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ZABURZENIA RYTMOW BIOLOGICZNYCH POD WPLYWEM
ZANIECZYSZCZENIA SWIATLEM
- WYBRANE FIZJOLOGICZNE ASPEKTY NIEDOBORU
MELATONINY ORAZ WITAMINY D

Wzrost czasu ekspozycji na sztuczne oSwietlenie wplywa na przebieg procesow
fizjologicznych u zwierzqt i ludzi. Zmiana rytmow fizjologicznych jest glownie nastepstwem
nieprawidlowego funkcjonowania glownego zegara, zlokalizowanego u czlowieka w jqdrze
nadskrzyzowaniowym przedniego podwzgorza, a w konsekwencji - zmniejszenia ilosci
wytwarzanej w szyszynce melatoniny, wydzielanej do krwiobiegu wylqcznie w ciemnosci.
Hormon ten reguluje szereg funkcji organizmu, a jego niedobor w warunkach zwiekszonej
ekspozycji na Swiatfo wiqzany jest m.in. z rozmymi postaciami nowotworow, w tym
nowotworow piersi. Antykancerogenne dzialanie melatoniny wynika z jej wlasciwosci
antyoksydacyjnych, immunomodulacyjnych i antyestrogenowych. Obnizenie poziomu
melatoniny zaburza rowniez prawidlowy rytm snu i czuwania, splycajqc sen i zwiekszajqc
ryzyko depresji. Zwigckszona ekspozycja na sztuczne swiatlo, z ograniczeniem czasu
przebywania w warunkach naturalnego, stonecznego oswietlenia wywoltuje rowniez deficyt
kalcytriolu - witaminy D, ktorej poczatkowy etap syntezy zachodzi w skorze pod wplywem
promieniowania UV. Niedobor witaminy D moze prowadzi¢c do chorob sercowo-
naczyniowych i miazdzycy, wzrostu insulinoopornosci i cukrzycy oraz otytosci.

W artykule zostanq przedstawione wybrane aspekty mechanizméw fizjologicznych,
prowadzqcych do powstania powyzszych zaburzen.

Stowa kluczowe: zanieczyszczenie §wietlne, melatonina, witamina D

I. WSTEP

Trudnosci w szacowaniu negatywnych skutkéw zanieczyszczenia §wiattem biora sig z faktu,
iz brak bezposredniego facznika pomigdzy ekspozycja na sztuczne $wiatlo a wywotywanym,
niekorzystnym efektem. Takie bezposrednie zaleznosci mozna obserwowaé¢ w odniesieniu do
innych czynnikdw, negatywnie dzialajacych na organizm czlowieka. Przykladowo,
bezposrednie zwiazki obserwuje si¢ w odniesieniu do palenia tytoniu i jego nastgpstw —
nowotworow ptuc; bakteria Helicobacter pylori — powoduje wrzody zotadka, co moze
prowadzi¢ do raka zotadka, ekspozycja na §wiatto UV — nowotwory skory, czy wirusy zapalenia
watroby (HCV lub B) — nowotwory watroby, i wiele innych. W odniesieniu do $wiatta
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bezposrednie zaleznosei trudno wykry¢, a jeszcze trudniej — zbadaé metodami naukowymi.
Niemniej jednak, od wielu lat zaleznosci te znajduja si¢ ,,pod lupa” naukowcow, a wzrost
zainteresowania negatywnymi skutkami zanieczyszczenia $rodowiska sztucznym $wiattem
obrazuje rycina informujaca o liczbie publikacji po$wigconych temu zagadnieniu w bazie
PubMed — od pojedynczych prac w latach 60. i 70. do kilkudziesieciu i kilkuset w latach
ostatnich. W 2016 roku ukazato si¢ 330 prac dotyczacych tematu (ryc. 1).
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Ryc. 1. Liczba publikacji dotyczacych ,,light pollution” w bazie PubMed w poszczegdlnych latach
Fig. 1. The number of publications concerning "light pollution™ in PubMed in subsequent years

