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SUHRN

Vyznam vitaminu D3 (hydroxycholekalciferol) ako jedného z liposolubilnych vitaminov je znamy v prevencii a liecbe metabolickych ochoreni
kosti (rachitida, osteomalécia, osteopordza). V ostatnych rokoch sa viak mnozia informacie o vyzname vitaminu D3 v pocetnych orgénovych
systémoch a v patogenéze rozli¢nych ochoreni, napr. oftalmopatii. Imunologické funkcie vitaminu D3 st predmetom $tudii, ktoré sa zaoberaju
autoimunitnym postihnutim zrakového nervu a ich vysledkom sa javi jeho pozitivne pésobenie pri demyeliniza¢nych ochoreniach. Takisto zo-
hrava doélezitu ulohu pri zachovani hribky vrstvy nervovych vldken sietnice, jeho dodato¢né podavanie sa vsak neosvedcilo. Opticka neuritida
moze byt prvym priznakom sklerézy multiplex. Zda sa, Ze dostato¢na hladina sérového vitaminu D3 moéze ochranit pacientov pred zhorsenim
v podobe dalSieho ataku demyelinizécie. Priebeh diabetickej retinopatie je pravdepodobne tiez ovplyvnitelny vitaminom D3 okrem iného aj
korelaciou faktu, ze jeho receptor a enzymy jeho metabolizmu sa exprimuju na sietnici. Nizke sérové hladiny vitaminu D3 mo6Zzu byt dokonca
spustacom vekom podmienenej degeneracie makuly. Vy3si prijem vitaminu D3 v potrave naopak moze pozitivne ovplyvnit neovaskularizaciu.
Optimalna hladina hydroxycholekalciferolu je medzi 60 a 200 nmol/l, zdvazny deficit predstavuje pokles pod 25 nmol/Il. Organizmus bezne po
expozicii slne¢nému ziareniu moéze vyprodukovat az 10000 U tohto vitaminu. Preukédzanie jeho protektivneho charakteru v suvislosti so spo-
minanymi ochoreniami sietnice a zrakového nervu si vSak bude vyzadovat dostato¢né mnozstvo studii, ktoré potvrdia doposial zistené fakty
o tomto znovuobjavenom vitamine.
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SUMMARY
VITAMIN D AND OPHTHALMOPATHIAS. A REVIEW

The importance of vitamin D3 (hydroxycholecalciferol) as one of the liposoluble vitamins is known in the prevention and treatment of metabolic bone diseases
(rickets, osteomalacia, osteoporosis). In recent years, however, information has increased on the importance of vitamin D3 in numerous organ systems and in
the pathogenesis of various diseases, e. g. ophthalmopathies. The immunological functions of vitamin D3 are the subject of studies dealing with autoimmune
optic nerve disorders and their results appear to have a positive effect on demyelinating diseases. It also plays an important role in maintaining the thickness of
the retinal nerve fiber layer, but its additional administration has not been successful. Optical neuritis may be the first sign of multiple sclerosis. It appears that
sufficient serum vitamin D3 levels may protect patients from deterioration in the form of a further attack of demyelination. The course of diabetic retinopathy
is probably also influenced by vitamin D3, inter alia, by correlating the fact that its receptor and the enzymes of its metabolism are expressed on the retina.
Low serum levels of vitamin D3 may even trigger age-related macular degeneration. Conversely, higher dietary intake of vitamin D3 may positively affect
neovascularization. The optimal level of hydroxycholecalciferol is between 60 and 200 nmol /I, the severe deficit represents a decrease below 25 nmol/l. The
body can normally produce up to 10,000 IU of this vitamin after exposure to sunlight. However, the demonstration of its protective character in connection
with the mentioned diseases of the retina and optic nerve will require a sufficient number of studies to confirm the facts found so far about this rediscovered
vitamin.
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uvoD vitdlne aminy, to znamend latky, ktoré si telo nedoka-
Ze syntetizovat samo, ale musi ich prijimat potravou,

Celkova koncepcia vitaminov z konca 19. storocia je a ktoré su po chemickej stranke aminy. Tuto definiciu
uz prekonana. Vitaminy sa povodne definovali ako tzv. spinaju latky, ktoré medzi vitaminy historicky nezara-
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dzujeme, a, naopak, niektoré latky, ktoré medzi vita-
miny historicky zaradzujeme, tuto definiciu nesplfaju.
U vitaminu D,, teda cholekalciferolu, sa pojmy vitamin
a hormén v tomto pripade prelinaju.

