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Vyznam vitaminu D v diabetologii
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Na zaklade mnozstva poznatkov z experimentalnych a humannych studii sa da vitamin D povaZovat za vyznamny faktor znizujuci riziko
vzniku diabetes mellitus 1. aj 2. typu. V mechanizme jeho tc¢inkov sa uplatriuje priamy vplyv cez jadrové VDR receptory na gény kédujuce
proteiny suvisiace s normalnou funkciou B-buniek a gény kédujlce proteiny ovplyviiujice imunitné mechanizmy ako aj mechanizmy
inzulinovej rezistencie. Vitamin D priamo aj nepriamo ovplyvnuje aj metabolizmus vapnika, ¢im zasahuje do regula¢nych dejov sekrécie
a Ucinku inzulinu. Existuju mnohé odporucania suplementacie vitaminom D u rizikovych skupin, kam patria aj diabetici. Na dosiahnutie
cielovej hodnoty sérovej koncentracie 25-hydroxyvitaminu D su odporucované dvoj- az trojnasobne vyssie davky nez v prevencii a liecbe
osteopordzy. Napriek tomu je standardne odporucenou davkou 800 - 1000 IU vitaminu D denne. Sfubnou moznostou st analégy vitami-
nu D, ktoré si pri nizsich davkach zachovavaju imunomodulaény a metabolicky vplyv pri vzniku diabetes mellitus a pocas jeho priebehu.
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Significance of vitamin D in diabetology

On the basis of the entire quantity of knowledge from the experimental and humane clinical studies vitamin D can be considered as
asignificant factor in reducing the risk of developing diabetes mellitus type 1 and also type 2. The mechanism of vitamin D is mediated
due to direct impact of vitamin D on nuclear receptors and affecting of genes for proteins associated with normal B-cell function and
proteins affecting the immune mechanisms and mechanisms of insulin resistance. Vitamin D so directly as well as indirectly affects the
calcium metabolism, which extends into the regulation of insulin secretion. There are many recommendations for the doses of vitamin
D supplementation. In risk groups, like patients with diabetes to achieve the target value of the serum concentrations of 25-hydroxyvi-
tamin D are recommended two- to threefold higher doses than in prevention and treatment of osteoporosis. Nevertheless, according

the guidelines is only the dose of 800 - 1 000 IU vitamin D per day recommend. Promising option may be analogues of vitamin D.
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Uvod

Vyznam vitaminu D ako jedného z liposolu-
bilnych vitaminov bol uz dadvno v klinickej praxi
znamy v prevencii a lie¢be metabolickych ocho-
reni kostf (rachitida, osteomalécia, osteoporoza).
V poslednych rokoch sa vsak mnozia informéacie
o vyzname vitaminu D v pocetnych orgédnovych
systémoch a v patogenéze rozli¢nych ochorent.
Objavuje sa stale viac informécif aj o vzajom-
nom vplyve vitaminu D a diabetes mellitus (DM)
1.aj 2. typu.

V minulosti sa adekvatny prisun vitaminu D
hodnotil velmi jednoducho - podla pritomnosti
symptémov rachitidy u deti alebo osteomaldcie
u dospelych. Hladina cirkulujuceho 25-hydroxy-
-vitaminu D (kalcidiol) pod 8 ng/ml predstavovala
stav D-vitaminovej deficiencie. Podla dnesnych
odpordcani povazujeme za deficienciu vitami-
nu D hladinu sérového 25-OH-D3 pod 20 ng/
ml. V ostatnych rokoch sa tiez zaviedol novy
termin — insuficiencia vitaminu D - ktord cha-
rakterizuje stav znizenych hladin 25-hydroxy-vi-
taminu D (menej ako 30 ng/ml, teda 21 — 29 ng/
ml), ktoré vak nevedu nevyhnutne k rachitide.
Hypovitamindza D bola oznacena za globalnu
epidémiu. Odhaduje sa Ze deficitom vitaminu
D trpi viac nez 1 miliarda obyvatelov zeme. (1).
V Eurépe mé deficit vitaminu D (< 10 ng/ml alebo

< 25 nmol/l) asi 30 % populécie, u starsich fudi
stlpa prevalencia deficitu vitaminu D az na 75 %.
V USA mé deficit vitaminu D 9 — 18 % populacie,
75 % ma insuficienciu vitaminu D (< 30 ng/ml
alebo < 75 nmol/I). Na Slovensku sa vyskyt hypo-
vitaminozy < 30 ng/ml opisuje okolo 45 — 48 %.
Zardzajucim zistenim je, Ze viac ako 50 % mladych
zdravych Zien ma nedostato¢nu hladinu vitaminu
D aj po letnych mesiacoch (2).

