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Bevezetés

Az autoimmun kórképek kialakulásában a genetikai 
faktorok mellett a környezeti tényezőknek is jelentős 
szerepük van. 
Az 1990-es évek óta egyre több adat bizonyította, 
hogy a D-vitamin egyike azoknak a környezeti fakto-
roknak, amelynek hiánya szerepet játszhat az autoim-
mun betegségek kifejlődésében [1, 2]. 

A D-vitamin-szintézise

A D-vitamin története 1919-ben kezdődött, amikor 
felismerték, hogy D-vitamin-hiányában az angolkór-
nak (rachitis) nevezett tünetcsoport alakul ki a rosszul 
táplált és napfényhiányban szenvedő gyermekeknél. 

A növekvő csont- vagy osteoid szövet mineralizációjá-
nak elégtelensége miatt kialakult csontosodási zavar a 
D-vitamin-tartalmú csukamájolajjal gyógyítható. 
D-vitaminok képződnek a növényi eredetű ergoszterin-
ből, amiből az ibolyántúli sugarak hatására D2-vitamin 
(ergocalciferol) keletkezik. Az emberi szervezetben a D-
vitamin elsőleges forrása nem a táplálék, hanem a bőr-
ben levő 7-dehidrocholesterin (7-DHC), amiből a nap-
fény hatására fotokémiai reakció révén D3-previtamin 
keletkezik. Ez hő hatására D3-vitaminná alakul tovább, 
mely a májba szállítódik, és a májban történő hidroxi-
láció révén 25-hidroxi-vitamin-D3-má, calcidiollá alakul 
(25(OH)D3). A vesében az 1-alfa-hidroxiláz enzim se-
gítségével 1,25-dihidroxi-vitamin-D3 (1,25(OH)2D3 cal-
citriol) keletkezik belőle, míg a 24-hidroxiláz hatására 
képződik a 24,25-dihidroxi-vitamin-D3. 
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Az autoimmun kórképek kialakulásában a genetikai 
faktorok mellett a környezeti hatásoknak is alapvető 
szerepük van. A D-vitamin-hiány egyike lehet azok-
nak a tényezőknek, amelyek az autoimmun betegsé-
gek kialakulásáért felelősek. Több vizsgálat igazolta, 
hogy az alacsony D-vitamin-szintnek szerepe lehet 
a sclerosis multiplex, a szisztémás lupus erythema-
tosus, rheumatoid arthritis, az 1-es típusú diabetes 
mellitus és a gyulladásos bélbetegségek kialakulásá-
ban. Kísérletes adatok egyértelműen alátámasztják, 
hogy D-vitamin-hiányban nő az autoimmun betegsé-
gek előfordulási gyakorisága.
A szerzők irodalmi áttekintést adnak arról, hogy az 
alacsony D-vitamin-szint milyen összefüggést mutat 
az autoimmun betegségek előfordulásával. A D-vita-
min optimális szintje szükséges a normális immun-
funkcióhoz és jelentős szerepe van a saját antigének-
kel szembeni tolerancia megtartásában. A D-vitamin 
legfontosabb hatása, hogy befolyásolja a regulatori-
kus T-sejtek számát és funkcióját. A jelenlegi isme-
retek szerint az optimális D-vitamin-szint csökkenti 
a Th1-sejtek működését, és javítja a regulatorikus T-
sejtfunkciót. A megfelelő D-vitamin-ellátottság mel-
lett az autoimmun betegségek kialakulásának esélye, 
valamint a már fennálló betegség súlyossága csök-
ken.
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THE EFFECT OF VITAMIN D IN AUTOIMMUNE 
DISEASES

