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W ostatnim czasie na nowo pojawiło się zaintereso-
wanie witaminą D, tak zwaną witaminą słońca. 
Wydaje się, że popularność ta wynika z poszuki-

wania w ostatnim czasie związków między stężeniem tej 
witaminy a dosłownie wszystkimi chorobami i stanami pa-
tologicznymi: od nowotworów i chorób serca po cukrzycę.1 
Badania naukowe zalewają piśmiennictwo dowodami, że wi-
tamina D jest supergwiazdą, jeśli chodzi o kwestie zdrowia. 
Większość publikacji oparta jest jednak na badaniach obser-
wacyjnych i epidemiologicznych, które stanowią podstawę do 
formułowania hipotez, ale nie dowodzą przyczyn. 

Wpisanie w  PubMed w  2011 roku terminu „witami- 
na D”, przy ograniczeniu się jedynie do artykułów z ostat-
nich dwóch lat, owocuje wyświetleniem ponad 2864 pozycji. 
Wśród nich tematem badań był związek witaminy D z nastę-
pującymi chorobami i stanami: osteomalacja/osteoporoza,2-5 
czynność mięśni i upadki,6-8 nowotwory,9-14 stwardnienie roz-
siane,15 nadciśnienie tętnicze,16 cukrzyca typu 1,17 reumato-
idalne zapalenie stawów,18 gruźlica,19,20 choroby psychiczne,21 
incydenty sercowo-naczyniowe,22,23 zakażenia,24,25 sezonowe 
choroby afektywne,26 otyłość,27 starzenie28 i śmiertelność cał-
kowita.23

Ocena, czy niedobór witaminy D rzeczywiście stwarza lub 
zwiększa ryzyko poszczególnych chorób, czy też małe stęże-
nia witaminy D związane z tymi chorobami stwierdzono je-
dynie przypadkowo, ponieważ bez względu na nie populacja 
ogólna charakteryzuje się małym stężeniem witaminy D, 
stanowi wyzwanie dla lekarzy praktyków. Innymi słowy, czy 
pacjenci, u których występują objawy choroby przypadkowo 
cierpią na niedobór witaminy D, czy też brak witaminy D 
powoduje te choroby? Czy suplementacja witaminy D zapo-
biegnie rozwojowi choroby i może być stosowana w leczeniu 
takich chorób, jak cukrzyca?

Celem tego artykułu jest podsumowanie najnowszych in-
formacji na temat cukrzycy i witaminy D. Dla zainteresowa-
nych polecamy szczegółowy artykuł Holicka,29 który szeroko 
omawia temat bardzo częstego występowania niedoboru 
witaminy D i wpływu tego zjawiska na stan zdrowia. That-
cher i Clarke1 są autorami kolejnego wspaniałego przeglądu 
poświęconego niedoborowi witaminy D.1

Znaczenie kliniczne witaminy D
Witamina D występuje w dwóch głównych postaciach: er-
gokalcyferolu (witamina D

2
) i  cholekalcyferolu (witami- 

na D
3
). Witamina D

2
 jest syntetyzowana głównie przez 

grzyby i drożdże, natomiast D
3
 powstaje w skórze pod wpły-

wem promieniowania ultrafioletowego pochodzącego ze 
światła słonecznego. Witamina D

3
 znajduje się także w nie-

których pokarmach, takich jak tłuste ryby.30

Niestety, uzyskanie witaminy D z samych źródeł pokar-
mowych jest niewystarczające. Zarówno witaminę D

2
, jak 

i D
3
 można wytworzyć sztucznie w celu wzbogacenia w nią 

takich pokarmów, jak produkty mleczne, margaryna, mleko 
sojowe lub w postaci suplementów diety. Syntetyczna postać 
witaminy D

3
 powstaje ze źródeł zwierzęcych i stanowi naj-

częściej dostępną formę do stosowania jako suplement diety 
i do wzbogacania żywności.31 

Witamina D zawarta w diecie wchłaniana jest w jelicie 
cienkim razem z tłuszczami i innymi witaminami rozpusz-
czalnymi w tłuszczach, natomiast witamina D

3
 przechodzi 

do krążenia bezpośrednio po nieenzymatycznej syntezie 
w  skórze podczas ekspozycji na promienie ultrafioletowe 
światła słonecznego. Ani witamina D

