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1. Wstep

Witamina D jest przedmiotem rosngcego zainteresowania i jest zaangazowana w
wiele proceséw fizjologicznych wykraczajacych poza jej pierwotnie uznang role w
absorpcji i metabolizmie wapnia [1]. W minionej dekadzie opisano réwniez wiele jej
nieklasycznych dziatan. Pozwolilo to na okreSlenie zwigzku miedzy zwiekszong
zachorowalnoscia na niektére jednostki chorobowe lub tez ich zaostrzeniem, a
obnizonym poziomem witaminy D. Choroby te, to miedzy innymi: cukrzyca typu 1,
astma oskrzelowa, choroba Le$niowskiego-Crohna, pierwotne nadci$nienie tetnicze,
choroba wienicowa, miazdzyca tetnic dolnych konczyn, reumatoidalne zapalenie
stawéw, nowotwory jelita grubego, sutka, prostaty czy tez stwardnienie rozsiane [2].
Wiekszo$¢ witaminy D jest produkowana w skorze, gdy ta jest wystawiona na
promieniowanie UV z promieni stonecznych. Witamina D wystepuje rowniez w kilku
produktach spozywczych (np. ryby, watrobka, zéttko jaja) oraz suplementach. Odkad
niektorzy zaczeli propagowac przyjmowanie wiekszych dawek witaminy D rozpoczetly
sie dyskusje na temat prawidtowej suplementacji tg witaming, dlatego w tej pracy
umieszcze nie tylko mechanizm oraz zasady dzialania witaminy D, ale rowniez nowe

zasady suplementacji tej witaminy dla naszego kraju.



2. Witamina D

2.1. Budowa i wlasciwosci

Witamina D3 Witamina D2

Cholekalcyferol Ergokalcyferol

Sam termin ,witamina D” odnosi sie zaré6wno do witaminy D3, czyli cholekalcyferolu,
wystepujacego w zywnoSci pochodzenia zwierzecego oraz do witaminy D»-
ergokalcyferolu, obecnego w drozdzach, grzybach czy tkankach roslin. Obie formy sa
zwigzkami sekosteroidowymi. Badania potwierdzily, Ze witamina D jest forma
nieaktywng. Odpowiedz biologiczna po jej podaniu pojawiata sie dopiero po pewnym
czasie. Zespot DeLuki wyjasnit ten fakt i udowodnil, iz witamina D ulega
metabolizmowi[3,4,5]. Witamina D, jako prohormon, ma wiele czynnych metabolitow
zachowujacych sie jak hormony. Powstajg one w wyniku dwuetapowej hydroksylacji. W
pierwszym etapie w komérkach watrobowych powstaje 25-hydroksycholekalcyferol
(25(0H)D-kalcydiol) pod wptywem 25-hydroksylazy. Z kolei w drugim etapie la-
hydroksylaza umozliwia powstanie 1a,25-dihydroksycholekalcyferolu (1a,25(0H)2D
zwanego kalcytriolem). Z wymienionych dwo6ch metabolitéw, tylko kalcytriol jest forma
aktywnga. Natomiast markerem poziomu witaminy D w organizmie jest 25(0OH)D-

kalcydiol[6].

Kalcytriol powstaje w wiekszosci komoérek i tkanek organizmu. Wystepuje w:
ptucach, nerkach, okreznicy, jelitach, prostacie, sutku, mézgu, skérze oraz innych
tkankach. W ten sposéb wykazuje roézne fizjologiczne funkcje np. dziatajac

przeciwzapalnie, stymulujac wydzielanie insuliny czy tez regulujac ci$nienie krwi.
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Posiada wtasciwosci immunomodulacyjne oraz reguluje réznicowanie i wzrost
komdrek. Biologiczne dziatanie witaminy D jest uzaleznione od obecnoSci specyficznego
receptora jadrowego (VDR), wystepujacego w wielu tkankach. Tak rozlegte wtasciwosci
kalcytriolu swiadcza o plejotropowym dziataniu witaminy D, co zapoczatkowato wiele
badan obejmujacych jej ,niekalcemiczne” dziatanie [6,7,8,9]. Badania molekularne
ukazaty, iz kalcytriol, oprécz dziatania w mechanizmie genomowym (jako
transkrypcyjny czynnik), gdzie wptywa na ekspresje wybranych gendw, dziata takze w
mechanizmie pozagenomowym. To wlasnie gldwnie na nim opieraja sie jego

,hieklasyczne” oddziatywania[10].

