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STRESZCZENIE

Wstęp i cel. Otyłość jest chorobą zapalną. Niesie z sobą zwiększo-
ne ryzyko zachorowania na cukrzycę typu II, choroby układu krąże-
nia oraz wywołuje poważne skutki psychospołeczne i ekonomicz-
ne. Wiele badań sugeruje, że rozwój i przebieg otyłości związany 
jest m.in. z niskim stężeniem witaminy D we krwi, polimorfi zmem 
jej receptora VDR oraz polimorfi zmem pojedynczego nukleotydu 
(SNP) genu FTO. Celem pracy było przedstawienie aktualnej wie-
dzy na temat powyższego związku i zależności między witaminą D 
a rozwojem jednej z chorób cywilizacyjnych – otyłości.
Materiał i metody. Dokonano systematycznego przeglądu ak-
tualnych doniesień literaturowych, krajowych i zagranicznych, 
dotyczących roli witaminy D w rozwoju i przebiegu otyłości.
Wyniki i podsumowanie. Witamina D hamuje aktywność czyn-
nika transkrypcyjnego NF-κB, co ogranicza wytwarzanie cytokin 
prozapalnych i zmniejsza skutki otyłości. Efekt  SNP rs9939609 
genu FTO był znacząco silniejszy w grupie osób z niewystarcza-
jącym stężeniem witaminy D we krwi niż u osób z prawidłowym 
stężeniem. Wiele badań potwierdza związek między niedoborem 
witaminy D a otyłością, otyłością brzuszną, hipertriglicerydemią
i zespołem metabolicznym, choć są również doniesienia wskazu-
jące na brak związku.
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ABSTRACT

Introduction and aim. Obesity is an infl ammatory disease which 
is related to the increased risk of type II diabetes, cardiovascular 
diseases and serious psychosocial and economic consequences. 
Numerous studies suggest that development of obesity is asso-
ciated with reduced blood concentration of vitamin D, with the 
VDR polymorphism and single nucleotide polymorphism (SNP) 
of the FTO gene. The aim of the study was to present the current 
knowledge concerning the association between vitamin D and 
developing one of the diseases of civilization – obesity.
Material and methods. Systematic review of the current Polish 
and foreign literature regarding the role vitamin D in the develop-
ment of obesity.
Results and conclusion. Vitamin D inhibits the activity of the 
transcription factor NF-κB, reduces the production of proinfl am-
matory cytokines, and alleviates the effects of obesity. The effect 
of FTO SNP rs9939609 gene was signifi cantly stronger in patients 
with low blood level of vitamin D than in those with normal blood 
concentration of this vitamin. Many studies have confi rmed the 
association between vitamin D defi ciency and obesity, abdominal 
obesity, hypertriglyceridemia and the metabolic syndrome, altho-
ugh some publications present the adverse opinion.

KEYWORDS: obesity, vitamin D, VDR.

Wstęp
Mimo usilnych działań zmierzających do zahamo-
wania progresji otyłości dane Światowej Organizacji 
Zdrowia są niepokojące i wskazują na zwiększanie się 
populacji ludzi otyłych. Na całym świecie częstość wy-
stępowania nadwagi i otyłości w dzieciństwie wzrosła 
w  2010 roku z 4,2% w 1990 roku do 6,7%  i szacuje 
się, że osiągnie 9,1% w 2020 roku [1]. Doniesienia te 
są alarmujące, ponieważ wysoki wskaźnik BMI w dzie-
ciństwie jest związany z rozwojem cukrzycy typu II, 
nadciśnienia tętniczego i choroby wieńcowej w wieku 
dorosłym [2]. Jak wskazują badania, epidemia otyłości 
dotyczy nie tylko krajów rozwiniętych, ale również kra-
jów rozwijających się. Szacuje się, że około 30 mln dzie-
ci ma nadwagę w krajach rozwijających się, a 10 mln – 

