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Vliv vitaminu D na kompenzaci diabetes mellitus

Souhrn

Prace shrnuje nejnovéjsi poznatky o vitaminu D, jeho metabolismu, zdrojich a jeho
vyznamu v prevenci a 1écbe nékterych onemocnéni. Vitamin D se vyskytuje ve dvou forméach:
cholekalciferol (vitamin D3) se nachdzi v potravinach zivoc¢isného plivodu a je syntetizovan
v klizi po expozici na slunci (hlavni zdroj vitaminu D pro ¢lovéka), ergokalciferol je obsazen
Vv rostlinné potravé a v organismu je vyuzivan s mensi efektivitou nez vitamin D3. Nedostatek
vitaminu D je celosvétové pomérné Castym jevem, ktery muize byt zplisoben nevhodnym
zivotnim stylem.

Hlavni funkci vitaminu D je homeostdza véapniku v téle. Kromé kosti a stiev byly
receptory pro vitamin D nalezeny také v dalSich tkanich. VE&dci se na zéklad€ tohoto objevu
zacali zabyvat jeho vesSkerymi ucinky na lidsky organismus. V nékterych studiich, které
zkoumaji vliv vitaminu D na kardiovaskularni onemocnéni, byla nalezena souvislost s nizkou
hladinou vitaminu D vtéle a naslednym vys$§im rizikem kardiovaskularnich ptihod.
Schopnost vitaminu D regulovat rist bun¢k a jeho pravdépodobny vliv na rozvoj riznych
typl nadort, je zkouman v souvislosti s prevenci onkologickych onemocnéni.

V soucasné dobé probihd velky pocet vyzkuml zaméfenych na zkoumani vlivu
vitaminu D na imunitni systém organismu, zejména pak na autoimunitni onemocnéni, kam
spada i diabetes mellitus. Diabetes mellitus je zdvazné chronické onemocnéni, se kterym jsou
spojeny dalsi vazné komplikace. Existuji studie, které potvrzuji pozitivni vliv vyS$si hladiny
vitaminu D na vyrazn€ niZ$i pravdépodobnost vzniku diabetes mellitus 1. typu. VéEtSina
védeckych studii, kterd se zaméfila na diabetes mellitus 2. typu, prokézala zlepSeni
kompenzace po vysSim pfijmu vitaminu D. Ne vSechny studie povazuji nedostate¢nou hladinu
vitaminu D za jednu z pfi¢in rozvoje diabetes mellitus, ale je povazovana za doprovodny jev,
ktery je disledkem nevhodného Zivotniho stylu. Veskeré studie se shoduji, Ze je nutny dalsi

podrobny vyzkum v této oblasti.

Klicova slova: cukrovka, diabetes mellitus, vitamin D, cholekalciferol, obezita, vitaminy



Vitamin D effect in diabetes mellitus treatment

Summary

This work summarizes the latest findings on vitamin D, its metabolism, sources, and its
importance in the prevention and treatment of certain diseases. There are two forms
of vitamin D: cholecalciferol (vitamin D3) is contained in foods of animal origin and it is
synthesized on the skin after sun exposure (it is the main source of vitamin D for humans);
ergocalciferol is contained in foods of plant origin and its utility in organism is less efficient
than vitamin Djz. Vitamin D deficiency is a relatively common phenomenon all over
the world, which may be caused by improper lifestyle.

The main function of vitamin D is calcium homeostasis in the body. Receptors for
vitamin D were found not only in bones and intestines but also in other tissues. Based on this
discovery scientist have started researching the full effect of vitamin D on human organism.
In studies examining the impact of vitamin D on cardiovascular disease it has been found
a correlation between low vitamin D level in the body and the consequent higher risk
of cardiovascular events. The ability of vitamin D to regulate cell growth is examined
in connection with the prevention of cancer.

Currently, the large number of research is aimed at examining the effect of vitamin D
on the immune system, especially on the autoimmune diseases which includes diabetes
mellitus. Diabetes mellitus is a chronical disease, which is linked to other serious
complications. There are studies which confirm positive influence of higher vitamin D level
on the development of type 1 diabetes mellitus. Most scientific studies that focused on type 2
diabetes mellitus, showed an improvement in compensation after a higher intake of vitamin D.
Not all studies consider insufficient levels of vitamin D as one of the causes of
the development of diabetes mellitus, but this is considered a side effect, which is
a consequence to inappropriate lifestyle. All studies agree that further research in this field is

necessary.

Keywords: diabetes mellitus, vitamin D, cholecalciferol, obesity, vitamins
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1 Uvod

Diabetes mellitus je zavazné chronické autoimunitni onemocnéni, které je doprovazeno
celou fadou zdravotnich komplikaci, napf. vyrazn¢ vysSiho rizika kardiovaskularniho
onemocnéni a cévni mozkové piihody. Piestoze je fazen k tzv. civilizatnim chorobam, patii
ve skuteCnosti k jedné z nejstarSich chorob, které lidstvo zna (Rybka et al., 2006). Pocet
diabetikt rychle nardsta u nas i v celém svété. Ve srovnani s rokem 2010, kdy bylo na svété
285 miliont lidi trpicich cukrovkou, se pro rok 2030 odhaduje nartst o 54 %,
tzn. 439 miliond (Shaw et al., 2010). V praméru tvoii diabetes mellitus 2. typu 90-95 %
ze vSech diabetiki (American Diabetes, 2015a). Vzhledem ke komplexnosti diabetes mellitus
je nalezeni 1é¢by, ktera by vedla k uplnému vyléCeni, velmi obtizné a na nalezeni terapie
jednotlivych typi se stale pracuje.

Vitamin D je lipofilni vitamin, ktery ma v lidském organismu fadu funkci. Nedostate¢na
hladina vitaminu D podporuje vznik kiivice u déti a zéaroven zhorSuje osteopordzu
a osteomalacii u dospélych. V poslednich letech se na zakladé¢ objevu, ze receptory
pro vitamin D byly krom¢ kosti a stfev nalezeny také v mnoha dalSich tkanich (napf.:
Vv jatrech, ostrivcich slinivky bfi$ni, keratinocytech klze, prsnich zlazdch, mozku,
promyelocytech (buniky kostni dien¢), makrofazich a srdci), objevily védecké studie, které
naznacuji, ze by dostatecnd hladina vitaminu D mohla mit vliv na vznik a pribéh nékterych
onemocnéni. Vzhledem ke skutecnosti, Ze v lidské populaci je nedostatetna hladina
vitaminu D pomérmné bézna, jednalo by se v piipadé potvrzeni studii pravdépodobné o velky
prilom v oblasti prevence a 1é€by fady onemocnéni. Védci se zabyvaji zejména vlivem
vitaminu D na kardiovaskuldrni, onkologickd a imunitni onemocnéni (do kterych spada
i diabetes mellitus), dale probihaji vyzkumy, které prohlubuji poznatky o vlivu vitaminu D

na kalciofosfatovy metabolismus.



2  Cil prace

Cilem préace je vytvotit uceleny ptehled dosavadnich poznatkd o metabolismu a zdrojich
vitaminu D a jeho vyznamu v prevenci a 1é¢bé nekterych onemocnéni. Prace bude zamétena
zejména na diabetes mellitus a vyznam vitaminu D v rdmci prevence jeho vzniku a zmirnéni
projevi. Studie z poslednich let naznacuji, ze by vyssi pfijem vitaminu D mohl mit pozitivni
vliv na kompenzaci diabetes mellitus. Soucasti prace bude i zdkladni ptfehled o tomto

chronickém onemocnéni.



3 Vitamin D

Vitaminy jsou organické slouceniny, které vySS$i organismy ziskavaji potravou.
V potravinach jsou obsazeny pouze v nepatrném mnozstvi, ¢imz se 1isi od jinych nezbytnych
latek. Vitamin D patii do skupiny lipofilnich vitamint (je rozpustny v tucich) tzn., ze pii
nedostatku tuku v potravé dochazi ke sniZzovani jeho schopnosti vstiecbavat se.

Vitamin D se objevoval jiz u forem Zivota pted vice nez 750 miliony lety. Fytoplankton,
zooplankton, velké mnozstvi rostlin a zivo¢ichu, ktefi jsou vystavovani slunci, maji schopnost
tvorit vitamin D (Holick, 2003).

Je velmi dulezity pro vyvoj, rist a udrzovani zdravé kostry. Jeho hlavni funkci je
udrZzovani homeostazy vapniku v téle. V poslednich letech dochazi k zasadnim zménam
nahledu na vitamin D a vyzkumy zjist'uji rozsah jeho u¢inkti na lidsky organismus. Receptory
byly kromé kosti a stfev nalezeny také v jatrech, ostrivcich slinivky bfisni, keratinocytech
ktze, vajecnicich, prsnich zlazéach, epitelialnich buiitkach nadvarlete, mozku, promyelocytech
(bunky kostni dien¢), makrofazich, v ptistitnych téliscich (Jones et al., 1998). Dale pak v srdci
a zaludku, svij podil ma i na aktivaci T-lymfocytt a B-lymfocytt (Holick, 2003).

Studie prokazaly, Ze mnoho tkani a bunck v téle mé receptor pro vitamin D, z nichz
nékteré maji enzymaticky apardt k preméné primarni cirkulyjici formy vitaminu D
(25-hydroxyvitamin D) na aktivni 1,25-dihydroxyvitamin D. Tento objev poskytl novy nahled
na funkce tohoto vitaminu (Holick, 2007). Ptimo ¢i nepfimo ovlada 1,25-dihydroxyvitamin D
vice nez 200 genl. Jedna se o geny pro regulaci bunéné proliferace (bujné mnozeni),
diferenciace, apoptoézy (programovand bunécnd smrt) a geny pro regulaci hormondlni
a cytokinové produkce — vyznamna je zejména produkce reninu, inzulinu (Holick, 2006b)

a katelicidinu (antimikrobidlni peptid produkovany makrofagy) (Adams a Hewison, 2010).

3.1 Historie

V minulosti byla kiivice zavazné onemocnéni. Nejcastéji se objevuje mezi
3.a18. mésicem veéku (Wagner a Greer, 2008). Dusledkem tohoto onemocnéni je
deformovana a nedostatecné¢ mineralizovana kostra (Mays et al., 2006). Prvni vétsi zajem
veédct se datuje do pulky 17. stoleti (Hess, 1929). Lécba byla neznama, ale nékteré zpravy
udavaly, ze tres¢i jatra mohou mit pozitivni ucinek na zmirnéni projevu kiivice (Feldman
etal., 2011). Sir Edward Mellanby zkoumal moznost, zda mize byt kiivice zplsobena
nedostatkem nékterého z vitamini (Hess, 1929). Spole¢né s ElImerem McCollumem udinil

experiment se sténaty, ktery potvrdil, Ze tres¢i jatra maji na kfivici pozitivni vliv. Do té doby
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byl v tres¢ich jatrech izolovan pouze vitamin A, a proto mu byl pfisouzen i kladny vliv
na ktivici. Na zaklad¢ dalsich vyzkumu ptisel McCollum s tim, ze pozitivni Gi¢inky na kfivici

ma jiny, dosud neznamy vitamin a pojmenoval ho ,,vitamin D* (Feldman et al., 2011).

3.2 Metabolismus

Existuji dvé formy vitaminu D — vitamin D, a Ds. Vitamin D, (ergokalciferol) vznika
pfeménou ergosterolu obsazen¢ho v kvasinkach nebo rostlinnych castech v disledku
UV zafeni; vitamin D3 (cholekalciferol) se naléza v zivocisnych tkanich a tvoii se v kuzi
(Holick, 2006a).

Obrazek ¢.1 =znazorfuje metabolismus vitaminu D. Pii plsobeni slune¢niho
ultrafialového B (UVB) zafeni (vinova délka 290-315 nm) je 7-dehydrocholesterol v kuzi
pteveden na provitamin Ds, ktery je rychle pfeveden na vitamin D3 (jedna se o tepelné zavisly
proces). Vitaminy D, a Dj zpotravinovych zdroji jsou zalenény do chylomikront
(lipoproteiny piendSejici vstiebané tuky ze stfeva do ostatnich tkani) a transportovany
lymfatickym systémem do krevniho ob&hu. Po syntéze v kizi nebo po pfijmu potravou muize
byt vitamin D uloZen a pak uvolnén z tukovych bunék (adipocytit) (Holick, 2007).