Metabolizmus vitaminu D

Vitamin D sa historicky zaraduje do skupiny
vitaminov rozpustnych v tukoch, aviak uz v 70.
rokoch 20. storocia vyskum odhalil, ze ide o do-
lezity a fylogeneticky stary prekurzor hormonov
ovplyvnujucich metabolizmus vapnika a fosforu.
Vzhladom na mechanizmus jeho pdsobenia sa
v sUcasnosti preto oznacuje aj ako D-hormaén (3).
Vitamin D patrf medzi sekosteroidy, ¢o su steroidy,
u ktorych je jedno zo sterolovych jadier cyklopen-
teperhydrofenantrénového skeletu neuzavreté
(v pripade vitaminu D je to jadro B) (4). Vitamin
D, aby ziskal svoje biologické funkcie, musf byt
najprv v organizme metabolizovany. V peceni sa
uskutocnuje hydroxylacia na 25-hydroxyvitamin
D3 (25-OH-D3), ktory je hlavnou cirkulujicou
formou vitaminu. Za tento krok je zodpovedny
enzym CYP2R1. Dalsim krokom, ktory sa deje

Via pract,, 2012, 9(5): 201-204

predominantne v proximélnom tubule oblicky,
je dalsia hydroxylacia na 1a25-dihydroxyvitamin
D3 (1,25-(0OH)2-D3), tento krok zabezpecuje en-
zym CYP27B1. Tato metabolicky aktivna forma
vitaminu D potom Ucinkuje priamo na enterocyty,
kde zvysuje resorpciu kalcia a fosforu z lumenu
¢reva. V pritomnosti parathormonu (PTH) taktiez
mobilizuje kalcium z kosti a zvy3uje reabsorpciu
kalcia v distédlnom tubule oblicky.

Tvorba aktivnej formy vitaminu D je regu-
lovana potrebami kalcia a fosforu. Ich znizené
plazmatické hladiny stimuluju pristitne telieska
k produkcii PTH. Parathormon sa viaze na oste-
oblasty v kosti, v peceni a v nefrénoch oblicky.
Tam stimuluje 1-alfa-hydroxyldzu zodpovednu
za tvorbu aktivneho vitaminu D (5). Prehlad fo-
riem vitaminu D je v tabulke 1.

Cirkulujuci aktivny vitamin 1,25-dihydro-vita-
min D3 sa v plazme viaZe na protein viazuci vita-
min D (DBP - D binding globulin) a krvnou cestou
sa dostdva do cielovych tkaniv. Kedze vitamin D
patri medzi latky steroidnej povahy, jeho Ucinky
su sprostredkované cez jadrovy VDR receptor
(Vitamin D Receptor), ktory posobi ako transkripcny
faktor aktivovany ligandom. Existencia receptora
pre vitamin D bola prvykrat potvrdena v roku
1974, kedy Brumbaughem a spol. dokézali exis-
tenciu bielkoviny interagujucej s aktivnou formou
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vitaminu D v izolovanej chromatinovej frakcii ku-
racfch criev (7). TaktieZ sa zistilo sa, Ze tento recep-
tor sa nachadza aj v tkanivach (napr. keratinocyty,
ostroveeky pankreasu, lymfocyty, promyelocyty),
kde sa jeho vyskyt nepredpokladal, ¢o podnie-
tilo skimanie dalsich aktivit vitaminu D. Prave
distriblcia VDR receptorov (tabulka 2) vysvetluje
pleiotropné Ucinky vitaminu D (tabufka 3).