w rozwiniętych [3]. Badania jednoznacznie wskazują na 
związek między otyłością a zwiększonym prawdopodo-
bieństwem zachorowania na cukrzycę typu II, hiperlipi-
demię, nadciśnienie tętnicze i choroby układu krążenia, 
co prowadzi do znacznego zwiększenia śmiertelności 
populacji [3–8]. Najbardziej niekorzystna dla zdrowia 
jest tzw. otyłość androidalna (brzuszna), która prowadzi 
do wystąpienia licznych problemów metabolicznych, 
takich jak: insulinooporność, dyslipidemia, hiperinsuli-
nemia oraz nadciśnienie tętnicze [9].

Na rozwój otyłości wpływa wiele znanych czynni-
ków. Niekorzystne zmiany środowiska, bardzo niska 
aktywność fi zyczna oraz brak prawidłowo ukształtowa-
nych postaw zdrowotnych to jedne z przyczyn rozwoju 
nadwagi i otyłości [10–12]. Jak wynika z ostatnich ba-
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dań, na rozwój otyłości mają wpływ również czynniki 
genetyczne. Gen FTO (ang. fat mass and obesity as-
sociated gene) przyczynia się do zwiększonej podatno-
ści na rozwój otyłości. Interakcja pomiędzy czynnikami 
behawioralnymi i genetycznymi może przyczyniać się 
do rozwoju otyłości [13–15]. Powszechnie znany peptyd 
leptyna (LEP), receptor leptyny (ang. leptin receptor – 
LEPR) [16–19] oraz gen receptora endokannabinoido-
wego (ang. cannabinoid receptor – CNR1) — receptory 
CB1 [20, 21] biorą udział w regulacji sytości i głodu na 
poziomie podwzgórza. Innym przykładem jest gen re-
ceptora aktywowanego proliferatorami peroksysomów 
typu γ (ang. peroxisomal proliferator activated receptor 
gamma – PPARγ), który bierze udział w różnicowaniu 
preadipocytów do adipocytów, co udowodniono w bada-
niach eksperymentalnych. W badaniu doświadczalnym 
na myszach wykazano, iż brak genu PPAR γ powoduje 
brak przyrostu tkanki tłuszczowej u myszy [22]. ADRβ3 
(ang. beta-3 adrenergic receptor) to receptory wpły-
wające zarówno na proces termogenezy, jak i lipolizy 
w tkance tłuszczowej [23]. Szacuje się, że u myszy mniej 
więcej 244 geny wpływają na regulację masy ciała i po-
wstanie otyłości [24].

Przyczyną światowego kryzysu zdrowia publicz-
nego jest m.in. niedobór witaminy D, który stwarza po-
ważne konsekwencje zdrowotne [25]. Szacuje się, że 
30–80% dzieci i dorosłych na całym świecie cierpi na 
poważny niedobór witaminy D [26]. 

Znaczenie fi zjologiczne witaminy D
Jest ona czynnikiem odpowiedzialnym za wchłanianie 
jelitowe wapnia – pobudza produkcję nośników wią-
żących jony wapnia w jelicie i w ten sposób ułatwia 
jego wchłanianie. Wapń jest niezbędny dla pracy serca 
i skurczów mięśni szkieletowych i gładkich. Ca2+ jest 
jednym z najważniejszych elementów wzbudzają-
cych serce do skurczu. Ten mechanizm jest oparty 
na regulacji wewnątrzkomórkowego stężenia Ca2+ 
przez pompy siateczki sarkoplazmatycznej komórek 
mięśnia sercowego [27, 28] Związki wapnia stanowią 
podstawowy składnik kości. Parathormon (PTH) nale-
ży do głównych hormonów regulujących gospodarkę 
wapniowo-fosforanową. Stymuluje syntezę 1,25(OH)2D 
w nerkach [29]. Związki wapnia warunkują uwalnianie 
neuroprzekaźników z zakończeń nerwowych, a więc są 
konieczne dla przesyłania sygnałów w szlakach nerwo-
wych i dla komunikacji między neuronami oraz neuro-
nami i komórkami mięśniowymi. Są również elementem 
wewnątrzkomórkowych szlaków sygnalizacyjnych [30]. 
Jony wapnia kontrolują poziom cyklicznych nukleoty-
dów, wydzielanie hormonów, aktywują wewnątrzkomór-
kowe enzymy (np. kinazy zależne od wapnia, fosfodie-
steraza cAMP, almoduliny CaM-PK) oraz wpływają na 

