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D-vitamin-szint mérése hazai
gyulladasos bélbetegekben
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Bevezetés: A D-vitamin nemcsak a kalciumhdaztartdsban jatszik fontos szerepet, hanem immunolégiai és sejtanyagcse-
rét befolydsolé hatdsokkal is bir. Gyulladdsos bélbetegekben gyakrabban fordul el6 D-vitamin-hidny, err6l azonban
hazai adat nem all rendelkezésre. Célkitiizés: A szerz8k gyulladdsos bélbetegségben szenvedS betegek D-vitamin-
szintjének felmérését tlizték ki célul. Modszer: 169 betegben az alapbetegség aktivitasat, a csontanyagcserére vo-
natkoz6 laboratériumi paramétereket és a D-vitamin szérumszintjét hatdroztak meg. Eredmények: A betegek atlag-
D-vitamin-szérumszintje 22,7£10,6 ng/ml volt. A betegek 20%-dban volt megfelel6 a D-vitamin-ellatottsdg
(>30 ng/ml), 52%-uknal D-vitamin-hidny (15-30 ng/ml), 28%-dndl pedig silyos (<15 ng/ml) D-hipovitaminézis
volt igazolhatd. Nem volt korreldcié sem a klinikai aktivitasi indexek (parcidlis Mayo-score: —0,143; Crohn-betegség-
aktivitasi index: —0,253), sem a laboratériumi gyulladasos paraméterek (C-reaktiv fehérje: r = 0,008; siillyedés:
r = 0,012) és a D-vitamin-szint kozott. Kovetkeztetések: Gyulladdsos bélbetegek D-vitamin-elltottsiga nem meg-
felel6. Bar a klinikai aktivitds és a D-vitamin-szint kozott nem talaltak 6sszefiiggést, ajanlott a D-vitamin-szérum-
szint ellendrzése, és sziikség esetén potlasa. Orv. Hetil., 2013, 154(46), 1821-1828.
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Vitamin D level in Hungarian patients with inflammatory bowel diseases

Introduction: Vitamin D has an important role in the immune regulation. Vitamin D is essential for innate and
adaptive immune systems and it plays a significant role in the formation of immune tolerance, as well. Azm: Vitamin
D deficiency has been observed in patients with inflammatory bowel diseases in Western Europe, but there is no
data available from Eastern Europe. Method: The study included 169 patients with inflammatory bowel disease.
Results: The median vitamin D level was 22.7+10.6 ng/ml. Only 20% of the patients had adequate vitamin D level
(>30 ng/ml), 52% had vitamin D insufficiency (15-30 ng/ml), and 28% of them had severe vitamin D deficiency
(<15 ng/ml). Vitamin D concentration failed to correlate with clinical activity indexes (partial Mayo score:
r = —0.143; Crohn’s disease activity index: r = —0.253) and with inflammatory parameters (C-reactive protein:
r = 0.008; erythrocyte sedimentation rate: r = 0.012). Conclusions: Since vitamin D deficiency can be frequently
observed in Hungarian patients with inflammatory bowel disease, its level should be tested in these patients.

Keywords: inflammatory bowel diseases, vitamin D, Crohn’s disease, ulcerative colitis
Lirinczy, K., Lakatos, P. L., Toth, M., Salamon, A., Newmes, A., Csontos, A. A., Fekete, B., Terjék, O., Herszényi, L.,

Jubisz, M., Tulassay, Zs., Mibeller, P. (2013). [Vitamin D level in Hungarian patients with inflammatory bowel disea-
ses]. Orv. Hetil., 154(46), 1821-1828.

(Beérkezett: 2013. szeptember 17.; elfogadva: 2013. oktéber 10.)

DOI: 10.1556/0H.2013.29750 m 2013 = 154. évfolyam, 46. szam = 1821-1828.



Roviditések

BMD = csontsiiriség; BMI = testtomegindex; bsALP = csont-
specifikus alkalikus foszfatiz; Ca = kalcium; CD = Crohn-
betegség; CDAI = Crohn-betegség-aktivitasi index; IBD =
gyulladdsos bélbetegség; IFN = interferon; IL = interleukin;
NEF-«B = nukledris faktor kappa-B; NOD2/CARD15/IBD1 =
nukleotid olimeriziciés domén; Ob = osteoblast; Oc = osteo-
clast; OC = osteocalcin; PTH = parathormon; Th = helper
T-sejt; TNF-o = tumornekrézis-faktor-alfa; UC = colitis ulce-
rosa; VDR = D-vitamin-receptor; WHO = World Health Orga-
nization

D-vitamin nagyjabél 500 millié6 éve megtaldlhaté az
egysejtli novényi planktonokban [1]. Kénnyen beldthat-
juk, hogy a planktonokban a D-vitamin nem a csont-
anyagcsere szempontjibol volt fontos. Ennek ellenére
a D-vitamin és a kalcium- (Ca-) alapa vazrendszer ki-
alakuldsa a torzsfejlédés kulcsfontossag 1épése volt a
szarazfold meghdéditasihoz.

