
Witamina D należy do witamin rozpuszczalnych 
w tłuszczu. Jej główną rolą jest regulowanie go-

spodarki wapniowo-fosforanowej. Z tego względu bie-
rze udział w mineralizacji kości. W ostatnim czasie 
bardzo wzrosła liczba badań dotyczących wpływu wi-
taminy D na funkcjonowanie układów krążenia, ner-
wowego  i  immunologicznego. Źródłem tej witaminy 
dla człowieka jest dieta oraz synteza endogenna, któ-
ra zachodzi pod wpływem promieniowania UVB. Stę-
żenie 25-hydroksywitaminy D [25(OH)D] we krwi jest 
dobrym wskaźnikiem stopnia zaopatrzenia organi-
zmu w witaminę D. Stężenie 25(OH)D w surowicy krwi 
świadczące o jej niedoborze u człowieka wynosi po-
niżej 20 ng/ml. Optymalne wartości u dorosłych osób 
wynoszą od 30 do 80 ng/ml (1). Naukowcy alarmują, że 
u ludzi na całym świecie coraz częściej występuje nie-
dobór witaminy D. Problem ten budzi duże zaintere-
sowanie również polskich badaczy. Główne przyczyny 
niedoboru to obecny styl życia i nieprawidłowe nawy-
ki żywieniowe. Ludzie dzielą środowisko życia z psa-
mi, dlatego naukowcy zainteresowali się też tematy-
ką niedoboru witaminy D u tych zwierząt.

Witamina D w dużych  ilościach występuje w po-
karmach zwierzęcych,  takich  jak  jaja, podroby,  tłu-
ste ryby, mleko i przetwory mleczne. Dieta uboga w te 
pokarmy może być przyczyną niedoboru tej witami-
ny. Według polskich danych średnie stężenie witami-
ny D w surowicy krwi dzieci na diecie wegetariańskiej 
wynosi niecałe 14 ng/ml. Dzieci te spożywają trzy razy 
mniej witaminy, niż wynika z zaleceń żywieniowych 
(2). Synteza endogenna może być głównym źródłem 
witaminy D dla ludzi mieszkających w rejonach tro-
pikalnych i subtropikalnych. Niemniej nawet w tych 
społeczeństwach występują jej niedobory. Wynika to 
z unikania promieni słonecznych z powodu nadmier-
nego upału. Dodatkowo znaczna część osób wystawia 
na działanie promieni słonecznych tylko twarz i ręce. 
Inne czynniki, które przyczyniają się do ograniczenia 
ekspozycji na promienie słońca, to siedzący tryb ży-
cia i mała ilość przestrzeni umożliwiającej aktywność 
na świeżym powietrzu (3).

Zmiany natężenia promieniowania  słonecznego 
sprawiają, że pewien wpływ na stopień zaopatrzenia 
mieszkańców Polski w witaminę D ma pora roku. Naj-
niższe stężenia 25(OH)D we krwi notuje się pod koniec 
zimy (4). Według badań przeprowadzonych w północ-
nej Polsce ekspozycja na promienie słoneczne w okresie 
lata nie pozwala na osiągnięcie prawidłowego stężenia 
witaminy D u prawie połowy dorosłych osób. W mie-
siącach zimowych średnie stężenie 25(OH)D w suro-
wicy krwi wynosiło 13,3 ng/ml. Niedobór witaminy D 
wykryto u ponad 81% osób. Z kolei  jesienią średnie 
stężenie 25(OH)D było wyższe o 9,5 ng/ml, a niedobór 
występował u ponad 42% osób. W wielu przypadkach 

zasadne jest zatem stosowanie suplementacji witami-
ny D przez cały rok (5).

Wśród osób narażonych na niedobór witaminy D 
są dzieci i młodzież. Wynika to z błędów żywienio-
wych (spożywanie pokarmów ubogich w tę witaminę, 
a bogatych w energię), siedzącego trybu życia (czyn-
nik ryzyka otyłości, która ma związek z niskim stęże-
niem 25(OH)D we krwi) i braku aktywności fizycznej 
na świeżym powietrzu (ograniczony dostęp do pro-
mieni słonecznych). Niedobór witaminy D w okresie 
szybkiego wzrostu stwarza ryzyko zaburzeń rozwoju 
tkanki kostnej, choć wskazuje się też na inne konse-
kwencje zdrowotne (6). Na podstawie analizy poda-
ży witamin i składników mineralnych w diecie dzie-
ci mieszkających w krajach europejskich stwierdzono, 
że niedobór najczęściej dotyczy witaminy D, witami-
ny E i jodu (7).

