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STRESZCZENIE
Powstawanie chorób przyzębia zależy od wielu czynników. Jednym z nich jest witamina D, która wpływa na go-
spodarkę wapniowo-fosforanową, układ immunologiczny oraz aktywuje liczne geny. Polimorfizm receptora dla tej 
witaminy może mieć wpływ na rozwój zapalenia przyzębia. Suplementacja witaminy D, zwłaszcza u osób mieszka-
jących w klimacie umiarkowanym, może być jednym z czynników wpływających na utrzymanie zdrowia przyzębia.
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ABSTRACT
The formation of periodontal disease depends on many factors. One of them is vitamin D, which affects the cal-
cium-phosphate metabolism, the immune system and activates numerous genes. The receptor polymorphism for 
this vitamin can affect the development of periodontitis. Vitamin D supplementation, especially for people living 
in temperate climates, may be one of the factors that contribute to maintaining periodontal health.
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Wstęp
Choroby przyzębia należą do chorób jamy ustnej, 
które mogą prowadzić do poważnych powikłań. 
Jest to problem nadal często niezauważany przez 
pacjentów ze względu na to, że nie daje wielu obja-
wów w początkowych etapach choroby. Stan przy-
zębia jest uwarunkowany wieloma czynnikami 
zarówno genetycznymi, środowiskowymi a także 
infekcyjnymi. Jednym z czynników wpływających 
na prewencję chorób przyzębia jest witamina D. 
Ma ona wpływ modulujący na wiele genów, zapo-
biega powstawaniu nowotworów oraz uczestni-
czy w gospodarce wapniowo-fosforanowej. Coraz 
częstszym tematem podejmowanym w badaniach 
jest wielokierunkowy wpływ witaminy D na przy-
zębie, także w aspekcie zależności między suple-
mentacją witaminą D, a chorobami ogólnoustro-
jowymi, wiekiem, rasą, zamieszkiwaną szerokością 
geograficzną, dietą czy płcią. Pacjenci stosujący 
doustną suplementację witaminy D odznaczają się 
większym odsetkiem zdrowych zębów i mniejszą 
utratą przyczepu łącznotkankowego. 

Biosynteza i metabolizm witaminy D3

Witamina D odgrywa rolę w regulacji metaboli-
zmu kości i reakcji immunologicznych. Witaminy 
D mogą być dostarczane do organizmu ludzkie-
go wraz z pożywieniem w postaci ergokalcyferolu 
(wit. D2), cholekalcyferolu (wit. D3) lub prekursorów 
prowitamin. Szybkość biosyntezy witaminy D3 i D2 

jest wprost proporcjonalna do natężenia promie-
niowania ultrafioletowego. Kalcyferole wykazu-
ją aktywność biologiczną tylko po biokonwersji, 
zachodzącej wewnątrz organizmu, w odpowied-
nie hydroksylowe pochodne. Tylko one stymulują 
wchłanianie jonów wapniowych i fosforanowych 
z przewodu pokarmowego. W związku z powyż-
szym, kalcyferole określa się mianem prohormo-
nów, ponieważ są prekursorami odpowiednich 
hormonów. Jedynie w przypadku niewystarcza-
jącej ekspozycji na światło słoneczne pełnią rolę 
witamin i powinny być dostarczone do organi-
zmu wraz z pokarmem. Witamina D w formie wi-
taminy D3 powstaje w organizmie ludzkim z 7-d-
ehydrocholesterolu w skórze pod wpływem 
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światła lub jest dostarczana z dietą i podlega 
dwustopniowej hydroksylacji: w pierwszej fazie 
w wątrobie powstaje 25-hydroksywitamina D3 
(25OHD3) — główny metabolit witaminy D3, który 
następnie ulega hydroksylacji w nerkach do 1α,25-
dihydroksywitaminy D3 (1,25OH2D3) — aktywnego 
biologicznie metabolitu witaminy D3 (kalcytriol). 
[1] [2] Dzięki budowie steroidowej, witamina D3 ma 
zdolność do swobodnego przenikania przez bło-
ny komórkowe oraz oddziaływania z receptora-
mi wewnątrzkomórkowymi w cytozolu i w jądrze. 
Receptory witaminy D są zlokalizowane głównie 
w nerkach, jelicie, kościach, a także w innych wyso-
ce wyspecjalizowanych komórkach, takich jak ko-
mórki układu immunologicznego (w makrofagach, 
monocytach, aktywowanych limfocytach T i B).

