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Streszczenie
Optymalne zaopatrzenie organizmu w witaminê D odgrywa istotn¹ rolê nie tylko w regulacji
homeostazy Ca-P, ale tak¿e odpowiada za prawid³owe funkcjonowanie wielu innych narz¹dów.
Kobiety ciê¿arne oraz karmi¹ce piersi¹ nale¿¹ do grupy zwiêkszonego ryzyka niedoboru wi-
taminy D. Niedobór witaminy D w tym okresie wp³ywa niekorzystnie nie tylko na zdrowie
kobiety, ale równie¿ na zdrowie jej potomstwa i to tak¿e w odleg³ej perspektywie czasowej.
Wykazano zwi¹zek niedoboru witaminy D w okresie ci¹¿y ze zwiêkszonym ryzykiem wyst¹-
pienia cukrzycy ci¹¿owej, stanu przedrzucawkowego, bakteryjnego zapalenia pochwy oraz
koniecznoœci ukoñczenia ci¹¿y drog¹ ciêcia cesarskiego, a tak¿e demineralizacji uk³adu szkie-
letowego ciê¿arnej. Niekorzystne konsekwencje dla dziecka to m.in. zwiêkszone ryzyko hipo-
kalcemii, krzywicy wrodzonej, obni¿onej mineralizacji uk³adu szkieletowego, cukrzycy typu
1, chorób atopowych czy infekcji dróg oddechowych, zaburzenia rozwoju zêbów. Badania
eksperymentalne dodatkowo podkreœlaj¹ rolê witaminy D w prawid³owym dojrzewaniu mó-
zgu w okresie prenatalnym. Aby zapewniæ optymalne zasoby witaminy D kobiecie ciê¿arnej
i rozwijaj¹cemu siê p³odowi, a tak¿e matce karmi¹cej piersi¹, wskazana jest suplementacja
witamin¹ D w dawce 800 - 1000 IU/d, o ile nie ma dostatecznej syntezy skórnej i/lub poda¿y
z diety. Kontrola stê¿enia 25(OH)D we krwi zapewnia pe³ne bezpieczeñstwo oraz skutecznoœæ
suplementacji (indywidualny dobór dawki witaminy D).
S³owa kluczowe: witamina D, 25(OH)D, ci¹¿a, laktacja

Summary
Adequate vitamin D intake and its status are important not only for bone health and Ca-P
metabolism, but for optimal function of many organs. Pregnant and breastfeeding women are
in a group of increased risk of vitamin D deficiency. Vitamin D deficiency during pregnancy
has negative impact not only on women’s health but also on their offspring’s health. Vitamin
D deficiency during pregnancy may increase risk of gestational diabetes, preeclampsia, bac-
terial vaginosis, cesarean section and bone demineralization in pregnant women. Fetal vitamin
D deficiency may lead to many negative clinical outcomes, including neonatal hypocalcaemia,
hereditary rickets, decreased bone mineralization, disorders of enamel development, diabetes
mellitus type 1, atopy and acute lower respiratory tract infections. Experimental studies un-
derline role of vitamin D in fetal brain development. Vitamin D supplementation in dose of
800 - 1000 IU/d in case of lack of vitamin D endogenous synthesis and/or low consumption
from diet is necessary during pregnancy and lactation to keep optimal vitamin D status of mother
and offspring. Measurement of 25(OH)D concentration is a useful tool in management of
vitamin D supplementation according to its safety and efficacy (individualized therapy).
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WPROWADZENIE
Doniesienia naukowe z ostatnich lat wskazuj¹ na na-
rastanie problemu niedoboru witaminy D na œwiecie.
Szacuje siê, i¿ niedobór witaminy D dotyczy oko³o
1 miliarda ludzi [1]. Wynika to m.in. ze zmiany nawy-
ków ¿ywieniowych, stylu ¿ycia (coraz mniej czasu
spêdzanego na œwie¿ym powietrzu), powszechnego
stosowania kremów ochronnych na skórê z filtrami
UVB, zanieczyszczaniem powietrza, starzenia siê spo-
³eczeñstwa [1-3]. Do grupy szczególnego ryzyka wy-
st¹pienia niedoboru witaminy D zalicza siê kobiety
ciê¿arne oraz karmi¹ce piersi¹, niemowlêta karmione
piersi¹, osoby starsze oraz oty³e.

Niedobory witaminy D mog¹ przyczyniæ siê do
zwiêkszenia ryzyka wyst¹pienia osteoporozy, osteope-
nii, z³amañ, krzywicy, ale równie¿ mog¹ zwiêkszaæ
ryzyko chorób cywilizacyjnych, takich jak nowotwory
(prostaty, jelita grubego oraz piersi), chorób autoimmu-
nologicznych (reumatoidalne zapalenie stawów, stward-
nienie rozsiane, toczeñ rumieniowaty uk³adowy), cu-
krzycy typu 1, zespo³u metabolicznego [4]. Leczenie
tych patologii niesie za sob¹ znaczne obci¹¿enie finan-
sowe systemu ochrony zdrowia. Wyliczono, i¿ zwiêk-
szenie w populacji stê¿enia 25(OH)D z poziomu 26,8
ng/ml do 42 ng/ml pozwoli³oby na redukcjê kosztów
œrednio o 14,4 biliona $ rocznie [5].

METABOLIZM WITAMINY D
Okreœlenie witamina D obejmuje dwa zwi¹zki: witami-
nê D3 (cholekalcyferol) oraz witaminê D2 (ergokalcy-
ferol) [2].Witamina D nie wykazuje bezpoœredniego
dzia³ania biologicznego, ale ulega w ustroju dalszym
przemianom do aktywnego metabolitu - 1,25-dihydrok-
sywitaminy D (1,25(OH)2D - kalcitriol) (Ryc.1). Po-
wstanie kalcitriolu poprzedzone jest syntez¹ 25-hydrok-
sywitaminy D (25OHD), której stê¿enie we krwi od-
zwierciedla zasoby ustrojowe witaminy D [6]. Optymal-
ne stê¿enie 25(OH)D we krwi wynosi 30 - 80 ng/ml (75
- 200 nmol/l) [3].

METABOLIZM WITAMINY D W OKRESIE CIĄŻY
I LAKTACJI

W okresie ci¹¿y obserwuje siê dwukrotny wzrost syn-
tezy 1,25(OH)2D, jako mechanizm adaptacyjny maj¹-
cy na celu zwiêkszenie efektywnoœci wch³aniania jeli-
towego wapnia. Jest to zwi¹zane z koniecznoœci¹ za-
pewnienia odpowiedniego transferu ³o¿yskowego wap-
nia do szybko rozwijaj¹cego siê p³odu [8, 9]. Pomimo
wysokiego stê¿enia 1,25(OH)2D w okresie ci¹¿y, nie
obserwuje siê jego transportu przez ³o¿ysko.
W nerkach p³odowych zachodzi synteza 1,25(OH)2D
z 25(OH)D transportowanego przez ³o¿ysko od matki
[10]. Istnieje liniowa zale¿noœæ miêdzy stê¿eniem
25(OH)D we krwi matki i p³odu, a stê¿eniem stwier-
dzanym we krwi pêpowinowej, stanowi¹cym oko³o 70%
wartoœci obserwowanych u matki [11, 12].

Po porodzie, stê¿enie 1,25(OH)2D powraca do
wartoœci sprzed ci¹¿y i utrzymuje siê na takim pozio-

INTRODUCTION
Scientific findings from recent years indicate a world-
wide aggravating problem of vitamin D deficiency. It
is estimated that vitamin D deficiency affects approxi-
mately 1 billion people [1]. This condition stems from
a change in dietary habits, lifestyle (increasingly less
time spent outdoors), a common application of protec-
tive skin creams with UVB filters, air pollution and the
growing average age of the population [1-3]. Most
prone to vitamin D deficiency are pregnant and lacta-
ting women as well as the elderly and obese.

