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Streszczenie
Witamina D zaliczana jest do związków cechujących się wielowymiarową aktywnością biologiczną. Od wieków uważano ją za czynnik regulujący gospodarkę 
wapniowo-fosforanową, warunkujący tym samym prawidłową budowę kości. Badania ostatniej dekady odkryły nowy, szeroki zakres działania witaminy D 
na organizm ludzki. Odgrywa ona istotną rolę w proliferacji, angiogenezie, różnicowaniu i apoptozie komórek. Obecnie zjawisko niedoboru witaminy D 
jest szeroko rozpowszechnionym problemem zdrowotnym, uznawanym za pandemię. Zasadniczą jego przyczyną jest niedostateczna ekspozycja człowieka 
na promieniowanie słoneczne, które jest głównym źródłem witaminy D dla większości ludzi. Jej niedobór powoduje krzywicę u dzieci oraz związany jest ze 
zwiększonym ryzykiem wystąpienia nadciśnienia, stwardnienia rozsianego, raka jelita grubego, prostaty, piersi i jajnika oraz cukrzycy typu I.

Słowa kluczowe: witamina D, niedobory, kalcytriol, pediatria.

Abstract
Vitamin D is classified as the compounds characterized by multi-dimensional biological activity. For centuries it was thought to be a factor regulating cal-
cium-phosphate metabolism and determines proper bone structure. Last decade studies have discovered a new and broad spectrum of action of vitamin 
D in the human body. It plays an important role in cell proliferation, angiogenesis, cell differentiation and apoptosis. At present, the phenomenon of vita-
min D deficiency is a widespread health problem, which is considered as a pandemic. The fundamental cause is the insufficient human exposure to solar 
radiation, which is the main source of vitamin D for most people. Its deficiency causes rickets in children and is associated with an increased risk of hyper-
tension, multiple sclerosis, cancer of the colon, prostate, breast and ovary, as well as type 1 diabetes.

Keywords: vitamin D, deficiency, calcitriol, pediatric.

Wstęp
Witamina D to związek steroidowy, rozpuszczalny w tłusz-
czach, o wielokierunkowym działaniu biologicznym. W cią-
gu ostatnich dziesięcioleci postępy w badaniach nad tym 
związkiem zwracają uwagę na korzystny efekt witaminy 
D nie tylko w  rozwoju kośćca, poprzez regulację gospo-
darki wapniowo-fosforanowej, ale także w obrębie tkanek 
pozaszkieletowych [1, 2]. Jest to tak zwane działanie ple-
jotropowe witaminy D możliwe dzięki jej receptorom VDR, 
zlokalizowanym w  wielu narządach: kościach, mięśniach 
szkieletowych, komórkach układu immunologicznego 
oraz w mózgu [3–5]. 

Witamina D może być dostarczana na drodze egzo-
gennej wraz z  pożywieniem, a  także wytwarzana przez 
organizm ludzki w procesie przemian metabolicznych pod 
wpływem promieniowania ultrafioletowego [6]. W związ-
ku z  położeniem geograficznym Polski synteza skórna 

witaminy D nie pokrywa wystarczająco jej dziennego za-
potrzebowania. Potwierdzają to wyniki licznych badań 
epidemiologicznych – poziom witaminy D w populacji pol-
skich dzieci jest znamiennie niski [7]. Natomiast prawidło-
we zaopatrzenie organizmu w kalcytriol pozwala zapobie-
gać występowaniu krzywicy u dzieci, a także chroni przed 
cukrzycą typu I, nadciśnieniem, stwardnieniem rozsianym 
oraz rakiem [8]. Dostateczna ekspozycja na promienio-
wanie słoneczne oraz spożywanie produktów bogatych 
w witaminę D znacząco zmniejszyły częstość występowa-
nia jej niedoboru, jednak jest to wciąż powszechny pro-
blem w wielu populacjach, zwłaszcza wśród dzieci [9]. 

Wpływ witaminy D na organizm człowieka
Witamina D wywiera wpływ na komórki docelowe po-
siadające receptor jądrowy VDR. Przełomowe badania 
Stumpfa i wsp. z  1979 r. dowodzą obecności tych recep-
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torów nie tylko w  komórkach kostnych, kanalikach ner-
kowych, nabłonku jelit, ale także w  większości komórek 
ludzkiego organizmu – determinuje to plejotropowe dzia-
łanie witaminy D [10]. 

Najlepiej poznaną dotychczas funkcją witaminy D jest 
regulacja gospodarki wapniowo-fosforanowej bezpośred-
nio wpływająca na mineralizację kości. Witamina D wy-
wiera znaczący wpływ na metabolizm kości – zwiększa 
w  osteoblaście ekspresję RANKL, a  ten z  kolei aktywuje 
RANK w prekursorze osteoklasta, co prowadzi do powsta-
nia dojrzałego osteoklasta, który przez działanie resorp-
cyjne powoduje uwalnianie wapnia z kośćca. Działanie to 
ma istotne znaczenie w  okresie rozwojowym, zwłaszcza 
w kształtowaniu się kości i zębów [11].

