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1. Wstęp 
 

Witamina D jest przedmiotem rosnącego zainteresowania i jest zaangażowana w 

wiele procesów fizjologicznych wykraczających poza jej pierwotnie uznaną rolę w 

absorpcji i metabolizmie wapnia [1]. W minionej dekadzie opisano również wiele jej 

nieklasycznych działań.  Pozwoliło to na określenie związku między zwiększoną 

zachorowalnością na niektóre jednostki chorobowe lub też ich zaostrzeniem,  a 

obniżonym poziomem witaminy D.  Choroby te, to między innymi: cukrzyca typu 1, 

astma oskrzelowa, choroba Leśniowskiego-Crohna, pierwotne nadciśnienie tętnicze, 

choroba wieńcowa, miażdżyca tętnic dolnych kończyn, reumatoidalne zapalenie 

stawów, nowotwory jelita grubego, sutka, prostaty czy też stwardnienie rozsiane [2]. 

Większość witaminy D jest produkowana w skórze, gdy ta jest wystawiona na 

promieniowanie UV z promieni słonecznych. Witamina D występuje również w kilku 

produktach spożywczych (np. ryby, wątróbka, żółtko jaja) oraz suplementach. Odkąd 

niektórzy zaczęli propagować przyjmowanie większych dawek witaminy D rozpoczęły 

się dyskusje na temat prawidłowej suplementacji tą witaminą, dlatego w tej pracy 

umieszczę nie tylko mechanizm oraz zasady działania witaminy D, ale również nowe 

zasady suplementacji tej witaminy dla naszego kraju. 
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2. Witamina D 

2.1. Budowa i właściwości 

 

 

 

 

 

 

 

 

Sam termin „witamina D” odnosi się zarówno do witaminy D3, czyli cholekalcyferolu, 

występującego w żywności pochodzenia zwierzęcego oraz do witaminy D2-

ergokalcyferolu, obecnego w drożdżach, grzybach czy tkankach roślin. Obie formy są 

związkami sekosteroidowymi. Badania potwierdziły, że witamina D jest formą 

nieaktywną. Odpowiedź biologiczna po jej podaniu pojawiała się dopiero po pewnym 

czasie. Zespół DeLuki wyjaśnił ten fakt i udowodnił, iż witamina D ulega 

metabolizmowi[3,4,5]. Witamina D, jako prohormon, ma wiele czynnych metabolitów 

zachowujących się jak hormony. Powstają one w wyniku dwuetapowej hydroksylacji. W 

pierwszym etapie w komórkach wątrobowych powstaje 25-hydroksycholekalcyferol 

(25(OH)D-kalcydiol) pod wpływem 25-hydroksylazy. Z kolei w drugim etapie 1α-

hydroksylaza umożliwia powstanie 1α,25-dihydroksycholekalcyferolu (1α,25(OH)2D 

zwanego kalcytriolem). Z wymienionych dwóch metabolitów, tylko kalcytriol jest formą 

aktywną. Natomiast markerem poziomu witaminy D w organizmie jest 25(OH)D-

kalcydiol[6]. 

Kalcytriol powstaje w większości komórek i tkanek organizmu. Występuje w: 

płucach, nerkach, okrężnicy, jelitach, prostacie, sutku, mózgu, skórze oraz innych 

tkankach. W ten sposób wykazuje różne fizjologiczne funkcje np. działając 

przeciwzapalnie, stymulując wydzielanie insuliny czy też regulując ciśnienie krwi. 
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Posiada właściwości immunomodulacyjne oraz reguluje różnicowanie i wzrost 

komórek. Biologiczne działanie witaminy D jest uzależnione od obecności specyficznego 

receptora jądrowego (VDR), występującego w wielu tkankach. Tak rozległe właściwości 

kalcytriolu świadczą o plejotropowym działaniu witaminy D, co zapoczątkowało wiele 

badań obejmujących jej „niekalcemiczne” działanie [6,7,8,9]. Badania molekularne 

ukazały, iż kalcytriol, oprócz działania w mechanizmie genomowym (jako 

transkrypcyjny czynnik), gdzie wpływa na ekspresję wybranych genów, działa także w 

mechanizmie pozagenomowym. To właśnie głównie na nim opierają się jego 

„nieklasyczne” oddziaływania[10].  