Vitamin D deficiency may contribute to a higher risk
of osteoporosis, osteopenia, fractures and rickets but
further still it may raise the risk of developing civili-
zation diseases such as neoplasms (of prostate, large
intestine, breast), autoimmune diseases (rheumatoid
arthritis, multiple sclerosis, systemic lupus erythema-
tosus), diabetes type I, metabolic syndrome [4]. The
treatment of the said pathologies charges the health care
system with considerable expenditures. It has been
assessed that the mere increase of 25(OH)D levels in
the population from 26,8 ng/ml to 42 ng/ml would allow
for a yearly mean reduction of costs by 14,4 trillion
USD [5].s

D VITAMIN METABOLISM
The term «vitamin D» refers to two compounds: vi-
tamin D3 (cholecalciferol) and vitamin D2 (ergocal-
ciferol) [2]. Vitamin D fails to evince direct bioac-
tivity, although it is further transformed to an active
metabolite in the system – 1,25-dihydroxyvitamin D
(1,25(OH)2D – calcitriol) (Fig.1). Calcitriol produc-
tion is preceded by the synthesis of 25-hydroxyvita-
min D (25OHD) the level of which reflects the sys-
temic resources of vitamin D [6]. The optimal blood
concentration of 25(OH)D falls within the range 30
- 80 ng/ml (75 - 200 nmol/l) [3].

VITAMIN D METABOLISM DURING GESTATION
AND LACTATION
Over the period of gestation the volume of 1,25(OH)2D
synthesis doubles as an adaptive mechanism for au-
gmented efficiency of calcium absorption via intestine.
This is to ensure a sufficient placental transfer of cal-
cium to the rapidly developing fetus [8, 9]. Regardless
of the high levels of 1,25(OH)2D during gestation, no
placental transfer thereof is observed. 1,25(OH)2D is
synthesised in the fetal kidney out of the 25(OH)D
transferred from the mother via placenta [10]. A linear
correlation between the maternal and fetal blood levels
of 25(OH)D and the levels determined in umbilical cord
blood amounting to approximately 70% of maternal
values [11, 12].

Following birth, the levels of 1,25(OH)2D return to
their pre-gestation values and remain constant througho-
ut lactation. Contrary to the mechanism in operation
during gestation, additional amounts of calcium indi-
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Ryc. 1. Metabolizm witaminy D
[7] (modyfikacja własna)
Fig. 1. Vitamin D metabolism [7]
(own modification)

mie równie¿ w okresie laktacji. W przeciwieñstwie do
okresu ci¹¿y, w czasie laktacji pozyskiwanie dodatko-
wych iloœci wapnia niezbêdnych do wytwarzania mle-
ka odbywa siê nie w mechanizmie zwiêkszonego wch³a-
niania wapnia z jelita zale¿nego od 1,25(OH)2D, ale
resorpcji kostnej na skutek zwiêkszonej syntezy peptydu
zwi¹zanego z PTH (PTHrP) oraz niskiego stê¿enia
estradiolu.

W pokarmie kobiecym obecna jest zarówno wita-
mina D , jak i 25(OH)D a ich ³¹czne stê¿enie odpowia-
da za tzw. aktywnoœæ przeciwkrzywicz¹ pokarmu (IU/
l). Witamina D ³atwo przenika do pokarmu, 25(OH)D
s³abo, zaœ 1,25(OH)2D wcale. Stê¿enie witaminy D
w pokarmie stanowi ok. 20 - 30% stê¿enia we krwi
matki, podczas gdy 25(OH)D zaledwie 1%. Poniewa¿
witamina D jest magazynowana w ustroju g³ównie w
postaci 25(OH)D , jej zawartoœæ w pokarmie kobiecym
jest niska (ok. 50 IU/l) [13]. Aby zwiêkszyæ zawartoœæ
witaminy D w pokarmie kobiecym musz¹ byæ stosowa-
ne wysokie dawki doustne > 2000 IU/d lub intensyw-
na ekspozycja na s³oñce [13, 14, 15].

ŹRÓDŁA WITAMINY D

SYNTEZA SKÓRNA

Bardzo wa¿nym Ÿród³em witaminy D jest synteza skór-
na pod wp³ywem promieniowania s³onecznego UVB
(290 - 315 nm). W naszej strefie geograficznej synteza
zachodzi od kwietnia do wrzeœnia przy zapewnieniu
min. 15 minutowej ekspozycji przy ods³oniêtych przed-
ramionach i czêœciowo nogach w godzinach od 10 do
15. W pozosta³ej czêœci roku (paŸdziernik - marzec)
synteza skórna witaminy D praktycznie nie zachodzi [4,

spensable for milk production throughout lactation is
obtained not through augmented calcium absorption
from intestine dependent on 1,25(OH)2D but on bone
resorption basing on increased synthesis of a peptides
related to PTH (PTHrP) as well as low oestradiol
concentration.

Human breast milk contains both vitamin D and
25(OH)D and their combined concentration accounts for
the so-called antirachitic effect of breast milk (IU/l).
Vitamin D readily permeates to maternal milk while
25(OH)D passes into milk in small amounts and
1,25(OH)2D does not pass at all. The breast milk levels
of vitamin D reaches approximately 20 - 30% of ma-
ternal blood levels, whereas 25(OH)D - only 1%. Sin-
ce vitamin D is accumulated within the system in the
form of 25(OH)D, its content in human breast milk is
low (approx. 50 IU/l) [13]. Augmenting the levels of
vitamin D in breast milk requires the administration of
high oral doses > 2000 IU/d or intense exposure to
sunlight [13, 14, 15].

VITAMIN D SOURCES

CUTANEOUS SYNTHESIS

Cutaneous synthesis requiring UVB sun radiation (290
- 315 nm) is an important source of vitamin D. In our
geographic zone the synthesis occurs April through
September under at least a 1 minutes’ exposure with
exposed fore-shoulders and partly, legs, from 10 am to
3 pm. During the remainder of the year (October-
March) the cutaneous synthesis of vitamin D has prac-
tically no way of occurring [4, 16]. An entire day’s
exposure to summer sunlight in people with a fair
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16]. Ca³odniowa ekspozycja s³oneczna ca³ego cia³a
w miesi¹cach letnich u osób z jasn¹ karnacj¹ powodu-
je syntezê 10 000 - 20 000 IU, a nawet 50 000 IU wi-
taminy D [16-19]. Nie ma dowodów wskazuj¹cych na
mo¿liwoœæ zatrucia witamin¹ D pochodz¹c¹ z syntezy
skórnej, gdy¿ jej nadmiar przekszta³cany jest w zwi¹z-
ki nieaktywne biologicznie. Nale¿y pamiêtaæ, ¿e kremy
ochronne z filtrami UVB obni¿aj¹ syntezê skórn¹ wi-
taminy D nawet o 90% [4, 20]. Natomiast solaria
emituj¹ promieniowanie g³ównie UVA powy¿ej 315 nm,
zatem nie stymuluj¹ syntezy skórnej witaminy D,
a nawet mog¹ powodowaæ jej rozk³ad [20].

DIETA

Na liœcie produktów o wysokiej zawartoœci witaminy
D znajduj¹ siê przede wszystkim ryby (np.: wêgorz
- 1200 IU/100g, œledŸ w oleju ok. 800 IU/100g, ³osoœ
- 540 IU/100g, dorsz - 40 IU/100g, ryby z puszki - ok.
200 IU/100g) [16, 18, 19]. Niestety, ze wzglêdu na
istniej¹ce obecnie ryzyko zanieczyszczenia ryb (szcze-
gólnie z akwenu morza Ba³tyckiego) dioksynami
i metylortêci¹, polecane jest ograniczenie ich spo¿ycia
do 1 porcji w tygodniu [21]. Bogatym Ÿród³em wita-
miny D jest równie¿ tran, jednak ze wzglêdu na wy-
sok¹ zawartoœæ witaminy A, o potencjalnym teratogen-
nym dzia³aniu dla p³odu, nie powinien byæ zalecany ko-
bietom ciê¿arnym [22].

