Biologické ucinky

Vitamin D ma v lidském organismu
mnohocetné biologické ucinky a ovliviuje
vétsinu tkani. Vitamin D je znam od jeho ob-
jevu predevsim pro své Gcinky na kostni tkan
a fosfokalciovy metabolismus. Aktivace VDR
vede ve stievé ke stimulaci vstfebavani vapni-
ku a fosfatd, v ledvinach ke stimulaci tubularni
reabsorpce kalcia a v kostech k uvolhovani
kalcia. Svymi Gcinky pfispivéa k mineralizaci ko-
stni tkané a udrzovani tzv. kalciofosfatového
soucinu. Kalcitriol rovnéz stimuluje expresi os-
teokalcinu, potlacuje produkci PTH a stimuluje
produkci fibroblastového ristového faktoru
23 (FGF-23). Vitamin D tak hraje kli¢covou ulo-
hu v udrzovani kalciofosfatové homeostazy
a normalniho rdstu kosti a jejich mineralizaci
(6, 7). Kromé uvedenych ucinkd vykazuje vi-
tamin D fadu dalSich, tzv. extraskeletélnich
ucinkl. Mezi hlavni patfi ucinky protinador-
ové, imunomodulaéni a U¢inky na kardio-
vaskularni systém.

Protinadorové ucinky byly prokazany
v fadé in vitro i in vivo modelech. Deficit vita-
minu D je spojeny se zvy3enym rizikem vzni-
ku malignich nadord a podavani vitaminu
D ajeho analog mélo preventivni ucinky.
In vitro a v experimentech in vivo bylo na
raznych nadorovych tkanich prokazano, ze
1,25(0OH)2D inhibuje bunéc¢nou proliferaci,
angiogenezu a stimuluje diferenciaci bunék

Obr. 1. Vitamin D2 a vitamin D3 a jejich struktura
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a apoptoézu (8, 10). Klinické studie vsak ne-
prokazuji jednoznacné zvysené riziko vzniku
malignich nador( u deficitu vitaminu D, ani
vliv podavani vitaminu D na jejich incidenci.
Vétsina téchto studii ale nebyla zaméfena na
vliv vitaminu D na incidenci nddor( a doba
sledovani ve studiich byla kratkd vzhledem
k dobé kancerogeneze. Je také nutné vzit do
uvahy rozdily etnické, geografické, v zivotnim
stylu a Urovni, které velmi pravdépodobné
ovliviuji riziko vzniku malignich nador( (8).
Nékteré recentni metaanalyzy vSak naznacuji,
Ze rezimy suplementace vitaminu D s jeho
dennim podavanim pravdépodobné snizuji
riziko celkové mortality a mortality na nddory
u jedinc s normalni hmotnosti (9).
Imunomodulaéni Gcinky vitaminu D by-
ly rovnéz prokazany pfedevsim na urovni
in vitro a na zvitecich modelech. Vitamin D
se Ucastni regulace vrozené imunity a zvysu-
je uc¢innost obranného systému organismu
proti patogennim organismtm. Hlavni funkce
vitaminu D zahrnuji ndbor imunitnich bunék,
aktivaci komplementové kaskady, identifika-
ci a odstrafiovani cizorodych latek imunit-
nim systémem, aktivaci adaptivni imunitni
odpovédi a také zlepseni funkce fyzikalnich
a chemickych bariér proti vstupu infekénich
agens. Prostfednictvim aktivace T-lymfocytl
a funkce antigen prezentujicich bunék je také
schopen modulovat adaptivni imunitni sys-
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tém, a to jak humordlni, tak buné¢nou imu-
nitni odpovéd. Vitamin D je pravdépodobné
také dllezity v patogenezi autoimunitnich
onemocnéni. Vitamin D je dale ddlezitym
faktorem v procesech navozeni imunolog-
ické tolerance a deficit vitaminu D je podle
nékterych studii spojen se zvySenou incidenci
a také tézsim prlibéhem autoimunitnich one-
mocnéni (11).

Kardiovaskuldrni systém je dalSim
organovym systémem ovliviiovanym vita-
minem D. Na zvifecim modelu bylo prokazano,
ze deficit vitaminu D vede ke zvyseni aktivity
systému renin-angiotensin s hypertenzi a hy-
pertrofii srdce, snizenim biologické dostupno-
sti vazodilata¢né plisobiciho NO s naslednou
poruchou relaxace cév, endotelidlni dysfunkci,
zvysenou produkci prozanétlivych cytokint
a zvy$enim proliferace a migrace bunék hlad-
ké svaloviny cév (8, 12). Klinické observa¢ni
a intervencni randomizované studie studu-
jici vliv suplementace vitaminu D na kardio-
vaskularniriziko vsak nepfinesly jednozna¢né
zavéry a role saturace organismu vitaminem
D v patogenezi kardiovaskularniho postizeni
nebyla dosud jednoznaéné prokazana.

Deficit vitaminu D

Nedostatecné zasobeni organismu vita-
minem D se stavd vyznamnym problémem
ajeho incidence a prevalence ma vzrlstajici
tendenci. Dle dostupnych dat predpokladame,
ze v Evropé je ma 40 % obyvatel deficita 13 %
tézky deficit vitaminu D (13). Saturaci organis-
mu vitaminem D posuzujeme podle sérovych
koncentraci 25(0OH) vitaminu D. Jako deficit
vitaminu D oznacujeme jeho koncentrace
pod 75 nmol/I (30 ng/ml). Koncentrace pod
30 nmol/I (12 ng/ml) oznacujeme jako tézky
deficit vitaminu D (14). Pfi rozhodovani, zdali
testovat koncentrace vitaminu D, bychom méli
bréat do Uvahy klinické faktory zvysuijici riziko
vzniku deficitu vitaminu D. Tyto faktory jsou
shrnuty formou tabulky 2 (15).

Tézky deficit vitaminu D se u rostouciho
organismu projevuje jako kfivice (rachitis)
a u dospélych osob po dokonceni rdstu jako os-
teomalacie. Obé tyto jednotky jsou charakteri-
zovany defektni mineralizaci skeletu, zatimco
osteoblasty produkuji osteoid, ktery se v kostni
tkani akumuluje v nadbytku. Vysledkem tohoto
procesu je snizeni pevnosti kosti. Kfivice
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