Sztuczne $wiatlo jest czynnikiem, ktory wydluzyt czas naszej aktywnosci i sprawil, ze
mozemy funkcjonowaé niezaleznie od zmieniajacej si¢ rytmiki dnia i nocy. Z punktu
widzenia rozwoju catej cywilizacji jest to wplyw niewatpliwie korzystny. Z punktu
widzenia jednostki, fizjologicznych rytméw wydzielania hormonéw i wewngtrznego rytmu
aktywnos$ci behawioralnej, korzy$¢ z dowolnego sterowania poziomem o$wietlenia juz nie
jest tak oczywista. W obecnej pracy skupig sig¢ na funkcji dwoch hormonéw: melatoniny,
syntetyzowanej wylacznie w ciemnosci i z tego powodu nazywanej ,,wampirzym”
hormonem i witaminy D, okre$lanej ,,witamina stonca”, gdyz do jej syntezy konieczna jest
obecno$¢ $wiatta stonecznego. Nalezy zaznaczy¢, ze aktywna posta¢ witaminy D zyskuje
status ,,hormonu” po przemianach, ktérym ulega w watrobie i nerkach, co zostanie
wyjasnione w dalszej czeSci opracowania. Kazdy z tych hormonéw jest niezbegdny
w prawidlowo funkcjonujacym organizmie i dla kazdego z nich sztuczne $wiatlo jest
niekorzystne. W przypadku melatoniny, mamy do czynienia z bezposrednim thumieniem jej
powstawania w szyszynce. W przypadku witaminy D, sztuczne $wiatlo, zastepujac
naturalne o$wietlenie stoneczne, uniemozliwia jej syntezg w skorze.

Celem pracy jest przedstawienie niektorych nastgpstw niedoboru melatoniny i witaminy D,
wynikajacych z ekspozycji na sztuczne $wiatlo.

Il. ZNACZENIE MELATONINY
Jedno z wazniejszych nastgpstw wzrostu ekspozycji na $wiatto to zaburzenie rytmiki
wydzielania melatoniny, hormonu syntetyzowanego w pinealocytach szyszynki i
wydzielanego do krwiobiegu wylacznie w ciemnosci. Jej ilo§¢ we krwi podlega rytmom
zarowno okotodobowym (szczyt wydzielania nocg), jak i sezonowym (wigcej zima).
Melatonina wptywa na szereg funkcji organizmu, z ktérych najwazniejsze to:
- regulacja rytmiki snu (sygnal nocy),
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- obnizanie temperatury ciala i mozgu (via osrodek termoregulacji w podwzgorzu),
zmniejszanie metabolizmu moézgowego,

- regulacja spozywania pokarmow (melatonina wydzielana w przewodzie pokarmowym),

- regulacja funkcji rozrodczych (melatonina hamuje uwalnianie hormonéw
gonadotropowych w przysadce i rozwoj gonad), hamowanie popedu ptciowego,

- dzialanie antyoksydacyjne i onkostatyczne (modulacja wydzielania hormonéw, modulacja
uktadu immunologicznego, bezposrednie dziatanie antyproliferacyjne, inaktywacja
wolnych rodnikéw),

- regulacja adaptacyjnych reakcji fototropowych do ciemnos$ci (melatonina siatkowki,
wplywajaca na wydtuzanie czopkdw i skracanie precikow i in.).

Melatonina dziata przez szereg receptoréw, zlokalizowanych w blonie komoérkowej (MT1
i MT2), w cytozolu (OR2) lub w blonie jadrowej (RZR/ROR), znajdujacych si¢ niemal we
wszystkich tkankach i komorkach organizmu. Ponadto, wyjatkowe wilasciwosci melatoniny,
rozpuszczalnej zarbwno w wodzie, jak i tluszczach, ulatwiaja jej przenikanie przez blony
komoérkowe [Pandi-Perumal i in. 2008, Slominski i in. 2012, Emet i in. 2016].

