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A D-vitamin csonthatása már az 1920-as évek
óta ismert. Az utóbbi években igazolódott, hogy
szerepe a szervezetben jóval összetettebb. Az
aktivált D-vitamin valójában szteroidhormon,
amelynek receptora szinte minden sejttípusban
kimutatható, és több mint 200 gén átíródásának
szabályozásában van igazolt szerepe. Aktiváló-
dása a régebbi elképzeléssel szemben nem csak
a vesében lehetséges, sőt, a vázrendszeren kívü-
li hatásaiban a lokális 1-α-hidroxiláció fonto-
sabb szerepet játszik. A D-vitamin-hiány jelen-
leg elfogadott határa <30 ng/ml, oka a „hatásos”
napsugárzás hiánya. Ennek alapján a D-vitamin-
hiány az egyik leggyakoribb hiányállapot a fejlett
világban, ami a vázrendszeri kórképeken kívül
sok más betegség kialakulásában is szerepet ját-
szik. Alacsony D-vitamin-szint mellett csökken a
kalcium felszívódása, gyorsul a csontátépülés se-
bessége, csontvesztés alakul ki. Emellett csökken
az izomerő, nő az elesések száma. Habár a D-vi-
tamin önmagában nem alkalmas a csontritkulás
kezelésére, hiányában az osteoporosis kezelésé-
ben alkalmazott készítmények hatékonysága je-
lentősen csökken. Egyre több vizsgálat bizonyít-
ja a D-vitamin-pótlás és -kezelés vázrendszeren
kívüli előnyös hatását. A D-vitamin adása szere-
pet játszik sok autoimmun betegség, fertőzés,
szív- és érrendszeri kórkép, illetve tumor meg-
előzésében. Ezért a különböző okokból UV-B
sugárzáshoz nem jutó felnőtteknél is indokolt 
D-vitamin-pótlás a 30 ng/ml-es érték eléréséig. 
A D3-vitamin-kezelés biztonságos. Szükséges
adagját, jó közelítéssel (+100 NE adása két hóna-
pig → 1 ng/ml szérumszint-emelkedés) képlettel
lehet kiszámolni. Klinikai vizsgálatok alapján na-
pi 10 000 NE tartós adása sem veszélyes a leg-
több ember számára.
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THE IMPORTANCE OF VITAMIN D
DEFICIENCY IN PRACTICE

The effects of vitamin D in bone health have
been known since the 1920s. Recently, it has
been proven that its role in the body is much
more complex. Activated vitamin D is a steroid
hormone that regulates transcription of more
than 200 human genes through its receptor that
is detectable in almost all types of cells. In cont-
rast to the former conceptions, it can be acti-
vated not only in the kidneys; moreover, local 
1-α-hydroxylation plays a greater role in its ext-
raskeletal effects. Vitamin D deficiency, currently
defined as serum levels of <30 ng/ml, is caused
by the lack of ‘effective’ sunlight exposition.
Thus, vitamin D deficiency is one of the most
frequent deficiencies in the developed world
that plays a role not only in the development of
skeletal conditions but many other diseases, as
well. A low vitamin D level causes a reduced
calcium absorption, a higher bone remodelling
rate and increased bone loss. It also reduces
muscle strength and increases the risk of falling.
Normal vitamin D status is required for the effec-
tiveness of drugs for osteoporosis treatment;
however vitamin D treatment in itself is not
effective in osteoporosis. An increasing number
of studies show the benefits of vitamin D supple-
mentation and treatment in extraskeletal condi-
tions. Vitamin D plays an important role in the
prevention of several auto-immune diseases,
infections, cardiovascular diseases, and cancers.
Therefore, all UV-B radiation-deprived adults
require an intake of vitamin D to maintain a
level of >30 ng/ml. Vitamin D3 treatment is safe.
The necessary dose can be reliably approximat-
ed by the calculation that an incremental con-
sumption of 100 IU/day raises serum vitamin
levels by 1,0 ng/ml. Clinical trials suggest that for
the vast majority of individuals, a prolonged in-
take of 10,000 IU/day does not pose any risk.
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A D3-vitamin aktiválódásának eredményeképpen 
kialakuló 1,25(OH)2D3 a legôsibb hormon az 
élô szervezetekben (1). Hatása szerteágazó,

szinte minden szervrendszerben kimutatható. Napja-
inkban a D-vitamin-hiány az egyik legnagyobb endé-
mia a civilizált világban, amelynek jelentôségérôl pon-
tos ismereteink nincsenek, de riasztó kép kezd össze-
állni.

