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Najnowsze doniesienia sugerują, że wahania 
poziomu wit. D, mogą wywoływać zmiany 
w składzie ciała u ludzi, prowadząc np. do 
zwiększania masy tkanki tłuszczowej (Kra-
sińska i Skowrońska 2014, Walsh i współ-
aut. 2017).

SYNTEZA WITAMINY D

Podstawowe działanie wit. D opiera się 
na występowaniu jej dwóch form chemicz-
nych: D2, tzw. ergokalcyferolu, oraz D3, czy-
li cholekalcyferolu. Forma D3 cechuje się 
wyższą aktywnością biologiczną od formy 
D2 (Prentice i współaut. 2008). Witamina 
D jest związkiem dobrze rozpuszczalnym w 
tłuszczach, a jej źródłem w codziennej die-
cie mogą być tłuste ryby, jaja i nabiał. Ze 
względu na jej ograniczone występowanie 
w żywności, ludzki organizm ewolucyjnie 
wykształcił proces jej wytwarzania na dro-
dze dwuetapowej syntezy skórnej (Walicka i 
współaut. 2019). 

Proces syntezy wit. D zachodzi podczas 
bezpośredniego naświetlania skóry promie-
niami słonecznymi, w których skład wchodzi 
m.in. promieniowanie UVB o długości fali 
290-315 nm (Wilson i współaut. 2017). W 
keratynocytach pod wpływem promieniowa-
nia UVB pochodna cholesterolu o właściwo-
ściach prowitaminy D3 (7-dehydrocholesterol) 
przekształcana jest do prewitaminy D, która 

WSTĘP

Witamina D3 (wit. D) znana jako chole-
kalcyferol, odgrywa kluczową rolę w utrzy-
maniu homeostazy wapniowo-fosforano-
wej organizmu, wpływając na prawidłowe 
procesy mineralizacji tkanki kostnej (Sas-
si i współaut. 2018). W związku z odkry-
ciem receptora dla wit. D (VDR) i enzymu 
1-α-hydroksylazy, których ekspresję poza 
układem kostnym obserwuje się np. w ko-
mórkach jelita czy płytkach krwi (D’Amelio 
i współaut. 2012), w dotychczasowych ba-
daniach podkreśla się plejotropowe działanie 
wit. D. Może mieć to swoje odzwierciedlenie 
w potencjalnym wpływie tej witaminy na 
układ immunologiczny, mięśniowy i krwiono-
śny (Wilson i współaut. 2017). Nieprawidło-
wa dieta i unikanie bezpośredniej ekspozycji 
na światło słoneczne spowodowane trybem 
życia lub porą roku, może być powodem po-
wstawania niedoborów wit. D w organizmie. 
Niedobory te związane są przede wszystkim 
ze wzrostem ryzyka wystąpienia schorzeń 
układu kostnego, tj. rozwoju osteoporozy u 
dorosłych, natomiast znaczna część prze-
prowadzonych dotychczas badań, odnosi się 
głównie do powiązań między poziomem wit. 
D w organizmie a powstawaniem zaburzeń 
metabolicznych prowadzących do powstania 
cukrzycy typu I, chorób nowotworowych i 
autoimmunologicznych (Kuryłowicz i współ-
aut. 2007, Kupisz-Urbańska i Galus 2011). 
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W tkankach 1,25(OH)2D3 ulega odłącze-
niu od DBP i wiąże się z wewnątrzkomór-
kowym receptorem VDR. Następnie powstały 
kompleks kalcytriol-receptor VDR wiąże się z 
receptorami retinowymi RXR, tworząc hetero-
dimer. Nowopowstały kompleks heterodimeru 
pozwala na wiązanie czynników i koaktywa-
torów transkrypcyjnych (np. koaktywatora 
receptora jądrowego 1) ze specyficznymi se-
kwencjami DNA, co wpływa na regulują-
cę metabolizmu poszczególnych komórek. W 
konsekwencji, może dochodzić do regulacji 
procesów transkrypcyjnych, obejmującej akty-
wację ponad 900 genów. Może mieć to swoje 
odzwierciedlenie np. w procesie kierunkowa-
nia odpowiedzi odpornościowej organizmu. W 
badaniach wykazano, że wit. D jest w sta-
nie wpływać hamująco na procesy odporno-
ści nabytej, przy jednoczesnym promowaniu 
mechanizmów odporności wrodzonej. Jednym 
z przykładów takich właściwości jest zdolność 
wit. D do indukcji katelicydyny, peptydu o 
charakterze bakteriobójczym, który obecny 
jest w komórkach nabłonka. Zaobserwowano 
również wpływ wit. D na prawidłowe różni-
cowanie komórek organizmu, np. keratyno-
cytów, a także zdolność do indukcji szlaków 
apoptozy w różnych komórkach zmienionych 
nowotworowo (Jones i współaut. 2012, 2014; 
Christakos i współaut. 2016). W przypadku 
jej aktywności metabolicznej udowodniono, iż 
1,25(OH)D2 jest w stanie wspomagać np. wy-
dzielanie insuliny przez komórki β-trzustki ze 
względu na obecność w nich receptora VDR 
(Bikle 2014).