 

2.2. Źródła witaminy D 

 

Występują dwa źródła witaminy D. Najbardziej wydajne to endogenne, gdzie w 

wyniku ekspozycji na promienie słoneczne witamina D powstaje w skórze. Natomiast 

drugim, znacznie bardziej uboższym źródłem, jest żywność bogata w witaminę D. Pod 

wpływem promieniowania UVB (219-315 nm) powstaje w skórze z cholesterolu 7-

dehydrocholesterol, który jest prekursorem witaminy D. Jego największa produkcja 

następuje przy długości 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 

więcej 30 minut. Powstała witamina D z błon komórkowych trafia do przestrzeni 

międzykomórkowych, a kolejno do krwioobiegu. Synteza skórna jest źródłem 80-100% 

zapotrzebowania dziennego na witaminę D[6-7, 11-13]. Zależy ona od wielu czynników, 

m.in.: stopnia nasłonecznienia, zanieczyszczenia powietrza, pory dnia i roku, grubości 

pokrywy chmur, szerokości geograficznej, masy ciała czy też karnacji skóry. Bardzo 

znacząca jest szerokość geograficzna[7-9,11-12,14]. Badania dr Holicka i jego zespołu 

dowiodły, że na szerokości geograficznej odpowiadającej położeniu Gdańska, w 

przedziale między październikiem a marcem,  organizm nie jest w stanie wytworzyć 

żadnej ilości witaminy D[15]. W Polsce synteza skórna witaminy D jest efektywna w 

sezonie wiosenno-letnim (maj-wrzesień), pomiędzy 10.00 a 15.00. Odpowiednie muszą 

być wówczas czynniki sprzyjające, takie jak: temperatura powietrza, odpowiedni kąt 
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padania promieni, czy też pokrywa chmur, która nie przysłania słońca[16,17]. 

Ekspozycja min. 18% powierzchni ciała przez 15 min. w takich warunkach powinna 

doprowadzić do naturalnej syntezy 2000-4000 IU/dobę witaminy D[16-18]. Ważną rolę 

odgrywa również pigmentacja skóry. U osób z ciemniejszą skórą melamina obniża 

absorpcję fotonów UVB, co wyjaśnia niedobory witaminy D u większości afro-

amerykanów. 

Źródłem egzogennym są jaja, produkty mleczne, tłuste ryby czy też olej z wątroby 

tuńczyka lub wieloryba. Dodatkowe źródło witaminy D stanowią suplementy oraz 

żywność fortyfikowana. Sama dieta dostarcza tylko ok. 10-20% dziennego 

zapotrzebowania, czyli 100-200 IU witaminy D[6-7,11-13]. Wzbogacanie żywności w 

witaminę D jak na razie nie jest powszechną globalną czy lokalną praktyką[19-21]. 

Jedynie obligatoryjnie modyfikowane mleko dla niemowląt i małych dzieci jest 

wzbogacane w odpowiednie ilości witaminy D. Warty uwagi jest fakt, iż kobieta 

karmiąca piersią powinna suplementować witaminę D dziecku, gdyż mleko matki 

zawiera bardzo małą ilość witaminy D (ok. 40 IU/litr).  

Dzieje się tak nawet jeżeli matka sama stosuje suplementację witaminy D (wówczas ilość 

witaminy D w mleku może osiągnąć do 200 IU/litr)[22,23]. 

W Polsce witamina D jest dostępna bez recepty w dawkach 400, 500, 800, 1000, 

2000, 4000 IU. Pojawił się również preparat zawierający 7000 IU witaminy D w jednej 

tabletce. Witamina D dostępna jest również w preparatach multiwitaminowych, w oleju 

z wątroby dorsza czy też suplementach wapnia. Bardzo popularne stało się łączenie w 

jednym preparacie witaminy D z witaminą K2(MK7) i wapniem. Połączenie to nie jest 

obecnie zalecane. Podaż wapnia powinna nastąpić kilkukrotnie w ciągu doby, natomiast 

jednoczesne podanie witaminy K2 (z witaminą D) nie zostało udokumentowane jako 

czynnik wspierający mineralizację tkanki kostnej oraz zapobiegający kalcyfikacji 

naczyń[24]. Podczas suplementacji witaminy D należy unikać jednoczesnego podawania 

wysokobłonnikowych płatków zbożowych, środków przeczyszczających lub 

zmiękczających stolec. Obniżają one przyswajalność witaminy D, dlatego warto 

rozdzielić ich przyjmowanie ok. 2 h odstępem czasowym. 

