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1.Úvod 

Vitamin D je souhrnný název pro steroidní hormonální prekurzory, označované jako kalciferoly. Podle struktury 
rozlišujeme vitamin D2 (ergokalciferol) a vitamin D3 (cholekalciferol), jejich biologická účinnost je podobná. Pokud 
v rámci tohoto doporučení hovoříme o vitaminu D bez další specifikace, není v daném kontextu podstatné, o jaký typ či 
metabolit se jedná. V ostatních případech používáme specifické názvosloví. 
Následující společné doporučení dvou pediatrických společností ČLS JEP vychází z publikovaných konsenzů 
mezinárodních odborných společností, zejména z Globálního konsensu pro prevenci a terapii rachitidy (Munns 2016), 
na kterém se spolupodíleli odborníci z dětské endokrinologie, osteologie i gastroenterologie a výživy a Doporučení 
Komise pro výživu ESPGHAN (Braegger 2013), další výzkumy v této oblasti mohou přinést další poznatky a případné 
změny doporučených postupů.  

2. Fyziologická východiska 

Endogenním prekurzorem vitaminu D je 7-dehydrocholesterol, z něhož v kůži vlivem UV záření vzniká cholekalciferol. 
Cholekalciferol se hydroxyluje v játrech na 25-hydroxycholekalciferol (25-OHD, kalcidiol). a následně v ledvinách a 
dalších tkáních na účinný metabolit 1,25-dihydroxycholekalciferol (1,25-OHD, kalcitriol). Endogenní produkce vitaminu 
D je nejdůležitějším zdrojem vitaminu D pro lidský organismus, dodávka vitaminu D ve stravě je spíše minoritní, 
představuje přibližně 10 % příjmu. Exogenním zdrojem vitaminu D je zejména kalciferol obsažený v mléce a mléčných 
výrobcích, drůbeži a rybách. Přílohy 1 a 2 uvádějí obsah vitaminu D v kojeneckých formulích a některých potravinách. 
Hlavním cílovým orgánem pro vitamin D je střevo, kde stimuluje resorpci kalcia a fosforu. Hovoříme-li tedy o 
doporučených hladinách vitaminu D, vždy je třeba zohlednit adekvátnost dodávky kalcia, bez které vitamin D ztrácí 
svoji účinnost na kostní metabolismus (obrázek 1). Kalcium a vitamin D se částečně navzájem doplňují ve svých 
fyziologických rolích, jak ukazuje obrázek 1. Toto doporučení se zabývá především vlivem vitaminu D na metabolismus 
kalcia a fosforu. Mimoskeletální působení vitaminu D zmíníme pouze okrajově. 
Hlavními regulátory kalcémie jsou vitamin D a parathormon (PTH). Schéma regulace kalcémie znázorňuje obr. 2. 
 
Obrázek 1. Vztah mezi zásobením vitaminem D a kalciem (dle Munns 2016).  
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Obrázek 2. Základní schéma regulace kalcémie 

 
 
 
Prioritními cílovými orgány pro hospodaření s kalciem jsou střevo, ledviny a kost. Vitamin D a PTH působí v ledvinách 
synergicky – posilují reabsorpci kalcia, PTH navíc stimuluje exkreci fosforu. Dalším důležitým orgánem v regulaci Ca/P 
metabolismu je střevo. Vitamin D stimuluje aktivní transport obou těchto iontů přes střevní stěnu, PTH působí na střevo 
sekundárně stimulací produkce kalcitriolu a aktivací 1-alfa hydroxylázy v ledvinách. V kosti vitamin D podporuje 
diferenciaci chondrocytů, mineralizaci růstové ploténky a osteoidu. Reakcí na nedostatek vitaminu D nebo kalcia je 
zvýšení sérové koncentrace alkalické fosfatázy (ALP) a PTH, který zvyšuje kalcémii snížením exkrece kalcia v ledvinách a 
zvýšenou osteoresorpcí. Proto je třeba koncentraci ALP a PTH vždy zohlednit při interpretaci laboratorně zjištěného 
deficitu vitaminu D.  
 