V ob&hu se vitamin D vaze na vitamin D vazajici protein, ktery ho dopravi do jater.
Tam je vendoplazmatickém retikulu hepatocytd hydroxylovan pomoci 25-hydroxylazy
na primarni cirkulujici formu: 25-hydroxyvitamin D [25(OH)D], coz je hlavni cirkulujici
forma vitaminu D, ktera se pouziva Vv klinické praxi pro zjisténi hladiny vitaminu D v téle.
Tato forma je biologicky neaktivni, a proto je v ledvinach ptfevedena D-1a-hydroxylazou
na biologicky aktivni formu kalcitriol — 1,25-dihydroxyvitamin D [1,25(OH),D]. Ledvinova
produkce 1,25-dihydroxyvitaminu D je velmi tizce regulovana parathormonem (PTH, hormon
pristitnych télisek) a hladinou vépniku a fosforu v té€le. Dlivodem téchto regulaci je ochrana
téla pred rizikem hyperkalcémie (zvySena hladina véapniku). Ta by nasledovala po kazdém
vétSim pfijmu vitaminu D potravou nebo po intenzivnéjSim slunéni. Proto je jakykoli
ptebytek provitaminu nebo vitaminu D3 rozloZzen slune¢nim zafenim na neaktivni
fotoprodukty. Nadmérna expozice na slunci tedy nezpisobi intoxikaci organismu vitaminem
Ds.

Opakem hyperkalcémie je hypokalcémie (nedostatek vapniku v krvi). Odpovédi téla
na tuto situaci je zvySend produkce a sekrece PTH. Ten poméahd udrZovat metabolismus
vapniku zvysenim zpétné resorpce vapniku Vv ledvinach, zvysenou mobilizaci vapniku z kosti

a zvysenim produkce 1,25(0OH),D (Holick, 2004).
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Vitamin D,
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1,26(0H),D ——> D-24-hydroxyldza ——> Kalcitrinové
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Obrazek ¢. 1: Metabolismus vitaminu D (upraveno podle: Holick, 2007)

Hypokalcémie snizuje expresi enzymu 25-hydroxyvitaminu D-24-hydroxylasy, ktera
katabolizuje 25-hydroxyvitamin i 1,25-dihydroxyvitamin na biologicky neaktivni formu

kalcitrinové kyseliny, ktera je rozpustna ve vodé (Holick, 2007).
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Cholekalciferol a ergokalciferol v téle nepisobi stejnym zpisobem. Vitamin D3 je
efektivnéj§i v ptisobeni na celkovou hladinu vitaminu D (Cipriani et al., 2013). To
neznamend, ze by vitamin D; Vv téle neucinkoval, ale kviili rozdilnym metabolickym drahdm
téchto dvou forem vitaminu D mé& mensi pravdépodobnost vazby jaterni 25-hydroxylazy,
vazby vitamin D vazajiciho proteinu v plasmé a vazbu na receptory pro vitamin D (Houghton
a Vieth, 2006). Existuje také rada dal$ich metaboliti vitaminu D, jejichz pfesna uloha zatim
neni znama. VétSina se vylucuje Zlu¢i (Holick, 2007).

Dostatecné nasyceni organismu vitaminem D je omezovano poruchami traveni,
zhorSenou absorpci tukl, napf. pifi nedostatku Zzlucovych kyselin, celiakii nebo

pii nedostateéné ¢innosti zevniho pankreatu (Spole¢nost pro vyzivu, 2011).

3.3 Zdroje vitaminu D

Vliv slune¢niho zéafeni na kizi je povazovan za primarni zdroj vitaminu Ds.
Pti nedostatku adekvatniho mnozstvi UVB zéfeni, z divodu ro¢niho obdobi, zemépisné Sitky
a zivotniho stylu, mize byt vitamin D ziskdvan z potravy (Grant a Holick, 2005). Existuji
pfirodni zdroje, které pfirozen¢ obsahuji vitamin D, jeho hladina je vSak kolisava. Dalsi
moznosti je pak konzumace potravin, které jsou vitaminem D obohacené (fortifikované) nebo

Ize uzivat vitamin D ve form¢ doplnku stravy.

3.3.1 Syntéza v kiizi

Vlivem slune¢niho zéafeni je v k0Zi syntetizovan vitamin D. Proto pro dostate¢né
mnozstvi vitaminu D v téle je nezbytnd expozice na slunci, konkrétné¢ pak pisobeni UVB
zateni (vlnova délka 290-315 mm).

Rozumna slune¢ni expozice ve vétSin€ piipadd poskytuje dostatecné mnoZstvi
vitaminu D3. Ten se uklada v télesném tuku, ze kterého je v ptipadé nutnosti (napi. béhem
zimy) uvolnovan. PoZadovanému mnozstvi denniho pfijmu vitaminu D odpovida
5-30minutova expozice pazi a nohou mezi desatou a patnactou hodinou (Holick, 2007).
Napftiklad jednordazova expozice v plavkach po dobu dvaceti minut na letnim slunci odpovida
15000-20 000 IU (international unit; mezinarodni jednotka uzivana k vyjadfeni obsahu
vitaminu D) vitaminu D3 (Thacher a Clarke, 2011), zalezi na ¢asti dne, ro¢nim obdobi,
zemeépisné Sifce a barveé kiiZze. PiestoZe je slunce nezbytnym zdrojem pro syntézu vitaminu D,
je dualezité si uvédomit, Ze nadmérnd a neuvazena expozice mize vést ke karcinomu kiize.
Denni doba, ktera je idealni pro expozici na slunci pro syntézu vitaminu Ds, je naprosto

Vv rozporu s doporuc¢enimi dermatologli. Zejména v obdobi letnich mésict.
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Kromé slunce, jako pfirozeného zdroje UVB zafeni, je v dneSni dobé mozné vyuzit
umélych zdrojii, napf. solarii. VE&tSina solarii vyzaiuje 2—-6 % UVB zéfeni a pii rozumném
vyuzivani mohou byt doporuceny jako zdroj vitaminu D3 (Holick, 2007).

V roce 2004 byl uskute¢nén vyzkum zabyvajici se pozitivnim vlivem navstévy solarii
na hladinu vitaminu D v téle. Pouze 8 % zkoumanych subjektti navstévujicich béhem zimy
solaria mélo nedostateCnou koncentraci vitaminu D (25-hydroxyvitaminu D < 29 ng/ml),
zbytek mél dostate¢nou hladinu 25-hydroxyvitaminu D (téméf 45 ng/ml). Naproti tomu
41,5 % lidi nenavstévujicich solaria, melo na konci zimy nedostate¢nou koncentraci vitaminu
D vtéle (Tangpricha et al., 2004). Riziko rakoviny kize spojené s UVB zafenim, lze
redukovat pfi aplikaci opalovacich krémii na obli¢ej a omezeni doby v soldriu na 30 az 50 %
doporucéené doby pro opalovani (Holick, 2007). Ta se odviji od barvy pleti a zdravotnich

omezeni.

3.3.2 Prirozené zdroje vitaminu D

Vyrazné¢ méné vitaminu D (oproti syntéze v kizi vlivem UVB zéfeni) mize Clovek
pfijimat potravou. RozliSuji se Zivo€i$né a rostlinné zdroje. V ZivociSnych zdrojich je obsaZen
vitamin D3 (napf. ryby, rybi tuk, mlécné vyrobky, jatra, vejce...). Rostlinné zdroje obsahuji
vitamin D; (napt. kvasnice, seno a obilné klicky). Vzhledem k tomu, ze hladiny vitaminu D
Vv rostlinach jsou nizké, lze Zivo€isné zdroje povaZovat za vyznamngj$i pro piijem vitaminu D.

Databaze slozeni potravin poskytuji urCitou piedstavu o mnoZstvi vitaminu D
Vv jednotlivych potravindch, tdaje v nich se ale velmi lisi. Podobné jako kolisd hladina
vitaminu D u lidi, kolisa jeho hladina u zivocichd. Mnozstvi vitaminu D v zivodi$nych
produktech ovliviiuje celd fada faktort: stafi, sloZeni stravy, mnozstvi tuku v Zivocichovi,

velmi pravdépodobné zavisi i na zplsobu zivota (divoce Zijici nebo chovany). Studie

ze Spojenych statll prokazala, Zze obsah vitaminu D v chovaném lososovi, ktery je v USA

S 4

2007).

V tabulce €. 1 jsou pro porovnani uvedeny hodnoty lososa divoce Zijiciho, chovaného
a konzervovaného. Tabulka ¢. 1 prezentuje zdroje vitaminu D a jeho mnozstvi, které je v nich
obsazeno. Hodnoty jsou kvili kolisavému obsahu uvedeny Vv ur¢itém rozpéti, aby pokryly
pfipadné odchylky. Pfesto je nutné vnimat tabulkové hodnoty spise jako orientacni.

Pres v&decky potvrzené kladné ucinky konzumace ryb na lidsky organismus (cenny
zdroj bilkovin, mineralnich latek, vitamini, omega-3 polynenasycenych mastnych kyselin), je

tteba brat v ivahu 1 mozZna rizika, ktera jsou s konzumaci ryb spojena. Jedna se napiiklad
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0 mnozstvi t&7kych kovii (zejména rtuti) (Dallinger et al., 1987). Cim je ryba star$i, vétsi

a dravgjsi, tim obsahuje vice tézkych kovii (divodem je konzumace menSich ryb a tim

hromadéni tézkych kovi ve vlastnim téle); za ,,nejrizikoveéjsi® ryby v tomto sméru lze

povazovat napt. zraloka, me¢ouna nebo Stihlici (Kris-Etherton et al., 2002).

Tabulka ¢. 1: Zdroje vitaminu D

Zdroj

Mnozstvi vitaminu D

Ptirozené zdroje*
Losos
cerstvy, divoky (100 g)
Cerstvy, chovany (100 g)
konzervovany (100 g)
Sardinky, konzervované (100 g)
Makrela, konzervovana (100 g)
Tunék, konzervovany (100 g)
Olej z trescich jater (1zicka)
Vajecny Zloutek
Expozice na slunci**

Fortifikované potraviny v CR
Jogurt (riizné prichuté, 100 g)

Miéko (polotucné, plnotuc¢né, 100 ml)
Vitaminovy napoj (100 ml)

Margarin (100 g)

Dzus, multivitamin (100 ml)
Kokosovy napoj (100 ml)

Léky

Vigantol (1 kapka)
Alfacalcidol 1 pg
Rocaltrol 0,50 pg

asi 600-1000 IU+ vitaminu D3
asi 100-250 IU vitaminu D3
asi 300-600 IU vitaminu Ds
asi 300 IU vitaminu D3

asi 250 IU vitaminu D3

asi 230 IU vitaminu D3

asi 400-1000 IU vitaminu D5
asi 20 1U vitaminu D3 nebo D,
asi 3000 IU vitaminu D5

32 IU vitaminu D3
30 IU vitaminu D3
20 IU vitaminu D3
300 U vitaminu D4
15 U vitaminu D4
30 IU vitaminu D3

667 IU vitaminu Dj
40 1U vitaminu D4
20 IU vitaminu D3

* upraveno podle: Holick, 2007
T11U=0,025 pg, 1 pg=401U

** Pfiblizné 5—10minutova expozice pazi a nohou na ptimém slunci (doba zavisi na ¢asti dne, ro¢nim obdobi,
zemepisné Sifce a barvé klize) odpovidajici asi poloviné davky, kterd vede k mirnému zéervenani kiize po

vystaveni UVB zéfeni.

Skladovanim a pfipravou potravin neni aktivita vitaminu D podstatné ovlivnéna.

