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Vztah metabolického syndromu a vitaminu D a kalcia
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SOUHRN
Brazdilova K.: Vztah metabolického syndrému a vitaminu D a kalcia
Metabolicky syndrém vyrazne zvysuje riziko kardiovaskularnych, ale aj inych ochoreni. V poslednom obdobi sa pozornost zameriava
okrem inych faktorov, ovplyvitujucich metabolicky syndrom, aj na vitamin D, ktory na zaklade pozorovani z poslednych rokov doka-
zatelne znizuje krvny tlak, zvysuje sekréciu inzulinu ako aj citlivost periférnych tkaniv na inzulin a zaroven vedie k redukcii hmotnosti.
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SUMMARY

Brazdilova K.: Relationship between metabolic syndrome and vitamin D and calcium

Recently, besides other factors that may influence the health status of patients with metabolic syndrome, increasingly more attention
has been paid to vitamin D. The results of research conducted in recent years reveal that vitamin D has a proven role in lowering blood
pressure, increases the secretion of insulin as well as the sensitivity of peripheral tissues to insulin and, thirdly, leads to some weight

loss.
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Uvod

Hypertenzia, diabetes, dyslipoproteinémia a obezita pat-
ria k najcastejSim ochoreniam u nds, v Eurépe aj Severnej
Amerike a dnes uZ aj v niektorych krajindch Afriky, Azie
a JuZnej a Strednej Ameriky. Ich vyskyt stipa v sivislosti so
sicasnym zivotnym Stylom — s nizkou fyzickou aktivitou
a vysSim energetickym prijmom. Komplex obezita — diabe-
tes — dyslipoproteinémia — hypertenzia bol v 80. rokoch
oznaceny Kaplanom ako tzv. smrtiaca Stvorica. Komplex
byva nazyvany syndrém X, Reavenov syndrom, resp. synd-
rém inzulinovej rezistencie. Predstavuje hlavnd pri¢inu dmr-
ti vo vSetkych vyspelych Statoch a jeho frekvencia vyznam-
ne stipa aj v rozvojovych krajindch [1]. V poslednom
obdobi sa predmetom zaujmu stava vplyv viacerych fakto-
rov, okrem inych aj vitaminu D, ktoré m6Zu zohravat tlohu
pri vzniku i lie¢be metabolického syndrému.

Metabolicky syndrém

Metabolicky syndréom predstavuje kombindcia viacerych
ochoreni alebo patologickych stavov, ktoré vo vzdjomnom
pdsobeni vyrazne zvySuji kardiovaskuldrne riziko, riziko
ndhlej cievnej mozgovej prihody a diabetes mellitus 2. typu.

Definicii metabolického syndrému je niekolko, v sicas-
nosti su najcéastejSie pouZivané tri:

Definicia metabolického syndrému podfa WHO (1999)
[1]:
1. Zakladnou podmienkou je pritomnost jednej z troch na-
sledujudcich zloziek: diabetes mellitus 2. typu alebo poru-

Send glukézova tolerancia alebo dokdzand inzulinovd re-
zistencia.
2.Pritomnost aspoii dvoch z nasledujticich zlozZiek:

a)Abdomindlna obezita pomer pas/boky WHR (Waist-
Hip Ratio) nad 0,85 u Zien a nad 0,90 u muzov alebo
BMI nad 30 kg/m?.

b)Hypertenzia, krvny tlak nad 160/90 mmHg.

¢)Mikroalbuminuria nad 20 ug/min., dyslipoproteinémia:
triglyceridy nad 1,7 mmol/l, alebo HDL-cholesterol pod
1,0 mmol/l pre Zeny a pod 0,9 mmol/l pre muZov.

Definicia metabolického syndrému podfa NCEP-ATP III
(National Cholesterol Education Program Third Adult Tre-
atment Panel) (2001)[1]:

U pacienta by mali byf pritomné asponi tri z nasledujtcich
zloziek:

1. Obvod pésa u zien nad 88 cm, u muzov nad 102 cm.

2. Krvny tlak nad 130/85 mmHg.

3. Glykémia nad 6,0 mmol/l.

4. Triglyceridy nad 1,7 mmol/l.

5. HDL-cholesterol pod 1,25 mmol/l u Zien a pod 1,0 mmol/l

u muzov.

Definicia metabolického syndrému podfa EASD (Euro-
pean Association for the Study of Diabetes ) a IDF (Inter-
national Diabetes Federation) (2005) [1]:

Obvod pdsa + minimdlne 1 z ostatnych zloziek metabo-
lického syndrému (arteridlna hypertenzia, dyslipoprotei-
némia, diabetes alebo porusena tolerancia glukézy): tabul-
ka 1.
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Prevalencia metabolického syndrému v SR podla NCEP-
ATPII kritérif (2007)[2]: tabulka 2.

Prevalencia metabolického syndrému v SR podFa veku
(2007)[2]: tabulka 3.