Na receptę dostępny jest alfakalcydol. Najczęściej stosowany w przypadku 

zaburzeń metabolizmu nerkowego witaminy D m.in., w zespole nerczycowym, 

niewydolności i przewlekłej chorobie nerek, krzywicy czy niedoczynności przytarczyc. 
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3. Skutki niedoboru witaminy D 

 

Stopień zaopatrzenia organizmu w witaminę D określa stężenie kalcydiolu- 

25(OH)D. Prawidłowym stężeniem jest obecnie 30-50 ng/ml 25(OH)D. Niedobór 

witaminy D, który występuje poniżej poziomu 30 ng/ml można umownie podzielić na: 

 lekki: 20-30 ng/ml 

 średni: 10-20 ng/ml 

 ciężki: 0-10 ng/ml. 

Niedobory witaminy D stanowią bardzo istotny problem  epidemiologiczny. Dotyczą 

one 50-80 % populacji [9]. Niskie stężenie witaminy D w surowicy krwi oraz 

niewystarczająca jej podaż znacząco zaburzają fizjologiczną równowagę organizmu oraz 

powodują wzrost ryzyka rozwoju wielu przewlekłych chorób[7,25-27]. Udowodnionymi 

chorobami, które wynikają z niedoboru witaminy D są osteoporoza, krzywica i 

osteomalacja. Niedobór witaminy D wykazano również w chorobach nowotworowych, 

miopatii, chorobach układu krążenia (zespół metaboliczny, cukrzyca typu 2, 

nadciśnienie, zawał), chorobach autoimmunologicznych (reumatoidalne zapalenie 

stawów, stwardnienie rozsiane, cukrzyca typu 1, nieswoiste zapalenie jelit, łuszczyca), 

depresji, infekcji [7-9,11-12,14,28]. Hipowitaminozie D sprzyja upośledzone 

wchłanianie tłuszczów z przewodu pokarmowego, choroby przewlekłe nerek i wątroby, 

otyłość, a także stosowanie takich leków jak glikosteroidy i leki przeciwdrgawkowe. 

4. Zasady suplementacji witaminy D 

 

Zarząd Polskiego Towarzystwa Endokrynologii i Diabetologii Dziecięcej 

zaktualizował obowiązujące od 2013r. zalecenia suplementacji witaminy D w Polsce. 

Publikacja ukazała się 31.05.2018 roku obejmując poniższe grupy: 

4.1. Kobiety w ciąży i laktacji 

 planujące ciążę-dawka, taka jak dla osób dorosłych, jeśli jest to możliwe pod 

kontrolą stężenia kalcydiolu, 
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 gdy ciąża zostanie potwierdzona należy prowadzić suplementację pod kontrolą 

stężenia 25(OH)D w celu utrzymania optymalnych stężeń w zakresie 30-50 

ng/ml, 

 jeżeli nie ma możliwości oceny stężenia podaje się 2000 IU/dobę przez całą 

ciążę i laktację. 

4.2. Noworodki urodzone ≤32 tygodnia ciąży 

 

 rozpoczęcie suplementacji w dawce 800 IU/dzień od pierwszych dni życia (jeśli 

możliwe jest żywienie dojelitowe), niezależnie od sposobu karmienia 

 suplementacja powinna nastąpić pod kontrolą stężenia kalcydiolu, zarówno 

podczas hospitalizacji (pierwsza kontrola po 4 tygodniach suplementacji), jak i w 

opiece ambulatoryjnej, 

 po osiągnięciu dawki 1000 IU/dobę istnieje ryzyko przedawkowania witaminy 

D, szczególnie u noworodków o masie urodzeniowej poniżej 1000g. 

