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Vitamin D patii k nejstarsim fyziologickym regulatorim vyvoje a funkce organismu. Pohled na jeho roli ve zdravém vyvoji kostry - a vzniku
rachitidy pfi jeho nedostatku - se v posledni dobé vyrazné rozsituje. Je daleko podrobnéji znam patofyziologicky podklad mechanis-
mu tcinku vitaminu D na kostni tkan (systém RANKL-RANK-OPG). Zajimavé jsou nové poznatky o vlivu vitaminu D na kardiovaskularni
systém a postizeni cév a ovlivnéni systému renin-angiotensin. Prokazatelna je uloha vitaminu D v sekreci inzulinu a periferni senzitivité
na inzulin, vzniku obezity a metabolického syndromu. Nezpochybnitelna je role vitaminu D v pfirozené i ziskané imunité, ale i vzniku
autoimunnich chorob a zajimavé jsou prace o roli vitaminu D v nadorovém bujeni.
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Vitamin D: skeletal and extraskeletal effects

Vitamin D is among the oldest physiological regulators of the body's development and function. The view on its role in healthy skeletal
development - and in the occurrence of rachitis due to its lack - has recently expanded significantly. The pathophysiological background
of the mechanism of action of vitamin D on bone tissue (the RANKL/RANK/OPG system) is known in much more detail. Of interest is the
new knowledge of the effect of vitamin D on cardiovascular system and vessel impairment as well as its impact on the renin-angiotensin
system. The part that vitamin D plays in insulin secretion and peripheral sensitivity to insulin as well as in the development of obesity and
metabolic syndrome is obvious. The role of vitamin D in innate and acquired immunity and also in the development of autoimmune disease
is indisputable and the papers on the role of vitamin D in tumour proliferation are intriguing.
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Uvod

Vitamin D je jednou z nejstarsich molekul,
kterd sehréla obrovskou roli ve vyvoji zivych
organismu, pfedevsim ve smyslu tvorby skele-
tu. Jako substance byla poprvé identifikovana
v kvasinkdch a zafazena mezi vitaminy. Paralelné
s tim oviem bézelo klinické zkoumani chorob,
které jsou spojeny s deficitem vitaminu D - a to
i v dobé, kdy vitamin D jesté nebyl identifiko-
van. Pfedevsim rachitida, kfivice, provazi lidstvo
prakticky po celou jeho historie a popsana byla
napfiklad jiz Herodotem v pdtém stoleti pfed
vice, tedy deficitu vitaminu D a cest, jak se tento
vitamin do téla dostava a nasledné jak jej télo
dokéze samo syntetizovat s pomoci slune¢niho
zaren(, vedlo k podrobnému popisu ucinku vi-
taminu D, jeho forem a syntézy. Nyni je zndmo,
Ze ergosterol a ergokalciferol je hlavni formou
prekurzoru vitaminu, kterd je pfijimana potravou.
Je obsazen ptedevsim v rybim oleji. Vzhledem
k nedostate¢nému pfijmu vitaminu D pfiroze-
nou potravou mnohé zemé fortifikuji vybrané
potraviny (mléko, maslo, margariny, jogurty, né-
které ceredlie) pfidavkem vitaminu D, nebo D,
— typickym prikladem jsou USA. Rozhodujicim
,zdrojem” vitaminu D u ¢lovéka je vsak jeho
syntéza v kdzi. Ta probihd ucinkem UV slozky
slune¢niho zafeni ze 7-dehydrocholesterolu
s naslednym vznikem cholekaciferolu. Jde o ul-
trafialové zafeni presné specifikované vinové

délky, konkrétné 280-315nm. Pfijem vitaminu
D potravou predstavuje obvykle okolo 20 %
celkového vitaminu D, syntéza v kazi pak 80%
— aje tedy pro saturaci organismu rozhodujici.
Na mnoha mistech zemékoule ale nenf slune¢ni
svit postacujici pro dostate¢nou tvorbu vitaminu
D.lv nasi zemépisné sifce zcela jisté neniv zim-
nim obdobi dostatek slunec¢niho svitu, ktery by
zajistil postacujici syntézu vitaminu D. Vyznamné
negativni roli hraje také znecisténf ovzdusi, po-
chopitelné barva kize, ochranné krémy s vy-
sokym filtrem a také druh odévu a zahalovan.

