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1.Uvod

Vitamin D je souhrnny nazev pro steroidni hormondlni prekurzory, oznacované jako kalciferoly. Podle struktury
rozliSujeme vitamin D2 (ergokalciferol) a vitamin D3 (cholekalciferol), jejich biologickad ucinnost je podobna. Pokud
v ramci tohoto doporuceni hovofime o vitaminu D bez dalsi specifikace, neni v daném kontextu podstatné, o jaky typ i
metabolit se jedna. V ostatnich pripadech pouzivame specifické nazvoslovi.

Nasledujici spoleéné doporuceni dvou pediatrickych spoleénosti CLS JEP vychazi z publikovanych konsenzii
mezinarodnich odbornych spolecnosti, zejména z Globalniho konsensu pro prevenci a terapii rachitidy (Munns 2016),
na kterém se spolupodileli odbornici z détské endokrinologie, osteologie i gastroenterologie a vyzivy a Doporuceni
Komise pro vyZivu ESPGHAN (Braegger 2013), dalsi vyzkumy v této oblasti mohou pfinést dalsi poznatky a pfipadné
zmény doporucéenych postupt.

2. Fyziologicka vychodiska

Endogennim prekurzorem vitaminu D je 7-dehydrocholesterol, z néhoz v kizi vlivem UV zareni vznika cholekalciferol.
Cholekalciferol se hydroxyluje v jatrech na 25-hydroxycholekalciferol (25-OHD, kalcidiol). a nasledné v ledvinach a
dalsich tkanich na u¢inny metabolit 1,25-dihydroxycholekalciferol (1,25-OHD, kalcitriol). Endogenni produkce vitaminu
D je nejdulezitéjSim zdrojem vitaminu D pro lidsky organismus, dodavka vitaminu D ve stravé je spiSe minoritni,
predstavuje pfiblizné 10 % pfijmu. Exogennim zdrojem vitaminu D je zejména kalciferol obsazeny v mléce a mlécnych
vyrobcich, dribezi a rybach. Prilohy 1 a 2 uvadéji obsah vitaminu D v kojeneckych formulich a nékterych potravinach.
Hlavnim cilovym organem pro vitamin D je stfevo, kde stimuluje resorpci kalcia a fosforu. Hovofime-li tedy o
doporucenych hladinach vitaminu D, vidy je tfeba zohlednit adekvatnost dodavky kalcia, bez které vitamin D ztraci
svoji ucinnost na kostni metabolismus (obrazek 1). Kalcium a vitamin D se ¢astecné navzajem dopliuji ve svych
fyziologickych rolich, jak ukazuje obrazek 1. Toto doporuéeni se zabyva pfedevsim vlivem vitaminu D na metabolismus
kalcia a fosforu. Mimoskeletalni pisobeni vitaminu D zminime pouze okrajové.

Hlavnimi regulatory kalcémie jsou vitamin D a parathormon (PTH). Schéma regulace kalcémie znazornuje obr. 2.

Obrazek 1. Vztah mezi zasobenim vitaminem D a kalciem (dle Munns 2016).

Mineralizace osteoidu a

. . . Pfijem
vliv na rustovou ploténku

Vapniku Vitaminu D

Normalni Normalni
Normalni Snizeny Normalni
o Normalni Snizeny
Normalni -
ST,
--------------------- — Normalni
Biochemické L A
odchylky ~ Snizeny Snizeny

Snizeny
. . ca*  Vit.D
Krivice I
Snizeny

Osteomalacie <




Obrazek 2. Zakladni schéma regulace kalcémie
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Prioritnimi cilovymi orgadny pro hospodareni s kalciem jsou stfevo, ledviny a kost. Vitamin D a PTH pUsobi v ledvinach
synergicky — posiluji reabsorpci kalcia, PTH navic stimuluje exkreci fosforu. Dal$im dulezitym organem v regulaci Ca/P
metabolismu je stfevo. Vitamin D stimuluje aktivni transport obou téchto iontd pres stfevni sténu, PTH plsobi na stfevo
sekunddrné stimulaci produkce kalcitriolu a aktivaci 1-alfa hydroxyldazy v ledvinach. V kosti vitamin D podporuje
diferenciaci chondrocyt(, mineralizaci ristové ploténky a osteoidu. Reakci na nedostatek vitaminu D nebo kalcia je
zvySeni sérové koncentrace alkalické fosfatazy (ALP) a PTH, ktery zvysuje kalcémii snizenim exkrece kalcia v ledvinach a
zvySenou osteoresorpci. Proto je tieba koncentraci ALP a PTH vidy zohlednit pfi interpretaci laboratorné zjisténého
deficitu vitaminu D.