Vitamin D

Pod pojmom vitamin D rozumieme dve chemické zluce-
niny (ergokalciferol a cholekalciferol), ktoré sa liSia len zlo-
Zenim vedlajSieho refazca. Poziadavky na vitamin D su
u Tudi splnené prijmom v potrave a tvorbou v kozi t¢inkom
slne¢ného Zziarenia (k saturdcii Tudského organizmu staci ni-
ekolkohodinové oZiarenie). Biologicky aktivny je kalcitriol
(vitamin Dj; alebo 1,25(OH)2D) — vitamin D hydroxylovany
v prvom kroku v peceni a v druhom kroku v oblickach [3].

KTicovym reguldtorom hladiny cirkulujiceho kalcitriolu,
ktorého normdlna koncentricia v plazme je 20-60 pg/ml,
nie je kalcium, ale parathormén (PTH). Kalcium stimuluje
hydroxyldciu v oblicke nepriamo prostrednictvom PTH
a hypokalciémia je vyraznym podnetom pre jeho sekréciu.
Z dlhodobého hladiska na aktivaciu vitaminu D pdsobi ra-
stovy hormoén, prolaktin a pohlavné hormény [3].

NajdoleZzitejsie funkcie vitaminu D:

e reguldcia hladiny Ca a P v krvi prostrednictvom vplyvu na
¢revo a oblicky,

e dolezity prvok v kostnom metabolizme,

e inhibicia sekrécie PTH,

* imunomodulaény a antitumorézny vplyv.

Podla poslednych zdverov (10" Recommended Dietary Al-
lowances) je odporti¢any denny prijem kalcia 800 mg/deni
u dospelych 0séb nad 25 rokov, u Zien vo veku nad 50 rokov

Tabulka 1
Normilne hodnoty obvodu pésa: Muz Zeny
Eurépa a USA do 94 cm do 80 cm
Juzné Azia a Cina do 90 cm do 80 cm
Japonsko do 85 cm do 90 cm

Tabulka 2
Prevalencia (%) Celkovo Muzi Zeny
MS — ATPIII 20,1 15,9 239
Hyperglykémia 10,4 10,3 10,6
Centrélna obezita 29,7 22,0 36,8
HyperTG 254 30,1 21,2
Nizke HDL 55,7 44,6 65,9
Zvyseny TK 43,8 48,2 39,9

TG - triglyceridémia, TK — tlak krvi,
HDL - lipoproteiny s vysokou hustotou

je to az 1200 mg/deni, v pripade vitaminu D (jednd sa
o cholekalciferol, pretoZe t¢innost ergokalciferolu je nizka)
je to u dospelych do 50 rokov viac ako 400 IU/deii a pre ve-
kovii skupinu nad 50 rokov minimdlne 700 IU/deti za pod-
mienok pravidelného monitorovania kalciémie a kalcidrie
[4]. Sérové koncentracie 25(OH)D su do znacnej miery de-
terminované environmentdlnymi faktormi, najmi prijmom
vitaminu D v potrave a expoziciou slne¢nému Ziareniu, vy-
povedaju o celkovej zasobe vitaminu D. Jeho normélne hod-
noty sa pohybuji v rozmedzi 40—60 ng/ml. Rizikové skupi-
ny populdcie, ktoré najcastejsie trpia nedostatkom vitaminu
D, sud najmai dojcatd, tehotné Zeny a starsi Tudia. Deficit vi-
taminu D sa ukazuje byt rizikovy faktor rozvoja hypertenzie,
diabetes mellitus 2. typu, niektorych onkologickych ochore-
ni, ale aj niektorych autoimunitnych ochoreni [5]. VicSina
tkaniv m4 nielen receptory pre vitamin D, ale tieZ hydroxy-
lazu, enzym, ktory je zodpovedny za premenu 25(OH)D na
aktivnu formu, 1,25-dihydroxyvitamin D. Prive z tohto
dovodu moZe vitamin D ovplyviiovat aj tkanivd, ktoré nie si
zapojené do udrZiavania homeostdzy kalcia a kostného me-
tabolizmu. Hypovitaminéza D je uz dlhsiu dobu pokladana
za rizikovy faktor vyvoja glukézovej intolerancie [6]. Pri
blizSom skimani sa spozorovalo, Ze koncentracie 25(OH)D
boli niZsie u pacientov s diabetes mellitus 2. typu ako u ne-
diabetikov. Zarovenl sa dokazali nizSie hladiny 25(OH)D
u pacientov oznacenych ako rizikovi pre rozvoj diabetes
mellitus 2. typu, neZ u pacientov bez tohto rizika. Podobny
vztah je nielen na drovni citlivosti periférnych tkaniv na in-
zulin [6], ale aj vlastnej inzulinovej sekrécie, preto sa oprav-
nene predpokladd, Ze vitamin D moZe hraf dolezitd tlohu
v patogenéze diabetes mellitus 2. typu prdve pdsobenim na
citlivost na inzulin, funkciu beta buniek pankreasu alebo
oboma mechanizmami [7,8].

