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S t r e s z c z e n i e

Niedobory witaminy D są powszechne tak u dzieci, jak i u dorosłych. Jednak rola witami-
ny D i znaczenie jej niedoboru w czasie ciąży – zarówno dla matki, jak i dla płodu – pozostają 
w znacznym stopniu niewyjaśnione. Witamina D stanowi kluczowy czynnik w utrzymaniu 
homeostazy mineralnej i rozwoju układu kostnego płodu, wykazuje także istotny wpływ na 
rozwój układów: odpornościowego, mięśniowego, krążenia oraz nerwowego, a także na 
funkcjonowanie trzustki i kontrolę metabolizmu węglowodanów. Szereg publikowanych 
wyników badań wskazuje na związek pomiędzy niedostatecznym zaopatrzeniem w witami-
nę D a zwiększonym ryzykiem powikłań ciąży, takich jak stan przedrzucawkowy, cukrzyca 
ciążowa czy zwiększone ryzyko infekcji. Ponadto istnieje ścisła zależność pomiędzy stęże-
niem krążącej 25(OH)D we krwi matki i płodu, a niedobór witaminy D u matki przekłada się 
na jej niedobór u dziecka. W przypadkach ciężkiej hipowitaminozy D u kobiety ciężarnej, 
u dziecka może dojść do rozwoju objawowej krzywicy jeszcze w trakcie rozwoju płodowe-
go, z manifestacją kliniczną już od momentu urodzenia. Liczne badania wykazują także na 
związek pomiędzy zaopatrzeniem w witaminę D u ciężarnej a masą urodzeniową i długością 
noworodka oraz z rozwojem dziecka w ciągu pierwszego roku życia. Zgodnie z aktualnymi 
zaleceniami wszystkim ciężarnym powinna być rekomendowana suplementacja witaminy 
D w dawkach 1500-2000 IU/d, najpóźniej od drugiego trymestru ciąży aż do rozwiązania.

S u m m a r y

Vitamin D deficiencies are common in both children and adults. However, the role of 
vitamin D and the importance of its deficiencies during pregnancy – both for the mother and 
the fetus – remains largely unexplained. Vitamin D plays a key role in mineral homeostasis 
and bone development of the fetus. It has also a significant impact on the development of the 
immune system, muscular, cardiovascular, and nervous systems, as well as pancreatic func-
tion and control of carbohydrate metabolism. A number of published studies have shown 
a link between insufficient supply of vitamin D and an increased risk of pregnancy complica-
tions such as preeclampsia, gestational diabetes and increased risk of infection. In addition, 
there is a close relationship between the concentration of circulating 25(OH)D in the blood of 
the mother and the fetus, and vitamin D deficiency in mother is associated with its deficiency 
in a child. Severe hypovitaminosis D in pregnant women can lead to the development of 
symptomatic rickets in children even during fetal development with its clinical manifestation 
from the very moment of birth. Numerous studies also show the relationship between the 
supply of vitamin D in pregnancy and birth weight and length of the newborn, and child de-
velopment in the first year of life. According to the current recommendations for all pregnant 
women should be recommended vitamin D supplementation at doses of 1500-2000 IU/d, at 
least from the beginning of the second trimester of pregnancy until the delivery.

WSTĘP
Wraz z upowszechnieniem się suplementacji witami-

ny D u niemowląt wydawało się, że problem krzywicy 
został radykalnie rozwiązany, a większość lekarzy uznała, 
że zjawisko niedoboru witaminy D nie stanowi już przed-
miotu ich zainteresowań. Jednak krzywica jest jedynie 
wierzchołkiem góry lodowej problemów związanych z hi-

powitaminozą D. Okazuje się, że niedobory witaminy D są 
nadal powszechne, zarówno u dzieci, jak i u dorosłych. 
Niedobór witaminy D powoduje zahamowanie rozwoju 
i dojrzewania szkieletu w okresie płodowym. Jednak rola 
witaminy D i znaczenie jej niedoborów w czasie ciąży 
– zarówno dla matki, jak i dla płodu – pozostają w znacz-
nym stopniu niewyjaśnione. Jak wynika z najnowszych 
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badań zajmujących się między innymi miękkością poty-
licy u noworodków, witamina D odgrywa kluczową rolę 
w homeostazie mineralnej układu kostnego płodu (1-5). 
Jednak działanie witaminy D nie ogranicza się jedynie 
do układu kostnego. Wykazuje także istotny wpływ na 
rozwój układów: odpornościowego (6-10), mięśniowe-
go (11-14), krążenia (15-17) oraz nerwowego – zwłaszcza 
w rozwoju neuronów (18-21), a także na funkcjonowanie 
trzustki i kontrolę metabolizmu węglowodanów (22-24). 
Jednocześnie, szereg publikowanych wyników badań 
wskazuje na związek pomiędzy zaopatrzeniem w witami-
nę D a ryzykiem powikłań ciąży, takich jak stan przedrzu-
cawkowy, zakażenia czy cukrzyca ciężarnych i zwiększo-
nym ryzykiem konieczności ukończenia ciąży cięciem 
cesarskim (25-28). Ponadto rola witaminy D w okresie 
ciąży wiąże się między innymi z udziałem w implantacji 
i utrzymaniu zarodka, wsparciem rozwoju ogólnego pło-
du poprzez dostarczanie wapnia, regulacją wydzielania 
wielu hormonów łożyskowych i ograniczeniem produkcji 
cytokin prozapalnych.

