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Streszczenie	
Witaminę D od zawsze uważano za czynnik odpowiedzialny za utrzymanie gospodarki wapniowo-fosforanowej w organi-
zmie oraz strukturę kośćca. Od około 20 lat wiadomo, że witamina ta odgrywa w ustroju nie tylko tę rolę. Badania prowa-
dzone w ostatnich latach wskazują na szeroki zakres jej oddziaływań na ludzki organizm. Dowiedziono, że organy docelowe 
odpowiadają na aktywny metabolit witaminy D poprzez działanie neuroprotekcyjne, immunomodulacyjne, detoksykacyjne 
i antyproliferacyjne. W związku z tym „słoneczna witamina” powoduje obniżenie ryzyka rozwoju wielu chorób, takich jak: 
cukrzyca typu I, stwardnienie rozsiane, reumatoidalne zapalenie stawów, rak. Witamina D działa poprzez jej receptory VDR, 
które zlokalizowane są w wielu narządach: kościach, mięśniach szkieletowych, komórkach układu immunologicznego, a także 
w mózgu. Działanie neuroprotekcyjne witaminy D przejawia się poprzez regulację homeostazy wapnia i syntezę neurotro-
pin. Autorzy wielu prac wskazują na udział tej witaminy w rozwoju i funkcjonowaniu mózgu, na pogorszenie pracy mózgu 
przy nieprawidłowym jego zaopatrzeniu w mikroelementy oraz na poprawę funkcji poznawczych u osób, u których stężenie 
witamin i mikroelementów jest prawidłowe. Biologiczne działania sugerują, że witamina D może wpływać na występowanie 
objawów depresji oraz na funkcje poznawcze. Istnieją prace potwierdzające korzystny wpływ suplementacji witaminy D na 
choroby autoimmunologiczne, reumatologiczne i inne. Pojedyncze prace przeprowadzone na niewielkich grupach pacjen-
tów także dowodzą wpływu suplementacji na poprawę kliniczną pacjentów z objawami depresji.

Słowa kluczowe: witamina D, kalcytriol, depresja, zaburzenia psychiczne – patogeneza, VDR

