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Streszczenie
Wstęp: Biorąc pod uwagę wielokierunkowe korzystne działanie witaminy D3 i  jej rozpowszechniony niedobór także w populacji 
polskiej, powszechnie zaleca się jej regularną suplementację. Coraz więcej uwagi zwraca się jednak na ryzyko przedawkowania su-
plementowanej witaminy D3 i związane z tym poważne skutki zdrowotne. Materiał i metody: Kontrola stężenia 25-hydroksywitami-
ny D (25(OH)D) jest rutynowym badaniem zalecanym przy przyjęciu do Kliniki Geriatrii Uniwersytetu Medycznego we Wrocławiu. 
Celem pracy była analiza uzyskanych wyników w okresie od stycznia 2018 r. do czerwca 2023 r. Dodatkowo zebrano informacje 
odnośnie do zgłaszanych objawów, płci i wieku osób ze stwierdzonym podwyższonym stężeniem witaminy D3. Wyniki: Analizując 
grupę 1400 pacjentów, odnotowano, że w ciągu 5 lat wartości przekraczające zalecane stężenia witaminy D3 odnotowano u 7 pa-
cjentów, w tym u 3 był to poziom toksyczny. Wszystkie nieprawidłowe wyniki dotyczyły kobiet. W analizowanej populacji wśród 
najczęściej zgłaszanych objawów dominowały skargi na ogólne osłabienie, bóle kończyn dolnych, bóle stawów, zaburzenia snu i ob-
niżenie nastroju. Dodatkowo osoby ze stężeniem toksycznym zgłaszały zawroty głowy. Analiza wykazała, że w populacji geriatrycz-
nej obserwuje się stopniowy wzrost stężenia witaminy D i rzadziej występuje jej niedobór. Wyższe i toksyczne stężenia odnotowano 
u pacjentów >74 r.ż. Suplementy i leki z witaminą D są najczęściej stosowane bez konsultacji z lekarzem, bez ustalenia właściwej 
dawki i bez oceny stężenia 25(OH)D w surowicy. Wnioski: W prewencji niedoboru witaminy D u osób >65 r.ż. nie należy stosować 
dawek >4000 j.m./d. Wskazana jest ocena wszystkich przyjmowanych przez seniorów leków i suplementów diety przy każdej wizycie 
lekarskiej pod względem powielania leczenia także witaminą D. W populacji osób starszych wskazana jest ocena stanu zaopatrzenia 
w witaminę D poprzez oznaczenia stężenia 25(OH)D w celu doboru właściwej dawki i korekty suplementowania. Oznaczenie stęże-
nia 1,25-dihydroksywitaminy D jest wskazane w przypadku zatrucia witaminą D w celu wykluczenia jej pozanerkowej hydroksylacji. 
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Abstract
Background: Taking into account the multi-directional beneficial effects of vitamin D3 and its widespread deficiency, regular supple-
mentation is recommended. However, more and more attention is being paid to the risk of overdose with supplemented vitamin D3 
and the associated serious health consequences. Material and Methods: The concentration of 25-hydroxyvitamin D (25(OH)D) is 
a routine test recommended upon admission to the Geriatrics Clinic of Wroclaw Medical University. The aim of the study was to an-
alyze the results from January 2018 to June 2023. Additionally, information on the reported symptoms, gender and age of people with 
an increased level of vitamin D3 was collected. Results: Analyzing a group of 1400 patients, it was noted that within 5 years, vitamin 
D3 concentrations exceeding the recommended level were recorded in 7 patients, including 3 with toxic levels. All abnormal results 
occurred in women. The most frequently reported symptoms included general weakness, lower limbs and joint pain, sleep disorders, 
low mood. People with toxic concentrations reported dizziness. In seniors there is a gradual increase in vitamin D concentration and 
its deficiency is less common. Higher concentrations were recorded in the group of older seniors, and concentrations considered 
toxic occur in the population >74 years of age. Supplements and drugs with vitamin D are most often used without consulting a doc-
tor, without determining the appropriate dose, or without assessing the concentration of 25(OH)D in the serum. Conclusions: To 
prevent vitamin D deficiency in seniors, doses >4000 IU daily are not recommended. It is advisable to check all medications and sup-
plements taken at each doctor’s visit in terms of duplicating treatment with vitamin D. It is advisable to assess the status of vitamin D 
supply the concentration of 25(OH)D in order to select the appropriate dose. Assessment of 1,25-dihydroxyvitamin D concentration 
is recommended in cases of vitamin D toxicity. Med Pr Work Health Saf. 2024;75(3):286–292
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WSTĘP