procesy wzrostu, podziału i różnicowania komórek [31, 
32]. Jony wapnia  są niezbędne dla procesu krzepnięcia 
krwi i fi brynolizy [30, 33]. Pobudzają również wydziela-
nie enzymów i są niezbędne dla prawidłowego funkcjo-
nowania układu immunologicznego [29]. Jony wapnia 
w zwiększonej ilości są szczególnie potrzebne kobie-
tom po menopauzie, czyli w okresie największego za-
grożenia osteoporozą [34].

Z gospodarką wapniową ściśle związany jest me-
tabolizm fosforu, który również odgrywa kluczową rolę 
w procesie budowania kości i zębów. Jony fosforu wy-
stępują wewnątrzkomórkowo (ok. 1 mmol/l) i zewnątrz-
komórkowo (w osoczu). Fosfor bierze udział w budowie 
kwasów nukleinowych, w procesach glikolizy i glikone-
ogenezy oraz przenoszenia tlenu przez hemoglobinę 
[35]. Wewnątrzkomórkowo jest elementem fosfoprotein 
i fosfolipidów błon komórkowych. Jego stężenie zmienia 
się w ciągu doby. Fosfor również bierze udział w proce-
sach przewodnictwa nerwowego, prawidłowej regulacji 
serca i nerek. Wpływa na utrzymanie prawidłowego 
pH. Badania wykazały, że podawanie fosforu powoduje 
wzrost PTH [36–38].

Niedobór witaminy D jest związany z zaburzenia-
mi mięśniowo-szkieletowymi, występowaniem nowo-
tworów, chorobami autoimmunologicznymi, derma-
tologicznymi, zaburzeniami sercowo-naczyniowymi 
i chorobami nerek [25, 39–41]. Ustalono również od-
wrotną zależność pomiędzy poziomem witaminy D 
w surowicy a intensywnością odczuwanego bólu [27, 
42–44]. Wiele badań wykazało, że poziom witami-
ny D w surowicy jest związany z otyłością u zdrowej 
i chorej populacji [45–50]. Jednakże w niektórych bada-
niach związek ten nie został potwierdzony [24, 51].

Źródła i metabolizm witaminy D
Witamina D, jako steroidowy hormon rozpuszczal-
ny w tłuszczach, wytwarzana jest w naskórku pod 
wpływem promieniowania UVB, a także dzięki od-
powiedniej diecie bogatej w witaminę D [52]. Ener-
gia promieniowania UVB o długości fali 290–315 nm 
jest niezbędnym ogniwem w reakcji przekształcenia 
7-dehydrocholesterolu – znajdującego się w keraty-
nocytach – w cholekalcyferol (prowitamina D3), który 
w takiej postaci trafi a do krwioobiegu. Prawie 90% 
całkowitej zawartości witaminy D w organizmie jest po-
chodzenia endogennego i wytwarzane jest w skórze 
pod wpływem promieniowania UVB [53–55].