Vitamin je odolny vici zahtati do 180 °C a v potravinach je citlivy pouze na kyslik a svétlo.

Primérné ztraty pripravou jsou odhadovany na 10 % (Spole¢nost pro vyzivu, 2011).

3.3.3 Fortifikace

Fortifikace je obohaceni potraviny funkéni latkou (nejcastéji se jedna napt. o vlakninu,

probiotika, vitaminy, mineralni latky apod.), jejimz vysledkem je vylepSeni nutricnich

vlastnosti. Fortifikovana potravina se od nefortifikovanych potravin neli$i vzhledem. Oproti
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dopliiklim stravy neni jeji konzumace omezena maximalnim dennim mnozstvim, které je
mozné zkonzumovat. V Ceské republice je napiiklad fortifikovana jodem kuchyiiska stl.

Jako prevence proti kiivici byla v roce 1932 zavedena ve Spojenych statech fortifikace
mléka vitaminem D (Backstrand, 2002). O tficet tfi let pozdé&ji stejné nafizeni zavedla
I Kanada. Krom¢& mléka a mléénych vyrobku existuji i dalsi potraviny, které jsou vitaminem
D obohacené, nejcastéji se jedna o nékteré druhy peciva, pomerancové dzusy a ceredlie
(Holick, 2006a).

V Evropé naproti tomu neni obohacovani potravin tak bézné jako v Americe.
V padesatych letech 20. stoleti vypukla intoxikace malych déti vitaminem D a urady zakazali
fortifikaci potravin timto vitaminem (Holick et al., 2011). Vzhledem Kk velmi casté
nedostate¢nosti vitaminu D v populaci se v poslednich letech Kk fortifikaci opét pfistupuje,
zejména v severskych statech. Svédsko aFinsko za¢alo obohacovat mléko a mnoho
evropskych zemi obohacuje cerealie, pecivo a margariny (Holick, 2007).

V Ceské republice je podobné jako v ostatnich statech nejcastgji fortifikovano mléko
a mlécné vyrobky (zejména jogurty). Velmi Casto lze v obchodnich fetézcich najit obohacené
margariny a napoje. V tabulce €. 1 jsou uvedeny ptiklady fortifikovanych vyrobkt, které jsou

k dostani v Ceské republice.

3.3.4 Dopliky stravy

Ob¢ formy vitaminu D mohou byt synteticky vyrabény pusobenim ultrafialového
zateni. Vitamin D, je vyrabén z ergosterolu kvasnic a vitamin D3 ptsobenim UV zafeni
na 7-dehydrocholesterol lanolinu (Holick, 2007).

V Ceské republice je k dostani fada dopliikii stravy od riiznych vyrobct, které obsahuji
vitamin D. Nejéastéji se vyskytuje v kombinaci s vapnikem (zlepsuje jeho vstiebavani v téle),
1ze ho nalézt ve form¢ tablet, kapsli nebo oleje a to v riznych koncentracich. Vétsina vyrobct
v Ceské republice se drzi celosvétového oznadovani a vyuzivd pro uréeni mnoZstvi
vitaminu D ve vyrobku mezinarodni jednotky (IU).

Vigantol, Alfacalcidol a Rocaltrol jsou Iéky uzivané k 1é¢bé nedostatku vitaminu D.
V dnesni dobé je bézné predepisovat preventivné Vigantol novorozencim a kojenclim
pro spravny rust. V tabulce ¢.1 je uveden obsah jednotlivych pfipravka. Na rozdil

od prirozenych zdroji jsou obsahy piesné a hladina vitaminu D v nich nekolisa.
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3.4 Prijem vitaminu D

Idealni doporuceny piijem vitaminu D pro jednotlivé skupiny lidi je velmi
diskutovanym tématem nejen Vv posledni dobé. Hladina 25(OH)D by se méla v idealnim
ptipadé pohybovat mezi 30-50 ng/ml (Holick, 2006a). Diky velkému zajmu o vitamin D se
Vv poslednich letech védci znovu zacali zabyvat obecnymi doporu¢enimi pro piijem tohoto
vitaminu. V Ceské republice jsou Spole¢nosti pro vyzivu pfijata vyzivova doporuéeni z roku
2008 od blizkych stiedoevropskych zemi, oznacované také jako davky DACH (Némecko,
Rakousko, Svycarsko) (Spole¢nost pro vyzivu, 2011). V tabulce & 2 jsou uvedeny
pro srovnani doporuc¢eni od DACH, Zdravotnického institutu a Endokrinni spole¢nosti.

V listopadu 2010 vydal nezavisly Zdravotnicky institut (The Institute of Medicine,
IOM) vyzivova doporuceni pro piijem vitaminu D (Ross et al., 2011). Oproti posledni
aktualizaci z roku 1997 (Institute od Medicine (US) Standing Committee on the Scientific
Evaluation of Dietary Reference Intakes, 1997) byl doporuceny pfijem pro jednotlivé vékové
skupiny vyrazné zvysen. V tabulce €. 2 jsou doporuc¢ena mnozstvi aktualizovana z roku 2011,
V zavorce jsou pak pro srovnani uvedeny hodnoty z roku 1997. Naptiklad u mladych lidi,
t€hotnych a kojicich Zen §lo o ztrojnasobeni ptivodnich doporuceni. Ve stejném roce vydala
Endokrinni spole¢nost (The Endocrine Society) souhrnnd doporuceni pifijmu vitaminu D
pro osoby s rizikem nedostatku tohoto vitaminu, zaroven i jako reakci na doporuceni od IOM,

ktera povazovala za silné nedostate¢na (Holick et al., 2011).

Tabulka €. 2: Doporuceny denni pfijem vitaminu D

DP (IOM)

Vék Doporuceni DACH* 2011 (1997) ES

Kojenci

0 — 12 mésicu 400 1U (200) IU 400-1000 IU
Déti

1 -3 roky 200 1U 600 (200) 1U 600-1000 1U

48 let 200 1U 600 (200) 1U 600-1000 IU

914 let 200 1U 600 (200) 1U 600-1000 1U
Dospivajici a dospéli

1518 let 200 IU 600 (200) 1U 600-1000 1U

19 — 25 let 200 1U 600 (200) 1U 1500-2000 1U

26 — 50 let 200 1U 600 (200) 1U 1500-2000 1U

51 — 64 (69) let 200 1U 600 (400) 1U 1500-2000 U

> 65 let 400 1U 800 (600) 1U 1500-2000 1U
Tehotné 200 IV 600 (200) 1U dle véku matky
Kojici 200 1U 600 (200) 1U dle véku matky

* uvedena mnozstvi se vztahuji pouze na peroralné dodany vitamin
DP doporucené davka
ES — doporuceni vydana The Endocrine Society
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Holick et al. (2011) dale navrhuji, aby déti a dospéli, ktefi jsou obézni a ti, ktefi uzivaji
antikonvulziva (medikamenty k uvolnéni keCovych stavii a 16cbé epilepsie), glukokortikoidy,
antimykotika (napf. ketokonazol) nebo medikamenty uzivané pii terapii HIV pozitivnich
pacient, m¢li davky dvakrat az tiikrat vyss$i nez jsou doporucené denni davky pro jejich
veékovou skupinu pro uspokojeni potieby jejich téla po vitaminu D. Také doporucuji
predepisovani vitaminu D jako doplitku pro ptedejiti padu. Pro prevenci kardiovaskularnich
onemocnéni, smrti nebo =zlepSeni kvality zivota neni doporufeno zvySovat davky
nad doporucené hodnoty.

Sohledem na nové poznatky, které mohou vzniknout na zéklad¢ probihajicich

vyzkumt, je mozné, ze se doporuceni pro ptijem vitaminu D budou i nadale ménit.

3.4.1 Nedostatek

Deficit vitaminu D je definovan niz§i hladinou 25(OH)D nez je 20 ng/ml,
nedostate¢nost vitaminu D odpovida hladiné 25(OH)D v rozmezi 21-29 ng/ml (Holick et al.,
2011). Nedostatek tohoto vitaminu neni doprovazen vedlejsimi symptomy a jeho diagnostika
je financn€ velmi nékladna (jest¢ nedavno se cena pohybovala kolem 2 000 K¢ za jednoho
pacienta). Z tohoto diivodu neni bézné stanovovat hladinu vitaminu D, a tim padem nedochazi
u vétSiny lidi k 1é¢bé, ktera by nedostatecnost upravovala.

Nedostatek postihuje osoby vsech vékovych skupin a naléza se ve vSech zemépisnych
regionech. Byl zjistén u zdravych déti, mladych lidi, lidi ve stfednim vé&ku i u StarSich
dospélych (Holick, 2006a). Celosvétove je nedostatek vitaminu D velmi ¢astym jevem. Svou
roli hraje zajisté 1 fakt, ze v posledni dob¢ je trendem netravit ¢as ve venkovnim prostiedi,

dal$im divodem muze byt prace nebo zména preferenci volnocasovych aktivit (Engelsen,
2010).

3.4.2 Nadbytek

Nadbytek vitaminu D je velmi vzacny, piesto miZe nastat pii poziti nadmérn€ vysokych
davek. Vice jak 50 000 IU vitaminu D denné zvysuje hladinu 25-hydroxyvitaminu D na vice
nez 150 ng/ml a je spojovan s hyperkalcémii a hyperfosfatémii (Holick, 2007). Mozné riziko
ledvinovych kamend, cévnich onemocnéni a zlomenin spojené s nadmérnymi déavkami

vitaminu D neni zatim prokazano (Thacher a Clarke, 2011).
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3.5 Faktory ovliviiujici hladinu vitaminu D

3.5.1 Slunce

Znaény vliv na UVB zafeni ma uhel dopadajicich slunecnich paprskii (v zavislosti
na roénim obdobi a zemépisné Sifce). Behem vétSiny zimnich mésict nad 33° severni Sitky
apod 33° jizni $itky je syntéza vitaminu D3 v kuZzi velmi nizka nebo zadna (Holick et al.,
2011). Moderni zivotni styl a rozsifeni krému s ochrannym UV faktorem zpisobuji, ze lidé
se nemohou spoléhat jen na slunce jakozto hlavni zdroj vitaminu D, ale stavaji se zavislejsi
na ptijmu vitaminu D ze stravy a ve form¢ doplnkd. Naptiklad krém s ochrannym faktorem
15 blokuje ptiblizné 99 % produkce vitaminu D (Matsuoka et al., 1987).

Ale ani oblasti, kde je celoro¢né slune¢niho svitu (UVB zafeni) dostatek, nemusi byt
nutn¢ zarukou pro adekvatni hladinu vitaminu D u veskerého obyvatelstva, napt. Severni
Afrika a Blizky vychod patii mezi zemé&, kde vyznamnou ¢ast obyvatelstva tvoii muslimové.
Nizka hladina vitaminu D u muslimskych zen, mtize byt zpiisobena kulturnimi zvyklostmi,
které zahrnuji zahalovani celého téla, coz zamezuje dopadu slune¢niho svitu na kazi (Hatun

et al., 2005).

3.5.2 Barva kuze

Osoby lze rozdélit podle typu pleti (tabulka ¢&. 3), zakladni rozdéleni do skupin je
provedeno na zakladé barvy kiiZe, kterd neni opalend — aby nedoSlo k ptipadnym chybam.
Z typu klze pak vyplyva, zda se osoba lehce a Casto spali pii expozici na slunci a jestli
se kiize opali nebo dojde jen ke zCervenani. Pigment melanin (ktery je obsazen v lidské kizi
ajeho mnozstvi zavisi na typu pleti), absorbuje fotony UVB zéfeni, které jsou odpovédné

za fotolyzu 7-dehydrocholesterolu na provitamin D3 (Chen et al., 2007).

