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D-vitamiini avastamine on seotud 
rahhiidi laialdase levikuga 20. sajandi 
alguses. Kalamaksa antirahhiitiliste 
omaduste avastamine ning toiduai-
nete rikastamine D-vitamiiniga aitasid 
rahhiidi möödunud sajandi keskpaigaks 
enam-vähem elimineerida. Viimase 
aastakümne jooksul oleme tunnista-
jaks aga D-vitamiini n-ö taasleidmi-
sele seoses selle vitamiini mitmete 
uudsete toimete avastamisega inimor-
ganismis. 

D-vitamiini madalat taset seosta-
takse nüüdseks suurema riskiga haiges-
tuda kasvajatesse, diabeeti, sclerosis 
multiplex’i, infarkti, tuberkuloosi ja 
teistesse infeksioonidesse. Kaltsiumi 
bilansi parandamise ja lihasjõudluse 
tõusu läbi vähendab D-vitamiin osteo-
poroosist tingitud luumurde. Ülevaates 
on esitatud kehtivad seisukohad opti-
maalse ja D-vitamiini madala taseme 
defi neerimisel ning andmeid hüpovita-
minoosi levimuse kohta Eestis. 

Inimkond on päikese kasulikkust tähele 
pannud juba ammu. Hippokrateski ütles, 
et kõige kasulikum on elada mäe päikese-
poolsel küljel. See oli aeg, kui D-vitamii-
nist ei teatud veel midagi. 1918. aastal leiti 

kalamaksaõli rahhiidivastane toime (1). 
Kaltsiumivaegusest tingitud rahhiit oli väga 
sage probleem arenenud riikide lastel 20. 
sajandi alguses. Möödunud sajandi kolme-
kümnendatel selgus, et ultraviolett- (UV) 
kiirgusega on võimalik muuta toiduaineid 
(eriti rasvasemaid) rahhiiti ravivaks (2) ning 
pandi alus toiduainete rikastamisele D-
vitamiiniga. D-vitamiini keemilise struk-
tuuri tuvastas kümmekond aastat hiljem 
Saksa professor Adolf Windaus, kes sai D-
vitamiini uurimise eest ka Nobeli auhinna 
(1928. a). Erinevate toiduainete rikasta-
mine D-vitamiiniga ja kalamaksaõli laial-
dane kasutamine tagasid selle, et arenenud 
lääneriikides muutus rahhiiti haigestumine 
väga harvaks. 

 
DVITAMIINI AINEVAHETUS
Organismis on D-vitamiini sünteesiks 
vajalik UV-kiirgus, mille toimel tekib nahas 
7-dehüdrokolesteroolist D3-previtamiin. 
See muutub nahas soojuse toimel D3-vita-
miiniks ja transporditakse maksa, kus 
selle hüdroksüülimisel tekib prohormoon 
25(OH) D-vitamiin ehk kaltsidiool. Kaltsi-
diool on peamiseks tsirkuleerivaks D-vita-
miini vormiks organismis ja on kasutusel 
ka organismi D-vitamiini reservi indikaato-
rina. D-vitamiini retseptori (VDR) suhtes 
on kaltsidioolil aga väga madal afi insus. 
Bioloogiliselt aktiivne, 1,25(OH) D-vita-
miin ehk kaltsitriool sünteesitakse kaltsi-
dioolist peamiselt neerudes. Kaltsitriool 
on kõrge af iinsusega ja spetsiif ilisusega 
VDRi suhtes ja sarnaselt teiste steroidhor-
moonidega mõjutab otseselt geeniekspres-
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siooni rakutuumas (3). Peamised D-vita-
miini poolt reguleeritavad geenid on seotud 
rakutsükli regulatsiooniga, DNA reparat-
siooniga, prolifereerumise, diferentseeru-
misega, apoptoosiga, rakkude membraan-
transpordi, ainevahetusega, adhesiooniga, 
oksüdatiivse stressi ning samuti immuun-
valkude ja teiste struktuurvalkude süntee-
siga (4). 

