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Souhrn: Je podan prehled o vztahu vitaminu D a nékterych neurologickych onemocnént, kde je korelace opakované popisovana. Nejvice
literdrnich tdajh je z oblasti cerebrovaskularnich nemocf, déle u roztrousené sklerézy a kognitivnich poruch. Hypovitaminéza D mize
souviset s nemocemi pfimo, muze se uplatriovat u rizikovych faktort nemoci (typicky u mozkovych cévnich p¥ihod). Hypovitaminéza D se
muze dél uplatnit u osob s rezidudlnim funkénim postizenim v dtsledku neurologické nemoci (poruchy hybnosti, nesobésta¢nost) a déle
zhor3ovat funkéni stav v dlisledku svalové slabosti, instability a pada.

Kli¢ova slova: vitamin D - cerebrovaskuldrni onemocnéni - roztrousend skleréza - kognitivni poruchy

Vitamin D and neurological diseases

Summary: We provide an overview of the association between vitamin D and some neurological diseases where the correlation has repeat-
edly been described. The majority of literature refers to cerebrovascular diseases, followed by multiple sclerosis and cognitive disorders.
Vitamin D hypovitaminosis might be associated with the diseases directly or it might contribute to the disease risk factors (typically in cer-
ebrovascular events). Vitamin D hypovitaminosis may also play a role in patients with residual functional involvement due to a neurological
disorder (movement disorders, lack of self-sufficiency) and worsen functional status owing to muscle weakness, instability and falls.
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Uvod

Vitamin D je oznacovan za prohor-
mon a v posledni dobé mu je vé-
novdna znac¢nd pozornost. Za-
kladni metabolizmus vitaminu D je
del3i dobu zndm stejné jako jeho
role v udrzovani kalciové a fosfa-
tové homeostdzy. S rozvojem po-
znani déji na bunécné a moleku-
larni drovni byly objeveny bunééné
receptory (VDR) aktivni formy vita-
minu D - 1,25-dihydroxyvitaminu D,
ve vétsiné tkdni: kromé tradic-
nich ledvin, stfeva a kosti také v T-
a B-lymfocytech, svalech, v burikdch
nervového systému i v nddorovych
burikdch [1,26], v hladkych svalo-
vych burikdch cév &i v epitelu [12].
Velkd pozornost je vénovana nedo-
statku vitaminu D v lidské popu-
laci [15]. Uloha hypovitaminézy D
je studovdna i u Fady neurologickych
onemocnéni.
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Vitamin D a cerebrovaskularni
onemocnéni

Cerebrovaskuldrni onemocnénf jsou
3. nejcastési pFicinou mortality a nej-
¢astéjsi pri¢inou dlouhodobé funkéni
neschopnosti ve vyspélych zemich.
V 80 % jde o mozkové ischemie, jejichz
nejcastéjsi p¥icina je aterosklerotickd.
20 % iktd je hemoragickych. Hypovita-
mindza D se podili na vzniku iktd z né-
kolika pFicin.

Vztah vitaminu D a arteridlni hyper-
tenze byl prokdzan nékolika studiemi
tykajicimi se geografické variability
krevniho tlaku[8,35,45]isezénnivaria-
bility krevniho tlaku dle ro¢nich obdobf
u téze populace [17,48]. Jednd se o in-
verzni vztah mezi hladinou 25(OH)D
a hodnotami krevniho tlaku. Arte-
ridIni hypertenze je jednim z rozhodu-
jicich rizikovych faktort ischemickych
i hemoragickych mozkovych cévnich
ptihod [42].

Je prokdzana souvislost hypovitami-
nézy D se vznikem diabetu 2. typu ex-
perimentdlné u zvitat i u lidi [30]. Je
popsano nékolik cest, které se v této
souvislosti uplatriuji [1,29,43]. Me-
taanalyza prokazala inverzni vztah
mezi hladinou 25(OH)D a prevalenci
diabetu 2. typu [31]. Diabetes mellitus
2. typu je jednim z nejvyznamnéjsich ri-
zikovych faktort aterosklerézy a moz-
kovych cévnich ptithod [42].

Role zdnétu v rozvoji ateroskle-
rotického procesu je dostateéné
zndma [9,21]. Bylo prokdzano, Ze su-
plementace vitaminu D zvy3uje hladinu
protizanétlivého cytokinu IL-10 a sni-
Zuje hladinu prozanétlivych cytokint
IL-6, IL-12 a TNF-a [22,36].