Prowitamina D3 zostaje przekształcona do po-
staci 25-hydroksywitaminy D [25(OH)D] na drodze hy-
droksylacji w wątrobie, a następnie w mitochondriach  
kanalików proksymalnych nerek, pod wpływem izo-
formy CYP27B1 (1α-hydroksylazy) do kal cytriolu [1α,25-
-dihydroksycholekalcyferolu (1,25(OH)2 D3)], który jest 
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aktywną postacią witaminy D [56–59]. Ta ważna re-
akcja chemiczna jest kontrolowana przez parathormon 
(PTH), kalcytoninę, wapń, (hormon wzrostu) GH oraz 
IGF-1 [60]. Przełomowe odkrycie aktywności mitochon-
drialnej 1α-hydroksylazy w wielu różnych tkankach ludz-
kiego organizmu, m.in. makrofagach, keratynocytach, 
łożysku, przytarczycach, komórkach nowotworowych 
i komórkach mięśni gładkich naczyń, pozwoliło określić 
nowe miejsca produkcji aktywnej postaci 1,25(OH)2D3 
[59, 61, 62]. Cząsteczki witaminy D w formie komplek-
sów z cząsteczką transportu jącą – białkiem wiążącym 
witaminę D (DBP) – są przesyłane do różnych tkanek 
do celowych [63]. Źródłem egzogennej witaminy D jest 
odpowiednio dobrana dieta. Tran, żółtko jaja, wątroba 
i ryby, takie jak: łosoś, sardynki, śledź oraz makrela, to 
produkty zawierające znaczące ilości witaminy D [64].

Jak powszechnie wiadomo, witamina D wpływa na 
gospodarkę wapniowo-fosforanową. Poza klasyczną 
funkcją witamina D wpływa na proliferację, różnicowa-
nie i apoptozę komórek [65, 66]. Ten wielokierunko-
wy, biologiczny wpływ na organizm jest realizowany  
za pośrednictwem receptora jądrowego witaminy D 
(VDR), znajdującego się m.in. w: tkance kostnej, skó-
rze, sercu, jelicie, nerkach, mózgu, oczach, wyspach 
trzustkowych (komórki β), przytarczy cach, nadnerczach, 
mięśniach, tkance tłuszczowej i prawie we wszystkich 
komórkach układu immunologicznego [66, 67]. W ciągu 
ostatnich 20 lat udało się odkryć receptory witaminy D 
w mniej więcej 40 różnych rodzajach tkanek [62]. Dzięki 
receptorowi jądrowemu VDR witamina D wpływa na eks-
presję genów kodujących określone białka [66, 67].

Związek między witaminą D a otyłością
Większość da nych z piśmiennictwa donosi o dwóch 
mechanizmach leżących u podstaw związku między 
witaminą D a otyłością. Jest to mechanizm genetycz-
ny i sygnalizacji pozagenetycznej.

Badanie brytyjskie z udziałem prawie 3800 pacjen-
tów z cukrzycą typu II (prawie 5,5 tys. osób w grupie 
kontrolnej) potwierdziło związek między polimorfi zmem 
pojedynczego nukleotydu (SNP) genu FTO, znajdujące-
go się na chromosomie 16, z występowaniem cukrzycy 
typu II. Jednocześnie stwierdzono, iż ten związek jest 
ściśle zależny od wskaźnika BMI [68]. 

Oprócz badań na temat związku genu FTO z wyższą 
masą ciała dorosłego człowieka podjęto również roz-
ważania na temat korelacji między polimorfi zmem genu 
FTO a masą urodzeniową. Polimorfi zm SNP rs9939609 
w FTO nie jest związany z masą urodzeniową, nato-
miast stwierdzono jego związek z wyższym o 37% 
stężeniem wisfatyny u noworodków [69]. Nosiciel-
stwo allelu A genu FTO u noworodków (2 tygodnie 
po urodzeniu) wiązało się również z wyższą brzuszną 

masą tłuszczową (prawie o 17%) [70]. Związek allelu A 
ze znacznie wyższym BMI i masą tkanki tłuszczowej 
został potwierdzony również w badaniu szkockim 
z udziałem 2700 dzieci w wieku 4–10 lat, gdzie grupa 
badana charakteryzowała się wyższą o 1,78 kg zawar-
tością tkanki tłuszczowej niż w grupie kontrolnej [70]. 

