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Tekst stanowi tłumaczenie wytycznych suplementacji i le-
czenia niedoboru witaminy D, które zostały opublikowane 
31 maja 2018 roku w czasopiśmie Frontiers in Endocrinology 
(Rusińska A, Płudowski P, Walczak M, Borszewska-Kornac-
ka MK, Bossowski A, Chlebna-Sokół D, Czech-Kowalska J, 
Dobrzańska A, Franek E, Helwich E, Jackowska T, Kalina MA, 
Konstantynowicz J, Książyk J, Lewiński A, Łukaszkiewicz J, 
Marcinowska-Suchowierska E, Mazur A, Michałus I, Pere-
gud-Pogorzelski J, Romanowska H, Ruchała M, Socha P, 
Szalecki M, Wielgoś M, Zwolińska D, Zygmunt A. Vitamin D 
Supplementation Guidelines for General Population and Gro-
ups at Risk of Vitamin D Deficiency in Poland – Recommen-
dations of the Polish Society of Pediatric Endocrinology and 
Diabetes and the Expert Panel With Participation of National 
Specialist Consultants and Representatives of Scientific So-
cieties – 2018 Update. Front Endocrinol 9:246, doi: 10.3389/
fendo.2018.00246). Rozpowszechniany na podstawie licencji 
„Uznanie autorstwa 4.0 Międzynarodowe (CC BY 4.0)"
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STRESZCZENIE:
Wprowadzenie: Niedobór witaminy D jest ważnym i powszechnym problemem zdrowotnym w Polsce. Niezależnie od wie-
ku, niedobór witaminy D jest wiązany ze znacznym wzrostem ryzyka rozwoju wielu chorób oraz wielu negatywnych skutków 
zdrowotnych. Celem niniejszego dokumentu zawierającego wytyczne oparte na dowodach jest dostarczenie pracownikom 
służby zdrowia w Polsce oraz populacji ogólnej aktualnych rekomendacji dotyczących zapobiegania, diagnozowania i le-
czenia niedoboru witaminy D. Metody: Przeprowadzono systematyczny przegląd piśmiennictwa dotyczącego zapobiegania 
i leczenia niedoboru witaminy D. Zaktualizowane zalecenia opracowano przy użyciu systemu klasyfikacji zaleceń (GRADE) 
opisującego siłę zalecenia i jakość dowodów potwierdzających. Zespół ekspertów oceniał dowody dotyczące zagadnienia 
niedoboru witaminy D, sformułował cele tego dokumentu i opracował wytyczne postępowania w populacji ogólnej i w gru-
pach ryzyka. Wyniki: Zaktualizowane zalecenia określają kryteria diagnostyczne oceny stanu zaopatrzenia w witaminę D 
oraz opisują strategie zapobiegania i leczenia jej niedoboru w populacji ogólnej, a także w grupach o podwyższonym ryzyku 
wystąpienia niedoboru. Opracowano zalecenia dotyczące zapobiegania, suplementacji i leczenia niedoboru witaminy D oraz 
omówiono szczegółowe wytyczne dotyczące postępowania w podstawowej i specjalistycznej opiece zdrowotnej. Wniosek: 
Niedobór witaminy D jest bardzo rozpowszechniony w Polsce i dotyczy wszystkich grup wiekowych. Istnieje potrzeba wdro-
żenia regularnej suplementacji zalecanymi dawkami oraz opracowania skutecznej strategii łagodzenia skutków niedoboru 
witaminy D w populacji polskiej. Zaktualizowane zalecenia są skierowane do pracowników służby zdrowia i władz zajmu-
jących się kompleksową polityką zdrowotną w Polsce. Opracowane wytyczne powinny być uwzględnione w programach 
zdrowia publicznego mających na celu zapobieganie szerokiemu spektrum chorób przewlekłych.

SŁOWA KLUCZOWE: rekomendacje, witamina D, niedobór witaminy D

ABSTRACT:
Introduction: Vitamin D deficiency is an important public health problem worldwide. Vitamin D deficiency confers a signifi-
cant risk for both skeletal and non-skeletal disorders and a number of lifelong negative health outcomes. The objectives of 
this evidence-based guidelines document are to provide health care professionals in Poland an updated recommendation 
for the prevention, diagnosis, and treatment of vitamin D deficiency. Methods: A systematic literature search examining the 
prevention and treatment strategies for vitamin D deficiency was conducted. Updated recommendations were developed 
using the Grading of Recommendations, Assessment, Development and Evaluation (GRADE) system describing the strength 
of the recommendation and the quality of supporting evidence. Twenty-seven contributors representing different areas of 
expertise and medical specialties, including pediatricians, geriatricians, endocrinologists, epidemiologists, nephrologists, gy-
necologists and obstetricians evaluated available published evidence related to vitamin D, formulated the goals of this docu-
ment, and developed a common consolidated position. The consensus group, representing 6 national specialist consultants 
and 8 Polish and international scientific organizations/societies, participated in the process of grading evidence and drawing 
up the general and specific recommendations. Results: The updated recommendations define the diagnostic criteria for the 
evaluation of vitamin D status and describe the prevention and treatment strategies of vitamin D deficiency in the general 
population and in groups at increased risk of the deficiency. Age- and weight-specific recommendations for prevention, 
supplementation and treatment of vitamin D deficiency are presented, and detailed practice guidance is discussed regarding 
the management in primary and specialized health care. Conclusion: Vitamin D deficiency remains still highly prevalent in 
Poland, in all age groups. Currently, there is a great necessity to implement a regular supplementation with recommended 
doses, and to develop an effective strategy to alleviate vitamin D deficiency in the population. These updated recommenda-
tions are addressed to health professionals and the authorities pursuing comprehensive health policies, and should be also 
included in public health programs aimed at preventing a broad spectrum of chronic diseases.

KEY WORDS: vitamin D, supplementation, guidelines, vitamin D deficiency

WPROWADZENIE

Kalcytriol (1,25(OH)2D), aktywna (hormonalna) po-
stać witaminy D, ze  względu na  swoje działanie należy 
do  szerokiej rodziny hormonów będących czynnikami 
transkrypcyjnymi genów białek docelowych. W  odróż-
nieniu od innych hormonów z tej rodziny (np. androgeny, 

estrogeny, glikokortykosteroidy, mineralokortykosteroidy, 
progesteron) synteza kalcytriolu jest ograniczana dostęp-
nością substratu – 25-hydroksywitaminy D, dominującego 
ilościowo metabolitu witaminy D, którego stężenie w suro-
wicy określa stan zaopatrzenia w witaminę D. Witamina D 
jest zatem prohormonem, a sam termin „witamina D” od-
nosić należy zarówno do ergokalcyferolu (witamina D2), jak 
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i cholekalcyferolu (witamina D3), jako produktów przemian 
ergosterolu i  7-dehydrocholesterolu (7-DHC). Działanie 
biologiczne kalcytriolu mediowane jest przez wewnątrzko-
mórkowy, wysoko swoisty receptor witaminy D (VDR), któ-
ry stanowi modulowany ligandem czynnik transkrypcyjny, 
należący do rodziny receptorów genomowych dla steroidów, 
hormonów tarczycy i retinoidów.

Dostępne dane wskazują, że niedobór witaminy D jest 
problemem dotyczącym populacji ogólnej i chorych, wy-
stępującym niezależnie od  szerokości geograficznej miej-
sca zamieszkania, wieku, płci i  rasy  [1–3]. W Polsce nie-
dobór witaminy D o różnym nasileniu stwierdzono u 90% 
osób dorosłych, dzieci i młodzieży [4–7]. Badania nauko-
we dowodzą, że skutki tego niedoboru mogą dotyczyć za-
równo znanego od  wielu lat jej działania kalcemicznego, 
jak i  badanego intensywnie w  ostatnich dziesięcioleciach 
działania plejotropowego. Dlatego problem niedoboru, 
odpowiedniego zaopatrzenia i  suplementacji witaminy D 
stanowi ważne zagadnienie zdrowia publicznego i praktyki 
klinicznej.

Wytyczne co do zasad prowadzenia suplementacji wita-
miny D, z uwagi na nowe odkrycia i związane z nimi zmiany 
paradygmatów, co  kilka lat ulegają zmianie. W  2016 roku 
zostały opublikowane globalnie uzgodnione wytyczne za-
pobiegania i  leczenia krzywicy niedoborowej  [8], które 
ze względu na rozbieżności z  rekomendacjami dla Europy 
Środkowej  [9] i  wcześniejszymi polskimi ustaleniami  [10] 
wywołały polemiczną dyskusję i  dylematy wśród lekarzy 
wielu specjalności, zwłaszcza zaś w środowisku endokryno-
logów i diabetologów dziecięcych. Dlatego też w 2017 roku 
Zarząd Główny Polskiego Towarzystwa Endokrynologii 
i  Diabetologii Dziecięcej wystąpił z  inicjatywą weryfika-
cji i  ewentualnego uaktualnienia obowiązujących zaleceń 
profilaktyki i leczenia niedoboru witaminy D, zarówno dla 
populacji ogólnej, jak i grup ryzyka. We współpracy z Euro-
pejskim Towarzystwem Witaminy D – EVIDAS oraz z  in-
nymi towarzystwami naukowymi i konsultantami krajowy-
mi został powołany Zespół Ekspertów, który na podstawie 
przeglądu aktualnego piśmiennictwa, własnych doświad-
czeń klinicznych i  krytycznej dyskusji opracował aktualne 
wytyczne suplementacji i leczenia witaminą D.

REKOMENDACJE – NOWELIZACJA 
2018 ROK

Grupa Ekspertów z  udziałem konsultantów krajowych 
i prezesów towarzystw naukowych na podstawie przeglądu 
literatury i oceny siły oraz jakości dowodów opracowała ak-
tualne rekomendacje profilaktyki i leczenia niedoboru wita-
miny D dla populacji ogólnej i w grupach ryzyka.

Dla każdego z  poniższych punktów przypisano re-
komendacje i  poziom dowodowości (siłę dowodów), 

z  następującą modyfikacją stopniowania dowodów: 
1  –  silna rekomendacja (ma  zastosowanie do  populacji 
ogólnej i wszystkich pacjentów w większości okoliczno-
ści, korzyści wyraźnie przewyższają ryzyko), oraz 2 – sła-
ba rekomendacja (uzgodniona opinia grupy roboczej lub 
do rozważenia; najlepsze działanie może zależeć od oko-
liczności, korzyści i  ryzyka ściśle wyważonego lub nie-
pewnego). Jakość dowodów została natomiast oznaczona 
wg następującego klucza: ⊕⊕⊕ wysoka jakość (badania 
prospektywne kohortowe lub RCT, z  niskim ryzykiem 
tendencyjności); ⊕⊕ umiarkowana jakość (badania 
obserwacyjne lub badania kliniczne z  wadami metodo-
logicznymi, niespójne lub pośrednie dowody); ⊕ niska 
jakość (opisy przypadków, serie przypadków lub niesys-
tematyczne obserwacje kliniczne).

ZALECENIA OGÓLNE

1. Profilaktyczne dawkowanie witaminy D w populacji 
ogólnej powinno być zindywidualizowane w  zależ-
ności od  wieku, masy ciała, nasłonecznienia (pory 
roku), diety i trybu życia (1⊕⊕).

2. Profilaktyczne dawkowanie witaminy D w grupach 
ryzyka powinno być prowadzone według ustaleń do-
tyczących populacji ogólnej, jeśli nie są dostępne wy-
tyczne szczegółowe, zaleca się zastosowanie dawek 
maksymalnych dla danej grupy wiekowej populacji 
ogólnej (2⊕⊕).

3. W  populacji ogólnej dawkowanie witaminy D 
w przypadku potwierdzonego laboratoryjnie jej nie-
doboru wymaga stosowania dawek zależnych od stę-
żenia 25(OH)D i wieku, z uwzględnieniem masy cia-
ła (1⊕⊕).

4. W grupach ryzyka dawkowanie witaminy D w przy-
padku potwierdzonego laboratoryjnie jej niedoboru 
wymaga stosowania dawek zależnych od  stężenia 
25(OH)D i wieku, z uwzględnieniem charakterystyki 
schorzenia, stosowanych leków i masy ciała (1⊕⊕).

5. W  populacji ogólnej nie ma  istotnych wskazań 
do oznaczeń 25(OH)D (1⊕⊕).

6. W  grupach ryzyka wskazana jest ocena zaopatrze-
nia w witaminę D na podstawie oznaczeń 25(OH)D 
(1⊕⊕).

WYKAZ SKRÓTÓW:
1,25(OH)2D – 1,25-dihydroksycholekalcyferol; UVB – promieniowa-
nie ultrafioletowe B; DBP – białko wiążące witaminę D; MED – dawka 
rumieniowa; 7-DHC – 7-dehydrocholesterol; D3 – witamina D3, chole-
kalcyferol; D2 – witamina D2, ergokalcyferol; DXA – dwuenergetyczna 
absorpcjometria rentgenowska; 25(OH)D – 25-hydroksywitamina D, 
kalcydiol, kalcyfediol; FGF-23 – czynnik wzrostowy fibroblastów-23; 
fosfatonina-23; RANK – receptor aktywujący jądrowy czynnik NF-κB; 
RANKL – ligand RANK; RCT – randomizowane badanie kontrolowane; 
PTH – parathormon; VDR – receptor witaminy D; FA – aktywność fos-
fatazy alkalicznej; PO4 – fosforany; Ca – wapń
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ZALECENIA SUPLEMENTACJI WITAMINĄ D 
W POPULACJI OGÓLNEJ

NOWORODKI DONOSZONE I NIEMOWLĘTA

• 0–6 miesięcy: 400 IU/dobę od pierwszych dni życia 
niezależnie od sposobu karmienia (1⊕⊕⊕);

• 6–12 miesięcy: 400–600 IU/dobę zależnie od dobowej 
ilości witaminy D przyjętej z pokarmem (1⊕⊕⊕).