Warszawscy naukowcy zwrócili uwagę na częste 
występowanie niedoboru witaminy D u dzieci w wie-
ku 1–5 lat. Główne przyczyny to niedostateczna podaż 
tej witaminy w diecie i brak właściwej suplementacji. 
Najbardziej narażone są dzieci otyłe w okresie jesien-
no-zimowym. Według tych obserwacji u 80% dzieci 
otyłych stężenie 25(OH)D w surowicy krwi nie prze-
kracza 30 ng/ml. Wśród pozostałych dzieci odsetek ten 
jest niższy o dziesięć punktów procentowych. Średnie 
stężenie wynosi odpowiednio 23,6  i 26,6 ng/ml  (8). 
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Łódzcy naukowcy odnotowali powszechny niedo-
bór witaminy D w diecie dzieci w wieku 9–13 lat. Na 
podstawie analizy diety kilkuset dzieci stwierdzono, 
że prawie wszystkie spożywają za mało  tej witami-
ny. Dziewczyny spożywają średnio 25,5% zalecanych 
ilości witaminy D, a chłopcy 33,3%. Często występu-
je również niedobór wapnia. Istnieje zatem potrzeba 
zmiany nawyków żywieniowych dzieci i młodzieży (9).

Witamina D jest potrzebna do prawidłowego prze-
biegu ciąży. Niektóre badania wskazują na związek 
między niskim stężeniem tej witaminy w czasie ciąży 
a ryzykiem stanu przedrzucawkowego, cukrzycy ciążo-
wej i porodu przedwczesnego. Niedobór może spowo-
dować spowolnienie wzrostu płodu. Odpowiednia po-
daż witaminy D i wapnia ma kluczowe znaczenie dla 
prawidłowego rozwoju tkanki kostnej płodu (10). We-
dług łódzkich naukowców niewiele ponad 30% kobiet 
w trzecim trymestrze ciąży ma prawidłowe stężenie 
25(OH)D w surowicy krwi (ponad 30 ng/ml), a w mie-
siącach zimowych odsetek  ten ulega obniżeniu do 
16%. Stwierdzono, że kobiety z obniżonym stężeniem 
25(OH)D częściej chorują na bakteryjne zapalenie po-
chwy. Ponadto odnotowano związek między obniżonym 
stężeniem 25(OH)D u ciężarnych kobiet a występowa-
niem nawracających infekcji dróg oddechowych u ich 
dzieci (11). Niedawno opublikowano badania przepro-
wadzone w Warszawie, w których tylko co 10. rodząca 
kobieta miała prawidłowe stężenie 25(OH)D w surowi-
cy krwi. W ponad 28% przypadków stężenie 25(OH)D 
we krwi pobranej ze sznura pępowinowego było niż-
sze niż 20 ng/ml  (12). W  innych badaniach niedobór 
witaminy D w okresie poporodowym wykryto u 74% 
kobiet, które urodziły zimą. Z kolei w czasie miesięcy 
letnich wartość ta wynosiła 51% (13).

Wśród osób narażonych na niedobór witaminy D są 
także seniorzy. Osoby starsze coraz rzadziej wychodzą 
na dłuższe spacery, a więcej czasu spędzają w domu. 
Zmniejsza  się zatem ekspozycja na promienie  sło-
neczne. Nadmiar kalorii odkłada się w postaci tkanki 
tłuszczowej, a otyłości towarzyszy obniżone stężenie 
25(OH)D we krwi. Według najnowszych polskich danych 
średnie stężenie 25(OH)D w surowicy krwi osób w wie-
ku ≥65 lat nieznacznie przekracza 20 ng/ml. Prawie 
83% mężczyzn i ponad 90% kobiet ma stężenie niż-
sze niż 30 ng/ml. Gorsze zaopatrzenie kobiet w wita-
minę D może wynikać z mniejszej aktywności fizycz-
nej na świeżym powietrzu (14).

Wyniki badań wskazują na związek między niedo-
borem witaminy D a różnymi przewlekłymi choroba-
mi, między  innymi układu sercowo-naczyniowego. 
Istnieje ujemna zależność między stężeniem witami-
ny D w surowicy krwi a ryzykiem niektórych chorób 
nowotworowych, zwłaszcza  jelita grubego, gruczołu 
piersiowego, płuc, pęcherza moczowego  i nerek (15). 
Ważne jest, aby organizm przez całe życie był odpo-
wiednio zaopatrzony w witaminę D. Niestety znaczna 
część dorosłych osób nie przywiązuje do tego większej 
wagi (16). Powszechny niedobór witaminy D w polskim 
społeczeństwie skłonił naukowców do opracowania za-
leceń dotyczących jej suplementacji (1). Suplementa-
cja jest bezpieczniejsza od opalania się, a dodatkowo 
w naszych warunkach klimatycznych może być sku-
teczniejsza (4).

