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A D-vitamin szerepe a kronikus
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A krénikus szivelégtelenség leginkabb az idGseket érint6 népbetegség, amelyben a D-vitamin-hidny rendkiviil gyakori. A legtobb
D-vitamin a bérben képzddik, ezért a szivelégtelenségben szenvedd betegek életmddja részben magyardzhatja a D-vitamin-hidny
gyakorisigat. Azonban egyre tobb adat timasztja ald azt az elképzelést, hogy a D-vitamin-hidny nemcsak kovetkezménye, hanem
oka is lehet a kronikus szivelégtelenség kialakuldsianak. A D-vitaminnak kozvetlen hatdsa van a szivre és indirekt hatasa a szivelég-
telenséghez vezetd legt6bb rizikofaktorokra. A kozvetlen szivhatds a szivizomsejtek kontraktilitisiban, a natriureticus fehérjék elvi-
lasztasaban, az extracellularis matrix és a gyulladdsos citokinek viltozasiban nyilvinul meg. Emellett a D-vitamin hatdssal van a
szivelégtelenség legfontosabb rizikéfaktoraira, a vérnyomasra, a renin-angiotenzin rendszerre és az érelmeszesedésre is. A sok kisér-
letes adat ellenére csupan néhany megfigyelés igazolja a D-vitamin kedvezd hatdsit a kronikus szivelégtelenségre. Tovabbi nagy
esetszamu, randomizalt vizsgalat sziikséges annak megerdsitésére, hogy a D-vitamin-hidnyban adott D-vitamin-p6tlds elény6s ha-
tast a kronikus szivelégtelenségre és a haldlozasi kockdzatra.

Kulcsszavak: D-vitamin, szivelégtelenség, D-vitamin-hiany

The role of vitamin D in the development of cardiac failure

Congestive heart failure is a chronic disease, whose incidence is especially growing in the subpopulation of elderly people.
The majority of these patients have vitamin D levels in the insufficient range. Skin synthesis is the most important vitamin D source
for humans. Congestive heart failure patients have relatively low outdoor activities. Consequently, a discase-related sedentary
lifestyle is an important cause for the insufficient vitamin D status in patients. However, there is an accumulating body of evidence
that vitamin D insufficiency plays a role in the etiology and pathogenesis of congestive heart failure. Vitamin D has direct effect on
heart cells and indirect effect on the risk factors of the disease. Four major potential mechanisms may be important to explain the
direct effects of vitamin D against congestive heart failure: the effect on myocardial contractile function, the regulation of natriuretic
hormon secretion, the effect on extracellular matrix remodelling and the regulation of inflammation cytokines. It has been
demonstrated that vitamin D has a high impact on congestive heart failure main risk factors as hypertension, renin-angiotensin
system malfunction and atherosclerosis. In spite of the robust preclinical data only few clinical observations prove the positive effect
of vitamin D on congestive heart failure.

Keywords: vitamin D, congestive heart failure, vitamin D insufficiency
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A D-vitamin-hidny [1] és a kronikus szivelégtelenség
[2] rendkivil gyakori viligszerte. Mindkét megbetege-

A szivelégtelenség gyakorisaga

dés dontben az idSs korosztalyt érinti. Akdr ez is magya-
rdzhatna a két korkép gyakori kapcsolddasat. S6t, adatok
tamasztjak ald azt az elképzelést is, miszerint a szivelég-
telenségben szenvedd betegek életmoddja hozzdjarul a
D-vitamin-hidny kialakulasihoz [3]. Azonban az 6j kuta-
tdsi eredmények felvetik annak a lehet&ségét, hogy a
D-vitamin-hidny kozvetlen oki tényezé a krénikus sziv-
elégtelenség kialakuldsiban. Ezeket, az Gj eredményeket
foglaljuk 6ssze a kovetkez6kben.