Witamina  D tradycyjnie zaliczana do witamin w  rze-
czywistości pełni funkcję prohormonu. Witamina  D 
to zarówno witamina D2 (pochodzenia roślinnego – er-
gokalcyferol), powstająca z  ergosterolu, jak i  witami-
na D3 (pochodzenia zwierzęcego  – cholekalcyferol), 
powstająca z  7-dehydrocholesterolu. W  syntezie skór-
nej z 7-dehydrocholesterolu, pod wypływem działania 
światła ultrafioletowego, a następnie izomeryzacji ciepl-
nej, zostaje wytworzona witamina D3. Witamina D2 po-
wstaje naturalnie w grzybach i roślinach pod wpływem 
światła słonecznego, a  przemysłowo w  wyniku napro-
mieniowania ultrafioletowego ergosterolu drożdżowe-
go. Z  kolei najważniejszymi źródłami pokarmowymi 
witaminy D3 są ryby (łosoś, makrela, dorsz, sardynki, 
śledź i  inne), a syntetyczna głównie produkowana jest 
z 7-dehydrocholesterolu uzyskiwanego z lanoliny.

Witamina D – zarówno endogenna, jak i z poży-
wienia oraz suplementów – ulega 2-etapowej transfor-
macji do formy aktywnej. Najpierw do 25-hydro ksy-
wi ta miny D – 25(OH)D – w wyniku 25-hydroksylacji 
wątrobowej, a  następnie do 1,25-dihydroksywitami-
ny D – 1,25(OH)₂D, kalcytriol – w przebiegu 1α-hy-
droksylacji w  nerkach. Aktywność 25-hydroksylacji 
wątrobowej zależy głównie od ilości krążącej 25(OH)D 
(formy nieaktywnej). Synteza 1,25(OH)2D (formy ak-
tywnej) jest natomiast aktywizowana przez parathor-
mon, a hamowana przez stężenie wapnia, fosforanów, 
1,25(OH)2D i czynnika wzrostu fibroblastów 23. Do-
datkowo 1,25(OH)2D aktywizuje przezjelitowe wchła-
nianie wapnia w  jelicie cienkim, w  czym pośredni-
czy wewnątrzkomórkowy, wysoko swoisty receptor 
witaminy  D (vitamin  D receptor  – VDR). Biernie 
w  jelitach wchłania się tylko 10–15% dostarczone-
go wapnia, natomiast jego wchłanialność może być 
zwiększona do 50% dzięki właściwemu zaopatrzeniu 
w witaminę D [1,2].

Witamina D jest więc niezbędna do wchłaniania wap-
nia w przewodzie pokarmowym, co wpływa na stężenie 
parathormonu i prawidłową mineralizację kości. Zapo-
biega ona krzywicy u dzieci, osteomalacji i osteoporozie 
u dorosłych oraz wtórnej nadczynności przytarczyc [3]. 
Do 1979 r. sądzono, że witamina D wraz z parathormo-
nem i kalcytoniną jest związana jedynie z regulacją go-
spodarki wapniowo-fosforanowej. Strumpf i wsp. jako 
pierwsi odkryli jednak VDR w tkankach niezwiązanych 
z gospodarką wapniowo-fosforanową, a kolejni badacze 
wykazali jego obecność w  większości komórek ludz-
kiego organizmu [4–6]. Większość z nich, np. makro-

fagi, keratynocyty, komórki doczesnej, ma także zdol-
ność do  lokalnej, pozanerkowej 1α-hydroksylacji do 
1,25(OH)2D. To miejscowe wytwarzanie 1,25(OH)2D 
i jej wiązanie z VDR wpływa na aktywację >200 genów 
powiązanych ze stymulacją wielu szlaków metabolicz-
nych. Tłumaczy to liczne pozakostne korzyści dla zdro-
wia wynikające ze stanu właściwego zaopatrzenia w wi-
taminę D [1].

