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Streszczenie
Wprowadzenie i cel pracy. Witamina D3 jest jednym z naj-
bardziej istotnych związków endogennych syntetyzowanych 
w organizmie człowieka. Pierwotnie jej niedobór powiązano 
z występowaniem krzywicy u dzieci. Jednakże liczne badania 
przeprowadzone w ciągu ostatnich dziesięcioleci wskazały, 
że witamina D3 ma dużo większe znaczenie, niż wcześniej 
przypuszczano. Celem niniejszej pracy była analiza dostępnej 
literatury naukowej dotyczącej witaminy D3 i jej wpływu na 
zdrowie człowieka.   
Metody przeglądu. W celu przeszukiwania bazy danych 
Pubmed użyto następujących kombinacji słów kluczowych: 
[„vitamin D”] + [„synthesis”, „metabolism”, „receptor”, „epide-
miology”, „deficiency”, „SARS-CoV-2”]. Po zastosowaniu kry-
teriów wykluczających do przeglądu wybrano 67 publikacji.  
Opis stanu wiedzy. Około 90% witaminy D3 jest wytwarzane 
w skórze w rezultacie ekspozycji na promieniowanie UVB. Po-
została część jest dostarczana z żywnością lub suplementami 
diety. Postuluje się, że niedobór witaminy D3 jest obecnie 
jednym z najbardziej palących problemów zdrowotnych. Dane 
literaturowe wskazują, że niedobór witaminy D3 poważnie 
zaburza homeostazę organizmu i zwiększa ryzyko powstawa-
nia niektórych nowotworów, chorób sercowo-naczyniowych, 
a także cukrzycy typu 2. W związku z wybuchem pandemii 
koronawirusa SARS-CoV-2 w 2019 roku rozpoczęto badania 
kliniczne dotyczące wpływu witaminy D3 na podatność na 
infekcję i przebieg choroby. Stwierdzono jej korzystny wpływ 
w przeciwdziałaniu zakażeniom i łagodzeniu skutków COVID-19. 
Podsumowanie. Wraz z postępem medycyny zrozumiano, 
jak ważna dla prawidłowego funkcjonowania organizmu jest 
witamina D3 i jakie konsekwencje zdrowotne powoduje jej 
niedobór. Dlatego z punktu widzenia zdrowia publicznego 
istotne jest powszechne uświadomienie społeczeństwa o zna-
czeniu tej witaminy dla zdrowia i zaletach jej regularnego 
przyjmowania. 
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Abstract
Introduction and objective. Vitamin D3 is one of the most 
essential endogenous compounds synthesized in the human 
body. Originally, its deficiency was associated with the occu-
rrence of rickets in children. However, a number of studies 
carried out over the last decades indicated that vitamin D3 
is much more important than previously thought. The aim of 
this study was to analyze the available scientific literature on 
vitamin D3 and its effects on human health.  
Review methods. The following combinations of key words 
were used to search the Pubmed database: [vitamin D] + 
[synthesis, metabolism, receptor, epidemiology, deficiency, 
SARS-CoV-2]. After applying exclusion criteria, 67 articles were 
selected for review.  
Brief description of the state of knowledge. About 90% 
of vitamin D3 is produced in the skin as a result of exposure 
to UVB radiation. The remaining portion is supplied from 
food or dietary supplements. It is postulated that vitamin D3 
deficiency is one of the most pressing health problems today. 
Literature data indicate that vitamin D3 deficiency severely 
disrupts the body’s homeostasis and increases the risk of 
certain cancers, cardiovascular diseases, and type 2 diabetes. 
Since the 2019 outbreak of the SARS-CoV-2 coronavirus pan-
demic, clinical studies have been initiated on the effects of 
vitamin D3 on susceptibility to infection and disease course. 
It has been found to have beneficial effects in preventing 
infection and mitigating the effects of COVID-19.   
Summary. With the progress of medicine it has been under-
stood how important vitamin D3 is for the proper functioning 
of the body and what health consequences its deficiency 
entails. Therefore, from the point of view of public health 
it is important to make the general public aware of the im-
portance of this vitamin for health and the advantages of its 
regular intake.
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WPROWADZENIE I CEL PRACY

Witamina D3 obejmuje grupę rozpuszczalnych w tłuszczach 
sekosteroidowych organicznych związków chemicznych [1, 
2]. Od ponad 100 lat lekarze i naukowcy badają korzystne 
właściwości tej witaminy. Pierwsze doniesienia z literatury 
na temat witaminy D3 pojawiły się w latach 90. XIX wieku. 
W 1890 roku Theodore Palm zauważył większą częstość 
występowania krzywicy u dzieci mieszkających na obszarach 
o mniejszym nasłonecznieniu. Kolejne badania opublikowa-
ne na początku XX wieku dostarczyły wyraźnych dowodów 
na istnienie substancji steroidowej syntetyzowanej w skó-
rze pod wpływem światła słonecznego. Zaobserwowano 
jej ochronny wpływ w kontekście występowania krzywicy 
u dzieci i osteomalacji u dorosłych [3].

