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Резюме: Недостигът на витамин D е най-често срещаният хранителен дефицит в 

световен мащаб, включително и в България. Витамин D е едно от най-добре 

проучените съединения, намалява рисковете от много неблагоприятни последици за 

здравето чрез генетични и негенетични механизми.Той е леснодостъпен  в аптечната 

мрежа,  безопасен за употреба и евтин. 

Разходите за здравеопазване се увеличават експоненциално, затова е нужно да се 

акцентира върху причинно-следствената връзка между серумния 25-хидроксивитамин 

D (25OHD), калций (Ca), нивата на паратироидния хормон (PTH) и риска от 

коронарна артериална болест (CAD) при пациенти с диабет. Съобщава се, че нивата 

на витамин D имат обратна връзка с риска от сърдечно-съдови заболявания.   

Многобройни са ендокринните функции на костите, различни от тези свързани с 

минералния метаболизъм, като регулиране на инсулиновата чувствителност, 

глюкозната хомеостаза и енергийния метаболизъм. 

Дефицитът на витамин D и инсулиновата резистентност са широко разпространени 

в обществото. Най-новите проучвания показват обратна връзка между нивата на 

витамин D, инсулиновата резистентност и диабет тип 2. 

Дефицитът на витамин D преобладава при пациенти с диабет, докато пациентите, 

които имат по-добри параметри, свързани с глюкозата -като кръвна захар на гладно, 

HOMA-IR  имат по-добър статус на витамин D. 

Витамин D може да има благоприятен ефект върху действието на инсулина или 

директно, като стимулира експресия на инсулинов рецептор, като по този начин 

повишава инсулиновата реакция за транспортиране на глюкоза, като неговият 

дефицит  се свързва както с инсулинова резистентност, така и с намалена функция 

на b-клетките. 

Значението на витамин D за поддържане на добро здраве на костите  при диабетно 

болните пациенти също не може да се подценява. 

Ключови думи: захарен диабет тип 2, вит.Д,инсулинова резистентност,сърдечно- съдов 
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Abstract: Vitamin D deficiency is the most common nutritional deficiency worldwide, 

including in Bulgaria. Vitamin D is one of the most well-studied compounds, reducing the 
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risks of many adverse health effects through genetic and non-genetic mechanisms. It is readily 

available over the counter, safe to use and inexpensive.  

Healthcare costs are increasing exponentially, so there is a need to emphasize the causal 

relationship between serum 25-hydroxyvitamin D (25OHD), calcium (Ca), parathyroid 

hormone (PTH) levels, and coronary artery disease (CAD) risk in patients with diabetes. 

Vitamin D levels have been reported to be inversely related to the risk of cardiovascular 

disease. Endocrine functions of bone other than those related to mineral metabolism are 

numerous, such as regulation of insulin sensitivity, glucose homeostasis, and energy 

metabolism.  

Vitamin D deficiency and insulin resistance are widespread in society. The latest studies show 

an inverse relationship between vitamin D levels, insulin resistance and type 2 diabetes.  

Vitamin D deficiency predominates in diabetic patients, while patients who have better 

glucose-related parameters - such as fasting blood glucose, HOMA-IR - have better vitamin 

D status.  

Vitamin D may have a beneficial effect on insulin action either directly by stimulating insulin 

receptor expression, thereby enhancing insulin responsiveness for glucose transport, and its 

deficiency is associated with both insulin resistance and reduced function of b -cells.  

The importance of vitamin D in maintaining good bone health in diabetic patients cannot be 

underestimated either. 
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1.Въведение 

  Витамин D3 (холекалциферол) се произвежда в кожата от 7-дехидрохолестерол чрез 

ултравиолетово лъчение.(UV)  при  излагане на слънчева светлина, чрез UV вълни 

които не предизвикват изгаряния на кожата (UV 290–315 nm) . В черният дроб се 

метаболизират витамин D3, синтезиран в кожата и перорално погълнатия витамин D2 

(ергокалциферол)  до 25-хидрокси-витамин D [25(OH)D], основната циркулираща 

форма, посредством 25-хидроксилазна дейност. След това 25(OH)D се метаболизира 

допълнително в бъбреците до 1,25-дихидроксивитамин D [1.25(OH)2D] чрез ензима 

CYP27B1 за регулиране на калциевия, фосфатния и костния метаболизъм. В 

допълнение,голямо разнообразие от некалцемични тъкани и клетки, включително 

макрофаги, също конвертират 25(OH)D до [1.25(OH)2D] с цел регулиране на различни 

биологични функции в автокринен/паракринен начин; 1.25(OH)2D е основната 

хормонална форма на витамин D и е отговорен за повечето  биологични действия като 

