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Streszczenie 
W ostatnich latach podkreśla się plejotropowe działanie witaminy D, zwłaszcza jej korzystny wpływ na układ kostny, 
układ immunologiczny oraz zmniejszenie ryzyka kancerogenezy. Jej powszechnie występujące niedobory wiążą się 
z częstszymi zakażeniami różnymi drobnoustrojami oraz zwiększoną śmiertelnością związaną z chorobami układu 
krążenia. Ze względu na regulację odpowiedzi immunologicznej zwraca się szczególną uwagę na rolę witaminy D 
w procesach autoimmunologicznych. W pracy omówiono wpływ witaminy D na układ immunologiczny oraz jej znaczenie 
w układowych chorobach tkanki łącznej (CTD, connective tissue diseases). Ze względu na korzystny wpływ witaminy D 
na redukcję zachorowalności i przebieg chorób reumatycznych podkreślono konieczność jej suplementacji w przebiegu 
chorób reumatycznych. 
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Wstęp

Rola witaminy D w gospodarce wapniowo-fosforanowej 
oraz metabolizmie kostnym jest powszechnienia znana 
i opisywana w wielu doniesieniach naukowych. Od mo-
mentu wykrycia receptorów witaminy D (VDR, vitamin D 
receptor) w licznych tkankach i narządach gwałtownie 
wzrosła liczba danych dotyczących wpływu witaminy D na 
procesy zachodzące w organizmie, w tym działanie prze-
ciwnowotworowe oraz immunomodulujące. Jej niedobór 
jest obecnie uznanym czynnikiem ryzyka chorób układu 
sercowo-naczyniowego i cukrzycy [1, 2]. Niskie stężenia 
witaminy D wiążą się ze zmniejszeniem odporności i zwięk-
szonym ryzykiem infekcji. Niestety liczne badania wyraźnie 
wskazują na powszechnie występujące niedobory tej wita-

miny zarówno w populacji ogólnej (w tym populacji polskiej), 
jak i u chorych z układowymi chorobami tkanki łącznej [3].

Źródła witaminy D

Głównym źródłem witaminy D w organizmie jest jej 
endogenna synteza w skórze pod wpływem ekspozycji na 
promieniowanie ultrafioletowe UVB. Działanie promieni 
słonecznych, choć bardzo skuteczne (15 min przebywania 
na słońcu zapewnia równowartość 10–20 tys. j.m. spoży-
tego cholekalcyferolu), często bywa niewystarczające [4]. 
Ekspozycja na UVB w miesiącach letnich jest za mała, by 
zapewnić odpowiednie stężenie witaminy D w organizmie 
przez cały rok, zwłaszcza w krajach o niskim nasłonecz-
nieniu w okresie jesienno-zimowym. Okazuje się, że około 
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50% populacji polskiej ma niedobory witaminy D w mie-
siącach jesiennych, natomiast podczas zimy odsetek ten 
wzrasta do 80% [5–7]. Egzogenna podaż nie zapewnia 
wystarczającego stężenia kalcydiolu w surowicy, głównie 
ze względu na stosunkowo niską zawartość tego związ-
ku w spożywanych pokarmach. Produkty uważane za jej 
źródło, takie jak tran, ryby, suszone grzyby, zawierają małe 
ilości zarówno witaminy D3 (kalcytriolu; 1,25(OH)2D3), jak 
i witaminy D2 o mniejszej aktywności biologicznej [8, 9]. 
W związku z tym suplementacja farmakologiczna wydaje 
się być ważnym źródłem zapewniającym odpowiednią po-
daż tej witaminy w krajach Północnej i Środkowej Europy, 
szczególnie jesienią i zimą. 

Znaczenie witaminy D w CDT 

Układowe choroby tkanki łącznej (CTD, connective 
tissue diseases) stanowią zróżnicowaną grupę chorób 
o wspólnym autoimmunologicznym podłożu powodującym 
dysfunkcję tkanki łącznej. Charakteryzują się syntezą prze-
ciwciał skierowanych przeciw antygenom znajdującym się 
na własnych komórkach, co powoduje stopniowe, zwykle 
postępujące zaburzenia zajętych narządów i tkanek [10]. 
W przebiegu omawianych chorób obserwuje się również 
wysokie stężenia cytokin prozapalnych odpowiedzialnych 
za rozwój objawów zarówno ze strony układu kostno-sta-
wowego, jak i narządów wewnętrznych [10]. Wiele badań 
wskazuje na konieczność suplementacji witaminy D, która 
wynika nie tylko z faktu jej niedoborów w populacji ogólnej, 
ale także z konieczności prewencji osteopenii i osteoporozy 
rozwijającej się w przebiegu CTD, jak również wywołanej 
jatrogennie przez powszechnie stosowaną glikokortyko-
steroidoterapię [11].

