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® Zdravym fyziologickym i rizikovym novorozenctim a kojenciim podavame profylakticky 400-500
IU vitaminu D p.o. v jedné denni davce poc¢inaje 2. tydnem véku do konce 1. roku Zivota.

©® U nedonosenych jedinct by méla byt od propusténi do doméci péce az do 1 roku korigovaného
véku podivana davka vitaminu D 400-500 IU/den (max. 1000 IU) navic k ostatnim zdrojum.

® U vSech déti a adolescentd je tfeba podporovat zdravy zivotni styl, nebot zasadnim zdrojem
vitaminu D je slunecni zafeni, vedlejsim zdrojem pak strava bohata na vitamin D.

® U rizikovych skupin déti je vhodné cilené patrat po deficitu vitaminu D a pfipadné jej substi-
tuovat. Zakladem vySetfovani zasobeni organismu vitaminem D je podrobna anamnéza (jidelni
navyky, expozice slunecnimu zafeni, potravinové dopliiky). V pfipadé pochybnosti je vhodné ovéreni
sérové hladiny 25-OHD, ktera je pro zdravy kalciumfosfatovy a kostni metabolismus dostacujici ve
vysi 25-30 nmol/1 (spolu s vysetfenim kalcémie, ALP a PTH). Rozmezi 30-50 nmol/l m{iZe znacit
insuficienci, v takovém pripadé je vhodné zajistit dostate¢ny prijem kalcia ve stravé a pripadné

opakovat vySetfeni hladin s odstupem.

® Zjistime-li soucasné nizkou koncentraci 25-OHD a elevaci ALP ¢i PTH, zahajujeme 1é¢bu
vzdy, a to v pocatecni davce 1000-2000 IU vitaminu D denné p.o. a soucasné doporucime zvyseny
pfijem kalcia ve stravé. Dale postupujeme dle dynamiky klicovych parametri.

@ PloSna suplementace téhotnych vitaminem D je doporucena v davce 400-500 IU/den. U koji-
cich Zen pokracujeme v suplementaci vitaminem D stejné jako pfed porodem, a navic dopliiujeme

kalciem v davce 1000 mg/den.

Vitamin D je souhrnny nazev pro steroidni hormonalni
prekurzory, oznacované jako kalciferoly. Podle struktury
rozliSujeme vitamin D2 (ergokalciferol) a vitamin D3
(cholekalciferol), jejich biologicka ti¢innost je podobna.
Pokud v ramci tohoto doporuceni hovorime o vitaminu D
bez dalsi specifikace, neni vdaném kontextu podstatné,
0 jaky typ ¢i metabolit se jedna. V ostatnich pifipadech
pouzivame specifické nazvoslovi.

Nasledujici spolecné doporuceni dvou pediatrickych
spole¢nosti CLS JEP vychazi z publikovanych konsen-
zl mezindrodnich odbornych spole¢nosti, zejména
z Clobalniho konsenzu pro prevenci a terapii rachitidy
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(Munns 2016), na kterém se spolupodileli odbornici z dét-
ské endokrinologie, osteologie i gastroenterologie a vyzi-
vy, a Doporuceni Komise pro vyZivu ESPGHAN (Braegger
2013), dalsi vyzkumy v této oblasti mohou prinést dalsi
poznatky a pfipadné zmény doporucenych postupt.

Endogennim prekurzorem vitaminu D je 7-dehyd-
rocholesterol, z néhoZ v kuZi vlivem UV zafeni vzni-
ka cholekalciferol. Cholekalciferol se hydroxylu-
je v jatrech na 25-hydroxycholekalciferol (25-OHD,
kalcidiol) a nasledné v ledvindch a dalSich tkanich
na ucéinny metabolit 1,25-dihydroxycholekalciferol

(1,25-OHD,  kalcitriol).
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Obr. 1. Vztah mezi zasobenim vitaminem D a kalciem (dle Munns 2016).
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v kojeneckych formulich a né-
kterych potravinach.
Hlavnim cilovym organem
pro vitamin D je stfevo, kde
stimuluje resorpci kalcia
a fosforu. Hovofime-li tedy
o doporucenych hladinich
vitaminu D, vZdy je tfeba
zohlednit adekvatnost do-
davky Kkalcia, bez které vita-
min D ztraci svoji téinnost
na kostni metabolismus (obr.
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Obr. 2. Zakladni schéma regulace kalcémie.

1). Kalcium a vitamin D se ¢aste¢né navzajem doplnuji
ve svych fyziologickych rolich, jak ukazuje obrazek 1.
Toto doporuceni se zabyva predevsim vlivem vitaminu
D na metabolismus kalcia a fosforu. Mimoskeletalni
pisobeni vitaminu D zminime pouze okrajové.

Hlavnimi regulatory kalcémie jsou vitamin D a parat-
hormon (PTH). Schéma regulace kalcémie znazornuje
obrazek 2.

