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Nedostatek vitaminu D je klasicky asociovan s poruchami kalcium-fosfatového metabolismu, ale také se jiz delsi dobu ukazuje,
ze vitamin D vyznamné ovliviiuje imunitni systém, ktery zasahuje do celého organismu. Vitamin udrzuje homeostazu, postaveni
jedince v prostredi a je jednim z nejdUlezitéjsich regulacnich systému organismu s neuvéfitelnou adaptacni schopnosti. Deficit
vitaminu D je spojen s narGstem zanét(, infekci, s rozvojem fady imunopatologickych onemocnéni, jako jsou autoimunitni
onemocnéni (astma, revmatoidni artritida, Sjogrendv syndrom, diabetes mellitus 1. typu, autoimunitni tyreoiditidy atd.), neu-
rologicka onemocnéni (roztrousend skleréza, Alzheimerova choroba, Parkinsonova choroba, neurodegenerativni onemocnéni
atd.), nadorovéa onemocnéni a poruchy tvorby kosti (touto problematikou se zabyva novy obor osteoimunologie). V pfehledu se
zabyvame vyznamem nedostatku vitaminu D na imunitni systém, a to jak na oblast pfirozené, tak adaptivni imunity a klinickymi
pfiznaky s tim spojenymi.

Kli¢ova slova: pfirozend imunita, adaptivni imunita, autoimunita, infekce, vitamin D (cholekalciferol, ergokalciferol), 25-OH D
(kalcidiol), 1,25 (OH),D (kalcitriol).

Vitamin D deficiency and immune functions

Vitamin D deficiency is associated with calcium phosphate metabolism disorders, but also vitamin D has been shown to have
significant effects on the immune system, which affects the whole organism. Vitamin D maintains homeostasis, the individu-
al's position in the environment and is one of the most important regulatory systems of the body with incredible adaptability.
Vitamin D deficiency is associated with an increase in rate of inflammations, infections, withe development of number of immu-
nopathological diseases such as autoimmune diseases (asthma, rheumatoid arthritis, Sjogren's syndrome, type 1 diabetes mellitus,
autoimmune thyroiditis, etc.) neurological diseases (multiple sclerosis, alzheimer's disease, Parkinson disease, neurodegenerative
diseases, etc.) cancer diseases and disorders of bone formation (this issue is addressed in a new field of osteoimmunology). The
review deals with the manifestations of vitamin D deficiency on the immune system, both in the area of natural and adaptive
immunity and its clinical manifestations.

Key words: innate immunity, adaptive immunity, autoimmunity, infections. Vitamin D (cholecalciferol, ergocalciferol) 25 OH D
(calcidiol), 1,25 (OH),D (calcitriol).

Uvod

Pavodné se o aktivni formé vitaminu D ho-
vorilo pouze jako o jedné z hlavnich slozek kal-
cium-fosfatového metabolismu kostia minerald.
Pred fadou let se vitamin D dostal do zéjmu Iéka-
il pres jeho tzv. ,neklasické aktivity”, které byly

sledovény na naddorovych bunécnych liniich.
Prokézalo se, Ze vitamin D po vazbé na svij
receptor (VDR) ma antiprolifera¢ni a prodiferen-
cia¢ni vliv a plisobi také na imunitni systém (1).

Pojmem vitamin D oznacujeme prohormon
steroidni povahy rozpustny v tucich, ktery sevy-

skytuje v mirné strukturalné odlisnych formach
u rostlin, kvasinek i zivocichl. Z ergosterolu,
vyskytujictho se v houbdch a kvasinkach, vzni-
k& pUsobenim ultrafialové slozky slune¢niho
zareni vitamin D2 (ergokalciferol), zatimco v kiiZi

zivocichl dochazi viivem ultrafialového zareni
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k pfeméné prekurzoru 7-dehydrocholesterolu
(7-DHCQ) na vitamin D3 (cholecalciferol) (2). Jak
ergokalciferol, tak cholekalciferol jsou nésledné
hydroxylovéany v jatrech na 250H vitamin D2
nebo D3 (kalcidiol), a to pomoci 25-OH hyd-
roxylazy.

