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STRESZCZENIE
W niniejszej pracy podsumowano najnowsze dane na temat znaczenia klinicznego witaminy D w ortopedii

i traumatologii osób dorosłych. Przedstawiono praktyczne zasady suplementacji witaminy D wraz z ich uza-
sadnieniem patofizjologicznym i epidemiologicznym. Szczególną uwagę poświęcono związkowi niskiego stę-
żenia witaminy D z gorszymi efektami pooperacyjnymi.
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SUMMARY
This review summarises the most recent data on the clinical significance of vitamin D in adult orthopaedics

and traumatology. It covers practical aspects of vitamin D supplementation, along with their pathophysiological
and epidemiological rationale. Special attention is given to the association between low vitamin D status and
worse postoperative outcomes.
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WSTĘP
Jak wskazują dane epidemiologiczne, niedobór wi -

taminy D jest zjawiskiem powszechnym. W Polsce
stężenie witaminy D w zakresie optymalnym stwier-
dza się u 9,1% populacji, a 65,8% spełnia kryterium
niedoboru. Wynika to z położenia geograficznego kra -
ju, warunków klimatycznych, a także ze stylu życia
społeczeństwa [1,2]. Badanie wiedzy polskich leka-
rzy na temat witaminy D wykazało potrzebę lepszej
edukacji w tym zakresie. Lekarze deklarujący, że nie
zalecają suplementacji witaminy D lub nie stosują jej
sami istotnie częściej reprezentowali specjalizacje za -
biegowe. Przedstawiciele tych specjalizacji posiadali
też istotnie niższy poziom wiedzy na temat witaminy
D w porównaniu z resztą ankietowanych [3].

ŹRÓDŁA I METABOLIZM WITAMINY D
Źródła witaminy D w organizmie człowieka obej-

mują syntezę skórną i dietę, przy czym około 90%
pochodzi z syntezy skórnej. Cholekalcyferol powsta-
je w keratynocytach naskórka z 7-dehydrocholeste-
rolu pod wpływem promieniowania UVB o długości
fali 290-315 nm. Melanina, stanowiąc barierę dla pro -
mieniowania UVB, ogranicza syntezę witaminy D,
co uzasadnia potrzebę jej większej suplementacji 
u osób z ciemną karnacją. Podobną barierę stanowi
odzież i kosmetyki przeciwsłoneczne. Cholekalcyfe -
rol łączy się z białkiem wiążącym witaminę D i dro -
gą krwi trafia do wątroby, gdzie podlega hydroksyla-
cji do 25(OH)D, czyli kalcyfediolu. Reakcja ta kata-
lizowana jest przez enzymy o aktywności 25-hy dro -
ksylaz, w tym zwłaszcza CYP2R1. Kalcyfediol jest
głównym metabolitem witaminy D w krwiobiegu 
i wykazuje stosunkowo długi okres półtrwania (2-3
tygodnie), co czyni go najlepszym markerem całko-
witych zasobów witaminy D w ustroju. W efekcie dru -
giej hydroksylacji, katalizowanej przez 1-α-hy dro ksy -
lazę (CYP27B1), powstaje 1,25(OH)2D, czyli kal cy -
triol. Jest to aktywna biologicznie forma witaminy D,
zaliczana do hormonów steroidowych. Choć 1-α-hy -
droksylaza występuje w rozmaitych tkankach, to głów-
ne źródło kalcytriolu obecnego we krwi stanowią
nerki [4, 5]. Kalcytriol wytwarzany w innych komór-
kach zaspokaja ich lokalne potrzeby na drodze auto-
krynnej lub parakrynnej [2,6]. Nadmiar kalcytriolu 
i kalcyfediolu jest metabolizowany przez 24-hydrok-
sylazę (CYP24A1) do odpowiednio: 1,24,25(OH)3D
i 24,25(OH)2D, co rozpoczyna ich eliminację. Ner ko -
wa ekspresja genów dla 1-α-hydroksylazy (two rzącej
aktywny kalcytriol) i 24-hydroksylazy (dezaktywu-
jącej go) podlegają przeciwnej regulacji ze strony
tych samych mediatorów: kalcytriol hamuje syntezę
1-α-hydroksylazy i pobudza syntezę 24-hydro ksy -

lazy, zaś parathormon (PTH) wywołuje efekty prze ciw -
ne. Ta odwrotna zależność ekspresji ge nów za pew nia
regulację stężenia kalcytriolu, a w efekcie kontrolę
stężeń jonów wapnia i fosforu w przestrzeni pozako-
mórkowej [7].