Prioritnimi cilovymi organy pro hospodareni s kal-
ciem jsou stfevo, ledviny a kost. Vitamin D a PTH
plsobi v ledvinach synergicky - posiluji reabsorpci
kalcia, PTH navic stimuluje exkreci fosforu. DalSim
dilezitym organem v regulaci Ca/P metabolismu je
stfevo. Vitamin D stimuluje aktivni transport obou
téchto iontd pres stfevni sténu, PTH pisobi na stievo
sekundarné stimulaci produkce kalcitriolu a aktivaci
1-alfa hydroxylazy v ledvinach. V kosti vitamin D pod-
poruje diferenciaci chondrocytii, mineralizaci ristové
ploténky a osteoidu. Reakci na nedostatek vitaminu
D nebo kalcia je zvySeni sérové koncentrace alkalické
fosfatazy (ALP) a PTH, ktery zvySuje kalcémii sniZzenim
exkrece kalcia v ledvinach a zvySenou osteoresorpci.
Proto je tfeba koncentraci ALP a PTH vZdy zohled-
nit pfi interpretaci laboratorné zjisténého deficitu
vitaminu D,

2. 1. Vyznam UV zafeni v metabolismu vitaminu D

Slunecni zafeni je nejdtilezitéj$im a nejefektivnéjsim
zdrojem vitaminu D pro lidsky organismus. Zafeni UVB
(290-315 nm) podporuje epidermalni syntézu previtaminu
D3 z7-dehydrocholesterolu. Omezeni expozice slunecni-

vitaminD
{parathormon)

mu zafeni muZe vést k deficitu
vitaminu D a zvysit riziko nu-
tri¢ni rachitidy v zavislosti na
zemépisné Sifce, nadmotské
vySce, ro¢nim obdobi, denni
dobé, oblac¢nosti a znecisténi
ovzdusi, dobé pobytu na slunci,
pigmentaci kiiZe, typu oblece-
ni, ochrannych krémech proti
UV zafeni, véku, télesném slo-
Zeni a genetickych faktorech
(Munns 2016). Slunec¢ni zafeni
nemdize vést k toxickym hladi-
nam vitaminu D (Holick 2007).
Vztahem mezi UV zafenim
a vitaminem D se zabyvala fa-
da publikaci, jejich vysledky
se vSak rlzni (Cranney 2007).
V nasi zemépisné Sifce l1ze
denni syntézu vitaminu D
v ekvivalentu 400 IU do-
sahnout béZnou hodinovou
expozici tvafe a rukou po-
lednimu slunci po urditou
¢ast roku (od dubna do zafi),
bez rizika kozniho erytému
(Braegger 2013, Webb 2008).
Pro osoby s vétsi pigmentaci
ktize mlze byt tato doba 2-10x
vyss§i. Matematicky model,
ktery zohledniuje fadu fakto-
i, uvadi, Ze denni expozice slune¢nimu zafeni po dobu
10-20 minut béhem letnich mésicti mtZe zvysit sérové
hladiny 25-OHD maximalné o 5-10 nmol/1 (Diffey 2010).
Cim je mensi intenzita sluneéniho zifeni, tim v&tsi
télesny povrch musi byt exponovan k dosaZeni prislus-
nych zmén sérovych koncentraci 25-OHD (Bogh 2011).
Jakakoliv expozice UVB, kterd by zajistila dostatecnou
syntézu vitaminu D, zvySuje zaroven riziko koZnich na-
dori (Munns 2016). Uvadi se, Ze pouZziti krémd s vysokym
ochrannym faktorem (vice nez 15) miiZe omezit tvorbu
vitaminu D (Zlotkin 1999). Recentni studie prokazala
pouze nevyznamny efekt kratkodobého pouziti krému
s faktorem nad 50 na hladinu 25-OHD i pfesto, Ze pro-
dukce vitaminu D v k@zi byla blokovana (Libon 2017,
SACN 2016). Na zakladé soucasnych znalosti neni tedy
mozné doporuéit dobu minimalni ¢i optimalni expozice

stievo

Tab. 1. Indikace vy$etfovani koncentrace metabolitii vitaminu D
v séru u déti (dle Shaw 2013).

Klinické ¢i RTG znamky rachitidy (viz tab. 3)

Ndpadna svalova slabost

Hypokalcémie, hypofosfatémie
Elevace ALP

Patologické fraktury

Chronickd onemocnéni zplsobuijici poruchu metabolismu vitaminu D
(chronicka rendlini insuficience, chronické hepatopatie, malabsorpce)

Primarni a sekundarni poruchy metabolismu kosti (osteogenesis
imperfecta, idiopatickd juvenilni osteopordza, steroidy indukovana
osteopordza, systémova zanétliva onemocnéni, imobilita)
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slune¢nimu zafeni platnou pro celou populaci. Ptistup
musi byt individualni s pfihlédnutim k vySe uvedenym
faktorGm. Obecné je tfeba podporovat déti a ado-
lescenty ve zdravém Zivotnim stylu véetné aktivit
spojenych s pobytem venku na slunci (Braegger 2013).