Recent evidence suggests that both genetic and en-
vironmental factors play an important role in the 
development autoimmune diseases. Vitamin D defi-
ciency may be one of the responsible factors in the 
development of autoimmune diseases. Numerous stu-
dies verified that low vitamin D levels may have a role 
in the etiology of autoimmune diseases such as scle-
rosis multiplex, systemic lupus erythematosus, rheu-
matoid arthritis, insulin dependent diabetes mellitus 
and inflammatory bowel diseases. According to expe-
rimental data, vitamin D deficiency results in an inc-
reased incidence of autoimmune diseases. 
Based on an overview of the literature, the authors 
discuss the correlation between low vitamin D levels 
and the incidence of autoimmune diseases. An opti-
mal vitamin D level is necessary for the normal im-
mune functions and plays an important role in pre-
serving the tolerance against one’s own antigens. The 
most important effect of vitamin D is the regulation 
of the number and the function of regulatory T cells. 
According to author’s current knowledge, optimal 
vitamin D levels might decrease the function of Th1 
cells and improve that of the regulatory T cells. Suf-
ficient provision of vitamin D may decrease the inci-
dence and severity of autoimmune diseases.
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Az D-vitamin aktív metabolitja 1,25(OH)2D3, aminek 
jelenleg több funkciója ismert. 
Az 1,25(OH)2D3 az egyik legfontosabb génregulátor, 
mint ligand a vitamin D receptorokhoz (VDR) kö-
tődve a retinoid X-receptorral (RXR) heterodimert 
képezve bejut a sejtmagba, és különböző gének pro-
moter régióihoz  kapcsolódva szabályozza a mRNS 
szintézist.
Az 1,25(OH)2D3 alapvető funkciója, hogy fokozza a 
kalcium és a foszfát felszívódását a belekből, valamint 
a pajzsmirigyre hatva gátolja a parathormon (PTH) 
szekrécióját és a mellékpajzsmirigy proliferációt. 
A 24,25-dihidroxi-D3 fiziológiás koncentrációban a 
porcnövekedésben, valamint a csontátépülésben ját-
szik szerepet. 
A D-vitaminnak legjobban ismert hatása a csontkép-
zésben van [3, 4]. A D-vitamin-hatásának hiánya a 
szérumban csökkent kalciumszintet eredményezhet, 
ennek folyományaként szekunder hyperparathyreosis 
alakulhat ki, amely egy szint alá csökkenve (12-15 ng/
ml 25-hidroxi-D-vitamin-szint alatt) felnőtt- és öreg-
korban osteomalatiához vezethet. A szuboptimális 
D-vitamin-hatás szerepet játszik a ma már népbeteg-
ségnek számító osteoporosis kialakulásában is. A hazai 
felmérések alapján a magyar populációban a 60 éven 
felüliek 34%-a D-vitamin-hiányban szenved [5, 6].
Az aktív D-vitamin a kalcium-anyagcserében, az en-
dokrin működésben, a tumorgenezisben, a bőr kera-
tinocyták proliferációjában játszott regulativ szerepe 
mellett az immunrendszer szabályozásában is alapve-
tő funkciót tölt be.

A D-vitamin immunregulatív hatásának mechaniz-
musai

A D-vitamin szerepe a T-sejtekre és a monocita-dendri-
tikus sejtek funkciójára 
A VDR a legtöbb immunkompetens sejten jelen van. 
Egyes sejtek konstitutíve fejezik ki felszínükön (mono-
cyták, macrophagok, dendritikus sejtek), míg mások 
aktivált állapotban expresszálják (lymphocyták) [7].
Több munkacsoport igazolta, hogy a D-vitamin direkt 
és indirekt módon szabályozza a CD4+ T-sejtek diffe-
renciálódását, aktivitását, és képes megakadályozni az 
autoimmun kórfolyamat kialakulását [8, 9]. A direkt 
hatás a T-sejtek antigén- és lektinmediált proliferá-
ciójának és cytonin (elsősorban Il-2, IFNγ, GMCSF) 
termelésének csökkentését jelenti. Az indirekt ha-
tás a regulatív sejtpopulációkon keresztül érvényesül 
[10]. A naiv CD4+ T-sejtekből Th1- és a Th2-sejtek 
mellett regulatorikus funkciójú T-sejtek is differenciá-
lódnak, amelyek az IL-2 receptor alfa láncát (CD25) 
hordozzák. A regulatorikus-szuppresszor aktivitású 
T-sejtek funkciója az, hogy megakadályozza, hogy a 
perifériára került autoreaktiv T-sejtek aktiválódja-
nak. A D-vitamin-hatás ezen sejtek számának növe-
kedését és funkciójának fokozódását idézi elő [9, 10]. 
1,25(OH)2D3-vitamin hiányában a T regulatorikus 
sejtek száma és funkciója csökken, ami megnöveli az 