регулация серумните нива на калция, фосфора ,костния метаболизъм и много други 

плейотропни ефекти. Строго контролираното производство на 1.25(OH)2D  

 в бъбреците се стимулира от паратироидния хормон (PTH) и се инхибира от калций, 

фосфор и фибробластен растежен фактор (FGF)-23 [1]  

25 (OH) витамин D се използва за определяне на статуса на витамин D в организма 

Метаболитите на витамин D се транспортират в кръвта, свързани с VDBP/ вит.Д 

свързващ протеин/ и албумин, произведени от черен дроб и само малка част циркулира 

като свободна форма. Рецепторите за 1.25(OH)2D (рецептор на витамин D, VDR) са 

широко разпространени транскрипционни фактори, които регулират експресията на 

гените, които медиират неговата биологична активност [1]. Класическите целеви 

тъкани - кости, черва и бъбреци - участват главно в калциевата хомеостаза чрез 

регулиране на трансцелуларния транспорт на калций; 1.25(OH)2D стимулира 

усвояването на калций в червата и реабсорбцията на калций в дисталния тубул на 

бъбрека; 1.25(OH)2D регулира и двете образуването и резорбцията на костта чрез 

насърчаване на диференциацията на остеобластите и регулиране производството на 
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протеини като колаген, алкална фосфатаза (ALP), остеокалцин и рецептор Активатор 

на ядрен фактор-Kappa B лиганд (RANKL) [1] 

  Рискови фактори за вит.Д дефицит са неправилен хранителен прием,автоимунни 

заболявания,бъбречни заболявания,наднормено тегло,недостатъчно излагане на слънце.  

Препоръчително е изследването на серумни нива на циркулиращия 25 (OH) витамин D 

при пациенти, които са изложени на риск от недостиг на витамин D. [2]  

  Честотата на дефицит, недостатъчност и достатъчност на витамин D в българска 

популация (възраст 20-80 години) бе изследвана от Борисова и сътр. през 2012 година. 

Установи се по-голяма честота и тежест на витамин D дефицит при жените в сравнение 

с мъжете. Витамин D дефицитът е в тясна връзка със стила на живот (работа на закрити 

места, хранене) и местоживеенето (фактори на околната среда) [3]  Препоръчва се 

профилактиката на недостатъчност/дефицит да е индивидуализирана и целогодишна 

при жени и лица над 60 годишна възраст [4]  Захарният диабет е повече от повишена 

кръвна захар; това е синдром с големи дългосрочни негативни 

последици.Хипергликемия, хиперлипидемия и други метаболитни аномалии, водят до 

неврологични усложнения и такива на малките и големите кръвоносни съдове. 

Експериментални и епидемиологични проучвания показват благоприятните ефекти на 

калция и добавки с витамин D за намаляване на риска от развитие диабет. През 

последните години много изследвания предоставиха доказателства за връзки между 

T1D и T2D с витамин D, както и полезните ефекти от добавките с витамин D за 

намаляване на риска от диабет и инсулинова резистентност.[5]  Дефицитът на витамин 

D преобладава при пациенти с диабет,докато пациентите, които имат по-добри 

параметри,  като кръвна захар на гладно, HOMA-IR/ инсулинова резистентност/  имат 

по-добър статус на витамин D. Някои фактори свързани с кръвната захар -като ниво на 

упражнения и пол са свързани с витамина D състоянието. [6] За да се развие ЗД тип-2 

настъпват патогенетични дефекти  във функцията на бета-клетките на панкреаса, 

инсулиновата чувствителност и системното възпаление. Има доказателства в подкрепа 

на това, че витамин D и калцият влияят върху тези механизми. [7] Витамин D може да 