VDR reguluje expresiu az 500 génov z viac nez
20000 génov ludského genédmu (8). Hormondlne
aktivna forma vitaminu D vstupuje do bunky z cir-
kulacie vazbou na VDR v cytoplazme. Komplex
VDR + vitamin D sa prestiva do jadra bunky, kde
dochédza k vzniku heterodiméru s RXR (retino-
idovy X receptor). Komplex ,1,25-(OH) -D3-RXR-
VDR" sa nasledne viaze na DNA v oblasti, ktord
nazyvame VDREs — vitamin D response elements.
Uz koncom 70. rokov minulého storocia bola pre-
ukédzana schopnost interakcie komplexu ,VDR
- 1,25-(OH)2-D3" s DNA s naslednou moznostou
ovplyvnenia transkripcie génov (9).

Dalsi geneticky vyskum VDR receptora uka-
zal, 7e sa v populacii objavuje cely rad poly-
morfizmov génu pre VDR, ktory sa nachadza
na dlhom ramienku chromozému 12 (12g12-
-q14). Ocakavalo sa preto, Ze existuje aj vztah
medzi polymorfizmom génu pre VDR receptor
a vitaminom D. V niektorych populdcidch bo-
la dokdzana spojitost s polymorfizmmom Bsml,
Apal, Tagl a Fokl s DM 1. ako aj 2. typu (10). Ina
rozsiahla $tudia z roku 2004 v 3000 rodindch vo
Velkej Britanii zase spojitost polymorfizmov VDR
a vyskytu DM 1. typu nepreukézala (11).

Klinické studie zaoberajtce sa
vztahom vitaminu D a diabetes
mellitus

Vzajomné vztahy pandémie diabetu a pan-
démie hypovitamindzy D preukazali uz obser-
vacné studie sezénnych varidcii bazalnych
glykémif a glykovaného hemoglobinu, ktoré
dokézali, Ze oba parametre glykemickej kom-
penzdcie su vyssie v zimnych a nizsie v letnych
mesiacoch (12).

Inverzny vztah medzi aktudlnou hladinou
25-hydroxyvitaminu D a budtcim vyvojom hy-
perglykémie a inzulinovej rezistencie u nediabe-
tickej populacie opisali viaceré prospektivne ¢i
prierezové studie (13, 14). Metanalyzy klinickych
studii dokdzali negativny vztah medzi prevalen-
ciou DM 2.typu a hladinou 25-hydroxyvitaminu D
(15). Metanalyza 28 prierezovych a observacnych
$tudif publikovanych v rokoch 1999 — 2009 s 99 745
Ucastnikmi zistila v suvislosti s vysokym hladinami
25-hydroxyvitaminu D 55% pokles rizika pre vznik
diabetes mellitus 2. typu a 51% pokles vzniku me-
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Tabulka 1. Charakteristika metabolitov vitaminu D (6)

Néazov Charakteristika

Vitamin D3 cholekalciferol Prekurzor %5—(OH)—D, syntetizuje s? v koznyvch elp|te||ach po expozicii
UVB, nachéddza sa v potrave v malych mnozstvach (napr. ryby)

Vitamin D2 ergokalciferol Prekurzor 25-(OH)-D, v malych mnoZstvéach v potrave (napr. huby)

25-(OH)-D Kalcidiol Prohgrmgn, h\adlr?a. sa vyuziva na urcovanie D-vitaminovej
deficiencie a insuficiencie