Tyto dvé molekuly, tedy vitamin D, (ergo-
kalciferol) a vitamin D, (cholekalciferol) jsou
v organismu nasledné hydroxylovany. Nejprve
na 25. uhliku postranniho fetézce za vzniku
25-OH-vitaminu D: tato hydroxylace probiha
predevsim v jatrech, je katalyzovana cytochro-
moxidadzovym systémem, prevalentné izofor-
mou CYP2R1 cytochromu P450. Zatimco nehyd-
roxylované formy maji pomérné kratky metabo-
licky polocas (okolo 24 hodin), 25-OH-vitamin
D je pomérné staly, s polo¢asem 20-21 dnd.
Proto také tato forma nejlépe informuje o sta-
VU saturace organismu vitaminem D. 25-OH-
vitamin D je nasledné pfeménén na aktivni for-
mu dalsi hydroxylaci, tentokrat na prvnim uhliku,
s pomoci 1a-hydroxyldzy, kterd je predstavo-
vana izoformou cytochromu P450 — CYP27B]1.
Hlavnimi regula¢nimi faktory hydroxylace jsou
hladina parathormonu, fosforu a kalcia. Tato ak-
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tivni prestavba, kterd z vitaminu ucini de facto
hormon, probiha predevsim v ledvinach, po-
tfebnou enzymovou vybavu maji ale mnohé
dalsi tkdné, které si mohou ,lokédlné vyrobit”
aktivni vitamin D pro potfebu vlastnich meta-
bolickych procest. Aktivni forma vitaminu D,
1,25-(0OH) ,-D ma kratky metabolicky polocas,
obvykle popisovany v rozsahu 3,5-4,5 hodin.

Molekularni ucinky
vitaminu D a jeho vliv
na metabolismus kostni tkané
Zakladni roli vitaminu D, respektive steroid-
niho hormonu 1,25-(OH) D,, je udrzeni kalciove
a fosfatové rovnovéahy v organismu. Tento efekt
je realizovan pfimym ucinkem na stfevo, ledviny
a kost a je regulovan produkci parathormonu
pristitnymi télisky. Zakladnim efektem je vliv
na vstiebavani kalcia. Ve sténé stfevni i v led-
vinovych tubulech je hlavnim mistem U¢inku
vitaminu D vliv na kalciové kandly. Vitamin D
vstupuje do bunky a navadze se na vitamin-D-
-receptor v cytoplazmé nebo v jadfe. Tato vazba
vede k tvorbé heterodimeru s retinoidnim re-
ceptorem-X a naslednému ovlivnénf transkripce
patficnych gend. Tyto geny (pfedevsim TRPVS
a TRPV6, calbindiny, ATP-asové kalciové pumpy
a dalsf) pak ovlivni transport kalcia. Jind je situace
v kostni tkani, kde cilovym mistem Ucinku vita-
min D je RANKL (Receptor-Activator-of-Nuclear
Factor-kB Ligand), produkovany stromalnimi
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bunkami a osteoblasty. RANKL pfimo ovliviiuje
diferenciaci, maturaci a aktivitu osteoklastd, re-
sorbujicich kost (1).

Denni ztrata kalcia z organismu je asi 200mg
(predevsim mocia koznim povrchem) a ta musf
byt pfi vyrovnaném metabolismu denné dopl-
néna. Pokud by byl transport ve stfevni sténé
zcela pasivni, musel by byt dennf pffjem kalcia
alespon 2,500 mg, aby se z ngj (pasivné) vstieba-
lo potfebnych 200 mg. Pfi aktivnim transportu,
zajisténém predevsim dostatkem vitaminu D, je
vstfebdno cca 16 % z pfijaté davky, cozznamena,
Ze pro nahrazeni 200 mg ztrdty musi byt denni
pfijem kalcia potravou alespor 1000-1200 mg.
Studif, které by dokumentovaly pfesné vazbu
stupné vstiebavani kalcia v zavislosti na hladiné
vitaminu D, neni mnoho, vesmés se vsak shoduji
na tom, ze vstfebavani kalcia stoupd az do hla-
diny vitaminu D cca 80nmol/l, pak uz se dale
nezvysuje (2).

