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ANOTACE 

Tato bakalářská práce se zabývá problematikou nedostatku vitaminu D, jeho příčinami, 

projevy a zejména jeho důsledky na lidské zdraví. Stěžejní část práce se zaměřuje jak na 

dětskou, tak dospělou populaci a popisuje onemocnění a stavy, které mohou být způsobeny 

nedostatkem vitaminu D. Popisuje laboratorní stanovení hladiny vitaminu D, možnosti 

prevence a léčby nedostatku vitaminu D. 
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TITLE 

Vitamin D deficiency 

ANNOTATION 

This bachelor's thesis deals with the issue of vitamin D deficiency, its causes, symptoms, 

and especially its impact on human health. The main part of the thesis focuses on both the 

pediatric and adult populations, describing diseases and conditions that may be caused by a lack 

of vitamin D. It also describes laboratory methods for determining vitamin D levels, as well as 

options for prevention and treatment of vitamin D deficiency. 

KEYWORDS 

vitamin D, vitamin D deficiency, childhood diseases, adult diseases, supplementation, 

treatment 

 

 

 



SEZNAM ZKRATEK  

25(OH)D   25-hydroxyvitamin D 

25(OH)D3  kalcifediol 

[1,25(OH)2D]  1,25-dihydroxyvitamin D 

BMI    index tělesné hmotnosti (Body Mass Index) 

CD   Crohnova choroba (Crohn’s Disease) 

CLIA    chemiluminiscenční imunoanalýza (Chemiluminescent Immunoassay) 

CYP2R1 jaterní 25-hydroxyláza (Cytochrome P450 Family 2 Subfamily R 

Member 1) 

CYP24A1  24-hydroxyláza (Cytochrome P450 Family 24 Subfamily A Member 1) 

DHCR7  7-dehydrocholesterol reduktáza (7-Dehydrocholesterol Reductase) 

ELCIA  elektrochemiluminiscenční imunoanalýza (electrochemiluminescence 

Immunoassay) 

 

ELISA  enzymově vázaná imunosorbentní analýza (Enzyme-Linked 

Immunosorbent Assay) 

GC vazebný protein pro vitamin D (Gc-globulin“) 

HPLC  vysokoúčinná kapalinová chromatografie (High-Performance Liquid 

Chromatography) 

HPLC-UV/VIS  vysokoúčinná kapalinová chromatografie s detekcí v UV/viditelné oblast 

(High-Performance Liquid Chromatography with UV/Visible Detection) 

IU    mezinárodní jednotky (International Unit) 

LC-MS  kapalinová chromatografie s hmotnostní spektrometrií (Liquid 

Chromatography – Mass Spectrometry) 

LC–MS/MS  tandemová hmotnostní spektrometrie s kapalinovou chromatografií 

(Liquid Chromatography – Tandem Mass Spectrometry) 



PTH    parathormon (Parathyroid Hormone) 

RCT   randomizovaná kontrolní studie (Randomized Controlled Trial) 

RIA    radioimunoanalýza (Radioimmunoassay) 

RS   roztroušená skleróza  

RSS   skóre závažnosti křivice (Rickets Severity Score) 

UVB záření  ultrafialové záření (Ultraviolet B Radiation) 

VDR   vitamin D receptor  
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ÚVOD 

Vitamin D zahrnuje více jak 50 různých metabolitů, ty se od sebe liší především 

koncentrací v plazmě a biologickými aktivitami. Nejznámější úlohou vitaminu D je především 

udržování kalcium-fosfátové homeostázy v těle, jeho účinky jsou však mnohem širší. 

Vitamin D je nezbytností pro správné fungování imunitního, kardiovaskulárního 

i muskuloskeletálního systému, také ovlivňuje reprodukční schopnosti, a i psychickou pohodu.  

Hlavní dvě formy vitaminu D jsou cholekalciferol neboli D3 a ergokalciferol neboli D2. 

Vitamin D3 se vytváří přirozeně v kůži po vystavení slunečnímu záření, zatímco D2 se získává 

především z vnějších zdrojů. Bohužel je jen velmi málo přírodních zdrojů vitaminu D. Tento 

a další faktory jako jsou například věk, obezita, nedostatečný pobyt na slunci, zeměpisná šířka 

a různá onemocnění spojená s nedostatečnou funkcí či selháním orgánů, ve kterých probíhá 

metabolismus vitaminu D, přispívají k nedostatku vitaminu D, který je celosvětovým 

problémem postihujícím všechny věkové skupiny. 

Zvláštní pozornost této práce je věnována onemocněním a stavům způsobených 

nedostatkem vitaminu D. Nedostatek vitaminu D u dětí je nejvíce spojován s křivicí, avšak 

souvisí například i s Crohnovou chorobou, roztroušenou sklerózou nebo dětskou obezitou. 

U dospělých je nedostatek vitaminu D spojován s osteomalacií, sarkopenií, kardiovaskulárními 

chorobami, diabetem 2. typu či s depresemi.  

Součástí práce je rovněž přehled metod laboratorního stanovení hladin vitaminu D 

v séru, referenční hodnoty a také prevence a léčba nedostatku vitaminu D. Ambicí této práce je 

přispět k lepšímu porozumění této problematiky a zdůraznit důležitost prevence, zejména 

u rizikových skupin.  
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1 VITAMIN D 

Vitamin D není pouze jedna sloučenina, ale zahrnuje více než 50 různých metabolitů, 

které vznikají z cholesterolu prostřednictvím komplexního souboru enzymatických 

a neenzymatických reakcí. Chemicky se jedná o sekosteroidy, které se vyznačují přerušením 

vazby v jednom ze steroidních kruhů. Metabolity se mezi sebou výrazně liší v koncentracích 

v plazmě a v biologickými aktivitami. Dvě hlavní formy vitaminu D jsou cholekalciferol 

(vitamin D3) a ergokalciferol (vitamin D2). Hlavní rozdíl mezi těmito dvěma formami spočívá 

v přítomnosti další dvojné vazby mezi uhlíky 22 a 23 a v methylové skupině na uhlíku 24 

v postranním řetězci u vitaminu D2. Vitamin D3 se přirozeně tvoří v kůži člověka pod vlivem 

slunečního záření, zatímco vitamin D2 pochází výhradně z vnějších zdrojů. [1] 

 1.1 Zdroje vitaminu D 

1.1.1 Endogenní tvorba 

Po vystavení kůže slunečnímu záření pronikají fotony UV-B do epidermis, kde 

absorbovaná energie způsobuje fotolýzu 7-dehydocholesterolu, jenž je součástí plazmatické 

membrány keratinocytů, tímto pak vzniká previtamin D3. Previtamin D3 je termodynamicky 

nestabilní a rychle se přeměňuje na vitamin D3. Během 8 hodin při teplotě 37 °C se 80 % 

previtaminu D3 změní na vitamin D3. Vzniklý vitamin D3 se následně uvolní z plazmatické 

membrány do extracelulárního prostoru. Odtud se dostává do kapilár, kde se naváže na 

plazmatické proteiny. Za ideálních podmínek se endogenní syntézou může vytvořit 80–90 % 

tělesných zásob vitaminu D. [2] Endogenní syntéza vitaminu D je znázorněna na obrázku 1. 
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Obrázek 1 Endogenní syntéza vitaminu D; převzato a upraveno z [2] 

 

1.1.2 Zdroje v potravě 

Bohužel neexistuje mnoho přírodních zdrojů bohatých na vitaminu D. Vitamin D2 je 

vytvářen nejvíce houbami. Různé hladiny byly také nalezeny v řasách a stopové množství také 

v rostlinách, zde je možné nalézt i druhou formu vitaminu D a to D3. Avšak hlavním zdrojem 

vitaminu D3 jsou převážné živočišné zdroje. Dle tabulky 1 zdrojů vitaminu D lze vidět, že 

v běžné stravě je více obsažen vitamin D3 nežli vitamin D2. [2] 
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Tabulka 1 Obsah vitaminu D ve vybraných potravinách; převzato z [2] 

Potraviny/přípravky Obsah cholekalciferolu/ergokalciferolu 

Ryby/olej z rybích jater  

Olej z tuňákových jater 25 000–112 500 µg/100 g oleje 

Tuňáková játra 3 250 µg/100 g čerstvého vzorku 

Tuňák 1–10 µg/100 g čerstvého vzorku 

Olej z tresčích jater 85–1 250 µg/100 g čerstvého vzorku 

Treska Stopy (6,9 µg/100 g čerstvého vzorku) 