A D-vitamin legnagyobb részét (95%-dat) a bSrben
napfény (UV B) hatdsdra fotolitikus atalakulassal kép-
z6d§ kolekalciferol adja. A metabolikusan aktiv hor-
mon (kalcitriol, 1,25(OH)-D-vitamin) képz8déséhez
két hidroxildcié sziikséges. Az elsé a majban, a maso-
dik f6ként a vese proximalis tubulusiban megy végbe.
A midsodik hidroxilacié nemcsak a vesében, hanem mads
szervekben is megtorténhet (prosztata, placenta, vastag-
bél, tiid6, bizonyos immun- és daganatos sejtek). Az igy
keletkezett aktiv 1,25(OH)-D-vitamin f6leg autokrin
és parakrin médon hat [2]. Az aktiv forma felel6s a
vitamin endokrin hatdsaiért, amelyek kozil a legismer-
tebb a Ca-homeosztazisra és a csontanyagcserére gyako-
rolt hatdsa. Emellett szamos élettani hatdsa van, példaul
a pancreas béta-sejtjeiben noveli az inzulin kidramldsat
[3], a renintermelés csokkentésén keresztiil csokkenti a
vérnyomast, megelézi a szivizom fibroticus atalakula-
sit [4]. Az aktv 1,25(OH)-D-vitamin a sejtmagban
kotédik a D-vitamin-receptorhoz (VDR). A VDR mis
receptorokkal heterodimert alkotva és a D-vitamin-érzé-
keny fehérjékhez kot6dve modositja bizonyos gének
— Ca-kot6 fehérje, epithelialis Ca-csatorna, 25(OH)D-
24-hidroxildz, alkalikus foszfatiz, prosztataspecifikus an-
tigén és parathormon (PTH) gén — atir6dasat [5]. Szere-
pének sokrétiiségét jellemzi, hogy tobb mint 2000 gén
miikodését szabilyozza [6].

A D-vitamin hatdsa a Ca és csontanyageserére igen
osszetett. ElsGsorban a szérum-Ca-szintet noveli. A ve-
sében torténd hidroxilacié utin endokrin szabilyozoé-
ként fokozza a Ca és foszfit felszivodasit a bélbdl és a
vesébdl. Az osteoclastogenesis és osteoclast-aktivitds ser-
kentésével fokozza a csontlebontist. Emellett noveli a
csontokba az dsvanyi anyagok beépiilését és a csontmat-
rixfehérjék termelését. Gatolja az osteoblastok apopté-
zisit és az adypogenesist, ami végeredményben az osteo-
blastok mennyiségének novekedésével jar. Gatoljaa PTH
képzSdését. Igy dsszességében serkenti a csontképzést.
D-vitamin-kezelés esetén a csont dsvanyianyag-tartalma
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nem né szimottevéen, de a torések szima mégis nagy-
mértékben redukalédik [7]. Ezt a csontmindségben be-
kovetkezd viltozas és az esések szimanak csokkentése
okozza [8], ami a kezeléssel jar6 izomerS-fokozddasnak
koszonhetd [9].

A D-vitamin tobb ponton csokkenti a tumor képzs-
dését és terjedését befolydsold gének kifejez8dését.
A sejtciklust a szaporodas iranydbol a differencialodas
telé tolja el [2, 10]. Szamos tanulmanyban igazolédott
a kapcsolat az alacsony D-vitamin-szint és kiilonbozé
szervek (prosztata, tiidé és a colon) rikos megbetege-
dései kozote [11, 12].