Rola witaminy D w przyzębiu
Kalcytriol pełni rolę immunomodulacyjną na naby-
ty oraz wrodzony układ odpornościowy człowieka. 
Zwiększona ilość aktywnych metabolitów witaminy 
D występująca w układzie krwionośnym generuje 
wzrost produkcji katelicydyny w organizmie, która 
pełni rolę naturalnego antybiotyku o szerokim za-
kresie działania. Katelicydyna jest wytwarzana dzięki 
komórkom układu immunologicznego w kontakcie 
bakterii ze ścianami komórkowymi wraz z udziałem 
aktywnych form witaminy D. Działanie przeciwza-
palne aktywnych metabolitów witaminy D3 polega 
na hamowaniu powstawania cytokin prozapalnych, 
przy jednoczesnym zwiększaniu ekspresji cytokin 
przeciwzapalnych. Wytwarzanie cytokin prozapal-
nych przez komórki znajdujące się w ozębnej jest 
hamowane przez 25(OH)D3, który jest główną for-
mą witaminy D3 znajdującą się w układzie krwio-
nośnym. Uważa się, że optymalne poziomy 25(OH)
D3 w surowicy wynoszą około 70–100 nM. 25(OH)D3 
występuje również w dużej ilości w płynie dziąsło-
wym. Badania pokazują, że fibroblasty w ozębnej 
mogą lokalnie przekształcać witaminę D3 w 25(OH)
D3, a następnie w 1,25(OH)2D3. Co więcej, na ekspre-
sję enzymu odpowiedzialnego za tę konwersję mają 
wpływ niektóre mediatory prozapalne [3]. Wiadomo 
również, że witamina D3 reguluje różnicowanie oste-
ogenne w komórkach ozębnej, a zatem może wpły-
wać na sąsiednią kość wyrostka zębodołowego [4]. 
Nie można wykluczyć prawdopodobieństwa, że me-
tabolizm witaminy D3 może odgrywać znaczącą rolę 
w utrzymaniu homeostazy tkanek przyzębia, zwłasz-
cza podczas zapalenia. Z jednej strony zmniejszenie 
produkcji mediatorów prozapalnych przez witaminę 
D3 może zmniejszyć zdolność układu immunologicz-
nego do rozpoznawania i eliminowania patogenów, 
ale może również stanowić mechanizm ochronny, 

zapobiegający nadmiernej, lokalnej odpowiedzi 
prozapalnej i niszczeniu tkanek. Warto podkreślić, że 
wpływ witaminy D3 na stan jamy ustnej nie jest zwią-
zany tylko z wygaszaniem reakcji zapalnej. Badanie 
ludzkich komórek nabłonkowych dziąseł pokazu-
je, że 1,25(OH)2D3 stymuluje odpowiedź immunolo-
giczną. W efekcie może prowadzić do zwiększenia 
aktywności antybakteryjnej przeciwko periopato-
genom. W związku z tym, może wpływać na równo-
wagę pomiędzy niszczeniem bakterii i tkanek w cza-
sie postępu choroby przyzębia. Badania wykazały, 
że w działaniu zarówno 25(OH)D3 jak i 1,25(OH)2D3 
pośredniczy VDR (z ang. vitamin D receptor). Wyci-
szenie tego specjalistycznego receptora białkowe-
go przez specjalny siRNA spowodowało przerwanie 
efektywności działania obu form witaminy D. Dla-
tego proces regulowania poziomów ekspresji VDR 
w komórkach więzadła ozębnej może być ważnym 
czynnikiem mającym wpływ na właściwości fizjolo-
giczne tkanki przyzębia. Wiadomo, że VDR wykazu-
je się dużym polimorfizmem. [5] Badania kliniczne 
dowiodły, że istnieje zależność pomiędzy polimor-
fizmem VDR a przewlekłym i agresywnym zapale-
niem przyzębia [6]. Dlatego nie należy wykluczać, 
że przedstawiony polimorfizm receptora ma swój 
udział w regulowaniu odpowiedzi zapalnej przez wi-
taminę D3 w komórkach więzadła ozębnej i wymaga 
przeprowadzenia szczegółowych badań [7].