2
, ani D

3
 nie mogą 

spełnić żadnej funkcji biologicznej w  organizmie dopóty, 
dopóki nie przejdą przez dwuetapowy proces metabolizmu.2 

Metabolizm poszczególnych postaci witaminy D wymaga 
przekształceń w  wątrobie i  nerkach, a  postać aktywna,  
1,25 dihydroksywitamina D (kalcytriol) w celu uzyskania 
działania biologicznego musi połączyć się z  receptorem 
witaminy D (VDR).32,33 Z tego powodu chorzy na cukrzycę 
oraz choroby wątroby lub nerek pozostają w grupie dużego 
ryzyka niedoboru witaminy D, podobnie jak osoby z choro-
bami układu pokarmowego, takimi jak choroba trzewna, 
zapalenie trzustki, niedobór żółci czy sprue.34

W przeszłości głównym źródłem witaminy D dla ludzi 
była ekspozycja na słońce. Jedną z przyczyn uogólnionego 
niedoboru witaminy D we współczesnych populacjach może 
być brak wystarczającej ekspozycji na promieniowanie sło-
neczne. Inną możliwą przyczyną jest brak źródeł witaminy 
D w diecie.32

Od czasu rewolucji przemysłowej niewielu ludzi nara-
żonych jest na intensywne działanie promieni słonecznych 
podczas pracy. Innym ograniczeniem w stosunku do  wy-
starczającej ekspozycji na słońce jest strach przed rakiem 
skóry, który doprowadził do zwiększenia stosowania kremów 
z filtrem, kapeluszy i innych środków ochronnych przed pro-
mieniami słonecznymi. W niektórych środowiskach także 
przekonania religijne zalecają zakrywanie skóry. Czynniki 
środowiskowe, takie jak zanieczyszczenie środowiska i nie-
wielka liczba godzin słonecznych w ciągu dnia (szczególnie 
powyżej 37° szerokości geograficznej północnej) także przy-
czyniają się do zmniejszenia syntezy witaminy D.35 Dodat-
kowo starzenie się skóry i jej ciemniejsza barwa sprawiają, że 
wymaga ona dłuższej ekspozycji na światło słoneczne w celu 
zainicjowania syntezy witaminy D.34

Sugeruje się, że około 5-30 min ekspozycji skóry twarzy, 
ramion, pleców lub nóg (bez stosowania filtra) na światło 
słoneczne dziennie w godzinach między 10.00 a 15.00 przy-
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najmniej dwa razy w tygodniu jest zwykle wystarczające do 
syntezy witaminy D.2,36 Skóra eksponowana na słońce w po-
mieszczeniu czy przez szybę nie uczestniczy w wytwarzaniu 
witaminy D.37

Najlepszym sposobem oceny zawartości witaminy D w or-
ganizmie jest zbadanie stężenia 25-hydroksywitaminy D 
[25(OH)D]. Wartości prawidłowe mieszczą się w granicach 
25-80 ng/ml. Zakres wartości referencyjnych może się jed-
nak nieznacznie różnić między laboratoriami.38 W tabeli 1 
przedstawiono kategorie zawartości witaminy D, oparte na 
pomiarach 25(OH)D. 

Food and Nutrition Board Institute of Medicine (IOM) 
uaktualnił ostatnio zalecane dawki dobowego spożycia dla wi-
taminy D.39 Dla osób w wieku 9-70 lat zaleca się 600 IU/24 h 
witaminy D, a po 70 roku życia 800 IU/24 h.40 Inne źródła 
zalecają jednak suplementację witaminy D pod kontrolą 
stężenia 25(OH)D w surowicy, docelowo dążąc do stężenia  
40 ng/ml, a jeśli to możliwe, nawet do 60 ng/ml.40 W tabeli 2 
przedstawiono nowe zalecenia dotyczące dobowego spożycia 
witaminy D.