2.2, Mimokostni 1i¢inky vitaminu D

Studium mimokostnich uc¢inkt kalcitriolu bylo od-
startovano priitkazem jeho tvorby i mimo proximalni
tubuly ledvin. Dosud je tvorba kalcitriolu prokazana
v dalsich 35 tkanich a orgdnech (Norman 2008, Wang
2012). Buniky téchto tkani jsou vybaveny jak enzymem
1-alfa hydroxylazou, tak vitamin D receptorem (VDR).
Kalcitriol v téchto burikach vznikly se navaZe na VDR,
touto aktivaci dochazi k transkripci takzvanych vita-
min D responzivnich elementt (VDRES) a expresi geno-
vych informaci. Kalcitriol zde funguje jako mediator
transkripce celé fady gend. Je zacileny pfedev§im na
imunitni déje a regulaci bunécnych cyklti. Mimokostni
ucinky se odehravaji vyhradné lokalné zptisobem auto-
krinnim a parakrinnim. Tvorba kalcitriolu je v téchto
mistech vzniku a ptisobeni zavisla pfedevsim na piisu-
nu kalcidiolu krevnim obéhem. Pochopeni jeho i¢inki
v téchto mistech je pfedmétem stdle nartistajiciho
poctu experimentdlnich i klinickych studii. Nejéastéji
se vénuji souvislosti mezi nizkou hladinou kalcidiolu
a moznym rozvojem alergickych a autoimunitnich
chorob, s inzulinovou rezistenci, s rozvojem neuro-
degenerativnich chorob véetné poruch autistického
spektra, s vyskytem kardiovaskularnich onemocnéni
a nékterych nadorl, se vznikem preeklampsie u téhot-
nych, pfed¢asnym porodem a intrauterinnimi riziky
pro plod. Priikaz kauzality je ale obtiZzné dokazatel-
ny. Hladina celkového kalcidiolu, ze které vétSina
studovanych praci vychazi, nemusi odraZet nabidku
volného a tudiz disponibilniho substratu (Miraglia del
Giudice 2015). Alelické varianty VDR navic komplikuji
interpretaci individualnich téinkd. Kalcitriol pasobi
ve véts$iné bunék imunitniho systému (DeLuca 2004,
Stercl 2012, Hewison 2003, Hewison 2010, Agmon-Levin
2013) a je vyznamnym neurosteroidem, dtlezitym pro
vyvoj mozku (DeLuca 2013). Nejen z téchto diivod@ fada
Klinickych praci akcentuje dlileZitost spravné saturace
vitaminem D téhotnych Zen, nejlépe jiz prekoncepcné
(Gellert 2017, Franasiak 2017, Ceccaldi 2017).

Nasyceni organismu vitaminem D posuzujeme podle
sérové koncentrace 25-OHD. Ten sice neni aktivnim
metabolitem, nicméné jeho hladiny jsou vlivem del§iho
polocasu stabilnéjsi nez u kalcitriolu. Vyjimkou jsou
pacienti s nefropatiemi, u nich naopak upfednostrnuje-
me vySetfovani kalcitriolu. VySetfovani metabolitd vi-
taminu D je pomérné drahé a pfi jeho indikaci bychom
méli postupovat uvazlivé. Vhodnym voditkem mizZe byt
tabulka 1 (dle Shaw 2013). Pfi hodnoceni koncentraci
25-OHD je tfeba zohlednit fyziologické sezénni kolisani
v dtisledku rozdilné doby slunec¢niho svitu. Nejvys$si
hladiny 25-OHD jsou na konci 1éta, naopak nejnizsi
koncem zimy a v prvnich jarnich mésicich (Kasahara
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2013). U zdravych déti se vitamin D uklada v tukové
tkani a tyto zasoby dostacuji po cely rok. Definice
normalnich hladin je v souc¢asné dobé predmétem dis-
kuse, posledni doporuceni ukazuje tabulka 2. Hladiny
mezi 30-50 nmol/1 vedou pouze vyjimecné ke vzestupu
PTH a osteoresorpci, z hlediska kostniho metabolismu
proto nepfredstavuji zpravidla dtivod k dlouhodobé
substituci vitaminem D, pokud k substituci neni jiny
divod. Sledovani pacienta je ale nezbytné (Munns
2016). Nékteré laboratofe udavaji sérové koncentrace
vitaminu D v jednotkach ng/ml, konverzni faktor je
uveden nize:

Konverze jednotek 25-OHD v séru:
2,5 nmol/1 =1 ng/ml
a vitaminu D3 ve zdrojich: 1 ug = 40 IU

Dlouhodoby deficit vitaminu D zvySuje riziko rachi-
tidy u rostouciho organismu (zejména v kojeneckém
a batolecim obdobi), resp. osteomalacie u dospélych.
Manifestni kfivice je u nas vzacna, nicméné je tfeba na
nimyslet u déti s klinickymi symptomy uvedenymi v ta-
bulce 3 a u déti z rizikovych skupin (tab. 4). Diagnostika
latentnich forem deficitu vitaminu D je daleko obtiZnéj-
§i, protoze tyto déti nevykazuji zadné klinické znamky
chronického onemocnéni. U nékterych skupin je tfeba
provadét pravidelny screening jako soucast standardni
péce (tab. 4).

Tab. 2. Hodnoceni sérovych koncentraci 25-OHD (dle Munns 2016).

Dostatek >50 nmol/I
Insuficience 30-50 nmol/I
Deficit <30 nmol/I

Pfi interpretaci hodnot uvedenych v tabulce 2 méjme
na pameéti nasledujici:

1. Vysledky 25-OHD v jednotlivych laboratofich se
mohou velmi lisit a 1ze je obtiZné porovnavat (Carter
2011).

2. Nizka hodnota 25-OHD nemusi automaticky vést
k zahajeni substituce u jinak zdravého ditéte s negativ-
ni anamnézou fraktur a bez jiné rizikové anamnézy.
Koncentrace 25-OHD 30-50 nmol/1 (zejména pokud
se vyskytuji pouze pfechodné) nezpusobuji po-
ruchu mineralizace a nevedou k rozvoji kfivice.
Mnoho déti s insuficienci 25-OHD je asymptomatic-
kych, zvlasté pokud ma dité dostatecny prisun kalcia
ve stravé (Munns 2016). Rachitida ¢i osteomalacie
vznika pouze v pfipadé deficitu obou téchto klicovych
hracl mineralizace skeletu (obr. 1). Doporuceny pfi-
jem kalcia ve stravé ukazuje tabulka 5, obsah kalcia
v nékterych potravinadch pfinasi pfiloha 3. Pfi bézné
straveé je vice nez 50 % prijmu kalcia ve stravé pokryto
mlékem a mlécnymi vyrobky, které maji také nejlepsi
parametry vstfebavani.