2. 1. Vyznam UV zdfeni v metabolismu vitaminu D

Sluneéni zafeni je nejdllezitéjsSim a nejefektivnéjsim zdrojem vitaminu D pro lidsky organismus. Zafeni UVB (290 - 315
nm) podporuje epidermalni syntézu previtaminu D3 z 7-dehydrocholesterolu. Omezeni expozice slune¢nimu zareni
muze vést k deficitu vitaminu D a zvysit riziko nutri¢ni rachitidy v zavislosti na zemépisné Sifce, nadmorské vysce, rocnim
obdobi, denni dobé, oblacnosti a znecisténi ovzdusi, dobé pobytu na slunci, pigmentaci kliZe, typu obleceni, ochrannych
krémech proti UV zareni, véku, télesném sloZeni a genetickych faktorech (Munns 2016). Slunecni zafeni nemuze vést k
toxickym hladindm vitaminu D (Holick 2007).

Vztahem mezi UV zafenim a vitaminem D se zabyvala rada publikaci, jejich vysledky se v8ak rdzni (Cranney 2007). V nasi

vy

zemépisné Sifce Ize denni syntézu vitaminu D v ekvivalentu 400 IU dosahnout béZznou hodinovou expozici tvare a
rukou polednimu slunci po urcitou c¢ast roku (od dubna do zafi), bez rizika kozniho erytému (Braegger 2013, Webb
2008). Pro osoby s vétsi pigmentaci kiize mlze byt tato doba 2-10x vyssi. Matematicky model, ktery zohledruje fadu
faktorl, uvadi, Ze denni expozice slunecnimu zareni po dobu 10-20 minut béhem letnich mésic muzZe zvysit sérové
hladiny 25-OHD maximélné o 5-10 nmol/L (Diffey 2010). Cim je mensi intenzita sluneéniho zafeni, tim vétsi télesny
povrch musi byt exponovan k dosazeni prislusnych zmén sérovych koncentraci 25-OHD (Bogh 2011).

Jakakoliv expozice UVB, ktera by zajistila dostate¢nou syntézu vitaminu D, zvySuje zérovern riziko koZznich nador( (Munns
2016). Uvadi se, Ze pouZiti krému s vysokym ochrannym faktorem (vice nez 15) miZe omezit tvorbu vitaminu D (Zlotkin
1999). Recentni studie prokazala pouze nevyznamny efekt kratkodobého pouZziti krém( s faktorem nad 50 na hladinu
25-OHD i presto, Ze produkce vitaminu D v kdZi byla blokovana (Libon 2017, SACN 2016). Na zakladé soucasnych znalosti
neni tedy mozné doporucit dobu minimalni ¢i optimalni expozice slunecnimu zareni platnou pro celou populaci. Pfistup
musi byt individudlni s pfihlédnutim k vyse uvedenym faktorim. Obecné je tfeba podporovat déti a adolescenty ve
zdravém Zivotnim stylu vcetné aktivit spojenych s pobytem venku na slunci (Braegger 2013).

2.2. Mimokostni ucinky vitaminu D



Studium mimokostnich ucink( kalcitriolu bylo odstartovano prikazem jeho tvorby i mimo proximalni tubuly ledvin.
Dosud je tvorba kalcitriolu prokazana v dalSich 35 tkanich a organech (Norman 2008, Wang 2012). Buriky 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 tak zvanych vitamin D responsivnich elementd (VDREs) a expresi
genovych informaci. Kalcitriol zde funguje jako medidtor transkripce celé fady gend. Je zacileny pfedevsim na imunitni
déje a regulaci bunéénych cykld. Mimokostni ucinky se odehravaji vyhradné lokadlné zpUsobem autokrinnim a
parakrinnim. Tvorba kalcitriolu je v téchto mistech vzniku a plGsobeni zavisld predevsim na pfisunu kalcidiolu krevnim
obéhem. Pochopeni jeho tGcinkl v téchto mistech je pfedmétem stale narUstajiciho poctu experimentalnich i klinickych
studii. Nej¢asté&ji se vénuji souvislosti mezi nizkou hladinou kalcidiolu a moznym rozvojem alergickych a autoimunitnich
chorob, s inzulinovou rezistenci, s rozvojem neurodegenerativnich chorob vcetné poruch autistického spektra, s
vyskytem kardiovaskularnich onemocnéni a nékterych nador(, se vznikem preeklampsie u téhotnych, predcasnym
porodem a intrauterinnimi riziky pro plod. Priikaz kauzality je ale obtizné dokazatelny. Hladina celkového kalcidiolu, ze
které vétsina studovanych praci vychazi, nemusi odrazet nabidku volného a tudiz disponibilniho substratu (Miraglia del
Giudice 2015). Allelické varianty VDR navic komplikuji interpretaci individudalnich Gcink(. Kalcitriol plsobi ve vétsiné
bunék imunitniho systému (Deluca 2004, Stercl 2012, Hewison 2003, Hewison 2010, Agmon-Levin 2013) a je
vyznamnym neurosteroidem, daleZitym pro vyvoj mozku (DelLuca 2013). Nejen z téchto divodu rada klinickych praci
akcentuje duleZitost spravné saturace vitaminem D téhotnych Zen, nejlépe jiz prekoncepcné (Gellert 2017, Franasiak
2017, Ceccaldi 2017).