A D-vitamin-hiány fogalma 

Az angol nyelvû irodalomban használt D-vitamin-hi-
ány (deficiency) és az elégtelen ellátottság (insuffi-
ciency) nem különül el élesen. Ezért helyesebb egysé-

gesen a D-vitamin-hiány elnevezés
használata és azon belül a súlyos és
enyhe formák elkülönítése. A klasszi-
kus beosztás szerint a súlyos csonttü-
netekkel, osteomalaciával, más néven
angolkórral járó betegséget azonosítot-
ták a D-vitamin-hiánnyal [25(OH)D3
<10 ng/ml v. 25 nmol/l]. Késôbb po-
pulációs adatok alapján 20 ng/ml-re
emelték a normáltartomány alsó hatá-
rát, jelenleg is a legtöbb helyen ez sze-
repel a laboratóriumi leleteken (2).
Élettani adatok alapján azonban már
évtizedek óta ismert, hogy 30 ng/ml
alatt a D-vitamin-hiány a parathormon

(PTH) szintjének emelkedésével és csontvesztéssel
társul. Jelenleg ezt tekintjük a D-vitamin-hiány határá-
nak (3). Valószínûleg a csontrendszeren kívüli ideális
hatáshoz 40–50 ng/ml közötti érték kellene, ez azon-
ban még további bizonyításra vár.

A D-vitamin-hiány oka – 
civilizációs megbetegedés 

Az emberi szervezetnek összesen naponta mintegy
4000 NE D-vitaminra van szüksége (4). Ebbôl az átla-
gos magyarországi étrend ~ 2 μg-ot, 80 NE-et biztosít
(5). A többi a bôrben alakul ki a nap ultraviola B
(290–315 nm) sugárzásának hatására. Ideális esetben
ehhez márciustól októberig, a végtagokat, a vállat és az
arcot érô, napi 15 perces, 10 és 16 óra közötti, direkt
napsugárzás elegendô. Azonban Magyarországon is
számos civilizációs és földrajzi tényezô gátolja a
megfelelô mennyiségû D-vitamin képzését.

A bôr D-vitamin-termelô képessége nem lineáris
módon függ a fény mennyiségétôl. Nagyobb fény-
mennyiség mellett a D-vitamin-képzés gyorsan csök-
ken, plató alakul ki. Ez a D-vitamin-intoxikáció elleni
elsô védvonal a szervezetben. Nagyobb fotonmeny-
nyiség mellett a 7-dehidrokoleszterinbôl képzôdô pre-
D-vitamin kisebb részben alakul D-vitaminná, na-
gyobbrészt lumisterol és tachysterol képzôdik. Ehhez
még a bôr növekvô pigmentációjának gátló, fényelnye-
lô hatása is hozzáadódik. A fokozott bôrrákkockázat

miatt – egyébként helyesen – terjed a napvédô kozme-
tikumok használata, ami szintén gátolja a D-vitamin-
termelést. Nyolcasnál nagyobb faktorú krémek mellett
már gyakorlatilag nincs D-vitamin-képzés (6). Termé-
szetesen az ablakon átjutó fény sem hasznosítható
ilyen szempontból. A D-vitamin-képzés az életkorral
jelentôsen csökken, ami részben magyarázza az idôsek-
ben mért gyakori hiányt (7). A téli-tavaszi D-vitamin-
hiány legfontosabb oka az, hogy Magyarországon ok-
tóber közepétôl márciusig, az alacsonyan beesô fény
miatt a napsugárzás D-vitamin-képzésre nem vagy alig
hasznosítható (8).