2. 1. Význam UV záření v metabolismu vitaminu D 
Sluneční záření je nejdůležitějším a nejefektivnějším zdrojem vitaminu D pro lidský organismus. Záření UVB (290 - 315 
nm) podporuje epidermální syntézu previtaminu D3 z 7-dehydrocholesterolu. Omezení expozice slunečnímu záření 
může vést k deficitu vitaminu D a zvýšit riziko nutriční rachitidy v závislosti na zeměpisné šířce, nadmořské výšce, ročním 
období, denní době, oblačnosti a znečištění ovzduší, době pobytu na slunci, pigmentaci kůže, typu oblečení, ochranných 
krémech proti UV záření, věku, tělesném složení a genetických faktorech (Munns 2016). Sluneční záření nemůže vést k 
toxickým hladinám vitaminu D (Holick 2007). 
Vztahem mezi UV zářením a vitaminem D se zabývala řada publikací, jejich výsledky se však různí (Cranney 2007). V naší 
zeměpisné šířce lze denní syntézu vitaminu D v ekvivalentu 400 IU dosáhnout běžnou hodinovou expozicí tváře a 
rukou polednímu slunci po určitou část roku (od dubna do září), bez rizika kožního erytému (Braegger 2013, Webb 
2008). Pro osoby s větší pigmentací kůže může být tato doba 2-10x vyšší. Matematický model, který zohledňuje řadu 
faktorů, uvádí, že denní expozice slunečnímu záření po dobu 10-20 minut během letních měsíců může zvýšit sérové 
hladiny 25-OHD maximálně o 5-10 nmol/L (Diffey 2010). Čím je menší intenzita slunečního záření, tím větší tělesný 
povrch musí být exponován k dosažení příslušných změn sérových koncentrací 25-OHD (Bogh 2011). 
Jakákoliv expozice UVB, která by zajistila dostatečnou syntézu vitaminu D, zvyšuje zároveň riziko kožních nádorů (Munns 
2016). Uvádí se, že použití krémů s vysokým ochranným faktorem (více než 15) může omezit tvorbu vitaminu D (Zlotkin 
1999). Recentní studie prokázala pouze nevýznamný efekt krátkodobého použití krémů s faktorem nad 50 na hladinu 
25-OHD i přesto, že produkce vitaminu D v kůži byla blokována (Libon 2017, SACN 2016). Na základě současných znalostí 
není tedy možné doporučit dobu minimální či optimální expozice slunečnímu záření platnou pro celou populaci. Přístup 
musí být individuální s přihlédnutím k výše uvedeným faktorům.  Obecně je třeba podporovat děti a adolescenty ve 
zdravém životním stylu včetně aktivit spojených s pobytem venku na slunci (Braegger 2013). 
 
 
 
2.2. Mimokostní účinky vitaminu D 



Studium mimokostních účinků kalcitriolu bylo odstartováno průkazem jeho tvorby i mimo proximální tubuly ledvin. 

Dosud je tvorba kalcitriolu prokázána v dalších 35 tkáních a orgánech (Norman 2008, Wang 2012). Buňky těchto tkání 

jsou vybaveny jak enzymem 1- alfa hydroxylázou, tak vitamin D receptorem (VDR). Kalcitriol v těchto buňkách vzniklý se 

naváže na VDR, touto aktivací dochází k transkripci tak zvaných vitamin D responsivních elementů (VDREs) a expresi 

genových informací. Kalcitriol zde funguje jako mediátor transkripce celé řady genů. Je zacílený především na imunitní 

děje a regulaci buněčných cyklů. Mimokostní účinky se odehrávají výhradně lokálně způsobem autokrinním a 

parakrinním. Tvorba kalcitriolu je v těchto místech vzniku a působení závislá především na přísunu kalcidiolu krevním 

oběhem. Pochopení jeho účinků v těchto místech je předmětem stále narůstajícího počtu experimentálních i klinických 

studií.  Nejčastěji se věnují souvislosti mezi nízkou hladinou kalcidiolu a možným rozvojem alergických a autoimunitních 

chorob, s inzulínovou rezistencí, s rozvojem neurodegenerativních chorob včetně poruch autistického spektra, s 

výskytem kardiovaskulárních onemocnění a některých nádorů, se vznikem preeklampsie u těhotných, předčasným 

porodem a intrauterinními riziky pro plod. Průkaz kauzality je ale obtížně dokazatelný. Hladina celkového kalcidiolu, ze 

které většina studovaných prací vychází, nemusí odrážet nabídku volného a tudíž disponibilního substrátu (Miraglia del 

Giudice 2015). Allelické varianty VDR navíc komplikují interpretaci individuálních účinků. Kalcitriol působí ve většině 

buněk imunitního systému (DeLuca 2004, Štercl 2012, Hewison 2003, Hewison 2010, Agmon-Levin 2013) a je 

významným neurosteroidem, důležitým pro vývoj mozku (DeLuca 2013). Nejen z těchto důvodů řada klinických prací 

akcentuje důležitost správné saturace vitaminem D těhotných žen, nejlépe již prekoncepčně (Gellert 2017, Franasiak 

2017, Ceccaldi 2017).   

 

3. Hodnocení nasycení organismu vitaminem D 

Nasycení organismu vitaminem D posuzujeme podle sérové koncentrace 25-OHD. Ten sice není aktivním metabolitem, 
nicméně jeho hladiny jsou vlivem delšího poločasu stabilnější než u kalcitriolu. Výjimkou jsou pacienti s nefropatiemi, u 
nich naopak upřednostňujeme vyšetřování kalcitriolu. Vyšetřování metabolitů vitaminu D je poměrně drahé a při jeho 
indikaci bychom měli postupovat uvážlivě. Vhodným vodítkem může být tabulka 1 (dle Shaw 2013). Při hodnocení 
koncentrací 25-OHD je třeba zohlednit fyziologické sezónní kolísání v důsledku rozdílné doby slunečního svitu. Nejvyšší 
hladiny 25-OHD jsou na konci léta, naopak nejnižší koncem zimy a v prvních jarních měsících (Kasahara 2013). U zdravých 
dětí se vitamin D ukládá v tukové tkáni a tyto zásoby dostačují po celý rok. Definice normálních hladin je v současné 
době předmětem diskuse, poslední doporučení ukazuje tabulka 2. Hladiny mezi 30-50 nmol/l vedou pouze výjimečně 
ke vzestupu PTH a osteoresorpci, z hlediska kostního metabolismu proto nepředstavují zpravidla důvod k dlouhodobé 
substituci vitaminem D, pokud k substituci není jiný důvod. Sledování pacienta je ale nezbytné (Munns 2016). Některé 
laboratoře udávají sérové koncentrace vitaminu D v jednotkách ng/ml, konverzní faktor je uveden níže: 