Wpływ witaminy D  
na układ immunologiczny

Receptor witaminy D (VDR, vitamin D receptor) jest 
receptorem jądrowym i odgrywa rolę czynnika transkryp-
cyjnego, przez co wpływa na aktywację lub hamowanie 
produkcji białek kodowanych przez geny zależne od wita-
miny D. Kalcytriol reguluje nie tylko gospodarkę wapniowo-
-fosforanową i obrót kostny, ale również wykazuje korzystny 
wpływ na ponad 160 komórkowych ścieżek sygnałowych, 
powiązanych z kancerogenezą, zaburzeniami immunolo-
gicznymi oraz chorobami układu sercowo-naczyniowego 
[12]. Aktywna postać witaminy D, działając przez receptory 
VDR w limfocytach T i B, makrofagach oraz komórkach 
dendrytycznych, umożliwia właściwą odpowiedź immuno-
logiczną. W konsekwencji 1,25(OH)2D3 reguluje odpowiedź 
zapalną, przywracając, zachwianą w wielu chorobach 
autoimmunologicznych, równowagę między limfocytami 
Th1 i Th2. W efekcie dochodzi do zmniejszenia stężenia 
cytokin prozapalnych oraz pozytywnego wpływu na limfocyty 

NK i makrofagi warunkujące odporność przeciwdrobno-
ustrojową. Co więcej, poprzez zahamowanie wytwarza-
nia IL-17 witamina D zmniejsza odpowiedź limfocytów 
Th17 biorących udział w odporności przeciwbakteryjnej 
i przeciwgrzybicznej, które jednocześnie uczestniczą w etio-
patogenezie wielu chorób autoimmunizacyjnych, w tym 
reumatoidalnego zapalenia stawów (RZS) oraz nieswoistych 
zapaleń jelit [13, 14] (ryc. 1).

Wpływ witaminy D  
na zachorowalność  
i aktywność choroby w SLE

Toczeń rumieniowaty układowy (SLE, systemic lupus 
erythomatosus) jest chorobą autoimmunologiczną wyni-
kającą z zaburzenia złożonych mechanizmów układu od-
pornościowego, charakteryzującą się procesem zapalnym 
skóry oraz narządów wewnętrznych. Etiologia choroby nie 
jest całkowicie zbadana, jednak w jej patogenezie podkre-
śla się rolę czynników genetycznych oraz środowiskowych. 
Liczne badania opisują występujące w przebiegu SLE 
niedobory witaminy D [15, 16]. Uważa się, że częściowo 
mogą one wynikać z zalecanej standardowo fotoprotekcji 
podczas leczenia choroby (tab. 1). Powszechnie wiadomo, 
że promieniowanie UVB, odpowiedzialne za endogenną 
produkcję witaminy D, nasila zmiany skórne u większości 
chorych z SLE. Innym powodem występujących niedoborów 
może być niewydolność nerek rozwijająca się u blisko poło-
wy pacjentów, która wpływa na zmniejszenie syntezy kalcy-
triolu, głównie wskutek ograniczenia procesu hydroksylacji. 
Ponadto leki szeroko stosowane w leczeniu SLE, takie jak 
glikokortykosteroidy czy leki antymalaryczne, negatywnie 
wpływają na metabolizm witaminy D, mogą hamować kon-
wersję kalcydiolu do kalcytriolu oraz zmniejszać aktywność 
(downregulation) jej receptorów [17, 18].