Witamina  D działa immunomodulująco, wpły-
wając na zwiększenie odporności, zmniejsza ryzy-
ko zachorowania na raka piersi i  raka jelita grube-
go, zmniejsza ryzyko chorób sercowo-naczyniowych 
(udaru mózgu i  zawału serca), wystąpienia cukrzycy 
typu 2 oraz insulinooporności u  pacjentów z  nieto-
lerancją glukozy; wpływa korzystnie na funkcje po-
znawcze i zmniejszenie ogólnego ryzyka zgonu z róż-
nych przyczyn [7–14].

Biorąc pod uwagę wielokierunkowe korzystne dzia-
łanie witaminy D i jej rozpowszechniony niedobór tak-
że w populacji polskiej (u 89,9% populacji w badaniach 
przeprowadzonych w  2014  r.), analizę piśmiennictwa 
i własne doświadczenia polski zespół ekspertów współ-
pracujący z  Europejskim Towarzystwem Witaminy  D 
(European Vitamin D Association) zalecił regularną su-
plementację witaminy D [15,16].

Z uwagi na zmiany inwolucyjne zachodzące z wie-
kiem w skórze, które zmniejszają syntezę skórną wita-
miny D, u seniorów w przedziale wiekowym 65–75 lat 
zaleca się suplementację witaminy  D w  dawce 800– 
–2000 j.m./d przez cały rok (uwzględniając masę cia-
ła i ilość witaminy D dostarczanej w diecie). Seniorzy 
w wieku 65–75 lat z otyłością, w zależności od jej stop-
nia, wymagają zastosowania wyższej dawki suplemen-
tacyjnej witaminy D, tj. 1600–4000 j.m./d. W starości 
późniejszej, >75 r.ż., zaleca się suplementację witami-
ny  D w  dawce 2000–4000 j.m./d przez cały rok rów-
nież z uwzględnieniem masy ciała i dostarczanej wita-
miny D w diecie.

Większe dawki witaminy D w populacji >75 r.ż. sto-
suje się z  uwagi nie tylko na wpływ zmian starczych 
na syntezę skórną tej witaminy, ale także na zmniejszo-
ne wchłanianie w przewodzie pokarmowym i zmiany 
jej metabolizmu. Ponadto na niedostateczną syntezę 
skórną witaminy D u seniorów, zwłaszcza z wielocho-
robowością i  zniedołężnieniem, ma też duży wpływ 
przebywanie nierzadko wiele miesięcy w mieszkaniach, 
bez ekspozycji skóry na światło słoneczne. Istotne jest, 
aby podczas stosowania witaminy  D zapewnić odpo-
wiednią podaż wapnia  [16]. Niestety wobec wszech-
obecnej reklamy i powszechnej dostępności suplemen-



288 J. Żórawska, W. Szczepaniak ERGONOMIA WIEKU PODESZŁEGO

Med Pr Work Health Saf. 2024;75(3)

ty oraz leki z witaminą D są stosowane bez konsultacji 
z lekarzem, bez ustalenia właściwej dawki i bez oceny 
stanu zaopatrzenia organizmu w witaminę D (najlep-
szy wskaźnik – stężenie 25(OH)D w surowicy). Coraz 
więcej uwagi zwraca się na ryzyko przedawkowania su-
plementowanej witaminy D i związane z tym poważne 
skutki zdrowotne.