Tabulka €. 3: Typy pleti (pfevzato: Fitzpatrick, 1988)

Barva kitize Spaleni

(nevystavena slunci) Typ pleti* sluncem Opaleni
Bila | Ano Ne
1 Ano Minimalni
1l Ano Ano
v Ne Ano
Hnéda Vv Ne Ano
Cerna VI Ne Ano

* ¢im vyssi typ pleti, tim vice melaninu ktize obsahuje

Pti porovnani lidi s tmavou a svétlou pleti se zjistilo, Ze maji velmi podobnou kapacitu
pro syntézu vitaminu Ds. Ale pfi obvyklé Grovni slune¢niho zafeni je u lidi s tmavou pleti
syntéza vitaminu D3 mén¢ u¢inna. Divodem je vyssi pigmentace (Dawson-Hughes, 2004).
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Naptiklad statistiky ve Spojenych statech ukazuji, ze 90 % osob s tmavsi pleti (Cernosi,
Hispanci a Asiati) a téméf 75 % osob bilé pleti trpi nedostatkem vitaminu D
(25-hydroxyvitamin D < 30 ng/ml) (Adams a Hewison, 2010). Tyto udaje také ukazuji, ze
lidé stmavsi pleti jsou vystaveni zvySenému riziku osteopordzy, kardiovaskularnich
onemocnéni, rakoviny, cukrovky a dalSich chronickych stavii nez lidé se svétlejsi pleti zijici

ve stejnych podminkach.

3.5.3 Obezita

DalSim faktorem, ktery ovliviiuje hladinu vitaminu D3 V téle, je obezita. Ta vznika
na zéklad¢ pozitivni energetické bilance, pii které se organismus ukladd energii v podobé
nahromadéné tukové tkané (Svacina et al., 2013). Podle BMI (index télesné hmotnosti) Se
rozliSuji tf1 stupné obezity (Svacina, 2010) — mirn4, stfedni a morbidni.

Bylo zjisténo, ze po vystaveni stejnému mnozstvi UVB zéafeni vzrastd hladina
vitaminu D3 v Krvi u obéznich i u neobéznich lidi. Vzhledem k tomu, Ze maji obézni lidé vétsi
povrch téla vystavovany slunci, dalo by se ofekavat, Ze budou produkovat vice vitaminu D3
nez neobézni lidé. Ale nartst koncentrace vitaminu D3 v Krvi byl u obéznich lidi o 57 % nizsi
po 24 hodinach od vystaveni UVB zafeni nez u neobéznich lidi. Pfesto bylo procento
pfeménéného provitaminu D3 a vitaminu D3 stejné u obou skupin. TakZe obezita jako takova
pravdépodobné neovliviiuje schopnost kiize produkovat vitamin Ds, ale nejspi§ ma
za nasledek pozménéné uvoliovani vitaminu D3 z kiize do krevniho ob&hu. Dal§i moZnosti,
ktera by vysvétlovala nizsi koncentraci vitaminu D3 v krvi, je mnozstvi podkozniho tuku,
do kterého se uklada vitamin D3 Obézni lidé maji vétsi mnozstvi podkozniho tuku, a tim

padem vétsi mnozstvi, které je k dispozici pro proces ukladani (Wortsman et al., 2000).

3.54 Vék

Vyznamnou roli v syntéze vitaminu D hraje také vek. Pfiporovnani mnoZstvi
vitaminu D3 vyprodukované¢ho v kzi 8-18letych subjekti s mnozstvim vyprodukovaného
v kizi 77-82letych se ukdzalo, ze starnuti kiize muze snizit schopnost kize produkovat
provitamin D3 vice jak dvojnasobné¢ (MacLaughlin a Holick, 1985). Vzhledem k tomuto
zjisténi a ke skuteCnosti, ze star$i lidé omezuji sviij pobyt na slunci a vice se zahaluji, jsou

rizikovou skupinou nedostatku vitaminu D.
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4 Diabetes mellitus

Diabetes mellitus (uplavice cukrova, kratce cukrovka) je skupinou chronickych
onemocnéni, které maji riznorodé pri¢iny a mechanismy vzniku. Jejich spole¢nym znakem je
hyperglykemie (zvySené mnozstvi krevniho cukru). Vznika v disledku nedostateéného ucinku
inzulinu pfi jeho absolutnim nebo relativnim nedostatku a je provazen komplexni poruchou
metabolismu sacharidi, bilkovin a tuki (Pelikanova et al., 2011). Vznik diabetu je podminén
genetickou predispozici (zejména u typu MODY a diabetes mellitus 1. typu), ale zasadni roli
hraji i vnéjsi vlivy (zejména u diabetes mellitus 2. typu) (Svacina et al., 2008).

Pocet diabetikti na celém svét€ i u nas rychle nartsta. Ve srovnani s rokem 2010, kdy
bylo na svété 285 miliont lidi trpici cukrovkou, se odhaduje v roce 2030 narist o 54 %,
tzn. 439 miliont (Shaw et al., 2010). Tyto odhady se 1isi od starSich studii, napt. studie z roku
2004 uvadéla pro stejny rok narist na 366 miliont diabetikd (Wild et al., 2004).
K 31. 12. 2012 se v Ceské republice vyskytoval diabetes mellitus celkem u 841 227 obyvatel
(UZIS, 2013). Celosvétovou snahou je sniZeni poétu diabetiki nebo alespoit zpomaleni
nartstu tohoto onemocnéni.

Mezi klasické priznaky onemocnéni patii: Ziznivost (polydipsie), chorobné zvysené
vylucovani mo¢i (polyurie) a no¢ni moceni (nykturie), hubnuti pfi zachované chuti k jidlu,
unavenost a malatnost, pfechodné poruchy zrakové ostrosti, poruchy védomi az koma a dech
pachnouci po acetonu (Pelikanova et al., 2011). Krom¢& téchto piiznakti mohou diabetes
mellitus doprovazet dalsi projevy zavislé na individualité pacienta.

Mnoho genetickych syndroml je doprovazeno zvySenou pravdépodobnosti vyskytu
diabetu, patii mezi n¢ napt. Downiv syndrom, Klinefelteriv syndrom a Turneriiv syndrom

(Alberti a Zimmet, 1998).

4.1 Historie

Piestoze je diabetes mellitus fazen k takzvanym civilizacnim chorobam, patii
ve skutecnosti k jedné z nejstarSich chorob, které lidstvo znd. Za prvni zminku byva
oznacovan Eberstv papyrus z obdobi 1550 let pf. n. 1. O cukrovce se zde hovoii jako
0 ,,podivné nemoci, pfi niz se maso a kosti ztraceji do moci. Lécba je svizelna a nikdy nevede
k vyléceni® (Rybka et al., 2006).

V roce 1855 objevil Claude Bernard vztah mezi diabetem, jatry a nervovym systémem
(Pelikanova et al., 2011). Zjistil, Ze jatra produkuji glukézu nezavisle na ptivodu sacharidi

V potravé (tento proces nazval ,,vnitini sekrece®), v roce 1857 pak odhalil specialni latku,
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ze které vznika cukr v jatrech a nazval ji glykogen (Rybka et al., 2006). V roce 1869 objevil
Paul Langerhans ve slinivce bfisni shluky specializovanych bunék (pozdé¢ji nazvané jako
Langerhansovy ostriivky), jejich tiloha vSak nebyla jesté zcela jasna (Pelikanova et al., 2011).
V roce 1889 Oskar Minkowski a Josef von Mering potvrdili vztah mezi diabetem a slinivkou
bfisni, pozd¢ji Edward Sharpey-Schafer pfiSel na to, ze latka nezbytnd pro metabolismus
sacharidii vznika pravé v Langerhansovych ostruvcich, a nazval ji proto inzulin — podle
latinského slova insula — ostrov (Rybka at al., 2006). V roce 1921 Frederick Banting a Charles

Best ziskali z pankreatu psa aktivni hormon snizujici cukr v krvi (Pelikanova et al., 2011).

4.2 Patogenetické ¢lenéni diabetes mellitus

Existuji dvé zakladni formy diabetu — diabetes mellitus 1. typu a diabetes mellitus
2. typu. PiestoZe maji tato onemocnéni podobny pribéh, pticina jejich vzniku se 1isi. Kromé
téchto dvou typt se rozliSuje jeSté gestacni diabetes (vznika béhem tehotenstvi) a ostatni

specifické typy diabetu.

4.2.1 Diabetes mellitus 1. typu (DM 1. typu)

Udaje o diabetu 1. typu jsou pomérné presné. Incidence (udaje o vzniku novych piipadi
onemocnéni v jednotce Casu, vétSinou za rok) ma svij vrchol ve véku mezi 13 a 15 lety,
piesto se muze objevit v kterémkoli véku (Pelikanova et al., 2011). Onemocnéni je
charakteristické rizné rychle probihajici destrukci B-bunék ostriivkll pankreatu, ktera vede
Kk absolutnimu nedostatku inzulinu, to ma za nasledek jeho nezbytné celozivotni podavani
exogennim zpusobem (Rybka, 2007). K projevu onemocnéni dochazi pti destrukci 70-80 %
B-bunék ostriavku pankreatu (Pelikanova et al., 2011). Pfestoze pro tento typ onemocnéni neni
obezita typicka, diagnozu DM 1. typu nevylucuje (Alberti a Zimmet, 1998).

Existuji tfi druhy diabetu 1. typu. Diabetes mellitus 1. typu A provazi zniceni bunék
autoimunitnim procesem, ktery probihd u geneticky predisponovanych osob (Rybka et al.,
2006). Spoustécim mechanismem je pravdépodobné virova infekce ¢i styk s jinym vnitinim ¢i
vné¢jsim Cinitelem (Pelikanova et al., 2011). Diabetes mellitus 1. typu B byl popsan v africké
a asijské populaci, jeho pficina vzniku zatim neni znama (Rybka et al., 2006). Asi 15 %
onemocnéni, kterd se projevi az v dospélosti a kterd byla zpocatku diagnostikovana jako
DM 2. typu, jsou pomalu probihajicim DM 1. typu (Pelikanova et al., 2011). Tento typ
se oznacuje jako LADA (Latent Autoimmunity Diabetes in Adults) (Rybka, 2007) a jedna se
o tfeti druh diabetu 1. typu.
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4.2.2 Diabetes mellitus 2. typu (DM 2. typu)

Diabetes mellitus 2. typu se vyskytuje v rizné ¢etnosti u v§ech ras a narodu. V praméru
tvoii 90-95 % ze viech diabetikti (American Diabetes, 2015a). V Ceské republice to bylo
k 31. 12. 2012 91,8 % z celkového poétu (UZIS, 2013).

Udaje ovsem zavisi na diagnostické G&innosti a stfednim véku obyvatelstva, ktery je
Vv civilizovanych zemich podstatné vyssi. Na rozdil od diabetikii 1. typu ma incidence svij
vrchol u muz mezi 45 a 65 lety a u zen mezi 50 a 55 lety; S tim souvisi 1 pfesnost udaja
0 celkovém poctu umrti nasledkem diabetu (zejména u 2. typu), nebot’ jako pfi¢iny smrti jsou
vétSinou uvadény aterosklerotické komplikace (Pelikanova et al., 2011). Pacienti s DM 2 typu
umiraji v disledku kardiovaskularniho onemocnéni dvakrat az ctyfikrat Castéji nez pacienti
bez diabetu, ale se stejnymi demografickymi vlastnostmi (Goff et al., 2007). Existuji ale jista
opatfeni, kterd mohou pomoci témto rizikim ptedejit. Desetilety vyzkum publikovany v New
England Journal of Medicine napiiklad prokazal, ze intenzivni kontrola glukézy od doby
diagnozy DM 2. typu je spojena s vyrazné niz§im rizikem infarktu myokardu a také
se snizenim rizika mikrovaskularnich onemocnéni (Holman et al., 2008).

Nejvyssi vyskyt diabetu je spojovan s arizonskym kmenem Pima (Dabelea et al., 1998),
44 % obyvatel trpi timto onemocnéni, diivodem je pravdépodobné geneticky ptedurcend
nachylnost k DM 2. typu, ktera ovSem jesté neni zcela objasnéna (Dong et al., 2011).