Jednakże liczne badania przeprowadzone w ciągu ostat-
nich dziesięcioleci, wskazały, że witamina D3 ma dużo więk-
sze znaczenie dla optymalnego stanu zdrowia, niż wcześniej 
przypuszczano [4]. Wiadomo przede wszystkim, że kal-
cytriol (1,25-dihydroksycholekalcyferol) pełni istotną rolę 
w procesach regulacji mineralizacji kości i rozwoju układu 
kostnego, a także odpowiada za kontrolę homeostazy wapnia 
i fosforanów w organizmie [5, 6]. Co więcej, wykazano, że 
aktywna forma witaminy D3 wpływa na regulację wzrostu, 
różnicowania i proliferacji komórek, a także wywiera wpływ 
na indukcję apoptozy i odpowiedź immunologiczną [7, 8].

Zarówno w badaniach in vitro, jak i in vivo dowiedziono, 
że kalcytriol ogranicza proliferację i indukuje różnicowa-
nie różnego rodzaju komórek, w tym ludzkich keratynocy-
tów i melanocytów [9]. Ustalono, że kierunek i zakres jego 
działania jest zależny od specyficznych czynników wzrostu, 
gęstości komórek i stężenia hormonu [10]. Odnotowano, że 
w niskich stężeniach kalcytriol pobudza proliferację keraty-
nocytów in vitro, z kolei w wyższych dawkach może hamować 
proliferację keratynocytów [9].

Zgodnie z powyższym kalcytriol i inne syntetyczne analogi 
witaminy D3 stosuje się jako terapeutyki w terapii zaburzeń 
proliferacji skóry, takich jak łuszczyca [11]. Dodatkowo wska-
zano, że syntetyczne analogi witaminy D3 mogą stanowić po-
tencjalne środki stosowane w terapii nowotworów złośliwych, 
w tym czerniaka złośliwego i innych postaci nowotworów 
skóry [12]. Ponadto w ostatnich latach podkreślono poten-
cjalną rolę witaminy D3 w supresji nowotworów. Istnieje 
coraz więcej dowodów na to, że witamina D3 obniża ryzyko 
zachorowania na raka i progresję nowotworu. Takie działanie 
zostało zademonstrowane na modelach zwierzęcych raka 
jelita grubego, piersi i prostaty [13].

Obserwuje się również, że witamina D3 wykazuje zdol-
ności immunomodulacyjne i przeciwzapalne. Na podstawie 
przeprowadzonych badań wykazano, że zmniejsza ona infil-
trację leukocytów do miejsc zapalnych oraz obniża poziom 
produkcji cytokin i chemokin prozapalnych [14]. Dodatkowo 
ustalono plejotropowy efekt kalcytriolu na aktywność ko-
mórek immunologicznych. Jest on szeroko definiowany jako 
pobudzenie odporności wrodzonej i tłumienie odporności 
adaptacyjnej [15]. Stymulacja witaminą D3 doprowadza do 
spadku ekspresji cząsteczek MHC klasy II i kostymulato-
rów w komórkach B, jak również do obniżenia proliferacji, 
różnicowania i wytwarzania cytokin oraz odpowiedzi im-
munologicznej w komórkach T [16].

Wiele obserwacji pokazało również, że witamina D3 może 
być syntetyzowana bezpośrednio w układzie nerwowym. 
Uważa się, że kalcytriol może oddziaływać na regulację 

aktywności neuronów i wykazywać właściwości neuropro-
tekcyjne, m.in. w takich schorzeniach jak autyzm, schi-
zofrenia, stwardnienie rozsiane czy urazowe uszkodzenie 
mózgu [17].

Celem niniejszej pracy była analiza dostępnej literatury 
naukowej dotyczącej witaminy D3 i jej wpływu na zdrowie 
człowieka.

METODY PRZEGLĄDU

W przygotowaniu przeglądu literatury wykorzystano nastę-
pujące kombinacje słów kluczowych: „vitamin D synthesis”, 
„vitamin D metabolism”, „vitamin D receptor”, „vitamin 
D epidemiology”, „vitamin D deficiency”, oraz „vitamin 
D SARS-CoV-2”. W tym celu przeszukano bazę danych 
Pubmed. Kryteriami wykluczającymi były: badania sprzed 
2010 roku, materiały konferencyjne, metaanalizy, opisy przy-
padków, a także prace badawcze w języku innym niż polski 
i angielski. Na podstawie przyjętych kryteriów i kombinacji 
słów kluczowych do przeglądu zakwalifikowano 67 publi-
kacji naukowych.

OPIS STANU WIEDZY

Metabolizm witaminy D3
Witamina D3 jest wytwarzana z prekursora steroidowego 
7-dehydrocholesterolu (7-DHC), który znajduje się w błonie 
komórkowej keratynocytów skóry [18]. Podczas oddziaływa-
nia fotonów UVB na naskórek ich energia jest wykorzysty-
wana w reakcji fotoizomeryzacji 7-DHC do prewitaminy D3, 
która ulega następnie przekształceniu do cholekalcyferolu na 
zasadzie samorzutnej izomeryzacji termicznej (rys. 1) [19–21]. 
W minionych latach udowodniono, że keratynocyty nie tylko 
syntetyzują cholekalcyferol, ale także dysponują komplet-
nym aparatem enzymatycznym pozwalającym na syntezę 
1,25-dihydroksycholekalcyferolu z 7-DHC [22]. Komórki te 
wyposażone są również w jądrowy receptor witaminy D3 
(VDR), który odpowiada za parakrynne i autokrynne dzia-
łanie tego hormonu na keratynocyty [23, 24]. Tym samym 
naskórek może być traktowany jako samodzielny układ 
endokrynny witaminy D3 [25].