Summary	
Through many years vitamin D was considered to be responsible for maintaining calcium-phosphorus homeostasis and bone 
metabolism. From 20 years it is known that this is not the only role vitamin D plays in an organism. The target tissues responds 
for active form of calcitriol by neuroprotection, immunomodulation and detoxification. “Sunshine vitamin” reduces the risk 
for a variety of diseases including type I diabetes, sclerosis multiplex, rheumatoid arthritis, cancer. Vitamin D acts through 
the  VDR receptors located in  many organs: bones, skeletal muscles, immune cells, and  several body tissues, including 
the brain. Calcium homeostasis and neurotrophins synthesis is a neuroprotective activity of vitamin D. According to many 
researchers vitamin D plays an important role in the brain functioning and development. It is also believed that deficiency 
in microelements may impair brain functioning. Thus cognitive function improves when microelements and vitamins supply 
is sufficient. Biological activities suggest vitamin D can influence appearing depressive disorders and cognitive functions. 
Vitamin D supplementation can influence the development of autoimmune diseases, rheumatoid diseases and others. Supple-
mentation with high doses of vitamin D seems to ameliorate depressive symptoms indicating a possible causal relationship.
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w jelitach i  jego wzrost nie powoduje nasilenia tego zjawiska 
(32 ng/ml), inni, że  jest to maksymalne stężenie, powstające 
pod wpływem skórnej fotosyntezy (60 ng/ml). Zgodnie z naj-
nowszymi badaniami przyjmuje się, że  najkorzystniejsze jest 
utrzymanie stężenia witaminy D w  granicach 30-80 ng/ml. 
Wartości 20-30 ng/ml świadczą o hipowitaminozie, 10-20 ng/ml 
o niedoborze, natomiast stężenie poniżej 10 ng/ml – o wyraź-
nym deficycie(5,6).
Hipokalcemia, hipofosfatemia, wzrost stężenia parathormonu 
(PTH), ale również obniżone stężenie 1,25(OH)2D3 aktywują 
proces 1α-hydroksylacji 25(OH)D3 prowadzący do powstania 
1,25(OH)2D3. Jest to mechanizm złożonych, wzajemnie po-
wiązanych na zasadzie sprzężeń zwrotnych, działań hormonal-
nych. Hydroksylacja jest również pobudzana przez inne hor-
mony, tj. estrogeny, androgeny, hormon wzrostu, prolaktynę, 
tyroksynę, kortyzol, insulinę. Hydroksylacja ulega zahamowa-
niu na skutek spadku stężenia PTH, hiperfosfatemii, hiperkal-
cemii oraz wzrostu stężenia 1,25(OH)2D3 w surowicy.
Kalcytriol stymuluje transport fosforanów i pobudza syntezę 
białka wiążącego wapń (Ca-binding protein, CaBP) w enterocy-
tach, co ułatwia transport wapnia przez ścianę jelita(7).
Witamina D3 występuje w produktach spożywczych, takich jak 
jaja, mleko i produkty mleczne, a także w rybach (łosoś, ma-
krela, tuńczyk, sardynki, śledź, dorsz) oraz w tranie. Witami-
na D2 dostarczana jest do organizmu wraz z pokarmami ro-
ślinnymi i grzybami.
Jednostką międzynarodową (IU) witaminy D jest 0,025 μg 
czystego kalcyferolu. Dzienna zalecana dawka witaminy D (wg 
Recommended Dietary Allowance, RDA) u  osób dorosłych 
wynosi 400 IU.
Liczne badania naukowe wykazują, iż produkty spożywcze 
dostarczane w  codziennej diecie nie pokrywają całkowitego  
zapotrzebowania ustroju na tę witaminę. Jak wspomniano 
wcześniej, synteza witaminy D zależy w dużym stopniu od eks-
pozycji na działanie promieni słonecznych, czyli od szerokości 
geograficznej, a co się z tym wiąże – od kąta padania promie-
ni słonecznych. Webb w  swoich badaniach wykazał, że  zimą 
w szerokościach geograficznych poniżej 35° S i powyżej 35° N 
synteza witaminy D jest istotnie mniejsza(8). W badaniach pol-
skich autorów ustalono, iż w okresie od października do kwiet-
nia ryzyko deficytu lub niedoboru witaminy D jest dziesięć razy 
większe niż w okresie od kwietnia do października(9).
Stosowanie fotoprotekcji znacznie zmniejsza syntezę witami-
ny D3 zachodzącą w skórze. Badania dowodzą, iż krem z fil-
trem 8 SPF zmniejsza syntezę o 97,5%(10). Stężenie witaminy D 
w surowicy zależy również od BMI (body mass index) – wskaź-
nika masy ciała. U osób otyłych stężenie w surowicy jest ob-
niżone. Mechanizm nie jest do końca poznany. Sugeruje się, 
że ma na to wpływ mniejsza ekspozycja na słońce, ale również 
gromadzenie witaminy D w tkance tłuszczowej(11).

Aktywność biologiczna witaminy D

Biologicznie aktywne metabolity witaminy D charakteryzu-
ją  się wielokierunkowym działaniem na organizm człowieka. 
Podstawowa rola witaminy D polega na regulacji gospodarki 

Wstęp

Witamina D jest najprawdopodobniej wytwarzana od 
ponad 750 milionów lat. Taką zdolność posiadały już 
pierwsze formy życia na Ziemi, jest to zatem jeden z naj-

starszych hormonów obecnych w  żywych organizmach. Nadal 
fito- oraz zooplankton, większość zwierząt i roślin pod wpływem 
działania promieni słonecznych ma zdolność jej syntezy.
Podstawowe zadania witaminy D to udział w procesach roz-
woju i  wzrostu oraz utrzymanie prawidłowej kondycji kość-
ca poprzez wpływ na homeostazę wapnia w organizmie, czyli 
przez nasilenie procesów wchłaniania jonów wapnia z jelit oraz 
zwrotnego ich wchłaniania w nerkach(1).
Witamina D bierze również udział w innych mechanizmach bio-
chemicznych ustroju, dlatego też obniżenie jej stężenia stano-
wi podwyższone ryzyko rozwoju wielu chorób (nowotworowych, 
autoimmunologicznych, kości, serca oraz zaburzeń nastroju).
Działanie witaminy D odbywa się poprzez jej receptory VDR, 
które są zlokalizowane w wielu narządach: kościach, mięśniach 
szkieletowych, komórkach układu immunologicznego, a także 
w mózgu.