Na rozdil od DM 1. typu nedochazi u DM 2. typu ke snizeni sekrece inzulinu vlivem
autoimunity. U dlouhodobé vysSiho pifijmu sacharidi (energie) reaguje télo zvysSenou
produkci inzulinu. Kvilli této nadmérné produkei prestavaji tkan€ na inzulin reagovat (dochazi
K inzulinorezistenci) a aktivni tkan slinivky bfisni je postupné nahrazena vazivovou tkani
(tzv. fibrotizace). Z diabetika 2. typu se mize Casem stat, co se sekrece inzulinu tyce, diabetik
1. typu — tzv. diabetes mellitus 2. typu s vyhaslou sekreci. Uplna ztrata p-bunék ostravka
pankreatu vétsinou nenasleduje (Pelikanova et al., 2011).

Riziko rozvoje diabetu 2. typu vzrista s vékem, obezitou a nedostatkem fyzické aktivity

(American Diabetes, 2015a).

4.2.2.1 Metabolicky syndrom

Inzulinova rezistence nebo porucha u¢inku inzulinu v metabolismu glukézy je jednou
ze zakladnich metabolickych odchylek, které se uplatituji v rozvoji projevli metabolického
syndromu (Pelikanova et al., 2011). Dale se k metabolickému syndromu fadi vysoky krevni
tlak, dyslipidémie, obezita a dalsi slozky (Haluzik a Svacina, 2005). Jedna se 0 velmi

komplexni onemocnéni. Lidé s metabolickym syndromem, ktefi maji normélni gluk6zovou
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toleranci, spadaji do skupiny s vysokym rizikem budouciho diabetu (Alberti a Zimmet, 1998).
K metabolickému syndromu pfispiva zejména nevhodny zivotni styl, ke kterému patii mimo
jiné i nadmérna konzumace alkoholu. Ceské republika ma jednu z nejvyssich spotieb alkoholu
na svété; zaroven pravdépodobnost obezity v CR, v porovnani s ostatnimi staty, je jednou
Z nejvyssich, tim padem existuje 1 vyssi pravdépodobnost rozvoje diabetes mellitus (WHO,

2011).

4.2.3 Ostatni typy

4.2.3.1 Gestacni diabetes

Béhem téhotenstvi miize dochédzet k inzulinové rezistenci plisobenim antiinzularnich
hormont, které produkuje placenta. Ve vétsiné piipadi nejde o zavaznou poruchu tolerance
glukdzy, ale z hlediska spravného vyvoje plodu je nutné gesta¢ni diabetes sledovat a ptipadné
1é¢it. Existuje totiz zvySené riziko umrti plodu a vyssi pravdépodobnost vzniku vrozenych
vyvojovych vad. Nejcastéji se projevuje po 20. tydnu téhotenstvi a po porodu v témét
naprosté vétsin¢ piipadd mizi, vbudoucnu jsou vSak tyto zeny ohrozeny vyssi

pravdépodobnosti vzniku diabetu 2. typu (Pelikanova et al., 2011).

4.2.3.2 Ostatni specifické typy diabetu

Toto oznafeni nahrazuje star$i nazev ,,sekunddrni diabetes* a rozumime pod nim
trvalou nebo ptrechodnou hyperglykemii, ktera neni zptisobena DM 1., 2. typu a gesta¢nim
diabetem (Pelikanova et al., 2011). Muze se projevit po ptisobeni chemikalii (napf. pii 1é¢bé
HIV/AIDS) nebo drog, po transplantaci organti (U¢inkem Iékd), tfadi se sem 1 napf.:
novorozenecky diabetes, typ MODY (maturity-onset type diabetes of the young, projevuje se

kolem 25 roku Zivota) a onemocnéni exokrinni slozky slinivky (American Diabetes, 2015a).

4.3 Leécba diabetu

Lécba pacienta s diabetes mellitus mé za cil umoznit nemocnému plnohodnotny Zivot,
ktery se co nejvice blizi normalnimu zivotu. Podstatnou soucasti péce o diabetiky je prevence
rizikovych faktoru aterosklerdzy (koufeni, hypertenze, nadvaha nebo obezita, sedavy zptisob
Zivota, stres, hypercholesterolémie) a prevence rozvoje syndromu diabetické nohy — tedy
dusledna znalost péce o nohy. Diabetes mellitus je typickym ptikladem onemocnéni, kde
hraje zdsadni roli informovanost a motivace pacienta. Pacient by mél pochopit zakladni
princip nemoci (sacharidovy a lipidovy metabolismus), reZimova opatfeni, kterd jsou nutna

dodrZovat (vCetné pravidelné kontroly hladiny gluk6zy v krvi), pouceni o zménach tykajicich
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se stravy a jeji pravidelnosti. Moderni terapie vSak umoziiuje zna¢nou nezavislost oproti

vvvvvv

4.3.1 Nutri¢ni opati‘eni

Dieta patii k zdkladnim opatfenim v 1écbé diabetu. Standardy dietni 1écby doporucené
pro diabetiky jsou v zasad¢ totozné s pravidly racionalni vyzivy. Nutri¢ni opatieni by méla
vést k: uspokojivé kompenzaci diabetu, optimalni hladin¢ krevnich tuki, energetickému
piijmu (ktery odpovida individualnim potiebam — vcetné¢ zivotniho stylu a kulturnich
zvyklosti), zlepSeni zdravotniho stavu a prevenci a 1é€bé akutnich komplikaci (Pelikdnova
etal., 2011). U obéznich diabetikti a u diabetikl s nadvahou je nezbytna redukce hmotnosti
(Svacina et al., 2008). Ztrata 2—8 kg miize mit pozitivni ptinos na projev DM 2. typu, zejména
na zacatku nemoci (American Diabetes, 2015a). Diabetik by m¢l mit dietu, ktera ma nizky
obsah tukd, cukrii a soli (Rybka et al., 2006). U pacientii 1é€enych humannim inzulinem jsou
nutnd mald jidla pfijimand 6krat denné, u obéznich diabetikli je mozno ponechat pouze
3 hlavni chody (pfesto je vyhodnéjsi piijem 4—6 jidel denng) (Stdpan at al., 2008). Sacharidy
by mély tvofit 45-60 % celkového energetického piijmu. Specidlni potraviny pro diabetiky
nejsou Vv dieté diabetikl nutné (Pelikanova et al., 2011).

4.3.2 Rezimova opatieni

Svlyj zivotni styl musi pfizplsobit zejména lidé s 2. typem diabetu. VéEtSinou je
doprovdzen obezitou, ktera je pravdépodobné jednou z hlavnich pfi¢in vzniku tohoto
onemocnéni. Nejrizikovéj§im typem obezity je tzv. abdominalni obezita (obezita v oblasti
pasu), proto je nutné sledovat nejen vyvoj hmotnosti pacienta, ale i obvod jeho pasu
(American Diabetes, 2015a). | z tohoto diivodu je nutna dostate¢na fyzicka aktivita. Mélo by
se jednat o aktivitu pravidelnou, nejlépe kazdodenni (American Diabetes, 2015b). Kromé
sniZzeni vahy je pravidelna fyzické aktivita vyznamna z hlediska upravy vysokého krevniho
tlaku, dyslipidémie a dalSich projevii metabolického syndromu (Pelikanova et al., 2011), dale
je podstatna pro lepsi kontrolu glukozy v krvi, snizeni rizika kardiovaskularnich rizik

(American Diabetes, 2015b) a celkové lepsiho zdravotniho stavu.

4.3.3 Peroralni antidiabetika

Peroralni antidiabetika (PAD) jsou latky s hypoglykemizujicim tuc¢inkem, které
se predepisuji U osob trpicich diabetem 2. typu. Rozdé€luji se na inzulinové senzitizéry

(metformin, glitazon, inhibitory DPP-4), které zvySuji citlivost na inzulin a inzulinova
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sekretagoga (derivaty sulfonylurey, glinidy), kterd zvySuji uvoliiovani inzulinu ze slinivky.
slinivky a k nutnosti terapie inzulinem. Pfedpokladem pouziti PAD je zachovana vlastni
sekrece inzulinu. Primarnim 1ékem, ktery se vyuziva pii 1écbé diabetes mellitus 2. typu je
metformin. K 1écbé se pristupuje ihned po zachytu onemocnéni soucasné s rezimovymi
opatfenimi, lze ho uzivat samostatné nebo v kombinaci s ostatnimi PAD (Pelikanova et al.,

2011).

4.3.4 Inzulin

U diabetikd s 1. typem je nutné podévani inzulinu takovym zplsobem, ktery nejlépe
napodobuje normalni endogenni sekreci a ktery je sladén s piijmem potravy a fyzickou
aktivitou (Pelikanova et al., 2011). Uziva se tradiéni humanni inzulin a nov¢&ji také inzulinova
analoga, jejichz mechanismus u¢inku umoznuje nezavislost na pravidelném pfijmu potravy
(Rybka, 2007). Bylo prokazano, ze intenzivni inzulinova terapie snizuje riziko nemocnosti
a umrtnosti pacient (Van den Berghe et al., 2006). Ve vétsiné piipadu si diabetici s 1. typem
upravuji hladinu inzulinu sami podle hladiny glukézy v krvi (Pelikanova et al., 2011).
U diabetiktl se 2. typem DM neni ze zacatku nemoci nutna 1é¢ba inzulinem, vétSinou neni
nezbytna az do konce Zivota (Alberti a Zimmet, 1998). V piipadé 1é¢by inzulinem je u 2. typu
mozna kombinace S peroralnimi antidiabetiky (Pelikanova et al., 2011). Inzulinu je aplikovan

pomoci inzulinové stiikacky, inzulinového pera nebo inzulinové pumpy.

4.4 Komplikace diabetes mellitus

Diabetes mellitus je chronické onemocnéni a po letech je pfi¢inou nevratnych zmén
jednotlivych tkani v organismu; procesy zmén neprobihaji v organismu oddélené, ale Casto
se jedna o kombinace rtiznych komplikaci (Pelikanova et al., 2011). Komplikace diabetes

mellitus se rozdé€luji na dlouhodobé (chronické) a akutni.

4.4.1 Dlouhodobé komplikace

4.4.1.1 Mikrovaskularni komplikace

Mezi dlouhodobé mikrovaskularni komplikace se fadi autonomni neuropatie, nefropatie
a retinopatie.

Autonomni neuropatie je chronicka sekundarni komplikace, ktera se vyskytuje u obou
typt diabetu; u kazdého pacienta mohou pievazovat projevy v ur€itém organovém systému

(zejména v kardiovaskularnim, gastrointestinalnim nebo urogenitalnim) (Pelikanova et al.,
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2011). Diabetickd neuropatie je porucha periferniho autonomniho nervového systému
u nemocnych s diabetem, v ptipad¢ ze byly vylouceny jiné pficiny (Tesfaye et al., 2010).
Nejcastéji je pfitomna u starSich nemocnych, dlouhodobé nemocnych a u jedincti, u kterych je
neuspokojiva metabolickd kompenzace (Pelikanova et al., 2011). Nejlepsi cilenou 1é¢bou
diabetické neuropatie je udrzovani glykemie v normélnich hodnotach a tim dochazi
ke zpomaleni rozvoje této komplikace (Rybka et al., 2006). Nejcastéji jsou postizeny dolni
koncetiny; projevem je napt. necitlivost nebo naopak piecitlivélost na zevni podnéty, snizené
reflexy, poruchy koordinace a paliva bolest chodidel (Pelikanova et al., 2011).

Nefropatie je chronické onemocnéni ledvin, které je dasledkem dlouhodobé
hyperglykemie (Pelikanova et al., 2011). Princip onemocnéni je zalozen na morfologické
zméné ledvinovych glomerult, kterd postupné vede k poklesu vykonnosti ledvin s moznosti
jejich nasledného uplného selhani (Svacina, 2010). Diabeticka nefropatie se rozdé€luje
do 4 stadii, z nichz prvni je jeSté potencionalné vratné (Rybka, 2007). Zasadni roli v 1é¢bé
nefropatie hraje vCasna diagnoéza, ktera muze zajistit dostatecné dlouhou dobu zivota bez
vaznéjSich komplikaci, které souvisi s postizenim ledvin. U DM 1. typu se vyskytuje
nefropatie u 1540 % nemocnych, u DM 2. typu postihuje 5-20 % nemocnych (Pelikanova
etal., 2011). Vétsina zékladnich poznatki o nefropatii bylo ziskdno zkoumanim
a pozorovanim diabetikt 1. typu, u kterych lze piesnéji urcit zacatek onemocnéni (Pelikanova
etal., 2011).