Witamina D3, zarówno ta pochodzenia endogennego – 
cholekalcyferol, jak i ta uzyskiwana z produktów spożyw-
czych – ergokalcyferol, są biologicznie nieaktywne [5, 13, 26]. 
Do uzyskania biodostępności witaminy D3 dla organizmu 
wymagana jest jej aktywacja w wątrobie i nerkach [27]. Za 
transport witaminy D3 i jej metabolitów przez krew do wą-
troby i pozostałych tkanek są odpowiedzialne transportery 
białkowe, tj. białko wiążące witaminę D (DBP, kodowane 
przez gen GC) (85–87%) oraz albumina osocza (12%), wy-
twarzane przez komórki wątroby [28–31].

Cholekalcyferol jest katalizowany przez 25-hydroksylazę 
do utworzenia 25-hydroksycholekalcyferolu przede wszyst-
kim w wątrobie i wielu innych organach (m.in. w jelicie, 
mózgu, łożysku) [18, 26, 32]. W reakcjach tych pośredniczy 
głównie mikrosomalny enzym CYP2R1, który charaktery-
zuje się najwyższym powinowactwem do substratu. Wyka-
zano, że również kilka innych oksydaz cytochromu P450 
o mieszanej funkcji wykazuje aktywność hydroksylazową, 
w tym mitochondrialny CYP27A1, a także mikrosomalne 
CYP2D25, CYP2J3, CYP3A4, CYP2C11 [8, 19, 27, 31, 33, 
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34]. Aktywność 25-hydroksylazy wątrobowej nie jest ściśle 
regulowana fizjologicznie. Poziom stężenia cholekalcyferolu 
we krwi uzależniony jest głównie od kontaktu ze światłem 
słonecznym i konsumpcji niektórych produktów spożyw-
czych. Pomimo że metabolit ten jest najliczniej reprezen-
towaną formą witaminy D3 we krwi, ma on ograniczoną 
do minimum możliwość łączenia się z receptorem VDR 
i indukowania odpowiedzi biologicznej [28].

Kalcydiol (25-hydroksycholekalcyferol) jest metabo-
lizowany do 1α,25-dihydroksycholekalcyferolu przez 
1α-hydroksylazę (CYP27B1) w proksymalnym kanaliku 
nerkowym oraz innych narządach obwodowych (m.in. koś-
ciach, łożysku i prostacie) [4, 8, 32]. Oprócz tego aktywność 
1-alfa-hydroksylazy demonstrują m.in.: melanocyty, komór-
ki immunokompetentne, zwoje przywspółczulne, mieszki 
włosowe oraz wysepki trzustkowe [3, 26]. Wartość stężenia 
kalcytriolu w surowicy kształtuje się w zakresie od 75 pmol/l 
do 200 pmol/l; z okresem półtrwania wynoszącym średnio 
10–24 godziny. Reakcja hydroksylacji do biologicznie aktyw-
nej witaminy D3 jest silnie kontrolowana w ustroju, m.in. 
przez hormon przytarczyc, kalcytoninę, a także na skutek 
różnic w stężeniu wapnia i fosforanów [27].

Proces syntezy kalcytriolu w organizmie człowieka jest 
regulowany ujemnym sprzężeniem zwrotnym za pośred-
nictwem aktywacji 24-hydroksylazy (CYP24A1) głównie 
w nerkach [35]. Enzym ten katalizuje rozkład 25-hydroksy-
cholekalcyferolu, jak również 1,25-dihydroksycholekalcy-
ferolu [19, 32]. Metaboliczna inaktywacja kalcytriolu w ko-
mórkach docelowych jest zainicjowana przez hydroksylację 
łańcuchów bocznych w pozycjach C-23, C-24 i C-26. Za 
główną drogę metabolizowania hormonu do nieaktywnych 
produktów uważa się sekwencyjne utlenianie i rozszczepia-
nie łańcuchów bocznych. Wyróżnia się dwa główne szlaki: 
w pierwszym atakowany jest węgiel C-24, w wyniku którego 
powstaje kwas kalcytrowy, w drugim – węgiel C-23, w re-
zultacie którego tworzony jest 1,25(OH)D3–26,23-lakton 
[5, 28, 33].

Rola receptora VDR w funkcjonowaniu witaminy D3 
w organizmie
Receptor witaminy D3 pośredniczy w hormonalnym funk-
cjonowaniu kalcytriolu w licznych procesach fizjologicz-
nych zachodzących w organizmie człowieka [36, 37]. VDR 
jest przedstawicielem nadrodziny steroidowo-tarczycowo-
-retinoidowych jądrowych czynników transkrypcyjnych 
podlegających bezpośredniej aktywacji za pośrednictwem 
niewielkich cząsteczek lipofilowych, które odpowiadają za 
regulację transkrypcji genów [38]. Mutacje w genie VDR są 
przyczyną schorzenia genetycznego znanego jako dziedzicz-
na krzywica oporna na witaminę D3 (ang. hereditary vitamin 
D-resistant rickets, HVDRR). Chorzy na HVDRR we wczes-
nym okresie przejawiają objawy krzywicy, hipokalcemię, 
wtórną nadczynność przytarczyc oraz zwiększony poziom 
kalcytriolu. U części pacjentów obserwuje się również zja-
wisko całkowitego wyłysienia [39, 40].

