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V ¢lanku je uveden piehled soucasnych poznatkd o vitaminu D z klinického hlediska. Jsou
shrnuta zakladnifakta o jeho formach, fyziologickych Ucincich a metabolismu. Z klinického
hlediska se ¢lanek vénuje stavu zasobeni vitaminem D, deficitu vitaminu D a jeho klinickym
projeviim a lécbé. V &asti vénované 1écbé jsou shrnuty soucasné poznatky o pouzivanych
formach vitaminu D, jejich indikacich, strategiich lé¢by a doporu¢eném davkovani.
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Vitamin D and its clinical applications

The article reviews current knowledge about vitamin D from the clinical point of view.
The basic facts about its forms, physiological effects and metabolism are summarized.
From clinical point of view the article deals with the state of supply of vitamin D, vita-
min D deficiency and its clinical signs, symptoms and therapy. In paragraphs devoted
to the treatment the current knowledge about forms of vitamin D, their indication,
doses and dosage regimens are summarized.
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Uvod a historie

Onemocnéni kfivici bylo poprvé popsano
v roce 1645 Whistlerem (1). V dalsim pribéhu
s rozvojem primyslu se kfivice stala ¢astéjsim
onemocnéni a zdravotnickym problémem
zejména v oblastech s nedostatecnou expo-
zici obyvatel slune¢nimu zafeni. Zacatkem 20.
stoleti bylo prokézano, Ze je mozné kfivici lé¢it
tres¢im olejem a McCollum poté prokazal, ze
tento olej obsahuje antirachiticky faktor - vi-
tamin D (2). Béhem dal3ich let pak pokracovaly
experimenty s prevenci lécbou kfivice rybim
olejem, potravou ozafovanou UV zdfenim a ta-
ké expozici déti slune¢nimu zéfeni. V roce 1931
a 1936 byla identifikovana struktura vitaminu
D2 (cholekalciferolu) a vitaminu D3 (ergokalci-
ferolu) (3, 4).V dalsich letech az do soucasnosti
nastal rozvoj studia vitaminu D, jeho fyziologie,
metabolismu a klinického vyuziti.

Fyziologie a metabolismus
Jak cholekalciferol, tak ergokalciferol
jsou biologicky neaktivni prekurzory, které
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musi byt konvertovany na biologicky ak-
tivni metabolity. Ke konverzi dochazi jednak
v jatrech, kde uc¢inkem jaterni 25-hydroxyla-
zy vznika 25-hydroxyvitamin D, (kalcidi-
ol/kalcifediol) a 25-hydroxyvitamin D,
(erkalcidiol). 25-hydroxyvitamin D (suma
25-hydroxyvitaminu D, a 25-hydroxyvita-
minu D,) je prohormonem s dlouhym bio-
logickym poloc¢asem (2-3 tydny) a stano-
veni jeho hladin pouzivdme k posuzovani
nutri¢niho stavu, respektive saturace or-
ganismu vitaminem D. Dalsi aktiva¢ni stupen
probiha v ledvinach u¢inkem 1-a-hydrox-
ylazy a dochézi ke vzniku 1,25 (OH), vitaminu
D, (kalcitriolu/erkalcitriolu). Aktivita enzymu
1-a-hydroxylazy je regulovana parathormo-
nem (PTH). PTH stimuluje aktivitu 1-a-hy-
droxylazy a vznik kalcitriolu, ktery naopak
vede kinhibici produkce PTH. Kalcitriol vy-
kondva své ucinky prostfednictvim recepto-
ru pro vitamin D (VDR) (5). Schéma syntézy
a metabolismu vitaminu D je uvedeno na
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Biologické ucinky

