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Vzro ki in posle di ce pomanj ka nja vita mi na D

Cau ses and Con se quen ces of Vita min D Defi ciency
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Vi ta min D je v ma{ ~o bi topen vita min, vple ten v re gu la ci jo homeo sta ze kal ci ja, meta bo li~ne
poti glu ko ze in eks pre si je reni na, spo so ben pa je tudi imu no mo du la ci je ter ima pro ti ra ka vo
delo va nje. Na dolo ~e nih geo graf skih {iri nah je pre skrb lje nost pre bi vals tva z vi ta mi nom D zaradi
ome je ne koli ~i ne ultra vi jo li~ nih `ar kov B neu strez na, zato se pora ja vpra {a nje, kate re kon -
cen tra ci je vita mi na D lah ko zado sti jo osnov nim potre bam ~lo ve{ ke ga tele sa, ter pred vsem,
kolik {ni so pri mer ni odmer ki, da pre pre ~i mo nje go vo pomanj ka nje. Le-to naj bi nasto pi lo,
ko kon cen tra ci ja mer je ne ga serum ske ga 25-hi drok si vi ta mi na D pade pod 75 nmol/l. Namen
~lan ka je opo zo ri ti, kako pre pro sta je pot, da si zago to vi mo ustrez no kon cen tra ci jo vita mina D
v te le su, ter poleg zna nih motenj v iz grad nji kost ni ne (ra hi tis, osteo po ro za), ki nasta ne jo zara -
di nje go ve ga pomanj ka nja, osvet li ti vlo go vita mi na D v me ha niz mih nastan ka neka te rih dru -
gih bolez ni.

ABSTRACT

KEY WORDS: vitamin D, deficiency, polymorphisms, bones, cancer, immune system, hypertension

Vitamin D is a fat-soluble vitamin involved in the regulation of calcium homeostasis, glucose
metabolic pathway and renin expression. It is also capable of immunomodulation and anti-
cancerogenic activity. Vitamin D status of inhabitants at some geographical latitudes is insuffi -
cient because of limited ultraviolet-B radiation. The question that arises from this is what
the appropriate vitamin D concentration for maintaining health is and how much dosage is
needed to prevent its deficiency. When measuring 25-hydroxyvitamin D, insufficiency starts
at levels lower than 75 nmol/l. The purpose of this review is to inform how simple it is to
provide the appropriate body amount of vitamin D as well as to elucidate vitamin D involve-
ment in mechanisms of some other diseases besides its well-known roles in bone remodel-
ling disorders (e.g. rickets, osteoporosis).
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UVOD
Vi ta min D je v ma{ ~o bi topen vita min, nuj -
no potre ben za vzdr ̀ e va nje nor mal ne pre sno -
ve kal ci ja in fos for ja v te le su (1). Za nje gov
obstoj vemo od zgod nje ga 20. sto let ja, ko so
odkri li pro ti ra hi ti~ no u~in ko va nje rib je ga
olja (1). Vita min D je po kemij ski zgrad bi
seko ste roid oz. ciklo pen ta no per hi dro fe nan -
tren, ki ima dve obli ki (2). To sta vita min D2
(er go kal ci fe rol) in D3 (ho le kal ci fe rol), ki sta
brez nadalj nje pre tvor be neak tiv na (1, 3, 4).
Vita min D3 nasta ja pod vpli vom ultra vi jo li~ -
nih `ar kov B (UVB) v epi der mi su, lah ko pa
ga zau ̀ i je mo tudi s hra no (slad ko vod ne in
mor ske ribe, rib je olje, rume nja ki, jetra, z vi -
ta mi nom D3 obo ga te na hra na) (1–5). Vita -
min D2 nas prot no v telo vna {a mo izklju~ no
z u`i va njem rast lin ske hra ne ter z njim obo -
ga te ne hra ne (npr. mle ka) (3, 6, 7). Ker je vita -
mi na D v na ra vi rela tiv no malo, je na voljo
tudi v ob li ki pre hran skih dopol nil. Naj po -
gostej {i odme rek je 400  in ter na cio nal nih
enot (IE), kar pome ni 10 µg vita mi na, ki pa
lah ko zara di neka te rih stanj v te le su nara ste
tudi do 2.000 IE (3). Potre ba po u`i va nju
dodat ne ga vita mi na D in pomemb nost pre -
`iv lja nja pro ste ga ~asa na son cu bosta obrav -
na va ni v na da lje va nju.

Sin te za vita mi na D3 v epi der mi su

Sin te za vita mi na D3 v epi der mi su je odvi sna
od inten zi te te seva nja UVB-`ar kov (dol ̀ i ne
290–315 nm), inten zi te ta seva nja pa je odvi -
sna od nad mor ske vi{i ne, geo graf ske lege, let -
ne ga ~asa, dela dne va, v ka te rem smo seva nju
izpo stav lje ni, tra ja nja in povr {i ne izpo stav lje -
no sti, pa tudi od okolj skih dejav ni kov, kot so
one sna ̀ e nost ozra~ ja, obla~ nost in debe li na
ozon ske ga pla{ ~a nad nami (1, 5, 8). Izhod -
na spo ji na za nasta nek vita mi na D3 v epi der -
mi su je 7-de hi dro ho le ste rol, ki se pod vpli vom
UVB-se va nja pre tvo ri v pre vi ta min D3, iz kate -
re ga nato pod vpli vom toplo te nasta ne vita -
min D3 (1, 4, 5). Sin te za v epi der mi su je glav na
pot, po kate ri je na{ orga ni zem pre skrb ljen
z vi ta mi nom D3, nje na veli ka pred nost pred
u`i va njem ekso ge ne ga vita mi na D3 pa je, da
pri izpo stav lje no sti UVB-se va nju ne pri ha ja
do pre ko mer ne ga nastan ka hole kal ci fe ro la.
Pre vi ta min D3, ki se ne pora bi za nasta nek
vita mi na D3, namre~ ne vsto pa v krv ni obtok,

ampak izo me ri zi ra v bio lo{ ko neak tiv ne foto -
i zo me re, kot sta npr. tahi ste rol in lumi ste -
rol (1, 9). Sin te za vita mi na D3 v epi der mi su
je okr nje na, kadar gre za posa mez ni ke z ve~ -
jo vseb nost jo ko` ne ga pig men ta mela ni na
(npr. tem no pol ta rasa), kadar ose ba upo rab -
lja son~no kre mo z za{ ~it nim fak tor jem ali pa
je popol no ma zakri ta (po ve za no z ob la ~il ni -
mi in ver ski mi nava da mi) (8, 10, 11).

Me ta bo li zem in delo va nje
vita mi na D

Obe obli ki vita mi na D sta pod vr ̀ e ni ena ki
meta bo li~ ni poti. Kot ̀ e ome nje no, je zau ̀ iti
ali v epi der mi su nasta li vita min D bio lo{ko
neak ti ven; aktiv ne obli ke so nje go vi pre snov -
ki. Pre sno va zaje ma dva glav na kora ka, in
sicer prvo hidrok si la ci jo v je trih ter dru go
hidrok si la ci jo v led vi cah (1–3, 5, 9, 12). Vita -
min D3, nastal v epi der mi su, se spro sti iz ce -
li~ nih mem bran in se ve`e na vita min D -ve -
zavni pro tein (angl. vi ta min D-bin ding pro-
 tein, DBP), na DBP pa se ve`e ta tudi zau ̀ i ta
in nato iz gastroin te sti nal ne ga trak ta absor -
bi ra na vita mi na D3 ter D2 (5, 9, 12). DBP
pred stav lja trans port ni pro tein vita mi na D
v seru mu (5). Nanj veza ni vita min D potu je
v je tra, lah ko pa ga zara di top no sti v ma{ -
~obah priv za me jo adi po ci ti ter ga shra ni jo za
dalj {i ~as (1, 3, 5, 9). V pri me ru, da se vita -
min D prene se v je tra, tam pote ~e hidrok si -
la ci ja na atomu C 25 s po mo~ jo ene ali ve~
vita min D 25-hi drok si laz – CYP2R1, CYP2D11
in CYP2D25 (5). Gre za prvi korak v pro cesu
akti va ci je vita mi na D, saj tako v je trih nastane
25-hi drok si vi ta min D3, ime no van tudi kal -
cidiol (v na da lje va nju 25(OH)D3) (3, 5–7,
9, 13). To je naj bolj zasto pa na obli ka vita mi -
na D v krvi, ki pa {e ni bio lo{ ko aktiv na (9, 12).
Tudi 25(OH)D3 se ve`e na DBP in se tako pre -
ne se v led vi ce. Dru gi korak, tj. hidrok si la cija
na ato mu C 1, pote ~e v ce li cah prok si mal nih
tubu lov, kamor 25(OH)D3 vsto pi z en do ci to -
zo pre ko recep tor ja maga li na (5). Za hidrok -
si la ci jo je odgo vor na 1α-hi drok si la za (na -
tan~ ne je P450 mo nook si ge na za 25(OH)D3
1α-hi drok si la za, zna na tudi kot CYP27B1), ki
25(OH)D3 pre tvo ri v kal ci triol (5, 11). Kal ci -
triol oz. 1,25-di hi drok si vi ta min D3 (v na da -
lje va nju 1,25(OH)2D3) je bio lo{ ko aktiv na
obli ka vita mi na D in je odgo vo ren za ve~i no
funk cij, ki pri pa da jo vita mi nu D (1–3, 5, 9).
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1,25(OH)2D3 delu je kot hor mon, ki pos pe {u -
je absorp ci jo kal ci ja v pre ba vi lih ter sti mu li -
ra dife ren cia ci jo in akti va ci jo osteob la stov
in osteo kla stov v ko steh, zavi ra pa delo va nje
para ti roid ne ga hor mo na (PTH) (3, 6, 7, 9,
11, 13). Poleg homeo sta ze kal ci ja in fos for ja
ter izgrad nje, resorp ci je in mine ra li za ci je
kosti igra vita min D pomemb no vlo go tudi pri
vzdr ̀ e va nju nevro mu sku lar ne vzdra` no -
sti (11).

De lo va nje 1,25(OH)2D3 je odvi sno od nje -
go ve veza ve na recep tor za vita min D, t. i. VDR
(angl. vi ta min D recep tor) (1, 2, 11, 12). VDR
so fos fo pro tei ni iz dru ̀ i ne jedr nih recep tor -
jev, ki delu je jo kot od ligan da odvi sni tran skrip -
cij ski fak tor ji (2). Spe ci fi~ ni so za 1,25(OH)2D3,
ki ga ve`e jo z vi so ko afi ni te to in se naha ja jo
na celi cah distal nih tubu lov, saj tam pote ka
reab sorp ci ja kal ci ja iz uri na (11, 12). Ker je
zna nih ve~ raz li~ nih vlog in na~i nov delo va -
nja 1,25(OH)2D3, lah ko iz tega skle pa mo, da
so tudi VDR raz po re je ni po raz li~ nih vrstah
tele snih celic; poleg tar~ nih orga nov, ki so
kosti, tan ko ~re ves je in led vi ce, jih naj de mo
{e v sr~ no mi {i~ nih celi cah, glad ki ̀ il ni mi{i~ -
ni ni, endo te lij skih celi cah, ̀ elod cu, tre bu {ni
sli nav ki, mo` ga nih, ko`i, spol nih ̀ le zah in celi -
cah imun ske ga siste ma (1, 2, 11). Nivo izra`a -
nja VDR v ce li cah je nad zo ro van pre ko gluko -
kor ti koi dov, estro ge nov, reti noi dov, ̀ ivah no sti
celi~ ne pro li fe ra ci je in celi~ ne trans for ma ci -
je (2). 1,25(OH)2D3 delu je tako, da ob tar~ ni
celi ci diso cii ra iz kom plek sa DBP, nato vsto -
pi v ce li co in se v nje nem jedru ve`e na VDR.
V na ra vi VDR je, da tvo ri hete ro di me re z re -
ti noid nim recep tor jem RXR (angl. re ti noid X re -
cep tor), saj si tako zago to vi spe ci fi~ no in viso -
ko afi ni tet no inte rak ci jo z DNA. VDR in RXR
tvo ri ta dimer, na kate re ga je sedaj vezan
tudi 1,25(OH)2D3, celo ten kom pleks pa se
preko VDR-RXR ve`e na vita min D – odzivni
element na DNA (angl. vi ta min D-res pon si ve
ele ment, VDRE). Sled nji lah ko delu je bodi si
pos pe {e val no bodi si zavi ral no na tran skrip -
ci jo tar~ ne ga gena za vita min D (2, 6, 12).