VDR jest konserwatywnym białkiem o masie 48,3 kDa, 
które jest eksprymowane w ponad 38 typach ludzkich komó-
rek, w tym w niemal wszystkich narządach, m.in. w miesz-
kach włosowych, mięśniach, szpiku kostnym, przewodzie 
pokarmowym, a także w mózgu [26, 28, 41–43]. Kalcytriol 
oddziałuje z receptorem za pośrednictwem dwóch szla-
ków – tzw. klasycznego szlaku genomowego związanego 
z interakcją z jądrowym VDR oraz szlaku niegenomowego 
wykorzystującego błonowy receptor VDR [11, 45]. Dowie-
dziono, że 1,25-dihydroksycholekalcyferol poprzez aktyw-
ność receptora VDR może regulować około 3–5% genów 
w genomie człowieka [31]. Geny pozostające pod kontrolą 
VDR odpowiedzialne są m.in. za regulowanie metabolizmu 
i transportu wapnia w jelitach, a także proliferację i różni-
cowanie komórek, cykl wzrostu włosa czy funkcjonowanie 
układu odpornościowego [26, 43]. Do genów docelowych dla 
VDR należy m.in. CYP24A1, który na zasadzie sprzężenia 
zwrotnego kontroluje poziom kalcytriolu [31].

Epidemiologia witaminy D3
Poziom kalcydiolu w surowicy krwi jest rezultatem syn-
tezy endogennej, a także ilości witaminy D3 dostarczonej 

Rysunek 1. Szlak syntezy witaminy D3. Źródło: [11] i [15]
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z żywnością lub suplementami diety [18]. Około 80–90% 
ogólnej zawartości witaminy D3 jest wytwarzane w skórze 
w warstwie Malpighiego w rezultacie ekspozycji na pro-
mieniowanie UVB [1]. Na wielkość dziennej dawki promie-
niowania UVB ma wpływ szereg uwarunkowań. Do takich 
czynników można zaliczyć szerokość geograficzną, stosunek 
promieniowania odbitego do padającego, wysokość nad po-
ziomem morza, porę dnia i roku, stopień zanieczyszczenia 
i stężenie ozonu w atmosferze oraz aktualne zachmurzenie 
[32, 45]. Kolejnymi okolicznościami, mającymi zasadniczy 
wpływ na syntezę witaminy D3 w skórze, jest korzysta-
nie  z kremów z filtrami UV, ubiór noszony w ciągu dnia 
oraz  eksponowana powierzchnia ciała. Z kolei do grona 
czynników endogennych można zaliczyć m.in. wiek, płeć, 
BMI, poziom cholesterolu, a także czynniki genetyczne [38, 
46].

Aby uzyskać odpowiedni stopień syntezy witaminy D3 
w skórze, rekomendowana jest codzienna ekspozycja na 
słońce. Powinna ona odbywać się w okresie wiosenno-letnim, 
poza godzinami południowymi oraz bez stosowania kremów 
z filtrami UV [47]. Stwierdzono, że ok. 20-minutowa ekspo-
zycja skóry twarzy, dłoni i przedramion może spowodować 
naturalną syntezę witaminy D3 w ilości odpowiadającej 
2000–4000 j.m./dzień [47]. W miesiącach od października do 
marca na obszarach położonych na szerokości geograficznej 
powyżej 35°N, w tym w Polsce, oddziaływanie UVB jest 
uznawane za nieefektywne [48].

Natomiast przyjmowanie witaminy D3 w diecie jest od-
powiedzialne za około 20% poziomu kalcydiolu w surowicy 
i jest również ważne dla zachowania odpowiedniego poziomu 
witaminy D3 [18]. Niemniej jednak liczba produktów spo-
żywczych naturalnie posiadających witaminę D3 w dużych 
ilościach jest znacznie ograniczona. Witamina D3, będąca 
związkiem steroidowym, jest rozpuszczalna w tłuszczach, 
z tego powodu źródeł tej witaminy powinno się szukać głów-
nie w produktach spożywczych o zwiększonej zawartości 
tłuszczu [2] (tab. 1). Zalicza się do nich przede wszystkim 
ryby, takie jak łosoś, sardynki i tuńczyk. Doskonałym źród-
łem witaminy D3 są ponadto oleje pozyskiwane z wątroby 
niektórych ryb [49]. Ryby morskie są jednak niezmiernie 
rzadko obecne w menu przeciętnego Polaka, zarówno ze 
względu na cenę, jak i małą dostępność, z wyłączeniem 
miejscowości nadmorskich [50]. Relatywnie nieznaczne ilości 
witaminy D3 znajdują się w jajach, serach, mleku i niektórych 
grzybach [49]. Oprócz tego niektóre produkty spożywcze 
mają w swoim składzie cholekalcyferol lub ergokalcyferol, 
które to witaminy są syntetyzowane przez rośliny, jednak 
pokrywają one jedynie nieznaczny ułamek całkowitego za-
potrzebowania populacji na witaminę D3 [32].