2.2. Zrédia witaminy D

Wystepuja dwa Zrddia witaminy D. Najbardziej wydajne to endogenne, gdzie w
wyniku ekspozycji na promienie stoneczne witamina D powstaje w skorze. Natomiast
drugim, znacznie bardziej ubozszym Zrddiem, jest Zzywno$¢ bogata w witamine D. Pod
wptywem promieniowania UVB (219-315 nm) powstaje w skorze z cholesterolu 7-
dehydrocholesterol, ktory jest prekursorem witaminy D. Jego najwieksza produkcja
nastepuje przy dtugosci fali promieniowania 297 nm. Z kolei przy 320 nm produkcja jest
zerowa. W kolejnym etapie 7-dehydrocholesterol ulega izomeryzacji do stabilnego
cholekalcyferolu (witaminy D3). Ta transformacja przy udziale reduktazy trwa mniej
wiecej 30 minut. Powstata witamina D z bton komérkowych trafia do przestrzeni
miedzykomdrkowych, a kolejno do krwioobiegu. Synteza skérna jest Zrédtem 80-100%
zapotrzebowania dziennego na witamine D[6-7, 11-13]. Zalezy ona od wielu czynnikow,
m.in.: stopnia nastonecznienia, zanieczyszczenia powietrza, pory dnia i roku, grubosci
pokrywy chmur, szerokos$ci geograficznej, masy ciata czy tez karnacji skéry. Bardzo
znaczaca jest szeroko$¢ geograficzna[7-9,11-12,14]. Badania dr Holicka i jego zespotu
dowiodly, Ze na szeroko$ci geograficznej odpowiadajacej potozeniu Gdanska, w
przedziale miedzy pazdziernikiem a marcem, organizm nie jest w stanie wytworzy¢
zadnej ilosci witaminy D[15]. W Polsce synteza skdrna witaminy D jest efektywna w
sezonie wiosenno-letnim (maj-wrzesien), pomiedzy 10.00 a 15.00. Odpowiednie musza

by¢ wowczas czynniki sprzyjajace, takie jak: temperatura powietrza, odpowiedni kat



padania promieni, czy tez pokrywa chmur, ktéra nie przystania stonca[16,17].
Ekspozycja min. 18% powierzchni ciata przez 15 min. w takich warunkach powinna
doprowadzi¢ do naturalnej syntezy 2000-4000 IU/dobe witaminy D[16-18]. Wazna role
odgrywa rowniez pigmentacja skory. U oséb z ciemniejsza skérg melamina obniza
absorpcje fotonow UVB, co wyjasnia niedobory witaminy D u wiekszosci afro-

amerykanéw.

Zrédtem egzogennym s3 jaja, produkty mleczne, ttuste ryby czy tez olej z watroby
tunczyka lub wieloryba. Dodatkowe Zrédio witaminy D stanowig suplementy oraz
zywnos$¢ fortyfikowana. Sama dieta dostarcza tylko ok. 10-20% dziennego
zapotrzebowania, czyli 100-200 IU witaminy D[6-7,11-13]. Wzbogacanie ZywnoSci w
witamine D jak na razie nie jest powszechng globalng czy lokalng praktyka[19-21].
Jedynie obligatoryjnie modyfikowane mleko dla niemowlat i matych dzieci jest
wzbogacane w odpowiednie ilosci witaminy D. Warty uwagi jest fakt, iz kobieta
karmigca piersia powinna suplementowa¢ witamine D dziecku, gdyz mleko matki
zawiera bardzo mata ilos¢ witaminy D (ok. 40 [U/litr).
Dzieje sie tak nawet jezeli matka sama stosuje suplementacje witaminy D (wéwczas ilos¢

witaminy D w mleku moze osiagna¢ do 200 IU/litr)[22,23].

