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Egyre több vizsgálat támasztja alá, hogy a D-vi-
tamin nemcsak a kalciummetabolizmus szabá-
lyozására hat, hanem számos egyéb élettani fo-
lyamatban is részt vesz. A legtöbb sejt felszínén
és sejtmagjában megtalálható a D-vitamin re-
ceptora. Szteroidhormonként genomikus és nem
genomikus hatása van. A D-vitamin-hiány világ-
szerte, így hazánkban is jelentôs probléma. A D-
vitamin elôsegíti a csontképzést és -mi-
neralizációt, lassítja a lebontás folyamatát. Extra-
skeletalisan tumorellenes, izomerôt növelô,
gyulladás- és vérnyomáscsökkentô hatású, vala-
mint fokozza az inzulinszekréciót.

natív D-vitamin, aktív D-vitamin,
D-vitamin-hiány,

skeletalis D-vitamin-hatás,
extraskeletalis D-vitamin-hatás

EFFECTS OF VITAMIN D AND THE EFFICACY
OF VARIOUS VITAMIN D PRODUCTS

An increasing number of studies suggests that
the effects of vitamin D is not limited to the
regulation of calcium homeostasis, but it is also
involved in several other physiologic processes.
Vitamin D receptors are present on the surface
and in the nucleus of most cells. Vitamin D as a
steroid hormone has genomic and non-genomic
effects. Vitamin D deficiency is an important
problem worldwide, and so is in Hungary.
Vitamin D promotes bone formation and mine-
ralization and decreases the rate of bone ab-
sorption. Its extraskeletal effects include anti-
tumour, muscle strength increasing, antiinflam-
matory, blood pressure lowering and insulin
secretion increasing activites.

native vitamin D, active vitamin D,
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A D-vitamint döntôen a szervezet állítja elô pro-
vitaminjából a napfény ultraibolya B (UVB)
sugárzása hatására. Kis mennyiségben néhány

táplálék is tartalmazhat D-vitamint, például a csuka-
májolaj, néhány halféle (makréla, lazac, szardínia, an-
golna), tej és tejtermékek, tojássárgája, máj. A táplálék-
kal bevitt D-vitamin a vékonybélben szívódik fel. A bi-
ológiailag aktív forma a máj, illetve a vese hidroxilá-
lóenzimjei hatására jön létre. 

A fentiekbôl következik, hogy a D-vitamin bevite-
lének hiánya és a D-vitamin aktivációjának zavara
elégtelen D-vitamin-ellátottsághoz, csökkent D-vita-
min-hatáshoz vezet. A napfény-expozíció csökkené-
se, legyen az oka a légszennyezettség (nagyvárosok),
a test nagy részét befedô ruházat, fényvédôk alkal-
mazása, alacsony napsütéses órák száma (különösen
a téli idôszakban), otthoni életmód, az UVB-sugara-
kat elnyelô bôrpigment, a melanin nagy mennyiségû
jelenléte (sötét bôrûekben, idôsekben, illetôleg a

bôr elvékonyodása következtében a melanin aránya
nô) egyértelmûen a D-vitamin-képzôdés csökkenését
okozza. A D-vitamin hiányát, sajnos, gyakorta nem
ismerik fel sem hazánkban, sem a világ többi részén.
Ebbôl adódóan messze alábecsülhetjük jelentôsé-
gét.

D-vitamin-ellátottság

A táplálékkal bevitt D-vitamin mennyisége – egy átla-
gos magyar ember étkezési szokásait figyelembe véve
– csekély. Felszívódási zavart okozó betegségekben, a
kor elôrehaladtával fellépô gastrointestinalis változá-
sok következtében az ilyen formán bejutott D-vitamin
mennyisége tovább csökken. A D-vitamin aktivációja
máj- és vesebetegségekben, illetve az életkor elôre-
haladtával zavart szenved (1).
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országaiban történt felmérés szerint a D-hypovita-
minosis aránya rendkívül magas, és minden korosztályt
érint (2). A D-vitamin-hiány a fiatalok körében orszá-
gonként 18–51% között mozog. Megdöbbentô adat,
hogy az enyhébb D-vitamin-hiány a fiatalok átlag
88%-át érinti (2).