1,25-(OH)2-D3  kalcitriol Biologicky aktivna forma

Tabulka 2. | okalizcia VDR receptorov

Organ, organovy systém

Tkanivo - bunky - blizsia lokalizacia

Gastrointestinalny systém

ezofagus, zaltdok, tenké aj hrubé ¢revo, hepatocyty

Kardiovaskularny systém

myocyty, hladkd svalovina ciev, endotel

Oblicky

proximalny a distalny tubulus, zberny kanalik

Endokrinny systém

stitna Zlaza, pristitna Zlaza, bunky pankreasu

Reprodukeny systém

testes, ovaria, placenta, uterus, endometrium

Imunitny systém

tymus, kostna dren, B-bunky, T-bunky

Respiracny systém

alveoly

Skelet

osteoblasty, osteocyty, chondrocyty

Svaly a spojivo

svalové vldkna, fibroblasty, kolagén

Koza

epiderma, vlasové folikuly

Centralny nervovy systém

neurony, gliové bunky, astrocyty

tabolického syndromu (16). Ginde a spol. dokazali,
Ze negativny vztah medzi celkovou mortalitou
a hladinou 25-hydroxyvitaminu D je u diabetikov
ovela silnejsi nez u nediabetickej populécie (17).
V sucastnosti sa stretneme uz aj s intervencnymi
Klinickymi sttdiami sledujucimi vplyv suplemen-
tacie vitaminu D na diabetes a jeho komplikacie
(18). Studie nepriniesli jednoznacné vysledky
o pozitivnom efekte korekcie deficitu vitaminu D
pri lie¢be manifestného DM, ale postvaju vyznam
suplementdcie vitaminu D pri prediabetickych
stavoch (zvysend glykémia nala¢no a porucha
glukézovej tolerancie), kde bol efekt vitaminu D
na spomalenie progresie prediabetu do klinicky
manifestného DM dokézany (19).

Vitamin D a diabetes mellitus 1.typu

Vincidencii DM 1. typu existuje jednoznacna
geografické odlisnost sledujica zemepisnu sirku,
ktord negativne koreluje s distribtciou UV Ziare-
nia. Jednym z ochrannych faktorov pred vznikom
DM 1. typu je v€asna suplementdcia vitaminu
D. Do metaanalyzy Studujucej riziko vzniku DM
1. typu boli zahrnuté 4 velké ,case-control” $tu-
die. Ukdzalo sa, Ze riziko vzniku DM 1. typu bolo
signifikantne nizsie u deti suplementovanych
vitaminom D ako u deti bez suplementécie (odds
ratio 0,71). Vo Finsku prebehla studia zahfnhajica
12 058 Zivo narodenych deti. Analyzovanych bolo
10 366 detf, z nich sa u 81 vyvinul DM I. typu.
Riziko vzniku DM sa redukovalo o 80 % u detf
liecenych = 2000 IU/der vitaminu D v porovnani
s detmi, ktoré dostavali mensiu davku (20).

Tabulka 3. Pleiotropné Ucinky vitaminu D

Osteopordza

Metabolicky syndrom
- Diabetes mellitus

- Dyslipoproteinémia

- Obezita

- Artériova hypertenzia

Kardiovaskularne ochorenia

Zapalové a imunitné ochorenia
A) Alergie
B) Astma
Q) Imunitné ochorenia
— Sclerosis multiplex
- Reumatoidna artritida
- Ochorenia stitnej zlazy
- Morbus Crohn
- Psoridza/Ekzém
D) Infek¢né ochorenia
- Tuberkuléza
— Chripka/respiracné virusy
E) Fibromyalgia/Chronicka bolest

Néadorové ochorenia
- prsnik, ¢revo, prostata, pltca, lymfémy

Vitamin D je potenciondlny imunomodulator,
pretoze ovplyviuje nielen funkciu T-lymfocytov,
ale iantigén-prezentujucich buniek (APC bunky).
Vitamin D stimuluje fagocytozu a dalSie funkcie
makrofagov a sticasne suprimuje dendritické bun-
ky, expresiu adhezivnych molekul (potrebné na
stimulaciu T-lymocytov). V pritomnosti vitaminu
D je vexperimente inhibovand i sekrécia prozapa-
lovych cytokinov (hlavne IL-2) (21). Ovplyvnenim
tychto imunitnych mechanizmov ma vitamin D
doleZité miesto v patogenéze DM 1. typu, pretoZe
zasahuje do mnohych autoimunitnych mechaniz-
mov v B-bunkach v priebehu inzulinitidy a dokaze



Tabulka 4. Faktory ovplyviujlce saturdciu
organizmu vitaminom D

B Zemepisna Sirka

Faktory B Roc¢né obdobie
vonkajsie | Expozicia sinku
| Vyziva
B Mnozstvo kozného pigmentu
m Vek
Faktory B Malabsorp¢né syndromy
vnutorné B Transplacentarny prenos

| Signalizécia VDR receptoru
| Postreceptorovéd odpoved

zabranit vzniku DM 1. typu. Uvedené tvrdenie
bolo dokdzané vo viacerych experimentélnych
studidch. Treba vsak podotknut, ze farmakolo-
gické davky pouzivané v tychto experimentoch
viedli k hyperkalciurii. Avsak v sicasnosti su tes-
tované analégy vitaminu D, ktoré si zachovavaju
vplyv na imunitny systém a vedia zabranit vzniku
inzulinitidy pri nizsich koncentraciach (22).

