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Introduction. Vitamin K as the γ-carboxylaze cofactor takes part in 
bone metabolism. The children’s requirements for this vitamin are 
among the greatest, its insufficient dietary intake may have an impact 
on the peak bone mass appearance time as well as on osteoporosis risk 
in adulthood. Pediatric patients with inflammatory bowel disease (IBD) 
seem to be prone to vitamin K deficiency due to ongoing inflammation.
Aim. To assess the circulating levels of undercarboxylated (inactive) 
osteocalcin (ucOC), carboxylated fraction of osteocalin (cOC) and 
ucOC; cOC ratio (UCR) (indicator for vitamin K2 status), in healthy 
children and children with IBD in reference to dietary intake.
Material and method. 24 children were enrolled in a pilot prospective 
study (15 healthy and 9 with IBD in clinical remission), with mean age 
of 12 years. A blood sample was obtained from each participant for 
the cOC and ucOC levels analysis with ELISA kits and for the vitamin 
D3 concentration, using standard methods. Additionally a quantitative 
evaluation of dietary intake of studied vitamins was obtained using the 
24-hour interview.
Results. In both studied groups poor implementation of the 
recommended vitamin K and D with the dietary intake was observed, 
for vitamin K approximately 39.21% (IBD group) and 32.23% (controls) 
and for vit. D approximately 45.00% (IBD group) and 32.60% (controls). 
The median UCR serum concentration was 1.85 in the healthy group and 
1.11 in the IBD group. The median vitamin D serum concentration was 
surprisingly low in both groups; especially in healthy children – 15.40 ug/
ml, as compared to the IBD group – 27.20 ug/ml (p=0.0027). Only 7/24 
children (6 from the IBD group) received vitamin supplementation daily.
Conclusion. Children do not implement the recommended norms for 
vitamins K and D with their dietary intake. We found that both vitamin K2 
and vitamin D3 deficiencies were higher in the control group than in the IBD 
group in clinical remission. Further studies on larger groups are required.

Key words: vitamin K, children’s nutrition, inflammatory bowel disease, 
vitamin D, bone metabolism

Wprowadzenie. Witamina K jako kofaktor γ-karboksylazy bierze 
udział w metabolizmie kości. Wśród dzieci zapotrzebowanie na nią jest 
największe. Pacjenci pediatryczni z nieswoistymi zapaleniami jelit (NZJ) 
wydają się być szczególnie narażeni na niedobory tej witaminy z uwagi 
na toczący się proces zapalny.
Cel. Ocena poziomu wit. K i D w kontekście podaży z dietą oraz stężenia 
w surowicy krwi osteokalcyny niekarboksylowanej (nieaktywnej) 
(ucOC), osteokalcyny karboksylowanej (cOC) i stosunku ucOC do 
cOC (UCR) – jako wskaźnika statusu wit. K2 wśród dzieci zdrowych 
z grupy kontrolnej oraz dzieci z NZJ w okresie remisji.
Materiały i metody. Do badania prospektywnego pilotażowego 
włączono 24 dzieci (15 zdrowych oraz 9 z NZJ w remisji klinicznej), 
średni wiek dzieci 12 lat. Od każdego uczestnika pobrano próbkę 
krwi, celem oznaczenia stężeń cOC oraz ucOC przy pomocy testów 
ELISA oraz wit. D3 przy użyciu metod standardowych. Dodatkowo 
przeprowadzono ilościową ocenę spożycia witamin przy pomocy 
wywiadu 24-h.
Wyniki. W obu grupach zaobserwowano niską realizację normy na wit. 
K – średnio na poziomie 39,21% (dzieci z NZJ) i 32,23% (dzieci zdrowe) 
oraz wit. D średnio 45,00% (dzieci z NZJ) i 32,60% (dzieci zdrowe). 
Mediana UCR w surowicy krwi wynosiła 1,85 w grupie dzieci zdrowych 
oraz 1,11 ng/ml w grupie dzieci z NZJ. Poziom wit. D3 był zaskakująco 
niski w obu grupach; w grupie zdrowej wnosił 15,40 ug/ml, a w grupie 
z NZJ – 27,20 ug/ml (p=0,0027). Jedynie 7/24 dzieci (w tym 6 z NZJ) 
otrzymywało suplementację witaminową.
Wnioski. Dzieci nie realizują z dietą norm żywienia na składniki biorące 
udział w obrocie kostnym. Niedobór witamin był większy u dzieci 
zdrowych niż u dzieci z NZJ w okresie remisji klinicznej. Wskazane są 
dalsze badania na większych grupach dzieci.