Efektywność syntezy wit. D drogą skórną 
zależy głównie od stopnia pigmentacji skóry 
i wieku danej osoby. Dla ludności Europy 
Środkowej, 15-minutowa ekspozycja na pro-
mieniowanie słoneczne 2-3 razy w tygodniu, 
z odkryciem przedramion i kończyn dolnych, 
jest optymalnym warunkiem do syntezy wy-
starczającej ilości wit. D. Najlepsze efekty 
syntezy skórnej uzyskuje się w słoneczne 
dni, pomiędzy godziną 10 a 15, przy braku 
stosowania kremów z filtrem, chroniących 
skórę przed promieniowaniem UV (Płudowski 
i współaut. 2013).

RECEPTOR VDR

Receptor VDR zbudowany jest z 427 ami-
nokwasów i składa się z trzech głównych do-
men. Pierwsza, to N-końcowa domena wiążą-
ca DNA (DBD), posiadająca dwa palce cyn-
kowe, które wiążą się z odpowiednimi rowka-
mi DNA reagującymi na przyłączanie wit. D. 
Druga, to C-końcowa domena wiążąca się z 
ligandem (LBD), trzecią zaś stanowi elastycz-
ny region zawiasowy, który łączy DBD z LBD 
(Haussler i współaut. 2011, Bikle 2014).

po termicznej izomeryzacji podlega przemia-
nie we właściwą formę witaminy D - chole-
kalcyferol (Płudowski i współaut. 2018). W 
przypadku przyjmowania wit. D dostarcza-
nej wraz z pokarmem lub w formie suple-
mentów diety, jest ona wchłaniania z jelita 
cienkiego i za pomocą chylomikronów prze-
dostaje się do układu limfatycznego, skąd 
transportowana jest do żyły głównej i trafia 
do wątroby (Jones 2012, Jones i współaut. 
2012, 2014).

Witamina D powstała na drodze synte-
zy skórnej lub dostarczana z żywnością nie 
wykazuje aktywności biologicznej. Za pomocą 
białek wiążących witaminę D (ang. binding 
vitamin D protein, DBP), jej nieaktywna for-
ma transportowana jest do wątroby, gdzie za 
pośrednictwem 25-hydroksylazy D3 (CYP2R1) 
ulega hydroksylacji i przekształceniu w for-
mę 25-hydroksywitaminy D (25(OH)D3). For-
ma 25(OH)D3 krążąc po ustroju odzwierciedla 
stężenie w osoczu i jest swoistym biomarke-
rem poziomu witaminy D, wykorzystywanym 
podczas oznaczania jej poziomu. Początkowo, 
powstała w wątrobie forma 25(OH)D3 (kalcy-
fediol) ulega wiązaniu z DBP i wykrywalna 
jest w surowicy. W następnym etapie, forma 
25(OH)D3 związana z DBP trafia do nerek, 
gdzie przy pomocy enzymu 1-α-hydroksylazy 
25-hydroksywitaminy D (CYP27B1) ulega hy-
droksylacji do aktywnej postaci hormonalnej 
1,25(OH)2D3, zwanej kalcytriolem (Krasińska 
i Skowrońska 2014, Marcinkowska i współ-
aut. 2019). Poza komórkami nerek, ekspresję 
genu CYP27B1 kodującego 1-α-hydroksylazę 
obserwuje się również w komórkach płuc, 
tkance kostnej, wątrobie, łożysku, a także w 
skórze (Galant i współaut. 2016). Obecność 
kalcytriolu została potwierdzono również w 
komórkach β wysp trzustkowych, mięśniach 
gładkich i w śródbłonku naczyń krwiono-
śnych (Żukowska-Szczechowska i Kiszka 
2011).