Vitamin D a diabetes mellitus 2.typu

Okrem hlavnej metabolickej cesty tvorby
aktivnej formy vitaminu D3 (kalcitriol) v peceni
a obli¢kédch velkd vacsina buniek v organizme
obsahuje T-alfa-hydroxylazu, ktord méze hyd-
roxylovat 25-OH-vitamin D z krvného obehu
za lokaInej tvorby aktivneho 1,25-dihydroxy-vi-
taminu D3, ktory méze priamo aktivovat jadrové
VDR receptory.

B-bunky Langerhansovych ostrovcekov
pankreasu taktiez exprimuju VDR receptory
a obsahuju 1-alfa-hydroxylazu. Aplikécia 1,25-
(OH)2-vitaminu D3 vedie tiez k expresii calbin-
din-D28k (Ca-vazobny protein), ktory reguluje
extraceluldrnu koncetraciu vapnika (Ca*) a je-
ho influx cez membrénu do intraceluldrneho
priestoru B-bunky. Zvysenym vtokom vapni-
ka do B-bunky sa stimuluje sekrécia inzulinu.
Expresia calbindin-D28k chrani taktiez B-bunky
pred apoptézou a nekrézu sprostredkovaniu
cytokinmi, pretoZe inhibuje tvorbu volnych kys-
likovych radikélov (15).

Vitamin D ovplyvnuje Ucinok inzulinu v tka-
nivach (inzulinovd senzitivitu) priamo stimu-
laciou expresie inzulinového receptoru, ako aj
aktivaciou transkripcnych faktorov metaboliz-
mu mastnych kyselin vo svaloch a v tukovom
tkanive. Nepriamo reguldciou intraceluldrnej
koncetrécie vdpnika v cielovych inzulin-depen-
dentnych tkanivach ovplyvruje vitamin D opti-
malny celuldrny Gcinok inzulinu. (23)

Vitamin D a diabeticka nefropatia
Vysledky klinickej studie RENAAL (Reduction

of Endpoints in Non-insulin dependent diabetes mel-

litus with the Angiotensin Il Antagonist Losartan)

dokazali, Ze dolezitym determinantom renalneho
rizika u pacientov s diabetes mellitus predstavova-
la albuminuria. Efekt bol nezévisly od inych mar-
kerov rendlneho rizika (24). DéleZitu Ulohu v pa-
togenéze zohrdva aj vitamin D svojim vplyvom
na systém renin-angiotenzin-aldosterén (RAAS).
Mnohé animélne stldie dokazali, Ze terapia akti-
vatormi VDR receptora (VDRA) znizuju albuminu-
riu. Podobne aj preklinické a malé pilotné klinické
studie preukazali pri podavani aktivnej formy
vitaminu D inhibiciu RAAS ako aj protizapalové
Ucinky (25). Medzindrodnd, placebom kontrolo-
vana, dvojito zaslepend studia VITAL (VITamin D
receptor activator for Albuminuria Lowering) na sku-
pine 281 diabetikov 2. typu s albumintriou doka-
zala, ze lie¢ba 1 -2 ug parikalcitolu za der viedla
k 20 % poklesu pomeru albumin/kreatinin a 28 %
poklesu albuminurie oproti placebu. Sucasne
doslo aj k znizeniu krvného tlaku. ZniZenie albu-
minurie bolo reverzibilné po ukoncent liecby (26).
K potvrdeniu renoprotektivneho Ucinku su vsak
potrebné dalsie dlhodobé studie.