Wpływ witaminy D na aktywność SLE jest niejedno-
znaczna. Część badań neguje związek między stężeniem 
witaminy D a aktywnością choroby, podczas gdy inne 
wykazują zależność między niskimi stężeniami witaminy D 
a większą aktywnością choroby, jednak nie zawsze jest to 
zależność statystycznie istotna [19–21]. Niemniej jednak, 
ostatnie doniesienia podkreślają, że niedobory witaminy D 
mogą być zarówno przyczyną, jak i skutkiem ciężkiego 
przebiegu choroby [22]. Opisują one pozytywny udział 
witaminy D w procesach naprawy śródbłonka naczyń, 
a tym samym korzystny wpływ na jego funkcję (ryc. 2). Ma 
to szczególne znaczenie zwłaszcza u tych chorych z SLE, 
u których występuje jednocześnie duże ryzyko chorób 
sercowo-naczyniowych [23].

Ze względu na to, że witamina D jest niedrogim i sze-
roko dostępnym suplementem diety mogącym wpływać na 
przebieg SLE, część ekspertów uważa ją za istotny element 
leczenia [24]. Podkreśla się bezpieczeństwo jej podawania 
oraz rzadsze i mniej groźne działania niepożądane w sto-
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sunku do leków modyfikujących przebieg choroby (DMARD, 
disease modyfying antirheumatic drugs). Wprawdzie 
witamina D nie zastąpi DMARD i nie zahamuje w takim 
stopniu aktywności choroby, jak te leki, ale może korzystnie 
addytywnie wpływać na efekty leczenia SLE. Wykazano, 
że poza zmniejszeniem aktywności choroby, odgrywa ona 
istotną rolę w zapobieganiu zwiększonej śmiertelności w tej 
chorobie [27]. Powszechnie występujące niskie stężenia 
witaminy D związane są również z porą roku, co podkreślają 
badania populacji amerykańskiej wyraźnie wskazujące na 
sezonowość stężeń witaminy D u chorych z SLE. Najniższe 
stężenie witaminy D obserwowano w miesiącach wczesno 
wiosennych oraz zauważono odwrotną korelację pomiędzy 
jej stężeniem w surowicy krwi a aktywnością choroby [25].

Oprócz samego znaczenia wysycenia organizmu wita-
miną D, wielu autorów podkreśla również rolę czynników 
genetycznych związanych z polimorfizmem VDR. Doniesienia 
ostatnich dziesięcioleci opisują wpływ polimorfizmu genu 
VDR na zachorowalność w przebiegu SLE, zwłaszcza poli-
morfizmu Bsml w etiopatogenezie SLE [26, 27]. Wiąże się on 
z częstszym występowaniem homozygoty BB u chorych z SLE 
w porównaniu ze zdrową populacji [26, 27]. Badania prze-
prowadzone wśród mieszkańców Tajlandii nie potwierdziły 
jednak powyższych spostrzeżeń [28]. Największa dostępna 
na dzień dzisiejszy obserwacja dotycząca populacji chińskiej 
(n = 576) wskazuje na zależność pomiędzy obecnością 
polimorfizmów ApaI i BsmI genu VDR a zwiększoną częstoś-
cią występowanie SLE. Co więcej, u chorych z obecnością 
powyższych polimorfizmów częściej obserwowano obecność 

przeciwciał przeciw nukleosomom oraz częściej dochodziło 
do rozwoju nefropatii toczniowej [29, 30].

Znaczenie witaminy D w RZS

W rozwoju RZS bierze udział kilka czynników, w tym 
zaburzenia nabytej odpowiedzi immunologicznej, infekcje 
wirusowe oraz czynniki genetyczne [31]. Przypuszcza się, że 
w patogenezie tej choroby znaczenie ma również witamina 
D. Wprawdzie pierwsze badania wskazywały na odwrotną 
korelację pomiędzy podażą witaminy D a zachorowalnością 
na RZS, jednak kolejne doniesienia nie potwierdziły powyż-
szych wniosków [32, 33]. Metaanaliza przeprowadzona 
przez Song i wsp. wykazała około 24-procentowy spadek 
zachorowalności na RZS w grupie badanej z największym 
spożyciem w stosunku do osób z niską podażą tej witaminy 
[34, 38].

W jednym z pierwszych badań z 1973 roku oceniającym 
efekt podaży dużej dawki 100 tys. j.m./d. witaminy D przez 
rok u chorych na RZS wykazano zwiększoną siłę mięśni rąk, 
zmniejszenie czasu trwania porannej sztywności i mniejsze 
zapotrzebowania na leki przeciwbólowe w porównaniu 
z grupą przyjmującą placebo [35]. Podobnie późniejsze 
badania Andjelkovic i wsp. potwierdziły korzystny wpływ 
dużych dawek alfakalcydolu na zmniejszenie nasilenia 
bólu i niższe wartości stężeń CRP u chorych na RZS [36].