3. Hodnoceni nasyceni organismu vitaminem D

Nasyceni organismu vitaminem D posuzujeme podle sérové koncentrace 25-OHD. Ten sice neni aktivnim metabolitem,
nicméné jeho hladiny jsou vlivem delSiho polocasu stabilnéjsi nez u kalcitriolu. Vyjimkou jsou pacienti s nefropatiemi, u
nich naopak upfednostiiujeme vysetfovani kalcitriolu. Vysetfovani metabolitl vitaminu D je pomérné drahé a pfi jeho
indikaci bychom méli postupovat uvazlivé. Vhodnym voditkem muze byt tabulka 1 (dle Shaw 2013). Pfi hodnoceni
koncentraci 25-OHD je tfeba zohlednit fyziologické sezonni kolisani v disledku rozdilné doby slunec¢niho svitu. Nejvyssi
déti se vitamin D ukladda v tukové tkani a tyto zasoby dostacuji po cely rok. Definice normalnich hladin je v soucasné
dobé predmétem diskuse, posledni doporuceni ukazuje tabulka 2. Hladiny mezi 30-50 nmol/l vedou pouze vyjimeéné
ke vzestupu PTH a osteoresorpci, z hlediska kostniho metabolismu proto nepiedstavuji zpravidla diivod k dlouhodobé
substituci vitaminem D, pokud k substituci neni jiny dGvod. Sledovani pacienta je ale nezbytné (Munns 2016). Nékteré
laboratofe udévaji sérové koncentrace vitaminu D v jednotkach ng/ml, konverzni faktor je uveden nize:

Konverze jednotek 250HD v séru:
2,5 nmol/l =1 ng/ml
a vitaminu D3 ve zdrojich: 1 ug =40 1U

Dlouhodoby deficit vitaminu D zvysuje riziko rachitidy u rostouciho organismu (zejména v kojeneckém a batolecim
obdobi), resp. osteomalacie u dospélych. Manifestni kfivice je u nas vzacna, nicméné je tfreba na ni myslet u déti
s klinickymi symptomy uvedenymi v tabulce 3 a u déti z rizikovych skupin (tabulka 4). Diagnostika latentnich forem
deficitu vitaminu D je daleko obtizné;jsi, protoze tyto déti nevykazuji Zadné klinické znamky chronického onemocnéni. U
nékterych skupin je tfeba provadét pravidelny screening jako soucast standardni péce (tabulka 4).

Tabulka 1. Indikace vysetfovani koncentrace metabolitti vitaminu D v séru u déti (dle Shaw 2013).
Klinické ¢i RTG zndamky rachitidy (viz tabulka 3)
Nadpadna svalova slabost
Hypokalcémie, hypofosfatémie
Elevace ALP
Patologické fraktury
Chronicka onemocnéni zpUsobujici poruchu metabolismu vitaminu D (chronickd rendlni insuficience,
chronické hepatopatie, malabsorpce)
Primarni a sekundarni poruchy metabolismu kosti (osteogenesis imperfecta, idiopaticka juvenilni osteopordza,
steroidy indukovand osteopordza, systémovd zdanétliva onemocnéni, imobilita)

Tabulka 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 paméti nasledujici:

1.
2.

4.

Tabulka

Tabulka

Tabulka

Vysledky 25-OHD v jednotlivych laboratofrich se mohou velmi lisit a Ize je obtizné porovnavat (Carter 2011).
Nizka hodnota 25-OHD nemusi automaticky vést k zahdjeni substituce u jinak zdravého ditéte s negativni
anamnézou fraktur a bez jiné rizikové anamnézy. Koncentrace 25-OHD 30-50 nmol/l (zejména pokud se
vyskytuji pouze pfechodné) nezptlisobuji poruchu mineralizace a nevedou k rozvoji kfivice. Mnoho déti s
insuficienci 25-OHD je asymptomatickych, zvlasté pokud ma dité dostatecny pfisun kalcia ve stravé (Munns
2016). Rachitida ¢i osteomalacie vznika pouze v pripadé deficitu obou téchto klicovych hracd mineralizace
skeletu (obrazek 1). Doporuceny pfijem kalcia ve stravé ukazuje tabulka 5, obsah kalcia v nékterych potravinach
prinasi priloha 3. Pfi béZné stravé je vice nez 50 % prijmu kalcia ve stravé pokryto mlékem a mlécnymi vyrobky,
které  maji také nejlepsi parametry vstrebavani.

