
233Természettudományi Közlöny 146. évf. 5. füzet

A vas nélkülözhetetlen elem az em-
beri szervezet számára. Többféle 
formában fordul elQ testünkben és 

számos létfontosságú funkciót lát el. A 
felnQtt ember szervezete átlagosan 4–5 
gramm vasat tartalmaz, melynek túlnyo-
mó része fehérjékhez kötQdik. Legna-
gyobb mennyiségben a vörösvértestek 
hemoglobinjában található, kisebb meny-
nyiségben az izomsejtek mioglobinjában. 
A hemhez kötött vas feladata az oxigén 
és a szén-dioxid szállítása a vérben. 
Emellett a vas a csontokban és a máj-
ban is jelentQs mennyiségben fordul elQ. 
Fontos szerepet játszik a sejtek anyag-
cseréjében létfontosságú enzimatikus 
folyamatok aktiválása révén, de részt 
vesz például a dopamin szintézisében, 
a szteroid hormonok szintézisében, a 
máj méregtelenítési folyamataiban és 
még sorolhatnánk. A vas esszenciális 
mikroelem, vagyis táplálkozással, kí-
vülrQl kell pótolnunk. S máris itt va-
gyunk a bajok forrásánál! Mivel a vas 
felszívódása és biohasznosulása rendkí-
vül rossz, így a táplálékkal a kívánatos 
vasmennyiségnek csak a töredéke kerül 
be a szervezetbe.

Napi 14 mg vas bevitelére volna szük-
ségünk, ám a felmérések szerint ez a leg-
ritkább esetben fordul elQ. Erre utal a vas-
hiányos betegek viszonylag nagy száma. 
Vashiány (anémia) esetén a szervezet-
ben kevesebb vas áll rendelkezésre, mint 
amennyire szükség lenne. Ez két okból 
alakulhat ki: vagy a bevitel elégtelen, vagy 
fokozott vasvesztés áll a háttérben. 

Elégtelen vasbevitel éhezés, egyoldalú 
táplálkozás vagy éppen rossz tápanyag-
összetétel miatt is kialakulhat. A gabo-miatt is kialakulhat. A gabo-
nafélék és hüvelyesek fokozott fogyasz- hüvelyesek fokozott fogyasz-fokozott fogyasz-
tása gátolja a vas felszívódását, ezekben 
ugyanis lektinek és fitátok vannak, ame-
lyek megkötik a vasat. Vegetáriánusok kö-
rében nemcsak a húsfogyasztás kerülése, 
hanem a vasfelszívódást gátló, elQbb emlí-
tett fitátok és a szójában található lektinek 
bQséges fogyasztása is vashiányt ered-
ményezhet. Ugyanakkor a vasat bQsége-
sen tartalmazó ételek fogyasztása mellett 
is kialakulhat vashiányos állapot, ugyanis 
a bélrendszerbQl történQ vasfelszívódást 
számos diétás faktor befolyásolja. Ront-
ják például a polifenol-típusú vegyületek, 
amelyek nagy mennyiségben fordulnak 
elQ a teában és a borban. Az ásványi anya-
gok közül a kalcium és annak oxalát-sói 

gátolják a vas bélrendszerbQl történQ fel-
szívódását. Ugyanakkor könnyebben és 
nagyobb hatásfokkal szívódik fel a vas 
a vérkeringésbe, ha cink, réz, B-vita-, ha cink, réz, B-vita-
minok és C-vitamin is jelen van. Egyes 
felszívódási zavarok és anyagcsere-be-
tegségek amiatt okozhatnak vashiányt, 
hogy valami miatt a vas nem képes a 
rendeltetési helyére eljutni, noha a táp-eljutni, noha a táp-
csatornába elegendQ mennyiség kerül be. 

A vashiány másik fQ oka a fokozott vas-
vesztés lehet. A vashiányos anaemiában 
szenvedQk 80 százaléka nQ, ugyanis ese-
tükben fokozott a vasszükséglet, a menst-
ruációs vérveszteség, a terhesség, illetve 
a szoptatási idQszak miatt. Az átlagosnál 
nagyobb vasigény lép fel gyermek- és 
serdülQkorban, sportolók és m_vese-ke-
zeltek esetében is. 

