celu zapewnienia jej optymalnego stezenia moze
sie zatem przyczyni¢ do zapobiegania ciezkiej po-
staci COVID-19.

Podsumowujac - istnieje wiele hipotez wskazuja-
cych, ze niedobdér witaminy D moze wptywac na
wystepowanie choréb autoimmunizacyjnych oraz
odpornos¢ organizmu na zakazenia, rdwniez na
ryzyko infekcji SARS-CoV-2 oraz przebieg COVID-19,
ale dotychczas nie ma na to przekonujacych do-
wodéw. Nie ma réwniez danych naukowych, kto-
re uzasadniatyby stosowanie witaminy D w celu
zapobiegania zakazeniu SARS-CoV-2 lub leczenia
COVID-19. Przyjmowanie duzych dawek witaminy D
nie jest korzystniejsze w poréwnaniu ze stosowa-
niem dawek standardowych, a istnieja obawy, ze
moze by¢ szkodliwe. Obecnie najwtasciwsze wydaje
sie zapobieganie niedoborowi witaminy D, a w razie
jego stwierdzenia - stosowanie wtasciwej dawki
leczniczej [10].

Witamina D a nowotwory

Wzrastajaca czestos¢ wystepowania choréb nowo-
tworowych oraz powszechnie obserwowany w po-
pulacji ogdlnej niedobér witaminy D sktaniajg do
poszukiwania zaleznosci miedzy tymi stanami.

Sugeruje sie zwigzek miedzy niedoborem wita-
miny D a zwiekszonym ryzykiem rozwoju nowo-
twordéw (raka piersi, jajnika, okreznicy, prostaty,
trzustki, nerek, szpiczaka mnogiego) [2, 11]. Czes¢
wynikéw badan wskazuje, ze poprawa zaopatrzenia
organizmu w witamine D moze zmniejszy¢ ryzyko
mikroprzerzutéw, zmniejszy¢ inwazyjnosc choroby,
a przez to poprawi¢ rokowania. Z uwagi na fakt, ze
wiekszos¢ dotychczas przeprowadzonych badan
ma charakter obserwacyjny, a wiec u pacjentéw
z rozpoznang chorobg stwierdzono niskie stezenie
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witaminy D, zwraca sie uwage na mozliwos¢ tzw.
odwrotnej przyczynowosci [10].

Potencjalny wptyw witaminy D na onkogeneze
moze wynikac z jej dziatania antyproliferacyjnego,
pobudzania apoptozy komérek oraz innych me-
chanizméw.

Dziatanie antyproliferacyjne

Jednym z procesoéw, ktére warunkuja przechodze-
nie komoérek z fazy G1 do S cyklu komérkowego,
jest fosforylacja biatka Rb. Powoduje to uwolnienie
czynnikéw transkrypcyjnych, ktére aktywuja geny
odpowiedzialne za przebieg cyklu komérkowego.
Fosforylacja Rb jest katalizowana przez cykliny G1
i zalezne od nich kinazy (cyclin-dependent kinase
— CDK), ktérych aktywnos¢ jest hamowana przez
biatka p21 i p27. Witamina D, taczac sie ze swoim
receptorem VDR, wigze sie z miejscem regulato-
rowym w promotorach genéw p21 i p27, zwieksza
ich ekspresje, a to prowadzi do zahamowania kinaz
CDK, braku fosforylacji Rb, a w efekcie do zahamo-
wania cyklu komérkowego w fazie G1 [12].

Wsréd innych opisywanych mechanizméw regu-
lacji cyklu komoérkowego przez witamine D nale-
zy wymieni¢ hamowanie sygnatéw mitogennych
przekazywanych przez czynniki wzrostu, m.in. na-
btonkowy czynnik wzrostu (epithelial growth factor
- EGF), oraz pobudzenie szlakéw transformujacego
czynnika wzrostu (3 (transforming growth factor 8 —
TGFB) i biatek wigzacych insulinopodobny czynnik
wzrostu (insulin-like growth factor binding prote-
in 3 - IGFBP3). Ponadto w badaniach nad rakiem
prostaty stwierdzono, ze kalcytriol moze zaréwno
ograniczac synteze prostaglandyny (PGE2) przez
hamowanie cyklooksygenazy 2, jak i zwiekszac jej
inaktywacje przez pobudzanie aktywnosci dehy-
drogenazy prostaglandynowej [12, 13].