Słowa kluczowe: witamina K, żywienie dzieci, nieswoiste zapalenia jelit, 
witamina D, metabolizm kości
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Wprowadzenie

	 Witamina K, to termin określający grupę związ-
ków rozpuszczalnych w tłuszczach, w której skład 
wchodzą trzy główne witaminy: K1 (fitomenadion), 

K2 (menachinony) i K3 (menadion). Związki te są 
pochodnymi naftochinonu, a różnią się składowymi 
lipofilnymi łańcuchów bocznych [1]. Od czasu odkry-
cia wit. K w latach 30. XX w. przypisywano jej rolę wy-
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łącznie w procesach związanych z krzepnięciem krwi, 
jednak badania przeprowadzone w ostatnich trzech 
dekadach sugerują istotną rolę tej witaminy, jako 
kofaktora γ-karboksylazy – enzymu zaangażowanego 
m.in. w metabolizm kostny, prewencję osteoporozy 
czy proces uwapnienia naczyń krwionośnych [2, 3].
	 Źródłem pokarmowym wit. K1 są zielone warzywa 
(kapusta włoska, boćwina, szpinak, brokuły bruksel-
ka, sałata, natka pietruszki). Witamina K występuje 
w nich w ilości proporcjonalnej do zawartości chlo-
rofilu, od 50 do 800 μg w 100 g świeżego produktu. 
Mleczne produkty fermentowane, oleje roślinne 
i margaryny oraz w niewielkim stopniu mięso również 
mogą być jej źródłem. Witamina K2, to grupa związ-
ków o różnej liczbie nienasyconych grup izoprenoido-
wych, które znaleźć można w fermentowanych przez 
bakterie produktach spożywczych, takich jak sery czy 
pikle; małe ilości występują również w jajach i mięsie. 
Witamina K3 jest syntetycznym analogiem wit. K 
pełniącym rolę prowitaminy [4]. Witamina K1 jest 
główną formą (ponad 80%) wit. K spożywanej z dietą 
w Europie oraz USA. Pozostały procent, to witaminy 
z grupy K2. W krajach azjatyckich natomiast procen-
towy udział wit. K2 w spożywanej diecie jest wyższy. 
Fakt ten przypisywany jest spożywaniu japońskich dań 
tradycyjnych z fermentowanych ziaren soi, tj. natto. 
Ponadto w organizmie ludzkim dochodzi do konwer-
sji filochinonu oraz menadionu do menachinonów, 
dlatego mogą one również zasilać pulę wit. K2 [5].
	 Dzienne zapotrzebowanie na wit. K w postaci filo-
chinonu na osobę/dobę waha się w granicach 5-10 µg 
dla niemowląt, 15-65 µg dla dzieci w wieku 1-18 lat 
[6]. Aktualnie brak jest norm spożycia dla wit. K2.
	 Istotną rolą wit. K2, jako kofaktora γ-karboksy-
lazy, jest udział w potranslacyjnym przekształceniu 
reszt glutaminowych (Glu) białek prekursorowych 
do reszt γ- karboksyglutaminowych (Gla) [7, 8]. 
Jednym z takich białek jest osteokalcyna, niekolage-
nowe białko odgrywające ważną rolę w metabolizmie 
kostnym. Osteokalcyna syntetyzowana jest przez 
osteoblasty i  należy do białek wchodzących w skład 
ECM (Extracellular matrix), a zawarte w niej reszty 
kwasu glutaminowego (Glu) mają wysokie powino-
wactwo do wapnia. Aktywna osteokalcyna wiąże wapń 
do hydroksyapatytów w kościach. Dodatkowo wit. K2 
tłumi resorpcję kości poprzez hamowanie aktywności 
i indukowanie apoptozy osteoklastów przy jednocze-
snej inhibicji apoptozy osteoblastów, w konsekwencji 
przesuwając równowagę w kierunku tworzenia, a nie 
resorpcji kości [9-11]. W świetle danych literaturo-
wych niski status wit. K2 w organizmie ludzkim bę-
dzie prowadził do zwiększonej syntezy osteokalcyny 
niekarboksylowanej (ucOC), a zmniejszonej syntezy 
osteokalcyny karboksylowanej (cOC). Jednocześnie 
badania przeprowadzone na populacji zdrowych doro-
słych pokazują, iż stopnień karboksylacji osteokalcyny 