W Polsce witamina D jest dostepna bez recepty w dawkach 400, 500, 800, 1000,
2000, 4000 IU. Pojawit sie réwniez preparat zawierajacy 7000 IU witaminy D w jednej
tabletce. Witamina D dostepna jest rOwniez w preparatach multiwitaminowych, w oleju
z watroby dorsza czy tez suplementach wapnia. Bardzo popularne stato sie taczenie w
jednym preparacie witaminy D z witaming K2(MK7) i wapniem. Potgczenie to nie jest
obecnie zalecane. Podaz wapnia powinna nastgpi¢ kilkukrotnie w ciggu doby, natomiast
jednoczesne podanie witaminy K2 (z witaming D) nie zostato udokumentowane jako
czynnik wspierajacy mineralizacje tkanki kostnej oraz zapobiegajacy kalcyfikacji
naczyn[24]. Podczas suplementacji witaminy D nalezy unika¢ jednoczesnego podawania
wysokobtonnikowych  platkow zbozowych, Srodkéw przeczyszczajacych lub
zmiekczajacych stolec. Obnizajg one przyswajalno$¢ witaminy D, dlatego warto

rozdzieli¢ ich przyjmowanie ok. 2 h odstepem czasowym.

Na recepte dostepny jest alfakalcydol. NajczeSciej stosowany w przypadku
zaburzen metabolizmu nerkowego witaminy D m.in, w zespole nerczycowym,

niewydolnosci i przewlektej chorobie nerek, krzywicy czy niedoczynno$ci przytarczyc.
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3. Skutki niedoboru witaminy D

Stopienn zaopatrzenia organizmu w witamine D okresla stezenie kalcydiolu-
25(0OH)D. Prawidtowym stezeniem jest obecnie 30-50 ng/ml 25(0OH)D. Niedobor

witaminy D, ktéry wystepuje ponizej poziomu 30 ng/ml mozna umownie podzieli¢ na:

e lekki: 20-30 ng/ml
e S$redni: 10-20 ng/ml
e ciezki: 0-10 ng/ml.

Niedobory witaminy D stanowig bardzo istotny problem epidemiologiczny. Dotycza
one 50-80 % populacji [9]. Niskie stezenie witaminy D w surowicy krwi oraz
niewystarczajaca jej podaz znaczaco zaburzajg fizjologiczng r6wnowage organizmu oraz
powoduja wzrost ryzyka rozwoju wielu przewlektych choréb[7,25-27]. Udowodnionymi
chorobami, ktére wynikajg z niedoboru witaminy D s3 osteoporoza, Krzywica i
osteomalacja. Niedob6r witaminy D wykazano réwniez w chorobach nowotworowych,
miopatii, chorobach uktadu krazenia (zesp6t metaboliczny, cukrzyca typu 2,
nadci$nienie, zawat), chorobach autoimmunologicznych (reumatoidalne zapalenie
stawéw, stwardnienie rozsiane, cukrzyca typu 1, nieswoiste zapalenie jelit, tuszczyca),
depresji, infekcji [7-9,11-12,14,28]. Hipowitaminozie D sprzyja upo$ledzone
wchtanianie ttuszczoéw z przewodu pokarmowego, choroby przewlekte nerek i watroby,

otytos$¢, a takze stosowanie takich lekow jak glikosteroidy i leki przeciwdrgawkowe.

4. Zasady suplementacji witaminy D

Zarzad Polskiego Towarzystwa Endokrynologii i Diabetologii Dzieciecej
zaktualizowat obowigzujgce od 2013r. zalecenia suplementacji witaminy D w Polsce.

Publikacja ukazata sie 31.05.2018 roku obejmujac ponizsze grupy:

4.1. Kobiety w cigzy i laktacji
e planujace cigze-dawka, taka jak dla oséb dorostych, jesli jest to mozliwe pod

kontrolg stezenia kalcydiolu,



gdy cigza zostanie potwierdzona nalezy prowadzi¢ suplementacje pod kontrolg
stezenia 25(OH)D w celu utrzymania optymalnych stezen w zakresie 30-50
ng/ml,

jezeli nie ma mozliwoSci oceny stezenia podaje sie 2000 IU/dobe przez cala

cigze i laktacje.

4.2. NoworodKi urodzone <32 tygodnia cigzy

rozpoczecie suplementacji w dawce 800 IU/dzien od pierwszych dni zycia (jesli
mozliwe jest zywienie dojelitowe), niezaleznie od sposobu karmienia
suplementacja powinna nastgpi¢ pod kontrolg stezenia Kkalcydiolu, zaréwno
podczas hospitalizacji (pierwsza kontrola po 4 tygodniach suplementacji), jak i w
opiece ambulatoryjnej,

po osiaggnieciu dawki 1000 IU/dobe istnieje ryzyko przedawkowania witaminy

D, szczegblnie u noworodkéw o masie urodzeniowej ponizej 1000g.