Konverze jednotek 25OHD v séru:  
2,5 nmol/l = 1 ng/ml 

a vitaminu D3 ve zdrojích: 1 μg = 40 IU 

 
Dlouhodobý deficit vitaminu D zvyšuje riziko rachitidy u rostoucího organismu (zejména v kojeneckém a batolecím 
období), resp. osteomalacie u dospělých. Manifestní křivice je u nás vzácná, nicméně je třeba na ni myslet u dětí 
s klinickými symptomy uvedenými v tabulce 3 a u dětí z rizikových skupin (tabulka 4). Diagnostika latentních forem 
deficitu vitaminu D je daleko obtížnější, protože tyto děti nevykazují žádné klinické známky chronického onemocnění. U 
některých skupin je třeba provádět pravidelný screening jako součást standardní péče (tabulka 4).  
 
 
Tabulka 1. Indikace vyšetřování koncentrace metabolitů vitamínu D v séru u dětí (dle Shaw 2013). 

Klinické či RTG známky rachitidy (viz tabulka 3) 
Nápadná svalová slabost 
Hypokalcémie, hypofosfatémie  
Elevace ALP  
Patologické fraktury 
Chronická onemocnění způsobující poruchu metabolismu vitaminu D (chronická renální insuficience, 
chronické hepatopatie, malabsorpce)  
Primární a sekundární poruchy metabolismu kostí (osteogenesis imperfecta, idiopatická juvenilní osteoporóza, 
steroidy indukovaná osteoporóza, systémová zánětlivá onemocnění, imobilita)     

 
 
Tabulka 2. Hodnocení sérových koncentrací 25-OHD (dle Munns 2016). 



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

 
Při interpretaci hodnot uvedených v tabulce 2 mějme na paměti následující: 

1. Výsledky 25-OHD v jednotlivých laboratořích se mohou velmi lišit a lze je obtížně porovnávat (Carter 2011).  
2. Nízká hodnota 25-OHD nemusí automaticky vést k zahájení substituce u jinak zdravého dítěte s negativní 

anamnézou fraktur a bez jiné rizikové anamnézy. Koncentrace 25-OHD 30-50 nmol/l (zejména pokud se 
vyskytují pouze přechodně) nezpůsobují poruchu mineralizace a nevedou k rozvoji křivice. Mnoho dětí s 
insuficiencí 25-OHD je asymptomatických, zvláště pokud má dítě dostatečný přísun kalcia ve stravě (Munns 
2016). Rachitida či osteomalacie vzniká pouze v případě deficitu obou těchto  klíčových hráčů mineralizace 
skeletu (obrázek 1). Doporučený příjem kalcia ve stravě ukazuje tabulka 5, obsah kalcia v některých potravinách 
přináší příloha 3. Při běžné stravě je více než 50 % příjmu kalcia ve stravě pokryto mlékem a mléčnými výrobky, 
které  mají také nejlepší parametry vstřebávání. 

3. Hladinu 25-OHD nelze interpretovat izolovaně a měli bychom toto vyšetření indikovat uvážlivě. Uvažujeme-
li o dlouhodobé substituci, měli bychom ji posuzovat v kontextu ke koncentraci ALP a PTH. Pokud jsou v normě, 
je závažný deficit vitaminu D nepravděpodobný.  

4. Mezi koncentrací 25-OHD a kostní denzitou není přímá souvislost (Hradský 2017, Maratová 2018) 
 
Tabulka 3. Klinické známky rachitidy 

Změny v utváření skeletu (craniotabes, caput quadratum, rachitický růženec, Harrisonova rýha, pectus 
carinatum, kyfóza, genua valga, genua vara, opožděná erupce dentice, zvýšená kazivost zubů, defekty skloviny)  
Recidivující respirační infekty 
Neprospívání 
Pneumonie s atelektatickou složkou 
Hypokalcemické křeče 
Hypotonie, dilatační kardiomyopatie, dysrytmie 

 
Tabulka 4. Skupiny dětí rizikové pro deficit vitaminu D 

Těžký deficit vitaminu D u kojící matky (dlouhodobá dieta s nízkým obsahem kalcia či vitaminu D ve stravě, 
malabsorpce, tmavá barva kůže, dlouhodobě nedostatečná expozice slunečnímu záření) 
Nepravidelná nebo nedostatečná profylaxe vitaminem D 
Tmavá barva pleti kombinovaná s nedostatečným pobytem na slunci 
Nedostatečný obsah vitaminu D nebo kalcia ve stravě (např. některé alternativní  či jiné jednostranně zaměřené 
diety) 
Dlouhodobě nedostatečný pobyt dítěte na slunci 
Kombinace rizikových faktorů – imigranti, děti sociálně kompromitované 
Malnutrice či neléčená malabsorpce (celiakie, idiopatické střevní záněty, cystická fibróza, exsudativní 
enteropatie apod.) 
Chronická onemocnění jater nebo ledvin 
Sourozenci dětí s rachitidou 
Systémová terapie kortikoidy nebo jinými medikamenty ovlivňujícími absorpci kalcia či metabolismus vitaminu 
D (např. některá antikonvulzíva, ketokonazol, retrovirová terapie) 
Systémová onemocnění (zejména revmatologická a onkologická) 

