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Streszczenie

Witamina D to związek hormonalny, rozpuszczalny w tłuszczach o wielokierunkowym działaniu biologicznym. 
Dotychczas uważana była głównie za czynnik regulujący gospodarkę wapniowo-fosforanową oraz warunkujący 
prawidłową budowę kości. Jednakże badania ostatniej dekady odkryły nowy, szeroki profil działania witaminy 
D na organizm ludzki, w  tym istotny wpływ na proliferację, angiogenezę, różnicowanie i  apoptozę komórek. 
W związku z tym uważa się, że podłoże wielu chorób: sercowo-naczyniowych, cukrzycy, autoimmunologicznych 
oraz nowotworów, powiązane jest z niskim poziomem witaminy D w organizmie. Liczne badania epidemiolo-
giczne wskazują na powszechność występowania jej deficytów zarówno w populacji polskiej, jak i w populacjach 
innych krajów europejskich. W związku z niewystraczającą syntezą skórną, zostały opracowane rekomendacje 
dotyczące jej suplementacji. Konieczność suplementacji witaminą D dotyczy szczególnie populacji pediatrycznej 
i pacjentów z wywiadem choroby nowotworowej, w celu zapobiegania odległym skutkom niedoboru tej witaminy. 
(Farm Współ 2017; 10: 100-106)
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Summary

Vitamin D is a  fat-soluble hormone characterized by its multidirectional biological action. It is primarily 
known as a regulator of calcium-phosphate balance and a factor responsible for proper bone mineralization process. 
However, recently, researchers have discovered a new, wide range of vitamin D action in the human body, including 
significant effects on proliferation, angiogenesis, cell differentiation and apoptosis. Therefore, it is considered that 
pathogenesis of many diseases: cardiovascular diseases, diabetes, autoimmune diseases and cancer is associated 
with low levels of vitamin D in the human body. Numerous epidemiological studies indicate that the prevalence of 
vitamin D deficiency is common in Europe. Intake recommendations for vitamin D have been published because 
of its insufficient skin synthesis among the whole population. The need for vitamin D supplementation particularly 
applies to the pediatric population and patients suffering from cancer in order to prevent distant effects of vitamin 
D deficiency. (Farm Współ 2017; 10: 100-106)
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Wstęp
Witamina D jest związkiem steroidowym, występu-

jącym w postaci dwóch form: ergokalcyferolu i cholekal-
cyferolu. Ergokalcyferol obecny jest głównie w roślinach 
i grzybach, natomiast synteza cholekalcyferolu zachodzi 
w  organizmach zwierzęcych pod wpływem promie-
niowania ultrafioletowego [1]. Witamina D jest jednym 
z najczęściej badanych związków organicznych. Badania 
prowadzone na przestrzeni ostatnich dziesięcioleci, 
wyraźnie zmieniają postrzeganie funkcji, jaką witamina 
D pełni w organizmie człowieka. Poza jej podstawową 
rolą w regulacji gospodarki wapniowo-fosforowej orga-
nizmu, utrzymywaniu prawidłowej struktury i funkcji 
kośćca, wiele doniesień wskazuje na jej udział w licznych 
procesach fizjologicznych organizmu i  zapewnieniu 
prawidłowego stanu zdrowia [2]. Niski poziom tej wita-
miny związany jest z częstszym występowaniem chorób 
autoimmunologicznych, nowotworowych i zakaźnych. 
Odkrycia te zawdzięcza się przede wszystkim rewolucyj-
nym badaniom Stumpfa i współautorów, którzy w 1979 
r. udowodnili obecność receptorów witaminy D – VDR 
w tkankach i narządach niezwiązanych z gospodarką 
mineralną, co uzasadnia wielowymiarowy zakres 
aktywności kalcytriolu [3]. 