има благоприятен ефект върху действието на инсулина, като стимулира експресия на 

инсулинов рецептор.По този начин директно повишава инсулиновата реакция за 

транспортиране на глюкоза [8]  или индиректно чрез ролята си в регулирането на 

извънклетъчния калций, осигурявайки нормален приток на калций през клетъчните 

мембрани и адекватен вътреклетъчен цитозолен калций. Калцият е от съществено 

значение за медиираните от инсулин вътреклетъчни процеси в чувствителните към 

инсулин тъкани като скелетни мускули и мастна тъкан.[9]   Промени в нивата на 

йонизираният калций в първичните таргетни тъкани за действие на инсулина може да 

допринесе за периферна инсулинова резистентност чрез нарушена инсулинова 

сигнална трансдукция , което води до намалена активност на GLUT-4.[10] 

В епидемиологични проучвания с напречно сечение недостатъчният статус на витамин 

D се свързва с развитието на затлъстяване, метаболитен синдром и диабет тип 2 (T2D) в 

много, но не във всички доклади [11] .Основните патофизиологични характеристики на 

ЗД тип-2 са нарушена инсулинова чувствителност и инсулинова секреция и при 

наблюдение проучвания показват дефицит на витамин D свързан както с инсулинова 

резистентност, така и с намалена функция на b-клетките.  

Инсулиновата резистентност се отнася до намалената ефективна функция на инсулина 

в целевите си тъкани и е важна причина за тип 2 захарен диабет. Като цяло 

инсулиновата резистентност предизвиква метаболитен стрес, който се проявява чрез 

промяна във функцията на митохондриите и хроничното възпаление, а това от своя 

страна може да доведе до хиперинсулинемия и хипергликемия, която може да 

провокира метаболитен синдром и заболявания като диабет тип 2, затлъстяване и 
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сърдечно-съдови заболявания.[12] Различни проучвания през последното десетилетие 

показват връзката между дефицита на витамин D и диабет тип 2 чрез засягане на  

инсулиновата функция.[13]  

  Има много епидемиологични проучвания посочили ролята на витамин D в секрецията 

на инсулин от панкреасните бета-клетки.[14] Наблюдателни проучвания върху 

животински модели показват, че дефицитът на витамин D може да инхибира синтеза на 

инсулин в панкреаса и неговата секреция при мишки. В тези експерименти,добавянето 

на витамин Д би могло да премахне съответния дефицит и следователно потвърди 

вероятният ефект на витамин D върху синтеза и секреция на инсулин.[15]  

Добавяне на високи дози витамин D  при пациенти с дефицит и захарен диабет тип 2 

могат да бъдат ефективни и безопасни при повишаване на нивата на 25(OH)D. 

Допълнителни дългосрочни интервенционални изпитвания с високи дози при пациенти 

с диабет тип 2 с тежък дефицит на витамин D е нужно  да се извършат, за да се оценят 

ефектите от добавяне на витамин D върху сърдечно-съдови рискови фактори, като IR и 

артериална скованост[16]  

  Субоптималният статус на витамин D се очертава като потенциален фактор за 

патофизиологията на диабет тип 2, с няколко линии доказателства, подкрепящи ролята 

на витамин D в панкреаса b-клетъчна функция и инсулинова чувствителност [17] Мета-

анализ на проучвания сред пациенти с диабет тип 2 или нарушен глюкозен толеранс  

отбелязва значително намаляване на глюкозата на гладно  и подобрение в инсулинова 

чувствителност при пациенти, приемащи добавки с витамин D спрямо плацебо.[18]   

Друр мета-анализ  съобщава за нестатистически значими подобрения на хемоглобин 

A1c (HbA1c), глюкоза на гладно и инсулинова чувствителност.[19]   

Някои проучвания установяват, че добавянето на витамин D намалява значително 

HbA1c  и намалява глюкоза на гладно незначително.[20]    

Сред пациентите с изходно ниво на 25-хидроксивитамин D [25(OH)D] 20 ng/mL, 

пониженията на HbA1c и глюкозата на гладно са значителни.[21]     

Други автори   съобщават за статистически значими намаления на HbA1c , кръвна захар 

на гладно  и инсулиновата резистентност.[22]   

Много доказателства също предполагат, че ниският статус на витамин D увеличава 

риска от карцином на дебелото черво  и вероятно други видове рак , повишава риска от 

хипертония , миокарден инфаркт, сърдечносъдова и обща смъртност, инфекции и 

диабет.[23] Според някои автори оралната добавка на витамин D от 60 000 IU/седмица 

за 8 седмици подобрява съдовите функции и намалява оксидативния стрес при 

пациенти с диабет тип 2  и дефицит на витамин D.[24]  

В заключение, наличната литература показва, че витамин D дефицитът може да се 

използва като предиктор за периферена диабетна полиневропатия при възрастни хора.  