autoimmun betegségek, a szisztémás lupus erythema-
tosus (SLE), rheumatoid arthritis (RA) autoimmun 
diabetes (IDDM), sclerosis multiplex (SM) kialaku-
lásának veszélyét.
A dendritikus sejtek (DC) professzionális antigén 
prezentáló sejtek, melyeknek alapvető szerepük van 
a T-sejt-függő immunválasz elindításában és fenntar-
tásában [11]. In vitro az 1,25(OH)2D3-vitamin gátolja 
a monociták differenciálódását DC-sejtté, így az érett 
DC-re jellemző markerek (MHCII, CD80, CD86) ex-
pressziója mérséklődik, és csökkenti a DC-sejtek anti-
gén prezentáló képességét, és gátolja az antigén speci-
fikus T-helper sejtek polarizációját.
In vivo a 1,25(OH)2D3-vitamin az immunmoduláló 
hatása következtében gátolja a DC-sejtek és a mo-
nociták IL-12 termelését, és ez is hozzájárul a Th1-
sejtek aktivitásának gátlásához, az IFN-γ és a TNF-α 
produkció csökkenéséhez [12–14]. 
Az 1,25(OH)2D3-vitaminnak a Th2-sejtekre kifejtett 
hatása még nem egyértelmű. Staeva- Vieira és Freed-
man [15] úgy találták, hogy gátolja az IL-4 választ, 
Penna és Canning adatai szerint az 1,25(OH)2D3-vita-
min az fokozza az IL-10 termelést, és segíti a Th2-tí-
pusú T-helper funkciót [14, 16].

A D-vitamin-hatása a veleszületett immunitás egyéb 
sejtjeire
Jelenleg három egymástól független munkacsoport 
bizonyította, hogy az aktív D-vitamin, az 1,25(OH)2D3 
növeli az antimikrobás peptid aktivitást a humán mo-
nocitákban és neutrofilekben és szintén növeli más 
sejtvonalon [13]. Az aktív D-vitamin 1,25(OH)2D3 
növeli az acid foszfatáz szintet, fokozza az „oxydatív 
burst”-öt a monocitákban. Emellett egy 2005-ben kö-
zölt vizsgálat adatai szerint a vasculáris endothelsej-
tekben a D3-vitamin csökkentette a lipopoliszachari-
dok által indukált cytokin-chemokin termelést [17].

A D3-vitamin szérumszintje és autoimmun, illetve im-
mun-mediált gyulladásos betegségek közötti kapcsolat