DVITAMIIN JA LUUD
D-vitamiin on oluline kaltsiumi homoö-
staasi regulaator. Ta soodustab toidus sisal-
duva kaltsiumi imendumist ning reabsorpt-
siooni proksimaalsetest neerutuubulitest, 
reguleerides niimoodi organismi kaltsiumi 
bilanssi. D-vitamiini seondumisel vastava 
retseptoriga (VDR) peensoole limaskesta 
rakkude pinnal suureneb neis rakkudes kalt-
siumi siduva valgu konsentratsioon ja selle 
tulemusel intensiivistub kaltsiumi sisene-
mine rakku. Optimaalne kaltsiumi imen-
dumine soolest toimub D-vitamiini kont-
sentratsiooni 80 nmol/l korral (5). Madala 
D-v itamiini taseme puhul organismis 
hakkab kompensatoorselt suurenema para-
türoidhormooni (PTH) produktsioon, 
mille eesmärk on hoida seerumi kaltsiumi-
taset normis. Hüpovitaminoosiga kaasneva 
sekundaarse hüperparatüreoidismi taga-
järjel tekib luude ainevahetuse aktiveeru-
mine resorptsiooniprotsesside domineeri-
misega.

Kaltsiumi ainevahetuse häiretega on 
seotud mitmed luude haiguslikud seisundid: 
osteoporoos, osteomalaatsia ja rahhiit. 
Viimane neist, mis on valdavalt tingitud 
madalast D-vitamiini tasemest kasvavas 
organismis, on imikute toidusegude D-
vitamiiniga rikastamise ning toidulisandite 
kasutamisega arenenud riikides muutunud 
väga harvaks haiguseks, kuid selle esinemis-
sagedus on hakanud jälle suurenema (6).  
Osteoporoos, tingituna üha vananevast 
rahvastikust ja lääneliku elustiili levimi-
sest, on väga sage probleem. Üle maailma 
põeb osteoporoosi üle 200 miljoni inimese, 
sellega seotud reieluukaelamurrud on üheks 

juhtivaks haigestumust, suremust ja sellega 
kaasnevalt tervishoiu kulusid suurendavaks 
rahvatervise probleemiks. On kinnitust 
leidnud, et D-vitamiini lisamanustamine 
vähendab oluliselt luumurdude esinemissa-
gedust (7, 8). D-vitamiini positiivne toime 
luude ainevahetusesse avaldub nii luude 
mineraliseerumiseks vajamineva kaltsiumi 
reservi parandamise kui ka otseselt luude 
anabolismi stimuleerimisena (9). Lisaks 
on leitud, et D-vitamiin aitab luumurde 
vältida, mõjutades lihaste kontraktiilsust, 
aidates nii vähendada kukkumisi (10, 11). 
D-vitamiini toime suhtes on kõige tundli-
kumad Ib ehk kiiret tüüpi vöötlihasrakud, 
mis on olulised just kehaasendi kontrolli 
ning tasakaalu säilitamisel (12). 

 
DVITAMIINIGA SEOTUD HAIGUSED  
UUED HÜPOTEESID
Praeguseks on lisaks kaltsiumi ainevahe-
tuse regulatsioonile tuvastatud veel mitmed 
muud D-vitamiini rollid organismi elutege-
vuses. Leitud on organismi madala D-vita-
miini taseme seosed vähki haigestumise/
suremuse, infektsioonide, ateroskleroosi, 
diabeedi, sclerosis multiplex’i ja mitmete 
teiste haigustega, mis on viinud n-ö D-vita-
miini taasavastamiseni. 

Epidemioloogilised uuringud seostavad 
D-vitamiini madalat taset pahaloomuliste 
kasvajate suurenenud levimuse ja suremu-
sega. Kõige rohkem on uuritud D-vita-
miini mõju rinnanäärme-, jämesoole- ja 
eesnäärmekasvajatele (13, 14). Uuringutes 
on D-vitamiini lisamanustajatel võrreldes 
platseebo saajatega oluliselt väiksem risk 
kasvajate tekkeks ning juba diagnoositud 
kasvajate puhul positiivne mõju prognoo-
sile (14). Peamised mehhanismid, mida 
seostatakse D-vitamiini kasvajavastase 
toimega, hõlmavad rakkude diferentsee-
rumise, rakutsükli, apoptoosi, neoangio-
geneesi ja proto-/antionkogeenide taseme 
regulatsiooni.