Oprócz korzystnego wpływu kalcytriolu na zmniejszenie 
objawów w przebiegu RZS, podkreśla się również jego wpływ 
na aktywność choroby. Metaanaliza wykonana przez Braun-

Rycina 1. Przemiany i działanie witaminy D w organizmie człowieka 
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-Moscovici podsumowała osiem badań, w tym siedem z nich 
wykazało odwrotną zależność między stężeniem witaminy D 
a aktywnością choroby, mierzoną między innymi za pomo-
cą wskaźnika aktywności choroby DAS28. Wprawdzie nie 
udowodniono bezpośredniej korelacji pomiędzy stężeniem 
witaminy D a aktywnością choroby, jednak u chorych ze 
średnią i wysoką aktywnością mierzoną za pomocą wskaź-
nika DAS28,obserwowano mniejsze stężenie witaminy D 
oraz częstsze występowanie jej niedoborów [37].

W etiopatogenezie RZS wielu autorów podkreśla zna-
czenie czynników genetycznych, w tym polimorfizmów 
VDR. Przykładem mogą być badania populacji francuskiej, 
które udowodniły korelację między występowaniem RZS 
a obecnością polimorfizmem Fokl genu VDR [38]. Meta-
analiza podsumowująca 12 badań uwzględniająca łącznie 
1703 chorych wykazała znaczny wpływ polimorfizmów TaqI 
i FokI na ryzyko rozwoju RZS [39]. Niezależnie od obiecu-
jących dotychczasowych doniesień konieczne są dalsze 
badania oceniające w pełni udział czynników genetycz-
nych związanych z obecnością wybranych polimorfizmów 
oraz znaczeniem witaminy D w reumatoidalnym zapaleniu 
stawów.

Witamina D a zespół Sjögrena 

Zespół Sjögrena (SS, Sjögren syndrome) jest autoim-
munologiczną chorobą, która wynika z nacieków limfocy-
towych gruczołów zewnątrzwydzielniczych, co wpływa na 

zaburzenie ich funkcji. Badania epidemiologiczne wykazu-
ją, że jest to druga co do częstości choroba reumatyczna 
[40]. Wpływ witaminy D na przebieg i aktywność choroby 
jest niejasny. Niestety dostępnych jest mało badań, które 
często przedstawiają sprzeczne wnioski. Badanie Erten 
i wsp. z 2015 roku wykazały mniejsze stężenia witami-
ny D u chorych na SS w porównaniu z osobami zdrowymi 
[41]. Jednak istotną statystycznie różnicę wykazano tylko 
w grupie kobiet, natomiast wśród chorych mężczyzn nie 
obserwowano różnic w surowiczych stężeniach witaminy D 
w porównaniu z grupą kontrolną. Doniesienia Agmon-Levin 
i wsp. nie wykazały istotnych różnic między stężeniem wi-
taminy D u chorych na SS a populacją osób zdrowych [42]. 
Podobnie wyniki badania Sandhya i wsp. nie potwierdziły 
zależnych od płci różnic w stężeniach witaminy D [43]. Wy-
kazały one jednak związek pomiędzy rozwojem obwodowej 
neuropatii a niższymi stężeniami witaminy D w surowicy. 
Co więcej, w omawianej pracy autorzy zauważyli, że niskie 
wartości witaminy D (13.2  ±  6.25 ng/ml) występowały 
u chorych, u których doszło do rozwoju chłoniaka, w po-
równaniu z chorymi bez tego nowotworu (22  ±  8 ng/ml). 
Natomiast nie zauważono związku między innymi klinicz-
nymi i serologicznymi wykładniki choroby a stężeniem 
witaminy D [42]. Metaanaliza wykonana przez Li i wsp. 
podsumowująca dziewięć badań dotyczących oceny stę-
żeń kalcytriolu u chorych z zespołem suchości potwierdza 
brak zależności między aktywnością choroby a stężeniem 
witaminy D [44]. 