Hladinu 25-OHD nelze interpretovat izolované a méli bychom toto vysetieni indikovat uvazlivé. Uvazujeme-
li o dlouhodobé substituci, méli bychom ji posuzovat v kontextu ke koncentraci ALP a PTH. Pokud jsou v normé,
je zavainy deficit vitaminu D nepravdépodobny.

Mezi koncentraci 25-OHD a kostni denzitou neni pfima souvislost (Hradsky 2017, Maratova 2018)

3. Klinické znamky rachitidy

Zmény v utvareni skeletu (craniotabes, caput quadratum, rachiticky riZenec, Harrisonova ryha, pectus
carinatum, kyféza, genua valga, genua vara, opoZdénd erupce dentice, zvysend kazivost zubd, defekty skloviny)
Recidivujici respiracni infekty

Neprospivani

Pneumonie s atelektatickou slozkou

Hypokalcemické krece

Hypotonie, dilatacni kardiomyopatie, dysrytmie

4. Skupiny déti rizikové pro deficit vitaminu D

Tézky deficit vitaminu D u kojici matky (dlouhodobd dieta s nizkym obsahem kalcia i vitaminu D ve strave,
malabsorpce, tmavad barva kiiZe, dlouhodobé nedostatecnd expozice slunecnimu zdreni)

Nepravidelna nebo nedostatecna profylaxe vitaminem D

Tmava barva pleti kombinovana s nedostate¢nym pobytem na slunci

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

Dlouhodobé nedostatecny pobyt ditéte na slunci

Kombinace rizikovych faktor( — imigranti, déti socidlné kompromitované

Malnutrice ¢i neléCenda malabsorpce (celiakie, idiopatické strevni zdnéty, cysticka fibréza, exsudativni
enteropatie apod.)

Chronickd onemocnéni jater nebo ledvin

Sourozenci déti s rachitidou

Systémova terapie kortikoidy nebo jinymi medikamenty ovlivriujicimi absorpci kalcia ¢i metabolismus vitaminu
D (napr. nékterd antikonvulziva, ketokonazol, retrovirovad terapie)

Systémova onemocnéni (zejména revmatologickd a onkologickd)

5. Optimalni a minimalni doporuéené denni mnoZstvi pfijmu kalcia v détském véku (mg/den) (dle IOM 2011

a Munns 2016). Minimalni davky jsou dostatecné pro prevenci rachitidy ¢i osteomalacie.

Optimalni Minimalni
kojenci 500 200-250
1-3 roky 700 500
4-8 let 1000 500
9-18 let 1300 500

4. Vitamin D v jednotlivych obdobich zivota

4.1. Fyziologicti novorozenci a kojenci



a) Doporuceni pro suplementaci

V souladu s Doporuéenim Pracovni skupiny détské gastroenterologie a vyzivy CPS (PSDG) pro vyzivu kojenc a batolat
(PSDG 2014) a doporucenim ESPGHAN (Braegger 2013) podavame jak détem kojenym, tak kojenciim Zivenym nahradni
kojeneckou mléénou vyZivou (kojeneckou formuli) od druhého tydne Zivota v priibéhu celého prvniho roku vitamin
D3 (cholekalciferol) v davce 400-500 IU denné p.o. Dosud zavedena praxe podavani cholekalciferolu diferencované do
12, resp. 18 mésicl podle sezonality narozeni ditéte, ¢inni v praxi potiZe a neni zaloZena na jednoznacnych dikazech
efektivity. Proto jsme se vtomto doporuceni rozhodli zménit dosavadni praxi, a u zdravych kojencl bez rizikovych
faktorG limitovat podavani vitaminu D do 12 mésicd. Davka 500 IU odpovidd 1 kapce v soucasnosti na trhu
nejdostupnéjiiho preparatu v CR. Pfi dlouhodobém podavéni této davky nebyl popsén vznik rachitidy. Preparaty uréené
k substituci vitaminu D u déti a dostupné na nasem trhu uvadi tabulka 6.

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

Tabulka 6. Pfehled nékterych Iéka s obsahem vitaminu D registrovanych v €R
(Kalcitriol a alfacalcidiol nevyZaduji hydroxylaci v ledvindch, jejich misto je v terapii deficitu vitaminu D u nefropatii,
ddle v terapii hypoparatyredzy a pseudohypoparatyredzy).