Optimilis szérumszintje sziikséges a normdlis immun-
funkcidhoz, és jelentSs szerepe van a sajat antigénekkel
szembeni tolerancia kialakuldsiban és megtartdsaban.
Serkenti a makrofigok antibakteridlis és tumorellenes
aktivitasat [13], fokozza az intracellularis kérokozdok
eliminaciéjat (tuberkulézis, influenza és a fels§ léguati
rendszert érint$ virusinfekciok). Noveli a regulatorikus
T-sejtek szamat és javitja funkcidjukat. A D-vitamin
csokkenti a DC-sejtek differencidlodasat és antigén-pre-
zentald képességét, igy csokkenti a Thl-es és 17-es sej-
tek szamdt és citokintermelését, amelyek kozil a leg-
fontosabbak az IL-2, IFN-y és TNF-« [14]. Serkenti a
tolerancia kialakuldsihoz elengedhetetlen sejtfelszini
molekuldk kifejez&dését [15] és a Th2-es tipust anti-
inflammatorikus citokinek (I1L-4, -5, -13) termel6dését.
Osszességében a velesziiletett immunvélaszt serkenti,
a szerzett immunvalaszt pedig gatolja, a Thl-es tipusa
reakcio irdnyabdl a 2-es tipusa reakcié felé tolja el az
immunvélaszt. D-vitamin-hidnyban né az autoimmun
betegségek elSforduldsi gyakorisiga [16]. Tobb vizsgalat
igazolta szerepét sclerosis multiplex, szisztémas lupus
erythematosus, rheumatoid arthritis, 1-es tipust diabe-
tes mellitus és gyulladasos bélbetegség (IBD) kialakuld-
siaban [17, 18].

Gyulladasos bélbetegség kapcsan a D-vitamin fent em-
litett hatasai kozil a legfontosabb az immunrendszerre,
sejtszaporodasra és csontanyagcserére kifejtett hatds.
Az aktiv D-vitamin jelentésen noveli bizonyos idegent
felismerd receptorgén atiréddsat és fehérjetermékének
el6allitasat a monocytakban és epithelsejtekben. A D-vi-
tamin colitis ulcerosiban (UC) és Crohn-betegségben
(CD) serkenti a katelicidin termel6dését, ami ugyan-
csak egy antibakteridlis fehérje és fontos szerepet jat-
szik az intracellularis kérokozok elimindlasiban [19].
A katelicidin kivalasztasa UC-ben megnovekedett a
gyulladt teriileteken — ellentétben azokkal a nyalkahar-
tyarészekkel, amelyet a betegség nem érint. Koncentra-
cidja nem viltozik CD-betegek mintdiban, ami a nyal-
kahdrtya-védelem kiarosodasira utal [20]. A D-vitamin
hidnya salyosbitotta, potlisa pedig kevesebb mint két
hét alatt javitotta a gyulladasos tiineteket IL-10 knock-
out, vagyis a CD-t legjobban reprezentilé egérmodell-
ben [17, 21, 22]. A VDR az egészséges bélnyilka-
hdrtyasejtek 58,8%-dn megtalilhatd, ezzel ellentétben
UC-betegek nyalkahartyasejtjeiben a kifejez6dés mér-
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téke csokkent (3,4%). Azokban, akikben dysplasia vagy
carcinoma is kialakult, a VDR-expresszié mar csak 0,6%.
Hosszabb ideje fenndllé betegség esetén is alacsonyabb
a VDR kifejez6dése [23]. Gyulladdsos bélbetegekben
gyakrabban fordul el D-vitamin-hidny [24, 25, 26],
err8l azonban hazai adat nem all rendelkezésre. Célunk
az volt, hogy multicentrikus vizsgalat keretein beliil ha-
zai IBD-centrumokban gondozott betegekben felmér-
jiikk a betegek D-vitamin-elldtottsigat.

Mobdszer

Vizsgalatunkba harom hazai centrumban gondozott,
Osszesen 169 IBD-beteget vontunk be. A betegeket a ja-
réobeteg-szakrendelésen, a megjelenés sorrendjében von-
tuk be a vizsgilatba. A vizsgélati protokollt a helyi etikai
bizottsagok korabban elfogadtak, a betegek a vizsgala-
tokba irisban beleegyeztek. A diagnézisok alapjait min-
den esetben gjra dttekintettiik. Mindkét betegségtipus-
ban figyelembe vettiik a klinikai képet, az endoszkopos
és radiologiai eltéréseket, valamint a szovettani diagno-
zist. A diagnézis feldllitisa megfelelt a Lennard-Jones-
kritériumoknak [27], a betegség klasszifikicidja pedig a
montreali beosztasnak [28].