4.3. NoworodKki urodzone w 33-36 tygodniach cigzy

400 IU od 1 dni zycia, niezaleznie od sposobu zywienia

nie ma potrzeby rutynowego oznaczania stezen witaminy D

suplementacja pod kontrolg stezenia kalcydiolu powinna by¢ brana pod uwage u
dzieci w grupach ryzyka (Zywienie pozajelitowe>2 tygodnie, leczenie
przeciwdrgawkowe, zastéj zoétci w watrobie i drogach zétciowych, masa

urodzeniowa mniejsza niz 1500g).

4.4. NoworodKki urodzone w terminie i niemowleta

0-6 miesiecy: 400 IU od pierwszych dni zycia, niezaleznie od sposobu karmienia,
6-12 miesiecy: 400-600 IU, w zaleznoSci od dawki witaminy D spozytej z

pokarmem.



4.5. Dzieci (1-10 lat)

e 600-1000 IU przez caty rok.

4.6. Mlodziez (11-18 lat), Dorosli (19-65 lat), Seniorzy (66-75

lat) i ludzie o ciemnej karnacji

e 800-2000 IU przez caty rok.

Dla pacjentéw w przedziale wiekowym 1-65 lat opalajacym sie od maja do wrze$nia
z odstonietymi przedramionami i podudziami co najmniej przez 15 min. miedzy
godzing 10.00 a 15.00 bez kremu z filtrem, nalezy pamieta¢, iz suplementacja jest
niekonieczna, chociaz nadal bezpieczna i zalecana. W przypadku oséb otytych
nalezatoby przyjmowac¢ podwdjng dawke witaminy D w odniesieniu do zalecanych

dawek dla os6b o prawidtowej masie ciata.

4.7. Seniorzy >75 lat

e 2000-4000 IU przez caty rok[24].

5. Rola witaminy D w gospodarce mineralnej

Witamina D odgrywa kluczowg role w regulacji homeostazy fosforanéw i wapnia, co
powszechnie nazywane jest dziataniem kalcemicznym. Aktywne metabolity witaminy D
dziataja na jelita, nerki oraz kosci, ktére sa gléwnymi narzadami efektorowymi
zwigzanymi z kalcemicznym dziataniem. Pod wplywem kalcytriolu w jelitach nastepuje
zwiekszone wchtanianie wapnia poprzez zwiekszenie syntezy biatka, ktére wigze wapn.
Z kolei w nerkach dochodzi do reabsorbcji wapnia przy wspétudziale PTH. Dziatanie

prokalcemiczne Kkalcytriolu przejawia sie hamowaniem wydzielania PTH przez



przytarczyce w bezpos$redni (na drodze sprzezenia zwrotnego) oraz posredni sposob
(wzrost stezenia jonOw wapnia). Dzialania te zwiekszaja stezenia fosforandw i wapnia w

surowicy[29].

Natomiast w kos$ciach witamina D powoduje pobudzanie osteoblastéw do wzrostu
wytwarzania osteokalcyny (biatka kostnego zaleznego od wit.K) oraz fosfatazy

alkalicznej. Ma wplyw réwniez na zmniejszone wytwarzanie kolagenu[30-32].

6. Plejotropowe dzialanie witaminy D

6.1. Immunomodulujgce dziatanie witaminy D

Kalcytriol reguluje odpowiedZ immunologiczng. Jego niedobdér wywotuje
zaburzenie rownowagi immunologicznej, co moze przyczynic¢ sie do rozwoju choroby
autoimmunologicznej. Receptory dla witaminy D sg obecne w neutrofilach, makrofagach,
aktywowanych limfocytach B i T oraz komdrkach dendrytycznych. Witamina D
zmniejsza stezenie cytokin prozapalnych (IL-1, TNFa), jednocze$nie zwiekszajac
stezenie cytokin przeciwzapalnych (IL-4, IL-10, IL-5). Przyjmowanie preparatéw

witaminy D moze zatem by¢ czynnikiem ochronnym [6,33,34].