A D-vitamin-háztartás állapotának
felmérése a 25-(OH)D3 szérumszintjé-
nek meghatározásával történik. 30
nmol/l, illetve 12 ng/ml alatt D-hypo-
vitaminosisról beszélünk. Egyes tanul-
mányok szerint a kevésbé súlyos D-vi-
tamin-hiány is kórosnak tekinthetô,
bár nem vezet nyilvánvaló osteomala-
ciához (3). A szérum 25-(OH)D3-
szintje alapján egyes szerzôk megkü-

lönböztetnek súlyos hiányt (<5 ng/ml, 12,5 nmol/l),
közepes hiányt (5–10 ng/ml, 12,5–25 nmol/l) és enyhe
hiányt (10–20 ng/ml, 25–50 nmol/l) (2–4). A határér-
tékek azonban nem szigorúan meghatározottak. 

A D-vitamin hatásai

Skeletalis hatások

A D-vitamin aktív metabolitja az 1,25-(OH)2D3-vi-
tamin (más néven D-hormon) serkenti a csontképzô
osteoblastok osztódását és differenciálódását, ebbôl
adódóan a csontképzés folyamatát (TGF-β, IGF-2 szin-
tézisén, IGF-1-receptorok számának növelésén keresz-
tül). Továbbá a D-hormon hatására az osteoid szövet
mineralizációja és az I-es típusú kollagén és a mátrixfe-
hérjék (osteocalcin, osteopontin) képzôdése fokozódik.
Az aktív D-vitamin közvetlen, azaz a mellékpajzsmi-
rigy-hormontól független hatást fejt ki a csontbontás fo-
lyamatára. Az osteoclast-prekurzorok számának csök-
kentésén keresztül az érett csontbontó sejtek száma
csökken, tehát a csontbontás folyamata lassul (5).

Idôskori osteoporosisban a csontát-
épülés folyamata a csontbontás irányába
tolódik el, aminek következtében csont-
vesztés jön létre, a csonttörés esélye ez-
által fokozódik. Idôskorban a nemi hor-
monok hiánya, a somatopausa, a D-vita-
min-hiány, a vese csökkent D-hormon-
(calcitriol-) szintézise, valamint a cél-
szervek csökkent D-hormon-érzékeny-
sége csontvesztéshez vezet. A D-vita-
min-hiány következtében fellépô hypo-
calcaemiát a szervezet a csontraktárak-

ból igyekszik kompenzálni a mellékpajzsmirigy-hormon
szekréciójának fokozásával. Tehát D-vitamin-hiányban
csontvesztés indul meg, aminek következtében a csont-
szerkezet átépül, a szervetlen állomány aránya csökken a
szerves állománnyal szemben. Gyermekkorban rachitis,
felnôttkorban osteoporomalacia jön létre. Szenilis
osteoporosisban ugyan nem a D-vitamin-hiány-állapot
dominál, de nagyban hozzájárul a csontvesztés folyama-
tához. Fontos azonban kiemelni, hogy nyilvánvaló

osteomalaciára utaló jelek nélkül fennálló kisfokú D-vi-
tamin-hiány nagyobb törési rizikóhoz vezet. Ennek oka,
hogy csökken a bélbôl a kalcium abszorpciója, szekun-
der hyperparathyreosis jön létre, amely a csontátépülés
(turnover) gyorsulását vonja maga után, így csontvesz-
tés alakul ki, és károsodik a csont mikroszerkezete (6).