A D-vitamin-hiány gyakorisága

A D-vitamin-hiány rendkívül gyakori. Elsô pillanatban
meglepô, hogy lényegileg hasonló, 60% körüli gyakori-
ságot találtak a 35. szélességi foktól az egyenlítô felé
esô országokban, mint az attól távolabb élô népeknél.
Azonban ha figyelembe vesszük az egyenlítôhöz köze-
li népek sötétebb bôrszínét és a napsugárzás elleni vé-
delem módjait, már nem is annyira megdöbbentô ez az
adat (9). Európában a régi normálérték (20 ng/ml)
mellett általában 30% körüli, de a jelenlegi 32 ng/ml-es
értéknél már 50-70% körüli a D-vitamin-hiány gyako-
risága. A mérsékelt égövben, így nálunk is, a D-vita-
min-ellátottság szoros összefüggést mutat az évszakok
változásával, leggyakoribb télen és tavasszal. A nyáron
és ôsszel mérhetô 50% körüli gyakoriság erre az idô-
szakra 70% fölé emelkedik (10).

A D-vitamin-hiány 
vázrendszeri hatásai

A vérbôl mérhetô aktív D-vitamin, a D-hormon kiala-
kulásának „klasszikus útja” során a bôrben képzôdô D-
vitamin elôször a májban a 25-ös szénatomon, majd a
vesében – szoros szabályozás alatt – az 1-es szénato-
mon hidroxilálódik. A D-hormon legfôbb szerepe a
kalcium-anyagcserében van. A kalcium- és foszfát-
anyagcsere szabályozásában szoros kölcsönhatás van a
PTH és a fibroblastnövekedési faktor 23 (FGF-23) kö-
zött. Ugyan a D-hormonnak közvetlen csonthatásai is
ismertek, legfontosabb szerepe mégis a megfelelô kal-
ciumellátottság biztosítása. Genetikai módszerrel D-
vitamin-receptor-hiányossá tett (VDR KO) egerekben
nagy kalciumtartalmú diétával a D-vitamin-hiányra jel-
lemzô szekunder hyperparathyreosis, az osteomalacia
és a hypocalcaemia is megszüntethetô volt (11). A D-
vitamin a szérumkalciumszintet legfôképp a bélbôl
történô felszívódáson keresztül képes befolyásolni. Az
aktív kalciumfelszívódás arányát, így a kalciumfelszívó-
dás hatékonyságát döntôen a TRPV6 kalciumszelektív
csatornán keresztül növeli. Ez is mutatja, hogy a kalci-
um-anyagcsere szempontjából nincs értelme külön ide-
ális kalcium- és ideális D-vitamin-ellátottságról beszél-
ni. A D-vitamin-szint függvényében változik a napi
kalciumszükséglet. Teljes D-vitamin-hiányban, teoreti-
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kusan, 2500 mg kalcium bevitele lenne szükséges, míg
32 ng/ml-es D-vitamin-koncentrációnál már csupán
1000 mg a napi igény. A kalciumfelszívódás javulásában
32 ng/ml feletti értékeknél plató alakul ki, vagyis az ak-
tív transzport aránya már nem nô tovább jelentôsen. A
mindennapi gyakorlat szempontjából rendkívül fontos,
hogy a nemzetközi ajánlásokban szereplô javasolt kal-
ciumbevitel csak jó D-vitamin-ellátottság mellett ele-
gendô (12). 