Analiza diety polskich kobiet ciê¿arnych wskazuje
na niskie spo¿ycie witaminy D z diety, œrednio 140 -
165 IU/d [23]. St¹d istotnym jej Ÿród³em w okresie
ci¹¿y i karmienia piersi¹ staj¹ siê suplementy diety.
Odsetek suplementacji u polskich kobiet ciê¿arnych
szacowany jest na 63 - 80% zaœ u matek karmi¹cych
na 48% [24-27]. Obserwuje siê pewne wahania odset-
ka suplementacji, m.in. w zale¿noœci od wykszta³cenia
matki, miejsca zamieszkania. Dotychczas dostêpne
preparaty dla ciê¿arnych zawieraj¹ ok. 200 - 500 IU
w zalecanej dziennej dawce, czyli iloœci niewystarcza-
j¹ce dla zapewnienia optymalnych zasobów witaminy
D [4].

SKALA NIEDOBORÓW WITAMINY D
W POLSCE I NA ŚWIECIE
Niedobór witaminy D (25(OH)D < 30 ng/ml) dotyczy
znacz¹cego odsetka kobiet ciê¿arnych na ca³ym œwie-
cie (Tabela I) [28]. Do czynników zwiêkszonego ryzy-
ka niedoboru witaminy D u kobiet ciê¿arnych i karmi¹-
cych zalicza siê: brak ekspozycji na s³oñce (m.in ze
wzglêdów religijnych – muzu³manki, praca zawodowa),
stosowanie filtrów UVB, dietê ubog¹ w ryby, ci¹¿ê
mnog¹, oty³oœæ, niski status socjoekonomiczny oraz rasê
czarn¹ i ¿ó³t¹. Odsetek niedoborów witaminy
w Polsce w badaniach z lat 80 nie odbiega od danych
œwiatowych [11, 12]. Problemem jest brak aktualnych
badañ populacyjnych wœród kobiet ciê¿arnych i karmi¹-
cych w Polsce, oceniaj¹cych obiektywnie zasoby ustro-
jowe witaminy D na podstawie oznaczenia 25(OH)D we

complexion results in the synthesis of 10 000 - 20 000
IU, and even as much as 50 000 IU of vitamin D [16-
19]. There is no evidence for the feasibility of poiso-
ning with skin synthesis-derivative vitamin D as its
excess is transformed into biologically inactive compo-
unds. It is to be borne in mind that protective anti-UVB
cut down the vitamin D skin synthesis volume even by
90% [4, 20]. Solaria, on the other hand, mainly emit
UVA radiation below 315 nm, thus failing to stimulate
vitamin D skin synthesis and may even trigger its di-
sintegration [20].

DIET
The list of products high in vitamin D content mainly
features fish (e.g.: eel - 1200 IU/100g, herring in oil
approx. 800 IU/100g, salmon - 540 IU/100g, cod - 40
IU/100g, canned fish - approx. 200 IU/100g) [16, 18,
19]. Unfortunately, due to the existent risk of fish
contamination (especially those from the Baltic Sea)
with dioxins and methylmercury their consumption is
recommended to be kept to a maximum of one portion
per week [21]. A rich source of vitamin D is cod liver-
oil but is contraindicated in pregnant women on acco-
unt of high vitamin A content which has a potential
teratogenic effect on the fetus [22].

The analysis of the diet of pregnant women in
Poland indicates a low level of consumption of vitamin
D, on average 140 - 165 IU/d [23]. It is for this reason
that dietary supsplement are a its significant source
during gestation and lactation. The percentage of pre-
gnant women who receive supplementation is estima-
ted at 63 - 80% and in lactating women - at 48% [24-
27]. A variation in supplementation percentage may be
seen with respect to the education level of the mother
and her place of residence. The heretofore available
preparations for pregnant women contain approx. 200
- 500 IU in the daily recommended dose which is not
enough to assure optimal vitamin D resources [4].

THE SCALE OF VITAMIN D DEFICIENCY
IN POLAND AND IN THE WORLD
Vitamin D deficiency (25(OH)D < 30 ng/ml) applies to
a considerable percentage of pregnant women globally
(Table I) [28]. The factors of higher risk of D vitamin
D deficiency in pregnant and lactating women encom-
pass: lack of exposure to sunlight (inter alia, out of
religious reasons – Muslim women, occupation), UVB
filter use, diet poor in fish, multiple gestation obesity,
low socio-economic standing as well as Asian or Black
origin. The percentage of the vitamin’s deficiency in
Poland for the 80s does not stand out from global data
[11, 12]. A problem emerges as to no current popula-
tion studies of pregnant and lactating women in Poland
that would objectively evaluate vitamin D systemic
resources on the basis of 25(OH)D assay in blood as
opposed to the indirect method of content ingested with
diet or diet supplements. Although Laskowska-Klita et
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Tab. 1. Odsetek niedoborów wi-
taminy D u kobiet ciężarnych
[11, 12, 30-39]

% ciê¿arnych
z niedoborami

25OHDLiczba
badanych

KRAJ

Irlandia 99 <32ng/ml 100%
W³ochy (45N) 24 <30ng/ml 100%
Chiny (lato) 77 <32ng/ml 97,4%
Finlandia 125 <30ng/ml 96%
Belgia 89 <30ng/ml 87,%
Nowa Zelandia 90 <20ng/ml 87%
USA - Pd.Karolina 494 <32ng/ml 82% (67%)
USA - National Study 928 <30ng/ml 69%
Wlk. Brytania 424 <28ng/ml 60,7%
Holandia 3730 <20ng/ml 44,4%
Polska 53 <30ng/ml 68% lato,

97% zima
Polska 45 <30ng/ml 95% (lato),

100% (zima)

Tab. 1. Percentage of cases of
vitamin D deficiency in pregnant
women [11, 12, 30-39]

% of deficiencies
in pregnant women

25OHDSubjects’ no.COUNTRY

Ireland 99 <32ng/ml 100%
Italy (45N) 24 <30ng/ml 100%
China (summer) 77 <32ng/ml 97,4%
Finland 125 <30ng/ml 96%
Belgium 89 <30ng/ml 87,%
New Zealand 90 <20ng/ml 87%
USA – S.Carolina 494 <32ng/ml 82% (67%)
USA – Stateswide 928 <30ng/ml 69%
Great Britain 424 <28ng/ml 60,7%
Holland 3730 <20ng/ml 44,4%
Poland 53 <30ng/ml 68% summer,

97% winter
Poland 45 <30ng/ml 95% (summer),

100% (winter)

Ryc. 2. Rola witaminy D w okre-
sie prekoncepcyjnym i w okresie
ciąży [2, 7-9] (modyfikacja wła-
sna)
Fig. 2. Role of vitamin D during
preconception and pregnancy
[2, 7-9] (own modification)

krwi, a nie tylko poœrednio, na podstawie spo¿ycia z
diety czy suplementów. Laskowska-Klita i wsp.
wprawdzie nie podaj¹ odsetka niedoborów witaminy
D w grupie 138 kobiet ciê¿arnych, jednak uzyskane
œrednie stê¿enia 25(OH)D na poziomie 18 ng/ml po-
twierdzaj¹ istotn¹ skalê problemu [29]. Poœrednio
o niedoborach witaminy D w okresie ci¹¿y œwiadcz¹
wyniki badañ u noworodków po urodzeniu, których
stê¿enie 25(OH)D zale¿y od transferu przez³o¿ysko-
wego od matki. Odsetek noworodków z niedoborem
witaminy D (25(OH)D < 20 ng/ml), pomimo suple-

al. fail to provide the exact percentage of vitamin D
deficiencies in the group of 138 pregnant women, the
mean concentration of 25(OH)D obtained that was at
18 ng/ml corroborates the remarkable scale of the pro-
blem [29]. Indirectly, vitamin D deficiency during
gestation may be brought out by the results of neona-
tes examination following birth where the concentration
of 25(OH)D depends on the volume of placental trans-
fer from the mother. The percentage of neonates with
vitamin D deficiency (25(OH)D < 20 ng/ml), despite
supplementation with vitamin D throughout gestation



53Znaczenie witaminy D w okresie ci¹¿y i laktacji

GinPolMedProject 1 (19) 2011

mentacji witamin¹ D w ci¹¿y w dawce 400 IU/d, waha³
siê od 70% do nawet 100% w zale¿noœci od okresu
obserwacji [24, 25].