Izomrendszerre kifejtett hatások

A musculoskeletalis rendszer elnevezés is mutatja,
hogy az izom- és csontrendszer szoros egységet képez.
A Frost-féle mechanostatelmélet értelmében (7) a
csontra kifejtett erô csontképzést indukálhat. Az
izomerô csökkenésével az izmok által a csontra gyako-
rolt erô csökken, így a csontbontás folyamata induká-
lódik. Továbbá az izomzat erejének csökkenésével
romlik a járás és a testtartás stabilitása. A D-vitamin az
egyetlen „antiporotikum”, amely az izomerô növelésén
keresztül az esések gyakoriságának csökkentésével is
mérsékli a csonttörési rizikót, tehát az izomrendszerre
kifejtett hatás révén kettôs támadásponttal bír (8). Az
esések kockázata a D-vitamin-hiány állapotában iga-
zoltan fokozódik (8). A csonttörés bekövetkeztéhez
pedig az elesés az egyik legfontosabb kóroki tényezô.
Az idôskorban megnövekedett csípôtáji törés gyakori-
ságához hozzájárul, hogy az izomkontraktilitás csök-
kenésével a reakcióidô megnyúlik, továbbá megválto-
zik az esés típusa. Az idôsebb egyének oldalirányú esé-
se miatt a kevésbé védett csípôtáji régió közvetlen
erônek van kitéve (9). Az életkor elôrehaladtával az
izomszövet összetétele megváltozik. A gyors összehú-
zódásra képes II-es típusú izomrostok aránya csökken
(IGF-1-hiány, IL-6- és TNF-α-többlet következtében)
(10, 11). D-vitamin-hiányban, illetve a D-vitamin-akti-
váció zavara (vesebetegség) esetén a proximalis izmok
gyengesége jól ismert tünet. A jelenséget szintén a II-
es típusú izomrostok arányának csökkenése, az izom-
szövetet infiltráló zsírszövet arányának növekedése
magyarázza (12). A D-vitamin receptorai mind az
izomsejtekben, mind az idegsejtekben kimutathatók.
A normális sejtdifferenciálódáshoz a D-vitamin jelen-
léte elengedhetetlen. A D-vitamin-ellátottság javításá-
val mind az izmok, mind az idegrendszeri funkciók be-
folyásolhatók, így az egyensúly javítható, s ez az esések
gyakoriságának csökkenéséhez vezet (13).

Immunmoduláns hatások

Az utóbbi években egyre több adat támasztja alá a D-
vitamin immunrendszerben betöltött szerepét. Az
1,25-(OH)2D3-vitamin csökkenti azoknak a gyulladá-
sos citokineknek a felszabadulását, amelyek szerepet
játszanak az osteoclastok aktiválódásában, így a csont-
bontás folyamatában és az izomzat sorvadásban is (14,
15). Gyulladásos kórképekben a betegség aktivitásától
függôen alacsony a szérumcalcitriol szintje. Feltétele-
zések szerint a gyulladásban felszaporodó TNF-α gá-
tolja a renalis 1α-hidroxiláz-enzim mûködését (16). Az
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aktív D-vitamin igazoltan befolyást gyakorol a T-sejtek
differenciálódásának folyamatára. Csökken a T-helper,
növekszik a szuppresszor T-sejtek aránya, toleráns an-
tigén-prezentáló sejtek jönnek létre. Kedvezô hatást
gyakorol a citokin-homeosztázisra: a gyulladáskeltô
faktorok aránya csökken, a gyulladásgátlóké pedig nö-
vekszik (17, 18). Idült gyulladásos kórképekben és
szervátültetés esetén (nem csupán az immunszupp-
resszív hatású glükokortikoidok okozta csontvesztés
kivédésére) az aktív D-vitamin hatékony kezelést je-
lent. Az aktív D-vitamin immunmoduláns hatása az
immunszuppresszióra alkalmazott szerekkel additív
hatást fejt ki, amely szervtranszplantáció esetén kulcs-
fontosságú. Az aktív D-vitamin elônye, hogy az egyéb-
ként toxikus immunszuppresszív gyógyszerek dózisá-
nak csökkentését teheti lehetôvé (17, 19). Állatkísérle-
tek adatai szerint az alfa-calcidol módosítja a rheu-
matoid arthritis kórlefolyását, ezzel kapcsolatban hu-
mán vizsgálatokban is biztató eredményekrôl számol-
tak be. Rheumatoid arthritisben szenvedô betgeknél az
aktív D-vitamin hatékony kezelést jelentett a csont- és
izommetabolizmus folyamatára, a klinikai tünetek ja-
vultak. Ezzel szemben a natív D-vitamin elônyös hatá-
sát nem tudták kimutatni (20).

