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Úvod – co víme o vitaminu D?
Ergokalciferol rostlinného původu a cho-

lekalciferol z živočišných zdrojů získávané po-

travou (klasické označení vitamin D), představují 

jen omezenou nabídku. Hlavním zdrojem cho-

lekalciferolu je reakce 7 – dehydrocholestero-

lu s vlnovou délkou slunečního UVB spektra 

(280–320 nm) v hlubších vrstvách epidermis, 

takže organizmus může být soběstačný a cho-

lekalciferol takto vzniklý je prohormon. Kolik 

jej vytvoříme, závisí na ploše, délce a intenzitě 

sluneční expozice, schopnosti průniku záře-

ní atmosférou a horní vrstvou epidermálních 

buněk a na množství substrátu v kůži. V  ját-

rech se oba prekurzory hydroxylují na kalcidiol 

(25 OH kalciferol). Jeho hladina, mnohdy s pří-

měsí dalších variantních metabolitů, slouží jako 

orientační ukazatel oběhové saturace. V tukové 

tkáni a svalech se kalcidiol ukládá do rezervy, 

případně jako pojistka při jeho nadbytku. Další 

hydroxylací vzniká konečně biologicky účinný 

kalcitriol (1,25 OH kalciferol). Enzym, který mění 

neúčinný kalcidiol na kalcitriol, je 1- α hydroxy-

láza, přítomná ve vnitřní mitochondriální mem-

bráně buněk proximálních tubulů ledvin. Jejím 

působením vzniká kalcitriol, jehož cirkulující 

hladina je rovněž měřitelná, kolísá v malém 

rozmezí a podléhá přísným regulacím. Tvorbu 

kalcitriolu stimuluje parathormon (PTH), méně 

intenzivně také estrogeny, prolaktin, inzulin 

a růstový hormon. Tlumí ji například nadměrný 

přívod fosfátu nebo zvýšená koncentrace kyse-

liny močové. Aktivita 1 – α hydroxylázy přiroze-

ně klesá s věkem (1). Tento enzym je přítomný 

i v mnoha dalších buňkách organizmu, a pokud 

je v  jejich jádře plnohodnotný receptor pro 

vitamin D (VDR), pak takové tkáně splňují ozna-

čení endokrinní mikrosystémy kalcitriolu. Jsou 

to místa jeho lokální tvorby a působení (auto 

a parakrinně), aktivita enzymu v nich nezávisí 

na sérové hladině PTH a kalcia, ale na přísunu 

kalcidiolu. VDR patří do superrodiny nukleár-

ních receptorů, do podskupiny společné pro 

trijodtyronin (T3), PPAR (receptory aktivované 

proliferátory peroxizomů) a kyselinu retinovou. 

Komplex VDR/kalcitriol v buňce funguje jako 

transkripční faktor vitamin D responzivních 

genů. Toto genomové zacílení směruje pře-

devším k imunomodulačním, antiproliferačním 

a prodiferenciačním dějům, a podmiňuje další 

čtyři okruhy působnosti.

První okruh – kalciumfosfátový
Kalcitriol podporuje vstřebání kalcia střev-

ní sliznicí do oběhu. V tenkém střevě aktivuje 

tvorbu transportní bílkoviny pro kalcium, při 

hypokalcemii způsobené nedostatečným pří-

jmem nebo zvýšenou ztrátou vápníku dokáže 

absorpci až zdvojnásobit (2). V ledvinách pod-

poruje zpětnou reabsorbci kalcia a omezuje 

tak jeho odpad do moči. Hlavní funkcí kalci-

triolu v tomto okruhu je udržení kalciumfos-

fátové rovnováhy v součinnosti s PTH, který 

jeho tvorbu ovládá v  ledvinách především. 

Při sníženém přívodu kalcia stoupá sekrece 

PTH, zvyšuje se osteoklastická kostní resorb-

ce i tvorba kalcitriolu. Kalcitriol má v takové 

situaci i přímý vliv na kost a urychlení osteo-

resorbce. Při dostatečném zásobení vápníkem 

však převažuje jeho blahodárný vliv na kost. 