DZIECI (1–10 LAT)

• u dzieci zdrowych przebywających na słońcu z odkrytymi 
przedramionami i podudziami przez co najmniej 15 mi-
nut w godzinach od 10.00 do 15.00 bez kremów z filtrem 
w okresie od maja do września suplementacja nie jest ko-
nieczna, choć wciąż zalecana i bezpieczna (1⊕⊕⊕);

• jeżeli powyższe warunki nie są  spełnione, zaleca-
na jest suplementacja w  dawce 600–1000 IU/dobę, 
w  zależności od  masy ciała i  podaży witaminy D 
w diecie, przez cały rok (1⊕⊕⊕).

MŁODZIEŻ (11–18 LAT)

• u zdrowych nastolatków przebywających na słońcu 
z  odkrytymi przedramionami i  podudziami przez 
co najmniej 15 minut w godzinach od 10.00 do 15.00 
bez kremów z filtrem w okresie od maja do września 
suplementacja nie jest konieczna, choć wciąż zaleca-
na i bezpieczna (1⊕⊕⊕);

• jeżeli powyższe warunki nie są  spełnione, zaleca-
na jest suplementacja w  dawce 800–2000 IU/dobę, 
w  zależności od  masy ciała i  podaży witaminy D 
w diecie, przez cały rok (1⊕⊕⊕).

DOROŚLI (19–65 LAT)

• u osób zdrowych przebywających na słońcu z odkrytymi 
przedramionami i podudziami przez co najmniej 15 mi-
nut w godzinach od 10.00 do 15.00 bez kremów z filtrem 
w okresie od maja do września suplementacja nie jest ko-
nieczna, choć wciąż zalecana i bezpieczna (1⊕⊕⊕);

• jeżeli powyższe warunki nie są  spełnione, zaleca-
na jest suplementacja w  dawce 800–2000 IU/dobę, 
w  zależności od  masy ciała i  podaży witaminy D 
w diecie, przez cały rok (1⊕⊕⊕).

SENIORZY (>65–75 LAT) ORAZ OSOBY Z CIEMNĄ 
KARNACJĄ SKÓRY

• z  uwagi na  zmniejszoną skuteczność syntezy 
skórnej suplementacja przez cały rok w  dawce 
800–2000 IU/dobę, w zależności od masy ciała i po-
daży witaminy D w diecie (1⊕⊕⊕).

SENIORZY (>75 LAT)

• z  uwagi na  zmniejszoną skuteczność syntezy skór-
nej oraz potencjalnie obniżoną absorpcję z  prze-
wodu pokarmowego i  zmieniony metabolizm wi-
taminy D suplementacja przez cały rok w  dawce 
2000–4000  IU/dobę, w  zależności od  masy ciała 
i podaży witaminy D w diecie (2⊕⊕).

KOBIETY W CZASIE CIĄŻY I LAKTACJI

• kobiety w okresie prokreacji i planujące ciążę powin-
ny mieć zagwarantowaną odpowiednią podaż wita-
miny D, taką jak w ogólnej populacji osób dorosłych, 
jeżeli to możliwe pod kontrolą 25(OH)D w surowicy 
(1⊕⊕⊕);

• po potwierdzeniu ciąży suplementacja powinna być 
prowadzona pod kontrolą 25(OH)D w  surowicy, 
tak aby utrzymać stężenie optymalne w  granicach 
>30–50 ng/ml (1⊕⊕⊕);

• jeżeli oznaczenie witaminy 25(OH)D nie jest moż-
liwe, zalecane jest stosowanie witaminy D w  dawce 
2000 IU/dobę, przez cały okres ciąży i laktacji (1⊕⊕⊕).

NOWORODKI URODZONE PRZEDWCZEŚNIE

NOWORODKI URODZONE ≤32. TYGODNIA CIĄŻY

• zaleca się rozpoczęcie suplementacji w  dawce 
800 IU/d od pierwszych dni życia (jeśli jest możliwe 
żywienie enteralne), niezależnie od sposobu karmie-
nia (1⊕⊕⊕);

• suplementacja powinna być prowadzona pod kon-
trolą 25(OH)D w  surowicy zarówno w  okresie po-
bytu w szpitalu (pierwsza kontrola po 4 tygodniach 
suplementacji), jak i w powypisowej opiece ambula-
toryjnej (1⊕⊕);

• po  osiągnięciu łącznej podaży witaminy D z  su-
plementów oraz diety >1000 IU/d istnieje ryzyko 
przedawkowania witaminy D, szczególnie u  nowo-
rodków z masą urodzeniową <1000 g (1⊕⊕⊕).

NOWORODKI URODZONE W 33.–36. TYGODNIU CIĄŻY

• 400 IU/d od  pierwszych dni życia, niezależnie 
od sposobu karmienia (1⊕⊕⊕);

• nie ma wskazań do rutynowego oznaczania stężenia 
25(OH)D (1⊕⊕⊕);

• suplementację pod kontrolą stężenia 25(OH)D nale-
ży rozważyć u dzieci z grup ryzyka (żywienie pozaje-
litowe >2 tygodni, ketokonazol >2 tygodni, leczenie 
przeciwdrgawkowe, cholestaza, masa urodzeniowa 
<1500 g) (2⊕⊕).

Plik pobrano ze strony www.zakazenia.com na użytek własny. 
Nie może być powielany i rozpowszechniany w jakiejkolwiek formie.
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SUPLEMENTACJA W GRUPACH RYZYKA 
DEFICYTÓW WITAMINY D

• szczególną grupę ryzyka stanowią osoby z  otyło-
ścią, które wymagają podwojonej dawki witaminy 
D względem dawki rekomendowanej rówieśnikom 
o prawidłowej masie ciała (1⊕⊕⊕);

• w grupach ryzyka deficytów witaminy D (tabela 1) 
suplementacja powinna być prowadzona pod kon-
trolą 25(OH)D, tak aby utrzymać stężenie optymal-
ne w granicach >30–50 ng/ml (2⊕⊕);

• jeżeli oznaczenie 25(OH)D nie jest możliwe, daw-
kowanie powinno być prowadzone według ustaleń 
takich jak w  populacji ogólnej, w  maksymalnych 
zalecanych dawkach dla danej grupy wiekowej 
(2⊕⊕).

SUPLEMENTACJA W GRUPACH RYZYKA 
NADWRAŻLIWOŚCI NA WITAMINĘ D

• przed rozpoczęciem suplementacji, jeśli to  tylko 
możliwe, w  każdej grupie wiekowej, jak również 
w grupach ryzyka deficytu witaminy D, należy ocenić 
prawdopodobieństwo obecności stanu nadwrażli-
wości na witaminę D (hiperkalcemia, hiperkalciuria, 

nefrokalcynoza, kamica nerkowa, mutacja genu CY-
P24A1, mutacja genu SLC34A1 lub inne postaci nad-
wrażliwości na witaminę D w wywiadzie u pacjenta 
lub u członków rodziny) (1⊕⊕);

• w  grupach ryzyka nadwrażliwości na  witaminę D 
suplementacja powinna być prowadzona indywidu-
alnie, pod kontrolą wskaźników gospodarki wapnio-
wo-fosforanowej, w tym zwłaszcza kalcemii, kalciu-
rii, PTH, 25(OH)D i 1,25(OH)2D (1⊕⊕).

ZASADY SUPLEMENTACJI I LECZENIA 
WITAMINĄ D W ZALEŻNOŚCI OD STĘŻENIA 
25(OH)D

1. Podaż jednorazowych dawek uderzeniowych witami-
ny D w warunkach polskich nie jest zalecana (2⊕⊕);

2. Dawkowanie witaminy D powinno być zależne 
od stężenia 25(OH)D oraz od wcześniejszego postę-
powania profilaktycznego (2⊕⊕);

3. Standardem diagnostycznym są metody umożliwia-
jące równoczesne oznaczenia 25(OH)D2 i 25(OH)D3 
(25(OH)D CAŁKOWITA – TOTAL), z błędem we-
wnątrzseryjnym <5% i międzyseryjnym <10%, pod-
legające kontroli w systemie certyfikującym DEQAS 
(2⊕⊕).

Grupy zaburzeń Przykładowe rozpoznania

Zaburzenia narządów ruchu Krzywica, osteomalacja, osteoporoza, bóle kostne, deformacje kostne, wady postawy, nawracające zła-
mania niskoenergetyczne, jałowe martwice kości

Zaburzenia gospodarki wapniowo-
-fosforanowej

Zaburzenia kalcemii, kalciurii, fosfatemii, fosfaturii, hipofosfatazja i hiperfosfatazja

Przewlekłe leczenie niektórymi 
lekami

Przewlekła kortykosteroidoterapia, leczenie ketokonazolem, lekami antyretrowirusowymi i przeciwdrgawko-
wymi

Zaburzenia trawienia i wchłaniania Zespoły zaburzeń trawienia i wchłaniania, mukowiscydoza, przewlekłe choroby zapalne jelit

Choroby wątroby Niewydolność wątroby, cholestaza, stan po przeszczepie wątroby, niealkoholowe stłuszczenie wątroby (NAFLD)

Choroby nerek Niewydolność nerek, stan po przeszczepie nerki, kamica nerkowa, nefrokalcynoza

Choroby gruczołów wydzielania 
wewnętrznego

Nadczynność i niedoczynność przytarczyc, nadczynność i niedoczynność tarczycy, cukrzyca typu 1, 
somatotropinowa niedoczynność przysadki, anoreksja nervosa, autoimmunizacyjne zespoły wielogru-
czołowe

Zaburzenia rozwoju somatycznego Niskorosłość, wysokorosłość, otyłość, kacheksja

Opóźnienie rozwojowe Opóźnienie rozwoju psychoruchowego, upośledzenie umysłowe

Choroby układu nerwowego Mózgowe porażenie dziecięce, przewlekłe unieruchomienie, stwardnienie rozsiane, autyzm, padaczka, 
drgawki o nieustalonej etiologii, miopatia, dystrofia mięśniowa

Choroby alergiczne Astma oskrzelowa, atopowe zapalenie skóry

Choroby autoimmunizacyjne Kolagenozy, reumatoidalne zapalenie stawów, autoimmunizacyjne choroby skóry, cukrzyca typu 1, cho-
roba Hashimoto

Zaburzenia odporności Nawracające infekcje układu oddechowego, nawracające i przewlekłe stany zapalne w innych lokaliza-
cjach 

Choroby nowotworowe Choroby nowotworowe krwi, układu chłonnego i innych narządów, guzy nowotworowe i stan po lecze-
niu nowotworów

Choroby układu krążenia Nadciśnienie tętnicze, choroba niedokrwienna serca

Choroby metaboliczne Cukrzyca typu 2, zaburzenia gospodarki lipidowej, otyłość, zespół metaboliczny

 W Tab. 1. Wskazania do oznaczenia 25(OH)D w surowicy – grupy ryzyka niedoboru witaminy D.

Plik pobrano ze strony www.zakazenia.com na użytek własny. 
Nie może być powielany i rozpowszechniany w jakiejkolwiek formie.
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STĘŻENIE TOKSYCZNE >100 ng/ml (1⊕⊕⊕)

• należy bezwzględnie przerwać suplementację wita-
miny D, ocenić kalcemię i kalciurię oraz monitoro-
wać 25(OH)D w odstępach miesięcznych aż do uzy-
skania stężenia 25(OH)D ≤50 ng/ml (2⊕⊕);

• zatrucie witaminą D zdefiniowano jako stan, w któ-
rym stężeniu 25(OH)D >100 ng/ml współtowarzy-
szy hiperkalcemia, hiperkalciuria i  supresja PTH 
(1⊕⊕⊕);

• w przypadku wystąpienia objawów zatrucia witami-
ną D należy rozpocząć ich leczenie (1⊕⊕⊕);

• należy upewnić się co do prawidłowości prowadzo-
nej uprzednio suplementacji i dokonać korekty po-
stępowania (regularność stosowania, dawka, dobór 
preparatu, sposób podaży witaminy) (2⊕⊕);

• ponowna suplementacja witaminy D przy użyciu da-
wek rekomendowanych populacji ogólnej jest moż-
liwa po  uzyskaniu normokalcemii, normokalciurii 
i stężenia 25(OH)D ≤50 ng/ml oraz po wykluczeniu 
stanu nadwrażliwości na witaminę D (2⊕⊕).

STĘŻENIE WYSOKIE >50–100 ng/ml (1⊕⊕⊕)

• należy upewnić się co do prawidłowości prowadzo-
nej suplementacji i  dokonać korekty postępowania 
(regularność stosowania, dawka, dobór preparatu, 
sposób podaży witaminy) (2⊕⊕).

STĘŻENIE >75–100 ng/ml (2⊕⊕)

• należy zalecić wstrzymanie podaży preparatów wita-
miny D na okres 1–2 miesięcy;

• u  noworodków, niemowląt i  małych dzieci ocenić 
kalcemię, kalciurię, wykluczyć stan nadwrażliwo-
ści na witaminę D i wykonać kontrolne oznaczenie 
25(OH)D (2⊕⊕);

• ponowna podaż preparatów witaminy D przy użyciu 
minimalnych dawek rekomendowanych populacji 
ogólnej jest możliwa po 1–2 miesiącach lub w przy-
padku noworodków, niemowląt i  małych dzieci 
po uzyskaniu stężenia 25(OH)D ≤50 ng/ml (2⊕⊕).