Zatrucie witaminą  D występuje rzadko, ale jeśli 
nie zostanie rozpoznane, może spowodować poważne 
konsekwencje zdrowotne. Nie ma jednak dostępnych 
danych statystycznych co do częstości zatrucia tą wi-
taminą. Za toksyczne przyjmuje się stężenie 25(OH)D 
w  surowicy >100 ng/ml  [1]. Przyczyny zatrucia mo-
gą być egzo- i  endogenne. Najczęstszą przyczyną eg-
zogenną jest przedawkowanie preparatów z  witami-
ną  D związane z  hiperkalcemią  [17,18]. Endogenne 
zatrucie może natomiast wystąpić w  chorobach ziar-
niniakowych i  niektórych chłoniakach w  następstwie 
nadmiernego wytwarzania aktywnej 1,25(OH)2D w hy-
droksylacji niezależnej od parathormonu lub w idiopa-
tycznej hiperkalcemii niemowląt w wyniku zmniejszo-
nej degradacji 1,25(OH)2D. Poza tym we wrodzonym 
zespole Williamsa-Beurena może dojść do nadmier-
nego wytwarzania 25(OH)D i  1,25(OH)2D. Wówczas 
w badaniach stwierdza się hiperkalcemię przy stosowa-
niu prawidłowych dawek suplementacyjnych witami-
ny D [17,19].

Raport Komisji Instytutu Medycyny do spraw Prze- 
glądu Referencyjnych Wartości Spożycia Witami-
ny  D i  Wapnia (z 2011  r.) donosi o  znaczącym ryzy-
ku zatrucia witaminą  D przy przyjmowaniu dawek 
tej witaminy >10 000 j.m./d, co prowadzi do wzro-
stu stężenia 25(OH)D w surowicy >150 ng/ml (nawet 
do 375 nmol/l). Według zaleceń Instytutu Medycyny 
bezpieczne jest stosowanie dobowo maksymalnie do 
4000 j.m. witaminy D. Stosowanie dawek >4000 j.m./d 
przez dłuższy czas powoduje wzrost stężenia 25(OH)D 
w surowicy do 50–150 ng/ml i  też może doprowadzić 
do toksyczności [20].

W piśmiennictwie opisano objawy zatrucia witami-
ną D, które często są łagodne i nieswoiste, np. osłabie-
nie, zmęczenie, brak apetytu czy bóle kostne. Gdy tok-
sycznemu stężeniu 25(OH)D towarzyszy zwiększone 
wydalanie wapnia z  moczem, podwyższone stężenie 
wapnia we krwi i obniżone stężenie parathormonu, mo-
gą wystąpić poważniejsze objawy związane z  zaburze-
niem funkcjonowania ośrodkowego układu nerwowe-
go, takie jak splątanie, apatia, pobudzenie, drażliwość, 
a  także ataksja, otępienie i  śpiączka. Dolegliwościami 
ze  strony przewodu pokarmowego bywają bóle brzu-

cha, nudności, wymioty, zaparcia, choroba wrzodowa 
żołądka i dwunastnicy oraz zapalenie trzustki. Gdy doj-
dzie do nieprawidłowej czynności nerek, obserwuje się 
zwiększone pragnienie, poliurię i kamicę nerkową. Po-
nadto hiperkalcemia może prowadzić do zaburzeń ryt-
mu serca [17,21–23].

MATERIAŁ I METODY

Kontrola stężenia 25(OH)D jest rutynowym badaniem 
zlecanym przy przyjęciu do Kliniki Geriatrii Uniwer-
syteckiego Szpitala Klinicznego we Wrocławiu. Celem 
niniejszej pracy była analiza stężenia 25(OH)D wśród 
1400 pacjentów hospitalizowanych we wspomnianej 
klinice w okresie od stycznia 2018 r. do czerwca 2023 r. 
W związku z tym, że coraz częściej pojawiają się donie-
sienia na temat nie tylko niedoboru, ale także podwyż-
szonego stężenia tego hormonu w surowicy, autorzy by-
li głównie zainteresowani odpowiedzią na pytanie, czy 
problem ten dotyczy także populacji pacjentów diagno-
zowanych w  Klinice. Dodatkowo zebrano informacje 
o objawach zgłaszanych przez osoby ze stwierdzonym 
podwyższonym stężeniem witaminy D3 oraz o ich płci 
i wieku.