Tabela 1. Zawartość witaminy D3 w przykładowych produktach spo-
żywczych

Produkt spożywczy Zawartość witaminy D3

Mleko krowie 0,4–1,2 j.m./100 ml

Ser żółty 7,6–28 j.m./100 g

Jajko 54 j.m./żółtko

Grzybki shiitake 100 j.m./100 g

Świeże ryby 600–1200 j.m./100 g

Tran 4000 j.m./5 ml

Źródło: [48]

W ciągu ostatnich lat na rynku pojawiło się wiele produk-
tów wzbogaconych o witaminę D3, takich jak masło, mleko, 
jogurty, płatki kukurydziane. Trzeba pamiętać, że witaminy 
są znane jako związki niestabilne i podatne na takie czynni-
ki jak światło i podwyższona temperatura. Liczne badania 
dowodzą, że witamina D3 w określonych warunkach może 
podlegać izomeryzacji lub rozkładowi, co powoduje, że jej 
zawartość w produktach spożywczych może podlegać zmia-
nom. Z tego względu coraz chętniej stosuje się stabilniejsze 
syntetyczne analogi witaminy D3 [2].

Poziom witaminy D3 w organizmie człowieka jest okre-
ślany na podstawie łącznego stężenia kalcydiolu w surowicy 
[51]. Jest to spowodowane tym, że kalcydiol jest znacznie 
łatwiejszy do oznaczenia ilościowego we krwi niż jakakolwiek 
inna forma witaminy D3 [52]. 25-hydroksycholekalcyferol 
jest podstawową formą magazynującą witaminę D3 we krwi. 
Co więcej, okres półtrwania wynosi około 30 dni, a według 
szacunków wzrost poziomu kalcydiolu w surowicy można 
stwierdzić już po 7 dniach od momentu zwiększenia eks-
pozycji na słońce [46]. W przeciwieństwie do kalcytriolu, 
kalcydiol nie jest ściśle kontrolowany przez poziom hormonu 
przytarczyc, wapnia i fosforu. Z tego względu jego poziom 
wykrywany w surowicy jest stały i ulega obniżeniu jedynie 
w przypadku niedoboru witaminy D3 w organizmie [31]. 
Do dokładnego oznaczania 25-hydroksycholekalcyferolu 
w surowicy stosuje się głównie chromatografię cieczową 
z tandemową spektrometrią mas (LC-MS/MS). Dodatkowo 
w diagnostyce wykorzystuje się również metody chemilumi-
nescencyjne i radioimmunologiczne. Cechują się one jednak 
mniejszą czułością, precyzją i powtarzalnością [8, 32].

Nadal nie osiągnięto konsensusu co do ustalenia wartości 
referencyjnych stężeń witaminy D3. Podwyższanie wartości 
granicznych zakresu stężeń referencyjnych skutkowało odpo-
wiednio zwiększeniem występowania niedoboru witaminy 
D3, także na terenach o niskiej szerokości geograficznej [32]. 
Terminologiczna klasyfikacja poziomu kalcydiolu w su-
rowicy bazuje zasadniczo na stwierdzeniu występowania 
zaburzeń kostnienia. Generalnie poziom 25-hydroksycho-
lekalcyferolu w surowicy poniżej 30 nmol/l jest traktowany 
jako niedobór witaminy D3. Jednak optymalny poziom budzi 
nadal kontrowersje [51]. Zgodnie z opinią amerykańskiego 
Instytutu Medycyny (IOM) optymalne stężenie 25-hydrok-
sycholekalcyferolu w surowicy wynosi 50 nmol/l. Jednak 
część środowisk naukowych wysuwa postulat, aby za stęże-
nie optymalne uznać 75 nmol/l lub jeszcze wyższe [15, 38]. 
Obecną terminologię stężeń kalcydiolu w surowicy krwi 
zgodną z zaleceniami Polskiego Towarzystwa Endokryno-
logii i Diabetologii Dziecięcej przedstawiono w tab. 2 [48].

Tabela 2. Klasyfikacja zakresów stężeń kalcydiolu w surowicy

Terminologia Stężenie kalcydiolu w surowicy (nmol/l)

Ciężki deficyt 0–25

Deficyt 25–50

Poziom suboptymalny 50–75

Poziom optymalny 75–125

Poziom wysoki 125–250

Poziom toksyczny > 250

Źródło: [48]

Obecnie bardzo często ludzie stronią od ekspozycji na 
światło słoneczne ze względu na obawę przed zachorowaniem 
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na nowotwory. Jednocześnie dieta obejmuje jedynie nie-
znaczną ilość witaminy D3 koniecznej do utrzymania jej 
odpowiedniego poziomu w organizmie. W związku z powyż-
szym prognozuje się, że zmierzamy w kierunku pandemii 
niedoboru witaminy D3, który może dotknąć nawet do 50% 
populacji [53]. Przeprowadzone badania epidemiologiczne 
wskazują, że na całym świecie od 20 do 100% osób w po-
deszłym wieku zmaga się z niedoborem witaminy D3 [54]. 
W Polsce deficyt witaminy D3 o różnym nasileniu stwier-
dzono u ok. 90% populacji [48]. Z tego względu stosowanie 
suplementacji witaminą D3 jest zastępczą metodą przeciw-
działania jej niedoborom [31]. Różnice osobnicze wskazują, 
iż nie jest odpowiednie podejście „jeden rozmiar dla wszyst-
kich” w odniesieniu do suplementacji witaminy D3 [38].