Tumorgenezis-gátló hatás

Elôször az 1930-as években figyelték meg, hogy a nap-
fény-expozíció csökkentheti a daganatképzôdés rizikó-
ját (21). A jelenség okát azonban ekkor még nem ismer-
ték. Mára egyre növekvô számú vizsgálat igazolja, hogy
a D-vitamin tumorellenes hatású. Nem csupán a tumor
kialakulását, hanem a progressziót, a metasztázis-
képzôdést is gátolja. A legtöbb adat a D-vitamin-kezelés
emlôrák- és colorectaliscarcinoma-rizikót csökkentô
hatásáról látott napvilágot. A legtöbb sejttípus tartal-
maz D-vitamin-receptorokat, és a receptor aktivációja
[1,25(OH)2D3-vitamin kötôdésével] serkenti a sejtek
differenciálódását, gátolja proliferációjukat. Ezen hatás-
ból adódhat a D-vitamin tumorellenes hatása (22).

A szervtranszplantáción átesett és így immunszupp-
resszív kezelésben részesülôknél a daganatos betegsé-
gek elôfordulási gyakorisága növekszik: a bôrdagana-
tok, lymphoma, vesesejt-carcinoma, Kaposi-sarcoma,
gastrointestinalis daganatok halmozott elôfordulását
írták le (23). Az 1,25(OH)2D3-vitamin serkenti a
keratinocyták differenciálódását, bôrrákban a retinoid-
származékokkal szinergista hatást fejt ki, Kaposi-
sarcomában antiproliferatív hatásúnak bizonyult, to-
vábbá B-sejtes lymphomában is gátolja a kóros sejtek
osztódását (24–26).

Cardiovascularis hatások

Alacsony D-vitamin-szint esetén a stroke, a balkamra-
hypertrophia és a kongesztív szívelégtelenség gyako-
ribb elôfordulását figyelték meg. Az infarktuson át-
esett, illetôleg a cardialisan dekompenzált betegek D-

vitamin-szérumszintje alacsonyabbnak bizonyult, mint
a kontrollszemélyeké. A D-vitamin-hiány következté-
ben emelkedett mellékpajzsmirigy-hormonszint ismer-
ten növeli a cardiovascularis mortalitást (27).

Végstádiumú veseelégtelenségben szenvedô betegek-
nél az alfa-calcidol szignifikánsan mérsékelte a cardio-
vascularis halálozást. Kísérleti adatok szerint a calcitriol
vérnyomáscsökkentô hatással bírhat, e hatás valószínû-
leg a reninexpresszió csökkentésének köszönhetô (28).

Szénhidrát-anyagcserére kifejtett hatások

Egyre több vizsgálat látszik alátámasztani, hogy a D-
vitamin fontos szerepet tölt be a cukorbetegség pato-
genezisében és prevenciójában. A D-vitamin inzulin-
szekréciót befolyásoló szerepe egyértelmûen bizonyí-
tott (29). Ezt a tényt látszik alátámasz-
tani, hogy D-vitamin-hiányos területe-
ken az 1-es típusú cukorbetegség
elôfordulási aránya nagyobb. A terhes-
ség alatt fennálló D-vitamin-hiány va-
lószínûleg összefüggésbe hozható az
autoimmun betegségek kialakulásával,
így az egyes típusú cukorbetegség lét-
rejöttével is (30). Anyai, illetve újszülöttkori D-vita-
min-kezelés jelentôsen csökkenti az 1-es típusú cukor-
betegség elôfordulását mind a gyermek-, mind a
felnôttkorra vonatkoztatva (31). A pancreas béta-sejt-
jeinek pusztulása 1-es típusú cukorbetegség kialakulá-
sához vezet. In vitro vizsgálatok során szerzett tapasz-
taltok szintén az 1,25(OH)2D3-vitamin pancreas-
szigetsejt apoptózist csökkentô hatásáról számoltak
be. Epidemiológiai tanulmányok egyértelmû összefüg-
gést mutatnak a D-vitamin-receptor polimorfizmusa és
az 1-es típusú cukorbetegség elôfordulása között (29).
Aktív D-vitamin alkalmazásával, állatkísérletes model-
len, a T-sejt és dendritikus sejt funkciójának befolyáso-
lásán keresztül megelôzhetô az egyes típusú cukorbe-
tegség kialakulása (30).