Vitamin D ma v lidském organismu
mnohocetné biologické ucinky a ovliviiuje
vétsinu tkani. Vitamin D je znam od jeho ob-
jevu predevsim pro své ucinky na kostni tkan
a fosfokalciovy metabolismus. Aktivace VDR
vede ve stievé ke stimulaci vstfebavani vapni-
ku a fosfatl, v ledvinach ke stimulaci tubularni
reabsorpce kalcia a v kostech k uvolfovani
kalcia. Svymi ucinky pfispiva k mineralizaci ko-
stni tkané a udrzovani tzv. kalciofosfatového
soucinu. Kalcitriol rovnéz stimuluje expresi
osteokalcinu, potlacuje produkci PTH a stim-
uluje produkci fibroblastového ristového
faktoru 23 (FGF-23). Vitamin D tak hraje
klicovou ulohu v udrzovani kalciofosfatové
homeostazy a normalniho rastu kosti a jejich
mineralizace (6, 7). Kromé uvedenych ucinka
vykazuje vitamin D fadu dal3ich, tzv. extras-
keletalnich ucinkd. Mezi hlavni patfi ucinky
protinadorové, imunomodulacnia Gcinky na
kardiovaskuldrni systém.

Protinadorové ucinky byly prokazany
v fadé in-vitro iin-vivo modelech. Deficit
vitaminu D je spojeny se zvySenym rizikem
vzniku malignich nadord a podéavani vitaminu
D ajeho analog mélo preventivni ucinky.
In-vitro a v experimentech in-vivo bylo na

rdznych nadorovych tkanich prokazano, ze
1,25(0OH)2D inhibuje buné¢nou proliferaci,
angiogenezu a stimuluje diferenciaci bunék
a apoptozu (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 nador( a doba
sledovéni 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 nadort (8).
Nékteré recentni metaanalyzy viak naznacuji,
Ze rezimy suplementace vitaminu D s jeho
dennim podavanim pravdépodobné snizuji
riziko celkové mortality a mortality na nadory
u jedinc s normalni hmotnosti (9).
Imunomodula¢ni G¢inky vitaminu D by-
ly rovnéz prokazany predevsim na urovni
in-vitro a na zvifecich modelech. Vitamin D
se Gcastni regulace vrozené imunity a zvysu-
je uc¢innost obranného systému organismu
proti patogennim organismdm. Hlavni funkce
vitaminu D zahrnuji ndbor imunitnich bunék,
aktivaci komplementové kaskady, identifi-
kaci a odstrafiovani cizorodych latek imunit-

Obr. 2. Schéma syntézy a metabolismu vitaminu D
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nim systémem, aktivaci adaptivni imunitni
odpovédi a také zlepseni funkce fyzikélnich
a chemickych bariér proti vstupu infekénich
agens. Prostiednictvim aktivace T-lymfocytl
a funkce antigen prezentujicich bunék je také
schopen modulovat adaptivni imunitni sys-
tém, a to jak humoralni, tak buné¢nou imu-
nitni odpovéd. Vitamin D je pravdépodobné
také dulezity v patogenezi autoimunitnich
onemocnéni. Vitamin D je dale dllezitym
faktorem v procesech navozeni imunolog-
ické tolerance a deficit vitaminu D je podle
nékterych studii spojen se zvysenou incidenci
a také tézsim pribéhem autoimunitnich on-
emocnéni (11).

Kardiovaskuldrni systém je dalsim
organovym systémem ovliviiovanym vita-
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Upraveno dle: Casado E, Quesada JM, Naves M, Peris P, Jédar E, Giner M, Neyro JL, Del Pino J, Sosa M, De Paz HD, Blanch-Rubié J. SEEOMM recommendation on the prevention
and treatment of vitamin D deficiency. Re. Osteoporos Metab Miner. 2021;13:84-89.
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minem D. Na zvifecim modelu bylo prokazéno,
ze deficit vitaminu D vede ke zvy3eni aktivity
systému renin-angiotensin s hypertenzi a hy-
pertrofii srdce, snizenim biologické dostupno-
sti vazodilata¢né pusobiciho NO s naslednou
poruchou relaxace cév, endotelidlni dysfunkci,
zvysenou produkci prozanétlivych cytokint
a zvysenim proliferace a migrace bunék hlad-
ké svaloviny cév (8, 12). Klinické observaéni
a interven¢ni randomizované studie studu-
jici vliv suplementace vitaminu D na kardio-
vaskularni riziko vSak nepfinesly jednoznaéné
zavéry a role saturace organismu vitaminem D
v patogenezi kardiovaskularniho postizeni
nebyla dosud jednoznac¢né prokazana.