Aktywacja apoptozy

Zdolnos¢ 1,25(0H),D do stymulacji apoptozy opi-
sywano w komoérkach nowotworowych raka sutka,
jelita grubego, prostaty, jednak nie udato sie usta-
li¢ doktadnego mechanizmu tego dziatania. Wska-
zuje sie, ze w komoérkach raka sutka i przewlekiej
biataczki limfatycznej apoptoza zostaje pobudzona
przez metabolity witaminy D, ktére hamuja ekspre-
sje protoonkogenu bcl-2 [12, 13].

Inne mechanizmy
Podkresla sie rowniez, ze w przypadku niektérych
nowotworéw hamowanie aktywnosci metalopro-
teinaz i proteaz serynowych, wzrost ekspresji kad-
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heryny E i spadek ekspresji integryn a6 i 4 moga
by¢ odpowiedzialne za przeciwinwazyjne dziata-
nie kalcytriolu. W raku prostaty oceniano wptyw
kalcytriolu na hamowanie angiogenezy. Jednym
z czynnikéw pobudzajacych angiogeneze jest IL-8.
Stwierdzono, ze w komorkach raka prostaty kalcy-
triol hamuje aktywacje transkrypcji genu IL-8, praw-
dopodobnie poprzez interakcje z podjednostka p65
czynnika jadrowego kB (nuclear factor kB — NF-kB)
[12,13].

Kwasy ttuszczowe omega-3
a nowotwory

Wysokie spozycie ttuszczéw zwierzecych i niewta-
Sciwie zbilansowana dieta sa czynnikami ryzyka
rozwoju niektérych nowotworéw (rak piersi, jelita
grubego, trzustki). Zwrécono uwage, ze wielo-
nienasycone kwasy ttuszczowe, gtéwnie kwasy
tluszczowe omega-3, moga odgrywac protekcyjna
role w rozwoju niektérych nowotworéw poprzez
dziatanie antyproliferacyjne, stymulujace apoptoze
komérek.

Zrédta kwaséw ttuszczowych omega-3
iomega-6

Warto przypomnie¢, ze kwasy ttuszczowe sg grupa
zréznicowang pod wzgledem dtugosci fancucha
weglowego oraz ilosci i potozenia podwdjnych
wigzan. Kwasy ttuszczowe nasycone w ogole nie
posiadaja podwdjnych wiazan, a ich zrodtem sa
tluszcze zwierzece. Kwasy ttuszczowe nienasycone
moga miec jedno lub wiecej wigzan podwdjnych,
a ich budowa jest zapisywana za pomocg nastepu-
jacego schematu: liczba atoméw wegla w czastecz-
ce, nastepnie po dwukropku liczba podwéjnych
wigzan, a po symbolu ,n” lub ,w” (omega) pozycja
pierwszego wigzania nienasyconego, liczac od
strony grupy metylowej. Kwas linolowy (linoleic acid
- LA, C18:2n-6) i kwas a-linolenowy (a-linolenic acid
— ALA, C18:3n-3) to tzw. niezbedne nienasycone
kwasy ttuszczowe. Organizm cztowieka nie potrafi
syntetyzowa¢ wigzan nienasyconych w pozycjach
n-3 i n-6, Dlatego musza one zosta¢ dostarczone
z pozywieniem. Z dostarczonych prekursoréw w or-
ganizmie syntetyzowane sg ich pochodne.