Huvitavaid andmeid on ka D-vitamiini 
seoste kohta mitmete muude haigustega. 
Piirkondades, kus päikese UV-kiirgust on 
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vähem, on kindlaks tehtud oluliselt suurem 
autoimmuunsete haiguste esinemisrisk (15). 
Lastel, kes saavad esimese eluaasta jooksul 
D-vitamiini (2000 IU/p), on diabeeti haiges-
tumise suhteline risk oluliselt madalam (16). 
Naistel, kes tarvitavad regulaarselt D-vita-
miini (400 IU/p), on oluliselt väiksem risk 
haigestuda sclerosis multiplex’i (17) ja reuma-
toidartriiti (18). 

D-vitamiini antiproliferatiivseid toimeid 
kasutatakse efektiivselt ka dermatoloo-
gias, kus toopiliste D-vitamiini analoogi-
dega (kaltsipotriool) ravitakse psoriaasi. 
Kaltsitriooli ja selle analoogide toopilisel 
kasutamisel väheneb naha proliferatiivne 
aktiivsus ning paraneb keratinotsüütide 
diferentseerumine, mis on aluseks selle 
ravimiklassi terapeutilisele toimele psoriaasi
ravis (19, 20). 

D-v itamiini toime infektsioonidele 
ja immuunsüsteemi le on teada pikka 
aega. 1903. a sai Niels Finsen Nobeli 
auhinna, sest alustas nahatuberkuloosi 
(lupus vulgaris) ravimist päikesekiirgusega. 
Makrofaagid, omades 1-alfa hüdroksülaasi, 
on samuti võimelised konverteerima kaltsi-
diooli kaltsitriooliks, mis mõjutab makro-
faagide võimet surmata mükobakterid jt 
mikroobe. Lisaks makrofaagidele reguleerib 
D-vitamiin ka mitmete immunomodulee-
rivate tsütokiinide (IL-12, TGF-B1) ning 
antikehade sünteesi plasmarakkude poolt. 
Epidemioloogilised uuringud on kinni-
tanud suuremat haigestumust tuberkuloosi, 
grippi ning teistesse ülemiste hingamisteede 
infektsioonidesse madala D-vitamiini tase-
mega isikutel (21, 22). 

D-vitamiin, reguleerides reniin-angio-
tensiin-aldosteroon-süsteemi (RAAS), 
osaleb vererõhu regulatsioonis. D-vitamiini 
taseme tõstmine hüpertooniaga isikutel 
vähendab nii süstoolset kui ka diastoolset 
vererõhku keskmiselt 6 mm Hg võrra (23). 
Uuringud on näidanud, et lisaks vererõhu 
regulatsioonile on D-vitamiinil roll ka 
lipoproteiinide ainevahetuse regulatsioonis 
(24), silelihasrakkude proliferatsioonis ja 
ateroskleroosi väljakujunemises (25). Rasket 

D-vitamiini puudust seostatakse müokardi-
infarkti suurema riski ja infarkti suremuse 
riski tõusuga (26, 27). 

Oluline on märkida, et mitmed praegu-
seks leitud seosed pärinevad epidemioloo-
gilistest uuringutest. Seetõttu on ennatlik 
väita, et D-vitamiini lisamanustamine hoiab 
ära infarkti, vähki, diabeeti või sclerosis 
multiplex’i haigestumise. Selleks puuduvad 
piisavad kliinilised uuringud ning seniste 
uuringute andmed on veel kohati vastuolu-
lised. Hüpoteesid on aga huvipakkuvad ja 
palju kliinilisi uuringuid on käimas. 