A natív és az aktív
D-vitamin terápiás hatékonysága

A D-vitamin terápiás alkalmazása nem csupán a D-
vitamin-hiány-állapot kezelésére szolgál. Primer, sôt,
szekunder, nem D-vitamin-hiány-állapot által kiváltott
csontvesztés esetén is hatékony kezelési eljárás. Poszt-
menopauzális osteoporosisban számos kutatás bizo-
nyítja a csontturnoverre kifejtett elônyös hatását. Kor-
tikoszteroid okozta csontvesztés állapotában is bizo-
nyítottnak tekinthetô a D-vitamin-kezelés hatékony-
sága. A D-vitamin-készítmények adásának indikációja
azonban sokkal szélesebb, mint a skeletalis rendszer
megbetegedésének kezelése. A fent említett izom-, im-
munrendszeri hatások, a tumorgenezis gátlása, a car-
diovascularis és szénhidrát-anyagcserére kifejtett hatá-
sok messze túlmutatnak az osteoporosis, az osteo-
malacia kérdésén. 
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Idôs, beszûkült vesefunkcióval bíró, hypertoniás,
idült gyulladásos betegségben szenvedô (rheumatoid
arthritis, Crohn-betegség, idült obstruktív légúti be-
tegség stb.), 1-es típusú cukorbeteg, arteriosclerosisos,
illetve szívelégtelen betegeknél a natív D-vitamin ha-
tástalanságát írták le (9).

Richy és munkatársai (32) a natív D-vitamin és D-vi-
tamin-készítmények (alfa-calcidol, calcitriol) összeha-
sonlítását végezték el. A metaanalízisben az evidence
based medicine elveinek megfelelôen kivitelezett vizs-
gálatokat elemeztek, azaz randomizált, kettôs vak, pla-

cebokontrollált, multicentrikus tanul-
mányokat vontak be a vizsgálódásba.
Tizennégy, natív D-vitaminnal, kilenc,
alfa-calcidollal és 10, calcitriollal vég-
zett vizsgálat felelt meg a beválasztási
kritériumoknak. Primer, illetve korti-
koszteroid indukálta osteoporosisban
szenvedô betegek natív D-vitamin- és
aktív D-vitamin-származékokkal törté-
nô kezelésének hatékonyságát értékel-
ték. A vizsgálati eredményeket a csont-
vesztés mérséklésének és a csonttörés

gyakoriságának tükrében értékelték. Az aktív D-vita-
min primer osteoporosisban a placebóhoz viszonyítva
messze hatékonyabbnak bizonyult a csontvesztés mér-
tékének mérséklése terén, mint a natív D-vitaminnak a
placebóval szemben vizsgált hatása. Ebbôl adódik te-
hát, hogy az aktív D-vitamin-származékok erôtelje-
sebb skeletalis hatást fejtenek ki, mint a natív D-vita-
min. Az egyes csontrégiók vizsgálata során kiderült,
hogy elsôsorban a lumbalis csigolyák területén mutat-
kozik meg az aktív D-vitamin-készítmények kedve-
zôbb hatása, míg az egyéb régiókban nem mutatható ki
statisztikai különbség. A csonttöréseket vizsgálva ha-
sonló eredményekre jutottak. A megfelelô placebocso-
porthoz viszonyítva mind a natív (2%-os csökkenés),
mind az aktív D-vitamin (10%) szignifikánsan csök-
kenti a csonttörések gyakoriságát, azonban mint látha-
tó, az alfa-calcidol és a calcitriol hatékonyabban elôzi
meg a csonttöréseket, mint a natív készítmény. A csi-
golyatörések tekintetében 13,4%-kal, a nonvertebralis
törések esetén 6%-kal nagyobb mértékû hatást értek el
aktív D-vitaminnal. A kortikoszteroid okozta csont-
vesztést vizsgálva a natív D-vitamin- és az aktív D-vi-
tamin-készítmények közel azonos mértékben gátolták
a csontreszorpciót. A csigolyák területén végzett
csontsûrûségmérés eredményei nem egyértelmûek,
azonban egyes vizsgálatok szerint a calcitriol és az alfa-
calcidol ezen betegcsoportban is hatékonyabban ôrzik
meg a csigolyák ásványianyag-tartalmát, mint a natív
D-vitamin. A kortikoszteroid okozta csonttörések
megelôzésében nem mutatható ki különbség a natív D-
vitamin és az aktív formák között a vertebralis törések
gyakoriságában. A nem vertebralis csonttörések tekin-
tetében nem állt rendelkezésre elegendô adat. Kortiko-
szteroid okozta csontvesztés megelôzésének haté-
konyságát értékelô vizsgálatban, közvetlen összeha-
sonlítás során, az alfa-calcidol hatékonyabbnak bizo-
nyult, mint a natív D-vitamin a combnyak-BMD-

