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Czy osoby dorosłe wymagają profilaktycznej 
podaży witaminy D? 
Is vitamin D supplementation necessary for adults? 

Justyna Czech-Kowalska

Klinika Neonatologii, Patologii i Intensywnej Terapii Noworodka, Instytut „Pomnik – Centrum Zdrowia Dziecka”, Warszawa

STRESZCZENIE
Prawidłowy stan zaopatrzenia ustroju w witaminę D odgrywa istotną rolę w regulacji gospodarki Ca-P, a także w funkcjonowaniu bardzo wielu ko-
mórek, tkanek i narządów. Niestety niedobór witaminy D dotyczy znacznego odsetka polskiej populacji, nie tylko zimą. Wobec wielokierunkowego 
działania witaminy D, przy ograniczonej syntezie skórnej oraz niskiej podaży z diety, suplementacja witaminą D staje się niezmiernie ważna. Profilak-
tyka niedoborów powinna być prowadzona na każdym etapie życia. Aktualnie rekomendowane profilaktyczne dawki witaminy D uwzględniają jej 
wielokierunkowe działanie. Standardy Medyczne/Profilaktyka Zdrowotna  2016  T. 2  13-22
SŁOWA KLUCZOWE:  WITAMINA D  CUKRZYCA  NOWOTWORY  OTYŁOŚĆ  DEMENCJA  CHOROBY SERCOWO-NACZYNIOWE

ABSTRACT
An adequate vitamin D intake and its status are important not only for bone health and Ca-P metabolism, but for an optimal function of many organs 
and tissues throughout the body. Vitamin D supplementation is recommended across a whole lifecycle in case of insufficient skin synthesis or vitamin 
D intake from diet. Currently available recommendations of vitamin D deficiency prophylaxis may help medical professionals with reducing this 
overall health care problem. Standardy Medyczne/Profilaktyka Zdrowotna  2016  T. 2  13-22
KEY WORDS:  VITAMIN D  DIABETES  CARCINOMA  OBESITY  DEMENTIA  CARDIOVASCULAR DISEASES

Wstęp
Witamina  D jest w centrum zainteresowania na-
ukowców i specjalistów z wielu dziedzin medycyny. 
W ostatnich dekadach obserwuje się wręcz eksploz-
ję publikacji dotyczących jej roli w patogenezie wielu 
chorób. Można powiedzieć, że nastała era witami-
ny D, bo jest ona witaminą szczególną. Jej wyjątko-
wość polega nie tylko na tym, że człowiek jest w sta-
nie ją syntetyzować, ale również na jej endokrynnym 
i parakrynnym działaniu. Receptory dla aktywnej wi-
taminy D (1,25-dihydroksywitaminy D – 1,25(OH)2D) 
oraz jej lokalna (poza nerką) synteza znajdują się  
w bardzo wielu komórkach/tkankach naszego orga-
nizmu, m.in. w tkance tłuszczowej, mięśniach gład-
kich i poprzecznie prążkowanych, mięśniu sercowym, 
skórze, płucach, przewodzie pokarmowym, trzustce, 
komórkach układu immunologicznego (makrofagi, 
limfocyty T). To właśnie obecność receptorów dla 
aktywnej witaminy D (ang. vitamin D receptor, VDR)  
i jej lokalna synteza odpowiadają za wielokierunkowe 
działanie witaminy D w ustroju, daleko wykraczające 
poza układ szkieletowy. Nie dziwi zatem fakt, iż nie-
dobór witaminy D, rozpoznawany na podstawie stę-
żenia 25-hydroksywitaminy D (25(OH)D < 20 ng/ml), 
współistnieje z szeregiem problemów zdrowotnych1-8. 

Źródła witaminy D
Organizm ludzki jest zdolny do syntezy witaminy D 
w skórze pod wpływem promieniowania UV. To wła-
śnie synteza skórna przez setki tysięcy lat była pod-
stawowym źródłem witaminy D w ustroju. Jednak-
że zmiana stylu życia spowodowała, że mamy coraz 
mniej okazji do endogennej syntezy witaminy  D. 
Trzeba podkreślić, iż w naszej strefie geograficznej 
jest ona możliwa jedynie między połową kwietnia  
a połową września, tylko w godzinach 10-159. Przy 
intensywnej ekspozycji produkowane są bardzo 
duże ilości witaminy  D (> 10 000 IU), jednak nie 

GŁÓWNE TEZY

1.	 Niedobory witaminy D stwierdza się u ok. 70-90% populacji 
osób dorosłych w Polsce w okresie zimowym.

2.	 Niedobory witaminy  D zwiększają ryzyko wielu chorób,  
w tym m.in. nowotworów, cukrzycy, chorób sercowo-na-
czyniowych, chorób infekcyjnych, alergicznych, chorób  
o podłożu autoimmunologicznym, demencji czy depresji, 
lub z tymi schorzeniami współistnieją.

3.	 Wielokierunkowe działanie witaminy D zależy od obecno-
ści receptorów dla witaminy D oraz lokalnej syntezy aktyw-
nej witaminy D w większości komórek naszego organizmu.
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opiece instytucjonalnej12. Ale nawet wczesną jesie-
nią, po okresie potencjalnej letniej syntezy skórnej, 
niedobór witaminy  D dotyczy 40-50% osób doro-
słych16,18. Większe zasoby witaminy  D stwierdzano  
u osób przyjmujących odpowiednie suplementy,  
z niższym BMI, aktywnych fizycznie oraz korzystają-
cych ze słońca13,16,17.