Vztah medzi metabolickym syndrémom
a vitaminom D

Predpoklada sa, zZe vzfah medzi hladinou vitaminu D
a metabolickym syndrémom je sprostredkovany jeho vply-
vom na jednotlivé zlozky metabolického syndrému a zaro-
venl celkovym Zivotnym Stylom. Pravdepodobne sa jedna
o jeho ucinky prostrednictvo kalcia, pripadne ovplyvnenie
sekrécie jednotlivych kalcitropnych hormoénov, hlavne
PTH. Z poslednych Studii vyplyva jasny vztah medzi séro-
vymi koncentrdciami vitaminu D a prevalenciou metabolic-
kého syndrému [6]. V tejto sivislosti sa predpoklada, Ze sa
jedna najmé o ucinok na telesnd hmotnost, citlivost perifér-
nych tkaniv na inzulin a inzulinovd sekréciu, hladinu krv-
nych lipidov a krvny tlak [4].

Centrélna obezita

Vzijomny vzfah medzi rdéznymi antropometrickymi
znakmi a prijmom vitaminu D, pripadne hladinami cirku-
lujiceho vitaminu D [9,10] bol jasne doloZeny, a kedZe
obezita je hlavnou zloZkou metabolického syndrému, uka-
zuje sa ako vyznamny prvok prdve spojenie koncentricie
vitaminu D a telesnej hmotnosti. S najvic¢Sou pravdepodob-
nosfou sa jednd o priamy tc¢inok na metabolizmus adipocy-
tov v zmysle inhibicie lipogenézy a stimulécie lipolyzy [11].
Pocet obéznych pacientov najmi v rozvinutych krajindch
neustdle narastd, v sicasnosti sa d4 hovorif o epidémii obez-
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ity [12]. Prevalencia dramaticky narastd najmi v USA, po-
sledné idaje hovoria o tom, Ze nadvaha alebo obezita posti-
huju viac ako 60 % dospelej populdcie vo veku medzi 20
a 74 rokov, podobne aj u deti je pozorovany neustdly ndrast,
pri¢om nadvédha a obezita u deti jednozna¢ne suvisia s ne-
skorSou nadvdhou a obezitou v dospelom veku [13]. Jednym
z faktorov, ktoré sa podielaji na tomto trende moze byt pra-
ve nedostatocny prijem kalcia a vitaminu D [14]. Z posled-
nych skimani vyplyva, Ze u populdcie s vyS$im prijmom
kalcia v potrave je nizsi vyskyt nadvahy, obezity a inzulino-
vej rezistencie [15]. Viaceré Stadie potvrdili, Ze kalcium ov-
plyviiuje metabolizmus adipocytov. Vyssi prijem kalcia za-
roven znizuje hladiny PTH a 1,25-hydroxy vitaminu D [15].
Tento pokles vo vyraznej miere ovplyviiuje intraceluldrny
metabolizmus kalcia s vyslednym obrazom inhibicie lipo-
genézy a stimuldcie lipolyzy [11,16]. Spojitosti medzi pre-
valenciou obezity a prijmom kalcia sa venovali viaceré epi-
demiologické Stidie [15]. Zemel a kol. opédtovne analyzovali
Stidiu NHANES 1III (The National Health and Nutrition
Examination Study II) [17,18,11,14,16] a zistili, Ze po zni-
Zeni denného kalorického prijmu a zvySeni telesnej aktivity
bolo percento telesného tuku nizsie u 0séb s vyssim den-
nym prijmom kalcia a zdroveni doslo k redukcii rizika vyvo-
ja obezity, individudlne v niektorych pripadoch az o 85 %.
Heaney a kol. reanalyzovali data z dvoch $tudii, z rokov
1984 a7 1985 a 1995 az 1997. Stidif sa zicastnilo 348 Zien
a predmetom prieskumu bol prijem kalcia a kostnd denzita.
V skupine s nedostatocnym prijmom kalcia bola prevalen-
cia nadvdhy 15 %, v skupine s dostato¢nym prijmom kalcia
to boli len 4 %. Heaney a kol. tieZ reanalyzovali 6 obser-
vaénych $tidif, kde bol sledovany vzdjomny vzfah prijmu
kalcia, kostnej denzity a krvného tlaku. Jednoznacne sa do-
kazal d¢inok zvyseného prijmu kalcia na redukciu telesné-
ho tuku a pokles alebo aspori zastavenie narastu telesnej
hmotnosti. Zvysenie denného prijmu kalcia o 300 mg bolo
asociované s ubytkom 2,5-3 kg telesného tuku. Davies
a kol. analyzovali 5 klinickych S$tadii tykajicich sa prijmu
kalcia a kostnej denzity. V tychto Stididch boli zahrnuté Ze-
ny vo vekovom rozmedzi 30—80 rokov. Dokdzala sa signifi-
kantnd spojitost medzi dennym prijmom kalcia a telesnou
hmotnostou. Zeny, ktoré mali jeho prijem dostatoény, spozo-
rovali evidentny pokles telesnej hmotnosti v priebehu 4 rokov
v porovnani s druhou skupinou, kde bol tento prijem nedo-
statocny. Autori predpokladaju, Ze rozdiel 1 000 mg v prijme
kalcia je asociovany s rozdielom 8 kg telesnej hmotnosti,