Tilapie 45 µg/100 g čerstvého vzorku 

Losos 6–33 µg/100 g čerstvého vzorku 

Sleď 15–27,5 µg/100 g čerstvého vzorku 

Makrela 8–15,5 µg/100 g čerstvého vzorku 

Vejce  

Slepičí vejce – žloutek 2–5 µg/100 g čerstvého vzorku 

Kuřecí celá vejce 1,4–2,9 µg/100 g čerstvého vzorku 

Maso  

Vepřový tuk – obohacený 24–148 µg/100 g čerstvého vzorku 

Vepřové – obohacené 1–17,2 µg/100 g čerstvého vzorku 

Vepřové 0,05–1,39 µg/100 g čerstvého vzorku 

Kuřecí 0–0,3 µg/100 g čerstvého vzorku 

Hovězí 0–0,3 µg/100 g čerstvého vzorku 

Mléčné výrobky  

Mléko 0–0,08 µg/100 ml 

Máslo 0,18–1 µg/100 g čerstvého vzorku 

Eidam 0,05–0,15 µg/100 g čerstvého vzorku 

Smetana ke šlehání 0,06–0,1 µg/100 ml 

Houby  

Pekařské droždí ozářené UV zářením 45 000–87 500 µg/100 g sušiny 

Pěstované houby UV zářením 400–40 000 µg/100 g sušiny 

Divoké houby 0–58 µg/100 g čerstvého vzorku 

Pěstované houby ozářené sluncem 5–32 µg/100 g čerstvého vzorku 

1 µg odpovídá 40 IU vitaminu D  
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1.2 Metabolismus vitaminu D 

 Po endogenním vytvoření vitaminu D v kůži nebo po jeho zisku potravou dochází 

k transportu do jater. Zde dochází k hydroxylaci v poloze 25 za vzniku 25-hydroxyvitaminu D 

[25(OH)D], který je hlavní zásobní formou vitaminu D. Následně je transportován do ledvin, 

konkrétně do proximálního tubulu, kde je opět hydroxylován, ale nyní enzymem 

1-α-hydroxylázou a za vzniku 1,25-dihydroxyvitaminu D [1,25(OH)2D], toto je aktivní forma 

vitaminu D, která zodpovídá za jeho biologické účinky. Oba tyto metabolity jsou pak dále 

přeměněny pomocí enzymu 24-hydroxylázy na neaktivní 25-hydroxyvitamin D. [3] 

1.3 Účinky vitaminu D 

Pro aktivní formu vitaminu D jsou vazebnými místy receptory, které se nachází 

v játrech, ledvinách, kostech, střevech a na příštítných tělískách. To napomáhá udržovat v těle 

kalcium-fosfátovou homeostázu. Pokud dojde k poklesu hladiny vápníku v krvi, příštítná 

tělíska syntetizují parathormon, který zvýší resorpci vápníku v ledvinových tubulech. 

Vitamin D je také klíčovým kofaktorem pro vstřebávání vápníku ve střevech. Tento vitamin se 

podílí na mnoha fyziologických procesech, včetně zvyšování koncentrace vápníku v séru, a to 

jak prostřednictvím ledvinové, tak střevní absorpce vápníku, a para-celulárního transportu 

vápníku. Vitamin D je nezbytný pro správnou funkci kardiovaskulárního, muskuloskeletálního 

i imunitního systému a neurologických funkcí. Také ovlivňuje genetické a epigenetické 

procesy, reguluje exprese cílových genů a podporuje příznivé biologické dráhy. [4]  
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2 NEDOSTATEK VITAMINU D 

Za fyziologickou hodnotu cirkulujícího 25-hydroxyvitaminu D, je považována hladina 

vyšší než 20 ng/ml. Jako nedostatek vitaminu D je brána hodnota hladiny pod 20 ng/ml (nebo 

také 50 nmol/l). Nedostatek vitaminu D trápí obyvatelé po celém světě. V zemích jako Indie, 

Tunisko, Pákistán a Afghánistán je dokonce u více jak 20 % populace obvyklá hladina 

25-hydroxyvitaminu D nižší než 30 nmol/l. [5] 

2.1 Příčiny nedostatku vitaminu D 

Mezi náchylnější jedince s tímto problém patří starší lidé, obézní lidé, obyvatelé 

pečovatelských domů a také hospitalizovaní pacienti. Nejběžnějším důvodem nedostatku 

vitaminu D je nedostatečný pobyt na slunci, čímž je snížena jeho syntéza v kůži. Toto je 

samozřejmě ovlivněno různými vlivy jako například ročním obdobím, zeměpisnou šířkou nebo 

větším množstvím kožního barviva melaninu. Ale také to souvisí s věkem, kdy u starších osob 

je snížena koncentrace 7-dehydrocholesterolu a je tím tedy ovlivněna i syntéza vitaminu D. 

Proto je u starších osob doporučováno vitamin D přijímat i z jiného zdroje. Další ohroženou 

skupinou mohou být vegetariáni a vegani, neboť zdroje vitaminu D jsou převážně v potravinách 

živočišného původu. Nedostatek vitaminu D se také často pojí s nedostatečnou funkcí nebo 

selháním orgánů, ve kterých probíhá metabolismus vitaminu D. To se vyskytuje zejména 

u pacientů s chronickým onemocněním ledvin a hemodialýzou a u příjemců po transplantaci 

jater a ledviny. Dalšími faktory, které mohou přispět k nedostatku vitaminu D, jsou některé 

gastrointestinální a ledvinové poruchy, genetické mutace enzymů, nádorové onemocnění, 

těhotenství nebo také terapeutické lékové interakce. [2, 5, 6]   

2.2 Příznaky nedostatku vitaminu D 

Jak již bylo výše zmíněno, vitamin D je nedílnou součástí mnoha procesů v těle, proto 

je nedostatek vitaminu D spojen s nesprávnou funkcí těchto procesů. Má vliv na kvalitu kostí 

z důvodu sníženého vstřebávání vápníku a fosfátů z potravy. Nedostatek vitaminu D v dětství 

má za následek onemocnění zvané křivice. Toto onemocnění je popisováno s opožděným 

uzávěrem fontanelů, vyklenutí dlouhých kostí, malformacemi v kolenou a zápěstí, skoliózou 

nebo kyfózou a špatným růstem. V prvním roce života se mohou také u dětí vyskytnou 

hypokalcemické záchvaty. Deformace kostí jsou také u dětí časté, na rozdíl od dospělých, kdy 
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tyto příznaky nejsou obvyklé. U dospělých jedinců se nedostatek vitaminu D pojí s osteomalacií 

a osteoporózou, tato onemocnění jsou charakterizována demineralizací kostí se zvýšeným 

rizikem zlomenin. Osteomalacie je ještě doprovázena izolovanou nebo generalizovanou bolestí 

kostí. K dalším příznakům patří svalová slabost a únava, zvýšená náchylnost k infekčním 

onemocněním a pomalejší hojení ran na kůži. Několik výzkumů naznačilo, že výrazný 

nedostatek vitaminu D může být spojen s atrofií svalových vláken typu II. Byly také 

zaznamenány případy lokální ztráty vlasů. [2] 

2.3 Účinky vitaminu a nedostatku vitaminu D na plodnost 

Současný výzkum prokázal, že vitamin D hraje klíčovou roli v mužské i ženské 

plodnosti. Důležitost vitaminu D na plodnost, potvrzuje fakt, že v mužských i ženských 

centrálních a periferních reprodukčních orgánech, tkáních a buňkách jsou přítomny receptory 

vitaminu D. [7] 

Byly i provedeny experimenty na zvířatech, kdy u samic s odstraněním receptoru 

vitamin D došlo k různým reprodukčním problémům, jako je hypoplazie dělohy, snížení 

aktivity aromatázy a změny v expresi aromatázového genu. Hladiny luteinizačního hormonu 

v séru a folikulárního stimulačního hormonu byly zvýšené, což naznačuje, že primární porucha 

postihla periferní tkáně. Také u samců byly reprodukční funkce narušeny: došlo k poklesu počtu 

spermií, snížení jejich pohyblivosti a histologickým abnormalitám ve varlatech, přičemž 

hladiny testosteronu zůstaly v normálním rozmezí. [8] 

Lidské studie ukázaly podobné výsledky jako u pokusů na zvířatech, neboť muži s 

dostatečnou hladinou vitaminu D měli lepší výsledky spermiogramu než ti, kteří měli jeho 

nedostatek. Plodní muži vykazovali vyšší hladiny vitaminu D. [9]  

Hladina vitaminu D u matky ovlivňuje výběr „nejlepších spermií“ během oplodnění, 

podporuje jejich kapacitaci, hyperaktivaci a akrozomální reakci. Naopak hladina vitaminu D 

u otce nemá žádný vliv na tyto procesy, jelikož vitamin D se ve spermatu nenachází. [7] 

2.4 Nedostatek vitaminu D v těhotenství 

Metabolismus vitaminu D je během těhotenství tak speciální, že ho dokonce i někteří 

autoři označili za jedinečný, z toho důvodu, že se výrazně odlišuje od stavu u žen před 

otěhotněním nebo u netěhotných žen. Tento proces je zvláště důležitý, protože v těhotenství je 
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matka hlavním zdrojem vitaminu D, který je nezbytný pro vývoj plodu. Pokud těhotné ženě 

chybí vitamin D, tak nedostatek postihne plod nebo novorozenec. 70 % žen v těhotenství trpí 

nedostatkem vitaminu D, 21 % deficitem vitaminu D a pouhých 7,3 % těhotných žen má 

dostatečnou hladinu vitaminu D. Nedostatek vitaminu D v těhotenství nejenže může 

u novorozenců způsobit vrozenou nebo časnou křivici, ale také se pojí s opakovaným selháním 

implantace embrya a opakovanou ztrátou plodu. Taktéž je spojován se zvýšeným rizikem 

gestační hypertenze a preeklampsie, těhotenského diabetu, porodu císařským řezem 

a předčasným porodem. Riziko předčasného porodu u žen s hladinou vitaminu D nad 40 mg/ml 

se snižuje o 60 %. Mezi porodem císařským řezem a hladinou vitaminu D je nepřímá souvislost. 