STĘŻENIE >50–75 ng/ml(2⊕)

• jeżeli suplementacja była prowadzona odpowiednio, 
zalecane jest zmniejszenie dawki o 50% i  rozważe-
nie wykonania kontrolnego oznaczenia 25(OH)D 
za 3 miesiące (2⊕⊕);

• jeżeli stosowano suplementację preparatami wita-
miny D przy użyciu dawek wyższych od  rekomen-
dowanych, zalecane jest wstrzymanie podaży prepa-
ratów witaminy D na okres 1 miesiąca, a następnie 

stosowanie dawek rekomendowanych populacji 
ogólnej (2⊕⊕).

STĘŻENIE OPTYMALNE >30–50 ng/ml (1⊕⊕⊕)

• zalecane jest kontynuowanie dotychczasowego po-
stępowania (1⊕⊕⊕).

STĘŻENIE SUBOPTYMALNE >20–30 ng/ml (1⊕⊕⊕)

• należy upewnić się co do prawidłowości prowadzo-
nej suplementacji i ewentualnie dokonać korekty po-
stępowania (regularność stosowania, dawka, dobór 
preparatu, sposób podaży witaminy) (2⊕⊕);

• jeżeli suplementacja była prowadzona odpowiednio, 
zalecane jest zwiększenie dawki o  50% i  rozważe-
nie wykonania kontrolnego oznaczenia 25(OH)D 
za 6 miesięcy (2⊕⊕);

• jeżeli suplementacja nie była wcześniej prowadzo-
na, zalecane jest rozpoczęcie podaży witaminy D 
w dawkach profilaktycznych (2⊕⊕).

NIEDOBÓR ZNACZNY >10–20 ng/ml (1⊕⊕⊕)

• należy upewnić się co do prawidłowości prowadzo-
nej suplementacji i  dokonać korekty postępowania 
(regularność stosowania, dawka, dobór preparatu, 
sposób podaży witaminy) (2⊕⊕);

• jeżeli suplementacja była prowadzona odpowiednio, 
zalecane jest zwiększenie dawki o  100% i  wykona-
nie kontrolnego oznaczenia 25(OH)D za 3 miesiące 
(2⊕⊕);

• jeżeli suplementacja nie była wcześniej prowadzo-
na, zalecane jest rozpoczęcie podaży witaminy D 
w  maksymalnych dla wieku dawkach profilaktycz-
nych i wykonanie kontrolnego oznaczenia 25(OH)D 
za 3 miesiące (2⊕⊕);

• u pacjentów z objawami ze strony układu szkieleto-
wego (deformacje, bóle kostne, złamania w wywia-
dzie) wskazana jest ocena wskaźników gospodarki 
wapniowo-fosforanowej (Ca, PO4, FA, PTH, wskaź-
nik Ca/kreatynina w  porcji moczu,) oraz (jeśli do-
stępne) badanie gęstości mineralnej kośćca metodą 
DXA (2⊕⊕).

NIEDOBÓR CIĘŻKI 0–10 ng/ml (1⊕⊕⊕)

• należy upewnić się co do prawidłowości prowadzo-
nej suplementacji i  dokonać korekty postępowania 
(regularność stosowania, dawka, dobór preparatu, 
sposób podaży witaminy) (2⊕⊕);

• należy wdrożyć dawki lecznicze uzależnio-
ne od  wieku i  masy ciała oraz  wykonać badanie 

Plik pobrano ze strony www.zakazenia.com na użytek własny. 
Nie może być powielany i rozpowszechniany w jakiejkolwiek formie.
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kontrolne stężenia 25(OH)D po 1–3 miesiącach te-
rapii (1⊕⊕⊕):
– od urodzenia do 12. miesiąca życia: 2000 IU/dobę 

(1⊕⊕⊕),
– 1–10 lat: 3000–6000 IU/dobę (1⊕⊕⊕),
– >10 lat: 6000 IU/dobę (1⊕⊕⊕);

• leczenie niedoboru ciężkiego powinno być prowa-
dzone przez 3 miesiące lub do  uzyskania stężenia 
25(OH)D >30–50 ng/ml, następnie wskazane jest 
stosowanie dawki podtrzymującej – dawki profilak-
tycznej według wieku i masy ciała (1⊕⊕⊕);

• u pacjentów z objawami ze strony układu szkieletowego 
(deformacje, bóle kostne, złamania w  wywiadzie) ko-
nieczna jest ocena i monitorowanie wskaźników gospo-
darki wapniowo-fosforanowej (Ca, PO4, FA, PTH, wskaź-
nik Ca/kreatynina w porcji moczu) oraz (jeśli dostępne) 
badanie gęstości mineralnej kośćca metodą DXA (2⊕⊕).

ZASADY PODAŻY WAPNIA W CZASIE 
SUPLEMENTACJI I LECZENIA WITAMINĄ D

• w  czasie suplementacji i  leczenia witaminą D po-
winna być zapewniona odpowiednia podaż wapnia 
w diecie (tabela 2) (2⊕⊕);

• w przypadku braku takiej możliwości wskazana jest 
uzupełniająca suplementacja farmakologiczna sola-
mi wapnia, najlepiej w kilku dawkach podzielonych, 
które należy przyjmować w czasie posiłków (2⊕⊕).

INFORMACJE PODSTAWOWE 
I PRZEGLĄD AKTUALNEGO STANU 
WIEDZY

ŹRÓDŁA WITAMINY D

SYNTEZA SKÓRNA WITAMINY D

Większość witaminy D jest wytwarzana w  organizmie 
człowieka w skórze, w keratynocytach warstwy rozrodczej 
naskórka z 7-DHC, po ekspozycji na promieniowanie świa-
tła słonecznego o  długości fali 280–315 nm –  promienio-
wania ultrafioletowego (UVB). Pod wpływem zaabsorbo-
wanej energii 7-DHC ulega transformacji do  prewitaminy 
D3, która w  efekcie termokonwersji przekształca się w  wi-
taminę D3, ta zaś trafia do krwi, gdzie łączy się z białkiem 
wiążącym witaminę D – DBP. Szacuje się, że synteza skórna 
może być naturalnym źródłem 80–100% dziennego zapo-
trzebowania na witaminę D. W Polsce synteza witaminy D 
w  skórze może być efektywna w  okresie wiosenno-letnim 
(od  maja do  września), pomiędzy godziną 10.00 a  15.00, 

kiedy kąt padania promieni słonecznych jest odpowied-
ni, temperatura powietrza sprzyja kąpielom słonecznym, 
a pokrywa chmur nie przysłania słońca [11, 12]. W takich 
warunkach ekspozycja co najmniej 18% powierzchni ciała 
(czyli nieosłonięte przedramiona, podudzia) przez około 
15 minut powinna stanowić połowę minimalnej dawki ru-
mieniowej (ang. minimal erythremal dose – MED) i prowa-
dzić do  naturalnej syntezy witaminy D w  ilości odpowia-
dającej ok.  2000–4000 IU/dobę  [11–13]. Dla porównania, 
ekspozycja prawie 100% powierzchni ciała osoby dorosłej 
może prowadzić do wytworzenia 10000 IU/dobę. Nie opu-
blikowano dotychczas badań ujawniających ryzyko powsta-
wania toksycznych ilości witaminy D (przynajmniej u osób 
uznawanych za  zdrowe) w  wyniku nadmiernej ekspozycji 
na światło słoneczne, ponieważ jej ewentualny nadmiar jest 
rozkładany do  nieaktywnych metabolitów –  tachysterolu, 
lunisterolu, suprasteroli oraz 5,6 transwitaminy D3. W okre-
sie od października do marca w regionach powyżej 35° sze-
rokości geograficznej północnej (w tym w Polsce, która jest 
położona pomiędzy 49°N a  54°N) synteza skórna nie jest 
efektywna [11–14].

Czynniki, takie jak zachmurzenie, zanieczyszczenie po-
wietrza, zwiększona pigmentacja skóry, zaawansowany 
wiek, nadmierne stosowanie kremów z  filtrem (SPF; ang. 
sun protection factor) powyżej 15, znacząco wydłużają czas 
ekspozycji konieczny do  wytworzenia odpowiedniej ilości 
witaminy lub uniemożliwiają uzyskanie odpowiedniego za-
opatrzenia w witaminę D drogą syntezy skórnej, nawet przy 
odpowiednim czasie przebywania na słońcu w okresie wio-
senno-letnim. Są również osoby, które tej ekspozycji, pomi-
mo zaleceń, nie stosują lub nie mogą jej stosować z uwagi 
na  przeciwwskazania. Ekspozycja bywa bardzo ograniczo-
na w  przypadku dzieci i  młodzieży ze  względu na  zajęcia 
dodatkowe odbywające się zazwyczaj w  pomieszczeniach 

Podstawowe źródło wapnia Odpowiedniki

1 średnia szklanka mleka  
= 240 mg wapnia

1 mały kubek jogurtu (150 g)

1 szklanka kefiru

1 szklanka maślanki

35 dag sera białego

2 małe trójkąciki serka topionego

2 plasterki sera żółtego

2 opakowania twarożku ziarnistego

100 g sardynek

100 g migdałów

130 g orzechów laskowych

150 g fasoli (suche ziarna)

260 g szpinaku

350 g kapusty 

 W Tab. 2. Źródła wapnia w diecie będące odpowiednikami jed-
nej szklanki mleka (240 mg wapnia).

Plik pobrano ze strony www.zakazenia.com na użytek własny. 
Nie może być powielany i rozpowszechniany w jakiejkolwiek formie.
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zamkniętych, a  w  przypadku dorosłych z  uwagi na  rodzaj 
pracy. U noworodków, niemowląt i małych dzieci do 3. roku 
życia bezpośrednia ekspozycja skóry na słońce nie jest za-
lecana. Innym powodem mogą być schorzenia przewlekłe 
uniemożliwiające opuszczanie pomieszczeń czy obawa 
przed nowotworem lub starzeniem skóry [6, 13, 14].

UROZMAICONA DIETA

Drugim źródłem witaminy D dla człowieka jest dieta, 
ale w  warunkach naturalnych jest ona źródłem znacznie 
mniej efektywnym, w  porównaniu do  syntezy w  skórze 
– pokrywa maksymalnie do 20% dziennego zapotrzebowa-
nia. Witamina D występuje w  dwóch formach. Witamina 
D pochodzenia zwierzęcego to  cholekalcyferol (witamina 
D3), a pochodzenia roślinnego i z grzybów to ergokalcyferol 
(witamina D2). Naturalnym źródłem witaminy D są głównie 
ryby, takie jak węgorz, łosoś dziki, śledź, w znacznie mniej-
szym stopniu żółtko jaja, ser żółty, mleko, niektóre grzyby 
(tabela 3). Badania składu diety w różnych populacjach wy-
kazały, że  w  przypadku braku zapewnienia dodatkowego 
źródła, jakim jest synteza skórna, nawet urozmaicona dieta 
nie może być traktowana jako źródło w pełni pokrywające 
dzienne zapotrzebowanie na witaminę D, dlatego tak istotną 
rolę odgrywa jej odpowiednia suplementacja [3, 5, 15].

W  zakresie profilaktyki niedoboru witaminy D na  po-
ziomie populacyjnym ponownie jest rozważana obligato-
ryjna fortyfikacja wybranych produktów żywnościowych, 
które są dodatkowo wzbogacane witaminą D (mleko i jego 
przetwory, płatki śniadaniowe, sok pomarańczowy, marga-
ryna, makaron) [16]. Zakres fortyfikacji żywności różni się 

zależnie od regionu świata, dotychczas wzbogacanie żywno-
ści w witaminę D nie jest powszechnie praktykowane w uję-
ciu globalnym i lokalnym, w tym w Polsce, co skutkuje pan-
demią niedoboru witaminy D [1–3]. Wyjątkiem jest mleko 
modyfikowane stosowane w żywieniu niemowląt i małych 
dzieci, które obligatoryjnie wzbogacane jest w stosowne ilo-
ści witaminy D (tabela 3). W przypadku kiedy dziecko wy-
pija około 1 litr mleka modyfikowanego na dobę, pokrycie 
zapotrzebowania na witaminę D z diety należy uznać za wy-
starczające, przynajmniej w  kontekście profilaktyki niedo-
boru i  krzywicy niedoborowej. Należy podkreślić potrze-
bę suplementacji witaminy D w grupie dzieci karmionych 
piersią; w mleku kobiecym zawartość witaminy D jest mała 
(ok. 40 IU/litr) i zdecydowanie niewystarczająca dla szybko 
wzrastającego dziecka, nawet jeśli matka karmiąca piersią 
stosuje suplementację witaminy D według dawek rekomen-
dowanych populacji ogólnej [17, 18].

