Mis on D-vitamiin?

Kaarel Kree?

Viimastel aastatel on hakatud tdhelepanu pé6rama vitamiinide efektiivsele kogusele
organismis. On radgitud D-vitamiini liiga vdikesest sisaldusest pdhjamaade inimeste
organismis ning seda defitsiiti on seostatud mitmete haigustega. Ulevaates on liihi-
dalt tutvustatud D-vitamiini metabolismi ning erinevate uurimuste tulemusi, kus on
ndidatud D-vitamiini olulisust inimorganismis. Vaatamata suurele huvile ning inten-
siivsele uurimistoole on endiselt vaieldav D-vitamiini optimaalne seerumisisaldus.

MIS ON D-VITAMIIN?

D-vitamiin (kaltsiferoolid) on tuntud kahe
prohormoonse vormina: taimsetes saadustes
leiduv ergokaltsiferool (D,) ning loomse-
test produktidest saadav kolekaltsiferool
(D,). D-vitamiini pohiline salvestusvorm
maksas, rasvkoes, skeletilihastes ja veres on
25-hiidroksiikolekaltsiferool (25(OH)D), mis
siinteesitakse maksarakkude endoplasmaati-
lises retiikulumis kolekaltsiferooli oksiidee-
rimisel 25-hiidroksiilaaside toimel. D-vita-
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Joonis 1. D-vitamiini metabolism.

miini siduv valk (DBP) transpordib 25(0OH)
D neerudesse, mis on peamiseks paigaks,
kus toimub 25(OH)D edasine muundumine
hormooniks kaltsitriool (1,25-dihiidrokst-
kolekaltsiferool ehk 1,25(0H),D)) (1, 2, 3).
25(OH)D okstideerimine 1,25(OH),D-ks
toimub proksimaalsetes neerutuubulites
peamiselt enstiimi 1-hiidroksiilaasi ja stimu-
leeritud paratiireoidhormooni (PTH) poolt
ning inhibeeritud kaltsiumi, fosfori ja fibro-
blastide kasvufaktori (FGF-23) toimel (2, 3).
D-vitamiin prohormooni kolekaltsiferooli
(D,) suudab teatud hulgal toota ka organism
ise. UV-kiirguse toimel 7-dehtidrokolesterool
fotoliilisub D,-provitamiiniks, mis muutub
nahas soojuse toimel D,-vitamiiniks (kole-
kaltsiferooliks) (vt joonis 1) (1, 3).

Prohormoon 25(OH)D on peamine D-vita-
miini tsirkuleeriv vorm, mida kasutatakse
D-vitamiini tildsisalduse mdotmiseks veres
ja millel on pikem poolvddrtusaeg (2-3
nidalat) kui hormoon kaltsitrioolil (2-6
tundi) (1, 3).

MIS ON D-VITAMIINI ULESANDED?
Hormoon kaltsitriool, nagu ka steroidhor-
moonid, seostub raku tuumaretseptoriga.
Aktiivne metaboliit kaltsitriool (1,25(0H),D)
seostub viga afiinsete nukleaarretseptori-
tega (nVDR) spetsiifiliselt (4). D-vitamiini
ja nVDR-i kompleks moodustab retinoidi
retseptoriga heterodimeeri, mis véimendab
voi surub maha kindlate geenide ekspres-
siooni, seostudes D-vitamiini tundlike
kohtadega DNAs (1, 5). Kaltsitriool seostub
ka membraaniretseptoritega (mVDR) (5),
algatades rakus sekundaarsete signaali-
kandjate vahendatud mehhanismi, mille
kaudu toimub spetsiifiliste enstiimide voi
valkude modifitseerimine, mis viib meta-
boolse vastuseni (1).
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Luukoe ainevahetus: kaltsium ja
fosfor

Kaltsitrioolil on mitmeid funktsioone, mille
hulgas on ka palju uuritud luukoe-aineva-
hetuse regulatsioon. Kaltsitriool aktiveerib
kaltsiumi ja fosfori absorptsiooni sooles,
suurendab kaltsiumi reabsorptsiooni neeru-
kanalites, soodustab kaltsiumi ning fosfori
araliikumist luukoest, et tosta kaltsiumi ja
fosfori taset veres (1, 4). [Ima D-vitamiinita
on kaltsiumi ja fosfori imendumine oluli-
selt vdiksem: ainult 10-15% kaltsiumi ning
umbes 60% fosfori puhul (6).