Hlavni roli vitaminu D v metabolismu kostf
je udrzovat v cirkulaci supersaturovany stav
vapniku a fosforu. To umoznuje pasivni mi-
neralizaci kostni matrice. Deficit vitaminu D
se pak projevi poruchou mineralizace - rachi-
tidou u rostouciho organismu, respektive o0s-
teomalacii u dospélych. Mensi stupen deficitu
vitaminu D zpUsobi ,pouze” snizené vstreba-
vani kalcia s ndslednym poklesem koncentrace
vapniku v cirkulaci (pfedevsim ionizovaného)
a s naslednym vzestupem koncentrace para-
thormonu - sekundarni hyperapathyreézou.
Zvysena koncentrace parathormonu v cirkulaci
vystupnuje (mimo jiné) aktivitu 1-a hydroxylazy
s naslednym vzestupem aktivni formy vitaminu
D a - pokud je to mozné - korekci plvodniho
stavu (3). PTH ovsem stimuluje i expresi RANKL
na povrchu osteoblastl s naslednou jeho vaz-
bou na RANK na preosteoklastech a osteoklas-
tech a jejich aktivaci s vystupriovanou kostni
resorpci.

Vyrazné zvysena je potfeba vitaminu D
v pribéhu téhotenstvi — pro zdravy vyvoj plo-
du je obvykle potfeba hladina asi 100nmol/I
25-0OH-D; koncentrace 1,25-(0OH),-D stoupa
az na trojndsobek hodnot u netéhotnych a jen
¢ast tohoto vzestupu Ize pficist sou¢asnému
vzestupu vazebného proteinu (4). V détstvi
a dospivani je pro kostnf tkan detrimentainf
i subklinicky nedostatek vitaminu D. Vede ob-
vykle k tomu, Ze organismus nedosahne tzv.
peak bone mass, tedy plného vyvoje kostry,
jeji minerdIni hustoty a kvality. Nasledkem jsou
fraktury nejen v mladém véku, ale daleko cas-
t&jsi vyskyt osteopordzy a fraktur v dospélém
veku (5).

Vitamin D v dostate¢né hladiné je nezbytny
nejen pro udrZeni dobrého stavu kostni tkdné,
je ale podminkou i Uspésné lécby osteopord-
zy. Nejrozsitengjsi 1é¢ba osteopordzy, poda-
vani antiresorpc¢nich bisfosfonétd, vyzaduje
dostate¢nou saturaci organismu vitaminem
D. U pacientt s nedostatkem vitaminu D je
efekt bisfosfonatl nejméné o 25% mensi nez
u osob saturovanych timto vitaminem (6).
Vzhledem k mimoradneé vysoké incidenci de-
ficitu vitaminu D v populaci je tak zajisténi do-
state¢né suplementace vitaminem D prakticky
nezbytnou soucasti Ucinné lécby.

Vitamin D v kardiologii

Vzhledem ktomu, Ze receptory pro vitamin
D jsou exprimovény témér ve viech bunkach
lidského téla a aktivace tohoto receptoru re-
guluje asi 3% celého lidského genomu, nenf
prekvapivé, Ze vitamin D zasahuje do mnoha
dalSich funkcf organismu.

Jako prvnia logické vazba mezi vitaminem D
a kardiovaskuldrnimi chorobami se nabizi asoci-
ace vitaminem D ovlivnénou hladinou vapniku
(a fosforu) v krevnim séru s abnormalitami QT
intervalu. Zatimco velké studie (NHANES IIl)
potvrdily inverzni korelaci délky QT intervalu
a sérovou koncentraci celkového a ionizovaného
vapniku, zadnou vazbu ke koncentraci 25-OH-D
se prokdzat nepodafilo (7). Skute¢nost, ze pri-
marni hyperparatyredza je spojena se zvysenou
kardiovaskularni morbiditou a mortalitou, je ale
znédma dlouhodobé, jakoZ i to, Ze po extirpaci
adenomatdznich pfistitnych télisek kardiovas-
kuldrni mortalita postupné klesé. Nejasné jsou
ale prozatim studie, sledujici vazbu mezi mirnou
hyperparatyredzou (s ¢astym deficitem vitaminu
D) a chorobami srdce. Pfevazuiji vsak poznatky,
Ze az na mirné vyssi systolicky tlak nezvysu-
je tento stav kardiovaskuldrni rizika (8).