U rostoucího jedince dominuje fáze diferen-

ciace a mineralizace epifyzární chrupavky, 

celoživotně přispívá k tvorbě nekolagenních 

bílkovin v osteoblastech a udržení správné 

hustoty kostní tkáně. Vitamin D je základním 

lékem deficitní rachitidy spolu s dodávkou 

kalcia. Podle Paszkové (3) se nedostatek kalci-

triolu může projevit také v podobě růstových 

bolestí, aseptických nekróz a vadného posta-

vení kloubů včetně vrozené luxace kyčlí. Jako 

další možné důsledky hypovitaminózy D pro 

myoskelet uvádí oslabení fázických svalových 

skupin (opožděné vzpřimování kojence, vadné 

držení těla, skoliózy), kloubní hypermobilitu, 

ploché nohy, kýly, diastázu přímých svalů břiš-

ních, ale i pokles peristaltiky a špatnou polohu 

plodu při hypotonii děložní.
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Biologicky aktivní metabolit vitaminu D, steroidní hormon kalcitriol, má v organizmu řadu úloh. Antirachitický účinek je znám téměř 

sto let, mechanizmus působení byl objasněn později. Tento systémový regulační vliv kalcitriolu na kalciumfosfátový metabolizmus 
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Druhý okruh – imunomodulační
Empirická souvislost mezi vitaminem D 

a obranyschopností organizmu je obsažena 

ve rčení: Kam nechodí slunce, tam chodí lékař. 

Mnohé imunokompetentní buňky jsou vyba-

veny 1- α hydroxylázou a VDR. V oblasti přirozené 

imunity zejména makrofágy a dendritické buňky, 

které se angažují především při prezentaci an-

tigenu, fagocytóze a rozpoznání mikrobiálních 

patogenů, dále kmenové buňky thymu, některé 

typy T i B lymfocytů. Kalcitriol indukuje vyzrávání 

monocytů a makrofágů, ovlivňuje tvorbu cyto-

kinů. Podle Štercla (4) je zásadním aktivátorem 

adaptivní imunitní odpovědi. Některé T lymfocy-

ty se bez kalcitriolu neaktivují a zůstávají v naivní, 

tedy nefunkční formě, protože vázne proliferace 

a diferenciace dalších regulačních faktorů. Lze 

tedy zobecnit, že kalcitriol svým působením-

propojuje oba typy imunitních reakcí. V oblasti 

adaptivní imunity má kalcitriol významný vliv 

terapeutický na  autoimunitní onemocnění, 

předpokládá se i ochranný před jejich vznikem, 

mechanizmus ale zatím není jasný.

Třetí okruh – metabolický
Kalcitriol ovlivňuje sekreci inzulinu β buňkou 

a zvyšuje citlivost periferních tkání na inzulin. 

Nízká hladina substrátu – kalcidiolu, prokaza-

telně přispívá k inzulinové rezistenci (5) a je ri-

zikovým faktorem vývoje diabetu 2. typu, ale 

ve vztahu k autoimunitě β buněk také diabetu 

1. typu, zejména v rizikových rodinách (6). V ob-

lasti kardiovaskulární přispívá nízká kalcidiolemie 

k endoteliální dysfunkci, k poruše metaboliz-

mu a zbytnění cévní stěny, k dyslipoproteine-

mii a několika mechanizmy k hypertenzi (7, 8). 

Adipocyty obézních jedinců kalcidiol zvýšeně 

vychytávají (9), tím je ochuzena jeho dostupnost 

pro mikrosystémy a usnadněna cesta k metabo-

lickým změnám.