jest różny, często niski, sugerując niewystarczającą 
podaż wit. K2 z dietą [10, 12]. Dodatkowo wśród 
kobiet w  okresie pomenopauzalnym stwierdzono 
jednoznaczną korelację pomiędzy podwyższonym 
poziomem ucOC w surowicy krwi, a ryzykiem złamań, 
co szczególnie podkreśla rolę wit. K2 w metabolizmie 
kostnym [13-15]. Ilość przeprowadzonych do tej pory 
badań wśród populacji dziecięcej na temat statusu 
wit. K2 jest niewielka, głównie dotyczą one dzieci zdro-
wych. Dostępne wyniki pokazują, iż poziomy zarówno 
ucOC, jak i cOC wśród dzieci są wyższe niż u zdro-
wych dorosłych [16]. Również stosunek ucOC/cOC, 
tzw. wskaźnik UCR, który ma odzwierciedlać status 
wit. K2 w organizmie ludzkim jest wśród dzieci wyższy 
niż u dorosłych. Im wyższy UCR, tym niższy status wit. 
K2 [9, 17]. Dodatkowo w badaniu O’Connor i wsp. 
udało się wykazać związek pomiędzy lepszym statusem 
wit. K2, a wzrostem mineralizacji kości [18]. Natomiast 
w badaniu obserwacyjnym wśród dzieci przed okresem 
pokwitania stwierdzono wzrost gęstości mineralnej 
kości wraz ze zwiększoną podażą wit. K [19]. Brak 
jest porównawczych badań dotyczących statusu wit. K 
wśród dzieci z NZJ w stosunku do dzieci zdrowych. 
Nieliczne badania przeprowadzone na grupie pacjen-
tów dorosłych z NZJ pokazują podwyższone stężenia 
ucOC u  pacjentów z  chorobą Crohna (CD) w  po-
równaniu ze zdrowymi dorosłymi [20]. Pojedyncze 
badania wśród dzieci z NZJ sugerują deficyty wit. K2, 
jednak dotyczą one niewielkich grup badanych [21].

Cel

	 Ocena poziomu wit. K i D w kontekście podaży 
z dietą oraz stężenia w surowicy krwi osteokalcyny 
niekarboksylowanej (nieaktywnej) (ucOC), oste-
okalcyny karboksylowanej (cOC) i stosunku ucOC do 
cOC (UCR) – jako wskaźnika statusu wit. K2 wśród 
dzieci zdrowych z grupy kontrolnej oraz dzieci z NZJ 
w okresie remisji.