METABOLIZM WAPNIA I WITAMINY D W CIĄŻY

W okresie ciąży regulacja gospodarki wapniowej 
i metabolizm witaminy D kobiety ulegają istotnym 
modyfikacjom w celu zapewnienia rozwijającemu się 
dziecku odpowiedniej ilości wapnia. W czasie całej 
ciąży płód wymaga dostarczenia około 30 g wapnia, 
większości w trzecim trymestrze. Aby sprostać temu 
wyzwaniu, już we wczesnym okresie ciąży zwiększa 
się aktywność 1α-hydroksylazy nerkowej matki, dodat-
kowo wspomaganą przez 1α-hydroksylazę łożyskową. 
Powoduje to wzrost syntezy aktywnej metabolicznie 
formy witaminy D – kalcitriolu [1,25(OH)2D]. W konse-
kwencji, u ciężarnych z prawidłowym zaopatrzeniem 
w witaminę D stężenie 1,25(OH)2D stopniowo wzrasta, 
osiągając w trzecim trymestrze wartości dwukrotnie 
wyższe w stosunku do tych sprzed ciąży.

Wzrost stężenia kalcitriolu powoduje zwiększenie 
wchłaniania wapnia z przewodu pokarmowego, od-
zwierciedlane poprzez spadek stężenia PTH w suro-
wicy (29). Uzyskiwany w tym mechanizmie wapń jest 
transportowany od matki do płodu przez łożysko. Na-
leży podkreślić, że w sytuacji niedostatecznego zaopa-
trzenia matki w witaminę D, czyli prekursora do pro-
dukcji kalcitriolu, lub niedostatecznej podaży wapnia 
pokarmowego, opisany mechanizm staje się niewydol-
ny. W takiej sytuacji jedynym źródłem wapnia dla po-
trzeb rozwijającego się płodu staje się szkielet matki, 
co w konsekwencji może prowadzić do znacznej jego 
demineralizacji i rozwoju osteoporozy ciężarnych.

Złożony metabolizm i działanie poszczególnych me-
tabolitów witaminy D w ciąży nie są do końca poznane. 
Transport przezłożyskowy metabolitów witaminy D u ludzi 
jest nieznany. U szczurów łożysko transportuje 25(OH)D 
i 24,25(OH)2D, natomiast kalcitriol [1,25(OH)2D] przez ło-
żysko nie przechodzi (30). Ludzka śluzówka macicy pro-
dukuje 1,25(OH)2D i 24,25(OH)2D, a łożysko syntetyzuje 
24,25(OH)2D (31). Wydaje się, że 24,25(OH)2D gromadzi 
się w kościach płodu, gdzie może odgrywać istotną rolę 

w procesach mineralizacji tworzącego się szkieletu, nie 
wpływając jednocześnie na homeostazę wapniową (30). 
W badaniu na modelu owczym wykazano, że nerki pło-
dów owiec wykazują aktywność 24-hydroksylazy i mogą 
syntetyzować 24,25(OH)2D z 25(OH)D. Główną formą wi-
taminy D płodu jagnięcego jest więc 24,25(OH)2D i ten me-
tabolit, a nie kalcitriol, wydaje się nasilać absorpcję wapnia 
przez łożysko i zwiększać mineralizacje szkieletu. Odbywa 
się to bez wpływu na stężenie wapnia we krwi płodowej 
lub wydalania wapnia z moczem. Jednocześnie łożysko 
owiec, podobnie jak ludzkie, produkuje 1,25(OH)2D, co 
zwiększa wchłanianie wapnia przez jelita matki, aby spro-
stać rosnącym wymaganiom rozwijającego się płodu (32).

NIEDOBÓR WITAMINY D W CIĄŻY 
– KONSEKWENCJE DLA MATKI I DZIECKA

Niedobór witaminy D jest powszechny w całej populacji 
również u kobiet ciężarnych. Nieprawidłowe zaopatrzenie 
w witaminę D wpływa negatywnie zarówno na matkę, jak 
i na rozwijający się płód. Standardowa ilość witaminy D 
w preparatach multiwitaminowych dla kobiet ciężarnych 
– 400 IU – wykazuje jedynie minimalny wpływ na stężenia 
krążącej 25(OH)D u matki i płodu (33). Podkreślić należy, 
że istnieje ścisła zależność pomiędzy stężeniem krążącej 
25(OH)D we krwi matki i płodu (we krwi pępowinowej), 
a w konsekwencji niedobór witaminy D u matki przekłada 
się na niedobór u dziecka (34-37).