a teda obsah kalcia v potrave moze vysvetlif priblizne 3 %
v zmendch telesnej hmotnosti. Skinner a kol. potvrdili sig-
nifikantny vzfah medzi dennym prijmom kalcia a mnoZz-
stvom telesného tuku u deti vo veku 8 rokov. Autori prisli
k zaveru, Ze jeden pohdr mlieka alebo jeden nizkotucny jo-
gurt denne (navySe v porovnani s predchddzajicim prij-
mom), dokaZe redukovat mnoZstvo telesného tuku o 0,4 %.
Prospektivna Stidia CARDIA [17,19] sledovala konzuméciu
mlieénych vyrobkov a vyskyt jednotlivych zloziek metabo-
lického syndromu vratane obezity a dokdzala ich jedno-
znatny vzfah. Stidia QFS informovala, 7e dostatoény
prijem kalcia v mlie¢nych produktoch je schopny navodit
zmeny Vv telesnej konstituicii, jednd sa najmi o redukciu ob-
vodu pédsa. DalSia dlhotrvajica prospektivna §tidia
HERITAGE [6] dokédzala jednoznaény vzfah medzi prij-
mom kalcia a celkovou adipozitou. Zemel a kol. skimali 32
obéznych dospelych, ktori zacali s redukénou diétou, pri-
¢om boli rozdeleni do troch skupin — bezna reduk¢éna diéta,
reduk¢nd diéta suplementovand kalciom a reduk¢énd diéta so
zvySenym prijmom mliecnych vyrobkov. Dobrovolnici, zi-
Castneni tejto Studie, stratili 6,4 % svojej telesnej hmotnosti
v skupine s redukénou diétou suplementovanou kalciom,
8,6 % v skupine so Standardnou redukcnou diétou a 10,9 %
v skupine so zvySenym prijmom mlie¢nych vyrobkov. Je
zaujimavé, ze najvyraznejsi bol pokles prave abdomindlne-
ho tuku. Predpoklada sa, Ze vplyv prijmu kalcia na mnoz-
stvo telesného tuku a telesni hmotnost by sa dal vysvetlif
dvomi moZnymi mechanizmami. Prvd moZnost je t¢inok
kalcia v potrave na hladiny intraceluldrneho kalcia v adipo-
cytoch a druhd je jeho vplyv na absorpciu tukov z gastroin-
testindlneho traktu [20]. Prva tedria sa tyka d¢inku kalcia
v potrave na adipocyty. 99 % kalcia v Tudskom organizme je
uskladnenych v extracelularnom priestore, via¢§ina extrace-
lularneho kalcia je skladovana v kostiach a zuboch. Intrace-
lularne cytozolové kalcium zasahuje do réznych procesov,
a to aj takych ako st agregacia trombocytov alebo inzulino-
va rezistencia. VysS§i prijem kalcia v potrave zvySuje kon-
centrdcie PTH a 1,25-hydroxyvitaminu D, ¢o v kone¢nom
ddsledku znizuje hladinu intracelularneho kalcia v adipocy-
toch s ndslednou stimuldciou lipolyzy a inhibiciou lipoge-
nézy. Druhy moZny mechanizmus, akym kalcium moZe ov-
plyviiovat telesni hmotnost je inhibicia absorpcie tukov
prijimanych potravou. Welberg a kol. zdokumentovali, Ze
suplementdcia kalcia (v ich $tddii to bolo 2—4 g) zvySuje
percento nevstrebaného tuku. Denke a kol. suplementovali

Tabulka 3
Vek (r.) 18-29 30-39 40-49 50-59 nad 60
MS — ATPIII 43 10,4 17,5 34,7 39,9
Hyperglykémia 1,8 3,9 8,0 16,4 25,0
Centralna obezita 6,0 17.4 30,2 49,7 54,6
HyperTG 13,3 25,0 26,1 30,2 37,1
Nizke HDL 66,4 51,1 50,6 50,9 54,5
Zvyseny TK 18,1 27,4 474 62,3 73,8