Deficit vitaminu D

Nedostate¢né zasobeni organismu vita-
minem D se stdva vyznamnym problémem
a jeho incidence a prevalence ma vzrlsta-
jici tendenci. Dle dostupnych dat pred-
pokladdme, Ze v Evropé je ma 40 % obyva-

Tab. 1. Hlavnibiologické tcinky vitaminu D

Systém/skupina | Uéinek

Kalciofosfatovy
metabolismus

Zvyseni absorpce kalcia
ve stfevé a syntézy
intestinalnfho kalciového
transportéru

Zvyseni absorpce fosfatd ve
stfeve

Zvyseni reabsorpce kalcia
a fosfatl v ledvinnych
tubulech

Indukce diferenciace
prekurzorovych bunék
v osteoblasty

Stimulace kostni resorpce

Imunomodulaéni | Zvyseni vrozené imunity

ucinky Zvyieni adaptivni imunity

Indukce diferenciace
monocytl na makrofagy

Stimulace fagocytézy

Zvyseni produkce
lysozomalnich enzym(

Snizeni produkce
interleukinu-2

Zvyseni produkce
interleukinu-10

Indukce bunéc¢né
diferenciace

Protinadorové
ucinky

Zvyseni apoptézy
nadorovych bunék

Kardiovaskularni
ucinky

Snizeni plazmatické reninové
aktivity a koncentraci
angiotenzinu-Il

Upraveno dle: Dominguez LJ, Farruggia M, Veronese
N, et al. Vitamin D sources, metabolism, and deficien-
cy: available compounds and guidelines for its treat-
mend. Metabolites. 2021;11:255.
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tel deficit a 13 % tézky deficit vitaminu D
(13). Saturaci organismu vitaminem D po-
suzujeme podle sérovych koncentraci
25(0OH) vitaminu D. Jako deficit vitaminu D
oznacujeme jeho koncentrace pod 75 nmo-
1/1 (30 ng/ml). Koncentrace pod 30 nmol/|
(12 ng/ml) oznacujeme jako tézky deficit
vitaminu D (14). Pfi rozhodovani, zdali tes-
tovat koncentrace vitaminu D, bychom méli
brat do avahy klinické faktory zvysujici 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 rlstu jako
osteomalacie. Obé tyto jednotky jsou char-
akterizovany defektni mineralizaci skele-
tu, zatimco osteoblasty produkuji osteoid,
ktery se v kostni tkdni akumuluje v nadbyt-
ku. Vysledkem tohoto procesu je snizeni pe-
vnosti kosti. Kfivice z nedostatku vitaminu D
je pouze jednou z forem kfivice. Klinicky se
muze projevovat jiz u novorozenct a kojencd,
u nichz dochézi k opozdénému uzévéru fon-
tanel a v nékterych pfipadech k rozvoji tzv.
caput quadratum. V oblasti hrudniku se vyt-
vafi specifické deformace, respektive rozsifeni
prechodu kostni a chrupavcité casti zeber
a vytvafi se typicky tzv. rachiticky rizenec.
Distalni ¢ast hrudniku byva deformovana do
tzv. Harrisonovy ($nérovaci) ryhy. Deformuji
se obratle a u tézkych forem vznikd gibbus.
Deformuiji se i dlouhé kosti, typickou deform-
itou jsou varozni deformity bércd. V rentgeno-
vém obraze se obraz méni v zavislosti na tizi
a fazi onemocnéni, kontury epifyzy a metafyzy
mohou byt nepravidelné, jsou Spatné vidi-
telnd osifikacni jadra, mohou byt patrné de-
formity kosti a tzv. Looserovy zény prestavby.
Laboratorné je charakteristické zvy3eni aktivity
kostni frakce alkalické fosfatazy (ALP), sérové
koncentrace Ca jsou snizené, ale mohou byt
i v mezich normy, koncentrace fosfati byva
snizena (16).