Čtvrtý okruh – mozek
VDR jsou přítomné v mozkových buňkách, 

kalcitriol je významným induktorem tvorby 

nervového růstového faktoru, ovlivňuje kvalitu 

a výkon neurotransmiterů. Má-li se během ča-

sově omezeného vývoje mozku vytvořit stovka 

milionů neuronů a bilion buněk glie, migrovat 

na místo určení, propojit se (1 neuron vytváří 

desítky tisíc synapsí) a začít fungovat, jsou ná-

roky na regulaci vysoké. Kalcitriol se těchto dějů 

účastní spolu s tyroidálními hormony a inzulinu 

podobným růstovým faktorem (IGF-I). V prů-

běhu života je vliv kalcitriolu spojován s deto-

xikačními a regeneračními procesy centrálního 

nervového systému (10).

Pátý okruh – fetální programování
Chybí-li kalcitrol prenatálně, může přispívat 

k nízké porodní hmotnosti a k nesprávnému 

programování funkce β buněk a metabolizmu 

vůbec. Chybí-li v určitém kritickém období nitro-

děložního vývoje, zřejmě může mechanizmem 

metabolického imprintingu ovlivnit některé 

buněčné linie (na  úrovni jaderné, enzymové, 

receptorové) s rizikem pozdějšího vzniku řady 

nemocnění, konkrétně: hypertenze, obou typů 

diabetu, metabolického syndromu, osteoporózy, 

nádorů, ale i roztroušené sklerózy, schizofrenie 

a deprese. Tato hypotéza (11), odstartovaná foto-

imunologickými a epidemiologickými výzkumy, 

je studována. Fetální vývoj může ovšem narušit 

také diabetes nebo hypertenze matky. Je pro-

kázáno, že dostatek prekurzorů kalcitriolu v tě-

hotenství nejenže brání odvápnění mateřského 

organizmu, ale je i prevencí vzniku preeklampsie 

a poruchy glukózové tolerance (12).

Jak si počínat v praxi?
Podle nových poznatků o blahodárném pů-

sobení kalcitriolu je zřejmé, že optimální satu-

race jeho prekurzory je žádoucí z více důvodů. 

Stávající protikřivičná profylaxe kojenců od 14. 

dne do 12, případně 18 měsíců věku, je správná. 

Jak je to později? Zdravé dítě, které je od května 

do října 10–15 minut denně bez UV filtru 8 a vyš-

šího vystaveno slunci (obličej, dekolt, paže, nohy), 

žádnou suplementaci nepotřebuje (13). Otázkou 

jsou měsíce zimní a časné jaro. Vytypovat dítě 

s rizikem hypovitaminózy D lze podle přítomnosti 

rizikových faktorů sníženého příjmu či tvorby 

a podle klinického stavu. Možné rizikové faktory: 

dítě nemá potravní zdroje (tučné mořské ryby, 

mléko, vejce, vnitřnosti), rodina vegetariáni-ve-

gani, žije ve smogové oblasti, je tmavé pleti, má 

solární alergii. Má chronické jaterní, ledvinné nebo 

střevní onemocnění, užívá starší antiepileptika 

(induktory jaterních hydroxyláz). Pohled klinický 

vychází z popsaných okruhů. První okruh, úzce 

propojený s dodávkou vápníku: zpomalená nebo 

zvýšená růstová rychlost, příznaky v oblasti myo-

skeletu, tam se obvykle na D vitamin myslí. Ne tak 

u autoimunitních onemocnění, recidivujících in-

fektů a u obézních dětí, zejména s metabolickými 

změnami. Skupiny dětí ohrožených nedostatkem 

vitaminu D a kalcitriolu, jsou uvedeny v tabulce 1. 

