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VLOGA VITAMINA D: OD PLODA DO DOJENCKA

THE ROLE OF VITAMIN D: FROM THE FOETUS TO INFANCY
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IZVLECEK

Vlogo vitamina D pri vzdrzevanju homeostaze kalcija in vpliv kalcija na zdravje kosti poznamo ze dolgo.
Glede na nove ugotovitve v zadnjem desetletju lahko pomanjkanje vitamina D prispeva k tveganju za
razvoj Sirokega spektra kroni¢nih bolezni. Vitamin D namre¢ ugodno biolosko u¢inkuje preko Stevilnih ge-
nomskih, negenomskih in endokrinih mehanizmov ter tako prispeva k izboljsanju zdravja. Nekateri izmed
njih so posebej pomembni v ¢asu nosecnosti. Podatki raziskav na zivalih in ljudeh kazejo, da je pomanjka-
nje vitamina D med nosecnostjo pomemben dejavnik tveganja za zdravje matere, ploda in otroka ter se v
obdobju novorojencka odraza predvsem na zdravju kosti, telesni rasti in imunskem odzivu.

Kljuéne besede: vitamin D, pomanjkanje, izid, nose¢nost, novorojencek.

ABSTRACT

Over the past decade, new evidence has shown that vitamin D deficiency may contribute to the risk of
developing a wide range of common chronic diseases that are different from the classic action of vitamin
D on calcium and bone homeostasis. Vitamin D can produce a wide array of favourable biological effects
via genomic, non-genomic and endocrine mechanisms, thus contributing to the improvement in overall
health. Some of these effects may be especially important during pregnancy. Data from animal and human
studies implicate maternal vitamin D deficiency as a significant risk factor for several adverse outcomes
affecting maternal, foetal and child health. In the newborn period, these comprise bone health, growth and
the immune response.
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UVOD

Od spocetja naprej se otrok razvija pod vplivom niza
bioloskih dogodkov, ki omogocajo zorenje tkiv, rast
in prilagajanje. Ta vecfaktorski proces je prepleta-
nje genetskih, okoljskih in prehranskih dejavnikov,
med katere uvrs¢éamo tudi vitamin D (VD). Biolo-
ko ozadje razliénih vplivov na proces razvoja je
bilo v zadnjih nekaj letih predmet Stevilnih raziskav
na zivalih. Dokazali so, da je v doloenem Casov-
nem okviru znotrajmaterni¢nega razvoja, t. i. oknu
ranljivosti, razvoj ploda dovzeten za spreminjajoce
se okolje, ki omogoca fenotipsko raznolikost (1, 2).
V tem casu lahko doloCeni parametri, povezani z
materjo (npr. pomanjkanje VD), vplivajo na zgrad-
bo telesa, kostno maso in fiziologijo otroka (2, 3).
Ze dolgo vemo, da je pomanjkanje VD pri otroku
povezano z razlicnimi boleznimi. V zadnjem dese-
tletju raziskovalci status VD pri nose¢nicah pove-
zujejo tudi z izidom nosec€nosti, zdravjem ploda in
novorojencka ter z zdravjem potomstva v otroskem
in odraslem obdobju (3). Klasi¢no delovanje VD pri
vzdrzevanju homeostaze kalcija in njegov vpliv na
zdravje kosti sta Ze dolgo znana. Novej$a spoznanja
kazejo, da ima VD vlogo tudi v procesu imunomo-
dulacije, celicne proliferacije in diferenciacije ter
v Stevilnih drugih fizioloskih funkcijah v razli¢nih
tkivih in organih, vkljuéno z mozgani, trebusno sli-
navko, ledvicami, posteljico in srcem (4).

Pomanjkanje VD med nosecnostjo je v mnogih
predelih sveta zelo razsirjeno, obstaja pa tudi po-
vezanost med nizkim statusom VD in verjetnostjo
nezelenih izidov. Skrb za zadostno raven VD med
nosecnostjo bi morala biti v splosnem zdravstve-
nem interesu. Kljub poroc¢anju o veliki razSirjenosti
pomanjkanja VD in morebitnih posledicah njegove-
ga pomanjkanja so si merila za dolocitev optimalne
ravni VD v telesu in s tem tudi koliina vnosa VD,
potrebna za vzdrZevanje ustrezne ravni, Se vedno
nasprotujoca (5).