ROLA WITAMINY D W OKRESIE CIĄŻY
Prawid³owy stan zaopatrzenia ustroju w witaminê D ma
istotne znaczenie w okresie prokreacji, gdy¿ wp³ywa
zarówno na mo¿liwoœæ poczêcia, jak i dalszy przebieg
ci¹¿y, rozwój p³odu oraz póŸniejsze lata ¿ycia dziecka
(Ryc.2)

PŁODNOŚĆ

W badaniach na modelu zwierzêcym wykazano zwi¹-
zek niedoboru witaminy D i zaburzeñ w funkcji jajni-
ków i spermatogenezy z obni¿eniem p³odnoœci o 75%
i zmniejszeniem wielkoœci miotu o 30%. Zmniejszenie
p³odnoœci by³o równie¿ zwi¹zane ze zwiêkszeniem
prawdopodobieñstwa komplikacji podczas ci¹¿y [40].

Wy¿sze stê¿enia 25(OH)D w pêcherzyku Graffa
i surowicy krwi koreluj¹ pozytywnie z powodzeniem
zap³odnienia in vitro, co potwierdzono równie¿ po sta-
tystycznej korekcie uwzglêdniaj¹cej wiek matki, BMI,
pochodzenie i iloœæ transferów. Ka¿de zwiêkszenie
poziomu 25(OH)D o 1 ng/ml w p³ynie pêcherzykowym
jajnika kobiety zwiêksza prawdopodobieñstwo osi¹gniê-
cia ci¹¿y klinicznej o 7% [41]. St¹d sugestie
o pomiarze 25(OH)D w p³ynie pêcherzykowym jajni-
ka i surowicy krwi podczas przeprowadzania procedu-
ry in vitro i suplementacji witamin¹ D w razie potrze-
by [41].

Warto równie¿ podkreœliæ zwi¹zek chorób autoim-
munologicznych przebiegaj¹cych z niedoborem witami-
ny D z obni¿eniem p³odnoœci [42].

Problemy z p³odnoœci¹ s¹ czêste u kobiet z zespo-
³em policystycznych jajników. W tej grupie kobiet
korzystny wp³yw na normalizacjê cykli mo¿na uzyskaæ
stosuj¹c suplementacjê wapnia i witaminy D [43, 44].

UKŁAD KOSTNY

Podczas ci¹¿y dochodzi do 2-4% ubytku masy kostnej
kobiety, który nasilaj¹ niedobory wapnia i witaminy D
[9, 45]. Wykazano zwi¹zek miêdzy utrat¹ masy kost-
nej a por¹ roku. Kobiety, których pierwszy trymestr
przypada³ w zimie mia³y wiêksz¹ utratê masy kostnej,
ni¿ te, których pierwszy trymestr przypada³ w lecie.
Dodatkowo, wiêksza ekspozycja na s³oñce wi¹za³a siê
z wiêksz¹ szerokoœci¹ koœci piêtowej bazowo i podczas
ca³ej ci¹¿y [46].

STAN PRZEDRZUCAWKOWY, NADCIŚNIENIE INDUKOWA-
NE CIĄŻĄ

Stan przedrzucawkowy jest groŸnym powik³aniem ci¹-
¿y i mo¿e powodowaæ poród przedwczesny, zaburze-
nia wzrastania wewn¹trzmacicznego p³odu i ma³¹ masê
urodzeniow¹. Z badañ przeprowadzonych w ostatnich
latach wynika, ¿e jednym z czynników ryzyka wyst¹-
pienia stanu przedrzucawkowego mo¿e byæ niedobór

in a dose of 400 IU/d, varied from 70% to even a 100%
depending on the observation time [24, 25].

THE ROLE OF VITAMIN D DURING GESTATION
A sufficient systemic vitamin D supply plays a crucial
role throughout procreation and facilitates both concep-
tion and further course of gestation fetal development
and later years’ in the child’s ontogenesis (Fig.2)

FERTILITY

Studies based on an animal model have demonstrated
a correlation between vitamin D deficiency and the
disorders of ovarian function and spermatogenesis with
a drop in fertility by 75% and litter count reduction by
30%. Reduced fertility was associated with an eleva-
ted probability of complications during gestation [40].

Higher 25(OH)D levels in Graafian follicle and in
blood serum show a positive correlation with success-
ful in vitro insemination, what has been defended also
after statistical correction with respect to the mother’s
age, BMI, origin and transfer number. Each increase of
25(OH)D level by 1 ng/ml in the follicular fluid of
maternal ovary raises the probability of reaching clini-
cal gestation by 7% [41]. Hence suggestions to assay
25(OH)D in the ovarian follicular fluid as well as in
blood serum during in vitro procedure and supplement
vitamin D if applicable [41].

The detrimental impact of autoimmune disorders
with concomitant vitamin D insufficiency on fertility
should also be underscored [42].

Fertility is commonly affected in women with po-
lycystic ovary syndrome. In this group of women a
favorable result in cycle normalization may be obtained
by administering calcium and vitamin D supplements
[43, 44].

SKELETAL SYSTEM

Throughout gestation a 2-4% loss of bone mass in
women is seen and this aggravate calcium and vitamin
D deficiency [9, 45]. An interdependency between the
rate of bone mass loss and the season of the year has
been demonstrated. Women whose first trimester occur-
red in winter experienced a larger bone mass loss as
compared with those whose first trimester unfolded
during summer. In addition, greater exposure to sunli-
ght has been shown to be associated with a greater
calcaneus midpoint width throughout gestation [46].

PREECLAMPTIC CONDITION, PREGNANCY-INDUCED
HYPERTENSION

Preeclamptic condition is a serious complication of
gestation and may cause premature birth, fetal intrau-
terine development disorders and low birth mass. The
studies conducted over the recent years have demon-
strated that one of the risk factors of preeclamptic
condition may feature the deficiency of vitamin D [9].
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witaminy D [9]. Stan przedrzucawkowy czêœciej wystê-
puje w zimie, kiedy brak jest syntezy skórnej witaminy
D, w populacji kobiet z ciemn¹ skór¹ [47] i u kobiet
z chorobami autoimmunologicznymi [48], a najrzadziej
w lecie i wczesn¹ jesieni¹ [49-51]. Zaobserwowano
ni¿sze stê¿enia 25(OH)D u kobiet ze stanem przedrzu-
cawkowym, a stwierdzenie stê¿enia 25(OH)D < 15 ng/
ml na pocz¹tku ci¹¿y zwiêksza³o ryzyko jego wyst¹pie-
nia 5-krotnie [49, 52]. W badaniu populacyjnym obej-
muj¹cym 23 423 pierwiastki stwierdzono zmniejszenie
czêstoœci stanu przedrzucawkowego o 27% u ciê¿arnych
stosuj¹cych 400 – 600 IU/d (10 - 15 µg) witaminy D,
w porównaniu do kobiet niestosuj¹cych suplementacji
[53]. Podobne wyniki uzyskano stosuj¹c w suplemen-
tacji olej z w¹troby halibuta (900 IU/d witaminy D) od
20 tygodnia ci¹¿y. Stwierdzono zmniejszenie ryzyka
wyst¹pienia stanu przedrzucawkowego o 32% [54]. Nie
mo¿na jednak wykluczyæ, i¿ poprawa zwi¹zana by³a z
innymi sk³adnikami oleju z w¹troby halibuta, czy te¿
stosowanymi dodatkowo witaminami i solami mineral-
nymi.