Hledanim detailnich moznosti vazby mezi
vitaminem D a kardiovaskuldrnimi chorobami
se zabyva fada experimentalnich studii. V myo-
kardu i v bunkach cév je nejen pfitomen receptor
pro vitamin D (VDR), ale je zde nachazena i vy-
soké aktivita 1-a hydroxylazy. Mysi s vyfazenym
genem pro 1-a hydroxylédzu (nebo pro receptor
pro vitamin D) vykazuji etné kardiovaskularnf
patologie, jako hypertrofii myokardu, arterialnf
hypertenzi ¢i zvysené trombogenni riziko. Casta
je nadprodukce reninu (9).

Hojné jsou Uvahy o vazbé mezi vitaminem
D a systémem renin-angiotensin. Vitamin D je
povazovan za negativni reguldtor systému renin-
-angiotensin a deficit vitaminu D tedy mUze vést
k jeho aktivaci. V experimentu blokace VDR sig-
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nifikantné zvysuje aktivitu reninu a koncentraci
angiotensinu Il v plazmé, s naslednou hypertenzf
a kardidIni hypertrofii (10). Obdobny efekt ma
blokdda 1-a hydroxyldzy. Prikaz téhoz u lidi nen
dosud jednoznacny, mimo jiné i proto, ze chybf
dlouhodobé prospektivni a intervencni studie,
systolicky i diastolicky tlak u lidi ma sezonnf ko-
lisdnf a je ovlivnén fadou dalsich faktord (11).
Neékteré humanni studie viak prokazuji napfi-
klad vazbu mezi subklinickou aterosklerézou
a zvysenym rizikem stendz koronérnich arterif
u osob s deficitem vitaminu D (12). Daleko vice
a prdkaznéjsich udajd viak existuje o vazbach
mezi deficitem vitaminu D a poskozenim cévni
stény. Méni se nejen funkce endotelu, ale i sa-
motné cévni stény (13). Vitamin D také snizuje
riziko aterosklerdzy, riziko kalcifikace cévnf stény
a endotelidlnich dysfunkci. Antiateroskleroticky
efekt vitaminu D zahrnuje inhibici pohlcovani
cholesterolu makrofagy cévni stény s nasled-
nou tvorbou pénovych bunék, snizenou pro-
liferaci bunék hladké svaloviny cév a snizenou
aktivaci endotelu a expresi adheznich molekul.
Vitamin D stimuluje antioxida¢ni aktivitu a bran{
peroxidaci lipid a v ddsledku toho sniZuje cévnf
kalcifikaci, mimo jiné inhibici kostniho morfoge-
netického proteinu.

Vitamin D a obezita

Vazba mezi vitaminem D a obezitou nepo-
chybné existuje. Pfinejmensim jedna je jasné
prokazana: obézni osoby maji tendenci k nizsim
sérovym hladindm vitaminu a jako jeden z dd-
vodU je uvadéna skute¢nost, Ze vitamin D, jako
ldtka v tucich rozpustnd, se deponuje v tuko-
vé tkéni a v ddsledku toho je nejen nizsi sérova
(€ plazmatickd) hladina, ale v téle je relativn{
nedostatek vitaminu D (14). Diskutovany jsou
v3ak ijiné potencidlni dlvody: limitovana ex-
pozice slune¢nimu zareni u obéznich osob,
zvysend potreba vitaminu D, spotfebovaného
pfi tvorbé ,silnéjsich” kosti, potfebnych pro opo-
ru tézsiho téla, zvysenad aktivita 1-a hydroxyldzy
s naslednym ,spotfebovadnim” 25-OH-D a jiné
(15). Deficit vitaminu D u obezity pak mUze hrat
roli v patogenezi inzulinové rezistence, vzniku
diabetu typu 2, ale i hypertenze, kardiovasku-
ldrnich chorob ¢i osteoartritidy (16).

Aktivni forma vitaminu D zasahuje i do di-
ferenciace, proliferace a apoptézy bunék, me-
zi nimi i do adipogeneze. VDR je exprimovén
na preadipocytech i adipocytech a nedavno
se podafilo prokézat (17), Ze tyto poznatky, zis-
kané na bunécnych kulturach, jsou platné i pro
lidskou tukovou tkan. 1,25-(OH) ,D, podporuje
adipogenezi v lidskych preadipocytech a po-



dobny efekt ma i 25-OH-D — coz svédci o schop-
nosti téchto bunék exprimovat 1-a hydroxylazu.