Seega voib D-vitamiini defitsiit pohjus-
tada lastel kasvupeetust ning rahhiidi klas-
sikalisi ndhte ja simptomeid (1, 7). Rahhiiti
iseloomustab luude pehmenemine ja kerge
murdumine, kuna luukoest on eemaldunud
rohkesti kaltsiumi (D-vitamiini defitsiidi
korral muutub domineerivaks paratiireoid-
hormooni (PTH) suure sisalduse puhune
demineraliseeriv efekt) (1). Taiskasvanutel
soodustab D-vitamiini defitsiit osteopeeniat
ja osteoporoosi ning suurendab luumurdude
tekke riski (1, 7, 8). Téenduspdhiselt on
ndidatud, et nii naistel parast menopausi
kui ka vanematel meestel on luumurdude
esinemissagedus vdiksem, kui manustada
D-vitamiini koos kaltsiumipreparaatidega
(8). Seega on kaltsiumi ja D-vitamiini manus-
tamine olulise tdhtsusega osteoporoosi
ennetusel ning ravis. Just osteoporoosi
ravil kasutatava bisfosfonaadi efektiivsus
on markimisvadrselt vdiksem D-vitamiini
defitsiidi korral (8). Kaltsiumi ja D-vita-
miini lisamanustamist ravi eesmargil on
soovitatud vanematel inimestel, kellel on
luude mineraalne tihedus vihenenud (9).

Paljud teised funktsioonid
D-vitamiin osaleb ka verehiiiibimise,
lihast60, narvikoe talitluse, immuunfunkt-
siooni regulatsioonis (1, 4, 5, 7).
Kaltsitriool, mis on toodetud peale
neerude ka teistes kudedes ja rakkudes
(sealjuures immuunrakud, aju, eesniire,
rinnandire, kdarsool) ning millel ei ole
erilist rolli kaltsiumisisalduse regulatsioonil,
osaleb enam kui 200 geeni reguleerimisel.
Need on seotud rakkude kasvu ja diferent-
seerumisega ning seeldbi voib D-vitamiin
vihendada pahaloomuliste rakkude tekke
riski (7). D-vitamiini defitsiiti on seostatud
vihkkasvajate suurenenud riskiga (10, 11),
autoimmuunhaiguste, hiipertensiooni ja
infektsioonhaigustega (1, 2, 7).

On ndidatud seost D-vitamiini defitsiidi
ja stidame-veresoonkonnahaiguste vahel
(12). Ka ulatuslikud epidemioloogilised
uurimused kinnitavad D-vitamiini defitsiiti
kardiovaskulaarsete haiguste riskitegurina,
kuid tdpsemateks jareldusteks on vaja teha
juhuslikustatud kontrolluuringuid (13).

Immuunsiisteem

Katsed immuunrakkudega on ndidanud
tdepoolest D-vitamiini poletikuvastast
moju. Makrofaagid, dendriitrakud ja
T-rakud suudavad siinteesida kaltsitriooli
ja osaleda immuunvastuse regulatsioonis
(1, 4, 5). Uuringud nditavad, et D-vitamiin
on oluline immuunfunktsiooni ja poletiku
reguleerija. Immuunrakkudes 25(OH)D
konversioonil aktiivseks vormiks kaltsi-
triooliks (1,25(0H),D) pérsib D-vitamiin
paljude proinflamatoorsete tsiitokiinide
ekspressiooni, nagu tuumornekroosifaktor
o (TNF-o) ja mitmed interleukiinid (IL-1b,
IL-6 ja IL-8) (5). Néiteks vahendab D-vita-
miin lipopoliisahhariidi (LPS) indutseeritud
tsiitokiinide produktsiooni (14).

Raku-uuringute pdhjal ei saa D-vitamiini
tstitokiine vihendavat toimet otseselt tervik-
organismile iile kanda. Nditeks uuringud
D-vitamiini m6ju kohta iilekaalulistele
isikutele pole ndidanud selle piisavat efekti,
vdahendamaks peamiste poletikumarkerite
tstitokiinide (TNF-a ja IL-6) ning C-reaktiivse
valgu kontsentratsiooni, kiill aga on leitud
tugev seos D-vitamiini defitsiidi ja keha-
massiindeksi suurenemise vahel (15, 16).