Tabela 1. Przyczyny niedoboru witaminy D w układowych chorobach tkanki łącznej
Choroba Przyczyna niedoboru witaminy D

SLE Ograniczona ekspozycja na promieniowanie słoneczne spowodowana fotosensytzacją [19, 20]
Nefropatia toczniowa związana ze zmniejszoną zdolnością hydroksylacji witaminy D
Czynniki jatrogenne: glikokortykosteroidy i leki antymalaryczne wpływające na zmniejszoną aktywność  
(downregulation) receptorów witaminy D oraz jej przemiany w organizmie [21]
Znaczenie polimorfizmów ApaI i BsmI genu receptora VDR, które wpływają na zwiększoną zachorowalność 
na SLE, częstszą obecność przeciwciał przeciw nukleosomom oraz częstszy rozwój nefropatii toczniowej 

[28, 31, 32]

RZS Udział polimorfizmów TaqI i FokI genu VDR [44, 45]

Zespół Sjögrena Przyczyna nieznana [48]
Prawdopodobny wpływ na mniejsze ryzyko rozwoju neuropatii obwodowej oraz chłoniaki [42]

Twardzina układowa Mała ekspozycja na promieniowanie UVB [54]
Ograniczona produkcja witaminy D w zmienionej chorobowo skórze [54]
Zaburzenia absorpcji wynikające z często występującego zespołu złego wchłaniania [54]
Obecność przeciwciał przeciw witaminie D [55]

Miopatie zapalne Zmniejszona ekspozycja na promieniowanie słoneczne z powodu ograniczenia aktywności fizycznej  
na skutek objawów mięśniowo-szkieletowych [59]

Choroby 
śródmiąższowe płuc

Przyczyna zależna od pierwotnej CTD

SLE (systemic lupus erythomatosus) — toczeń rumieniowaty układowy; RZS — reumatoidalne zapalenie stawów; VDR (vitamin D receptor)  — receptor witaminy D; CTD (connective tissue diseases) — układowe 
choroby tkanki łącznej



95www.journals.viamedica.pl/varia_medica

Bogna Grygiel-Górniak i wsp., Znaczenie witaminy D w układowych chorobach tkanki łącznej

Znaczenie witaminy D w przebiegu  
twardziny układowej

Twardzina układowa jest rzadko występującą chorobą 
autoimmunologiczną związaną z włóknieniem skóry oraz 
narządów wewnętrznych [45]. Badania ostatniego dziesię-
ciolecia wskazują na niższe stężenia witaminy D u chorych 
na tę chorobę [46, 47]. Wśród przyczyn niedoboru wymienia 
się małą ekspozycję na promieniowanie UVB, ograniczoną 
produkcję witaminy D w zmienionej chorobowo skórze oraz 
utrudnioną suplementację farmakologiczną ze względu na 
występujące zespoły złego wchłaniania [48]. Co więcej, 
badania Carmel i wsp. wskazują na częstsze występowanie 
przeciwciał przeciw witaminie D wśród chorych na twardzinę 
układową [49].

Wpływ stężenia witaminy D na przebieg choroby jest 
opisywany w pojedynczych badaniach, które zwykle obej-
mują małe grupy chorych. Dostępne dane wskazują na 

większe nasilenie objawów, głównie zmniejszonej zdolności 
dyfuzyjnej płuc, u pacjentów z głęboką hipowitaminozą. 
Jednocześnie autorzy podkreślają narastanie niedoborów 
wraz z czasem trwania choroby [50]. Z kolei inne badania 
nie potwierdzają takiej zależności [51]. 

Udział witaminy D w idiopatycznych  
miopatiach zapalnych

Idiopatyczne miopatie zapalne (IMM, idiopathic inflam-
matory myopathy) są zaliczane do rzadko występujących 
układowych chorób tkanki łącznej. Chorobowość najczęst-
szej rozpoznawanego zapalenia skórno-mięśniowego 
szacuje się na 5–11 na 100 000 osób [52]. Podobnie jak 
w przypadku innych chorób reumatycznych, również w prze-
biegu miopatii zapalanych stwierdza się niedobory witaminy 
D. Badania Azali i wsp. wykazały niższe stężenia witaminy D 
wśród chorych z IMM w porównaniu ze zdrową populacją. 