Kalcidiol ma& biologicky poloc¢as cca 3 tyd-
ny a jeho plazmatickd koncentrace zohlednuje
jak exogenni pfijem D2 a D3, tak i endogenni
tvorbu D3. Kalcidiol je tak idedInim parametrem
méren( stavu zdsobeni vitaminem D. Kalcidiol
je nasledné transformovan na aktivni hormon
1,25(0OH),D (kalcitriol) 1-a hydroxylézou (3).
Biologicky polocas kalcitriolu je cca 2 hodiny.
Aktivace kalcidiolu na kalcitriol probihd v ledvi-
nach (skeletdInf efekt vitaminu D), ale i ve vétsiné
ostatnich tkani, burikdch a orgdnech (imunitni
systém, epitelidini a svalové bunky, placenta,
prostata, prs atd.). Ve stejnych mistech probiha
pomoci 24-hydroxyldzy deaktivace 250H D na
metabolicky neaktivni 24,25(0H),D (4). Kromé
kalcitriolu vznikajicim v ledvinach, je kalcitriol,
produkovany v ostatnich tkénich, zodpovédny
za neskeletdlni ,neklasické” efekty. Kalcitriol ma
zde 3 zakladnf efekty:

B regulace sekrece hormond (inzulin, aldoste-
ron, testosteron atd.),

B regulace imunitnich funkci,

B regulace bunécné proliferace a diferenciace

(@ntiprolifera¢ni a prodiferenciacni efekt) (5).

Vzhledem k lipofilni povaze vitaminu D,
kalcidiolu i kalcitriolu musi byt tyto latky trans-
portovany krvi ve vazbé transportni bilkoviny,
v 88 % je vazan na specificky globulin, vitamin
D vazebny protein (VDBP). Zhruba 0,4 % plazma-
tické koncentrace tvoff volna frakce 250H D
- volny (free) 250H D. Stanoveni volné frakce,
stejné jako napfiklad volné T4, volného testos-
teronu, ma zfejmeé vyznam u obezity, chronic-
kého jaterniho a rendlniho selhani, v téhotenstvi
apod. (6). Stanoveni sérové hladiny kalcidiolu
(250H D) je zékladnim zpUsobem zjisténi stavu
zasobeni vitaminem D. Nejcastéji se provadi
pomoci imunochemickych metod, které jsou
rychlé, levné a dostupné. Na druhé strané se
vyznacuji rozdilnou crossreaktivitou méfeni D2
a D3 forem vitaminu D a dalsich metabolitd,
a vznika tak velmi vyznamna variabilita mezi vy-
robci. Zékladnim pozadavkem pro pouzitelnost
metody je schopnost ekvimolarniho stanoveni
25-hydroxyvitaminu D2 i D3, a dodrzovani pravi-
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del stanovenych ve standardiza¢nim programu.
OptimalIni je tedy stanoveni pomoci HPLGMS/
MS (kapalinové chromatografie s hmotnostni
spektrofotometrickou detekci). Toto stanoveni
je technicky ndkladnéjsi, pomalejsi, ale presnéjsi,
vCetné moznosti stanoven( jednotlivych meta-

bolitd vitaminu D (7).

Hypovitaminéza D

Endocrine Society klasifikuje stav zdsobenf
vitaminem D do 4 kategorif (tabulka 1) (2).

Jako potencionalné toxické se povazuji hla-
diny 250H D vy3si nez 250 nmol/L.

Naproti tomu evropské odborné spole¢nosti
ECTS, EFSA maji kategorie 3 (tabulka 2) (8).