 
Tabulka 5. Optimální a minimální doporučené denní množství příjmu kalcia v dětském věku (mg/den) (dle IOM 2011 
a Munns 2016). Minimální dávky jsou dostatečné pro prevenci rachitidy či osteomalacie. 
   Optimální  Minimální 
 kojenci  500    200-250 
 1-3 roky  700    500 
 4-8 let  1000   500  
 9-18 let  1300   500  
 
 
 

4. Vitamin D v jednotlivých obdobích života 

4.1. Fyziologičtí novorozenci a kojenci 



a) Doporučení pro suplementaci 
V souladu s Doporučením Pracovní skupiny dětské gastroenterologie a výživy ČPS (PSDG) pro výživu kojenců a batolat 
(PSDG 2014) a doporučením ESPGHAN (Braegger 2013) podáváme jak dětem kojeným, tak kojencům živeným náhradní 
kojeneckou mléčnou výživou (kojeneckou formulí) od druhého týdne života v průběhu celého prvního roku vitamin 
D3 (cholekalciferol) v dávce 400-500 IU denně p.o. Dosud zavedená praxe podávání cholekalciferolu diferencovaně do 
12, resp. 18 měsíců podle sezonality narození dítěte, činní v praxi potíže a není založena na jednoznačných důkazech 
efektivity. Proto jsme se v tomto doporučení rozhodli změnit dosavadní praxi, a u zdravých kojenců bez rizikových 
faktorů limitovat podávání vitaminu D do 12 měsíců. Dávka 500 IU odpovídá 1 kapce v současnosti na trhu 
nejdostupnějšího preparátu v ČR. Při dlouhodobém podávání této dávky nebyl popsán vznik rachitidy. Preparáty určené 
k substituci vitaminu D u dětí a dostupné na našem trhu uvádí tabulka 6. 
Praktický lékař pro děti a dorost by měl pravidelně upozorňovat rodiče na nutnost podávání suplementace vitaminem 
D, neboť je známo, že ne vždy jsou preparáty vitamínu D rodiči aplikovány pravidelně (Uday 2016). 
 
Tabulka 6. Přehled některých léků s obsahem vitaminu D registrovaných v ČR 
(Kalcitriol a alfacalcidiol nevyžadují hydroxylaci v ledvinách, jejich místo je v terapii deficitu vitaminu D u nefropatií, 
dále v terapii hypoparatyreózy a pseudohypoparatyreózy). 
 

Název přípravku Forma Účinná látka Obsah vit.D Držitel registrace Výdej 

Vigantol  gtt.  cholekalciferol 500IU/kapku  Merck KGaA, Darmstadt Rp. 

Vitamin D3 Axonia tbl.  cholecalciferol 1000, 7000 a 30000 IU  AXONIA, a.s., Praha Rp. 

Alfacalcidol Cande  cps. alfacalcidol 1 mcg CANDE CZ s.r.o., Praha Rp.  

Alpha D3 cps. alfacalcidol 0,25 mcg a 1 mcg Teva Pharmaceuticals 
CR, s.r.o., Praha 

Rp. 

Rocaltrol cps. kalcitriol 0,25 mcg a 0,5 mcg ROCHE s.r.o., Praha Rp. 

Calciferol Biotika 
Forte 

inj. ergokalciferol 7,5 mg (300 tis IU)/ml 
(amp.) 

BB Pharma a.s., Praha Rp. 

 
b) Tolerovatelná horní hranice denního příjmu 

Dávka 400-500 IU denně se zdá být racionální i vzhledem k evropským doporučením (European Food Safety Authority - 
EFSA), kdy je za tolerovatelnou horní hranici denního příjmu vitaminu D u zdravého kojence považováno 1000 IU (EFSA 
panel 2012). Tento celkový příjem ve stravě zahrnuje také vitamin D obsažený v kojeneckých formulích, příkrmech a 
event. také potravinových doplňcích. Je tedy třeba na tuto skutečnost myslet a cílenou anamnézou orientačně ověřit 
celkový perorální příjem vitaminu D u kojence.  
Podle nařízení Evropské komise (direktiva 2006/141/EC) jsou všechny počáteční formule fortifikovány vitaminem D 
v dávce 1-2,5 μg/100 kcal (40-100 IU/100 kcal) a pokračovací formule v dávce 1-3 μg/100 kcal (40-120 IU/100 kcal). Pro 
batolecí formule není toto doporučení závazné. Příklady obsahu vitaminu D v některých formulích dostupných na 
českém trhu jsou uvedeny v příloze 1. Kojenci, kteří jsou výlučně kojeni nebo nedostávají alespoň 500 ml kojenecké 
formule denně, mohou být v riziku deficitu vitaminu D, pokud by nedostávali doporučenou substituci vitaminem D. 
Riziko je ještě větší v případě, kdy kojící matka trpí deficitem vitaminu D. 
Při zavádění příkrmů je vhodné zařadit do jídelníčku skupiny potravin, které jsou dobrým zdrojem vitaminu D. Orientační 
obsah vitaminu D v některých potravinách je uveden v příloze 2. 
Podávání potravinových doplňků s obsahem vitamínu D není u zdravých fyziologických kojenců opodstatněné, v praxi 
se s ním však v některých případech setkáváme. Na tuto skutečnost je třeba myslet a cíleně po ní pátrat v anamnéze. 
Navíc některé kombinované přípravky obsahují i vitamin A, u něhož hrozí riziko předávkování. 
 