Az aktív D-vitamin a vesében a kalcium visszaszívó-
dását fokozza. Ez alapvetôen a Calbindin-D28K és a
TRPV5 gének átíródásának fokozásán keresztül való-
sul meg. Közvetlenül a csontsejtekre gyakorolt hatása
rendkívül összetett, az osteoblastokon és az osteo-
clastokon is érvényesül. Az aktív D-vitamin növeli a
RANKL (receptor activator of nuclear factor kappa B
ligand) mennyiségét, ezen keresztül fokozza az osteo-
clastok érését, ugyanakkor gátolja a kifejlett osteoblas-
tok apoptózisát, fokozza a Cbfa1 és a BMP2,6 átíródá-
sát, sôt, gátolja az adipogenezist a PPAR-γ (peroxi-
some proliferator-activated receptor gamma) expresz-
szióján és aktiválódásán keresztül, ezért fokozza a
csontképzést. A D-vitamin-receptor átíródásának fo-
kozása kísérleti állatban nagyobb csontképzéssel jár.
D-vitamin-hiányban ugyanakkor a gyors csontanyag-
cseréjû csontvesztés uralja a képet, ami döntôen a má-
sodlagos PTH-szint-emelkedés következménye. Ezt
súlyosbítja extrém hiányban a csontmineralizáció zava-
ra, ami a rachitis típusos képét okozza.

A D-vitamin-adás csonthatását mérô klinikai vizsgá-
latok eredményei ellentmondásosak. Ezt jórészt az ma-
gyarázza, hogy a D-vitamin-pótlás hatását részben D-
vitamin-hiányos populáción vizsgálták, részben hogy
az alkalmazott dózis jelentôsen eltért a különbözô
vizsgálatokban, és legtöbbször nem érte el a kívánatos
mértéket (13). Tovább színezi a képet, hogy a meta-
analízisekbe vont vizsgálatokban nem mérték a betegek
complaince-ét és nem vizsgálták a D-vitamin-pótlás va-
lós, a D-vitamin-szintre gyakorolt hatását sem (14).
Habár a D-vitamin-hiányban adott D-vitamin elônyös
csonthatása nem kérdéses, arra nehéz válaszolni, hogy
az ideális D-vitamin-ellátottság mellett pluszként adott
D-vitamin-pótlás növeli-e a csontok mennyiségét,
csökkenti-e törékenységüket. A rendelkezésre álló
adatok alapján a D-vitamin önmagában nem, csak kal-
ciummal együtt adva csökkenti a csontok törékenysé-
gét (15). Ez nem meglepô, mert a D-vitamin legfonto-
sabb hatása a kalcium-anyagcsere szempontjából a
megfelelô kalciumellátottság biztosítása, ami elegendô
kalcium bevitele nélkül nem képzelhetô el. Figyelembe
véve a D-vitamin-hiány extrém gyakoriságát, a csont-
betegek ellátásában az egyik legfontosabb szempont a
D-vitamin-hiány korrigálása, ami a D-vitamin-szint
mérése és megfelelô pótlása nélkül lehetetlen. A koráb-
bi ajánlásokban szereplô 800 IU alatti értékek az ideá-
lis D-vitamin-ellátottság fenntartásához elegendôek,
de nem alkalmasak jelentôs D-vitamin-hiány megszün-
tetésére (16). Az osteoporosis kezelésében adott
gyógyszerek mellé kötelezôen alkalmazandó D-vita-
min-pótlást élesen el kell különíteni a D-vitamin-hi-

ányban adott kezeléstôl és a csontritkulásban önállón
alkalmazott D-vitamin-terápiától. Az osteoporosis ke-
zelésének részeként – Magyarországon kötelezôen –
adott 400-800 NE D3-vitamin a kezelés hatásosságát
biztosítja, de nem elegendô jelentôs D-vitamin-hiány
kezelésére és önmagában nem alkalmas a csontritkulás
terápiájára sem (15). A csontfelszívódás gátlásán ke-
resztül ható készítmények a csontbontás lassításán ke-
resztül a csontból származó kalcium mennyiségét
csökkentik, ezért szekunder hyperparathyreosisra haj-
lamosítanak. Ennek kivédésére kell feltétlenül a D-vi-
tamin-pótlás. A csont építését serkentô készítmények
mellé is szükséges D-vitamin adása a
csont fokozott kalciumfelvételének
biztosításához.