3. Hladinu 25-OHD nelze interpretovat izolované
a méli bychom toto vysSetfeni indikovat uvazlivé.
Uvazujeme-li o dlouhodobé substituci, méli bychom ji
posuzovat v kontextu ke koncentraci ALP a PTH. Pokud



jsou v normé, je zavazny deficit vitaminu D nepravdé-
podobny.

4. Mezi koncentraci 25-OHD a Kkostni denzitou neni
prima souvislost (Hradsky 2017, Maratova 2018).

4.1. Fyziologicti novorozenci a kojenci

a) Doporuceni pro suplementaci

V souladu s Doporucenim Pracovni skupiny détské
gastroenterologie a vyZivy CPS (PSDG) pro vyZivu kojencil
abatolat (PSDG 2014) a doporucenim ESPGHAN (Braegger
2013) podavame jak détem Kojenym, tak kojencam
Zivenym nahradni kojeneckou mlé¢nou vyZivou (ko-
jeneckou formuli) od druhého tydne Zivota v priibéhu
celého prvniho roku vitamin D3 (cholekalciferol)
v davce 400-500 IU denné p.o. Dosud zavedena praxe po-
davani cholekalciferolu diferencované do 12, resp. 18 mé-
sicli podle sezonality narozeni ditéte, ¢ini v praxi potize
a neni zaloZena na jednozna¢nych dikazech efektivity.
Proto jsme se v tomto doporuceni rozhodli zménit dosa-
vadni praxi a u zdravych kojencti bez rizikovych faktorti
limitovat podavani vitaminu D do 12 mésici. Davka
500 IU odpovida 1 kapce v soucasnosti na trhu nejdostup-
né&jsiho preparitu v CR. Pfi dlouhodobém podavani této
davky nebyl popsan vznik rachitidy. Preparaty urcené
k substituci vitaminu D u déti a dostupné na nasem trhu
uvadi tabulka 6.

Prakticky 1ékat pro déti a dorost by mél pravidelné
upozornovat rodice na nutnost podavani suplementace
vitaminem D, nebot je zndmo, Ze ne vZdy jsou preparaty
vitaminu D rodici aplikovany pravidelné (Uday 2016).

b) Tolerovatelnd horni hranice denniho prijmu

Dévka 400-500 IU denné se zda byt raciondlni i vzhle-
dem k evropskym doporucenim (European Food Safety
Authority - EFSA), kdy je za tolerovatelnou horni hranici
denniho pfijmu vitaminu D u zdravého kojence pova-
Zovano 1000 IU (EFSA panel 2012). Tento celkovy piijem
ve stravé zahrnuje také vitamin D obsaZeny v kojeneckych
formulich, pfikrmech a event. také potravinovych do-
plricich. Je tedy tfeba na tuto skutecnost myslet a cilenou
anamnézou orientacné oveérit celkovy peroralni prijem
vitaminu D u kojence.

Podle nafizeni Evropské komise (direktiva 2006/141/
/EC) jsou vSechny pocatecni formule fortifikovany vita-
minem D v davce 1-2,5 ug/100 kcal (40-100 1U/100 kcal)
a pokracovaci formule v davce 1-3 pg/100 kcal (40 az
120 1U/100 kcal). Pro batoleci formule neni toto doporu-
¢eni zavazné. Piiklady obsahu vitaminu D v nékterych
formulich dostupnych na ¢eském trhu jsou uvedeny
v priloze 1. Kojenci, kteii jsou vylucné kojeni nebo
nedostavaji alesponi 500 ml kojenecké formule denné,
mohou byt v riziku deficitu vitaminu D, pokud by ne-
dostavali doporucenou substituci vitaminem D. Riziko
je jesté vétsi v pripadé, kdy kojici matka trpi deficitem
vitaminu D.

Pri zavadéni prikrmi je vhodné zaradit do jidelnicku
skupiny potravin, které jsou dobrym zdrojem vitaminu
D. Orientac¢ni obsah vitaminu D v nékterych potravinach
je uveden v priloze 2.

Podavani potravinovych dopliikii s obsahem vitaminu
D neni u zdravych fyziologickych kojenci opodstatnéné,
v praxi se s nim vsak v nékterych piipadech setkavame.
Na tuto skutecnost je tfeba myslet a cilené po ni patrat
v anamnéze. Navic nékteré kombinované piipravky ob-
sahujiivitamin A, u néhoz hrozi riziko pfedavkovani.