Osteomalacie je obdobnym onemocnénim
vznikajicim u jedincd po dokonceni longitu-
dindlniho rdstu. Klinické pfiznaky opét zalezi
na tizi a délce onemocnéni a mohou byt modi-
fikovany vyvolavajicim ¢i konkomitantnim
onemocnénim. Castymi pfiznaky jsou bolesti
panve a kosti a svalova slabost. Bolesti jsou
nespecifické a obtizné lokalizovatelné, byvaji
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vétsi vecer a pfi prudkych pohybech. Svalové
slabosti se tykajici pfedevsim pletencového
svalstva, pacienti Spatné vstavaji ze sedu, ob-
tizné chodi do schod, u tézsich forem se mlize
vyskytovat tzv. kachni chlize. Vzhledem k hy-
pokalcemii se mohou vyskytovat tetanie, mize
byt pozitivni Chvostkdv a Troussealv priznak.
Rentgenologicky obraz je variabilni, mohou
se vyskytovat tzv. pseudofraktury (vétSinou
symetrické linie zvy3ené translucence 2-3 mm
silné), casto viditelné na Zebrech, sedacich
kostech, lopatkach, pfipadné i dalSich kos-
tech. Laboratorné je pfitomna hypokalcemie
rdzného stupné a zvysena aktivita kostniho
izoenzymu ALP (17).

Tab. 2. Skupiny obyvatel se zvySenym rizikem
vzniku deficitu vitaminu D

Skupina

Konkrétni pfipady

Lidé pobyvajici
trvale

Hendikepovani lidé

Institucionalizovani lidé

doma (azylové domy, lé¢ebny)

Lidé pracujici
dlouhodobé
v interiérech

Kancelafské prace

Zaméstnanci
v obchodnich domech

Ridici taxi
Pracujici na no¢ni
smény

Lidé s pigmentovanou
kbzi

Lidé s nizkou fyzickou
aktivitou

Diabetes

Chronické onemocnéni
ledvin

Lidé s invalidizujicimi
a tézkymi
chronickymi
nemocemi

Malabsorpéni
syndromy

Onemocnéni
pristitnych télisek

Jaterni onemocnént

Obezita Zejména visceraln{ /
s vysokym obvodem

pasu

Stav po bariatrickych
operacich

Pacienti uzivajici Fenobarbital

|ék)( . Carbamazepin

zvysujict, Glukokortikoidy

katabolismus - —

vitaminu D Rifampicin
Nifedipin
Spironolakton
Ritonavir
Cyproteron acetat

Déti matek

s deficitem

vitaminu D

Upraveno dle: Giustina A, Bilezikian JP, Adler RA, et
al. Consensus statement on vitamin D status assess-
ment and supplementation: whys, whens, and hows.
Endocrine Reviews. 2024;45:625-654.
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Nékteré studie poukazuji na nepfiznivy
vliv nedostatku vitaminu D na celkovou mor-
talitu. Gaksch a spolupracovnici publikovali
v roce 2017 metaanalyzu zahrnujici téméf
27000 jedincu, kterd prokazala souvislost
nizkych sérovych koncentraci vitaminu D
a zvyseného rizika umrti ze viech pficin (18).
Tyto vysledky podpofila i nasledujici studie
Aspelunda a spolupracovnikli zahrnujici vice
nez 10000 jedinc(, avSak statisticka sila téchto
studii nebyla dostate¢na k priikazu kauzality
tohoto vztahu (19).