LiSi se minimalné v dolInf hranici pro vazny
deficit, ale lisi se hodnoceni hranice pro dosta-
tek vitaminu D. Endocrine Society podporuje
vys$si hodnotu 75 nmol/| a vice. Hodnoty nad
75 nmol/l jsou pravdépodobné spojeny s pfi-
datnym efektem na redukci rizika nddorovych,
autoimunitnich a kardiovaskuldrnich onemoc-
néni a celkové mortality (8, 9, 10).

Na druhé strané hodnoty 250H D vy3si nez
50 nmol/l jsou spojeny s minimalnim rizikem
vzniku osteomalacie (8, 7).

Vitamin D m& mnohocetné imunomodulacni
Ucinky. Jeho chronicky nedostatek je povaZzovan za
rizikovy faktor fady onemocnénti. Jejich klinickymi
projevy jsou nejcastéji autoimunitni onemocnén,
atonejen v oblasti autoimunitnich endokrinopati,
ale i neurodegenerativnich a osteo-chondrode-
generativnich onemocnéni. Jejich vyskyt ma také
vazbu na Zivotni prostiedi, osvit a vyZivu (1). Bylo
statisticky prokézéno, ze incidence roztrousené
sklerdzy (MS) ma vyssivyskyt v severnich krajinach
a koreluje s expozici UV svétla. Cast&jsi vyskyt MS
mUze byt vazan na narozeni v zimé oproti jinym
ro¢nim obdobim, coz odpovidd mensimu mnoz-
stvi matefského vitaminu D.

Jeho nedostatek souvisi se zvysenym rizikem
rozvoje organove specifickych autoimunitnich
onemocneéni, jako je Hashimotova tyreoiditida,
GB tyreotoxikédza, diabetes mellitus (DM) I. typu,
Addisonova choroba, nebo systémovych au-
toimunit, jako je revmatoidni artritida (RA), systé-
movy lupus erythematodes (SLE), primarni bilidrni
cirhdza, autoimunitni hepatitida, vitiligo, celiakie,
zanétliva puchyfnatd onemocnénia MS (11).

Byla provedena fada studii, ve kterych se sle-
dovalo podavanivitaminu D na aktivitu autoimu-

nitnfho onemocnéni, ale jeho suplementace neni
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jedind moznost, je nutné myslet i na pravidelny
osvit predevsim déti do 11 let. Dlouhodobé po-
davani 1-alfa(OH)D3 redukuje bolest a hladinu C
reaktivniho proteinu (CRP) u pacientl s RA (12).
Podavani vitaminu D détem béhem prvniho roku
Zivota sniZi rizikovost DM |. typu. Vyznam poda-
vani byl hodnocen ve véku 31 let sledovanych
déti, a proto se doporucuje preventivni podavani
vitaminu D jiz od narozeni (13) (obr. 1).

Doporucena suplementace
vitaminem D

U détido 1 roku se doporucuje suplemento-
vat ddvkou 400 IU denné (10 pg/den) a optimal-
né pokracovat az do 3 let véku. U dospélych se
doporucuje suplementace 400-600 IU/denné,
10-15 pg/den. 600 IU/denné, 15 pg/den, je do-
poruceno u téhotnych (8). U rizikovych skupin
(obezita s BMI > 30, uzivani kortikoidd, antiepi-
leptik) se doporucuje dvoj-trojndsobna dennf
davka (vétsi distribu¢ni prostor, vyssi katabolis-
mus) (2). U dospélych nad 70 let se doporucuje
denni dvka 400-800 IU/denné, 10-20 ug/den (2,
8). Suplementace nenf tfeba tehdy, kdy jsou 0so-
by vystaveny dostatecnému slunecnimu zafen{
o minimalIni erytematézni davce (slunéni v plav-
kdch do mirého zarudnutf 24 hodin po expozici).
Takto je vytvorena davka cca 10000-25 000 IU, tj.
ddvka na necely 1 mésic.V nasich podminkach je
to redIné od konce kvétna do konce zaff, v zimé
bude produkce vitaminu D minimalni, stejné tak
jako pfi uzivani krémU s ochrannym UVB filtrem
ajedincl tmavé pleti (2).