csökkenés hatékonyabb megelôzése miatt. A csonttö-
rések összehasonlítása során a közvetlen elemzések az
alfa-calcidol elônyét bizonyítják. 

Idôskori D-vitamin-hiány-állapotban az aktív D-vi-
tamin bizonyítottan hatékonyabban elôzi meg az elesé-
seket, ugyanis az izomerôt nagyobb mértékben növeli,
mint a natív D-vitamin (9). Az elesések számának
csökkentése a csonttörések számának mérséklôdését
vonja maga után. Az izomerô növelésével azonban az
életminôség is javul, ami jelentôs szempont lehet a ke-
zelés hatékonyságának megítélésében. Rheumatoid
arthritisben szenvedô, osteopeniás betegeknél alkalma-
zott 1 µg/nap mennyiségû alfa-calcidol szignifikánsan
növelte az izomerôt (60%), míg 1000 NE/nap natív
D-vitamin-készítmény használatával csak mérsékelt
izomerô-növekedést (18%) tudtak elérni (33).

Kutatási eredmények szerint a gyulladásos állapo-
tokban felszaporodott TNF-α gátolja a renalis 1-α-
hidroxiláz enzim mûködését, ezáltal a D-vitamin akti-
válódását (34). Klinikai megfigyelések szintén csök-
kent D-hormon-szintet írtak le, amely a gyulladásos
betegség aktivitásától függött. A hiányállapotot nyil-
vánvalóan csak aktív D-vitaminnal tudták megszüntet-
ni, míg a natív D-vitamin hatástalannak bizonyult (35).

Összegzés

A fenti vizsgálatok szerint az aktív D-vitamin-szárma-
zékok (alfa-calcidol és calcitriol) a natív D-vitaminnal
szemben elônyösebbnek bizonyultak a csigolya csont-
tömegének megôrzésében és a csigolya vagy nonver-
tebralis csonttörések megelôzésében primer osteopo-
rosiban. Az aktív D-vitamin kortikoszteroid indukálta
csontvesztés során mind a csípôtájon, mind a csigolyák
területén mérsékli a csontvesztés ütemét. Kortiko-
szteroid használata esetén a csípôtáji csontmennyiség
megôrzése és a csonttörések megelôzése tekintetében
az aktív D-vitaminok hatékonysága nagyobbnak bizo-
nyult (32). Az aktív, illetôleg natív D-vitamin közötti
választást vesebetegség fennállása (renalis osteodyst-
rophia) mindenképpen az aktív D-vitamin javára dönti
el, hiszen itt éppen az aktiváció folyamata sérülhet. Al-
kalmazási elônyei azonban ennél sokkal szélesebbek. A
szükséges dózist az átlagos napi kalciumfogyasztást fi-
gyelembe véve kell meghatározni, majd a szérumkal-
ciumszint függvényében módosítani. Az esetleges túl-
adagolás elkerülése végett a mennyiség lassan eme-
lendô és mindenképpen kerülni kell az egyéb hyper-
calcemizáló gyógyszereket.

A fentiekbôl látszik, hogy a D-vitamin valóban fon-
tos szerepet tölt be szervezetünk mûködésében. A
D-hypovitaminosis rendkívül elterjedt, s ez számos be-
tegség kialakulásához vagy súlyosbodásához vezet.
Alapvetô tehát, hogy a D-vitamin-hiány-állapotot
megszüntessük, nem kis mértékben azért, mert a keze-
lés rendkívül költséghatékony. Fontos továbbá, hogy
ne feledkezzünk meg arról, hogy bizonyos kórállapo-
tok kezelésében az aktív D-vitamin-származékok terá-
piás lehetôségeket és elônyöket nyújtanak. 
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