Kérdsiv segitségével telmértiitk a betegek D-vitamin-
anyagcsere szempontjabodl fontos, illetve az alapbeteg-
ség kezelésére vonatkoz6 anamnézisét. A felszivodasi
zavar mértékét a Malnutrition Universal Screening Tool
segitségével becsiiltik meg [29]. A csontsiiriség megha-
tarozdsat kettds rontgensugar-abszorpciometrias mod-
szerrel végeztiik. A Z-score értékét az egészséges kont-
rollokhoz nemre és életkorra korrigdlt eltérés standard
score értékét az egészséges kontrollokhoz viszonyitva,
nemre korrigalt SD-értékekben adtuk meg. A WHO-nak
megfeleléen osteopenidsnak definidltuk a -1 és —2.5
kozé esé T-score-ral rendelkezd és osteoporosisosnak a
—2,5-nél kisebb T-score-u betegeket, egészségesnek te-
kintettiik a —1-nél nagyobb T-score-t egyéneket.

A kumulativ szteroiddézis szamitisakor a betegség-
lefolyds alatti szteroidindukcids kezelések dtlagos és az
utolsé hirom évben tortént indukcids kezelések pontos
szamat vettlik alapul. Preciz koértorténeti adatok esetén
a dokumentacié alapjan a kalkuldlt értékkel, hianyos
adatok esetén az irdnyelveknek megfelel§ indukcids és
leépitési sémaval (0,75 mg/ttkg prednisolonnal egyen-
éreékd szteroidadaggal kezdve és 5 mg/hét csokkentés-
sel) szamoltunk. A fizikai aktivitast a betegek bevallasa
alapjan négyosztatt skalan hatiroztuk meg inaktivtol a
sportoléig (0-3).

A csontanyagcsere eltéréseinek vizsgdlatira a bete-
gek vérébdl a laboratériumi rutinvizsgalaton kivil Ca,
(PTH) és pajzsmirigy-stimuldlé hormon vizsgalatit vé-
geztiik el. A betegek szérumabdl Roche elektrokemilu-
mineszcens immunassay technikaval mértik a 25-OH-
D-vitamint. D-vitamin-hidnyosnak tekintettiik a beteget,
ha a 25-OH-D-vitamin szérumszintje nem volt na-
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gyobb, mint 15 ng/mL, 15-30 ng/mL kozott elégtelen
D-vitamin-szintnek, 30 ng/mL felett normalisnak tekin-
tettiik. Az adatok statisztikai elemzése az SPSS 17,00
programmal késziilt. Egy- és kétmintas t-préba és Pear-
son-féle korrelicidszamitisokat végeztiink. Az eredmé-
nyeket atlag+SD formaban adtuk meg.

Eredmények

A vizsgalatunkba 128 CD- és 41 UC-beteget vontunk
be, koziliik 84 volt né és 85 férfi. A bevont betegek at-
lagéletkora 35,8+12,0 év volt, koziilitk 64 (25,2%) volt
40 év feletti. A menopausan atesett n6k szama 9 (5,3%)
volt.

A betegség kezdetétdl eltelt id§ atlagosan 8,3+7,0
év volt, amelybdl a klinikai adatok alapjin dtlagosan
23,4+27.7 honapon at volt a betegség aktiv szakaszban.
A betegek atlagos BMI-értéke 23,0+4,8 kg/m? volt.

A betegek atlag-D-vitamin-szintje 22,74+10,61 ng/
mL volt. A betegek 20%-dban volt megfelel6 a D-vita-
min-ellatottsdg (>30 ng/ml), 52%-dnil enyhe D-vita-
min-hidny (15-30 ng/ml), 28%-dndl sdlyos (<15 ng/
ml) D-hipovitaminézis volt diagnosztizalhaté. A nyari
hoénapokban szignifikinsan magasabb volt a betegek
D-vitamin-szintje, mint Gsszel vagy télen (1. 4bra). Nem
volt korreldcié sem a klinikai aktivitasi indexek (parcidlis
Mayo-score: —0,143; Crohn-betegség-aktivitasi index:
—-0,253), sem a laboratériumi gyulladdsos paraméterek
(C-reaktiv fehérje: 0,008; siillyedés: 0,012) és a D-vita-
min-szint kozott.