Materiały i metody

	 Prospektywnym badaniem pilotażowym obję-
to 24  dzieci, w tym 9 dzieci z rozpoznaniem NZJ 
(7 z chorobą Crohna i 2 z wrzodziejącym zapaleniem 
jelita grubego) pacjentów Kliniki Pediatrii, Gastro-
enterologii i  Żywienia Collegium Medicum UJ, bę-
dących w remisji klinicznej oraz 15 dzieci zdrowych 
stanowiących grupę kontrolną. Rozpoznanie NZJ 
ustalono zgodnie z Kryteriami z Porto [22]. Średni 
wiek w obu badanych grupach wynosił 12,17±4,12 
lat (NZJ – 11,89±3,48; kontrolna – 12,33±4,29). 
Wśród badanych było 13 dziewczynek, w tym 6 z NZJ.
	 Stan odżywienia dzieci oceniano przy pomocy 
pomiaru wysokości (m) oraz masy ciała (kg), na pod-
stawie których obliczono wskaźnik BMI. Wskaźnik 
ten następnie odniesiono do norm dla wieku i  płci 
przy pomocy siatek OLAF [23]. Z uwagi na stan 
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odżywienia wyodrębniono 3 podgrupy: z niedowagą 
(2 osoby, w tym 1 z NZJ), masą ciała w zakresie normy 
(20 osób, w tym 7 z NZJ) oraz z nadwagą/otyłością 
(2 osoby, w tym 1 z NZJ).
	 W obu badanych grupach przeprowadzono ilo-
ściową ocenę spożycia wit. D i K przy pomocy wywiadu 
24-godzinnego z trzech dni. Analiz ilościowych spo-
żytych składników odżywczych dokonano w oparciu 
o program komputerowy ALIANT. Stosowana su-
plementacja nie była uwzględniana w obliczeniach 
realizacji norm na poszczególne składniki. Do oceny 
wielkości porcji spożywanych potraw użyto Albumu 
fotografii produktów i potraw [24]. Pacjenci wraz 
z rodzicami wypełniali również ankietę żywieniową, 
w której znalazły się następujące zagadnienia: czę-
stotliwości spożycia grup produktów żywnościowych 
(Food Frequency Questionnaire – FFQ), częstotliwości 
spożycia napojów, liczby i częstotliwości spożywanych 
posiłków, dojadania między posiłkami, regularności 
spożywanych posiłków, spożywania produktów typu 
fast-food, stosowania suplementów diety [25].
	 Od każdego uczestnika badania pobrano próbkę 
krwi. Po odwirowaniu surowicy próbki były mrożone 
oraz przechowywane w temp. -40°C do momentu 
analizy. Stężenia osteokalcyny karboksylowanej (cOC) 
oraz niekarboksylowanej (ucOC) w surowicy krwi były 
mierzone przy pomocy testów ELISA (Takara, Japan) 
w laboratorium Zakładu Chemii Nieorganicznej, Wy-
działu Chemii UJ w Krakowie. Połączenie dwóch te-
stów pozwoliło otrzymać dokładniejsze dane na temat 
metabolizmu kostnego. Na podstawie otrzymanych 
wyników obliczono wskaźnik UCR (stosunek ucOC/
cOC), który jest wykładnikiem statusu wit. K2 w ludz-
kim organizmie. Dodatkowo mierzono stężenie wit. D3 
w surowicy krwi przy pomocy standardowych metod.
	 Analizy otrzymanych danych dokonano przy uży-
ciu pakietu statystycznego Statistica 10.PL. Rozkłady 
zmiennych jakościowych opisywano za pomocą liczeb-
ności. Rozkłady zmiennych ilościowych opisywano 
za pomocą median (Me), zakresów (min-max) oraz 
za pomocą średniej arytmetycznej (X) i odchylenia 
standardowego (SD). Istotność różnic pomiędzy 
dwiema niezależnymi grupami weryfikowano za po-
mocą testu Manna-Whitney’a oraz testu chi-kwadrat 
odpowiednio dla zmiennych ilościowych i jakościo-
wych. Współzależność pomiędzy dwiema zmiennymi 
ilościowymi opisywano za pomocą współczynnika 
korelacji Spearmana. Uznawano, że wartości p<0,05 
wskazują na obecność wyniku statystycznie istotnego.
	 Wszystkie badania były przeprowadzone po 
uzyskaniu pisemnej zgody rodziców lub prawnych 
opiekunów dzieci oraz pacjentów, którzy ukończyli 
16 r.ż. Każdy uczestnik otrzymał pisemną informację 
o strukturze, celach i założeniach badania. Badanie 
uzyskało akceptację Komisji Bioetycznej Uniwersytetu 
Jagiellońskiego.

Wyniki

	 W badanej grupie dzieci z NZJ tylko 2/9 dzieci 
jadło warzywa 1 raz dziennie, 5/9 dzieci 2-3 razy 
w tygodniu, reszta badanych jadła te produkty rza-
dziej lub wcale. Owoce 1 raz dziennie spożywało 
3/9 badanych, 4/9 dzieci jadło je 2-3 razy tygodniu, 
reszta dzieci spożywała owoce jeszcze rzadziej. Żadne 
z badanych dzieci nie spożywało warzyw i owoców 
kilka razy dziennie. W grupie dzieci zdrowych 11/15 
dzieci jadło owoce codziennie, z czego połowa kilka 
razy dziennie. Warzywa były codziennie spożywane 
przez 6/15 dzieci z czego 5 dzieci jadło je kilka razy 
dziennie. Warzywa zielone będące źródłem wit. K 
w obu grupach były jedzone średnio raz w tygodniu. 
Mleko było spożywane częściej w grupie dzieci zdro-
wych, fermentowane produkty mleczne w obu grupach 
jedzone były średnio kilka razy w tygodniu (tab. I). 
Ilość spożywanych posiłków oraz regularność spożycia 
nie różniły się istotnie w stosunku do dzieci chorych, 
dzieci zdrowe spożywały średnio 4 posiłki dziennie 
a czas między poszczególnymi posiłkami wynosił 
średnio do 4 godzin. Wszystkie dzieci w obu grupach 
badanych deklarowały podjadanie między posiłkami, 
w tym najczęściej słodycze.