4.3. Noworodki urodzone w 33-36 tygodniach ciąży 

 

 400 IU od 1 dni życia, niezależnie od sposobu żywienia 

 nie ma potrzeby rutynowego oznaczania stężeń witaminy D 

 suplementacja pod kontrolą stężenia kalcydiolu powinna być brana pod uwagę u 

dzieci w grupach ryzyka (żywienie pozajelitowe>2 tygodnie, leczenie 

przeciwdrgawkowe, zastój żółci w wątrobie i drogach żółciowych, masa 

urodzeniowa mniejsza niż 1500g). 

4.4. Noworodki urodzone w terminie i niemowlęta 

 

 0-6 miesięcy: 400 IU od pierwszych dni życia, niezależnie od sposobu karmienia, 

 6-12 miesięcy: 400-600 IU, w zależności od dawki witaminy D spożytej z 

pokarmem. 
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4.5. Dzieci (1-10 lat) 

 

 600-1000 IU przez cały rok. 

 

4.6. Młodzież (11-18 lat), Dorośli (19-65 lat), Seniorzy (66-75 

lat) i ludzie o ciemnej karnacji 

 

 800-2000 IU przez cały rok. 

Dla pacjentów w przedziale wiekowym 1-65 lat opalającym się od maja do września 

z odsłoniętymi przedramionami i podudziami co najmniej przez 15 min. między 

godziną 10.00 a 15.00 bez kremu z filtrem, należy pamiętać, iż suplementacja jest 

niekonieczna, chociaż nadal bezpieczna i zalecana. W przypadku osób otyłych 

należałoby przyjmować podwójną dawkę witaminy D w odniesieniu do zalecanych 

dawek dla osób o prawidłowej masie ciała. 

 

4.7. Seniorzy >75 lat 

 

 2000-4000 IU przez cały rok[24]. 

5. Rola witaminy D w gospodarce mineralnej 

 

Witamina D odgrywa kluczową rolę w regulacji homeostazy fosforanów i wapnia, co 

powszechnie nazywane jest działaniem kalcemicznym. Aktywne metabolity witaminy D 

działają na jelita, nerki oraz kości, które są głównymi narządami efektorowymi 

związanymi z kalcemicznym działaniem. Pod wpływem kalcytriolu w jelitach następuje 

zwiększone wchłanianie wapnia poprzez zwiększenie syntezy białka, które wiąże wapń. 

Z kolei w nerkach dochodzi do reabsorbcji wapnia przy współudziale PTH. Działanie 

prokalcemiczne kalcytriolu przejawia się hamowaniem wydzielania PTH przez 
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przytarczyce w bezpośredni (na drodze sprzężenia zwrotnego) oraz pośredni sposób 

(wzrost stężenia jonów wapnia). Działania te zwiększają stężenia fosforanów i wapnia w 

surowicy[29]. 

Natomiast w kościach witamina D powoduje pobudzanie osteoblastów do wzrostu 

wytwarzania osteokalcyny (białka kostnego zależnego od wit.K) oraz fosfatazy 

alkalicznej. Ma wpływ również na  zmniejszone wytwarzanie kolagenu[30-32]. 

6. Plejotropowe działanie witaminy D 

 

6.1. Immunomodulujące działanie witaminy D 

 

Kalcytriol reguluje odpowiedź immunologiczną. Jego niedobór wywołuje 

zaburzenie równowagi immunologicznej, co może przyczynić się do rozwoju choroby 

autoimmunologicznej. Receptory dla witaminy D są obecne w neutrofilach, makrofagach, 

aktywowanych limfocytach B i T oraz komórkach dendrytycznych. Witamina D 

zmniejsza stężenie cytokin prozapalnych (IL-1, TNFα), jednocześnie zwiększając 

stężenie cytokin przeciwzapalnych (IL-4, IL-10, IL-5). Przyjmowanie preparatów 

witaminy D może zatem być czynnikiem ochronnym [6,33,34]. 

 

6.2. Antykancerogenne działanie witaminy D 

 

Badania wykazały zwiększoną zachorowalność, jak  i śmiertelność z powodu 

nowotworów trzustki, jelit, sutka, gruczołu krokowego oraz chłoniaków u osób 

zamieszkujących północne rejony kuli ziemskiej, o słabym nasłonecznieniu. 