Vitamin D a diabetes mellitus

Deficit vitaminu D je spojen se snizenou se-
krecf inzulinu a zvysenou inzulinovou rezistencf
a substituce vitaminu byva spojena se zlepsenim
produkce inzulinu a zlepsenim glukézové tole-
rance. Prvni velka prospektivni studie, které sle-
dovala 9841 osob po dobu 29 let (18) potvrdila
asociaci mezi nizkou hladinou 25-OH-D a zvyse-
nym rizikem vzniku diabetu typu 2 a autofi navic
rozsahlou metaanalytickou studif své nalezy
potvrdili. Relativni riziko mezi skupinou s hod-
notami vitaminu D v dolnim kvartilu a osobami
s dostate¢nou saturaci organismu vitaminem D
(tedy hornim kvartilem hodnot) se pohybovalo
mezi 1,22 az 1,50. DGvody vztahu jsou nejen
v ovlivnéni sekrece inzulinu 3-burikami pan-
kreatu (které maji VDR i prokdzanou aktivitu 1-a
hydroxyldzy), ale i ve stimulaci exprese inzulino-
vych receptord v kosternim svalstvu a podpo-
fe transportu glukdzy. Vitamin D navic reguluje
i metabolismus mastnych kyselin v burikach
kosterniho svalu. Pfedbézné se ukazuje, Ze zlep-
seni inzulinové senzitivity po podani vitaminu
D muZe mit vazbu na genovou vybavu a zda
se, ze by genotypové varianty VDR, konkrétné
Fokl a ¢aste¢né i Taq! mohly byt prediktorem
odpovédi (14).

Deficit vitaminu D ale pfispiva i k rychlejsimu
rozvoji komplikaci diabetu. Stoupa riziko mikro-
albuminurie u diabetikd 1. typu a substituce de-
rivaty vitaminu D mUze proteinurii redukovat
(14, 19).

Vitamin D a nadorové bujeni
Nadorové bujeni je vyvolano komple-
xem deéju a souhrou mezi genovymi podkla-
dy a zevnimi vlivy. Mezi témi hraje zfejmé roli
i vitamin D a jeho pfijem a hladina v organismu
byvé spojovana jak s prevenci, vznikem, tak
i rozvojem nadorového bujenf. Epidemiologické
evidence prevence nadorl pomoci vitaminu D
jsou nejsilngjsi pro solidni nddory, které jsou
Castéjsi u osob vyssiho véku, tedy predevsim
karcinomu tlustého stfeva a konecniku, karci-
nomu prsu, prostaty a nadord kize. Vliv vitami-
Nnu na genovou expresi (cestou vazby na VDR)
se projevuje obvykle udrzovanim klidového
stavu, diferencovaného fenotypu a podporou
ochrannych aktivit proti exo- i endogennimu
stresu (20). Pfitomnost receptoru pro vitamin D
v nadorovych burkach signalizuje, ze vitamin D
mUZe hrat rolii v ovlivnénfjiz existujicich tumo-
r0. Vétsina studif pfitom potvrzuje, Zze podavani

aktivnich forem vitaminu muze tlumit nadoro-
vy rlst, zvysovat apoptdzu tumorovych bunék
a zlepsovat preZiti pacientd (20).

U né&dord tlustého stfeva je zndmo, ze cilo-
vym mistem zasahu vitaminu D je Wnt signa-
lizace. Aktivace VDR vede k poklesu uvolnénf
(-cateninu s ndslednym Utlumem genové tran-
skripce. Zasah je ale pravdépodobné mnohem
sirsi a tykd se nejen Wnt signalizace a 3-ca-
teninu, ale i ovlivnéni cystatinu D, cathering,
exprese cyclinu D1 a dalsich mechanismd.
Observacni studie inverzni korelaci mezi hladi-
nou vitaminu D a vyskytem karcinomu tlustého
stfeva sice potvrzuji, ndlezy ale nejsou jednotné
a jsou vyrazné ovlivnény kupfikladu vychozi
hladinou vitaminu D v organismu. Interven¢ni
studie prozatim nepfindseji presvédciva data
(21). Presvédciveéjsi dlikazy se prozatim nepo-
dafilo nalézt ani u karcinomd prsu ¢i nador(
prostaty. Nezbytné bude zfejmé objasnit, zda
a jak je deregulovana aktivita receptord pro
vitamin D a aktivita 1-a hydroxylazy v burikdch
nadorové tkané a zda by slo takovych poznat-
k vyuzit pro preventivni ¢i dokonce lé¢ebné
zasahy (20).