Ugyan nem volt szignifikins kiilonbség a férfiak és
nék D-vitamin-szintje kozott (férfiak: 21,1+8,0 ng/ml,
nék: 20,8+11,3 ng/ml, NS), de nSkben nagyobb ariny-
ban fordult el§ a D-vitamin stlyosabb hidnya (nék: 17%
és férfiak: 3%). A korcsoportok kozott nem volt szig-
nifikdns eltérés (<30 év: 21,9+8,1 ng/ml, 30-39 év:
24.9+12,0 ng/ml, 4049 év: 20,3+11,7 ng/ml, 50-59
év: 21,6+11,0 ng/ml, >60 év: 21,0+11,3 ng/ml; NS).
Szintén nem volt kiilonbség a CD- és UC-betegek
szérum-25-OH-D-vitamin-szintjei kozott (CD: 23,65+
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11,19 ng/ml, UC: 19,89+7,66 ng/ml, NS). Crohn-
betegeket a betegség természete és kiterjedése szerint
tovabbi csoportokra osztva sem volt eltérés (betegség-
természet szerint: lumindlis: 23,09+£11,01 ng/ml, szl-
kiletes: 17,5+9,34 ng/ml, penetrilo: 23,69+11,24
ng/ml, perianalis: 22,08+10,77 ng/ml, NS; kiterjedés:
terminalis ileum: 23,94+7.,99 ng/ml, colon: 23,79+8,62
ng/ml, ileocolon: 22,23+12,67 ng/ml, NS). Colitis ul-
cerosis betegekben ehhez hasonléan nem volt kiillonb-
ség (distalis: 19,27+6,68 ng/ml, bal oldali: 19,6+6,54
ng/ml, kiterjedt: 18,93+8,49 ng/ml).

Harom hénapot meghaladé szteroidkezelésben a be-
tegek 64%-a, egy éven tul tartd szteroidkezelésben pedig
18%-uk részesiilt. Nem volt kiilonbség a hirom hénapig
szteroidkezelésben mar részestilt és nem részesiilt be-
tegek szérum-D-vitamin-szintjei kozott (22,80+8,47
ng/ml vs. 22,17£10,76 ng/ml, NS). A betegek éle-
tikben Osszesen atlagosan 9624+17076 mg predniso-
londézisnak megfelel6 szisztémas szteroidot kaptak.
A kumulativ szteroiddézis nem fiiggott 6ssze a D-vita-
min-ellatottsaggal (r = —0,082). A betegek 43%-a dtesett
bélreszekcion. Nem volt kiilonbség a mttéten dtesett
és a nem miitott betegek szérum-D-vitamin-szintjében
(22,63+12,33 ng/ml vs. 22,65+9,25 ng/ml). A betegek
atlagos Ca-fogyasztisa 1144,8+558,8 mg/nap volt.
A Malnutrition Universal Screening Tool alapjan becstilt
felszivodasi zavar a betegek 55%-4nal nem volt vagy csak
enyhe mértékd volt, 31%-ukndl kozepes, 13%-ukndl
pedig sualyos volt.

A lumbalis csigolya T-score-értéke alapjan a betegek
35%-a osteopenids, 13%-a osteoporosisos volt. A femur-
nyakon szamitott T-score szerint a betegek 34%-a volt
osteopenids, viszont csak 4%-uk volt osteoporosisos.
A radiuson csak 16%-ban taldltunk osteopenidt és 5%-
ban osteoporosist. A szamitott dtlagos T-score-érték a
lumbalis gerincen szignifikinsan alacsonyabbnak mu-
tatkozott, mint a femur T-score-értéke (—1,069+1,173
g/cm? vs. —0,749+1,127 g/cm?, p<0,05). Nem volt
kiilonbség az osteoporosisos, osteopenids vagy a nor-
malis csontdenzitisi betegek D-vitamin-szintjei kozott
(19,47£8,95 vs. 24,10£10,61 vs. 22,84+10,65, NS).
A csontsiiriségértékek és a D-vitamin-szint sem muta-
tott Osszefiiggést (lumbalis gerinc: r = —0,085, comb-
nyak: —0,049). Csonttorést a betegek 30%-a szenvedett
el, 6%-uk tobbszor is. Leggyakrabban a végtagok sé-
rilltek. Ugyan alacsonyabb volt a torést elszenvedett
betegekben a D-vitamin-szérumszint a torést nem szen-
vedett betegekhez képest, de ez nem volt szignifikins
(21,37+9,91 ng/ml vs. 23,14+10,60 ng/ml, NS).