Istotnym czynnikiem ryzyka niedoboru witaminy
D jest otyłość, a osoby otyłe wymagają wyższych
dawek witaminy D dla osiągnięcia tego samego celu
terapeutycznego niż osoby o prawidłowej masie cia -
ła. Przyczyny tych obserwacji są niejasne. Wyniki
badań opartych na randomizacji mendlowskiej suge-
rują rolę otyłości jako czynnika sprawczego niedo-
boru witaminy D, a przeczą zależności odwrotnej.
Wedle jednej z hipotez lipofilowe cząsteczki witami-
ny D ulegają sekwestracji w tkance tłuszczowej, co
zmniejsza ich stężenie we krwi osób otyłych. Inna
hipoteza zakłada wywołane otyłością obniżenie eks-
presji CYP2R1 w wątrobie, co skutkowałoby ograni-
czeniem syntezy kalcyfediolu. Dodatkowe znaczenie
przypisuje się pewnym aspektom stylu życia związa-
nym z otyłością, jak niekorzystne nawyki żywienio-
we czy niska aktywność fizyczna [8,9].

AKTYWNOŚĆ BIOLOGICZNA 
WITAMINY D

Kalcytriol łączy się z receptorem witaminy D (VDR,
ang. vitamin D receptor), wywołując jego heterodi-
meryzację z receptorem retinoidowym X i transloka-
cję kompleksu z cytoplazmy do jądra ko mórkowego.
Kompleks ten wiąże się z regionami regulatorowymi
genów docelowych, wpływając na ich ekspresję i wy -
wołując rozmaite efekty biologiczne. Podstawową
funk cją kalcytriolu jest regulacja go spodarki wapnio-
wo-fosforanowej i metabolizmu kostnego. Głównymi
czynnikami pobudzającymi syntezę kalcytriolu jest
wzrost stężenia PTH (skutek hipokalcemii) i obniże-
nie stężenia fosforanów. Kalcytriol, zwiększając wchła-
nianie wapnia i fosforanów w jelitach oraz zmniej-
szając ich wydalanie w nerkach, po woduje wzrost stę -
żeń wapnia i fosforanów we krwi, a na drodze sprzę-
żenia zwrotnego ujemnego hamuje wydzielanie PTH
[10,11]. Witamina D odgrywa kluczową rolę w regu-
lacji remodelingu kostnego. Jej przewlekły niedobór
pobudza wydzielanie PTH i po stępującą utratę masy
kostnej [12]. Oprócz wpływu na gospodarkę wapnio-
wo-fosforanową, witamina D odgrywa istotną rolę 
w regulacji procesów apoptozy, różnicowania i pro-
liferacji wielu rodzajów komórek. Obecność VDR
stwierdzono nie tylko w jelitach, nerkach i tkance kost -
nej, ale także w komórkach mięś ni szkieletowych, trzu -
stki, skóry, przysadki mózgowej, gruczołu sutkowego
i układu odpornościowego [4,13]. Dowiedziono, że nie -
dobór witaminy D zwiększa ry zy ko zachorowania 
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i ciężkiego przebiegu chorób in fekcyjnych, w tym gruź-
licy i wirusowych zakażeń dróg oddechowych, a także
chorób autoimmunologicznych, jak reumatoidalne za -
palenie stawów, cukrzyca typu 1, idiopatyczne zapale-
nia jelit czy stwardnienie rozsiane [6]. Opubliko -
wano też wstępne dowody na związek suplementacji
witaminy D z mniejszym ryzykiem śmierci na choro-
by nowotworowe [14].