Ocena zasobów ustrojowych witaminy D
W ocenie zasobów ustrojowych witaminy  D mamy 
do dyspozycji kilka narzędzi o różnej precyzji. Nie-
wątpliwie pierwszym krokiem jest dokładne zebra-
nie wywiadu dotyczącego podaży z diety, preparatów 
farmakologicznych oraz ew. syntezy skórnej. Zbiera-
jąc wywiad należy również uwzględnić stany choro-
bowe mające związek z zasobami witaminy D takie 
jak: osteomalacja, osteoporoza, zaburzenia gospo-
darki Ca-P, zaburzenia odżywiania (niedożywienie, 
otyłość), zaburzenia wchłaniania/trawienia (m.in. 
mukowiscydoza, celiakia, choroba Crohna, prze-
wlekłe biegunki, zespół krótkiego jelita, cholestaza), 
stosowanie leków przyspieszających metabolizm 
witaminy D (leki przeciwdrgawkowe, leki immuno-
supresyjne, glikokortykosteroidy, ketokonazol, leki 
antyretrowirusowe), niewydolność wątroby, niewy-
dolność nerek, choroby nowotworowe, autoimmu-
nologiczne oraz alergiczne1. W sytuacji gdy dane  
z wywiadu lub badanie kliniczne sugerują niedobór 
witaminy D lub jej przedawkowanie, wskazana jest 
ocena zasobów ustrojowych witaminy D. Nie ocenia-
my stężenia witaminy D, tylko stężenie 25-hydroksy- 
witaminy  D (25(OH)D), która jest syntetyzowana  
w wątrobie i uwalniana do krwi. Cechuje się ona 
największą stabilnością i najdłuższym okresem pół-
trwania (ok. 3 tyg.). Optymalne stężenie 25(OH)D we 
krwi wynosi 30-50 ng/ml (75-125 nmol/l). Niedobór 
witaminy D rozpoznajemy przy stężeniu < 20 ng/ml, 
zaś wartości > 100 ng/ml uznajemy za potencjal-
nie toksyczne1. W praktyce zawsze należy zwrócić 
uwagę na jednostki, w jakich wyrażone jest stęże-
nie 25(OH)D w surowicy (1 ng/ml = 2,5 nmol/l),  
i odnieść wynik do odpowiedniej normy. Trzeba 
pamiętać, iż stężenie 1,25(OH)2D nie odzwierciedla 
zasobów witaminy D i próba zmiany jej dawkowa-
nia na tej podstawie jest błędem. W przypadku nie-
doboru witaminy  D stężenie 1,25(OH)2D nie musi 
być obniżone, podlega ono bowiem wpływom wielu 
substancji, a 1,25(OH)2D ma bardzo krótki okres 
półtrwania. Jej stężenie wzrasta pod wpływem PTH, 
niskiego stężenia wapnia i fosforu we krwi, a obniża 
się w przypadku hiperkalcemii czy hiperfosfatemii. 

Plejotropowe działanie witaminy D
Liczne badania obserwacyjne wskazują, iż niedobo-
ry witaminy D, poza zmianami w układzie szkieleto-
wym o typie krzywicy, osteomalacji czy osteoporo-

dochodzi do zatrucia, gdyż nadmiar witaminy  D 
przekształcany jest w skórze w nieaktywne meta-
bolity. Oczywiście przy większej powierzchni eks-
pozycji wzrasta produkcja syntezy skórnej. Jednak  
z wiekiem efektywność syntezy skórnej znacząco się 
obniża1. U 70-latków stanowi ona ok. 50% wartości 
stwierdzanych u 20-latków3. Co ciekawe, regularna 
aktywność na świeżym powietrzu (jazda na rowerze, 
spacery, prace w ogrodzie) wpływa korzystnie na za-
soby witaminy D u seniorów10. Niestety zanieczysz-
czenie powietrza, okrycie ciała oraz coraz powszech-
niej stosowane filtry UV znacząco zmniejszają jej 
syntezę. Osoby stosujące filtry UV mają niższe za-
soby witaminy D i zwiększone ryzyko jej niedoboru,  
o ile nie stosują suplementacji witaminą D11. 
Potencjalnym źródłem witaminy  D jest dieta, jed-
nak wg danych Instytutu Żywności i Żywienia dieta 
dorosłego Polaka dostarcza zaledwie 100 do 200 IU 
witaminy D dziennie. Do produktów żywnościowych 
o wysokiej zawartości witaminy D zalicza się przede 
wszystkim tłuste ryby (węgorz – ok. 1400 IU/100 g, 
śledź – ok. 700 IU/100 g, łosoś – ok. 500 IU/100 
g, makrela – ok. 350 IU/100 g), ale ich spożycie  
w Polsce jest na niskim poziomie. Na polskim stole 
dominuje mintaj, morszczuk (4 IU/100 g) czy dorsz 
(40 IU/100 g), które zawierają niewielkie ilości wita-
miny D. Należy pamiętać, że zawartość witaminy D 
w mleku krowim (ok. 1 IU/100 ml) i produktach 
mlecznych jest niska. Niestety w Polsce nie ma po-
wszechnej fortyfikacji żywności witaminą D. Produk-
ty wzbogacane w witaminę D to przede wszystkim 
margaryny, produkty mleczne dla niemowląt i ma-
łych dzieci oraz niektóre płatki śniadaniowe. Niska 
podaż witaminy D z diety oraz niedostateczna syn-
teza skórna leżą u podstaw powszechnego jej niedo-
boru, obserwowanego nie tylko w populacji polskiej, 
ale również w wielu innych krajach12-14. 