A szivelégtelenség gyakori, korszer kezelés mellett is
nagy mortalitdssal jaré kérkép. Gyakorisiga az életkor-
ral n6. A Copenhagen Studyban (1997 és 2000) az
50-59 éves férfiak korében mért 1,8%-os elGfordulis
13,9%-ra nétt a 8. dekddra. N6knél ugyanezen korosz-
tlyokat vizsgalva 0,8%-rol 4,3%-ra emelkedett a pre-
valencia [4]. Vagyis a fejlett orszigokban a populicié
oregedésével egyiitt a kérkép gyakorisigdnak noveke-
dése varhato.
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Ugyanakkor a terapids lehetGségek javuldsa a betegek
hosszabb tulélését teszi lehetévé. A Framingham Heart
Studyban az 50-es években mért 70%-os férfi és 57%-os
ndi 5 éves mortalitds a 90-es évekre 59%, illetve 45%-ra
csokkent [5]. A modern kezelési mddszerek ellenére a
korkép haldlozasa még mindig nagyon nagy. A kronikus
szivelégtelenség miatt tortént els§ korhazi kezelés utin
7 évvel a talélés csupin 33%, ami fele a vizsgalt populacid
varhaté talélési aranyanak [6].

A szivelégtelenség patomechanizmusa

A szivelégtelenség a myocardium biokémiai, molekularis
és strukturalis remodellingjének karosoddsa miatt alakul
ki. A folyamatban érintettek a myocardium sejtjei, az
extracelluldris méatrix (ECM) és az intramuralis corona-
riarendszer is [7]. Szivtranszplantacio soran eltavolitott,
beteg szivek vizsgalata alapjin a kamrai kéros remodelling
t6 alappillére az ECM tjrastrukturalédasa. Jellemzd a
perivascularis /interstitialis teriileteken a fibrosus szévet
akkumulaciodja és az elpusztult szivizomsejtek helyén ki-
alakul6 mikroszkopikus hegképz&dés [8]. A kollagén
mennyiségét cinkdependens metalloproteindz proteo-
litikus degradicidja csokkenti. A folyamatnak nagy sze-
repe van a dilatalt, elvékonyodott szivizomfal kialaku-
lasaban [9]. Az intracellularis kalcium taltelitettsége
(a citoszolban és a mitokondriumban) valéjiban pato-
fiziologids valasz a sejtet ért oxidativ stresszre. Normalis
kalciumtelitettség esetén az antioxiddns rendszeren tul-
jutd szabad oxigéngyokok (ROS) és nitrogéngyokok
(RNS) apoptézist valtanak ki, ez nem jar gyulladasos va-
lasszal és fibrosissal. Magasabb kalciumkoncentricié ese-
tén azonban a ROS és RNS nekrotikus sejthalalt indita-
nak be, ezért a gyulladisos sejtek és fibroblastok
odavandorolnak, igy kovetkezményes mikrohegek és
fibrosis alakul ki [7]. Ezt a folyamatot szimos rizikofak-
tor, igy a hypertonia, a diabetes mellitus, az atheroscle-
rosis elésegitheti, gyorsithatja.

A D-vitamin-hiany gyakorisaga

Napjainkban a D-vitamin-hidny az egyik legnagyobb
endémia a civilizalt vilagban. Osteoporosisos nék ~60%-
dban igazoltak [10], de nem osteoporoticus populacio-
ban is — évszaktdl fiiggen — 50% korili a gyakorisiga
[1]. Magyarorszdgon viszonylag kis esetszimu, nem rep-
rezentativ vizsgalatban 40-70%-nak talaltik el6fordu-
lasat posztmenopauzas néknél [11]!

A D-vitamin-hiany fogalma

A Klasszikus elképzelés szerint a stlyos csonttiinetekkel,
osteomalacidval, mas néven angolkérral jard betegséget
azonositottdk a D-vitamin-hidnnyal [25(OH)D, szint
<15 ng/ml]. Kés6ébb populiciés adatok alapjan 20 ng/
ml-re emelték a normaltartomany als6 hatarat, jelenleg is

ez szerepel a laboratériumi leleteken. Elettani adatok
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alapjan azonban mar évtizedek ota ismert, hogy 30 ng/
ml alatt a D-vitamin-hidny csontvesztéssel tarsul. Jelen-
leg ezt tekintjik a D-vitamin-hidny hataranak [12].
Valészintileg a csontrendszeren kiviili idedlis hatashoz
40-50 ng/ml kozotti érték kellene, ez azonban még to-
vabbi bizonyitasra vdr.