Ženy s deficitem vitaminu D skoro čtyřikrát častěji porodily císařským řezem, nežli ženy 

s hladinami vyššími než 37,5 nmol/l. [7, 10]  
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3 NEDOSTATEK VITAMINU D V DĚTSVÍ 

3.1 Novorozenci a kojenci 

Jak již bylo výše zmíněno nedostatek vitaminu D hraje důležitou roli při růstu 

a mineralizaci kostí. Třetí trimestr je z hlediska mineralizace kostí pro plod nejdůležitější. 

Pokud tedy během třetího trimestru trpí matka nedostatkem vitaminu D, může to způsobit 

nedostatek vitaminu D u plodu nebo v závažných případech i křivici plodu. Předčasný porod 

u dítěte také zvyšuje riziko vzniku křivice, a to kvůli nedostatku vápníku a fosforu a nižší 

koncentraci 25(OH)D. Jelikož je u předčasně narozených dětí zkrácena doba těhotenství, má 

novorozenec méně času na akumulaci vitaminu D od matky. Nedostatek vitaminu D je také 

často spojován s takzvanou „křivicí plic“, při které dochází k opakovaným infekcím dolních 

cest dýchacích, nejčastěji jsou to pneumonie nebo bronchiolitida. [10, 11] 

Alakas a kol. prováděli studii s dětmi s akutní bronchiolitidou v Turecku. 

Hypovitaminóza vitaminu D úzce souvisela se závažnou bronchiolitidou a nutností 

hospitalizace kojenců na jednotce intenzivní péče. [12] 

Byly také prováděny studie, které zkoumaly vztah mezi vitaminem D a astmatem u 

novorozenců. Matky trpící astmatem měly dvakrát vyšší riziko, že jejich potomci budou také 

trpět astmatem nebo opakujícím se sípáním do věku 3 let nežli matky bez astmatu. Pokud však 

astmatické matky měly dostatečnou hladinu vitaminu D v raném a pozdním stádiu těhotenství, 

bylo toto riziko výrazně sníženo. [10, 11, 13] 

3.1.1 Léčba snížené hladiny vitaminu D u novorozenců a kojenců 

U kojenců je hlavním zdrojem vitaminu D mateřské mléko, kde se nejvíce nachází ve 

formě cholekalciferolu a 25(OH)D. Jeho obsah je docela stabilní, ale také závisí na hladině 

vitaminu D u matky. I tak výsledky studií ukazují, že obsah vitaminu D v mateřském mléce je 

nejspíše moc nízký, aby splňoval denní potřebu vitaminu D pro první rok života. [10] 

Také bylo zjištěno, že obsah vitaminu D v mateřském mléce se během posledních 

desetiletí progresivně snižuje. [14]  

To je spojeno se změnami v životním stylu, což je nižší vystavení slunečnímu záření, 

a to ze zdravotních nebo sociokulturních důvodů. I kdyby byla hladina 25(OH)D u těhotných 



23 
 

žen dostatečná, novorozenec tyto zásoby vyčerpá během 6–8 týdnů po narození. Proto je 

potřeba, aby kojenci dostávali suplementaci vitaminu D, protože přirozený, a i hlavní zdroj 

vitaminu D, tedy sluneční záření, není doporučován pro kojence mladší 6 měsíců. V dnešní 

době je doporučováno, aby byl novorozencům co nejdříve podáván doplněk cholekalciferolu 

o dávce 400 IU denně, a to by mělo být po dobu prvního roku života, kvůli dosažení optimální 

hladiny vitaminu D. Jako nahrazení této suplementace byla testována suplementace matky, aby 

došlo ke zvýšení hladiny v mateřském mléce. Byl proveden výzkum, zda by suplementace 

vysokými dávkami vitaminem D mohla zvýšit hladinu vitaminu D jak u matky, tak i hladinu 

vitaminu D v mateřském mléce. [10] 

Několik randomizovaných kontrolovaných klinických studií myšlenku toho výzkumu 

potvrdilo. Pokud matka bude brát suplement o vysoké dávce (6400 IU denně) dojde ke zvýšení 

hladiny 25(OH)D v krevním oběhu matky i v mateřském mléce, která je dostačující 

k uspokojení potřebného množství vitaminu D u kojence. [15] 

Dokonce u kojených dětí vykazuje hladina 25(OH)D z mateřského mléka matky, 

suplementující vysoké dávky vitaminu D, podobné hodnoty jako při suplementaci kojence 

400 IU vitaminu D denně, a to bez důkazu nežádoucích účinků. [16] 

I přesto jsou pořád obavy ohledně suplementace vysokými nebo mega dávkami 

mateřského vitaminu D, a to i když nebyly potvrzeny nežádoucí účinky. Intoxikace 

vitaminem D je v tomto případě velmi málo pravděpodobná, musí se však brát na vědomí její 

nežádoucí účinky, a tak je důležité, aby byla dodržována horní hladina vitaminu D, která je 

vždy stanovena lékařem. [10] 

3.2 Nedostatek vitaminu D a dětské nemoci s ním spojené 

Nedostatek vitaminu D představuje celosvětově rozšířený problém veřejného zdraví. Nízká 

hladina vitaminu D je spojována se zvýšeným rizikem vzniku celé řady onemocnění. Zvláště 

ohroženou skupinou jsou děti, u nichž může deficit 25(OH)D vést ke zdravotním komplikacím. 

Mezi klíčové faktory přispívající k nedostatku vitaminu D patří tmavý odstín kůže, omezený 

pobyt venku spojený se sedavým způsobem života a tím i nedostatečným vystavením 

slunečnímu záření, znečištěné ovzduší, obezita, používání opalovacích krémů a absence 
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suplementace vitaminem D. Také bylo zjištěno, že užívání některých léků, jako například 

antiepileptik a antikonvulziv, může snižovat hladinu vitaminu D in vivo. [17, 18] 

3.2.1 Křivice 

Aby docházelo k správné mineralizaci kostí, musí být v těle dostatek vápníku a fosforu, 

ale také vitaminu D, který je nezbytný pro vstřebávání těchto minerálů ve střevě. Při 

hypovitaminóze vitaminu D je absorpce vápníku ve střevě výrazně snížená. Ať je důvodem 

křivice nedostatek vitaminu D nebo vápníku ve stravě, výsledkem je vždy nízká dostupnost 

vápníku. Snížená dostupnost vápníku vede k poklesu jeho hladiny v séru, avšak nezpůsobuje 

okamžitou hypokalcemii. Jakmile hladina vápníku v séru klesne pod geneticky stanovenou 

hodnotu, buňky příštítných tělísek reagují uvolněním většího množství parathormonu (PTH). 

Z důvodu zvýšení PTH dojde ke zvýšení aktivity renální 1-hydroxylázy, která katalyzuje 

přeměnu kalcidiolu na kalcitriol, což má za následek maximalizaci absorpce vápníku ve střevě. 

Sekundární hypoparatyreóza rovněž obnovuje hladinu vápníku v séru, a to na úkor kostí, 

mobilizací uloženého vápníku prostřednictvím působení PTH na osteoklasty. Zvýšené množství 

PTH rovněž šetří vápník v ledvinách tím, že snižuje jeho vylučování, avšak zároveň zvyšuje 

vylučování fosfátů. Právě prodloužená fosfaturie a následná hypofosfátemie je zodpovědná za 

vznik křivice a osteomalacie. Ke klinickým projevům patří rozvoj rachitického růžence, což 

jsou hmatatelné uzlíky v kostních chrupavčitých spojeních, deformace lebky u kojenců, hrudní 

alterace, deformity nohou u dětí, které začínají chodit, zubní anomálie a také zvýšené riziko 

zlomenin. Na obrázku 2 níže je zobrazena deformace nohou u dětí. Kromě anomálií kostí 

a chrupavek je křivice spojována s dalšími projevy vycházejícími z hypokalcemie a postižení 

svalů a vazů, mezi ně patří respirační problémy jako je recidivující bronchopneumonie 

a laryngospasmus, neuromuskulární změny, do kterých patří hypotonie a záchvaty, ochablost 

svalů nebo jejich bolest, ale také srdeční anomálie, nejčastěji tedy arytmie a kardiomyopatie. 