Niedobory witaminy D u osób 
dorosłych w Polsce
W dużym badaniu epidemiologicznym obejmują-
cym ponad 2500 osób dorosłych w wieku 16-90 lat,  
z 10 miast Polski, w ramach Ogólnopolskiego Pro-
gramu Bezpłatnych Badań Witaminy  D u Doro-
słych, przeprowadzonym w lutym 2014 r. niedobór 
witaminy D (stężenie 25(OH)D < 20 ng/ml) stwier-
dzono u 67,5% osób. Optymalne zasoby witaminy D 
(stężenie 25(OH)D w granicach 30-50 ng/ml) wystę-
powały jedynie u 8,4% badanych. Ze zwiększonym 
ryzykiem niedoboru witaminy  D wiązały się: płeć 
męska, młodszy wiek, większa masa ciała i wyższy 
BMI (ang. body mass index, wskaźnik masy cia-
ła). Według innych doniesień niedobór witaminy D  
u osób dorosłych (w tym seniorów) w okresie zimo-
wym dotyczy nawet 80-90% populacji13,15-17. Szcze-
gólnie narażeni są seniorzy podlegający stacjonarnej 
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zy, zwiększają ryzyko rozwoju wielu innych chorób, 
m.in. infekcji, alergii, cukrzycy, nowotworów (piersi, 
prostaty, jelita grubego), chorób o podłożu immu-
nologicznym (m.in. stwardnienie rozsiane, reuma-
toidalne zapalenie stawów, układowy toczeń ru-
mieniowaty), nadciśnienia tętniczego czy zespołu 
metabolicznego6,19. Szczególny niepokój budzą jed-
nak doniesienia wskazujące na odległe konsekwen-
cje niedoboru witaminy D we wczesnych okresach 
rozwoju osobniczego, co można wiązać ze zjawiskiem 
„programowania żywieniowego”20-23. Co istotne,  
z niedoborem, a nawet suboptymalnym zaopatrze-
niem w witaminę D wiąże się wyższa umieralność 
niż u osób osiągających optymalne stężenia 25(OH)D 
> 30 ng/ml24,25. Najniższa umieralność obserwowa-
na jest przy stężeniu 25(OH)D ok. 40 ng/ml i nie 
wzrasta istotnie do wartości 70 ng/ml24. Należy jed-
nak zwrócić uwagę na pojedyncze doniesienia wska-
zujące, iż zależność pomiędzy stężeniem 25(OH)D  
a efektami zdrowotnymi nie ma charakteru li-
niowego i przy wyższych stężeniach (> 50 ng/ml,  
> 80 ng/ml) obserwuje się ponowny wzrost ryzyka. 
Jednak według Holicka wyższe stężenia obserwowa-
ne w tej grupie są efektem prowadzonej wcześniej 
suplementacji z powodu niedoborów u tych pacjen-
tów26. 
Duże badania epidemiologiczne wskazują, że rów-
nież ekspozycja na słońce zmniejsza wskaźnik umie-
ralności. Dwukrotnie wyższy wskaźnik umieralno-
ści zaobserwowano u osób unikających ekspozycji  
na słońce w stosunku do tych, które chętnie ko-
rzystały z „kąpieli słonecznych”27. Należy uznać,  
iż osoby unikające ekspozycji na słońce pozbawiały 
się naturalnego źródła witaminy D i w konsekwen-
cji miały niższe jej stężenie w organizmie. Warto 
również podkreślić, iż suplementacja witaminą  D  
w dawce ok. 800 IU/dobę zmniejsza istotnie umie-
ralność u seniorów28, a także w pewnym stopniu ko-
rzystnie wpływa na poprawę jakości życia, zwłaszcza 
u osób z problemami zdrowotnymi29. 
Poniżej przedstawiono wyniki badań ze szczególnym 
uwzględnieniem badań z randomizacją (RCT) oraz 
metaanaliz i systematycznych przeglądów piśmien-
nictwa dotyczących szkieletowych i pozaszkieleto-
wych efektów działania witaminy D.

Witamina D a układ kostny
Witamina D odgrywa istotną rolę w rozwoju i mine-
ralizacji układu szkieletowego, począwszy od okre-
su życia płodowego. Niedobór witaminy D w czasie 
ciąży może negatywnie wpływać na masę kostną  
u potomstwa w okresie wczesnej dorosłości (20 r.ż.), 
co przekłada się na niższą szczytową masę kost-
ną i zwiększone ryzyko osteoporozy i złamań kości  
w przyszłości21. Niedobór witaminy  D, szczególnie  
w połączeniu z niedoborem witaminy K, zwiększa  

ryzyko złamań osteoporotycznych30, w tym złamań 
wymagających hospitalizacji31. Wyłączna suple-
mentacja witaminą  D nie przynosi spodziewanych 
efektów w profilaktyce złamań, jednak w większo-
ści badań testowane były niskie dawki, a w grupie 
badanej dominowały kobiety32. Natomiast łączna 
suplementacja wapniem i witaminą  D zmniejsza  
ryzyko złamań osteoporotycznych nawet o 10-30% 
w zależności od populacji33. Tanią i skuteczną meto-
dą zmniejszania ryzyka złamań osteoporotycznych 
jest fortyfikacja żywności wapniem (200-1000 mg)  
i witaminą  D (800 IU)34,35. Należałoby rozważyć 
wdrożenie takiego postępowania również w Polsce, 
co mogłoby się przyczynić do poprawy stanu zdro-
wia populacji.