Nazev pfipravku Forma Uginna latka Obsah vit.D Drzitel registrace Vydej
Vigantol gtt. cholekalciferol | 5001U/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.0., Praha Rp.
Alpha D3 cps. alfacalcidol 0,25 mcga 1 mcg Teva Pharmaceuticals Rp.
CR, s.r.o., Praha

Rocaltrol cps. kalcitriol 0,25 mcg a 0,5 mcg ROCHE s.r.o., Praha Rp.
Calciferol Biotika inj. ergokalciferol | 7,5 mg (300 tis IU)/ml BB Pharma a.s., Praha Rp.
Forte (amp.)

b) Tolerovatelna horni hranice denniho pfijmu
Davka 400-500 IU denné se zda byt racionalni i vzhledem k evropskym doporucenim (European Food Safety Authority -
EFSA), kdy je za tolerovatelnou horni hranici denniho pfijmu vitaminu D u zdravého kojence povazovano 1000 IU (EFSA
panel 2012). Tento celkovy pfijem ve stravé zahrnuje také vitamin D obsaZeny v kojeneckych formulich, pfikrmech a
event. také potravinovych doplncich. Je tedy tfeba na tuto skute¢nost myslet a cilenou anamnézou orientacné ovérit
celkovy peroralni pfijem vitaminu D u kojence.
Podle natizeni Evropské komise (direktiva 2006/141/EC) jsou vsechny pocatecni formule fortifikovany vitaminem D
v davce 1-2,5 pg/100 kcal (40-100 1U/100 kcal) a pokradovaci formule v davce 1-3 pg/100 kcal (40-120 1U/100 kcal). Pro
batoleci formule neni toto doporuceni zidvazné. Pfiklady obsahu vitaminu D v nékterych formulich dostupnych na
¢eském trhu jsou uvedeny v ptiloze 1. Kojenci, ktefi jsou vylu¢né kojeni nebo nedostavaji alespori 500 ml kojenecké
formule denné, mohou byt v riziku deficitu vitaminu D, pokud by nedostavali doporuéenou substituci vitaminem D.
Riziko je jesté vétsi v pfipadé, kdy kojici matka trpi deficitem vitaminu D.
PFi zavadéni prikrm( je vhodné zaradit do jidelnic¢ku skupiny potravin, které jsou dobrym zdrojem vitaminu D. Orientacni
obsah vitaminu D v nékterych potravinach je uveden v pfiloze 2.
Podavani potravinovych doplrik({ s obsahem vitaminu D neni u zdravych fyziologickych kojencl opodstatnéné, v praxi
se s nim vsak v nékterych pripadech setkavame. Na tuto skutecnost je tfeba myslet a cilené po ni patrat v anamnéze.
Navic nékteré kombinované ptipravky obsahuji i vitamin A, u néhoz hrozi riziko predavkovani.

4.2. Nedonosené déti

Prematurita s sebou nese zvysené riziko deficitu vitaminu D zejména z divodu snizené tvorby tukovych zasob a
snizeného pfijmu mléka (i pokud se jedna o mléko fortifikované vitaminem D). Dvojité zaslepend studie zjistila, Ze
souhrnna davka vitaminu D 200 IU/kg/den ze vSech zdroju do celkové maximalni davky 400 IU/den je dostatecna
k udrzeni normalnich hladin vitaminu D a normalni kostni density u nedonosenych (Backstrom 1999). V jiné studii byla
k zachovani normalniho statutu vitaminu D dostacujici davka 200 IU/den pfi dostate¢ném pfijmu kalcia ve stravé (Koo
1995).

V souladu s mezinarodnimi doporucenimi povazujeme za praktické doporuceni podivat nedonosenym jedincim od
propusténi do domaci péce az do 1 roku korigovaného véku davku vitaminu D 400-500 IU/den navic k ostatnim
zdrojim (ze stravy, mléka ¢i fortifikatort apod.). ESPGHAN doporucuje celkovy denni pfijem ze vsech zdroji v rozmezi
800-1000 IU/den (Agostoni 2010). V soucasnosti je v CR rozsifena praxe podavani suplementace v davce 1000 IU/den,
kterou Ize taktéZ akceptovat, nicméné nebyl dosud popsan pfipad, kdy by davka 500 IU/den nebyla dostate¢nd u
nedonoseného ditéte bez dalsiho rizikového faktoru.

Zasady podavani vitaminu D kojencim prehledné podéva tabulka 7.


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

4.3. Déti starsi 1 roku potencidlné rizikové z nedostatku vitaminu D a kalcia

U déti starsSich jednoho roku neni pausalni suplementace vitaminem D doporucovana (Munns 2016), miZe byt vSak
vyhodna u nékterych déti z rizikovych skupin (tabulka 4). Frekvence provadéni biochemického screeningu k vylouceni
deficitu vitaminu D se fidi doporucenimi pro konkrétni diagndzu a presahuje Sifi tohoto doporuceni primarné
zaméreného na zdravou détskou populaci.

Pfed zahajenim substituce je u rizikovych pacientti nutné vysetfit hladinu 25-OHD, kalcémii, ALP a PTH. V pfipadé, Ze
ALP a PTH nejsou zvySené (pozor, nutno pouzivat vékové specifické normy pro ALP), pak indikace pro substituci neni
imperativni a zavisi na celkovém klinickém stavu pacienta.