4.2. Nedonošené děti 
Prematurita s sebou nese zvýšené riziko deficitu vitaminu D zejména z důvodu snížené tvorby tukových zásob a 
sníženého příjmu mléka (i pokud se jedná o mléko fortifikované vitaminem D). Dvojitě zaslepená studie zjistila, že 
souhrnná dávka vitaminu D 200 IU/kg/den ze všech zdrojů do celkové maximální dávky 400 IU/den je dostatečná 
k udržení normálních hladin vitaminu D a normální kostní density u nedonošených (Backström 1999). V jiné studii byla 
k zachování normálního statutu vitaminu D dostačující dávka 200 IU/den při dostatečném příjmu kalcia ve stravě (Koo 
1995).   
V souladu s mezinárodními doporučeními považujeme za praktické doporučení podávat nedonošeným jedincům od 
propuštění do domácí péče až do 1 roku korigovaného věku dávku vitaminu D 400-500 IU/den navíc k ostatním 
zdrojům (ze stravy, mléka či fortifikátorů apod.). ESPGHAN doporučuje celkový denní příjem ze všech zdrojů v rozmezí 
800-1000 IU/den (Agostoni 2010). V současnosti je v ČR rozšířená praxe podávání suplementace v dávce 1000 IU/den, 
kterou lze taktéž akceptovat, nicméně nebyl dosud popsán případ, kdy by dávka 500 IU/den nebyla dostatečná u 
nedonošeného dítěte bez dalšího rizikového faktoru.  
Zásady podávání vitaminu D kojencům přehledně podává tabulka 7. 

http://www.sukl.cz/modules/medication/detail.php?kod=0225819


 
4.3. Děti starší 1 roku potenciálně rizikové z nedostatku vitaminu D a kalcia 
U dětí starších jednoho roku není paušální suplementace vitaminem D doporučována (Munns 2016), může být však 
výhodná u některých dětí z rizikových skupin (tabulka 4). Frekvence provádění biochemického screeningu k vyloučení 
deficitu vitaminu D se řídí doporučeními pro konkrétní diagnózu a přesahuje šíři tohoto doporučení primárně 
zaměřeného na zdravou dětskou populaci.  
Před zahájením substituce je u rizikových pacientů nutné vyšetřit hladinu 25-OHD, kalcémii, ALP a PTH. V případě, že 
ALP a PTH nejsou zvýšené (pozor, nutno používat věkově specifické normy pro ALP), pak indikace pro substituci není 
imperativní a závisí na celkovém klinickém stavu pacienta. 
Zjistíme-li současně nízkou koncentraci 25-OHD a elevaci PTH či ALP, zahajujeme léčbu vždy, a to v počáteční dávce 
1000-2000 IU denně. Současně doporučíme zvýšený příjem kalcia ve stravě. Efektivitu podávání kontrolujeme nejlépe 
pomocí sérových hladin kalcia, 25-OHD a PTH, zpočátku á 6-8 týdnů. V případě, že na této dávce nedosáhneme 
koncentrace 25-OHD >35 nmol/l (Munns 2016), je možno dávku postupně navyšovat až na 4000 IU (u dětí nad 1 rok 
věku) za bedlivého monitorování kalcémie a 25-OHD. Optimální rozmezí 25-OHD je u těchto dětí mezi 50 a 150 nmol/l, 
vyšší koncentrace mohou způsobovat nadměrnou osteoresorpci s následnou hyperkalcémií a zvyšovat riziko 
nefrokalcinózy. U řady z těchto pacientů je nutná substituce pouze v zimních měsících.  
Pomine-li důvod zvýšeného rizika deficitu vitaminu D například z důvodu kompenzace základního onemocnění či jeho 
vyléčení/kompletní remise, měli bychom se pokusit léčbu vysadit po edukaci pacienta stran příjmu kalcia a režimových 
opatření. U většiny dětí s příznivým průběhem chronického onemocnění není nutná celoživotní léčba, příležitostné 
kontroly hladiny 25-OHD jsou vhodné.  
Praktický přístup k podávání vitaminu D v jednotlivých věkových skupinách podává Tabulka 7.  
 
Tabulka 7. Přehled doporučení podávání vitaminu D (IU / den) dětem a adolescentům. Při terapii a vždy u rizikových 
jedinců je třeba zajistit dostatečný příjem kalcia (tabulka 5).  

Věk Fyziologičtí / Bez rizikových 
faktorů 

Rizikoví 

 Profylaxe Prokázaný 
deficit* 

Normální 
hladiny 25-OHD 

0-12 měsíců 400-500 (včetně nedonošených) 1000-2000 400-500 

1-18 let Ne 1000-4000 observace á 1 
rok 

* Deficit vitaminu D je jednoznačně prokázán v případě koncentrace 25-OHD<50 nmol/l a elevace ALP, resp. PTH. U 
dětí s 25-OHD<30 nmol/l a normální ALP a PTH se rozhodujeme individuálně podle celkového stavu pacienta, příjmu 
kalcia ve stravě a kompenzace jeho chronického onemocnění.  
 