Suplementacia vitaminu D
a diabetes mellitus

Faktory ovplyvriujlce saturdciu organizmu
vitaminom D moZno rozdelit na faktory exogén-
ne a endogénne (tabulka 4). Dolezitym exogén-
nym faktorom je expozicia slne¢nému Ziareniu.
Dermatologovia razia tedriu, ze neexistuje ,zdra-
vé opalovanie’, pretoze vystavovanie koze sinku
vedie k urychlenému starnutiu koZe a narastu
koZnych nadorov. Pre prirodzenu tvorbu provi-
taminu D je dolezity fototyp koZe. Svetlovlasf je-
dinci s nizkym fototypom vytvaraju za rovnakych
podmienok 6-krét viac cholekalciferolu v kozi nez
tmavovlasi. Dolezitym faktorom je aj pouzivanie
ochrannych opalovacich krémov s UV filtrom
vyssim nez 8 — 12, ktory blokuje prestup UVB
[i¢ov do hlbsich vrstiev epidermis. Starnutim sa
znizuju v kozi depozity substratu pre UV-B Ziarenie
na tvorbu vitaminu D (7-dehydrocholesterolu),
Cize pri rovnako dlhej expozicii sinku sa vytvorf
menej cholekalciferolu (1).

Za hlavny zdroj vitaminu D sa povazuje en-
dogénna konverzia 7-dehydrocholesterolu na
vitamin D, - cholekalciferol pod vplyvom ultra-
fialového Ziarenia v koZi. Tvorba vitaminu D (cho-
lekalciferolu) v kozi u dospelych belochov po
celotelovej expozicii letnému sinku v trvani 10
— 20 min (kym sa neobjavi erytém) zodpoveda
dévke 250 - 500 ug, teda 10 000 - 20 000 1U
vitaminu D. Hladina kalcidiolu (25-OH-D3) vtedy
dosahuje 235 - 250 nmol/I (95 - 100 ng/ml) bez
toho, aby sa objavila kalcitria. Kratkodoba solar-
na expozicia hlavy, rik a pazi u mladych jedincov
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(20 =30 minut 3 — 4-krat za tyzden na jar, v lete
anajesen) vedie k tvorbe 1000 IU cholekalcifero-
lu, ¢o zodpoveda hladine 75 - 80 nmol/I (30 - 80
ng/ml) kalcidiolu (25-OH-D3). Primerany a ¢asty
pobyt na sinku sa preto povazuje za dostato¢nu
zaruku adekvétnej saturécie vitaminom D u zdra-
vych jedincov. Polcas trvania adekvatnej hladiny
vitaminu D vytvoreného v koZzi je v porovnani
s peroralne prijatym vitaminom D dvojnésobny.
Existuju rézne odporucenia davkovania vita-
minu D. Podla odporuc¢eni NOF 2010 (National
Osteoporosis Foundation) a IOF 2010 (International
Osteoporosis Foundation) sa suplementuje
800 — 1000 IU vitaminu D3 denne (27).
Odporucenia WHO/FAO 2010 (World Health
Organization/Food and Agricultural Organization
of United Nations) odportcaju davku davky vi-
taminu D3 600 - 800 IU za den. V roku 2011 boli
publikované odporucenia IOM 2011 (Institute of
Medicine Committee of U.S and Canadian agencies),
ktoré presadzuju suplementéciu 400 — 600 IU
vitaminu D3 na den. Americka endokrinologicka
spoloc¢nost (The Endocrine Society) v roku 2011
publikovala praktické odporucenia stratifikacie,
prevencie a liecby deficitu vitaminu D, ktoré u rizi-
kovych skupin ako st obézni jedinci, jedinci s dia-
betes mellitus, pacienti uzivajuci antiepileptika,
glukokortikoidy, antimykotikd, odporticaju suple-
mentéciu dvoj- az trojndsobnymi davkami vita-
minu D na dosiahnutie cielovej hranice 30 ng/ml
25-0OH-D3, a to 6 000 - 10 000 IU/den nasledo-
vana dlhodobou suplementéciou vitaminu D
v ddvke 3 000 - 6 000 IU/den (tabulka 5) (28).

Efekt 1,25-dihydroxy-vitaminu D3 v B-bunkéch
pankreasu je v experimente vyvolany koncetracia-
mi, ktoré presahuju 100- - 1 000-krat fyziologické
koncentracie potrebné na dosiahnutie efektu
v oblasti kostného metabolizmu. Dostupnost
Strukturdlnych analdgov vitaminu D otvéara moz-
né perspektivy vyuZitia ich imunomodula¢nych
a metabolickych ucinkov aj u diabetes mellitus.
Napriek tymto nepochybne velmi zaujima-
vym vysledkom sa v sticasnosti Standardne
odporuca suplementéacia vitaminu D v davke
800 - 1000 IU denne (6).