D-vitamiini manustamine on oluliselt
parandanud kognitiivset voimekust seniilse
dementsusega patsientidel (Alzheimeri tdve
korral) ning usutakse, et hiipovitaminoos
soodustab kognitiivse véimekuse languse
kujunemist ja dementsuse riski vanematel
inimestel (17, 18). Siiski ei tohiks D-vitamiini
taset votta aluseks Alzheimeri diagnoosi-
misel, kasutades seda biomarkerina, kuna
puudub piisav spetsiifilisus ja vaja on teha
tdpsustavaid uuringuid (18).

Moéningad uuringud viitavad D-vita-
miini puudusele mitmete autoimmuun-
haiguste tekkes ja progressioonis, nagu
1. tiilipi diabeet (19), reumatoidartriit (20),
sclerosis muliplex (21), astma, slisteemne
eriitematoosne luupus (22) ja poletikuline
soolehaigus (4). On andmeid, mis néditavad,
et D-vitamiin reguleerib mieliini produkt-
siooni oligodendrotsiiiitides ja osaleb ka
teistes narvisiisteemi ainevahetuslikes prot-
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sessides (4). Katse immuunrakkudega néitab
D-vitamiini toimet CD4+ rakus kahe sellise
geeni (IL2RA ja TAGAP) reguleerimises, mis
voivad olla seotud sclerosis multiplex’iga (23).

Neeruhaiged

Eraldi késitlust ja suuremat tihelepanu
vajavad neeruhaiged, kellel on probleeme
D-vitamiini aktiivvormi tootmisega. Kuna
neerude mass ja glomeerulite filtratsiooni-
kiirus (glomerular filtration rate - GFR) on
vihenenud, 14bib piiratud hulgal 25(OH)D
neerutuubuleid, mistottu on vihenenud
1,25(0OH),D toomine. Lisaks pérsib FGF-23
oma suurenenud sisalduse téttu neeru tubu-
laarrakkudes enstiimi lo-hiidrokstilaasi
aktiivsust, millel on oluline osa fosfori
taseme regulatsioonis, suurendades
seejuures 24-hiidroksitilaasi ekspressiooni,
mis muudab 25(OH)D inaktiivseks vormiks
24,25(0H),D. la-hiidrokstlaasi inhibeeri-
misel viheneb toodetava D-vitamiini aktiiv-
vormi kaltsitriooli hulk (24).

MILLISTEST ALLIKATEST
D-VITAMIINI SAAB?
Inimorganismile sobilikku D,-vitamiini
omastame vaid loomse péritoluga toidu-
ainetest. Taimedest saame vaid teatud
koguse tema eeliihendit - ergosterooli
(25). D-vitamiini imendumine vajab rasvast
keskkonda (rasvlahustuv vitamiin) ning see
toimub passiivdifusioonina kogu peensoole
ulatuses. Imendumist parsivad kiudainetega
ja alkoholiga liialdamine, ka méned ravimid
(nt korikosteroidid) (1, 26). Kui toitumine
on normaalne, piisab umbes 20-30 minutist
ndole ning riietega katmata kitele ja jalga-
dele langevast pdikesekiirgusest, et katta
pdevane D-vitamiini vajadus (1, 24, 25).
D-vitamiini rikkalikud allikad on kala-
0lid, muna, vitaminiseeritud piimatooted,
rasvarikkad kalad, voi. Rikkalikuks allikaks
nimetatakse kokkuleppeliselt selliseid, mis
annavad 100 g toiduaines rohkem kui 15%
pédevasest D-vitamiini vajadusest (1).
Tabelis 1 on esitatud USA meditsiiniinsti-
tuudi soovitused D-vitamiini vajaduse kohta
erinevatel vanuseriithmadel. Soovitatav
kogus on vanusest séltuvalt 600-800 IU
pédevas, seejuures on 70aastastele ja vane-
matele soovitatav kogus pédevas vihemalt
800 IU (IU rahvusvaheline tihik, 1 pg = 40 1U).
Kindlasti pole vanus ainus méadrav tegur,
vitamiinivajadus soltub ka kehakaalust ja
fusioloogilisest seisundist (1).

KAS VITAMIINE ON VAJA LISAKS
MANUSTADA?

Tasakaalustatud ja kvaliteetset segatoitu
(sisaldab nii taimse kui ka loomse pirit-
oluga toidukraami) tarvitav normaalse
eluviisiga inimene ei peaks pohimétteliselt
vajama lisaks vitamiinipreparaate (1, 28),
kuid arvestades tdnapievast elustiili, kus
paikese kédes viibimine on minimaalne ning
toidulaud kipub jadma tihekiilgseks, tuleks
tdhelepanu poorata voimalike ainete puudu-
sele. Eesti geograafiline asukoht soodustab
D-vitamiini defitsiidi teket.