Metabolizm witaminy D
Witamina D jest grupą związków steroidowych, 

z których największą aktywność biologiczną wykazuje 
kalcytriol. Coraz częściej postrzegana jest jednak jako 
hormon steroidowy, dostarczany na drodze egzogennej 
wraz z pożywieniem (egzokalcyferol) oraz wytwarzany 
przez organizm ludzki pod wpływem promieniowania 
ultrafioletowego (cholekalcyferol). Głównym źródłem 
witaminy D jest synteza skórna podczas ekspozycji 
na światło słoneczne. Cholekalcyferol powstający 
w skórze jako związek nieaktywny, metabolizowany 
jest w wątrobie pod wpływem 25-hydroksylazy cho-
lekalcyferolu do cholekalcydiolu, który po związaniu 
z białkiem krąży we krwi obwodowej [4]. W kłębusz-
kach nerkowych ulega filtracji, a następnie wchłanianiu 
zwrotnemu do komórek kanalika proksymalnego, 
gdzie pod wpływem 1(alfa)-hydroksylazy 25-hydrok-
sywitaminy D powstaje aktywny metabolit witaminy 
D – 1,25 dihydroksywitamina D, czyli kalcytriol [5]. 
Ergokalcyferol, pochodzący z  pokarmów, podlega 
tym samym modyfikacjom w wątrobie i nerkach, co 
cholekalcyferol. Odkrycie obecności enzymu alfa1-
-hydroksylazy w  komórkach poza nerkowych m.in. 
skórze, gruczole sterczowym i  piersiowym, jelicie 

grubym, mózgu, makrofagach, płucach potwierdza 
lokalną aktywność immunomodulacyjną kalcytriolu, 
poprzez kontrolę ekspresji ponad 200 genów [6]. 

Mechanizm działania witaminy D
Kacytriol oddziałuje na komórki docelowe 

w mechanizmie genomowym oraz pozagenomowym 
[7]. Mechanizm genomowy, polegający na łączeniu 
się kalcytriolu i  jego analogów z  receptorem jądro-
wym VDR, aktywuje procesy związane z  home-
ostazą wapniową oraz reguluje wzrost, dojrzewanie, 
różnicowanie komórek. Receptor, pełniący funkcję 
czynnika transkrypcyjnego, zbudowany jest z wysoce 
konserwatywnej domeny wiążącej DNA oraz domeny 
wiążącej ligand, której modyfikacje strukturalne mogą 
przyczyniać się do zmian w odpowiedzi na witaminę 
D [8]. Powstały kompleks ligand-receptor przyłącza się 
do swoistej sekwencji DNA, zwanej VDRE, modulując 
transkrypcję wielu genów.

Mechanizm pozagenomowy zachodzi poprzez 
receptory błonowe MAARS (ang. membrane-associated, 
rapid-response steroid-binding receptor) [9]. Prowadzi 
to między innymi do aktywacji komórkowych proteaz 
i kinaz oraz produkcji prostaglandyn. W każdym orga-
nie docelowym odpowiedź ta ma odmienne znaczenie, 
gdyż powoduje aktywację różnych szlaków sygnało-
wych, charakterystycznych dla danej tkanki.

Kalcytriol w mechanizmie genomowym kontroluje 
ekspresję ponad 200 genów, jednak pełna odpowiedź 
na poziomie genomu (GR) pojawia się po kilku godzi-
nach lub dniach, w porównaniu do kilkusekundowej 
lub minutowej odpowiedzi niegenomowej (rapid 
response-RR) [10].

W obrębie genu receptora VDR istnieją polimor-
fizmy, występujące dość często w populacji o różnym 
pochodzeniu etnicznym [10]. Biorąc pod uwagę udział 
witaminy D w różnicowaniu i śmierci komórek, a także 
w  ograniczaniu liczby ich podziałów, polimorfizmy 
te mogą mieć istotne znaczenie w powstawaniu m.in. 
chorób nowotworowych. Ich występowanie koreluje 
również ze zmniejszoną gęstością kości, skłonnością 
do rozrostu przytarczyc, zwiększoną podatnością na 
infekcje oraz schorzenia autoimmunologiczne, a także 
z opornością na leczenie preparatami witaminy D [11]. 