Zjistime-li soucasné nizkou koncentraci 25-OHD a elevaci PTH ¢i ALP, zahajujeme lécbu vidy, a to v pocatecni davce
1000-2000 IU denné. Soucasné doporucime zvysSeny prijem kalcia ve stravé. Efektivitu podavani kontrolujeme nejlépe
pomoci sérovych hladin kalcia, 25-OHD a PTH, zpocatku a 6-8 tydnl. V pfipadé, Ze na této davce nedosahneme
koncentrace 25-OHD >35 nmol/l (Munns 2016), je moZno davku postupné navySovat aZz na 4000 IU (u déti nad 1 rok
véku) za bedlivého monitorovani kalcémie a 25-OHD. Optimalni rozmezi 25-OHD je u téchto déti mezi 50 a 150 nmol/I,
vyssi koncentrace mohou zplisobovat nadmérnou osteoresorpci s naslednou hyperkalcémii a zvySovat riziko
nefrokalcindzy. U fady z téchto pacientl je nutna substituce pouze v zimnich mésicich.

Pomine-li divod zvyseného rizika deficitu vitaminu D napfiklad z divodu kompenzace zdkladniho onemocnéni ¢i jeho
vyléceni/kompletni remise, méli bychom se pokusit 1é¢bu vysadit po edukaci pacienta stran pfijmu kalcia a rezimovych
opatieni. U vétsiny déti s priznivym pribéhem chronického onemocnéni neni nutna celozivotni lécba, prilezitostné
kontroly hladiny 25-OHD jsou vhodné.

Prakticky pristup k podavani vitaminu D v jednotlivych vékovych skupinach podava Tabulka 7.

Tabulka 7. Piehled doporuceni podavani vitaminu D (IU / den) détem a adolescentiim. Pfi terapii a vidy u rizikovych

jedincl je tfeba zajistit dostatecny prijem kalcia (tabulka 5).
Vék Fyziologicti / Bez rizikovych Rizikovi
faktord
Profylaxe Prokazany Normalni
deficit* hladiny 25-OHD
0-12 meésicl 400-500 (véetné nedonosenych) 1000-2000 400-500
1-18 let Ne 1000-4000 observace a 1
rok

* Deficit vitaminu D je jednoznacné prokdzdn v pfipadé koncentrace 25-OHD<50 nmol/l a elevace ALP, resp. PTH. U
déti s 25-OHD<30 nmol/l a normdini ALP a PTH se rozhodujeme individudlné podle celkového stavu pacienta, prijmu
kalcia ve stravé a kompenzace jeho chronického onemocnéni.

4.4. Tehotné a kojici Zeny

Globalni konsensus pro prevenci a terapii nutri¢ni rachitidy doporucuje ploSnou suplementaci téhotnych vitaminem D3
v ddvce 600 IU denné po celou dobu gravidity (pokud neni dostatecny pfijem vitaminu D zajiStén spolehlivé jinym
zplUsobem) (Munns 2016). Néktera jind doporuceni (Holick 2011) udavaji i vyssi doporucené hodnoty (1000-2000
IU/den), pro jejich uZiti vSak nejsou vsoucasné dobé dostateéné presvédCiva data. V nasSich podminkach lze z
praktickych divodui akceptovat denni davku u téhotnych 500 IU vitaminu D3 vzhledem k dostupnosti preparatu, ktery
obsahuje 500 IU v 1 kapce preparatu po celou dobu gravidity. Tato davka by méla pokryt zvySenou potrebu vitaminu
D u gravidnich Zen. Poddvani vitaminu D vSak nezvysuje kostni densitu u novorozenct ¢i malych kojencl (Cooper 2016)
a vliv suplementace na antropometricka porodni data ukazuje riznorodé vysledky, intervencni studie neprokazaly zadny
vliv na postnatalni vyvoj ditéte (Hollis 2011, Wagner 2013, Dawodu 2013). Pfijem kalcia by mél byt zajistén jeho
dostatec¢nym 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 dostatecny ptijem kalcia zajistén spolehlivé jinym
zpUsobem).

V téhotenstvi a pfi 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 vSak nedoporucujeme, 500-1000 IU/den se zda byt zcela
dostatecné (Munns 2016). Podobné jednorazové podavani velmi vysokych davek (kumulovana davka za delsi obdobi -
50 000 — 150 000 IU jednorazové a 3 mésice) uzivané v nékterych zemich, nepovazujeme v nasich podminkach za
smysluplné.