WYNIKI

Stan zaopatrzenia organizmu w witaminę D3 określano 
zgodnie ze stanowiskiem zespołu ekspertów opubliko-
wanym w 2017 r., w którym za najlepszy wskaźnik uzna-
no stężenie 25(OH)D w surowicy. Za optymalne uzna-
je się wartości mieszczące się w przedziale 30–50 ng/ml. 
Jeżeli stężenie 25(OH)D w surowicy wynosi >50 ng/ml, 
ale <100 ng/ml uznaje się, że jest to poziom wystarcza-
jący, ale wymagający odpowiedniej korekty stosowanej 
dawki. Wartości >100 ng/ml są wartościami toksyczny-
mi, które mogą objawiać się opisanymi wcześniej do-
legliwościami. Stężenie 25(OH)D <20  ng/ml oznacza 
jej niedobór. Jeżeli jej stężenie mieści się w  przedzia-
le 20–29,9 ng/ml, oznacza to natomiast poziom niewy-
starczający [1,3].

Analizując uzyskane wyniki, odnotowano, że w cią-
gu 5 lat wartości przekraczające zalecane stężenia wi-
taminy D3 stwierdzono u  7 pacjentów, w  tym u  3 był 
to poziom toksyczny (tabela 1). W odniesieniu do płci 
zaobserwowano, że wszystkie nieprawidłowe wyniki 
dotyczyły kobiet. Ponadto analiza wykazała, że obser-
wuje się stopniowy wzrost stężenia witaminy D wśród 
seniorów i  rzadziej występuje jej niedobór. Niemożli-
we okazało się dokładne określenie suplementowania, 
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czyli rodzaju preparatów, wielkości dawki oraz czasu jej 
stosowania. W większości przypadków pacjenci nie byli 
w stanie podać nazwy zakupionego preparatu zawiera-
jącego witaminę D3 ani jego konkretnej dawki lub sto-
sowali kilka różnych produktów zawierających witami-
nę D3 w  jednym czasie. Tym samym potwierdziły się 
przypuszczenia autorów niniejszej pracy, że zaopatru-
jąc się w  preparaty dostępne bez recepty, pacjenci nie 
są w  pełni świadomi dawek ani rodzaju ich poszcze-
gólnych składników. Niestety wobec wszechobecnej 
reklamy i  powszechnej dostępności suplementy oraz 
leki z witaminą D są stosowane bez konsultacji z leka-
rzem, bez ustalenia właściwej dawki i bez oceny stęże-
nia 25(OH)D w surowicy.

OMÓWIENIE

W wielu pracach przedstawiano różne mechanizmy wy-
jaśniające zatrucie witaminą D. Jones [24] zapropono-
wał 3 hipotezy dotyczące farmakokinetycznego podłoża 
zatrucia tą witaminą. Podstawą ich jest wzrost stężenia 
jednego z metabolitów witaminy D, który po połącze-

niu z VDR w komórkach wpływa na nadmierną aktyw-
ność genów powiązanych z witaminą D.

Według pierwszej hipotezy w hiperwitaminozie D 
znacząco wzrasta stężenie różnych metabolitów tej 
witaminy, a  zwłaszcza 25(OH)D, nasycając zdolność 
wiązania białka wiążącego witaminę  D (vitamin  D 
binding protein – VDBP), co umożliwia przedostawa-
nie się innych metabolitów witaminy D do jądra ko-
mórkowego [25].