K preméné vitaminu D do aktivni formy je
nutny enzym 1a hydroxyldza (CYP27B1) ménici
250HD na 1,25 (OH),D, ten je produkovan v led-
vinach, aktivnich makrofazich, dendritickych
bunkach (DC) a v radé dalsich tkani. Tento en-
zym je v ledvindch regulovan parathormonem
a rlstovym faktorem fibroblastl 23 (Fibroblast
Growth Factor, FGF23), ale v ostatnich tkanich je
regulace zalozena na lokalnich faktorech, jako
jsou TNF-q, Il-6 a IFN y a je potlacovan maturacf
dendritickych bunék (DC) (14).

Receptor pro VDR je pfitomen ve viech
bunkach imunitniho systému, zvIdsté v pro-
fesiondlnich antigen prezentujicich burikdch
(APQC) a aktivovanych T lymfocytech (15). VDR
také zndmy jako NR1IT (nuclear receptor sub-
family 1, group |, member 1), patfi do rodiny
steroidnich jadernych receptord transkripcnich
faktord, napfiklad pro glukokortikoidy, tyreo-
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Obr. 1. Metabolismus vitaminu D; vitamin D3 Cholekalciferol vznikd u lidi primdrné v kizi pfeménou
7-dehydoxycholesterolu tcinkem UVB zdreni. (MnoZzstvi 7dehydroxycholesterolu limituje dehydrogendza,
kterd jeho koncentraci snizuje, ve stafi je jeji aktivita vyssi); vitamin D3 Ize ziskat ze stravy soucasné spolu

svitaminem D2 (pavod kvasinky). Vitaminy D2 i D3 jsou transportovdny pomoci Vitamin D binding proteinu
(VDBP) do jater, kde jsou hydroxylovdny na 25 OH vitamin D2 ¢i D3 (kalcidiol). Odtud opét pomoci VDBP je

25 OH vitamin D transportovdn do cilovych tkdni, a to ledvin (skeletdini efekt — requlace kalciofosfdtového

metabolismu) a ostatnich tkdni (neskeletdini efekty). Zde je 25 OH vitamin D transformovdn na 1,25 (OH),D

(kalcitriol), aktivni hormon aktivujici nitrobunécny vitamin D receptor (VDR)
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Tab. 1. Kiasifikace stavu zdsobeni organismu vitaminem D dle Endocrine Society

Klasifikace stavu zasobeni vitaminem D Sérova koncentrace 25-OH D [nmol/I]
Vazny deficit 0,0-25,0

Deficit 251-50,0

Nedostatek 50,1-749

Dostatek 75,0-250,0

Tab. 2. Klasifikace stavu zdsobeni organismu vitaminem D dle ECTS

Klasifikace stavu zasobeni vitaminem D

Sérova koncentrace 25-OH D [nmol/I]

Vazny deficit 0,0-30,0
Deficit 30,1-50,0
Dostatek > 50,1

idaIni hormony, pohlavni hormony, retinoidy,
mastné kyseliny a eikosanoidy. Po aktivaci vi-
taminem D vytvafi VDR heterodimery s reti-
noid-X-receptorem a vaze se na hormonalné
citlivé prvky (vitamin D responsive elements,
VDRE) na DNA. Vysledkem je exprese nebo
transkripce specifického genového produktu.
Exprese VDR na odpocivajicich T pomocnych
(TH) lymfocytech se po aktivaci antigenem
zpétinasobi. Tato vazba vitaminu D je nutna
pfi aktivaci prozanétlivé reakce a je nezbytna
pfi rozvoji pfirozené a adaptivni imunity (16).
Rizikovym faktorem autoimunitnich one-
mocnéni pfi nedostatecném plsobeni vitaminu

D mohou byt chronické infekce, u kterych neni
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VDR schopen efektivné vézat vitamin D, protoze
receptor je blokovan bakteridInimi ligandy (17).
BakteridIni patogeny mohou pfetrvavat v lidském
organismu, a tim oslabit pfirozenou imunitni odpo-
véd. Naopak zvysujici se hladina vitaminu D béhem
infekce signalizuje reparaci imunitniho systému
na infekci (18). Vliv deficitu vitaminu D byl poprvé
zdokumentovan nazvysenivnimavosti organismu
k infekci Mycobacterium tuberculosis (19).