Witamina D a nowotwory
Zarówno badania eksperymentalne na modelu zwie-
rzęcym, jak i ludzkim wykazały, iż 1,25(OH)2D ha-
muje proliferację komórek nowotworowych. Przyczy-
niło się to do rozpoczęcia prac nad wykorzystaniem 
witaminy  D i jej aktywnych metabolitów w terapii 
nowotworów36. Badania obserwacyjne wskazują na 
związek niedoborów witaminy D oraz niskiej ekspo-
zycji na słońce z takimi nowotworami jak: rak piersi, 
jelita grubego, prostaty, jajnika, trzustki i inne4,37. 
Natomiast suplementacja witaminą  D zmniejsza  
ryzyko nowotworów o około 10%28,38. Metaanaliza ba-
dań obserwacyjnych i RCT wskazuje, iż suplementa-
cja witaminą D w dawce 1000 IU/dobę redukuje ry-
zyko rozwoju nowotworów. Efekt zależny jest jednak 
od rodzaju nowotworu. Przyrost stężenia 25(OH)D 
o każde 10 ng/ml prowadzi do 6% spadku ryzyka 
rozwoju raka jelita grubego. Takiej zależności nie od-
notowano w przypadku raka prostaty czy piersi33. 
U pacjentów z rakiem jelita grubego lub piersi, którzy 
mieli stężenie 25(OH)D > 30 ng/ml, obserwowano 
umieralność niższą o odpowiednio 30 i 40% w sto-
sunku do pacjentów z ciężkimi niedoborami witami-
ny D39. Niedobory witaminy D zwiększają ryzyko zgo-
nu z powodu nowotworu o około 30%. Trzeba jednak 
zaznaczyć, że na przykład w kohorcie holenderskiej 
nie wykazano związku stężenia 25(OH)D z ryzykiem 
zgonu z powodu nowotworu25.
W przypadku raka piersi korzystny wpływ zasobów 
witaminy D widoczny jest jedynie u kobiet w okre-
sie postmenopauzalnym. Wzrost jej stężenia o każde  
5 ng/ml prowadzi do spadku ryzyka zachorowania  
o 12%, z plateau przy stężeniu 35 ng/ml40. Wyda-
je się, że utrzymanie stężenia 25(OH)D w granicach 
40-60 ng/ml pozwoliłoby w znaczący sposób zmniej-
szyć zapadalność na nowotwory oraz umieralność  
u pacjentów z chorobami nowotworowymi, szczegól-
nie raka piersi, jelita grubego czy prostaty4. 
Odrębnego omówienia wymagają nowotwory skóry, 
w tym czerniak charakteryzujący się największą dy-
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W metaanalizie badań RCT nie potwierdzono jednak, 
aby suplementacja witaminą D wpływała na reduk-
cję BMI czy zawartości tkanki tłuszczowej51. Mimo 
to poprawa zasobów witaminy D zmniejsza ryzyko 
rozwoju zespołu metabolicznego5. Efekt jest zależny 
od osiągniętego stężenia 25(OH)D. Najwyższą reduk-
cję ryzyka (o 40-60%) obserwuje się u osób ze stę-
żeniem 25(OH)D > 30 ng/ml5,52. Zatem osiągnięcie 
optymalnych zasobów witaminy D może w pewnym 
stopniu rozwiązać problem zespołu metaboliczne-
go. Co ciekawe, protekcyjne działanie wykazuje nie 
tyle poziom 25(OH)D ≥ 30 ng/ml, co jego skojarze-
nie z wysokim poziomem 1,25(OH)2D. To właśnie 
1,25(OH)2D, a nie 25(OH)D koreluje ze stężeniem 
frakcji HDL cholesterolu, co zapewne leży u podstaw 
niezależnego mechanizmu działania aktywnej wita-
miny D w procesie dysregulacji metabolicznej52.
Stopień niedoboru witaminy D u osób otyłych kore-
luje również ze stopniem stłuszczenia wątroby53,54. 
U pacjentów z lepszym zaopatrzeniem w witami-
nę D obserwuje się mniejszy odsetek stłuszczenia 
wątroby, niezależnie od stopnia otyłości i nasilenia 
zespołu metabolicznego55. Biorąc pod uwagę tak 
poważne konsekwencje zdrowotne otyłości oraz ze-
społu metabolicznego i potencjalną rolę witaminy D 
w ich ograniczeniu, trzeba uznać, iż tak prosta i ta-
nia metoda jak suplementacja witaminą D powinna 
być szerzej stosowana w tej grupie pacjentów. Na-
leży jednak podkreślić, iż zapotrzebowanie na wita-
minę  D u osób otyłych jest co najmniej 2-krotnie 
wyższe niż u osób z prawidłowym BMI1.

Witamina D a układ sercowo-naczyniowy
Wykazano związek pomiędzy zasobami witaminy  D 
a ciśnieniem tętniczym. Wzrost stężenia 25(OH)D 
korelował ze spadkiem ciśnienia56. Ponadto w niedo-
borze witaminy  D wzrasta ryzyko zgonu z przyczyn 
sercowo-naczyniowych, a na skutek nasilenia pro-
cesów zapalnych ryzyko przerwania płytki miażdży-
cowej, zakrzepicy tętniczej oraz sztywności naczyń 
tętniczych57. Jednak metaanalizy wielu badań wska-
zują, iż suplementacja witaminą D nie wpływa istot-
nie na ciśnienie tętnicze, zatem nie może być uzna-
na za środek wspomagający leczenie nadciśnienia 
tętniczego57,58. Ponownie należy podkreślić dużą he-
terogenność prac włączonych do analizy. Suplemen-
tacja witaminą  D w wysokich dawkach (4000 IU/
dobę vs. 400 IU/dobę) korzystnie wpływała na po-
prawę parametrów sztywności naczyń tętniczych59. 
Bez wątpienia konieczne są jednak dalsze badania 
w tej materii, czemu naprzeciw wyszła Unia Euro-
pejska finansując projekt DO-HEALTH, który ma 
ustalić, czy witamina D w dawce 2000 IU/dobę oraz 
DHA i program domowej aktywności fizycznej zapo-
biegną rozwojowi chorób sercowo-naczyniowych,  
w tym nadciśnienia tętniczego w późniejszym wieku60.