A humán adatok arra utalnak, hogy a D-vitamin-hiány 
közrejátszik abban, hogy egyes autoimmun betegségek 
prevalenciája bizonyos földrészeken, éghajlati övben és 
népcsoportokban gyakoribb [8]. Az I-es típusú diabe-
tes mellitus, a sclerosis multiplex, rheumatoid arthritis, 
szisztémás lupus erythematosus, gyulladásos bélbeteg-
ségek prevalenciája és a D-vitamin-hiányos állapot kö-
zötti összefüggés egyértelműnek tűnik.
A SM és a gyulladásos bélbetegségek előfordulása jó-
val gyakoribb Kanadában, az USA és Európa északi 
részén, mint a délebbi országokban. Az SM súlyossá-
ga évszaktól függően változik, a fellángolások gyako-
ribbak tavasszal, mint az év többi hónapjában. Ennek 
egyik valószínűsíthető oka, hogy az északi államok-
ban a napsütéses órák száma alacsonyabb, különösen 
a téli hónapokban. A D-vitamin-szint is szezonálisan 
változik, a téli–tavaszi hónapokban alacsonyabb, mint 
nyáron. Az alacsony D-vitamin-szinttel párhuzamosan  
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megnőtt a SM fellángolásainak száma [18]. Németor-
szágban is hasonlót figyeltek meg, miután nagy beteg-
populációban fordított összefüggést találtak a szérum 
D-vitamin-szint és a SM incidenciája között [19]. Mun-
ger 187 ezer betegben vizsgálta a D-vitamin-szintet, és 
10, illetve 20 éven keresztül figyelemmel kísérte a be-
tegeket [20]. A SM kialakulásának kockázata 40%-kal 
alacsonyabb volt azokban a nőkben, akiknek a D-vita-
min-szintje a normális érték felső határán volt. Merlino 
és mtsai közel 30 ezer RA-es nőbetegben azt találták, 
hogy a D-vitamin-bevitellel csökkenteni lehetett a RA 
kialakulásának a valószínűségét [21]. 
Hypponen és mtsai megfigyelték, hogy a csecsemő-
korban alkalmazott 2000 IU/nap D-vitaminnal szigni-
fikánsan csökkenteni lehetett az IDDM kialakulását 
azokkal szemben, akik nem kaptak D-vitamint [22]. 
Az epidemiológiai megfigyelések tapasztalatai mellett 
egyelőre csak feltételezések vannak arra nézve, hogy 
a D-vitamin valójában milyen mechanizmussal képes 
az autoimmun kórképek kialakulását gátolni. 
Az eddigi adatok alátámasztják, hogy a D-vitamin-
bevitel és a napfény-expozíció fordítottan aránylik 
az IDDM, RA és a SM kialakulásának kockázatával. 
Mahon és mtsai azt észlelték, hogy 1000 IU/nap D-
vitamin- és 800 mg Ca-bevitel emelte az antiinflam-
matorikus hatású citokinek, a TGF-β1 szintjét, ami 
kedvezően javította a T-sejt-funkciót [23]. Andjelkovic 
és mtsai adatai szerint a szintetikus 1,25(OH)2D3-vita-
min csökkentette a RA tüneteinek súlyosságát [24]. 
A jelenleg még kisszámú, sok esetben nem kontrollált 
tanulmányok arra utalnak, hogy a D-vitamin-szupple-
mentáció lassítja az autoimmun betegségek kialaku-
lását, és mérsékelni képes a meglevő tünetek súlyos-
ságát is. 

Az 1,25(OH)2D3-vitaminnak és analógjainak immun-
modulátor hatása autoimmun kórképekben

Az 1,25(OH)2D3-vitamin és analógjai képesek kivéde-
ni az SLE-t lpr/lpr egerekben, csökkentik experimen-
tális allergiás encephalitis (EAE), a collagen indukál-
ta arthritis, a Lyme arthritis, gyulladásos bélbetegsé-
gek és nonobes diabeteses (NOD) egerekben az au-
toimmun diabetes kialakulását [25]. Az 1,25(OH)2D3 
vitaminnal és analógjaival nemcsak megelőzhetők az 
autoimmun betegségek, de az aktív D-vitaminnal és 
analógjaival kezelni is lehet a betegséget [26]. 