Leczenie niedoborów witaminy D
Dwie postaci dostępnych suplementów witaminy D to: D

2 
(ergokalcyferol) i  D

3
 (cholekalcyferol). Obie zwiększają 

stężenie witaminy D we krwi. Suplementy witaminy D są 
gotowe do użycia, niedrogie, łatwe do podania i bezpieczne. 
W dużych dawkach witamina D

2
 może być mniej skuteczna 

niż D
3
.37 Największe bezpieczne dawki witaminy D wyno-

szą1000-1500 IU/24 h dla niemowląt, 2500-3000 IU/24 h 
dla dzieci w wieku 1-8 lat i 4000 IU/24 h dla dzieci w wieku  
≥9 lat, dorosłych oraz  ciężarnych i karmiących nastolatek 
i kobiet.39

Mimo że zakres suplementacji może być różnie wy-
znaczany przez poszczególnych lekarzy, w  piśmiennic-
twie dostępne są odpowiednie rekomendacje. Jedna 
z grup badawczych41 zaleca następujące dawki suplemen-
tacji witaminy D: 1000 IU/24 h witaminy D

3
, jeśli stę-

żenie 25(OH)D wynosi 30-40 ng/ml, 2000 IU/24 h, jeśli  
wynosi 20-30 ng/ml, a  dla dorosłych, u  których stężenie 
25(OH)D wynosi <20 ng/ml, zalecają 50  000 IU wita-
miny D

2
 1-3 razy w tygodniu przez 4 tygodnie, a następnie 

3000 IU/24 h do czasu, aż stężenie 25(OH)D osiągnie  
>30 ng/ml. Potem stężenie 25(OH)D powinno być ponownie 
kontrolowane po 3-6 miesiącach, a leczenie kontynuowane 
do momentu osiągnięcia stężenia >40 ng/ml. 

Niektórzy eksperci wykazali, że przyjmowanie witaminy 
D

3
 w dawkach 2000-4000 IU/24 h jest niezbędne do zmniej-

szenia ryzyka rozwoju raka i choroby autoimmunologicznej, 
dlatego też zalecają te większe dawki osobom z tymi stanami 
chorobowymi.42 Eksperci zalecają ponadto suplementację 
witaminy D

3
 u niemowląt i dzieci wynoszącą co najmniej  

400 IU/24 h, szczególnie w przypadku niemowląt karmio-
nych piersią.34

Rekomendacjom związanym ze stosowaniem substancji 
odżywczych w stanach chorobowych często towarzyszą kon-
trowersje, a przypadek witaminy D nie różni się od pozosta-
łych. Eksperci IOM, który jest częścią National Academy of 
Sciences, ostrzegają, że więcej (w przypadku witaminy D) 
nie zawsze oznacza lepiej, a przynajmniej nie dla wszystkich 
pacjentów. W raporcie z 2010 roku39 IOM podsumowuje, że 
korzyść ze stosowania witaminy D dla zdrowia kości jest jed-
noznaczna, natomiast w przypadku innych schorzeń, takich 
jak choroby nowotworowe i układu krążenia, dowody są nie-
jednoznaczne i niewystarczające do wyciągnięcia wniosków, 
które mogłyby przybrać formę zaleceń dobowej suplemen-
tacji witaminy D. Raport mówi także, że granice odcięcia 

TabeLa 2. Aktualne rekomendacje dotyczące spożycia witaminy D39

Poniższe rekomendacje dotyczące dobowych dawek witaminy D zostały opracowane przez Food and Nutrition Board w Institute of Medicine. 
Zalecane spożycie (dietary reference intake, DRI) jest określeniem ogólnym zestawu wartości referencyjnych ustalonych w celu planowania i oceny 
spożycia substancji odżywczej dla zdrowych osób. Wartości te różnią się w zależności od wieku i płci i obejmują:
•  Recommended Dietary Allowance, RDA: średnie spożycie, które pokrywa zapotrzebowanie dobowe u prawie wszystkich (97-98%) zdrowych 

osób
•  Wystarczające spożycie (Adequate Intake, AI): ustalane, jeśli nie ma wystarczających dowodów na opracowanie RDA, na poziomie, który 

powinien zapewnić odpowiednią podaż dobową

Zalecane spożycie witaminy D

Niemowlęta
• 0-6 miesięcy:  
• 7-12 miesięcy:

 
AI: 400 IU (10 µg/dobę)  
AI: 400 IU (10 µg/dobę)

Dzieci  
• 1-3 lat:  
• 4-8 lat:

 
600 IU (15 µg/dobę)  
600 IU (15 µg/dobę)

Dzieci starsze i dorośli:  
• 9-70 lat:  
• Dorośli >70 lat:  
• Ciąża i laktacja:

 
600 IU (15 µg/dobę)  
800 IU (20 µg/dobę)  
600 IU (15 µg/dobę)

TabeLa 1. Kategorie zawartości witaminy D w ustroju38

<10 ng/ml Ciężki niedobór

10-24 ng/ml Niedobór łagodny do umiarkowanego

25-80 ng/ml Stężenie optymalne

>80 ng/ml Możliwe działanie toksyczne
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 WITAMINA D A CUKRZyCA

dla testów na obecność witaminy D we krwi nie są oparte na 
silnych dowodach naukowych i że  mogą one prowadzić do 
nadrozpoznawalności niedoborów witaminy D.39 

Różnice między rekomendacjami a praktyką kliniczną 
przyczyniają się do dezorientacji zarówno pacjentów, jak 
i klinicystów i są przykładem, że dawkowanie witaminy D 
może różnić się znacząco w zależności od stanu klinicznego 
chorego oraz stopnia niedoboru witaminy. Uspokajająca 
jest świadomość, że suplementacja witaminy D jest stosun-
kowo bezpieczna, a przypadki toksyczności występują bardzo 
rzadko, jedynie przy dawkach >40 000 IU/24 h.43

Miejmy nadzieję, że rekomendacje IOM nie zostaną myl-
nie zinterpretowane i nie przyczynią się do tego, że osoby 
z małym stężeniem 25(OH)D przerwą suplementację. W ra-
porcie IOM podkreślono ponadto, że niezbędne są dalsze 
badania dotyczące roli witaminy D w różnych stanach cho-
robowych, w tym także w cukrzycy.

Witamina D i cukrzyca
Niedobór witaminy D i cukrzycę łączy jedna wspólna cecha: 
oba te stany osiągają rozmiar pandemii. International Dia-
betes Federation ocenia, że na świecie na cukrzycę cho-
ruje prawie 285 milionów ludzi, innymi słowy 7% populacji 
świata.44 Liczba ta do 2030 roku ma przekroczyć 435 milio-
nów.44 Ocenia się, że w Stanach Zjednoczonych około 79 mi-
lionów ludzi znajduje się w stanie przedcukrzycowym.45

Mechanizm działania
Rośnie liczba dowodów wskazujących, że niedobór witami- 
ny D może odgrywać istotną rolę w rozwoju zarówno cu-
krzycy typu 1, jak i  typu 2. Po pierwsze udowodniono, że 
komórki β wysp trzustkowych, wytwarzające insulinę, zawie-
rają na swojej powierzchni receptory dla witaminy D, a także 
enzym – hydroksylazę 1 α.46 Obserwacje wskazują, że poda-
wanie witaminy D poprawia tolerancję glukozy i przyczynia 
się do zmniejszenia insulinooporności.47,48 Niedobór witami- 
ny D prowadzi do zmniejszenia wydzielania insuliny. Wyka-
zano, że suplementacja witaminy D przyczynia się do przy-
wrócenia prawidłowego wydzielania insuliny u zwierząt.49 
Naukowcy odkryli także pośredni wpływ na wydzielanie in-
suliny, prawdopodobnie pod wpływem wapnia. Witamina D 
bierze udział w przywracaniu prawidłowego stężenia wap-
nia w przestrzeni zewnątrzkomórkowej, zapewniając prawi-
dłowy jego przepływ przez błony komórkowe, dlatego małe 
stężenia witaminy D mogą zmniejszać korzystny wpływ wap-
nia na wydzielanie insuliny.50 Inne potencjalne mechanizmy 
związane z witaminą D i cukrzycą obejmują: poprawę ak-
tywności insuliny przez stymulację ekspresji receptora dla 
insuliny, co prowadzi do zwiększenia skuteczności działania 
insuliny w zakresie transportu glukozy, pośredni wpływ na 
działanie insuliny przez związek wapnia z jej wydzielaniem 
oraz poprawę ogólnoustrojowej reakcji zapalnej przez bezpo-
średni wpływ na cytokiny.50