DVITAMIINI ALLIKAD JA PÄEVANE VAJADUS
Inimesel on D-vitamiini võimalik saada 
kahel viisil: selle sünteesist nahas ja toiduga/
toidulisanditega. Peamiseks allikaks on 
päikeselt lähtuva UVB-kiirguse toimel 
nahas tekkiv D-vitamiin. Suvise keskpäe-
vase päikese kiirguse 10–15minutise toime 
vältel kätele ja näole sünteesitakse nahas 
800–1000 rahvusvahelist toimeühikut (IU) 
D-vitamiini, millest piisab, et katta täiskas-
vanud inimese päevane vajadus (800 IU). 
Niisama kaua kestev kogu keha päevita-
mine samades tingimustes annab D-vita-
miini keskmiselt 10 000–15 000 IU. Vaata-
mata D-vitamiini sünteesi efektiivsusele 
nahas ei ole võimalik päikese käes viibides 
toksilist D-vitamiini kogust saada. Selleks 
on organismis spetsiaalsed kaitsemeh-
hanismid. D-vitamiini süntees väheneb 
oluliselt pärast esmast 8–10minutist ja 
peaaegu lakkab pärast 20minutist päikese 
käes v i ibimist. See tähendab, et tek ib 
tasakaal sünteesitava ja inaktiveeritava 
D-vitamiini vahel (29). Samuti väheneb 
D-vitamiini sünteesi kiirus nahas orga-
nismi vananedes ja pärssub oluliselt päike-
sekaitsekreemide kasutamisel (nt päike-
sekaitse faktori SPF8 kasutamisel säilib 
< 5% maksimaalsest sünteesik i irusest 
nahas). Oluline on siiski silmas pidada ka 
kõrvaltoimeid, mis on seotud liigse „päike-
setarbimisega“. Kindel seos on leitud lame-
rakulise ja basaalrakulise nahavähi ning 
liigse päevitamise vahel (30). Päikesepõ-
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letus noores eas suurendab oluliselt mela-
noomi riski. Lisaks nahavähile põhjustab 
liigne päikesekiirgus naha ennaegset vana-
nemist ja soodustab silmahaiguse katarakt 
kujunemist. Seetõttu peetakse päevitami-
sest ohutumaks D-vitamiini allikaks toitu 
ning toidulisandeid (31). 

Toiduainetest sisa ldab D-v itamiin i 
enamik kalatooteid (lõhe, forell, heeringas, 
kalamaksaõli). Vähesel määral on D-vita-
miini ka maksas, munas, mõnedes seene-
liikides. D-vitamiini piisava reservi taga-
miseks ainuüksi toiduga peaks kalatooteid 
tarvitama aga regulaarselt ning eelistama 
kuumutamata kalaroogasid, kus D-vita-
miini sisaldus on suurim. Kuna see pole 
aga enamasti võimalik, kasutavad mitmed 
riigid (sh Soome, Rootsi, Norra, USA, 
Kanada jt) toiduainete rikastamist D-vita-
miiniga. Selle eesmärgiks on suurendada 
toiduga saadava D-vitamiini hulka. Levi-
numad tooted, millesse D-vitamiini lisa-
takse, on margariinid, piim, juust, helbed 
ja mahlad. Lisaks rikastatakse D-vitamii-
niga kõiki laste piimasegusid, et tagada 
imikueas D-vitamiini piisav tase orga-
nismis.

 
DVITAMIINI VÄHESUS
Viimase kümne aasta jooksul on arusaam 
organismi D-vitamiini piisavast tasemest 
muutunud. Pikka aega peeti organismi 
normaalseks D-vitamiini tasemeks nivood, 
mis takistab kaltsiumiainevahetuse olulist 
häirumist, s.t rahhiidi, osteomalaatsia välja-
kujunemist ja selleks on vere kaltsidiooli tase  
25 nmol/l (10 ng/ml). Kaltsiumi ainevahe-
tuse muutused algavad aga juba D-vitamiini 
taseme langemisel alla 80 nmol/l (5, 32). 
Seda kinnitavad ka uuringud eestlaste hulgas, 
kus D-vitamiini kontsentratsioonide lange-
mise korral veres alla 80 nmol/L võib juba 
märgata mõnedel isikutel kõrvalkilpnäärme 
hormooni aktiivsuse suurenemist (33). 
Praegu peetakse optimaalseks D-vita-
miini tasemeks veres 75 nmol/l (30 ng/ml), 
D-vitamiini vähesuseks täiskasvanutel taset 
alla 50 nmol/l. D-vitamiini raskeks puudu-

seks (ehk avitaminoosiks) peetakse selle 
veretaset 25 nmol/l, mida varem peeti normi 
alampiiriks. 