Závažnost těchto projevů a biochemických a hormonálních anomálií závisí na závažnosti 

a délce trvání onemocnění, které bylo shrnuto do tabulky 2 níže. [19, 20] 
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Obrázek 2 Dvě sestry ve věku 7 let (vlevo) a 3 let (vpravo) s křivicí, alopecií a rezistencí na 
vitamin D; převzato z [21] 

 

Tabulka 2 Fáze závažnosti křivice způsobené nedostatkem vitaminu D; převzato z [20] 

Fáze První Druhá Třetí 

Sérový vápník ↓ Normální ↓ 

Sérový fosfát N- ↓ ↓ ↓ 

Sérová alkalická fosfatáza ↑ ↑↑ ↑↑↑ 

Kalciurie ↓ ↓ ↓ 

Parathormon ↑ ↑↑ ↑↑↑ 

25(OH)D* ↓ ↓ ↓ 

1,25 (OH)D N- ↓ N- ↓ ↓ 

Radiologické nálezy Žádný Nízká hustota kostí Ano 

* Sérové hladiny 25(OH)D mohou být normální nebo dokonce vysoké, pokud byla léčba vitaminem D zahájena 
nedávno. 
N = normální, ↓: mírný pokles, N-↓: normální až nízké hladiny, ↑: mírný vzestup, ↑↑: střední vzestup, ↑↑↑: 
závažný vzestup.  
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3.2.1.1 Diagnostika a léčba křivice 

Pro správnou diagnostiku formy křivice je důležité stanovit anamnézu, provést fyzikální 

a biochemické vyšetření a také zhodnotit klinické příznaky, které byly vypsány výše. Do 

stanovovaných biochemických parametrů patří sérový vápník, fosfát, alkalická fosfatáza, PTH 

a metabolity vitaminu D. Většina dětí s diagnostikovou křivicí z nedostatku vitaminu D má 

koncentraci 25(OH)D v séru pod 10 ng/ml a některé dokonce pod 5 ng/ml. Finální určení 

diagnózy křivice by mělo potvrdit radiologické vyšetření.  U dítěte s podezřením na křivici by 

měla být rentgenována kostní místa, kde kosti rostou nejrychleji, což se liší v závislosti na věku 

dítěte. U většiny dětí se radiologické známky křivice nejčastěji projevují na zápěstí a kolenou, 

kde právě dochází k rychlému růstu. Za nejvhodnější místo pro detekci časných změn je 

považována distální ulna, a to především u malých dětí. Typickými rachitickými změnami jsou 

rozšíření a nepravidelnost růstových štěrbin, rozšíření deformace metafýz s jejich 

rozprostřením, vyklenutím a třepením. V oblasti metafýz může být patrný hrubý trabekulární 

vzor. Osifikační centra epifýz se stávají nezřetelnými nebo naopak jsou více zviditelněna. U dětí 

s těžkou formou křivice je i pravděpodobnost zlomeniny. Na obrázku 3 níže jsou vyobrazeny 

rentgenové snímky pacientů s křivicí. Radiologickým vyšetřením je kromě diagnostiky možné 

i odhadnout závažnost křivice pomocí tzv. skóre závažnosti křivice (zkratkou RSS). Toto skóre 

se určuje na základě stupně metafyzárního třepení, konkávnosti a rozsahu postižení růstové 

ploténky v oblastech zápěstí, kolen a kotníků. RSS využívá 10 bodové rozmezí, přičemž 

hodnota 0 značí absenci radiologických změn a hodnota 10 označuje nejvyšší stupeň 

závažnosti. Zahájení včasné léčby křivice způsobené nedostatkem vitaminu D probíhá na 

kombinovaném podávání vitaminu D a vápenatých solí, jejichž dávka závisí na tělesné 

hmotnosti. Dávka vitaminu D se odlišuje podle věku pacienta, jak je uvedeno v tabulce 3 níže. 

Také může být použita tzv. Stossova terapie, kdy je vitamin D2 nebo D3 aplikován 

jednorázovou dávkou, což udává tabulka 4. [22, 23] 
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Obrázek 3 Rentgenové snímky zápěstí a ruky u pacientů s křivicí z nutričního nedostatku D a 

některými formami hereditární křivice. Bílé a černé šipky znázorňují zlomeniny; převzato a upraveno 
z [24] 

Tabulka 3 Léčba křivice z nutričního nedostatku vitaminu D denním podáváním vitaminu D; 
převzato a upraveno z [22] 

Věk Dávka IU Trvání 

Méně než 3 měsíce 2000 3 měsíce 

3–12 měsíců 2000 3 měsíce 

1–12 let 3000–6000 3 měsíce 

12 let a více 6000 3 měsíce 

 

Tabulka 4 Léčba křivice z nutričního nedostatku vitaminu D jednorázovým nebo 
opakovaným podáváním vitaminu D; převzato a upraveno z [22] 

Věk Dávka IU Trvání 

3–12 měsíců 50 000 Jednorázová dávka 

1–12 let 150 000 Jednorázová dávka 

12 let a více 300 000 Jednorázová dávka 

 

3.2.2 Dětská obezita 

Nezdravá jídla bohatá na cukry a tuky jsou běžná ve stravě dětí, což společně 

s nedostatkem fyzické aktivity přispívá k dětské obezitě. Ve Spojených státech amerických bylo 

dokonce zaznamenáno 14 milionů obézních dětí. S dětskou obezitou je spojována řada 
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zdravotních komplikací, včetně diabetu 2. typu, ortopedických onemocnění, a psychologické 

problémy, jako jsou úzkost a autismus. [18, 20] 

Výsledky metaanalýzy ukazují, že děti a dospívající trpící nadváhou vykazují vyšší 

prevalenci deficitu vitaminu D. Tento jev je vysvětlován zvýšeným ukládáním vitaminu D do 

tukové tkáně, čímž se snižuje jeho biologická dostupnost. [25] 

U mnoha obézních dětí je také častá steatóza jater, která by navíc mohla přispívat ke 

snížené syntéze 25(OH)D v játrech. Taktéž je u obézních dětí běžný sedavý životní styl, 

s kterým je spojeno nedostatečné množství slunečního záření, což může přispívat k nižším 

hladinám vitaminu D. [18, 20] 

 Studie, která byla založena na podávání cholekalciferolu brazilským dětem ve věku 4 

až 11 let trpících hypertriglyceridemií, uvedla zlepšení hladiny lipidů v krvi, ale nebyla 

zpozorována změna tělesné hmotnosti. [26] 

V jiné studii, kde byl obézním dětem perorálně podáván vitamin D3, byla u 50 % 

pozorována zlepšená hladina vitaminu D a BMI. U všech dětí bylo výrazně sníženo procento 

tukové hmoty, ale obézní byly stále. [27] 

Na základě výše uvedených výsledků studií pouhá suplementace vitaminu D nemá 

při léčbě dětské obezity významný terapeutický účinek. [18, 20] 

3.2.3 Dětské astma  

Astma představuje časté chronické zánětlivé onemocnění, postihující primárně dýchací 

systém. Jedná se o vysoce heterogenní onemocnění, které zahrnuje řadu klinických fenotypů 

lišících se různými charakteristikami, jako je typ spouštěče (alergický či nealergický), věk 

nástupu onemocnění (předškolní či školní věk, dospělost), patofyziologický mechanismus 

(přítomnost vysoké či nízké Th2-zprostředkované zánětlivé odpovědi, eozinofilní nebo 

neeozinofilní zánět) a délka trvání příznaků (přechodné nebo přetrvávající do dospělosti). 

Klinický obraz astmatu je značně variabilní. U dětí v předškolním věku se často objevují 

astmatu podobné příznaky, což může být prodloužený kašel či opakované sípání, které mohou 

postupem času ustoupit, nebo naopak přejít do závažnější formy onemocnění, u které může 

dokonce docházet až k nevratným obstruktivním změnám v plicích. [18, 23] 
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Výsledky metaanalýzy ukazují, že děti trpící astmatem měly výrazně nižší hladiny 

25(OH)D než děti bez astmatu. [28] 

V jižním Jordánsku byla provedena průřezová studie, kdy z 98 dětí, které měly 

bronchiální astma, 41,8 % trpělo deficitem hladiny 25(OH)D a u 34,7 % byla jeho hladina 

nedostačující. Navíc bylo zjištěno, že deficit 25(OH)D významně koreluje s mírou závažnosti 

tohoto onemocnění. [29] 

Hypotézu, že astma by mohlo být spíše příčinou nežli důsledkem snížené koncentrace 

25(OH)D v séru, podporuje Mendelova randomizační studie, která neprokázala souvislost mezi 

geneticky podmíněnými hladinami 25(OH)D a výskytem astmatu. [30] 

Navíc děti s astmatem mohou trávit méně času venku, tudíž nejsou dostatečně 

vystaveny slunečnímu zařízení, a to následně vede k nižší syntéze vitaminu D v kůži. Jak bylo 

výše zmíněno astma je chronické zánětlivé onemocnění a v jiných případech zánětlivých 

onemocnění je předpoklad, že zánět snižuje hladiny 25(OH)D. Toto tvrzení týkající se snížené 

hladiny 25(OH)D a zánětu u astmatiků, je ještě potřeba prokázat, avšak do jisté míry je tato 

hypotéza podpořena. Jsou také rozdílné názory týkající se účinků vitaminu D na astmatické 

děti. Někteří vědci naznačují, že suplementace vitaminu D jakožto ochrana před astmatem 

nemusí být účinná. [18, 23] 