Niedobór witaminy D – konsekwencje dla matki

Wśród powikłań ciąży znajdują się między innymi stan 
przedrzucawkowy, cukrzyca ciężarnych i nadciśnienie. 
Choć są one dobrze znane i wiadomo, że przyczyniają się 
do zwiększonej zachorowalności i śmiertelności w czasie 
ciąży, to ich związek z zaopatrzeniem ciężarnej w wita-
minę D stanowi nowy obszar badań. Ponadto najnow-
sze badania Hollisa i wsp. (33) wykazały, że dostateczna 
suplementacja witaminą D podczas ciąży może znaczą-
co zmniejszać liczbę powikłań, w tym cięć cesarskich, 
nadciśnienia ciążowego oraz chorób współistniejących 
w czasie ciąży. Wykazanie znaczącej roli witaminy D jako 
uniwersalnego modulatora układu immunologicznego 
powoduje szczególne zainteresowanie znaczeniem nie-
doborów witaminy D na procesy odpornościowe w ciąży. 
Liu i wsp. (38) na modelu zwierzęcym (mysz) wykazali, 
że poziom witaminy D u matki i płodu odgrywa kluczo-
wą rolę w powstawaniu stanu zapalnego łożyska. Wyka-
zano także, że niedobór witaminy D u ciężarnych wiąże 
się z częstszym występowaniem bakteryjnego zapalenia 
pochwy, zwłaszcza w populacjach narażonych na en-
demiczne niedobory witaminy D. Podkreślić należy, że 
występowanie bakteryjnego zapalenia pochwy w ciąży 
wiąże się ze wzrostem ryzyka poronień i porodów przed-
wczesnych (RR 2,4 dla porodów przedwczesnych i RR 
6,6 dla poronień) (39-40). Niedobór witaminy D [25(OH)D 
< 30 ng/ml] jest również wiązany z chorobą przyzębia 
u ciężarnych (schorzenie o podłożu immunologicznym). 
Suplementacja witaminą D stanowi potencjalną strategię 
terapeutyczną w celu poprawy stanu zdrowia jamy ustnej 
u matki (41).
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W I T A M I N A  D  A  S T A N  P R Z E D R Z U C A W K O W Y

Stan przedrzucawkowy jest wielonarządową chorobą, 
której częstość występowania szacuje się na 3-8% ciąż 
w krajach zachodnich (42-43). Ponadto, 10-15% zgonów 
ciężarnych bezpośrednio wiąże się ze stanem przedrzu-
cawkowym i rzucawką. Część danych epidemiologicz-
nych sugeruje, że etiologia stanu przedrzucawkowego 
ma podłoże genetyczne i immunologiczne. W przypad-
ku kobiet posiadających wywiady rodzinne rzucawki lub 
stanu przedrzucawkowego ryzyko rośnie od dwóch do 
pięciu razy. Jako inne czynniki ryzyka wymienia się nad-
ciśnienie, choroby nerek, cukrzycę, otyłość, wiek powyżej 
35 lat, pierwszą ciążę, ciążę bliźniaczą, stan przedrzucaw-
kowy w poprzedniej ciąży i wady wrodzone płodu (44-45). 
Stan przedrzucawkowy może stanowić zagrożenie życia 
dla matki i dziecka, często także prowadzi do przedwcze-
snego porodu lub wymusza przedwczesne rozwiązanie 
ciąży (43). U matki stan przedrzucawkowy może zwięk-
szać ryzyko wystąpienia w przyszłości chorób układu 
sercowo-naczyniowego, takich jak nadciśnienie tętni-
cze, choroba niedokrwienna serca czy udar mózgu (46). 
Wystąpienie stanu przedrzucawkowego u matki wiąże 
się także z wyższym prawdopodobieństwem urodzenia 
dziecka hipotroficznego, ze zwiększonym ryzykiem udaru 
mózgu, choroby wieńcowej serca i zespołu metaboliczne-
go w dorosłym życiu (47-49).