4.2, Nedonosené déti

Prematurita s sebou nese zvysené riziko deficitu vi-
taminu D, zejména z divodu nizkych tukovych zasob
a sniZeného prijmu mléka (i pokud se jedna o mléko
fortifikované vitaminem D). Dvojité zaslepena studie
zjistila, Ze souhrnna davka vitaminu D 200 IU/kg/den
ze vSech zdrojti do celkové maximalni davky 400 IU/den
je dostatecna k udrzeni normalnich hladin vitaminu D
a normalni kostni denzity u nedonosenych (Backstrom
1999). Vjiné studii byla pro zachovani optimalnich hladin
vitaminu D dostacujici davka 200 IU/den pii dostatecném
pfijmu kalcia ve stravé (Koo 1995).

V souladu s mezinarodnimi doporucenimi povazu-
jeme za praktické doporuceni podivat nedonosenym
jedinctiim od propusténi do domaci péce aZ do 1 roku
korigovaného véku vitamin D v divce 400-500 IU/den
navic k ostatnim zdrojam (ze stravy, mléka ¢i fortifika-
tord apod.). ESPGHAN doporucuje celkovy denni piijem
ze vSech zdrojli v rozmezi 800-1000 IU/den (Agostoni
2010). V soucasnosti je v CR roz§ifend praxe podavani
suplementace v davce 1000 IU/den, kterou lze taktéz
akceptovat, nicméné nebyl dosud popsan pripad, kdy
by davka 500 IU/den nebyla dostatecna u nedonoseného
ditéte bez dalsiho rizikového faktoru.

Zasady podavani vitaminu D kojenciim pfehledné
podava tabulka 7.

4.3, Déti starsi 1 roku potenciilné rizikové
z nedostatku vitaminu D a kalcia

U déti star$ich jednoho roku neni pausalni suplemen-
tace vitaminem D doporucovana (Munns 2016), mize
byt vSak vyhodna u nékterych déti z rizikovych skupin
(tab. 4). Frekvence provadéni biochemického screeningu
k vylouceni deficitu vitaminu D se fid{ doporuenimi pro
konkrétni diagnézu a presahuje §iti tohoto doporuceni
primarné zaméteného na zdravou détskou populaci.

Pfed zahijenim substituce je u rizikovych pacientu
nutné vysetrit hladinu 25-OHD, kalcémii, ALP a PTH.
V pripadé, Ze ALP a PTH nejsou zvySené (pozor, nutno
pouzivat vékové specifické normy pro ALP), pak indika-

Tab. 3. Klinické znamky rachitidy.

Zmény v utvareni skeletu (craniotabes, caput quadratum, rachiticky
rdzenec, Harrisonova ryha, pectus carinatum, kyféza, genua valga,
genua vara, opoZdénd erupce dentice, zvysena kazivost zubd, defekty
Skloviny)

Recidivujici respiracni infekty

Neprospivani

Pneumonie s atelektatickou slozkou

Hypokalcemické krece

Hypotonie, dilatacni kardiomyopatie, dysrytmie
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Tab. 4. Skupiny déti rizikové pro deficit vitaminu D.

Tézky deficit vitaminu D u kojici matky (dlouhodoba dieta s nizkym
obsahem kalcia ci vitaminu D ve stravé, malabsorpce, tmava barva
kuze, dlouhodobé nedostatecna expozice slunecnimu zéreni)

Nepravidelnd nebo nedostatecna profylaxe vitaminem D

Tmava barva pleti kombinovand s nedostate¢nym pobytem na slunci

Nedostatecny obsah vitaminu D nebo kalcia ve stravé (napr. nékteré
alternativni ¢i jiné jednostranné zamérené diety)

Dlouhodobé nedostatec¢ny pobyt ditéte na slunci

Kombinace rizikovych faktor( - imigranti, déti socialné
kompromitované

Malnutrice ¢i nelé¢ena malabsorpce (celiakie, idiopatické strevni
zanéty, cysticka fibrdza, exsudativni enteropatie apod.)

Chronicka onemocnéni jater nebo ledvin

Sourozenci déti s rachitidou

Systémova terapie kortikoidy nebo jinymi medikamenty ovliviujicimi
absorpci kalcia ¢i metabolismus vitaminu D (napr. néktera
antikonvulziva, ketokonazol, retrovirovd terapie)

Systémova onemocnéni (zejiména revmatologicka a onkologicka)

Tab. 5. Optimalni a minimalni doporucené denni mnozstvi pfijmu
kalcia v détském véku (mg/den) (dle IOM 2011 a Munns 2016).
Minimalni davky jsou dostatecné pro prevenci rachitidy ¢i
osteomalacie.

Kojenci 500 250
1-3 roky 700 500
4-8let 1000 500
9-18 let 1300 500

ce pro substituci neni imperativni a zavisi na celkovém
klinickém stavu pacienta.

Zjistime-li soucasné nizkou koncentraci 25-OHD
aelevaci PTH ¢i ALP, zahajujeme 1é¢bu vZdy, a to v po-
catecni davce 1000-2000 IU denné, Soucasné doporucime
zvySeny prijem kalcia ve stravé. Efektivitu podavani kon-
trolujeme nejlépe pomoci sérovych hladin kalcia, 25-OHD
a PTH, zpocatku a 6-8 tydni. V piipadé, Ze na této davce
nedosahneme koncentrace 25-OHD >35 nmol/l (Munns
2016), je mozno davku postupné navysovat az na 4000 IU
(u déti nad 1 rok véku) za bedlivého monitorovani kalcémie
a25-OHD. Optimalni rozmezi 25-OHD je u téchto déti mezi
50 a 150 nmol/l, vyssi koncentrace mohou zptisobovat
nadmeérnou osteoresorpci s naslednou hyperkalcémii
a zvySovat riziko nefrokalcinézy. U fady z téchto pacientl
je nutna substituce pouze v zimnich mésicich.