Chirag Thakur a jeho kolegové provedli randomizovanou kontrolovanou studii, které se 

zúčastnilo 60 dětí ve věku 6 až 11 let se středně těžkou formou astmatu. Děti byly náhodně 

rozděleny do skupiny intervenční a skupiny s placebem po dobu 12 týdnů. Ve skupině 

s intervencí byly hladiny vitaminu D významně vyšší, ale u obou skupin nebyl zaznamenán 

významný rozdíl u testů kontroly astmatu a počtu exacerbací astmatu, které patří k ukazatelům 

astmatu. [31] 

Další studií byla Fornova randomizovaná klinická studie, která potvrdila, že při 

podávání suplementace vitaminu D3 dětem trpícím chronickým astmatem a nízkými hladinami 

vitaminu D, nedošlo k významnému zlepšení doby do závažných exacerbací astmatu. [32] 

Systematické přehledy a metaanalýzy dospěly k závěru, že suplementace vitaminem D 

má pouze mírný účinek a nízkou míru jistoty. Výsledky těchto analýz neprokázaly významnou 
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účinnost vitaminu D při snižování astmatických záchvatů nebo systémových hladin steroidů 

ani při ovlivnění návštěv pohotovosti či hospitalizací u astmatických dětí. [18, 23, 33]  

3.2.4 Crohnova choroba  

Crohnova choroba (CD) je recidivující zánětlivé onemocnění střev, jehož incidence 

narůstá. Toto onemocnění je spojeno s poruchami vrozené imunitní homeostázy ve střevech. 

Pozoruhodným rysem CD je její častější výskyt ve vyšších zeměpisných šířkách a také její 

souvislost s nedostatečnou expozicí slunečního záření, zejména v raném věku. U dospělých je 

CD více prozkoumána nežli u dětí, přestože je přibližně čtvrtina případů diagnostikována již 

v dětství. Několik klinických studií, včetně menších intervenčních studií, poskytlo důkazy 

o tom, že suplementace vitaminem D může přispět ke snížení aktivity tohoto onemocnění. [23] 

Ačkoli je počet studií zaměřených na dětskou populaci omezený, jedna z nich se 

zabývala optimalizací dávkování vitaminu D u pediatrických pacientů s Crohnovou chorobou. 

Tato studie zjistila, že podávání vyšších dávek vitaminu D vedlo ke snížení zánětlivých markerů 

[34]. Výsledky metaanalýz observačních studií a randomizovaných kontrolovaných studií dále 

potvrzují, že nízká hladina vitaminu D je spojena se zvýšenou aktivitou tohoto onemocnění, 

zatímco suplementace může aktivitu zmírnit. [35, 36] 

Nicméně, na základě analýzy podskupin, však randomizovaná kontrolní studie (RCT) 

upozornila, že je zatím předčasné vyvozovat jednoznačné závěry týkající se účinnosti 

suplementace vitaminu D u dětských pacientů s Crohnovou chorobou. [23] 

3.2.5 Roztroušená skleróza 

Roztroušená skleróza (RS) je nemoc charakterizovaná autoimunitním útokem na 

ochrannou myelinovou pochvu, která pokrývá nervová vlákna. Pravděpodobně se jedná 

o autoimunitní onemocnění s největší souvislostí mezi deficitem vitaminu D a rizikem jejího 

vzniku. Riziko rozvoje RS je multifaktoriální a v některých aspektech vykazuje paralely 

s Crohnovou chorobou. Zejména v tom, jak již bylo zmíněno výše, že existuje inverzní korelace 

mezi výskytem onemocnění a mírou expozice slunečního záření. [23] 

Například jedna případově-kontrolní studie uvedla, že vyšší výskyt na slunci u dětí ve 

věku 6 až 15 let snižuje riziko následného rozvoje RS. [37] 
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Podobně jako u Crohnovy choroby byl i výskyt RS historicky častější ve vyšších 

zeměpisných šířkách. Jeden systematický přehled však naznačil, že od roku 1980 dochází 

k nárůstu incidence RS i v oblastech s nižší zeměpisnou šířkou. [38] 

Silné důkazy o tom, že deficit vitaminu D představuje klíčový rizikový faktor pro rozvoj 

RS, poskytly Mendelovské randomizační studie. Tato studie využívá známé funkční genetické 

varianty k posouzení kauzálního vlivu konkrétní proměnné na výskyt, závažnost nebo výsledek 

onemocnění. V genech, které kódují enzymy/vazebné proteiny ovlivňující koncentrace 

cirkulujícího 25(OH)D, byly identifikovány čtyři jednonukleotidové polymorfismy a to 

CYP2R1, CYP24A1, což je kódující enzym zahajující katabolismus 25(OH)D a 1,25(OH)2D, 

GC, enzym kódující transportní protein pro 25(OH)D v séru a DHCR7, který 

přeměňuje 7- dehydrocholesterol na cholesterol. Jelikož se jedná o genetické varianty, jejich 

individuální a kolektivní dopady na nemoc představují kauzální účinky celoživotního deficitu 

vitaminu D. [39] 

Výše uvedené výsledky naznačují, že nízká hladina vitaminu D je klíčovým faktorem, 

který přispívá k vyššímu riziku rozvoje RS a může také být faktorem přispívajícím k jejímu 

nástupu u dětí. [23]  
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4 NEDOSTATEK VITAMINU D U DOSPĚLÝCH 

Jak již bylo výše zmíněno aktivní forma vitaminu D je potřeba k regulaci homeostázy 

vápníku a fosfátu prostřednictvím interakce s receptorem vitaminu D. Vitamin D je také velice 

nutný pro správnou funkci muskuloskeletálního, imunitního, nervového a kardiovaskulárního 

systému. Snížení koncentrace vitaminu D je silně propojeno s nízkou hladinou vápníku, což má 

za následek nedostatečnou mineralizaci kostí a následný rozvoj osteoporózy u dospělých, jež 

způsobuje deformací kostí, ale také zvyšuje náchylnost k pádům a zlomeninám kostí. Podle 

současných standardů je pro udržení homeostázy těla nutná dostatečná suplementace 

vitaminu D. [40] 

4.1 Poruchy a onemocnění z nedostatku vitaminu D u dospělých  

4.1.1 Osteomalacie 

Osteomalacie, která je často označována jako „onemocnění měkkých kostí“ představuje 

histologický a klinický důsledek nedostatečné mineralizace kostní tkáně, jejíž příčiny mohou 

být různé. Na rozdíl od křivice, jejíž morfologické projevy se objevují pouze u vyvíjejících se 

koster v období růstu, se osteomalacie může rozvinout k jakékoliv fázi života. Nejedná se tedy 

pouze o onemocnění dospělých, ale její projevy lze pozorovat i u dětí, kde mohou koexistovat 

s příznaky křivice. Pokud patologická příčina křivice zůstává až do dospělosti nebo není 

dostatečně vyléčena, může u dětí s křivicí dojít v dospělosti k rozvoji osteomalacie. Prvně byla 

osteomalacie přesně histologicky popsána roku 1885 Gustavem Pommerem, který taktéž 

poukázal na typické znaky křivice osteomalacie ve srovnání s jinými juvenilními kostními 

onemocněními, osteoporózou a osteitis fibrosa. Zhruba o 10 let později využil Roentgen 

rentgenového záření k popsání charakteristických vlastností křivice a osteomalacie. Na počátku 

20. století, kdy došlo k identifikaci vitaminu D a objasnění jeho role v metabolismu minerálů, 

byla tato onemocnění typicky spojována s nedostatkem vitaminu D a k jejich léčbě byla určena 

suplementace vitaminem D. Dlouhodobý nedostatek vitaminu D může představovat hlavní 

patogenetický faktor případně kofaktor osteomalacie. Je však nutné brát v úvahu, že nedostatek 

vitaminu D nevylučuje i jiné příčiny osteomalacie, a to i při nízkých nebo i velmi nízkých 

hladinách 25(OH)D. Hladiny 25(OH)D v séru, mohou být nápomocné k upřesnění diagnózy. I 

přes široké užívání suplementů vitaminu D je osteomalacie související s deficitem vitaminu D 

stále častým jevem u specifických kategorií pacientů, zejména u seniorů žijících v komunitě i 
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v ústavech. Naopak u mladších jedinců v průmyslově rozvinutých zemích se s touto formou 

osteomalacie setkáváme vzácně. Výjimkou však zůstávají některé regiony světa a populační 

skupiny, kde může mít onemocnění epidemický charakter kvůli kulturním zvyklostem, což je 

zejména zakrývání těla, anebo pigmentace kůže. [41] 