Kwasy ttuszczowe omega-3 (zwane tez kwasami
ttuszczowymi n-3 lub w-3) naleza do wieloniena-
syconych kwasoéw ttuszczowych, w ktérych cza-
steczce ostatnie podwdjne wiagzanie znajduje sie
przy trzecim atomie wegla, liczac od strony grypy
metylowej. Do tej grupy, oprécz wspomnianego
ALA (C18:3n-3) naleza jego pochodne: kwas eikoza-

pentaenowy (eicosapentaenoic acid - EPA, C20:5n-3)
oraz kwas dokozaheksaenowy (docosahexaenoic
acid— DHA, C22:6n-3) [14].

Kwasy ttuszczowe omega-6 to wielonienasycone
kwasy ttuszczowe, w ktdérych czasteczce ostatnie
podwdjne wigzanie znajduje sie przy széstym ato-
mie wegla, liczac od strony grypy metylowej. Do
tej grupy zalicza sie wspomniany LA (C18:2n-6)
oraz jego pochodne: kwas y-linolenowy (y-linolenic
acid — GLA, C18:3n-6), kwas dihomo-y-linolenowy
(dihomo-y-linolenic acid - DGLA, C20:3n-6), kwas
arachidonowy (arachidonic acid - AA, C20:4n-6)
oraz kwas dokozatetraenowy (docosatetraenoic
acid, C22:4n-6).

Najlepszym zrédtem kwasu linolenowego w die-
cie sg oleje roslinne, m.in. rzepakowy, Iniany, jak
réwniez orzechy wtoskie. Nalezy podkresli¢, ze olej
rzepakowy charakteryzuje sie korzystnym stosun-
kiem kwaséw ttuszczowych omega-6 do omega-3
(ok. 2 : 1). Z kolei najwieksze ilosci DHA znajduja sie
w rybach morskich, m.in. w $ledziach, makrelach
oraz tunczykach. Aktualnie zaleca sie spozycie ryb
co najmniej 2 razy w tygodniu, co ma odpowia-
dac dostarczeniu DHA i EPA na poziomie 250 mg/
dobe. Odrebne zalecenia obowigzuja w przypadku
niemowlat, kobiet karmiacych i kobiet bedacych
w cigzy [14].

Znaczenie kwasow ttuszczowych omega-3

i omega-6 w organizmie
Te dtugotancuchowe wielonienasycone kwasy
tluszczowe sa sktadnikami fosfolipidéw bton ko-
morkowych. Moga one wptywac na metabolizm
komérkowy, a takze na regulacje ekspresji gendéw.
Kwas eikozapentaenowy stanowi prekursor syn-
tezy eikozanoidoéw, np. leukotrienéw szeregu 5
(LTB5), prostaglandyn (PGE3), tromboksanu (TXA3)
i prostacyklin (PGI3). Biora one udziat w regulacji cis-
nienia tetniczego oraz procesach krzepniecia krwi.
Podkresla sie wielokierunkowe dziatanie kwaséw
thuszczowych z rodziny omega-3 na organizm czto-
wieka. Warunkuja one prawidtowy rozwoj w okresie
prenatalnym, wptywaja na dojrzewanie uktadu
nerwowego i rozwoj funkcji poznawczych, mowy,
jak rowniez narzadu wzroku u dzieci, wykazuja dzia-
fanie kardioprotekcyjne oraz przeciwzapalne [14].

Mozliwe mechanizmy protekcyjnego wptywu
kwasow tluszczowych omega-3 i omega-6
na procesy nowotworzenia
W poszukiwaniu mechanizméw odpowiedzial-
nych za potencjalnie protekcyjny wptyw kwaséw
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tluszczowych omega-3 na proces nowotworzenia
wykazano, ze DHA i w mniejszym stopniu réwniez
EPA moga indukowa¢ apoptoze komérek nowo-
tworowych. Wiaze sie to m.in. z aktywacja kinazy
proteinowej (protein kinase B — PKB), aktywacja
biatka p-53 oraz wzrostem poziomu kaspazy-3
i kaspazy-9. Kwas dokozaheksaenowy indukuje
réwniez ekspresje i jadrowa translokacje NFE2L2/
Nrf2 (nuclear factor, erythroid 2-like 2) oraz wzrost
ekspresji OSGINT (oxidative stress-induced growth in-
hibitor 1) w komérkach nowotworowych raka piersi
MCF-7 i Hs578T [15, 16].