Vitamin D a imunita

Nedostatek vitaminu D byva spojovan s defi-
citem imunity jiz v lidovych moudrostech. Studie
poslednich let stavi tyto observa¢ni pojmy na ra-
ciondlni védecké zaklady a je zndmo mnoho
praci o vztahu mezi vitaminem D a tuberkulo-
zou (a leprou). Je ale popisovéna i korelace me-
zi 25-OH-D a cirkulujicimi protildtkami, vy3$sim
rizikem infekci (v¢etné chripkovych), poruchou
imunitnich funkci pfi nedostatku vitaminu D
a soucasné zvysenym rizikem a vyskytem au-
toimunnich chorob. Hewison (22) navrhuje
schematicky rozdélit vazby mezi vitaminem D
a imunitnimi funkcemi na tii hladiny: autokrinni,
parakrinni a endokrinni. Mezi autokrinnf patif
dlouho zndma vazba a schopnost vitaminu D
regulovat genovou expresi specifickych protei-
n v makrofazich, konkrétné proteinu, zvaného
cathelicidin. Tato bilkovina zvy3uje schopnost
bunék intracelularné destruovat bakterie, véetné
mykobakteria tuberculosis. Monocyty, dostatec-
né saturované 25-OH-D viak maji i vyssi schop-
nost fagocytdzy a intraceluldrni destrukce jinych
bakterif. K parakrinnim efektdm vitaminu D patii
napriklad vystupriovana syntéza INF-y a zvyseni
indukované imunity ¢i aktivace dendritickych
bunék. Stimulace CD4+ T bunék aktivni formou
vitaminu D vyrazné indukuje populaci regulator-
nich bunék s potencidlnim efektem na prevenci
autoimunnich chorob. K endokrinnim efektim

je pocitan napfiklad pfiznivy vliv vitaminu D
na prezivanf septickych pacientd.

Je zndma negativni korelace mezi koncentraci
IgE a vitaminem D a naopak pozitivni relace mezi
hladinou vitaminu D a plicnimi funkcemi u ast-
matikd (23). Navic suplementace vitaminem D
Zlepsi odpovéd na lécbu glukokortikoidy. Nutnost
suplementace vitaminu D novorozenctim, zvlas-
té kojenym (matefské mléko nemd dostatecny
obsah vitaminu D), je podtrhovana aktudinimi
studiemi, sledujicimi vazbu mezi vitaminem D
a imunitnimi funkcemi novorozenc( (24).

Fyziologicka potieba vitaminu D

a moznosti suplementace
Pfi posuzovani koncentrace vitaminu D

v biologickych tekutinach je tfeba mit na zfeteli

nékolik pohled:

a) ikdyz aktivni formou vitaminu D je
1,25-(OH),-D,, tak vzhledem k mnoha fak-
torGim, predevsim vsak velmi kratkému
biologickému polocasu, se pro stanovent
saturace organismu pouziva stanovenf
25-OH-D, tedy ne vlastni G¢inné kompo-
nenty

b) stary pojem ,normalnich hodnot” vychazel
ze skute¢nosti vysledkd, zmérenych u zdan-
livé zdravych osob. Vzhledem ke zndmé
skutecnosti, ze svétova populace je hypo-
saturovana vitaminem D (vzhledem k jeho
fyziologické potrebé), hodnoty nameérené
u prmérné populace nemohou odpovi-
dat redlné potrebé a nejsou tedy normalnf
ve smyslu fyziologické potieby

c) pro posouzeni fyziologické potreby byva
u vitaminu D obvykle hleddna vazba mezi
jeho hladinou v krevni plazmé a zvysenou
produkci parathormonu a za fyziologickou
hodnotu byvé oznacovéna takova hodnota,
jejiz dalsi zvySovani jiz nevede k poklesu
PTH. Podobné vazby se hledaji mezi hla-
dinou vitaminu D a vstfebavanim vépniku
ve stfevé. Vzhledem k tomu, Ze vitamin D
nema roli jen v metabolismu kostni tkané
a zmeéna produkce PTH nenf jedinou reakcf
na jeho podan, je i tato cesta snadno zpo-
chybnitelna.