V prispevku predstavljamo podatke iz strokovne
literature ter razpravljamo o vlogi VD med nosec-

nostjo ter vplivu pomanjkanja VD pri materi na
zdravje kosti in celotnega organizma (t. i. neskele-
tno zdravje) pri njihovih potomcih.

FIZIOLOGIJA VITAMINA D

VD (kalciferol) je skupina v mascobah topnih se-
kosteroidov z najpomembnejSima predstavnikoma
VD2 (ergokalciferol) in VD3 (holekalciferol). VD2
in VD3 lahko zauzijemo s hrano, VD3 pa nastaja tudi
v kozi iz 7-dehidroholesterola pod vplivom svetlobe
(ultravijoli¢no valovanje v obmocju UVB). Glavni
prehranski vir VD so zivila zivalskega izvora, pred-
vsem mastne ribe (npr. losos, skuSe in tuna), ter
nekatera Zivila, umetno obogatena z VD. Zadostne
koli¢ine VD v kozi nastanejo pri zmerni izposta-
vljenosti soncu (dvakrat tedenska 5- do 30-minutna
izpostavljenost obraza, rok in nog sonc¢ni svetlo-
bi), vendar strokovnjaki namernega izpostavljanja
soncu zaradi vzdrzevanja normalne ravni VD ne
svetujejo. Kreme z zaScitnim faktorjem, pokrivala
in temna polt mo¢no zmanj$ajo sposobnost koze
za sintezo VD, na manjSo izpostavljenost zarkom
UVB pa vpliva tudi vecja onesnazenost zraka (6, 7).

VD, ki ga zauzijemo s hrano oz. ki nastane v kozi, je
biolosko neaktiven. Za njegovo aktiviranje je najprej
potrebna hidroksilacija v jetrih, kjer iz VD preko de-
lovanja mikrosomskega encima VD 25-hidroksilaza
nastane prohormon 25-hidroksivitamin D (25(OH)
D) ali kalcidiol. V ledvicah nato iz 25(OH)D pre-
ko delovanja encima 25-hidroksivitamin D 1-al-
fa-hidroksilaza nastane 1,25-dihidroksivitamin D
(1,25(0OH),D) ali kalcitriol, biolosko aktivna oblika
VD. Delovanje encima 25-hidroksivitamin D 1-al-
fa-hidroksilaza povecujejo paratiroidni hormon ter
nizke vrednosti kalcija in fosfata, zavira pa jih fibro-
blastni rastni dejavnik. BioloSko aktiven kalcitriol se
nato po telesu prenasa vezan na VD-vezavno belja-
kovino ter deluje preko vezave na jedrne receptorje
v celicah vecine tkiv in organov v telesu (5, 8).
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Klasi¢na vloga VD je uravnavanje homeostaze kal-
cija in fosfata. VD zviSuje raven serumskega kal-
cija in fosfata tako, da poveca njuno absorpcijo v
crevesu in mobilizira zaloge kalcija v kosteh preko
zviSevanja Stevila osteoklastov. VD preko ohranja-
nja ravni kalcija in fosfata spodbuja osteoidno mi-
neralizacijo kosti, je klju¢en za remodeliranje kosti
in tudi omogoca primerno delovanje paratiroidnega
hormona (4, 5).

Receptorje za aktivno obliko VD vsebujejo Stevilna
telesna tkiva, med drugim posteljica, prostata, doj-
ka, debelo ¢revo, pljuca, kosti, obscitnice, trebusna
slinavka, imunski sistem in Zilna stena. Stevilna
izmed njih vsebujejo tudi encim za pretvorbo
25(OH)D v 1,25(0H),D. Lokalno nastala aktivna
oblika VD kot avtokrini in parakrini dejavnik vpli-
va na proliferacijo, diferenciacijo in apoptozo celic,
inhibira angiogenezo in ima vlogo v imunomodu-
laciji. Neklasi¢na oz. zunajskeletna vloga VD je
zmanjSevanje proliferacije rakavih celic, vpliv na
delovanje imunskega sistema, sr¢no-zilni sistem in
krvni tlak ter vpliv na izloanje hormonov, vklju¢no
s spodbujanjem izloCanja inzulina (4, 5, 8).