Stan przedrzucawkowy występuje częściej u kobiet 
ciężarnych z niedoborem witaminy D (zarówno u tych, 
które rozpoczęły ciążę ze stanem niedoboru, jak i u tych, 
które niedobór nabyły już w okresie ciąży). Występowanie 
stanu przedrzucawkowego wiąże się z obniżeniem stę-
żenia czynnika wzrostu śródbłonka naczyniowego VEGF 
oraz zwiększonym uwalnianiem cytokin prozapalnych. 
Ponieważ ekspresja genów dla VEGF i cytokin pozosta-
je pod silnym, modulującym wpływem witaminy D, może 
to tłumaczyć wpływ jej niedoboru na występowanie sta-
nu przedrzucawkowego (50-52). W prospektywnym ba-
daniu 274 kobiet ciężarnych, obserwowanych od 16. ty-
godnia ciąży do porodu, Bodnar i wsp. (27) wykazali, że 
u 55 kobiet, u których wystąpił stan przedrzucawkowy, 
skorygowane stężenie 25(OH)D na początku ciąży było 
znamiennie niższe. Spadek 25(OH)D poniżej 20 ng/ml 
był związany z dwukrotnym wzrostem ryzyka wystąpie-
nia stanu przedrzucawkowego. Wykazano także liniową 
zależność pomiędzy stężeniem 25(OH)D a ryzykiem wy-
stąpienia stanu przedrzucawkowego w okresie do 22 ty-
godni przed porodem. Ponadto u noworodków matek ze 
stanem przedrzucawkowym dwukrotnie częściej stwier-
dzano stężenie 25(OH)D poniżej 15 ng/ml. Autorzy pod-
kreślają, że niedobór witaminy D może być niezależnym 
czynnikiem ryzyka stanu przedrzucawkowego, zaś suple-
mentacja witaminy D we wczesnym okresie ciąży powin-
na mieć istotny wpływ na zmniejszenie ryzyka wystąpienia 
stanu przedrzucawkowego.

Haugen i wsp. (53) wykazali, że iloraz szans wystą-
pienia stanu przedrzucawkowego u kobiet suplementu-
jących w ciąży witaminę D w dawkach 600-800 IU/d jest 
znamiennie niższy i wynosi OR = 0,76 w porównaniu 
z kobietami spożywającymi mniej niż 200 IU/d. Autorzy 

badania zwracają uwagę, że przedstawione wyniki 
potwierdzają wcześniejsze doniesienia o ochronnym 
działaniu witaminy D na rozwój stanu przedrzucawko-
wego. Jednak dodatkowo podkreślają, że w badanej 
populacji spożycie witaminy D było silnie skorelowa-
ne z przyjmowaniem kwasów tłuszczowych omega-3 
w diecie norweskiej, stąd potrzeba dalszych badań, 
aby rozdzielić efekty tych dwóch składników.

W I T A M I N A  D  A  C U K R Z Y C A  C I Ę Ż A R N Y C H

Istnieje coraz więcej dowodów potwierdzających 
udział witaminy D w utrzymaniu prawidłowej homeostazy 
glukozy. Zarówno w badaniach na zwierzętach, jak i na 
ludziach niedobór witaminy D jest istotnie związany ze 
wzrostem insulinooporności i zaburzeniem wydzielania 
insuliny. Efekt ten jest odwracalny po uzupełnieniu wita-
miny D (23, 54-56). Związek pomiędzy niedoborem wi-
taminy D i dysfunkcją komórek beta trzustki zauważany 
jest w populacji osób zdrowych, z nietolerancją glukozy 
i z cukrzycą (57-59). Jednak dane n a temat roli witaminy D 
w regulacji homeostazy glukozy w okresie ciąży i wpływu 
jej niedoboru na ryzyko rozwoju cukrzycy ciążowej (GDM) 
są skąpe, a wyniki często sprzeczne.

W badaniu obserwacyjnym prowadzonym przez Lau 
i wsp. (60) wykazano, że u kobiet ciężarnych z cukrzy-
cą ciążową stężenia 25(OH)D były odwrotnie propor-
cjonalne do glikemii na czczo i w trakcie testu toleran-
cji glukozy oraz do stężenia hemoglobiny glikowanej. 
W analizie wieloczynnikowej regresji autorzy wykazali, 
że zarówno glikemia, jak i stężenie 25(OH)D stanowią 
niezależne czynniki predykcyjne stężenia hemoglobiny 
glikowanej. Autorzy formułują wniosek, że u ciężarnych 
z GDM niskie stężenie 25(OH)D wiąże się z gorszą kon-
trolą glikemii. Ponadto podkreślają oni fakt, że 41% ba-
danych wykazywało niedostateczne zaopatrzenie w wi-
taminę D [25(OH)D < 20 ng/ml]. Również Parlea i wsp. 
(61) wskazali, że zaopatrzenie w witaminę D może istotnie 
wpływać na tolerancję glukozy podczas ciąży. Autorzy ci 
zalecają rutynowe badania stężenia witaminy D u ciężar-
nych i uzupełnianie jej niedoborów jako potencjalną in-
terwencję w celu zapobiegania cukrzycy ciążowej. Magh-
booli i wsp. (24) w przekrojowym badaniu obejmującym 
741 kobiet w ciąży wykazali związek pomiędzy niskim 
stężeniem witaminy D u matki a zachorowalnością na 
cukrzycę ciążową. Występowanie ciężkiego niedoboru 
witaminy D okazało się prawie dwukrotnie częstsze u ko-
biet z cukrzycą ciążową (44 vs. 23,5%). Wykazano rów-
nież zależność między poziomem witaminy D a stopniem 
insulinooporności. Clifton-Bligh i wsp. (62) na podstawie 
analizy badań 307 kolejnych kobiet w ciąży wykazali, że 
glikemia na czczo wykazuje odwrotną zależność ze stę-
żeniem 25(OH)D w surowicy. W badaniach Rudnickiego 
i Molsted-Pedersen (63) oceniano wpływ suplementacji 
kalcitriolu podawanego drogą dożylną i doustną u 12 ko-
biet z cukrzycą ciążową na glikemię i insulinowrażliwość. 
Po dwóch tygodniach podawania kalcitriolu autorzy w te-
ście doustnego obciążenia glukozą nie wykazali u bada-
nych wpływu leczenia na stężenia glukozy w surowicy, ale 
obniżeniu uległy stężenia insuliny. Wskazuje to na istotny 
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wzrost insulinowrażliwości w odpowiedzi na zwiększoną 
ekspozycję na 1,25(OH)2D.