Megbeszélés

Szamos autoimmun és daganatos megbetegedés kap-
csan megfigyelték, hogy az északi teriileteken gyakrab-
ban fordulnak elS, mint délebbre. Ennek magyarazatiul
tobbszor felmeriilt mar a napsititéses 6rak eltéré szima
és a D-vitamin-ellatottsag kozotti kiillonbség. Ez az epi-
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demiolo6giai adat megfigyelhet IBD-vel kapcsolatban is.
Az IBD még mindig gyakrabban fordul el8 Eszak-, mint
Dél-Eurépiban [30]. Emellett a betegség gyakrabban
kezdédik és aktivalodik az Gszi-téli [31, 32] honapok-
ban, mas autoimmun kérképekhez, példiul a sclerosis
multiplexhez hasonléan.

Az enyhe foktt D-vitamin-hidny civiliziciés betegség-
nek tekinthetd, a legtobb vizsgalat szerint a D-vitamin-
koncentriaci6 IBD-ben szenvedS betegekben is csok-
kent [33, 34]. D-vitamin-hidny gyakrabban alakul ki
IBD-ben (f6leg CD-ben), mint az dtlagnépességben.
Csokkent D-vitamin-szintet mutattak ki a CD-betegek
22-70%-4ban, illetve stlyos D-vitamin-hidnyt mértek a
betegek 8—45%-aban — fiiggben a D-vitamin-hidny defi-
niciéjatdl (D-vitamin-hiany: 10-15 ng/mL, elégtelen
bevitel: 16-30 ng/mL) [24, 25, 26]. Mivel azonban a
korabbi tanulmanyok idején a D-vitamin-szint alacso-
nyabb értékei voltak irdnyaddak (példaul 10 ng/mL,
illetve 20 ng/mL), ezért a D-vitamin-hidnyos betegek
szama a mai definici6kat alkalmazva még nagyobb. Egyes
felmérésekben colitis ulcerosiban az atlagos szérum-
D-vitamin-koncentracié az élettani tartomanyban volt,
mas vizsgilatokban pedig a CD-hez hasonléan alacso-
nyabb értékeket mértek [35, 36]. D-vitamin-hidny az
UC-betegek 15-45%-at érintheti [26, 37].

Eredményeink szerint IBD-ben szenvedS betegek
80%-iban nem megfelel§ a D-vitamin-ellitottsag (<30
ng/mL). A hidnyéllapot fenndllasa nem fiiggott a bete-
gek koratdl vagy nemétdl. A D-vitamin-hidnyallapot sa-
lyosabb a kevesebb napsiitéses oraval jellemezheté hona-
pokban. Vizsgalatunkban nem volt kiilonbség a CD-ben
és az UC-ben mért atlagos D-vitamin-koncentriciok ko-
zott. Mindkét idilt gyulladdsos bélbetegségben azonos
mértéki volt a D-vitamin-hidnyos allapot, ami arra utal,
hogy a CD-ben sokkal gyakoribb felszivodasi zavar-
nak nincs jelentds szerepe a hidnyallapot kialakuldsiban.
Ugyanakkor, ha a Malnutrition Universal Screening
Tool alapjan szamitott felszivodasi zavar szerint osztot-
tuk csoportokra a betegeket, a nagyobb kockazatt cso-
portokban alacsonyabb volt a D-vitamin-szint (2. dbra).
A nemzetk6zi irodalomban az ilyen tipusa 6sszehason-
litasok eredményei ellentmondasosak. Az adatok egyes
esetekben CD-ben alacsonyabb D-vitamin-szintet iga-
zoltak, mint UC-ben [26], mas felmérésekben — a sajat
vizsgalatunkhoz hasonléan — nem volt kilonbség [36].

A D-vitamin-szint egészséges populdciébban arinyos
a BMD-vel [38]. Gyulladdsos bélbetegségekben ez az
Osszefiiggés nem egyértelmd [39]. Vizsgilatunkban
nem tudtunk Osszefiiggést kimutatni a szérum-D-vita-
min-koncentracié és a combnyakon, illetve a csigolydkon
mérheté6 BMD-értékek kozott. Ez az adat egybevig
azzal a megfigyeléssel, amely szerint a Ca- és D-vita-
min-p6tlds nem javitja egyértelmtien a csontstriiséget
IBD-ben. Vogelsang és mitsai [40] semmiféle javuldst
nem tudtak igazolni a csontdenzitds tekintetében az
1000 E/nap D-vitamin-potlisban egy évig részesils
betegekben, bir a kontrollcsoportban mérhet§ csont-
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2. dbra