Experimentális allergiás encephalitis
Az experimentális allergiás encephalitis (EAE) a scle-
rosis multiplex modellje. Mindkét kórképben a Th1 
típusú sejtek a myelin antigénekkel szembeni speci-
fikusak és patogének [9]. Az 1,25(OH)2D3-vitamin  
és a nem hypercalcaemiás analógok szelektíven és 
hatásosan gátolják a Th1-sejtek kialakulását in vitro 
és in vivo anélkül, hogy érintenék a Th2-fenotípust 
[27]. Az 1,25(OH)2D3-vitamin és az analógok kivé-
dik a krónikus relapszusokat EAE-ban, amit MOG 
peptiddel indukáltak Biozzi AB/H egerekben. Ezen 

hatásuk szinergizmusban van ebben a tekintetben a 
cyclosporin A-val. [26]. Nagyon lényeges, hogy a nem 
hypercalcaemiás analógok, pl. az Ro 63-2023 hosszan 
tartó védelmet biztosítanak az EAE relapszusok el-
len. Neuropathológiai analízissel kimutatták, hogy a 
kezelt egerekben csökkent a gyulladásos infiltráció, a 
demyelinizáció mértéke, az axonalis lesio az agyban 
és a gerincvelőben. Lemire és mtsai [28] azt találták, 
hogy az 1,25(OH)2D3-vitamin  és az analógok gátolták 
a Th1-sejtek IL-12 függő kialakulását, ami a krónikus 
relapszussal járó EAE hatásos kezelését jelenti.
Cantorna és mtsai adatai szerint a 1,25(OH)2D3-vita-
minnal és analógjaival való kezelését követően meg-
nőtt a szisztémás és lokális TGF-β1-, valamint az IL-4 
szint is a kísérleti állatokban [29]. Az 1,25(OH)2D3-vi-
tamin és analógok legfontosabb hatása az, hogy gátol-
ják az encephalitogén Th1-sejteket, és IL-10 termelő 
regulatorikus sejteket indukálnak. Az 1,25(OH)2D3-
vitamin átjut a vér agy gáton, így  direkt gátolni tudja 
a központi idegrendszer APC-jeit, a microgliát és az 
infiltráló T-sejteket is. Az 1,25(OH)2D3-vitamin adása 
gátolja az indukálható nitrit oxid szintetázt a makro-
fágokban, az aktivált  microgliában és az astrocyták-
ban EAE-ban, amivel elősegíti a betegség javulását 
[30]. Alternatívan a VDR ligand immunmoduláló ha-
tása főleg a perifériás nyirokszervekben érvényesül, és 
gátolja az encephalitogén T-sejtek kialakulását. 

Gyulladásos bélbetegségek 
A gyulladásos bélbetegségek (inflammatory bowel 
diseases – IBD) immunmediált betegségek, két for-
mája a colitis ulcerosa és a Crohn-betegség. Króni-
kus rekurráló kórképek, melyek érintik a terminális 
ileumot és a colont, de a béltraktus valamennyi helyén 
is megjelenhetnek. A genetikus tényezőkön kívül az 
IBD-ben környezeti hatásoknak, így a D-vitaminnak 
is jelentős szerepe van. Az alacsony D-vitamin-szint 
és a betegség is gyakoribb az észak-amerikai és az 
észak-európai lakosokban, mint a dél-amerikai vagy 
dél-európai államokban [2, 31]. 
Az IBD állatmodellben a gastrointestinalis traktusban 
Th1-sejtek vannak, melyek Th1-típusú citokineket, az 
IFN-γ-t termelik, mint a humán IBD-ben [31]. Állat-
modellben az IBD spontán is megjelenhet az IL-10 
knock-out (KO) egerekben. Az IL-10 KO egereknek 
enterocolitisük van 5–8 hetes életkorban, és az egerek 
30%-a súlyos anaemia és súlyvesztés mellett pusztul 
el. Az IL-10 KO egerekben kialakuló enterocolitis a 
konvencionális mikroflóra elleni kontrollálatlan im-
munválasznak tulajdonítható. Erre utal, hogy a germ-
free IL-10 KO egerekben nem alakul ki a betegség 
és a specifikus patogénmentes környezetben enyhébb 
a betegség lefolyása. Az 1,25(OH)2D3-vitamin kivédi 
az IBD tüneteit, és már kéthetes kezelés képes meg-
akadályozni a betegség progresszióját és csökkenti a 
betegség tüneteit [32]. A Crohn-szindrómás betegek-
ben szintén csökkent az IL-10-termelés, és az eddigi 
kis esetszámú vizsgálatok az IL-10 adásának kedvező 
hatását mutatták [33]. Érdekes, hogy a VDR ligandok 
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gátolják a rectalis epithel sejtproliferációt és a T-sejt-
proliferációt aktív colitises betegekben, ami felveti, 
hogy hasznos lehet számukra a D-vitamin adása [34].