DOLOCANJE RAVNI VITAMINA D V
TELESU

Najpomembne;jsi kazalnik ravni VD v telesu je vre-
dnost 25(OH)D v serumu. 25(OH)D je namre¢ sta-
bilen metabolit serumskega VD z dolgo razpolovno
dobo (3 tedne), medtem ko ima 1,25(OH),D razpo-
lovno dobo zgolj nekaj ur in zato za diagnosticiranje
pomanjkanja VD ni uporaben kazalnik (7).

Pri razvoju Kklasifikacije stopenj statusa VD pri
odraslih so bili sprva v pomo¢ predvsem izsledki
raziskav, v katerih so ocenjevali povezanost med
ravnijo VD ter izgradnjo in razgradnjo kosti. Da-
nes velja, da je optimalna raven VD koncentracija
25(OH)D, ki je potrebna za doseganje ne le dobrega
zdravja kosti, ampak tudi zdravja celotnega orga-

nizma. Tako je endokrinoloska zveza (angl. Endo-
crine Society) kot optimalno koncentracijo VD pri
odraslih in otrocih opredelila vrednosti 25(OH)D
75-125 nmol/l (30-50 ng/ml), kot suboptimalne
koncentracije 50—75 nmol/l (20-30 ng/ml), kot po-
manjkanje VD pa vrednosti 25(OH)D < 50 nmol/l
(<20 ng/ml), kar velja tudi v obdobju nosecnosti in
med dojenjem (7).

Obstaja tudi povezava med nizkimi koncentracija-
mi VD in debelostjo oz. vi§jim indeksom telesne
mase (ITM), ki jo lahko pojasnimo z ve¢ vzro¢nimi
mehanizmi. VD je topen v mascobah in se shran-
juje v telesnem mascevju, kjer je manj biolosko
razpolozljiv, zato je koncentracija VD v serumu
pri ¢ezmermno prehranjenih lahko znizana. Obsta-
jajo tudi dokazi o spremenjeni presnovi VD pri
prekomerni prehranjenosti, po drugi strani pa lah-
ko nizjo raven VD pri ¢ezmerno prehranjenih po-
jasnimo tudi z enostavno volumsko razred¢itvijo
VD v mascevju. Pomen nizkih ravni VD za zdravje
prekomerno prehranjenih posameznikov zato $e ni
jasno opredeljen (9).

RAZSIRJENOST POMANJKANJA
VITAMINA D

Razsirjenost (prevalenca) pomanjkanja VD se po-
vecuje, predvsem na racun Cedalje vedje ozavescCe-
nosti 0 nevarnosti izpostavljanja neposredni sonc-
ni svetlobi, ve¢je onesnazenosti zraka, modernega
zivljenjskega sloga (neuravnotezena in enostranska
prehrana, sedec¢ nacin zivljenja, zadrzevanje prete-
zno v zaprtih prostorih) in bolezni malabsorpcije
(npr. cisti¢na fibroza in kroni¢ne vnetne crevesne
bolezni) (4, 7). Dokazov o smiselnosti presejanja
celotne populacije na stanje VD zaenkrat Se ni.
Glede na trenutna priporocila naj bi raven 25(OH)
D dolocali pri osebah z dejavniki tveganja, kot so
rahitis, osteomalacija, osteopenija ali osteoporoza,
kroni¢ne ledvi¢ne in jetrne bolezni, malabsorpcija
in debelost, zdravljenje z protiepilepti¢nimi zdra-



370

Slov Pediatr 2018; 25

vili, antiretrovirusnimi zdravili ali glukokortikoidi,
pri nosecnicah in dojecih materah, pri osebah, ki se
malo izpostavljajo soncu, in pri temnopoltih (7).