Vi ta min D je mo~ no pove zan z de lo va -
njem PTH. Nalo ga PTH je pove ~a ti ekskre ci -
jo fos fa ta z uri nom (oz. zmanj {a ti nje go vo
reab sorp ci jo), spod bu ja ti raz tap lja nje hidro -
k sia pa ti ta (in s tem spro{ ~a ti kal cij, shra njen
v ko steh, v ob tok), zve ~a ti absorp ci jo kal ci ja
in fos fa ta v pre ba vi lih (sled nje posred no pre -

ko u~in kov vita mi na D), zve ~a ti reab sorp ci -
jo kal ci ja in mag ne zi ja v di stal nih tubu lih in
spod bu ja ti aktiv nost 1α-hi drok si la ze v led vi -
cah (pos pe {u je namre~ nje no tran skrip ci jo)
(12, 14). 1α-hi drok si la zo, encim, ki kata li zi -
ra nasta nek najak tiv nej {e obli ke vita mi na D,
spod bu ja jo niz ke kon cen tra ci je serum ske ga
kal ci ja, PTH in fos fa ta, zavi ra pa jo fibrob last -
ni rast ni fak tor 23 (angl. fi brob last growth fac -
tor 23, FGF23), pro dukt osteo ci tov (3, 5). Ko
raven 1,25(OH)2D3 ustrez no nara ste, le-ta
zavi ra PTH nepo sred no in posred no (11).
Med PTH in vita mi nom D torej obsta ja nega -
tiv na povrat na zan ka (12). Ko se na VDR v ce -
li cah ob{ ~it nic ve`e 1,25(OH)2D3, ti mole ku li
tvo ri ta dimer, ki se ve`e na pro mo tor gena za
PTH, in sicer na nje gov nega tiv ni odziv ni del.
Na ta na~in pri sot nost 1,25(OH)2D3 nepo -
sredno ome ju je izlo ~a nje PTH, saj zmanj {u -
je aktiv nost ob{ ~it ni~ nih ̀ lez. Pri posred nem
zavi ra nju PTH pa gre za povi {a no kon cen tra -
ci jo serum ske ga kal ci ja, ki jo zaz na jo recep -
tor ji na glav nih celi cah ob{ ~it ni~ nih `lez.
Tudi v tem pri me ru se spro ̀ i zno traj ce li~ na
kaska da sig na lov, ki pri ve de do zmanj {a ne
tran skrip ci je gena za PTH in posle di~ no zavrt -
ja sin te ze in izlo ~a nja PTH (5, 11, 12). Aktiv -
nost osteob la stov, ki z od la ga njem kal ci ja in
fos fa ta tvo ri jo kost ni no, je urav na va na z nivo -
jem PTH in vita mi na D (12). Pri tem osteobla -
sti izlo ~a jo bio ke mi~ ne sig na le, ki osteo kla ste,
ki za raz li ko od osteob la stov, recep tor jev za PTH
ne vse bu je jo, spod bu di jo k re sorp ci ji kost ni ne
in spro{ ~a nju kal ci ja in fos fa ta v kri (11, 12).

Kljub temu da ima jo v re gu la ci ji sin te ze
in delo va nja vita mi na D zelo pomemb no vlo -
go PTH ter serum ski kon cen tra ci ji kal ci ja in
fos fa ta, pa ima naj ve~ ji pomen pri tem hidro -
k si la ci ja v led vi cah (12). V led vi cah poleg 1α-hi -
drok si la ze namre~ obsta ja tudi 24-hi drok si la za
(CYP24), ki lah ko hidrok si li ra tako 25(OH)D3
kot tudi 1,25(OH)2D3 (5, 9). Kadar ima 24-hi -
drok si la za na voljo zadost no koli ~i no 25(OH)D3,
bo le-tega pre tvar ja la v 24,25-di hi drok si vi ta -
min D3, ki je manj aktiv na obli ka vita mi na D3.
Kadar pa bo 25(OH)D3 na raz po la go manj, bo
delo va la pred vsem 1α-hi drok si la za in nasta -
jal bo 1,25(OH)2D3 (12). Eden izmed vidi kov
regu la ci je nasta ja nja najak tiv nej {e obli ke
vita mi na D, 1,25(OH)2D3, s 24-hi drok si la zo
je tudi ta, da je njen favo ri zi ra ni sub strat prav
1,25(OH)2D3, kar pome ni, da z nje go vo hidrok -
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si la ci jo ome ju je oskr bo tar~ nih celic z le-tem.
Pro dukt hidrok si la ci je 1,25(OH)2D3 s 24-hi -
drok si la zo je 1,24,25-tri hi drok si vi ta min D3, ki
se nato v pro ce su oksi da ci je in cepi tve stran -
ske veri ge pre tvo ri v kal ci troj sko kisli no, to pa
izlo ~i mo (5).

Tudi afi ni te ta veza ve raz li~ nih oblik vita -
mi na D na DBP ima svoj dopri nos k re gu laciji
aktiv no sti 1,25(OH)2D3. Pre snov ki vita mi na D
se v plaz mi ve`e jo na DBP in albu min. Aktiv -
ni osta ne jo le tisti, ki se veza vi izog ne jo, pri
~emer velja, da je pre sno vek, vezan na albumin,
zara di niz ke afi ni te te veza ve prak ti~ no ena -
ko vre den pro sti (ak tiv ni) frak ci ji (15). DBP
lah ko ve`e vse obli ke oz. pre snov ke vita mi na D,
naj ve~ jo afi ni te to veza ve pa ima do 25(OH)D3.
To po eni stra ni pome ni, da 1,25(OH)2D3 v ve -
li ki meri osta ja prost (ak ti ven) in tako dosto -
pen recep tor jem na tar~nih celi cah, po dru gi
stra ni pa je rav no niz ka afi ni te ta veza ve
1,25(OH)2D3 na DBP lah ko kriva za tok si~ no
delo va nje pre se` ne ga 1,25(OH)2D3 (12, 15).

POMANJKANJE VITAMINA D
Mer je nje, pri po ro ~e ne vred no sti
in opre de li tev pomanj ka nja
vita mi na D

Za oce no sta tu sa vita mi na D je zara di svo je
sta bil no sti in raz po lov ne dobe (prib li` no tri
ted ne) naj pri mer nej {i 25(OH)D, ki ga meri -
mo v se ru mu in na ta na~in dobi mo vpo gled
v sta nje pre skrb lje no sti tele sa z vi ta mi nom D.
Meto de, ki se pri tem upo rab lja jo, so radi oi -
mun ski, kemi lu mi nis cen~ ni in kom pe ti tiv ni
pro tein – vezav ni testi, upo rab lja pa se tudi
teko ~in ska kro ma to gra fi ja viso ke lo~ lji vo sti
(angl. high-per for man ce liquid chro ma to -
graphy, HPLC) ter teko ~in ska kro ma to gra fija,
sklop lje na z ma snim spek tro me trom. Sled nja
je izmed na{te tih metod edi na, ki raz li ku je
25(OH)D2 in 25(OH)D3. Sta tus vita mi na D
v kon~ ni fazi tako pred stav lja vso ta obeh oblik
25(OH)D, pri ~emer pa se mora mo zave da -
ti, da neka te ri testi poda ja jo vi{ je rezul ta te od
osta lih (npr. kemi lu mi nis cen~ ni in kom pe ti -
tiv ni pro tein-vezav ni testi) (3).

V gro bem lo~i mo tri sta nja pre skrb lje no -
sti, in sicer pomanj ka nje, neza dost no in zadost -
no pre skrb lje nost. V li te ra tu ri pogo sto krat
nale ti mo na raz li~ ne pri po ro ~e ne vred no sti,
ki pa se kot opti mal ne pove ~i ni gib lje jo oko -

li 75 nmol/l (30 ng/ml) in ve~; neka te ri sta -
nje ustrez no sti opre de li jo `e pri 50 nmol/l
(20 ng/ml) in ve~ (1, 3, 8, 16–22). Meri lo pri
dolo ~e va nju pri po ro ~e ne vred no sti je tista
kon cen tra ci ja vita mi na D, ki {e ne pov zro ~i
dvi ga PTH; ta pa se po tej »opre de li tvi« naha -
ja pri 80 nmol/l (19). Za neza dost no pre skrb -
lje nost sma tra mo kon cen tra ci je 25(OH)D
v ob mo~ ju 52–72 nmol/l oz. 50(55)–75 nmol/l
(1, 21, 23). Pomanj ka nje vita mi na D se v splo -
{nem za~ ne pri kon cen tra ci jah, ni` jih od
50 nmol/l oz. ni` jih od 75–55 nmol/l (1, 21,
23–27). Kot je raz vid no, natan~ na meja med
fizio lo{ ko kon cen tra ci jo in pomanj ka njem
{e ni dore ~e na. Serum sko kon cen tra ci jo vita -
mi na D po med na rod nem siste mu enot poda -
ja mo v nmol/l, pri pre ra ~u na va nju iz ng/ml
pa upo ra bi mo fak tor 2,496 (27).

De jav ni ki, ki vpli va jo na
pomanj ka nje vita mi na D

Iz po stav lje nost son cu in posle di~ no nasta -
janje vita mi na D v epi der mi su je veli ko bolj
u~in ko vi to, kot pa vnos vita mi na D po oralni
poti, pri ~emer pa pri obeh na~i nih pri ha ja do
opaz nih raz lik med posa mez ni ki, saj se razli -
ku je jo po rasi, tele sni te`i, tele sni aktiv no sti,
zdravs tve nem sta nju, sta ro sti, spo lu, izpo stav -
lje no sti son cu in nava dah pre hra nje va nja.
Pomem ben vpliv ima jo tudi poli mor fiz mi
genov, ki so vklju ~e ni v me ta bo li zem vita mi -
na D (1, 3, 8–12, 20, 26, 28).

Vpliv son~ ne svet lo be, za{ ~it nih
sred stev in ko` ne pig men ta ci je

Us trez no koli ~i no vita mi na D si naj la` je zago -
to vi mo tako, da del vsak da na pre ̀ i vi mo na
son cu (3, 22, 25). Epi der mal na sin te za vita -
mi na D se za~ ne, ko smo izpo stav lje ni son~ -
ni svet lo bi jako sti 200 J/m2, ki je potreb na za
nasta nek rah le rde ~i ce (po dat ki varii ra jo gle -
de na tip ko`e ter UV-in deks) (8, 22). Razi -
ska ve ka`e jo, da v prak si to pome ni dnev no
izpo stav lje nost 16–20 mi nut v spom la dan -
skem in polet nem ~asu, med tem ko bi pozi -
mi mora li na son cu pre ̀ i ve ti kar ves dan
(8, 22). ̂ e pred po sta vi mo, da sodo ben na~in
`iv lje nja, sploh v zim skih mese cih, one mo go -
~a tako obil no izpo stav lje nost son~ ni svet lobi,
lah ko skle pa mo na znat no raz li ko v pre skrb -
lje no sti z vi ta mi nom D gle de na let ni ~as, kar
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potr ju je ta tudi {tu di ji, oprav lje ni v Trømsu
leta 1994 in 2008 (29). Poleg jako sti son~ ne
svet lo be ima velik vpliv na sin te zo vita mi na D
tudi odboj nost son~ ne svet lo be od ko`e, ki se
med rasa mi bis tve no raz li ku je; naj manj {o
odboj nost opa zi mo pri ~rn ski rasi (8). Za ljudi
afri{ ke ga pore kla je zna ~il no naj ve~ je pomanj -
ka nje vita mi na D, vzrok za to pa pred stav lja
mela nin, ki ga je v nji ho vi ko`i bis tve no ve~
kot pri lju deh bele rase (1, 9–12). Mela nin je
prob le ma ti ~en zato, ker s 7-de hi dro ho le ste ro -
lom tek mu je za absorp ci jo UVB-se va nja (9, 12).
Posle di~ no je epi der mal na sin te za pri ve~ ji
pig men ta ci ji manj {a (lah ko celo za 99,9 %),
re{i tev pa pred stav lja od 10 do 50-krat na ve~ -
ja izpo stav lje nost son cu (1, 11). Podob ne so
posle di ce upo ra be tak {nih krem z za{ ~it nim
fak tor jem, ki prav tako u~in ko vi to absor bi ra -
jo UVB-`ar ke; tako naj bi se pri red ni upo rabi
son~ ne kre me z za{ ~it nim fak tor jem 8 sin teza
vita mi na D v epi der mi su zmanj {a la za 95 %,
pri fak tor ju 15 pa kar za 99% (1, 9, 11). K upo -
ra bi son~ nih krem in dru ga~ nih oblik za{ ~ite
pro ti son cu (npr. sen~ nik) so {e pose bej nag -
nje ne `en ske, zato je pri njih pre va len ca
pomanj ka nja vita mi na D v pri mer ja vi z mo{ -
ki mi vi{ ja (28). Tudi izbi ra tek sti la ni za -
nemar lji va; bom ba` na in lane na obla ~i la
pre pu{ ~a jo mno go ve~ UV-se va nja, kot pa vol -
ne na, naj lon ska, polie str ska in svi le na (9).