A D-vitamin-hiany oka — civilizacios
megbetegedés

Az emberi szervezetnek napi ~4000 NE D,-vitaminra
van sziliksége. Ebbd&l az atlagos magyarorszagi étrend
~200 NE-t biztosit [13]. A t6bbi a bérben a nap ultra-
viola B (290-315 nm) sugirzdsinak hatdsira alakul ki,
majd a mdjban alakul it 25(OH)D,-ma. Ideidlis esetben
tavasztdl Gszig, 10 és 15 ora kozott, napi 10-30 perces
direkt napsugirzis — ami a fedetlen végtagokat, a véllat
és az arcot éri — elegendd ehhez. Azonban Magyarorsza-
gon is szamos civilizacios tényez$ gitolja a megteleld
mennyiségii D-vitamin képzését:

1. A b6r D-vitamin-termelS képessége nem linedrisan
fiigg a fény mennyiségétSl. Nagyobb fénymennyiség
mellett a D-vitamin-képzés gyorsan csokken, platé alakul
ki. Ehhez még a bdér novekvd pigmentacidjanak gitlo-
hatdsa is hozzdadodik [14].

2. Napvéd§ faktorok mellett [15] és az ablakon ke-
resztil juté fény hatdsdra nincs D-vitamin-termelés.

4. Az életkorral csokken a D-vitamin-képzés [16].

5. Magyarorszigon oktéber kozepétSl mirciusig, az
alacsonyan beesS fény miatt, a napsugdrzds D-vitamin-
képzésre alig (nem) hasznosithaté [17].

A D-vitamin sejtszintii hatasa

AD-vitaminaktivaltformaja,aD-hormon[1,25(OH),D, |
a gének 3-5%-anak atiréddsat befolydsolja, receptora
szinte minden emberi szovetben jelen van. Hatdsa en-
dokrin, parakrin és autokrin médon is érvényestl [18].
Receptora van a sejtfelszinen, az intracelluldris memb-
ranokon és a sejtmagban, szabilyozza a DNS atirodasat,
illetve a hirvivé RNS utdlagos moédosulasat is [19].
A bérben keletkezd, illetve a tdpldlékkal bejutd D,-vita-
min a majban gyakorlatilag korlitozis nélkil 25(OH)
D,-md alakul dt. Ezért a 25(OH)D, mérése jol mutatja a
D,-vitamin-elldtottsigot. Az aktiv hormonnd alakulds-
hoz sziikséges 1-a-hidroxilacié részben a vesében zajlik.
Az igy keletkez6 hormon leginkabb a kalcium-anyagcse-
rében jatszik szerepet. Ugyanez a hidroxilacio létrejon
mas szovetekben is, példdul a bérben, immunsejtekben,
placentiban és az erek simaizomsejtjeiben. Az ott kelet-
kez6 aktiv D-vitamin azonban autokrin-parakrin hatdst
fejt ki [20]. Az aktivalt D-vitamin a D-vitamin-kot6 re-
ceptorral (VDR) komplexben szabilyozza a gének 4tiré-
ddsat a sejtmagban. A gyors, nem genomikus hatds legin-
kabb transzmembran-szignaltranszdukcids ttvonalakon
keresztiil valosul meg.
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A D-vitamin-hiany szerepe
a szivelégtelenség kialakulasaban

A szivelégtelenség és a D-vitamin-hiany egytittes elGfor-
dulasit tobb megfigyelés is igazolja.

Szivelégtelenségben a D-vitamin szérumszintjét 34%-
kal alacsonyabbnak talaltik, mint a korban illesztett
egészségesekét, s6t, az 50 évnél fiatalabb szivelégtelen
betegek D,-vitamin-szérumszintje alacsonyabb volt az
cgészséges, 50 évnél dregebb csoport értékeinél is [21].
A Third National Health and Nutrition Examination
Survey (NHANES III) 2001 és 2004 kozotti adatai a
D-vitamin-hidny és a coronariabetegség, illetve a sziv-
elégtelenség kozotti kapesolatot megerdsitették. A D-vi-
tamin szérumszintje alapjan hirom kategériat alkottak
(>30, 20-29, <20 ng/ml); D-vitamin-hidnynak a 30
ng/ml alatti szérumszintet tekintették. A cardiovascularis
betegségek el6fordulasa és a D-vitamin-hidny salyossiga
kozott korreldcior talaltak. A coronariabetegség (5,3%,
6,7%, 7,3%), a szivelégtelenség (1,5%, 2,4%, 3,2%),
a stroke (2,5%, 2,0%, 3,2%) és a periférids artérids érbe-
tegség (3,6%, 5,0%, 7,7%) eléfordulisa is gyakoribb volt
kisebb D-vitamin-szint mellett. Coronariabetegekben
D-vitamin-hidny 77%, az ischaemias eredetdi szivelég-
telenségben szenvedd csoportban 89% és a kontroll,
cardiovascularis betegségre alacsony kockizata, a kor, a
nem ¢és a rassz tekintetében illesztett csoportban 68%
volt [22].