Pomine-li diivod zvySeného rizika deficitu vitaminu D,
napfiklad z diivodu kompenzace zakladniho onemocnéni
¢ijeho vyléceni/kompletni remise, méli bychom se poku-
sit1é¢bu vysadit po edukaci pacienta stran ptijmu kalcia
a rezimovych opatfeni. U vétSiny dét{ s pfiznivym pra-
béhem chronického onemocnéni neni nutna celozivotni
1é¢ba, prilezitostné kontroly hladiny 25-OHD jsou vhodné.

Prakticky pfistup k podavani vitaminu D v jednotlivych
vékovych skupinach podava tabulka 7.

4.4, Téhotné a kojici Zeny

Globalni konsenzus pro prevenci a terapii nutri¢ni
rachitidy doporucuje plosnou suplementaci téhotnych
vitaminem D3 v davce 600 IU denné po celou dobu gra-
vidity (pokud neni dostate¢ny piijem vitaminu D zajis-
tén spolehlivé jinym zpisobem) (Munns 2016). Néktera
jina doporuceni (Holick 2011) udavaji i vy$si doporucené
hodnoty (1000-2000 IU/den), pro jejich uziti vSak nejsou
v soucasné dobé dostatecné presvédciva data. V nasich

Tab. 6. Prehled nékterych Iék(i s obsahem vitaminu D registrovanych v CR.
(Kalcitriol a alfacalcidiol nevyzaduji hydroxylaci v ledvinach, jejich misto je v terapii deficitu vitaminu D u nefropatii, dale v terapii

hypoparatyredzy a pseudohypoparatyredzy).

Vigantol gtt. cholekalciferol 500 IU/kapku Merck KGaA, Darmstadt Rp.
Vitamin D3 Axonia tbl. cholecalciferol 1000, 7000 a 30 000 U AXONIA, as., Praha Rp.
Alfacalcidol Cande cps. alfacalcidol Tmcg CANDE CZ sr.0., Praha Rp.
Alpha D3 cps. alfacalcidol 0,25 mcg a1mcg Teva Pharmaceuticals CR, s.r.0., Praha Rp.
Rocaltrol cps. kalcitriol 0,25 mcg a 0,5 mcg ROCHE s.r.0., Praha Rp.
Calciferol Biotika Forte inj. ergokalciferol 7,5 mg (300 tis IU)/ml (amp.) BB Pharma a.s., Praha Rp.

Tab. 7. Pfehled doporuéeni podavani vitaminu D (IU/den) détem a adolescenttim (pfi terapii a vZdy u rizikovych jedincti je tieba zajistit

dostatecny prijem kalcia - tab. 5).

Profylaxe Prokézany deficit* Normalni hladiny 25-OHD
0-12 mésicl 400-500 (véetné nedonosenych) 1000-2000 400-500
1-18 let Ne 1000-4000 observace a1rok

*Deficit vitaminu D je jednoznacné prokdzan v pfipadé koncentrace 25-OHD <50 nmol/l a elevace ALP, resp. PTH. U déti s 25-OHD <30 nmol/|
a normalnimi hladinami ALP a PTH se rozhodujeme individudiné podle celkového stavu pacienta, pfijmu kalcia ve stravé a kompenzace jeho

chronického onemocnéni.
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podminkich 1ze z praktickych duvodu akceptovat
denni davku u téhotnych 500 IU vitaminu D3 vzhledem
k dostupnosti preparitu, ktery obsahuje 500 IU v 1
Kkapce preparatu po celou dobu gravidity. Tato divka
by méla pokryt zvySenou potiebu vitaminu D u gravidnich
Zen. Podavani vitaminu D vSak nezvysuje kostni denzitu
u novorozencl ¢i malych kojencd (Cooper 2016) a vliv
suplementace na antropometricka porodni data ukazuje
riznorodé vysledky, intervenc¢ni studie neprokazaly zad-
ny vliv na postnatalni vyvoj ditéte (Hollis 2011, Wagner
2013, Dawodu 2013). Pfijem kalcia by mél byt zajistén
jeho dostatecnym zastoupenim v jidelnicku téhotné,
pricemz zvySena suplementace kalciem se u této skupiny
Zen pausalné nedoporucuje (Munns 2016). U kojicich
Zen je vhodné pokracovat v suplementaci vitaminem
D stejné jako pred porodem a navic doplnit kalciem
v davce 1000 mg/den (pokud neni dostate¢ny prijem kalcia
zajistén spolehlivé jinym zptsobem).

V téhotenstvi a pti kojeni jsou za bezpecné povazovany
davky vitaminu D maximalné 4000 IU denné€ a kalcia
3000 mg denné (a to i ve vzajemné kombinaci). V plosné
substituci je véak nedoporucujeme, 500-1000 IU/den se
zdd byt zcela dostate¢né (Munns 2016). Podobné jedno-
razové podavani velmi vysokych davek (kumulovana
davka za delsi obdobi - 50 000 - 150 000 IU jednorazové
4 3 mésice) uzivané v nékterych zemich, nepovazujeme
v nasich podminkach za smysluplné.