Metabolizm witaminy D

Termin „witamina D” obejmuje grupę związków chemicznych 
należących do steroidów. Najważniejsze dla człowieka to: 
witamina D2 (ergokalcyferol) i D3 (cholekalcyferol), które 
różnią się budową łańcucha bocznego.
Synteza witaminy D w skórze jest głównym jej źródłem dla or-
ganizmu ludzkiego. Wiele czynników zewnętrznych oraz ogól-
ny stan zdrowia wpływa na produkcję cholekalcyferolu. W 80% 
witamina D znajdująca się w ustroju pochodzi z syntezy skór-
nej pod wpływem działania promieniowania UVB na keratyno-
cyty naskórka(2). Zawarty w keratynocytach 7-dehydrocholeste-
rol (prowitamina D3) ulega przekształceniu w cholekalcyferol, 
czyli witaminę D3. Produkt ten staje się aktywny biologicznie 
dopiero po dwóch hydroksylacjach. Pierwsza z nich zachodzi 
w wątrobie, a katalizatorem reakcji jest 25-hydroksylaza wita-
miny D. Produktem końcowym reakcji jest 25-hydroksywitami-
na D3 – 25(OH)D3 –  kalcydiol. Jest on uwalniany do krwio-
biegu i transportowany w kompleksie z białkiem DBP (vitamin 
D-binding protein). Przemiana kalcydiolu w najbardziej aktyw-
ną biologicznie formę –  kalcytriol [1,25(OH)2D3], zachodzi 
w komórkach cewek nerkowych. Reakcję katalizuje mitochon-
drialna 1-hydroksylaza 25-hydroksywitaminy D(3).
Kalcytriol powstały w  nerkach przedostaje  się do krwiobie-
gu jako hormon powiązany z DBP. Stężenie witaminy D naj-
częściej określamy, mierząc stężenie jej aktywnego metabolitu 
25(OH)D3 w surowicy krwi. Istnieje również możliwość ozna-
czenia stężenia kalcytriolu, ale ze względu na mniejszą stabil-
ność tej formy oznaczenie to jest mniej przydatne.
Stężenie formy 25(OH)D3 jest 1000 razy większe niż 1,25(OH)2D3, 
a czas półtrwania wynosi około 14 dni, natomiast kalcytriolu 
– około 4 do 6 godzin(4).
Jedni badacze uważają, że  optymalne stężenie kalcytriolu to 
takie, które wpływa w odpowiedni sposób na resorpcję wapnia 
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tym poza czynnikiem transkrypcyjnym VDR-RXR i polimerazą 
RNA II uczestniczy wiele innych białek rozpoznających spe-
cyficzne sekwencje nukleotydowe w  DNA, a  także enzymów 
rozplatających DNA. Stwierdzono interakcję VDR z  TFIIB 
(transcription factor polymerase RNA II, podstawowy czynnik 
transkrypcyjny IIB), TAFs (TATA box-binding protein associated 
factors, białka oddziałujące z białkiem rozpoznającym sekwen-
cję TATA w kompleksie preinicjacyjnym transkrypcji), GRIP1/
TIF-2 (glucocorticoid receptor interacting protein 1/transcription 
intermediary factor 2), SRC-1, NCoA-62 (nuclear receptor coac­
tivator; 62 000 Da), TIF1(21-24).
W wielu tkankach (ponad 50) odnaleziono jądrowe VDR. Na 
podstawie sekwencji aminokwasowej stwierdzono, że VDR na-
leży do tej samej rodziny białek regulacyjnych (czynniki trans-
krypcyjne) co receptory hormonów steroidowych i  tyroksyny. 
Zlokalizowano VDR w narządach biorących udział w regulacji 
gospodarki mineralnej organizmu (w jelicie, nerkach, kościach, 
przytarczycach) oraz w narządach niebiorących udziału w re-
gulacji stężenia wapnia, fosforu i homeostazy mineralnej – są 
to tzw. nieklasyczne lokalizacje(25).
Receptory VDR zidentyfikowano również w  wielu komór-
kach OUN, między innymi w  komórkach mikrogleju, astro-
cytach, oligodendrocytach, komórkach Schwanna(26). Te „nie-
klasyczne” organy docelowe dla witaminy D odpowiadają na 
1,25(OH)2D3 w bardzo różny sposób (np. działanie immuno-
modulacyjne, kontrola innych układów hormonalnych, inhi-
bicja proliferacji komórek oraz indukcja różnicowania się ko-
mórek, działanie neuroprotekcyjne)(26). Działania te podsunęły 
szereg nowych potencjalnych zastosowań dla witaminy D, na 
przykład w dysfunkcjach układu immunologicznego (choroby 
autoimmunizacyjne), zaburzeniach hormonalnych (nadczyn-
ność przytarczyc), chorobach proliferacyjnych (białaczka, no-
wotwory, łuszczyca)(12).
Działanie witaminy D jest modulowane poprzez jądrowy VDR, 
zlokalizowany również w mózgu. W ostatnich trzech latach po-
jawiają się pojedyncze prace analizujące polimorfizm w obrę-
bie genu VDR u chorych na schizofrenię(27) i depresję(28). Ba-
dano występowanie polimorfizmów: Cdx-2, FokI, BsmI, ApaI, 
TaqI u 85-letnich osób i korelowano je z zaburzeniami funkcji 
poznawczych oraz występowaniem objawów depresji. Gorsze 
wyniki w  testach oceniających funkcje poznawcze mieli nosi-
ciele polimorfizmu BsmI i TaqI, podobnie jak większe nasilenie 
objawów depresji. Wyniki wskazują, że występowanie niektó-
rych polimorfizmów zwiększa ryzyko pogorszenia funkcji po-
znawczych i objawy depresji związane z wiekiem(28).
Witamina D przenika przez barierę krew-mózg, ale jest rów-
nież syntetyzowana w mózgu. Kalcytriol, wpływając na ekspre-
sję licznych genów, reguluje syntezę ich produktów, takich jak: 
neurotropiny, czynniki wzrostu, białka wiążące wapń, oksy-
tocyny oraz enzymy –  acetylocholinesteraza odpowiedzialna  
za syntezę acetylocholiny i gammaglutamylotranspeptydaza(26).  
Współczesne badania sugerują, że  metabolity witaminy D 
mogą wpływać na zachowanie funkcji poznawczych poprzez 
ich specyficzne działanie neuroprotekcyjne. Osoby z  obniżo-
nym stężeniem witaminy D osiągają gorsze wyniki w  testach 
badających funkcje poznawcze(29).