namiką wzrostu oraz najczęściej występujące raki 
podstawnokomórkowe skóry, które ściśle wiążą 
się z nadmiernym narażeniem na promieniowanie  
słoneczne. Okazuje się jednak, że produkcja aktyw-
nej witaminy D w keratynocytach zapobiega rozwo-
jowi i proliferacji komórek nowotworowych w skó-
rze. Ryzyko rozwoju raków podstawnokomórkowych 
jest uzależnione od polimorfizmu genu kodującego 
VDR, może być ono nawet 10-krotnie wyższe dla 
niektórych genotypów41. Natomiast w komórkach 
czerniaka obserwuje się brak lub niski poziom eks-
presji VDR oraz 1-hydroksylazy (CYP27B1) odpowie-
dzialnej za lokalną syntezę 1,25(OH)2D, co skutku-
je zwiększonym zaawansowaniem nowotworu, jego 
progresją oraz złym rokowaniem. W takiej sytuacji 
zastosowanie aktywnej witaminy D lub jej analogów 
może odgrywać rolę w poprawie efektów leczenia42. 
Należy również podkreślić, że przewlekła ekspozycja 
na słońce, praca zawodowa na świeżym powietrzu 
mają działanie protekcyjne w zapobieganiu rozwojo-
wi czerniaka skóry, którego ryzyko wzrasta szczegól-
nie przy okresowej nadmiernej ekspozycji na słońce 
(oparzenia skóry)43.

Witamina D a cukrzyca typu 2
Niedobór witaminy  D często towarzyszy cukrzycy 
typu 2, co nie dziwi w kontekście obecności VDR na 
komórkach β trzustki. Niestety ostatnio opubliko-
wane duże metaanalizy wykazały jedynie minimalny 
korzystny wpływ lub też brak wpływu suplementa-
cji witaminą D na kontrolę glikemii i oporność na 
insulinę u pacjentów z cukrzycą typu 244,45. Należy 
jednak podkreślić bardzo dużą heterogenność oce-
nianych badań co do testowanych populacji oraz da-
wek witaminy D. Natomiast zastosowanie wysokich 
dawek witaminy  D (4500 IU/dobę) przyczynia się 
do poprawy kontroli glikemii, a osiągnięcie stężenia 
25(OH)D > 61 ng/ml poprawia również profil lipi-
dowy46. W najnowszych publikacjach stwierdza się 
także poprawę stężenia glukozy na czczo oraz obni-
żenie stężenia cholesterolu całkowitego po wyrówna-
niu niedoborów witaminy D u pacjentów z cukrzycą 
typu 247,48. Korzystny efekt nie jest jednak widoczny 
u pacjentów z dobrze kontrolowaną cukrzycą49. 

Witamina D a otyłość i zespół 
metaboliczny 
Osoby otyłe są w grupie ryzyka niedoboru witami-
ny  D1. Częściowo wynika to z faktu sekwestracji 
witaminy  D w tkance tłuszczowej. Zatem można 
przypuszczać, iż niedobór witaminy  D jest konse-
kwencją otyłości. Inna hipoteza wskazuje na odwrot-
ną zależność z powodu związku pomiędzy witaminą D  
a metabolizmem tkanki tłuszczowej i rozwojem ze-
społu metabolicznego u osób otyłych. Substancją 
odpowiedzialną za tę zależność jest adiponektyna50. 
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Niedobór witaminy  D częściej występuje również  
u osób z niewydolnością krążenia, a ciężki niedobór 
jest niezależnym predyktorem zgonu w tej grupie 
chorych. U osób ze stężeniem 25(OH)D < 10 ng/ml 
ryzyko zgonu wzrasta o 50%60. Suplementacja wi-
taminą D zmniejsza ryzyko rozwoju niewydolności 
krążenia i poprawia wskaźniki przeżycia u osób 
starszych, jednak nie wykazuje działania protekcyj-
nego w stosunku do zawału serca i udaru60,61. 
Związek pomiędzy niedoborami witaminy D a uda-
rem nie jest jednoznaczny, aczkolwiek wraz ze 
spadkiem stężenia 25(OH)D wzrasta częstość wy-
stępowania udarów62.

Witamina D a choroby infekcyjne 
Witamina D, poprzez wpływ na limfocyty T pomoc-
nicze i regulatorowe, zwiększa syntezę cytokin prze-
ciwzapalnych oraz hamuje syntezę cytokin prozapal-
nych, zapewniając lepszą ochronę przed infekcjami. 
Dodatkową linią obrony jest stymulowana przez 
witaminę D synteza katelicydyny, białka o silnych 
właściwościach bakteriobójczych (m.in. przeciw 
prątkom gruźlicy, pałeczkom Pseudomonas aerugi-
nosa). Katelicydyna ma również zdolność wiązania 
toksyn bakteryjnych oraz właściwości przeciwwiru-
sowe (działa m.in. na wirus grypy A). Prawdopodob-
nie to właśnie niedostateczna synteza katelicydyny 
jest odpowiedzialna za większą podatność na ostre 
infekcje dróg oddechowych, uszu oraz przewodu 
pokarmowego, wywoływanych zarówno przez bakte-
rie, jak i wirusy u dzieci z niedoborem witaminy D2.  
Co ciekawe, u pacjentów leczonych z powodu sepsy 
suplementacja witaminą D, poza wzrostem stężenia 
25(OH)D, doprowadza do wzrostu stężenia kateli-
cydyny, co potencjalnie mogłoby wpłynąć na efekty 
leczenia63. Nie dziwi zatem 2-krotnie wyższe ryzy-
ko zgonu u pacjentów wymagających leczenia na 
oddziale intensywnej terapii ze stężeniem 25(OH)D  
< 12 ng/ml w porównaniu do pacjentów ze stęże-
niem >12 ng/ml64. Natomiast metaanaliza 14 badań 
obserwacyjnych przeprowadzonych u krytycznie 
chorych wykazała, iż niedobór witaminy  D zwięk-
sza ryzyko infekcji, w tym sepsy, o ok. 50% i ryzy-
ko zgonu podczas hospitalizacji o 80%65. Natomiast  
w innym badaniu stan zaopatrzenia w witaminę D 
nie miał wpływu na częstość zakażeń szpitalnych  
u pacjentów hospitalizowanych66.
Przy analizie związku niedoboru witaminy  D  
z infekcjami pojawia się pytanie o skuteczność su-
plementacji witaminą D w ich zapobieganiu. W ba-
daniu RCT, w którym przez rok prowadzona była 
suplementacja witaminą D w dawce 4000 IU/dobę, 
wykazano zarówno spadek ryzyka zachorowania na 
infekcje dróg oddechowych o 35%, jak i zmniejsze-
nie liczby epizodów interwencji w ciągu roku w po-
równaniu z grupą placebo. Autorzy uważają zatem, 