TG - triglyceridémia, TK — tlak krvi, HDL — lipoproteiny s vysokou hustotou
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u 13 muzov kalcium v mnoZstve 2 g denne a percento vyld-
¢eného tuku vzréstlo zo 6 % na 13 % [21]. Spolo¢nost Nest-
le suplementovala cokolddu 900 mg kalcia a ndsledne sa
sledovalo mnoZstvo vylic¢eného tuku u 10 muZov, kalciom
suplementovand ¢okoldda spdsobila zvySenie mnoZstva ne-
vstrebaného tuku zo 4,4 g na 8,4 g za deni [13]. Tieto Stidie
jasne dokazuju ucinok kalcia na absorpciu tuku v trdviacom
trakte, ¢o sice nevysvetluje v celkovej miere antiadip6zny
ucinok kalcia, ale ur¢ite k nemu prispieva. Z poslednych zi-
steni teda vyplyva, Ze kalcium a prostrednictvom neho aj vi-
tamin D, prispievaji k poklesu telesnej hmotnosti, pricom
ale samozrejme nestaci len viac konzumovaf mlie¢ne vy-
robky, ale tiez redukovat celkovy energeticky prijem a zvy-
Sif energeticky vydaj.

Sekrécia inzulinu a citlivost periférnych tkaniv na in-
zulin

Pri pokusoch na zvieratich sa zistilo, Ze suplementicia
vitaminu D stimuluje sekréciu inzulinu a zvySuje citlivost
periférnych tkaniv na inzulin. Dokazal sa jasny vzfah med-
zi deficitom vitaminu D a dysfunkciou beta buniek pankre-
asu [7]. Viaceré studie potvrdili asocidciu medzi nizkymi
hladinami cirkulujiceho vitaminu D a prevalenciou diabetes
mellitus, resp. porusenej tolerancie glukézy [22]. Pacienti
s porusenou toleranciou glukézy alebo diabetes mellitus
2. typu mali niz§ie hladiny 25-hydroxyvitaminu D v porov-
nani s osobami s neporusenou glukézovou toleranciou.
Pacienti s hypovitaminézou D mali 3x vacSiu pravdepodob-
nost mat metabolicky syndrém v porovnani s tymi, ktorych
hladiny boli v norme. Pozoroval sa aj vyznam vitaminu D
u tehotnych Zien, pri¢om sa zistilo, Ze jeho pripadny deficit
mdZe viest k nespradvnemu fetdlnemu programovaniu pan-
kreatickych beta buniek a ndslednému rozvoju inzulinovej
rezistencie v mladom veku. Borissova (2003) u diabeticiek
2. typu dokdzala nizku hladinu kalcidiolu (meranie bolo
realizované na jar) u 70 % pacientiek. Po mesa¢nom poda-
vani 1 330 IU cholekalciferolu sa u nich sibeZne s normali-
zdciou hladiny zniZila inzulinovéd rezistencia v priemere
0 21 % a pri i.v.GTT doslo k vzostupu prvej fazy inzulino-
vej sekrécie o 34 % [23].

Lipidémia

Koncentracie HDL-cholesterolu su niZsie a koncentricie
triglyceridov su vyssie v skupine s deficitom 25-hydroxyvi-
taminu D v porovnani so skupinou s normalnymi hladinami.
Vitamin D je dolezity pre zachovanie adekvatnych hladin
apolipoproteinu  A-I, hlavnej zlozky HDL cholesterolu.
Okrem tucinku na hladinu krvnych lipidov sa v poslednom
obdobi objavuju aj udaje o moznosti ovplyvnenia rozvoja
cievnych kalcifikdcif [24]. Jednym zo zdkladnym prejavov
aterosklerézy su prave kalcifikdcie arteridlnej steny, ktoré sa
vyskytuji u viac ako 90 % angiograficky dokazanych 1ézif.
Na zdklade poznatkov z poslednych stadif sa da predpokla-
dat, Ze rozvoj kalcifikdcii je podobny procesu osteogenézy,
preto sa aj v pripade takychto zmien cievnej steny mdZu
uplatiiovaf jednotlivé faktory, které maju dlohu aj v osteore-
guldcii. Z tychto dévodov sa AHA (American Heart Asso-
ciation) zacala venovaf aj tejto oblasti. Watson a kol. [21]
skimali 173 pacientov so strednym az vysokym rizikom
rozvoja ischemickej choroby srdca, a zamerali sa na sledo-