Razsirjenost pomanjkanja VD med nosecnostjo je
18-84 % in je odvisna od zemljepisne Sirine, le-
tnega Casa, izpostavljenosti soncu, pigmentiranosti
koze in vnosa VD (7, 10). V slovenski raziskavi
smo pomanjkanje in nezadostno raven VD odkrili
pri 14 in 41% nosecnic, optimalno raven VD pa pri
manj kot polovici (11).

Nacionalni podatki o pomanjkanju VD pri otrocih
tudi v nekaterih najbolj razvitih drzavah Se niso
znani (12). Ocenjujejo, da vnos VD pri kar 80 %
mladih ni zadosten. V nedavni nacionalni reprezen-
tativni raziskavi o prehranskih navadah slovenskih
mladostnikov ugotavljajo dnevni vnos VD samo 4
ug (160 IE), medtem ko je priporocen vnos 20 ug
(800 IE) VD dnevno (13).

POSLEDICE POMANJKANJA VI-
TAMINA D MED NOSECNOSTJO -
ZAPLETI MED NOSECNOSTJO IN
NEUGODNI I1ZIDI NOSECNOSTI

V zadnjih letih so opravili veliko raziskav, v katerih
so ugotavljali morebitne posledice pomanjkanja VD
pri materi v ¢asu nosecnosti. Predlagali so Stevilne
mehanizme, preko katerih VD v nosecnosti morda
vpliva na zdravje matere in potek nosecnosti, na
zdravje ploda in novorojencka ter tudi na dolgoroc-
no zdravje otroka v otrostvu in mladostnistvu ter ka-
sneje v zivljenju. Raziskovali so predvsem vpliv VD
na delovanje posteljice. Celice posteljice namrec¢
vsebujejo receptorje in encim za pretvorbo VD iz
neaktivne v aktivno obliko, hkrati pa imata nepra-
vilna zgradba in delovanje posteljice pomembno
vlogo v patogenezi nekaterih zapletov nosecnosti,
kot so znotrajmaternicni zastoj rasti, preeklampsija
ali smrt ploda v maternici (14). VD lahko izboljsa
delovanje imunskega sistema v znotrajmaternicnem

okolju, uravnava pa tudi sintezo in izlo¢anje hormo-
nov, kot sta humani horionski gonadotropin (hCG)
in prolaktin (15). Pokazali so tudi, da VD olajsa
transport hranilnih snovi preko posteljice (16).

Preeklampsija

Eden zapletov, ki jih najbolj tesno povezujejo s po-
manjkanjem VD med nosecnostjo, je preeklampsi-
ja. Novorojencki mater s preeklampsijo imajo vecje
tveganje nedonoSenosti in so pogosteje majhni za
nosecnostno starost. V Stevilnih opazovalnih razi-
skavah so ugotovili, da je tveganje preeklampsije
pri nosecnicah z nizko ravnijo VD bistveno vecje
(17, 18) in bi ga z nadomesc¢anjem VD lahko po-
membno zmanjsali (19). Baker in sodelavei so v
raziskavi ugotovili, da so imele nosecnice, pri ka-
terih se je kasneje razvila huda preeklampsija, v
zgodnji nosecnosti pomembno nizjo raven VD kot
zdrave nosecnice, pri katerih je nosecnost potekala
brez zapletov in so rodile ob roku (17). Bodnar in
sodelavci ob tem ugotavljajo tudi nizje koncentraci-
je VD pri nosecnicah s preeklampsijo v ¢asu poroda
in zato tudi nizje koncentracije VD v popkovni krvi
novorojenckov. Pri novorojenckih mater s pree-
klampsijo naj bi bilo tveganje pomanjkanja VD tako
bistveno vecje (18).