Metabolizmus vitaminu D

Tvorba aktivnej formy vitaminu D je regulovana
potrebami kalcia a fosforu. Ich znizené plazmatic-
ké hladiny stimuluju pristitné telieska k produkcii
parathorménu (PTH). PTH sa viaze na osteoblasty
v kosti, v pecenie a v nefronoch obli¢ky. Ten stimulu-
je T-a-hydroxyldzu zodpovednu za tvorbu aktivneho
vitaminu D. Treba zd6raznit, Ze okrem nefrénov bola
aktivita 1-a-hydroxyldzy dokdzand aj v kozi, bun-
kdch imunitného systému a osteoblastoch. Aj preto
je mozna extrarendlna tvorba aktivnej formy vita-
minu D, ¢im sa tiez vysvetluju aj jeho nonskeletdlne
Ucinky [1,2].

KedZe vitamin D patri medzi latky steroidnej povahy,
jeho ucinky su sprostredkované cez jadrovy receptor
vitaminu D (vitamin D receptor, VDR), ktory posobi ako
transkripény faktor aktivovany ligandom. Prave distri-
bucia VDR receptorov vysvetluje pleiotropné ucinky
vitaminu D [1,2].

Normalna hladina vitaminu D je medzi 60 a 200 nmol/I,
zavazny deficit predstavuje pokles pod 25 nmol/I [3].

Vitamin D komplexne ovplyviiuje kostny metaboliz-
mus a ma esencialny vyznam pre spravny vyvoj skeletu.
Jeho nedostatok v detstve ma za nasledok nedostatoc-
ny rast a vznik rachitidy. V dospelom veku nedostatok
vitaminu D vedie k vzniku sekundarnej hyperparatyre-
6zy s naslednou mobilizaciou kalcia z kosti. Désledkom
toho byva vznik osteoporézy alebo osteomalacie, resp.
ich kombinacie [2].

Deficit vitaminu D je zodpovedny za senilny typ oste-
oporézy s mimoriadnou epidemiologickou dimenziou
[2]. Deficit vitaminu D hra vyznamnu ulohu aj v etiopa-
togenéze Crohnovej choroby, onkologickych ochore-
ni (prsnika, vaje¢nikov, prostaty, pankreasu, hrubého
Creva, dyslipidémii, artériovej hypertenzie, autoimunit-
nych ochoreni, ako je roztrdsena skler6za, reumatoidna
artritida, lupus erythematodes, autoimunitna tyroiditi-
da a diabetes mellitus 1. typu [1,2], syndrému polycys-
tickych ovarii [4], infekcii SARS-CoV-2 [5] a neposled-
nom rade nizsie uvedenych oftalmopatii.

Vitamin D a oftalmopatie

V oftalmolégii sa vyznam suplementécie vitaminu
D skima najma v suvislosti so zdpalovym autoimunit-
nym postihnutim zrakového nervu, ktoré je asociované
s demyelinizatnymi ochoreniami centrdlnej nervovej
sustavy (CNS). Studie sa uz dlho zameriavaju v suvislos-
ti s lie¢bou tychto ochoreni na imunologické funkcie vi-
taminu D [6]. Studia, v ktorej porovnavali hladinu auto-
protildtok IgG proti proteinu akvaporinu 4 u pacientov
s novo diagnostikovanou optickou neuromyelitidou
(neuromyelitis optica, NMO) pomocou MRI preukaza-
la, Ze NMO-IgG-negativny pacienti mali signifikantne
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vy$Siu mieru expozicie slne¢nému Ziareniu a vyssie
sérové hladiny hydroxycholekalciferolu v porovnani
s NMO-IgG-pozitivnymi pacientmi. Pacienti s negativ-
nym NMO-IgG tiez konzumovali vyrazne vyssie mnoz-
stvo vitaminu D. Tato studia naznacuje, ze vitamin D
mobze mat dolezitu ulohu v patogenéze NMO svojim
vplyvom na syntézu NMO-IgG [7].