5. Diagnostika a terapie rachitidy z nedostatku vitaminu D a kalcia (nutri¢ni rachitida)




Vitamin D deficitni rachitida vznikd u déti vlivem nedostatku vitaminu D a/nebo kalcia. Ekvivalentem této nemoci v
dospélosti je osteomaldcie. V soucasné dobé se tento typ rachitidy mdze u nas vyskytnout prakticky vyhradné u déti,
kterym rodiCe nepodavaji vitamin D nebo které maji pFisnou vegetaridanskou (veganskou) stravu nebo u déti
s malabsorpci nebo maji jiné onemocnéni snizujici 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 sniZzené nabidce kalcia pro skelet. V disledku toho dochazi k poruse enchondrélni a periostani
osifikace. Kostni matrix zUstdva neosifikovana, coz se projevi typickymi klinickymi pfiznaky (tabulka 3). Pfi pokracujicim
deficitu vitaminu D dale klesa stfevni resorpce kalcia, rozviji se sekundarni hyperparatyreéza s cilem udrzet kalcémii v
normalnim rozmezi. SniZzuje se rlstova rychlost, dochazi k deformacim kosti (deformity hrudniku zvySuji riziko
hypokalcémie - spasmofilie, tetanie, laryngospasmus, kardiomyopatie s rizikem arytmii a hypokalcemické krece.
Vitamin D deficitni rachitidu léime vitaminem D podle doporuceni Globalniho konsenzu pro prevenci a terapii
rachitidy z roku 2016 (Munns 2016) (viz Tabulka 8). U kojenc( podavame terapeuticky 2000 IU vitaminu D3 po dobu 90
dnd, u déti ve véku 3-12 mésicl lze ve vyjimeénych pfipadech alternativné akceptovat jednorazovou davku vitaminu D2
50 000 IU podanou i.m. Tento pfistup aplikujeme zejména v pfipadé malabsorpce ¢i predpokladané nespoluprace
rodiny. U déti starSich 12 mésic a mladSich 12 let se tyto davky zvy3uji na 3000-6000 IU/den, resp. 150 000 U
jednorazové i.m., u starSich déti potom doporucujeme 6000 IU/den ¢i 300 000 IU jednorazové i.m. Vidy je nasledné
nutné pokracovat v substituci v davce 500 IU denné bez ohledu na vék. Soucasné je zcela nezbytné substituovat kalcium
v dostatecném mnozstvi. Pfi manifestni tetanii je prvni pomoci velmi pomald i.v. injekce 10 % Calcium gluconicum
v davce 1 ml/kg/davku. Piehled lé¢iv s obsahem vitaminu D registrovanych v CR je v tabulce 6.

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

Vék Denni davka (IU, 90 dn) Jednorazova davka (1U) UdrZovaci davka (IU)
< 3 mésice 2000 - 500
3-12 mésicl 2000 50000 500
12 mésicl - 3 roky 3000-6000 150 000 500
>12 let 6000 300 000 500

5. 1. Pfedavkovani vitaminem D

PFi podavani vyssich davek vitaminu D bez adekvatni kontroly 25-OHD hrozi predavkovani, které se klinicky projevuje
neprospivanim, nechutenstvim, zvracenim, zacpou, polyurii, polydipsii, v dlouhodobém horizontu vznikem
nefrokalcindzy, vaskularnich ¢i jinych ektopickych kalcifikaci (Vogiatzi 2014, Jackson 2006). Laboratorné nachazime
hyperkalcémii, hyperfosfatémii, elevaci ALP, snizeni PTH, zvySeni 25-OHD a vysoky Ca/kreatininovy index. Jde o pomérné
vzdcnou komplikaci typicky odhalenou pti hladindch kalcidiolu pfesahujicich 250 nmol/I, vyjime¢né pfi hladinach nizsich.
Longitudinalni studie u dospélych ukazuji, Ze dlouhodobé podavani vitaminu D u neselektované populace vede
k mirnému zvyseni rizika nefrokalcindzy (Jackson 2006). Proto bychom méli indikovat dlouhodobé podavani preparatt
vitaminu D uvaZlivé a pravidelné kontrolovat uvedené markery, zejména v prvnich mésicich podavani.

6. Zavér

Vyznam vitaminu D pro zdravi ¢lovéka je nepochybny. Zavedeni profylaxe rachitidy u novorozenctl a kojencll patfi mezi
dilezité mezniky pediatrie a méla by byt ddsledné indikovana a kontrolovana. Potravinové doplrky nejsou u déti do 1
roku dlouhodobé vhodnou alternativou k lécivym pripravkim. Vysetfovani hladin 25-OHD a podavani vitaminu D u
zdravych déti starsich 1 roku se pausalné nedoporucuje. U rizikovych skupin je vSak tfeba cilené patrat po biochemickych
parametrech insuficience a v pfipadé potieby zahjjit terapii.

7. Souhrn

e  Zdravym fyziologickym i rizikovym novorozenciim a kojencim podavame profylakticky 400-500 IU vitaminu D



p.o. v jedné denni ddvce pocinaje 2. tydnem véku do konce 1. roku Zivota.

U nedonosenych jedincl by méla byt od propusténi do domaci péce aZ do 1 roku korigovaného véku podavana
davka vitaminu D 400-500 IU/den (max. 1000 IU) navic k ostatnim zdrojam.