Mehanizmov, preko katerih pomanjkanje VD lahko
vpliva na nepravilen razvoj posteljice, ki je ena iz-
med osnovnih sprememb pri preeklampsiji, je vec.
Zlasti pomemben je vpliv VD na imunski in vnetni
odziv. VD uravnava tudi prepis in delovanje genov,
ki so povezani z normalno invazijo, ugnezdenjem in
angiogenezo posteljice, ter vpliva na aktivnost celic
imunskega sistema, ki so preko vzpostavitve imun-
ske tolerance klju¢ne za uspesno ugnezdenje poste-
ljice (20). S pomanjkanjem VD je povezana tudi
vi§ja raven vnetnih citokinov v trofoblastu, ki imajo
osrednjo vlogo pri razvoju preeklampsije (21). Pre-
ko neposrednega ucinka na prepis gena za ledvicni
Zilni endotelni rastni dejavnik (VEGF) morda VD
vpliva tudi na pojav proteinurije (22).
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Nosecnostna sladkorna bolezen (gestacijski di-
abetes)

Znana je tudi povezava med ravnijo VD in tvega-
njem za hiperglikemijo in nosecnostno sladkorno
bolezen. Pri nosecnicah z nosecnostno sladkorno
boleznijo so ugotovili pomembno obratno soraz-
merje med ravnijo glikoziliranega hemoglobina
(HbAlc) in ravnijo VD ter med vrednostmi gluko-
ze na tesCe in ravnijo VD (23). VD namrec preko
uravnavanja vrednosti serumskega kalcija vpliva na
nastajanje in izlo¢anje inzulina iz trebusne slinavke
ter posledi¢no na homeostazo glukoze. Hkrati iz-
boljsuje delovanje celic beta trebusne slinavke in jih
varuje pred delovanjem razlicnih celic imunskega
sistema ter zniZuje raven vnetnih citokinov. Pove-
Cuje tudi obcutljivost tar¢nih celic na inzulin, npr.
v mascevju, jetrih in skeletnih miSicah (23, 24). V
metaanalizi so Aghajafari in sodelavci potrdili, da je
nosec¢nostna sladkorna bolezen povezana z nezado-
stno ravnijo VD. Verjetnost nosecnostne sladkorne
bolezni je bila ob nezadostnih vrednostih VD kar
1,5-krat vecja kot pri kontrolni skupini z normalno
ravnijo VD. Potrdili so tudi obratno povezavo: no-
se€nice z nosecnostno sladkorno boleznijo so imele
pomembno nizje vrednosti VD kot nosecnice v kon-
trolni skupini (v povprecju 7,4 nmol/l manj) (25).

Prezgodnyji porod

S protivnetnim delovanjem bi VD lahko vplival
tudi na prepreevanje okuzb in na zmanjSanje Ste-
vila prezgodnjih porodov, ki jih pogosto povzrocijo
prav okuzbe in so med najpomembnejSimi vzroki
zbolevnosti in umrljivosti novorojenckov. Natancne
vloge VD v patogenezi prezgodnjega poroda sicer
$e niso opredelili, izsledki $tevilnih opazovalnih in
intervencijskih raziskav pa kazejo nasprotujoce si
rezultate, kar je posledica Stevilnih dodatnih mo-
te¢ih dejavnikov. Izsledki prospektivne kohortne
raziskave na primer nakazujejo, da raven VD v pr-
vem ali tretjem trimesecju nosecnosti ni povezana
z verjetnostjo prezgodnjega poroda (14). Tudi v
retrospektivni raziskavi s kontrolnimi spremenljiv-

kami niso ugotovili pomembnih razlik v ravni VD
v Casu poroda pri Zenskah, ki so rodile ob roku in
pred rokom (26). V nasprotju s tem pa so v nedavni
metaanalizi randomiziranih klini¢nih in opazoval-
nih raziskav ugotovili, da je bilo pomanjkanje VD
pri materi (VD < 50 nmol/l) povezano z vecjim tve-
ganjem prezgodnjega poroda, medtem ko se je ob
nadomes$canju VD med nosecnostjo tveganje pre-
zgodnjega poroda pomembno zmanjsalo (27). V ne-
katerih raziskavah so odkrili tudi povezanost ravni
VD in spontanega splava, saj je bila nizja raven VD
v zgodnji nosecnosti povezana z vecjo verjetnostjo
spontanega splava (14).