vesztés kovetkezett be ez id6 alatt. A vizsgalat eredmé-
nye alapjan tehat az allithat6, hogy a D-vitamin- és Ca-
szupplementacié a csontdenzitist nem javitja, de
fenntartja. Bernstein és mtsai [41] szintén a Ca- és D-vi-
tamin (1000 mg plusz 250 E) szupplementacio6 el6nyeit
vizsgaltak 17 kortikoszteroidfiggé IBD-betegben, és
ennek a stratégidnak a hatékonysagat vetették Ossze pla-
cebokezeltek adataival. A kortikoszteroiddal kezelt bete-
gekben az egyéves szupplementacioé statisztikailag szig-
nifikdnsan javitotta a denzitasértékeket.

Tajika és mtsai megfigyelésel szerint CD-betegekben
a D-vitamin-koncentracié forditottan aranyos a beteg-
ség diagnozisatdl eltelt idGvel és a betegség aktivitasi
mérdszamaval (CDAI) [25]. Tanulmdnyunkban sem a
betegség kezdete 6ta eltelt id6vel (r = —0,04), sem az
aktiv betegségben eltoltott honapokkal (r = —0,14) nem
taldltunk Osszefiiggést. Ugyan vizsgalatunkban a D-vi-
tamin-koncentracié és a CDAI illetve a Mayo-score,
valamint a gyulladdsos markerek k6zott nem volt korre-
lacio, a munkacsoportunk altal korabban végzett egyik
vizsgalat szerint a D-vitamin aktiv formdja révid tavon
elényosebb a csontanyagcesere és gyulladdssal osszefiiggd
paraméterek tekintetében a hagyomdnyos D-vitamin-
hoz képest. Ez a kiilonbség valoszintleg az aktiv D-vita-
min fokozottabb immunoldgiai hatisa miatt alakulha-
tott ki [42].

Szamos tényez$ vezethet D-vitamin-hidnyhoz IBD-
betegekben. Felmerdl a felszivodasi zavar koéroki szere-
pe, amelyet a betegség aktivitasa és a reszekcios mutétek
stlyosbitanak. Egyes adatok szerint CD-ben a reszekcid
méretével aranyosan csokken a D-vitamin felszivodasa
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[43]. Vizsgilatunkban a koribban reszekciés mitéten
atesett betegek (a betegek 43%-a) esetében nem tért el
az atlagos D-vitamin-koncentracié a nem miitott bete-
gek D-vitamin-szintjéhez képest. A Malnutrition Uni-
versal Screening Tool alapjin a betegek 55%-dnak nem
vagy csak enyhe, 31%-anak kozepes és csak 13%-anak
volt sulyos a becstilt felszivodasi zavara. Betegeink D-vi-
tamin-szintje alacsonyabb volt nagyobb felszivodasi za-
varra utalé paraméterek mellett. Betegeink 17%-a sovany
volt, két beteg BMI-je pedig nem érte el a 16 kg/m?-t.
A zsirszovet mennyisége az aktiv és inaktiv id&szakok-
ban extrém mértékben kiilonbozhet. Mivel a D-vitamin
nagy része raktarozodik a zsirszovetben, ezért a kezelés
kapcsan erre természetesen tekintettel kell lenni.

A normilis D-vitamin-ellatottsag tekintetében ellent-
mondasosak az adatok. Ez abbdl adédik, hogy a D-vita-
min kiilénb6z6 hatdsai eltér6 szérumszintekhez kothe-
téek. Figyelembe véve a nemzetkozi és a hazai adatokat,
D-vitamin-hianyrél beszélhetiink 20 ng/ml-nél alacso-
nyabb koncentricié, elégtelen D-vitamin-szintr6l 21-29
ng/ml, illetve megfelels 25(OH)-D-vitamin-koncent-
raciorél >30 ng/ml felett, bar a preferdlt érték 40-60
ng/ml. Ez utébbi elvirds oka, hogy tobb tanulmany-
ban magasabb értékek voltak képesek a PTH-értéket
csokkenteni [44, 45]. Tdaladagolasrél 80-100 ng/mL
25(OH)-D-vitamin-szint felett beszéliink.