PREPARATY FARMAKOLOGICZNE WITAMINY D

W suplementacji i leczeniu niedoboru witaminy D w Pol-
sce i Europie najczęściej stosowany jest cholekalcyferol (D3), 
w odróżnieniu od rynku amerykańskiego, gdzie popularny 
jest również ergokalcyferol (D2). W Polsce witamina D3 jest 
dostępna bez recepty w dawkach dobowych 400, 500, 800, 
1000, 2000, 4000 IU. Witamina D3 jest również dostępna 
w  preparatach multiwitaminowych, w  suplementach wap-
nia, w oleju z wątroby dorsza oraz w znacznie mniejszej ilo-
ści w niektórych produktach żywnościowych wzbogaconych 
tą  witaminą. Podawanie witaminy D w  produktach skoja-
rzonych zawierających wapń lub witaminę K2 (MK7) lub 

Nazwa produktu Zawartość witaminy D 
(40 IU = 1 µg)

węgorz świeży 1200 IU/100 g

łosoś świeży dziki 600–1000 IU/100 g

śledź w oleju 808 IU/100 g

śledź marynowany 480 IU/100 g

łosoś (gotowany/pieczony) 540 IU/100 g

łosoś świeży hodowlany 100–250 IU/100g

ryby z puszki (tuńczyk, sardynki) 200 j.m./100 g

makrela (gotowana/pieczona) 152 j.m./100 g

dorsz świeży 40 IU/100 g

grzyby shiitake (twardnik japoński/ twardziak jadalny świeży) 100 IU/100 g

żółtko jajka 54 IU/żółtko

ser żółty 7,6–28 IU/100 g

pokarm kobiecy
pokarm kobiecy przy stosowaniu suplementacji witaminą D

1,5–8 IU/100 ml
~20 IU/100 ml

mleko krowie 0,4–1,2 IU/100 ml

mleko modyfikowane początkowe (0.–6. mż.) 40–60 IU/100 ml

mleko modyfikowane następne (7.–12. mż.) 56–76 IU/100 ml

mleko modyfikowane junior (2.–3. r.ż) 70–80 IU/100 ml

 W Tab. 3. Zawartość witaminy D w nie-
których produktach żywnościowych 
w Polsce [9, 171].
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łącznie nie jest obecnie zalecane. W przypadku suplemen-
tacji wapnia istnieje wymóg kilkukrotnej podaży wapnia 
w ciągu doby, natomiast efektywność jednoczesnej (z wita-
miną D) podaży witaminy K2 jako czynnika zapobiegające-
go kalcyfikacji naczyń i tkanek miękkich oraz wspierającego 
mineralizację tkanki kostnej nie została udokumentowana. 
Witaminy D nie należy podawać z  wysokobłonnikowymi 
płatkami zbożowymi (płatkami owsianymi i  otrębowymi), 
z żywicami wiążącymi steroidy (cholestyramina) i środkami 
zmiękczającymi stolec.

Istotnym preparatem, który poprawia zaopatrzenie or-
ganizmu w witaminę D, jest kalcyfediol – 25(OH)D3, przy 
czym lek ten jest głównie stosowany u  pacjentów z  zabu-
rzeniami metabolizmu wątrobowego witaminy D towa-
rzyszącym przewlekłym chorobom wątroby, cholestazie, 
przewlekłemu leczeniu glikokortykosteroidami lub lekami 
przeciwdrgawkowymi [9].

Aktywne metabolity i analogi witaminy D, takie jak al-
fakalcydol (1αOHD3), kalcytriol (1α,25(OH)2D3), parikal-
cytol (19nor1α,25(OH)2D2), nie mogą być traktowane jako 
alternatywny sposób suplementacji witaminy D, natomiast 
monitorowanie terapii z  użyciem metabolitów aktywnych 
lub analogów na podstawie oceny zmian stężenia 25(OH)D 
jest bezcelowe. Alfakalcydol stosowany jest najczęściej w za-
burzeniach metabolizmu nerkowego witaminy  D i  cho-
robach przebiegających ze  zmniejszeniem aktywności 
1α-hydroksylazy, takimi jak niewydolność nerek, zespół 
nerczycowy, przewlekła choroba nerek, krzywica hipofosfa-
temiczna i inne krzywice oporne na witaminę D oraz w nie-
doczynności przytarczyc. Podobne zastosowanie znajduje 
kalcytriol, ale jest on rzadziej stosowany i trudniej dostępny 
w Polsce. Parikalcytol to nowy analog witaminy D stosowa-
ny w zapobieganiu i leczeniu wtórnej nadczynności przytar-
czyc w związku z przewlekłą niewydolnością nerek [19–21]. 
Należy ponownie podkreślić, że  stosowanie analogówi ak-
tywnych metabolitów witaminy D nie prowadzi do  zmian 
stężenia 25(OH)D, nie jest alternatywą dla suplementacji 
klasyczną witaminą D (lub w  szczególnych przypadkach 
kalcyfediolem) i  nie zwalnia pacjenta z  konieczności jej 
równoległego przyjmowania, przynajmniej w  kontekście 
troski o plejotropowe korzyści zdrowotne.

METABOLIZM WITAMINY D

Cholekalcyferol wyprodukowany w skórze oraz cholekal-
cyferol (i ergokalcyferol) wchłonięty w jelicie cienkim z die-
ty i  suplementów farmakologicznych jest transportowany 
w połączeniu z DBP do wątroby, gdzie zachodzi pierwszy etap 
biosyntezy aktywnej postaci witaminy D. Po enzymatycznej 
hydroksylacji przy węglu C-25 powstaje 25-hydroksywita-
mina D – 25(OH)D. Reakcję tę katalizuje 25-hydroksylaza, 
którą stanowi zespół hydroksylaz wchodzących w skład cy-
tochromu P450  (CYP27A1, CYP3A4 oraz CYP2R1)  [22, 

23]. Stężenie metabolitu wątrobowego 25(OH)D w surowi-
cy jest najlepszym wyznacznikiem zaopatrzenia organizmu 
w witaminę D, głównie ze względu na  jego większą stabil-
ność, dłuższy czas półtrwania 25(OH)D (2–3 tygodnie) oraz 
stosunkowo wysokie wartości stężeń (wyrażone w ng/ml lub 
nmol/l) w porównaniu do podlegającego wieloczynnikowej 
regulacji metabolitu nerkowego 1,25(OH)2D (czas półtrwa-
nia 4–6 godzin, stężenie wyrażone w pg/ml lub pmol/l).

Następnie 25(OH)D transportowana jest, także w  po-
łączeniu z  DBP, z  wątroby do  nerek  (jak również do  wie-
lu innych tkanek, np.  skóry oraz komórek odpornościo-
wych), gdzie przez działanie kolejnego kluczowego enzymu 
–  1α-hydroksylazy (CYP27B1) dochodzi do  powstawania 
aktywnej formy witaminy D –  1α,25(OH)2D. Aktywność 
1α-hydroksylazy (CYP27B1) podlega regulacji przez wie-
le czynników, między innymi przez stężenie wapnia, PTH, 
FGF-23 i Klotho oraz, na zasadzie pętli ujemnego sprzężenia 
zwrotnego, przez 1α,25(OH)2D [23, 24]. Obie aktywne formy 
witaminy D (1α,25(OH)2D2 i 1α,25(OH)2D3) charakteryzują 
się podobnymi własnościami. Ze względu na rozpowszech-
nienie w przyrodzie i dostępność preparatów farmaceutycz-
nych w Polsce stosowana jest niemal wyłącznie witamina D3 
– cholekalcyferol i dlatego też najczęściej powstającym ak-
tywnym metabolitem jest 1α,25-dihydroksycholekalcyferol 
(1,25(OH)2D3), czyli kalcytriol.

Stężenia 25(OH)D i  1,25(OH)2D w  organizmie podle-
gają ścisłej regulacji przez rozkład enzymatyczny w reakcji 
24-hydroksylazy (CYP24A1), która katalizuje hydroksylację 
kalcydiolu i kalcytriolu do metabolitów o niewielkiej aktyw-
ności biologicznej, finalnie przekształcanych odpowiednio 
do 24,25(OH)2D i kwasu kalcytrionowego. Czynnikiem in-
dukującym ekspresję 24-hydroksylazy, obecnej praktycznie 
we wszystkich komórkach, na które działa witamina D, jest 
kalcytriol. To system sprzężenia zwrotnego regulujący stę-
żenie aktywnego metabolitu witaminy i  zapobiegający na-
rażeniu organizmu na  hiperwitaminozę D  [24]. Powyższy 
mechanizm może być zaburzony w przypadku upośledzo-
nego katabolizmu 25(OH)D i 1,25(OH)2D (mutacje w genie 
CYP24A1 kodującym 24-hydroksylazę)  [24] lub nadmier-
nej syntezy 1,25(OH)2D wynikającej pośrednio z  mutacji 
w genie SLC34A1 kodującym kotransporter sodowo-fosfo-
ranowy (NaPi-IIA) w nerce  [25]. W obydwu przypadkach 
ryzyko hiperwitaminozy D jest zwiększone nawet przy za-
stosowaniu profilaktycznych dawek witaminy D.

DZIAŁANIE KALCEMICZNE WITAMINY D

Klasyczne i  znane od  dziesięcioleci działanie witami-
ny D polega na jej kluczowej roli, obok PTH i kalcytoniny, 
w  regulacji homeostazy wapnia i  fosforanów. Nazywane 
jest ono działaniem kalcemicznym. Trzy główne narządy 
efektorowe związane z tą funkcją, na które działają aktyw-
ne metabolity witaminy D, to  jelita, kości oraz nerki. Pod 

Plik pobrano ze strony www.zakazenia.com na użytek własny. 
Nie może być powielany i rozpowszechniany w jakiejkolwiek formie.



10

© MAVIPURO Polska, 2018

POSTĘPY NEONATOLOGII 2018;24(1)

wpływem 1,25(OH)2D w jelitach dochodzi do zwiększenia 
syntezy białka wiążącego wapń i  zwiększenia wchłaniania 
wapnia, w  kościach –  do  uwalniania wapnia i  fosforanów 
(przy hipokalcemii), a w nerkach, przy współudziale PTH, 
do reabsorbcji wapnia. Głównym działaniem prokalcemicz-
nym kalcytriolu jest hamowanie wydzielania PTH przez 
przytarczyce w sposób pośredni (podwyższenie stężenia jo-
nów wapnia) i bezpośredni (hamowanie wydzielania PTH 
w drodze sprzężenia zwrotnego przez kalcytriol). W efek-
cie tego działania zwiększa się stężenie wapnia i fosforanów 
w surowicy [26].

We  wpływie witaminy D na  metabolizm kostny po-
średniczy również odpowiedzialny za  osteoklastogenezę 
układ RANK/RANKL, kalcytriol zwiększa bowiem w oste-
oblastach ekspresję RANKL, co z kolei aktywuje receptory 
RANK w prekursorach osteoklastów, a to następnie prowa-
dzi do powstania dojrzałego osteoklasta, który przez działa-
nie resorpcyjne powoduje uwalnianie wapnia i fosforanów 
z kośćca [27].

Witamina D w związku z działaniem regulującym gospo-
darkę wapniowo-fosforanową ma istotne znaczenie przede 
wszystkim dla tkanek i narządów bogatych w  te minerały, 
czyli kośćca i  zębów. Niedobór witaminy D u  dzieci pro-
wadzi do  krzywicy, objawiającej się najczęściej deforma-
cjami kostnymi o różnym stopniu zaawansowania, a  także 
do  zaburzenia mineralizacji i  zmniejszenia masy kostnej, 
natomiast u  dorosłych i  młodzieży po  zarośnięciu chrzą-
stek wzrostowych wywołuje osteomalację i  osteoporozę. 
We  wszystkich grupach wiekowych niedobór witaminy D 
może wywoływać bóle kostne o  różnym stopniu nasilenia 
i różnej lokalizacji (najczęściej podudzi i stóp) oraz zwięk-
szać predyspozycję do  złamań kości. Krzywica i  osteoma-
lacja w  zaawansowanych przypadkach może być stanem 
zagrażającym życiu i objawiać się, poza deformacjami kost-
nymi, również drgawkami hipokalcemicznymi [28, 29], tę-
życzkowymi kurczami różnych grup mięśniowych [30, 31], 
ciężkimi bólami kostnymi i znacznym osłabieniem mięśnio-
wym [32, 33], kardiomiopatią hipokalcemiczną skutkującą 
nawet niewydolnością krążenia  [34–37], a  u  dzieci także 
zaburzeniami rozwoju psychoruchowego i  somatyczne-
go [38], w tym niskorosłością [4, 39].

Opisano kilkuetapowy mechanizm regulacyjny w  przy-
padku postępującego niedoboru witaminy D. Początkowo 
w celu utrzymania normokalcemii kompensacyjnie wzrasta 
wydzielanie PTH. Jednak hormon ten wykazuje również 
zdolność samoregulacji i może dojść do względnej oporno-
ści na PTH z obniżeniem stężenia wapnia i hiperfosfatemią 
(podobnie jak w oporności na PTH w rzekomej niedoczyn-
ności przytarczyc). W tym okresie mogą się pojawić typowe 
objawy hipokalcemii, z drgawkami tężyczkowymi włącznie. 
W radiogramach najczęściej widoczna jest osteopenia, bez 
typowych zmian krzywiczych. W  kolejnym etapie, przy 
utrzymywaniu się i  pogłębianiu niedoboru witaminy  D 

i  dalszej stymulacji wydzielania PTH, dochodzi do  prze-
zwyciężenia oporności na  ten hormon, poprawy kalcemii 
kosztem hipofosfatemii, z  klinicznym i  radiologicznym 
ujawnieniem się cech krzywiczych. Aktywność fosfatazy 
zasadowej ulega wówczas podwyższeniu, natomiast stężenie 
1,25(OH)2D jest odpowiednie lub podwyższone. W  ostat-
niej fazie pogłębiający się niedobór witaminy D jest już 
na  tyle istotny, że nie jest dłużej możliwe utrzymanie pra-
widłowej syntezy aktywnego metabolitu 1,25(OH)2D. Jego 
stężenie ulega wówczas zmniejszeniu i w konsekwencji do-
chodzi do  upośledzenia wchłaniania zarówno wapnia, jak 
i  fosforu, przy utrzymującym się podwyższonym stężeniu 
PTH i podwyższonej aktywności fosfatazy zasadowej [40].