Plejotropowe działanie witaminy D
Klasyczne działanie witaminy D związane jest 

z  oddziaływaniem z  receptorami VDR obecnymi 
w komórkach nabłonka jelit, kanalików nerkowych oraz 
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kości. Efektem tego jest kontrola procesu wchłaniania 
wapnia z jelit, reabsorbcji w nerkach wspólnie z PTH 
(parathormon) oraz regulacja procesów uwalniania 
wapnia i fosforanów z kości w przypadku hipokalcemii 
[12]. Pod koniec XX w. udowodniono powszechność 
występowania 1(alfa)-hydroksylazy witaminy D 
w organizmie. Zidentyfikowanie hydroksylaz obwo-
dowych potwierdziło działanie immunomodulacyjne 
i antyproliferacyjne witaminy D [13]. Również komórki 
wielu tkanek i narządów, poza typowymi tkankami 
docelowymi, posiadają jądrowe receptory witaminy 
D– VDR tj. makrofagi, keratynocyty, łożysko, przy-
tarczyce, mięśniówka gładka naczyń oraz komórki 
nowotworowe [14]. Tym sposobem witamina D stała 
się potencjalnym regulatorem czynności wydzielniczej 
narządów takich jak: trzustka, nadnercza, tarczyca, 
przytarczyce, układu immunologicznego i krwiotwór-
czego. W związku z tym niedobór witaminy D może 
odgrywać rolę w rozwoju wielu przewlekłych schorzeń, 
między innymi: chorób układu krążenia, nowotworów, 
cukrzycy, chorób autoimmunologicznych, neurologicz-
nych. Wyniki badań podkreślają dodatnią korelację 
między suplementacją witaminy D w  dzieciństwie 
a zmniejszonym ryzykiem wystąpienia cukrzycy typu 
1 [15]. Inne badania wskazują, że podaż witaminy D 
u osób z cukrzycą typu 2 niedawno zdiagnozowaną 
poprawia wydzielanie insuliny oraz tolerancję glukozy 
[16]. W chorobach sercowo-naczyniowych wykazano 
związek między niskim poziomem witaminy D, 
a występowaniem nadciśnienia tętniczego oraz zwięk-
szonym ryzykiem zdarzeń sercowo-naczyniowych [17]. 
Udowodniono również, że aktywna postać witaminy 
D wpływa na ekspresję genów regulujących proces 
proliferacji, różnicowania, apoptozy i  angiogenezy, 
a tym samym zmniejsza ryzyko wystąpienia niektórych 
nowotworów [18]. Wyniki badań epidemiologicznych 
sugerują, związek między niedoborem witaminy D 
wśród rasy kaukaskiej, a  częstszym występowaniem 
chorób autoimmunologicznych na obszarach o mniej-
szym nasłonecznieniu [19,20]. Podobne zależności 
były związane z zachorowalnością na reumatoidalne 
zapalenia stawów [20,21]. 

Niedobór witaminy D
Niedobór witaminy D jest powszechnym zjawi-

skiem, dotyczącym około 50-80% populacji i związany 
jest z występowaniem wielu chorób cywilizacyjnych 
[22]. Stopień zaopatrzenia organizmu w witaminę D 
oceniany na podstawie pomiaru stężenia 25-hydroksy-

witaminy D (25OHD) w surowicy krwi, odzwierciedla 
syntezę skórną witaminy D oraz jej doustną suplemen-
tację. Chociaż nie wypracowano zgodnego stanowiska 
na temat optymalnego poziomu 25(OH)D we krwi, 
zaleca się utrzymywanie go w granicach 30-80 ng/ml. 
Deficyt witaminy D rozpoznawany jest przy warto-
ściach poniżej 10 ng/ml. Zakres 10-20 ng/ml określa 
się jako niedobór, a 20-30 ng/ml jako stężenie subop-
tymalne [23]. Obniżona synteza skórna oraz niedosta-
teczna podaż w diecie są najczęstszymi przyczynami 
obniżonych wartości 25(OH)D. Przedawkowanie 
witaminy D jest niezwykle rzadkim zjawiskiem, 
a toksyczność (> 100 ng/ml) – tematem dyskusyjnym. 

W badaniach laboratoryjnych można oznaczać 
także zawartość 1,25-dihydroksywitaminy D (kalcy-
triolu) w surowicy. Jednakże nie powinno się wykony-
wać rutynowo jej pomiaru przy podejrzeniu niedoboru 
witaminy D, gdyż poziom 1,25(OH)D może pozostać 
prawidłowy, nawet przy współistniejącym niedoborze 
25(OH)D. Oznaczanie kalcytriolu ponadto jest trud-
niejsze i droższe, a okres półtrwania jest nieporówny-
walnie krótszy – około 6-8 godzin w porównaniu do 
3 tygodni w przypadku 25(OH)D [24]. Laboratoryjne 
oznaczanie stężenia kalcytriolu w surowicy przydatne 
jest u chorych z niewydolnością nerek, sarkoidozą czy 
gruźlicą. 