4.4. Těhotné a kojící ženy 
Globální konsensus pro prevenci a terapii nutriční rachitidy doporučuje plošnou suplementaci těhotných vitaminem D3 
v dávce 600 IU denně po celou dobu gravidity (pokud není dostatečný příjem vitaminu D zajištěn spolehlivě jiným 
způsobem) (Munns 2016). Některá jiná doporučení (Holick 2011) udávají i vyšší doporučené hodnoty (1000-2000 
IU/den), pro jejich užití však nejsou v současné době dostatečně přesvědčivá data. V našich podmínkách lze z 
praktických důvodů akceptovat denní dávku u těhotných 500 IU vitaminu D3 vzhledem k dostupnosti preparátu, který 
obsahuje 500 IU v 1 kapce preparátu po celou dobu gravidity. Tato dávka by měla pokrýt zvýšenou potřebu vitamínu 
D u gravidních žen. Podávání vitaminu D však nezvyšuje kostní densitu u novorozenců či malých kojenců (Cooper 2016) 
a vliv suplementace na antropometrická porodní data ukazuje různorodé výsledky, intervenční studie neprokázaly žádný 
vliv na postnatální vývoj dítěte (Hollis 2011, Wagner 2013, Dawodu 2013). Příjem kalcia by měl být zajištěn jeho 
dostatečným zastoupením v jídelníčku těhotné, přičemž zvýšená suplementace kalciem se u této skupiny žen paušálně 
nedoporučuje (Munns 2016). U kojících žen je vhodné pokračovat v suplementaci vitaminem D stejně jako před 
porodem a navíc doplnit kalciem v dávce 1000 mg/den (pokud není dostatečný příjem kalcia zajištěn spolehlivě jiným 
způsobem).   
V těhotenství a při kojení jsou za bezpečné považovány dávky vitaminu D maximálně 4000 IU denně a kalcia 3000 mg 
denně (a to i ve vzájemné kombinaci). V plošné substituci je však nedoporučujeme, 500-1000 IU/den se zdá být zcela 
dostatečné (Munns 2016). Podobně jednorázové podávání velmi vysokých dávek (kumulovaná dávka za delší období - 
50 000 – 150 000 IU jednorázově á 3 měsíce) užívané v některých zemích, nepovažujeme v našich podmínkách za 
smysluplné.  
 

 

5. Diagnostika a terapie rachitidy z nedostatku vitaminu D a kalcia (nutriční rachitida) 



Vitamin D deficitní rachitida vzniká u dětí vlivem nedostatku vitaminu D a/nebo kalcia. Ekvivalentem této nemoci v 
dospělosti je osteomalácie. V současné době se tento typ rachitidy může u nás vyskytnout prakticky výhradně u dětí, 
kterým rodiče nepodávají vitamin D nebo které mají přísnou vegetariánskou (veganskou) stravu nebo u dětí 
s malabsorpcí nebo mají jiné onemocnění snižující koncentraci kalcitriolu či dostupnost kalcia.  
V patogenezi nutriční rachitidy rozlišujeme několik fází. V důsledku nízké hladiny vitaminu D klesá resorpce kalcia ve 
střevě, což vede ke snížené nabídce kalcia pro skelet. V důsledku toho dochází k poruše enchondrální a periostání 
osifikace. Kostní matrix zůstává neosifikována, což se projeví typickými klinickými příznaky (tabulka 3). Při pokračujícím 
deficitu vitaminu D dále klesá střevní resorpce kalcia, rozvíjí se sekundární hyperparatyreóza s cílem udržet kalcémii v 
normálním rozmezí. Snižuje se růstová rychlost, dochází k deformacím kostí (deformity hrudníku zvyšují riziko 
pneumonie s atelektázami), mohou se objevit patologické fraktury. Pro nejtěžší fázi rachitidy jsou typické symptomy 
hypokalcémie - spasmofilie, tetanie, laryngospasmus, kardiomyopatie s rizikem arytmií a hypokalcemické křeče.  
Vitamin D deficitní rachitidu léčíme vitaminem D podle doporučení Globálního konsenzu pro prevenci a terapii 
rachitidy z roku 2016 (Munns 2016) (viz Tabulka 8). U kojenců podáváme terapeuticky 2000 IU vitaminu D3 po dobu 90 
dnů, u dětí ve věku 3-12 měsíců lze ve výjimečných případech alternativně akceptovat jednorázovou dávku vitaminu D2 
50 000 IU podanou i.m. Tento přístup aplikujeme zejména v případě malabsorpce či předpokládané nespolupráce 
rodiny. U dětí starších 12 měsíců a mladších 12 let se tyto dávky zvyšují na 3000-6000 IU/den, resp. 150 000 IU 
jednorázově i.m., u starších dětí potom doporučujeme 6000 IU/den či 300 000 IU jednorázově i.m. Vždy je následně 
nutné pokračovat v substituci v dávce 500 IU denně bez ohledu na věk. Současně je zcela nezbytné substituovat kalcium 
v dostatečném množství. Při manifestní tetanii je první pomocí velmi pomalá i.v. injekce 10 % Calcium gluconicum 
v dávce 1 ml/kg/dávku. Přehled léčiv s obsahem vitaminu D registrovaných v ČR je v tabulce 6.  
 