Kwas dokozaheksaenowy poza potencjalnym dzia-
taniem zmniejszajacym ryzyko rozwoju niektérych
nowotworéw moze réwniez zwiekszac¢ korzysci
wynikajace ze stosowania lekéw przeciwnowotwo-
rowych [17, 18]. Kwasy ttuszczowe omega-3 reduku-
ja ryzyko raka piersi jako nowotworu zwigzanego
z otytoscia [19] i dziatajg ochronnie na ukfad kraze-
nia podczas leczenia antracyklinami [20]. Dotych-
czas przeprowadzone badania kohortowe, badania
na modelach zwierzecych wskazuja, ze DHA moze
redukowac liczbe komérek nowotworowych juz na
poczatku ich transformacji neoplastycznej dzieki
hamowaniu ich proliferacji i pobudzaniu apoptozy
[15, 21]. Mogtoby to ttumaczy¢ rzadsze wystepowa-
nia raka piersi w populacjach z wysokim spozyciem
ryb bogatych w kwasy ttuszczowe omega-3 (Japo-
nia, Skandynawia).

Interesujgce badanie dotyczace wptywu witami-
ny D, kwaséw ttuszczowych omega-3 oraz aktyw-
nosci fizycznej na wystepowanie nowotwordéw
przeprowadzili Bischoff-Ferrari i wsp. (badanie
DO-HEALTH opublikowane w 2022 r.) [22]. W ba-
daniu uczestniczyto 2157 pacjentéw w wieku
> 70 lat z 7 krajéw europejskich (gtéwnie Szwajca-
rii, Niemiec, Austrii, Francji i Portugalii). Kryteriami
wiaczenia do badania byty: brak istotnych proble-
mow zdrowotnych w okresie 5 lat poprzedzajacych
badanie (w tym rozpoznanie nowotworu i jego
leczenie), aktywnos¢ fizyczna pacjenta pozwalajaca
na dotarcie do osrodka prowadzacego badanie
oraz funkcje poznawcze ocenione w skali MMSE
(mini-mental state examination) na poziomie przy-
najmniej 24 punktéw. Uczestnicy badania zostali
réwniez poproszeni o ograniczenie suplementa-
¢ji witaminy D do 800 IU/dobe oraz wykluczenie
jakichkolwiek suplementéw kwasoéw ttuszczo-
wych omega-3. Pacjentéw podzielono na 8 grup:
1) otrzymujacy 2000 IU/dobe witaminy D i 1 g/dobe
kwaséw ttuszczowych omega-3 oraz wykonujacy
proste ¢wiczenia fizyczne SHEP (simple home exer-
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cise program), 2) nieotrzymujacy ani witaminy D,
ani kwaséw ttuszczowych omega-3, 3) otrzymujacy
witamine D i stosujacy SHEP, 4) otrzymujacy jedynie
witamine D, 5) otrzymujacy kwasy ttuszczowe ome-
ga-3 i stosujacy SHEP, 6) otrzymujacy jedynie kwasy
ttuszczowe omega-3, 7) stosujacy jedynie SHEP,
8) otrzymujacy placebo [22].

Oceniano wptyw stosowanego leczenia na ryzyko
rozwoju nowotworu przewodu pokarmowego, raka
prostaty u mezczyzn i raka piersi u kobiet. Badanie
byto prowadzone w sposéb prospektywny. Z kaz-
dym z pacjentéw kontaktowano sie co 3 miesigce
przez okres 3 lat. Badacze wykazali, ze w grupie
stosujacej jednoczesnie witamine D i kwasy ttusz-
czowe omega-3 oraz wykonujacej proste ¢wiczenia
fizyczne w warunkach domowych ryzyko rozwoju
nowotworu byto istotnie statystycznie mniejsze.
Na podstawie oceny wptywu kazdego z analizo-
wanych schematéw leczenia na rozwdj poszcze-
golnych typéw nowotwordéw autorzy sugeruja, ze
kwasy ttuszczowe omega-3 same lub w potaczeniu
z aktywnoscia fizyczna moga zmniejszac ryzyko
raka prostaty u mezczyzn. Zaden z analizowanych
schematow nie redukowat natomiast ryzyka rozwo-
ju nowotworu przewodu pokarmowego oraz raka
piersi u kobiet [22].