Regulacja wytwarzania melatoniny szyszynkowej zachodzi w do$¢ ztozonej petli
neuronalnej, ktorej elementy zlokalizowane sa w osrodkowej i obwodowej czgsci uktadu
nerwowego. Poszczegblne eclementy tej drogi to siatkdwka oka, szlak siatkdwkowo-
podwzgorzowy, jadro nadskrzyzowaniowe przedniego podwzgérza (SCN), stanowiace
nadrzedny generator rytméw biologicznych, nastgpnie kolejne jadro podwzgorza -
przykomorowe (PVN). Aksony neurondow PVN tworza synapsy z neuronami autonomicznej
czesci ukladu nerwowego w rogach bocznych piersiowej czgsci rdzenia krggowego, a te
wysylaja projekcje do zwoju szyjnego gornego. Z Kolei aksony neuronow tego zwoju wracaja
do moézgowia, a wydzielany na ich zakonczeniach transmiter - noradrenalina, dziatajac przez
adrenergiczne receptory zlokalizowane w pinealocytach, indukuje synteze melatoniny.
Melatonina nie jest gromadzona w pinealocytach, od razu trafia do krwi i z krwiobiegiem
rozchodzi si¢ w calym organizmie. Funkcjonowanie powyzszej petli neuronalnej jest Scisle
uzaleznione od warunkow os$wietlenia. Ekspozycja na $wiatto aktywuje receptory siatkdwki
i jadro nadskrzyzowaniowe, zbudowane gtéwnie z hamujacych neuronow GABA-ergicznych,
ktére hamujac jadro przykomorowe zatrzymuja opisana droge aktywacji syntezy melatoniny.
W nieobecnosci §wiatla jej synteza zachodzi, dodatkowo melatonina silnie hamuje jadro
nadskrzyzowaniowe, dziatajac przez liczne w tej strukturze receptory MT1.

Szczegodlng rolg w procesie thumienia wydzielania melatoniny odgrywaja zwojowe komorki
siatkowki (ang. intrinsically photosensitive retinal ganglion cells, iPRGc), zawierajace barwnik
melanopsyne [Provencio i in. 1998, 2000]. Komoérki melanopsynowe, stanowiace zaledwie 1-
3% wszystkich komorek zwojowych siatkowki cechuje zdolno$¢ do recepcji bodzcow
$wietlnych (podobnie jak glowne receptory siatkdwki, czyli czopki i preciki), cho¢ proces
transdukcji sygnatu zwiazany jest z inng reakcja niz w klasycznych receptorach siatkowki.
Czopki i preciki, reagujace na $wiatto w szerokim zakresie widma ($wiatto widzialne 380-
780 nm, maksymalna wrazliwo$¢ czopkow, w zaleznosci od typu — od 420 do 580 nm, dla
precikow — 500 nm), na $wiatlo reaguja hiperpolaryzacja, a przewodzenie uzaleznione jest od
odblokowania kolejnych elementéw w siatkowce. Indukowany na tej drodze sygnal, droga
nerwu wzrokowego i pasmem wzrokowym dociera do cial kolankowatych bocznych, a dalej
promienisto$cia wzrokowa do potylicznej kory wzrokowej. Efektem aktywacji tej drogi
wzrokowej jest postrzeganie przedmiotow i zdarzen w otoczeniu. Melanopsynowe komorki
zwojowe reaguja W waskim przedziale bodzcow $wietlnych — okoto 480 nm, w sposob
odwrotny — czyli ulegaja depolaryzacji. Jako transmiterow uzywaja aminokwaséw
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pobudzajacych — glutaminianu i asparaginianu, w kolokalizacji z peptydem stymulujacym
enzym przysadki — cyklazg adenylowa [PACAP, Hannibal i in. 2004]. Komorki te
wykazuja bezposrednie potaczenia zarowno z jadrem nadskrzyzowaniowym (bezpos$rednia
droga siatkdéwkowo-podwzgorzowa, ang. retino-hypothalamic tract), jak i z wieloma
innymi strukturami w obrgbie moézgowia: z licznymi jadrami podwzgoérza i wzgodrza,
cholinergicznymi i  GABA-ergicznymi  jadrami  podstawnego przodomoézgowia,
z serotonergicznymi jadrami szwu [przeglad w: Rosenwasser i Turek 2017]. Szlak ten
nazywany jest niewzrokowa droga odpowiedzi na $wiatto (ang. non-visual photoreceptor
system). Niewzrokowa odpowiedZ na $wiatlo odpowiada za proces tlumienia syntezy
melatoniny w szyszynce, a niedobér melatoniny w warunkach zwigkszonej ekspozycji na
$wiatlo zakloca szereg procesow fizjologicznych, w znacznym stopniu zaleznych od tego
hormonu. W tej pracy skupiono si¢ na znaczeniu deficytu melatoniny w powstawaniu
nowotworow, gtdéwnie nowotworodw piersi.