Co ciekawe, korelacja między występowaniem SNP 
rs9939609 a otyłością ulega zmianom w toku procesu 
starzenia się organizmu. W wyniku długotrwałych ba-
dań stwierdzono, że u mężczyzn w wieku powyżej 65 
lat zależność między występowaniem SNP rs9939609 
a wielkością BMI jest mniejsza, natomiast u kobiet ba-
dane zjawisko nie zachodzi. Autorzy sugerują, że utrata 
tkanki tłuszczowej wraz z wiekiem może przyczyniać się 
do zmniejszenia tegoż związku w wieku podeszłym [71].

W innym badaniu oceniono wpływ polimorfi zmu 
pojedynczego nukleotydu SNP rs9939609 na zmiany 
wskaźnika BMI w dzieciństwie oraz badano, czy wi-
tamina D wpływa na regulację tych zmian. Wykaza-
no, że allel A genu FTO rs9939609 SNP wiązał się 
ze znacznym przyrostem BMI w dzieciństwie. Według 
HapMap Project  częstotliwość występowania allelu A 
w populacji europejskiej wynosi 0,45. Okazało się, że 
efekt  allelu A był znacząco silniejszy w grupie osób 
z niewystarczającym stężeniem witaminy D we krwi 
(tj. 75 nmol/l), natomiast w grupie, w której było pra-
widłowe stężenie witaminy D, ekspresja genu FTO 
była zahamowana [68, 72]. 

Ekspresja genu FTO może być modyfi kowana 
u dzieci poprzez stopień aktywności fi zycznej [73] i podaż 
tłuszczów, co wykazały przeprowadzone badania [74].

Z badań epidemiologicznych wynika, że osoby 
z ekstremalną, wręcz śmiertelną postacią otyłości mają 
znacząco niskie stężenie 25(OH)D w surowicy [75, 76]. 
Badanie z udziałem 50 pacjentów z otyłością o BMI: 
43,5 ± 9,2 kg/m2 potwierdziło odwrotną zależność mię-
dzy wskaźnikami antropometrycznymi, takimi jak: BMI 
(ang. body mass index), objętość tkanki tłuszczowej 
(ang. fat mass) i obwód w pasie, a stężeniem witaminy D 
w surowicy u badanych [77].

Badanie koreańskie z udziałem 1660 dzieci potwier-
dziło związek między niedoborem witaminy D a otyło-
ścią, otyłością brzuszną, hipertriglicerydemią i zespo-
łem metabolicznym [51]. Badania wykazały, że u osób 
otyłych występuje znacznie niższe stężenie 25(OH)D 
niż u osób o prawidłowej wadze, a po zastosowaniu 
odpowiedniej suplementacji witaminy D wartość stęże-
nia 25(OH)D znacząco się podniosła [78]. Co ciekawe, 
wzbogacenie diety w witaminę D prowadzi do wzrostu 
stężenia 25(OH)D w osoczu i zmniejszenia otyłości 
brzusznej [79].

Zależność pomiędzy otyłością a aktywną for-
mą witaminy D (1,25(OH)2D) nie jest do końca jasna. 
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Badania Uniwersytetu w Maastricht wykazały, że 
7-dniowa suplementacja cholekalcyferolu 2000 IU/
dzień, połączona ze spadkiem spożycia wapnia, nie 
wpływa ani na wydatkowanie energetyczne (EE), ani 
na ekspresję genów białek związanych z metaboli-
zmem tłuszczu, pomimo znacznego wzrostu stężenia 
1,25(OH)2D w surowicy [80]. Nieco starsze badania do-
noszą, że zwiększone stężenie 1,25(OH)2D jest czynni-
kiem predysponującym do nadwagi u dorosłych i do 
zwiększonej oporności na insulinę. Według badaczy 
u podłoża tego zjawiska leży zdolność 1,25(OH)2D 
do zwiększania wewnątrzkomórkowego stężenia jo-
nów Ca2+ w adipocytach [81].