vanie vzfahu medzi cievnymi kalcifikdciami a sérovymi hla-
dinami osteoregulac¢nych faktorov ako su osteokalcin, PTH
a 1,25-dihydroxyvitamin D, pri¢om prisli ku zdveru, Ze hla-
diny 1,25-dihydroxyvitaminu D st v signifikantnom vzfahu
k rozvoju cievnych kalcifikdcii. V pripade osteokalcinu
a PTH sa Ziaden vzfah nedokdzal. Vysledky tejto Studie na-
zna¢uji moznu vyznamnu ulohu vitaminu D v patogenéze
cievnych kalcifikacii. A kedZe vitamin D je uz ddvno zna-
my ako dolezity ¢lanok v kostnej mineralizacii, mohol by
byt zaroven aj faktorom, ktory modZe vysvetlif asocidciu
medzi osteopordzou a cievnymi kalcifikdciami. Tato Stidia
prisla s pomerne prekvapivym zaverom, Ze vyssie hladiny
1,25-dihydroxyvitaminu D st asociované s niz$im vysky-
tom kalcifikdcii, ¢o naznacuje moznu ulohu endogénneho
1,25 — vitaminu D v inhibicii vzniku cievnych kalcifikacif.
V studii boli skiimané dve skupiny pacientov. Jednou bola
skupina so strednym kardidlnym rizikom, kde boli zahrnuti
asymptomaticki pacienti vo veku nad 45 rokov s 5% rizikom
rozvoja ICHS v najbliz§ich 4 rokoch (na zdklade kritérif
Framinghamskej Stddie), pricom vyliceni boli vSetci pa-
cienti s malignitou, rendlnou insuficienciou alebo hyperpa-
ratyre6zou. Druhi skupinu tvorili pacienti so symptomatic-
kou ICHS alebo s dokumentovanymi zmenami na cievach
pomocou angiografie. Vysledky boli skuto¢ne prekvapivé.
Dokazal sa jednoznac¢ny vztah medzi hladinami 1,25-dihyd-
roxyvitaminu D a stupfiom rozvoja cievnych zmien. Zave-
rom tejto Stidie je teda poznatok, Ze niZSie koncentracie
sérového 1,25-dihydroxyvitaminu D sd spojené s vyS$Sim
rizikom vzniku cievnych kalcifikdcii, ¢o sa jednoznacne do-
kdzalo v oboch sledovanych skupindch [21]. Vtahom osteo-
porézy a aterosklerézy sa zaoberala aj Zofkova, ktord vo
svojej praci poukdzala na spolo¢ny prvok v patogenéze
oboch ochoreni — ligand pre receptorovy aktivator nuklear-
neho faktora kappaB (RANKL) a osteoprotegerin. RANKL
je zédkladny cytokin regulujici remodelédciu kosti a osteo-
protegerin je jeho hlavnym protiregulacnym faktorom.
V patogenéze aterosklerdzy sa tieto dva faktory uplatiuju
v pripade prevahy t¢inku RANKL [25].