W nerkach, poza przemianą wit. D do 
formy 1,25(OH)2D3 przy udziale CYP27B1, 
dochodzi również do jej przemiany w for-
mę 24,25(OH)2D3 za pomocą jednego z mi-
tochondrialnych enzymów cytochromu P450 
błony wewnętrznej (CYP24A1). Enzym ten, 
poza hydroksylacją formy 25(OH)D3, może 
również hydroksylować formę 1,25(OH)2D3, 
a jego obecność obserwuje się we wszyst-
kich komórkach z obecnym receptorem 
VDR. CYP241A wpływa także na modulację 
poziomu krążącego 1,25(OH)2D3 w tkankach 
docelowych dla wit. D (np. w tkance kost-
nej), co zapewnia jego prawidłową odpowiedź 
po przyłączeniu się do receptora VDR oraz 
kontroluje jego ilość w organizmie na dro-
dze ujemnego sprzężenia zwrotnego (Shinki i 
współaut. 1992, Ohyama i współaut. 1993, 
Jones 2012, Jones i współaut. 2012).
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wać procesy apoptozy. Witamina D wpływa 
także na regulację ekspresji genów związa-
nych z adipogenezą, procesami zapalnymi, 
stresem oksydacyjnym i metabolizmem doj-
rzałych adpicotów (Ruiz-Ojeda i współaut. 
2018). Uczestniczy ona również w regulacji 
metabolizmu energetycznego poprzez kontro-
lowanie ekspresji termogeniny, czyli białka 
obecnego w wewnętrznej błonie mitochon-
driów w brunatnej tkance tłuszczowej. Ter-
mogenina stanowi marker brunatnej tkanki 
tłuszczowej i, biorąc udział w termogenezie 
bezdrżeniowej, odpowiada za powstawanie 
energii w postaci ciepła (Abbas 2017; Stosio 
i współaut. 2016).

WPŁYW STĘŻENIA WITAMINY D NA 
MASĘ TKANKI TŁUSZCZOWEJ

Szacuje się, że niedobory wit. D notu-
je się nawet u 1 miliarda osób na świecie, 
z czego np. w Stanach Zjednoczonych naj-
większe jej niedobory notowane są u dzieci 
w wieku 6-18 lat z nadwagą i ze zdiagnozo-
waną otyłością znacznego stopnia. Korelacja 
między niskimi stężeniami wit. D a wystę-
powaniem otyłości u ludzi została potwier-
dzona wieloma badaniami, natomiast nie do 
końca znane są mechanizmy tego zjawiska 
(Krasińska i Skowrońska 2014).

Według najnowszych ustaleń Światowej 
Organizacji Zdrowia, do końca 2020 r. liczba 
dzieci z nadwagą i otyłych wzrośnie do 9,1%. 
Podwyższony wskaźnik BMI (ang. body mass 
index) w wieku dziecięcym może skutkować 
rozwojem cukrzycy typu II i chorób układu 
krążenia w życiu dorosłym (Park i współaut. 
2012, Majorczyk i współaut. 2016). 

U dorosłych wystąpienie nadwagi definio-
wane jest wartością wskaźnika BMI powyżej 
25 kg/m2, w przypadku otyłości wskaźnik 
BMI musi być większy bądź równy 30 kg/
m2. Szacuje się, że przy obecnym trendzie 
występowania otyłości, do 2030 r. u 38% 
populacji światowej zostanie stwierdzona 
nadwaga, natomiast u 20% zdiagnozuje się 
otyłość (Smith i Smith 2016).