Rola witaminy D w chorobach 
nowotworowych

Według najnowszych badań, witamina D wyka-
zuje również działanie antykancerogenne, a przez to 
znacząco zmniejsza częstość występowania niektórych 
chorób nowotworowych. Mechanizmy działania prze-
ciwnowotworowego witaminy D zostały udowodnione 
zarówno w badaniach in vivo oraz in vitro, w których 
kalcytriol hamował namnażanie się komórek prawidło-
wych oraz nowotworowych, a także regulował procesy 
proliferacji, różnicowania, apoptozy i angiogenezy. Za 
antykancerogennym działaniem witaminy D przema-
wia również ekspresja 1α-hydroksylazy w wielu tkan-
kach pozakostnych, jak również obniżona synteza tego 
enzymu w przebiegu różnych nowotworów, co w efek-
cie skutkuje obniżonym stężeniem kalcytriolu [25].

W badaniach epidemiologicznych z  lat 40. 
XX  wieku zauważono powiązanie między zamiesz-
kiwaną szerokością geograficzną a  występowaniem 
określonych nowotworów. Mieszkańcy obszarów 
o niższym nasłonecznieniu, czyli z obniżoną syntezą 
witaminy D, znajdowali się w  grupie zwiększonego 



103

F A R M A C J A  W S P Ó Ł C Z E S N A  2017; 10: 100-106  

ryzyka nowotworów jelita grubego, jajnika, sutka 
i prostaty [26].

Badania Granta i  Garlanda przeprowadzone 
w  Stanach Zjednoczonych potwierdziły zależność 
między promieniowaniem UVB a  zmniejszonym 
ryzykiem raka sutka, okrężnicy, jajnika, prostaty, 
chłoniaka Hodgkina i NHL [27]. Wykazano korelację 
między wysokim stężeniem witaminy D we krwi, 
a obniżonym ryzykiem zachorowania na raka. U osób 
ze stężeniem 25(OH)D3 wyższym niż 20 ng/ml. ryzyko 
rozwoju nowotworów prostaty i jelita grubego zostało 
zredukowane o 30-50 %.

Ponadto w  badaniach udowodniono także zna-
czący wpływ sezonu rozpoznania choroby na śmiertel-
ność pacjentów z rakiem piersi, prostaty i jelita grubego. 
Pacjenci zdiagnozowani porą jesienną cechowali się 
15% mniejszą śmiertelnością w porównaniu do osób 
z  rozpoznaniem postawionym w  okresie zimowym, 
kiedy synteza skórna witaminy D jest znacznie ogra-
niczona.

Skuteczność suplementacji witaminy D w czasie 
trwania terapii przeciwnowotworowej jest ciągle tema-
tem badań. Główny problem stanowi hiperkalcemia, 
stąd prace nad wprowadzeniem terapii skojarzonej, 
pozbawionej skutków ubocznych leczenia. Pochodne 
witaminy D już teraz znajdują zastosowanie w terapii 
nowotworów prostaty. Gross i  wsp. (1998) wykazali 
spowolnienie tempa wzrostu PSA (swoisty antygen 
sterczowy) w  trakcie suplementacji kalcytriolem – 
aktywną formą witaminy D [28]. 

Podobne efekty zaobserwowano w leczeniu raka 
jelita grubego, stwierdzono związek pomiędzy wyso-
kim stężeniem witaminy D we krwi a  czasem prze-
życia pacjentów. Spośród pacjentów z  rozpoznanym 
rakiem jelita grubego wskaźnik 5-letniego przeżycia 
był znacząco wyższy u tych z nich, u których stężenie 
witaminy D we krwi było większe. [29]. 

Opracowanie analogów kalcytriolu z mniejszym 
efektem kalcemicznym, a o równie skutecznym dzia-
łaniu antynowotworowych, jest obiecujące, ponieważ 
stwarza to możliwość efektywnego wykorzystania 
w leczeniu nowotworów. 

Niedobór witaminy D w populacji dzieci 
po zakończonym leczeniu 
onkologicznym 

Pacjenci z  wywiadem choroby nowotworowej 
w  dzieciństwie, znajdują się w  grupie zwiększonego 
ryzyka wystąpienia powikłań zastosowanego leczenia 

onkologicznego. Około 70% cancer survivors rozwija co 
najmniej jedno powikłanie w ciągu 30 lat od diagnozy, 
z  których większość jest skutkiem zastosowanego 
leczenia [30]. Dotyczy to również złamań kości i demi-
neralizacji. Zaburzenia endokrynologiczne takie jak: 
zaburzenia wzrostu, otyłość, cukrzyca, niepłodność 
[31], są jednymi z  najczęściej zgłaszanych powikłań 
terapii nowotworów w dzieciństwie i cierpi na nie od 
20 do 50% osób [2].