A vashiánnyal szemben a vastöbblet egy 
ritka anyagcsere-betegség (hemokromatózis) 
kapcsán fordulhat elQ, illetve vaskészítmé-
nyek nagy mennyiség_ fogyasztása után. 
Az akut mérgezés nagyon ritka, de fQként 
kisgyermekek esetében gondolni kell rá, ha 
az otthonukban szabadon hozzáférhetnek 
vastartalmú multivitaminokhoz vagy egyéb 
készítményekhez.  A hemokromatózis egy 
örökletes génhiba, melynek következtében 
kórosan sok vas halmozódik fel a májban 
és más szervekben. A betegségre nézve ho-
mozigóta emberek aránya a populációban 
0,5 százalék, azaz minden kétszázadik em-
ber szenved ebben, de a heterozigóták ará-
nya – akikben a vonatkozó génnek csak 
az egyik allélja hibás – eléri a 10 százalé-
kot.  A hemokromatózisban szenvedQk kö-
rében igen gyakoriak bizonyos elváltozá-
sok: májelváltozások, gyengeség és letar-
gia, fokozott pigmentáció (bronzos bQrszín), 
cukorbetegség, ízületi fájdalmak, impoten-
cia stb. Érdekes kérdés, hogy ha ilyen ve-
szélyes ez a génhiba, miért ilyen gyakori a 

népességben. Ennek oka meglepQ módon 
a földm_velés elterjedésében keresendQ! A 
földm_velés hatására ugyanis oly gyakorivá 
vált a vashiányos vérszegénység, hogy 
elQnyt jelentett a fokozott vasfelszívódással 
és raktározással járó zavar esetén. Akik eb-esetén. Akik eb-
ben a betegségben szenvednek, azoknak 
rendszeresen törQdniük kell a vas ürítésével. 
Ennek egyik módja a folyamatos véradás.

Kóros vasfelhalmozódás azonban nem 
csak hemokromatózisban fordul elQ. NQkben 
a menopauzát követQen indul el a folyamat, 
férfiakban már korábban. Nem tudni miért, 
idQs korban az emberek fokozottan hajla-
mosak a vas felhalmozására. A vasfelhal-
mozódást az okozza, hogy a vassal dúsított 
„egészséges” élelmiszerek révén folyamatos 
a vasbevitel, miközben vérveszteség és vas-
ürülés nincs.

Akár sok van belQle, akár kevés, min-
denképpen problémát jelent a vasház-
tartás zavara. Nem véletlen tehát, hogy 
a kutatók érdeklQdésének homlokterébe 
került a vasanyagcsere kórképeinek mo-
lekuláris alapokon való tisztázása. Az el-
múlt évtized felfedezései során számos 
olyan új molekulát azonosítottak, melyek 
jelentQs szerepet játszanak a vasháztar-t játszanak a vasháztar-
tásban. Ezek közé tartozik a 2000-ben 
felfedezett hepcidin (hepatic bactericid 
protein) is, egy 25 aminosavból álló 
peptidhormon, amirQl szinte véletlenül 
derült ki, hogy központi szerepe van a ge-
rinces élQlények vasanyagcseréjének sza-
bályozásában, új dimenziót nyitva ezzel 
a különbözQ vasháztartással összefüggQ 
betegségek patomechanizmusának meg-
értése felé.

A hepcidinrQl kiderült, hogy feladata 
kettQs: szabályozza a szervezet vasháztar-
tását és részt vesz bizonyos mikroorganiz-
musok (baktériumok és gombák) elpusz-
tításában. 
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Harc a vasért
HOLLÓSY FERENC

FertQzéskor az egerek makrofágsejteikben (középsQ, jobb) zárolják a vasat (lila) 
(Guida és munkatársai, Blood 2015)
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A hepcidin vasanyagcserét befolyáso-
ló szerepe a bélben való vasfelvétel, illet-
ve a makrofágokból történQ vaskibocsá-
tás szabályozásán keresztül történik. (A 
makrofágok immunrendszerünk fontos ele-
mei, Qk kezdeményezik az immunválaszt; 
lényegében nagy fehérvérsejt-féleségek, 
melyek mikrobákat, antigéneket és más 
anyagokat kebeleznek be, és bontó enzim-
jeikkel megemésztik Qket.) Kimutatták, 
hogy a hepcidin csökkenti a vastransz-
portban kulcsszerepet játszó vasexporter 
fehérje, a ferroportin expresszióját.  (A 
ferroportin az egyetlen ismert vasexportáló 
molekula, amely a májsejtek, bélhámsej-
tek és a makrofágok membránjában talál-
ható.) A hepcidin megkötését követQen a 
ferroportin a sejtbe kerülve lebomlik, ami 
a vas visszatartását (vasretenció) eredmé-
nyezi. Így gátolja a vas gyomorból és bél-Így gátolja a vas gyomorból és bél-gy gátolja a vas gyomorból és bél-
traktusból való felszívódását, valamint a 
makrofágokból való felszabadulását, csök-
kentve a szérum vasszintjét.