Vpliv sta ro sti in debe lo sti

Sta rost je dejav nik, ki mo~ no vpli va na upad
vita mi na D v te le su (29). V epi der mi su sta rost -
ni kov se zni ̀ a raven 7-de hi dro ste ro la, poleg
tega pa sta okr nje na nji ho va tele sna aktiv nost
in z njo dosti krat pove za no pre ̀ iv lja nje ~asa
na pro stem (1). S sta rost jo sla bi absorp ci ja kal -
ci ja iz gastroin te sti nal ne ga trak ta, pa tudi
aktiv nost 1α-hi drok si la ze, kar se ka`e v manj -
{i spo sob no sti led vic za pre tvar ja nje 25(OH)D3
v 1,25(OH)2D3 (1, 5, 12). Nas prot no se pove -
~a izra ̀ a nje gena za 24-hi drok si la zo, prav tako
je pove ~a no tudi izlo ~a nje 1,25(OH)2D3 (25).
Kljub temu da je pomanj ka nje vita mi na D
sko raj »re zer vi ra no« za sta rej {o popu la ci jo, pa
je zara di nava de mlaj {ih gene ra cij, da dobr -
{en del dne va pre ̀ i vi jo pred tele vi zij ski mi in
ra~u nal ni{ ki mi ekra ni, gene ra cij ski raz ko rak
~eda lje manj {i (12). Tudi debe li ljud je izka -
zu je jo pre cej{ njo mero pomanj ka nja vita mi -
na D (1, 9, 25, 29). Vita min D se kot lipo fil na

mole ku la skla di{ ~i v adi po ci tih z na me nom,
da se v ~a su, ko je nje go va epi der mal na sin -
te za zmanj {a na (po zi mi), od tam spro{ ~a
v ob tok. Zara di ve~ je vseb no sti pod ko` ne ga
ma{ ~ev ja je pri debe lih lju deh spro{ ~a nje vita -
mi na D (25(OH)D3) v ob tok ote ̀ e no, z drugimi
bese da mi, zmanj {a na je nje go va raz po lo` ljivost
in zato je serum ska kon cen tra ci ja 25(OH)D3
kljub zadost nim zalo gam pre niz ka (9).

Fak tor genet ske varia bil no sti

V raz li~ nih {tu di jah je bilo ugo tov lje no, da na
sta tus vita mi na D vpli va jo {te vil ne muta ci je
genov, vple te nih v me ta bo li zem vita mi na D,
ter tudi poli mor fiz mi posa mez nih nukleo ti -
dov (angl. sin gle-nuc leo ti de poly morp hisms,
SNP) v nji ho vi bli ̀ i ni. Pri me ri so nasled nji:
muta ci je v genu za 1α-hi drok si la zo, SNP-ji na
loku sih, ki vse bu je jo gene CYP2R1, CYP24A1,
GC ali DHCR7 (vklju ~en v sin te zo hole ste ro -
la) in muta ci je v genu VDR (5, 26, 30).

Mu ta ci je genov, vklju ~e nih v hi drok si la ci jo
vita mi na D, ter poli mor fiz mi posa mez nih
nukleo ti dov v nji ho vi bli ̀ i ni

Eden izmed mo` nih vzro kov za kla si~ ne zna -
ke pomanj ka nja vita mi na D je lah ko homo -
zi got na muta ci ja v genu za encim CYP2R1
(tj. jetr ni mikro so mal ni encim, potre ben za
hidrok si la ci jo C25) oz. SNP, naj den v lo ku su,
kjer se ta gen naha ja (5, 30). Muti ran je lah ko
tudi gen, ki kodi ra 1α-hi drok si la zo (CYP27B1),
pri ~emer gre za hete ro ge ne muta ci je, ki pri -
ve de jo do zmanj {a ne aktiv no sti ali neak tiv -
no sti tega enci ma zara di nje go ve spre me nje ne
dome ne, ki ve`e hem. Govo ri mo o dru ga~ no -
smi sel nih muta ci jah, dele ci jah, dupli ka ci jah
in spre mem bah na mestih izre zo va nja intro -
nov. Posle di ca teh muta cij je one mo go ~e na
sin te za 1,25(OH)2D3, bole zen (po manj ka nje
1α-hi drok si la ze) pa ime nu je mo od vita mi na D
odvi sni rahi tis tip 1 (30). SNP so opa zi li tudi
v bli ̀ i ni gena za 24-hi drok si la zo (CYP24A) (26).

Po li mor fiz mi posa mez nih nukleo ti dov
v bli ̀ i ni gena GC

GC je gen, ki kodi ra DBP. V lo ku su, ki vse bu -
je GC, se lah ko poja vi jo SNP-ji, ki ima jo za
posle di co kvan ti ta tiv ne in kva li ta tiv ne spre -
mem be DBP-ja. Manj {i nivo DBP-ja oz. njego -
va okr nje no  de lo va nje se po eni stra ni odra ̀ a
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v manj u~in ko vi tem trans por tu 25(OH)D3
in 1,25(OH)2D3 do tar~ nih orga nov, po dru -
gi stra ni pa se pove ~a nivo neve za ne ga
25(OH)D3, kar pred stav lja ovi ro za nasta ja -
nje 1,25(OH)2D3 (26).

Mu ta ci je gena VDR

Za ra di muta cij spre me nje na DNA-ve zav na
dome na VDR one mo go ~a veza vo VDR na
DNA, pri ~emer pa se 1,25(OH)2D3 nor malno
ve`e na VDR. Mot nja v tem pri me ru ni nepo -
sred no veza na na vita min D, zato govo ri mo
o he re di tar nem vita min D rezi stent nem rahi -
ti su, ki je posle di ca tak {ne muta ci je. Muta ci -
ja v genu VDR se lah ko odra zi tudi dru ga ~e,
in sicer lah ko pri za de ne veza vo ligan da
(zmanj {a na afi ni te ta veza ve 1,25(OH)2D3 na
VDR), hete ro di me ri za ci jo z RXR ali pa pre -
pre ~i veza vo koak ti va tor jev na VDR, kar pri -
ve de do del ne ali popol ne neod ziv no sti na
1,25(OH)2D3 (30).

Mu ta ci je gena PHEX

Gre za pred krat kim odkri te muta ci je gena,
ki kodi ra od cin ka odvi sno endo pep ti da zo,
vklju ~e no v pro ces mine ra li za ci je kosti in reab -
sorp ci je fos fa ta v led vi cah. Kadar je ta encim
spre me njen, v se ru mu naj de mo povi {a no kon -
cen tra ci jo FGF23, za kate re ga je zna no, da
zavi ra sin te zo 1α-hi drok si la ze (s tem pa tudi
nasta nek 1,25(OH)2D3). Poja vi se ena izmed
oblik hipo fos fa te mi~ ne ga rahi ti sa (31).

BOLEZNI, POVEZANE
S POMANJKANJEM
VITAMINA D
1,25(OH)2D3 u~in ku je na mno go fizio lo{ kih
pro ce sov v ~lo ve{ kem tele su, nje go vo pomanj -
ka nje pa pri ve de do tve ga nja raz vo ja oz. do
kon kret nih bolez ni. Tako ima 1,25(OH)2D3
pomemb no vlo go v re gu la ci ji celi~ ne ga cikla
in celi~ ne pro li fe ra ci je, v ab sorp ci ji kal ci ja iz
pre ba vil in preob li ko va nju kost ni ne (to rej v ho -
meo sta zi kal ci ja), v ak tiv no sti pri ro je ne ga in
pri dob lje ne ga imun ske ga siste ma, v iz lo ~a nju
inzu li na iz β-ce lic tre bu {ne sli nav ke, v sr~ no-`il -
nem siste mu, vpli va pa tudi na mi{i~ no mo~
in pra vi len raz voj ske let ne mi{i~ ni ne (32). Ali
gre mor da tudi za vpliv na mo` ga ne, v smi -
slu raz po lo ̀ enj skih motenj, je {e ved no pred -

met prou ~e va nja ve~ razi skav (2, 32). Bolez -
ni, ki so nepo sred na posle di ca pomanj ka nja
vita mi na D ali pa so s tak {nim sta njem pove -
za ne, so nasled nje: rahi tis, osteo ma la ci ja in
osteo po ro za, mio pa ti je in pove ~a no tve ga nje
pad cev, spre me nje na tole ran ca za glu ko zo
(npr. slad kor na bole zen, pove za na s po manj -
ka njem vita mi na D), rak (rak debe le ga ~reve -
sa, pro sta te, doj ke), pove ~a na inci den ca oku`b
(npr. tuber ku lo ze), ast me, aler gij in avtoi mun -
skih bolez ni (npr. slad kor ne bolez ni tipa 1,
mul ti ple skle ro ze (MS), vnet nih ~re ve snih
bolez ni, pso ria ze) ter hiper ten zi ja in pove ~a -
no tve ga nje za raz voj kar dio va sku lar nih bolez -
ni in trom bo ge ne ze (1, 3, 10, 11, 18, 22, 25,
30, 32, 33).

Ra hi tis, osteo ma la ci ja,
osteo po ro ti~ ni zlo mi
in oste oar tri tis

Vi ta min D je izjem ne ga pome na za nor mal -
no rast kosti in nji ho vo kva li te to (32). To potr -
ju je poda tek, da bi ~lo vek brez vita mi na D iz
zau ̀ i te hra ne absor bi ral le 10–15% kal ci ja ter
60 % fos for ja (34). Naj bolj kla si~ na mani fe -
staci ja pomanj ka nja vita mi na D je rahi tis, ki
nasto pi kot posle di ca neu strez ne mine ra li za -
ci je {e rasto ~ih kosti; iz tega raz lo ga je rahitis
bole zen majh nih otrok (3). Pri odra slih stanje
pomanj ka nja vita mi na D pove zu je mo z os teo -
ma la ci jo in osteo po ro zo (3, 34).

Ra hi tis (nu tri cij ski rahi tis zara di
pomanj ka nja vita mi na D)

Kljub temu da so na za~et ku 20. sto let ja odkri -
li vita min D ter nje go ve u~in ke v ~lo ve{ kem
tele su in s po mo~ jo teh dog nanj rahi tis neko -
li ko zaje zi li, je bole zen v zad njem ~asu v po -
ra stu. [e poseb no pri sot na je v manj raz vi tih
dr`a vah, zara di {te vil nih migran tov iz manj
raz vi tih dr`av v raz vi tej {e pa inci den ca nara{ -
~a tudi v Evro pi in Sever ni Ame ri ki. Poleg
prehra ne, siro ma {ne z vi ta mi nom D, ima ta
pomem ben vpliv na pomanj ka nje vita mina D
tudi viso ka vseb nost ko` ne ga pig men ta ter
pre majh na dnev na izpo stav lje nost son~ ni
svet lo bi, ki ima vzrok v ob la ~il nih nava dah,
pove za nih z re li gi jo. Tako mate re v no se~ no -
sti raz vi je jo sta nje pomanj ka nja vita mi na D,
kasne je pa novo ro jen~ ke doji jo z mle kom, ki
vse bu je le malo vita mi na D. Rezul tat je rahi -
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tis otrok, ki nasto pi, ko je kon cen tra ci ja vita -
mi na D (25(OH)D3) ni` ja od 25 nmol/l (35).
Poleg na{te tih dejav ni kov tve ga nja za pomanj -
ka nje vita mi na D, ki pri ve de v ra hi tis, lah ko
pri otro cih ome ni mo {e anti kon vul ziv no tera -
pi jo in kro ni~ ne bolez ni, pove za ne z ma lab -
sorp ci jo (32). Bis tve ni prob lem rahi ti sa je, da
zara di pomanj ka nja vita mi na D nasto pi hipo -
kal cie mi ja, poleg tega pa se mo~ no pove ~a
sekre ci ja PTH, kar pov zro ~i hiper pa ra ti roi -
dizem (34–36). Eden od u~in kov povi {a ne
ravni PTH je pove ~a no izlo ~a nje fos fa ta, brez
zadost ne koli ~i ne fos fa ta in kal ci ja pa je mine -
ra li za ci ja kola gen ske ga matrik sa neu strez -
na (34). Posle di ca povi {a ne ga PTH je tudi
inten ziv nej {e izplav lja nje kal ci ja iz kosti, kar
se v do lo ~e nem ~asov nem roku poka ̀ e v po -
ja vu rahi ti sa (36). Rast ne povr {i ne kosti po -
sta ne jo meh ke, zara di te`e tele sne mase in
gra vi ta ci je pa se kosti ukri vi jo – to je pojav,
ki je rahi tis opre de lil `e v 16. sto let ju (37).
Pove ~a jo se tudi rast ne povr {i ne zapest nih
skle pov ter gle` njev, na rebrih pa se poja vi -
jo okro gli izrast ki, kar je prav tako zna ~il nost
te bolez ni (3, 37). Novo ro jen~ kom se lobanj -
ske me~a ve zapre jo kasne je (37). Pri za de ti
otro ci ~uti jo bole ~i ne v ko steh spod njih okon -
~in, kasne je sho di jo, pogo sto pada jo, nji ho va
rast je zao sta la, zobje jim zra ste jo po dalj {em
~asu kot pri zdra vih otro cih (3, 37). ^e pri
otro ku z de for ma ci jo spod njih udov potr -
dimo tri od nasled njih dej stev – sta rost manj
od petih let, niz ka posta va, ob hoji pri sot na
bole ~i na v no gah, raz {ir je na zapest ja, rebr ni
izrast ki – lah ko v ve ~i ni pri me rov z go to vost -
jo potr di mo aktiv ni rahi tis (37).