D-v itamiini puudus ja D-v itamiini 
vähesus on Eesti täiskasvanud elanikkonna 
hulgas laialt levinud. 2007. a Tartu Ülikooli 
sisekli iniku korraldatud uuringus leit i 
kehtivate kriteeriumide alusel talvel raske 
D-vitamiini puudus (avitaminoos) 8%-l ja 
vähesus 73%-l täiskasvanutest (33). Opti-
maalne D-vitamiini tase leiti talvel vaid 
3%-l inimestest. Suvine D-vitamiini tase 
on ootuspäraselt kõrgem, kuid ka siis on 
ligi kolmandikul (29%) rahvastikust hüpo-
vitaminoos ning optimaalne on D-vitamiini 
tase vaid 12%-l. 

Põhjused peituvad suuresti Eesti kliimas 
ja geograaf i l ises asendis. D-v itamiini 
süntees käivitub nahas tingimustes, kus 
päevane kiirgusintensiivsus on > 200 J ühe 
ruutmeetri kohta. Riikides, kus aastane 
UVB-kiirgusintensiivsus on pikka aega 
sellest madalam, on D-vitamiini süntees 
võimalik vaid väheste kuude jooksul aastas. 
Eestis (59° põhjalaiuskraadi) võib selline 
„D-vitamiini talv“ mõnedel aastatel kesta 
septembri lõpust mai keskpaigani (34). 
Arvestades D-vitamiini lühikest poolväär-
tusaega seerumis (~ 25–30 päeva) ning taga-
sihoidlikke reserve rasvkoes (kuni 2 kuud), 
vajab suur osa eestlasi talvisel perioodil 
D-vitamiini lisamanustamist. 

HÜPOVITAMINOOSI RISKIRÜHMAD
Üle maailma esineb madal D-vitamiini tase 
hinnanguliselt ligi ühel miljardil inimesel. 
Ennekõike on riskirühmadeks isikud, kes 
tervislikel või muudel põhjustel ei saa viibida 
piisavalt päikese käes. Sageli on nendeks 
just eakamad inimesed, kellel on kaasu-
valt suurem risk ka D-vitamiinitundlike 
haiguste esinemise (osteoporoos, kasvajad, 
hüpertensioon jt) suhtes. Eriti suur risk 
on põhjamaade elanikel, kuna neis piir-
kondades on UV-kiirgusintensiivsus pikka 
aega madal. Lisaks suurendavad mitmed 
haigused ja seisundid hüpovitaminoosi 
riski veelgi.
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Tähelepanu väärivaks riskirühmaks on 
rasedad. Naaberriikide andmetel on kuni 
70% rasedatest väga madala (< 25 nmol/L) 
D-vitamiini tasemega (35). Kuna rase-
duse vältel tuleb kaltsiumiga varustada 
ka arenevat loodet, siis on sellel perioodil 
ema organismi kaltsiumivajadus oluliselt 
suurenenud. Ebapiisav D-vitamiini hulk 
raseduse vältel võib aga põhjustada lootel 
luude arenguhäireid, mis kanduvad edasi 
lapseikka (35, 36). Samuti võib ema rase-
duseaegne madal D-vitamiini tase mõju-
tada lapse diabeedi ja teiste autoimmuun-
sete haiguste arengu riski (37). See viitab 
D-vitamiini olulisele rollile juba organismi 
varastes areguetappides, mil hüpovitami-
noosil on potentsiaalselt täiskasvanuikka 
ulatuvad tagajärjed. Madal D-vitamiini 
tase võib mõjutada ebasoodsalt ka raseduse 
üldist kulgu (38, 39). 

DHÜPOVITAMINOOSI KUJUNEMIST 
SOODUSTAVAD TEGURID
• D-vitamiini vähenenud biosüntees nahas. 