Az eurdpai adatok a coronariabetegséggel nem, de a
szivelégtelenséggel szoros korrelaciot mutatnak. Tobb
mint hiromezer-hiromszaz, koronarografian atesett be-
teg adatait elemezve a D-vitamin-hidnyos betegek kozott
a coronariabetegség el6forduldsa nem volt gyakoribb, de
a 25(OH)D,-vitamin és az 1,25(OH),D-vitamin-szint
és a proBNPD, illetve a balkamra-elégtelenség kozott for-
ditott Osszefliggést talaltak. Az utinkovetés sordn a D-vi-
tamin-hidny fiiggetlen rizikéfaktornak bizonyult a sziv-
elégtelenségbdl adédd mortalitds és a hirtelen szivhaldl
vonatkozdsiban is [23]. D-vitamin-hidnyban, az ismert
cardiovascularis rizikofaktorok hatdsinak kizdrdsa utin
is, a rizikdnovekedés 2,08-szoros volt a cardiovascularis
és 2,22-szoros az Osszes haldlozas szempontjabol [24].

A D-vitamin-hidny és a szivelégtelenség gyakorisaga
kozott kimutatott Osszefiiggést magyarazhatja az aktivalt
vitamin hatdsanak hidnya, de a szivelégtelenség rizikofak-
toraira kifejtett elénytelen hatas is.

A D-vitamin-hiany kézvetlen hatasa
a szivelégtelenség kialakulasaban

Chen és mtsni [25] megerdsitették a VDR jelenlétét a
szivizomsejtekben és fibroblastokon, illetve az 1-alfa-
hidroxilaz, valamint a 24-alfa-hidroxilaz jelenlétét a
szivizomban, ami az aktivalt D-vitamin klasszikus hor-
monhatdsa mellett autokrin és parakrin hatisokat valo-
szintsit.
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A szivizomsejtek esetében is megfigyelhetd egy las-
sabb, a DNS-atir6das szabalyozasan keresztiil haté ge-
nomikus és egy gyors nem genomikus hatds.

Ezek befolydsoljik a kontraktilitdst, a natriureticus
peptid expresszidjat, a matrix metalloproteindz rendszert
és a gyulladasos citokinek mennyiségét.

Csirkeembrié  szivizomsejt-kultarajiban az aktivélt
D-vitamin gyorsan, dozistiigg6 moédon stimuldlja a
kalciumbedramldst a sejtbe, fesziiltségtiiggd kalciumesa-
tornan keresztiil. Ebben a folyamatban a cAMP és a G
protein utvonal is részt vesz [26]. Green és mtsai izolalt
patkdnyszivizomsejteken vizsgaltdk az aktivalt D-vita-
min hatdsit. A proteinkindz C aktivaciéjan keresztiil
a foszfolambdn B és a troponin I a foszforilaciéjanak no-
vekedését, a kontrakcids és relaxaciés id§ rovidilését,
valamint a relaxdciés sebesség novekedését irtak le.
Kroénikusan (2 napon keresztiil) adva az aktivalt D-vita-
mint, a gyorsult relaxicios sebesség tartdsan fennmaradst,
de a proteinkindz C aktiviloddsa elmaradt [27]. fng tl-
nik, hogy a kontraktilitisra gyakorolt hatishoz mind
a gyors, nem genomikus, mind a genomikus hatis is
szitkséges.

Genetikai moédszerrel D-vitamin-receptor-hidnyossa
tett egerekben (VDR-KO) megviltozott, gyorsult a
kontraktilitas kinetikdja. A fiziologias koncentracioban
alkalmazott D-vitamin a vad tipusban roviditette a kont-
rakcios és relaxacios idSt, de a D-vitaminnak ez a
kontraktilitast gyorsitd hatisa a VDR-KO egerekben mér
nem figyelheté meg [28].

A D-vitamin a szivizomsejtek mellett hatdssal van a
sziv ,hormontermelésére”, a natriureticus peptid elvi-
lasztasara is. Szabalyozza az atrialis natriureticus peptidet
(ANP) és brain natriureticus peptidet (BNP) koto
natriureticus peptid A tipust receptor (NPR-A) atir6da-
sat. Emellett az (aktivalt D-vitamin-D-vitamin receptor)
komplex befolydsolja a BNP expresszidjat is [25].