Powyższy patomechanizm wskazuje, że  wyniki badań 
biochemicznych mogą wykazywać zmienne wartości w za-
leżności od fazy niedoboru witaminy D. W związku z tym 
izolowane oznaczenie stężenia 1,25(OH)2D może wprowa-
dzać w  błąd, ponieważ w  umiarkowanym niedoborze wi-
taminy D, a  także w  trakcie leczenia, stężenia kalcytriolu 
mogą być właściwe lub wysokie, w przypadku zaś przedaw-
kowania witaminy D mogą pozostawać w  normie lub być 
obniżone [41]. Powyższe zmienności dokumentują niewiel-
ką przydatność oznaczania 1,25(OH)2D jako metabolitu 
mało stabilnego i  podlegającego wieloczynnikowej regula-
cji, w tym regulacji hormonalnej.

DZIAŁANIE PLEJOTROPOWE WITAMINY D

Rozwój badań molekularnych i  odkrycie prawie 40 lat 
temu VDR w wielu tkankach, które nie biorą udziału w go-
spodarce wapniowo-fosforanowej, rozpoczął trwającą nadal 
erę intensywnych badań nad innymi nieklasycznymi funk-
cjami witaminy D w organizmie [42–45].

Aktywność witaminy D w  tkankach efektorowych wy-
wierana jest poprzez działania genomowe i niegenomowe. 
Aktywna forma witaminy D w wielu tkankach i komórkach 
łączy się z VDR w jądrze komórkowym, a następnie tworzy 
heterodimer z  receptorem kwasu 9-cis retinowego (RXR) 
o własnościach czynnika transkrypcyjnego, przez co zapo-
czątkowuje działania genomowe. Szacuje się, że  kalcytriol 
uczestniczy w ten sposób w regulacji kilkuset genów w ludz-
kim genomie  [46, 47]. Działania niegenomowe mediowa-
ne są  przez zlokalizowany w  błonie komórkowej receptor, 
który jest odmienny od  receptora jądrowego i  uruchamia 
wewnątrzkomórkowe szlaki metaboliczne modulujące dzia-
łania wynikające z ekspresji genowej [48, 49].

Wykazano, że  kalcytriol uczestniczy w  licznych proce-
sach fizjologicznych, między innymi wspomaga proliferację 
i różnicowanie komórek należących do układu immunolo-
gicznego [50], indukuje apoptozę komórek nowotworowych 
i spowalnia ich namnażanie [51, 52], nasila produkcję kate-
licydyny i beta-defensyny [50, 53–55], moduluje aktywność 
limfocytów [50], stosunek limfocytów Th1 do Th2 [50, 56], 
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zmniejsza stężenie prozapalnych cytokin (IL-1, TNFα) przy 
jednoczesnym zwiększeniu stężenia cytokin przeciwzapal-
nych (IL-4, IL-5, IL-10) [50, 57], zmniejsza wydzielanie reni-
ny i w ten sposób redukuje aktywność układu renina-angio-
tensyna-aldosteron  [58, 59], hamuje angiogenezę  [60–62] 
i  korzystnie wpływa na  procesy zwapnienia w  naczyniach 
krwionośnych [63–66], stymuluje syntezę czynników neu-
rotroficznych [67, 68], hamuje procesy zwłóknienia w ner-
kach  [69, 70], a  niedobór witaminy D zmniejsza sekrecję 
insuliny [71]. Witamina D wykazuje silne działanie immu-
nomodulacyjne  [57, 72]. Duża zawartość VDR w  komór-
kach układu immunokompetentnego, a zwłaszcza w makro-
fagach, komórkach dendrytycznych oraz limfocytach T i B 
dowodzi słuszności koncepcji o zasadniczej roli tej witami-
ny w  procesach odporności przeciwzakaźnej, w  przebiegu 
ostrych i  przewlekłych procesów zapalnych, jak również 
w chorobach z autoagresji [44, 45, 57, 72].

Aspekt działania plejotropowego witaminy D testowano 
w  licznych badaniach obserwacyjnych, które sugerują ist-
nienie związku między niskim stężeniem 25(OH)D w suro-
wicy a zwiększonym ryzykiem nowotworów (między inny-
mi okrężnicy, piersi, jajnika, prostaty, trzustki, skóry, guzów 
mózgu, nerek, szpiczaka mnogiego, białaczki)  [73–77], 
chorób o podłożu immunologicznym (stwardnienie rozsia-
ne [78–81], astma oskrzelowa [82, 83], nieswoiste choroby 
zapalne jelit  [84, 85], toczeń rumieniowaty układowy  [86, 
87], w tym autoimmunizacyjnych zaburzeń endokrynnych 
(cukrzyca typu 1 [88, 89], choroba Addisona [90, 91], cho-
roba Hashimoto  [92, 93], choroba Gravesa-Basedowa  [94, 
95], autoimmunologiczne zespoły niedoczynności wielo-
gruczołowej  [96]), zaburzeń odporności i  nawracających 
infekcji  [97] (między innymi gruźlicy i  grypy), chorób 
cywilizacyjnych (w  tym nadciśnienia tętniczego i  chorób 
układu sercowo-naczyniowego, miażdżycy, choroby nie-
dokrwiennej serca, cukrzycy typu 2, otyłości)  [98–104], 
a  także zaburzeń psychiatrycznych (depresji  [105], schizo-
frenii  [106, 107]) oraz chorób neurodegeneracyjnych (de-
mencji 108–110], choroby Alzheimera [111, 112], obniżenia 
funkcji poznawczych [108, 109, 113]. Niedobór witaminy D 
wiązany jest również ze  zwiększeniem ogólnej umieralno-
ści [114–116], a  także śmiertelności wśród chorych hospi-
talizowanych na oddziałach intensywnej terapii  [117–119] 
oraz pacjentów z chorobami nowotworowymi [120], a po-
prawa zaopatrzenia w witaminę D może zmniejszyć inwa-
zyjność choroby nowotworowej oraz mikroprzerzutów, 
a tym samym poprawiać prognozę choroby i ograniczyć ry-
zyko nawrotu [121]. Wyniki badań RCT, jak do tej pory, nie 
wykazały tak jednoznacznych rezultatów, co może wynikać 
z krótkiego okresu obserwacji, schematu podaży i wielko-
ści dawki suplementacyjnej  [122, 123], pomimo to w wie-
lu z  nich wykazano korzyści zdrowotne suplementacji tej 
witaminy. Obecnie nie można jednoznacznie stwierdzić 
w  przypadku wielu chorób, zaburzeń i  ich konsekwencji, 

że  niedobór witaminy D jest bezpośrednią ich przyczyną, 
natomiast hipoteza odwrotnej przyczynowości (ang. reverse 
causality) zyskuje na znaczeniu w świetle wyników systema-
tycznych przeglądów metaanaliz i RCTs [124, 125]. Jednak 
biorąc pod uwagę wciąż publikowane badania prezentują-
ce potencjalne korzyści zdrowotne oraz znikome ryzyko 
zdrowotne wynikające z  suplementacji i  utrzymania opty-
malnego i  bezpiecznego stężenia 25(OH)D, wskazane jest 
przy niedostatecznej z  różnych względów syntezie skórnej 
rekomendowanie profilaktycznego podawania witaminy D 
populacji ogólnej.

BEZPIECZEŃSTWO STOSOWANIA 
WITAMINY D

Stężenie 25(OH)D w surowicy do 100 ng/ml jest w peł-
ni bezpieczne dla populacji ogólnej dzieci i  dorosłych, 
choć w  przypadku szczególnej grupy, jaką są  noworodki 
urodzone przedwcześnie, ujawniono zwiększone ryzyko 
hiperkalcemii towarzyszącej wartościom >80 ng/ml  [126]. 
W dostępnym piśmiennictwie, jak do tej pory, nie opisano 
przekroczenia tej wartości przy odpowiednim dawkowaniu 
witaminy D. Objawy toksyczności witaminy D obserwo-
wane są  bardzo rzadko. Związane są  one z  hiperkalcemią 
oraz hiperkalciurią i mogą wystąpić przy niekontrolowanej, 
nadmiernej podaży witaminy prowadzącej do  osiągnięcia 
stężeń 25(OH)D powyżej 150–200 ng/ml  [41, 127]. Wyją-
tek stanowią pacjenci z  nadwrażliwością na  witaminę D, 
w  tym z  idiopatyczną hiperkalcemią niemowląt  [23–25], 
zespołem Williamsa-Beurena [128], z chorobami ziarninia-
kowymi  [129] i  niektórymi chłoniakami. Nadwrażliwość 
na witaminę D może wynikać z upośledzenia katabolizmu 
kalcydiolu i kalcytriolu lub nadmiernej – niekontrolowanej 
przez sprzężenie zwrotne – syntezy kalcytriolu (lokalnej lub 
systemowej)  [23]. Potwierdzono związek mutacji w  genie 
CYP24A1 z dziedziczoną w sposób autosomalny recesywny 
samoistną hiperkalcemią niemowląt (ang. Idiopathic Infan-
tile Hypercalcemia; IIH) [24]. Wykazano, że kolejne odkry-
te mutacje CYP24A1 mogą również prowadzić do  utraty 
funkcji 24-hydroksylazy i klinicznie manifestować się do-
piero w  wieku dojrzałym  [130, 131]. Hiperwitaminoza D 
może wynikać również z  nadmiernej syntezy 1,25(OH)2D 
w  przypadku mutacji w  genie SLC34A1 kodującym ner-
kowy kotransporter sodowo-fosforanowy (NaPi-IIA)  [25]. 
Wiadomo, że  w  szlaku endokrynnym (nerkowym) proces 
syntezy kalcytriolu z udziałem CYP27B1 i proces jego de-
gradacji z udziałem CYP24A1 regulowane są również przez 
FGF-23. Zaburzenia homeostazy fosforanowej w  efek-
cie mutacji SLC34A1 wpływają na  obniżenie aktywności 
FGF-23, który w warunkach fizjologii ogranicza aktywność 
1α-hydroksylazy (CYP27B1) i stymuluje aktywność 24-hy-
droksylazy (CYP24A1). W efekcie utrata fosforanów z mo-
czem i  spadek stężenia fosforanów w  surowicy pośrednio 
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stymulują syntezę 1,25(OH)2D, co  może skutkować hiper-
kalcemią, hiperkalciurią i  nefrokalcynozą  [132].W  przy-
padku rozpoznania nadwrażliwości na  witaminę D, przy 
uzupełnianiu niedoboru witaminy D, sugeruje się utrzy-
mywanie stężenia 25(OH)D w granicach wartości niższych 
– tj. 20–25 ng/ml, niż w zakresie wartości uznanych za opty-
malne, tj. 30–50 ng/ml [133].

Jednocześnie należy podkreślić, że  w  ujęciu populacyj-
nym suplementacja witaminy D z użyciem dawek rekomen-
dowanych według wieku i masy ciała jest równie bezpieczna 
co  niezbędna, częstość występowania przypadków nad-
wrażliwości na witaminę D wydaje się zaś niska, a przynaj-
mniej wymaga uściślenia. Dodatkowo w celu ograniczenia 
niekontrolowanego stosowania witaminy D ustalone zostały 
górne (dobrze tolerowane, nietoksyczne) dopuszczalne war-
tości podaży w zdrowej populacji ogólnej (UL – upper tole-
rable limits), których nie należy mylić z dawkami rekomen-
dowanymi w  nadzorowanym procesie leczenia niedoboru 
witaminy D. Górne dopuszczalne dobowe dawki witami-
ny D (UL), które nie stanowią zagrożenia dla zdrowej popu-
lacji, są powszechnie przyjęte i akceptowane przez wszystkie 
towarzystwa naukowe o oddziaływaniu globalnym i  lokal-
nym (np. Institutes of Medicine (USA) [134], The Endocrine 
Society (USA) [135], European Food Safety Authority (Unia 
Europejska) [136]). W okresie noworodkowym i niemowlę-
cym UL wynosi 1000 IU, w okresie od 1. do 10. roku życia 
2000 IU, od 11. do 18. roku życia oraz u dorosłych 4000 IU.