4.1.2 Sarkopenie  

Sarkopenie představuje klinický stav, který úzce souvisí s přibývajícím věkem. Je 

popisována progresivním úbytkem hmoty kosterního svalstva s doprovázeným poklesem 

svalové síly a fyzické výkonnosti. Patofyziologicky je tento stav způsoben redukcí počtu 

a velikosti svalových vláken, převážně typu 2, v rámci jedné motorické jednotky a současně 

dochází k postupné infiltraci svalových vláken tukovou a pojivovou tkání. Vitamin D se váže 

na vitamin D receptor (VDR), který se nachází na svalových vláknech, toto vede ke zvětšení 

obejmu svalových vláken, což má příznivý vliv na svalovou sílu a fyzickou kondici. V rámci 

stárnutí dochází ke snížení počtu receptorů VDR ve svalové tkáni a tím i ke snížení funkční 

odpovědi na vitamin D, díky čemuž dochází k úbytku svalové hmoty a také síly svalů. [42] 

Prospektivní studie, která byla publikována v roce 2017 uvedla, že snížené hladiny 

vitaminu D v séru souvisejí se zrychlenou ztrátou svalové síly u mužů ve věku 85 let a více 

[43]. Výsledky tedy naznačují, že u starších lidí, kteří trpí nedostatkem vitaminu D, je mnohem 

vyšší riziko rozvoje sarkopenie. [43] 

Mimo sarkopenie je u této populace s nedostatečnou hladinou vitaminu D, vyšší riziko 

křehkosti a pádů, což naznačila observační studie. [44] 

Jiná studie prováděla výzkum týkající se vztahu mezi fyzickou aktivitou u starších 

dospělých a hladinou vitaminu D. Výsledky prokázaly, že zvýšení hladiny vitaminu D bylo 

spojeno s lepším fyzickým výkonem u této populace. [45] 

Z toho vyplývá, že suplementace vitaminu D by mohla být účinná při prevenci a léčbě 

sarkopenie, křehkosti a jejich klinických komplikací. [42] 

4.1.3 Kardiovaskulární onemocnění 

Všechny výsledky observačních studií provedených na lidské populaci jsou v souladu 

s preklinickými poznatky a ukazují na konzistentní souvislost mezi nízkou hladinou vitaminu D 

a zvýšeným rizikem vzniku kardiovaskulárních onemocnění, včetně hypertenze a různých 
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kardiovaskulárních příhod, mezi něž patří ischemické srdeční příhody, kardiomyopatie, 

městnavé srdeční příhody, cévní mozkové příhody, mrtvice, a dokonce i úmrtí v důsledku 

kardiovaskulárních příčin. [46, 47] 

Metaanalýza zahrnující téměř 85 000 jedinců potvrdila, že nízké sérové koncentrace 

25(OH)D jsou spojeny se zvýšeným výskytem těchto příhod. [48] 

Ve studii Framingham Offspring Study, které se zúčastnilo 1739 jedinců bez známek 

kardiovaskulárního onemocnění, byla sledována souvislost mezi hladinou 25(OH)D a 

výskytem kardiovaskulárních příhod. Během 5,4 roku sledování se u 120 účastníků rozvinula 

první kardiovaskulární příhoda. Bylo zjištěno, že nízké hladiny 25(OH)D jsou spojeny s vyšším 

rizikem rozvoje těchto příhod. U osob s hypertenzí bylo toto riziko výrazně vyšší, zatímco 

u jedinců bez hypertenze nebyl vztah statisticky významný. Riziko vzniku kardiovaskulárních 

příhod navíc rostlo s klesajícími hladinami vitaminu D, a to nezávisle na dalších sledovaných 

faktorech. [49] 

Analýza studie RECORD, do které bylo zařazeno 5292 účastníků uvedla, že denní 

podávání 800 IU vitaminu D bylo spojeno se sníženým rizikem srdečního selhání, avšak ne 

s významnou změnou rizika infarktu myokardu či cévní mozkové příhody. [50] 

Jiné studie zkoumaly, zda suplementace vitaminem D snižuje riziko kardiovaskulárních 

onemocnění. Ve studii zahrnující více než 25 000 dospělých, byli účastníci randomizováni do 

skupiny s podáváním vitaminu D (2 000 IU/den) nebo do skupiny s placebem. Po průměrné 

době sledování 5,3 let nebyly zaznamenány žádné účinky doplňování vitaminu D na 

kardiovaskulární příhody [51].  

Obdobné výsledky přinesla i další studie, ve které byly účastníkům podávány vysoké 

dávky vitaminu D měsíčně. Výsledky neprokázaly snížení rizika vzniku kardiovaskulárního 

onemocnění důsledkem suplementace vitaminem D. [52] 

Po kombinaci těchto výsledků s výsledky přechozích studií, které hodnotily 

potencionální účinky doplňků vitaminu D, byl dosažen obecný závěr, že suplementace 

vitaminu D nemá žádný vliv na kardiovaskulární příhody. [46, 47] 
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4.1.4 Rakovina  

Existuje řada přesvědčivých preklinických důkazů, které naznačují souvislost mezi 

vitaminem D a regulací buněčného cyklu a jeho možným ovlivněním vývoje nádorových 

onemocnění. Kromě toho řada observačních studií spojuje nízkou hladinu vitaminu D 

se zvýšeným rizikem vzniku rakoviny, a to zejména v případě kolorektálního karcinomu, nebo 

horší prognózou. Tato souvislost je podpořena výsledky laboratorních studií, kdy byly jedny 

z prvních extraskelatárních účinků 1,25(OH)2D pozorovány in vitro, při zkoumání jeho vlivu 

na buněčnou proliferaci nádorových buněk. [46, 47] 

Colston a kol. a Abe a kol. prokázali výraznou inhibici růstu myelomových, respektive 

melanomových buněk po vystavení 1,25(OH)2D. [53, 54] 

Tyto výsledky se následně potvrdily u řady dalších normálních i nádorových buněk. 

Mechanismus toho inhibičního účinku na buněčnou proliferaci spočívá ve vlivu 1,25(OH)2D 

na několik genových shluků, jako inhibitory cyklin dependentních kinázy, cykliny 

a cyklinkináza, exprese c-myc a fosforylace retinoblastomu, což v konečném důsledku vede 

k zastavení buněčného cyklu ve fázi G0/G1. Absence účinku vitaminu D v důsledku mutací 

receptoru VDR je spojována se zvýšeným výskytem různých typů rakoviny. Tento nárůst může 

být ovlivněn jak vyšším věkem, tak působením rizikových faktorů, jako je expozice chemickým 

karcinogenům, UVB záření či genetickými predispozicemi podílejícími se na 

rozvoji karcinogeneze. Dosud provedené studie však nepřinesly přesvědčivé důkazy o tom, že 

by suplementace vitaminu D měla výrazný přínos na výskyt závažných forem rakoviny u lidí. 

[46, 47] 

Studie, která zkoumala vliv dlouhodobé suplementace vysokými dávkami vitaminu D 

na výskyt nádorových onemocnění a úmrtnost na rakovinu, uvedla výsledky, že měsíční 

podávání vysokých dávek vitaminu D, bez současného užívání vápníku, pravděpodobně 

nepřináší preventivní účinek vůči vzniku nádorových onemocnění. [55] 

Další studie VITAL ukázala, že každodenní podávání vysokých dávek vitaminu D 

nemělo statisticky významný vliv na snížení výskytu celkového invazivního karcinomu. Po 

vyloučení časného období po zahájení studie však analýzy odhalily, že suplementace 
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vitaminem D vede k významnému snížení celkové úmrtnosti způsobené nádorovými 

onemocněními. [56] Mírné snížení úmrtnosti na rakovinu tedy suplementace může mít.  

Za základě těchto dostupných důkazů proto nelze v současnosti doporučit užívání 

vitaminu D výhradně za účelem primární či sekundární prevence nádorových 

onemocnění.  [46, 47] 

4.1.5 Diabetes mellitus 2. typu 

Diabetes mellitus představuje jednu z nejrychleji se rozvíjejících zdravotních 

hrozeb 21. století. Během posledních 20 let se počet dospělých žijících s tímto onemocněním 

více než ztrojnásobil. Z toho většina případů připadá na diabetes mellitus 2. typu. Jedinci, kteří 

trpí nadváhou či obezitou a zároveň vykazují porušenou glukózovou toleranci nebo zvýšené 

hladiny glykémie nalačno, patří do skupiny s vysokým rizikem vzniku toho onemocnění. 

Mohou však progresi diabetu významně zpomalit prostřednictvím intenzivních úprav životního 

stylu vedoucích ke snížení tělesné hmotnosti. I přes úspěšný pokles a stabilizaci hmotnosti 

přetrvává určité zbytkové riziko rozvoje toho onemocnění. Za posledních deset let byla snížená 

hladina 25(OH)D v séru identifikována jako možný rizikový faktor pro vznik diabetes mellitus 

2. typu. [59] 

Song a kol. provedli metaanalýzu 21 prospektivních studií, jejíž výsledky ukázaly, že 

jedinci s nejvyššími hladinami 25(OH)D v séru měli o 38 % nižší riziko vzniku diabetu 2. typu 

ve srovnání s jednici s nejnižšími hladinami. [57] Proto začala být suplementace vitaminem D 

zvažována jako potenciální preventivní opatření ke snížení rizika toho onemocnění.  