Porod s carskim rezom

Porocajo tudi o vecjem delezu porodov s carskim
rezom pri nosec¢nicah s pomanjkanjem VD, kar lah-
ko pojasnimo z vplivom VD na mo¢ proksimalnih
mi§i¢nih skupin, delno neposredno preko recep-
torja za VD v skeletnih miSicah, delno posredno
preko ohranjanja homeostaze kalcija, ki vpliva na
delovanje gladkih misic. Ugotovili so, da je z ver-
jetnostjo carskega reza povezana raven VD tako v
zgodnji nosecnosti kot tudi ob koncu nosecnosti. V
eni prospektivnih raziskav so namre¢ ugotovili, da
je pomanjkanje VD v zgodnji nose¢nosti povezano
z dvakrat ve¢jim tveganjem poroda s carskim rezom
zaradi zastoja poroda (28), medtem ko so v drugi
raziskavi pri zenskah, ki so rodile s primarnim car-
skim rezom, v 72 urah po porodu izmerili nizje kon-
centracije VD kot pri Zenskah, ki so rodile vaginal-
no. Tveganje carskega reza je bilo ob pomanjkanju
VD (VD < 37,5 nmol/l) Stirikrat vecje (29).

Kljub stevilnim raziskavam, ki porocajo o statistic-
no pomembnih povezavah med ravnijo VD v no-
secnosti ter razlicnimi maternalnimi in fetalnimi iz-
idi, pa v drugih raziskavah vpliva ravni VD na izid
nosecnosti niso potrdili. Presecna raziskava, ki so
jo opravili Fernandez-Alonso in sodelavci (30), je
pokazala, da v skupini 466 nosec¢nic pogostost pree-
klampsije, nose¢nostne sladkorne bolezni, inducira-
nega poroda, poroda s carskim rezom, prezgodnjega
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poroda, nizke ocene po Apgarjevi in rojstva novo-
rojenckov, lahkih za nose¢nostno starost, ni bila po-
membno razli¢na glede na raven VD v 1. trimesecju
(30).

VPLIV POMANJKANJA VITAMINA D
MED NOSECNOSTJO NA ZDRAVJE
PLODA IN NOVOROJENCKA

Medtem ko fiziolosko aktivni metabolit 1,25(OH),D
ne precka posteljice, je raven 25(OH)D v popkov-
ni krvi pozitivno soodvisna od ravni 25(OH)D pri
materi (vrednost v popkovni krvi je 60-89 % ma-
ternalne vrednosti) (1). Zato je ohranjanje optimal-
ne ravni VD pri materi med nosecnostjo klju¢no za
preprecevanje pomanjkanja VD v fetalnem, neona-
talnem in zgodnjem otroskem obdobju (3, 31).

Hipokalcemija

Hipovitaminoza D pri materi lahko poveca tveganje
hipokalcemije pri novorojencku (3, 12) in njenega
najbolj resnega zapleta — konvulzij. Hipokalcemija
v obdobju novorojencka ima sicer Stevilne vzroke;
s pomanjkanjem VD je povezana zlasti t. i. pozna
hipokalcemija (angl. late-onset neonatal hypocalce-
mia), ki se pojavi 5—10 dni po rojstvu (31). Izsledki
nekaterih raziskav kazejo, da visje ravni VD (> 62
nmol/l oz. 25 ng/ml) novorojencka ne varujejo pred
hipokalcemijo (31) in da tveganje hipokalcemije pri
novorojencku lahko zmanjSamo z nadomescanjem
VD pri materi med nosecnostjo. Delvin in sodelavci
so namre¢ ze pred vec¢ kot 30 leti na osnovi rezul-
tatov raziskave pokazali, da vsakodnevni odmerek
1000 IU VD v tretjem trimesecju nosecnosti vpli-
va na homeostazo kalcija v novorojenckovem ob-
dobju. Pri starosti 4 dni je bila raven kalcija v krvi
pomembno visja pri novorojenckih mater, ki so pre-
jemale dodatek VD (32).