11l. MELATONINA A NOWOTWORY

Sposrdéd rozlicznych funkcji melatoniny, jej znaczenie w przeciwdziataniu rozwojowi
nowotworow jest szeroko badane w wielu laboratoriach §wiatowych. Antykancerogenne
dziatanie melatoniny wynika z:

1. wilasciwosci antyoksydacyjnych — melatonina niweluje skutki stresu oksydacyjnego
(zwigksza aktywno$¢ enzymow antyoksydacyjnych, a zmniejsza aktywno$¢ enzymow
prooksydacyjnych, m.in. na poziomie transkrypcji gendéw, kodujacych wytwarzanie
tych enzyméw; moze rowniez bezposrednio wiazaé reaktywne formy tlenu)

2. oddziatywania z uktadem immunologicznym — melatonina dziata przeciwzapalnie,
mobilizujac komoérki NK, Thl i makrofagi,

3. wplywu na przebieg cykli komérkowych — w przypadku komoérek nowotworowych
melatonina hamuje ich namnazanie,

4. dziatania antyestrogenowego - melatonina zmniejsza wytwarzanie estrogenow,
hamujac 0§ podwzgdorzowo-przysadkowo-gonadalna,

5. blokowania przyswajania kwasow ttuszczowych, zwlaszcza kwasu linolowego.
Przedstawiony w powyzszych punktach przeciwonkotyczny mechanizm dzialania

melatoniny jest szeroko omawiany w wielu publikacjach przegladowych [Blask i in. 2011,

Danielczyk i Dziggiel 2009, Hill i in. 2015, Grabinska i in. 2010, Nooshinfar i in. 2016,

Pacini i in. 2016, Skwarto-Sonta i Majewski 2010].