Prirozend imunita sehrdva vyznamnou roli pfi
obrané proti vnéjsim Skodlivindm, zvI&sté proti mi-
krobidlnim patogentm. Nema pamét na konkrétni
antigen, s kterym se jiz setkala, ale ma okamzitou,
byt stereotypni reakci. Bakterie maji povrchové
struktury (PAMPS), které jsou rozpoznany povr-
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chovymi receptory (PRL) na imunitnich burkach
prirozené imunity. Hlavnim predstavitelem jsou Toll
like receptory (TLR), které indukujf produkci fady
antibakteridlnich peptidd a cytokinC. Ukazuje se,
7e TLR indukujf expresi VDR u monocyt a mak-
rofégl. TLR 2/1 indukujf expresi genu pro 1a hyd-
roxyldzu (CYP27B1) a konverzi 250H D na aktivni
1,25(0H),D3. Kalcitriol aktivuje defenzin beta 2-4,
a tim tvorbu antimikrobidlniho peptidu catheli-
cidinu, ktery ma pifmou antimikrobidini aktivitu.
Déle podporuje chemotaxi, fagocytdzu a oxidacni
vzplanuti (20). VySe uvedeny proces poukazuje na
vyznamnou roli TLR a kalcitriolu pfi rozpoznani
invadujicich bakterit.

Kalcitriol aktivuje diferenciaci monocytl na
makrofagy, blokuje uvolnéni prozanétlivych cy-
tokind a chemokin(, ovliviuje prezentaci antige-
nu T lymfocytdm (snizenim exprese MHCII mo-
lekul na jejich bunécném povrchu) (21). Ukdzalo
se, ze normalnilidsky makrofag je schopen sém
syntetizovat kalcitriol, je-li stimulovany IFN-y, ak-
tivovanym pres TLR pii infekci. Kalcitriol a TLR2/1
stimuluji expresi proteinu cathelicidinu, ktery je
schopen aktivovat zabiti Mycobacterium tuber-
culosis monocyty. Cathelicidin byl popsan pfed
nékolika lety jako produkt transkrip¢ni regulace
mezi D ligandem a VDR. Je zajimavé, ze VDRE
se objevuji v promotoru genu pro cathelicidin
v genech az vyssich primatQ, coz naznacuje,
Ze kalcitriol se uplatiuje pfi regulaci pfirozené
imunity v evolu¢nim vyvoji teprve nedavno.

Ovsem indukce 1a hydroxylazy (CYP27B1)
pres TLR 2/1 je nepfimé a funguije pres IL-15, ktery
je téZ soucasné induktorem tvorby CYP27B1 (22).

Viyskytuji se i latky antagonizujici plsobenti
kalcitriolu na imunitu, napt. polycyklicky aroma-
ticky hydroxykarbonovy benzo(A) pyren, ktery je
obsazen v cigaretovém koufi. Je schopen indu-
kovat 24-hydroxylazu, vedouci ke katabolismu
vitaminu D, a tim zvysit riziko autoimunitnich
onemocneni (15).

Dalsi schopnosti kalcitriolu je zablokovat ex-
presi TLR 2 a TLR 4 na monocytech pro patogen,
atim zablokovat zanétlivou reakci, kterd pii jejich
aktivaci vznika (21). Takze vitamin D se m(ze uplat-
nit nejen pfi eliminaci patogenu, ale i preventivné
(blokovanim pfirozené imunity), a tim organismus
ochranit pfed vlastni pfehnanou aktivaciimunopa-
tologického déje (napf. autoimunitnf reakce).