Częste występowanie niedoboru witaminy D u lu-
dzi oraz jego związek z różnymi chorobami zwiększy-
ły zainteresowanie tą tematyką również w odniesieniu 
do psów. Psy nie mogą syntetyzować wystarczających 
ilości witaminy D, dlatego muszą czerpać ją z poży-
wienia (17, 18). Amerykańscy naukowcy zbadali wpływ 
sposobu żywienia na stopień zaopatrzenia psów w wi-
taminę D. Stężenie 25(OH)D w surowicy krwi około 
300 zdrowych psów wynosiło od 9,5 do 249,2 ng/ml. 
W przypadku psów żywionych karmami komercyj-
nymi mediana wynosiła 67,9 ng/ml. Zwrócono uwa-
gę na znaczne różnice między poszczególnymi psami, 
co może wynikać z różnic w zawartości witaminy D 
w karmach różnych producentów. Największy zakres 
stężeń notuje  się wśród psów żywionych pokarma-
mi przygotowanymi w domu (od 9,5 do  129 ng/ml). 
Stwierdzono, że psy otrzymujące dodatek oleju z ło-
sosia charakteryzują się znacznie wyższym stężeniem 
25(OH)D w surowicy krwi (19). W badaniach przepro-
wadzonych w Australii nie wykryto wpływu płci ani 
pory roku na stężenie 25(OH)D we krwi zdrowych do-
rosłych psów (20). Można sądzić, że ryzyko niedoboru 
witaminy D występuje przede wszystkim u starszych 
osobników. Według jednych danych psy w podeszłym 
wieku mają znacznie niższe stężenie 25(OH)D w suro-
wicy krwi w porównaniu z młodymi psami. Najwyż-
sze wartości odnotowano u młodych suk (21). Niedobór 
witaminy D u młodych psów w okresie wzrostu może 
wynikać z błędów żywieniowych i może doprowadzić 
do zaburzeń w rozwoju układu kostnego (22).

Niskie stężenie witaminy D może wystąpić u psów 
z chorobami nerek i przewodu pokarmowego. Wykaza-
no, że wraz z postępem przewlekłej choroby nerek do-
chodzi do obniżenia się stężenia metabolitów witami-
ny D we krwi (23). Psy z nieswoistym zapaleniem jelit 
(inflammatory bowel disease – IBD) i hipoalbumine-
mią często mają obniżone stężenie 25(OH)D w surowi-
cy krwi. Według jednych obserwacji psy te mają niższe 
stężenie 25(OH)D w porównaniu z psami z IBD, u któ-
rych stężenie albumin  jest prawidłowe, psami cho-
rującymi na choroby niezwiązane z przewodem po-
karmowym i psami zdrowymi. U psów z IBD wykryto 
dodatnią zależność między stężeniem 25(OH)D a stęże-
niami albumin i wapnia (24). Istnieje ujemna zależność 
między stężeniem 25(OH)D w surowicy krwi a nasile-
niem stanu zapalnego u psów z przewlekłymi entero-
patiami (25). Niskie stężenie 25(OH)D w chwili posta-
wienia rozpoznania przewlekłej enteropatii jest złym 
czynnikiem prognostycznym. W badaniach przepro-
wadzonych przez naukowców z Wielkiej Brytanii me-
diana stężenia 25(OH)D u psów, które padły lub zostały 
poddane eutanazji z powodu przewlekłej enteropatii, 
wynosiła 4,36 ng/ml. U pozostałych pacjentów war-
tość ta była wyższa o ponad 20 ng/ml (26). Obniżone 
stężenie 25(OH)D dokumentowano u psów z choroba-
mi serca i ostrym zapaleniem trzustki (27, 28, 29). Po-
dobnych obserwacji dokonano w przypadku niektórych 
chorób nowotworowych (chłoniaków, guzów z komó-
rek tucznych, hemangiosarcoma), jednak wyniki badań 
nie są jednoznaczne (30, 31, 32, 33). Istnieje potrzeba 
przeprowadzenia badań nad skutecznością suplemen-
tacji witaminy D w leczeniu chorób, którym towarzy-
szy jej niedobór.
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