Wywiad 24-godzinny

	 W grupie badanej rozkład energii pochodzącej 
z węglowodanów, białek i tłuszczy był następujący: 
16,09% z białek, 25,80% z tłuszczy i 58,11% z wę-
glowodanów. W grupie dzieci zdrowych było wyższe 
spożycie węglowodanów a niższe białka (odpowiednio: 
61,3 i 12,3%), co może tłumaczyć fakt stosowania 
przez dzieci z NZJ preparatów przemysłowych, które 
w grupie badanej stosowało 3/9 pacjentów. Najczęściej 
stosowanym preparatem był Nutridrink, spożywany 
średnio 1 raz dziennie po 200 ml. Odnotowano bardzo 
niską realizację normy na wapń, która w badanej grupie 
wyniosła tylko 46,74%, a w grupie dzieci zdrowych 
56,20% oraz niskie spożycie wit. D, które realizowało 
normę żywienia na poziomie 32,60% w grupie dzieci 
chorych i 45,00% w grupie dzieci zdrowych. W obu gru-
pach zaobserwowano niską realizację normy na wit. K. 
– średnio na poziomie 39,21% w grupie dzieci chorych 
i 32,23% w grupie dzieci zdrowych (tab. II). Jedynie 
7/24 dzieci otrzymywało suplementację witaminową, 
w tym 6 dzieci z NZJ. Suplementacja nie była brana pod 
uwagę w ocenie realizacji pokrycia norm zapotrzebo-
wania składników odżywczych pochodzących z diety.

Wyniki badań laboratoryjnych

	 Mediana stężeń osteokalcyny niekarboksylowanej 
(ucOC) w surowicy krwi w całej badanej grupie wyno-
siła 34,30 ng/ml; w grupie dzieci z NZJ – 35,03 ng/ml, 
podczas gdy w grupie kontrolnej była niższa i wynosiła 
32,39 ng/ml. Mediana stężeń osteokalcyny karbok-
sylowanej (cOC) wynosiła dla ogółu 19,77 ng/ml;  
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17,57 ng/ml w grupie dzieci z NZJ oraz 18,21 ng/ml 
w grupie dzieci zdrowych. Wyliczono wskaźnik UCR 
(ucOC/cOC), jako wykładnik statusu wit. K2 w orga-
nizmie. UCR w surowicy krwi dzieci zdrowych wynosił 
1,85, podczas gdy wśród dzieci z NZJ zaledwie 1,11, 
co wskazuje na wyższy status wit. K2 w tej grupie. Nie 
było istotnych różnic pomiędzy chłopcami i dziewczę-
tami w badanych grupach. Mediana stężeń wit. D3 była 
zaskakująco niska w obu grupach, zwłaszcza w grupie 
dzieci zdrowych (15,4 ug/ml) w porównaniu z grupą 
dzieci z NZJ (27,2 ug/ml) (tab. III).

Dyskusja

	 W powyższym badaniu podjęto próbę oszacowa-
nia wielkości spożycia wit. K i D wraz z dietą wśród 
dzieci zdrowych oraz dzieci z NZJ w podobnej grupie 
wiekowej. Dodatkowo oznaczając stężenia ucOC, cOC 
w surowicy krwi oraz ich wzajemny stosunek (wskaź-
nik UCR), próbowano oszacować status wit. K2 wśród 
dzieci z badanych grup. Badano również przy użyciu 
standardowych metod poziom wit. D3.

	 W badanej grupie spożycie produktów, będących 
dobrym źródłem wit. K, jak warzywa było niskie; dzieci 
nie spożywały tych produktów codziennie. Odbiega-
jąca od rekomendacji była również częstość spożycia 
produktów mlecznych, w tym fermentowanych 
produktów mlecznych będących również źródłem 
wit. K oraz wit. D. Wyniki te są zgodne z wynikami 
międzynarodowego badania HBSC, które wskazują, że 
w Polsce jedynie co trzeci nastolatek spożywa warzywa 
i owoce co najmniej raz dziennie [26]. Niskie spożycie 
tych grup produktów przekłada się na brak realizacji 
normy zapotrzebowania na wit. K. Norma ta została 
zrealizowana w grupie dzieci zdrowych na poziomie 
32,23% RDA, a u chorych – 39,21% RDA. Średnie 
spożycie wit. K wyniosło odpowiednio 13 µg/kg/dzień 
i 19 µg/kg/dzień. W polskich badaniach brak jest da-
nych dotyczących spożycia wit. K w grupie pediatrycz-
nej. Tymczasem statystyki innych krajów pokazują, 
że spożycie wit. K wśród dzieci na przełomie kilku-
dziesięciu lat znacznie się zmniejszyło (39 µg/d na 
24 µg/d, p<0,001), zmienił się udział poszczególnych 
jej źródeł w diecie, charakterystyczne jest niskie spoży-
cie warzyw i owoców przy wzroście spożycia tłuszczy 
i produktów węglowodanowych [27]. Obserwacje te 
są zgodne z wynikami omawianego badania.