6.2. Antykancerogenne dziatanie witaminy D

Badania wykazaty zwiekszona zachorowalno$¢, jak i $miertelno$¢ z powodu
nowotwordw trzustki, jelit, sutka, gruczotu krokowego oraz chtoniakéw u o0séb
zamieszkujagcych pédinocne rejony kuli ziemskiej, o stabym nastonecznieniu.
Udowodniono, iz kalcytriol redukuje namnazanie sie zaréwno komorek
nowotworowych, jak i prawidtowych przyczyniajagc sie do ich ostatecznego

zréznicowania [35-37].

Antykancerogenne dziatanie witaminy D potwierdza réwniez ekspresja la-

hydroksylazy w wielu pozakostnych tkankach oraz jej zmniejszona synteza w przypadku
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niektorych choréb nowotworowych np. gruczotu krokowego[36-39]. Kalcytriol bierze
rowniez udziat w regulacji cyklu komoérkowego. Kompleks 1a,25(0H)2D3/VDR hamuje
na granicy faz G1/G0 podzialy komérek nowotworowych[40]. Witamina D ma réwniez
korzystny wptyw w hamowaniu reakcji odrzucania przeszczepu. Wptyw ten jest
silniejszy nawet od zwykle stosowanej cyklosporyny, wykazujac zmniejszong podatnos¢

na infekcje wirusowe i grzybicze, ktére towarzysza transplantacji [41].

6.3. Neuroprotekcyjne dzialanie witaminy D

W obwodowym i centralnym uktadzie nerwowym réwniez wystepujg receptory
VDR. Niewystarczajaca synteza witaminy D lub niska jej podaz z dietg wptywa na rozwdj
choroby Alzheimera oraz pojawienie sie zaburzen kognitywnych[29]. Nawet czasowe
niedobory witaminy D mogg wywota¢ zwiekszong zachorowalno$¢ na stwardnienie
rozsiane. Na zmniejszenie ryzyka wystgpienia tej choroby ma wptyw odpowiednia
inwolacja w dziecinstwie [42,43]. Neuroprotekcyjne dziatanie witaminy D jest rowniez
wykorzystywane w tagodnych zaburzeniach poznawczych, ktoére wystepuja w
poczatkowym etapie demencji starczej. Zatem suplementacja witaminy D pozwala na

wsparcie standardowej farmakoterapii chor6b neurodegeneracyjnych [42].

Kalcytriol odgrywa korzystng role w rozwoju mozgu oraz jego pdzZniejszym
funkcjonowaniu. Witamina D pobudza wydzielanie neurotrofiny oraz ma dziatanie
ochronne na mézg, dzieki obecnosSci buforujacych antyoksydantéw. W regionach
powiazanych z regulacja zachowan, neuronowe receptory s3 aktywowane przez
witamine D, dlatego tez wiele badan sugerowato, Ze niedob6r witaminy D wiaze sie ze
wzrostem ryzyka wystapienia depresji. Badanie Schipowicka i wspotpracownikow
dowiodty, iz wyzszy wspétczynnik depresji wystepowat u 0s6b z obniZzonym poziomem

witaminy D [44-46].
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6.4. Wplyw witaminy D na gospodarke weglowodanowa

Niedobory kalcytriolu towarzysza zwiekszonej zachorowalnosci na cukrzyce typu
2, za$ prawidlowe jego stezenia op6Zniaja jej rozwoj u osob z uposledzong tolerancja
glukozy, dlatego tez wiele badan sugeruje przyjmowanie witaminy D w rozwoju
cukrzycy typu 2, jak i typu 1 [38,47,48]. Kalcytriol zwieksza synteze insuliny. W
przypadkach jego niedoboru dochodzi do obnizenia wrazliwos$ci beta komorek trzustki
na glikemie, zaburzenia wydzielania insuliny oraz insulinooporno$ci obwodowych
tkanek. Podsumowujgc witamina D moze wywota¢ dziatanie zaréwno bezposrednie
(przez aktywacje receptora VDR), jak i posrednie (regulujac homeostaze wapnia) na

rézne mechanizmy dotyczace patofizjologii obu typow cukrzycy[48].