Ograniczona ekspozycja na działanie promieni 
słonecznych oraz nawyki żywieniowe są najczęst-
szymi przyczynami niedoboru witaminy D u  dzieci 
[1,13]. Ponad 90% zapotrzebowania na witaminę D 
jest pokrywane dzięki ekspozycji na promieniowanie 
słoneczne [5]. W związku z tym ograniczone przeby-
wanie na słońcu, niska aktywność fizyczna, a  także 
niedobory w  diecie znacząco obniżają jej zawartość 
u zdrowych pacjentów. 

Niedobór witaminy D u  dzieci, które zostały 
poddane leczeniu przeciwnowotworowemu wynika 
z obciążenia organizmu chorobą nowotworową oraz 
zastosowanego leczenia. Długotrwałe hospitalizacje, 
nadwrażliwość na promieniowanie słoneczne podczas 
intensywnej chemioterapii oraz stosowanie odpowied-
nich filtrów znacząco obniżają poziom witaminy D 
w organizmie. Leczenie onkologiczne przyczynia się do 
upośledzenia funkcji wątroby, co zaburza syntezę kal-
cydiolu. Ponadto nieprawidłowe funkcjonowanie nerek 
prowadzi do upośledzonej hydroksylacji i tym samym 
syntezy kalcytriolu. Niedobór witaminy D może być 
także związany z mutacjami określonych genów, w tym 
1α-hydroksylazy (CYP27B1), genu FGF23 oraz genu 
receptora witaminy D [32].

W ostatnich latach pojawiły się doniesienia 
naukowe dotyczące poziomu witaminy D u  dzieci 
po zakończonym leczeniu onkologicznym i wpływu 
ewentualnych czynników na jej stężenie w  organi-
zmie. W badaniach Rosena z 2012 roku ponad połowa 
pacjentów po leczeniu przeciwnowotworowym (53,1%) 
prezentowała stan niedoboru witaminy D (< 30 ng/ml), 
bez istotnej zależności z czynnikami takimi jak: płeć, 
pochodzenie, BMI czy pora roku pobrania materiału. 
Wykazano ujemną korelację między całkowitym 
stężeniem 25(OH)D a wiekiem pacjenta w momencie 
postawienia rozpoznania. Ponadto zaobserwowano 
znaczące różnice w poziomie witaminy D w zależności 
od diagnozy, z najniższymi wynikami wśród pacjentów 
z osteosarcoma, retinoblastoma, hepatoblastoma i bia-
łaczek szpikowych. W badaniu tym hipowitaminoza 
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dotyczyła wszystkich pacjentów, niezależnie od wieku 
i czasu od zakończonego leczenia [33,34]. 

Badanie przeprowadzone przez Choudhary’ego 
również wskazują na powszechne występowanie 
niedoboru 25(OH) D (< 20 ng/ml) w badanej populacji 
cancer survivors (29%). Stężenie witaminy D w suro-
wicy pacjentów nie były skorelowane z: płcią, BMI, czy 
porą roku oznaczenia. Badanie nie wykazało związku 
między niedoborem 25(OH) D, a postawionym rozpo-
znaniem medycznym [35].

Modan-Moses i wsp. udokumentowali pozytywną 
korelację pomiędzy ekspozycją na promieniowanie 
słoneczne, a wartością 25(OH)D. Pora roku, w czasie 
której pobierano próbki krwi istotnie wpływała na 
stężenie witaminy D:  18,1 ng/ml w okresie zimowym 
i  23,7 +/– 7,3 ng/ml w  letnim. W  badaniach blisko 
połowa pacjentów (47,8%) z wywiadem choroby nowo-
tworowej znajdowała się w grupie niedoboru witaminy 
D (< 20 ng/ml).  Nie wykazano również powiązania z: 
płcią, diagnozą medyczną, BMI [36].