Dzięki obecności receptorów VDR w układzie pozasz-
kieletowym witamina D stała się potencjalnym regulato-
rem czynności wydzielniczej narządów, między innymi: 
trzustki, nadnerczy, tarczycy, przytarczyc, układu immu-
nologicznego i krwiotwórczego [12]. Badania pokazały, że 
suplementacja witaminy D w dzieciństwie zmniejsza ryzy-
ko wystąpienia cukrzycy typu I. Inne badania wskazują, 
że uzupełnianie tej witaminy u osób z wcześniej wykrytą 
cukrzycą typu II poprawiło wydzielenie insuliny i tolerancję 
glukozy [13]. W chorobach sercowo-naczyniowych wyka-
zano związek między niskim poziomem witaminy D a wy-
stępowaniem nadciśnienia tętniczego oraz zwiększonym 
ryzykiem zdarzeń sercowo-naczyniowych [14]. Udowod-
niono, że aktywna postać witaminy D może wpływać na 
ekspresję genów regulujących proces proliferacji, różnico-

wania, apoptozy i angiogenezy, a tym samym zmniejszać 
ryzyko wystąpienia niektórych nowotworów [15]. Wyniki 
badań epidemiologicznych sugerują, że niedobór witami-
ny D w diecie wiąże się z częstszym występowaniem cho-
rób autoimmunologicznych [16]. Ponadto zaobserwowa-
no większe ryzyko wystąpienia stwardnienia rozsianego 
wśród rasy kaukaskiej zamieszkałej na obszarach o mniej-
szym nasłonecznieniu [17]. Podobne zależności wykazano 
w związku z zachorowalnością na reumatoidalne zapale-
nia stawów [18].

Źródła witaminy D 
Organizm ludzki może otrzymywać witaminę D egzogen-
nie – wraz z pożywieniem, lub syntetyzować endogennie 
pod wpływem promieniowania ultrafioletowego. Promie-
niowanie to jest głównym źródłem witaminy D dla orga-
nizmu, lecz niewystarczającym do pokrycia dziennego 
zapotrzebowania organizmu. Cholekalcyferol powstający 
w skórze pod wpływem promieniowania ultrafioletowego 
ulega hydroksylacji w  wątrobie do cholekalcydiolu, który 
w nerkach jest hydroksylowany przez 1α-hydroksylazę do 
aktywnego metabolitu witaminy D – 1,25 dihydroksywita-
miny D, czyli kalcytriolu [19].

Bogatym źródłem witaminy są niektóre pokarmy, 
przede wszystkim ryby morskie. Witamina D w  mniej-
szych ilościach zawarta jest w: jajach, mleku i  produk-
tach mlecznych, oleju roślinnym, wątrobie oraz serach 
dojrzewających. W Polsce niektóre produkty spożywcze, 
takie jak margaryny, są wzbogacane w witaminę D, aby 

Rycina 1. Synteza aktywnej formy witaminy D [35]
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zapobiec jej ewentualnym niedoborom i  skutkom z  tym 
związanym [20]. 

Epidemiologia niedoboru witaminy D
Niedobór witaminy D jest powszechnie występującym 
problemem wśród dzieci na całym świecie, dotyczącym 
prawie 90% populacji [21]. 

Z  badań przeprowadzonych na terenie Polski w  2013 
roku wynika, że wśród populacji dzieci w  wieku 9–12 lat 
największy odsetek pacjentów z  niedoborem witaminy 
D w  okresie zimowym zamieszkuje Szczecin – na pozio-
mie 95%, oraz Białystok – 90%. W Katowicach i Lublinie 
niższe stężenie wykryto u  89% i  88% dzieci, natomiast 
w Łodzi i Poznaniu odpowiednio na poziomie 77% i 74% 
badanych. Wyniki te uległy znacznej poprawie po okresie 
letnim. Największe niedobory w tym czasie zostały zaob-
serwowane w  Poznaniu i  Szczecinie – w  52,9% i  42,1%. 
W  Łodzi u  41,5% dzieci stwierdzono obniżone stężenie 
25-hydroksywitaminy D, natomiast najmniejsze niedobory 
prezentowali pacjenci z Lublina, Białegostoku i Katowic – 
w 28%, 26,3% i 26,3% [22]. 

Niepokojące wyniki badań przedstawili także neo-
natolodzy z  Centrum Zdrowia Dziecka w  Warszawie. 
Wśród grupy 41 noworodków wszyscy pacjenci znajdo-
wali się w  grupie z  niedoborem witaminy D (< 20 ng/
ml), podczas gdy 53,7% z nich miało poważne niedobo-
ry. Wyniki badań wskazują na bardzo wysoką częstość 
występowania niedoboru witaminy D wśród polskich 
noworodków, w związku z czym uzasadniona jest suple-
mentacja tej witaminy w  pierwszych dniach życia oraz 
podczas ciąży [23]. 