Dendritické burky (DC), jako hlavni soucast
antigen prezentujicich bunék (APC), existuji v ne-
aktivni i aktivni formé. Morfologicky se mohou
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Obr. 2. Modulace vrozené a adaptivni imunity vitaminem D; kalcitriol md protiinfekéni plsobeni v pri-
mdrniimunité pfedevsim pfes Cathelicidin, ddle aktivuje diferenciaci antigen prezentuijicich bunék (APC); v
oblasti adaptivniimunity aktivaci T requlacnich lymfocytd (Treg) naopak protiinfekcni a protinddorovou
imunitu potlacuje. Zvysuje schopnost pfihojent transplantdtu a blokuje rozvoj autoimunity. Svym pfimym
pusobenim na diferenciaci dendritické buriky (APC) blokuje rozvoj destruktivniho autoimunitniho procesu
pres inhibici diferenciace na Thi lymfocyt( a ndsledné potlacenim produkce cytokindi Il-2, TNFa, a IFNg.,

aktivaci cytotoxickych T lymfocytd (CTL); naopak stimuluje diferenciaci Th2 lymfocyt( a ty produkci

cytokind IL-4, 5, 6, aktivuje stimulaci B lymfocytd a jejich protildtkovou produkci
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funkené délit na myeloidni (mDC) a na plazmo-
cytoidni (pDC). DC exprimuji VDR. Kalcitriol pres
VDR inhibuje dozravani APGmDC, a tak snizuje
pocet bunék, které prezentuji antigen T lymfo-
cytdm (22). Déle jsou rozdily i v samotnych mDC
a pDC. Myeloidni DC jsou nejvyznamnéjsi APC pfi
aktivaci TH1 lymfocytu (cytotoxické reakce), na dru-
hé strané plazmoidni DC se vice vaZzi s aktivaci TH2
lymfocytl (imunologické toleranci). Je ddlezité, ze
kalcitriol inhibuje pfedevsim mDC a potlacuje cyto-
toxickou reakci, blokovanim aktivace TH1 a nasled-
né T cytotoxickych (Tc) lymfocyt( i dokonce TH17
lymfocytd. Naopak stimuluje aktivaci T regulacnich
lymfocytl (Treg), a tim vyvolava imunosupresi.

Druhou oblasti plisobenf kalcitriolu je adap-
tivniimunita. Je reprezentovana T a B lymfocyty
a produkci protildtek. Oba tyto typy lymfocytl
jsou schopny vazat specificky antigen nejdrive
pres primdarni a nasledné sekundarni imunitni
reakci, u které je zasadni vznik paméti na spe-
cificky antigen.

Kdyzje T lymfocytlim prezentovan cizi antigen
a kalcitriol nenf' v dostate¢ném mnozstvi v okoli pii-
tomen, T lymfocyty se nejsou schopny aktivovat.
V odpocivajicich T pomocnych (TH) lymfocytech je
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maly, téméf nedetekovatelny pocet VDR, zatimco
po aktivaci proliferace T lymfocytl antigenem za
piftomnosti kalcitriolu dochdzf k prudkému na-
rdstu poctu VDR (23). Kalcitriol inhibuje sekreci
IL-12, IFN-y, TNF-a a expresi IL-2, aktivovanymi TH1
lymfocyty (24). Na druhé strané zvysuje hladiny IL-4,
IL-5, IL-10, produkované TH2 lymfocyty. Uvazuje se,
Ze kalcitriol mUze aktivovat presmyk TH1 imunitni
reakce na TH2 imunitni odpovéd a blokovat posko-
zeni tkani TH1 cytotoxickou reakci. Kalcitriol inhi-
buje produkci IL-6, cytokinu stimulujiciho aktivaci
TH-17 lymfocytd, které jsou také dlleZité pfi rozvoji
autoimunity (19, 23). Vliv kalcitriolu, jako regulatoru
TH-17 lymfocytd, se ukdzal na modelu ulcerézni ko-
litidy, kde snizuje expresi IL-17, zatimco pfi absenci
kalcitriolu (pfi deleci genu pro CYP27B1) dochazi
k nardstu jeho hladin. Pfi zanétu a bez piftomnosti
kalcitriolu nemUize dojit k aktivaci T lymfocytl pres
CD3 anebo CD8.Tim dochézi k poruse chemotaxe,
ato nedostatec¢nou produkci chemokinu CCR10
a jeho receptoru (24).