A súlyos D-vitamin-hiányban kiala-
kuló izomgyengeség, az izomtömeg
megfogyatkozása régóta ismert. Az
izomsejtekben, fôleg az érésük során,
expresszálódik a D-vitamin-receptor
(VDR). VDR-KO (génkiütött) egerek-
ben az izmok harántcsíkozottsága, az
I-es és II-es típusú izomfibrillumok
száma jelentôsen csökken, az izom éré-
se lassul (17). Ugyanakkor D-vitamin-
kezeléssel lassítani lehet az izmok sor-
vadását, például stroke-on átesett bete-
gek kétéves kezelése napi 1000 NE-gel
2,5-szeresére növelte az izomrostok át-
mérôjét. E mellett a genomikus, DNS-
átíródást szabályozó hatás mellett az
aktivált D-vitaminnak van egy nem genomikus, gyors
hatása is, amely a sejten belüli kalciumkoncentrációt
szabályozza. Sokáig úgy gondolták, hogy a D-vitamin-
pótlás hatása az izomerôre, az elesések számára és az
izomzat tömegére nem jelentôs, de nagyobb (minimá-
lisan hatásos 800 NE) adagú D-vitamin mellett ez a ha-
tás egyértelmûen igazolódott (18). Az a metaanalízis,
amely a kisebb adagú pótlást alkalmazó vizsgálatokat is
értékelte, szintén 20-30%-os eséskockázat-csökkenést
mutatott ki (19). 

A D-vitamin-hiány 
nem vázrendszeri hatásai

Immunrendszeri hatások

A D-vitamin az immunrendszer több sejtvonalára is
hat. A T-lymphocyták – valószínûleg a B-lymphocyták
is – és a macrophagok rendelkeznek D-vitamin-recep-
torral, és képesek az 1-, 24- és 25-α-hidroxilációra. Ér-
dekes módon az 1-α- és 24-α-hidroxilálás itt nem a kal-
cium-anyagcserét szabályozó hormonok, hanem gyul-
ladásos faktorok, mint az interferon-gamma és a toll-
like receptor (TLR) kontrollja alatt áll (20). Emellett
az aktivált D-vitamin befolyásolja a TNF-α-, a catheli-
cidin-, az IL-8-, IL-12- és az interferon-gamma-
képzést is. Klinikai vizsgálatban is igazolták, hogy a
szérum-D-vitamin-szinttel arányosan változik a mac-
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rophagok aktivitása. Összefüggést találtak az afrikai
bevándorlók tuberkulózisfertôzése, a téli influenza-
járványok és a D-vitamin-ellátottság között, mi több, 
a D-vitamin-pótlás néhány vizsgálatban a tuberkulózis
gyógyulását is javította (21). A D-vitamin-hiány és 
a sejtes immunitás szoros kapcsolatát bizonyítja, 

hogy sok Th1 (1-es típusú helper lym-
phocyta) mediálta autoimmun betegség
– gyulladásos bélbetegségek, rheuma-
toid arthritis, szisztémás lupus erythe-
matosus, sclerosis multiplex, 1-es típu-
sú diabetes mellitus – gyakorisága je-
lentôsen megnô elégtelen D-vitamin-
ellátottság esetén (22). A betegségek
megjelenésének szezonalitása is – leg-
gyakoribbak a téli, kora tavaszi hó-
napokban – ezt az összefüggést tá-
masztja alá. Logikusnak tûnne nagy
adag aktivált-D-vitamin-terápia alkal-
mazása ezekben a kórképekben, azon-
ban a hypercalcaemia, a vesekalcifikáció
és a fokozott csontreszorpció veszélye
miatt ez az út nem járható. Ezért kevés-
sé hypercalcaemizáló analógokat állí-

tottak elô. Ezek állatkísérletes modellekben több auto-
immun betegség – SLE, kollagén indukálta arthritis,
gyulladásos bélbetegségek, thyreoiditis, különbözô tí-
pusú nephritisek – kialakulását elôzték meg vagy lefo-
lyását javították. Emellett már II. fázisú humán vizsgá-
latban is igazolták egy D-vitamin-analóg prosztatanö-
vekedést gátló hatását (23). Ez az immunmoduláló ha-
tás a szervtranszplantátumok túlélésének javításában is
felhasználható. Aktivált D-vitamin vagy analógjainak
adása, különösen más immunszupprimáló kezeléssel
kombinációban, szinte valamennyi transzplantált szerv
túlélését javítja (24), és csökkenti az opportunista in-
fekciók számát is. 