Tabela I. Średnia częstotliwość spożycia (X±SD) wybranych grup produktów 
i potraw w badanych grupach
Table I. Mean frequency (X±SD) of selected product group consumption 
in examined groups

Grupy produktów spożywczych
/Groups of products

Dzieci z NZJ
/IBD group

(n=9)

Grupa kontrolna 
/Control group

(n=15)
p

pieczywo pszenne /wheat bread 1,54+0,93 2,36+2,20 0,6171

pieczywo razowe i wieloziarniste 
/wholemeal bread

6,13+1,65 4,08+1,89 0,0007

ryż biały /white rice 4,21+1,41 3,44+0,96 0,0891

ryż brązowy /brown rice 6,54+1,02 5,44+1,56 0,0188

makaron z białej mąki /white 
flour pasta

3,46+1,18 3,56+0,96 0,7188

makaron z ciemnej mąki
/wholemeal pasta

6,50+1,06 5,12+1,90 0,0114

grube kasze /buckwheat 6,17+1,20 4,80+2,16 0,0293

otręby owsiane/pszenne
/oatbran, wheatbran

6,63+0,71 6,12+0,63 0,3561

jaja /eggs 3,29+0,75 3,32+1,22 0,5687

nasiona roślin strączkowych
/legumes

6,62+0,84 6,61+1,63 0,5402

warzywa /vegetables 3,38+1,38 2,44+1,36 0,0251

warzywa zielone /green vegetables 4,21+1,45 4,34+1,22 0,0345

owoce /fruit 3,08+1,14 1,96+1,31 0,0019

masło /butter 1,67+0,48 2,32+1,91 0,9920

sery żółte /cheese 4,08+2,02 3,08+1,53 0,0891

sery twarogowe /cottage cheese 4,29+1,63 2,88+1,59 0,0022

mleko /milk 3,42+1,44 2,64+1,41 0,0196

fermentowane produkty mleczne 
/fermented milk products

3,23+1,41 3,64+1,12 0,5742

mięso czerwone /red meat 4,38+1,24 3,68+0,90 0,0643

drób /poultry 3,09+0,73 3,60+1,53 0,6498

ryby /fish 4,67+1,01 4,24+1,45 0,1868

Skala częstotliwości spożycia: 1 – 2-3 razy dziennie, 2 – raz dziennie, 3 – 2-3 
razy w tygodniu, 4 – raz w tygodniu, 5 – kilka razy w miesiącu, 6 – rzadziej 
niż kilka razy w miesiącu, 7 – wcale /scale of consumption frequency: 1 – 
2-3/daily, 2 – once daily, 3 – 2-3 per week, 4 – once per week, 5 – few times 
a month, 6 – less then once a month, 7 – none

Tabela II. Średnia wartość realizacji normy dla energii i wybranych składników 
pokarmowych
Table II. Mean norm implementation for energy and selected products

Składnik pokarmowy
/Product

Dzieci z NZJ
/IBD group

(n=9)
% normy RDA/AI

Grupa kontrolna
/control group

(n=15)
% normy RDA/AI

p

witamina A (ekwiw. retinolu)
/vitamin A (retinol rquiva-
lent)

139,81+43,20 110,79+25,8 0,8171

witamina E (ekwiw. 
α-tokoferolu) /vitamin E 
(α-tokoferol equivalent)

74,86+32,46 47,33+22,46 0,0025

tiamina /tiamin 91,83+42,20 61,92+49,43 0,0391

ryboflawina /riboflavin 151,36+35,60 125,11+56,71 0,0670

niacyna /niacin 104,33+19,65 38,06+15,57 0,0114

witamina B6 /vitamin B6 164,98+26,61 122,89+18,34 0,0414

witamina C /vitamin C 66,76+27,52 24,35+31,37 0,0293

foliany (ekwiw. diety)
/folians’ (diet equivalent)