Uldiselt ollakse iihel meelel, et D-vita-
miini seerumisisaldust, mis on alla
50 nmol/l, peetakse juba D-vitamiini vihe-
suseks ning alla 35 nmol/l D-vitamiini
puuduseks. Optimaalset seerumis olevat
vajalikku (25(OH)D) sisaldust pole tiheselt
kindlaks médratud ja see jadb erinevate
soovituste kohaselt 50-75 nmol/l vahele.
Tuginedes luukoe vajadusele, luutihedusele,
on mitmete uuringute pdhjal hinnatud
D-vitamiini optimaalseks seerumisisaldu-
seks tile 50 nmol/l, et vahendada luumur-
dude riski (27, 29, 30). Vottes arvesse D-vita-
miini teisi olulisi biofunktsioone, niiteks
poletikuvastast toimet, on optimaalseks
seerumisisalduseks hinnatud 75 nmol/I ja
ile selle (7, 8, 14). Soovituslikuks peetakse
D-vitamiini sisaldust veres vihemalt
75 nmol/], et tagada optimaalne kaltsiumi,
luude ja lihaste metabolism (31). See
tdhendab soovitatavat D-vitamiini annust
2000 IU pievas (32). TU Kliinikumi ithendla-
bori soovituste kohaselt on D-vitamiini
optimaalne védirtus veres iile 75 nmol/l
(33). Bischoff-Ferrari kaasautoritega toob
vdlja, et D-vitamiini kasulikkus avaldub
selle seerumi kontsentratsioonis vihemalt
75 nmol/] ning ideaalne on seerumitase

Tabel 1. Soovitatud D-vitamiini annused (27)

Vanus RDA (1U/p) ULI (1U/p)
0 kuni 6 kuud 400 1000
6 kuni 12 kuud 400 1500
1-3a 600 2500
4-8a 600 3000
9-70a 600 4000
>70a 800 4000
Rasedad ja imetavad naised 600 4000

RDA - pdevane soovitatav D-vitamiini kogus, ULI - pdevane ohutu koguannus

(401U/p =1 pg paevas)
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90-100 nmol/1 (34). Samas pole seeru-
misisalduse 75 nmol/] tugevat paremust
50 nmol/1 sisalduse ees ndidatud.

Eestis korraldatud uuring niitas, et talvel
esines 73%-1 ja suve 16puks 29%-1 uuritutest
D-hiipovitaminoos (sisaldus veres < 50 nmol/I)
ning D-vitamiini puudus (sisaldus veres
< 25 nmol/l) esines talvel 8%-1 ja suvel
1%-1 uuritutest. See kinnitab, et eestlaste
D-vitamiini seerumisisaldus on vaike (35).

Kuna testid, millega médaratakse D-vita-
miini sisaldust seerumis, ei pruugi alati olla
kiiresti kdttesaadavad, voiks siiski juurde-
manustatav pdevane kogus nii lastel kui ka
tdiskasvanutel olla 800-1000 IU, et tagada
piisav D-vitamiini hulk (6, 7).

D,-vitamiini manustamisel on médrgatud
paremat efekti 25(OH)D taseme tousule
veres kui D,-vitamiini manustamise korral
(36, 37, 38).