Diabetickd retinopatie je ofni onemocnéni, které primarné postihuje cévy sitnice
u diabetikt 1. 1 2. typu. Zakladem pro vznik diabetické retinopatie je dlouhodobé zvySena
glykemie, se kterou jsou spojeny dalsi metabolické procesy, které vedou k nartistu lokalniho
tlaku, zeslabeni cév a vzniku mikroaneurysmat (drobnych vyduti), nasledné se na sitnici
objevuji bilkovinné a lipidové zanétlivé vypotky (Rybka, 2007). Diabeticka retinopatie mze
vést az k Gplné slepoté (Pelikanova et al., 2011). Jedna se o nejcastéjsi pifi¢inu oslepnuti
Vv zdpadnich zemich u osob ve véku 20-74 let, pficemZ diabetici maji 10-20% vyssi

pravdépodobnost oslepnuti nez nediabetici (Rybka, 2007).

4.4.1.2 Makrovaskularni komplikace

Disledky makrovaskularnich komplikaci jsou nej€astéj$i ptfic¢inou zvySené umrtnosti
a nemocnosti pacienti s diabetem (Pelikanova et al., 2011). Zahrnuji ischemickou chorobu
srdecni, cévni mozkové piihody a ischemickou chorobu dolnich koncetin. Snizeni glykemie

na normalni hladinu vyznamné snizuje riziko mikrovaskularnich komplikaci, ale jako opatieni

27



pro sniZeni rizika makrovaskularnich komplikaci je pouha Uprava glykemie nedostate¢na
(Svacina, 2010).

Ischemicka choroba srde¢ni (ICHS) je akutni nebo chronicka porucha funkce srde¢ni
svaloviny, ktera vznika nazakladé nedostatetného krevniho zasobeni myokardu pfi
onemocnéni véncitych tepen (nejcastéji z divodu aterosklerdzy) (Pelikanova et al., 2011).
U diabetes mellitus je vysoké i riziko srde¢niho selhani; imrtnost z divodu srde¢niho selhani
je 2-3x vyssi u diabetiki nez u nediabetiki (Rybka et al., 2006). K a¢inné prevenci ICHS
u diabetikti nesta¢i pouha kontrola a tprava hladiny glukézy v krvi, ale i eliminace rizik
vznikajicich z divodu metabolického syndromu (Svacina, 2010).

Diabetes mellitus je vyznamnym rizikovym faktorem cévnich mozkovych piihod
(CMP). Prestoze nejsou zmény tak napadné jako u ostatnich komplikaci, je kvili diabetes
mellitus a jeho metabolickym disledkiim velmi vdzn€ postihovan mozek a jeho funkce
(Pelikéanova et al., 2011).

Pficinou ischemické choroby dolnich koncetin (ICHDK) je v 90-95 % ptipada
ateroskler6za (nedochézi k dostateénému zasobeni dolnich koncetin krvi); pacienti, ktefi jsou
postizeni ICHDK maji zaroven vysoké riziko ICHS a cévnich mozkovych ptihod (Rybka,
2007). ICHDK je spojena se syndromem diabetické nohy, coz je postiZzeni tkani s vysokym
rizikem nasledné amputace ¢asti koncetiny (Pelikanova et al., 2011). Mezi rizikové faktory

mimo diabetes mellitus patii také kouteni, vék a vysoky krevni tlak (Rybka, 2007).

4.4.2 Akutni komplikace

UdrZovani plasmatické koncentrace glukozy ve fyziologickém rozmezi je zakladnim
ukolem glukoregula¢nich mechanismii; pfi posouzeni glykemie je nutné vzit v ivahu, zda se
méii koncentrace gluk6zy nalacno (rano idealné 3,8-5,6 mmol/l) nebo po jidle (dvé hodiny
po jidle do 7,5 mmol/l) (Pelikanova et al., 2011). Hladina glukézy také zavisi na konkrétni

osobé¢. Dtlezitou roli zde hraje vék a celkové zdravotni stav.

4.4.2.1 Hypoglykemie

Za hypoglykemii se povazuje za fyziologicky stav sniZzené koncentrace glukdzy, hranici
je 3,3 mmol/l v kapilarni plasmé (u nékterych osob miuZe nastat hypoglykemie i pii vyssi
koncentraci glukozy v krvi). Nizka plasmatickd koncentrace glukézy je zvlasté nebezpeéna
pro mozkovou tkan, pro kterou je glukoza zakladnim zdrojem energie. Vznikéd v dasledku
absolutniho ¢i relativniho nadbytku inzulinu. Bezprostfedni pfic¢inou hypoglykemie

u diabetikti byva nejcastéji zvySena fyzicka zatéz, vynechani pravidelného jidla, nespravné
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zvolend davka inzulinu ¢i poziti alkoholu. Pii mirné hypoglykemii dochazi ke snizeni
vykonnosti, nevolnosti a celkové slabosti, nasleduje ties, poceni a tachykardie (dochazi
ke stimulaci antiinzulinovych hormonid - adrenalin, rastovy hormon atd.). Pfi t&Zsi
hypoglykemii nastupuje spiSe tfes a poruchy védomi (v dusledku nedostatku glukozy
V nervovém systému). ,,Prvni pomoci“ je dodat pacientovi jednoduché sacharidy (cukr, dzus
apod.) a také polysacharidy - monosacharidy rychle odezni a pacient by byl znovu ohrozen

hypoglykemii (Pelikanova et al., 2011).

4.4.2.2 Hyperglykemie

Hyperglykemie je zakladnim projevem diabetes mellitus. Jedna se o patologicky stav,
kdy je v organismu zvys$ena koncentrace glukozy. Tradi¢né se jako hranice pro hyperglykemii
uvadi glykemie 5,6 mmol/l nala¢no (tzn. minimaln¢ osmihodinové la¢néni) a nad 7,5 mmol/I
1-2 hodiny po jidle. Za alarmujici jsou povazovany hodnoty nad 20 mmol/l. K akutnim
ptiznakim hyperglykemie patii: zizen, nevolnost az zvraceni, ¢asté moceni, suchost sliznic,
dehydratace a malatnost (Lukas et al., 2011).

Akutni metabolickou komplikaci diabetu 1. typu vyvolanou nedostatkem inzulinu je
ketoacidoza. Je charakterizovana metabolickou acidézou pii vzestupu hladiny ketolatek,
témef vzdy vyznamnou hyperglykemii, deficitem vody a mineralt (Pelikanova et al., 2011).
Projevem je bolest bficha, hluboké rychlé (Kussmaulovo) dychéani a acetonovy zépach z ust

(Lukas et al., 2011).
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5  Vliv vitaminu D na kompenzaci diabetes mellitus

Cela tada studii se zabyva myslenkou, Ze by dostate¢na hladina vitaminu D mohla
ptispét ke zlepSeni kompenzace diabetes mellitus. Ta je posuzovana podle klinickych
a biochemickych ukazatelti (Pelikanova et al., 2011). Studie se zabyvaji diabetem 1. typu,
ve kterych se zkouma zejména zavislost hladiny vitaminu D na vznik a rozvoj onemocnéni.
U DM 2. typu jde spise o zlepSeni jiz probihajici cukrovky upravou hladiny vitaminu D
na adekvatni mnozstvi.

Védci se zacali zabyvat vztahem mezi diabetes mellitus a vitaminem D z nékolika
divodii. Jednim z nich byl zasadni objev, Ze ostriivky slinivky bfiSni (a fada dalSich tkani)
obsahuji receptory pro vitamin D (Jones et al., 1998). Vitamin D také ovlivituje piimo ¢i
nepiimo fadu gend, véetné gent pro cytokinovou produkci — zahrnujici i produkci inzulinu
(Holick, 2006b).

Dalsi diivody, které ptispivaji k myslence, Ze by vitamin D mohl ovliviiovat vznik
arozvoj diabetes mellitus jsou limitujici faktory vitaminu D, které byly popsany v Casti
o0 vitaminu D.

Uhel dopadajicich sluneénich paprskii ma vliv na mnozstvi UVB zéafeni. Na zakladé
téchto skutecnosti by se dalo ptfedpokladat, Ze obyvatelé severskych zemi budou mit
nedostatek vitaminu D, ale jejich hladina vitaminu D v téle je vétsinou na lepsi Grovni nez
U obyvatel teplejSich oblasti. Statistiky ve Spojenych statech ukazuji, Ze osoby s tmavsi pleti
(Cernosi, Hispanci a Asiati) maji vy$s§i pravdépodobnost nedostatku vitaminu D (Adams
a Hewison, 2010). Proto mize byt svétlejsi plet a vétsi konzumace oleje z treséich jater
divodem vyssi hladiny vitaminu D v severskych zemich (Lips, 2010). Dalsim moznym
divodem muze byt ale i fakt, Ze se v téchto statech Casto pfistupuje k fortifikaci potravin
timto vitaminem (Holick, 2007). Pfesto mohou mit tyto skuteCnosti spojitost
s pravdépodobnosti vyskytu diabetes mellitus, ktery je diagnostikovan castéji u populaci
s tmavsi pleti neZ u ostatnich ras (Mokdad et al., 2003).

Dal$im moZnou spojitosti mezi diabetes mellitus a limitujicim faktorem je vék — S nim
se snizuje schopnost kuze produkovat vitamin D vice jak dvojnasobné (MaclLaughlin
a Holick, 1985) a zaroven stoupa pravdépodobnost vyskytu DM 2. typu (American Diabetes,
2015a).

Vyznamnym limitujicim faktorem vitaminu D je obezita. U obéznich lidi je Castéji
diagnostikovan nedostatek vitaminu D neZ u neobéznich. PrestoZze obezita sama o sobé¢

neovliviiuje schopnost kiize produkovat vitamin D, miZze mit za nasledek pozménéné
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uvoliovani zkiize do krevniho obchu; dalSim moZznym divodem je vétsi mnoZzstvi
podkozniho tuku a tim padem vétsi mnozstvi, které je k dispozici pro proces ukladani
vitaminu D3 (Wortsman et al., 2000). Obezita je zaroven rizikovym faktorem pro vznik
DM 2. typu. Dalo by se piedpokladat, ze uprava hladiny vitaminu D v séru na adekvéatni
hodnoty by mohla mit pfiznivy ucinek na zmirnéni obezity. To ovSem neni potvrzeno,
napf. norské studie nenasla shodu mezi zvySenym piijmem vitaminu D a ubytkem hmotnosti
(Sneve et al., 2008). Dalsi védecké studie potvrzuji, ze obezita pravdépodobné neni
disledkem nizké hladiny vitaminu D (Thacher a Clarke, 2011) a nezvySuje pravdépodobnost
ziskani dalsiho télesného tuku (Parikh et al., 2004). Pozorovaci studie neprokazaly, zda je
pfi¢inou vys$$i umrtnosti nizka hladina 25(OH)D nebo je pouze ukazatelem rizikovych
faktorti, mimo jiné i téch, které jsou spojené s obezitou — napt. nedostatek télesné aktivity
nebo snizené venkovni slunéni (Thacher a Clarke, 2011).