Nie wszystkie badania wskazują na związek między 
zaopatrzeniem w witaminę D a występowaniem cu-
krzycy ciążowej. Problemem wielu badań są czynniki 
zakłócające, takie jak pochodzenie etniczne, ekspozy-
cja na słońce czy nadmierna masa ciała.

Niedobór witaminy D – konsekwencje dla dziecka

W przypadkach ciężkiej hipowitaminozy D u kobiety 
ciężarnej, u dziecka może dojść do rozwoju objawowej 
krzywicy jeszcze w trakcie rozwoju płodowego, z mani-
festacją kliniczną już od momentu urodzenia (64). Licz-
ne badania wykazują także związek między stężeniem 
25(OH)D u ciężarnej a masą urodzeniową i długością 
noworodka oraz wzrastaniem w ciągu pierwszego roku 
życia (65). Witamina D w okresie płodowym odgrywa klu-
czową rolę w rozwoju szkieletu, tworzeniu szkliwa zębów 
oraz ogólnym wzroście płodu (66-67). Mahon i wsp. (68) 
w badaniu kohortowym obejmującym grupę ponad 
400 ciężarnych badali wpływ stężenia 25(OH)D matki na 
długość kości udowej, przekroju poprzecznego przyna-
sady dalszej kości udowej oraz stosunku przekroju po-
przecznego przynasady dalszej kości udowej do długo-
ści kości udowej FSI (ang. femoral splaying index) płodu. 
Gorsze zaopatrzenie matki w witaminę D nie wykazywało 
wpływu na długość kości udowej płodu, ale wiązało się 
z większym polem przekroju poprzecznego przynasady 
dalszej kości udowej płodu i wyższym wskaźnikiem FSI 
zarówno w 19., jak i w 34. tygodniu ciąży. W 19. tygodniu 
ciąży u płodów kobiet z najniższym zaopatrzeniem w wi-
taminę D (≤ 10 ng/ml, 5,9% badanych) średni wskaźnik 
FSI wyniósł 0,084, co klasyfikowało go jako wadliwy. 
Uzyskane wyniki sugerują, że zaopatrzenie w witaminę D 
u matki może wywierać znaczący wpływ na rozwój kości 
udowej (a prawdopodobnie całego szkieletu) płodu już 
w 19. tygodniu ciąży. Uzasadnia to konieczność wpro-
wadzania suplementacji witaminy D już w początkowym 
okresie ciąży. W badaniach Morleya i wsp. (69) wykaza-
no, że niskie stężenia 25(OH)D (< 11,2 ng/ml) u matki 
jest związane z gorszym wewnątrzmacicznym wzrostem 
kości długich płodu oraz krótszym czasem trwania cią-
ży. W kolejnym badaniu przekrojowym 125 matek i ich 
niemowląt wykazano, że dzieci matek z lepszym zaopa-
trzeniem w witaminę D charakteryzowały się większą 
gęstością mineralną kości i większym polem przekro-
ju poprzecznego kości piszczelowej. Ponadto autorzy 
podkreślają, że niezależenie od deklarowanego przez 
ciężarne średniego spożycia witaminy D zgodnego z za-
leceniami obowiązującymi w krajach nordyckich, niedo-
bór witaminy D stwierdzono u 71% badanych kobiet (70). 
Javaid i wsp. (71) wykazali, że dzieci matek z niedobo-
rem witaminy D w późnym okresie ciąży, badane w wieku 
9 lat, charakteryzowały się niższą gęstością mineralną 
kości całego ciała („total body”) i odcinka lędźwiowego 
kręgosłupa w porównaniu do średniej populacyjnej dla 
płci i wieku. Wskazuje to na długofalowe skutki niedoboru 
witaminy D w okresie życia płodowego na dalszy rozwój 
dziecka.