WPŁYW NA TKANKĘ KOSTNĄ
Witamina D odgrywa kluczową rolę w procesach

mineralizacji i remodelingu tkanki kostnej. Jej niedo-
bór skutkuje ograniczeniem wchłaniania wapnia w
jelitach, co w dłuższym czasie może doprowadzić do
osteomalacji – choroby charakteryzującej się niedo-
statecznym uwapnieniem tkanki kostnej. Niedo bór
witaminy D jest najczęstszą przyczyną osteomalacji.
W jego następstwie dochodzi do hipokalcemii 
i kompensacyjnego wzrostu stężenia PTH, który w je -
litach i tkance kostnej uruchamia mechanizmy zwięk -
szające kalcemię. Typowe dla osteomalacji odchyle-
nia w badaniach laboratoryjnych surowicy obejmują:
niskie stężenie wapnia (po uwzględnieniu stężenia
albumin), niskie stężenie fosforanów (efekt fosfatu-
ryczny PTH) i wysoką aktywność fosfatazy zasado-
wej (wykładnik kompensacyjnej aktywności osteo -
blastów). Interpretację wyników utrudnia fakt, że oste o -
 malacja wywołana niedoborem witaminy D rozwija się
w trzech etapach. W pierwszym z nich występują jesz-
cze prawidłowe stężenia wapnia i fosforanów, a pod -
wyższone są wartości fosfatazy alkalicznej, PTH i wtór-
nie 1,25(OH)2D. W drugim etapie stężenie jonów wap-
nia, a często także fosforanów, ulega obniżeniu, war-
tości fosfatazy alkalicznej i PTH nadal rosną, zaś stę-
żenie 1,25(OH)2D wraca do wartoś ci prawidłowych
lub obniża się poniżej zakresu referencyjnego, zależ-
nie od dostępności substratu [25(OH)D] i stężenia PTH.
W trzecim etapie stwierdza się hipokalcemię i hipofos-
fatemię przy dalszym wzroście stę żenia PTH, stano-
wiącego wykładnik wtórnej nadczyn ności przytarczyc.
Postępujące odwapnienie kości pro wadzi do wzro stu
ich łamliwości. W obrazie klinicznym osteomalacji
obserwuje się rozlane bóle kostne, osłabienie siły mię-
śniowej i złamania niskoenergetyczne, wśród których
najbardziej typowe są złamania rzekome. Najczęstsze
obszary złamań w przebiegu osteomalacji stanową: że -
bra, łopatki, gałąź kości łonowej, bliższy koniec kości
udowej i trzony kręgowe (typowo złamania dwuwklę-
słe). Należy podkreślić, że większość przypadków
osteomalacji wywołanej niedoborem witaminy D,
zwłaszcza wśród osób starszych, przebiega bezobja-
wowo. Dlatego choroba ta często pozostaje nierozpo-
znana lub bywa mylona z osteoporozą [15]. W biopta-

tach klinicznie zdrowych kości, pobranych pośmiert-
nie z grzebienia biodrowego, histomorfometryczne
cechy osteomalacji stwierdzono u co czwartej osoby
z surowiczym stężeniem 25(OH)D poniżej 30 ng/
mL. Odchyleń tych nie stwierdzono w bioptatach
kości pobranych od osób z optymalnym stężeniem
25(OH)D [16].

W przeciwieństwie do osteomalacji, osteoporoza
powoduje wzrost łamliwości kości wskutek zmniej-
szenia masy kostnej i zaburzeń mikroarchitektury tkan-
ki kostnej, podczas gdy uwapnienie kości, czyli sto-
sunek soli wapnia do organicznej macierzy kostnej,
pozostaje prawidłowe. Przebieg kliniczny osteoporo-
zy jest bardziej podstępny, gdyż nie daje ona żad-
nych objawów do czasu wystąpienia złamania. Uza -
sadnia to rolę wczesnego wykrywania osteoporozy,
w tym zwłaszcza z wykorzystaniem densytometrii kości
metodą DXA lub REMS u kobiet po menopauzie 
i mężczyzn po 50 roku życia [17]. Choć osteoporoza,
jako układowa choroba szkieletu, może powodować
złamania w różnych lokalizacjach, to najczęstsze są
złamania kręgosłupa, bliższego końca kości udowej,
dal szego końca przedramienia i bliższego końca kości
ramiennej, określane mianem „głównych złamań oste -
oporotycznych” (ang. major osteoporotic fractures)
[18,19]. Należy podkreślić, że w przypadku złamania
niskoenergetycznego, uznanego przez lekarza za oste -
oporotyczne, chorobę rozpoznaje się niezależnie od
wyniku densytometrii [20]. W złożonej etiopatoge-
nezie osteoporozy niedobór witaminy D i wapnia są
czynnikami ryzyka przyspieszonej utraty masy kostnej
[21]. Hipotezy łączące osteoporozę z niedoborem
wi taminy D odzwierciedlają jej szeroki wpływ na
ko mórki tkanki kostnej, który znacznie przekracza
endokrynną regulację gospodarki wapniowo-fosfora-
nowej. Witamina D odgrywa istotną rolę w regulacji
apo ptozy i proliferacji osteoblastów oraz zachodzącej
w tych komórkach syntezy macierzy kostnej. Eks pre -
sja CYP27B1 i CYP24A1 w osteoblastach sugeruje
dodatkową autokrynną/parakrynną drogę oddziaływa-
nia kalcytriolu na procesy kościotworzenia [22,23].