Vitamin D deficitni rachitida vznika u déti vlivem nedo-
statku vitaminu D a/nebo kalcia. Ekvivalentem této nemoci
v dospélosti je osteomalacie. V soucasné dobé se tento typ
rachitidy mtize u nas vyskytnout prakticky vyhradné u déti,
kterym rodice nepodavaji vitamin D, nebo které maji ptisnou
vegetarianskou (veganskou) stravu, nebo u déti s malab-
sorpci nebo maji jiné onemocnéni snizZujici koncentraci
kalcitriolu ¢i dostupnost kalcia.

V patogenezi nutri¢ni rachitidy rozliSujeme nékolik fazi.
V disledku nizké hladiny vitaminu D klesa resorpce kalcia
ve stfevé, coZ vede ke sniZené nabidce kalcia pro skelet.
V disledku toho dochazi k poruse enchondralni a periostalni
osifikace. Kostni matrix zlistava neosifikovana, coz se projevi
typickymi klinickymi ptiznaky (tab. 3). Pfi pokracujicim
deficitu vitaminu D dale klesa stfevni resorpce kalcia, rozviji
se sekundarni hyperparatyredza s cilem udrzet kalcémii
vnormalnim rozmezi. SniZuje se riistova rychlost, dochazi
k deformacim kosti (deformity hrudniku zvysuji riziko
pneumonie s atelektdzami), mohou se objevit patologické

Yy

fraktury. Pro nejtézsi fazi rachitidy jsou typické symptomy

hypokalcémie - spazmofilie, tetanie, laryngospazmus,
kardiomyopatie s rizikem arytmii a hypokalcemické kiece.

Vitamin D deficitni rachitidu 1é¢ime vitaminem D
podle doporuceni Globilniho konsenzu pro prevenci
a terapii rachitidy z roku 2016 (Munns 2016) (viz tab. 8).
U kojencti podavame terapeuticky 2000 IU vitaminu D3 po
dobu 90 dnil, u déti ve véku 3-12 mésicli 1ze ve vyjimecnych
pfipadech alternativné akceptovat jednorazovou davku
vitaminu D2 50 000 IU podanou i.m. Tento ptistup apli-
kujeme zejména v piipadé malabsorpce ¢i pfedpokladané
nespoluprace rodiny. U déti starSich 12 mésici a mladsich
12letsetytodavkyzvysujina3000-60001U/den, resp. 150 000U
jednorazové i.m., u starSich déti potom doporucujeme
6000 IU/den ¢i300 000 IU jednorazovéi.m. Vzdy je nasledné
nutné pokracovat v substituci v davce 500 IU denné bez ohle-
duna vék. Soucasné je zcela nezbytné substituovat kalcium
v dostate¢ném mnozstvi. Pfi manifestni tetanii je prvni
pomoci velmi pomalid i.v. injekce 10% Calcium gluconicum
v davce 1 ml/kg/davku. Prehled 1é¢iv s obsahem vitaminu
D registrovanych v CR je uveden v tabulce 6.

5. 1. PfedavKkovani vitaminem D

Pri podavani vyssich davek vitaminu D bez adekvatni
kontroly 25-OHD hrozi pfedavkovani, které se klinicky pro-
jevuje neprospivanim, nechutenstvim, zvracenim, zacpou,
polyurii, polydipsii, v dlouhodobém horizontu vznikem
nefrokalcinézy, vaskularnich ¢i jinych ektopickych kalcifi-
kaci (Vogiatzi 2014, Jackson 2006). Laboratorné nachazime
hyperkalcémii, hyperfosfatémii, elevaci ALP, sniZeni PTH,
zvy$eni 25-OHD a vysoky Ca/kreatininovy index. Jde o po-
mérné vzacnou komplikaci typicky odhalenou pii hladinach
kalcidiolu pfesahujicich 250 nmol/l, vyjimecné pifi hladinach
nizsich. Longitudinalni studie u dospélych ukazuji, ze dlou-
hodobé podavani vitaminu D u neselektované populace vede
k mirnému zvySeni rizika nefrokalcinézy (Jackson 2006).
Proto bychom méli indikovat dlouhodobé podavani prepa-
rat{i vitaminu D uvazlivé a pravidelné kontrolovat uvedené
markery, zejména v prvnich mésicich podavani.

Vyznam vitaminu D pro zdravi ¢lovéka je nepochybny.
Zavedeni profylaxe rachitidy u novorozenct a kojenct
patfi mezi diileZité mezniky pediatrie a méla by byt di-
sledné indikovana a kontrolovana. Potravinové doplnky
nejsou u déti do 1 roku dlouhodobé vhodnou alternati-
vou k 1é¢ivym piipravkim. VySetfovani hladin 25-OHD
a podavani vitaminu D u zdravych déti starSich 1roku se
pausalné nedoporucuje. U rizikovych skupin je v§ak tfeba
cilené patrat po biochemickych parametrech insuficience
a v pfipadé potieby zahajit terapii.

Tab. 8. Terapie rachitidy z nedostatku vitaminu D a kalcia (dle Munns 2016).

<3 mésice 2000 500
3-12 mésicl 2000 50 000 500
12 mésicl - 3 roky 3000-6000 150 000 500
>12 let 6000 300 000 500
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P¥iloha 1. Obsah vitaminu D v nékterych kojeneckych formulich na trhu v €R (v abecednim pofadi podle zakladni Fady vyrobce; zdroj: informace

od vyrobc; stav k 17. 4. 2016).