Rycina 2. Korzystne działanie witaminy D w układowych chorobach tkanki łącznej. CTD (connective tissue diseases) — układowe choroby tkanki łącznej; 
SLE (systemic lupus erythomatosus) — toczeń rumieniowaty układowy; RZS — reumatoidalne zapalenie stawów; VDR (vitamin D receptor) — receptor 
witaminy D
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Okazuje się, że tylko 12% pacjentów ma wystarczające 
stężenie witaminy D, a prawidłowe jej wartości obserwuje 
się u 40% osób zdrowych [53]. 

Informacje o ewentualnym wpływie witaminy D na prze-
bieg IMM są skąpe. Badanie w małej grupie 14 chorych 
wykazało dodatnią korelację między siłą mięśni czworo-
głowych a stężeniami witaminy D [54]. Ważną klinicznie 
informacją jest fakt, że witamina D często zapobiega bólom 
mięśni związanym z podawaniem statyn [55]. 

Znaczenie witaminy D3 w chorobach  
śródmiąższowych płuc w przebiegu  
układowych chorób tkanki łącznej

Układowe choroby tkanki łącznej są jedną z podsta-
wowych przyczyn zaburzeń w obrębie tkanki płucnej, 
które wiążą się ze zwiększoną śmiertelnością. Wpływ 
witaminy D na przebieg śródmiąższowej choroby płuc 
(ILD, interstitial lung disease) w twardzinie układowej 
opisano powyżej. Korzystnych dowodów wynikających 
z działania witaminy D na przebieg ILD dostarczyło bada-
nie Yujuan Gao i wsp., w którym podkreślono znaczenie 
jej stężenia jako czynnika prognostycznego w chorobach 
śródmiąższowych [56]. Autorzy wykazali, że podczas le-
czenia hipowitaminozy wraz ze wzrostem stężenia witami-
ny D w osoczu obserwowano poprawę funkcji płuc (wzrost 
FVC oraz FEV1). Ponadto wykazano dodatnią korelację 
pomiędzy parametrami spirometrycznymi a stężeniem 
witaminy D w osoczu. Co więcej, w grupie chorych z wyż-
szymi stężeniami witaminy D zauważono dłuższą prze-
żywalność (wynoszącą 16,5 miesiąca, stężenie 25(OH)
D = 25,18 ± 7,43 ng/ml) w porównaniu z pacjentami 
z niższymi wartościami tej witaminy (stężenie 25(OH)D 
=16,06 ± 4,33 ng/ml przeżywalność ok. 14 miesięcy). 
W związku z tym autorzy badania zasugerowali uznanie 
witaminy D jako niezależnego czynnika prognostycznego 
w chorobach śródmiąższowych płuc powiązanych z ukła-
dowymi chorobami tkanki łącznej.

Wpływ witaminy D na ryzyko sercowo- 
-naczyniowe u chorych z CDT 

W przebiegu CTD obserwuje się zwiększone ryzyko roz-
woju chorób układu krążenia. Przykładem może być RZS, 
w którym dochodzi do 7-krotnego zwiększenia ryzyka cho-
rób sercowo-naczyniowych (CVD, cardiovascular diseases), 
a w przypadku SLE jedną z głównych przyczyn śmiertelności 
są właśnie zaburzenia układu krążenia [57]. Stąd, w przy-
padku CTD warto zwrócić szczególną uwagę na stężenie wi-
taminy D zwłaszcza, jeśli stosowane są jednoczasowo GKS. 
Witamina D wpływa na układ sercowo-naczyniowy, a jej re-
ceptory obecne są między innymi w komórkach śródbłonka 
i komórkach mięśni gładkich naczyń, kardiomiocytach oraz 
w płytkach krwi. Okazuje się, że poprzez swoje antyoksy-