Dal$im studovanym vztahem deficitu vi-
taminu D je vztah k plicnim onemocnénim,
a to predevsim z dlvodu jeho zndmych im-
unomodula¢nich, protizanétlivych, protiin-
fekénich a také protinadorovych vlastnosti.
Presto, ze vysledky dosud publikovanych
studii nepfinesly jednoznacné zavéry, nékteré
z nich poukazaly zejména na mozné vyssiriziko
plicnich nddord u deficitu vitaminu D a jeho
snizeni po jeho suplementaci. Rovnéz nékteré
studie prokazaly horsi prlibéh plicnich infekci
u pacientli s nedostatkem vitaminu D (20, 21).

Diabetes mellitus je rovnéz onemoc-
nénim s popsanym vztahem k saturaci vi-
taminem D. Nékolik studii prokazalo vyssi
vyskyt deficitu vitaminu D u diabetes melli-
tus 1. typu (T1DM) v porovndani se zdravymi
jedinci a rovnéz asociaci deficitu vitaminu D
s vyssi prevalenci a ¢asnym za¢atkem T1DM
(22). Nékolik praci také prokazalo, ze ex-
pozice snizenym koncentracim vitaminu D
v téhotenstvi je spojena se zvysenym rizikem
rozvoje T1DM a také, ze suplementace vi-
taminem D v détstvi vede ke snizeni rizika
vzniku T1DM (23, 24). Kauzalni vztah defi-
citu vitaminu D a vzniku T1IDM vsak nebyl
dosud presvédcivé prokazan. Pokud se tyka
diabetes mellitus 2. typu (T2DM) a inzuli-
nové rezistence, bylo prokazano, ze deficit

vitaminu D méa negativni vliv na rozvoj inzu-
linové rezistence a je rovnéz spojen s dys-
funkci B-bunék pankreatickych ostravku
(25). Kauzalni vztah vsak ani zde neni jed-
noznacné prokazany a studie s podavanim
vitaminu D neprokazaly jeho vliv na snizeni
rizika T2DM (26).

Zhodnoceni stavu zasobeni
vitaminem D, suplementace
a prevence deficitu

Americka Endocrine Society vydala v roce
2024 nové doporuceni, jak a kdy hodnotit stav
a zasobeni organismu vitaminem D a jak pos-
tupovat pii jeho deficitu. Zakladni doporuceni
jsou nasledujici:

V dostupnych studiich klinickych studiich
u déti a adolescentd ve véku 1-18 let byly
podavény dévky 300-2000 IU (7,5-50 pg)
s vazenym dennim primérem pfiblizné 1200
1U (30 pug).

U dospélé populace do 75 let véku neni
doporucena empirickad suplementace vita-
minu D 25(0OH)D.

Ve vékové skupiné nad 75 let véku je
doporucena suplementace vitaminem D
z ddvodu potencialniho snizeni mortality.
V klinickych studiich byly podévany davky
400-3333 IU (10-83 pg) denné s vazenym
prameérem pfiblizné 900 IU (23 ug) denné.

V gravidité se doporucuje empirickd suple-
mentace vitaminu D, jehoZ davky se v relevant-
nich klinickych studiich pohybovaly v rozmezi
600-5000 IU (15-125 pg) denné s véazenym
primérem pfiblizné 2500 IU (63 pg) denné.

U dospélych jedincl s vysoce rizikovym
prediabetem je kromé rezimovych opatieni
doporucena empirickad suplementace vita-
minem D se snahou sniZzit riziko progrese do
diabetu. V relevantnich klinickych studiich
se davka pohybovala v rozmezi 842-7 543

Tab. 4. Doporucené suplementacni reZimy kalcifediolu

Tab. 3. Doporucené ddvky vitaminu D

Vék Doporucena Bezpecny
denni davka horni limit
(lU/den) (IU/den)
0-12 mésica 400-1000 2000
1-18 let 300-2000 5000
19-75 let 400-3000
dopf)?igieﬁsaarkutin— 10000
ni suplementace)
>75let 400-3000 10000
Téhotenstvi 600-5000 5000