WPŁYW NA MIĘŚNIE SZKIELETOWE
Witamina D odgrywa istotną rolę w funkcjono-

waniu i regeneracji mięśni szkieletowych. W komór-
kach tkanki mięśniowej poprzecznie prążkowanej
wykazano obecność VDR oraz CYP27B1, czyli 1-α-
hydroksylazy tworzącej kalcytriol. W warunkach ho -
meostazy tkankowej ekspresja obu białek jest ślado-
wa, lecz po uszkodzeniu miocytów gwałtownie wzra -
sta. Powstający kalcytriol stymuluje ekspresję VDR
w komórkach satelitowych mięśni szkieletowych, czyli
lokalnych komórkach macierzystych, co skutkuje
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zahamowaniem ich proliferacji i pobudzeniem różni-
cowania. Sygnalizacja VDR na poziomie subkomór-
kowym zwiększa biogenezę mitochondriów, nasila
fuzję mitochondrialną i ogranicza powstawanie reak-
tywnych form tlenu. W efekcie tych procesów tkan-
ka mięśniowa przyjmuje fenotyp sprzyjający efek-
tywnej regeneracji. Dowiedziono, że niedobór wita-
miny D prowadzi do dysfunkcji mitochondriów, ogra -
niczenia syntezy adenozynotrifosforanu i nadproduk-
cji reaktywnych form tlenu. W tych warunkach, wsku -
tek postępujących uszkodzeń oksydacyjnych, docho-
dzi do zaniku i pogorszenia funkcji mięśni szkieleto-
wych [13]. Jak wspomniano, miopatia jest jednym 
z głównych objawów osteomalacji spowodowanej
niedoborem witaminy D. W jej obrazie dominuje osła -
bienie mięśni proksymalnych, a z czasem obserwuje
się tzw. chód kołyszący czy nawet całkowite poraże-
nie kończyn dolnych [15].

Główną przyczyną urazów, złamań i związanych
z nimi hospitalizacji po 65 roku życia są upadki. 
W ich następstwie na całym świecie umiera rocznie
około 684 000 osób, a zapobieganie upadkom uzna-
wane jest za jeden z najważniejszych celów zdrowia
publicznego. Jak wykazano w metaanalizie obejmu-
jącej 61 350 osób po 50 roku życia, codzienna suple-
mentacja witaminy D w dawkach co najmniej 700 j.m.
istotnie zmniejszała ryzyko upadków, a efekt ten był
większy przy jednoczesnej suplementacji jo nów wap-
nia. Stwierdzone zależności uzasadnia się wpływem
niedoboru witaminy D i wapnia na obniżenie siły 
i po gorszenie koordynacji mięśni, choć hipotezy te
wymagają dalszych badań [24,25].