Badania nad zwiazkiem nowotwordéw piersi z obnizeniem syntezy melatoniny prowadzone
byly juz w latach 80. ubieglego stulecia. W 1987 r. Stevens sformutowal tzw. ,hipoteze
melatoninowa”, w ktorej wskazywat, ze ekspozycja na sztuczne $§wiatlo elektryczne, redukujac
wydzielanie melatoniny, zwigksza ryzyko tego nowotworu [Stevens 1987]. Doceniajac
znaczenie zaburzen w wydzielaniu melatoniny, Migdzynarodowa Agencja Badan nad Rakiem
(International Agency for Research on Cancer, IARC), bazujac na danych zgromadzonych do
2007 r., uznata prace zmianowa, ktora oznacza kontakt ze sztucznym $wiattem w godzinach
nocnych, za prawdopodobny czynnik kancerogenny, zaliczajac t¢ prace do grupy 2A [IARC
2010]. Z tej klasyfikacji wynika, ze sa wystarczajace dowody na kancerogenno$¢ $wiatta
wnocy w odniesieniu do zwierzat do§wiadczalnych, i ograniczone dowody na kancerogenny
wplyw pracy nocnej u ludzi. Przeprowadzone od tego czasu badania i analizy wskazuja na
zalezno$¢ nowotwordw piersi (w tym raka sutka) u kobiet od stopnia ekspozycji na sztuczne
$wiatlo, natomiast w odniesieniu do innych postaci nowotwordéw, nawet hormonozaleznych,
dowody wydaja sie niewystarczajace, cho¢ sa dane wskazujace na istnienie takiej zalezno$ci w
odniesieniu do raka prostaty [Kloog i in. 2009, Rybnikova i in. 2016]. Dla ilustracji, warto
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przytoczy¢ wyniki badan prowadzonych w Izraelu [Kloog i in. 2008, 2010, 2011]. W badaniach
Kloog i in. [2008] oceniano czgsto$¢ wystgpowania raka piersi i ptuc u kobiet w 147
lokalizacjach w Izraelu z niskim, $rednim i wysokim poziomem os$wietlenia noca. Dane
dotyczace poziomu o$wietlenia nocnego uzyskano z programu Defense Meteorological Satellite
Program (DMSP) Sit Powietrznych USA. Wykazano wprost proporcjonalna zalezno$¢
pomigdzy intensywnoécia $wiatla (ang. light-at-night, LAN) a czgsto$cia nowotwordw piersi
(ale nie ptuc); okazalo si¢ rowniez, ze w ,,najjasniejszych” lokalizacjach ryzyko raka piersi byto
nawet o 75% wyzsze niz w obszarach ciemnych. W kolejnej pracy [Kloog i in. 2010]
analizowano przypadki nowotworow piersi, phluc, okrezniczo-odbytniczych oraz krtani i
watroby u kobiet ze 169 krajow $wiata, biorac pod uwagg, oprocz wpltywu zanieczyszczenia
$wiattem, rézne czynniki $rodowiskowe: dzietno$¢, dochdd per capita, stopien urbanizacji,
zuzycie energii i in. Wykazano bezposrednia, dodatnia korelacje miedzy LAN a czestoscia
wystepowania raka piersi, w odniesieniu do innych nowotwordow takiej zalezno$ci od $wiatta nie
stwierdzono. W pracy z 2011 roku [Kloog i in.] analizowano kwestionariusze z bazy Breast
Cancer, prowadzonej od 2000 r. w pétnocnym Izraelu, zawierajace dane dotyczace mozliwych
czynnikéw ryzyka nowotworu piersi, uwzgledniajac pochodzenie etniczne, dzietno$¢, poziom
wyksztatcenia, spozycie alkoholu oraz stopien ekspozycji na $wiatto (Swiatto w sypialni i jego
natezenie). Dane pochodzity od 1679 kobiet (794 z nowotworem piersi i 885 zdrowych).
Rowniez w tej pracy stwierdzono wysoka korelacje miedzy LAN a wystgpowaniem raka piersi.
Autorzy wyzej omowionych prac, wiazacych zwigkszone ryzyko nowotworéw piersi
z ekspozycja na LAN, za gtoéwny czynnik ryzyka uwazali zmniejszony poziom melatoniny.
Idac tym tokiem rozumowania, mozna przypuszczaé, ze kobiety niewidome cechuje
mniejsza podatno$¢ na nowotwory piersi niz widzace. Rzeczywiscie, prowadzone w latach
90. badania kohortowe w Szwecji, Norwegii i Finlandii, wskazywaty na mniejsza niz
mozna by oczekiwac czgsto$é tych nowotwordw u kobiet niewidomych, w poréwnaniu do
widzacych [Feychting i in. 1998, Kliukiene i in. 2001, Verkasalo i in. 1999]. Mozna wigc
sadzi¢, ze niewrazliwo$¢ na $wiatlo w przypadku §$lepoty skutkuje zwigkszonym
(w poréwnaniu do kobiet z prawidtowym wzrokiem) wydzielaniem melatoniny, co si¢
przektada na mniejsze ryzyko nowotworoéw piersi. W badaniach tych nie brana byta jednak
pod uwage mozliwo$¢ pozawzrokowej percepcji $wiatla, poprzez opisany wyzej szlak
siatkdwkowo-podwzgorzowy, z udzialem komorek melanopsynowych. Nowsze badania
22009 r. [Flynn-Evans i in. 2009], przeprowadzone z udziatem niewidomych kobiet
z calkowitym brakiem percepcji Swiatta (n=414) i z zachowana percepcja (n=953)
wykazaly istotnie nizsze ryzyko nowotworow piersi w pierwszej grupie badanych.
Nowotwory piersi stanowia powazny problem onkologiczny, zarowno w krajach
rozwinietych, jak i w krajach rozwijajacych sie. Powotujac si¢ na dane dostepne w Krajowym
Rejestrze Nowotworéw (KRN), liczba zachorowan w Polsce wynosita w 2013 r. ponad 17 tys.
Az 80% zachorowan na raka piersi wystgpuje po 50. roku zycia, przy czym prawie 50%
zachorowan stwierdza si¢ migdzy 50. a 69. rokiem zycia. W 2010 roku w Polsce czgstos¢
zachorowan na nowotwory piersi byla o 35% nizsza niz $rednia dla krajow Unii Europejskie;j
(dane z 2009 roku). Okoto 1,33 miln kobiet zyje z diagnoza raka piersi postawiona w ciagu
poprzedzajacych 5 lat [Wojciechowska i Didkowska, KRN, dostep z dnia 06.10.2016].