wapniowo-fosforanowej. Kalcemia utrzymywana jest przez 
wchłanianie jonów wapnia z jelit, wtórną resorpcję tych jonów 
w  nerkach pod wpływem działania PTH oraz uwalnianie jo-
nów wapnia z  kości, które są głównym rezerwuarem wapnia 
w organizmie.
Klasyczne działanie witaminy D polega na kontroli poziomu 
wapnia w surowicy poprzez regulację jelitowego wchłaniania jo-
nów wapnia, regulację sekrecji w nerkach oraz mobilizację rezer-
wuarów z kości. Witamina D jest odpowiedzialna za utrzymanie 
prawidłowego stanu kości. Jej niedobór prowadzi do niedobo-
rów wapnia, co skutkuje aktywacją osteoklastów, powoduje roz-
pad macierzy kostnej, uwolnienie wapnia z kości do krwiobie-
gu, a w konsekwencji – zmniejszenie gęstości masy kostnej (bone 
mineral density, BMD)(12,13). Osteoporoza obserwowana jest 
w przypadku stwierdzenia stężenia wapnia poniżej 10 ng/ml(14).
W odróżnieniu od innych witamin, które zazwyczaj pełnią funk-
cje grup prostetycznych i koenzymów lub są ich prekursorami, 
działanie kalcytriolu polega na regulowaniu transkrypcji okre-
ślonych genów w sposób analogiczny do hormonów steroido-
wych. Tak szeroki zakres biologicznych właściwości kalcytrio-
lu jest możliwy dzięki występowaniu jądrowego receptora dla 
witaminy D (vitamin D receptor, VDR) w wielu rodzajach ko-
mórek, różnych tkanek i narządów, między innymi w kościach, 
nerkach, łożysku, gruczołach sutkowych, w  trzustce, nadner-
czach, tarczycy, przysadce, a nawet w komórkach dendrytycz-
nych i pobudzonych limfocytach(15).
Locus genu kodującego receptor witaminy D umiejscowiony 
jest na długim ramieniu 12. pary chromosomów (12q13.11). 
Produktem transkrypcji tego genu jest mRNA o długości 4669 
nukleotydów. Gen VDR może występować w kilku wariantach, 
co związane jest z jego polimorfizmem(16). W związku z przyję-
tą metodyką badania (analiza długości fragmentów restrykcyj-
nych, sekwencjonowanie DNA) oraz lokalizacją różniących się 
sekwencji nukleotydów w obrębie genu VDR wyróżnia się mię-
dzy innymi polimorfizm TruI, TaqI, BsmI, EcoRV, ApaI, FokI, 
Cdx-2, UTR(16). Na poziomie genomu jest czynnikiem trans-
krypcyjnym, który po związaniu się z kalcytriolem umożliwia 
uruchomienie ekspresji około 200 genów. Sklonowania i cha-
rakterystyki molekularnej genu kodującego ludzki receptor 
dla witaminy D dokonali Baker i wsp. w 1988 roku. Struktu-
ra pierwszorzędowa VDR zawiera sekwencję 427 aminokwa-
sów(17). Receptor ten jest fosfoproteiną o masie 48 kD(18). Na 
poznanie konformacji VDR po związaniu się z  ligandem cze-
kano jednak 20 lat, tj. do czasu przeprowadzenia przez Ro-
chel i wsp. badań opartych na metodzie krystalograficznej(19). 
Po stereospecyficznym połączeniu kalcytriolu z  jądrowym re-