In vitro vizsgilatokban a D-vitamin megvaltoztatta
a gyulladasos citokinek profiljit. VDR-KO egerek
fibroblastsejtjei emelkedett NF-kappa-B-aktivitist mu-
tattak, és az IL-6-, TNF-alfa- vagy IL-1-béta-indukcio
sokkal kifejezettebb volt a vad tipushoz képest. Ezek a
sejtek  érzékenyebben reagiltak a gyulladist okozd
stimulusra [29]. D-vitamin-hidnyban a gyulladdsos
citokinek emelkedett szintje hozzdjarulhat a szivelégte-
lenség kialakulasahoz [30].

A sejt-szovet szint(i hatasnak megfelel§ eredményeket
adtak az dllatkisérletek is. A D-vitamin fontos szerepet
jatszik az extracellularis matrix integritasiban, hatassal
van a metalloproteindzok (MMP) és szoveti inhibitoraik
(TIMP) kozotti egyenstlyra. D-vitamin-hidnyban ezen
egyensuly megbomldsa hozzijarulhat a myocardium-
hypertrophidhoz, majd -dilaticibhoz. A VDR-KO ege-
rek hypertrophias szivizomzatiban nagyobb MMP-2-
és MMP-9-, kisebb a TIMP-1- és TIMP-3-expressziot,
emellett nagy mennyiségii kollagéndepoziciot irtak le.
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A szivtomeg/testtomeg ardny 41%-kal nagyobb volt a
vad tipushoz képest [31]. Szivelégtelen egérmodellben
szintén az MMP-2- é MMP-9-n6vekedést figyeltek
meg. TNF-a-gitlas megsziintette az MMP-9 és csok-
kentette az MMP-2 mennyiségét és a kollagénexpressziot,
javitotta a diasztolés funkciét [32]. A hypertonias, sziv-
clégtelen egérmodellben az aktivalt D-vitaminnal vég-
zett terdpia csOkkentette a sziv tomegét, a szivizom
kollagéntartalmat, a balkamra-atmérét és a cardiac out-
put mértékét [33]. Patkinyokban, tartés D-vitamin-
hidnyban a szivizomsejtek dtméréje csokkent, ezzel
parhuzamosan az extracellularis tér és a myocardialis kol-
lagén mennyisége nétt. A szivizomerd-csokkenést és a
szovettani eltéréseket fokozott kalciumpotlassal nem le-
hetett ellenstlyozni [34]. VDR-KO egerekben a nagy
kalciumtartalmu diéta a legtobb fenotipusbeli tiinetet ja-
vitotta, de aszivhypertrophidra és a szivizomzat fibrosisira
nem volt hatassal [35].

Human adatok csak korlatozott szimban dllnak ren-
delkezéstinkre. T6bb esettanulmdny is leirt olyan stlyos
D-vitamin-hidnyban kialakul6 szivelégtelenséget, ami a
megfelel6 D,-vitamin-potlast kovetSen reverzibilisnek
bizonyult [36, 37, 38]. Egy 54 betegen végzett vizsgd-
latban korreldciot taldltak a D,-vitamin-szint és a sziv-
clégtelenség stlyossiga kozott. Maiya és munkatirsai
[39] tizenhat, sdlyos szivelégtelenségben és D,-vitamin-
hidanyban szenvedd csecsemdrdél szamoltak be, akik koziil
harman meghaltak, de a megkezdett kalcium- és D,-vita-
min-potlds utan egy évvel a talélok szivmérete és funk-
cidja teljesen normalizdlodott.

Mind ez idaig prospektiv, kontrollalt, randomizalt
vizsgalatban még nem mérték fel a D-vitamin-hidnyban
adott D-vitamin-kezelés hatasat a szivelégtelenségre.