54,33+27,9 18,51+36,12 0,3561

witamina B12 /vitamin B12 126,72+56,34 59,05+34,32 0,0087

witamina K /vitamin K 39,21+11,34 32,23+9,01 0,3122

witamina D /vitamin D 45,00+15,57 32,60+22,46 0,0251

jod /iodine 98,78+14,56 37,37+23,45 0,0019

sód /sodium 221,83+66,52 164,02+36,02 0,0120

potas /potasium 50,72+42,19 13,57+36,7 0,0891

wapń /calcium 56,20+10,01 46,74+8.90 0,8722

fosfor /phosphorus 107,17+12,56 49,97+5,6 0,0068

magnez /manganese 87,25+42,19 42,14+32,19 0,0498

żelazo /ferrum 74,91+42,19 26,93+27,74 0,0643

cynk /zinc 101,59+17,87 38,66+20,39 0,0296

miedź /copper 111,91+29,55 41,30+12,30 0,0087

błonnik ogółem /fiber in 
total

35,21+3,02 24,12+3,12 0,6171
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	 W badanej grupie dzieci zaobserwowano również 
niskie spożycie produktów mlecznych; norma spoży-
cia została zrealizowana na poziomie 45% w grupie 
zdrowych dzieci i 32% dzieci z NZJ; w obu grupach 
dzieci nie realizowały nawet w połowie zapotrzebowa-
nia na wapń. Jak pokazują wyniki badań w populacji 
polskich dzieci, przewlekłe niedobory wit. D występu-
ją w diecie 99% dzieci, a przewlekłe niedobory wapnia 
u 51% dzieci [28].
	 Niskie spożycie produktów mlecznych (wit. K2) 
oraz warzyw i owoców (wit. K1), przekładające się na 
mniejsze niż zalecane spożycie wit. K u dzieci przy 
większym zapotrzebowaniu, powoduje wzrost ryzy-
ka rozwoju subklinicznych niedoborów, które mogą 
znaleźć swoje odbicie w układzie kostnym. W  obu 
badanych grupach stwierdzono podwyższone stężenia 
ucOC, sugerujące znaczne niedobory wit. K2 w newral-
gicznym dla wzrastającego kośćca okresie życia i mogące 
zwiększać ryzyko osteoporozy w życiu dorosłym. Wy-
niki te są zgodne z danymi literaturowymi. W badaniu 
Theuwissen i wsp. na grupie zdrowych dzieci oraz 
dorosłych, stwierdzono dużo wyższe stężenia ucOC 
w grupie pediatrycznej w porównaniu z dorosłymi [28]. 
Im młodsze dzieci, tym wyższe poziomy ucOC. W gru-
pie dzieci w wieku 10-19 lat mediana stężeń wynosiła 
32 ng/ml. Dzieci uczestniczące w naszym badaniu 
miały średnio 12 lat, a mediany stężeń ucOC wynosiły 
odpowiednio 35,03 ng/ml dla grupy z NZJ oraz 32,29 
ng/ml dla dzieci zdrowych. Wcześniejsze badania do-
stępne w literaturze również pokazują podwyższone 
stężenia ucOC w młodszych grupach wiekowych [16, 
19, 29]. Biorąc pod uwagę mediany stężeń, wyższe 
wartości ucOC stwierdzano u dzieci z NZJ niż wśród 
dzieci zdrowych, jednak różnice te nie były istotne 
statystycznie. Tymczasem średnie stężenia ucOC były 
wyższe w grupie dzieci zdrowych niż wśród tych z NZJ. 
Otrzymane wyniki mogą być skutkiem wpływu na 
poziomy ucOC innych poza wit. K2 czynników.
	 Dokładniejszym wykładnikiem statusu wit. K2 
w organizmie ludzkim wydaje się być wskaźnik UCR 
(stosunek ucOC do cOC), który jest mniej wrażliwy na 
zakłócenie wyników przez inne parametry aktywności 
metabolicznej kości. Wcześniejsze badania donoszą, 
iż UCR wynosi od 2-3 wśród młodszych dzieci do 0,8 
u młodych dorosłych [16]. W naszym badaniu me-