Kokkuvote monedest D-vitamiini
lisamanustamise vajalikkuse
metaanaliiiisidest

D-vitamiini defitsiidiga patsientidel, kellel
on diabeet, on leitud, et nefropaatia tekke
risk on suurenenud (39). Samas puudub
tildine seos D-vitamiini lisamanustamise
ja endoteeli funktsiooni vahel, kuid soodne
seos on leitud diabeetikutel, see sdltub
ka kehamassiindeksist (40). Uuringud
rasedatega on ndidanud veres 25(OH)D
kontsentratsiooni suurenemist D-vita-
miini manustamise jarel, seejuures olid
vastsiindinute stinnikaal ja -pikkus veidi,
kuid statistiliselt oluliselt suuremad nendel
lastel, kelle emad kasutasid raseduse ajal
D-vitamiini preparaate (41). Samas ei
ole leitud selgeid argumente D-vitamiini
manustamise vajalikkuse kohta raseduse
ajal (42). Metaanaluiiisis, kus kasitleti D-vita-
miini manustamise moju depressioonile,
ei leitud seost vitamiini manustamise ja
depressioonindhtude taandumise vahel (43).
Vaatlusuuringutes on leitud suuremat sure-
must kardivaskulaarsetesse haigustesse ja
kasvajatesse D-vitamiini defitsiidiga haigetel
(44, 45). D,-vitamiini lisamanustamise posi-
tiivne efekt ildsuremuse vihendamisele
juhuslikustatud uuringutes annab lootust,
et D,-vitamiini lisamanustamine on kliini-
lises praktikas maistlik. Mdrkimisvadrne ja
jalgimist vaart on hetkel tehtav metaana-
ltitis (46), mis voiks omakorda veidi selgust
tuua D-vitamiini manustamisega seotud
temaatikasse.

D-vitamiini annustamise ohutu piir
Pievane ohutu koguannus kestval (3-6 kuud)
manustamisel on tdiskasvanutel 4000 IU,
lastel 1. kuni 8. eluaastani 2500-3000 IU
(27). Ei tohi segamini ajada, et koguannus
pole pdevane vajalik, vaid ohutu tilempiir,
mis tldiselt ei pohjusta enamikul inimestel
probleeme. Nende koguste iiletamisel
voivad ilmneda aga kahjustavad toimed.
On uurimusi, mis seavad pdevase ohutu
koguannuse (4000 IU) kahtluse alla nende
inimeste puhul, kes ei viibi pdikese kies,
ei saa toidust piisavalt D-vitamiini ning
peaksid seetottu 75 nmol/l seerumitaseme
hoidmiseks liletama pdevast ohutut kogu-
annust (47).

Kuna D-vitamiini puhul on siiski tege-
mist hormooniga, millel on vales koguses
potentsiaalne teratogeenne moju, on igati
digustatud poorata tihelepanu D-vitamiini
toksilisusele. Mehhanismidel, mis piiravad
D-vitamiini ohutust, on DBP siduvusvdime
ning la-hlidroksiilaasi supressioonivéime,
vaba kaltsitriooli suur sisaldus pdhjustab
hiiperkaltseemiat (47, 48, 49), luude mine-
ralisatsiooni, hiipertensiooni, proteinuuriat,
kaltsiumi kuhjumist pehmetesse kudedesse,
mis on tugeva toksilisuse siimptomid (1).
Toksilisuse varajasteks simptomiteks on
oksendamine, lihaste ndrkus, kéhulah-
tisus, poliiuuria. Kaltsitriooli ltihikese
poolvddrtusaja tottu peaksid D-vitamiini
manustamise jarel simptomid médduma
mone pdevaga (1, 48).

KOKKUVOTE

Mitmete uuringutega on ndidatud seost
D-vitamiini defitsiidi ja erinevate haiguste
vahel. Viimase 5 aasta tood kinnitavad, et
25(OH)D vihene sisaldus veres (< 35 nmol/I)
on seotud suurema iildsuremusega, sidame-
veresoonkonnahaigustest pohjustatud sure-
musega ja suremusega kasvajatesse. Endiselt
on vaieldav, milline on 25(OH)D optimaalne
seerumisisaldus, mis iihtedel andmetel on
50 nmol/I ja teistel 75 nmol/l. Praeguseks
on enamiku uuringutega niidatud, et
piisav sisaldus veres on 50 nmol/l ja iile
selle. Sekkumisuuringutega on leitud,
et lisamanustamisega téepoolest D-vita-
miini seerumisisaldus kasvab, seejuures
viahendab seerumi madala algtasemega
isikutele D-vitamiini lisaks manustamine
ka uldsuremust. Peale selle on leitud, et
moju tildsuremuse vihendamisele ei soltu
annusest. Arvestades Eesti geograafilist
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paiknemist ning inimeste tubast elustiili,
peaks vihemalt talveperioodil p66rama
rohkem tdhelepanu D-vitamiini kdttesaa-
davusele ja lisamanustamisele, mis peab
toimuma moistlikes kogustes, rajanedes
teadusinfole.

SUMMARY

What is vitamin D?

Kaarel Kree?