Noveéjsi prace ukdzaly, Ze kalcitriol mtze
indukovat T regula¢ni (Treg) lymfocyty a pfi
soucasném podani glukokortikoid vyznam-
né stimulovat produkci IL-10. Kalcitriol se mdze
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uplatnit pres indukci Treg lymfocytl i v 1é¢ebné
oblasti. Zvyseny pocet Treg lymfocytd maze
jak omezit rozvoj autoimunitniho procesu, tak
pozitivné ovlivnit toleranci ciziho antigenu pfi
blokaci odhojeni transplantatu. Bohuzel zvyse-
na hladina Treg lymfocytl je na druhé strané
odpovédné za potlaceni protiinfekeni imunity
a protinddorového imunitniho dozoru.

Tyto supresivni mechanismy mohou byt
¢astecné podpofeny aktivaci pDC vedouci ke
zvyseni sekrece IL-10 a expresi TLRY, ale tento déj
kalcitriol neovliviiuje (25) (obrazek 2).

Poznatky o vlivu kalcitriolu na T cytotoxické
(To) lymfocyty jsou pomérné vzacné.

U B lymfocytl, obdobné jako u Tlymfocytd,
je kalcitriol nezbytny pro jeho aktivaci.

Samotné aktivace B lymfocytu je zprostied-
kovana pres T lymfocyty za pfitomnosti kalcitrio-
lu. Nékteré posledni prace ukazuiji na primy efekt
kalcitriolu na pameétové B lymfocyty. Dochazi
k inhibici diferenciace plazmatickych bunék na
pamétové, a k inhibici pfesmyku jednotlivych
tfid imunoglobulinl (z1gG na IgA a IgE) v pa-
métovych B lymfocytech. Tyto nélezy ¢astec-
né vysvétluji pdsobeni vitaminu D napfiklad
u SLE. U vyseparovanych B lymfocytd, nékterych
pacientl se SLE, vitamin D inhiboval produkci
autoprotildtek v in vitro prostredi. B lymfocyty
maji také schopnost exprimovat gen pro 1a
hydroxyldzu CYP27B1 a konvertovat 250H D
na aktivni 1,25(0OH),D3. To je ovéem obecné pro
viechny lymfocyty (26).

Zavér

Nedostatek aktivniho vitaminu D - kalcitrio-
lu se projevi na fadé Urovni organismu, imunitni
systém nevyjimaje. Jeho doplnéni, pfedevsim
fyziologicky pravidelnym slune¢nim osvitem, je
nezbytné.V pfipadé nedostatecného osvitu pfi-
pada v Uvahu uzivani odpovidajicich preparatd.
DUraz na feSeni nedostatku vitaminu D by mél
byt kladen po cely Zivot, a to jak u pocetfjedince
(fertility), intrauterinniho vyvoje, détstvi, a po ce-
lou dobu vyvoje jedince az do hlubokého stafi.

Deficit vitaminu D je spojen s narlstem za-
nétl, infekcf, s rozvojem fady imunopatologic-
kych onemocnéni, jako jsou autoimunitni one-
mocnéni, neurologickd onemocnéni, nddorova
onemocnénf a poruchy tvorby kosti.

Optimalni mnozstvi kalcitriolu udrzuje celo-
Zivotné homeostazu organismu na Urovni neu-

ro-endokrinniho a imunitniho systému.
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