Tabulka 8. Terapie rachitidy z nedostatku vitaminu D a kalcia (dle Munns 2016) 

Věk Denní dávka (IU, 90 dnů) Jednorázová dávka (IU) Udržovací dávka (IU) 

< 3 měsíce   2000 - 500 

3 - 12 měsíců 2000  50 000 500 

12 měsíců - 3 roky 3000-6000 150 000 500 

> 12 let 6000 300 000 500 

 
 
 
 5. 1. Předávkování vitaminem D 
Při podávání vyšších dávek vitaminu D bez adekvátní kontroly 25-OHD hrozí předávkování, které se klinicky projevuje 
neprospíváním, nechutenstvím, zvracením, zácpou, polyurií, polydipsií, v dlouhodobém horizontu vznikem 
nefrokalcinózy, vaskulárních či jiných ektopických kalcifikací (Vogiatzi 2014, Jackson 2006). Laboratorně nacházíme 
hyperkalcémii, hyperfosfatémii, elevaci ALP, snížení PTH, zvýšení 25-OHD a vysoký Ca/kreatininový index. Jde o poměrně 
vzácnou komplikaci typicky odhalenou při hladinách kalcidiolu přesahujících 250 nmol/l, výjimečně při hladinách nižších. 
Longitudinální studie u dospělých ukazují, že dlouhodobé podávání vitaminu D u neselektované populace vede 
k mírnému zvýšení rizika nefrokalcinózy (Jackson 2006). Proto bychom měli indikovat dlouhodobé podávání preparátů 
vitaminu D uvážlivě a pravidelně kontrolovat uvedené markery, zejména v prvních měsících podávání. 
 
 

6. Závěr 

Význam vitaminu D pro zdraví člověka je nepochybný. Zavedení profylaxe rachitidy u novorozenců a kojenců patří mezi 
důležité mezníky pediatrie a měla by být důsledně indikována a kontrolována. Potravinové doplňky nejsou u dětí do 1 
roku dlouhodobě vhodnou alternativou k léčivým přípravkům. Vyšetřování hladin 25-OHD a podávání vitaminu D u 
zdravých dětí starších 1 roku se paušálně nedoporučuje. U rizikových skupin je však třeba cíleně pátrat po biochemických 
parametrech insuficience a v případě potřeby zahájit terapii.  
 

 

 

7. Souhrn 

• Zdravým fyziologickým i rizikovým novorozencům a kojencům podáváme profylakticky 400-500 IU vitaminu D 



p.o. v jedné denní dávce počínaje 2. týdnem věku do konce 1. roku života.  

• U nedonošených jedinců by měla být od propuštění do domácí péče až do 1 roku korigovaného věku podávána 
dávka vitaminu D 400-500 IU/den (max. 1000 IU) navíc k ostatním zdrojům. 

• U všech dětí a adolescentů je třeba podporovat zdravý životní styl, neboť zásadním zdrojem vitaminu D je 
sluneční záření, vedlejším zdrojem pak strava bohatá na vitamin D. 

• U rizikových skupin dětí je vhodné cíleně pátrat po deficitu vitaminu D a případně jej substituovat. Základem 
vyšetřování zásobení organismu vitaminem D je podrobná anamnéza (jídelní návyky, expozice slunečnímu 
záření, potravinové doplňky). V případě pochybností je vhodné ověření sérové hladiny 25-OHD, která je pro 
zdravý kalciumfosfátový a kostní metabolismus dostačující ve výši 25-30 nmol/l (spolu s vyšetřením kalcémie, 
ALP a PTH). Rozmezí 30-50 nmol/l může značit insuficienci, v takovém případě je vhodné zajistit dostatečný 
příjem kalcia ve stravě a případně opakovat vyšetření hladin s odstupem. 

• Zjistíme-li současně nízkou koncentraci 25-OHD a elevaci ALP či PTH, zahajujeme léčbu vždy, a to v počáteční 
dávce 1000-2000 IU vitaminu D denně p.o. a současně doporučíme zvýšený příjem kalcia ve stravě. Dále 
postupujeme dle dynamiky klíčových parametrů). 

• Plošná suplementace těhotných vitaminem D je doporučena v dávce 400-500 IU/den. U kojících žen 
pokračujeme v suplementaci vitaminem D stejně jako před porodem, a navíc doplňujeme kalciem v dávce 1000 
mg/den.  

 



Přílohy 
 
Příloha 1. Obsah vitaminu D v některých kojeneckých formulích na trhu v ČR (v abecedním pořadí dle základní řady 
výrobce; zdroj: informace od výrobců; stav k 17. 4. 2016) 
 