A szénhidrát-anyagcserére gyakorolt hatás

Norman 1980-ban írta le, hogy a β-sejtek inzulinter-
melése csökken D-vitamin-hiányban (25). Azóta ezt
számos állatkísérlet és humán megfigyelés támasztotta
alá. Az 1-es típusú diabetes kialakulásában fontos sze-
repet játszik a D-vitamin-hiány. Ismert, hogy a D-vi-
tamin-hiányban kialakuló immunológiai változások
NOD (non-obes diabetic) egerekben korábbi és gyor-
sabb β-sejt-pusztuláshoz vezetnek, ami D-vitamin
adásával in vivo és in vitro is kivédhetô. A terhesség és
a kora gyermekkor idején adott megfelelô D-vitamin-
pótlás csökkenti a betegség kialakulásának kockázatát
(26). Kettes típusú diabetesben már nem ennyire egy-
értelmû a kép. D-vitamin-pótlás a vizsgálatok egy ré-
szében javította a glükóztoleranciát, más vizsgálatok
semleges vagy elônytelen hatásról számoltak be. En-
nek hátterében fokozódó inzulinrezisztencia lehetô-
sége is felmerült, bár jó D-vitamin-ellátottság mellett
a metabolikus szindróma gyakoriságának csökkenését
írták le. Ehhez hozzájárulhat az adipocyták számának

csökkenése is, mert a mesenchymalis ôssejt differen-
ciálódása aktivált D-vitamin hatására az osteoblast-
vonal felé tolódik el. 

Szív- és érrendszeri hatások

A coronariabetegség, a szívelégtelenség, a stroke és a
perifériás artériás érbetegség elôfordulása gyakoribb
alacsony D-vitamin-szint mellett. Egy vizsgálatban a
coronariabetegek körében a D-vitamin-hiány 77%, az
ischaemiás eredetû szívelégtelenségben szenvedôk cso-
portjában 89% volt, míg a cardiovascularis betegségre
alacsony kockázatú, kor, nem és rassz tekintetében il-
lesztett kontrollcsoportban 68%-nak bizonyult (27).
Ezt az összefüggést részben a D-vitaminnak közvetle-
nül a szívizomra, részben a legfontosabb rizikófakto-
rokra gyakorolt hatása magyarázza. D-vitamin adása
egerekben rövidíti a kontrakciós és relaxációs idôt is.
Ugyanakkor ez a kontraktilitást gyorsító hatás a VDR-
hiányos egerekben már nem figyelhetô meg. A közvet-
len szívizomhatás mellett befolyásolja a natriureticus
peptid elválasztását is. D-vitamin-hiányban a gyulladá-
sos citokinek emelkedett szintje ugyancsak hozzájárul-
hat a szívelégtelenség kialakulásához. A legfontosabb
cardiovascularis rizikófaktorok közül a vérnyomás és
az érelmeszesedés is összefügg a D-vitamin-ellátott-
sággal. Régóta ismert, hogy a szérum 1,25(OH)2D3-
vitamin-szintje fordítottan arányos a vérnyomással
mind egészséges, mind hypertoniás betegekben (28).
Az eddigi adatok alapján úgy tûnik, hogy a D-vitamin
az érelmeszesedés folyamatában dózisdependens, bifá-
zisos görbe szerint fejti ki hatását. Mind a hiány, mind
a normáltartományon túli értékek fokozzák a kalcifiká-
ciót (29). A D-vitaminnak a renin-angiotenzin rend-
szerre és az érendothelen ható gyulladásos citokinek
profiljára gyakorolt hatása együttesen limitálhatja az
atherosclerosis progresszióját. Emellett az aktív forma
in vitro gátolja az endothelialis sejtadhéziós molekula-
1 expresszióját, csökkenti a lipopoliszacharid indukálta
glikált termékek képzôdését, az IL-6 és NF-κ-B aktivá-
cióját. Ezek alapján nem meglepô, hogy a coronariabe-
tegségre nagy és közepes rizikójú betegek csoportjában
a D-vitamin-szint és a coronariák elmeszesedése kö-
zött fordított arányosságot találtak. A Health Pro-
fessionals Follow up vizsgálatban, 18 225 férfi követé-
sével a D-vitamin-hiányos betegek között a myo-
cardialis infarctus 2,5-szeres rizikónövekedését igazol-
ták (30). 