diana UCR wśród całej badanej grupy wynosiła 1,45; 
w grupie dzieci zdrowych 1,85 oraz 1,11 w grupie 
dzieci z NZJ. Z powyższych danych wynika, iż status 
wit. K2 był niski w obu grupach, jednak gorsze wyniki 
stwierdzono wśród dzieci z grupy kontrolnej.
	 W literaturze brak jest badań porównawczych 
w populacji pediatrycznej dotyczących statusu wit. K2 
wśród pacjentów z NZJ oraz zdrowych ochotników. 
Pojedyncze badanie wśród pacjentów dorosłych z NZJ 
wykazało wyższe stężenia ucOC wśród pacjentów 
z NZJ w porównaniu ze zdrowymi dorosłymi, jednak 
różnice te dotyczyły jedynie pacjentów z chorobą 
Leśniowskiego-Crohna (CD), a nie pacjentów z wrzo-
dziejącym zapaleniem jelita grubego (UC) [20]. Do-
datkowo poziom ucOC były skorelowany z aktywnością 
choroby; im wyższy wskaźnik aktywności choroby 
(CDAI), tym wyższe stężenie ucOC. W naszym bada-
niu uczestniczyli pacjenci z NZJ w remisji klinicznej, 
przyjmujący w większości zalecaną suplementację wit. 
D3 (6/9 pacjentów), co mogło wpłynąć na lepszy sta-
tus wit. K2 w tej grupie. Dostępne jest jedno badanie 
w grupie pediatrycznej z NZJ dotyczące statusu wit. 
K2, jednak bez grupy kontrolnej, a status oceniano 
inną metodą, poprzez pomiar białka PIVKA-II (protein 
induced by vitamin K absence-II) [21]. W badaniu tym 
stwierdzono niski status wit. K2 wśród dzieci z NZJ, 
większy u pacjentów z CD niż tych z UC. Również w 
tym badaniu autorzy zaobserwowali pozytywną kore-
lację deficytu wit. K2 z aktywnością choroby.
	 W naszym badaniu stwierdziliśmy zaskakująco 
niskie stężenia wit. D3 w obu grupach. Mediana stę-
żeń tej witaminy wynosiła odpowiednio 15,4 ug/ml 
wśród dzieci zdrowych oraz 27,2 ug/ml wśród dzieci 
z NZJ, pomimo stosowania przez tą grupę zalecanej 
suplementacji tej witaminy. Wyniki te potwierdzają 
liczne dane literaturowe [30-32].

Wnioski

	 Zwiększona aktywność metaboliczną kości wśród 
dzieci może przyczyniać się zarówno do niedoborów 
wit. K2, jak i D3 w organizmie. Dlatego niezmiernie 
ważne jest prawidłowe żywienie oraz dostarczanie 
z pokarmem wystarczającej ilość tych witamin, jak 
również stosowanie zalecanych suplementów wit. D3 
pod kontrolą jej stężeń w surowicy krwi. Większość 

Tabela III. Wartości ucOC, cOC, UCR oraz wit. D3

Table III. UcOC, cOC, UCR and vitamid D levels in serum

Ogółem /Total
(n= 24)

Dzieci z NZJ /IBD group
(n=9)

Grupa kontrolna /control group
(n=15) p

ucOC [ng/ml] X±SD Me
[min-max]

29,80±8,37
34,3 [7,37-37,51]

28,27±12,03
35,03 [7,37-36,40]

30,72±5,48
32,29 [20,38-37,51]

0,72

cOC [ng/ml] X±SD Me
[min-max]

19,77±10,32
17,89 [6,38-46,22]

21,82±13,47
17,57 [8,36-6,22]

18,55±8,18
18,21 [6,38-34,46]

0,46

UCR [ucOC/cOC] X±SD Me
[min-max]

1,88±1,07
1,45 [0,48-4,3]

1,66±1,15
1,11 [0,48-3,46]

2,02±1,04
1,85 [0,94-4,3]

0,21

Vit. D3 [ug/ml] X±SD Me
[min-max]

22,39±9,83
20,1 [10,0-44,8]

28,44±7,72
27,2 [20,4-43,3]

18,19±9,10
15,4 [10,0-44,8]

0,0027
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dzieci nie realizuje z dietą zalecanych norm na wit. K 
oraz D. Dzieci z NZJ w remisji klinicznej wydają się 
nie odbiegać istotnie od dzieci zdrowych w zakresie 
statusu wit. K2, jednak potrzebne są dalsze badania na 
większych grupach pacjentów.
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