ZAKAŻENIA DRÓG RODNYCH

Zaka¿enia dróg rodnych dotykaj¹ oko³o 1/3 kobiet
w wieku reprodukcyjnym. Rozpoznanie bakteryjnego
zaka¿enia dróg rodnych przed 20 tygodniem ci¹¿y
zwiêksza ryzyko porodu przedwczesnego i ma³ej masy
urodzeniowej [55, 56]. Bodnar i wsp. wykazali, ¿e
niedobór witaminy D przed 16 tygodniem ci¹¿y zwiêk-
sza ryzyko wyst¹pienia zaka¿eñ bakteryjnych dróg
rodnych o 26% przy stê¿eniu 25(OH)D wynosz¹cym 20
ng/ml i a¿ o 65% przy stê¿eniu 8 ng/ml, w porównaniu
z grup¹ ze stê¿eniem > 30 ng/ml [57]. Jako jeden
z mo¿liwych mechanizmów dzia³ania podkreœla siê rolê
1,25(OH)2D w regulacji uk³adu immunologicznego oraz
antybakteryjny efekt peptydu katelicydyny, której syn-
teza jest stymulowana przez 1,25(OH)2D [58]. W os³a-
bieniu odpornoœci dróg rodnych rolê odgrywaj¹ neutro-
file, produkty degranulacji neutrofilii, oraz defensyny
czy te¿ cytokiny, na których ekspresjê oddzia³uje
1,25(OH)2D [57].

CUKRZYCA CIĘŻARNYCH

1,25(OH)2D odgrywa rolê w utrzymaniu w³aœciwego
poziomu glukozy we krwi poprzez stymulacjê wydzie-
lania insuliny, ale mechanizm tego zjawiska nie jest
dobrze poznany. Badania wskazuj¹ na zwi¹zek pomiê-
dzy niedoborami witaminy D, a zwiêkszeniem ryzyka
cukrzycy typu 2 i opornoœci na insulinê równie¿
u kobiet ciê¿arnych [59-62].

Zhang i wsp. wykazali, ¿e niedobór witaminy D
(25(OH)D < 20 ng/ml) w 16 tygodniu ci¹¿y zwiêksza
ryzyko wyst¹pienia cukrzycy ci¹¿owej 2,66 razy,
a ka¿dy spadek stê¿enia 25(OH)D o 5 ng/ml zwiêksza
to ryzyko o 29% [62]. Obserwowano ni¿sze œrednie stê-
¿enia 25(OH)D u kobiet z cukrzyc¹ ci¹¿ow¹ w porów-
naniu z kobietami w ci¹¿y, ale bez cukrzycy [60, 61].

Preeclamptic condition is more common in the winter
season when cutaneous vitamin D synthesis remains
low, in the population of women with a dark comple-
xion [47] and in women with autoimmune diseases [48],
and is least frequent during summer and in early au-
tumn [49-51]. Lower levels of 25(OH)D have been seen
in women suffering from preeclamptic condition, and
the values of 25(OH)D concentration that fell below<
15 ng/ml as determined at he outset of gestation have
proved to raise the risk of developing the condition 5-
fold [49, 52]. In a population study covering 23 423
elements the incidence of preeclamptic condition was
found to be reduced by 27% in pregnant women tre-
ated with 400 – 600 IU/d (10 - 15 µg) of vitamin D
as compared with women who failed to administer such
supplements [53]. Similar results were obtained in a
study with a supplement made from halibut liver-oil
(900 IU/d vitamin D) administered from the 20th week
of gestation. Preeclamptic condition risk was seen re-
duced by 32% [54]. It cannot be ruled out that impro-
vement was due to other ingredients of halibut liver-
oil or other vitamins and mineral salts that were also
given to the group of women under examination.

GENITAL TRACT INFECTIONS

Genital tract infections affect approximately 1/3 of
women in reproductive age. A diagnosed bacterial in-
fection of the genital tract prior to the 20th week of
gestation elevates the risk of premature birth and low
birth mass [55, 56]. Bodnar et al. have demonstrated
that vitamin D deficiency prior to the 16th week of
gestation increases the risk of bacterial infections of
genital tract by 26% with the 25(OH)D levels at 20 ng/
ml and by as much as 65% with the levels at 8 ng/ml,as
compared with > 30 ng/ml [57]. A possible mechanism
features the role of 1,25(OH)2D in the regulation of the
immune system as well as the antibacterial effect of
cathelicidin, peptide the synthesis of which is stimula-
ted by 1,25(OH)2D [58]. Neutrophils, the products of
neutrophil degranulation, as well as defensins or cyto-
kines, whose expression is influenced by 1,25(OH)2D,
contribute to the weakening of the resistance of the
genital tract [57].

GESTATIONAL DIABETES

1,25(OH)2D plays a role in the maintaining a sufficient
level of glucose in blood via insulin stimulation but the
mechanism behind the phenomenon described is little
understood. Available study results indicate an interde-
pendency between vitamin D deficiency and a higher
risk of diabetes type 2 and resistance to insulin also in
pregnant women [59-62].

Zhang et al. have shown that vitamin D deficiency
(25(OH)D < 20 ng/ml) in the 16th week of gestation
raises the risk of gestational diabetes by 2,66 times,
while each drop in the level of 25(OH)D by 5 ng/ml
increases the risk by 29% [62]. Lower mean levels of
25(OH)D in women with gestational diabetes have been
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Choæ Clifton-Bligh i wsp. nie potwierdzili zwi¹zku
hipowitaminozy D z cukrzyc¹, to wykazali ujemn¹
korelacjê 25(OH)D ze stê¿eniem glukozy i insuliny na
czczo oraz opornoœci¹ na insulinê [60]. Z kolei bada-
nie z Indii nie wykaza³o zale¿noœci pomiêdzy wystêpo-
waniem niedoboru witaminy D a diagnoz¹ cukrzycy
ciê¿arnych, ale nie mo¿na wykluczyæ wp³ywu ró¿nic
etnicznych [63]. Dla potwierdzenia korzyœci z suple-
mentacji witamin¹ D w zmniejszeniu ryzyka cukrzycy
ciê¿arnych potrzebne s¹ kontrolowane badania klinicz-
ne z randomizacj¹.

CIĘCIA CESARSKIE

Ostatnie dane wskazuj¹ na wystêpowanie czêstszego
odsetka ciêæ cesarskich w przypadku niedoboru wita-
miny D. Wykazano, ¿e kobiety ze stê¿eniem 25(OH)D
< 15 ng/ml mia³y prawie czterokrotnie czêœciej wyko-
nywany zabieg ciêcia cesarskiego ni¿ kobiety ze stê¿e-
niem = 15 ng/ml [64]. Pod³o¿e tej obserwacji mo¿na
powi¹zaæ z obecnoœci¹ receptorów dla 1,25(OH)2D
w miêœniach oraz s³ab¹ wydolnoœci¹ i si³¹ miêœni w sta-
nach niedoboru witaminy D. Dodatkowo, we wczesnej
fazie porodu i w pracy miêœni g³adkich istotn¹ rolê
odgrywa stê¿enie wapnia we krwi, które jest zale¿ne
m.in. od witaminy D. Niew¹tpliwie konieczne s¹ dal-
sze badania, aby potwierdziæ wp³yw niedoboru witami-
ny D na sposób zakoñczenia ci¹¿y i w pe³ni zrozumieæ
patomechanizm zale¿noœci.