Upraveno dle: a) Holick MF, Binkley NC, Bischoff-Fer-
rari HA, et al. Evaluation, treatment and preven-

tion of vitamin D deficiency: an Endocrine Society
Clinical Practice Guideline. J Clin Endocrinol Metab.
2011,96:1911-1930.

b) Demay MB, Pittas AG, Bikle DD, et al. Vitamin D for
the Prevention of Disease: an Endocrine Society Clin-
ical Practice Guideline. J Clin Endocrinol Metab. 2024;
109:1907-1947.

U (21-189 pg) denné s vazenym primérem
ptiblizné 3500 U (88 pg) denné.

U dospélych jedinclG nad 50 let véku,
u kterych je indikovéna suplementace vita-
minem D je doporuceno upfednostnit den-
ni podavani nizsich davek cholekalciferolu,
pfed podavanim vyssich davek v delsich
intervalech (14).

Pokud se tyka zhodnoceni stavu zasobeni
vitaminem D, doporu¢enym parametrem je
stanovodni koncentraci 25(0OH)D. Plo3né ru-
tinni stanovovani hladin 25(0H)D v populaci
neni doporucovano. Je viak vhodné u pa-
cientd v riziku deficitu vitaminu D.

Doporucené déavky cholekalciferolu jsou
uvedené v tabulce (Tab. 3). Doporu¢ené davky
kalcifediolu jsou uvedené v tabulce 4 (5).

K uvedenym doporu¢enym denni ddvkam
je potfeba uvést, ze denni davka vitaminu D
pfijimanda béznou stravou je variabilni a po-
hybuje se u dospélych lidi pfiblizné v rozmezi
100-1000 IU denné.

K témto doporucenim, kterd vychaze-
ji z pfedchozich studii je viak nutno uvést,

Tize deficitu dle koncentrace 25(0OH)D Lécba kalcifediolem
Tézky deficit
(< 25 nmol/l, j. < 10 ng/ml

Populace (pozadovana koncentrace 25(0H)D)

Obecna populace
(> 62,5 nmol/l, tj. < 25 ng/ml)

255 ug 1x tydné po dobu 5 tydn(
Poté pokracovat v rezZimu pro nedostate¢nost

Nedostatecnost 255 ug 1x mési¢né
(25-62,5 nmol/l, tj. < 10-25 ng/ml)
Pacienti s osteoporézou a dalsi skupiny Tézky deficit 255 ug 1x tydné po dobu 5 tydn

se zvysenym rizikem nedostatku vitaminu D Poté pokracovat v rezimu pro nedostatec¢nost

(> 75 nmol/l, tj. < 30 ng/ml)

(< 25 nmol/l, tj. < 10 ng/ml

Nedostate¢nost

(25-62,5 nmol/l, tj. < 10-25 ng/ml)
Upraveno dle: Casado E, Quesada JM, Naves M, et al. SEEOMM recommendation on the prevention and treatment of vitamin D deficiency. Re. Osteoporos Metab Miner.
2021;13:84-89.

255 ug 1x za 3-4 tydny
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Tab. 5. Prehled klinicky pouzivanych forem vitaminu D

Polocas v cirkulaci Vlastnosti Pouziti
Priblizné 1 den
(délka polocasu koreluje

s uvolnovanim z tukové tkané)

Forma vitaminu D

Pfirozena forma vitaminu D.

Lipofilni, deponovany v tukové tkani a uvolfiovany

v pfipadé potfeby.

Dobre vyuzitelny v klinické praxi, umoznuje intermitentni
rezimy podavan.

Cholekalciferol
(vitamin D,)

U vétsiny klinickych stav(, kdy je potiebné
fesit deficit vitaminu D.