Wyniki badań Shinha i wsp., w których porów-
nano poziomy witaminy D między grupą badaną 
pacjentów z wywiadem choroby nowotworowej oraz 
kontrolną nieleczoną onkologicznie wykazały mię-
dzy nimi istotną zależność, jak również udowodniły 
związek z  czynnikami tj.: wiekiem, pochodzeniem 
etnicznym, porą roku oraz diagnozą. U dzieci ze zdia-
gnozowaną białaczką i chłoniakiem zaobserwowano 
niższy poziom witaminy D niż u pacjentów z guzami 
litymi (39 nmol/l vs. 48,5 nmol/l). Nie odnotowano 
natomiast powiązania z BMI [37].

Zastosowane leczenie przeciwnowotworowe 
również wpływa na stężenie witaminy D we krwi 
pacjentów. Pacjenci z  rozpoznaniem ostrej białaczki 
limfoblastycznej, leczeni wyłącznie chemioterapią 
prezentują najniższy poziom witaminy [38]. Według 
badań Simmonsa nie ma istotnych statystycznie różnic 
między zawartością witaminy D u dzieci z ALL (ostra 
białaczka limfoblastyczna) leczonych chemioterapią 
a tych po allogenicznym przeszczepie komórek macie-
rzystych. W obu populacjach wystąpił niedobór wita-
miny D, jednak zastosowane postępowanie lecznicze 
nie odzwierciedlało istotnej zależności z wartościami 
25(OH)D [39]. 

Leczenie niedoborów witaminy D
W związku z powszechnie występującym niedo-

borem witaminy D dotyczącym 50–80% populacji, 
konieczne było opracowanie rekomendacji dotyczących 

suplementacji tej witaminy w populacji całego świata. 
Szczególnie dotyczy to polskich dzieci, u  których 
synteza skórna witaminy D zachodzi tylko w miesią-
cach kwiecień-październik i jest niewystarczająca do 
pokrycia zapotrzebowania organizmu na tą witaminę 
przez cały rok [40]. Położenie geograficzne Polski 
ogranicza efektywną produkcję witaminy D. Stwarza to 
konieczność uzupełniania deficytów preparatami far-
makologicznymi zgodnie z opracowanymi wytycznymi 
[41]. Wśród noworodków donoszonych i  niemowląt 
karmionych wyłącznie piersią rekomendowana dawka 
cholekalcyferolu wynosi 400 j.m./dobę od pierwszych 
dni życia, w przypadku mieszanek sztucznych należy 
uwzględnić ilość witaminy D zawartą w pożywieniu. 
U dzieci urodzonych przedwcześnie należna dawka 
witaminy D to 800 j.m./dobę do czasu osiągnięcia sko-
rygowanego wieku 40 tygodni. U dzieci do momentu 
ukończenia 18 roku życia zaleca się suplementację 
witaminy D w dawce od 600 do 1000 j.m./dobę, zależnie 
od masy ciała, w okresie październik– marzec. W przy-
padku zdrowych osób dorosłych w  celu uzyskania 
prawidłowego stężenia 25(OH)D zalecane jest dobowe 
spożycie cholekalcyferolu w dawce 800-2000 j.m. zależ-
nie od masy ciała, w okresie od października do marca 
lub przez cały rok, jeżeli synteza skórna jest niewystar-
czająca. U pacjentów z niedoborami witaminy D suple-
mentację należy prowadzić przez 3 miesiące w dawce 
indywidualnie dostosowanej, zależnie od wieku, 
masy ciała i  stopnia niedoboru. Rekomendowana 
dawka lecznicza wynosi 1000 – 10 000 j.m./dobę [42]. 
W powyższym przypadku w  trakcie leczenia należy 
monitorować stężenie 25-hydroksywitaminy D w suro-
wicy krwi, dlatego zalecane jest skierowanie pacjenta 
do poradni wykonującej stosowne oznaczenia. 

Wnioski 
W związku z  powszechnie w ystępującym 

niedoborem witaminy D w populacji dziecięcej wska-
zana jest jej suplementacja. Wydaje się to szczególnie 
istotne z uwagi na potencjalnie większe ryzyko wystą-
pienia powikłań kostnych, sercowo-naczyniowych oraz 
wtórnych nowotworów u pacjentów po zakończonym 
leczeniu onkologicznym. Wielu naukowców zwraca 
uwagę na konieczność kontunuowania badań w  tym 
zakresie oraz rozszerzenia ich skali na liczniejszą popu-
lację badaną, a także ujednolicenia kryteriów poddawa-
nych analizie w celu opracowania i wdrożenia w życie 
wytycznych dotyczących suplementacji witaminy D 
wśród dzieci poddanych leczeniu onkologicznemu. 
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