że suplementacja witaminą  D w dawce 4000 IU/
dobę u osób dorosłych z nawracającymi infekcjami 
dróg oddechowych mogłaby być tanią i bezpieczną 
metodą poprawy jakości życia67. Również metaana-
liza 11 badań RCT wykazała, iż suplementacja wi-
taminą D korzystnie wpływa na redukcję częstości 
infekcji dróg oddechowych. Przy czym u osób przyj-
mujących suplementy codziennie częstość infekcji 
spadła o 50%, podczas gdy przy stosowaniu dawek 
uderzeniowych jedynie o 14%68. Wydaje się zatem, że 
codzienna suplementacja jest skuteczniejsza i bez-
pieczniejsza niż stosowanie dawek uderzeniowych. 
Dostępne są również doniesienia, w których nie 
wykazano pozytywnego wpływu suplementacji wi-
taminą D, co może mieć związek z grupą badaną, 
stosowanymi dawkami oraz czasem suplementacji.  
U osób dorosłych z astmą suplementacja witami-
ną D nie miała wpływu na częstość i ciężkość prze-
biegu ostrych infekcji dróg oddechowych69. Nato-
miast u seniorów zastosowanie dawki uderzeniowej 
(100 000 IU co 2 miesiące) jako dodatku do codzien-
nej suplementacji w dawce 400 IU nie zmniejszyło 
liczby epizodów infekcji górnych i dolnych dróg od-
dechowych, a nawet zwiększyło częstość i czas trwa-
nia infekcji górnych dróg oddechowych70. Podobnie  
u dorosłych z przewlekłą chorobą płucną witami-
na D w dawce 120 000 IU co 2 miesiące nie wpływa-
ła na częstość infekcji górnych dróg oddechowych, 
jednak zabezpieczała przed zaostrzeniem choroby71. 

Witamina D a choroby alergiczne
Wielokrotnie udowodniono związek niedoboru wita-
miny D z okresu życia płodowego ze zwiększonym 
ryzykiem wystąpienia w przyszłości chorób alergicz-
nych72-74. Pojedyncze badania nie potwierdzają tej 
zależności, a wręcz wskazują na wyższe ryzyko aler-
gii u potomstwa przy stężeniach 25(OH)D u matki  
> 30 ng/ml75,76. Co ciekawe, z analizy fińskiej ko-
horty dzieci wynika, iż suplementacja witaminą  D 
w dawce 2000 IU/dobę w 1 r.ż. zwiększa ryzyko 
atopii, astmy i kataru siennego w życiu dorosłym o 
ok. 30%77. Należy jednak podkreślić, że stosowana 
w tym badaniu profilaktyczna dawka witaminy  D 
u niemowląt była dwukrotnie wyższa niż obecnie 
uznawana za maksymalną bezpieczną. Rozbieżność 
wyników tłumaczy z jednej strony genetycznie uwa-
runkowana odmienna odpowiedź organizmu na nie-
dobór witaminy D, z drugiej zaś nieliniowa zależność 
pomiędzy stężeniem 25(OH)D a efektem jej działania, 
zwłaszcza w zakresie układu immunologicznego.  
Za osobniczą skłonność do rozwoju astmy, zwłasz-
cza u dzieci po przebytej infekcji RSV, odpowiada 
polimorfizm VDR. Osoby z haplotypem odpowie-
dzialnym za wyższe stężenie VDR, a co za tym idzie 
z niższym stężeniem wolnej witaminy D, są w gru-
pie zwiększonego ryzyka rozwoju astmy78. U dzieci  
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z astmą wykazano, iż to właśnie niedobór witami-
ny D jest silnym predyktorem choroby, a suplemen-
tacja witaminą D zmniejsza ryzyko zaostrzenia oraz 
zapotrzebowanie na sterydy79,80. Natomiast u osób 
dorosłych nie udowodniono związku niedoborów  
witaminy D z chorobami alergicznymi ani poprawy 
w trakcie suplementacji80,81.