Je sledovéna role vitaminu D v roz-
voji aterosklerdzy a jejich subklinickych
projevd, jako je tloustka intimy-medie
karotické cévni stény [27]. Byl proka-
zan jednoznaény inverzni vztah mezi
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nizkou hladinou vitaminu D a rozvo-
jem subklinické aterosklerézy [41]. De-
ficit vitaminu D je povaZovan za vy-
znamny nezavisly faktor ve vztahu
k ateroskleréze [16]. Reis et al pro-
kazali souvislost deficitu vitaminu D
a zvy3ené hladiny parathormonu s rizi-
kem kardiovaskuldrnich nemoci véetné
mozkovych cévnich pfihod a karotické
aterosklerdzy [34].

Anderson et al zkoumali prospektivné
hladiny vitaminu D v elektronickych z&-
znamech vice nez 41 000 pacient( ve
staté Utah [2]. Zjistili normalni hladiny
(vice nez 30 ng/ml) u 36,4 % osob,
nizké hladiny (16-30 ng/ml) u 46,9 %
osob a velmi nizké hladiny (méné nez
16 ng/ml) u 16,7 % osob. Nizké a velmi
nizké hladiny vitaminu D korelovaly
s vyskytem mozkovych cévnich pf¥i-
hod (p = 0,003). Obdobné tomu bylo
u kardiovaskuldrnich nemoci a one-
mocnéni perifernich tepen. Jejich vy-
skyt byl az dvojndsobné vyssi. Za hlavn{
mechanizmus autor povaZuje sekun-
dérni hyperparatyroidizmus [20,46],
ktery se uplatriuje 3 zplsoby: zvySenou
inzulinovou rezistenci, predisponujicf
metabolickému syndromu a diabetu,
aktivaci systému renin-angiotenzin,
plsobici zvySovani krevniho tlaku,
a stimulaci systémového zdnétu a za-
nétlivych zmén cévni stény. Zanétlivé
zmény cévni stény a rozvoj ateroskle-
rotickych zmén v cévni sténé a vztahu
k vitaminu D sledovali Brewer et al [4].
Vztah hypovitaminézy D a vyskytu
mozkovych cévnich p¥ihod prokazali
i jini autoti [23,25,32]. Hypovitami-
néza D ma vyznamnou roli i u osob po
mozkové cévni ptihodé. Osoby s rezi-
dudlnim postizenim zejména hybnosti
po iktu jsou méné mobilni, maji vy3si
riziko padd. Jsou ve srovndn{ s ostatnf
populaci stejnych vékovych katego-
riif méné vystaveni slune¢nimu zaren,
mohou mit problémy s vyzivou. Cas-
téji maji hypovitaminézu D, snize-
nou kostni denzitu, osteopenii nebo
osteopordzu. Carda et al to vysvétluji
uplatnénim endokrinnich faktord (in-
hibice sekrece parathormonu) a po-
ruSenim osy vitamin D-parathormon
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v dusledku iktu, nutri¢nimi faktory, p¥i-
padné farmakologickymi faktory [7].
Hypovitaminéza D zplsobuje svalo-
vou slabost zejména korenového sval-
stva, instabilitu a pady [3,11]. Osoby
s reziduem po mozkové cévni piithodé
tak maji zretelné zesilené riziko padi,
zplsobenych horsi mobilitou a svalo-
vou slabosti. Pady zhor3uji dale kvalitu
Zivota, pusobf bolest a v terénu osteo-
penie a osteopordzy jsou ¢astou prici-
nou zlomenin, zejména stehenni kosti.