Необходими са допълнителни изследвания   за да се разбере механизмът, който пряко 

свързва витамин D с диабетната невропатия и да се установят препоръки за добавяне на 

витамин D, с цел предотвратяване или забавяне на развитието на диабетната 

полиневроптия [25]  

  Значението на витамин D за поддържане на добро костно здраве не може да се 

подценява. Костните заболяванията свързани с диабета са добре документирани.      

Дефицитът на витамин D може много добре да играе интегрална роля в процеса на 

невроартропатия на Шарко, едно от най-честите костни състояния, наблюдавани в 

подиатричната медицина. Демонстрира се статистически значима разлика между 

нивата на витамин D при недиабетици  и популация от индивиди с диабет, както с 

диабет и  остеоартропатия на Шарко.[26]  

  Отчита се  значително благоприятен ефект от добавянето на витамин D върху 

концентрацията на hs-CRP в кръвта, но без ефект върху Концентрация на TNF-α и IL-6.  
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Въпреки това резултатите трябва да се тълкува предпазливо поради доказателствата за 

хетерогенност.[27] В  15-годишно лонгитудинално обсервационно  проучване се 

установява ,че  много ниското ниво на  витамин D  е силен и независим предиктор за 

смъртност от всякаква причина при диабет тип 2 пациенти. Ниски нива на витамин D  

също предсказват сърдечно-съдови смъртни случаи.Тези асоциации зависят не само от 

гликемичния контрол и конвенционални сърдечно-съдови рискови фактори 

включително известна исхемична болест на сърцето, но също така са били независими 

от бъбречната функция. Тежкият дефицит на витамин D в началото не предсказва 

прогресия до микроалбуминурия или макроалбуминурия.[28]  

 

2.Цел 

  Целта на настоящото изследване е оценка на витамин Д статуса при пациенти със 

захарен диабет тип-2. 

 

3.Материал и методи 
  Сто и пет пациенти с диабет тип 2, посещаващи ендокринологична амбулатория са  

изследвани за дефицит на витамин D. Всички 105 пациенти са от бургаски регион-

съответно 58 жени и 47 мъже.  Средната възраст при жените е 73,79год./от 46г. до 92г./, 

а на мъжете 69,91 год./от 37г. до 93 год./ Всички участници са от кавказката раса,без 

съобщени данни за малабсорбция. 

  Според становището на Българското дружество по ендокринология са дефинирани 

четири категории нива на 25/ОН/Д: 

 тежък дефицит-под 10 ng/ml 

 умерен дефицит- 10-20 ng/ml 

 недостатъчност-20-30 ng/ml 

 достатъчност- над 30 ng/ml 

 

 

4.Резултати 
  Средното ниво на вит.Д  при изследваната група пациенти е 15,04 ng/ml.След 

обработка на данните се установи:  тежък дефицит на витамин Д е налице при     9,52% 

от изследваните, умерен дефицит при   83,8 % и недостатъчност при  6,66 % 

 

5.Изводи и заключение 

  Ниското ниво на витамин Д се оказва силно разпространено състояние и трябва да 

бъде въпрос на фокус пред обществото и здравната система. 

Имайки предвид гореполучените данни ,че  100 %  от диабетиците имат дефицит и 

недостатъчност на витамин Д сме длъжни да алармираме за необхдимостта от ранен 

скрининг,идентифициране и своевременно коригиране на витамин Д дефицита както 

при диабетиците така и при цялото българско население.Той се оказва модифицируем  

и лесен за коригиране рисков фактор. Като заключение е безспорно, че дефицитът на 

витамин D преобладава при пациенти със захарен диабет тип 2. Витамин D3 има много 

важни ползи за здравето. За съжаление, тези ползи не са известени сред  широката 

общественост. В резултат на това повечето от  популацията има серумни концентрации 

на 25-хидроксивитамин D (25(OH)D) далеч под оптималните стойности.  

Адекватният статус на витамин D е от съществено значение през детството и 

юношеството, поради важната му роля в клетъчния растеж, скелетната структура и 

развитие. Освен това намалява риска от състояния като сърдечно-съдови заболявания, 

остеопороза, захарен диабет, инфекции и автоимунни заболявания. 
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