Vitamin D plays a significant role in regu-
lating the metabolism of the bone tissue
and has been associated with several
diseases. Rickets and osteomalacia are
classical vitamin D deficiency diseases.
There is considerable discussion about
the serum concentrations of 25(OH)D (50
vs. 75 nmol/l) associated with optimal
overall health while there has not been
consensus regarding adequate cut-off
points. At present, based on the results of
several studies, the Board of the Institute
of Medicine has concluded that a level of
no less than 50 nmol/1 (20 ng/ml) is suffi-
cient. Considering the geographical location
(exposure to sunlight is limited) of Estonia
and the indoor lifestyle, it is recommended
to consider vitamin D supplementation.
Vitamin D is a fat-soluble vitamin which
is present in fish-oils, eggs, fortified dairy
products, flesh of fatty fishes and butter.
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Diureetikumid suurendavad
naistel lilisambamurdude
riski

Lilisambamurrud on kdige sageda-
semad osteoporootilised murrud
ning need on seotud markimis-
vadrse suremusega. Tiasiiddiuree-
tikumid on kasutusel hiiperten-
siooni ravis. Neile on iseloomulik
kaltsiumi erituse vdhenda-
mine uriiniga ning kaltsiumi-
tasakaalu parandamine, mis
omakorda parandab luutihedust
lilisambas. Tiasiidid voivad aga
pdhjustada ka hiiponatreemiat
ning mitmed hiljutised uuringud
nditavad, et hliponatreemia voib
olla seotud luumurdude sagedama
esinemisega. Lingudiureetikumid
suurendavad kaltsiumi eritumist
uriiniga, mis voib vahendada
luutihedust, kuid hiiponatreemiat
pohjustavad nad harva.
Prospektiivne kohortuuring
tehti eesmidrgiga hinnata tiasii-
dide ja lingudiureetikumide
kasutamise seost liillisambali-
lide murdudega. Uuringus osales
55 780 naist vanuses 55-82 aastat,
kellel varem polnud luumurde
olnud. Diureetikumide tarvitamist
hinnati kiisimustike pdhjal iga

4 aasta tagant. Uuringusse kaasati
luumurrujuhud, mis olid seotud
vdikese voi keskmise traumaga,
vilja jaeti suure trauma tagajarjel
tekkinud luumurrujuhud.
Uuringu 10 aasta pikkusel
perioodil, 543 209 inimaasta
jooksul, esines 420 luumurdu.
2002. aastal tarvitas 14,8% ning
2012. aastal 19,4% uuritava-
test raviks tiasiiddiureetikume.
Tiasiididega ravitud inimestel oli
suurem kehamassiindeks, viiksem
fuusilise aktiivsus ning suurem
risk haigestuda hiipertensiooni
ja diabeeti vorreldes ravimeid
mittetarvitanud isikutega. Leiti, et
tiasiidide tarvitamine oli seotud
lilisambaliili murru suurenenud
riskiga (suhteline risk 1,44). See
voib olla tingitud tiasiidide p&hjus-
tatud hiiponatreemiast. Naatriumi
sisalduse vihenemisega vere-
seerumis kaasneb osteoklastide
aktivatsioon, mistottu suureneb
luukoe resorptsioon ilma seda
tasakaalustava luukoe moodus-
tumise suurenemiseta. Seega on
vdikeste vigastuste korral para-
nemine hiiritud, luukoe kvaliteet
halveneb ning murru tekkerisk
suureneb. Lilisammas on tdhtis
naatriumi reservuaar organismis

ning mangib olulist rolli naatriumi
homeostaasi sdilitamises.

2002. aastal tarvitas 2,8%
ja 2010. aastal 6,5% uuritava-
test raviks lingudiureetikume.
Vorreldes lingudiureetikume
mittetarvitajatega oli neil
suurem kehamassiindeks, nad
olid vanemad ja fuusiliselt vihem
aktiivsed ning neil oli diabeeti ja
hiipertensiooni haigestumise risk
suurem. Lingudiureetikumide
tarvitamine oli seotud liilisamba
lilimurru suurenenud riskiga
(suhteline risk 1,63). See voib olla
tingitud ravimite toimest kalt-
siumi eritusele uriiniga. Nimelt
toob kaltsiumi eritumise suure-
nemine kaasa parathormooni
sisalduse kasvu plasmas ning
seeldbi luutiheduse vihenemise.

Selgus, et nii tiasiiddiureeti-
kumid kui ka lingudiureetikumid
on seotud eri mehhanismide kaudu
luukoe kvaliteedi halvenemisega.
Seetottu on suurenenud lilisamba-
murdude tekkerisk.
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