Beba Pro Pre 11 Beba Pro 1, Beba Comfort 1 09
Beba Pro 2, 11 Beba Pro 3, 11
Beba Comfort 2 Beba Comfort 3
Beba Pro 4 12 Beba Pro 5 13
Beba HA Pre 09 Beba HA 1 09
Beba HA 2 09 Beba HA 3 09
Beba Sensitive, Sensitive 2 09 Beba AR 09
Beba ALTIO 09 PreBeba 1 37
PreBeba 2 (discharge) 13 Althéra 1
Alfaré 11 Alfamino 1
Hami 1 12 Hami 2 15
Hami Comfort 1 13 Hami Comfort 2 14
HiPP 1BIO Combiotik 12 HiPP 2 BIO Combiotik 12
HiPP 3 JUNIOR Combiotik 17 HiPP 4 JUNIOR Combiotik 29
HiPP HA 1 Combiotik 12 HiPP HA 2 Combiotik 12
HiPP BIO Anti-Reflux 11 HiPP Comfort 11
Humana1 09 Humana 2 11
Humana 3 13 Humana 3B/V 13
Junior 1,0 Anticolic 11
AR 11 HA1 1,0
HA2 11 HN 1,0
Mleko na dobrou noc 1,0 SL 1,0
HN+MCT 11
Nutrilon Pronutra 1 12 Nutrilon Profutura 1 12
Nutrilon Pronutra 2 15 Nutrilon Profutura 2 13
Nutrilon Pronutra 3 32 Nutrilon Profutura 3 29
Nutrilon RTF Profutura 11 Nutrilon RTF 13
hypoalergenni
Nutrilon Allergy Care 1 12 Nutrilon Allergy Care 2 14
Nutrilon Allergy Dig. Care 13 Nutrilon AR 1 1,2
Nutrilon AR 2 14 Nutrilon Comfort 1 12
Nutrilon Comfort 2 14 Nutrilon Colics 1,2
Nutrilon Low Lactose 12 Nutrilon Nenatal O 3
Nutrilon Nenatal 1 17 Nutrilon RTF Nenatal 3
Nutrilon HA 1 1,2 Nutrilon HA 2 14
Nutrilon HA 3 15
Sunar premium 1 1,2 Sunar premium 2 11
Sunar premium 3 15 Sunar complex 1 12
Sunar complex 2 1 Sunar complex 3 15
Sunar complex 3 vanilka 15 Sunar complex 3 banan 15
Sunar complex 4 17 Sunar complex 4 jahoda 1,7
Sunar complex 5 17 Sunar standard 2 1
Sunar standard 3 15 Sunar standard 4 1,5
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Priloha 3. Obsah kalcia v nékterych potravinach. Obsah kalcia v potravinach na pfikladech
_ 300 mg kalcia je mozno ziskat napf. z téchto zdrojl:
3 kg pomeranc
Mak 1350 Zjogurty
Parmazan 1247 ggg?ﬁtmléka
Emental 1000 1kapusta o vaze asi 850 g
Eidam/Gouda 850 30 g tvrdého syra, napf. ementalu
Syr s modrou plisni uvnitf 600 40 g syra s modrou plisni
Sardinky 415 30049 tveérc?hu nebo cerstvého syra
Camembert 45 % tuku v sus. 400 égggh%izdlﬁo mesa
Taveny syr 25 % tuku v sus. 346 80 g sardinek
Taveny syr 45 % tuku v sus. 300 2,5 pomerancového dzusu
Balkansky syr 280 10 talifd sojovych Klickd
Soja 260
Taveny syr 65 % tuku v sus. 243
Cerstvy kozi syr 240
Cerstvy smetanovy syr 70 % tuku v sus. 222
Bily jogurt 140
Kozf mléko 126
PInotucné (kravské) mléko 120
Tvaroh 105
Spenat 100
Fazole 84
RUzickova kapusta 32

Pozndamka: Vstrebatelnost, a tedy vyuzitelnost kalcia pro organismus se u jednotlivych potravin lisi: mléko 32,4 %, syry 32,8 %, jogurty 25 %,
Spendt a feficha 5-13 %, kaderava kapusta 29-32%, obohacend séjova stdva 23,7 %, vapenaté mineraini vody 32,3%. Tento fakt je treba zo-
hlednit pri sestavovani diety u déti se zvysenymi naroky na dodavku kalcia.

PFiloha 2. Obsah vitaminu D v nékterych potravinach.

Olej z trescich jater 11zice 1360 34,0
Losos sockeye (nerka), 304 238a7243 6,0
konzervovany

Pstruh duhovy, upraveny 309 224 56
Losos sockeye (nerka), upraveny 309 149 37
Mecoun, upraveny 309 204 51
Jeseter, upraveny 3049 146 37
Makrela, upravend 309 131 33
Makrela, konzervovana 309 83 2,1
Tundk v oleji 309 78 2,0
Losos obecny, z chovu, upraveny 3049 77 19
Sled, upraveny 309 62 16
Sardinky v oleji 309 56 14
Tilapie, upravend 309 42 11
Sojovy nadpoj (obohaceny) 200 ml 60 15
Vejce Tks 44 11
Hovézi jatra 309 14 04
Méslo 309 85 02
MIéko polotucné 200 ml 6,4 0.2
Lucina 309 4 0,1
Eidam 40 % 309 3 0,1
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