Z tego powodu wprowadzono dzienne dawki suplementacji 
dla poszczególnych grup wiekowych. W świetle najnowszych 
wytycznych w celu osiągnięcia prawidłowego poziomu stę-
żenia kalcydiolu w surowicy krwi rekomendowana doustna 
dawka witaminy D3 wynosi: dla niemowląt 400–600 j.m./
dobę, dla dzieci do 10. roku życia 600–1000 j.m./dobę, dla 
młodzieży od 11. roku życia oraz dla dorosłych do 75. roku 
życia 800–2000 j.m./dobę. U osób powyżej 75. roku życia 
z istotnym niedoborem witaminy D3 dzienna dawka suple-
mentacji powinna sięgnąć nawet 2000–4000 j.m. Przedsta-
wione wielkości dawek uwzględniają sytuację minimalnej 
syntezy witaminy D3 w skórze. W okresie od maja do wrześ-
nia sugerowane dawki witaminy D3 dostarczanej z poży-
wieniem powinny być mniejsze lub równe zeru [48] (tab. 3).

Tabela 3. Zalecane dobowe dawki witaminy D3 przyjmowane w pokarmie

Grupa dawka (j.m./dzień)

Ciąża i laktacja 2000

Niemowlęta (0–6 mies.) 400

Niemowlęta (6–12 mies.) 400–600

Dzieci (1–10 lat) 600–1000

Młodzież (11–18 lat) 800–2000

Dorośli (19–75 lat) 800–2000

Seniorzy (> 75 lat) 2000–4000

Źródło: [48]

W zależności od potrzeb mogą być stosowane różnorodne 
formy witaminy D3, w tym kalcyfediol, kalcytriol i alfa-
kalcidol [47, 50]. Na rynku dostępnych jest obecnie wiele 
suplementów zawierających witaminę D3. Jednakże należy 
wykazać szczególną ostrożność przy stosowania suplemen-
tacji, z uwagi na fakt, iż deklarowany skład i biodostępność 
nie we wszystkich przypadkach są potwierdzone wiarygod-
nymi badaniami klinicznymi [47]. Należy także pamiętać, że 
aplikowanie suplementów witaminy D3 w części przypadków 
może skutkować wystąpieniem hiperkalcemii. Zwiększona 
ilość wapnia w surowicy prowadzi do odkładania się tego 
pierwiastka w wielu tkankach, w tym w tak kluczowych 
narządach jak serce i nerki [7]. Z tego powodu zastąpienie 
kalcytriolu syntetycznymi analogami jest uznawane za per-
spektywiczną strategię postępowania w leczeniu deficytów 
witaminy D3 [53]. Dotychczas liczne analogi witaminy D3 
znalazły zastosowanie w farmakoterapii m.in. chorób nerek, 
kości, czy skóry [5, 9]. Ponadto dowiedziono, że związki 
te mogą być wykorzystywane w przypadku występowania 
różnorakich zaburzeń autoimmunologicznych i nowotworów 
złośliwych [53].

Nie mniej istotnym aspektem warunkującym określe-
nie właściwej dawki suplementacji jest proces wchłaniania 
witaminy D3 w przewodzie pokarmowym. Zachodzi ono 
w proksymalnym fragmencie jelita cienkiego przy współ-
udziale kwasów żółciowych. Stwierdzono, że schorzenia wy-
wołujące upośledzenie wchłaniania tłuszczów mogą sprzyjać 
zmniejszonemu wchłanianiu witaminy D3. Do tego typu 
schorzeń należą celiakia, przewlekłe zapalenie trzustki oraz 
niedrożność dróg żółciowych. Co więcej, odnotowano, że 
długotrwałe kuracje substancjami wiążącymi kwasy tłusz-
czowe mogą sprzyjać zmniejszeniu wchłaniania witaminy 
D3 z przewodu pokarmowego [52].

Niedobory witaminy D3
Za przyczynę występowania schorzeń związanych z metabo-
lizmem kostnym powszechnie uznaje się deficyt witaminy D3 
w organizmie człowieka [54]. Odnotowano, że wspomniane 
niedobory występują głównie w miesiącach zimowych u osób 
zamieszkujących średnie i wysokie szerokości geograficzne. 
Obniżone stężenie kalcydiolu w surowicy krwi skutkuje za-
burzeniami w mineralizacji kości i rozwojem chorób, takich 
jak krzywica u dzieci, a także osteomalacja i osteoporoza 
u dorosłych [34, 45].

Coraz więcej badań epidemiologicznych zwraca uwagę, 
że występowanie niedoborów witaminy D3 jest także ściśle 
powiązane ze zwiększonym ryzykiem rozwoju różnorodnych 
chorób przewlekłych, w tym: nowotworów jelita grubego, 
piersi, skóry, trzustki, chorób układu sercowo-naczyniowego, 
zespołu metabolicznego, obturacyjnego bezdechu sennego, 
gruźlicy oraz depresji [2, 5, 8, 17, 52, 54–56].