I když McGrathova hypotéza (11) o možné poru-

še fetálního programování s rizikem pozdějšího 

vzniku mnoha onemocnění v důsledku chybění 

kalcitriolu není ještě spolehlivě potvrzena, je velmi 

logická. Podle mého názoru by těhotné a kojící 

ženy, zejména rodí-li v zimě nebo časně z jara, 

měly být ve druhé polovině gravidity suplemen-

továny. Zittermannova statistika z roku 2010 uvádí, 

že v německé populaci, která je nám podobná 

zeměpisnou polohou, autoři diagnostikovali defi-

cit vitaminu D u 15–30 % a insuficienci u 40–45 % 

testovaných dospělých, u dětí insuficienci ve více 

než 60 % (14). Uvádí také hodnocení hladin cirku-

lujícího kalcidiolu, které je všeobecně přijímáno, 

viz tabulka 2. Hladinu kalcidiolu stanovuje u nás 

několik desítek laboratoří, jde však o vyšetření 

finančně nákladné (okolo 1 000 Kč), indikujeme 

je u vysoce rizikových dětí. Ve většině případů 

stačí klinická rozvaha, protože suplementace 

800–1000 IU cholekalciferolu denně je bezpečná. 

Opatrní musíme být pouze u pacientů s granu-

lomatozními chorobami (sarkoidóza, TBC, jiné 

granulomatózy, lymfomy), protože v buňkách 

těchto tkání je riziko nekontrolované konverze kal-

cidiolu na aktivní kalcitriol. Kontraindikací obecně 

je hyperkalcemie, v dětství vzácná. K dispozici je 

cholekalciferol na předpis i volně prodejný jako 

potravní doplněk, také v kombinaci s kalciem 

Tabulka 1. Skupiny dětské populace rizikové k nedostatku vitaminu D a kalcitriolu

Plody in utero při nedostatečné saturaci mateřského organizmu

Novorozenci a kojenci – zejména děti výlučně kojené, bez suplementace, tmavé pleti

Děti a dospívající ve fázích urychleného růstu a s poruchami myoskeletu

Děti s omezenou solární expozicí

Děti s tmavou pletí (afroamerické, hispánské…)

Děti vegetariánů a veganů

Obézní

Děti s malabsorpcí (cystická fibróza, celiakie, zánětlivá střevní onemocnění…)

Děti s chronickým onemocněním ledvin a jater

Děti léčené dlouhodobě antikonvulzivy (phenytoin, primidon, karbamazepin…) a glukokortikoidy

Děti s autoimunními chorobami (diabetes, astma bronchiale, SLE, revmatoidní artritis…) a s recidivujícími infekty

Tabulka 2. Hodnocení kalcidiolemie

(25 OH D) dle Zittermanna (13)

< 25 nmol/l deficit

25–50 nmol/l insuficience

50–75 nmol/l hypovitaminóza

75–250 nmol/l optimální saturace
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nebo jako součást multiobsažných přípravků. 

U malabsorpcí a poruch aktivace je třeba volit 

buď parenterální cestu, nebo již aktivní metabo-

lity, v souladu s názorem příslušného specialisty. 

Délku suplementace přizpůsobujeme příčině, 

u většiny jde o nárazové podávání v nepříznivých 

obdobích roku. Při dávkování vycházíme z dopo-

ručení Holickovy skupiny (15): k udržení správné 

hladiny kalcidiolu je třeba si vytvořit nebo při-

jmout 800–1 000 IU cholekalciferolu denně. Děti 

obézní, léčené antikonvulzivy a glukokortikoidy 

potřebují dávky 2–3× vyšší v závislosti na věku. 

Vyšší dávky omezuje tolerovatelný horní limit: ko-

jenec do 6 měsíců 1000 IU, do 12 měsíců 1 500 IU, 

děti 1–3 roky 2 500 IU, děti 4–8 let 3 000 IU, nad 

8 let 4 000 IU denně. Ke korekci prokázaného de-

ficitu lze užít vyšší dávkování v prvních týdnech 

léčby za kontroly kalcidiolemie, potom přejít 

na udržovací schema.

Zájemce o bližší informace v oblasti imu-

nologické, kardiovaskulární a diabetologické 

odkazuji na přílohu časopisu Vnitřní lékařství, 

ročník 58, květen 2012, č. 5, nebo www.vnitrni-

lekarstvi.cz, anglicky čtoucí naleznou všechny 

informace o novinkách v působení vitaminu D 

jak pro odborníky, tak veřejnost, na stránkách 

www. cholecalciferol-council.com.
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