A tumorképzôdésre gyakorolt hatás

In vitro vizsgálatokban az aktivált D-vitamin gátolja a
tumorsejtek proliferációját, fokozza a differenciálódá-
sukat. Emellett emlô-, colon- és prosztatatumorsej-
teken megindítja az apoptózist, valamint gátolja az an-
giogenezist. VDR-KO egerekben jelentôsen megnô az
epithelialis (bôr, colon, emlô) és karcinogén indukálta
(leukaemia) tumorok kockázata, míg az ovarium-, tü-
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dô- és májrák esélye nem változik (31). Az elsô epide-
miológiai megfigyelések óta számos vizsgálatban talál-
tak fordított arányosságot a colon-, az emlô- és a
prosztatarák gyakorisága és az UV-B sugárzás nagysá-
ga között (32). A D-vitamin-ellátottságot legjobban
tükrözô szérum-25(OH)D3 és a tumorrizikó közötti
fordított arányosság leginkább hiány esetén mutatható
ki, míg nagyobb D-vitamin-szintnél az összefüggés
gyengül (33). Sajnos, a legjobb mérhetô paraméter is
csak keresztmetszeti képet ad, és nem tükrözi ponto-
san azt a D-vitamin-ellátottságot, amely mellett a tu-
mor kialakult. Éppen ezért a D-vitamin tumorgene-
zisre gyakorolt hatásának valódi klinikai jelentôségét 
a D-vitamin-kezelés mellett mért kockázatcsökkenés
mutatná meg valójában. Nagyon kevés ilyen vizsgálat
történt. A hétéves WHI vizsgálatban kis adag, 400 NE
D-vitamin adásának – nem meglepô módon – nem
volt hatása a colontumor kialakulására (34). Nagyobb
adag, 1100 NE D-vitamin adása mellett azonban már 
egy év után 77%-kal kisebb tumorkockázatot igazol-
tak, döntôen az emlô- és a colontumorok csökkenése 
miatt (35).

D-vitamin-pótlás, D-vitamin-kezelés,
biztonságosság 

Nincs még egy olyan hiányállapot az emberi szervezet-
ben, ami olyan gyakori lenne és olyan sok külsô és
belsô faktor befolyásolná kialakulását, mint a D-vita-
min-hiánynak. Ennek ellenére a szakmai irányelvek
meglehetôsen egyszerûsítve kezelték a problémát, és
általánosságban használható D-vitamin-pótlási adago-
kat adtak meg. Az utóbbi évek adatai alapvetôen meg-
változtatták a D-vitamin adásának indikációját és a ja-
vasolt adagokat. 

Fontos elkülöníteni a D-vitamin-kezelést a D-vita-
min-pótlástól. A 32 ng/ml-es normálérték eléréséig 
D-vitamin-kezelésrôl, a normáltartományban lévô D-
vitamin-szint fenntartásakor D-vitamin-pótlásról van
szó. 