Udowodniono, iż kalcytriol redukuje namnażanie się zarówno komórek 

nowotworowych, jak i prawidłowych przyczyniając się do ich ostatecznego 

zróżnicowania [35-37]. 

Antykancerogenne działanie witaminy D potwierdza również ekspresja 1α-

hydroksylazy w wielu pozakostnych tkankach oraz jej zmniejszona synteza w przypadku 
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niektórych chorób nowotworowych np. gruczołu krokowego[36-39]. Kalcytriol bierze 

również udział w regulacji cyklu komórkowego. Kompleks 1α,25(OH)2D3/VDR hamuje 

na granicy faz G1/G0 podziały komórek nowotworowych[40]. Witamina D ma również 

korzystny wpływ w hamowaniu reakcji odrzucania przeszczepu. Wpływ ten jest 

silniejszy nawet od zwykle stosowanej cyklosporyny, wykazując zmniejszoną podatność 

na infekcje wirusowe i grzybicze, które towarzyszą transplantacji [41]. 

 

6.3. Neuroprotekcyjne działanie witaminy D 

 

W obwodowym i centralnym układzie nerwowym również występują receptory 

VDR. Niewystarczająca synteza witaminy D lub niska jej podaż z dietą wpływa na rozwój 

choroby Alzheimera oraz pojawienie się zaburzeń kognitywnych[29]. Nawet czasowe 

niedobory witaminy D mogą wywołać zwiększoną zachorowalność na stwardnienie 

rozsiane. Na zmniejszenie ryzyka wystąpienia tej choroby ma wpływ odpowiednia 

inwolacja w dzieciństwie [42,43]. Neuroprotekcyjne działanie witaminy D jest również 

wykorzystywane w łagodnych zaburzeniach poznawczych, które występują w 

początkowym etapie demencji starczej. Zatem suplementacja witaminy D pozwala na 

wsparcie standardowej farmakoterapii chorób neurodegeneracyjnych [42].  

Kalcytriol odgrywa korzystną rolę w rozwoju mózgu oraz jego późniejszym 

funkcjonowaniu. Witamina D pobudza wydzielanie neurotrofiny oraz ma działanie 

ochronne na mózg, dzięki obecności buforujących antyoksydantów. W regionach 

powiązanych z regulacją zachowań, neuronowe receptory są aktywowane przez 

witaminę D, dlatego też wiele badań sugerowało, że niedobór witaminy D wiąże się ze 

wzrostem ryzyka wystąpienia depresji. Badanie Schipowicka i współpracowników 

dowiodły, iż wyższy współczynnik depresji występował u osób z obniżonym poziomem 

witaminy D [44-46]. 
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6.4. Wpływ witaminy D na gospodarkę węglowodanową 

 

Niedobory kalcytriolu towarzyszą zwiększonej zachorowalności na cukrzycę typu 

2, zaś prawidłowe jego stężenia opóźniają jej rozwój u osób z upośledzoną tolerancją 

glukozy, dlatego też wiele badań sugeruje przyjmowanie witaminy D w rozwoju 

cukrzycy typu 2, jak i typu 1 [38,47,48]. Kalcytriol zwiększa syntezę insuliny. W 

przypadkach jego niedoboru dochodzi do obniżenia wrażliwości beta komórek trzustki 

na glikemię, zaburzenia wydzielania insuliny oraz insulinooporności obwodowych 

tkanek. Podsumowując witamina D może wywołać działanie zarówno bezpośrednie 

(przez aktywację receptora VDR), jak i pośrednie (regulując homeostazę wapnia) na 

różne mechanizmy dotyczące patofizjologii obu typów cukrzycy[48]. 

 

6.5. Kardioprotekcyjne działanie witaminy D 

 

Wykazano udział witaminy D w etiopatogenezie wielu chorób układu krążenia. 