Kolejna hipoteza, według której toksyczność wi-
taminy  D miałaby zależeć tylko od zwiększonego 
stężenia 1,25(OH)2D w  surowicy, ma poparcie tyl-
ko w  jednym badaniu  [26]. W  pozostałych pracach 
stwierdzano prawidłowe lub minimalnie podwyższo-
ne stężenia 1,25(OH)2D. Może to tłumaczyć endogen-
ne zatrucia witaminą D w idiopatycznej hiperkalcemii 
niemowląt i chorobach ziarniniakowych czy chłonia-
kach [27].

Poparciem trzeciej hipotezy jest praca badawcza Delu-
ki i wsp. [28], w której u myszy pozbawionych CYP27B1 
i tym samym niezdolnych do syntezy 1,25(OH)2D ocenia-
no ekspresję genów zależnych od witaminy D i wykazano, 

Tabela 1. Podwyższone stężenie 25-hydroksywitaminy D (25(OH)D) a zgłaszane objawy i wiek pacjentów – badanie 1400 pacjentów 
hospitalizowanych w Klinice Geriatrii Uniwersytetu Medycznego we Wrocławiu w okresie od stycznia 2018 r. do czerwca 2023 r.
Table 1. Increased 25-hydroxyvitamin D (25(OH)D) concentration and reported symptoms and patients age among 1400 patients 
hospitalized in Geriatrics Clinic of Wroclaw Medical University from January 2018 to June 2023

Stężenie 25(OH)D
25(OH)D concentration

Zgłaszane objawy
Reported symptoms

Wiek pacjenta
Patient’s age

81,5 ng/ml  ■ zaburzenia pamięci / memory disorders
 ■ bóle kolan / knee pain
 ■ bóle głowy / headaches
 ■ brak apetytu / no appetite

91 lat / years

84,7 ng/ml  ■ zaburzenia snu / sleeping disturbances
 ■ bóle kręgosłupa / back pain

84 lata / years

86,3 ng/ml  ■ ogólne osłabienie / general weakness
 ■ bóle kończyn górnych (głównie stawów ramiennych i stawów rąk) /  

/ pain in the upper limbs (mainly shoulders and hand joints)

87 lat / years

98,5 ng/ml  ■ zaburzenia pamięci / memory disorders
 ■ obniżenie nastroju / low mood

75 lat / years

116 ng/ml  ■ bóle kolan / knee pain
 ■ obniżenie nastroju / low mood
 ■ zaburzenia chodu / gait disturbance
 ■ zawroty głowy / dizziness

79 lat / years

136,6 ng/ml  ■ ogólne osłabienie / general weakness
 ■ obniżenie nastroju / low mood
 ■ zaburzenia snu / sleeping disturbances
 ■ zaburzenia chodu / gait disturbance
 ■ upadki / falls
 ■ zawroty głowy / dizziness

85 lat / years

151,1 ng/ml  ■ zaburzenia snu / sleeping disturbances
 ■ bóle kończyn dolnych / pains in the limbs
 ■ zawroty głowy / dizziness

74 lata / years
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że za objawy toksyczności witaminy D po podaniu bardzo 
wysokich dawek odpowiada 25(OH)D. Dlatego też stęże-
nie to uważane jest za najlepszy wskaźnik ryzyka zatrucia 
witaminą D [21].

W przypadku stwierdzenia podwyższonego stęże-
nia 25(OH)D należy podjąć odpowiednie działanie. 
Zgodnie z  aktualnie obowiązującymi rekomendacja-
mi dotyczącymi suplementacji i  leczenia witaminą D3, 
które zostały opublikowane w 2018 r., u chorych z war-
tością stężenia >75 ng/ml zalecono zaprzestanie suple-
mentowania na 1–2 miesiące i ponowne włączenie, gdy 
w  kontrolnym badaniu zostanie odnotowane stężenie 
25(OH)D <50 ng/ml [3].