Poza czynnikami środowiskowymi, złym 
sposobem żywienia oraz brakiem aktywności 
fizycznej i występowaniem chorób współist-
niejących, otyłość może być determinowa-
na czynnikami genetycznymi. Geny, których 
warianty mogą sprzyjać rozwojowi otyłości to 
m.in.: LEP, FTO (ang. fat mass and obesity 
associated gene), TMEM18, GNPDA2 i VDR 
(Loos i Bouchard 2008, Majorczyk i współ-
aut. 2016). 

Dane literaturowe mówiące o związku 
między występowaniem otyłości a wit. D su-
gerują, że istnieją dwa procesy odpowiedzial-
ne za występowanie tej zależności. Pierwszy 
dotyczy mechanizmów związanych z wpły-

Obecność receptora dla wit. D pośredni-
czy w działaniu biologiczne aktywnej formy 
1,25(OH)2D3 i występuje w większości ko-
mórek organizmu, m.in. w komórkach ne-
rek, układu odpornościowego czy nawet w 
adipocytach. Występowanie VDR w tak róż-
norodnej grupie komórek warunkuje wie-
lokierunkowy mechanizm działania wit. D. 
Najsilniejszą ekspresję VDR obserwuje się 
w tkance kostnej, komórkach nerek i jelit, 
a także w gruczołach przytarczycznych, co 
jest bezpośrednio związane z utrzymywa-
niem homostazy wapniowo-fosforanowej or-
ganizmu (Wang i współaut. 2012, Maestro 
i współaut. 2016). VDR należy do grupy re-
ceptorów steroidowych, podobnie jak recep-
tory hormonów płciowych, kwasu retinowe-
go i steroidów kory nadnerczy (Margolis i 
Christakos 2010).

Działanie receptora VDR w jądrze ko-
mórkowym jest ściśle związane z regulacją 
ekspresji genów, których produkty wpływa-
ją na funkcje biologiczne danej komórki i 
regulują homeostazę mineralną organizmu 
(Pike i współaut. 2017). Aktywacja receptora 
VDR wiąże się z ich wpływem na regulację 
procesów wzrostu komórkowego, prolifera-
cję, regulację procesów apoptozy i aktywację 
komórek immunokompetentnych (Peelen i 
współaut. 2011).

Ekspresja receptorów VDR w adipocytach 
jest związana z procesami regulującymi meta-
bolizm energetyczny komórek oraz może być 
związana z występowaniem otyłości u ludzi 
(Wysoczańska-Klaczyńska i współaut. 2018)

U myszy, u których wprowadzono ludz-
ki gen hVRD obserwowano otyłość, nato-
miast myszy pozbawione genu VRD wyka-
zywały spadek masy ciała, przy zachowaniu 
identycznego sposobu ich odżywiania, co 
potwierdziło rolę tego receptora w zwiększe-
niu masy tkanki tłuszczowej (Pelczyńska i 
współaut. 2017). 

WZAJEMNA KORELACJA MIĘDZY 
TKANKĄ TŁUSZCZOWĄ A WIT. D

Tkanka tłuszczowa powstaje na drodze 
adipogenezy. Pod wpływem czynników wzro-
stowych i hormonów mezynchemalne komór-
ki macierzyste przekształcają się w pre-adi-
pocyty, a następnie różnicują w adipocyty, 
które, ulegając zmianom biochemicznym i 
morfologicznym, osiągają dojrzałość funkcjo-
nalną. Rolą dojrzałych adipocytów jest syn-
teza trójglicerydów, odpowiadanie na insuli-
nę i produkcja adipokin (Wood 2008).

Tkanka tłuszczowa w organizmie człowie-
ka uważana jest za główny magazyn witami-
ny D. W adipocytach, dzięki obecności VDR, 
wit. D jest w stanie wpływać na regulację 
ekspresji genów w tych komórkach i regulo-
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ZWIĘKSZONA MASA CIAŁA I 
NIEDOBORY WIT. D – HIPOTEZY 