WPŁYW WITAMINY D NA DZIECKO
Rozwijaj¹cy siê p³ód, jak równie¿ niemowlê karmione
wy³¹cznie piersi¹, s¹ ca³kowicie zale¿ne od matczynych
zasobów witaminy D [2]. Dlatego tak wa¿ne jest od-
powiednie zaopatrzenie matki w witaminê D, aby spro-
staæ wymaganiom organizmu matki, jak i rozwijaj¹ce-
go siê dziecka. Wykazano, i¿ negatywny wp³yw niedo-
boru witaminy D w okresie ci¹¿y dotyczy nie tylko
p³odu i noworodka, ale mo¿e byæ nadal widoczny
w póŸniejszych okresach ¿ycia dziecka.

UKŁAD KOSTNY
Niedobory witaminy D mog¹ prowadziæ do zaburzenia
homeostazy wapniowo-fosforanowej i demineralizacji
uk³adu szkieletowego ujawniaj¹cej siê w postaci obni-
¿onej masy kostnej, rozmiêkania potylicy, czy w skraj-
nych przypadkach, wrodzonej krzywicy i ciê¿kiej hipo-
kalcemii [65-70]. Mahoon i wsp. oceniaj¹cy przynasa-
dy koœci udowych p³odu w badaniu USG 3D wykazali
ich poszerzenie (analogiczne do obserwowanego
w krzywicy) w przypadku ci¹¿ z potwierdzonym nie-
doborem witaminy D. Zmiany te by³y widoczne ju¿
w 19 tygodniu ci¹¿y [39].

Niedobór witaminy D w okresie ci¹¿y mo¿e rów-
nie¿ skutkowaæ zaburzeniami rozwoju zawi¹zków zê-
bowych u p³odu [45, 71]. Cockburn i wsp. wykazali,
i¿ suplementacja witaminy D w ci¹¿y zmniejsza odse-
tek defektów szkliwa w 3 roku ¿ycia (7% dzieci matek

observed as opposed to women with pregnant women
not experiencing pregnancy [60, 61]. Although Clifton-
Bligh et al. have failed to confirm the interrelation
between hypovitaminosis D with diabetes, they have
shown a negative correlation between 25(OH)D with
glucose and insulin fasting concentration s well as with
resistance to insulin [60]. On the other hand, a study
conducted in India has revealed no interdependency
between the incidence of vitamin D deficiency and
diagnosis of gestational diabetes but the influence of
ethnic factors is not to be rules out [63]. Randomized
clinical trials with controls are in place in order to
confirm the beneficial effect of vitamin D supplemen-
tation on the risk of developing gestational diabetes.

CESAREAN SECTIONS

The latest data point to a higher incidence of C-sections
resulting from vitamin D deficiency. It has been demon-
strated that women with a concentration of 25(OH)D
at < 15 ng/ml are subject to C-section four times more
frequently that women with a concentration of ? 15 ng/
ml [64]. The reason behind this finding may involve the
fact that 1,25(OH)2D receptors are present in the mu-
scles as well as poor performance and smooth muscle
function in states of vitamin D deficiency. Additional-
ly, at an early stage of delivery and in smooth muscle
function the levels of calcium in blood play a role and
these are dependent on vitamin D, among others. Fur-
ther research is unquestionably necessary to confirm the
impact of vitamin D deficiency on the way of gestation
termination and fully understand the patomechanism
behind the correlations.

VITAMIN D EFFECT ON THE CHILD
The developing fetus as well as breast-fed infant are
exclusively dependent on the maternal vitamin D reso-
urces [2]. It is for this reason that a suitable supplemen-
tation of the mother in vitamin D is called for to cover
the needs of both the mother and the developing child.
It has been manifested that the negative effect of vita-
min D deficiency during gestation does not solely af-
fect the fetus or neonate but may be also visible in later
stages of the child’s life.

SKELETAL SYSTEM

Vitamin D deficiency may induce imbalance of the
calcium-phosporus homeostasis and skeletal system
demineralization as evidenced by lower bone mass,
occipital osteomalacia or, in extreme cases, congenital
rickets and severe hypocalcemia [65-70]. Mahoon et al.
who evaluated the metahyses of fetal femoral bones by
means of USG 3D examination have shown their elon-
gation (analogously as in rickets) with respect to cases
of gestation accompanied by a confirmed deficiency of
vitamin D. These lesions were visible as early as in the
19th week of gestation [39].

Vitamin D deficiency during gestation may also
involve fetal tooth buds development disorders [45, 71].
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suplementowanych vs. 48% z dzieci matek niesuple-
mentowanych) [72].

Udowodniono d³ugofalowy efekt niedoboru witami-
ny D u ciê¿arnej na stan koœci potomstwa. Stwierdzo-
no obni¿on¹ masê kostn¹ (BMC) oraz gêstoœæ koœci
(BMD), a tak¿e ca³kowit¹ powierzchniê szkieletu
u dzieci 9-letnich, których matki pod koniec ci¹¿y mia³y
niedobory witaminy D, w porównaniu do dzieci matek
z prawid³owymi zasobami witaminy D [73]. Ponadto,
wykazano pozytywn¹ zale¿noœæ pomiêdzy matczyn¹
ekspozycj¹ na s³oñce w 3 trymestrze ci¹¿y, a BMC,
BMD i powierzchni¹ uk³adu szkieletowego u potom-
stwa w wieku 9,9 lat. Ekspozycja na UVB w ci¹¿y,
a wiêc poœrednio zasoby witaminy D u ciê¿arnej, ma
bezpoœredni wp³yw na oko³ookostnowe formowanie
koœci i odleg³e konsekwencje dla ryzyka z³amañ koœci
[74].

UKŁAD IMMUNOLOGICZNY

Badania ostatnich lat wskazuj¹ na wyraŸny zwi¹zek
pomiêdzy niskim spo¿yciem witaminy D w czasie ci¹-
¿y, a ryzykiem wyst¹pienia chorób alergicznych u dzieci
[75-77]. Kobiety ciê¿arne z najwy¿szym spo¿yciem
witaminy D (œrednio 724 IU/d), mia³y ni¿sze ryzyko
urodzenia dziecka z nawracaj¹cymi œwiszcz¹cymi od-
dechami ocenianymi w wieku 3 lat, w porównaniu do
tych o najni¿szym spo¿yciu (œrednio 356 IU/d). Zwiêk-
szenie spo¿ycia witaminy D w czasie ci¹¿y nawet o 100
IU/d powodowa³o zmniejszenie ryzyka œwiszcz¹cych
oddechów u potomstwa [75]. Równie¿ Devereux i wsp.
stwierdzili mniejsze ryzyko wystêpowania œwiszcz¹ce-
go oddechu u 5-latków, których matki deklarowa³y
najwy¿sze spo¿ycie witaminy D (œrednio 275 IU/d),
w stosunku do tych o najni¿szym spo¿yciu witaminy
D (œrednio 77 IU/d) [76]. Errkola i wsp. wykazali zaœ,
¿e niskie spo¿ycie witaminy D w czasie ci¹¿y (w naj-
ni¿szym kwintylu), w porównaniu do spo¿ycia w naj-
wy¿szym kwintylu, koreluje z czêstszym wystêpowa-
niem astmy i alergicznego nie¿ytu nosa u 5-letnich
dzieci [77].

Wykazano równie¿ zwi¹zek miêdzy niedoborem
witaminy D u noworodka jako konsekwencji niedobo-
rów z ¿ycia p³odowego (deficyty witaminy D u matki
w okresie ci¹¿y) i zwiêkszonym ryzkiem infekcji dróg
oddechowych. Karateki i wsp. stwierdzili w grupie
noworodków z ostr¹ infekcj¹ dolnych dróg oddecho-
wych, a tak¿e u ich matek, ni¿sze stê¿enia 25(OH)D
w porównaniu z grup¹ noworodków zdrowych i ich
matek [78].