Gyulladásos betegségekben a tartósan 
emelkedett hepcidinszint – akut fázisú fehér-
jeként – vashiányos állapotot (hypoferrémia) 
idéz elQ, mely akadályozza a mikrobák 
anyagcseréjéhez szükséges vas felvételét. 

Amikor nincs elég vas a szervezetben 
(relatív vashiányos állapot), a vas nem ér-
hetQ el a hemoglobin-szintézis és a vér-
képzés számára. Ez a szervezetben egy 
úgynevezett nem regeneratív anémia kiala-
kulását eredményezi, hiánya pedig foko-
zott vasfelhalmozódáshoz vezet és szervi 
károsodást okoz. Éppen a feljebb említett 
hemokromatózist idézi elQ.

Klinikai vizsgálatok igazolták, hogy a 
gyulladás és a vastúlterhelés növeli, míg a 
hipoxia és a vashiányos állapot csökkenti a 
hepcidin-termelést. A hepcidin vasháztar-
tásban betöltött szerepének és szabályozá-
sának tisztázása segíthet a gyulladásos és 
krónikus betegségekben bekövetkezQ ané-
mia jobb megértésében.

A krónikus betegségeknél fellépQ vashiány 
kezelését megcélzó terápiák kutatása most új 
irányt vehet annak nyomán, hogy a heidelber-
gi kutatók a patogéntámadásra adott sejtszint_ 
válasz egy eddig ismeretlen, hepcidintQl füg-
getlen módját figyelték meg egerekben.

Az EMBL kutatócsoportjának egyik 
PhD-hallgatója, Claudia Guida, és Mart-
ina Muckenthaler, a Heidelbergi Egye-
tem Klinikájának kutatója megfigyelték, 
hogy a toll-like 2 és 6 nev_ receptorok 
(TLR2 és TLR6) stimulálása hepcidintQl 
független módon csökkenti a makrofágok 
ferroportin termelQdését egérben. 

A kutatók azt találták, hogy a TLR2 
és TLR6 receptorok fokozott m_ködése a 
ferroportin mRNS-ének és fehérjeszintézi-
sének jelentQs csökkenését eredményezi az 
egerek csontvelQi eredet_ makrofágjaiban, 
májában és lépében anélkül, hogy meg-

változtatta volna a hepcidin termelQdését. 
Hentze és munkatársai egerekben kimutat-
ták, hogy bizonyos ligandumok (FSL1, illet-
ve PAM3CSK4) hatására aktiválódó TLR2 
és TLR6 receptorok m_ködése a vas-kon-
centráció súlyos csökkenéséhez vezet a szé-
rumban.

„Eddig a krónikus betegségek során fel-
lépQ anémia kezelésének fQ irányát az új 
anti-hepcidinterápiák kifejlesztése jelen-
tette. A mostani megfigyeléseink alterna-
tív megközelítést tesznek lehetQvé olyan 
betegek esetében, ahol a krónikus betegsé-
get kísérQ anémia nem jár együtt megnö-
vekedett hepcidinszinttel” – mondja Mat-
thias Hentze, az EMBL kutatócsoportjá-
nak vezetQje.

Miért képesek ezek a sejtek kétféle mó-
don is csökkenteni a ferroportinszintet?

„Több lehetséges választ is lehet adni arra, 
hogy a szervezet miért fejlesztett ki alternatív 
utakat a ferroportinszint szabályozására: 

– Az egyik válasz az, hogy tartalék út-
vonalról lehet szó (ha hibás az egyik útvo-
nal, legyen egy elkerülQ másik).