Diag no sti ka rahi ti sa sesto ji iz labo ra to rij -
skih prei skav in upo ra be sli kov nih metod (37).
Bio ke mi~ ni para me tri, kot so serum ski kal cij,
fos for in vita min D, se zni ̀ a jo pod nor malne
vred no sti, med tem ko alkal na fos fa ta za in PTH
pora ste ta (37, 38). Kost na gosto ta je manj {a,
ven dar pri ha ja do nestri njanj gle de nje ne
kore la ci je s kon cen tra ci jo 25(OH)D3 (38, 39).
Rent gen ska sli ka nam dobro poka`e defor ma -
ci je kosti, zato to radio lo{ ko meto do upo ra -
bi mo za potr di tev diag no ze (39). Zdrav lje nje
rahi ti sa, ki se raz vi je zara di pomanj ka nja vita -
mi na D, pote ka z od mer ki 10 µg (400 IE) vita -
mi na D dnev no, ~e gre za otro ke, za nose~ ni ce
pa je pred pi san odme rek 15 µg (600 IE) dnev -
no (36, 39, 40). Mati v ~a su nose~ no sti pred -

stav lja edi ni vir vita mi na D za plod, zato je
novo ro jen~ kov sta tus vita mi na D popol no ma
odvi sen od mate ri ne ga. Vita min D iz mate -
ri ne ga obto ka pre ha ja pla cen to, 1,25(OH)2D3
pa tak {ne ga pre ho da ni spo so ben, zato ga pla -
cen ta s po mo~ jo tam kaj{ nje ekstra re nal ne
1α-hi drok si la ze sin te ti zi ra sama (5, 39). Iz
tega je raz vid no, da je pre skrb lje nost no se~ nice
z vi ta mi nom D izjem ne ga pome na, pomem -
ben pa je tudi zado sten nivo vita mi na D pri
mate ri, ki hra ni svo je ga otro ka izklju~ no z do -
je njem. Ker novo ro jen ~ek do {este ga mese ca
naj ne bi bil izpo stav ljen son cu, je zanj pri -
po ro~ lji vo, da dnev no pre je ma `e ome nje ni
pri pra vek z vseb nost jo 400IE vita mi na D (39).
Prob le ma ti ka rahi ti sa pa ni veza na zgolj na
kosti, saj rahi tis znat no pove ~a tudi tve ga nje
za raz voj plju~ ni ce, ki je ena izmed glav nih
dejav ni kov smrt no sti otrok po sve tu (37).
Poleg rahi ti sa zara di pomanj ka nja vita mi na D
opa ̀ a mo, {e zla sti v trop skih de`e lah, kjer je
son ca na pre tek, tudi pojav lja nje rahi ti sa zara -
di pomanj ka nja kal ci ja. V tem pri me ru gre za
pomanj ka nje kal ci ja v pre hra ni, kar telo kom -
pen zi ra s for si ra njem vita mi na D (1,25(OH)2D3).
Povi {a nje serum ske ga 1,25(OH)2D3 tako poskr -
bi za mak si mal no absorp ci jo kal ci ja. Gre torej
za dve raz li~ ni obli ki nutri cij ske ga rahi ti sa (41).

Os teo ma la ci ja

Os teo ma la ci ja je za raz li ko od rahi ti sa bolezen
odra slih, saj pri za de ne zre le, dokon~ no zrasle
kosti. Zara di pri manj klja ja vita mi na D pri -
manj ku je tudi kal ci ja in fos for ja, zato je mine -
ra li za ci ja oste oi dov mote na, pri ha ja pa do
hidra ta ci je nemi ne ra li zi ra ne kost ni ne pod
perio stom (3). Tako hidra ti ra no tki vo pri ti -
ska na periost in pov zro ~a izo li ra ne ali gene -
ra li zi ra ne bole ~i ne, pred vsem na podro~ jih
med skle pi, po ~emer osteo ma la ci jo lah ko lo~i -
mo od npr. arti ti sa (3, 33, 34). Labo ra to rij ska
bio ke mi~ na sli ka je ena ka kot pri rahi ti su (3).

Os teo po ro za

Os teo po ro za je bole zen, kate re inci den ca mo~ -
no nara{ ~a s sta rost jo; oce nju je jo, da kar 33 %
`ensk med 60. in 70. le tom in 66% sta ro sti 80let
ali ve~ raz vi je osteo po ro zo (34). V post me no -
pav zal ni osteo po ro zi glav ni prob lem pred -
stavlja nerav no ves je med resorp ci jo kost ni ne
s stra ni osteo kla stov ter for ma ci jo novega
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kostne ga tki va. Rezul tat nerav no ves ja je tako
izgu ba kost ni ne, pri za de ta ose ba pa tve ga
osteo po ro ti~ ni zlom (34, 42). Vzrok nastan -
ka osteo po ro ze ni enoz na ~en, ven dar sekun -
dar ni hiper pa ra ti roi di zem kot posle di co
pomanj ka nja vita mi na D sma tra mo za pre cej
vpli ven dejav nik, {e pose bej pri raz vo ju post -
me no pav zal ne osteo po ro ze (38, 42). Nevar nost
osteo po ro ti~ nih zlo mov lah ko zmanj {a mo
z u`i va njem 700–800 IE (tj. 17,5–20 µg) vita -
mi na D dnev no (34, 42).

Os te oar tri tis

Vi ta min D je vklju ~en tudi v ho meo sta zo hru -
stan ca. [tu di ja, oprav lje na z na me nom doka -
za ti pove za vo med pomanj ka njem vita mi na D
in pomanj ka njem son~ ne svet lo be z zmanj -
{a nim volum nom hru stan ca, je to pove za vo
potr di la na kolen skem sklep nem hru stan cu.
Volum ska izgu ba sklep ne ga hru stan ca je
eden izmed glav nih zna kov oste oar tri ti sa, pri
~emer pa meha ni zem vpli va vita mi na D {e
ved no ni pojas njen. Dejs tvo je, da se recep -
tor ji VDR naha ja jo tudi v hru stan cu in spod -
bu ja jo hon dro ci te k sin te zi pro teo gli ka nov ter
urav na va jo meta lo pro tei naz no raz grad njo
hru stan ca (43).

Rak

Po leg u~in ka vita mi na D na homeo sta zo kosti
je zad nje ~ase vita min D aktua len tudi v po -
ve za vi z raz vo jem raka. [te vil ni viri nava ja -
jo, da je kon cen tra ci ja 25(OH)D3 pod 20 ng/ml
oz. pod prib li` no 30 ng/ml eden izmed dejav -
ni kov tve ga nja za nasta nek raka debe le ga ~re -
ve sa in dan ke, raka pro sta te, jaj~ ni kov, doj ke,
pa tudi led vic in lev ke mi je (1–3, 22, 32, 34,
44–47). Pomanj ka nje vita mi na D (25(OH)D3)
in z njim pove za ni inci den ci plju~ ne ga raka
ter raka tre bu {ne sli nav ke {e ni dokon~ no
potr je no, po dru gi stra ni pa lah ko naj de mo
podat ke, ki pomanj ka nje vita mi na D pove -
zuje jo s {e mno gi mi dru gi mi obli ka mi raka
(3, 48, 49). Med na rod na agen ci ja za razi -
skova nje raka (angl. In ter na tio nal Agency for
Research on Can cer, IARC) je gle de vple te no -
sti vita mi na D v kan ce ro ge ne zo neko li ko bolj
skep ti~ na: vita min D naj na inci den co raka
pro sta te ne bi imel vpli va (enak pomi slek je
zapi san v viru 3); nje go vo vzro~ no pove za vo
z ra kom debe le ga ~re ve sa je zara di pre hramb -

nih navad in `iv ljenj ske ga slo ga te` ko opre -
de li ti, ven dar epi de mio lo{ ki podat ki pre pri~ -
lji vo govo ri jo pove za vi v prid; pri raku doj ke
pa je bila reci pro~ na pove za va med inci den -
co in vita mi nom D sicer potr je na, ven dar so
potreb ne {e dodat ne razi ska ve (50). Prob le -
ma ti ka ugo tav lja nja, ali pomanj ka nje vita mi -
na D res vpli va na inci den co raz li~ nih rakov,
izvi ra pred vsem iz dejs tva, da v mno gih do
sedaj oprav lje nih {tu di jah sta tus vita mi na D
pred hod no ni bil dolo ~en (22). Prob le ma ti -
~en pa je tudi sam vidik pre hra ne, ki vse bu -
je tako kal cij kot vita min D. Kljub temu je bil
pozi ti ven u~i nek vita mi na D na bla` ji potek
`e raz vi te ga raka doka zan na pod la gi u`i vanja
mor skih rib, ki vse bu je jo malo kal ci ja, a veli -
ko vita mi na D (44). Kot ̀ e nekaj krat ome nje -
no, je son~ na svet lo ba oz. UV-se va nje glav ni
akter v fo to sin te zi vita mi na D v ~lo ve{ kem
epi der mi su, po dru gi stra ni pa pred stav lja
dvo re zen me~ kot glav ni dejav nik tve ga nja za
nasta nek ko` ne ga raka (1, 22). Zakaj ve~ ja
izpo stav lje nost son~ ni svet lo bi zmanj {u je tve -
ga nje raka s smrt nim izi dom, nava ja mo v na -
da lje va nju.

Pri pro ti ra ka vem delo va nju vita mi na D
ima jo klju~ no vlo go recep tor ji VDR, ki se naha -
ja jo tudi v epi te lij skih celi cah debe le ga ~re -
ve sa, doj ke in pro sta te (1, 44). 1,25(OH)2D3
z ve za vo na VDR v ra ka vih celi cah te recep -
tor je akti vi ra in delu je anti pro li fe ra tiv no ter
pro di fe ren cia cij sko (1, 22, 51). Pro li fe ra ci jo
one mo go ~a z za vi ra njem tumor ske angio ge -
ne ze, sti mu la ci jo celi~ ne adhe zi je in med celi~ -
ne komu ni ka ci je pre ko pre sled kov nih sti kov –
z dru gi mi bese da mi – s kon takt no inhi bi -
cijo (44). Dife ren cia ci ji v prid delu je tako,
da oja ~a spro{ ~a nje ioni zi ra ne ga kal ci ja iz
endo plaz em ske ga reti ku lu ma; na enak na~in
spod bu ja tudi apop to zo (44). U~in ko va nje
1,25(OH)2D3 v ra ka vih celi cah je torej ple io -
trop no, in sicer sode lu je v ce li~ nem ciklu,
apop to zi, celi~ ni adhe zi ji, oksi da tiv nem stre -
su, imun ski funk ci ji in meta bo liz mu ste roi -
dov (51). V pri me ru, ko celi ca prei de v ma lig no
sta nje, 1,25(OH)2D3 spod bu di apop to zo, zavre
angio ge ne zo in zmanj {a mo` nost pre ̀ i vet ja
malig ne celi ce, po oprav lje ni nalo gi pa se raz -
gra di v neak tiv no kal ci troj sko kisli no in tako
ne vpli va na meta bo li zem kal ci ja. Gre za pred -
vi de no raz la go, zakaj ve~ ja izpo stav lje nost soncu
in povi {a na kon cen tra ci ja 25(OH)D3 v ob to ku
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zmanj {u je ta tve ga nje smrt nih rakov (34).
Raz la ga je pod pr ta tudi z dejs tvom, da se
1α-hi drok si la za ne naha ja le v led vi cah, tem -
ve~ tudi v vsaj dese tih dru gih tki vih, vklju~ -
no z de be lim ~re ve som, pro sta to in doj ko, kjer
po avto nom nem meha niz mu, neod vi snem od
PTH, pote ka sin te za 1,25(OH)2D3 (32, 44).
Ve~ ja izpo stav lje nost son cu ome nje ne mu enci -
mu omo go ~i ve~ jo raz po lo` lji vost s 25(OH)D3,
iz ~esar sle di, da so pre bi val ci bolj son~ nih pre -
de lov (prib li` no v po dro~ ju med 37° sever -
ne in ju` ne zem lje pi sne {iri ne) manj nag nje ni
k raz vo ju raka debe le ga ~re ve sa in dan ke, raka
pro sta te in raka doj ke (44). V pri me ru, da vsak
dan zau ̀ i je mo naj manj 1.500IE (tj. 37,5µg vita -
mi na D in ve~), se celo kup no tve ga nje inci -
den ce raka zmanj {a za 17 %, natan~ ne je pa se
pri raku debe le ga ~re ve sa in dan ke ob zau ̀ i -
tih 2.000 IE dnev no (tj. 50 µg) nje go va pojav -
nost zmanj {a za 27% (po da tek velja za Sever no
Ame ri ko) (2, 32). Kadar gre za debe le raka -
ve bol ni ke, ima jo ti zara di ve~ je sek ve stra ci -
je vita mi na D v ma{ ~ob nem tki vu {e poseb no
niz ko kon cen tra ci jo 25(OH)D3, zato zanje velja
bis tve no ve~ ji dnev ni odme rek 8.000 IE (52).
Na ve~ jo dojem lji vost posa mez ni ka za raz voj
dolo ~e ne obli ke raka pa ven dar le ne vpli va -
jo samo pre hramb ne nava de in `iv ljenj ski
slog, tem ve~ tudi genet ski dejav ni ki, ve~i no -
ma veza ni na recep tor je za vita min D (44).
Mne nja o vlo gi VDR s sta li{ ~a gene ti ke so delje -
na, razi ska ve s tega podro~ ja pa ve~i no ma {e
nedo kon ~a ne. Opa ̀ a nja v zve zi z ra kom debe -
le ga ~re ve sa in dan ke, rakom pro sta te in doj -
ke bodo na krat ko pov ze ta v na da lje va nju.