Zaver

Vzhladom na sucasny narastajuci pocet
dokazov, ktoré svedcia o vyzname vitaminu D
v klinickej medicine, je nutné tomuto hormoénu
venovat pozornost aj v diabetoldgii. Samozrejme
ostava eSte celé mnozstvo nezodpovedanych
otédzok, na ktoré sa budu v najblizsom case isto
hladat odpovede. Tyka sa to jednak spresnenia
davkovania vitaminu D, ktoré je pravdepodobne
odlisné od déavkovania v kostnych indikaciach.
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Tabulka 5. Odporucané davky vitaminu D

Odporucené davky u pacientov
s deficitom vitaminu D podla Americkej
endokrinologickej spolo¢nosti

Odporucania amerického Institute of medicine
Vekova kategoéria

Najvyssia tolera- B e Najvyssia

Optimalny prijem  Potrebna davka odporucena davka

bilna hladina

tolerabilna hladina

Novorodenci

0 - 6 mesiacov 10001V (25 ug) 400 - 1000 IU 20001U
6 - 12 mesiacov 15001V (38 ug) 400- 1000 IU 20001U
Deti

1 -3 roky 400U (10 ug) 600 1U (15 ug) 2500 1U (63 ug) 600 -1000IU 4000 IU
4 - 8 roky 400 1U (10 ug) 600 1U (15 ug) 3000 U (75 ug) 600 - 1000 IU 4000 IU
Muzi

9 - 13 rokov 4001U (10 ug) 600 1U (15 ug) 4000 (100 ug) 600 -1000IU 4000 IU
14 - 18 rokov 4001U (10 ug) 600 IU (15 ug) 4000 (100 ug) 600 - 1000 IU 4000 IU
19 - 30 rokov 4001U (10 ug) 600 IU (15 ug) 4000 (100 ug) 1500-20001U 10000 IU
31 - 50 rokov 4001U (10 ug) 600 1U (15 ug) 4000 (100 ug) 1500-20001U 10000 IU
51 - 70 rokov 4001U (10 ug) 600 1U (15 ug) 4000 (100 ug) 1500-2000IU 10000 IU
> 70 rokov 400U (10 ug) 800 1U (20 ug) 4000 (100 ug) 1500-20001IU 10000 IU
Zeny

9 - 13 rokov 4001U (10 ug) 600 U (15 ug) 4000 (100 ug) 600 - 1000 IU 4000 IU
14 - 18 rokov 400U (10 ug) 600 IU (15 ug) 4000 (100 ug) 600 -1000IU 4000 IU
19 - 30 rokov 4001U (10 ug) 600 1U (15 ug) 4000 (100 ug) 1500-20001U 10000 IU
31 - 50 rokov 4001U (10 ug) 600 U (15 ug) 4000 (100 ug) 1500-2000IU 10000 IU
51 - 70 rokov 400U (10 ug) 600 IU (15 ug) 4000 (100 ug) 1500-20001U 10000 IU
> 70 rokov 400 1U (10 ug) 800U (20 ug) 4000 (100 ug) 1500-2000IU 10000 IU
Gravidné

14 - 18 rokov 4001U (10 ug) 600 1U (15 ug) 4000 (100 ug) 600 -1000IU 4000 U
19 - 30 rokov 4001U (10 ug) 600 U (15 ug) 4000 (100 ug) 1500-2000IU 10000 IU
31 - 50 rokov 400U (10 ug) 600 IU (15 ug) 4000 (100 ug) 1500-2000IU 10000 IU
Laktacia

14 - 18 rokov 4001U (10 ug) 600 U (15 ug) 4000 (100 ug) 600 - 1000 IU 4000 IU
19 — 30 rokov 400U (10 ug) 600 IU (15 ug) 4000 (100 ug) 1500-20001U 10000 IU
31 - 50 rokov 4001U (10 ug) 600 U (15 ug) 4000 (100 ug) 1500-20001U 10000 IU

Je potrebné upresnit nielen vseobecné davko-
vacie schémy, ale aj cielové hodnoty vitaminu D
a davkovanie vo vybranych rizikovych skupinach,
kam diabetici nepochybne patria.
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