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Vitamin D

Úvod
Vitamin D je označován za prohor-
mon a  v  poslední době mu je vě-
nována značná pozornost. Zá-
kladní metabolizmus vitaminu D je 
delší dobu znám stejně jako jeho 
role v  udržování kalciové a  fosfá-
tové homeostázy. S  rozvojem po-
znání dějů na buněčné a  moleku-
lární úrovni byly objeveny buněčné 
receptory (VDR) aktivní formy vita-
minu D – 1,25-dihydroxyvitaminu D, 
ve většině tkání: kromě tradič-
ních ledvin, střeva a kostí také v T-  
a B-lymfocytech, svalech, v buňkách 
nervového systému i  v  nádorových 
buňkách [1,26], v  hladkých svalo-
vých buňkách cév či v  epitelu [12]. 
Velká pozornost je věnována nedo-
statku vitaminu D v  lidské popu-
laci  [15]. Úloha hypovitaminózy D 
je studována i u řady neurologických 
onemocnění.

Vitamin D a cerebrovaskulární 
onemocnění
Cerebrovaskulární onemocnění jsou 
3. nejčastější příčinou mortality a nej-
častější příčinou dlouhodobé funkční 
neschopnosti ve vyspělých zemích. 
V 80 % jde o mozkové ischemie, jejichž 
nejčastější příčina je aterosklerotická. 
20 % iktů je hemoragických. Hypovita-
minóza D se podílí na vzniku iktů z ně-
kolika příčin.

Vztah vitaminu D a arteriální hyper-
tenze byl prokázán několika studiemi 
týkajícími se geograf ické variability 
krevního tlaku [8,35,45] i sezónní varia-
bility krevního tlaku dle ročních období 
u téže populace [17,48]. Jedná se o in-
verzní vztah mezi hladinou 25(OH)D  
a  hodnotami krevního tlaku. Arte
riální hypertenze je jedním z rozhodu-
jících rizikových faktorů ischemických 
i  hemoragických mozkových cévních 
příhod [42].

Je prokázána souvislost hypovitami-
nózy D se vznikem diabetu 2. typu ex-
perimentálně u zvířat i u  lidí [30]. Je 
popsáno několik cest, které se v  této 
souvislosti uplatňují [1,29,43]. Me-
taanalýza prokázala inverzní vztah 
mezi hladinou 25(OH)D a prevalencí 
diabetu 2. typu [31]. Diabetes mellitus 
2. typu je jedním z nejvýznamnějších ri-
zikových faktorů aterosklerózy a moz-
kových cévních příhod [42].

Role zánětu v  rozvoji ateroskle-
rotického procesu je dostatečně 
známa [9,21]. Bylo prokázáno, že su-
plementace vitaminu D zvyšuje hladinu 
protizánětlivého cytokinu IL-10 a sni-
žuje hladinu prozánětlivých cytokinů 
IL-6, IL-12 a TNF-α [22,36].

Je sledována role vitaminu D v roz-
voji aterosklerózy a jejích subklinických 
projevů, jako je tloušťka intimy-medie 
karotické cévní stěny [27]. Byl proká-
zán jednoznačný inverzní vztah mezi 
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Souhrn: Je podán přehled o vztahu vitaminu D a některých neurologických onemocnění, kde je korelace opakovaně popisována. Nejvíce 
literárních údajů je z oblasti cerebrovaskulárních nemocí, dále u roztroušené sklerózy a kognitivních poruch. Hypovitaminóza D může 
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může dál uplatnit u osob s reziduálním funkčním postižením v důsledku neurologické nemoci (poruchy hybnosti, nesoběstačnost) a dále 
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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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nízkou hladinou vitaminu D a  rozvo-
jem subklinické aterosklerózy [41]. De-
ficit vitaminu D je považován za vý-
znamný nezávislý faktor ve vztahu 
k  ateroskleróze  [16]. Reis et al pro-
kázali souvislost deficitu vitaminu D 
a zvýšené hladiny parathormonu s rizi-
kem kardiovaskulárních nemocí včetně 
mozkových cévních příhod a karotické 
aterosklerózy [34].