Viaceré studie tiez naznacuju suvislost medzi sérovy-
mi hladinami vitaminu D a hrdbkou vrstvy nervovych
vldken sietnice (retinal nerve fiber layer, RNFL) ¢i hrub-
ky vrstvy gangliovych buniek (ganglion cell layer, GCL)
nameranou pomocou optickej koherentnej tomografie
(optical coherence tomography, OCT). U pacientov s ne-
dostatkom vitaminu D bol zisteny po prekonani optic-
kej neuritidy vyraznejsi ubytok RNFL i GCL v porovnani
s pacientmi s dostatkom vitaminu D [8,9]. V inej studii
pri porovnavani pacientov v pociato¢nom stadiu dia-
betickej retinopatie s nedostatkom a s dostatkom vita-
minu D, priemerna hrabka RNFL bola vyrazne znizena
u deficientnych pacientov v porovnani s pacientmi
s dostatkom vitaminu D, ¢o naznacuje potencidlny ne-
uroprotektivny ucinok vitaminu D [10].

Napriek tomu Ze niektoré studie poukazuju na pozitiv-
ny vplyv dostatku vitaminu D u pacientov s NMO, jeho
podavanie pacientom s nizkymi sérovymi hladinami
vitaminu D nepriniesli predpokladany efekt. Studia za-
merana na vplyv vitaminu D na hrdbku RNFL pomocou
OCT sledovala 52 pacientov s potvrdenou jednostran-
nou NMO, vo veku 15-38 rokov, s nizkymi sérovymi hla-
dinami 25-hydroxyvitaminu D. U 27 pacientov, ktorym
bol podavany vitamin D (50000 IU/tyzdenR) po 6 me-
siacoch, poklesla priemernd hrdbka RNFL zo 111,3 um
na 91,4 um. Podobne u 25 pacientov, ktorym bolo po-
davané placebo, doslo k poklesu hrubky RNFL z p6-
vodnych 113,7 um na 96,1 pum. Pridanie vitaminu D
k Standardnej liecbe NMO teda nemalo Ziadny vplyv na
hrabku RNFL [11].

Bola realizovana aj $tudia hodnotiaca ucinky preven-
tivneho podavania vitaminu D, na konverziu na SM
a zmeny na MRI u pacientov s NMO a s nizkymi séro-
vymi hladinami vitaminu D. Jedna skupina pacientov
dostavala 50000 IU vitaminu D, tyZzdenne pocas 12 me-
siacov a druha skupina dostavala placebo. Pocas sle-
dovania len u 5 pacientov uzivajucich placebo nedoslo
k dalsiemu ataku demyelinizacie, v skupine pacientov
uZivajucich vitamin D, nedos$lo u ziadneho pacienta
k dalsiemu ataku. Taktiez vyskyt novych lézii CNS na
MRI bol vyrazne nizsi v skupine podavanej vitamin D
ako v skupine s placebom. Podavanie vitaminu D méze
mat teda ochranny Gcinok na konverziu na SM. Na po-
tvrdenie tohto zistenia vsak je potrebné dalsie sledova-
nie s dlh3ou dobou trvania [12]. Nedavna laboratérna
studia poukdzala aj na mozny priaznivy ucinok vitami-
nu D v zlep3eni Ucinnosti glukokortikoidov pri relapse
ochorenia. Hoci niektoré ukazovatele aktivity ochore-
nia boli vyznamne redukované po suplementacii vi-
taminom D, doteraz zhromazdené dokazy v3ak nie su
dostatocné na to, aby bolo mozné vyvodit definitivny
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zaver o ucinkoch suplementacie vitaminom D na klinic-
ké parametre [13].

Zavery mnozstva Studii tykajucich sa priaznivého
ucinku vitaminu D pri demyeliniza¢nych optickych ne-
uritidach su stale nejednoznacné. Stanovenie, ¢i vita-
min D moze sluzit ako profylaxia NMO a SM, alebo do-
konca znizit mieru zdravotného postihnutia ¢i relapsu,
si vyZzaduje dalsie skimanie [6].