Właściwa korekta dawki oparta na uzyskanych wy-
nikach odpowiedniego badania laboratoryjnego jest naj-
istotniejszym elementem prawidłowej suplementacji. 
W analizowanej populacji wśród najczęściej zgłaszanych 
objawów dominowały skargi na ogólne osłabienie, bóle 
kończyn dolnych, bóle stawów, zaburzenia snu oraz ob-
niżenie nastroju. Dodatkowo osoby ze stężeniem tok-
sycznym zgłaszały zawroty głowy (tabela 1). W związku 
z  tym, że populację geriatryczną cechuje wielochorobo-
wość, nie można jednoznacznie stwierdzić, czy zgłaszane 
objawy były wyłącznie przyczyną patologicznego stężenia 
25(OH)D, czy wynikały także z innych chorób. Wiele zgła-
szanych symptomów było jednak opisywanych w innych 
przypadkach w  dostępnym piśmiennictwie  [17,21–23]. 
Prawdopodobnie objawy mogły się nakładać i być może 
występować w bardziej nasilonej formie niż w przypadku, 
gdyby stężenie witaminy D było w normie.

Konieczne są dodatkowe badania i poszerzenie ana-
lizy omawianego problemu, gdyż widoczny jest wzrost 
ryzyka przedawkowania witaminy D i jej niekorzystne-
go wpływu na stan zdrowia pacjentów. Problemem jest 
dostępność do bezpłatnej oceny stanu zaopatrzenia or-
ganizmu w witaminę D3. Obecnie warunkiem refundo-
wania badania stężenia witaminy D3 w surowicy jest zle-
cenie przez lekarza z poradni specjalistycznej. Niestety 
lekarze podstawowej opieki zdrowotnej (POZ) nie ma-
ją uprawnień do wypisania skierowania na finansowa-
ne przez Narodowy Fundusz Zdrowia badanie, a wie-
lu starszych pacjentów nie ma możliwości wykonania 
pomiaru prywatnie ze względu na barierę finansową. 
Oznaczenie stężenia 25(OH)D jest zalecane w grupach 
ryzyka jej niedoboru, ale  – co ważne  – jest pomocne 
w doborze odpowiedniej dawki [3]. Poszerzenie kom-
petencji POZ o  badanie stężenia witaminy  D byłoby 
przydatne, gdyż dostępność do specjalistów jest ograni-
czona, a zarówno brak suplementacji, jak i jej nadmiar 
jest szkodliwy dla ludzkiego organizmu.

WNIOSKI

W Polsce w  prewencji niedoboru witaminy  D u  osób 
>65 r.ż. nie należy stosować dawek >4000 j.m./d. Wszel-
kie preparaty witaminy  D w  dawkach ponadsubstytu-
cyjnych (>4000 j.m./d) powinny być dostępne tylko na 
receptę. Podczas każdej wizyty lekarskiej wskazana jest 
ocena wszystkich przyjmowanych przez seniorów le-
ków i  suplementów diety, szczególnie pod względem 
powielania leczenia witaminą D. Istnieje realne ryzy-
ko jej przedawkowania i negatywny wpływ na funkcjo-
nowanie seniora. W populacji osób starszych wskaza-
na jest ocena stanu zaopatrzenia w witaminę D poprzez 
oznaczenia stężenia 25(OH)D w  celu doboru właści-
wej dawki, korekty dotychczasowego leczenia z  uwagi 
na coraz częściej stwierdzane przekroczenia zalecanych 
stężeń witaminy  D w  surowicy w  wyniku stosowanej 
bez kontroli suplementacji. Stężenie wapnia powin-
no być kontrolowane u  osób z  grup ryzyka wystąpie-
nia hiperkalcemii (pierwotna nadczynność przytarczyc, 
choroby ziarniniakowe i  chłoniaki, mutacje genetycz-
ne, m.in. CYP27B1, zespół Williamsa-Beurena, idiopa-
tyczna hiperkalcemia niemowląt). Oznaczenie stężenia 
1,25(OH)₂D wskazane jest w przypadku zatrucia wita-
miną D w celu wykluczenia jej pozanerkowej hydrok-
sylacji.
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