U vSech déti a adolescentu je tfeba podporovat zdravy Zivotni styl, nebot zasadnim zdrojem vitaminu D je
slunecni zareni, vedlejSim zdrojem pak strava bohatd na vitamin D.

U rizikovych skupin déti je vhodné cilené patrat po deficitu vitaminu D a pfipadné jej substituovat. Zakladem
vysSetfovani zasobeni organismu vitaminem D je podrobnd anamnéza (jidelni navyky, expozice sluneénimu
zéreni, potravinové doplrky). V pfipadé pochybnosti je vhodné ovéreni sérové hladiny 25-OHD, ktera je pro
zdravy kalciumfosfatovy a kostni metabolismus dostacujici ve vysi 25-30 nmol/I (spolu s vySetfenim kalcémie,
ALP a PTH). Rozmezi 30-50 nmol/l mdzZe znacit insuficienci, v takovém pfipadé je vhodné zajistit dostatecny
prijem kalcia ve stravé a pripadné opakovat vysetieni hladin s odstupem.

Zjistime-li soucasné nizkou koncentraci 25-OHD a elevaci ALP ¢i PTH, zahajujeme lécbu vidy, 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 parametr).

Plosnd suplementace téhotnych vitaminem D je doporufena v davce 400-500 IU/den. U kojicich Zen
pokracujeme v suplementaci vitaminem D stejné jako pfed porodem, a navic doplfiujeme kalciem v ddvce 1000
mg/den.



P¥ilohy

Pfiloha 1. Obsah vitaminu D v nékterych kojeneckych formulich na trhu v €R (v abecednim poradi dle zakladni fady
vyrobce; zdroj: informace od vyrobcu; stav k 17. 4. 2016)

Nazev vyrobku Obsah vit. D (ug) na 100 ml ptipravené vyzivy

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
Humanal 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 hypoalergenni 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 banan 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



Pfiloha 2. Obsah vitaminu D v nékterych potravinach

Potravina Porce U ug
Olej z trescich jater 1 lZice 1360 34,0
Losos sockeye (nerka), konzervovany 30g 238 az 243 6,0
Pstruh duhovy, upraveny 30g 224 5,6
Losos sockeye (nerka), upraveny 30g 149 3,7
Mecoun, upraveny 30g 204 51
Jeseter, upraveny 30g 146 3,7
Makrela, upravena 30g 131 3,3
Makrela, konzervovana 30g 83 2,1
Tunak v oleji 30g 78 2,0
Losos obecny, z chovu, upraveny 30g 77 1,9
Sled’, upraveny 30g 62 1,6
Sardinky v oleji 30g 56 1,4
Tilapie, upravena 30g 42 1,1
Séjovy napoj (obohaceny) 200 ml 60 1,5
Vejce 1 ks 44 1,1
Hovézi jatra 30g 14 0,4
Maslo 30g 8,5 0,2
Mléko polotucné 200 ml 6,4 0,2
Lucina 30g 4 0,1
Eidam 40 % 30g 3 0,1




Pfiloha 3. Obsah kalcia v nékterych potravinach

Vyrobek mg Ca ve 100 g / 100 ml vyrobku
Mak 1350
Parmazan 1247
Emental 1000
Eidam / Gouda 850
Syr s modrou plisni uvnitf 600
Sardinky 415
Camembert 45 % t. v sus. 400
Taveny syr 25 % t. v sus. 346
Taveny syr 45 % t.v sus. 300
Balkansky syr 280
Séja 260
Taveny syr 65 % t. v sus. 243
Cerstvy kozi syr 240
Cerstvy smetanovy syr 70 % t.v su$ 222
Bily jogurt 140
Kozi mléko 126
PInotucné (kravské) mléko 120
Tvaroh 105
Spenat 100
Fazole 84
RGZi¢kova kapusta 32

Poznamka: Vstrebatelnost, a tedy vyuzitelnost kalcia pro organismus se u jednotlivych potravin lisi: mléko 32,4 %, syry
32,8 %, jogurty 25 %, Spenat a feficha 5-13 %, kadefava kapusta 29-32%, obohacend séjova stava 23,7 %, vapenaté
minerdlni vody 32,3%. Tento fakt je tfeba zohlednit pfi sestavovani diety u déti se zvySenymi naroky na dodavku kalcia.

Obsah kalcia v potravinach na pfikladech

300 mg kalcia je moZno ziskat napft. z téchto zdroj:
3 kg pomerancl
2 jogurty
5 baget
250 ml mléka
1 kapusta o vaze asi 850g
30 g tvrdého syra, napf. ementalu
40 g syra s modrou plisni
300 g tvarohu nebo cerstvého syra
4 kg hovéziho masa
120 g mandli
80g sardinek
2,5 | pomerancového dzusu
10 talifd sojovych klicka
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