WPŁYW NA EFEKTY POOPERACYJNE
W związku z udziałem witaminy D w funkcjono-

waniu i regeneracji tkanek układu mięśniowo-szkie-
letowego, jej niedobór może wywierać negatywny
wpływ na procesy gojenia i rehabilitacji, a ostatecz-
nie pogarszać efekty pooperacyjne w ortopedii i trau-
matologii. Jak wykazano w analizie ponad 300 tysię-
cy złamań w 18 obszarach szkieletu, niedobór wita-
miny D miał związek z istotnie wyższym ryzykiem
braku zrostu kostnego (iloraz szans 1,14). Powikła -
nie to dotyczyło 4,9% wszystkich zarejestrowanych
złamań [26]. W kilku pracach dotyczących całkowi-
tej endoprotezoplastyki stawu biodrowego lub kola-
nowego wykazano związek niskiego stężenia wita-
miny D przed operacją z gorszymi efektami poopera-
cyjnymi, zarówno wczesnymi, jak i odległymi. U cho-
rych po całkowitej endoprotezoplastyce stawu bio-
drowego niskie stężenie witaminy D wiązało się z istot -
nie gorszą wydolnością tego stawu, ocenianą w skali
HSS (ang. Harris Hip Score) [27, 28] lub MDP (fr.

Merle D’Aubigné–Postel) [28]. W przypadku całko-
witej endoprotezoplastyki stawu kolanowego niskie
stężenie witaminy D wiązało się z gorszymi efektami
pooperacyjnymi, ocenianymi w funkcjonalnej skali
KSS (ang. Knee Society Score), w teście 6-metrowe-
go chodu (ang. six metre walk test) i alternatywnym
teście krokowym (ang. alternative step test) [29], 
a także z większą częstością utrzymywania się po -
ope racyjnego bólu stawu o nasileniu umiarkowanym
lub silnym, ocenianym w podskali bólu wskaźnika
WOMAC (ang. The Western Ontario and McMaster
Universities Osteoarthritis Index) [30]. Dla obu za -
bie gów udokumentowano też istotny związek niskie-
go stężenia witaminy D z dłuższym czasem hospita-
lizacji [31]. W opublikowanej niedawno pracy retro-
spektywnej wykazano związek niedoboru witaminy
D z większym ryzykiem zerwania więzadła krzyżo-
wego przedniego (ACL, ang. anterior cruciate liga-
ment), a także z wyższym o 28% ryzykiem rewizyj-
nej rekonstrukcji tego więzadła w ciągu 2 lat od re -
konstrukcji pierwotnej [32]. W innym badaniu stwier-
dzono, że wzrost siły mięśni kończyn dolnych po 3
miesiącach od rekonstrukcji ACL był istotnie wyższy
u osób z optymalnym stężeniem 25(OH)D [33]. Nie -
dobór witaminy D ma związek z wyższym ryzykiem
wtórnych złamań kompresyjnych trzonów kręgo-
wych u pacjentów po zabiegu kifoplastyki [34]. Wstęp -
nie wykazano też związek niskiego stężenia 25(OH)D
z ryzykiem powikłań infekcyjnych po zabiegach orto -
pedycznych i traumatologicznych, choć potrzebne są
dobrze zaprojektowane badania nad rolą suplementa-
cji witaminy D w zapobieganiu tego rodzaju powi-
kłaniom [35].

Stosowanie w poprzednim akapicie nieprecyzyj-
nego terminu „niskie stężenie witaminy D” wynikało
z przyjęcia w cytowanych pracach różnych progów
odcięcia. Należy dodać, że stężenie witaminy D oce-
nione przed operacją wydaje się lepszym predykto-
rem efektów pooperacyjnych niż stężenie ocenione
po zabiegu. Wynika to z obserwacji, że odpowiedź
metaboliczna na uszkodzenie tkanek może powodo-
wać przejściowe obniżenie surowiczego stężenia
25(OH)D i zmniejszać jego wiarygodność jako mar-
kera statusu witaminy D [36].