Studie, zahrnující data dospělých jedinců evropského a čínského původu, uvedla, že 

geneticky podmíněné vyšší hladiny vitaminu D byly spojeny s nižším rizikem rozvoje diabetu 

2. typu. Toto tedy naznačuje, že dostatečná hladina vitaminu D může mít ochranný účinek a 

potenciálně snižovat riziko vzniku tohoto onemocnění. [58] 

Podobné výsledky uvedla i další studie, která prokázala, že podávání vitaminu D vede 

ke zvýšení sérové koncentrace 25(OH)D a zároveň účinně přispívá ke snížení inzulinové 

rezistence. Tento účinek byl nejvýraznější při podávání vysokých dávek vitaminu D v krátkém 

časovém období a zejména u jedinců s deficitem vitaminu D, s optimální hladinou glykémie na 

začátku studie, bez obezity a pocházejících z oblasti Blízkého východu. [59] 
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Ačkoli se účinek suplementace vitaminem D na snížení rizika diabetes mellitus 2. typu 

může jevit jako relativně malý, při uplatnění u rostoucí populace jedinců s prediabetem může 

mít významný dopad pro veřejné zdraví. Je však nutno provést další studie potvrzující hypotézu 

vlivu suplementace vitaminu D při prevenci tohoto onemocnění. [60] 

4.1.6 Deprese  

Deprese představuje závažné duševní onemocnění, které je charakterizováno poruchami 

nálady a úzkostí. Jedinci trpící depresí mohou pociťovat hluboký smutek, úzkost, beznaděj, 

pocity bezmoci, podrážděnost, bezcennost, vinu či stud. K dalším příznakům můžou také patřit 

změny v chuti k jídlu, pokles fyzické aktivity a v některých případech dokonce i sebevražedné 

chování. [61, 62] 

Ačkoli jsou antidepresiva běžně předepisována k léčbě deprese, a to již řadu let, existují 

pochybnosti týkající se jejich dlouhodobé účinnosti a snášenlivosti. Navíc u řady pacientů 

s depresí byla zpozorována nízká odpověď na dostupné farmakologické přístupy, což 

naznačuje, že do vzniku a průběhu depresivních poruch jsou zapojeny i jiné biologické 

mechanismy jako například poruchy v oblasti neuroendokrinního, imunitního, neurotrofického 

či metabolického sytému. Navzdory tomu se doplňková léčba stále považuje za užitečnou. [61, 

62] 

 Vitamin D je neurosteroidní hormon s potenciálním vlivem na vznik a průběh 

depresivních stavů. Existuje několik biologických důkazů naznačujících, že vitamin D může 

hrát významnou roli v patofyziologii depresivních poruch. [61, 62] 

• Receptory vitaminu D byly identifikovány v různých oblastech mozku, jako je limbický 

systém, mozeček a mozková kůra, tedy v regionech, které jsou zodpovědné za řízení 

chování, emoční zpracování a regulaci afektu.  

• Osoby trpící depresí vykazují nižší hladiny vitaminu D ve srovnání se zdravou kontrolní 

populací, což potvrdila i studie zaměřená na vztah mezi hladinou vitaminu D a depresí 

u starších dospělých žijících v severních zeměpisných šířkách. Tato studie zjistila, že 

muži i ženy s deficitem vitaminu D vykazovali více depresivních symptomů ve srovnání 

s těmi, kteří měli dostatečné hladiny vitaminu D. Navíc bylo u mužů s nedostatkem 

vitaminu D zaznamenáno vyšší riziko současného výskytu závažné depresivní poruchy 

oproti mužům s adekvátní hladinou vitaminu D. [63] 
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• Vitamin D ovlivňuje syntézu serotoninu, a to prostřednictvím regulace genové exprese 

enzymu tryptofanhydroxylázy 2, který je klíčový pro tvorbu serotoninu v mozku. 

• Vitamin D hraje rovněž významnou roli v modulaci imunitních a zánětlivých drah, které 

jsou úzce spojeny s depresivní symptomatikou. [64, 65] 

Z biologického hlediska je proto pravděpodobné, že vitamin D může sehrát důležitou 

roli v léčbě depresivních poruch. Postupně se také rozšiřují důkazy podporující jeho potenciální 

příznivý účinek na výše zmíněné symptomy deprese. [61, 62] 

Studie Parker, Brotchie a Graham poskytla systematický přehled dosavadních poznatků 

mezi hladinami vitaminu D a výskytem depresivních symptomů. Autoři analyzovali řadu studií 

z různých populačních skupin, které hodnotily korelaci mezi hladinami vitaminu D a depresí 

a také účinky suplementace vitaminu D na depresivní symptomy. Výsledky naznačují, že nižší 

hladiny vitaminu D jsou často spojeny s vyšší prevalencí depresivních příznaků. Navíc některé 

intervenční studie prokázaly, že podávání vitaminu D může vést ke zlepšení symptomů deprese, 

zejména u jedinců s předchozím deficitem vitaminu D. Přestože existují důkazy podporující 

suplementaci vitaminu D jako doplňkové terapeutické možnosti u pacientů s depresí, kvalita 

dostupných důkazů je různorodá a výsledky nejsou zcela konzistentní. Autoři proto zdůrazňují 

potřebu další kvalitních studií, které by potvrdily účinnost a optimální dávkování vitaminu D 

v léčbě deprese. [66]  

Nízká hladina 25(OH)D byla zkoumána i ve vztahu k poporodní depresi u žen. 

Výsledky studie uvedly, že nedostatek vitaminu D v polovině těhotenství může patřit 

k faktorům ovlivňujícím rozvoj poporodní deprese. Je však opět nutné provést další rozsáhlejší 

studie zkoumající toto téma. [67] 

Vztah mezi nedostatkem vitaminu D, jeho suplementací a depresí je vyobrazen na 

obrázku 4 níže. [61, 62] 
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Obrázek 4 Vliv nedostatku vitaminu D a jeho suplementace na depresi; převzato a upraveno z [61]  
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5 LABORATORNÍ STANOVENÍ VITAMINU D 

V klinické praxi se ke stanovení vitaminu D pro diagnostické/terapeutické účely, 

nejčastěji využívají vzorky žilní krve. V rámci výzkumných studií se tento vitamin analyzuje 

i v dalších typech biologických materiálů, mezi něž patří například moč, tkáňové vzorky, buňky 

tkáňových kultur, pupečníková krev, kapilární krev z prstu, plodová voda, mateřské mléko či 

synoviální tekutina. Vzhledem k velmi nízkým koncentracím vitaminu D v oběhu, jeho lipofilní 

povaze, vazbě na vitamin D vázající protein a dalším interakcím s biologickou matricí je nutná 

pečlivá předanalytická úprava vzorku. Cílem těchto úprav je minimalizace rušivých vlivů 

matrice, které by mohly negativně ovlivnit výsledky analýzy. K přípravě vzorků se před 

samotným stanovením využívají různé metody a podmínky, přičemž nejčastěji používané 

techniky zahrnují srážení proteinů, extrakci kapalina-kapalina, extrakci na pevné fázi či jejich 

kombinace. V průběhu posledních dvaceti let se měření cirkulujícího vitaminu D stalo běžnou 

součástí rutinního laboratorního vyšetření v oblasti klinických laboratoří. Metody stanovení 

vitaminu D lze obecně rozdělit do dvou hlavních skupin – na imunochemické testy 

a chromatografické metody. [68] 

5.1 Imunochemické testy 

Kvůli výhodám, jako je automatizace a rychlá dostupnost výsledků, představují 

imunochemické metody nejčastěji využívanou techniku pro stanovení vitaminu D v klinických 

laboratořích. Mezi nejčastěji používané patří: CLIA (chemiluminiscenční imunoanalýza) 

ELCIA (elektrochemiluminiscenční imunoanalýza), RIA (radioimunoanalýza) a ELISA 

(enzymově vázaná imunosorbentní analýza). Tyto metody však mají i své nevýhody. Jedním 

z hlavních problémů je nízká specificita použitých protilátek a jejich náchylnost 

k interferencím. V důsledku toho většina těchto metod není schopna kvantifikovat jednotlivé 

formy vitaminu D. Křížová reaktivita mezi strukturálně podobnými metabolity může vést 

k nepřesnostem a snížení specificity metody. Kvalita výsledků je proto závislá na kvalitě 

použité protilátky. Navíc některé imunochemické testy využívají vitamin D vázající protein, 

který se váže na různé metabolity vitaminu D s odlišnou afinitou, což může dále ovlivnit 

přesnost měření. [68]  
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5.2 Chromatografické metody 

Obecnou výhodou chromatografických metod je schopnost efektivně oddělit a přesně 

kvantifikovat strukturálně podobné metabolity vitaminu D. K nejběžněji používaným metodám 

patří HPLC (vysokoúčinná kapalinová chromatografie) HPLC-UV/VIS (vysokoúčinná 

kapalinová chromatografie s detekcí v UV/viditelné oblasti) LC-MS (kapalinová 

chromatografie s hmotnostní spektrometrií) a LC-MS/MS (tandemová hmotnostní 

spektrometrie s kapalinovou chromatografií). Přesto i tyto metody mají své nevýhody 

a omezení, což je převážně složité technické vybavení, časově náročnou přípravu vzorků 

a intepretaci výsledků. První chromatografické metody pro stanovení vitaminu D se zakládaly 

na kombinaci tenkovrstvé a plynové chromatografii. O pár let později byla zavedena 

vysokoúčinná kapalinová chromatografie s detekcí v ultrafialové oblasti, která umožňovala 

přesnější a citlivější analýzy. V současnosti, díky technologickému pokroku, je metoda 

kapalinové chromatografie spojená s tandemovou hmotnostní spektrometrií považována za 

alternativu, zejména v oblasti výzkumu. Přestože bylo navrženo několik slibných analytických 

přístupů, problematika spolehlivého stanovení vitaminu D zůstává stále předmětem 

intenzivního zkoumání. [68] 