Witamina D a choroby przyzębia
Choroby przyzębia uwarunkowane są wielogeno-
wo, a wit. D równocześnie może modulować dzia-
łanie wielu genów, stąd badania nad kombinacjami 
genów kontrolowanych przez wit. D wpływającymi 
na progresję, częstość występowania i skuteczność 
leczenia chorób przyzębia [8]. Receptor wit. D należy 
do czynników regulujących transkrypcję zaraz obok 
receptorów steroidowych czy receptorów hormonów 
tarczycy [9]. Gen VDR znajduje się na długim ramie-
niu chromosomu 12, a dokładniej w miejscu 12q31.1. 
Opisano, jak dotąd, kilkadziesiąt polimorfizmów tego 
genu wpływającego m.in. na choroby alergiczne, au-
toimmunologiczne czy hormonalne, a także na stan 
zdrowia jamy ustnej, w tym prawdopodobieństwo 
zachorowania na choroby przyzębia. Zmiany w przy-
zębiu najczęściej wiążą się z polimorfizm VDR Taql. 
W badaniach wykazano związek tego polimorfizmu 
z utratą kości wyrostka zębodołowego i zwiększo-
ną podatnością na choroby przyzębia. Jest to szcze-
gólnie widoczne u osób rasy kaukaskiej, japońskiej 
i chińskiej, u których wykryto obecność genotypu TT 
oraz obecność allelu T, zwiększających ryzyko rozwo-
ju przewlekłego zapalenia przyzębia [10–12]. Obser-
wacje potwierdzone zostały także w grupie włoskich 
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pacjentów, u których genotyp TT współwystępował 
z przewlekłym oraz agresywnym zapaleniem przyzę-
bia [6]. Genotyp TT towarzyszy również zmniejszone-
mu poziomowi wit. D3 w surowicy oraz zmniejszonej 
gęstości kości u kobiet po menopauzie predyspono-
wanych do wystąpienia osteoporozy [13, 14]. Zmniej-
szone stężenie wit. D spowodowane może być także 
mniejszą ekspozycją na słońce lub niedoborem tej 
witaminy w diecie. Niedobór wpływa na zwiększe-
nie poziomu CRP [15], większą zachorowalność na 
choroby sercowo-naczyniowe [16], autoimmunolo-
giczne, w tym choroby zapalne jelit czy stwardnienie 
rozsiane [17]. Polimorfizm VDR Taql nie jest jedynym 
wpływającym na zdrowie w przyzębiu. W piśmien-
nictwie opisywany jest również polimorfizm VDR 
Apal. Inagaki i wsp. wykazali, że pacjenci z genoty-
pem AA mają większe szanse na szybszą progresję 
utraty kości wyrostka zębodołowego oraz samych 
zębów w porównaniu z osobami o genotypie Aa oraz 
aa [18]. Naito i wsp. wykazali współistnienie genoty-
pu AA z narażeniem na wystąpienie zaawansowanej 
postaci zapalenia przyzębia [19]. 