MONITOROWANIE STĘŻENIA 
WITAMINY D

Jak wspomniano, najlepszym markerem zasobów
witaminy D w ustroju jest kalcyfediol [25(OH)D].
Jego surowicze stężenia w zakresie 30-50 ng/mL (75-
125 nmol/L) uważane są za docelowe lub optymalne,
a poniżej 20 ng/mL (50 nmol/L) wskazują na niedo-
bór witaminy D [37]. Ocenę stężenia witaminy D 
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w surowicy zaleca się we wszystkich sytuacjach kli-
nicznych związanych ze zwiększonym ryzykiem jej
niedoboru, jak np.: osteoporoza, osteomalacja, prze-
wlekłe choroby autoimmunologiczne lub autozapal-
ne (w tym układowe choroby tkanki łącznej, spondy-
loartropatie), nowotwory (szczególnie piersi, prosta-
ty i jelita grubego), cukrzyca typu 2, przyjmowanie
leków wpływających na metabolizm witaminy D (np.
glikokortykosteroidy, leki przeciwpadaczkowe, leki
antyretrowirusowe), bóle mięśniowo-szkieletowe o nie-
jasnej etiologii, przewlekła choroba nerek, niewydol-
ność wątroby, zespoły złego wchłaniania, zaburzenia
odżywiania, nadczynność przytarczyc, ciąża, laktacja,
długotrwałe przebywanie w szpitalach lub innych pla-
cówkach ochrony zdrowia, wiek powyżej 65 lat, oty-
łość, ciemna karnacja, praca w nocy czy wysokie ry -
zyko upadków [37-40]. Praktycznym problemem są
rozbieżności wyników oznaczeń 25(OH)D pomiędzy
pracowniami i metodami analitycznymi, co uzasad-
nia wybór tych laboratoriów, które uczestniczą w de -
dykowanych programach kontroli zewnętrznej [41].

SUPLEMENTACJA WITAMINY D 
W PRAKTYCE KLINICZNEJ

W suplementacji stosowane są dwie formy wita-
miny D: cholekalcyferol (witamina D3) i ergokalcy-
ferol (witamina D2). Standardowo zaleca się doustne
preparaty cholekalcyferolu, gdyż wykazuje on lepszą
skuteczność w zakresie wzrostu stężenia 25(OH)D 
i redukcji stężenia PTH w sposób niezależny od da -
nych demograficznych, zastosowanej dawki i postaci
farmaceutycznej [37,42].

W uzasadnionych przypadkach można rozważyć
zastosowanie kalcyfediolu zamiast cholekalcyferolu.
Przypadki te obejmują zespoły złego wchłaniania,
choroby wątroby, przewlekłą chorobę nerek lub tera-
pię lekami wpływającymi na cytochrom P-450, jak
leki przeciwdrgawkowe, przeciwnowotworowe czy
antyretrowirusowe. W zaleceniach dla Europy Środ -
kowej i Wschodniej podkreślono niedostatek danych
dotyczących stosowania kalcyfediolu w praktyce kli-
nicznej, stąd rekomendowaną formą witaminy D po zo -
staje tu cholekalcyferol [37]. Innym czynnikiem ogra -
niczającym zastosowanie kalcyfediolu jest brak dowo-
dów na jego skuteczność przeciwzłamaniową [40].

W celu zapewnienia optymalnego stężenia wita-
miny D u osób dorosłych zaleca się suplementację
cholekalcyferolu w dawce 800-2000 j.m. na dobę. 
W przypadku otyłości, zespołów złego wchłaniania
lub osób z ciemną karnacją zaleca się dawki wyższe
– 2000-4000 j.m. na dobę. Dość szeroki zakres da -
wek pozwala uwzględnić osobniczą zmienność odpo-
wiedzi na leczenie, przy czym dla większości pacjen-

tów dawki dzienne 800-1000 j.m. są wystarczające.
Choć nasilenie syntezy cholekalcyferolu zmienia się
wraz z porami roku, to w krajach Europy Środkowej 
i Wschodniej standardowo zaleca się suplementację
witaminy D w stałych dawkach przez cały rok. Przer -
wę w suplementacji można rozważyć w okresie od
maja do października u osób poniżej 65 roku życia,
bez innych czynników ryzyka niedoboru witaminy D
i bez jej udokumentowanego niedoboru w przeszło-
ści, lecz pod warunkiem zapewnienia wystarczającej
syntezy skórnej [37].

U pacjentów z udokumentowanym niedoborem
wi taminy D, gdy istnieje potrzeba jego szybszej ko -
rekcji, przez pierwsze 4-12 tygodni można zastosować
dawki nasycające 6000-10000 j.m. dziennie, a następ-
nie przejść na dawki suplementacyjne. Wy bór dawki 
i czasu trwania terapii nasycającej w ra mach podanych
zakresów powinien uwzględniać masę cia ła pacjenta,
wiek, stopień niedoboru witaminy D i ogólny kontekst
kliniczny, w tym choroby przewlekłe, stosowane leki 
i spodziewane korzyści z szybkiej korekcji niedoboru
[37]. Jeśli w ocenie lekarza uzasadniona jest bardzo
szybka korekcja niedoboru witaminy D, to można roz-
ważyć włączenie wyższych dawek nasycających, na wet
do 60000 j.m. na dobę przez 7 kolejnych dni [43].