CUKRZYCA TYPU 1
W³aœciwy poziom witaminy D podczas ci¹¿y i w okre-
sie noworodkowo- niemowlêcym prowadzi do zmniej-
szenia ryzyka wystêpowania cukrzycy typu 1. Jedn¹
z najczêstszych hipotez wyjaœniaj¹cych ten mechanizm
jest to, ¿e zbyt niskie stê¿enia witaminy D wystêpuj¹
najczêœciej w drugim trymestrze, kiedy rozwija siê

Cockburn et al. have shown that supplementation of
vitamin D during gestation reduces the percentage of
enamel defects in the 3rd year of age (7% in supplemen-
ted mothers’ children vs. 48% non supplemented mo-
thers’ children) [72].

A long-term effect of vitamin D deficiency of pre-
gnancy on the bone condition in children have been
detected. Reduced bone mass (BMC) as well as bone
density (BMD) along with total skeletal surface has
been seen in 9-year old children whose mothers suffe-
red from vitamin D deficiency towards the end of
gestation as opposed to the children of mothers with
normal vitamin D resources [73]. Furthermore, a posi-
tive correlation has been found between maternal expo-
sure to sunlight in the 3rd trimester of gestation, and the
values of BMC, BMD parameters and the overall sur-
face of the skeletal system in offspring aged 9,9 years.
Exposure to UVB during gestation, and thus, indirec-
tly, the vitamin D resources in the pregnant woman,
have an immediate effect on periperiosteal formation
and a remote effect on bone fracture risk[74].

IMMUNE SYSTEM

Recent years’ studies clearly point to a correlation
between low vitamin D intake during gestation and risk
of allergic diseases in children [75-77]. Pregnant wo-
men with the highest vitamin D intake (mean 724 IU/
d), were less susceptible to giving birth to a child with
recurrent expiratory wheezing as diagnosed at 3 years’
of age by contrast with those with the lowest intake
(mean 356 IU/d). The increase in the intake of vitamin
D during gestation even by 100 IU/d led to a reduction
of risk of expiratory wheezing in children [75]. Deve-
reux et al. have also revealed lower risk of expiratory
wheezing in 5-year-olds whose mothers declared the
highest vitamin D intake (mean 275 IU/d) with respect
to those with the lowest vitamin D intake (mean 77 IU/
d) [76]. Errkola et al. have pointed out, in turn, that low
intake of vitamin D during gestation (in the lowest
quintile), by contrast with the intake in the highest
quintile, correlates with a higher incidence of asthma
and allergic rhinitis in 5-year-olds [77].

A correlation has also been observed between neona-
tal vitamin D deficiency as a consequence of fetal defi-
ciency (maternal vitamin D deficit during gestation) and
an increased risk of respiratory tract infections. Karateki
et al. have observed a lower concentration of 25(OH)D
in the group of neonates with acute bottom respiratory tract
infection as well as in their mothers as opposed to a group
of healthy neonates and their mothers [78].

DIABETES TYPE 1

A sufficient level of vitamin D during gestation and in
neonatal-infantile period helps keep down the inciden-
ce of diabetes type II. One of the commonest hypothe-
sis employed in the clarification of this mechanism is
the fact that an excessively low concentration of vita-
min D usually occurs in the 2nd trimester when the fetal
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trzustka p³odu [79]. Obserwacyjne badania norweskie
porównuj¹ce 85 osobow¹ grupê dzieci z cukrzyc¹ typu
1 z grup¹ kontroln¹ ponad 1000 dzieci bez cukrzycy,
wykaza³y mniejsz¹ zapadalnoœæ na cukrzycê, jeœli matki
dzieci przyjmowa³y podczas ci¹¿y tran, czyli bogate
Ÿród³o witaminy D [80]. Autor podkreœla, ¿e w tym
przypadku efekt ochronny móg³ byæ zwi¹zany z wita-
min¹ D, kwasami omega-3 b¹dŸ obydwoma czynnika-
mi ³¹cznie.

ROZWÓJ MÓZGU

Badania eksperymentalne na zwierzêtach wskazuj¹ na
udzia³ witaminy D w rozwoju mózgu. Badania na ciê-
¿arnych szczurach potwierdzaj¹, ¿e niedobór witaminy
D zaburza rozwój mózgu p³odu, a zmiany te utrzymu-
j¹ siê równie¿ w ¿yciu doros³ym [81]. Te zmiany obej-
muj¹ poszerzenie komór bocznych, zmniejszenie gru-
boœci kory mózgowej, zmniejszenie zawartoœci czynni-
ka wzrostu nerwów (NGF) oraz ekspresji genów odpo-
wiedzialnych za anatomiê neuronów oraz procesy neu-
rotransmisji. Niedobór witaminy D w okresie ci¹¿y
mo¿e zak³ócaæ u potomstwa równie¿ równowagê po-
miêdzy proliferacj¹ komórek macierzystych a ich apop-
toz¹ [82].

MASA URODZENIOWA

Niestety, badania oceniaj¹ce zwi¹zek zasobów witami-
ny D u ciê¿arnej z mas¹ cia³a potomstwa nie daj¹
jednoznacznej odpowiedzi w tej kwestii. Jednak wiêk-
szoœæ badañ wskazuje, i¿ niedobór witaminy D wp³y-
wa na zmniejszenie masy urodzeniowej [83-86]. Popra-
wa zaopatrzenia w witaminê D zmniejsza ryzyko uro-
dzenia dziecka z wewn¹trzmacicznym zahamowaniem
wzrastania [85]. Mannion i wsp. wykazali, i¿ ka¿dy
dodatkowy mikrogram witaminy D na dzieñ (40 IU/d)
spo¿yty przez ciê¿arn¹ powoduje wzrost wagi urodze-
niowej o 11 g [84].

Jednak inni badacze nie wykazali negatywnego
wp³ywu niedoboru witaminy D u ciê¿arnej na masê
urodzeniow¹ potomstwa, a nawet wy¿sz¹ masê urodze-
niow¹ noworodków matek z hipowitaminoz¹ D [87-89].

BEZPIECZEŃSTWO STOSOWANIA WITAMINY D
Najwy¿szy tolerowany poziom spo¿ycia – (UL – To-
lerable Upper Intake Level), obecnie ustalony na pozio-
mie 2000 IU, w opinii wielu ekspertów jest zbyt restryk-
cyjny i powinien zostaæ zwiêkszony do poziomu 10 000
IU, czyli iloœci, jak¹ mo¿na uzyskaæ poprzez jednora-
zow¹ syntezê skórn¹. Hollis i Wagner przekonuj¹, ¿e
obecne poziomy zarówno RDA (Recommended Dieta-
ry Allowances), DRI (Dietary Reference Intake), i
NOAEL (No Observable Adverse Effect Level) dla
doros³ych s¹ oparte na badaniach prowadzonych
z b³êdami metodologicznymi i na ma³ych próbach i dla-
tego mog¹ byæ szkodliwe z uwagi na zbyt niski poziom
rekomendowanych do spo¿ycia dawek, co powoduje
szerzenie siê niedoborów i ich powa¿nych konsekwen-
cji [17, 19].

pancreas is forming [79]. A Norwegian comparative
study of a group of 85 children with diabetes type 1 and
a control group of over 1000 children without diabetes
indicates that the incidence of diabetes is lower if the
mother takes cod liver-oil during gestation, which is a
rich source of vitamin D [80]. However, the author
underscores that the protective effect might have been
due to vitamin D, omega-3 acid or both factors jointly.