Název výrobku   Obsah vit. D (ug) na 100 ml připravené výživy 
 
Beba Pro Pre   1,1   Beba Pro 1, Beba Comfort 1 0,9 
Beba Pro 2, Beba Comfort 2 1,1   Beba Pro 3, Beba Comfort 3 1,1 
Beba Pro 4   1,2   Beba Pro 5   1,3 
Beba HA Pre   0,9   Beba HA 1   0,9 
Beba HA 2   0,9   Beba HA 3   0,9 
Beba Sensitive, Sensitive 2 0,9   Beba AR    0,9 
Beba AL110   0,9   PreBeba 1   3,7 
PreBeba 2 (discharge)  1,3   Althéra    1 
Alfaré    1,1   Alfamino   1 
Hami 1    1,2   Hami 2    1,5 
Hami Comfort 1   1,3   Hami Comfort 2   1,4 
HiPP 1 BIO Combiotik  1,2   HiPP 2 BIO Combiotik  1,2 
HiPP 3 JUNIOR Combiotik  1,7   HiPP 4 JUNIOR Combiotik  2,9 
HiPP HA 1 Combiotik  1,2   HiPP HA 2 Combiotik  1,2 
HiPP BIO Anti-Reflux  1,1   HiPP Comfort   1,1 
Humana 1   0,9   Humana 2   1,1 
Humana 3   1,3   Humana 3B/V   1,3 
Junior    1,0   Anticolic    1,1 
AR    1,1   HA1    1,0 
HA2    1,1   HN    1,0 
Mleko na dobrou noc  1,0   SL    1,0 
HN+MCT   1,1   
Nutrilon Pronutra 1  1,2   Nutrilon Profutura 1  1,2 
Nutrilon Pronutra 2  1,5   Nutrilon Profutura 2  1,3 
Nutrilon Pronutra 3  3,2   Nutrilon Profutura 3  2,9 
Nutrilon RTF Profutura  1,1   Nutrilon RTF hypoalergenní 1,3 
Nutrilon Allergy Care 1  1,2   Nutrilon Allergy Care 2  1,4 
Nutrilon Allergy Dig. Care  1,3   Nutrilon AR 1   1,2 
Nutrilon AR 2   1,4   Nutrilon Comfort 1  1,2 
Nutrilon Comfort 2  1,4   Nutrilon Colics   1,2 
Nutrilon Low Lactose  1,2   Nutrilon Nenatal 0  3 
Nutrilon Nenatal 1  1,7   Nutrilon RTF Nenatal  3 
Nutrilon HA 1   1,2   Nutrilon HA 2   1,4 
Nutrilon HA 3   1,5   
Sunar premium 1   1,2   Sunar premium 2   1,1 
Sunar premium 3   1,5   Sunar complex 1   1,2 
Sunar complex 2   1,1   Sunar complex 3   1,5 
Sunar complex 3 vanilka  1,5   Sunar complex 3 banán  1,5 
Sunar complex 4   1,7   Sunar complex 4 jahoda  1,7 
Sunar complex 5   1,7   Sunar standard 2   1,1 
Sunar standard 3   1,5   Sunar standard 4   1,5 
 



Příloha 2. Obsah vitaminu D v některých potravinách 

Potravina Porce IU ug 

Olej z tresčích jater 1 lžíce  1360 34,0 

Losos sockeye (nerka), konzervovaný 30 g 238 až 243 6,0 

Pstruh duhový, upravený 30 g  224  5,6 

Losos sockeye (nerka), upravený 30 g  149 3,7 

Mečoun, upravený 30 g  204  5,1 

Jeseter, upravený 30 g  146  3,7 

Makrela, upravená 30 g  131  3,3 

Makrela, konzervovaná  30 g  83  2,1 

Tuňák v oleji 30 g  78  2,0 

Losos obecný, z chovu, upravený 30 g  77  1,9 

Sleď, upravený 30 g  62  1,6 

Sardinky v oleji 30 g  56  1,4 

Tilapie, upravená 30 g  42  1,1 

Sójový nápoj (obohacený) 200 ml  60  1,5 

Vejce  1 ks  44  1,1 

Hovězí játra  30 g  14  0,4 

Máslo  30 g  8,5  0,2 

Mléko polotučné 200 ml  6,4  0,2 

Lučina  30 g  4  0,1 

Eidam 40 %  30 g  3  0,1 

 
 



Příloha 3. Obsah kalcia v některých potravinách  
 

Výrobek    mg Ca ve 100 g / 100 ml výrobku 
 
Mák      1350  
Parmazán     1247 
Ementál      1000 
Eidam / Gouda     850 
Sýr s modrou plísní uvnitř    600 
Sardinky      415 
Camembert 45 % t. v suš.    400 
Tavený sýr 25 % t. v suš.    346 
Tavený sýr 45 % t.v suš.    300 
Balkánský sýr     280 
Sója      260 
Tavený sýr 65 % t. v suš.    243 
Čerstvý kozí sýr     240 
Čerstvý smetanový sýr 70 % t.v suš   222 
Bílý jogurt      140 
Kozí mléko     126 
Plnotučné (kravské) mléko   120 
Tvaroh      105 
Špenát      100 
Fazole      84 
Růžičková kapusta    32 

 
Poznámka: Vstřebatelnost, a tedy využitelnost kalcia pro organismus se u jednotlivých potravin liší: mléko 32,4 %, sýry 
32,8 %, jogurty 25 %, špenát a řeřicha 5-13 %, kadeřavá kapusta 29-32%, obohacená sójová šťáva 23,7 %, vápenaté 
minerální vody 32,3%. Tento fakt je třeba zohlednit při sestavování diety u dětí se zvýšenými nároky na dodávku kalcia.  
 
 
Obsah kalcia v potravinách na příkladech 
 

300 mg kalcia je možno získat např. z těchto zdrojů: 
3 kg pomerančů 
2 jogurty 
5 baget 
250 ml mléka 
1 kapusta o váze asi 850g 
30 g tvrdého sýra, např. ementálu 
40 g sýra s modrou plísní 
300 g tvarohu nebo čerstvého sýra 
4 kg hovězího masa 
120 g mandlí 
80g sardinek 
2,5 l pomerančového džusu 
10 talířů sojových klíčků 
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