IV. ZNACZENIE WITAMINY D
Kolejny efekt nadmiernej ekspozycji na sztuczne $wiatto to ograniczenie czasu przebywania
w warunkach naturalnego $wiatla stonecznego. Zastgpowanie naturalnego $wiatta stonecznego
Swiatlem sztucznym niesie ze soba niebezpieczenstwo w postaci zmniejszonej syntezy witaminy
D. Tymczasem niedostateczna synteza witaminy D w skorze, czgsto w polaczeniu ze zbyt niska
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podaza w codziennej diecie, niesie ryzyko chorob ukladu kostnego, sercowo-naczyniowych,

autoimmunologicznych, nowotworowych, a nawet choréb infekeyjnych [Holick 2004].

Glowne dziatania witaminy D to:

1. znany od dawna udzial w gospodarce wapniowo-fosforanowej: wzrost i mineralizacja
kosci,

2. dziatanie przeciwnowotworowe (hamowanie nadmiernej proliferacji, zmniejszanie
przerzutéw i angiogenezy w guzach),

3. regulacja funkcji ukladu immunologicznego (stymulacja réznicowania komorek
w szpiku kostnym, zmniejszenie ryzyka chordb autoimmunologicznych, takich jak
stwardnienie  rozsiane, reumatoidalne zapalenie stawow, ukladowy toczen
rumieniowaty, nieswoiste zapalenie jelit, cukrzyca typu 1),

4. udziat w regulacji pracy serca i uktadu krazenia.

Prowitamina D (7-dehydrocholesterol) powstaje z cholesterolu w keratynocytach
naskorka i fibroblastach skory wiasciwej pod wpltywem §wiatta stonecznego, w waskim
zakresie promieniowania (UVB, dlugos¢ fal 290-315 nm). W ciagu okoto 30 min. ulega
przeksztalceniu w cholekalcyferol (witamina D3, kalciol) i przechodzi do krwi. Dalsze
etapy obejmuja hydroksylacje, najpierw w watrobie (powstaje 25-hydroksykalcyferol,
kalcydiol, 25(OH)D), a nastgpnie w nerkach, gdzie powstaje aktywna biologicznie postaé
witaminy — dihydrokalcyferol (1a25(0OH),D, kalcytriol). Ze wzgledu na dtugi okres
péltrwania (okoto 3 tygodnie), markerem poziomu zaopatrzenia organizmu w witaming D
jest kalcydiol; jego poziom w osoczu stanowi odbicie rezerw witaminy D w organizmie.
W tabeli 1 przedstawiono rekomendowane zakresy stezen [Lee i in. 2008, Holick i in. 2011].

Tabela 1 - Table 1
Zakresy stgzen 25(OH)D w surowicy (na podstawie Lee i in. 2008, Holick i in. 2011)
Serum levels of 25(OH)D (based on Lee et al. 2008, Holick et al. 2011)

Poziom 25(OH)D [ng/mL] w surowicy
Serum 25(OH)D [ng/ml]

Ocena poziomu 25(0H)D
25(0OH)D Status

<10 znaczny niedobor / severe deficiency
10-20 niedobor / deficiency
21-29 niewystarczajacy poziom / insufficient
>30 wystarczajacy / sufficient
(30-280) (zalecany / recommended)
> 150 toksyczny / toxic

Przedtuzajaca si¢ ekspozycja skory na promienie UV nie prowadzi do nadmiernego
wytwarzania witaminy D, gdyz wywotuje jej fotodegradacje do nieczynnych biologiczne
steroli [Webb i in. 1989, Van Dijk i in. 2016].

Waznym zrédlem zaopatrzenia organizmu w witaming D jest pokarm, zwlaszcza thuste
ryby, zottka kurze, watroba, w znacznie mniejszym stopniu mleko i produkty mleczne.
Niektore rosliny i grzyby zawieraja ergokalcyferol (witaming D2). Witamina w przewodzie
pokarmowym wchianiana jest w koncowym odcinku jelita krgtego, jej dalszy metabolizm
przebiega, jak opisano powyzej — w watrobie i nerkach.
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Kalcytriol ze wzgledu na wielokierunkowe dziatanie uwaza si¢ za hormon, o dziataniu
zaré6wno endokrynnym, jak i para- i autokrynnym. Dziata przez receptor VDR, wystgpujacy
nie tylko w watrobie, nerkach i jelitach, ale réwniez w komorkach licznych tkanek
organizmu: w gonadach, gruczole piersiowym, trzustce, mozgu, sercu oraz komoérkach
uktadu immunologicznego [DeLuca i Cantorna 2001, Haussler 1986, Lips 2006].
Pozanerkowa, lokalna synteza tego hormonu odbywa si¢ w wielu tkankach i organach
organizmu, regulujac ich funkcje.