Mannion i wsp. (72) badając związek pomiędzy ilo-
ścią spożywanego mleka i witaminy D przez ciężarne 
a parametrami antropometrycznymi dziecka, wykaza-
li prostą zależność pomiędzy spożyciem witaminy D 
a masą urodzeniową noworodków. Każde kolejne 40 IU 
spożyte przez matkę było związane ze wzrostem masy 
urodzeniowej o 11 g. Pawley i Bishop (73) wykazali 
istotny związek pomiędzy stężeniem 25(OH)D we krwi 
pępowinowej, a obwodem głowy dziecka bezpośrednio 
w okresie poporodowym, a także po 3 i 6 miesiącach, 
w analizie regresji utrzymujący się po wykluczeniu in-
nych czynników. Maghbooli i wsp. (74) stwierdzili istot-
nie większą średnicę ciemiączka tylnego u niemowląt 
matek z niedoborem witaminy D niż u noworodków ma-
tek z prawidłowym zaopatrzeniem w witaminę D. W ho-
lenderskich badaniach kohortowych obejmujących 
prawie 4000 kobiet ciężarnych różnego pochodzenia 
etnicznego wykazano, że noworodki matek z niższymi 
stężeniami 25(OH)D (< 11,96 ng/ml) charakteryzowa-
ły się niższą masą urodzeniową i długością ciała oraz 
wyższym ryzykiem SGA (ang. small for gestational age) 
niż dzieci matek ze stężeniami 25(OH)D > 20 ng/ml. 
Ponadto noworodki matek z niedoborem witaminy D 
wykazywały przyspieszony wzrost masy i długości ciała 
w ciągu pierwszego roku życia (75).

Nie wszystkie badania potwierdzają jednak istnienie 
związku pomiędzy zaopatrzeniem w witaminę D a wiel-
kością noworodka. Wyniki badań kohortowych Bodnara 
i wsp. (76) sugerują, że związek witaminy D z komplekso-
wym wzrostem płodu może być zależny od rasy etnicz-
nej. Wykazano brak związku między stężeniem 25(OH)D 
u matki a ryzykiem rozwoju SGA u dziecka w przypadku 
rasy czarnej, natomiast dla rasy białej wykazano zależ-
ność mniejszego ryzyka rozwoju SGA u dzieci matek, 
u których stężenia 25(OH)D wynosiły 24-32 ng/ml.

Wobec dobrej znajomości patomechanizmów wpły-
wu witaminy D na gospodarkę wapniową i metabolizm 
kostny, skutki jej niedoboru na rozwój układu kostnego 
płodu i noworodka są łatwe do zrozumienia. Trudniej 
jednak wytłumaczyć wpływ hipowitaminozy D na inne 
układy, chociażby rozwijający się układ immunologiczny 
i jego dysfunkcje oraz późniejsze skłonności do infek-
cji (71, 77-80). Najnowsze badania podkreślają, że stany 
niedoboru witaminy D w ciąży przekładają się na częstsze 
ostre infekcje wirusowe i zapalenia oskrzelików wirusem 
RSV u niemowląt (81-83). Obecnie trwają liczne badania 
mające na celu określenie związku pomiędzy płodowym 
i wczesnoniemowlęcym niedoborem witaminy D a roz-
wojem takich chorób autoimmunologicznych, takich jak 
cukrzyca typu 1, stwardnienie rozsiane czy toczeń, a tak-
że ryzykiem zachorowania na schizofrenię, niektóre no-
wotwory i choroby układu sercowo-naczyniowego (18-20, 
84-86). Potwierdza to teorię, że rola witaminy D w okresie 
płodowym nie ogranicza się do układu kostnego.

SUPLEMENTACJA WITAMINĄ D W CIĄŻY

Według stanowiska Zespołu Ekspertów Polskiego 
Towarzystwa Ginekologicznego w zakresie suple-
mentacji witaminami i mikroelementami podczas cią-
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ży, dawką witaminy D rekomendowaną dla ciężarnych 
jest 800-1000 IU/d (87). Jak jednak wynika z najnowszych 
badań, dawka taka u większości kobiet nie zapewnia 
uzyskania optymalnego zaopatrzenia ciężarnej i płodu, 
zwłaszcza w okresie jesienno-zimowym. Znacznie wyż-
szego dawkowania witaminy D wymagają także kobiety 
z głębokim niedoborem witaminy D występującym jesz-
cze przed zajściem w ciążę. Wyniki badań Hollisa i Wag-
nera (88) pokazują, że dopiero dawka 2000-4000 IU/d 
w czasie ciąży normalizuje zaopatrzenie w witaminę D, 
a w konsekwencji zmniejsza liczbę powikłań, takich jak 
ilość cięć cesarskich i chorób towarzyszących ciąży.