Niedobór witaminy D a choroby  
o podłożu autoimmunologicznym
Zapadalność na choroby o podłożu autoimmu-
nologicznym takie jak: stwardnienie rozsiane, 
reumatoidalne zapalenie stawów, toczeń (ang. 
systemic lupus erythomatosus, SLE), wrzodzie-
jące zapalenie jelita grubego (łac. colitis ulcero-
sa) czy cukrzyca typu 1 jest wyższa w krajach  
o niskim nasłonecznieniu oraz u osób urodzonych  
w okresie zimowo-wiosennym, kiedy stwierdza się naj-
niższe stężenia witaminy D we krwi22,82. Należy rów-
nież wziąć pod uwagę rolę czynników genetycznych.  
Polimorfizm genów dla VDR, a także odpowiedzial-
nych za jej metabolizm może wpływać na odmien-
ną rolę niedoboru witaminy  D w predyspozycji do 
rozwoju cukrzycy typu 1 w różnych populacjach83,84.  
W długofalowym badaniu obserwacyjnym wykaza-
no, iż u zdrowych, młodych dorosłych ryzyko roz-
woju cukrzycy typu 1 w okresie około 5 lat od ozna-
czenia 25(OH)D było o 44% niższe przy poziomie  
≥ 40 ng/ml w porównaniu do wartości < 30 ng/ml85. 
Wyniki tego badania sugerują, iż utrzymanie opty-
malnego stężenia witaminy D u młodych dorosłych 
mogłoby stanowić potencjalny element profilaktyki. 
O potrzebie suplementacji należy również pamiętać 
u osób z rozpoznaną cukrzycą typu 1, gdyż zarówno 
u dzieci, jak i u dorosłych z cukrzycą typu 1 obser-
wuje się niższe stężenia 25(OH)D86. Ciężki niedobór 
witaminy D u osób z cukrzycą typu 1 jest najsilniej-
szym predyktorem zgonu, po uwzględnieniu innych 
istotnych czynników, m.in. HbA1c, stężenia moczni-
ka czy konwencjonalnych czynników ryzyka zgonu 
sercowo-naczyniowego. Nie wiadomo jednak, na ile 
suplementacja witaminą D mogłaby poprawić roko-
wanie87.
Niedobór witaminy D stwierdza się również istotnie 
częściej u osób z colitis ulcerosa oraz chorobami au-
toimmunologicznymi tarczycy, jednak konieczne są 
dalsze badania, aby ustalić rolę witaminy D w pato-
genezie tych chorób i możliwości zastosowania wi-
taminy D lub jej metabolitów w profilaktyce czy też 
leczeniu7,8. Pojawiają się wszakże doniesienia o po-
zytywnej roli witaminy D w leczeniu chorób o podło-
żu autoimmunologicznym. Zastosowanie wysokich 
dawek witaminy D (50 000 IU/tydzień) przez okres 
6 miesięcy pozwoliło uzyskać poprawę kliniczną  
u młodych dorosłych ze SLE w porównaniu do osób 
otrzymujących placebo88.

Witamina D a układ nerwowy
W bardzo wielu regionach mózgu zachodzi lokalna 
synteza aktywnej witaminy D oraz obecne są VDR. 
Polimorfizm genów kodujących VDR jest związany 
z pogorszeniem funkcji poznawczych, chorobą Al-
zheimera, chorobą Parkinsona i stwardnieniem roz-
sianym3. 
Badania eksperymentalne wskazują na rolę witami-
ny D w rozwoju mózgu już w okresie życia płodowe-
go. Negatywny wpływ niskiego stężenia witaminy D 
na mózg zwierząt doświadczalnych jest nieodwracal-
ny, utrzymuje się nawet po wyrównaniu niedoborów. 
Zmiany te obejmują poszerzenie komór bocznych, 
ścieńczenie mózgu, zmniejszenie syntezy czynnika 
wzrostu nerwów oraz zaburzenie ekspresji genów 
odpowiedzialnych za prawidłową budowę neuronów 
oraz procesy neurotransmisji89. 
Wraz z wiekiem obserwuje się spadek efektywności 
syntezy skórnej witaminy  D oraz syntezy aktywnej 
formy witaminy D, co może być dodatkowym czyn-
nikiem wpływającym na pogarszanie się sprawności 
intelektualnej u seniorów. W bardzo wielu publi-
kacjach wykazano związek pomiędzy niedoborami 
witaminy  D a zaburzeniem funkcji poznawczych  
u osób dorosłych, w tym demencją i chorobą  
Alzheimera90-92. Do rozwoju demencji i choroby  
Alzheimera może predysponować m.in. przyspieszo-
na utylizacja witaminy D w organizmie, polimorfizm 
genów kodujących VDR93. Konieczne są dalsze bada-
nia, które pozwolą ustalić rolę witaminy D w zapobie-
ganiu czy też hamowaniu progresji demencji, co jest 
niezmiernie ważne w kontekście starzenia się popu-
lacji i gwałtownie rosnącej liczby osób z demencją3. 
Podnosi się również związek niedoborów witaminy D 
z depresją oraz zaburzeniami lękowymi94,95. Istnie-
ją przypuszczenia, że stężenie 25(OH)D > 20 ng/
ml wiąże się z niższym ryzykiem depresji96. Niestety 
metaanaliza dotychczas przeprowadzonych badań 
interwencyjnych nie pozwala uznać korzyści wyni-
kających z suplementacji witaminą D u pacjentów 
z depresją97. Autorzy tej metaanalizy podkreślają, 
iż większość badań była prowadzona u pacjentów  
z niewielkim nasileniem objawów chorobowych oraz 
zadowalającym wyjściowym poziomem witaminy D, 
a testowane dawki i czas suplementacji były różne. 
Bez wątpienia są to potencjalne przyczyny braku za-
dawalającego efektu suplementacji. 