dacyjne i przeciwzapalne działanie, kalcytriol zmniejsza 
ryzyko rozwoju choroby wieńcowej i wpływa na stabilizacje 
blaszek miażdżycowych. Z kolei niedobór witaminy D wiąże 
się ze wzrostem sztywności naczyń, sprzyja zwapnieniom 
tętnic wieńcowych oraz przyczynia się do zwiększonej ob-
jętości płytek krwi (MPV) [58, 59]. Udowodniono, że wzrost 
MPV jest czynnikiem ryzyka nasilonej agregacji płytek oraz 
prowadzi do zwiększenia poziomu tromboksanu A2 zwięk-
szającego ryzyko niedrożności tętnic [58, 59]. Witamina D 
poprzez hamowanie układu renina–angiotensyna–aldoste-
ron (RAA), działanie nefroprotekcyjne oraz przeciwzapalne 
wpływa na zmniejszenie wartości ciśnienia tętniczego 
[60]. Działanie to wynika z korzystnego wpływu kalcytriolu 
na zdolność rozkurczową naczyń nerkowych oraz funkcję 
samego śródbłonka. Podkreśla się również jego udział 
w procesach dojrzewania i różnicowania kardiomiocytów, 
co przekłada się na protekcyjne działanie zarówno w przy-
padku skurczowej, jak i rozkurczowej niewydolności serca 
[61]. Wpływ na układ RAA oraz działanie antyoksydacyjne 
sprawiają, że witamina D może wykazywać działanie anty-
arytmiczne [62]. Badania Frost i wsp. podkreślają częstsze 
występowanie migotania przedsionków w miesiącach 
zimowych, kiedy niedobory kalcytriolu są większe [63]. 
Podsumowując, warto podkreślić, że niedobór aktywnej 
formy witaminy D sprzyja chorobie niedokrwiennej serca, 
rozwojowi nadciśnienia tętniczego, a także niewydolności 
oraz zaburzeniom rytmu serca. Ponieważ na podstawie 
dotychczasowych badań nie udało się ustalić konkretnych 
wskazań co do wielkości suplementacji witaminy D w celu 
zapobiegania chorobom układu sercowo-naczyniowego, 
sformułowanie wytycznych dotyczących jej stosowania 
wymaga dalszych badań.

Wnioski

Badania ostatnich dziesięcioleci wyraźnie podkreślają 
wpływ witaminy D na regulację odpowiedzi immunologicz-
nej. Dają one podstawę do sformułowania stwierdzenia, 
że witamina D3 może istotnie wpływać na przebieg ukła-
dowych chorób tkanki łącznej. Na ten moment brakuje 
jednak badań jednoznacznie potwierdzających pozytywną 
rolę witaminy D w zmniejszeniu objawów CTD. Wyjątkiem 
są prace udowadniające korzystny wpływ witaminy D na 
poprawę funkcji płuc. Ograniczeniem wielu prac może być 
niedostateczna suplementacja witaminy D, mała liczebność 
grup oraz krótki okres obserwacji, przez co publikowane 
wnioski są często sprzeczne. Brakuje również badań ana-
lizujących wpływ polimorfizmów genu VDR na patogenezę 
chorób immunologicznych.

Mając na uwadze wszystkie ograniczenia wynikające 
z braku dostępności randomizowanych badań w dużych 
grupach chorych, można przyjąć, że suplementacja witami-
ny D jest istotna u chorych z układowymi chorobami tkanki 
łącznej, co najmniej w tym samym stopniu jak w populacji 
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ogólnej. Warto podkreślić, że żadne badania nie wykazały 
negatywnego wpływu kalcydiolu na przebieg choroby, 
co przy uwzględnieniu rzadkich działań niepożądanych 
oraz częstych niedoborów przemawia za koniecznością 

suplementacji witaminy D. Jednocześnie warto pamiętać 
o pozytywnej roli tej witaminy w zapobieganiu innym cho-
robom, w tym osteoporozie i chorobom układu krążenia, 
które często współwystępują z CTD.

Abstract
In recent years, the pleiotropic effects of vitamin D have been emphasized, especially its beneficial effects on the 
skeletal system, immune system and reduction of the risk of carcinogenesis. Its common deficiency is associated with 
more frequent infections with various microorganisms and increased mortality associated with cardiovascular diseases. 
Due to regulation of immune response, special attention is paid to the role of vitamin D in autoimmune processes. The 
following paper discusses the influence of vitamin D on the immune system and its role in systemic connective tissue 
diseases (CTD). Due to the beneficial effect of vitamin D on the reduction of morbidity and course of rheumatic diseases, 
the necessity of its supplementation in the course of rheumatic diseases was emphasised.

Key words: vitamin D; systemic connective tissue diseases; RA; systemic lupus erythematosus; myopathies;  
Sjögren’s syndrome; systemic sclerosis
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