Analiza badan dotyczacych wptywu
tacznego stosowania witaminy D

i kwasow ttuszczowych omega-3
na procesy nowotworowe

W pismiennictwie dotychczas mato jest badan
wskazujacych na korzystny efekt rownoczesnego
stosowania witaminy D i kwaséw ttuszczowych
omega-3, a liczebno$¢ badanych grup jest zwykle
niewielka. W badaniu Haidari i wsp. [23] przepro-
wadzonym wsréd 81 pacjentek z rozpoznanym
rakiem jelita grubego po 8 tygodniach stosowania
witaminy D (w dawce tygodniowej 50 000 IU) i kwa-
séw ttuszczowych omega-3 (2 kapsutki dziennie
po 330 mg) zaobserwowano istotny statystycznie
spadek markeréw stanu zapalnego (TNF-a i IL-1B).
Zauwazono réwniez zmniejszenie stezenia markera
CEA w poréwnaniu z wartosciami wyjsciowymi [23].
Badaniem poréwnywanym z DO-HEALTH, ktérego
wyniki nie potwierdzaja z kolei korzystnego wptywu
witaminy D i kwaséw ttuszczowych omega-3 na ry-
zyko wystapienia nowotwordw i incydentoéw kardio-
logicznych (zawatu serca, udaru, innych kardiologicz-
nych przyczyn $mierci), jest analiza opublikowana
przez Manson i wsp. (US VitalStudy) [24, 25]. Badanie
zostato przeprowadzone w grupie niemal 26 000
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pacjentéw, przy czym dawka stosowanej witaminy D
i kwasoéw ttuszczowych omega-3 byta podobna do
analizowanej w badaniu DO-HEALTH, jednak sto-
sunek EPA do DHA byt inny (1,3 : 1 w US VitalStudy,
1:2 w DO-HEALTH), a pacjenci mfodsi (mezczyzni
50 lat i wiecej, kobiety 55 lat i wiecej) [24, 25].

Podsumowanie

Przeprowadzono wiele badan oceniajagcych za-
leznos¢ miedzy stezeniem witaminy D a ryzykiem
rozwoju choréb o podtozu autoimmunizacyjnym
oraz poszczegdlnych nowotworéw. Wiekszos¢
z nich to badania retrospektywne, ktére wykazuja
jedynie, Zze u pacjentéw z konkretnym rozpozna-
niem czesciej obserwuje sie niedobdér witaminy D.
Mimo Ze coraz lepiej poznawane sa mechanizmy
odpowiadajace za plejotropowe dziatanie tej wita-
miny, nadal brakuje wystarczajacych dowodéw na
korzysci ptynace ze stosowania cholekalcyferolu
czy kwaséw ttuszczowych omega-3 w profilaktyce
i leczeniu choréb cywilizacyjnych. Nalezy jednak
podkresli¢, ze powszechne stosowanie suplemen-
tacji witaming D w populacji ogélnej zgodnie
z przyjetymi rekomendacjami jest konieczne nie
tylko z uwagi na jej klasyczne, kalcemiczne dzia-
tanie, lecz takze na potencjalne korzysci wynika-
jace z jej dziatania plejotropowego, ktére nadal
sq przedmiotem licznych badan. W celu okresle-
nia roli witaminy D oraz kwaséw ttuszczowych
omega-3 w profilaktyce poszczegdlnych choréb
konieczne jest przeprowadzenie kolejnych wielo-
osrodkowych badan z randomizacja o charakterze
prospektywnym.
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