W  Korzystnych warunkach synteza skorna witaminy D pokrywa okolo 90%
zapotrzebowania i wystarczy do tego nawet krotkotrwata ekspozycja odstonigtej
powierzchni ciata na $wiatlo stoneczne (do 30 min., 2 — 3 razy w tygodniu). Jednak zmiana
naszego stylu zycia: dtugotrwate przebywanie w zamknietych pomieszczeniach, wieczorna
lub nocna praca w sztucznym oswietleniu, korzystanie z samochodéw i publicznych
srodkow transportu ogranicza dobroczynne dziatanie stonca. Przyczynia si¢ do tego
réwniez stosowanie filtrow przeciwstonecznych (cho¢ jest stuszne ze wzgledu na grozbe
nowotworow skory), ktore ograniczaja skorng syntezg nawet 0 90%.

Tempo syntezy w skorze zalezy od wielu czynnikéw, zarowno zewngtrznych (stopien
dostepnosci §wiatla, a wigc szeroko$¢ geograficzna, pora roku i dnia), jak i osobniczych
(karnacja, wskaznik masy ciala BMI, starzenie skory, stan zdrowia). Osoby o ciemnej
karnacji (szczegdlnie afro-amerykanie) cechuje stabsza synteza prowitaminy D, ze wzgledu
na duza ilo$¢ melaniny w skorze, hamujacej absorpcj¢ fotonow $wiatta, podobnie dziata
powszechne stosowanie filtrow UV. U o0sob otylych ostabiona synteza prowitaminy i jej
gromadzenie w tkance tluszczowej ogranicza przechodzenie do krwi i dalsze przemiany
metaboliczne [Wortsman i in. 2000], sprzyjajac rozwojowi otytosci.

Niekorzystny wptyw deficytu witaminy D jest szeroko omawiany w licznych
publikacjach przegladowych [Caprio i in. 2016, Dittfeld i in. 2014, Lee i in. 2008, Grygiel-
Gorniak i Puszczewicz 2014, Perzanowska-Brzeszkiewicz i Marcinowska-Suchowierska
2012, Tukaj 2008, Wang i in. 2008, Wimalawansa 2016]. Deficyt witaminy D, jak si¢
wydaje, jest powszechny u ludzi na calym $wiecie. W przegladowej pracy Lips [2010]
cytuje dane z r6znych kontynentéw i krajow, cechujacych si¢ réznym stopniem rozwoju
cywilizacyjnego i uprzemystowienia. Stwierdza, ze u mieszkancow Ameryki Potnocnej
poziom 25(OH)D jest wyzszy niz u mieszkancow Europy, a u mieszkancéw Europy —
wyzszy niz krajach skandynawskich. W zachodniej Europie deficyt witaminy D jest
najwigkszy u oséb dorastajacych i mtodych dorostych, a takze u osdb powyzej 80. roku
zycia. Nawet badania prowadzone wérdd mieszkancoOw stonecznej Hiszpanii [Gonzalez-
Molero i in. 2011], w 2 regionach kraju: w Asturii (pétnocna cze$¢ kraju, n=700)
i Andaluzji (Pizzara, potudniowa cze$¢ kraju, n=784) wykazaly niedostateczny poziom
witaminy D, nizszy u 0s6b zamieszkujacych poéinocna czeé¢ kraju, dodatkowo - malejacy w
poszczegolnych grupach wiekowych.