Większość badań interwencyjnych nad stosowa-
niem witaminy D w ciąży pochodzi z lat 80. XX wieku. 
Aktualnymi badaniami RCT są między innymi bada-
nia Hollisa i wsp. z 2011 roku (33) oraz opublikowane 
w 2014 roku badanie Zerofsky’ego i wsp. (89). Ponad-
to w 2013 roku Dawodu i wsp. opublikowali wyniki ran-
domizowanego badania przeprowadzonego na grupie 
arabskich kobiet ciężarnych należących do grupy z en-
demicznym niedoborem witaminy D (90).

Jedne z pierwszych badań dotyczących suplemen-
tacji witaminą D w czasie ciąży zostały przeprowadzo-
ne w 1980 roku. Brooke i wsp. (66) stwierdzili więk-
szą częstość występowania SGA wśród noworodków 
matek, które otrzymywały placebo, niż noworodków 
matek, które otrzymywały 1000 IU witaminy D2 na 
dobę podczas ostatniego trymestru ciąży. Noworod-
ki w grupie placebo miały również większe ciemiącz-
ko niż noworodki z grupy matek suplementowanych. 
Należy pokreślić, że grupa placebo wykazywała ciężką 
hipowitaminozę D. W innym badaniu obserwacyjnym 
przeprowadzonym na ciężarnych pochodzenia azja-
tyckiego również stosowano 1000 IU witaminy D vs. 
placebo w ostatnim trymestrze ciąży. Autorzy badania 
wykazali, że w ciągu pierwszego roku życia dzieci ma-
tek suplementowanych osiągnęły większą masę ciała 
i wyższy współczynnik liniowy wzrostu niż niemowlęta 
grupy matek niesuplementowanych (67). U 1000 cię-
żarnych badanych w Wielkiej Brytanii od 12. tygodnia 
ciąży do rozwiązania stosowano suplementację wi-
taminą D 400 IU/d vs. placebo. Wykazano, że stoso-
wana dawka witaminy D jedynie w niewielkim stopniu 
zwiększa stężenie 25(OH)D w surowicy, jednak ilość ta 
wystarczyła, aby po trzech latach obserwacji wykazać 
istotnie częstsze wady w wytwarzaniu szkliwa u dzieci 
matek z grupy placebo (91). W badaniu z podwójnie śle-
pą próbą azjatyckich kobiet mieszkających w Londynie, 
w grupie suplementowanej witaminą D2 1000 IU/d poda-
waną w ostatnim trymestrze ciąży stwierdzono istotnie 
wyższe stężenia białka wiążącego retinol i prealbuminy, 
co wskazuje na lepszy stan odżywienia białkowo-ener-
getycznego. Prawie dwa razy więcej noworodków matek 
z grupy niesuplementowanej ważyło poniżej 2500 g przy 
urodzeniu i miało znacznie niższy poziom białka wiążące-
go retinol niż dzieci matek suplementowanych (92).

Jedno z badań z zastosowaniem 1000 IU/d u kobiet 
w ciąży wzbudza niepokój. Badanie Brooke’a i wsp. (66) 
wykazało drastyczny wzrost stężeń 25(OH)D w surowicy 

matki i noworodka. Wiarygodność tych wyników jest jed-
nak podawana w wątpliwość w świetle kolejnych badań. 
Przedstawione w badaniu Brooke’a stężenia 25(OH)D 
w surowicy badanych otrzymujących 1000 IU/d odpowia-
dają stężeniom 25(OH)D w surowicy uzyskiwanym w wy-
niku podawania witaminy D w dawce 10 000 IU/d przez 
trzy miesiące (93). Istnieje wysokie prawdopodobieństwo, 
że zastosowana w badaniu Brooke’a metodyka oznacze-
nia 25(OH)D była wadliwa, co dość często zdarzało się 
w tamtym czasie, lub też, że nastąpiła pomyłka w daw-
ce stosowanej witaminy D (94-95). Jednocześnie należy 
podkreślić, że u żadnej z badanych ciężarnych w badaniu 
Brooke’a stężenie witaminy D w surowicy nie osiągnęło 
wartości toksycznych, a żadna badana nie wykazywała 
objawów przedawkowania. Zgodnie z badaniami Malleta 
i wsp. (96) suplementacja witaminą D w ilości 1000 IU/d 
w trakcie ostatniego trymestru ciąży powoduje tylko 
niewielki wzrost stężenia 25(OH)D w surowicy matki 
i dziecka (5-6 ng/ml).

Aktualnie badania Hollisa i wsp. z 2011 roku (33) pozwa-
lają na najszersze spojrzenie na suplementację witami-
ną D u kobiet w ciąży. Wyniki badania wskazują na istotne 
różnice pomiędzy osiąganym stężeniem 25(OH)D w su-
rowicy w grupach otrzymujących 400 IU/d vs. 2000 IU/d 
oraz 400 IU/d vs. 4000 IU/d, natomiast istotne różnice 
w grupach 2000 IU/d vs. 4000 IU/d występowały jedynie 
w 24. i 32. tygodniu ciąży (p < 0,0001). Wykazano, że su-
plementacja witaminą D w dawce do 4000 IU/d jest bez-
piecznym i najbardziej efektywnym sposobem osiągnię-
cia optymalnego zaopatrzenia w witaminę D u wszystkich 
badanych kobiet i ich noworodków, bez względu na rasę.