ceptorem witaminy D dochodzi do jego heterodimeryzacji z re-
ceptorem dla retinoidu X (retinoid X receptor, RXR). Powsta-
ły w  ten sposób heterodimer (VDR-RXR) działa jako zależny 
od ligandu, tj. kalcytriolu, czynnik transkrypcyjny. Wiąże się on 
z odpowiednimi sekwencjami nukleotydów w promotorach ge-
nów docelowych (vitamin D responsive elements, VDRE), regu-
lując ich ekspresję(20). Regulacja ekspresji genów na poziomie 
transkrypcji pod wpływem kalcytriolu odbywa się w analogicz-
ny sposób do innych czynników transkrypcyjnych zaangażo-
wanych w uruchomienie aparatu transkrypcyjnego. W procesie 
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Do argumentów przemawiających dodatkowo za tą koncepcją na-
leżą częstsze występowanie schizofrenii u osób urodzonych zimą, 
u emigrantów rasy czarnej mieszkających w chłodnym klimacie 
oraz stwierdzone różnice w rozpowszechnieniu schizofrenii zależ-
nie od szerokości geograficznej. U chorych na schizofrenię obser-
wowane są zmiany w OUN polegające na poszerzeniu układu ko-
morowego oraz zmniejszeniu warstwy kory mózgowej. Podobne 
zmiany morfologiczne wykryto w mózgu szczurów pozbawionych 
witaminy D(53).
Przeprowadzono tylko nieliczne badania na niewielkich gru-
pach chorych dotyczące oceny bezpośredniego związku mię-
dzy występowaniem objawów schizofrenii a niskim stężeniem 
witaminy D(54,55). Jedno z  badań retrospektywnych wykazało 
istnienie związku między suplementacją witaminy D w pierw-
szym roku życia a późniejszym rozwojem schizofrenii. Zdecy-
dowanie mniejsze ryzyko rozwoju choroby odnotowano u męż-
czyzn, którzy w okresie niemowlęcym podlegali suplementacji; 
takiej korelacji nie odnotowano u  kobiet(55). W  innym bada-
niu mierzono stężenie witaminy D w osoczu pobranym w trze-
cim trymestrze ciąży od niewielkiej grupy matek chorujących 
na schizofrenię i w grupie kontrolnej zdrowych matek. Jedynie 
w grupie czarnoskórych Amerykanów istniał związek pomiędzy 
obniżonym stężeniem witaminy D a wystąpieniem schizofrenii, 
choć wyniki nie były istotne statystycznie.
Badania eksperymentalne na szczurach, u  których wytworzo-
no sztucznie niedobór witaminy w okresie prenatalnym, wyka-
zały, że zwierzęta te miały szereg neurologicznych zaburzeń, któ-
re mogą teoretycznie odgrywać rolę w patogenezie schizofrenii.  
Noworodki szczurów z  deficytem witaminy D charakteryzo-
wały zwiększona proliferacja komórek, zmniejszona apoptoza, 
większe komory boczne, zmieniona neurogeneza, zmniejszona 
gęstość receptora neurotropin, zmniejszone stężenie czynnika 
wzrostu nerwów NGF (nerve growth factor) i GDNF (glial cell line-
derived neurotrophic factor), natomiast dorosłe osobniki były bar-
dziej aktywne i ruchliwe niż zwierzęta bez niedoboru(56).