Witamina D a cukrzyca typu 2
Po przeprowadzeniu metaanalizy i  przeglądu badań na 
temat wpływu witaminy D i wapnia na kontrolę glikemii 

wśród chorych na cukrzycę typu 2 Pittas i  wsp.50 wycią-
gnęli wniosek, iż niedobory w witaminy D i wapnia wydają 
się utrudniać kontrolę glikemii, a suplementacja obydwu 
składników może być niezbędna do optymalizacji metabo-
lizmu glukozy. Badanie obserwacyjne Nurses Health Study 
(NHS),51 w którym udział wzięło 83 779 kobiet w wieku >20 lat 
wykazało zwiększenie ryzyka rozwoju cukrzycy typu 2 przy 
małym stężeniu witaminy D. Przyjmowanie dawki 800 IU 
witaminy D i 1000 mg wapnia na dobę przyczyniło się do 
redukcji ryzyka rozwoju cukrzycy typu 2 o około 33%. Bada-
nie National Health and Nutrition Examination Survey III 
(NHANES III) prowadzone w latach 1988 i 199452 wykazało 
silny odwrotny związek między małym stężeniem 25(OH)D 
a występowaniem cukrzycy. Wykazano także, że małe stęże-
nie witaminy D ma znaczenie predykcyjne w zakresie prze-
widywania rozwoju cukrzycy typu 2 w przyszłości.53 Jedno 
z badań54 wykazało, że zwiększenie stężenia witaminy D do 
poziomu prawidłowego prowadzi do 55% względnej redukcji 
ryzyka rozwoju cukrzycy typu 2. Podobnie jak w przypadku 
związku innych stanów chorobowych i witaminy D, niewiele 
jest badań prospektywnych. W przypadku witaminy D i cu-
krzycy przeprowadzone dotychczas badania prospektywne 
były zbyt małe lub stosowano w nich zbyt małe dawki wita-
miny D.55

Kayaniyil i wsp.56 przeprowadzili analizę regresji liniowej 
712 przypadków z oceną stężenia 25(OH)D i insulinowraż-
liwości w homeostatycznym modelu insulinooporności. Wy-
niki, jakie uzyskali w swojej wieloetnicznej grupie badanej, 
wykazały istotny związek witaminy D z insulinoopornością 
i czynnością komórek β. Naukowcy wnioskują, że małe stę-
żenie witaminy D może odgrywać istotną rolę w patogenezie 
cukrzycy typu 2. 

Badanie NHANES (2003-2006), w którym oceniano 9773 
osoby dorosłe (>18 roku życia) mieszkające w  Stanach 
Zjednoczonych, wykazało mechanistyczny związek między 
stężeniem witaminy D, homeostazą glukozy i rozwojem cu-
krzycy.57 Na podstawie swoich własnych badań Kositsawat 
i wsp.58 wyciągnęli wniosek, że osoby ze zwiększoną  warto-
ścią hemoglobiny glikowanej (HbA

1C
) powinny być badane 

w kierunku niedoboru witaminy D. 

Witamina D i cukrzyca typu 1
Badania obserwacyjne sugerują także, że małe stężenie 
witaminy D może być związane ze zwiększonym ryzykiem 
wystąpienia cukrzycy typu 1. Przykładem może być związek 
częstości występowania cukrzycy typu 1 w zależności od po-
łożenia geograficznego. Cukrzyca typu 1 występuje częściej 
na północnych szerokościach geograficznych. Fakt ten może 
być wynikiem mniejszego nasłonecznienia, a co za tym idzie, 
także mniejszych stężeń witaminy D.59

Hypponen i  wsp.60 przeprowadzili badanie kohortowe 
w północnej części Finlandii. Przez rok zbierali dane do-
tyczące 10 821 dzieci na temat dawki suplementacyjnej 
witaminy D oraz obecności krzywicy oraz ich związku z wy-
stępowaniem cukrzycy typu 1. Wyniki były zarówno istotne 
statystycznie, jak i zdumiewające. U dzieci, które otrzymy-
wały 2000 IU witaminy D na dobę, istniało o 80% mniejsze 
prawdopodobieństwo rozwoju cukrzycy typu 1. Wyniki ba-
dania sugerują, że suplementacja witaminy D w pierwszym 
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roku życia dziecka może być kluczowa dla uniknięcia rozwoju 
cukrzycy typu 1.