Rheumatoid arthritis 
A RA immunmediált gyulladásos betegség, melynek 
pathogenezisében döntően a Th1-sejtek érintettek. A 
RA jellegzetes ízületi gyulladással és következményes 
szövetkárosodással jár, ami súlyos mozgáskorláto-
zottsághoz és megnövekedett mortalitáshoz vezet. A 
különféle mechanizmusú arthritisek állatmodelljein 
Cantorna és mtsai vizsgálták a VDR ligandok hatá-
sát a betegség kórlefolyására. A reaktív arthritiseket 
modellező egér Lyme arthritisben a kísérleti állatok 
lábfej- és könyökduzzanata a 1,25(OH)2D3-vitamin-
szupplementáció és megfelelő diéta mellett minimális 
mértékű volt, szemben a kontroll, 1,25(OH)2D3-pót-
lást nem kapott állatokéval, ahol a Borrelia Burgdor-
feri infekciót követő 7. naptól kifejezett ízületi duzza-
natok alakultak ki [35]. A humán RA-ben a II. típusú 
kollagénnel szembeni immunreaktivitás kimutatása 
adta az ötletet ahhoz, hogy a kísérleti állatokban bovin 
II. típusú kollagén adásával arthritist indukáljanak. Ez 
az ún. kollagénindukált arthritis (CIA) klinikai és szö-
vettani, sőt MHC haplotípus sajátosságaiban is nagy-
mértékben hasonlít az emberi RA-re [36]. CIA-ban a 
20. postimmunizációs napon elkezdett 1,25(OH)2D3-
pótlással csökkenteni lehet az arthritis progresszió-
ját, szemben a kezeletlen kontrollal. Amennyiben a 
1,25(OH)2D3-szupplementációt még az imunizáció 
előtt vezették be, akkor teljesen kivédhető volt az 
arthritis kialakulása anélkül, hogy hyperkalcémiát 
okozott volna [36]. Más vizsgálók azt is megfigyelték, 
hogy a II. típusú kollagén elleni autoantitestek titere 
szintén szignifikánsan alacsonyabb volt az alphacalci-
dollal kezelt, mint a kontrollcsoportban [37].
RA-ben a döntően az IL-1β és TNF-α által aktivált 
synoviális fibroblastok és chondrocyták által ter-
melt mátrix metalloproteázok (MMP-k) képződése 
és felszabadulása a betegség fontos pathogenetikai 
mozzanata. In vitro adatok arra utalnak, hogy az 
1,25(OH)2D3-vitamin hat az MMP-regulációra. Tetlow 
és mtsai vizsgálatai szerint szemben a nyugvó fibrob-
lastokra és chondrocytákra gyakorolt marginális hatá-
sával, a 1,25(OH)2D3 ezen sejtek aktivált állapotában 
az MMP-termelésre és release-re gátló hatást gyako-
rol [38]. A humán adatok a kísérletes állatmodellel 
összevetve arra utalnak, hogy a VDR ligand képes le-
het kontrollálni a RA kialakulását [38].