Profilaktyka niedoborów witaminy D  
– aktualne wytyczne
Ze względu na wielokierunkowe działanie witaminy D 
zapewnienie prawidłowego jej stężenia w organizmie 
jest istotne na każdym etapie życia. Należy jednak pa-
miętać, iż zapotrzebowanie na witaminę D nie jest sta-
łe, a możliwość jej pozyskania z diety i własnej syntezy 
skórnej ma swoje ograniczenia. Dlatego w przypadku 
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niskiej podaży z diety i ograniczonej syntezy skórnej 
(m.in. zimą, przy stosowaniu filtrów UV, u seniorów) 
konieczna jest suplementacja witaminą D (Tabela 1). 
W profilaktyce możemy zastosować zarówno prepa-
raty witaminy  D, które są zarejestrowane jako leki  
i wydawane na receptę, jak i preparaty zarejestrowane 
jako środki spożywcze specjalnego przeznaczenia me-
dycznego wydawane bez recepty. Oferta preparatów 
wielowitaminowych, witaminowo-mineralnych oraz 
tranów jest również bardzo bogata. Należy jednak pa-
miętać o różnicach w składzie preparatów złożonych 
i tranów. Niektóre z nich zawierają symboliczne ilości 
witaminy D. Dlatego zlecając konkretny preparat po-
winniśmy zwrócić szczególną uwagę na jego skład.
W profilaktyce stosujemy głównie preparaty wita-
miny  D3. Preparaty witaminy  D2 charakteryzują się 
mniejszą efektywnością działania i praktycznie nie 
występują na polskim rynku. W profilaktyce nie po-
winno się stosować alfadiolu i kalcytriolu, gdyż niesie 
to ryzyko hiperkalcemii28. Podając aktywną witami-
nę D nie uzupełniamy niedoborów witaminy D, a stę-
żenie 25(OH)D pozostaje niskie, co znacząco ograni-
cza możliwość lokalnej syntezy aktywnej witaminy D 
i jej parakrynne i autokrynne działanie. Metabolity 
witaminy D i jej analogi są zarezerwowane do leczenia 
wybranych patologii. 
Aby zalecenia lekarskie były przestrzegane, pacjent 
musi być świadomy roli witaminy D i ewentualnych 
konsekwencji zarówno jej niedoboru, jak i przedaw-
kowania. Ponieważ witamina D ma długi okres pół-
trwania i jest magazynowana w organizmie, wyliczoną 
dawkę witaminy D można podać w innym schemacie 
niż w formie dawek codziennych. W przypadku osób 
dorosłych czy młodzieży korzystne, z punktu widzenia 
przestrzegania zaleceń lekarskich, może być podawa-
nie skumulowanej dawki 1 raz na tydzień czy też raz 
na dwa tygodnie.

Celem suplementacji jest uzyskanie optymalnego 
stężenia witaminy  D (30-50 ng/ml). W przypadku 
suboptymalnych stężeń 25(OH)D (20-30 ng/ml) 
należy rozpocząć suplementację w zalecanych daw-
kach lub zwiększyć dawkę witaminy D u osób, któ-

Tabela 1. Aktualne wytyczne suplementacji witaminą D w zależności od wieku1

GRUPA WIEKOWA DAWKA DZIENNA WITAMINY D

Noworodki i niemowlęta: 0-6 m.ż. 400 IU od pierwszych dni życia niezależnie od diety

Niemowlęta: 6-12 m.ż. 400-600 IU (w zależności od podaży z diety)

Wcześniaki 400-800 IU do wieku postkoncepcyjnego 40 tygodni

Dzieci >1 r.ż. i młodzież 600-1000 IU w zależności od masy ciała, od września do kwietnia lub przez cały rok, jeżeli brak syntezy skórnej latem

Otyłe dzieci 1200-2000 IU w zależności od masy ciała, od września do kwietnia lub przez cały rok, jeżeli brak syntezy skórnej latem

Kobiety ciężarne i matki karmiące 1500-2000 IU przynajmniej od drugiego trymestru ciąży. Należy rozważyć włączenie suplementacji witaminą D 
wkrótce po potwierdzeniu ciąży, o ile to możliwe pod kontrolą stężenia 25(OH)D

Dorośli 800-2000 IU w zależności od masy ciała, od września do kwietnia lub przez cały rok, jeżeli brak syntezy skórnej latem 

Otyli dorośli 1600-4000 IU w zależności od masy ciała, przez cały rok

Seniorzy (> 65 lat) 800-2000 IU zależnie od masy ciała, przez cały rok ze względu na obniżoną efektywność syntezy skórnej witaminy D

Tabela 2. Leczenie niedoborów witaminy D1 

GRUPA WIEKOWA DAWKA DZIENNA WITAMINY D

Noworodki 1000 IU

Niemowlęta 1000-3000 IU

Dzieci 3000-5000 IU

Dorośli 7000-10 000 IU w zależności od masy ciała  
lub 50 000 IU/tydzień

DO ZAPAMIĘTANIA

 	 Suplementacja witaminą D jest konieczna na każdym eta-
pie życia, o ile nie jest zapewniona dostateczna synteza 
skórna oraz podaż witaminy D z diety.

 	 Osoby starsze i otyłe wymagają suplementacji witami-
ną D przez cały rok.

 	 W profilaktyce nie stosujemy metabolitów witaminy D.
 	 Zasoby witaminy  D oceniamy na podstawie stężenia 

25(OH)D, przy czym wartości optymalne uwzględniające 
plejotropowe jej działanie to 30-50 ng/ml.

 	 Nie ma konieczności rutynowego oznaczania we krwi stę-
żenia 25(OH)D u osób zdrowych, ale jest ono wskazane 
u osób z takimi patologiami jak osteoporoza, zaburzenia 
gospodarki Ca-P, niewydolność nerek, niewydolność wą-
troby, cholestaza, zaburzenia odżywiania, nowotwory, 
choroby układu krążenia, przyjmujących przewlekle leki 
(przeciwdrgawkowe, sterydy, ketokonazol, immunosu-
presyjne) itd.
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re dotychczas przyjmowały preparaty witaminy  D.  
Witaminę D należy bezwzględnie odstawić przy 
stężeniu > 100 ng/ml lub wystąpieniu objawów 
przedawkowania (hiperkalcemia, hiperkalciuria). 
W przypadku rozpoznania niedoborów witami-
ny D stosujemy dawki lecznicze. (Tabela 2). Lecze-
nie prowadzi się przez okres około 3 miesięcy pod 
kontrolą stężenia 25(OH)D, fosfatazy alkalicznej, 
wapnia, fosforu w surowicy oraz wydalania wapnia  
z moczem co 1-3 miesiące. Po uzyskaniu optymalne-
go stężenia 25(OH)D przechodzimy na profilaktycz-
ną dawkę witaminy D1. 
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