Ergokalciferol Priblizné 2 dny V porovnani s cholekalciferolem méné efektivni ve zvySovani | Podavéani by mélo byt zvazovéno ve

(1,25(0H)2D)

sekreci PTH.

Zvysuje aktivitu CYP24Al1, ¢imz stimuluje degradaci 25(0H)D.

Riziko vzniku hyperkalcemie a hyperkalciurie.

Podavani denné, pripadné v nékolika nizsich dennich

dévkach.

(vitamin D,) sérovych koncentraci 25(OH)D. zvl&stnich pfipadech (vegetaridnstvi,
Riziko $patného posouzeni koncentraci 25(OH)D pi veganstvi). Nicméné jsou pro tyto pfipady
pfitomnosti vyznamného mnozstvi 25(0H)D2 v cirkulaci k dispozici i formy vitaminu D3 pfipravené
s moznym rizikem pfedavkovani vitaminem D. z lisejniku, které by v téchto pfipadech byly
Viysoké davky ovliviiuji metabolismus vitaminu D, zvysuji vhodngjsi nez pfipravky D.,.
aktivitu 24 hydroxyldzy.

Kalcifediol 2-3 tydny Je hydrofilni, a tedy vice rozpustny v organickych roztocich | Malabsorpéni syndrom, obezita, dysfunkce

(25(0OH)D) a je méné distribuovan v tukové tkani, ma mensi distribu¢ni | CYP2R1 a situace, kdy je potfebné rychlé
objem a kratsi polocas v porovnani s cholekalciferolem. nasyceni/normalizace hladin vitaminu D.
Rychleji vede ke zvysenf sérovych koncentraci 25(0H)D
a k potlacenf sekrece parathormonu (PTH).

Jednodusi feseni piipadného predavkovani v porovnani
s cholekalciferolem.
Ucinngjsi internalizace v burikach exprimujicich systém
megalin-cubilin.
Kalcitriol 5-8 hodin Podporuje aktivni absorpci kalcia ve stfevé a potlacuje Substitu¢ni lé¢ba u pacientl s poruchou

aktivity rendlnf 1a-hydroxylazy, vitamin D
rezistentni kfivice, X-vdzana hypofosfatemicka
krivice, chronickd hypoparathyredza, stredné
tézka a tézka rendini insuficience.

Upraveno dle: Giustina A, Bilezikian JP, Adler RA, et al. Consensus statement on vitamin D status assessment and suplementation: whys, whens, amd hows. Endocr Rev.

2024,45(5):625-654.

Ze se tykaji pouze cholekalciferolu. Pficemz
v soucasné dobé jsou idalsi moznosti,
napfiklad kalcifediol, jehoz specifika budou
zminéna v dalsich oddilech.

Lécebné strategie deficitu
vitaminu D

Obecné Ize konstatovat, ze neexistuje
konsenzus ohledné rezim( suplementace
vitaminem D pokud se tyka davek, rezimud
podavani, délky |écby apod. Pfibyva viak
dokladl o tom, ze rezimy podavani mohou
ovliviiovat Ucinnost 1é¢by (27, 28).

Denni podavani vs.
intermitentni podavani

Z fyziologického pohledu se jevi jako
nejpfirozenégjsi denni rezimy podavani chol-
ekalciferolu a podle nékterych publikaci
se denni rezimy jevi jako nejvice ucinné,
a to jak z pohledu denni expozice 25(0H)D,
taki z hlediska nékterych extraskeletalnich
ucinka (29, 30). Je vsak nutné provedeni
dalSich studii, které by toto mély potvrdit,
véetné studii za specifickych podminek
a stavl, naptiklad u obezity. Pfi intermi-
tentnich rezimech je obvykle nutné pouziti
vyssich dévek vitaminu D nez v rezimech

www.dermatologiepropraxi.cz

denniho podévani. Intermitentni rezimy
viak maji vyhody u nékterych specifickych
skupin, jako napfiklad u déti nebo u starsich
lidi zijicich v azylovych domech, [é¢ebnéch
apod. Podle nékterych studii je uinter-
mitentnich rezim@ také lepsi adherence
k1é¢bé (31).