ZWIĄZANE Z NIEDOBOREM WIT. U 
OSÓB Z OTYŁOŚCIĄ

Jak już wspomniano, u pacjentów, u 
których poziom wit. D w surowicy wykazuje 
wyraźne niedobory lub wartości poniżej nor-
my, coraz częściej obserwuje się występowa-
nie chorób metabolicznych i otyłości, czego 
mechanizm nadal nie jest znany. Jednym 
z wyjaśnień może być hipoteza sekwestra-
cji, czyli odkładania wit. D w tkance tłusz-
czowej, lub negatywnego oddziaływania na 
układ dokrewny wywieranego przez zwięk-
szoną ilość krążącego 1,25(OH)2D3 (Poursha-
hidi 2015). Według Savastano i współaut. 
(2017), problemowi otyłości i niedoborom 
wit. D nadano rangę epidemii o zasięgu 
światowym. Przy założeniu, że osoby otyłe 
prowadzą bardziej siedzący tryb życia i wy-
kazują mniejszą aktywność na świeżym po-
wietrzu, może skutkować to występowaniem 
obniżonej wydajności syntezy skórnej wit. D 
w ich organizmie (Marks 2020).

W badaniach po raz kolejny zwraca się 
szczególną uwagę na fakt sekwestracji wit. 
D w tkance tłuszczowej. Co więcej, niektó-
re badania wskazujące obniżony poziom 
wit. D sugerują, że jest ona rozpuszczana 
w nadmiarze tkanki tłuszczowej u osób oty-
łych (Carrelli i współaut. 2017). Wykazano 
również, że tkanka ta pełni rolę swoiste-
go regulatora zapobiegającego nadmiernemu 
i niekontrolowanemu powstawaniu 25(OH)
D3 w wątrobie. Dodatkowo u osób z nad-
mierną masą ciała, odnotowuje się wzmo-
żoną syntezę aktywnego metabolitu wit D. 
(1,25(OH)2D) w nerkach, który w mechani-
zmie ujemnego sprzężenia zwrotnego może 
hamować produkcję 25(OH)D3 w wątrobie. 
Wobec czego można wnioskować, że nad-
miar tkanki tłuszczowej w organizmie może 
wpływać negatywnie na poziom wit. D (Łu-
pińska i Chlebna-Sokół 2016, Savastano i 
współaut. 2017, Marks 2020).

Istnieje również założenie dotyczące 
zmniejszonej ekspresji enzymów aktywu-
jących wit. D, tj. 1α-hydroksylazy i 25-hy-
droksylazy w komórkach tkanki tłuszczowej 
u osób otyłych, w porównaniu do prawidło-
wej masy ciała, co może wpływać na ilość 
dostępnej wit. D w organizmie (Wamberg i 
współaut. 2013).

Badania zespołu Łupińskiej i Chlebnej-
-Sokół (2016) przeprowadzone na grupie 80 
dzieci wykazały, iż niedobory wit. D częściej 
występowały u pacjentów z otyłością i nad-
wagą niż w przypadku pacjentów o prawi-
dłowej masie ciała. Obserwowano ujemną 
korelację między masą ciała, masą tkanki 
tłuszczowej a stężeniem wit. D w surowicy. 
W każdej z badanych grup występował nie-

wem wit. D na ekspresję genów w komór-
kach, drugi - przekazywania sygnałów w 
komórce, bez wywierania wypływu na eks-
presję genów (Majorczyk i współaut. 2016). 
Większość publikowanych wyników badań 
podkreśla jednak rolę genów odpowiedzial-
nych np. za szlak metaboliczny wit. D, 
samo jej działanie, a także genów kodują-
cych min.: DBP (DBP/CG), VDR, 25-hydrok-
sylazę (CYP2R1), reduktazę 7-dehydrochole-
sterolu (DHCR7), receptor RXR (RXR), recep-
tory wapniowe (CASR) oraz innych genów: 
CYP27B1, CYP24A1, NPY, FOXA2, SSTR4, 
IVL (Ruiz-Ojeda i współaut. 2018). Wymie-
nione geny wpływają min. na etapy poprze-
dzające syntezę samego 25(OH)D3, aktywację 
wit. D, produkcję i sprzęganie 25(OH)D3 z 
VDB oraz syntezę receptorów i białek koak-
tywujących wiązanie wit. D z VDR (Jolliffe 
i współaut. 2016, Ruiz-Ojeda i współaut. 
2018).