Witamina D a depresja

Istnieją badania wskazujące na związek pomiędzy niedoborem 
witaminy D a zaburzeniami nastroju, takimi jak: duża depresja, 
sezonowe zaburzenia nastroju, zespół napięcia przedmiesiącz-
kowego. Wydaje się, że  liczne biologiczne mechanizmy mogą 
łączyć zaburzenia nastroju z obniżonym stężeniem witaminy 
D u kobiet. Najprawdopodobniej ma to związek z  rozmiesz-
czeniem i zbyt małym wysyceniem receptorów witaminy D  
w  mózgu(57). Z  drugiej strony sezonowe zaburzenia nastroju 
(seasonal affective disorder, SAD) występują zimą, kiedy to eks-
pozycja na promienie słoneczne jest mniejsza(58).
Norwescy naukowcy przeprowadzili badanie 441 osób z roz-
poznaną depresją i z nadwagą lub otyłością (BMI 28-47). Po 
określeniu stężenia witaminy D w  badanej grupie pacjentów 
stosowano suplementację (w jednej grupie 20 000, w drugiej 
– 40 000 IU witaminy D raz w tygodniu przez rok), natomiast 
trzecia grupa pacjentów otrzymywała placebo. W obu grupach, 
w  których zastosowano suplementację witaminy D, zaobser-
wowano zmniejszenie nasilenia objawów depresji mierzonych 

Nieklasyczne działanie witaminy D

W ostatnich latach nastąpił wzrost zainteresowania tzw. nie-
klasycznym działaniem witaminy D na organizm człowieka. 
Liczne badania sugerują związek pomiędzy niedoborem wita-
miny D a występowaniem takich chorób, jak: nowotwory (rak 
jelita grubego, rak sutka), nadciśnienie, cukrzyca, zespół meta-
boliczny, stwardnienie rozsiane(4).
Feskanich w swoich badaniach wskazał na wzrost częstości wystę-
powania raka jelita grubego i raka piersi u kobiet w okresie pome-
nopauzalnym, u których stężenie witaminy D jest obniżone(30). Inne 
badanie przeprowadzone przez Garlanda wykazało, że  kobiety, 
u których stężenie witaminy D jest wyższe niż 52 ng/ml, mają o 50% 
mniejsze ryzyko zachorowania na raka piersi niż kobiety, u których 
stężenie witaminy D w surowicy jest mniejsze niż 10 ng/ml(31).
Giovannucci ustalił na podstawie dostępnej literatury, że większa 
ekspozycja na promieniowanie UV oraz stosowanie suplementa-
cji witaminy D pozostaje w odwrotnej korelacji do występowania 
raka jelita grubego(32). Ryzyko rozwoju chorób autoimmunolo-
gicznych, np. stwardnienia rozsianego (SM)(33,34), reumatoidal-
nego zapalenia stawów(35,36), cukrzycy typu I(37-40), jest mniejsze 
u osób z prawidłowym stężeniem witaminy D w surowicy.
Badania dzieci ujawniły, że suplementacja witaminy D w daw-
ce 2000 IU w pierwszym roku życia zmniejsza ryzyko rozwoju 
cukrzycy typu I o 80%(38,40,41).