Rak debe le ga ~re ve sa in dan ke

Ce li ce tumor ja debe le ga ~re ve sa izra ̀ a jo bis -
tve no ve~ VDR kot tam kaj{ nje nes pre me nje -
ne celi ce. Obsta ja ve~ VDR-po li mor fiz mov, ki
vpli va jo na veza vo 1,25(OH)2D3 na recep tor -
je (2). Med nji mi naj bi bil za inci den co raka
debe le ga ~re ve sa naj bolj uso den SNP Bsm I
v alel ski varian ti bb. Pri lju deh z raz li ~i co bb,
ki jo pove zu je mo z ni` jo kon cen tra ci jo serum -
ske ga 1,25(OH)2D3, je namre~ tve ga nje za raz -
voj tumor ja debe le ga ~re ve sa dva krat ve~ je
kot pri ose bah z raz li ~i co BB (44). Po dru gih
podat kih iz razi skav, ki so prei sko va le raz li~ne
geno ti pe VDR v smi slu SNP-jev Taq I, Apa I,
Fok I, `e ome nje ne ga Bsm I in Cdx-2, odlo ~il -
ne vlo ge SNP-jev v po ve za vi s kan ce ro ge ne -

zo debe le ga ~re ve sa in dan ke niso bile opa`e -
ne. Rav no nas prot no pa velja za RXR, s ka -
te ri mi VDR dime ri zi ra jo; spre mem be na
gen ski rav ni RXR naj bi odlo ~il no vpli va le na
zgod nej {e obli ke raka debe le ga ~re ve sa in dan -
ke (53). [tu dija, ki je bila oprav lje na z na me -
nom odkri ti vzro~ no pove za vo med kal ci jem,
vita mi nom D, geno ti pi VDR in rek tal ni mi
tumor ji, zopet nava ja dru ga~ na odkrit ja:
varian ti Ff ali ff poli mor fiz ma Fok I ter GA ali
AA poli mor fiz ma Cdx-2 pove ~a jo mo` nost
to~ kov nih muta cij v genu TP53 za tumor
supre sorski protein p53 (54). Vita min D naj
bi zavi ral pro li fe ra ci jo celic dan ke, ~e pa ga
v ce li cah pri manj ku je (neu strez na pre hra na,
pomanj ka nje son~ ne svet lo be ali zara di poli -
mor fiz ma spre me nje na vezav na spo sob nost
VDR za 1,25(OH)2D3), je pot kan ce ro ge ne zi
tako re ko~ »od pr ta« (54).

Rak pro sta te

Tudi gle de genet ske ga ozad ja raka pro sta te
v do stop nih virih nale ti mo na raz li~ ne podat -
ke. Oprav lje nih je bilo kar nekaj {tu dij, ki so
posku {a le doka za ti vple te nost poli mor fizmov
Bsm I, Apa I in Taq I, pa tudi Cdx-2 in Fok I v raz -
voj raka pro sta te; po neka te rih podat kih naj
bi dolo ~e ni geno ti pi poli mor fiz mov ime li tako
reko~ etio lo{ ko vred nost za ome nje no bole -
zen, po dru gih pa so le pove za ni s hi trej {im
napre do va njem bolez ni (2, 55–58). Za nosilce
haplo ti pa BAt velja, da so v bis tve no manj {i
nevar no sti za pojav raka pro sta te kot imet ni -
ki haplo ti pa ba T, namre~ – pri haplo ti pu BAt
ima VDR kar 140 % ve~ jo aktiv nost kot pri
baT, ki med dru gim pred nja ~i pri Kav ka zij cih
(55, 57). Pri sot nost ale la f pri poli mor fiz mu
Fok I pov zro ~i manj {o aktiv nost VDR-ja (56).
Poli mor fi zem Cdx-2 zaen krat nima doka za -
ne vlo ge v raz vo ju raka pro sta te (56).

Rak doj ke

Pri raku doj ke sta pred met opa zo vanj pred -
vsem poli mor fiz ma Fok I in Bsm I (59). Geno -
tip ff Fok I se, tako kot pri raku debe le ga ~re -
 ve sa in dan ke ter raku pro sta te, ka`e v tran s -
krip cij sko manj aktiv ni izoob li ki VDR-ja,
razli~ ni viri pa mu pri pi su je jo raz li~ no stop -
njo tve ga nja za raka doj ke (59, 60). Ose be
z geno ti pom FF bodo na zdrav lje nje z vi ta mi -
nom D odgo vo ri le bolj {e (60). Geno tip BB
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poli mor fiz ma Bsm I ima napo ved no ugod -
nej {i pomen od bb, ki ga pove zu je mo z agre -
siv nej {i mi obli ka mi raka doj ke, poleg tega pa
naj bi ose be z ge no ti pom bb tve ga le kar dva -
krat ve~ jo mo` nost raka doj ke od tistih z ge -
no ti pom BB (44, 59). V me ta sta zi ra nje raka
doj ke je vklju ~en poli mor fi zem Taq I, in sicer
so meta sta ze v lim fa ti~ nem tki vu pogo stej {e
pri geno ti pu TT (44).

Vple te nost vita mi na D
v imun ski sistem

[e pred odkrit jem anti bio ti kov je vita min D
veljal za zdra vi lo pro ti bak te rij skim oku` -
bam (61). Vita min D ima namre~ poleg `e
obrav na va nih vlog v ~lo ve{ ki fizio lo gi ji tudi
vlo go imun ske ga modu la tor ja, kar potr ju je
dejs tvo, da mno gi tipi imun skih celic izra ̀ a -
jo VDR (19, 32, 62, 63). To so den dri ti~ ne celi -
ce, mono ci ti in makro fa gi, narav ne celi ce
ubi jal ke (angl. na tu ral kil ler cells, NK), lim fo -
ci ti T in B ter epi te lij ske celi ce epi der mi sa, dle -
sni, pre ba vil, no` ni ce, mehur ja in plju~ oz.
dihal nih poti (19, 48, 62, 63). V na {te tih
celi cah pote ka ekto pi~ na sin te za 1,25(OH)2D3,
ki raz li~ no u~in ku je na pri ro je ni in pri dob lje -
ni imun ski sistem; prve ga spod bu ja, dru ge -
ga zavi ra (19).

Za vi ral na nara va 1,25(OH)2D3 na humo -
ral ni imun ski sistem ima pod la go v nje go vem
anti pro li fe ra tiv nem u~in ko va nju in zavi ra nju
sin te ze imu no glo bu li nov ter ome je va nju dife -
ren cia ci je pre kur zor jev lim fo ci tov B v plaz -
mat ke in spo min ske celi ce B, poleg tega pa
1,25(OH)2D3 spod bu ja apop to zo akti vi ra nih
lim fo ci tov B (48, 62). Na pro li fe ra ci jo lim fo -
ci tov T ima prav tako nega ti ven u~i nek; {e zla -
sti zavi ra pro li fe ra ci jo celic feno ti pa Th1 in
Th17, zara di ~esar pri de do zmanj {a ne sin te -
ze inter fe ro na γ (IFNγ), inter lev ki na-2 (IL-2),
inter lev ki na-17 (IL-17) in inter lev ki na-22
(IL-22), hkra ti pa se okre pi proi zvod nja inter -
lev ki na-4 (IL-4), inter lev ki na-5 (IL-5) in
inter lev ki na-10 (IL-10), ki pov zro ~i pre vla do
feno ti pa Th2 (19, 48, 62). IL-10 proi zva ja jo
regu la tor ne T-ce li ce feno ti pa CD4+/CD25+,
na kate re 1,25(OH)2D3 delu je spod bu je val no,
vi{ ja kon cen tra ci ja IL-10, do kate re pa posle -
di~ no pri de, zavi ral no u~in ku je na pro li fe ra -
ci jo celic Th1 in Th17 (62). Posle di ce vpli va
1,25(OH)2D3 na T-ce li ce dalje vpli va jo na den -
dri ti~ ne celi ce, ven dar le na tiste mie loi~ ne

vrste (48). Tudi tukaj gre za zavi ra nje diferen -
cia ci je, natan~ ne je dozo re va nja, ter spod bu -
ja nje sin te ze IL-10 (48, 62). Zmo` nost den -
dri ti~ nih celic, da pred stav lja jo anti ge ne, se
pod vpli vom 1,25(OH)2D3 in dogod kov v T-ce -
li~ ni lini ji zmanj {a, saj 1,25(OH)2D3 zavre izra -
`a nje mole kul poglavitnega histo kom pa ti bil -
nostnega kom plek sa raz re da II (angl. ma jor
histo compa ti bi lity com plex class II, MHC II) in
kostimula tor nih mole kul CD40, CD80 ter
CD86 (19, 62).

Na celi ce pri ro je ne ga imun ske ga siste -
ma (v na da lje va nju bodo obrav na va ne NK-ce -
lice in `e zgo raj na{te te epi te lij ske celi ce)
1,25(OH)2D3 delu je dru ga ~e, in sicer spod bu -
je val no. NK-ce li ce sti mu li ra tako in vivo kot
in vitro (48). V epi tel nih, pa tudi mie loid nih
celi cah (npr. nev tro fil cih), ki so obo je spo sob -
ne sin te ze 1,25(OH)2D3, ker izra ̀ a jo 1α-hi -
drok si la zo, spod bu ja izra ̀ a nje anti mi krob ne -
ga pep ti da kate li ci di na (48, 62, 64). Ljud je
ima mo zanj le en gen, tj. CAMP oz. h CAP18/
LL-37/FALL39, zato kate li ci din ozna ~i mo tudi
s h CAP18 (64, 65). Kate li ci din nasta ja kot pre -
pro pep tid, sestav ljen iz N-ter mi nal ne ga sig -
nal ne ga pep ti da, kate lin ske dome ne in C-ter -
mi nal ne ga pep ti da (65). C-ter mi nal ni pep tid
pro tea ze odre ̀ e jo od kate li ci di na (pro pep ti -
da), nato pa v pro sti obli ki, ime no va ni tudi
LL-37, delu je anti mi krob no. Geni za VDR se
naha ja jo bli zu genov za kate li ci din in β-de -
fenzin-2 (ki je prav tako anti mi krob ni pep -
tid) (64). Ko recep tor ji TLR (angl. toll-like
recep tors) pri de jo v stik s se sta vi na mi bak te -
rij ske celi~ ne ste ne, v od go vor spro ̀ i jo sin te -
zo VDR, poleg tega pa povi {a jo raven 1α-hi -
drok si la ze. Ta sub strat 25(OH)D3 pre tvo ri
v 1,25(OH)2D3, ki inte ra gi ra s pro mo tor jem
gena za kate li ci din in na tak na~in spod bu ja
izra ̀ a nje oz. sin te zo kate li ci di na (62, 64). Kate -
li ci din je mole ku la z am fi pa ti~ ni mi last nost -
mi, zara di ~esar je spo sob na poru {i ti inte gri -
te to celi~ ne mem bra ne pato ge na (65). Vanjo
namre~ zvr ta poro in tako pov zro ~i nje go vo
smrt (64, 65). Anti mi krob no u~in ko va nje kate -
li ci di na ni ome je no zgolj na bak te ri je, ampak
poleg tega orga ni zem ubra ni tudi pred viru -
si in gli va mi (48, 64). Akti va ci ja sin te ze kate -
li ci di na je mo` na le, ~e kon cen tra ci ja 25(OH)D3
dose ga 100 nmol/l (64). Ose be, ki jim pri manj -
ku je jo 1,25(OH)2D3, VDR ali 1α-hi drok si la ze,
so zato bolj nag nje ne k oku` bam zgor njih in
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spod njih dihal, pa tudi oku` bam na splo {no
(48, 64, 65). Dokaz za to je niz ka kon cen tra -
ci ja vita mi na D pri bol ni kih s tu ber ku lo zo, kar
bomo opi sa li v na da lje va nju.

Oku` ba z Myco bac te rium tuber cu lo sis
in pomanj ka nje vita mi na D

Kljub neka te rim pomi sle kom, ki izha ja jo iz
nepoz na va nja `iv ljenj ske ga slo ga ter izpo -
stav lje no sti son~ ni svet lo bi bol ni kov s tu ber -
ku lo zo, v  stro kov nih ~lan kih nale ti mo na
ve~ in ve~ dom nev o po ve za vi med pomanj -
ka njem vita mi na D ter oku` ba mi z Myco bacte -
rium tuber cu lo sis oz. nje no akti va ci jo (66–68).
Ve~i no ma gre za epi de mio lo{ ke {tu di je, ki so
pod pr te z dejs tvom, da 1,25(OH)2D3 v za dost -
ni kon cen tra ci ji (tj. nad 30 ng/ml oz. nad
75 nmol/l) regu li ra eks pre si jo kate li ci di na oz.
LL-37 z an ti tu ber ku loz no aktiv nost jo (66–68).
Bol ni ki s  tu ber ku lo zo ima jo v pri mer ja vi
z zdra vi mi ose ba mi znat no ni` je serum ske
kon cen tra ci je vita mi na D, sezon sko niha nje
le-tega pa je pri njih manj opaz no (66–68).
Izklju ~e na je tudi pove za va med pomanj ka -
njem vita mi na D in tem nej {o pig men ta ci -
jo (68). Vir celo nava ja, da pomanj ka nje vita -
mi na D pred stav lja dejav nik tve ga nja le pri
mo{ ki popu la ci ji, saj naj bi ̀ en ske pred oku` -
bo z M. tu ber cu lo sis varo val estro gen (66).
Spet dru gi vir trdi obrat no, in sicer ve~ je tve -
ga nje za oku` bo pri pi su je `en skam, na pod -
la gi nji ho ve ga vses plo {no bolj pri sot ne ga
pomanj ka nja vita mi na D (67).