Uz vyssie spomenuta diabeticka retinopatia je jedna
z celosvetovo veducich pricin slepoty. Ochorenie sa
najskor prejavuje ako neproliferativna forma (non-pro-
liferative diabetic retinopathy, NPDR). Narastajuce po-
Skodenie vaskulatury sietnice vedie neskér k presa-
kovaniu ciev a diabetickému makuldrnemu edému,
vaskuldrna skler6za ma za nasledok ischémiu, angio-
genézu a pripadne neovaskularizaciu sietnice, prolife-
rativnu formu diabetickej retinopatie (proliferative dia-
betic retinopathy, PDR). Studie na zvieracich modeloch
pre diabetickd retinopatiu naznacuju, ze doplhanie
kalcitriolu chrani pred retindlnou neovaskularizaciou,
pricom mnohé dalsie studie dokumentuju tiez antian-
giogénny efekt vitaminu D, hoci primarne v nadoro-
vych modeloch [14]. Mozny vplyv vitaminu D na siet-
nicu podporuju dbékazy, ze VDR a enzymy podielajuce
sa na jeho metabolizme sa exprimuju v sietnici [15].
Metaanalyzami bola u pacientov preukdzana vyznam-
na suvislost medzi deficitom vitaminu D a diabetickou
retinopatiou a tiez Statisticky vyznamny rozdiel v prie-
mernych hladinach vitaminu D v sére medzi pacientmi
s/bez diabetickej retinopatie. TaktieZ je zaujimavé, ze
pacienti s PDR maju vyznamne nizsiu priemernu hladi-
nu vitaminu D v sére ako pacienti s NPDR [16]. Studia
publikovana v roku 2018 potvrdila protektivny tucinok
vitaminu D vyraznym znizenim rychlosti apoptézy reti-
nalnych buniek a vaskularnej permeability v sietniciach
diabetickych potkanov. Vitamin D ma teda znacny po-
tencidl v lieCbe diabetickej retinopatie [18]. Klinicky
vyznam vyssie uvedenych studii viak zatial ostava ne-
jasny. V dostupnej literatdre nie su v sucasnosti ziadne
informacie o vplyve suplementécie vitaminu D u pa-
cientov s diabetickou retinopatiou. Je vSak mozné, ze

dalsie studie preukazu pozitivny efekt suplementacie
vitaminom D. Doplhanie vitaminu D ako ochranny me-
chanizmus proti vyvoju a progresii tohto druhu retino-
patie si teda vyzaduje dalSie skiimanie [14].

Predmetom zaujmu Studii sa nedavno stal aj vplyv vi-
taminu D na vekom podmienenu degeneraciu makuly
(VPDM). Najpresvedcivejsim dokazom o tom, zZe vita-
min D ma priaznivy uc¢inok na VPDM, je jeho schopnost
modulovat imunitny systém, ako aj jeho schopnost in-
hibovat zépal a angiogenézu [17]. Kumulativne udaje
experimentalnych observa¢nych stadii naznacuju, ze
nizke sérové hladiny vitaminu D mézu byt potencial-
nym rizikovym faktorom pre vyvoj VPDM. Avsak, hoci
su tieto Studie uzito¢né na skimanie moznej suvislosti
medzi vitaminom D a VPDM, nie su uréené na stanove-
nie pri¢innej suvislosti. Doposial chybaju intervenéné
studie hodnotiace ucinok suplementacie vitaminom D
pri prevencii ndstupu alebo progresie VPDM. Neexistu-
ju preto ziadne konkrétne vyzivové odporucania tyka-
juce sa prijmu vitaminu D v suvislosti s primarnou alebo
sekundarnou prevenciou VPDM. Vo viacerych studiach
sa vsak skumal vztah medzi vitaminom D v potrave
a VPDM [18]. Takato studia publikovana v roku 2017
potvrdila, Ze vy3si prijem vitaminu D v potrave bol spo-
jeny so signifikantne nizsim rizikom progresie VPDM
k pokrocilej forme. Priaznivy Gc¢inok sa pozoroval najma
vo vztahu k vyvoju neovaskularizacii [19].

ZAVER

Pri si¢asnom narastajucom pocte dokazov, ktoré
svedcia o vyzname vitaminu D v klinickej medicine, je
nutné tomuto hormdénu venovat pozornost. Samozrej-
me, v problematike pleiotropnych uc¢inkov vitaminu D
ostava este celé mnozZstvo nezodpovedanych otazok,
na ktoré sa budu v najblizsej dobe isto hladat odpo-
vede. Tyka sa to jednak cielovych hladin vitaminu D,
spresnenia ddvkovania vitaminu D v nonskeletalnych
indikaciach, ktoré su pravdepodobne odlisné od dav-
kovania v kostnych indikaciach [1,2].
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