A gyógyszeres pótlás adagjának meghatározásához
figyelembe kell venni a legfôbb D-vitamin-forrást, a
napsugárzást is. Magyarországon novembertôl márciu-
sig a beesô napfény gyakorlatilag nem alkalmas D-vita-
min-képzésre. A nyári hónapokban a 8–10 óra közötti
és a 16–18 óra közötti idôszakban a napsugárzás D-
vitamin-termelô effektusa csak 20%-a a déli napsugár-
zásénak. A szoláriumozás hatását sem lehet figyelmen
kívül hagyni. Tizenöt perc szoláriumozás körülbelül
egyórányi júniusi napozásnak felel meg. Heti kétszeri,

a minimális erythemás dózis (MED) háromnegyedét
elérô adagú szoláriumozással télen is normális D-vita-
min-szintet lehet fenntartani (36). Természetesen a
bôrrák kockázata miatt nem tehetjük ki a betegeket fo-
kozott UV-B sugárzásnak, ezért terápiás célzattal sem
a napozás, sem a szoláriumozás nem ajánlható. Ugyan-
akkor fel kell hívni a figyelmet arra, hogy a napsugárzás
hatása nélkül az ideális D-vitamin-ellátottság nem
érhetô el. Ezért a szélsôségektôl mentes, bôrkímélô na-
pon tartózkodás a cél. Tízperces, az arcot és a fedetlen
végtagokat érô, nyári, nappali (10 és 18 óra közötti)
UV-B sugárzás körülbelül 3000 NE D-vitamin képzé-
séhez elegendô. Szerencsére ez az UV-B-adag még nem
fokozza a bôrrák kockázatát. A D-vitamin-kezelés
adagjának meghatározásában egy közelítô összefüggés
lehet segítségünkre. Napi 1 μg (40 NE) D3-vitamin be-
vitele legalább két hónapon keresztül körülbelül 0,5-1
nmol-lal (0,4 ng/ml-rel) emeli a D-vitamin szérum-
szintjét, másképp kifejezve 1 ng emelkedéshez 100-200
NE D-vitamin pluszbevitelére van szükség. A pótlás
hatásossága nagyobb hiány esetén kifejezettebb. Súlyos
hiányban 1 μg D-vitamin 1,2 nmol emelkedést okoz,
míg közel normálérték mellett az emelkedés csak 0,7
nmol (16). Szerencsére a D-vitamin-pótlás biztonsá-
gos. Az ebben szerepet játszó számos „önvédelmi” me-
chanizmus közül három különösen fontos: 1. A foko-
zódó UV sugárzás mellett gyorsan plató alakul ki a
hormonképzésben (36). 2. A D-vitamin-kötô fehérje
kötési kapacitása hússzorosan haladja meg a D-vitamin
és származékainak koncentrációját (37). 3. A vesében
történô D-vitamin-aktiválás, 1-α-hidroxiláció helyett a
24-α-hidroxilálás, vagyis egy inaktív forma képzésének
irányába tolódnak el a folyamatok a szérumkalcium, az
1,25(OH)2D3, az FGF-23 növekedése és a PTH meny-
nyiségének csökkenése esetén. 

Egyetlen vizsgálatban a kis dózisú, 400 NE D-vita-
min (plusz 1000 mg kalcium) adását elônytelennek ta-
lálták vesekôrizikó szempontjából (38), de ezt mások
nem erôsítették meg. Az amerikai és az európai hatósá-
gok egy 1984-es vizsgálat eredménye (39) alapján a per
os biztonságosan bevihetô dózis felsô határát napi 2000
NE-ben határozták meg, ami sokáig gátolta a kellôen
nagy adagú D-vitamin-pótlások adását. A biztonságos-
sági vizsgálatok ismételten megerôsítették, hogy nem
D-vitamin-hiányos felnôtteknek tartósan adva, napi
4000 NE D3-vitamin sem okozott hypercalcaemiát
vagy hypercalciuriát (40). A biztosan toxikus, kórosan
emelkedett kalciumértékekkel járó napi dózis 10 000
NE felett lehet. Nincs olyan dokumentált eset, ami 200
ng/ml alatti D-vitamin-értéknél intoxikációt igazolt
volna (4).
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