Po leg u~in ka na kate li ci din naj bi vita -
min D pri oku` bi z M. tu ber cu lo sis posre do -
val pre ko oja ~a nja makro fag ne spo sob no sti
in s tem ome jil zno traj ce li~ no rast bak te ri -
je (66). Ugo tov lje no je bilo tudi, da 1,25(OH)2D3
zavi ra zara di M. tu ber cu lo sis sicer pove ~a no
izra ̀ a nje, izlo ~a nje in aktiv nost meta lo pro te -
i naz (angl. ma trix metal lo pro tei na ses, MMP).
Gre za dru ̀ i no od cin ka ter kal ci ja odvi snih
endo pep ti daz, ki so zmo` ne raz gra di ti vse
kom po nen te plju~ ne ga zunaj ce li~ ne ga matri -
k sa. V od go vor na oku` bo z M. tu ber cu lo sis se
nji ho va aktiv nost mo~ no zvi {a, kar posle di~ -
no vodi v plju~ ne kavi ta ci je. Izmed 24 se sal~jih
meta lo pro tei naz so za tuber ku lo zo pomem -
b ne MMP-1, MMP-7 in MMP-10 (vse na{te te
izlo ~a jo makro fa gi) ter tudi MMP-9 (eks pre -
si jo le-te so poleg MMP-1 in MMP-7 odkri li
v ce li cah, izo li ra nih iz plju~ bol ni ka s tu ber -

ku lo zo). Vpliv 1,25(OH)2D3 na tkiv ne inhi bi -
tor je meta lo pro tei naz (angl. tis sue inhi bi tors
of metal lo pro tei na ses, TIMP) je maj hen in
raz li ~en. Nas prot no je vpliv 1,25(OH)2D3 na
IL-10 in pro sta glan din E2 (PGE2), ki sta oba
inhi bi tor ja izra ̀ a nja in izlo ~a nja meta lo pro -
tei naz, spod bu je va len, saj pove ~a nju no izlo -
~a nje. Prav zato se pred vi de va, da je u~i nek
1,25(OH)2D3 na izra ̀ a nje meta lo pro tei naz
prav za prav pogo jen z IL-10 in PGE2. Torej je
delo va nje vita mi na D v pri me ru oku  ̀be z M. tu -
ber cu lo sis usmer je no pred vsem v zmanj {a no
raven tran skrip ci je meta lo pro tei naz v oku ̀ e -
nih lev ko ci tih, rezul tat le-tega pa je ome je va -
nje raz grad nje zunaj ce li~ ne ga matrik sa in
kavi ta cij, ohra nja nje plju~ ne funk ci je in
zmanj {e va nje mo` no sti oku` be (69). Z vi di -
ka gene ti ke je bila potr je na pozi tiv na pove -
za va med poli mor fiz mi VDR ter dov zet nost -
jo za oku` bo z M. tu ber cu lo sis (70). V ra zi ska vi,
name nje ni opre de li tvi mo` nih poli mor fi -
zmov, pove za nih z ek stra pul mo nar no tuber -
ku lo zo, so bili kot taki ugo tov lje ni SNP Fok 1
A/G v genu VDR, SNP IL-1β+3953 (C→T),
mikro sa te lit v TLR2 ter SNP v de jav ni ku tu -
mor ske nekro ze α (angl. tu mor necro sis fac -
tor α, TNF-α) (71). V is tem viru je nave deno
tudi mno go dru gih, `e v pre te klo sti s tu ber -
ku lo zo pove za nih poli mor fiz mov.

Pa ra doks, ki se pojav lja in pod vpra {aj
postav lja pred vi de ni pozi tiv ni u~i nek vita -
mina D na oku` bo z M. tu ber cu lo sis, je, da
1,25(OH)2D3 prav za prav zavi ra Th1/Th17
posre do va ni imun ski odgo vor, ki je pomem -
ben za odpor nost na bak te rij ske oku` be. In
vitro {tu di je na ~lo ve{ kih makro fa gih so poka -
za le, da le-ti ob pri sot no sti M. tu ber cu lo sis in
spod bu je ni s stra ni TLR proi zva ja jo 1α-hi -
drok si la zo, ki nada lje omo go ~a nasta ja nje
1,25(OH)2D3 (70). Res da je ta potre ben za
anti tu ber ku loz no u~in ko va nje kate li ci di na,
ven dar je vpra{ ljiv zara di zavi ra nja delo va nja
celic Th1 in Th17. V me {a nih kul tu rah celic
bol ni kov s tu ber ku lo zo so tudi ugo to vi li, da
je 1,25(OH)2D3 zmanj {al pro duk ci jo IFN-γ,
TNF-α in inter lev ki na-12 (IL-12), kar pred -
stav lja pove ~a no tve ga nje pri ome nje ni oku` -
bi. Gle de na to, da so bile razi ska ve na tem
podro~ ju izklju~ no in vitro nara ve, je torej
te` ko opre de li ti, ali vita min D z vpli vom na
imun ski sistem pove ~a ali zmanj {a oku` bo
z M. tu ber cu lo sis (70). Me{a na so tudi mnenja
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o upo ra bi vita mi na D kot tera pevt ske ga dodat -
ka v pri me ru tuber ku lo ze (68–70).

Av toi mun ske bolez ni

Vi ta min D je kot imu no mo du la tor seve da
vple ten tudi v av toi mu nost (19). Za za{ ~it no
vlo go pred nastan kom avtoi mun skih bolez -
ni sma tra mo nje go vo spo sob nost ohra nja nja
rav no ves ja med celi ca mi Th1 in Th2; pre vla -
du jo ~i imun ski odziv celic Th1 nad odzi vom
celic Th2 je namre~ eden izmed vzro kov poja -
va avtoi mun ske bolez ni, vita min D pa v tem
pri me ru delu je kot imu no su pre sor (1, 72).
V vi rih pogo sto obrav na va ne avtoi mun ske
bolez ni v po ve za vi z vi ta mi nom D in nje go -
vim pomanj ka njem so rev ma toid ni artri -
tis (RA), sistem ski lupus eri te ma to zus (SLE),
MS, slad kor na bole zen tipa 1 in vnet na ~re -
ve sna bole zen – ulce rozni koli tis ter Chro no -
va bole zen (1, 2, 18, 19, 21, 32, 73–90). Ve~i na
nave de nih podat kov teme lji na opa`a njih, pri -
dob lje nih s po mo~ jo `ival skih mode lov.

Rev ma toid ni artri tis

Po manj ka nje vita mi na D je pri bol ni kih z RA
pogo sto (73, 76). [tu di je, oprav lje ne na ̀ ival -
skih mode lih, so poka za le, da dodat ki vita mi -
na D to bole zen zau sta vi jo oz. pre pre ~i jo njen
vznik (73). Dru gi vir nava ja poda tek, da
dodatek 1 µg vita mi na D na sam potek bolez -
ni sicer ne vpli va, nas prot no pa omi li bole ~ine
v sklepih ter zni ̀ a nivo C-reak tiv ne ga pro tei -
na (CRP) (77). VDR se namre~ naha ja jo tudi
v si no vio ci tih rev ma toid ne ga sino vi ja in hon -
dro ci tih ero di ra ne ga hru stan ca (73, 75). Pri
RA prob le ma ti~ ni in poleg tega pogo sti so
osteo po ro za in z njo pove za ni zlo mi zara di
izgub lja nja kost ni ne; ve~ ja, kot je aktiv nost
RA, inten ziv nej {a je resorp ci ja kost ni ne (73,
75, 77). Poleg nes pe ci fi~ nih dejav ni kov tve -
ga nja osteo po ro ti~ ne ga zlo ma (vi{ ja sta rost,
niz ka kost na gosto ta, pre te kli zlo mi, niz ka
tele sna te`a, ̀ en ski spol in meno pav zal ni sta -
tus) ima mo pri bol ni kih (si cer tistih z vnet -
nim poliar tri ti som) tudi spe ci fi~ ne dejav ni ke
tve ga nja zlo mov. To so pri sot nost vnet ja, nez -
mo` nost pre mi ka nja in u`i va nje ste roi dov,
z re sorp ci jo kosti, zlo mi in RA pa so pove za -
ni tudi VDR-po li mor fiz mi (19, 73, 75). Za
geno tip bb poli mor fiz ma Bsm I velja, da je
pove zan z mi lej {o obli ko RA, pri bol ni kih z ge -

no ti pom BB ali Bb pa so razi ska ve s po mo~jo
vpra {al ni kov nas prot no odkri le ve~ je tve ga -
nje za bole zen (91). Pri obeh geno ti pih je bila
pove ~a na tudi sedi men ta ci ja eri tro ci tov ter
ugo tov lje na ve~ ja potre ba po kor ti ko ste roi dih
in anti rev ma ti~ nih zdra vi lih (19, 73). Nas -
protno trdi nem{ ka {tu di ja, ki pove za ve med
VDR-po li mor fiz mi in ve~ je dov zet no sti za RA
ni odkri la (92). Kate ra je cilj na kon cen tra ci -
ja 25(OH)D3, s ka te ro bi mor da lah ko zau sta -
vi li aktiv nost RA, {e ni dore ~e na. Vemo pa,
da naj bi z ve~ kot 80 nmol/l zau sta vi li izgubo
kost ni ne zara di sekun dar ne ga hipe pa ra ti roidi -
z ma (73). Eden izmed vidi kov pomanj ka nja
vita mi na D pri teh bol ni kih je tudi ta, da so
zara di manj {e okret no sti manj izpo stav lje ni
son~ ni svet lo bi (76). Kljub vse mu v vi rih
nale ti mo tudi na dolo ~en dvom gle de dejs tva,
da naj bi ve~ ji odmer ki vita mi na D pre pre ~i -
li pojav RA (93).

Si stem ski lupus eri te ma to zus

Ne za dost na pre skrb lje nost z vi ta mi nom D
oz. pomanj ka nje vita mi na D ima pri bol ni kih
s SLE izred no pre va len co, izmer je ne kon cen -
tra ci je 25(OH)D3 pa so {e ni` je od tistih, izmer -
je nih pri RA (79, 80, 94–96). Dva izmed
vzro kov pomanj ka nja 25(OH)D3 sta foto sen -
zi tiv nost bol ni kov s SLE ter pri sot nost anti -
vi ta min D-pro ti te les v nji ho vem seru mu (19,
80, 81, 96). Neka te re {tu di je so gle de obrat -
ne pove za ve med hudim pomanj ka njem vita -
mi na D in viso ko aktiv nost jo ter tra ja njem
bolez ni skep ti~ ne, mno ge pa govo ri jo poveza -
vi v prid (80, 96, 97). Stro kov nja ki se vse kakor
stri nja jo, da je mo~ na utru je nost pri bol ni kih
s SLE pove za na s kri ti~ no niz ko kon cen tra ci -
jo 25(OH)D3, tj. manj {o od 10 ng/ml (80). Vita -
min D je pri tak {nih bol ni kih resni~ no nuj no
nado me{ ~a ti, saj so posle di ce nje go ve ga po -
manj ka nja ve~ ja ogro ̀ e nost za raz voj osteo -
po ro ze in osteo po ro ti~ nih zlo mov in ve~ ja
ogro ̀ e nost za raz voj kar dio va sku lar nih bole -
z ni pri bis tve no ni` ji sta ro sti, pa tudi samo
pomanj ka nje 25(OH)D3 je velik dejav nik tve -
ga nja za raz voj SLE (79, 81, 95, 96). Kadar
te`a ve s kost no gosto to pri bol ni kih s SLE zdra -
vi mo z an ti ma la ri ki, kot je npr. hidrok si klo -
ro kin, je sta nje vita mi na D neko li ko dru ga~ no;
ta u~in ko vi na namre~ blo ki ra 1α-hi drok si -
lacijo, zato se kon cen tra ci ja 25(OH)D3 v tem
prime ru prav za prav povi {a, zara di blo ka de
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enci ma pa se 1,25(OH)2D3 zni ̀ a (80). Niz ka
kon cen tra ci ja vita mi na D pa ni veza na le na
te ̀ a ve s ske le tom; na celi~ ni rav ni je vita min D
namre~ vple ten v me ha niz me, ki naj bi igrali
klju~ no vlo go v pa to ge ne zi SLE. Glav ni meha -
ni zem bolez ni pred stav lja pre ko mer na akti -
va ci ja plaz ma ci toid nih den dri ti~ nih celic, saj
le-te v ak ti vi ra nem sta nju proi zva ja jo inter -
fe ron-α (IFNα), inter fe ron ski sig nal pa se po
plaz mi bol ni ka s SLE pre ne se na nor mal ne,
neav toi mu ne mono nu klear ne celi ce peri fer -
ne krvi (78, 96). Nalo ga 1,25(OH)2D3 je, da
zavre z  IFNα posre do va no dife ren cia ci jo
mono ci tov v den dri ti~ ne celi ce. To se zgo di
tako, da se 1,25(OH)2D3 ve`e na VDR, vezan
v pro mo tor ski regi ji tran skrip cij ske ga fak -
tor ja Rel B, tran skrip ci jo Rel B tako usta vi,
posle di~ no pa blo ki ra tudi dife ren cia ci jo in
dozo re va nje mono ci tov v den dri ti~ ne celi ce.
Za bol ni ke s SLE je namre~ zna ~il na povi {a -
na kon cen tra ci ja IFNα, pa tudi pre ko mer no
izra ̀ a nje od IFNα odvi snih genov, saj v nji -
ho vem orga niz mu ni zadost ne kon cen tra ci -
je vita mi na D, ki bi ta dva poja va ustrez no
ure jal (96). Tudi pri SLE pa isti vir, ki navaja
pomi slek gle de pove za ve ustrez ne kon cen tra -
ci je vita mi na D z manj {o inci den co RA, dvo -
mi v zmanj {a nje tve ga nja za nasta nek SLE ob
dodat nem u`i va nju vita mi na D (93).

