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Roztroušená skleróza (RS) představuje závažné autoimunitní onemocnění centrálního nervového systému, které typicky posti-
huje mladé osoby v produktivním věku. Etiologie onemocnění není zcela přesně známa, nicméně negativní vliv nízké hladiny 
vitaminu D v séru na rozvoj i průběh onemocnění je dnes již nepochybný. Významný nedostatek vitaminu D se v naší zeměpisné 
šířce přitom týká zhruba dvou třetin populace. Článek shrnuje současné poznatky o vitaminu D ve vztahu k RS včetně doporučení 
k vhodné suplementaci tohoto vitaminu. 
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Vitamin D and multiple sclerosis 

Multiple sclerosis (MS) represents severe autoimmune disease of the central nervous system, typically afflicting young people in 
productive age. Disease etiology is not exactly known, however negative impact of low vitamin D serum level on disease onset and 
progression is undoubted so far. Moreover significant vitamin D deficit is a problem of two thirds of population in our latitude. The 
article summarizes up-to-date knowledge about vitamin D and its connection with MS including supplementary recommendation.
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Úvod
Roztroušená skleróza (RS) představuje nej-

častější autoimunitní onemocnění centrálního 

nervového systému (CNS) v našich zeměpis-

ných šířkách s prevalencí asi 170/100 000 oby-

vatel (Vachová, 2010). K rozvoji prvních příznaků 

choroby dochází typicky mezi 20. až 40. rokem 

věku a toto onemocnění i přes stále se rozšiřující 

možnosti včasné diagnostiky a moderní léčby 

zůstává nejčastější neurologickou příčinou in-

validity mladých osob. 

Etiologie RS stejně jako jiných autoimu-

nitních onemocnění stále není přesně známa. 

Nepochybný je určitý genetický vliv (genetická 

výbava jedince), a to v kombinaci s působením 

faktorů zevního prostředí. Zde kromě klasických, 

již prokázaných negativních civilizačních faktorů, 

jako je např. kouření (Backhaus et al., 2016), je již ně-

kolik desítek let připisován vliv na rozvoj a průběh 

roztroušené sklerózy také nedostatku vitaminu D. 

Vitamin D je v tucích rozpustný vitamin 

a steroidní hormon, který vyniká mezi ostat-

ními vitaminy svým zásadním vlivem na me-

tabolizmus vápníku, a tím vlastně na všechny 

základní buněčné děje v organizmu (Krejsek 

et al., 2016). Vitamin D získáváme především 

z kůže přeměnou 7-dehydrocholesterolu v ke-

ratinocytech na cholekalciferol (VD3) pod vli-

vem ultrafialového záření (80 %). Rozsah této 

přeměny je přímo úměrný intenzitě expozi-

ce ultrafialovému záření a nepřímo úměrný 

stupni pigmentace kůže. Menší příjem (20 %) 

pak pochází ze stravy – rybí tuk/játra, vaječ-

ný žloutek, mléčný tuk – ve formě ergokalci-

ferolu (VD2) i cholekalciferolu (VD3). K tomu, 

aby byl vitamin D následně biologicky aktivní, 

je zapotřebí jeho dvojnásobná hydroxylace. 

Jedna na pozici C25 v játrech (enzymem vita-

min D-25-hydroxylázou) a jedna na pozici C1α 

v ledvinách (enzymem 1α-hydroxylázou). Takto 

vzniklý lipofilní aktivní vitamin 1,25(OH)2D3 (= 

kalcitriol) proniká snadno membránami buněk, 

váže se na své receptory v cytoplazmě a v po-

době komplexu vitamin-receptor ovlivňuje 

v jádrech buněk přepis genetické informace 

na stovkách genů (Murray et al., 1993). Celkem 

vitamin D takto působí až na 3 % celého lidské-

ho genomu (Caprio et al., 2016). 

Nejlépe známou funkcí vitaminu D je za-

jištění rovnováhy metabolizmu již uvedeného 

vápníku, kde vitamin D podporuje vstřebávání 

vápníku ve střevě, a nedostatečná sérová hladina 

vitaminu D naopak vede ke zvýšené resorpci 

a zisku vápníku z kostí (dlouhodobě vedoucí ke 

křivici resp. osteomalacii v dospělosti). Z jiných 

oblastí medicíny byl vitamin D využíván ještě 

před érou antibiotik v léčbě tuberkulózy (Hayes, 

1948) a postupně se začalo rozšiřovat poznání 

o vlivu vitaminu D také na řadu dalších imunit-

ních dějů v lidském organizmu. 
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Vitamin D a roztroušená skleróza
První zmínka o souvislosti mezi délkou cel-

kové roční a zimní expozice slunečnímu záření 

a výskytem onemocnění RS pochází již z 60. let 

minulého století (Acheson et al., 1960). Posléze byl 

tento vztah blíže popsán pomocí odpovídajícího 

gradientu výskytu RS v návaznosti na zeměpis-

nou šířku (Lindstedt, 1991) s výrazně vyšším vý-

skytem onemocnění na severní polokouli. V 90. 

letech bylo publikováno několik prací zabývajících 

se vlivem expozice slunečnímu záření na imunitní 

systém v souvislosti s rozvojem RS (inhibice anti-

gen-prezentujících buněk kůže, snížení prozánět-

livé aktivity melatoninu a uvolňování leukotrienů). 