Podobne wnioski dostarczają także badania przepro-
wadzone przez łódzkich pediatrów, które wykazały nie-
dostateczną suplementację witaminy D u dzieci w wieku 
9–15 lat na terenie Łodzi. Prawie u 80% badanych dzieci 
oznaczono niskie stężenie tej witaminy w  surowicy. Po-
nadto ponad połowa dzieci w wieku szkolnym nie prze-
strzegała aktualnych zaleceń dotyczących suplementacji 
witaminy D [24].

Konsekwencje zdrowotne niedoboru witaminy D
Główną rolą witaminy D jest regulacja gospodarki wap-
niowo-fosforanowej, dlatego też skutki jej niedoboru 
będą związane z nieprawidłowym poziomem wapnia oraz 
fosforu w organizmie oraz upośledzonym metabolizmem 
kostnym. W szczególności powoduje to spadek wydajno-
ści absorpcji wapnia i fosforu z przewodu pokarmowego, 
w  efekcie prowadząc do zwiększenia stężenia parathor-
monu (PTH) [25] oraz nadmiernej resorpcji wapnia z kości 
za pośrednictwem osteoklastów. Skutkiem tych procesów 

jest uogólniony spadek gęstości mineralnej kości (BMD), 
prowadzący ostatecznie do osteopenii i  osteoporozy. 
U małych dzieci, które mają stosunkowo niewiele związ-
ków mineralnych w swoim szkielecie, defekt ten prowadzi 
do różnorodnych deformacji kostnych określanych jako 
krzywica. Niedobór witaminy D skutkuje również osłabie-
niem mięśni – objawiającym się trudnością w utrzymaniu 
równowagi i w chodzeniu [26]. 

W okresie ciąży konsekwencjami niedoboru tej witami-
ny jest obniżona masa kostna noworodka, rozmiękanie po-
tylicy oraz zaburzenia rozwoju zawiązków zębowych [27]. 

Zaburzenie immunomodulacyjnego działania witaminy D 
związane z  jej niedoborem może prowadzić do zakłóce-
nia pracy układu odpornościowego, skutkując skłonnością 
do licznych infekcji oraz zwiększonym ryzykiem rozwoju 
poważnych chorób autoimmunologicznych, takich jak 
stwardnienie rozsiane, reumatoidalne zapalenie stawów 
czy cukrzyca typu I. Dzieci, które otrzymywały suplemen-
tację witaminy D w 1. roku życia, mają zmniejszone ryzyko 
zachorowania na cukrzycę typu I o  78% w  porównaniu 
z dziećmi, które nie otrzymywały tej witaminy [28]. Ponad-
to wykazano, że niski poziom witaminy D sprzyja rozwojo-
wi nadwagi i otyłości [29, 30].

Nadmiar witaminy D w organizmie i jego skutki 
Hiperwitaminoza jest niezmiernie rzadka. W  badaniu 
przeprowadzonym przez Vietha  i  wsp. nie zauważono 
objawów toksyczności przy podawanych dawkach 10 000 
IU witaminy D3/dobę przez okres 5 miesięcy [31]. Ponadto 
z opublikowanych badań wynika, że graniczny poziom tok-
syczności witaminy nie powinien przekraczać 100 ng/ml 
[32]. Do objawów zatrucia witaminą D zaliczamy: utratę 
łaknienia, wymioty, zaparcia, wiotkość mięśni, rozdraż-
nienie, zahamowanie procesu wzrastania, wielomocz 
z  obniżoną zdolnością zagęszczania moczu, białkomocz, 
ropomocz [33, 34]. W  takim przypadku należy odstawić 
witaminę D, unikać słońca oraz stosować dietę niskowap-
niową. 

Podsumowanie
Oprócz schorzeń tkanki kostnej stale rośnie liczba chorób 
nowotworowych i autoimmunologicznych, których rozwój 
i przebieg mogą mieć związek z niedoborem pochodnych 
cholekalcyferolu. Obecnie, pomimo obowiązujących wy-
tycznych dotyczących stosowania witaminy D w  krajach 
Europy Środkowej, dzienne spożycie witaminy D jest nie-
wystarczające. W związku z powszechnie występującym 
niedoborem witaminy D wśród dzieci wskazana jest jej 
suplementacja. Szczególnie dotyczy to polskich dzieci, u 
których synteza skórna witaminy D zachodzi tylko w mie-
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siącach kwiecień – październik i  jest niewystarczająca do 
pokrycia zapotrzebowania organizmu na tę witaminę 
przez cały rok. Dlatego też należy skupić uwagę na popu-
lacjach o najwyższym ryzyku niedoboru wapnia i witaminy 
D – dzieciach, kobietach w ciąży i osobach starszych – aby 
chronić je przed potencjalnymi skutkami jej niedoboru. 
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