I-es típusú diabetes mellitus
Nonobes diabeteses (NOD) egerekben spontán alakul 
ki I-es típusú diabetes mellitus. Több effektor mecha-
nizmus működik, melyek sejtdestrukcióhoz vezetnek, 
beleértve a CD8+ T-limfocitákat és a makrofágokat, 
melyek az IL-12 függő Th1-sejt irányú differenciáló-
dást szabályozzák. A pancreas autoreaktív T-sejt-kló-
nokkal való infiltrációja arra utal, hogy hiányzik ezen 
T-sejt-klónok eliminálása, nem megfelelő a perifériás 

tolerancia, megnő az IL-12-termelődés, vagy a szupp-
resszor mechanizmusok károsodnak [39].
Andorini vizsgálatai szerint az 1,25-(OH)2D3 gátolja 
az antigén-indukált T-sejt-proliferációt, a proinflama-
torikus cytokinek termelését, az antigén prezentáló 
sejtek aktivitását, fokozza az autoreaktív T-sejtek ér-
zékenységét az apoptózist indukáló szignálok iránt és 
növeli a környéki nyirokcsomókban a CD4+CD25+ 
regulatorikus T-sejtek számát NOD egerekben [40]. 
NOD egerekben az 1,25(OH)2D3-vitamin csökkenti 
az insulitis mértékét és kivédi az I-es típusú diabetes 
mellitus kialakulását akkor, amikor az állatoknak a 3. 
héttől kezdve adják, mielőtt még az insulitis kialakul-
na. Az 1,25(OH)2D3-vitamin-hatástalan volt az NOD 
egerekben a diabetes progresszió kivédésében, ha a 
8. héttől kezdve adják, amikor az egerekben már az 
insulitis megjelent. Ha a 8 hetes NOD egerekben az 
1,25(OH)2D3-vitamint vagy analógját (MC 1288-at) 
Cyclosporin-A kezeléssel kombinálták, csökkente-
ni lehetett ugyan a diabetes incidenciát, de a 8 hetes 
NOD egerekben a kombinált kezelés sosem volt telje-
sen eredményes [26]. 
Létezik egy metabolikusan stabil, a C-24 és a C26 
hydroxilációnak és a C-3 epimerizációnak ellenálló 
1,25(OH)2D3 analóg (Ro 26-2198), mely 100x erősebb 
immunszuppresszív aktivitással rendelkezik, mint az 
1,25(OH)2D3-vitamin [41]. Az Ro 26-2198 adása al-
kalmas volt az I-es típusú diabetes mellitus kezelésé-
re felnőtt NOD egerekben is, és jelentősen javította 
a betegség lefolyását. A nem hypercalcaemiás dózisú 
Ro 26-2198 gátolta az IL-12-termelődést, a pancreas 
és a környéki nyirokcsomók Th1-sejtekkel való infilt-
rációját, növelte a CD4+CD25+ regulatorikus T-sej-
tek számát a peripancreatikus nyirokcsomóban, meg-
akadályozta az immunológiai progressziót és kivédte 
az I-es típusú diabetes mellitus klinikai kezdetét NOD 
egerekben [42].
Az eddigi adatok szerint a 1,25(OH)2D3-vitamin és 
analógjai képesek lehetnek emberben is arra, hogy 
az újonnan diagnosztizált I-es típusú diabeteses egyé-
nekben a betegség progresszióját lassítsák [43].
Epidemiológiai, illetve prospektív vizsgálatok azt ta-
lálták, hogy az I-es típusú diabetes mellitus kialakulá-
sának esélye negatív korrelációban van a D-vitamin-
ellátottsággal. Egy 88 friss kezdetű I. típusú diabetes 
mellitusos populációt vizsgálva Pozzilli és mtsai lénye-
gesen alacsonyabb szérum 35 OH D3-vitamin-szinte-
ket találtak a betegeknél, mint a kontrollcsoportban, 
ami arra utal, hogy a D3-vitamin-hiánynak szerepe 
lehet az 1-es típusú diabetes mellitus kialakulásában 
[44]. 