Mineralizacija in morfologija kosti

Ugotovili so tudi, da pomanjkanje VD pri materi
med nose¢nostjo morda vpliva na mineralizaci-

jo in morfologijo kosti pri plodu in novorojencku
(3). Weiler in sodelavci so pri novorojenckih s po-
manjkanjem VD (vrednosti < 27,5 nmol/l) ugotovili
nizjo kostno maso (angl. whole-body bone mineral
content, BMC) (33). O podobnih rezultatih poroca
Viljakainen s sodelavci, ki je kostno maso povezal
s pomanjkanjem VD pri materi: pri novorojenckih
mater s koncentracijo VD < 43 nmol/l je kostna
masa golenice manjsa kot pri novorojenckih mater
s povprecno koncentracijo VD < 43 nmol/l (34). V
raziskavah porocajo tudi o povezanosti pomanjka-
nja VD pri materi med nosecnostjo s kostno gostoto
kasneje v otroskem obdobju (35, 36). V prospektivni
kohortni raziskavi, v katero je bilo vkljucenih skoraj
70.000 otrok, so Sayers in sodelavci ugotovili, da
je izpostavljenost matere soncni svetlobi UVB v 3.
trimeseCju nosecnosti povezana z otrokovo kostno
maso pri starosti 9,9 leta, kar kaze, da je VD vklju-
¢en v razvoj okostja pri otrocih (36). Mehanizmi,
ki so vzrok dolgoro¢nega ucinka znotrajmaternic-
nega okolja, $e niso povsem pojasnjeni, vkljucujejo
pa t. i. fetalno programiranje endokrinega sistema,
ki vpliva na presnovo okostja. Morda pomanjkanje
VD med nosecnostjo moti transport kalcija preko
posteljice in tako zmanj$a kopiCenje mineralov v
kosteh pri plodu, kar kasneje vpliva na otrokov ra-
zvoj (3, 35).

Porodne mere

Povezanost med porodno telesno tezo novorojencka
in ravnijo ali vnosom VD pri materi ostaja nejasna,
patofizioloska osnova pa je predvsem vpliv VD na
delovanje posteljice. Pomanjkanje VD v nekaterih
raziskavah povezujejo z vecjo verjetnostjo nizke
porodne teze pri novorojencku (14, 37, 38), izsledki
drugih raziskav pa kazejo, da so bili novorojencki s
pomanjkanjem VD v povprecju celo tezji in daljsi
od novorojenckov z zadostno ravnijo VD (33). V
vseh raziskavah tudi niso potrdili manjSega tvega-
nja nizke porodne teze ob nadomescanju VD oz. ob
vi§jih ravneh VD pri materi (25, 30, 39).

Bérebring in sodelavci so preucili povezanost med
ravnijo VD v zgodnji in pozni nosecnosti ter spre-
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membami v statusu VD med nosecnostjo z verjetno-
stjo rojstva novorojencka, majhnega za nose¢nostno
starost (angl. small for gestational age, SGA), in z
nizko porodno tezo (angl. low birth weight, LBW).
V prospektivno kohortno raziskavo so vkljucili
2052 nosecnic, pri katerih so raven VD dolocili v
prvem trimesecju in v tretjem trimese¢ju nosecno-
sti. Vi§ja raven VD v 3. trimesecju (> 100 nmol/l v
primerjavi z < 30 nmol/]) je bila povezana z manjso
verjetnostjo rojstva novorojencka, majhnega za no-
seCnostno starost, ali novorojencka z nizko porodno
tezo. Raven VD v 1. trimesecju z verjetnostjo roj-
stva novorojencka, majhnega za nosecnostno sta-
rost, ali novorojencka z nizko porodno tezo ni bila
povezana. Ugotovili so tudi, da je bilo s tveganjem
za rojstvo novorojencka, majhnega za nosecnostno
starost, ali novorojencka z nizko porodno tezo po-
vezano spreminjanje ravni VD med nosecnostjo. Na
porodne telesne mere torej ni vplivala samo enkra-
tno izmerjena raven VD, ampak tudi spreminjanje
(dinamika) ravni VD med nosecnostjo (14).