6.5. Kardioprotekcyjne dzialanie witaminy D

Wykazano udziat witaminy D w etiopatogenezie wielu chorob uktadu krazenia.
Potwierdzono odwrotng korelacje pomiedzy stezeniem kalcytriolu, a poziomem reniny
w 0soczu, a tym samym ci$nieniem tetniczym krwi. Suplementacja witaminy D hamuje
synteze reniny poprzez receptorowy mechanizm VDR, nie wptywajac na stezenie
wapnia w osoczu [49]. Jej odpowiednia podaz determinuje zmniejszong zachorowalno$¢
na nadcis$nienie tetnicze i choroby serca u zamieszkalych na terenach powyzej 35°
szerokoSci geograficznej. Kalcytriol zmniejsza ryzyko sercowo-naczyniowe takze

poprzez wptyw na kurczliwo$¢ serca [50,51].

6.6. Rola witaminy D w chorobach reumatologicznych

Wykazano korelacje miedzy niskim stezeniem witaminy D a nasileniem choréb
autoimmunologicznych. Witamina D i jej analogi w odpowiedzi na stan zapalny
moduluja odpowiedZ immunologiczng. W reumatoidalnym zapaleniu stawoéw

odpowiedZ ta wplywa na zmniejszenie wytwarzania cytokin prozapalnych, jednoczesnie
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nasilajac sekrecje przeciwzapalnych cytokin. Dochodzi rowniez do zmniejszenia liczby
limfocytow Th1 i Th17 oraz zwiekszenia liczy komoérek Th2, ktére petnig znaczng role w
rozwoju autoimmunizacji w przebiegu RZS [52]. Dzieki temu zmniejsza sie stan zapalny
oraz ciezko$¢ przebiegu choroby. Kalcytriol zmniejsza réwniez ekspresje MMP-1, przez
co minimalizuje uszkodzenia tkanki kostnej i chrzestnej [53]. Witamina D ma wptyw na
modyfikacje funkcji synowiocytéw podobnych do fibroblastow (FLS), ktore syntetyzuja
proteazy oraz mediatory biorgce udziat w destrukcji tkanki chrzestnej i kostnej [54].
Badania Rossini i wsp. oraz Craiga i wsp. wykazaty dodatnig korelacje miedzy niskim
stezeniem witaminy D a ciezko$cig reumatoidalnego zapalenia staw6éw oraz ryzykiem
postepu niepelnosprawnosci [55,56]. Suplementacja witaminy D i jej analogow
potencjalnie stanowi leczenie wspomagajace w RZS, zapobiegajac i zmniejszajac

uszkodzenie stawow.

7. Toksycznos$¢ witaminy D

Dziatanie toksyczne witaminy D moze wystgpi¢ przy podaniu zbyt duzych dawek,
lecz wystepuje niezmiernie rzadko. Badania R.Vietha udowodnilty, iz dzienna
suplementacja 10 000 IU nie stwarza ryzyka dziatan niepozadanych u wiekszoSci
populacji [57]. Dopiero stosowanie dawek przekraczajgcych 10 000 IU/dzien
podawanych kilkakrotnie lub po zastosowaniu dawki wiekszej niz 50 000IU przy
stezeniach wyzszych niz 100-150 ng/cm3 kalcydiolu w surowicy krwi moze wywotaé
objawy toksycznego dziatania [58]. Wyjatek stanowia osoby z nadwrazliwoscig na
witamine D, w tym z idopatyczng hiperkalcemia dzieciecg, zespotem Williamsa-Beurena,

niektdrymi chtoniakami lub chorobami ziarniniakowymi.
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8. Podsumowanie

W naszej szerokosci geograficznej wystepuje powszechny niedobdér witaminy D.
Niska podaz w diecie, unikanie storica, stosowane kremy z filtrami UV pogtebiaja
problem niedoboru kalcytriolu, dlatego bardzo wazna jest wiasciwa suplementacja
witaminy D i skuteczne leczenie jej niedoboréw. Dzieki jej wiasciwosciom
plejotropowym poprawi jako$¢ zycia pacjentéw w wielu jego aspektach. Rynek
farmaceutyczny jest peten preparatéw zawierajgcych witamine D, natomiast brak
pewnosci, co do faktycznego sktadu podaje w watpliwos$¢ skutecznos$¢ suplementacji,
dlatego bardzo wazne jest by rekomendowac jedynie leki lub preparaty posiadajace
standaryzacje. Jako, Ze witamina D jest rozpuszczalna w tluszczach, istotna jest jej podaz

w formie kapsutki olejowej lub razem z pokarmem bogatym w ttuszcze.
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