Vitamin D a roztrousena skler6za

Vitamin D patfi mezi vysoce zkoumané
latky v problematice roztrousené skle-
rézy (RS). RS je autoimunitni onemoc-
néni, u kterého se uplatriuji komplexnf
interakce mezi genetickou nachylnostf
a faktory zevniho prosttedi [10]. Vita-
min D je davan do vztahu k RS z toho
davodu, Ze RS ma typické geografické
rozloZen{ incidence a prevalence v zi-
vislosti na zemé&pisné 3irce [18]. Cim
véti je vzdalenost od rovniku, tim je
vyskyt RS vys$si [49]. Rovnéz je popsana
sezénni fluktuace nemoci [50]. Ackoli
pFicin muaze byt vice, je mensi expozice
slune¢nimu zafenf a nizsi hodnota vita-
minu D jednou z téch moznych a nabizi
plausibilni vysvétlen(, zejména v nékte-
rych oblastech se specifickymi popu-
lacemi [13]. Deficience vitaminu D se
jevi v korelaci s tizi funkéniho deficitu,
hodnoceného 3kalou Expanded Disa-
bility Status Scale (EDSS) [19]. U pa-
cientd s castéjimi atakami byla po-
psdna hladina vitaminu D nizsi ve
srovnani s pacienty, kteti méli ataky
nemoci méné Casté [23,24]. Nizsi hla-
diny vitaminu D byly zjistény i u pa-
cientd s primarné progresivnim prabé-
hem onemocnéni [37,38,40]. Uskali
tohoto mechanistického pFistupu je
viak v tom, Ze pacienti s téz8im priibé-
hem nemoci jsou méné hybni a sobé-
staéni, maji niz8i expozici slune¢nimu
zateni nez pacienti méné postizeni
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a niz8 hladina vitaminu D je disled-
kem tohoto stavu [10,13]. Hypovita-
mindza D je jednou z moznych pFi¢in
i z ddvodu ovlivnéni imunitniho sys-
tému [14,39]. Vitamin D inhibuje pro-

liferaci T-lymfocytt a indukuje jejich
apoptézu, plsobi na né imunosupre-
sivnim Gc¢inkem. Byl prokazan vliv vi-
taminu D na diferenciaci CD4*CD25"
FoxP3* T bunék, schopnych zastavit
rozvoj autoimunitni odpovédi. Jak-
koli se zd4 vliv vitaminu D na vznik
a priibéh nemoci vyznamny, chybi do-
state¢né validni data, kterd by cer-
pala z validniho srovnani homogen-
nich skupin pacientl [44]. Totéz plati
i pro dosud probéhlé intervenéni stu-
die suplementace vitaminu D. Nahled
na tGlohu vitaminu D je Siroky, od velmi
rezervovaného pristupu az k charak-
teru panacea. Ukazuje se, Ze vitamin D
mze byt jednim z faktor(, podilejicich
se na vzniku a pribéhu nemoci, aviak

cvv s

jeho nizsi hladina m{ze byt zaroven
jejim dasledkem. Zkoumanf role vita-

minu D je nadéle vhodné.

Vitamin D a kognitivni poruchy

Kognitivni poruchy, demence, zejména
Alzheimerova nemoc, jsou oznaco-
vany za epidemii 21. stoleti. Pfedsta-
vuji mimofddnou zdravotni, socidln{
i ekonomickou zatéz. Jsou hledany
nové strategie véasné diagnostiky
a mozného ovlivnéni progrese dege-
nerativniho procesu, vedouciho k ne-
vratné ztraté neurond. Receptory vita-
minu D jsou zastoupeny v oblastech
¢asto postizenych Alzheimerovou ne-
moci, jako je hippocampus a ptilehlé
struktury. Je popisovan pozitivni Gci-
nek vitaminu D na kognitivni funkce,
zpusobeny inhibici syntézy oxidd du-
siku, regulaci enzymatickych déjd
v metabolizmu glutationu a neuro-
trofinu a v regulaci bunééného kalcia.
Byly zjistény nizsi hladiny vitaminu D
u pacientll s kognitivnim deficitem ve
srovndni s béZznou populaci. Rovnéz
zde v8ak miZe byt hypovitaminéza D
i dasledkem nesobéstacnosti, mensi
mobility a niz3i expozice slune¢nimu
zafen( a zhorSeni nutrice u pacientdl
s demenci. Vitamin D muZe u téchto
pacientd pomoci ovlivnit komorbi-
dity, které ddle zhor3uji prabéh z4-
kladni nemoci, jako jsou kardiovas-
kuldrni a cerebrovaskuldrni nemoci,
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zanéty, rovnéz svalova slabost, pady
a zlomeniny [5,6,28,33,47].

Zaver

Pasobeni vitaminu D prolina celym or-
ganizmem, tedy i nervovym systémem.
Nedostatek vitaminu D se primarné
uplatriuje v rozvoji a pribéhu nékte-
rych typ( vySe uvedenych neurologic-
kych onemocnénf, castéji je jednim
z mnoha faktord a velmi ¢asto je za-
roveri disledkem téchto nemoci, pre-
devsim zhorSené sobéstacnosti a ome-
zeni bézného stylu Zivota. Jsou nutné
dalsi vyzkumy problematiky.
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