Mul ti pla skle ro za

^e bi ljud je v svo jem otro{ tvu in ado les cen -
ci dose ga li serum sko kon cen tra ci jo vita mi na D
ena ko ali ve~ jo od 100 nmol/l, bi lah ko pre -
pre ~i li prib li` no tri ~etr ti ne vseh pri me rov
z MS (98). Pri ve~i ni bol ni kov z MS je bila opa -
`e na nepri mer no ni` ja serum ska kon cen tra -
ci ja vita mi na D, opa ̀ e no pa je bilo tudi, da
s po manj ka njem vita mi na D nara{ ~a stop nja
nepo kret no sti (1, 77, 99, 100). Hipo vi ta mi no -
za D je pri sot na sko zi celo ten potek bolez ni,
z nje nim napre do va njem pa se tudi sama
stop nju je, saj bol nik posta ja ~eda lje bolj ob~ut -
ljiv na svet lo bo (t. i. Uht hof fov feno men),
~eda lje bolj je nepo kre ten (in posle di~ no
manj izpo stav ljen son~ ni svet lo bi), poleg
tega pa tudi sama sin te za vita mi na D s sta -
rost jo za~ ne sla be ti (18). Vsak dvig serum ske -
ga 25(OH)D3 za 10 nmol/l pri ̀ en skah zmanj -
{a mo` nost nastan ka MS za 19 % (100). Pri
pono vi tvah MS kon cen tra ci ja vita mi na D
pade (100).

V li te ra tu ri zasle di mo dve veli ki sku pi ni
dejav ni kov tve ga nja za MS: sku pi no genet skih
ter sku pi no okolj skih dejav ni kov (99, 101).
Genet ski so {te vil ni, ven dar zaen krat {e v do -
br {ni meri nera zi ska ni, goto vo pa je, da je
prisot nost ale la HLA DRB1*1501 pove za na
s pa to ge ne zo in ve~ jo dov zet nost jo za MS pri
Kav ka zij cih (84, 99, 102). V nje go vem pro mo -
tor ju je bil namre~ odkrit VDRE (101–103).
Med okolj ske dejav ni ke tve ga nja pri {te va mo
kaje nje, pre te klo oku` bo z vi ru som Epstein-
Barr (EBV) in hipo vi ta mi no zo D, ki je izmed
na{te tih naj bolj preu ~e va na (99). Kljub temu
da izsled ki kli ni~ nih {tu dij {e ne dose ga jo re -
levant no sti epi de mio lo{ kih in eks pe ri men tal -
nih dog nanj, pa vple te nost vita mi na D v pato -
ge ne zo MS potr ju je jo tako izra zi ta geograf ska
pre va len ca MS kot tudi rezul ta ti ekspe ri -
men tal no izzva ne ga avtoi mun ske ga ence fali -
ti sa (EAE) (99). MS je o~it no pogo stej {a v po -
dro~ jih zmer ne kli me oz. nje na pre va len ca
nara{ ~a pro ti polo ma, oko li ekva tor ja pa je nje -
na pojav nost neo bi ~aj na (1, 3, 77, 99, 103).
Vzrok temu sta manj {a inten zi te ta UVB-se -
va nja in manj {a izpo stav lje nost son~ ni svet -
lo bi (3, 84, 99, 102). Izpo stav lje nost son cu se
meri na hrb ti{ ~u dla ni, opa zo va ni para me ter
pa je aktin ska aktiv nost; ve~ ja kot je, manj {e
je tve ga nje za nasta nek MS (18). Doka za no
je bilo, da izpo stav lje nost son cu v zgod njem
otro{ tvu, pa tudi mla do sti, mo~ no zmanj {a
tve ga nje za nasta nek MS, kar je bilo pod pr -
to tudi z ra zi ska vo, oprav lje no na eno jaj~ nih
dvoj~ kih, pri kate rih gre za enak genet ski
mate rial ter isti na~in pre hra nje va nja in giba -
nja (18, 99, 100). Okolj ski dejav nik, kot je
izpostav lje nost son cu (in s tem pove zan nivo
vita mi na D v or ga niz mu), lah ko na nasta nek
MS pri otro ku vpli va `e v ~a su nose~ no sti.
V vi rih zasle di mo podat ke, da je novem bra
roje nih otrok za MS zbo le lo manj, kot pa v pri -
mer ja vi s ti sti mi, roje ni mi mese ca maja. Raz -
li ka izvi ra iz dejs tva, da so bile mate re novem -
br skih otrok v ~a su nose~ no sti bis tve no ve~
izpo stav lje ne son cu (18, 102). Zani miv je tudi
vidik migra cij do sta ro sti 15–20 let. [e pose -
bej tisti, ki se pre se li jo pred svo jim 15. le tom,
pri do bi jo tve ga nje za MS v no vem oko lju (85).
Ugo tov lje no je bilo, da ~lo vek, ki se pre se li po
svo jem 15.–20. letu iz podro~ ja z niz ko pre -
va len co MS v po dro~ je z vi so ko pre va len co,
v no vem oko lju svo jo (iz vir no) niz ko pre va -
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len co obdr ̀ i, kar pa ne velja tudi za nje go ve
otro ke. ̂ e pa se ~lo vek seli iz obmo~ ja visoke
pre va len ce v po dro~ je niz ke, bo tam niz ko
pre va len co pri do bil (99). Poleg nave de nih epi -
de mio lo{ kih argu men tov, ki govo ri jo v prid
vple te no sti vita mi na D v pa to ge ne zo MS, so
na voljo tudi dog na nja eks pe ri men tal nih {tu -
dij, v ka te rih so mi{ kam vbriz ga li homo ge na -
te hrb te nja ~e ali celo ~isti mie lin in na ta na~in
pov zro ~i li avtoi mun sko para li zo (77). ^e so
mi{ kam malo pred induk ci jo para li ze dodali
1,25(OH)2D3, do EAE ni pri{ lo, ~e pa je bil vita -
min D dodan po vbriz ga nem mie li nu, je nasta -
lo bole zen sko sta nje izbolj {al (77, 82, 99, 101).
1,25(OH)2D3 namre~ vpli va na sin te zo cito ki -
nov (82). Povi {al naj bi serum ski trans for mi -
ra jo ~i rast ni fak tor β-1 (angl. trans for ming
growth fac tor β-1, TGFβ-1), tj. pro tiv net ni cito -
kin pri MS, vpli val na apop to zo inf la ma tor nih
celic ter zmanj {al {te vi lo makro fa gov (1, 82, 99).
Nje go vi u~in ki naj bi bili pove za ni tudi z ak -
tiv nost jo IL-10 (82). Delo va nje vita mi na D je
pri EAE podob no delo va nju inter fe ro nu β
(IFNβ); gre torej za imu no mo du la ci jo (18).
Vita min D pri EAE delu je za{ ~it no na mie lin,
saj akti vi ra oli go den dro ci te, poleg tega pa tudi
zavi ra raz voj celic Th1, povi {a {te vi lo Th2 in
povr ne {te vi lo T-re gu la tor nih celic v nor mal -
no sta nje (99). Vse to naka zu je na nje go vo za{ -
~it no in pre pre ~e val no vlo go v EAE, ki jo stro -
kov nja ki posku {a jo ekstra po li ra ti tudi na
»pra vo« MS pri ~lo ve ku (18, 99). Ven dar pa so
bla go dej ni u~in ki vita mi na D ome je ni. Pri
posku sih na mi{ kah je bilo u~in ko va nje vita -
mi na D uspe {no le pri tistih `en ske ga spo la,
mi{ ke mo{ ke ga spo la pa so ga potre bo va le ve~
(85, 99, 104). Do raz lik med spo lo ma naj bi
pri ha ja lo zara di pove za ve vita mi na D z es tro -
ge nom, saj naj bi estro gen zavi ral izra ̀ a nje
gena za CYP24A1 in s tem omo go ~al kopi ~e -
nje 1,25(OH)2D3 v hrb te nja ~i mi{k `en ske ga
spo la (104). Neko li ko nas pro tu jo ~e se zdi dej -
s tvo, da so za nasta nek MS sicer dojem lji vej -
{e ̀ en ske (104). Raz li ke pa obsta ja jo tudi med
rasa mi; epi de mio lo{ ke {tu di je so poka za le, da
pomanj ka nje vita mi na D pove ~a tve ga nje za
nasta nek MS le pri bel cih (105). Vse ka kor vlo -
ga vita mi na D v pa to ge ne zi MS ni zane mar -
lji va, saj nam izto~ ni co lah ko pred stav lja jo ̀ e
VDR, pri sot ni v osred njem `iv ~ev ju. Kljub
manj {e mu {te vi lu relap sov zdrav lje nje MS z vi -

ta mi nom D {e ni potr je no, prav tako ni dolo -
~en odme rek, ki bi bil za to pri me ren (99).

Slad kor na bole zen

@i val ske in ~lo ve{ ke {tu di je ka`e jo, da je pomanj -
ka nje vita mi na D poten cial ni dejav nik tve ga -
nja za slad kor no bole zen tipa 1 ter tipa 2, sam
vita min pa naj bi tudi upo ~a snil napre do va -
nje glu koz ne into le ran ce v slad kor no bole zen
pri odra slih (77, 82, 106). [e poseb no preu -
~e va na je more bit na pove za va med vita mi -
nom D kot imu no mo du la tor jem ter slad kor no
bolez ni jo tipa I – avtoi mun sko bolez ni jo (89).
Ena izmed {tu dij namre~ nava ja, da so pri ado -
les cen tih v ~a su posta vi tve diag no ze slad korne
bolez ni tipa 1 dosled no opa ̀ a li niz ke kon cen -
tra ci je vita mi na D, dru ga pa le-tej ugo to vi tvi
doda ja {e zni ̀ a no kon cen tra ci jo 1α-hi drok -
si la ze (82, 88). Podob no kot pri MS so tudi pri
slad kor ni bolez ni tipa 1 odkri li geo graf sko raz -
no li kost v in ci den ci. Manj {e kot je UVB-se -
vanje, ve~ je je tve ga nje za raz voj te bolez ni
(1, 78, 34). Vpliv son ca se ka`e ̀ e in ute ro, zato
je zelo pomemb no, da je nose~ ni ca ustrez no
pre skrb lje na z vi ta mi nom D, saj le-ta zmanj{a
mo` nost nastan ka avto pro ti te les  pri potom -
s tvu (34, 106). Prav tako mno gi pred vi de vajo,
da zgod nje nado me{ ~a nje vita mi na D pri do -
jen~ kih in otro cih lah ko delu je za{ ~it no (34, 77,
78, 106). Raz log se skri va v dejs tvu, da se prva
avto pro ti te le sa lah ko poja vi jo ̀ e pred tret jim
mese cem sta ro sti, nato pa otro ci z o~it no
sladkor no bolez ni jo tipa 1 v pr vih dveh letih
sero kon ver ti ra jo, kar je dokaz za izjem no
ob~ut lji vost na ekso ge ne dejav ni ke, pove za -
ne z vi ta mi nom D (89).