CEREBRAL DEVELOPMENT

Experimental studies on animals indicate the role of
vitamin D in cerebral development. Research on pre-
gnant rats testify to the fact that vitamin D deficiency
disrupts fetal cerebral development, and the changes
may persist well into adulthood [81]. These lesions
include ventricular dilatation, a decrease in neocortex
thickness, a drop in the neuron growth factor (NGF) as
well as in the expression of genes responsible for
neuron anatomy and neurotransmitting. Vitamin D
deficiency during gestation may disturb in offspring the
homeostasis between the proliferation of stem cells and
their apoptosis [82].

BIRTH MASS

Unfortunately, most studies evaluating the relation
between the resources of vitamin D in the body of the
pregnant woman and the body mass of her offspring,
fail to produce unequivocal response in this respect. The
majority of the studies,nonetheless, indicate that vita-
min D deficiency induces lower birth mass [83-86]. An
increased supplementation in vitamin D brings down the
risk of giving birth to a child with intrauterine growth
retardation [85]. Mannion et al. have demonstrated that
each additional microgram of vitamin D per day (40 IU/
d) taken by the pregnant women results in the increase
of birth mass by o 11 g [84].

Contrary to the specified results, other researchers
failed to reveal a negative effect of vitamin D deficien-
cy in pregnant women on the birth mass of their chil-
dren and, conversely, they have propounded a higher
birth mass of newborns of mothers with hypovitamino-
sis D [87-89].

THE SAFETY OF VITAMIN D APPLICATION
The Tolerable Upper Intake Level (UL ), currently set
at 2000 IU, is by far excessively restrictive in the
opinion of many experts and should be increased to
10 000 IU, which corresponds to the amount available
upon a single skin synthesis. Hollis and Wagner per-
suade that the present levels of either RDA (Recommen-
ded Dietary Allowances), DRI (Dietary Reference In-
take), and NOAEL (No Observable Adverse Effect
Level) for adults are based on methodologically flawed
studies and on samples that are too small and, thus,
could be detrimental in terms of laying down too low
recommended intake doses that further propagates
deficiencies and their serious outcome [17, 19].
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Ryc. 3. Polskie zalecenia doty-
czące profilaktyki niedoborów
witaminy D u kobiet ciężarnych
i karmiących [4]
Fig. 3. Polish recommendations
for the prevention of vitamin D
deficiency in pregnant and lac-
tating women [4]

U kobiet niebêd¹cych w ci¹¿y wykazano bezpie-
czeñstwo i efektywnoœæ uzupe³niania niedoborów do
odpowiedniego poziomu przy zastosowaniu witaminy
D w dawkach 2000 - 4000 IU [90]. Wiele danych
wskazuje, ¿e do osi¹gniêcia u ciê¿arnych poziomu > 20
ng/ml 25(OH)D wymagane s¹ dawki 1000 IU/d wita-
miny D [72, 83, 87, 90-94].

Hollis i wsp. uznaj¹, ¿e dawka jak¹ powinny przyj-
mowaæ kobiety karmi¹ce piersi¹ powinna zostaæ zwiêk-
szona do 4000 IU, gdy¿ wtedy efektywnie mo¿na
podnieœæ poziom witaminy D w mleku kobiecym, aby
zabezpieczyæ równie¿ potrzeby niemowlêcia karmione-
go piersi¹, nie obserwuj¹c skutków ubocznych [14, 15].
Jednak du¿o prostsz¹ metod¹ suplementacji niemowlê-
cia karmionego piersi¹, zamiast suplementacji matki tak
wysokimi dawkami, jest poda¿ witaminy dziecku
w dawce 400 IU/d [4].

NOWE ZALECENIA SUPLEMENTACJI
Obecnie spo¿ycie witaminy D przez kobiety ciê¿arne
i karmi¹ce jest zbyt niskie w stosunku do ich potrzeb
oraz potrzeb ich potomstwa. Wobec szerokiej gamy
dowodów wskazuj¹cych na ogromne znaczenie tej
witaminy w czasie ci¹¿y i karmienia piersi¹, niezbêd-
ne jest zapewnienie w³aœciwej suplementacji witaminy
D w tym okresie. W 2009 roku ukaza³y siê polskie
zalecenia dotycz¹ce profilaktyki niedoborów witaminy
D, obejmuj¹ce równie¿ grupê ciê¿arnych i karmi¹cych
[4].

Warto wspomnieæ o zaleceniach Kanadyjskiego
Towarzystwa Pediatrycznego, które dla kobiet w ci¹¿y
i karmi¹cych piersi¹ sugeruje dawkê 2000 IU witami-
ny D (szczególnie w miesi¹cach zimowych), ze wska-
zaniem na potrzebê prowadzenia okresowej kontroli
stê¿enia 25(OH)D i wapnia w surowicy w celu oceny
skutecznoœci tej suplementacji i ewentualnych efektów

In non-pregnant women the safety and efficiency of
supplementation of deficient values to a suitable level
by means of vitamin D administration in doses 2000 -
4000 IU has been manifested [90]. Much data point to
the fact that reaching the level of > 20 ng/ml 25(OH)D
in pregnant women requires doses of 1000 IU/d of
vitamin D [72, 83, 87, 90-94].

Hollis et al. consider the dose suitable for lactating
women to be at 4000 IU as opposed to the current lower
one as only such a dose allows to efficiently raise
vitamin D level in human breast milk to a concentra-
tion that also secures the needs of the breast-fed neo-
nate without adverse effects [14, 15]. However, rather
than to supplement the mother with such high doses,
a much simpler method of supplementing a breast-fed
newborn consists in the administration of vitamin D to
the child in a dose of 400 IU/d [4].

NEW SUPPLEMENTATION GUIDELINES
Currently, the intake of vitamin D by pregnant and
lactating women is too low to meet their and their
offspring’s needs. In view of the entire gamut of evi-
dence indicating the prominent role of this vitamin
during gestation and lactation, it is indispensable to
assure a suitable supplementation with vitamin D in this
period. In 2009 the recommendations for the preven-
tion of vitamin D deficiencies, applicable also to pre-
gnant and lactating women, were published in Poland
[4].

What is noteworthy are the recommendations of the
Canadian Paediatric Society with the suggestion that the
dose of vitamin D for women during gestation and lac-
tation be at 2000 IU vitamin D (especially in winter
months) and the further indication of the requirement to
perform periodical control of the concentration of
25(OH)D and serum levels of calcium to evaluate the
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ubocznych [95]. Równie¿ w zaleceniach z Australii i
Nowej Zelandii podkreœla siê potrzebê monitorowania
stê¿enia 25(OH)D, szczególnie u kobiet z grup ryzyka.
Oznaczenia powinny byæ wykonywane w I trymestrze
ci¹¿y. W przypadku stwierdzenia ciê¿kich niedoborów
zaleca siê stosowanie dawek leczniczych witaminy D
tj. 3000 - 5000 IU/d do uzyskania stê¿enia 25(OH)D
> 20 ng/ml [96].

PODSUMOWANIE
Kobiety ciê¿arne oraz karmi¹ce s¹ szczególnie nara¿o-
ne na niedobory witaminy D. Negatywne skutki niedo-
boru witaminy D maj¹ wp³yw nie tylko na zdrowie
kobiety, ale równie¿ jej potomstwa. Szczególn¹ troskê
budz¹ odleg³e negatywne skutki niedoboru witaminy D
z okresu ¿ycia p³odowego. Zatem kluczowe jest zapew-
nienie optymalnych zasobów witaminy D od poczêcia,
a¿ przez ca³y okres ci¹¿y. Nale¿y zatem zwracaæ uwa-
gê na zawartoœæ witaminy D w polecanych preparatach
wielowitaminowych tak, aby zapewniæ poda¿ witami-
ny na rekomendowanym poziomie 800 - 1000 IU/d.
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