Periodontopatie często towarzyszą schorzeniom 
ogólnoustrojowym, podlegając tym samym wza-
jemnej interakcji. Zapalenie przyzębia może być jed-
nym z czynników ryzyka przewlekłej choroby nerek. 
Fakt ten nie został do końca wyjaśniony, ale badania 
na grupie wyselekcjonowanych pacjentów wykaza-
ły, że poziom wit. D odgrywa istotną rolę w kontro-
li stanu jamy ustnej u osób z chorobą nerek. Grupa 
osób chorujących na przewlekłą chorobę nerek i za-
palenie przyzębia miała niższe średnie stężenie wit. 
D w porównaniu do grupy osób z przewlekłą cho-
robą nerek nie cierpiących na zapalenie przyzębia 
[20]. Wit. D szczególną rolę odgrywa w okresie ciąży. 
Badania na grupie 117 kobiet w ciąży z zapaleniem 
przyzębia wykazały, że mają one niższe średnie stę-
żenie wit. D w surowicy w porównaniu do grupy kon-
trolnej, którą stanowiły kobiety ciężarne bez proble-
mów periodontologicznych. U chorych ciężarnych 
wyraźnie większa liczba kobiet miała stężenie wit. 
D w surowicy poniżej 30 ng/ml [21]. Wit. D oprócz 
działania prewencyjnego może także przyczynić się 
do polepszenia i przyspieszenia leczenia periodon-
tologicznego. W przeprowadzonym na dwóch gru-
pach osób badaniu z zastosowaniem scalingu, root 
planingu i/lub kiretażu po wcześniejszym zbadaniu 
wskaźników periodontologicznych: GI, OHI, PPD, 
CAL oraz gęstości kości (BD), i po suplementacji wap-
niem 500 mg i wit. D 250 IU dziennie w jednej z grup 
przez 3 miesiące stwierdzono znaczącą poprawę GI 
oraz OHI u osób przyjmujących suplementy. Drugim 
ważnym spostrzeżeniem była większa poprawa gę-
stości kości w tej samej grupie [22].

Suplementacja witaminy D a choroby 
przyzębia
W organizmie ludzkim 80% witaminy D dostarczane 
jest dzięki ekspozycji na promienie słoneczne i tylko 
15% dostarczane jest z dietą. Jej poziom zależy od 
rasy i grupy etnicznej. W USA większość mieszkańców 
cierpi na niedobory wit. D [9]. Suplementacja na po-
ziomie 1000 IU przez okres 3–4 miesięcy podnosi po-
ziom wit. D we krwi o 10 ng/ml. U osób otyłych, u któ-
rych trudniej jest utrzymać wysokie stężenia wit. D, 
zazwyczaj konieczna jest suplementacja w wyższych 
dawkach. U osób często przebywających na słońcu 
poziom wit. D w osoczu wynosi 40–70 ng/ml [23]. 
W przypadku suplementacji trzeba określić poziom 
początkowy wit. D oraz efekt do którego dążymy. Ba-
dania dowodzą, że suplementacja wit. D na poziomie 
2000–7000 IU (jednostek międzynarodowych) dzien-
nie pozwala utrzymać wysoki poziom 40–70 ng/ml. 
Osoby z wyższymi stężeniami wit. D mają 2 razy 
mniejsze prawdopodobieństwo zachorowania na 
choroby przyzębia. Niedobór nie tylko wpływa na 
stan dziąseł, ale także na ozębną, a tym samym na 
utrzymanie zębów w zębodołach [24, 25]. Badania na 
grupie starszych osób cierpiących na umiarkowane 
i silne zapalenie przyzębia, gdzie średnia wieku wy-
nosiła 62 lata dowiodły, że ilość przyjmowanej wit. D 
pozostaje w bezpośredniej relacji z nasileniem obja-
wów. Zwiększenie dawkowania dziennego o każde 
100 IU wit. D odzwierciedla się w wynikach badań. Pa-
cjenci przyjmujący 800 IU/dobę wit. D mieli mniejsze 
narażenie (0,67) na rozwój zapalenia przyzębia w sto-
sunku do tych przyjmujących poniżej 400 IU/dobę. 
Podobnie w przypadku utraty kości wyrostka zębo-
dołowego, grupa przyjmująca dawki wit. D powyżej 
800 IU/dobę miała dwukrotnie mniejsze narażenie 
(0,54) na zaawansowany proces utraty kości [26].

Podsumowanie
Na podstawie analizowanego piśmiennictwa moż-
na stwierdzić, że witamina D nie tylko wpływa na 
gospodarkę wapniowo-fosforanową, ale również 
na układ odpornościowy, a właściwe dla niej recep-
tory znajdują się w wielu tkankach, także w przyzę-
biu. Wszystkie te czynniki sprawiają, że odgrywa 
ona istotną rolę w chorobach przyzębia, zarówno 
w ich progresji, leczeniu, jak i zapobieganiu. 
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