Arteridlna hypertenzia

Spolo¢ny vyskyt arteridlnej hypertenzie a diabetes melli-
tus je u nds u 5-7 % dospelej populécie [26]. Uz dlhsiu do-
bu sa objavuji ndzory, Ze vyrazny vplyv na krvny tlak mdze
maf prave vitamin D, ¢o potvrdzuji aj viaceré vyskumy na
zvieratach, kde sa 1,25-dihydroxyvitamin D prejavil ako in-
hibitor sekrécie reninu v juxtaglomeruldrnom aparate a za-
roven ako inhibitor proliferacie hladkych svalovych buniek
cievnej steny [27,28]. Suplementécia vitaminu D dokézate-
I'ne znizuje tlak u hypertenznych potkanov. U T'udi bola do-
kdzand asocidcia medzi nedostatocnym prijmom vitaminu
D (<400 IU/deti) a zvySenym krvnym tlakom. Zaroveil sa
zistilo, Ze suplementdcia kalcia a vitaminu D u star§ich Zien
s hypovitaminézou D mala vyrazne vyssi ti¢inok ako suple-
menticia samotného kalcia. Napriek vSetkym tymto zisteni-
am zatial eSte nie su Ziadne spolahlivé data, ktoré by defini-
tivne potvrdili, Ze vy$si prijem vitaminu D zniZuje riziko
arteridlnej hypertenzie. Tymto vzajomnym vzfahom sa zao-
berali 3 velké prospektivne Stidie: HPFS (The Health Pro-
fessionals’ Follow-up Study) a 2 Nurses’ Health Studies,
ktoré analyzovali data ziskané od viac ako 200 000 zicast-
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nenych [29]. Nurses’ Health Study I [NHS I] zahfiiala
121 700 Zien (oSetrovatelky, zdravotné sestry) vo veku 30 az
55 rokov, ktoré boli sledované dotaznikovou metédou. Dru-
ha stidia (NHS II) zahfnala 116 671 Zien vo veku od 25 do
42 rokov. Neskor sa do Stidie zapojili aj muzi (tieZ zdravot-
nici) v pocte 51 529 vo vekovom rozmedzi od 40 do 75 ro-
kov, vietci vypliiali dotaznik (HPES). Tieto dotazniky boli
zuCastnenym rozosielané kazdé dva roky na doplnenie in-
formécii o zdravotnom stave. Dal3i dotaznik bol zostaveny
$pecidlne na stravovanie, tento bol aktualizovany kazdé Sty-
ri roky. Celkova dizka trvania jednotlivych §tadii bola:
18 rokov v pripade NHS I, 8 rokov v pripade NHS II,
a 16 rokov pri HPFS. Dotaznik tykajici sa stravovania sa
zaujimal o zvycajné porcie rdznych potravin, frekvenciu
stravovania a pod. Prepocitavali sa prijmy jednotlivych zlo-
Ziek potravy, vratane prijmu vitaminu D, pri¢om sem bola
zahrnutd aj jeho suplementécia. Sucasne s aktualizaciou in-
formécii ohladom vitaminu D boli aktualizované aj infor-
mdcie iného charakteru: vek, BMI, fajcenie, abtizus alko-
holu, prijem viacerych vitaminov a minerdlov a fyzickd
aktivita. Zaroven sa ziskavali informdicie o rodinnej ana-
mnéze arteridlnej hypertenzie a liekove anamnéze, vratane
uzivania ordlnych kontraceptiv. Jednotlivi zicastneni zazna-
menali na zaciatku svoj systolicky a diastolicky tlak krvi,
pri¢om tieto hodnoty sa povazovali za vychodzie. Hodnoty
krvného tlaku sa aktualizovali kazdé dva roky. Vysledok ne-
bol celkom jednoznacny, pretoZe nie u vSetkych sledova-
nych v skupine s vy$§im prijmom vitaminu D riziko rozvo-
ja arteridlnej hypertenzie pokleslo, ¢o mohlo byt spdsobené
vyraznymi rozdielmi v celkovom Zivotnom Style. Tieto 3
Stidie boli prvé, ktoré skimali vzdjomny vzfah vysSieho
prijmu vitaminu D a rizika arteridlnej hypertenzie. DalSia
Stidia sa zamerala na vplyv kratkodobej suplementacie vi-
taminu D spolu s kalciom na krvny tlak [30], a to najmé na
ucinok na hladké svalstvo cievnej steny a tieZ na tlohu kal-
citropnych horménov v patogenéze arteridlnej hypertenzie
[31]. V porovnani so samotnym kalciom, kombinovana su-
plementécia kalcia s vitaminom D; viedla ku signifikantne;j
redukcii systolického tlaku. Pokles diastolického tlaku
nebol zaznamenany. V skupine vitamin D; — kalcium doslo
u 81 % pacientov k poklesu systolického krvného tlaku
o viac ako 5 mmHg, zatial ¢o v skupine pacientov, u ktorych
bolo suplementované samotné kalcium, bol pozorovany ten-
to pokles len u 47 %. Po¢as kombinovanej liecby vitamin
D; — kalcium doslo k poklesu srdcovej frekvencie o viac ako
5 dderov/min. u 51 % pacientov, v skupine so samotnym
kalciom to bolo len u 18 %. Okrem tychto poznatkov pri-
niesla $tudia aj informdcie tykajice sa ucinku vitaminu D;
na ¢innost pristitnych teliesok, a tym na zmeny sérovych
koncentracii PTH. Je zndme, Ze hyperparatyredza vedie
k arteridlnej hypertenzii stimuldciou vstupu kalcia do bu-
niek, pricom zdroven nastdvaju aj zmeny na trovni hladkych
svalovych buniek cievnej steny. Dokdzal sa pozitivny vzfah
medzi izolovanou suplementéciou kalcia, ale aj kombinova-
nou s vitaminom D; a zmenami systolického tlaku. Tieto vy-
sledky koreluju s vysledkami Stidie Brickmana a kol., ktor{
demonstrovali podobni pozitivou korelaciu medzi PTH
a systolickym tlakom v skupine 91 normotenznych pacien-
tov, na zaklade ¢oho sa da predpokladat, Ze medzi PTH a ar-
teridlnou hypertenziou je vzdjomny vztah [30].

Vo viacerych epidemiologickych Stddidch mali hyper-
tenzni pacienti dokdzatelne niZ$i prijem kalcia potravou
(z mlieka a inych mlie¢nych vyrobkov) neZ pacienti normo-
tenzni [31]. V stvislosti s tymto zistenim sa zda byt suple-
mentdcia kalcia vhodna ako sicast liecby arteridlnej hyper-
tenzie, to znamend, zZe dostatocny prijem kalcia sa da
povazovat za faktor, ktory znizuje riziko nielen osteoporozy,
ale aj hypertenzie. Cuttler a Brittain [32] tieZ spozorovali
stvislost medzi prijmom kalcia a vitaminu D; a hodnotami
krvného tlaku, podla Cappuccia a kol. [32] je tento vzdjom-
ny vzfah minimdlny, na druhej strane Osborne a kol. [32]
prisli k zaveru, Ze obsah kalcia v potrave hrd vyznamnd dlo-
hu v udrZiavani normélneho krvného tlaku, a teda jeho ade-
kvétny prijem dokdZe zniZif riziko rozvoja arteridlnej hyper-
tenzie. Podl'a Ackleyho a kol. [32] ti¢inok suplementéacie bol
zrejmy len u muzov, zatialo Ascherio a kol. [32] spozoro-
vali tento ucinok len u chudych muzov. U Zien bol prijem
kalcia spojeny so zmenami tlaku, ale nie aZ v takej miere, Ze
by jeho zvySenie dokdzalo vyznamne ovplyvnif pritomnud
arteridlnu hypertenziu. Iso a kol. dokdzali vplyv len na sy-
stolicky tlak, zatialco Kesteloot a Joossens [32] prisli s tpl-
ne opanym zdverom. Podobne v metaanalyze Buchera
a kol. [32], ktori spojili vysledky 33 Stidif s celkovym po-
¢tom 2412 pacientov, bola dokdzand signifikantnd redukcia
systolického tlaku o 1,27 mm Hg a nesignifikantnd redukcia
diastolického tlaku o 0,24 mm Hg u pacientov so zvySenym
prijmom kalcia. V niektorych dalSich Stddidch, ako napr.
v Stidii Buonopana a kol. bol tento efekt vyraznejsi — vyssi
prijem nizkotu¢ného mlieka dokézal redukovaf krvny tlak
o priblizne 3—7 % [33].