Ker so neonatalni izidi, kot je rojstvo novorojencka,
majhnega za nosecnostno starost, povezani s pree-
klampsijo, rezultati sovpadajo z izsledki raziskav, ki
potrjujejo vecje tveganje preeklampsije ob pomanj-
kanju VD. Ker so rezultati Barebringa in sodelavcev
tudi po izkljucitvi primerov preeklampsije iz anali-
ze ostali nespremenjeni, se zdi, da preeklampsija ni
edini dejavnik, ki prispeva k povezavi med ravnijo
VD in porodnimi telesnimi merami (14).

OKuzbe in alergijske bolezni

Ugotovili so tudi povezavo med ravnijo VD v pop-
kovnicni krvi ter tveganjem okuzb in alergijskih bo-
lezni v zgodnjem otrostvu. Nizke vrednosti VD v
popkovnicni krvi so povezali s pojavom ekcema in
atopijskega dermatitisa ter astme, saj naj bi bil VD v
patogenezo morda vkljucen preko vpliva na delova-
nje imunskega sistema (40, 41). VD namre¢ preko
receptorjev na celicah imunskega sistema sodeluje
v procesih pridobljene in prirojene imunosti (8). V
nekaterih porocCilih omenjajo tudi zascitno vlogo

zadostnega vnosa VD v ¢asu nosecnosti, ki naj bi
zmanjSala tveganje astme in alergijskega rinitisa pri
otrocih v starosti 5 let (42). Rezultati raziskav sicer
niso skladni, saj dokazov za zasCitni vpliv izposta-
vljenosti VD v maternici na razvoj imunskega sis-
tema Se ni dovolj (43). V nekaterih izmed raziskav
niso pokazali nikakr$ne povezave med ravnijo VD
v popkovni¢ni krvi in tveganjem nastanka astme ali
atopije (44).

Preucevali so tudi povezavo med ravnijo VD in
akutnim bronhiolitisom ter v nekaterih raziskavah
pokazali, da je razSirjenost hipovitaminoze D pri
dojenckih z bronhiolitisom pomembno vecja kot pri
zdravih dojenckih ter da resnost akutnega bronhio-
litisa z zmanj$anjem koncentracije serumskega VD
nara$ca (45), medtem ko glede na rezultate drugih
raziskav raven VD med prebolevanjem bronhioliti-
sa ni povezana z resnostjo bolezni (46).

ZAKLJUCEK

Zavedanje odlocCilnega pomena zadostnega vnosa
VD in vzdrzevanja primerne ravni VD za doseganje
optimalnega otrokovega zdravja je vse vedje. Ceda-
lje bolj je tudi jasno, da na zdravje otroka vplivajo
ze vrednosti VD pri materi v ¢asu nose¢nosti. Poleg
tradicionalne vloge VD, ki je povezana z ohranja-
njem homeostaze kalcija in zdravjem kosti, naj-
novejSe ugotovitve potrjujejo, da imajo vrednosti
VD pri materi pomembno vlogo pri zagotavljanju
ustreznega poteka nosecnosti, razvoja ploda in op-
timalnih vrednosti VD pri otroku ter da nato preko
Stevilnih fizioloskih in patofizioloskih procesov tudi
dolgoro¢no vplivajo na zdravje otrokovega organiz-
ma. Vecina novih spoznanj o pomenu VD temelji
na izsledkih opazovalnih raziskav, ki bi jih morali
potrditi z dobro nacrtovanimi, randomiziranimi in
s placebom kontroliranimi raziskavami. Ceprav je
etiologija razlicnih maternalnih in fetalnih izidov
na eni strani ter bolezni v otro$tvu in odraslosti na
drugi strani kompleksna in vecfaktorska, je pomanj-
kanje VD eden spremenljivih dejavnikov tveganja,
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na katerega vplivamo najlazje. Skrb za ohranjanje
zadostne ravni VD bi se morala utrditi kot sestavni
del zdravstvenega varstva v ¢asu nosecnosti.
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