V této souvislosti byl dále blíže zkoumán imuno-

logický vliv samotného ultrafialového záření a ve 

finále se již výzkum soustředil cíleně na účinky 

vitaminu D (Compston et al., 2006). 

RS je dnes považována za dominantně 

specifickou imunitou způsobené onemocnění 

s účastí jak buněčné, T-lymfocyty zprostředkova-

né imunity, tak protilátkové B-buněčné imunity. 

Nelze opomenout ani podíl imunity přirozené 

(nespecifické). Ta je intenzivně zkoumána pro 

svou neoddělitelnou spolupráci s T- i B-lymfocyty 

a také pro své bohaté zastoupení v imunitním 

systému střeva, který zřejmě ve vztahu k autoimu-

nitám kontaktem s potravinovými antigeny hraje 

zásadní a dosud opomíjenou roli.

Vitamin D snižuje proliferaci a diferencia-

ci B-lymfocytů a vede k jejich programované 

smrti – apoptóze. V subpopulaci T-lymfocytů 

vitamin D vede k preferenčnímu vývoji tolerogen-

ních T-regulačních buněk a naopak nižší prolifera-

ci prozánětlivých Th1- a Th17-lymfocytů. V rámci 

přirozené imunity pak vitamin D tlumí produkci 

prozánětlivých cytokinů makrofágy, čímž vším 

má zjednodušeně řečeno protizánětlivý resp. 

protiautoimunitní efekt (Krejsek et al., 2016).

Pokud dnes zadáme do vyhledávače databá-

ze odborných publikací PubMed (www.pubmed.

com) spojení pojmů „vitamin D“ a „roztroušená 

skleróza“, obdržíme téměř 1 100 odkazů. Ty se 

zabývají od genetické úrovně (polymorfizmy 

v receptoru vitaminu D), přes vliv sérové hladiny 

vitaminu D na rozvoj a prognózu RS, až po klinické 

studie s podáváním vitaminu D u RS jako léčiva.

Genetika
Gen pro receptor vitaminu D byl studován 

jako tzv. kandidátní gen pro roztroušenou skle-

rózu (polymorfizmy TaqI, BsmI, ApaI a FokI). Podle 

meta-analýzy (3 300 pacientů a 3 194 kontrol 

celkem ze 13 provedených studií) byl prokázán 

významný vztah mezi rizikem rozvoje RS a ho-

mozygotní konstitucí v polymorfizmech ApaI 

a FokI (Tizaoui et al., 2015). V nám blízké sloven-

ské populaci bylo na skupině 270 pacientů s RS 

(oproti 303 zdravých kontrolám) prokázáno, že 

homozygoti pro polymorfizmus BsmI mají nižší 

riziko rozvoje RS (Čierny et al., 2016). 

Sérová hladina  
vitaminu D – obecně

Za základní ukazatel stavu vitaminu D v lid-

ském organizmu je považována sérová hladina 

celkového 25-hydroxy-vitaminu D (25(OH)D – 

zahrnuje VD2 a VD3), který má dlouhý cirkulující 

poločas 2–3 týdny. 

Po celém světě byla provedena řada studií 

s měřením sérové hladiny tohoto vitaminu, nic-

méně pro obrovskou variabilitu (doba a místo 

odběru, výběr laboratorní metodiky) nastal 

problém s interpretací výsledků a stanovením 

normy. V r. 2010 byl z tohoto důvodu Národním 

institutem zdraví (NIH) v USA spuštěn „Program 

pro standardizaci vitaminu D“. Doporučená me-

toda vyšetření dnes zahrnuje separátní stanovení 

hladiny ergokalciferolu (VD2) a cholekalciferolu 

(VD3) pomocí kapalinové chromatografie s tan-

demovou hmotnostní spektrometrií (Stepman 

et al., 2011). Celková koncentrace 25(OH)D je 

udávána buď v jednotkách ng/ml nebo nmol/l 

(přepočet: ng/ml × 2,5 = nmol/l).