See esineb sagedamini vanemaealistel ja 
tumeda nahatüübiga inimestel, samuti 
neil, kes kasutavad sagedasti päikese-
kiirguse eest kaitsvaid kreeme või kel on 
naha fotosensitiivsus.

• Vähenenud biosaadavus võib olla tingitud 
vitamiini imendumishäiretest nagu see 
esineb tsöliaakia, Crohni tõve või teiste 
seedetraktihaiguste korral. Ka rasvumise 
korral võivad esineda vitamiini imendu-
mishäired.

• Ainult rinnatoidul olevad imikud ja enne-
aegsed vastsündinud, samuti rasedus-
aegse hüpovitaminoosiga emade lapsed 
võivad olla enam ohustatud D-hüpovi-
taminoosist.

• Kiirenenud vitamiini katabolismi ja 
sellest tulenevat hüpovitaminoosi seos-
tatakse mitmete ravimite (antikonvul-
sandid, g lükokor t ikoidid, HA ART, 
statiinid) pikaaegse kasutamisega.

• Suurem Ca-vajadus/-tarbimine seoses 
raseduse ja r innaga toitmisega võib 
põhjustada D-hüpovitaminoosi.

• Vähenenud 25-(OH) vitamiin D või 
1,25(OH) vitamiin D süntees, nt maksa 
funktsioonihäirete või kroonilise neeru-
puudulikkuse korral võib olla samuti 
hüpovitaminoosi põhjuseks.

KOKKUVÕTE JA SOOVITUSED
D-vitamiini võime reguleerida kaltsiumi 
ainevahetust, rakutsüklit, reniini-, insu-
liini-, tsütokiinide, immunoglobuliinide, 
neurotransmitterite ning katelitsidiini-
produktsiooni on tõenäoliselt põhjuseks, 
miks tänapäeval nii paljude haiguste puhul 
leidub seos madala D-vitamiini tasemega. 
Arvestades hüpovitaminoosi suurt levimust 
Eestis, tuleks kaaluda toiduainete rikasta-
mist D-vitamiiniga. Selline praktika on juba 
mitmetes lähiriikides (sh Soome, Rootsi 
ja Norra). Laialt levinud soovitus vältida 
suvel suure nahavähiriski tõttu päikese käes 
viibimist põhjustab muid D-vitamiini alli-
kaid soovitamata paraku tervisele rohkem 
kahju kui kasu (40). Viimasel ajal leiab 
mitmete meditsiini erialaorganisatsioonide, 
sh ka dermatoloogiaühenduste (nt Aust-
raalia dermatoloogianõukogu) infoallika-
test soovitusi mõõdukaks suviseks eksposit-
siooniks UV-kiirgusele. Seega pole ka Eesti 
inimestel põhjust päikest paaniliselt karta. 
Siinsetel laiuskraadidel on see  peamiseks, 
sageli isegi ainsaks D-vitamiini allikaks. 
Kuigi kunstlik UV-kiirgus (solaariumid) 
käivitab samuti nahas D-vitamiini sünteesi, 
on solaariumide kasutamine seotud naha 
päikesepõletuse suure riskiga. Soovitatav on 
ohutumate allikate olemasolu korral solaa-
riume kui võimalikke D-vitamiini allikaid 
vältida. 

Kuna madal D-vitamiini tase on kõige 
suuremaks probleemiks kevadta lv isel 
hooajal, võiks just siis soovitada suukaud-
sete D-vitamiinipreparaatide kasutamist. 
Kindlasti vajavad sellel perioodil D-vita-
miini lisaks kõik D-hüpovitaminoosi riski-
rühmad, kelleks kõige sagedamini on tubase 
eluviisiga ja väheliikuvad isikud. 
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renin, insulin, cytokines, neurotransmitters 
and cathelicidine. In the light of these 
new and diverse physiological functions of 
the „sunshine vitamin“ the threshold for 
insuffi ciency has been raised to 75 nmol/L 
(30 ng/mL). Using these new criteria for 
insuff iciency, a large proportion of the 
Estonian population is shown to have sub-
optimal vitamin D levels in winter.  
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