Anderson et al zkoumali prospektivně 
hladiny vitaminu D v elektronických zá-
znamech více než 41 000 pacientů ve 
státě Utah [2]. Zjistili normální hladiny 
(více než 30 ng/ml) u  36,4 % osob, 
nízké hladiny (16–30 ng/ml) u 46,9 % 
osob a velmi nízké hladiny (méně než 
16 ng/ml) u 16,7 % osob. Nízké a velmi 
nízké hladiny vitaminu D korelovaly 
s  výskytem mozkových cévních pří-
hod (p = 0,003). Obdobně tomu bylo 
u  kardiovaskulárních nemocí a  one-
mocnění periferních tepen. Jejich vý-
skyt byl až dvojnásobně vyšší. Za hlavní 
mechanizmus autor považuje sekun-
dární hyperparatyroidizmus [20,46], 
který se uplatňuje 3 způsoby: zvýšenou 
inzulinovou rezistencí, predisponující 
metabolickému syndromu a diabetu, 
aktivací systému renin-angiotenzin, 
působící zvyšování krevního tlaku, 
a stimulací systémového zánětu a zá-
nětlivých změn cévní stěny. Zánětlivé 
změny cévní stěny a  rozvoj ateroskle-
rotických změn v cévní stěně a vztahu 
k vitaminu D sledovali Brewer et al [4]. 
Vztah hypovitaminózy D a  výskytu 
mozkových cévních příhod prokázali 
i  jiní autoři [23,25,32]. Hypovitami-
nóza D má významnou roli i u osob po 
mozkové cévní příhodě. Osoby s rezi-
duálním postižením zejména hybnosti 
po iktu jsou méně mobilní, mají vyšší 
riziko pádů. Jsou ve srovnání s ostatní 
populací stejných věkových katego-
rií méně vystaveni slunečnímu záření, 
mohou mít problémy s  výživou. Čas-
těji mají hypovitaminózu  D, sníže-
nou kostní denzitu, osteopenii nebo 
osteoporózu. Carda et al to vysvětlují 
uplatněním endokrinních faktorů (in-
hibice sekrece parathormonu) a  po-
rušením osy vitamin  D-parathormon 

v důsledku iktu, nutričními faktory, pří-
padně farmakologickými faktory [7]. 
Hypovitaminóza D způsobuje svalo-
vou slabost zejména kořenového sval-
stva, instabilitu a pády [3,11]. Osoby 
s reziduem po mozkové cévní příhodě 
tak mají zřetelně zesílené riziko pádů, 
způsobených horší mobilitou a svalo-
vou slabostí. Pády zhoršují dále kvalitu 
života, působí bolest a v terénu osteo-
penie a osteoporózy jsou častou příči-
nou zlomenin, zejména stehenní kosti.

Vitamin D a roztroušená skleróza
Vitamin D patří mezi vysoce zkoumané 
látky v problematice roztroušené skle-
rózy (RS). RS je autoimunitní onemoc-
nění, u kterého se uplatňují komplexní 
interakce mezi genetickou náchylností 
a faktory zevního prostředí [10]. Vita-
min D je dáván do vztahu k RS z toho 
důvodu, že RS má typické geografické 
rozložení incidence a prevalence v zá-
vislosti na zeměpisné šířce [18]. Čím 
větší je vzdálenost od rovníku, tím je 
výskyt RS vyšší [49]. Rovněž je popsána 
sezónní fluktuace nemoci [50]. Ačkoli 
příčin může být více, je menší expozice 
slunečnímu záření a nižší hodnota vita-
minu D jednou z těch možných a nabízí 
plausibilní vysvětlení, zejména v někte-
rých oblastech se specifickými popu-
lacemi [13]. Deficience vitaminu D se 
jeví v korelaci s tíží funkčního deficitu, 
hodnoceného škálou Expanded Disa-
bility Status Scale (EDSS) [19]. U pa-
cientů s  častějšími atakami byla po-
psána hladina vitaminu D nižší ve 
srovnání s  pacienty, kteří měli ataky 
nemoci méně časté [23,24]. Nižší hla-
diny vitaminu D byly zjištěny i  u  pa-
cientů s primárně progresivním průbě-
hem onemocnění  [37,38,40]. Úskalí 
tohoto mechanistického přístupu je 
však v tom, že pacienti s těžším průbě-
hem nemoci jsou méně hybní a sobě-
stační, mají nižší expozici slunečnímu 
záření než pacienti méně postižení 
a nižší hladina vitaminu D je důsled-
kem tohoto stavu  [10,13]. Hypovita-
minóza D je jednou z možných příčin 
i  z  důvodu ovlivnění imunitního sys-
tému [14,39]. Vitamin D inhibuje pro-