Pred vi de va nja, da je vita min D vklju ~en
v me ta bo li~ no pot glu ko ze, izha ja jo iz VDR,
naj de nih na β-ce li cah tre bu {ne sli nav ke, na
kate re se ve`e cir ku li ra jo ~i 1,25(OH)2D3 (2, 89).
Alter na tiv no se lah ko v β-ce li cah akti vi ra tudi
sam 25(OH)D3, in sicer s po mo~ jo v njih pri -
sot ne 1α-hi drok si la ze (2, 89). Vita min D vpli -
va na sekre ci jo inzu li na iz tre bu {ne sli nav ke, in
sicer na posred ni in nepo sred ni na~in (2, 106).
Nepo sred no delo va nje je tak {no, da vitamin D
spod bu di eks pre si jo inzu lin skih recep tor jev
v pe ri fer nem tar~ nem tki vu (in s tem okrepi
ob~ut lji vost na inzu lin) ter/ali akti vi ra s perok -
si som skim pro li fe ra tor jem akti vi ra ne receptor -
je receptorje δ (angl. pe ro xi so me pro li fe ra tor-
ac ti va ted recep tor δ, PPAR-δ), ki so vklju ~eni
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v re gu la ci jo meta bo liz ma ma{ ~ob nih kislin
v ske let ni mi{i~ nini in ma{ ~ob nem tki vu
(2, 106). Posred ni vpliv na izlo ~a nje inzu li na
pa delu je pre ko vklju~e no sti vita mi na D v re -
gu la cijo kon cen tra ci je zunaj ce li~ ne ga kal ci ja
in njego ve ga pre ha ja nja mem bran β-ce lic
ter mem bran celic peri fer ne ga inzu lin ske ga
tar~ ne ga tki va (62, 106). V splo {nem je spre -
je to dejs tvo, da sta nje po manj ka nja vita mi -
na D zavira sekre ci jo inzu li na (1, 2). V prid
pove za vi med vita mi nom D, glu ko zo in inzu -
li nom govo ri tudi poda tek iz kli ni~ ne {tu di -
je, kjer je bila izmer je na kon centra ci ja glu ko -
ze v krvi po ~asu 60 mi nut od obre me ni tve
s 75 g glu ko ze obrat no soraz mer na krv ni
kon cen tra ci ji 25(OH)D3 (28).

Pri vpra {a nju, ali poli mor fiz mi VDR-gena
kakor ko li vpli va jo na slad kor no bole zen tipa 1,
nale ti mo na dvoum ne odgo vo re, le-ti pa se
bolj nagi ba jo k temu, da tak {ne ga vpli va ni
(82, 88, 89). Nas prot no je bila ugo tov lje na
mo~ na pove za va med poli mor fiz mo ma gena
CYP27B1 (tj. gen za 1α-hi drok si la zo), to sta
CYP27B1-1260C>A (rs10877012, v re gi ji 5’) in
CYP27B1+2838T>C (rs4646536, v in tro nu 6).
Pri poli mor fiz mu »-1260« pred stav lja pre dis -
po zi ci jo za slad kor no bole zen tipa 1 alel C, pri
»+2838« pa alel T. Nju na pri sot nost naj bi zni -
`a la nivo CYP27B1 m RNA v mo no nu kle ra nih
celi cah peri fer ne krvi in posle di~ no tudi nivo
aktiv ne 1α-hi drok si la ze. Ome nje na poli mor -
fiz ma z os ta li mi zna ni mi, za slad kor no bole -
zen tipa 1 dov zet ni mi loku si ne inte ra gi ra ta,
prav tako ne s po li mor fiz mi gena VDR. Za
poli mor fiz me gena CYP24A1 (tj. za 24-hi drok -
si la zo) vpli va na raz voj slad kor ne bolez ni
tipa 1 niso doka za li (88). Kljub vsem dog na -
njem je v do stop nih virih mo~ opa zi ti dvo me
oko li vpli va vita mi na D na slad kor no bole zen
tipa 1 in tipa 2 ter enot nost v pre pri ~a nju, da je
na tem podro~ ju tre ba opra vi ti {e ve~ razi skav
(2, 28, 62, 88, 106).

Hi per ten zi ja

Po leg do sedaj obrav na va nih bole zen skih
stanj je pomanj ka nje vita mi na D vple te no tudi
v raz voj hiper ten zi je; mno go epi de mio lo{ kih
{tu dij namre~ opa ̀ a obrat no kore la ci jo med
kon cen tra ci jo serum ske ga 1,25(OH)2D3 ter
krv nim tla kom (107–109). Tudi pri pojav no -
sti hiper ten zi je lah ko opa zi mo trend, vezan
na UVB-se va nje: ugo tov lje no je bilo, da z vsa -

kim odmi kom za 10° ju` no ali sever no od ekva -
 tor ja krv ni tlak nara ste za 2,5 mm Hg (107).
Prav tako je vpliv pomanj ka nja vita mi na D na
krv ni tlak potr di lo ve~ razi skav, oprav lje nih
na mi{ kah. Na mi{ kah z iz bi tim genom za
VDR (VDR-/VDR-) so doka za li opaz no povi -
{an nivo m RNA reni na in same ga hor mo na
v led vi cah ter povi {a no kon cen tra ci jo angio -
ten zi na II v plaz mi, med tem ko je izra ̀ a nje
angio ten zi no ge na v je trih osta lo ena ko tiste -
mu pri nor mal nih mi{ kah. Do pove ~a ne eks -
pre si je reni na je pri{ lo tudi v si cer nor mal nih
mi{ kah, kate rim so s po mo~ jo stron ci ja zavrli
bio sin te zo 1,25(OH)2D3, pri zdrav lje nju
z le-tem pa se je eks pre si ja reni na zmanj {a -
la. Pomemb no spoz na nje pri VDR-/VDR-mi{ -
kah je bilo pred vsem to, da je eks pre si ja reni na
pora sla {e pred poja vom hipo kal cie mi je, iz
~esar sle di, da vita min D regu li ra eks pre si jo
reni na neod vi sno od kal ci ja. Nadalj nje razi -
ska ve na celi cah As4.1 so poka za le, da gre za
nepo sred no in nega tiv no regu la ci jo eks presi -
je reni na pre ko VDR posre do va ne ga mehaniz -
ma, ki bo opi san v na da lje va nju (110). Glav ni
zno traj ce li~ ni sig nal, ki vzpod bu di pro duk cijo
reni na v ce li cah juk sta glo me ru lar ne ga apa -
ra ta, je cikli~ ni AMP (cAMP). Pro mo tor gena
za renin Ren-1c vse bu je na c AMP odziv ni
element (angl. c AMP response element, CRE).
Ko c AMP pov zro ~i cepi tev kata li ti~ ne pode -
no te pro tein kina ze A, le-ta vsto pi v je dro in
spro ̀ i fos fo ri la ci jo ele men ta CRE. Pri dru ̀ ijo
se {e koak ti va tor ji tran skrip ci je, t. i. CBP/p300
(CREB-ve zav ni pro tei ni) in tran skrip ci ja reni -
na se pri~ ne. Ta torej pote ka v od sot no sti
1,25(OH)2D3, ko je CRE vezan v DNA-pro tein -
skem kom plek su s pro tei ni CREB (ve zav ni
pro tei ni odziv ne ga ele men ta za c AMP), CREM
(mo du la tor odziv ne ga ele men ta za c AMP) in
CBP, ne pa tudi z VDR. Nas prot no se v pri -
sot no sti 1,25(OH)2D3 tran skrip ci ja usta vi, saj
se 1,25(OH)2D3 ve`e na VDR, ta pa dalje na
CREB, zara di ~esar se CREB ne more veza -
ti na CRE (111). Pomanj ka nje vita mi na D je
kri ti~ no tudi zara di neka te rih dru gih u~in kov
pre se` ne ga angio ten zi na II, kot je pove ~a na
aktiv nost NAD(P)H ok si da ze (angl. ni co ti na -
mi de ade ni ne dinuc leo ti de phosp ha te-oxi da -
se) v `il nih endo te lij skih in glad ko mi {i~ nih
celi cah, kar pre ko nasta lih reak tiv nih kisi ko -
vih zvr sti posle di~ no pove~a izra ̀ a nje prov -
net nih fak tor jev: trans for mi ra jo ~e ga rast ne ga
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fak tor ja β (angl. trans for ming growth fac -
tor beta, TGFβ) in jedr ne ga fak tor ja kapa B
(angl. nuc lear fac tor kap pa B, NF-κB), ki po{ -
ko du je ta ̀ il no ste no. Poleg tega pomanj ka nje
vita mi na D pov zro ~i porast PTH, za kate re ga
je zna no, da po dalj {i izpo sta vi tvi pov zro ~i
visok krv ni tlak (107). S sta li{ ~a zdrav lje nja
je zni ̀ e va nje viso ke ga krv ne ga tlaka, dose`e -
no s po mo~ jo vita mi na D, pri merlji vo tistemu,
dose ̀ e ne mu z in hi bi tor jem angio ten zin ske
kon ver ta ze (angl. an gio ten sin con ver ting enzy -
me, ACE) in z an ta go ni stom recep tor jev za
angio ten zin II (111). V pri me ru 1,25(OH)2D3
poro ~a jo celo o de jan skem, ~eprav krat ko traj -
nem izbolj {a nju (to rej zni`a nju) krv ne ga tla -
ka (109). Kljub temu da {tudija iz Trømsa ne
potr ju je kore la ci je med spre mem bo serum ske -
ga 25(OH)D3 in spre mem bo krv ne ga tla ka ter
zani ka tudi napo ved no vred nost nivo ja
25(OH)D3 za more bi ten bodo~ raz voj hiper -
ten zi je (po tr ju je pa poveza vo med se rum skim
25(OH)D3 ter sisto li~ nim tla kom), pa dog na -
nja na podro~ ju gene ti ke govo ri jo epi de mio -
lo{ kim podat kom v prid (112, 113).

ZAKLJU^EK
Vi ta min D je za zdrav je posa mez ni ka izred -
ne ga pome na, kar potr ju je nemajh no {te vi -
lo vlog, ki jih oprav lja v ~lo ve{ ki homeo sta zi.
Med temi je seve da naj bolj zna na nje go va
funk ci ja hor mo na, ki urav na va rav no te` je kal -
ci ja. Kot hor mon delu je nas prot no od PTH,
nega ti ven pa je tudi nje gov u~i nek na eks pre -
si jo reni na, zato se pora ja ve~ in ve~ zani ma -
nja v zve zi s po ve za vo med vita mi nom D ter
hiper ten zi jo. Naj bolj razi ska no podro~ je z vidi -
ka pomanj ka nja vita mi na D je zago to vo tisto,
veza no na mot nje v re mo de la ci ji kost ni ne.
Tako rahi tis ̀ e sko raj zgo do vin sko pove zu je -
mo s po manj ka njem vita mi na D, razi ska ve
zad njih let pa so se za~e le osre do to ~a ti tudi
na bolez ni, kot sta osteo po ro za in osteo ma -
la ci ja. Zani ma nje in vede nje o po manj ka nju
vita mi na D se v Slo ve ni ji v pre cej{ nji meri vrti

le oko li sled njih dveh, neko li ko manj zna ne
(ali upo {te va ne) pa so dru ge vlo ge vita mi na D
v raz vo ju in laj {a nju bolez ni, kot so npr. rak,
slad kor na bole zen, oku` be zgor njih in spod -
njih dihal, MS, SLE. U~in ko va nje vita mi na D
je namre~ izred no ple io trop no in tako zajema
tudi imu no mo du la ci jo, regu la ci jo pep ti da
kate li ci di na z bak te ri cid no aktiv nost jo, pro -
ti kan ce ro ge no delo va nje in regu la ci jo izlo -
~anja inzu li na. Kljub temu, da je v vi rih mo~
zasle di ti dolo ~e ne dvo me oko li vseh na{te tih
u~in kov in vple te no sti nje go ve ga pomanj ka -
nja v pa to ge ne zo zgo raj nave de nih bolez ni,
pa se stro kov nja ki na pod la gi sve tov nih epide -
mio lo{ kih podat kov stri nja jo, da je ustre zen
sta tus vita mi na D izred no pomem ben za ohra -
nja nje splo {ne ga dobre ga po~ut ja posa mez -
ni ka. Vse jasne je posta ja tudi dejs tvo, prav
tako pod pr to z epi de mio lo{ ki mi dog na nji, da
na sta tus vita mi na D v naj ve~ ji meri vpli va
posa mez ni ko va izpo stav lje nost son cu oz.
UVB-se va nju, ki je bodi si zara di na~i na `iv -
lje nja bodi si zara di odda lje no sti od ekva tor -
ja neza dost na pri lju deh v ve li kem delu sve ta.
Ali na pomanj ka nje vita mi na D vpli va jo tudi
poli mor fiz mi genov, kot je npr. gen za VDR,
{e ni povsem goto vo, seve da pa vpra {a nje {e
zda le~ ni zane mar lji vo. Pomanj ka nje vita mi -
na D je tudi pri nas vses plo {en pojav, zato ni
ni~ ~ud ne ga, da so se do sedaj pri po ro ~e ne
koli ~i ne za dnev ni vnos vita mi na D po slo -
venskih smer ni cah dvig ni le s 400–800 IE na
800–1.000 IE dnev no, bodi si za zdra ve bodi -
si za ose be z os teo po ro zo. Naj ve~ ja dile ma, ki
je mor da v tem tre nut ku tudi naj po memb -
nej{a, je poe no ti ti mne nje stro kov nja kov in
dore ~i tiste kon cen tra ci je vita mi na D, ki bi
pre pre ~e va le raz voj dolo ~e ne bolez ni, oz. tiste,
ki bi `e pri sot no bole zen uspe {no zau sta vi le
ali vsaj omi li le. Izpo sta vi tev son~ ni svet lo bi
za prib li` no 20 mi nut dnev no je eno sta ven in
hkra ti pri je ten na~in, kako vsaj v spom la dan -
skih ter polet nih mese cih ohra nja ti ustre zen
sta tus vita mi na D in s tem pre pre ~e va ti zgo -
raj ome nje ne bolez ni.
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