Stężenie i rola witaminy D 
w zaburzeniach psychicznych

Istnieją również dowody immunohistochemiczne, biochemicz
ne i  molekularne wskazujące na udział witaminy D w  roz-
woju i  funkcjonowaniu mózgu. Autorzy wielu prac donoszą 
o pogorszeniu pracy mózgu przy nieprawidłowym jego zaopa-
trzeniu w  mikroelementy(42-45), inni badacze wskazują na po-
prawę funkcji poznawczych u osób, u których stężenie witamin 
i mikroelementów było prawidłowe(46-48).
Schneider badał w  swojej pracy związek pomiędzy stężeniem 
metabolitów witaminy D, tj. 25-hydroksywitaminy D3, 1,25-di-
hydroksywitaminy D3 oraz wapnia, fosforanów i PTH w 3 gru-
pach pacjentów: chorych na schizofrenię, uzależnionych od al-
koholu oraz u  chorych na dużą depresję. Wyniki porównano 
z grupą kontrolną osób zdrowych. Okazało się, że nie istnieją 
statystycznie istotne różnice w  stężeniach witaminy D pomię-
dzy grupami osób cierpiących na zaburzenia psychiczne, jednak 
w porównaniu z grupą kontrolną stężenia 25-hydroksywitami-
ny D3, 1,25-dihydroksywitaminy D3 były obniżone we wszystkich 
grupach chorych, z kolei poziom fosforanów wapnia i PTH nie 
różnił się. Wyniki te sugerują, że witamina D może nie odgrywać 
roli w patogenezie badanych zaburzeń psychicznych, oraz wska-
zują na różnice socjalne, na przykład inne przyzwyczajenia ży-
wieniowe chorych w porównaniu z osobami zdrowymi(49).

Witamina D a schizofrenia

Istnieją dane wskazujące na prawdopodobny związek między wy-
stępowaniem schizofrenii a  niskim stężeniem witaminy D(50-52).  
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Suplementacja witaminy D u osób 
z zaburzeniami psychicznymi