Dużym zaskoczeniem było nieuwzględnienie ba-
dań  Hollisa i wsp. (33) w przeglądzie Cochra-
ne w 2012 roku (97). Badanie zostało odrzucone ze 
względu na brak grupy placebo. Należy podkreślić, że 
autorzy badania postanowili nie uwzględniać takiej gru-
py ze względu na nieetyczność takiego działania. Po-
nadto, w chwili rozpoczęcia badania w wielu krajach 
obowiązywały zalecenia suplementacji witaminy D 
w dawce 400 IU/d u wszystkich ciężarnych, stąd też 
dawka 0 IU/d (placebo) nie zostałaby zatwierdzona 
przez jakąkolwiek komisję bioetyczną.

Zerofsky i wsp. (89) oceniając efektywność suple-
mentacji witaminą D w dawkach 400 IU/d vs. 2000 IU/d 
stosowaną od 20. tygodnia ciąży do rozwiązania, wyka-
zali, że uzyskiwane stężenie 25(OH)D w surowicy było 
znamiennie wyższe i osiągnęło zaplanowane wartości 
w 26. i 36. tygodniu ciąży jedynie w grupie otrzymują-
cej 2000 IU/d. Nie stwierdzono między grupami różnic 
w ciśnieniu krwi i tolerancji glukozy. Noworodki matek 
z grupy otrzymującej 2000 IU/d miały nieznacznie więk-
szą masę urodzeniową. Podobnie Dawodu i wsp. (90) 
u kobiet pochodzenia arabskiego z wysokim ryzykiem 
endemicznego niedoboru witaminy D wykazali, że poda-
wanie w ciąży witaminy D w dawkach 2000-4000 IU/d jest 
bezpieczne, a dawka 4000 IU/d jest najbardziej efektyw-
na w optymalizacji stężenia 25(OH)D u matki i dziecka. 
Odkrycia te mogą mieć zastosowanie do innych popu-
lacji, w których występuje endemiczny niedobór witami-
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ny D. Również w badaniu Wagnera i wsp. (98) zarówno 
dawka witaminy D 2000 IU/d, jak i 4000 IU/d pozwalała 
na uzyskanie pożądanego stężenia 25(OH)D w surowi-
cy > 30 ng/ml (odpowiednio 36,2 ng/ml i 37,9 ng/ml). 
Wyniki te nie różniły się statystycznie, natomiast istotnie 
różniły się miesięczne przyrosty stężenia 25(OH)D w su-
rowicy badanych.

Wyniki uzyskane w przedstawionych badaniach 
stały się podstawą aktualnych rekomendacji: amery-
kańskiego Endocrine Society z 2011 roku (99) oraz 
polskich rekomendacji z 2013 roku (100) zalecających 
suplementację witaminą D w dawce 1500-2000 IU/d 
u wszystkich kobiet w ciąży. Suplementacja taka 
powinna być włączona nie później niż od początku 
drugiego trymestru ciąży, wskazuje się jednak na za-
sadność podejmowania jej od momentu stwierdze-
nia ciąży. U kobiet stosujących preparaty witaminy D 
bezpośrednio przed zajściem w ciążę należy jedynie 
zmodyfikować stosowaną dawkę. Zalecane jest także 

w miarę możliwości okresowe monitorowanie stęże-
nia 25(OH)D w surowicy. Celem suplementacji witami-
ną D jest uzyskanie i utrzymanie przez cały okres ciąży 
prawidłowego stężenia 25(OH)D w surowicy wynoszą-
cego 30-50 ng/ml. Maksymalna dopuszczalna dobowa 
dawka witaminy D w wyrównywaniu jej niedoboru zo-
stała określona u kobiet ciężarnych na 4000 IU/d.

PODSUMOWANIE

Rola witaminy D i znaczenie jej niedoboru w czasie 
ciąży dopiero zaczyna być doceniane. Wiadomo już, 
że jej działanie zdecydowanie wykracza poza regula-
cję metabolizmu wapniowego i wpływ na układ kost-
ny, a obejmuje układy: nerwowy, mięśniowy, krwio-
nośny i odpornościowy. Nie budzi wątpliwości, że 
niedostateczne zaopatrzenie w witaminę D wiąże się 
z licznymi niekorzystnymi skutkami zdrowotnymi dla 
matki i dziecka. Rekomendowane dawki witaminy D 
dla kobiety ciężarnej to 1500-2000 IU/d.
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