Stosowanie witaminy D w dawkach skumulowa-
nych, np. jeden raz w tygodniu lub jeden raz w mie-
siącu, uważane jest za równie skuteczne i bezpiecz-
ne, jak podawanie codzienne. Dotyczy to zarówno
zwykłej suplementacji, jak i dawek nasycających [37].
Na przykład: zamiast suplementacji 3000 j.m. dziennie
można zastosować 20000 j.m. jeden raz w tygodniu, 
a zamiast dawki nasycającej 7000 j.m. dziennie można
zastosować 50000 j.m. jeden raz w tygodniu. Dawki
cholekalcyferolu do 60000 j.m. uważane są za bez-
pieczne [43,44]. Podawanie witaminy D w dawkach
skumulowanych może pozytywnie wpływać na adhe -
rencję, czyli przestrzeganie zaleceń terapeutycznych
przez pacjentów [37].

U chorych na osteoporozę zaleca się szybkie za -
pewnienie optymalnego stężenia witaminy D przed
włączeniem leku antyresorpcyjnego lub anaboliczne-
go, co z jednej strony warunkuje skuteczność lecze-
nia, a z drugiej zmniejsza ryzyko działań niepożąda-
nych, w tym hipokalcemii [20,40]. W tej populacji
zaleca się jednoczesną suplementację jonów wapnia,
zwłaszcza przy braku ich wystarczającej po daży w die-
cie, wynoszącej około 1g [18,20]. W większości badań
klinicznych leki przeciwosteoporotyczne stosowano
łącznie z preparatami wapnia [37].

W ramach oceny skuteczności leczenia można ozna-
czyć 25(OH)D w surowicy po 6-12 tygodniach od
włączenia preparatu witaminy D. Jest to czas po trzeb -
ny na stabilizację stężenia 25(OH)D we krwi [37].
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Przeciwwskazania do suplementacji witaminy D
są bardzo rzadkie i w praktyce ograniczają się do sta-
nów nadmiernej wrażliwości na jej działanie, jak wro-
dzony niedobór 24-hydroksylazy. Niedobór tego en zy -
mu skutkuje hiperkalcemią, kamicą nerkową i wap-
nicą ne rek, a w surowicy chorych stwierdza się wy -
sokie stężenia 25(OH)D i niskie PTH. Przy podejrze-
niu tej rzadkiej choroby zaleca się oznaczenie 24,
25(OH)2D, a stosunek stężeń 25(OH)D do 24,25(OH)2D
przekraczający 50 przemawia za niedoborem 24-hy -
droksylazy, co można zweryfikować testem genetycz -
nym [37,45]. Sama kamica nerkowa nie jest przeciw-
wskazaniem do korekcji niedoboru witaminy D na
drodze standardowej suplementacji [37,46]. Rów nież
dawne obawy o bezpieczeństwo suplementacji wita-
miny D u chorych z sarkoidozą nie znajdują potwier-
dzenia w najnowszych pracach [47].

PODSUMOWANIE
Witamina D odgrywa istotną rolę w fizjologii

tkanki kostnej i mięśni szkieletowych. Wpływa na
gospodarkę wapniowo-fosforanową oraz na regula-
cję apoptozy, różnicowania i proliferacji wielu
rodzajów komórek. Niedobór witaminy D przyspie-
sza utratę masy kostnej, zwiększa ryzyko zachoro-
wania i ciężkiego przebiegu licznych chorób zakaź-
nych i autoimmunologicznych, a także może zwięk-
szać ryzyko upadków, których skutki medyczne i spo-
łeczno-ekonomiczne są ogromne. Wykazano, że nis -
kie stężenie witaminy D ma związek z gorszymi efek-
tami pooperacyjnymi w ortopedii i traumatologii. 
W świetle tych danych powszechne zapewnienie opty-
malnego statusu witaminy D jest istotnym celem zdro-
wia publicznego.
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