Skimal sa aj vplyv mlie¢nych vyrobkov v strave u paci-
entov s metabolickym syndrémom [16]. Prostrednictvom
dotaznikov vybrani pacienti odpovedali na otazky, ako Cas-
to a v akych mnozstvich konzumovali mlie¢ne vyrobky
v priebehu posledného roka. Jednotlivé mlie¢ne vyrobky
boli rozdelené do troch skupin: produkty s nizkym obsahom
tuku (nizkotu¢né mlieko alebo jogurty, cottage cheese a iné
nizkotu¢né syry), produkty s vysokym obsahom tuku (plno-
tu¢né mlieko, smotana, rozne vysokotucné syry) a iné pro-
dukty, ktoré sa nedali zahrniif ani do jednej skupiny. Dalou
dolezitou otazkou bolo uZzivanie individudlnych a multivita-
minovych potravinovych doplnkov. Celkovy prijem kalcia
a vitaminu D vznikol spojenim mlie¢nych produktov a po-
travinovych doplnkov. Zistilo sa, Ze pacienti s vyS$sim prij-
mom kalcia a vitaminu D mali skor tendenciu mene;j fajcit,
menej pit alkohol, viac cvi¢if a uZivaf multivitaminové
doplnky. Prijem kalcia bol tieZ asociovany s prijmom biel-
kovin, vldkniny a v negativhom zmysle s prijmom tuku
a cholesterolu v potrave. Podobné asociicie sa zistili v su-
vislosti s prijmom vitaminu D, v pripade ktorého tento
vztah vyzerd byf sprostredkovany prive prostrednictvom
kalcia. Ked sa blizsie preskimali jednotlivé typy potravin,
nezistil sa Ziaden rozdiel medzi konzumaciou produktov
s nizkym obsahom tuku a produktov s vysokym obsahom
tuku vo vzfahu k prevalencii metabolického syndrému [19].
Zistilo sa tiez, ze asocidcia medzi 25 (OH) vitaminom D
a metabolickym syndrémom sa neodliSuje medzi muzZmi
a Zenami [32], a Ziaden rozdiel sa nezistil ani medzi jedno-
tlivymi etnickymi skupinami.
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Zaver

Zaverom mozno konsStatovat, Ze vplyv vitaminu D na me-
tabolicky syndrém je jednozna¢ne dokdzany, ale blizsie me-
chanizmy efektu nie su zatial zndme. Jednd sa pravdepo-
dobne o tcinok vitaminu D prostrednictvom hladiny kalcia,
pri¢om v tejto suvislosti sa moZe uplatnif aj PTH. ZniZené
hladiny 1,25-dihydroxyvitaminu D a PTH md&zu hraf urciti
dlohu v etiolégii metabolického syndromu ako spusfacie
faktory ochorenia, asi najskor prostrednictvom ovplyvnenia
inzulinovej rezistencie. Dokédzala sa asocidcia medzi hladi-
nami 1,25-dihydroxyvitaminu D a hladinami glykémie,
celkovou adipozitou a hodnotami krvného tlaku, ¢o bolo za-
lozené na pozorovanom poklese tlaku u pacientov s esen-
cidlnou hypertenziou, ktori mali suplementovany deficit
vitaminu D. Dal§im ndlezom bol protektivny u&inok
1,25-dihydroxyvitaminu D na inzulinovi sekréciu, z ¢oho
vyplynul poznatok, Ze pacienti s deficitom vitaminu D majd
zvySené riziko vyvoja diabetes mellitus 2. typu. Na zaklade
tychto zisteni je v rdmci prevencie rozvoja metabolického
syndrému dolezité minimélne zvysif informovanost o jeho
vyzname u pacientov, ktori majui v rodine opakovany vyskyt
hypovitaminézy D. Téma vzfahu metabolického syndrému
a vitaminu D je teda stdle otvorend a na bliZSie objasnenie
su potrebné este mnohé skiimania.
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