Rowniez w Polsce, w badaniach Ptudowskiego i in. [2016], przeprowadzonych na 5775
Polakach z 22 miast, okazalo si¢, ze u 89,9% badanych poziom 25(0OH)D byt nizszy niz
30ng/mL, z tego u 65,8% - nizszy niz 20 ng/mL, a u 24,1% pomigdzy 20-30 ng/mL.
W badaniach Kmiecia prowadzonych w okresie zimy i wczesnej jesieni [Kmie¢ i in. 2014,
Kmie¢ i Sforczak 2015], dotyczacych osob z terenu Pomorza (odpowiednio n=488 i 304)
wykazano, ze w okresie zimowym znaczny niedobor 25(OH)D dotyczyt 84,4% badanych
(poziom <20 ng/mL), u 13,2% poziom byl niewystarczajacy (20-30 ng/mL, a tylko u 2,5%
badanych poziom wynosi powyzej 30 ng/mL. W okresie wczesnej jesieni, kiedy gromadzony
jest zapas witaminy D, majacy pokry¢ zapotrzebowanie organizmu na okres zimy i WCzesnej
wiosny, znaczny niedobér dotyczyt 50,7% badanych, u 34,2% poziom byt niewystarczajacy,
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jedynie u 15,1% byt réwny lub wyzszy niz 30 ng/mL. Dane te wskazuja na powszechny deficyt
i mimo, ze powotana przez Instytut Medycyny Akademii Krajowych USA komisja do spraw
norm dietetycznych w swoich wnioskach, przedstawionych w 2011 r. nie dopatrzyta si¢
bezposredniego zwiazku zadnej z chorob z deficytem tej witaminy, to zalecenia komisji
jednoznacznie wskazuja na konieczno$¢ utrzymania prawidlowego poziomu 25(OH)D, na
drodze suplementacji diety [IOM (Institute of Medicine) 2011]. Coraz wigcej dowodow
wskazuje na istotng role powszechnego niedoboru witaminy D jako czynnika ryzyka
powstawania chorob ukladu kostnego (krzywica, osteoporoza i in.), ale i uktadu sercowo-
naczyniowego (w tym nadcis$nienia, choroby wiencowej, miazdzycy i cukrzycy typu 2.),
metabolicznych i nowotworowych.

V. PODSUMOWANIE

Okotodobowe zmiany natgzenia $wiatla reguluja rytmike¢ funkeji Zyciowych organizméow.
Nasza sktonno$¢ do wydtuzania aktywnos$ci znacznie ponad czas naturalnego dnia poprzez
korzystanie ze sztucznego o$wietlenia, a takze zmiana trybu zycia, polegajaca na coraz
krétszym kontakcie z naturalnym $wiatlem stonecznym skutkuje chorobami cywilizacyjnymi,
takimi jak bezsenno$¢, depresje, choroby sercowo-naczyniowe, autoimmunologiczne czy
nowotworowe. W powstawaniu wielu z nich ma swoj udzial ograniczenie wytwarzania
melatoniny w szyszynce oraz spadek syntezy witaminy D w skorze.
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DISORDERS OF BIOLOGICAL RHYTHMS RESULTING FROM LIGHT
POLLUTION - SELECTED PHYSIOLOGICAL ASPECTS OF MELATONIN AND
VITAMIN D DEFICIENCY

Summary

The increase in time of exposure to artificial lighting affects physiological processes
in animals and humans. Changes in physiological rhythms result mainly from malfunction
of the master clock, located in humans in the nucleus suprachiasmaticus of the anterior
hypothalamus, and in consequence — from reduction of melatonin amount produced in the
pineal gland and secreted into the circulation only in the dark. That hormone regulates a
number of body functions, and its deficiency in the conditions of increased exposure to light
is associated, among others, with various forms of cancer, including breast cancer.
Anticarcinogenic effects of melatonin are due to its antioxidant, immunomodulatory and
antiestrogen properties. Reducing the level of melatonin also interferes with the normal
rhythm of sleep and wakefulness, making sleep lighter and increasing the risk of
depression. Increased exposure to artificial light, with limited time spent under natural,
solar light also causes deficit of calcitriol - vitamin D, whose initial synthesis takes place in
the skin due to UV radiation. Vitamin D deficiency may lead to cardiovascular disease and
atherosclerosis, increased insulin resistance and diabetes, as well as obesity.

In the paper, selected aspects of the physiological mechanisms leading to the development
of the above disorders.

Key words: light pollution, melatonin, vitamin D
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