Dodatkowo wskazano, że niedobór witaminy D3 ma zwią-
zek z rozwojem nadciśnienia tętniczego. Zaobserwowano, że 
odpowiedni poziom witaminy D3 sprzyja obniżeniu wyso-
kiego ciśnienia tętniczego bądź zachowaniu prawidłowych 
jego wartości [1]. Co więcej, ustalono, że wzmożona suple-
mentacja witaminą D3 redukuje ryzyko zachorowania na 
cukrzycę typu 2. Stwierdzono, że protekcyjne właściwości 
witaminy D3 obejmują zwiększenie czułości receptorów 
insulinowych, a także uregulowanie poziomu wapnia [18].

Ponadto liczne prace eksperymentalne dowodzą, że kalcy-
triol ma również wpływ na układ immunologiczny. Niskie 
wartości stężenia kalcydiolu w surowicy zostały również 
powiązane z występowaniem częstych chorób zapalnych, 
takich jak nieswoiste zapalenia jelit, miażdżyca, astma, za-
palenie przyzębia i reumatoidalne zapalenie stawów [55, 57].

Od niedawna niedobór witaminy D3 jest również kojarzo-
ny z rozwojem chorób autoimmunologicznych. Stwardnienie 
rozsiane (łac. sclerosis multiplex, SM) jest najbardziej rozpo-
wszechnioną u ludzi chorobą demielinizacyjną ośrodkowego 
układu nerwowego. SM jest powiązane z zapalną odpowie-
dzią immunologiczną w OUN. Pomimo że etiologia SM nie 
jest w pełni wyjaśniona, panuje powszechne przekonanie, 
że schorzenie to jest następstwem złożonych interakcji po-
między licznymi genami a środowiskiem [58]. Dowiedziono, 
że u osób mających niższy poziom kalcydiolu w surowicy, 
zwłaszcza młodych, SM rozwijało się częściej niż u osób z wy-
sokim poziomem witaminy D3 [30]. Z uwagi na dobroczynne 
immunoregulacyjne i przeciwzapalne właściwości witaminy 
D3 rekomenduje się zachowanie optymalnego stężenia kal-
cydiolu w surowicy w przebiegu leczenia SM [45, 59].
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Znaczenie witaminy D3 w zapobieganiu i leczeniu 
zakażenia wirusem SARS-CoV-2
W ostatnich dwóch latach (2020–2021) świat mierzy się z pan-
demią nowego koronawirusa (SARS-CoV-2) wywołującego 
COVID-19. Choroba ta może prowadzić do wystąpienia 
zespołu ostrej ciężkiej niewydolności oddechowej, która 
stanowi poważne zagrożenie dla zdrowia ludzkiego. Do tej 
pory według oficjalnych danych odnotowano prawie 140 mln 
zakażeń i 3 mln zgonów na całym świecie [60]. COVID-19 
jako choroba wielonarządowa oprócz zajęcia płuc wiąże się 
często z niekontrolowaną odpowiedzią immunologiczną, 
która w dużej mierze determinuje ciężkość przebiegu cho-
roby. Dlatego też immunomodulacja staje się atrakcyjną 
potencjalną strategią leczenia [61].

Witamina D3 została zaproponowana jako potencjalny 
suplement w terapii COVID-19 ze względu na wcześniej za-
obserwowane in vitro działanie przeciwwirusowe i ochronne 
przed infekcjami dróg oddechowych (w tym rinowirusa 
i wirusa syncytialnego układu oddechowego) [61, 62]. Zasu-
gerowano, że witamina D3 może zmniejszyć intensywność 
infekcji wirusowej poprzez indukcję peptydów przeciwdrob-
noustrojowych oraz wzmocnienie odporności komórkowej 
poprzez zmniejszenie stężenia cytokin prozapalnych i zwięk-
szenie stężenia cytokin przeciwzapalnych [60]. Przypuszcza 
się również, że witamina D3 może zapobiegać niekorzystnym 
skutkom COVID-19 m.in. poprzez regulację: układu renina–
angiotensyna (RAS), wrodzonej i adaptacyjnej odporności 
komórkowej, integralności barier fizycznych oraz wspoma-
gania kontroli chorób współistniejących, w tym nadciśnienia 
i cukrzycy [63].

Jak dotąd przeprowadzono bądź prowadzi się szereg badań 
klinicznych dotyczących związku witaminy D3 z zakażeniem 
SARS-CoV-2 i przebiegiem COVID-19. Jako pierwszy raport 
opublikowano retrospektywne badanie kohortowe obejmują-
ce obywateli Szwajcarii. Wykazano w nim, że osoby zakażone 
wirusem SARS-CoV-2 miały średnio ponad dwukrotnie 
niższe stężenie kalcydiolu w surowicy niż osoby z grupy 
kontrolnej (odpowiednio 11,1 ng/ml i 24,6 ng/ml, P = 0,004) 
[64]. Kolejne badanie obserwacyjne przeprowadzone przez 
P.C. Ilie i wsp. (2020), obejmujące dane z 20 różnych europej-
skich krajów, wykazało ujemną korelację pomiędzy średnim 
stężeniem kalcydiolu w surowicy a zachorowalnością i śmier-
telnością spowodowaną przez COVID-19 [65]. Hipotezę tę 
potwierdzają również retrospektywne badania obserwacyjne 
przeprowadzone na grupie 130 osób w wieku 76 ± 13 lat, 
gdzie połowę stanowiła grupa kontrolna. Autorzy postulują, 
że niedobór witaminy D3 u pacjentów był związany z cięż-
szym przebiegiem COVID-19, dłuższym trwaniem choroby, 
a także ryzkiem zgonu u osób starszych [66].