Kromé dosud uvedenych perordlnich
rezimd davkovani mdzeme pouzit i rezimy
parenteralni. Parenteralni bolusové podéavani
vitaminu D mUize byt indikované u pacient(
s hypovitaminézou D, u kterych neni vhod-
né peroralni podavani, u pacientl s ma-
labsorp¢nimi syndromy, idiopatickymi
stfevnimi zanéty, celiakii, insuficienci zevné
sekretorické ¢ésti pankreatu, syndromu krat-
kého stieva a po bariatrickych vykonech (32).
Po podani vysokych davek cholekalciferolu
intramuskuldrné je dosahovéno vy3sich kon-
centraci 25(0D)D a vzestup je rychlejsi nez
po podani stejné vysokych davek perordl-
né. Parenterdlni podavani je tedy vhodné
zejména v téch situacich, kdy potrebujeme
dosdhnout rychlé korekce hladin vitaminu
D ataké k jejich dlouhodobému udrzeni
na dostate¢nych hodnotach. Davka pfi bo-
lusovém poddavani by neméla pfesahovat
100000 IU.

Uvedené studie s porovnavanim dennich
a intermitentnich rezim{ podavani se vsak
opét tykaji cholekalciferolu, nikoliv jinych per-
oralnich forem vitaminu D. U jiz zminéného
kalcifediolu je zakladnim rezimem podavani

rezim mésicni.

Druhy vitaminu D
uzivané k lécbé

Hlavnimi formami vitaminu D uzivanymi
k lécbé jsou cholekalciferol (D,) a ergokalcif-
erol (D,). D, a D, nejsou ekvipotentni a dle
soucasnych doporuceni je uprednostriovano
podavani D, pfed podavanim D,. Denni rezimy
podavaniD, a D, jsou upfednostriovany pied
rezimy intermitentnimi (33).

Kalcidiol (kalcifediol) je intermediarnim
metabolitem mezi cholekalciferolem a kalci-
triolem. Jeho hydrofilni vlastnosti jsou
dlvodem k jeho vyssi rozpustnosti a mensi
sekvestraci v tukové tkani, mensimu dis-
tribu¢nimu objemu a kratSimu polocasu
ve srovnani s cholekalciferolem. Vzhledem
k jeho hydrofilnim vlastnostem je rychle
absorbovan a transportovan portalnim Zil-
nim systémem a vede k rychlému vzestupu
koncentraci 25(0OH)D3 a je rovhomérnéji
distribuovan v rGiznych tkanich organismu.
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Jeho podavani je proto vhodné zejména
v urcitych specifickych situacich, ke kterym
patfi: obezita, jaterni selhani, malabsorpce,
dysfunkce CYP2R1 a obecné situace, kdy je
potiebné rychlé dosazeni dostatecné satu-
race vitaminem D (34). Jeho dalsi nezaned-
batelnou vyhodou je zdkladni doporuéeny
rezim podavani jedenkrat mésicné.

Kalcitriol je aktivni formou vitaminu D
a pfirozenym ligandem receptoru pro vitamin D,
ktery zvysuje stfevni resorpci vitaminu D a pot-
lacuje sekreci PTH. Kalcitriol md kratky polocas
(5-8 hodin), a proto je vhodné ho podavat
v dennim rezimu. Vzhledem k tomu, Ze neni
formou vyskytujici se pfirozené v potravé, je
nutné tésné monitorovani jeho Ucinnosti. Jeho
podavani je zejména indikované u chronické hy-
poparatyredzy a chronického selhaniledvin (35).

Srovnani jednotlivych forem vitaminu D
je uvedeno v tabulce 5 (4).

Toxicita vitaminu D
Vitamin D ma Siroké terapeutické

rozmezi a je vtomto smyslu lékem bez-
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