Další rozporuplnosti nastaly v otázkách, jaká 

je optimální hladina vitaminu D v séru, jaký je 

správný denní příjem vitaminu D, a zda a jaká 

rizika existují z předávkování vitaminem D. Pro 

obecně zdravou populaci se zaměřením pře-

devším na normální kostní metabolizmus je 

udávána optimální hladina vitaminu D 50–125 

nmol/l (Caprio et al., 2016). Oproti tomu americká 

endokrinologická společnost, která pohlíží na vi-

tamin D i s ohledem na epidemiologické studie 

u autoimunitního diabetu mellitu I. typu, dopo-

ručuje vyšší optimální hladinu až od 75 nmol/l 

a horní hranici nestanovuje (Holick et al., 2011).

Sérová hladina  
vitaminu D – vztah 
k roztroušené skleróze

V dánské studii z r. 2016 bylo vyšetřeno na 

celkovou hladinu vitaminu D 521 vzorků krve 

pacientů s RS, které jim byly odebrány a uchovány 

již v novorozeném věku (Dánská novorozenecká 

screeningová biobanka). Tyto vzorky byly po-

rovnány s 972 vzorky pohlavím a věkem odpo-

vídajících zdravých dětí. Nízká hladina 25(OH)D 

u novorozenců byla spojena s vyšším rizikem 

rozvoje RS. Riziko bylo nejvyšší u novorozenců 

s nejnižšími hladinami vitaminu D (<20,7 nmol/l) 

a naopak nejnižší u novorozenců s hladinou vi-

taminu D≥48,9 nmol/l. Poměr šance rozvoje RS 

(odds ratio) mezi novorozenci s nejvyšší a naopak 

nejnižší hladinou vitaminu D byl 0,53, což činí 

nízkou hladinu vitaminu D jasným rizikovým fak-

torem pro budoucí rozvoj RS (Nielsen et al., 2017).

Ve velké multietnické skupině těhotných žen 

(7 256) a jejich novorozených dětí (5 023) v Nizozemí 

bylo navíc zjištěno, že 26 % matek a 46 % novoro-

zenců má velmi nízkou hladinu vitaminu D v séru 

(<25 nmol/l), což při výše uvedeném riziku rozvoje 

RS představuje důležitou informaci pro případná 

dietní opatření (Vinkhuyzen et al., 2015).

Vitamin D má protektivní vliv nejen ve vztahu 

k rozvoji RS, ale pravděpodobně také k její prognó-

ze. Vyšší hladina celkového vitaminu 25(OH)D v sé-

ru předpovídá nižší aktivitu RS a pomalejší progresi 

(Ascherio et al., 2014). V citované práci tohoto kolek-

tivu byly v rámci studie BENEFIT (pacienti s klinicky 

izolovaným syndromem léčení časně po stanovení 

diagnózy či odloženě po dvou letech od stanovení 

diagnózy interferonem beta) měřeny hladiny celko-

vého vitaminu D v séru. Zvýšení sérové hladiny vi-

taminu D v průměru o 50 nmol/l v prvních 12 měsí-

cích sledování bylo spojeno s 57% snížením počtu 

nových aktivních lézí na magnetické rezonanci 

(p<0,001), 57% snížením počtu relapsů (p=0,03), 

25% snížením ročního nárůstu T2-vážených lézí na 

magnetické rezonanci (p < 0,001) a 0,41 % nižším 

ročním nárůstem mozkové atrofie (p=0,07) v prů-

běhu pětiletého sledování. Navíc hladiny vitaminu 

D≥50 nmol/l v prvním roce sledování byly spojeny 

s nižším stupněm invalidity v následujících čtyřech 

letech.

Obdobný pozitivní vliv na snížení počtu 

relapsů po suplementaci vitaminu D byl pozo-

rován také ve skupině pacientů s RS léčených 

lékem druhé volby natalizumabem (Laursen 

et al., 2016).

Podávání vitaminu D 
u roztroušené sklerózy –  
léčba nebo suplementace?

Běžně dostupný preparát Vigantol® obsahu-

je 500 IU cholekalcioferolu (VD3) v jedné kapce.
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Sérovou hladinu vitaminu D lze zvýšit zhru-

ba o 2,5 nmol/l podáváním 100 IU vitaminu D 

denně, nicméně výsledná hladina závisí samo-

zřejmě na vstupní koncentraci vitaminu v séru, 

míře ultrafialového záření i příjmu vitaminu D 

stravou.