Szisztémás lupus erythematosus
A SLE T-sejt-függő, ellenanyag-mediált betegség, 
mely kísérletes modelljének tekinthető MRL/l egerek-
ben spontán kialakulnak az SLE-hoz hasonló tünetek 
és a humán SLE-ra jellemző eltérések. Megfigyelték, 
hogy a kísérleti állatokban VDR ligand 22–oxa-1,  
25 (OH)2D3 szignifikánsan megnyújtja az élettartamot. 
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Emellett  az MRL/l egerekben csökkent a proteinuria, 
a renalis arteritis, a granulomaképzés és a térdízüle-
ti arthritis [45]. Lemire [46] is hasonló eredményeket 
talált 1,25(OH)2D3-vitamin adásával. A bőrtünetek, 
mint alopecia, orr necrosis, hegesedés, szintén gátol-
ható volt 1,25(OH)2D3-vitamin-kezeléssel. Ezek alap-
ján felvethető, hogy a VDR ligand hasznos a humán 
SLE kezelésében is. A VDR ligand csökkenti az IgG-
termelést, a sejtproliferációt, az anti-ds-DNS-terme-
lődést, míg a B-limfocitákban fokozott B-sejt-apop-
tosist észleltek [47].
Ismert tény ugyanakkor, hogy a napfény expozíció 
rontja a SLE tüneteit. Egyes kutatók felvetik, hogy 
az UV fény káros hatása (legalábbis részben) D-vi-
tamin-képzés serkentésén alapul. Vaisberg és mtsai 
azt találták, hogy a SLE másik modelljének tekinthe-
tő (NZBxW) F1 egerekben az 1,25(OH)2D3-vitamin 
adása rontotta a betegséget [48].
Kamen és mtsainak a felmérése volt az első, akik keze-
letlen SLE-os betegekben vizsgálták a szérum 25-hid-
roxivitamin D szintet. Azt találták, hogy 123 frissen 
diagnosztizált SLE-os betegben a szérum 25-hidroxivi-
tamin D (25(OH)D)-szint szignifikánsan alacsonyabb 
volt, mint a kontrollként használt Carolina Lupus Stu-
dy 240, korban és nemben azonos SLE-os betegeiben 
[49]. A frissen diagnosztizált SLE-os betegeken belül 
az afro-amerikaiakban még kisebb volt (25(OH)D)-
szint, mint a kaukázusi populációban. Mindezeken túl-
menően kritikusan alacsony D-vitamin-szintet mértek 
a veseérintettséggel és a fotoszenzitív bőrtünettel járó 
SLE-os betegekben. Felmérésük azt igazolta, hogy a 
szérumban mért alacsony 25(OH)D3-vitamin-szint ri-
zikófaktor a SLE kialakulására. A D-vitamin-kezelés 
nemcsak a csontképzést javította, de pozitívan hatott 
az immunreaktivitásra is [49].
Az autoimmun betegségben szenvedő betegek több-
sége nehezen mozog, keveset van a szabadban, így 
számítani kell arra, hogy D-vitamin-szintjük az élet-
tani értéknél alacsonyabb. A szisztémás autoimmun 
betegségekhez gyakran társuló fokozott csontvesztés 
megállítására  alkalmazott antiporotikus kezelés alap-
ja a megfelelő calcium- és D-vitamin-pótlás. Csábító-
nak tűnik az az elképzelés, hogy a D-vitaminnak, illet-
ve aktivált származékainak előnyös osszeális hatásai 
mellett immunmoduláns hatásaikat is kihasználjuk az 
immunpathogenezisű kórképek gyógyításában. 
Fontos lehet, hogy az autoimmun betegség kezdeti 
szakaszában, a nem differenciált collagenosis (NDC) 
stádiumában vagy a nem differenciált arthritisben 
szenvedő betegek D-vitamin-ellátottságát ismerjük. 
Az előzetes irodalmi adatok ismeretében várható, 
hogy a valószínűsíthetően autoimmun betegségben 
szenvedők D-vitamin-kezelésével csökkenteni lehet 
a definitív autoimmun kórkép irányába történő prog-
ressziót, vagy legalábbis remélhető, hogy lassítani le-
het a kórfolyamat előrehaladását. 
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