– A másik válasz szerint a védekezési 
módok eddigi skálájának további bQvítését 
szolgálja: a hepcidinválaszt néhány pato-
gén is kiválthatja, de TLR2/TLR6-választ 
mások is beindíthatják.

– Végül az is elképzelhetQ, hogy a most 
megfigyelt TLR2/TLR6-válasz képezi a vé--válasz képezi a vé-
dekezés elsQ lépését, míg a hepcidinválasz 
csak ezután következik” – mondja 
Muckenthaler.

Hentze, Muckenthaler és munkatársa-
ik most azt vizsgálják, hogy mi okozza a 
ferroportinszint csökkenését akkor, amikor 
a TLR2 és TLR6 aktiváltak.

„Kutatásaink a hepcidin hypoferrémiában 
betöltött fontos szerepére hívják fel a figyel-
met, és rámutatnak a ferroportinfehérje gyors 
hepcidin-független aktivitás csökkenésére a 
fQ vasfelhasználó helyeken, amely a szerve-
zetnek talán az elsQ vonalbeli reakciója arra, 
hogy a patogének vashoz való hozzáférését 
korlátozza.” – jegyzi meg Hentze.

A hepcidin és vasháztartásban betöltött 
szerepének tisztázása segíthet a gyulladásos 
és krónikus betegségek során fellépQ ané-
mia jobb megértésében. Emellett azonban a 
kutatás új diagnosztikus és terápiás célpon-
tokat is szolgáltathat a súlyos vasanyagcse-
re-zavarokban, így hemokromatózisban és 
gyulladásos anémiában.                           
A cikk forrásai
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Orvosszemmel
A D-VITAMIN NEM JÓ 

VÉRNYOMÁSCSÖKKENTP

Aligha van a medicinának többet idézett te-
rülete, témája ebben az évszázadban, mint a 
vitaminológia, kiváltképp a D-vitaminnal fog-
lalkozó kérdések. Ez érthetQ, mivel a csont-
rendszer épségéhez nélkülözhetetlen a D-vita-
min, de a cukorbaj, a rosszindulatú daganatok, 
a sclerosis multiplex, sQt a szív- és érbetegsé-
gek témájában is van jelentQsége. A gond a 
D-vitaminhiány, de itt is szembesülünk azzal 
a problémával, hogy a vitamin bevitelével el-
érhetQ eredmények ellentmondásosak.

Megfigyeléses vizsgálatok arra utaltak, 
hogy az elégtelen D-vitaminszint magasabb 
vérnyomásra hajlamosít, ám a tanulmányok 
ezt nem tudták megerQsíteni. Miles Witham, a 
skóciai Dundee egyetemének hipertonológusa 
és munkatársai összegy_jtötték a teljes, 1966 
és 2014 közötti nemzetközi szakirodal-
mat, ami a Medline, CINAHL, Embase és 
Cochrane Register of Controlled Trials adat-
bázisokban a hipertónia és a D-vitaminszint 
összefüggésérQl föllelhetQ volt. A szerzQk a 
Google segítségével a magas vérnyomással 
foglalkozó egyéb tanulmányokra is rákérdez-
tek, olyanokra, melyek tudományos folyóira-
tokban nem jelentek meg. Végül megtudakol-
ták a tanulmányok szerzQitQl a vizsgálati rész-
tevQkre vonatkozó adatokat is.

A szervezett tudományos vizsgálatokból 
46 tanulmányt elemeztek (4541 résztvevQ), 
az analízis 27 vizsgálatra vonatkozott (3092 
résztvevQ). Az elemzés azt mutatta, hogy a 
25-hidroxi-D-vitamin szérumszintje nem 
függ össze sem a szisztolés vérnyomással, 
sem a diasztoléssal.   „A sok dolgozat ösz-
szevont értékelése azt mutatta, hogy a D-vi-
tamin nem csökkenti a vérnyomást, akkor 
sem, ha alacsony D-vitaminszintbQl, és ak-
kor sem, ha magas vérnyomásból indulunk 
ki.  A tanulmány eredménye azért is fontos, 
mert sok klinikus tanácsolja D-vitamin sze-
dését hipertóniás betegeinek. Eredménye-
ink szerint ez nem hatásos terápia” – fog-
lalta össze Witham.

Forrás: Weborvos