Studie s vysokodávkovaným vitaminem D 

(6 000–10 000 IU denně) byly zaměřeny na bez-

pečnost a vliv na aktivitu RS. Podle metaanalýzy 

z roku 2013 (James et al., 2013) nemělo podá-

vání vysokých dávek vitaminu D statisticky vý-

znamný vliv na počet relapsů, nicméně kva-

litně naplánované, randomizované, placebem 

kontrolované studie jsou nyní teprve v běhu, 

a výsledky budou k dispozici během nejbližších 

let (studie EVIDIMS – NCT01440062, VID4MS – 

NCT00644904 a další). Rozhodně v současné do-

bě tedy nelze doporučit nově diagnostikovaným 

pacientům pouze podávání vysokých dávek 

vitaminu D jako ověřenou a dostatečně účinnou 

léčbu v porovnání se standardními moderními 

biologickými léky.

Stran bezpečnosti je nutné při podávání vy-

sokých dávek vitaminu D zmínit riziko hyperkal-

cémie a hyperkalciurie s urolitiázou. Hladinu kalcia 

je při tomto podávání nutno monitorovat a dbát 

na zvýšenou opatrnost u pacientů se známou 

diagnózou urolitiázy, renální insuficience či u pa-

cientů současně léčených thiazidovými diuretiky.

V běžné klinické praxi se ovšem nyní setká-

váme především se suplementací nižšími dáv-

kami vitaminu D. Ve s námi porovnatelné polské 

populaci bylo vyšetřeno na hladinu vitaminu 

D v období zima–jaro roku 2014 celkem 5 775 

dobrovolníků (Płudowski et al., 2016). Průměrná 

hladina vitaminu D byla pouze 45±24 nmol/l, při-

čemž 66 % vyšetřované populace mělo hodnotu 

pod 50 nmol/l, 24 % mělo suboptimální hodnotu 

mezi 50–75 nmol/l, a pouze 9 % vyšetřovaných 

osob mělo hodnoty v uspokojivém rozmezí 

75–125 nmol/l.

Z tohoto pozorování lze obhájit v našich ze-

měpisných šířkách suplementaci vitaminem D 

bez předchozí znalosti hladiny vitaminu D v séru 

konkrétního pacienta s RS, pakliže předpokládá-

me, že více než 90 % populace nemá dostatečnou 

protektivní hladinu vůči autoimunitním choro-

bám. Dávka pokrývající tuto běžnou udržovací 

suplementaci vitaminu D představuje 2 000–3 000 

IU denně (cca 5 kapek Vigantolu® denně).

Na druhou stranu přesná znalost hladiny vi-

taminu D před zahájením suplementace umožní 

odhalit pacienty skutečně deficitní (<50 nmol/l), 

u kterých by mělo podávání vitaminu D začít 

dávkami 50 000 IU týdně po dobu dvou měsíců, 

teprve pak následovaných standardním podá-

váním 2 000–3 000 IU denně (Faridar et al., 2012).

Uvedená doporučení jsou zcela bezpečná 

pro osoby starší devíti let (Caprio et al., 2016).

U dětí je standardně Evropskou pediatrickou 

akademií (Grossman et al., 2017) doporučován 

příjem 400 IU vitaminu D v prvním roce života 

(1 kapka Vigantolu®) a dále od druhého roku 

věku 600 IU denně až do dospělosti (1–2 kapky 

Vigantolu®). Za bezpečnou je přitom považo-

vána u kojence denní dávka 1 000 IU a u dítěte 

1–10 let denní dávka 2 000 IU.

V průběhu gravidity (zejména co nejdříve 

v prvním trimestru) by měla být hladina vita-

minu D v séru matky alespoň 100 nmol/l, což 

je preventivní hladina ve vztahu k preeklampsii 

matky a rozvoji astmatu u dítěte. K jejímu dosa-

žení je zapotřebí příjem alespoň 4 000 IU vita-

minu D denně, což je zároveň dávka ověřená na 

tisících těhotných žen jako bezpečná (Wagner et 

al., 2017). Uvedená doporučení shrnuje tabulka 1.

Vitamin D se doporučuje podávat po obědě 

či večeři z důvodu závislosti na vstřebávání tuků, 

ve kterých je vitamin D rozpustný. Kojencům 

se podává nejlépe na lžičce mléka nebo kaše. 

Nedoporučuje se přidávat kapky do většího 

množství stravy, neboť není zaručeno podání 

plné dávky. 

Závěr
Vitamin D je velmi důležitým vitaminem 

v lidském organizmu nejen pro metabolizmus 

vápníku potažmo kostí, ale také pro řadu imu-

nologických dějů, čímž napomáhá jak v obraně 

proti infekcím, tak ke zvýšení míry autotolerance 

a prevenci autoimunitních onemocnění. V na-

šich zeměpisných šířkách je běžný deficit vita-

minu D. Správná suplementace nikoliv pouze 

v prvním roce života ve vztahu ke křivici, nýbrž 

po celé dětství, v období dospělosti i gravidity 

je proto velmi důležitá.
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