PRAWIDŁOWE STĘŻENIE WITAMINY D 
W ORGANIZMIE 

Podczas oznaczeń stężenia wit. D przyję-
to, iż wartość 25(OH)D3 w surowicy w gra-
nicach od 75 do 125 nmol/L (30-50 ng/mL) 
jest stężeniem optymalnym, a profilaktycz-
na suplementacja ustalana przez lekarza 
musi być dostosowana do wieku pacjenta, 
pory roku, trybu życia i współistnienia cho-
rób. Wartości poniżej 75 nmol/L(≤30ng/mL) 
klasyfikowane są jako stężenie suboptymal-
ne i wymagają zwiększenia suplementacji 
wit. D o 50% wartości dawki poprzedniej 
lub jej wprowadzenia w przypadku braku 
wcześniejszego stosowania. Wartości poni-
żej 50 nmol/L (≤20 ng/mL) uważane są za 
stężenia świadczące o znacznym niedoborze 
i wymagają zwiększenia obecnej suplemen-
tacji o 100% dawki poprzedniej. Oznacza-
ne stężenia poniżej 25 nmol/L (≤10 ng/
mL) świadczą o ciężkich niedoborach pro-
wadzących do powstawania deformacji ko-
ści, krzywicy u dzieci i osteomalacji u osób 
dorosłych (Rusińska i współaut. 2018). W 
rekomendacjach dla Europy Środkowej do-
tyczących profilaktyki niedoborów wit. D, 
dla osób dorosłych zaleca się przyjmowa-
nie cholekalcyferolu w ilości 800-2000 j.m. 
dziennie (jednostki międzynarodowe; ang. 
international unit, IU), odpowiadające ilości 
20-50 µg cholekalcyferolu. Dla osób otyłych 
dawka suplementacji powinna być zwięk-
szona odpowiednio od 1600 do 4000 j.m., 
zależnie od stopnia otyłości. W przypadku 
leczenia ciężkich niedoborów wit. D zaleca 
się stosowanie dawki od 2000-6000 j.m. 
na dobę, w zależności od wieku (Płudow-
ski i współaut. 2018, Rusińska i współaut. 
2018).
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analizie przeprowadzonej przez Perna (2019) 
zaobserwowano, iż po suplementacji wit. D 
w grupie 947 osób borykających się z oty-
łością lub nadwagą, cholekalcyferol średnio 
statystycznie obniża współczynnik BMI o 
0,32 kg/m2, ale nie wpływa statystycznie na 
utratę masy ciała. W innych badaniach na 
grupie 439 kobiet w okresie postmenopau-
zalnym ze stwierdzoną otyłością lub z nad-
wagą oceniano wpływ 12-miesięcznej suple-
mentacji wit. D na utratę masy ciała. Kobie-
ty podzielono na cztery grupy: zmiana diety, 
zwiększenie aktywności fizycznej, połączenie 
diety z aktywnością fizyczną i grupa kon-
trolna. Nie zaobserwowano istotnych zmian 
w poziomie 25(OH)D3 w surowicy między 
kobietami z grup, w których wprowadzono 
działania mające na celu utratę masy ciała 
a grupą kontrolną. Co ciekawe, notowano 
wzrost średniej ilości 25(OH)D3 w surowi-
cy u kobiet, które utraciły większy procent 
masy ciała względem masy wyjściowej. Wy-
kazano, że stopień utraty wagi u kobiet sto-
sujących niskokaloryczną dietę lub częstszą 
aktywność fizyczną, wiąże się ze zwiększo-
nym stężeniem 25(OH)D3 w surowicy (Mason 
i współaut. 2011). Dodatkowo, Brzeziński i 
współaut. (2020) w programie kontroli wagi, 
przeanalizowali wpływ suplementacji wit. D 
pod kątem utraty masy ciała dzieci z nad-
wagą lub otyłością. Przez 26 tygodni u 152 
pacjentów w wieku 6-14 lat z niedoborami 
wit. D stosowano jej suplementację w ilości 
1200 IU lub podawano placebo. Badania fi-
nalnie zakończyło 109 pacjentów, u których, 
w porównaniu z grupą przyjmującą placebo, 
nie zaobserwowano istotnych statystycznie 
zmian w poziomie BMI i w poziomie reduk-
cji masy tłuszczowej.