W przypadkach pełnoobjawowego zatrucia witaminą D 
w  wyniku jej przedawkowania ogólne postępowanie tera-
peutyczne obejmuje hydratację solą fizjologiczną, a następ-
nie zastosowanie diuretyków pętlowych, stosowanie zaś 
glukokortykoidów, bisfosfonianów, kalcytoniny lub ketoko-
nazolu jest często traktowane jako leczenie drugiego rzutu. 
Skuteczną terapię zapewniają również antykonwulsanty. 
Antykonwulsanty znane są  jako silne induktory aktywno-
ści cytochromów P450, a  w  szczególności jego izoformy 
CYP3A4. Indukcja tego zlokalizowanego w  wątrobie i  je-
litach enzymu przyczynia się do zwiększenia klirensu me-
tabolicznego istotnych metabolitów witaminy D takich jak 
25(OH)D i 1,25(OH)2D [137]. Powstające w drodze dodat-
kowych hydroksylacji polarne produkty katabolizmu wita-
miny D są  następnie szybko wydalane z  organizmu  [137, 
138]. Przy normalnym stanie zaopatrzenia w  witaminę D 
skutkuje to jej niedoborami i związanymi z tym zaburzenia-
mi w gospodarce mineralnej [137–139]. Na podstawie po-
wyższego zjawiska przeprowadzone zostały jak dotąd dwie 
uwieńczone sukcesem i  opublikowane próby skutecznego 
i szybkiego usunięcia nadmiaru witaminy D z organizmów 
niemowląt (7 i  1,5 miesiąca), będących ofiarami jej omył-
kowego przedawkowania  [127, 140]. W  obu przypadkach, 
oprócz innych rodzajów leczenia, włączono antykonwulsan-
ty (fenytoina 5 mg/kg/d przez 17 dni, fenobarbital 5 mg/kg/d 
przez 133 dni, a w drugim przypadku fenobarbital 3 mg/kg/d 

przez 4 miesiące). W obu przypadkach pod koniec okresu 
leczenia osiągnięto spadki stężeń 25(OH)D w surowicy krwi 
odpowiednio z około 400 ng/ml do 40 ng/ml i ze 160 ng/
ml do wartości znajdujących się w granicach normy. Próba 
wcześniejszego przerwania podawania fenobarbitalu (po 44 
dniach na  14 dni) spowodowała powrót objawów zatru-
cia  [127]. W obu przypadkach stwierdzono powrót moni-
torowanych parametrów gospodarki mineralnej do wartości 
prawidłowych. 

NAZEWNICTWO

Zespół Ekspertów zaproponował uporządkowanie na-
zewnictwa. Termin „niedobór witaminy D” może być stoso-
wany wymiennie z pojęciem „deficyt” i żaden z nich nie nosi 
znamion większej ciężkości.

Zdaniem Zespołu stosowanie terminu „hipowitamino-
za  D” wyłącznie na  podstawie stężenia 25(OH)D w  prze-
dziale wartości wskazujących na  niedobór witaminy D jest 
nieuzasadnione. Zaobserwowano, że objawy kliniczne mogą 
występować lub nie być obecne zarówno w wyższym (niedo-
bór znaczny), jak i  w  niższym (niedobór ciężki) przedziale 
stężeń 25(OH)D (<10–20 ng/ml i 0–10 ng/ml, odpowiednio), 
co  może być uwarunkowane indywidualną wrażliwością 
osobniczą na niedobór tej witaminy, czasem trwania tego nie-
doboru, jak również stanem gospodarki mineralnej ustroju, 
w tym podażą wapnia [8]. Stosowanie terminów „objawowy 
niedobór witaminy D lub hipowitaminoza D” oraz „bezob-
jawowy (subkliniczny) niedobór witaminy D” powinno być 
uzależnione od  obecności lub braku objawów klinicznych, 
biochemicznych lub radiologicznych i nie ograniczać się jedy-
nie do statusu zaopatrzenia w witaminę D (wartości stężenia 
25(OH)D), mimo że objawy kliniczne zazwyczaj są częściej 
notowane lub nasilają się wraz z obniżaniem się progu stę-
żenia 25(OH)D. Zatem klinicznie jawny, objawowy niedobór 
witaminy D, zwany także hipowitaminozą D, to stan, w któ-
rym objawom klinicznym współtowarzyszy niskie stężenie 
25(OH)D. „Objawowa hiperwitaminoza D” lub „zatrucie 
witaminą D” są rozpoznawane wtedy, gdy wyraźnie podwyż-
szonemu stężeniu 25(OH)D (zwykle >150 ng/ml) towarzyszy 
hiperkalciuria, hiperkalcemia, supresja PTH oraz normalne 
lub nieznacznie zwiększone stężenie 1,25(OH)2D. Objawy 
kliniczne zatrucia witaminą D są związane z hiperkalcemią 
i  obejmują: zmęczenie, osłabienie, dezorientację, trudności 
w  koncentracji, senność, apatię, wymioty, zaparcia, wielo-
mocz, polidypsję, nieprawidłowości w  elektrokardiogramie 
(zmniejszony odstęp Q-T) i inne.

PRZEGLĄD REKOMENDACJI GLOBALNYCH 
I LOKALNYCH

W  dostępnej literaturze fachowej najczęściej cytowane 
i poddane dyskusji są wytyczne amerykańskie opracowane 
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w  roku 2010 przez Institutes of Medicine (IOM)  [134] 
oraz w roku 2011 przez The Endocrine Society [135].

Na  podstawie analizy dostępnych wówczas dowodów 
IOM skoncentrowało się na  metabolizmie wapnia i  fosfo-
ranów z uwzględnieniem korzyści ograniczonych do tkanki 
kostnej. W efekcie IOM za wartość docelową suplementacji 
witaminy D w populacji ogólnej uznało stężenie 25(OH)D 
>20 ng/ml  [134]. W  odpowiedzi na  propozycje IOM, The 
Endocrine Society, uwzględniając w  swoim opracowaniu 
populację ogólną i  chorych oraz klasyczne i  plejotropowe 
działania witaminy D, przyjęło wartość minimalną doce-
lową stężenia 25(OH)D wynoszącą 30 ng/ml, a  wartości 
<30 ng/ml i <20 ng/ml uznało za niedostateczne (ang. in-
sufficiency) lub wskazujące na  niedobór (ang. deficiency), 
odpowiednio [135].

Wytyczne dotyczące optymalnych stężeń 25(OH)D i su-
plementacji witaminy D są  zróżnicowane w  krajach euro-
pejskich. Kraje skandynawskie (Dania, Finlandia, Islandia, 
Norwegia i  Szwecja) ustaliły docelowe stężenie 25(OH)D 
w surowicy jako ≥20 ng/ml [141], podobny próg dla stężenia 
25(OH)D przyjęto w Niemczech, Austrii i Szwajcarii [142].

W  Europie najbardziej zbliżone do  rekomendacji ame-
rykańskiego The Endocrine Society są rekomendacje suple-
mentacji witaminy D przygotowane dla populacji ogólnej 
Europy Środkowej  [9]. Punktem wyjścia w  ustalaniu po-
wyższych wytycznych były opublikowane w 2012 roku do-
kumenty Europejskiego Urzędu do  spraw Bezpieczeństwa 
Żywności (EFSA –  European Food Safety Authority) oraz 
globalna dyskusja gremiów naukowych nad zasadnością 
propozycji IOM i  The Endocrine Society. W  wytycznych 
dla Europy Środkowej za  optymalne w  celu zapewnienia 
wszystkich potencjalnych korzyści zdrowotnych uznano 
stężenie 25(OH)D wynoszące 30–50 ng/ml [9].

Jeśli przyjmiemy, że celem suplementacji witaminy D jest 
uzyskanie i utrzymanie optymalnego stężenia 25(OH)D, jako 
substratu dla nerkowej i  pozanerekowej 1α-hydroksylacji 
(CYP27B1), i  w  efekcie syntezy kalcytriolu, to  rekomen-
dacje uwzględniające zarówno działania endokrynne, jak 
i parakrynne oraz autokrynne 1,25(OH)2D wydają się od-
zwierciedlać holistyczne spojrzenie na  problematykę nie-
doboru witaminy D i zdrowia człowieka. Za utrzymaniem 
zalecanego stężenia optymalnego 25(OH)D (>30–50 ng/ml) 
przemawiają wyniki licznych badań przekrojowych i epide-
miologicznych, jak również badań prospektywnych, które 
wskazują, że takie stężenia są bezpieczne, nie powodują hi-
perkalcemii i  hiperkalciurii. Kolejnym argumentem prze-
mawiającym za uznaniem stężenia >30–50 ng/ml za opty-
malne jest kinetyka 25-hydroksylazy, która przy stężeniu 
40 ng/ml wykazuje już 50% swojej aktywności  [144, 145]. 
Bardzo ważnym dowodem są również wyniki pracy Prieme-
la i wsp. którzy wykonali sekcyjne badania histomorfome-
tryczne biopsji kości talerza biodrowego u 675 osób i stwier-
dzili cechy osteomalacji u 26% osób, w tym u 21% badanych 

ze stężeniem 25(OH)D w granicach 21–29 ng/ml, natomiast 
gdy stężenie to wynosiło >30 ng/ml, cech osteomalacji nie 
obserwowano [146]. Ponadto badania prowadzone u kobiet 
ciężarnych udokumentowały, iż również w tym okresie, bio-
rąc pod uwagę efekty zdrowotne dotyczące matki i dziecka, 
korzystne jest uzyskanie i  utrzymanie stężenia 25(OH)D 
ok. 40 ng/ml [147–149].

W 2016 roku ukazały się rekomendacje o oddziaływaniu 
globalnym  [8], w  których za  stężenie optymalne uznano 
wartości 25(OH)D >20ng/ml, a  w  schemacie suplementa-
cji niemal dla wszystkich grup wiekowych zaproponowano 
znacząco niższe dawki witaminy D w stosunku do zaleceń 
The Endocrine Society  [135] i  dla Europy Środkowej  [9]. 
W  efekcie, również w  Polsce, lekarze praktycy zostali na-
rażeni na  konieczność wyboru między rekomendacjami 
globalnymi a  lokalnymi. Należy jednak zaznaczyć, że  wy-
tyczne globalne dotyczą suplementacji witaminą D jedynie 
w  kontekście prewencji i  leczenia krzywicy niedoborowej 
(ang. nutritional rickets), nie odnoszą się do  innych sze-
roko dokumentowanych korzyści zdrowotnych wiązanych 
z  działaniem witaminy D, na  co  zwracają uwagę sami au-
torzy tego opracowania  [8]. Co  ciekawe, w  postępowaniu 
z  potwierdzonym laboratoryjnie niedoborem witaminy 
D rekomendowane w  zaleceniach globalnych dawki wi-
taminy D są w większości zbliżone do tych zalecanych dla 
regionu Europy Środkowej, a  dla noworodków są  nawet 
wyższe (w  zaleceniach środkowoeuropejskich rekomen-
dowana dawka wynosi do  1000 IU/dobę, a  w  zaleceniach 
światowych 2000 IU/dobę – tabela 4). Prowokuje natomiast 
zalecenie globalne dotyczące stosowania pojedynczych du-
żych dawek witaminy D (od 50000 do 300000 IU jednorazo-
wo) w leczeniu niedoborów powyżej 3. miesiąca życia. Czy 
jest to powrót do rekomendowania dawek uderzeniowych? 
Absolutnie nie. Stosowanie dawek uderzeniowych należy 
uznać za  postępowanie uzasadnione jedynie w  szczegól-
nych sytuacjach, kiedy codzienna regularna suplementacja 
witaminy D nie jest możliwa ze względów socjoekonomicz-
nych lub ograniczeń systemu ochrony zdrowia i infrastruk-
tury umożliwiającej dystrybucję suplementów witaminy 
D. W  przypadku stosowania dawek uderzeniowych nale-
ży każdorazowo liczyć się z ryzykiem hiperkalcemii, którą 
stwierdzono u 6,5% dzieci leczonych pojedynczymi dużymi 
dawkami witaminy D [8].

W zaleceniach globalnych dodatkowo zwraca uwagę sto-
sunkowo niska rekomendowana zawartość wapnia w diecie 
uznana za niezbędną w profilaktyce krzywicy niedoborowej. 
U dzieci do 6. miesiąca życia zalecono podaż wapnia w daw-
ce 200  mg/dobę, w  wieku 6–12 miesięcy 260  mg/dobę, 
a  po  12. miesiącu życia 500  mg/dobę. Rekomendacje dla 
Europy Środkowej z roku 2013 nie podnosiły kwestii podaży 
wapnia, ale były one uwzględnione w polskich zaleceniach 
z 2009 roku [10] i wówczas zalecane dawki były zdecydo-
wanie wyższe, zwłaszcza w  starszych grupach wiekowych 
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i  zwiększały się z  wiekiem w  zakresie od  500  mg/dobę 
do 1300 mg/dobę (tabela 2). Podobne wytyczne obowiązują 
nadal w ostatnich zaleceniach amerykańskiego Institute of 
Medicine, gdzie dla dzieci w wieku 1–18 lat rekomendowa-
no podaż wapnia w diecie wynoszącą 700–1300 mg/dobę, 
zależnie od wieku dziecka [134].