Kolejne badanie było związane z określeniem wpływu 
suplementacji kombinacji (DMB) witaminy D3 (1000 j.m./
dzień), magnezu (150 mg/dzień) i witaminy B12 (500 μg/dzień) 
na przebieg leczenia osób w podeszłym wieku (powyżej 50. 
roku życia) chorych na COVID-19. W kohortowym badaniu 
obserwacyjnym wzięło udział 43 ochotników, z pośród któ-
rych 17 osób otrzymało kombinację DMB, a 26 pacjentów 
poddano standardowym metodom leczenia. Zaobserwowa-
no, że suplementacja DMB wiązała się ze znaczną redukcją 
liczby pacjentów COVID-19, u których wystąpiło pogorszenie 
się stanu zdrowia, konieczność podania tlenoterapii czy 
przeniesienia na OIOM. Jednakże autorzy badania zastrzegli, 
że badanie to było przeprowadzone na stosunkowo małej 
grupie osób, sugerując, że konieczne są dalsze badania na 

większej grupie. Dodatkowo wskazują oni, że suplementacja 
kombinacją DMB może być obiecującą tanią i bezpieczną 
terapią wspomagającą leczenie COVID-19 [61].

Podobne wyniki osiągnięto w pilotażowym randomizowa-
nym badaniu klinicznym opublikowanych przez M. Entrenas 
Castillo i wsp. (2020). W badaniu wzięło udział 76 pacjentów 
z COVID-19. Około 66% chorych poza standardowym le-
czeniem suplementowano doustnie kalcydiolem (0,266 mg) 
w dniu 3. i 7., a następnie co tydzień, aż do momentu wypisu 
ze szpitala lub przyjęcia na OIOM. Zaobserwowano, że su-
plementacja pacjentów z COVID-19 kalcydiolem znacząco 
obniżała ryzyko wystąpienia ciężkiego przebiegu COVID-19 
i przeniesienia pacjenta na OIOM [67]. Również S.F. Ling 
i wsp. (2020) wykazali, że terapia polegająca na podawaniu 
wysokich dawek cholekalcyferolu (ok. 280 000 j.m.) w okresie 
do 7 tygodni pacjentom chorym na COVID-19 była związa-
na ze zmniejszeniem ryzyka śmierci u pacjentów z ciężkim 
przebiegiem choroby. W przekrojowym wieloośrodkowym 
badaniu obserwacyjnym wzięło udział w sumie 986 ochot-
ników, spośród których 151 (16%) poddawano terapii wspo-
magającej cholekalcyferolem [62].

Wszystkie powyższe badania dowodzą skuteczności suple-
mentacji witaminą D3 jako terapii wspomagającej leczenie 
COVID-19. Należy jednak pamiętać, że zostały one prze-
prowadzone na stosunkowo niewielkich grupach pacjen-
tów. Dlatego też konieczne są dalsze badania zrealizowane 
na znacznie większych, reprezentatywnych grupach osób. 
Niezbędne jest również wypracowanie i ujednolicenie sche-
matów leczenia, aby zmaksymalizować pozytywny efekt 
witaminy D w leczeniu COVID-19.

PODSUMOWANIE

Dobroczynne właściwości witaminy D3 znane są od lat. 
Jest powszechnie kojarzona z metabolizmem wapnia i jej 
wpływem na układ kostny. Wraz z postępem medycyny 
i nauki zaobserwowano coraz większy wpływ witaminy D3 
na rozmaite procesy zachodzące w naszych organizmach. 
Zrozumiano, jak ważnym jest składnikiem dla prawidło-
wego funkcjonowania organizmu człowieka i jakie kon-
sekwencje dla zdrowia powoduje jej niedobór. Biorąc pod 
uwagę fakt postępującej pandemii deficytu witaminy D3 na 
świecie z jednej strony konieczna jest ciągła suplementacja 
ludzi produktami zawierającymi naturalną bądź syntetyczną 
witaminę D3. Z drugiej strony należy również podkreślić 
konieczność prowadzenia stałej kontroli stężenia witaminy 
D3 w surowicy pacjentów przed rozpoczęciem jej suplemen-
tacji. Jest to niezwykle istotne dla prawidłowego rozpoznania 
niedoborów przy jednoczesnym uniknięciu toksycznego 
działania nadmiaru witaminy D3.

W ostatnich latach syntetyczne analogi znalazły zastoso-
wanie w terapiach wielu schorzeń. Ponadto doświadczenia 
ostatnich dwóch lat walki z pandemią koronawirusa SARS-
-CoV-2 wskazały, że witamina D3 może być cennym narzę-
dziem w zapobieganiu, jak również w leczeniu COVID-19. 
Dlatego z punktu widzenia zdrowia publicznego istotne 
jest powszechne uświadomienie społeczeństwa o znaczeniu 
witaminy D3 dla zdrowia i zaletach jej regularnego przyj-
mowania.
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