POLIMORFIZM VDR A OTYŁOŚĆ

Gen VDR obecny na długim ramieniu 12 
chromosomu posiada wiele polimorfizmów 
odpowiedzialnych za rozwój licznych chorób 
metabolicznych, w tym otyłości. Do tej pory 
nie do końca wyjaśniono zależności między 
konkretnymi polimorfizmami tego genu a 
występowaniem otyłości.

W metaanalizie przeprowadzonej przez 
Chen i współaut. (2019) oceniano podatność 
na wystąpienie otyłości powiązanej ze zmien-
nościami genetycznymi w receptorze VDR. 
Analizowano 4 polimorfizmy VDR: ApaI, 
BsmI, FokI i TaqI, na próbie 1188 osób oty-
łych i 1657 zdrowych. Wyniki wskazały na 
brak powiązań między ryzykiem wystąpienia 
otyłości a polimorfizmem VDR w locus ApaI, 
BsmI i TaqI. Jednak u Azjatów homozygot, 
heterozygot i heterozygot dominujących od-
notowano powiązanie między polimorfizmem 
TaqI a wystąpieniem otyłości. W przypadku 

dobór wit. D, co wymaga podjęcia działań w 
postaci jej suplementacji oraz popularyzacji 
informacji o roli wit. D w organizmie czło-
wieka. Obserwuje się istotną statystycznie 
zależność pomiędzy ilością tkanki tłuszczo-
wej, masą ciała a stężeniem 25(OH)D3, co 
dodatkowo potwierdza, że otyłość może być 
spowodowana m.in. niedoborami wit. D (Łu-
pińska i Chlebna-Sokół 2016). Metaanali-
za przeprowadzona w 2015 r. przez Perei-
ra-Santos i współaut. wykazała, iż występo-
wanie niedoborów wit. D u osób otyłych i z 
nadwagą było wyższe odpowiednio o 35% i 
24% w porównaniu z osobami bez niedobo-
rów, bez względu na grupę wiekową.

WITAMINA D JAKO CZYNNIK 
ZMNIEJSZAJĄCY ILOŚĆ TKANKI 

TŁUSZCZOWEJ

W badaniach in vitro udowodniono, że 
1,25(OH)2D3 może wpływać na masę tkanki 
tłuszczowej poprzez hamowanie adipogen-
nych czynników transkrypcyjnych (tj. C/
EBPβ odpowiedzialnego za wiązanie się z se-
kwencją regulatorową CCATT; PPARγ, czyn-
nika dla receptorów aktywowanych przez 
proliferatory peroksysomów, oraz SREBP 1, 
czyli białka wiążącego element regulatorowy 
steroli 1) i zatrzymywanie akumulacji lipi-
dów w adipocytach. Dodatkowo 1,25(OH)2D3 
powoduje zwiększenie poziomu mRNA genu 
Insig-2, który odpowiada za blokowanie syn-
tezy kwasów tłuszczowych w dojrzałych 
adipocytach oraz hamuje różnicowanie pre-
adipocytów do adipocytów, zapobiegając po-
wstawaniu nadmiernej ilości tkanki tłuszczo-
wej (Ding i współaut. 2012)

Badania na modelach szczurzych dowio-
dły, że u osobników z niedoborami wit. D 
obserwowano mniejszą masę ciała i ilość 
tłuszczu, co stanowi odwrotność wcześniej 
stawianej hipotezy, świadczącej o zwiększo-
nej objętości tkanki tłuszczowej powiąza-
nej z obniżonym poziomem wit. D u ludzi. 
Ponadto, odnotowano niski poziom leptyny, 
który jednocześnie odzwierciedla ilość tkanki 
tłuszczowej w organizmie. Zauważono także, 
że osobniki z niedoborami wit. D cechowały 
się mniejszą ekspresją genów odpowiedzial-
nych za adipogenezę, w porównaniu z próbą 
kontrolną - szczury z prawidłowym pozio-
mem wit. D (Bhat i współaut. 2014).