Znacna ¢ast vyzkumu vyuziva pii suplementaci vitaminu D kombinaci tohoto vitaminu
s vapnikem. Diivodem je zejména uloha vitaminu D v kalciofosfatovém metabolismu. Mléko
je vyznamny zdroj nejen vapniku, ale 1 vitaminu D; konzumace odstfedéné¢ho mléka je
spojena s nizsi pravdépodobnosti obezity, coz mize vést k Givaze, Ze existuje vztah mezi
pfijmem téchto nutrientd a rizikem DM 2. typu (Thacher a Clarke, 2011). Napiiklad béhem
»Nurses’ Health Study®, ktera probihala dvacet let a bylo pozorovano 83 779 zen (které
nemély diabetes), byla Zenam v rizném mnozstvi podavana kombinace vapniku a vitaminu D
— vys§i piijem byl spjat s niz§im rizikem vzniku diabetes mellitus 2. typu (Pittas et al., 2006).
Je ovSem naro¢né odlisit samostatny vliv vitaminu D a véapniku.

Myslenka, ze vitamin D mize mit pozitivni vliv na diabetes mellitus 1. typu pochazi
z kohortové studie. Ta uvadi, Ze déti, které v raném détstvi pravidelné dostavaly vitamin D
ve form& doplikl stravy, mély o 90 % nizs8i riziko vzniku diabetes mellitus 1. typu

(Hypponen et al., 2001).

V tabulce €. 4 jsou uvedeny vyzkumy, které se zaméfily konkrétné na vliv vitaminu D
na diabetes mellitus. Béhem poslednich n¢kolika let se zajem o vitamin D zvysil. O néco
pozdéji vzrostl také zajem o vztah vitaminu D k inzulinové rezistenci. Jeden z prvnich
vyzkumu, ktery zacal hodnotit tento vztah, pochazi z roku 2007. Anastassion G. Pittas
se spole¢né s tymem zamé&fil na dospélé osoby bilé (kavkazké) rasy, které nemély diabetes
mellitus. Celkovy pocet 314 subjektii byl rozdélen na dvé skupiny — jedna méla normalni
glykemii nalacno (NGN) a druha ji méla vyssi glykemii nala¢no (VGN). Kazda skupina pak

byla jesté rozdélena na dalsi dvé podskupiny. Zkoumané subjekty dostavaly denné po dobu tii
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let 500 mg vapniku a 700 IU vitaminu Ds, druhé dvé skupiny byly kontrolni — dostavaly
placebo. Studie byla navrhnuta pro zjisténi vlivu vitaminu D v kombinaci s vapnikem
na kostni tkan. Ve skuping, ktera méla normalni gluk6zu nala¢no, nebyly zjistény téméi zadné
rozdily mezi témi, ktefi byli suplemetovani vitaminem D a vapnikem a mezi kontrolni
skupinou. Naproti tomu ve skuping, kterda méla zhorSenou gluk6ézu nalacno, byl objeven
znaény rozdil mezi kontrolni skupinou a mezi subjekty, ktefi dostavali vitamin D a vapnik.
Suplementovana skupina méla vyrazné niz8i narist GN (glykemie nala¢no) (0,02 mmol/Il
oproti 0,34 mmol/l; p = 0,042) a nizs8i nartst v HOMA-IR (homeostaticky model k hodnoceni
inzulinové rezistence; 0,05 oproti 0,91; p = 0,031). Nartst byl niz8§i nejen vzhledem
(u suplemetovanych iuZzivajicich placebo). Tato zjisténi vedla k podpoie domnénky, zZe
vitamin D spole¢né s vapnikem ovliviiuje vznik diabetes mellitus 2. typu zménou v insulinové
rezistenci. Nevyhodou této studie je, Ze nebyla piivodné navrzena na zjisténi vlivu vitaminu D
a vapniku na diabetes mellitus, proto nebyla provedena urcitd métfeni, ktera by mohla ptispét
k ptesnéjsim vysledkim napt. Hb Ay (glykovany hemoglobin).

Klinické studie vedend Baharehem Nikooyehem, kterd vyuzila pomérn€ malého poctu
osob, zacala v fijnu roku 2010 a skoncila v bfeznu 2011. Zimni obdobi bylo zvoleno zamérné,
z divodu minimalni kozni syntézy vitaminu D v tomto obdobi. Celkem 90 subjektd bylo
rozdéleno rovnomérné do tii skupin. VSechny tfi pfijimaly dvakrat denn€ jogurtovy napoj.
Jedna skupina byla kontrolni — pfijimala neobohaceny napoj (Z&dny vitamin D, vapniku bylo
obsazeno 150 mg na 250 ml népoje); druha skupina pfijimala 500 IU vitaminu D3
a 150 mg vapniku na 250 ml napoje; tieti skupina uzivala jogurtovy napoj, ktery obsahoval
500 IU vitaminu D3 a 250 mg vapniku na 250 ml napoje. Po dvanacti tydnech doslo
K vyznamnému poklesu Hb Aj;, HOMA-IR a GN u obou skupin, kterym byl dopliovan
vitamin D. Studie také naznacuje, ze zvySeni hladiny vitaminu D z 18 ng/ml na 28,8 ng/ml
mize zlepsit citlivost na inzulin o 13 %. Zavérem této studie je tvrzeni, ze denni piijem
vitaminu D, spfidanym vapnikem nebo bez né&j, zlepSuje koncentraci glukozy v Krvi

U pacientli s DM 2. typu.
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Tabulka €. 4: Studie zabyvajici se vlivem vitaminu D na diabetes mellitus
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Americka ro¢ni studie, které se zucCastnili Latinoameri¢ané a Afroameri¢ané
s prediabetem (stav, kdy jedinec miva zvySenou hladinu glukozy, avSak jesté nespliiuje
kritéria pro diagnézu diabetu) a nedostatkem vitaminu D, piedpokladala, ze vysoké davky
vitaminu D budou mit alesponn zpomalujici efekt k rozvoji diabetu. To bohuzel nebylo
potvrzeno. Piestoze piijimala skupina subjektd 88 865 IU vitaminu D tydné po dvanact
meésict (kontrolni skupina placebo), nemély vysoké davky vitaminu D vliv na rozvoj diabetu,
inzulinovou sekreci nebo citlivost na inzulin. Jen hodnoty u Hb Aj;. ve skupiné, ktera
pfijimala vitamin D, byly prokazateln¢ nizsi (0 0,2 %). Nedostatkem této studie je pomé&rné
maly pocet subjekti (z celkového poctu 1 551 osob odpovidalo pozadavkim studie
109 subjektt), ale pro podporu svych tvrzeni studie udava, ze vysledky v obou skupinach byly
téméf shodné (Davidson et al., 2013).

Migraéni studie se zabyvala pfisté¢hovalci, ktefi pochézeli z jinych nez zépadnich zemi
a byl u nich stanoven prediabetes. Tato dvojité zaslepena studie se zamétila na vliv vitaminu
D ve vztahu k inzulinové rezistenci, metabolickému syndromu a diabetes 2. typu. Celkovy
pocet 130 subjektii byl rozdélen na dvé skupiny, jedna byla kontrolni (placebo skupina)
a druha pfijimala denné 1 200 U vitaminu D3, vSichni ucastnici dostavali 500 mg vapniku
denné. U skupiny, ktera piijimala vitamin D, doSlo k vyraznému narusta 25(OH)D v Krvi
V porovnani s placebo skupinou. Ale nebyl zde zjiStén zadny vyznamny ucinek na citlivost
K inzulinu, funkci B-bunék ostriivki pankreatu nebo projev metabolického syndromu.

Vliv vitaminu D na diabetes mellitus neni pravdépodobné limitovan vékem. Studie,
ktera zkoumala americké dospivajici (12—-19 let), potvrdila, Ze nizka hladina vitaminu D
souvisi mimo jiné s vyssi glykemii nala¢no (Reis et al., 2009).

VSechny studie se shoduji, Ze je nutny dalsi vyzkum v této oblasti, ktery by potvrdil ¢i
vyvratil vliv vitaminu D na inzulinovou rezistenci, tim padem vliv na diabetes mellitus.
Jednou z budoucich studii je momentalné pfipravovany vyzkum planovany na tii roky
(vysledky se oc¢ekavaji v roce 2018); ucastnici budou rozdé€leni do dvou skupin — jedné bude
podavano 4 000 IU vitaminu D3, druha bude kontrolni (Pittas et al., 2014). Pti piipadném
potvrzeni pozitivniho vlivu vitaminu D na diabetes mellitus by se jisté jednalo 0 obrovsky
prilom nejen v 1écbé a prevenci diabetes mellitus 2. typu, ale pravdépodobné by vedlo

I K prevenci a zmirnéni projevt diabetes mellitus 1. typu.
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6  Dalsi pisobeni vitaminu D

6.1 Kalciofosfatovy metabolismus

Kdyz je hladina vitaminu D nedostate¢na, véapnikova a fosforova homeostaza je
narusena. Vitamin D je prvotn¢ zodpovédny za regulaci efektivnosti vstfebavani vapniku
ve sttevé. Pfi nizké hladin€ vitaminu D mulze tenké stievo absorbovat pouze 10-15 %
ptijatého vapniku potravou (Holick, 2006a).

Nasledkem nizké hodnoty 25(OH)D je absorpce vapniku ve stievé nedostatecna
k uspokojeni pozadavku kosti, metabolickych funkci a pro nervosvalovou aktivitu. Odpovédi
téla na tuto situaci je zvySend produkce a sekrece parathormonu (PTH, hormon pfistitnych
télisek). Ten pomaha udrzovat metabolismus vapniku zvySenim zpétné resorpce
vapniku v ledvinach, zvySenou mobilizaci vapniku z kosti a zvySenim produkce 1,25(0OH),;D
(Holick, 2004).

Dusledkem nedostatku vitaminu D v détstvi je kifivice. Nedostatenda mineralizace
organismu vede k deformaci kosti a zbytnéni v rGstovych zdénach (rachiticky riiZzenec,
vybocena kolena, me¢kké lebe¢ni kosti, caput quadratum) (Spole¢nost pro vyzivu, 2011).
Diive se usuzovalo, Ze kiivice se objevuje jen u déti, které byly krmeny umélou vyzivou.
Ukézalo se vSak, Ze stejné onemocnéni se objevuje 1 u déti kojenych. Zdrojem vitaminu D
totiz neni matetské mléko jako takové, ale zalezi na expozici matky na slunci, respektive
na jejim piijmu vitaminu D. K ,,minimalni normalni* hladiné vitaminu D u kojeného ditéte
sta¢i adekvatni hladina vitaminu D v séru matky (Hollis a Wagner, 2004). Nedostate¢nost
vitaminu D v détstvi nemusi mit nutné za nasledek kiivici, ale mize také zabranit dosahnuti
geneticky naprogramované vysky a maxima kostni hmoty (Holick, 2004).

Nedostatek vitaminu D v dospélosti nezplsobi kiivici nebo néjakou vyraznou kostni
deformaci ji podobnou, protoZze kosti jsou jiz utvorené a dale nerostou. Ale mize zplsobit
osteomalacii, coz je chyba v mineralizaci kosti a probihd ze zac¢atku nepozorované (Holick
etal., 2011). Typickym projevem jsou pruhovité zony piestavby (tzv. Looserovy zony),
ve kterych muze dojit ke spontannim zlomeninam (Spole¢nost pro vyzivu, 2011). DalSim
moznym onemocnénim zpisobenym nedostatkem vitaminu D je osteopordza. Jedna se
0 kostni chorobu, kterd se projevuje fidnutim kostni tkdné. V kostech se vytvaieji pory
a dochazi k ubytku vapniku a dalSich minerald. Pti¢inou osteopordzy neni jen nedostatek

vitaminu D, ale 1 vyssi veék, pohlavi (Zeny jsou nachylné;jsi) a nedostate¢na fyzicka aktivita.
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6.2 Kardiovaskularni uéinky

Podle svétové zdravotnické organizace (WHO) je kardiovaskularni onemocnéni
nejéastéj$im divodem umrti na svété, prestoze lze znac¢né Casti zabranit (WHO, 2011). Vyssi
riziko kardiovaskuldrniho onemocnéni maji jedinci s vy$$im krevnim tlakem, obézni ¢i trpici
cukrovkou, déle 1idé s nizkou fyzickou aktivitou a nevhodnou skladbou stravy. Nedavné
vyzkumy naznacuji, ze by dostatecnd hladina vitaminu D mohla mit kladny vliv na rozvoj
kardiovaskularnich onemocnéni. Vyzkum z Casopisu Circulation potvrzuje, ze hladiny
vitaminu D, které nedosahovali 15 ng/ml, byly spojené s dvojnasobnym rizikem
kardiovaskularnich ptihod (Wang et al., 2008). Existuje n¢kolik mechanismii, které by mohly
vysvétlit spojitost mezi nedostatkem vitaminu D a kardiovaskularnim onemocnénim. Za prvé,
experimentalni studie dokazuji, ze 1,25(OH),;D se podili na fizeni tvorby reninu, jednom
z nejdulezitéjsich hormond, ktery reguluje krevni tlak (Li, 2003). Za druhé, bunky hladkého
svalstva cév a endotelové builky maji receptory pro vitamin D a maji schopnost pfeménit

cirkulujici formu 25(OH)D na aktivni formu 1,25(OH),D (Somjen et al., 2005).