Literatura se proto nynf kloni k pojmu opti-
malnich hodnot ¢i nedostatku nebo insuficien-
ce. Vzhledem k tomu, Ze vstrebavani vapniku
¢i potlaceni nadmérné sekrece PTH maji ,zlo-
movou linii* kolem 50-80 nmol/l, za postacujici
saturaci organismu jsou dnes obecné pova-
zovany hladiny 25-OH-D vys3si nez 75 nmol/I.
Koncentrace 50 — 75 nmol/l jsou povazovany
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za nedostatek, hodnoty 25-50 mmol/| za deficit
vitaminu D a hodnoty pod 25nmol/| za tézky
deficit. Hodnoty nad 75 nmol/| také nejlépe ko-
responduji se snizenim rizika fraktur (25), jakoz
i s pifznivymi vlivy vitaminu D na mnoho dalsich
funkci organismu, zminénych vyse (tumory, imu-
nita, krevnf tlak atp.) (3).

K zajisténf takovychto hladin 25-OH-D
v krevnim séru obvykle nestaci pfijem stravou
a mnohdy ani slunéni, byt by bylo na daleko
vyssi Urovni, nez jaké ve skute¢nosti je. Mnohé
staty proto suplementuji stravu pfidavkem
vitaminu D — Ceskéa republika mezi né prozatim
nepatfi. Je proto velmi vhodné nejen u novoro-
zencdy, ale pfedevsim v obdobi zvysené potreby
vitaminu D (at charakterizované vékové ¢i klinic-
kym stavem) doplnit vitamin D medikamentéz-
né. Je potfeba zddraznit, Ze vitamin D, se nejen
lépe vstiebava, ale ma i lepsi farmakokinetické
a farmakodynamické vlastnosti nez vitamin D,
a je proto vhodnéjsi, ale ze davky dfive povazo-
vané za vysoké, jsou dnes obvykle povazovano
za nedostacujici. Vétsina praci se shoduje v tom,
Ze podavaniv kratsich ¢asovych intervalech ma
mnohé vyhody pred delSimi mezerami a poda-
vani davek jednou tydné je dnes povaZovano
za optimalni. Za vhodnou je pro rizikové osoby
povazovéana davka 1000IU/den nebo 10000 1U
X tydné (26). Vyssi davky s sebou pochopitelné
nesou otdzku, zda hrozi toxické pfedavkovani.
Drivéjsi prace uvadely jako hornf hranici bez-
pecné davky 20001U/den (27). Je potfeba siviak
uvedomit, Ze slunéni pfindsf lidskému organis-
mu dévku ekvivalentni 100001U/den, coZ je te-
dy nutno intuitivné povazovat za bezpec¢nou
davku. Tim, co limituje podavanf vitaminu D, je
kapacita jeho vazebného proteinu a schopnost
suprimovat aktivitu 1-a hydroxylazy. Nebezpeci
hyperkalcemie se objevuje az pfi vysokych sé-
rovych koncentracich 1,25-(OH),-D,, literatura
uvadiaz koncentrace 600 nmol/I (27), tedy kon-
centrace mimoradné vysoké. Zda se, Ze hor-
ni tolerovatelnd davka dosahuje az 100001U/
den, je ale nepochybné, Ze v klinické praxi vy-
sta¢ime s davkami daleko nizsimi, pfi vhodné
kontrole kalcemie a kalciurie — zvlasté, pokud
se rozhodneme pro podavani aktivnich, tedy
jiz hydroxylovanych, forem.

| kdyZ se ze soucasnych, mnohdy nepfi-
méfenym zajmem burcovanych, tisicti novych
publikaci zd4, Ze vitamin D mUze byt panace-
ou, tedy univerzalnim Iékem na vse, skute¢nost
bude stfizlivéjsi. Je viak nepochybné, Ze nevy-

sta¢ime s rolf vitaminu D v Uvahdach o détské
kfivici a Ze mnohé poznatky, pfedevsim hlubsi
ddkazy o jeho molekuldrnich a genetickych vli-
vech, mohou byt pfinosné pro Siroké oblasti

mediciny (28).
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