Inne badanie związane z witaminą D, przeprowadzone 
przez Zipitisa i wsp.61 wykazało, że suplementacja witaminy D 
we wczesnym dzieciństwie zmniejsza ryzyko rozwoju cukrzycy 
typu 1 o 29% w porównaniu z dziećmi, które nie otrzymywały 
tej suplementacji. Ponadto naukowcy znaleźli dowody na za-
leżność wielkości dawki od uzyskanego rezultatu.

Ponieważ niszczenie komórek β zaczyna się zwykle w okre-
sie niemowlęctwa lub wczesnego dzieciństwa i postępuje aż 
do momentu rozpoznania cukrzycy typu 1, badania tego typu 
są intrygujące także w kontekście zastosowania witaminy D 
wśród chorych na cukrzycę typu 1 i nadziei jej zapobiegania 
związanych z suplementacją zaraz po urodzeniu.34 

Inny obszar zainteresowań dotyczy związku witaminy D 
podczas ciąży i karmienia piersią oraz pytania, czy stęże-
nie witaminy D u kobiet w ciąży ma znaczenie dla rozwoju 
cukrzycy u dziecka. Gregory i wsp.62 sugerują, że kobiety 
w ciąży i karmiące powinny przyjmować suplementy diety 
w celu zapewnienia optymalnego stężenia witaminy D. Ta 
grupa badawcza uzasadnia swoje rozumowanie tym, że wita-
mina D jest silnym modulatorem układu immunologicznego 
i pomaga regulować proliferację i różnicowanie komórek, 
w związku z czym wydaje się odgrywać rolę w zapobieganiu 
cukrzycy typu 1. Ich badania naukowe dowodzą, że odpo-
wiednie stężenie witaminy D u kobiet ma wpływ na zmniej-
szenie ryzyka wystąpienia cukrzycy typu 1 u ich dzieci. 

Brakuje jednak badań określających dokładnie dawkę 
i  czas trwania suplementacji witaminy D u  niemowląt 
i dzieci. Aktualnie zaleca się 400 IU witaminy D

3
 jako su-

plementację dla wszystkich niemowląt do czasu, gdy zaczną 
otrzymywać wystarczającą ilość witaminy D (400 IU/24 h) 
z innych źródeł, takich jak modyfikowane mieszanki, mleko 
lub inne źródła pokarmowe.63 Mimo że podawanie witami- 
ny D wydaje się ze wszech miar uzasadnione i roztropne, 
nadal istnieją kontrowersje dotyczące zalecanej dawki.

Obecnie istnieją dowody na to, że utrzymywanie odpo-
wiedniego stężenia witaminy D podczas ciąży, karmienia, 
okresu niemowlęcego i dzieciństwa może pomóc w zapobie-
ganiu rozwojowi cukrzycy typu 1. Nadal jednak nie wiadomo, 
czy uwarunkowania genetyczne cukrzycy typu 1 zwiększają 
ryzyko wystąpienia niedoboru witaminy D, czy też niedobór 
witaminy D przyczynia się do zwiększenia indywidualnego 
ryzyka rozwoju cukrzycy typu 1. 

Brakuje także badań na poparcie tezy, że witamina D mo-
głaby zwiększyć skuteczność leczenia cukrzycy typu 1 już po 
ustaleniu rozpoznania. Jedynie kilka badań interwencyjnych 
badało wpływ witaminy D na odwracalność cukrzycy typu 1 
i nie zakończyły się one sukcesem.62

Podsumowanie i wnioski
Chociaż rola witaminy D w poprawie regulacji stężenia glu-
kozy pozostaje nie do końca wyjaśniona, wydaje się, że stęże-
nie witaminy D ma znaczenie w rozwoju i leczeniu cukrzycy. 
Prawdopodobnie optymalne stężenie witaminy D w surowicy 
może różnić się w przypadku osób pozostających w grupie 
zwiększonego ryzyka rozwoju cukrzycy, chorych na cukrzycę 
i osób bez cukrzycy. Według Danescu i wsp.64 „zarówno ba-
dania z udziałem zwierząt, jak i u ludzi potwierdzają fakt, że 

adekwatna suplementacja witaminy D może zmniejszyć czę-
stość występowania cukrzycy typu 1 i typu 2 oraz przyczynić 
się do poprawy kontroli metabolicznej w cukrzycy. Dokładny 
mechanizm pozostaje jednak nieznany i wymaga dalszych 
badań”.
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