6.3 Vitamin D a imunitni funkce

Na zaklad¢ vyzkumt, které potvrdily vztah mezi vitaminem D a imunitnim systémem,
se stava tato vyzkumna oblast velmi nadé&jnou. 1,25-dihydroxyvitamin D reguluje mimo jiné
I bunéénou proliferaci (bujné mnozeni), diferenciaci a apoptézu (programovana bunééna smrt)
(Holick, 2006b). Sviij podil ma i na aktivaci T-lymfocytd a B-lymfocytd (Holick, 2003).
Zkouma se 1 moznost, Ze vitamin D n¢jakym zpisobem koordinuje fenotyp T-lymfocyta
(Adams a Hewison, 2008). Dulezitym faktem je i vliv na produkci katelicidinu, coz je
antimikrobialni peptid produkovany makrofagy (Adams a Hewison, 2010).

Nedostatek vitaminu D doprovdzi rizna infekéni onemocnéni napt. tuberkuldézu
(Ustianowski et al., 2005). Proto se védci zabyvaji moznosti, zda by vys$si davky vitaminu D
mohly bojovat proti infekénim onemocnénim, nejen proti tuberkul6ze, ale naptiklad i proti
chiipce apod. Imunita zprostfedkovand vitaminem D by mohla plisobit na antibakteridlni
aktivitu, tim padem by mohla zabranit zanétlivému poskozeni, které vznikne po imunitni
odpovédi (Adams a Hewison, 2008).

Védci se zabyvaji zejména autoimunitnimi onemocnénimi. Jednim z nich je roztrousena
skler6za, pfi které je napaddna centrdlni nervova soustava. Dvé velké kohortové studie Zen

prokazaly ochranny ucinek pfijmu vitaminu D na roztrouSenou sklerézu (Munger et al.,
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2004). Dalsim autoimunitnim onemocnénim, kterym se védci zabyvaji ve vztahu k vitaminu

D, je diabetes mellitus 1. typu.

6.4 Prevence nadorovych onemocnéni

Nadorovd onemocnéni jsou problémem, ktery se tyka celého svéta. Jedna se
0 onemocnéni, pii kterém dochazi k nekontrolovatelnému ristu uréité skupiny bunék.
Za normalnich okolnosti by méla buiika piistoupit k apoptdze (sebezniceni), ale pokud tento
obranny mechanismus selze, dojde k nekontrolovatelnému rozmnozeni. Svétova zdravotnicka
organizace (WHO) vydala v roce 2014 zpravu, ve které udava, ze v pfistich dvaceti letech
stoupne pocet lidi s rakovinou z 12 miliont (data z roku 2012) na 22 miliont; ptfitom 30 %
lidi zemfte na onkologicka onemocnéni, ktera se rozvinula disledkem Spatného Zivotniho stylu
(obezita, nizky pfijem ovoce a zeleniny, alkohol...) (Stewart a Wild, 2014).

Existuji dikazy o spojitosti mezi expozici na slunci a nizSim vyskytem riznych typa
rakoviny (Holick, 2006a). Vitamin D ma velky potencial, co se tyCe prevence rakoviny,
divodem je zejména jeho vlastnost regulovat rast bun¢k. 1,25(OH),D inhibuje proliferaci
i diferenciaci, coz vede k normalnimu fungovani bunky (Holick, 2006a). Ve studii,, The
Health Professionals Follow-Up* byl pfirustek 25(OH)D na 25 nmol/l spojen se snizenim
celkového vyskytu rakoviny o 17 % a snizeni celkové umrtnosti na rakovinu o 29 %, vyskyt
a umrtnost na rakovinu travici soustavy se snizil o 45 % (Giovannucci et al., 2006). Jina
dlouhodoba studie prokéazala, Ze vysS$i piijem véapniku a vitaminu D je spojen se sniZzenim
rizika rozvoje rakoviny tlustého stieva (Garland et al., 1985).

Zasadni objev je spojen s rokem 2007, kdy byl v Nebrasce proveden vyzkum na 1 200
zdravych, postmenopauzéilnich Zenich. Denné jim bylo podavano placebo nebo vapnik
(1500 mg) spole¢né s vitaminem D (1 000 IU), cilem bylo zjistit, zda tyto dva nutrienty
mohou ochranit kosti proti zlomenindm. Oproti ptivodnimu zaméru byl zavér tohoto vyzkumu
velmi prekvapivy. Védci zjistili, ze vitamin D spolecné S vadpnikem sniZuje pravdépodobnost
rakoviny az o 77 % (Lappe et al., 2007).

PrestoZe jsou dalSi vyzkumy nezbytné, 1ze na zéklad¢ téchto udajh fici, Ze dostatecna
hladina vitaminu D by mohla mimo jiné¢ fungovat jako prevence vzniku onkologickych

onemocnéni.
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6.5 Ovlivnéni svalové funkce a rizika padu

Pacienti, ktefi trpi nespecifickou svalovou slabosti, svalovou bolesti ¢i bolesti kosti jsou
Casto 1éCeni s fibromyalgii nebo s chronickym tinavovym syndromem, navzdory dikaztim, ze
maji velmi vyznamny nedostatek vitaminu D (Holick, 2006a).

Fyziologické vysvétleni pfiznivého vlivu vitaminu D na riziko padu je, Ze
1,25-dihydroxyvitaminu D (aktivni metabolit vitaminu D) se vaze na vysoce specifické
jaderné receptory ve svalové tkani (Simpson et al., 1985), coz vede ke zlepSeni funkce svalu
asnizeni rizika padu (Bischoff-Ferrari et al., 2004). Z jedné meta-analyzy vyplyva, ze
vitamin D snizuje riziko padu o 22 % (patrn&jsi u zen) (Bischoff-Ferrari etal., 2004).

Nedostate¢na hladina vitaminu D také zhorSuje koordinaci v prostoru (Dhesi et al., 2002).

6.6 Vitamin D v priibéhu téhotenstvi

Existuje cela tada studii, ktera se zabyva vlivem hladiny vitaminu D na vyvoj plodu
b&hem téhotenstvi. VEtsSinou se jedna o vady, které byly zpisobeny nedostatkem vitaminu D,
protoze dle Gale et al. (2007) nadmérna koncentrace 30 ng/ml 25(OH)D v téhotenstvi nema
pravdépodobné vliv na inteligenci, psychické zdravi nebo riziko kardiovaskularnich
onemocnéni u déti. Vitamin D mé velmi vyznamny vliv na formovéni kostry. Naptiklad
britska studie publikovand v ¢asopise Lancet uvadi, Ze nizka hladina vitaminu D ve vyS$im
stadiu t€hotenstvi vede u potomki k nedostatecnému kostnimu pfirtistku az do véku deviti let
(Javaid et al., 2006). Nedostate¢nost matetského vitaminu D mize byt i nezavisly rizikovy
faktor pro preeklampsii (t€hotenské onemocnéni spojené s vysokym krevnim tlakem, otoky
a bilkovinami v moci) (Bodnar et al., 2007). Byla nalezena také souvislost mezi pfijmem
vitaminu D v téhotenstvi a rizikem opakujiciho se piskani, ze kterého se miize vyvinout astma

u tiiletych déti (Camargo et al., 2007).

6.7 Lupénka, duSevni onemocnéni

V poslednich letech se zacalo uvazovat o mozném vlivu vitaminu D na fadu dalSich
onemocnéni. Dostatecnd hladina vitaminu D by mohla zabranit rozvoji nemoci nebo zmirnit
jeji ptiznaky. I z tohoto ditvodu probiha intenzivni vyzkum, ktery zkoumaé veskeré pisobeni
vitaminu D na lidsky organismus. Kdyby byla moznost zabranit rozvoji nemoci nebo zmirnit
jeji projev pouhou korekci hladiny vitaminu D, velmi pravdépodobné by se jednalo
0 vyznamny objev. Mezi nejdiskutovangj$i onemocnéni patii: lupénka a poruchy psychického

charakteru.
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Lupénka je kozni onemocnéni, které je charakterizovano abnormalnim ristem
a diferenciaci keratinocytll (pokozkovych bunék). Postihuje piiblizné 2 % populace. U 5-10
% pacientll se vyvine lupénkova artritida se zanéty a otoky na rukou, nohou a u velkych
kloubti (Nagpal et al., 2005). Vzhledem ke skute¢nosti, Ze byly receptory vitaminu D
nalezeny i v keratinocytech, je mozné, ze 1,25-dihydroxyvitamin D a jeho analogy mohou
regulovat jejich mnozeni.

Snizena hladina 25-hydroxyvitaminu D miize mit souvislost srozvojem depresi
(Hoogendijk et al., 2008). Dalsim duSevnim onemocnénim, na které by mohla mit negativni

vliv nedostate¢na hladina vitaminu D, je schizofrenie (McGrath et al., 2002).
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[ Zavér

Vitamin D vyznamné ovliviiuje lidsky organismus a ne vSechny principy a dusledky
jeho ptisobeni byly dosud objeveny, proto ma tento vitamin velky potencial a zna¢ny pocet
vyzkumi se zabyva jeho plsobenim na lidsky organismus. Soucasné védecké studie
se zabyvaji zejména moznostmi, jak lze vitamin D vyuzit pro 1é¢bu a prevenci riiznych
chorob, od obycejné chiipky az po zavazna onemocnéni jako jsou napiiklad autoimunitni
choroby (do kterych spada i diabetes mellitus) nebo onkologicka onemocnéni.

Vzhledem ke komplexnosti diabetes mellitus je nalezeni 1é¢by, ktera by vedla
k Gaplnému vyléCeni, velmi obtizné a na nalezeni terapie jednotlivych typd se stale pracuje.
K tomuto by mohl pfispét vitamin D. Pozitivni vliv vitaminu D na diabetes mellitus je
podpoien nékterymi studiemi, které naznacuji, ze zvySend hladina vitaminu D by mohla
pusobit jako prevence vzniku diabetes mellitus 1. typu a mohla by zlepsit kompenzaci
diabetes mellitus obou typt. Terapie diabetes mellitus zahrnuje drahé Iéky, které maji fadu
nezadoucich ucinkl. Piipadna 1écba vitaminem D by byla nesporné vyhodnéjsi a ptispéla by
dal$imi pozitivnimi G¢inky na lidsky organismus. Veskeré védecké studie se shoduji, Ze je
nutny dalsi vyzkum v této oblasti.

Oproti tomu jiné studie nepovazuji nedostate¢nou hladinu vitaminu D za jednu z pfi¢in
diabetes mellitus, ale pouze za doprovodny jev, ktery souvisi s celkovym zivotnim stylem.
Nevhodny zivotni styl (nevhodna skladba stravy, nedostate¢na fyzicka aktivita, koufeni atd.)
je hlavni pfi¢inou diabetes mellitus 2. typu. Dostate¢nou hladinu vitaminu D v organismu
zajiStuje zejména syntéza v klizi po expozici na slunci, v mensi mife pak nékteré potraviny.
Zivotni styl, ktery vede k rozvoji diabetes mellitus 2. typu, neni pravdépodobné idealni

pro udrzeni adekvatni hladiny vitaminu D v téle.
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