DYSKUSJA

Zalecenia suplementacji witaminy D zmieniały się 
na  przestrzeni lat i  podążały za  najnowszymi odkryciami 
naukowymi i obserwacjami klinicznymi. Ale nawet współ-
cześnie rekomendowane dawki przez różne towarzystwa 

Rekomendacje dla Polski 2009 Rekomendacje dla Europy 
Środkowej 2013

Rekomendacje globalne 2016

Definicja zaopatrzenia organizmu w witaminę D w zależności od stężenia 25OHD w surowicy (1 ng/ml 
= 2,5 nmol/l)

Stężenie optymalne (sufficiency) Dzieci i młodzież: 20–60 ng/ml
Dorośli i seniorzy: 30–80 ng/ml

>30–50 ng/ml >20 ng/ml

Stężenie suboptymalne (insufficiency) Nie zdefiniowano >20–30 ng/ml 12–20 ng/ml

Deficyt (deficiency) < 10 ng/ml 0–20 ng/ml <12 ng/ml

Stężenie toksyczne (toxicity) Nie zdefiniowano >100 ng/ml >100 ng/ml

Zalecane dawki witaminy D – suplementacja (40 IU = 1 µg)

0.–6. miesiąc życia 400 IU/dzień 400 IU/dzień 400 IU/dzień

6.–12. miesiąc życia 400 IU/dzień 400–600 IU/dzień 400 IU/dzień

2–18 lat 400 IU/dzień 600–1000 IU/dzień 600 IU/dzień

>18 lat 800–1000 IU/dzień 800–2000 IU/dzień 600 IU/dzień

Ciąża i laktacja 800–1000 IU/dzień 1500–2000 IU/dzień 600 IU/dzień

Zalecane dawki witaminy D – leczenie niedoborów (40 IU = 1 µg)

<1. miesiąca życia 1000 IU/dzień 1000 IU/dzień –

< 3. miesiąca życia – – 2000 IU/dzień

1.–12. miesiąc życia 1000–3000 IU/dzień 1000–3000 IU/dzień –

3–12 miesiąc życia – – 2000 IU/dzień

2–19 lat do 5000 IU/dzień 3000–5000 IU/dzień –

2–12 lat – – 3000–6000 IU/dzień

>19 lat do 7000 IU/dzień 7000–10000 IU/dzień –

>12 lat – – 6000 IU/dzień

Pojedyncze duże dawki witaminy D w leczeniu niedoborów (40 IU = 1 µg)

<3. miesiąca życia Niezalecane Niezalecane Niezalecane

3.–12. miesiąc życia Niezalecane Niezalecane 50 000 IU/3 miesiące

2–12 lat Niezalecane Niezalecane 150 000 IU/3 miesiące

>12 lat Niezalecane Niezalecane 300 000 IU/3 miesiące

Zalecane dawki wapnia elementarnego

<1. miesiąca życia 300 mg/dzień – 200 mg/dzień

<3. miesiąca życia 400 mg/dzień – 260 mg/dzień

1.–12. miesiąc życia 500 mg/dzień –

>500 mg/dzień

3.–12. miesiąc życia 700 mg/dzień –

2–19 lat 800 mg/dzień –

2– 12 lat 1300 mg/dzień –

>19 lat 1000 mg/dzień –

>12 lat 1300 mg/dzień –

Ciąża i laktacja
< 19 lat
> 19 lat

1300 mg/dzień
1000 mg/dzień ––

 W Tab. 4. Porównanie rekomendacji suplementacji witaminą D dla Polski [10], Europy Środkowej 2013 [9] i rekomendacji global-
nych profilaktyki i leczenia krzywicy niedoborowej 2016 [8].
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naukowe różnią się znacznie między sobą i wynoszą od 200 
do 2000 IU/dobę [150]. Wynika to przede wszystkim z roz-
bieżności dotyczących minimalnego pożądanego stężenia 
25(OH)D w surowicy, które zależnie od sposobu postrzega-
nia działania witaminy D przez różne grupy ekspertów okre-
ślone zostało jako wartość mieszcząca się w granicach od 10 
do 40 ng/ml [134–136]. Większość towarzystw endokryno-
logicznych, w  tym The Endocrine Society (USA), a  nawet 
tych zajmujących się tkanką kostną, jak International Oste-
oporosis Foundation (IOF), uważa za najbardziej bezpiecz-
ną wartość powyżej 30 ng/ml, również taka dolna granica 
optymalnego stężenia 25(OH)D została ustalona w  reko-
mendacjach dla Europy Środkowej z 2013 roku i utrzymana 
nadal w obecnych zaleceniach [9, 133–136, 151].

Zespół Ekspertów zdecydował o utrzymaniu obowiązu-
jących od  roku 2013 dawek dobowych rekomendowanych 
populacji ogólnej, z wyłączeniem grupy młodzieży w wie-
ku od 11. do 18. roku życia, dla której zwiększono zalecane 
dawki dobowe witaminy D. Zespół Ekspertów zdecydował 
również o dodaniu kolejnej grupy docelowej dla suplemen-
tacji witaminy D, jaką stanowią starsi seniorzy w  wieku 
>75  lat, oraz o  modyfikacji dotychczasowych wytycznych 
w grupie dzieci urodzonych przedwcześnie.

Zwiększenie rekomendowanych dawek dobowych w gru-
pie wiekowej 11–18 lat wynika z faktu, że w tym przedzia-
le wiekowym zwykle rozpoczyna się i  kończy pokwitanie, 
a w konsekwencji istotnie i dynamicznie zwiększa się masa 
ciała, następuje przyspieszone wzrastanie szkieletu i wzrost 
masy mięśni oraz innych komponent budujących ciało doj-
rzewającego człowieka. Jednocześnie ta grupa wiekowa jest 
w stopniu wysokim narażona na ryzyko niedoboru witami-
ny D ze wszystkimi jego konsekwencjami, co wynika z trybu 
życia nastolatków i sposobu ich odżywiania się. W badaniu 
RCT grupy 110 dzieci i  młodzieży o  właściwej masie cia-
ła w wieku 14–18 lat w Wielkiej Brytanii ocenie poddano 
efektywność suplementacji witaminy D w dawkach 0 IU/d, 
400 IU/d i 800 IU/d podawanych od października do mar-
ca (20 tygodni) w  celu ustalenia rozkładu wymagań ży-
wieniowych dla utrzymania stężenia 25(OH)D w  zakresie 
>10 ng/ml i  >20 ng/ml. Na  podstawie przeprowadzonych 
analiz stwierdzono, że  w  badanej grupie dzieci rasy białej 
utrzymanie stężenia 25(OH)D (u  97,5% badanych) w  za-
kresie >10 ng/ml i >20 ng/ml wymaga dawek wynoszących 
400 IU/d i 1200 IU/d, przy czym żaden z uczestników nie 
osiągnął stężenia 25(OH)D wynoszącego 40 ng/ml  [152]. 
W  badaniu RCT grupy 96 dzieci i  młodzieży w  wieku 
8–14  lat z  USA (Pittsburgh) stwierdzono, że  utrzymanie 
stężenia 25(OH)D >20 ng/ml od października do kwietnia 
u 90% badanych wymaga suplementacji witaminą D w daw-
ce 1543  IU/d, szacunkowa zaś dawka 2098 IU/d zapewni 
utrzymanie tego stężenia u  97,5% badanych  [153]. W  in-
nym badaniu RCT, porównującym skuteczność suplemen-
tacji witaminy D podawanej przez 6  miesięcy w  dawkach 

600  IU/d, 1000  IU/d oraz 2000  IU/d grupie 685 dzieci 
w wieku szkolnym najlepsze efekty suplementacji wyrażo-
ne stężeniem 25(OH)D ≥30ng/ml odnotowano w  grupie 
otrzymującej 2000 IU/d, w której uzyskano średnie stężenie 
25(OH)D wynoszące 33,1 ng/ml oraz sięgający 60% odse-
tek dzieci ze stężeniem 25(OH)D ≥30 ng/ml już po 3 mie-
siącach suplementacji  [154]. Ostatnie badania 1007 dzieci 
polskich hospitalizowanych z powodu objawów klinicznych 
sugerujących zaburzenia w  układzie kostnym ujawniły, iż 
w okresie pokwitania i młodzieńczym znacznie częściej niż 
w  młodszych grupach wiekowych obserwowano niedobór 
witaminy D, w  tym niedobór ciężki <10 ng/ml, pomimo 
obowiązujących dotychczas zaleceń suplementacji [6].

W  przypadku grupy najstarszych seniorów w  wieku 
>75  lat witaminę D, zdaniem Zespołu Ekspertów, należy 
podawać nie tylko przez cały rok, ale także w  zwiększo-
nej dawce wynoszącej 2000–4000 IU/d. Zalecana dla naj-
starszych seniorów dawka do 4000 IU/d powinna być wy-
starczająco efektywna do  osiągnięcia docelowego stężenia 
25(OH)D >30–50 ng/ml u  przynajmniej 90% starszych 
osób w  Polsce. Niewątpliwie grupa najstarszych seniorów 
jest szczególnie narażona na  niedobór witaminy D, upad-
ki i  złamania. Dostępne badania RCT i  meta-analizy do-
wodzą, że suplementacja witaminy D w grupach seniorów 
i  najstarszych seniorów prowadząca do  uzyskania i  utrzy-
mania stężenia 25(OH)D w  zakresie >24–50 ng/ml wiąże 
się z istotnym obniżeniem ryzyka upadków (o 19%) [155], 
istotnym obniżeniem ryzyka złamań bliższego końca kości 
udowej (o 37%) [156] i  innych złamań (o 31%). Jednocze-
śnie, choć w  większości analizowanych badań stosowano 
dawki >800 IU/d, wciąż około połowa pacjentów w grupach 
suplementowanych witaminą D nie osiągała stężeń 25(OH)
D uznawanych za  optymalne. W  związku z  tym Zespół 
Ekspertów zalecił pełne wyrównanie niedoboru witami-
ny D przy użyciu dawki 2000–4000 IU/d w celu uzyskania 
i utrzymania optymalnego stężenia 25(OH)D i zapewnienia 
również tej grupie potencjalnych korzyści wynikających 
z plejotropowego działania witaminy D. Powyższe zalecenie 
jest zgodne z  rekomendacją wydaną przez Amerykańskie 
Towarzystwo Geriatryczne [157].

Zespół Ekspertów, na  podstawie przeglądu literatu-
ry i  badań RCT, zdecydował o  modyfikacji dotychczaso-
wych zaleceń dla grupy dzieci urodzonych przedwcześnie. 
Opublikowane w  ostatnich 5 latach badania RCT wyraź-
nie podkreślają zalety stosowania witaminy D w  dawkach 
800–1000 IU/d u noworodków urodzonych ≤ 32. tygodnia 
ciąży lub z bardzo małą masą urodzeniową (<1500 g) w za-
kresie wyrównania stężenia 25(OH)D  [158–160]. W  ba-
daniu porównującym efekty suplementacji witaminy D 
(1000 IU/d vs. 800 IU/d vs. 400 IU/d) odsetek wcześniaków 
z jej niedoborem w 36. tygodniu wieku postkoncepcyjnego 
wynosił odpowiednio 2,5%, 9,8%, 22,5%  [160]. Podobnie 
w grupie wcześniaków bardziej niedojrzałych (urodzonych 

Plik pobrano ze strony www.zakazenia.com na użytek własny. 
Nie może być powielany i rozpowszechniany w jakiejkolwiek formie.



16

© MAVIPURO Polska, 2018

POSTĘPY NEONATOLOGII 2018;24(1)

≤28. tygodnia ciąży) po 4 tygodniach suplementacji witami-
ny D (800 IU/d vs. 200 IU/d vs. placebo) odsetek wcześnia-
ków z niedoborem witaminy D wynosił odpowiednio: 0%, 
16%, 41% [159]. W grupie, której podawano 800 IU/d, więk-
szość dzieci osiągnęła stężenia 25OHD >60 ng/ml, chociaż 
67% dzieci miało niedobór po urodzeniu. Również w bada-
niu obserwacyjnym przeprowadzonym w  grupie 66  wcze-
śniaków (średnia masa urodzeniowa 970 g, 27 tygodni ciąży) 
wykazano, iż suplementacja witaminą D w dawce 800 IU/d 
pozwala w wieku 36 tygodni wieku postkoncepcyjnego zre-
dukować odsetek ciężkiego niedoboru witaminy D z  41% 
do zera oraz zwiększyć odsetek dzieci ze stężeniem 25OHD 
>30 ng/ml z 10% do 72% [161]. Problem niedoboru wita-
miny D u noworodków urodzonych przedwcześnie niestety 
jest powszechny również w Polsce [162]. Zwiększone ryzyko 
niedoboru witaminy D po urodzeniu wzrasta wraz ze skró-
ceniem czasu trwania ciąży, co pozostaje w bezpośrednim 
związku ze wzrastającym ryzkiem porodu przedwczesnego 
wraz ze  stopniem ciężkości niedoboru witaminy D u  ko-
biet w  ciąży  [147–149]. Zastosowanie rekomendowanych 
przez Zespół Ekspertów dawek witaminy D po  urodzeniu 
umożliwia szybkie wyrównanie niedoboru u noworodków 
urodzonych przedwcześnie, jednak po miesiącu suplemen-
tacji wskazane jest oznaczenie stężenia 25(OH)D i ewentu-
alna modyfikacja dawki. Ze względu na obawy o możliwość 
przedawkowania witaminy D prowadzono również badania 
z użyciem niższych dawek witaminy D (200 IU/d) u wcze-
śniaków urodzonych ≤32. tygodnia ciąży. W  36. tygodniu 
wieku postkoncepcyjnego aż u  40% dzieci urodzonych 
<28. tygodnia ciąży i u 30% dzieci urodzonych w 28.–32. ty-
godniu ciąży stwierdzono niedobór witaminy D przy tak 
niskim dawkowaniu  [163]. W  przypadku bardziej dojrza-
łych wcześniaków, u  których ryzyko niedoboru witaminy 
D po urodzeniu nie jest tak wysokie, witamina D w dawce 
400  IU/d zalecanej noworodkom urodzonym o  czasie po-
winna zapewnić właściwe zasoby witaminy D [164].