Odkąd wiadomo, że  obniżone stężenie witaminy D jest po-
wszechne u  osób starszych z  objawami depresji, próbowano 
ustalić, czy suplementacja witaminy D może zredukować ob-
jawy sezonowych zaburzeń nastroju. Wyniki badań nie są jed-
noznaczne, okazuje się bowiem, iż suplementacja tylko u czę-
ści chorych wpływa korzystnie na stan psychiczny. Być może 
poprawa stanu psychicznego zależy od podawanej dawki wi-
taminy D.
W przeprowadzonym przez angielskich badaczy eksperymen-
cie, podczas którego kobietom po 70. roku życia podawano 
800 IU witaminy D, nie odnotowano poprawy nastroju w ba-
danej grupie(61). Kolejne badanie dotyczyło SAD i  hipowi-
taminozy D. Amerykańscy naukowcy zbadali 15 osób z  dia-
gnozą SAD. W jednej grupie podawano witaminę D w dawce 
100  000 IU, a  u drugiej stosowano fototerapię (długość fali 
280-320  nm). Przeprowadzono ocenę nastroju Skalą Depre-
sji Hamiltona na początku i po miesiącu leczenia. Stwierdzono 
poprawę w  zakresie obecności i  nasilenia objawów depresyj-
nych u wszystkich osób otrzymujących witaminę D, z kolei nie 
odnotowano istotnej poprawy po zastosowaniu fototerapii(57).
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kwestionariuszem samooceny Becka, natomiast w grupie otrzy-
mującej placebo takich korzystnych zmian nie odnotowano(59). 
W kolejnym badaniu, przeprowadzonym w Amsterdamie, obej-
mującym 1282 osoby w wieku 65-95 lat, w którym wykluczo-
no szereg czynników mających wpływ na stężenia witaminy D, 
również wykazano związek pomiędzy nasileniem depresji a ob-
niżonym stężeniem witaminy D. Żaden z następujących czyn-
ników: wiek, płeć, BMI, palenie tytoniu, pora roku, w  której 
przeprowadzono badanie, aktywność fizyczna, przyjmowa-
ne leki przeciwdepresyjne, nie zmienił tej zależności. Ustalo-
no, że stężenie witaminy D u chorych na depresję było o 14% 
niższe niż u osób z grupy kontrolnej, natomiast stężenie PTH 
było wyraźnie podwyższone, nawet o 33%. Ogólnie prawie 39% 
mężczyzn i 57% kobiet biorących udział w badaniu miało nie-
dobór witaminy D. Dane te wskazują, że PTH może odgrywać 
rolę w patogenezie depresji, co z kolei może wyjaśniać częst-
sze występowanie depresji u osób z pierwotną nadczynnością 
przytarczyc.

Przegląd badań dotyczących  
stężenia witaminy D u chorych 

z zespołami otępiennymi

Dowiedziono, że  chorzy na chorobę Parkinsona, Alzheimera 
mają niższe stężenia witaminy D (kalcydiolu) niż osoby zdro-
we. Ustalono, że aktywne metabolity witaminy D mogą mieć 
działanie ochronne na neurony i drogi transmisji w mózgu, co 
może przyczynić się do poprawy funkcji poznawczych. Ich pro-
tekcyjny wpływ na komórki OUN tłumaczy się stymulacją pro-
dukcji neurotrofin (czynników sprzyjających lepszemu odży-
wianiu neuronów) lub hamowaniem syntezy tlenku azotu(60). 
Stwierdzono również korzystny wpływ kalcytriolu na szla-
ki, w  których mediatorem jest acetylocholina. Ostatnie pra-
ce sugerują, że kalcytriol może przyczyniać się do zmniejsze-
nia produkcji cytokin prozapalnych, w tym czynnika martwicy 
nowotworu α, który należy do białek mających istotny wpływ 
na patogenezę schorzeń neurodegeneracyjnych(26). Ustalo-
no także, że  niskie stężenia witaminy D u  starszych pacjen-
tów mogą pogarszać ich zdolności poznawcze, nawet gdy nie 
stwierdza się u nich ww. chorób. Świadczą o tym wyniki badań 
prowadzonych na Uniwersytecie w Cambridge, opublikowane 
w ubiegłym roku w „Journal of Geriatric Psychiatry and Neu-
rology”, dotyczące 212 osób w wieku powyżej 65 lat. Rezultaty 
badań okazały się zaskakujące, bowiem pacjenci z najniższym 
poziomem witaminy D osiągali dwukrotnie gorsze wyniki w te-
stach oceniających ich pamięć i orientację. Inni autorzy pod-
kreślają możliwość istnienia odwrotnego zjawiska i wskazują, 
że pogorszenie funkcji poznawczych może przyczyniać się do 
nasilenia niedoboru witaminy D, bowiem choroba Alzheimera 
czy Parkinsona prowadzi do niedożywienia i wtórnego niedo-
boru witaminy D. Będąca skutkiem choroby zmniejszona ak-
tywność życiowa sprawia, że chorzy ci więcej czasu spędzają 
w  pomieszczeniach zamkniętych, przez co ich ekspozycja na 
naturalne promieniowanie słoneczne jest znikoma. Dodatko-
wo ich wiek może być przyczyną znacznie zmniejszonej foto-
syntezy skórnej.
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