Potwierdzono odwrotną korelację pomiędzy stężeniem kalcytriolu, a poziomem reniny 

w osoczu, a tym samym ciśnieniem tętniczym krwi. Suplementacja witaminy D hamuje 

syntezę reniny poprzez receptorowy mechanizm VDR, nie wpływając na stężenie 

wapnia w osoczu [49]. Jej odpowiednia podaż determinuje zmniejszoną zachorowalność 

na nadciśnienie tętnicze i choroby serca u zamieszkałych na terenach powyżej 35⁰ 

szerokości geograficznej. Kalcytriol zmniejsza ryzyko sercowo-naczyniowe także 

poprzez wpływ na kurczliwość serca [50,51]. 

 

6.6. Rola witaminy D w chorobach reumatologicznych 

 

Wykazano korelację między niskim stężeniem witaminy D a nasileniem chorób 

autoimmunologicznych. Witamina D i jej analogi w odpowiedzi na stan zapalny 

modulują odpowiedź immunologiczną. W reumatoidalnym zapaleniu stawów 

odpowiedź ta wpływa na zmniejszenie wytwarzania cytokin prozapalnych, jednocześnie 
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nasilając sekrecję przeciwzapalnych cytokin. Dochodzi również do zmniejszenia liczby 

limfocytów Th1 i Th17 oraz zwiększenia liczy komórek Th2, które pełnią znaczną rolę w 

rozwoju autoimmunizacji w przebiegu RZS [52].  Dzięki temu zmniejsza się stan zapalny 

oraz ciężkość przebiegu choroby. Kalcytriol zmniejsza również ekspresję MMP-1, przez 

co minimalizuje uszkodzenia tkanki kostnej i chrzęstnej [53]. Witamina D ma wpływ na 

modyfikacje funkcji synowiocytów podobnych do fibroblastów (FLS), które syntetyzują 

proteazy oraz mediatory biorące udział w destrukcji tkanki chrzęstnej i kostnej [54]. 

Badania Rossini i wsp. oraz Craiga i wsp. wykazały dodatnią korelację między niskim 

stężeniem witaminy D a ciężkością reumatoidalnego zapalenia stawów oraz ryzykiem 

postępu niepełnosprawności [55,56]. Suplementacja witaminy D i jej analogów 

potencjalnie stanowi leczenie wspomagające w RZS, zapobiegając i zmniejszając 

uszkodzenie stawów. 

7. Toksyczność witaminy D 

 

Działanie toksyczne witaminy D może wystąpić przy podaniu zbyt dużych dawek, 

lecz występuje niezmiernie rzadko. Badania R.Vietha udowodniły, iż dzienna 

suplementacja 10 000 IU nie stwarza ryzyka działań niepożądanych u większości 

populacji [57]. Dopiero stosowanie dawek przekraczających 10 000 IU/dzień 

podawanych kilkakrotnie lub po zastosowaniu dawki większej niż 50 000IU przy 

stężeniach wyższych niż 100-150 ng/cm3 kalcydiolu w surowicy krwi może wywołać 

objawy toksycznego działania [58].  Wyjątek stanowią osoby z nadwrażliwością na 

witaminę D, w tym z idopatyczną hiperkalcemią dziecięcą, zespołem Williamsa-Beurena, 

niektórymi chłoniakami lub chorobami ziarniniakowymi.  
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8. Podsumowanie 

 

W naszej szerokości geograficznej występuje powszechny niedobór witaminy D. 

Niska podaż w diecie, unikanie słońca, stosowane kremy z filtrami UV pogłębiają 

problem niedoboru kalcytriolu, dlatego bardzo ważna jest właściwa suplementacja 

witaminy D i skuteczne leczenie jej niedoborów. Dzięki jej właściwościom 

plejotropowym poprawi jakość życia pacjentów w wielu jego aspektach. Rynek 

farmaceutyczny jest pełen preparatów zawierających witaminę D, natomiast brak 

pewności, co do faktycznego składu podaje w wątpliwość skuteczność suplementacji, 

dlatego bardzo ważne jest by rekomendować jedynie leki lub preparaty posiadające 

standaryzację. Jako, że witamina D jest rozpuszczalna w tłuszczach, istotna jest jej podaż 

w formie kapsułki olejowej lub razem z pokarmem bogatym w tłuszcze. 
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