Zespół Ekspertów uważa, że nadal nie ma uzasadnienia 
do  screeningu populacyjnego 25(OH)D, istnieje jednak 
coraz więcej sytuacji klinicznych, w których wskazane jest 
oznaczenie stężenia 25(OH)D w surowicy i jego optymali-
zacja, w celu złagodzenia przebiegu czy zminimalizowania 
powikłań choroby podstawowej (tabela 4). Autorzy przy-
chylają się do rekomendacji The Endocrine Society, że po-
daż witaminy D w  grupach ryzyka jej niedoboru, w  tym 
u  kobiet w  ciąży i  planujących prokreację, matek karmią-
cych piersią oraz noworodków urodzonych przedwcze-
śnie (<32 Hbd) powinna być prowadzona pod kontrolą 
25(OH)D [135]. Jeżeli nie jest możliwe oznaczenie stężenia 
25(OH)D u kobiety w ciąży, zalecana jest podaż witaminy D 
w dawce 2000 IU/dobę, choć dawka 4000 IU/d wskazywa-
na jest ostatnio jako bardziej efektywna [147–149], badania 
przeprowadzone zaś w  Polsce i  Kanadzie (Calgary, 51°N) 
dokumentują niską efektywność suplementacji witaminy D 

w dawkach 600–800 IU/dobę [165, 166]. Biorąc pod uwagę 
bezpieczeństwo suplementacji witaminy D w okresie ciąży 
(w  mniejszym stopniu w  okresie karmienia piersią) oraz 
wysokie prawdopodobieństwo stosowania w  tym okresie 
suplementów wieloskładnikowych zawierających zwykle 
witaminę D, Zespół Ekspertów zaleca stosowanie dawki 
2000 IU/d dla populacji ogólnej kobiet w ciąży i karmiących 
piersią, u których nieznane jest aktualne stężenie 25(OH)D. 
Ponieważ część kobiet ciężarnych może wymagać zasto-
sowania wyższych dawek witaminy D celem osiągnięcia 
optymalnego stężenia 25(OH)D, suplementacja powinna 
być prowadzona pod kontrolą stężenia 25(OH)D. Jednocze-
śnie Zespół Ekspertów podkreśla, że niedobór witaminy D 
w okresie ciąży wiąże się z istotnie zwiększonym ryzykiem 
porodu przedwczesnego, małej urodzeniowej masy ciała 
oraz wystąpieniem stanu przedrzucawkowego, a  jego wy-
równanie znacząco ogranicza ryzyko wystąpienia wymie-
nionych powikłań [167, 168].

Biorąc pod uwagę doniesienia, że  w  populacji polskiej 
istnieje grupa pacjentów predysponowanych genetycznie 
(głównie obciążonych mutacją genu CYP24A1 lub SLC34A1, 
skutkującą odpowiednio zmniejszeniem katabolizmu lub 
nadmiernym wytwarzaniem aktywnej postaci witaminy D), 
u których podaż witaminy D może spowodować wystąpie-
nie pełnoobjawowej hiperkalcemii  [25], Zespół Ekspertów 
proponuje, aby przed wdrożeniem suplementacji tej witami-
ny, zwłaszcza przy użyciu dawek wyższych od rekomendo-
wanych w populacji ogólnej, przeprowadzać ukierunkowa-
ny wywiad w celu zmniejszenia ryzyka jej podania osobie 
z  nadwrażliwością. Jeżeli ustalone będzie rozpoznanie hi-
perkalcemii, hiperkalciurii, kamicy nerkowej, nefrokalcy-
nozy, mutacji genu CYP24A1, SLC34A1 lub innych posta-
ci nadwrażliwości na witaminę D u pacjenta lub członków 
rodziny, wówczas suplementacja powinna być prowadzona 
indywidualnie, pod kontrolą wskaźników gospodarki wap-
niowo-fosforanowej, w  tym zwłaszcza kalcemii, PTH, kal-
ciurii, 25(OH)D i 1,25(OH)2D.

W  zakresie terapeutycznego podawania witaminy D 
Zespół Ekspertów stoi na  stanowisku, iż pojedyncze, duże 
dawki uderzeniowe witaminy D podawane w  odstępach 
trzymiesięcznych w  warunkach polskich nie powinny być 
rekomendowane. Zostały one zaproponowane w  zalece-
niach globalnych z  2016 roku, przygotowanych w  odnie-
sieniu do krzywicy niedoborowej, dla wszystkich regionów 
świata, wyłącznie jako alternatywa w sytuacji, gdy regular-
na, codzienna podaż witaminy D, z różnych względów nie 
jest możliwa [8]. Biorąc pod uwagę opisywane zwiększone 
ryzyko hiperkalcemii przy takim schemacie leczenia [8], jak 
również wcześniejsze polskie i  europejskie doświadczenia 
z dawkami uderzeniowymi  [41] oraz również stosunkowo 
łatwy, ciągły dostęp do  suplementów witaminy D i  opieki 
zdrowotnej w naszym kraju, wprowadzenie takich zaleceń 
w niniejszych rekomendacjach nie byłoby zasadne.
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Ostatnio promowane jest stosowanie schematu suple-
mentacji witaminy D z użyciem jednorazowej dawki wyno-
szącej 30 000 IU witaminy D3 dostępnej na receptę, ze wska-
zaniem do stosowania 1 raz w miesiącu u dorosłych, osób 
w podeszłym wieku i młodzieży od 12. roku życia. Zdaniem 
Zespołu Ekspertów podaż witaminy D w dawce 30 000 IU, 
niezależnie od schematu (1 raz w miesiącu według charak-
terystyki produktu leczniczego lub częściej według opi-
nii  [169]), nie może być traktowana jako postępowanie 
właściwe i w pełni bezpieczne bez uprzedniej oceny stężenia 
25(OH)D i  czynników ryzyka nadwrażliwości na  witami-
nę D. W aspekcie profilaktyki niedoboru witaminy D na po-
ziomie populacji ogólnej, uznawanej za  zdrową, a  nawet 
w grupach zwiększonego ryzyka niedoboru, suplementacja 
witaminy D w dawce skumulowanej, odpowiadającej 15 lub 
30 dawkom dobowym (2000 IU/d lub 1000 IU/d, odpowied-
nio) budzi obawy dotyczące bezpieczeństwa. W  skrajnym 
schemacie suplementacji dawką skumulowaną, w przypad-
ku starszych nastolatków z otyłością i dorosłych z otyłością, 
zalecanie dawki stanowiącej 2–3-krotność dawki rekomen-
dowanej rówieśnikom z prawidłową masą ciała (w tych kon-
kretnych grupach 60 000–90 000 IU, odpowiednio) nawet 
dwa razy w miesiącu [169], należy uznać za nieuzasadnione 
i ryzykowne. Zdaniem Zespołu Ekspertów, podaż 30 000 IU 
witaminy D odbiegająca od dawkowania opisanego w cha-
rakterystyce produktu leczniczego (1 raz na miesiąc) może 
być niekorzystna nawet w  przypadku wspomagania lecze-
nia osteoporozy. W badaniu z randomizacją grupy 200 osób 
w  wieku >75 lat udokumentowano zwiększone ryzyko 
upadków w wyniku stosowania 24000 IU wraz z 300 µg kal-
cyfediolu raz w miesiącu oraz zwiększone ryzyko upadków 
w wyniku podawania 60 000 IU raz w miesiącu [170].

W  zaktualizowanych polskich zaleceniach, jak również 
w innych rekomendacjach (poprzednie zalecenia Towarzy-
stwa Endokrynologicznego z  USA  [135] lub wytyczne dla 
Europy Środkowej  [9]) nieprawidłową masę ciała uznaje 
się jako istotną zmienną wpływającą na status zaopatrzenia 
w witaminę D. W związku z tym zaleca się osobom otyłym 
z  populacji ogólnej istotne zwiększenie dobowej podaży 
(dawki) witaminy D. Wykazano słabe, ale istotne ujem-
ne korelacje pomiędzy stężeniem 25(OH)D a  masą ciała 
oraz BMI (kg/m2) w  Polsce  [7]. Wykazano, że  niedobór 
witaminy D występuje częściej u osób otyłych, niezależnie 
od  wieku  [172]. Opracowane wytyczne zalecają 2-krot-
nie wyższą dawkę dobową dla osób otyłych w  stosunku 
do  dawki rekomendowanej rówieśnikom o  odpowiedniej 
masie ciała. Ponadto zalecane do  stosowania w  populacji 
ogólnej dawki witaminy D, które wyrażono w formie prze-
działów (400–600 IU/d, 600–1000 IU/d, 800–2000 IU/d lub 
2000–4000 IU/d), zależnie od  wieku, ułatwiają dobór od-
powiedniej dawki witaminy D również dla osób z obniżoną 
masą ciała. Zaproponowane rozwiązania są zgodne z zale-
ceniami Towarzystwa Endokrynologicznego z  USA  [135] 

i  są  poparte wynikami dużych badań, które podkreśliły 
konieczność 2–3-krotnego zwiększenia podaży witaminy 
D u osób otyłych, 1,5-krotnego zwiększenia dawki w przy-
padku osób z nadwagą i wskazywały, że osoby z niedowagą 
mogą wymagać niższej dawki witaminy D (dolny zakres re-
komendowanej dawki dobowej) do osiągnięcia docelowego 
stężenia 25(OH)D w porównaniu z osobami o prawidłowej 
masie ciała [173–175].

Zespół Ekspertów rekomenduje, aby postępowanie 
w  przypadku stwierdzenia niedoboru witaminy D było 
uzależnione od stopnia tego niedoboru wyrażonego stęże-
niem 25(OH)D oraz od wcześniejszego postępowania pro-
filaktycznego. Związane jest to z obserwacją, iż nadal często 
zdarza się, że zalecenia suplementacji nie są wprowadzane 
lub nie jest ona prowadzona prawidłowo, ogromnym pro-
blemem praktycznym jest nieprzestrzeganie zaleceń [5, 6]. 
Wówczas należy rozpocząć od korekty postępowania doty-
czącego regularności stosowania witaminy D, dawki, doboru 
preparatu, sposobu podaży witaminy (z pokarmami tłusty-
mi lub bez tłuszczu – zależnie od rodzaju preparatu), często 
takie postępowanie jest wystarczające. Jeżeli natomiast su-
plementacja przebiegała właściwie, należy zwiększyć dawkę 
o 50%, 100% lub zastosować dawki lecznicze – w zależności 
od stopnia niedoboru. Jeżeli suplementacja nie była stoso-
wana, należy ją pilnie wdrożyć, jeżeli zaś niedobór witaminy 
D jest ciężki (25(OH)D <10 ng/ml) należy rozpocząć lecze-
nie. Termin kontrolnego oznaczenia 25(OH)D w surowicy 
i  zakres innych badań dodatkowych powinien być uzależ-
niony od stopnia niedoboru witaminy D.

Zespół Ekspertów podkreśla znaczenie odpowiedniej 
podaży wapnia w  diecie w  czasie suplementacji i  leczenia 
witaminą D, a  w  przypadku braku takiej możliwości zale-
ca uzupełniającą suplementację farmakologiczną solami 
wapnia, najlepiej w  kilku dawkach podzielonych w  ciągu 
doby, z uwagi na lepsze wchłanianie tej samej dawki dobo-
wej i mniejsze ryzyko okresowej hiperkalciurii. Na obecnym 
etapie wiedzy, w przypadku populacji ogólnej, proponowa-
ne jest utrzymanie dotychczas zalecanej podaży wapnia, za-
leżnie od wieku [10].

PODSUMOWANIE

Niedobór witaminy D jest powszechny w populacji pol-
skiej, a postępująca zmiana trybu życia i niska podaż wita-
miny D w diecie pogłębiają ten problem [4–7]. Konieczne 
jest wdrożenie i realizowanie zaleceń dotyczących profilak-
tyki i leczenia niedoborów witaminy D we wszystkich gru-
pach wiekowych, a  zadanie to  powinno stać się prioryte-
tem dla lekarzy wszystkich specjalności, przede wszystkim 
lekarzy podstawowej opieki zdrowotnej, jak również osób 
kształtujących politykę zdrowotną w  naszym kraju. Jest 
to  istotne zwłaszcza wobec faktu, że  w  obecnym stanie 
wiedzy istnieją dowody naukowe na  działanie witaminy 

Plik pobrano ze strony www.zakazenia.com na użytek własny. 
Nie może być powielany i rozpowszechniany w jakiejkolwiek formie.
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D nie tylko kalcemiczne, ale również plejotropowe. Lista 
dowodów klasycznego i  nieklasycznego –  plejotropowego 
działania witaminy D i  związanych z  nimi korzyści zdro-
wotnych stale się wydłuża. Optymalne stężenie 25(OH)D 
dla zróżnicowanych szlaków endokrynnych, autokrynnych 
i parakrynnych wskazywane jest jako istotny czynnik w pro-
filaktyce osteoporozy i złamań, krzywicy i osteomalacji, jak 
również chorób autoimmunizacyjnych, w tym stwardnienia 
rozsianego, cukrzycy typu 1 czy układowego tocznia ru-
mieniowatego, chorób zakaźnych, w  tym gruźlicy i  grypy, 
chorób układu sercowo-naczyniowego, zaburzeń neuropo-
znawczych, w tym choroby Alzheimera, autyzmu, powikłań 
ciąży, cukrzycy typu 2, a  także zmniejszenia zapadalności 
oraz poprawy przeżywalności i  jakości życia w  przebiegu 
chorób nowotworowych i  śmiertelności całkowitej. Mimo 
wątpliwości dotyczących związku przyczynowo-skutkowe-
go między niedoborem witaminy D a daną chorobą lub ry-
zykiem jej rozwoju, także wobec skali problemu niedoboru 
tej witaminy w populacji ogólnej i u chorych, Zespół Eks-
pertów rekomenduje wdrożenie opracowanego schematu 
profilaktyki i leczenia niedoboru witaminy D do codziennej 
praktyki lekarzy i dietetyków klinicznych.
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