liferaci T-lymfocytů a  indukuje jejich 
apoptózu, působí na ně imunosupre-
sivním účinkem. Byl prokázán vliv vi-
taminu D na diferenciaci CD4+CD25+-

FoxP3+ T  buněk, schopných zastavit 
rozvoj autoimunitní odpovědi. Jak-
koli se zdá vliv vitaminu D na vznik 
a průběh nemoci významný, chybí do-
statečně validní data, která by čer-
pala z  validního srovnání homogen-
ních skupin pacientů [44]. Totéž platí 
i pro dosud proběhlé intervenční stu-
die suplementace vitaminu D. Náhled 
na úlohu vitaminu D je široký, od velmi 
rezervovaného přístupu až k  charak-
teru panacea. Ukazuje se, že vitamin D 
může být jedním z faktorů, podílejících 
se na vzniku a průběhu nemoci, avšak 
jeho nižší hladina může být zároveň 
jejím důsledkem. Zkoumání role vita-
minu D je nadále vhodné.

Vitamin D a kognitivní poruchy
Kognitivní poruchy, demence, zejména 
Alzheimerova nemoc, jsou označo-
vány za epidemii 21. století. Předsta-
vují mimořádnou zdravotní, sociální 
i  ekonomickou zátěž. Jsou hledány 
nové strategie včasné diagnostiky 
a  možného ovlivnění progrese dege-
nerativního procesu, vedoucího k ne-
vratné ztrátě neuronů. Receptory vita-
minu D jsou zastoupeny v oblastech 
často postižených Alzheimerovou ne-
mocí, jako je hippocampus a přilehlé 
struktury. Je popisován pozitivní úči-
nek vitaminu D na kognitivní funkce, 
způsobený inhibicí syntézy oxidů du-
síku, regulací enzymatických dějů 
v  metabolizmu glutationu a  neuro
trofinu a v regulaci buněčného kalcia. 
Byly zjištěny nižší hladiny vitaminu D  
u pacientů s kognitivním deficitem ve 
srovnání s  běžnou populací. Rovněž 
zde však může být hypovitaminóza D 
i  důsledkem nesoběstačnosti, menší 
mobility a nižší expozice slunečnímu 
záření a  zhoršení nutrice u  pacientů 
s demencí. Vitamin D může u těchto 
pacientů pomoci ovlivnit komorbi-
dity, které dále zhoršují průběh zá-
kladní nemoci, jako jsou kardiovas-
kulární a  cerebrovaskulární nemoci, 
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záněty, rovněž svalová slabost, pády 
a zlomeniny [5,6,28,33,47].

Závěr
Působení vitaminu D prolíná celým or-
ganizmem, tedy i nervovým systémem. 
Nedostatek vitaminu D se primárně 
uplatňuje v  rozvoji a  průběhu někte-
rých typů výše uvedených neurologic-
kých onemocnění, častěji je jedním 
z mnoha faktorů a velmi často je zá-
roveň důsledkem těchto nemocí, pře-
devším zhoršené soběstačnosti a ome-
zení běžného stylu života. Jsou nutné 
další výzkumy problematiky.
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