Pruszkowska-Przybylska i współaut. 
(2020) przeprowadzili badania stężenia 
25(OH)D3 w ślinie oraz składu ciała wśród 
182 dzieci w wieku 6-13 lat, uczęszczają-
cych do szkół podstawowych w Polsce cen-
tralnej, w których nie wykazano istotnego 
związku między stężeniem wit. D a składem 
ciała. W publikowanych wynikach obserwu-
je się pewne rozbieżności, gdyż np. w meta-
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ciała, w tym występowaniem nadmiernej ilo-
ści tkanki tłuszczowej (Pruszkowska-Przy-
bylska i współaut. 2020) oraz podkreśla 
możliwość występowanie wpływu wit. D na 
obniżanie wskaźnika BMI, ale nie samej 
tkanki tłuszczowej (Perna 2019). Co więcej, 
w badaniach in vitro obserwowano hamują-
cy efekt 1,25(OH)2D3 na adipogenne czynniki 
transkrypcyjne oraz odnotowano blokujący 
wpływ na syntezę kwasów tłuszczowych w 
adipocytach (Ding i współaut. 2012). Ba-
dania na modelach szczurzych wykazały, iż 
osobniki z niedoborem wit. D cechowały się 
mniejszą masą ciała i ekspresją adipogen-
nych genów.

Niewątpliwie, istnieje konieczność dal-
szego prowadzenia badań, skupiających się 
głównie na molekularnym podłożu korelacji 
wpływu stężenia witaminy D w organizmie 
człowieka na zjawisko zmian w masie ciała, 
szczególnie w postawaniu otyłości i nadwagi.

S t r es zc zen i e

Witamina D3 poza utrzymaniem homeostazy wap-
niowo-fosforanowej ma również istotny wpływ m.in. na 
układ odpornościowy, mięśniowy czy krwionośny. Dzięki 
występowaniu receptorów dla witaminy D w wielu ko-
mórkach organizmu, obserwuje się jej działanie wielokie-
runkowe. Nieprawidłowa dieta oraz brak ekspozycji na 
światło słoneczne, mogą prowadzić do powstawania nie-
doborów wit. D i sprzyjać rozwojowi np. osteoporozy oraz 
krzywicy u dzieci. Ostatnie badania dowiodły, iż zmiany 
poziomiu wit. D mogą wpływać m.in. na powstawanie 
chorób metabolicznych, tj. cukrzycy typu I, prowadząc 
do rozwoju nadwagi i otyłości. U osób z obniżonym po-
ziomem wit. D obserwuje się występowanie zwiększonej 
masy ciała, co może wiązać się z hipotezą tzw. odkła-
dania wit. D w nadmiernej ilości tkanki tłuszczowej. Z 
drugiej strony istnieją doniesienia świadczące o tym, że 
wit. D wpływa na zmniejszenie ilości tkanki tłuszczowej. 
Należy przeprowadzić więcej badań weryfikujących mole-
kularne podłoża korelacji między stężeniem witaminy D 
a występowaniem nadwagi i otyłości.
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RELATIONSHIP BETWEEN VITAMIN D LEVEL AND AMOUNT OF BODY FAT IN HUMANS

Summary

Vitamin D3, apart from maintaining calcium and phosphate homeostasis, also has a significant influence, 
among others, on: the immune system, the muscular system or the circulatory system. Due to the presence of vita-
min D receptors in many cells of the body, its multidirectional action is observed. Improper diet and lack of expo-
sure to sunlight can lead to vitamin D deficiencies and promote the development of e.g. osteoporosis and rickets in 
children. Recent studies have shown that changes in vitamin D levels can affect the formation of metabolic diseases 
such as type I diabetes and lead to the development of overweight and obesity. In people with lowered levels of vi-
tamin D occurrence of increased body weight is observed, which may be related to the hypothesis of the so-called 
postponing vitamin D in excessive amount of adipose tissue. On the other hand, there are reports that vitamin D 
reduces the amount of adipose tissue. More studies should be conducted to verify the molecular basis of the cor-
relation of the influence of vitamin D concentration on the phenomenon of overweight and obesity.

Key words: BMI, body composition, obesity, VDR receptor, vitamin D 
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