A nemzetkozi és magyar ajanlasok [46, 47, 48] meg-
hataroznak bizonyos kockazati tényezSket (1. tabla-
zat), amelyek fenndllasa esetén rutinszertien javasoljak
a D-vitamin-szint meghatirozasat, igy IBD-ben tobb
tényez4 alapjan is (autoimmun és felszivodasi zavarral
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| Kockézati tényezdk, amelyek esetén javasolt a D-vitamin-szint mérése

Magyar Konszenzus Konferencia

Amerikai Endokrin Tarsasdg

Csontanyagcsere-zavarok (angolkdr, osteomalacia, osteoporosis)
Szekunder hyperparathyreosisban

Felszivodasi zavarokkal jiré betegségek

Kroénikus méjbetegségekben
Krénikus vesebetegségekben

Bizonyos gyogyszerek tartos haszndlata esetén
(antifungicid /ketoconazol /gliikokortikoid, antiretrovirus, anti-AIDS,
cholestyramin, antikonvulziv hatast készitmények)

Gravidiknal és szoptat6 anyaknal

IdGscknél tobbszoros elesés esetén

Tlstlyos egyéneknél

Hypertonidban

Kroénikus szivelégtelenségben

Eml6- és colontumorosokban

Ujsziilotteknél

(ha AP>500 U /L, illetve kilencéves korig >1000 U /L)

Eletmédjuk vagy betegségiik miatt napsugdrzast tartésan nem kapé
egyéneknél

Csontanyagcsere-zavarok (angolkodr, osteomalacia, osteoporosis)
Hyperparathyreosis

Felszivoddsi zavarokkal jard betegségek
(cisztas fibrosis, IBD, coeliakia)

Krénikus méjbetegségekben
Krénikus vesebetegségekben

Bizonyos gyogyszerek tartés hasznilata esetén
(antifungicid /ketoconazol /gliikokortikoid, antiretrovirus, anti-AIDS,
cholestyramin, antikonvulziv hatdsa készitmények)

Gravidaknal és szoptat6 anydknal
IdGseknél tobbszoros elesés esetén

Tulstlyos egyéneknél (BMI>30 kg,/m?)

Afroamerikaiak és hispan populicié esetében

Granulomatosus megbetegedésekben

D-vitamin-pétlas (IU) = 75 nmol /I-mért érték (nmol/1)x(40-80 1U)x60

3. abra | A sziikséges D-vitamin-potlds szamitésa

jaré betegség, gliikokortikoidterapia) javasolt. Tekintet-
tel arra, hogy a magyar ajanlas az IBD-ben szenved&k
D-vitamin-pétlasi stratégidjara nem tér ki, az altalinos-
sigban megfogalmazott alapelveket tekinthetjiik érvé-
nyesnek. D-vitamin-hidny esetén meg kell hatirozni a
szlikséges potlas mennyiségét a 3. abrdn bemutatott
képlet szerint. Az igy kapott napi mennyiséget két ho-
napon keresztiil naponta kell potolni. Hosszt felezési
idejének koszonhetSen az adag négy-hat naponta 6sz-
szevonva is adhat6 (terhesek kivételével). Amennyiben a
beteg talstlyos, felszivodasi zavara van vagy D-vitamin-
szint csOkkenésével jard kezelésben (kortikoszteroid,
antiepileptikum) részesiil, a D-vitamin dézisit emelni
kell két-haromszorosara [46].

Magyarorszagon a D-vitamin pétlasa D-vitamin-hidny
szempontjabdl fokozott kockizatt egyénekben egész
évben, egészségesekben téli-kora tavaszi id&szakban ja-
vasolt. A gyulladasos bélbetegek a fokozott kockazatt
csoportba tartoznak, nincs azonban arra ajanlds, hogy
ezekben a betegekben a fent emlitett idGszakban emelni
kellene-c¢ a dézist. Tehit felnSttek esetén a napi 1500—
2000 NE D-vitamin poétlasa javasolt, amelyet heti egy-

szeri 6sszevont dézisban vagy naponta alkalmazva is p6-
tolhatunk [46, 48].

Kovetkeztetések

A D-vitamin-ellatottsig az egész viligon fontos koz-
egészségiigyi kérdés. Autoimmun kérképekben alkal-
mazott megeléz8 D-vitamin-kezelés csokkenti a tiine-
teket és a relapsusok aranyit. A D-vitamin nemcsak a
csontanyagceserére van jo hatdssal, hanem az autoimmun
folyamatokat és a vastagbéldaganat kialakulasit is ga-
tolja. Ezért gyulladasos bélbetegek gondozisakor a D-
vitamin-szint mérése és amennyiben sziikséges, pétlisa
fontos része a kezelésnek.
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