Należy mieć nadzieję, że przyszłe badania nad 
określeniem czynników genetycznych, na których 
opiera się dziedziczenie ryzyka otyłości, przyczynią 
się do poszerzenia wiedzy i wyznaczą nowe kierunki 
skutecznych interwencji terapeutycznych u ludzi.

Wpływ mechanizmu sygnalizacji wewnątrzkomórko-
wej witaminy D na rozwój otyłości polega na regulowa-
niu procesu zapalnego, ekspresji określonych genów 
i oddziaływaniu na gospodarkę wapniowo-fosforanową. 

Obecnie wiadomo, że nadmiar tkanki tłuszczowej 
trzewnej prowadzi do rozwoju przewlekłego, ogól-
noustrojowego stanu zapalnego, który związany jest 
z nieprawidłową produkcją cytokin i aktywacją sygna-
łów prozapalnych. Tkanka tłuszczowa odgrywa rolę 
w regulacji homeostazy organizmu, włączając w to me-
chanizmy odpornościowe [82–84].

Witamina D3 głównie w postaci kompleksu z biał-
kiem nośnikowym (ang. vitamin D binding protein – 
VDBP) – rzadziej z albuminą – jest transportowana do 
komórek docelowych. Kompleks VDBP wpływa na pro-
ces zapalny poprzez nasilenie chemotaksji monocytów 
i neutrofi lów oraz pobudzenie makrofagów. Jak dono-
szą badania, polimorfi zmy genu tego białka mogą wpły-
wać na stężenia kalcydiolu i kalcytriolu w surowicy krwi. 
Kalcytriol zmniejsza ekspresję cytokin prozapalnych, 
takich jak: IL-1, IL-6, IL-23, TNF, GM-CSF [85]. Witamina 
D3 wzmacnia mecha nizmy obronne organizmu poprzez 
pobudzenie chemotaksji i fagocytozy oraz zwiększenie 
aktywności indukowanej syn tezy tlenku azotu (iNOS) 
[59]. Przeważa pogląd, że witamina D3 ma hamujący 
wpływ na odpowiedź zapalną przebiega jącą z udziałem 
limfocytów Th2 [86].

Gen kodujący białko receptora witaminy D – VDR 
– zlokalizowany jest w  chromosomie 12q12-14. Akty-
wacja wiązania wi taminy D3 z VDR możliwa jest dzięki 
utworzeniu heterodimeru z receptorem retinoidowym 
X (ang. retinoid X receptor – RXR). Dzięki określonym 
sekwencjom DNA obecnym w regionach promotoro-
wych poszczególnych genów (VDRE) kompleks VDR-
-RXR-1,25(OH)2D3 (aktywny czynnik transkrypcyjny) 

jest zdolny do połączeń z określonymi genami i wpły-
wania na transkrypcję i syntezę białek uczestniczących 
w licznych procesach biologicznych [87, 88]. Pobudze-
nie receptora VDR przez witaminę D3 wpływa bardzo 
istotnie na zahamowanie aktywności jądrowego czynni ka 
tranksrypcyjnego (ang. nuclear factor kappa B – NF-κB), 
co stanowi ważny mechanizm przeciwnowotworowy [89]. 

Badania molekularne ostatniej dekady pozwoliły 
określić kilka polimorfi zmów genu receptorowego VDR. 
Są to polimorfi zmy: FokI, ApaI, BsmI, TaqI, EcoRV, Tru91, 
Cdx2. Część doniesień literaturowych sugeruje, że te 
odmiany w genie VDR i niedobór witaminy D mogą 
przyczynić się do rozwoju nadwagi i otyłości [90–92]. 
W badaniu z udziałem 152 pacjentów z otyłością ol-
brzymią (BMI ≥ 40 kg/m2) nie wykazano istotnych różnic 
w częstości występowania genotypów i alleli FokI i BsmI 
w grupie chorych z otyłością olbrzymią i nie stwierdzo-
no zależności polimorfi zmu FokI, BsmI i BMI, CRP, OB 
oraz częstości występowania nadciśnienia, dyslipidemii 
i hiperglikemii [93].