A D-vitamin-hiany hatasa
a szivelégtelenséghez vezet6
rizikofaktorokra

Régota ismert, hogy a szérum 1,25(OH),D,-vitamin-
szintje forditottan arinyos a vérnyomadssal mind egész-
séges, mind hypertonids betegeknél [40]. Ugyanez az
Osszefiiggés igaz a 25(OH)D, és a vérnyomds kapcsola-
tira nem hypertonids populdcién végzett epidemiol6giai
vizsgilat alapjan is [41]. A D-vitamin és a vérnyomads
kapcsolatit részben a renin-angiotenzin-aldoszteron
tengely (RAAS) viltozdasa magyardzza. Egerekben a
D-vitamin az extracelluldris kalcium- és foszforszinttél
fiiggetlentil gitolja a renin-angiotenzin rendszert [42].
VDR-KO egerekben a vese renin, illetve renin-mRNS
mennyisége és a plazma angiotenzin-II-szintje jelen-
tésen emelkedett, amely egyiitt jart hypertoniaval és
megnovekedett vizfelvétellel. Ez a hypertonia korrigal-
haté volt angiotenzinkonvertiz-enzimgatlokkal [43].
Vad tipusban, gatolt D-vitamin-szintézis mellett, hason-
16 reninemelkedést tapasztaltak, ez az emelkedés norma-
lizalodott aktiv D-vitamin addsa utin [44]. A szivizom-
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hypertrophidhoz is hozzdjirulhat a RAAS viltozisa,
mert nyomdsterhelés vagy ischaemia a szivizomban, az
azt ellité erek falaban indukalhatja az angiotenzin-
konvertalé enzim szintéziséért felelGs gén expresszidjat
¢és lokdlisan novelheti az angiotenzin-II mennyiségét.
Klinikai vizsgalatban a D-vitamin-terdpia csokkentette a
vérnyomast, a plazmarenin-aktivitist, az angiotenzin-1I-
szintet és a myocardium-hypertrophia mértékét is [45].

Az aktivalt D-vitamin befolydsolja az értoénust, csok-
kentve a kalciumbedramlast az endothelsejtekbe. Hyper-
tonids patkianytorzs aortagyok-vizsgalata soran az aktivalt
D-vitamin-terapia csokkentette az acetil-kolin és az ATP
indukilta endotheliumdependens kontrakciot, és csok-
kentette az acetil-kolin indukilta prosztaciklinfelszaba-
dulast, valamint az acetil-kolin 4ltal okozott kalcium-
felszabadulds mértékét is [46].

Az eddigi adatok alapjin agy ttinik, hogy a D-vitamin
az érelmeszesedés folyamatiban d6zisdependens bifizisos
gorbe szerint fejti ki hatdsit. Mind a D-vitamin-hidny,
mind a szuprafiziol6gids d6zistt D-vitamin fokozza a kal-
cifikicioe [47].

A D-vitamin renin-angiotenzin rendszerre és az ér
endothelen hat6é gyulladdsos citokinprofilra gyakorolt
hatdsa egytittesen limitdlhatja az atherosclerosis prog-
ressziojat. Emellett az aktiv D-vitamin in vitro gatolta
endothelialis sejtadhéziés molekula-1 —expresszidjit,
csokkentette az lipopoliszacharid (LPS) indukalta glikalt
termékek képzSdését, az IL-6 és NE-kappa-B aktivacio-
jat [48].

Ezek alapjan nem meglepd, hogy a coronariabeteg-
ségre nagy ¢s kozepes rizikoju betegek csoportjiban a
D-vitamin-szint és a coronaridk elmeszesedése kozott
forditott arinyossigot talaltak [49]. A Health Profes-
sionals Follow Up vizsgalatban 18 225 férfi kovetésével,
a D-vitamin-hidnyos betegek 2,5-szeres myocardialis
infarctus rizikonovekedését igazoltak. Még a kozepesen
csokkent D-vitamin-szérumszint (22,6-29,9 ng/ml)
esetében is szignifikdns volt a rizikénovekedés [50].

A sejtszintli mechanizmusok, az allatkisérletes ered-
mények és a human obszervacios vizsgalatok eredményei
alapjan agy tinik, hogy a szivelégtelenségben megfigyelt
D,-vitamin-hidny nem csupdn a betegek megviltozott
¢letmoddjanak kovetkezménye, de kézvetleniil hozzajarul
a szivelégtelenség kialakuldsihoz, sulyosboddsihoz is.
Ez az 6sszefiiggés részben magyardzhatja a D,-vitamin-
hidnyban fokoz6dé kardialis halalozast is [24].

A rendkiviil fontos kérdés eldontéséhez olyan kontrol-
ldlt, randomizalt klinikai vizsgalatokra van sziikség, ame-
lyekben D-vitamin-hidnyos betegek szivizomfunkcio-
janak viltozdsit mérik, megfelel6 D-vitamin-pétlas
hatdsara.

Koszonetnyilvanitas
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