Zalecenia dotyczące stężenia witaminy D 
w surowicy i jej suplementacja
Panuje pogląd, że ciężki niedobór witaminy D obser-
wuje się przy stężeniu 25(OH)D (kalcydiolu) poniżej 
10 ng/ml (25 nmol/l), a niedobór lekki przy 20–32 ng/
ml (50–80 nmol/l) [11, 41, 94]. Jak wynika z badań, za-
pewnienie optymalnego efektu immunomodulującego 
i przeciwzapalnego, co może wpływać na otyłość, zależy 
od utrzymania odpowiedniego stężenia witaminy D w or-
ganizmie. Ostatnie badania donoszą, że stężenie 25(OH)D 
w przedziale między 21 a 29 ng/mL może wiązać się 
ze zwiększonym ryzykiem wielu chorób związanych 
z zaburzeniami w obrębie układu odpornościowego, 
np. cukrzycy typu I i reumatoidalnego zapalenia stawów. 
Badania przeprowadzone w Holandii wykazały znaczący 
wpływ podawania witaminy D3 w dawce ok. 105 mmol/L 
na obniżenie zachorowalności na choroby przewlekłe. 
Uzyskano obniżenie umieralności w: nowotworach 
o 25%, chorobach sercowo-naczyniowych o 25%, cu-
krzycy o 15%, stwardnieniu rozsianym o 50%, a częstość 
złamań kości zmniejszyła się o 20% [95]. 

Według najnowszych badań dzienne zapotrzebowa-
nie nad witaminę D w Polsce zależy od wieku i dla osób 
zarówno przed 65. rokiem życia, jak i po 65. roku ży-
cia wynosi 800–1000 IU dziennie. Pojawiają się jednak 
i takie doniesienia, które sugerują, że dawka ok. 1000– 
4000 jm/dzień powinna być dawką terapeutyczną dla 
populacji europejskiej. W przypadku ciężkich niedobo-
rów witaminy D dawka lecznicza zwiększa się do 5000 
IU/d÷10 000 IU/d (około 50 000 IU/tydzień). Natomiast 
w przypadku postaci lekkiego i średniego niedobo-
ru: 2000÷3000 IU/d. Leczenie doustne powinno trwać 
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1–3 miesiące (w zależności od stopnia niedoboru). 
W trakcie leczenia konieczne jest monitorowanie 
25(OH)D w surowicy [96]. 

Podsumowanie
Rozważając powyższe aspekty związane z wpływem 
witaminy D na rozwój i przebieg otyłości, można za-
uważyć, że zdania na ten temat są podzielone, jednak 
przeważają opinie, że  związek ten występuje i niedobór 
witaminy D przyczynia się do rozwoju otyłości, a prawi-
dłowe stężenie hamuje jej skutki i rozwój. 

Obecnie uważa się, że optymalna dla zdrowia daw-
ka 25-hydroxyvitamin D [25(OH)D] to 100–150 nmol/L. 
Jednocześnie należy zwrócić uwagę, iż prace nad od-
powiednim doborem suplementacji witaminy D ciągle 
jeszcze trwają [95]. Brak jest bowiem dalszych dobrze 
zaplanowanych prospek tywnych badań, które pozwo-
liłyby ustalić, jaki poziom witaminy D w organizmie 
w poszcze gólnych okresach jego rozwoju zapewni 
optymalne funk cjonowanie układu immunologicznego 
i przyczyni się do ograniczenia rozwoju otyłości u dzie-
ci i dorosłych. Niewątpliwie poznanie nieklasycznych 
mechanizmów działania witaminy D ma nie tylko zna-
czenie poznawcze, ale również może przyczynić się do 
poszerzenia metod terapeutycznych, jakie stwarza su-
plementacja, a także lecznicze zastosowanie kalcytriolu 
lub jego syntetycznych analogów.
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