5.3 Fyziologické rozmezí 

Stanovení přesné koncentrace vitaminu D v séru je komplikované mimo jiné 

i nejednotným přístupem k určení referenčních hodnot pro zdravou populaci. Dosud nebyla 

stanovena všeobecně uznávaná norma pro optimální hladiny vitaminu D. Dříve byla 

doporučená koncentrace tohoto vitaminu odvozována převážně na základě jeho vlivu na 

hladiny parathormonu. Tento přístup je však v posledních letech některými odborníky 

zpochybňován, a to zejména s ohledem na nové poznatky o extraskeletálních účincích 

vitaminu D, jako je například jeho role v imunomodulaci nebo udržování normoglykemie. 

Klinické laboratoře obvykle udávají výsledky sérové hladiny 25(OH)D v kontextu referenčního 

rozmezí, které odpovídá 2,5–97,5. percentilu zdravé referenční populace. Pro interpretaci 

výsledků 25(OH)D však takové referenční rozmezí nemusí být vhodné. [68, 69] 

Koncentrace 25(OH)D v séru totiž podléhá výrazným sezonním výkyvům, přičemž 

nejvyšších hodnot je obvykle dosaženo v letních a podzimních měsících. [70]  
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Vzhledem k tomu, že riziko rozvoje různých klinických stavů se může významně lišit 

i v rámci běžného referenčního intervalu, doporučuje se interpretace výsledků 25(OH)D na 

základě klinicky stanovených hraničních hodnot, které lépe odrážejí jeho biologické účinky 

a klinický význam. Doporučené sérové koncentrace 25(OH)D v různých regionech světa jsou 

uvedeny v tabulce 5 níže. [68, 69] 

Tabulka 5 Doporučené koncentrace vitaminu D v séru dle regionálních směrnic. Převzato a upraveno 
dle [69] 

*hodnoty uváděny v nmol/l 

  

 Globální Evropa USA Brazílie Japonsko Austrálie 

Region 

Perského 

zálivu 

Toxicita >250 >500 >150     

Dostatečnost 50–250 50–225 >75 75–250 >75 ≥50 >75 

Nedostatečnost 30–75 50–75 50–75 50–74 50–75 30–49 50–75 

Nedostatek <50 <50 <50 <50 <50 <29 <50 
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6 PREVENCE A LÉČBA NEDOSTATKU VITAMINU D 

6.1 Prevence nedostatku vitaminu D  

Většina výživových doporučení se shoduje v tom, že potřeba vitaminu D je u naprosté 

většiny populace pokryta při dosažení sérové koncentrace 25(OH)D alespoň 20 ng/ml 

(50 nmol/l). Referenční denní příjem vitaminu D se obvykle pohybuje v rozmezí 600 až 

800 mezinárodních jednotek (IU), což odpovídá 15–20 µg (1 µg = 40 IU), a měl by zajistit 

dostatečný stav vitaminu D i přes omezené nebo nulové vystavení slunečnímu záření. [71] 

Metaregresní analýzy individuálních dat účastníků naznačují, že pro udržení sérové 

koncentrace 25(OH)D nad 25 nmol/l pro prevenci nedostatku vitaminu D je u 97,5 % populace 

zapotřebí celkový denní příjem přibližně 26 µg vitaminu D. [72] 

Z toho důvodu se doporučuje doplňkový příjem vitaminu D alespoň 800 IU denně pro 

dosažení a udržení jeho adekvátní hladiny. Je samozřejmě i možné vitamin D doplňovat 

potravinami bohatými na vitamin D, které byly zmíněny výše. Příjem vitaminu D ze stravy však 

u většiny běžné populace nepřesahuje ani hodnotu 100–200 IU denně, což není dostatečné pro 

pokrytí celkové potřeby. Tedy doporučená denní dávka doplňkového vitaminu D pro dospělé 

osoby s cílem zajistit dostatečný stav se pohybuje v rozmezí 800 až 2000 IU. Vyšší dávky (až 

4000 IU denně) jsou doporučovány pro specifické skupiny osob, jako jsou pacienti s obezitou, 

poruchami vstřebávání nebo jedinci s vyšší pigmentací kůže. Suplementace vitaminem D může 

probíhat denně, týdně či měsíčně, pokud jsou dávky ekvivalentní, vede to ke srovnatelnému 

zvýšení hladiny 25(OH)D, a to typicky po 2 až 3 měsících. Při použití týdenního nebo 

měsíčního režimu by se mělo vyhnout nadměrně vysokým jednorázovým dávkám, přičemž 

dávka přesahují přibližně 50 000 IU vitaminu D najednou jsou považovány za rizikové. 

Z hlediska formy vitaminu D se na základě lepších důkazů o klinické účinnosti a dávkové 

závislosti upřednostňuje cholekalciferol před ergokalciferolem při prevenci nedostatku 

vitaminu D. [71] 

6.2 Léčba nedostatku vitaminu D 

U jedinců se sérovou koncentrací 25(OH)D nižší než 20 ng/ml je doporučeno zahájit 

suplementaci vitaminem D. Pro dosažení hladiny alespoň nad 20 ng/ml je denní dávka 800 IU 

vitaminu D dostačující pro většinu populace v Evropě, a to i v zimních měsících. Data ohledně 
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dávek k dosažení hladiny 25(OH)D nad 30 ng/ ml pro téměř všechny jedince nejsou tak 

jednoznačná. Avšak dávky v rozmezí okolo 1500–2000 IU a vyšší, se zdají uspokojující. 

U některých pacientů, jako jsou jedinci s malaabsorpcí nebo u nichž je zpochybněna adherence 

k léčbě, je možné posouzení účinnosti suplementace stanovením hladiny 25(OH)D v séru. Toto 

vyšetření by však nemělo být provedeno dříve než 6 až 12 týdnů od zahájení léčby, což 

odpovídá době, kdy dochází k ustálení sérové hladiny 25(OH)D. Navzdory sezonním výkyvům 

hladin 25(OH)D v séru, kdy bývají vyšší hladiny v letních měsících, důsledkem endogenní 

syntézy vitaminu D v kůži, se obecně doporučuje celoroční, pravidelná a většinou fixní 

suplementace vitaminu D. Pokles sérové koncentrace v zimním období sice bývá výrazný, 

avšak díky mobilizaci vitaminu D a jeho metabolitů  z tělesných zásob, uložených například 

v tukové tkáni a svalech, není úbytek tak velký, jak by se dalo očekávat vzhledem 

k biologickému poločasu vitaminu D, který činí 2 až 3 týdny. V případech, kdy je klinicky 

indikována rychlá úprava deficitu vitaminu D, lze zvážit podání vyšších úvodních dávek, 

obvykle 6000 IU denně, v některých případech až 10 000 IU denně, následovaných udržovací 

dávkou v rozmezí 800–2000 IU denně. Tyto vysoké dávky podávané po dobu několika týdnů 

jsou považovány za bezpečné a vedou k rychlejší úpravě nedostatku vitaminu D než běžné 

dávky. Denní dávkovací režim je všeobecně preferován před intermitentním podáváním. Mezi 

možné indikace k rychlé nápravě deficitu patří kromě osteomalacie také velmi nízké 

koncentrace 25(OH)D, osteoporóza s vysokým rizikem zlomenin, sekundární hyperparatyreóza 

nebo hypokalcemie. Při léčbě a prevenci deficitu vitaminu D je vhodné zdůraznit, že ke zlepšení 

jeho hladin, stejně jako k podpoře celkového zdraví, významně přispívají i nefarmakologická 

opatření v oblasti životního stylu. Patří sem zejména prevence a léčba obezity, pravidelná 

fyzická aktivita spojená s přiměřenou expozicí slunečnímu záření a dodržování zdravé 

a vyvážené stravy. Podpora těchto opatření by měla být nedílnou součástí každé léčby či 

prevence nedostatku vitaminu D. [71] 

6.2.1 Horní hranice suplementace vitaminem D při léčbě jeho nedostatku 

Horní bezpečná hranice denního příjmu cholekalciferolu byla stanovena na 4000 IU 

denně. Tato hodnota vychází ze stanovení sérových koncentrací 25(OH)D a rizika rozvoje 

hyperkalcemie. [73] 
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Metaanalýza zkoumající vliv suplementace vitaminu D na hyperkalcemii, 

hyperkalciurii a ledvinové kameny, uvedla, že dlouhodobá suplementace vitaminu D byla 

spojena se zvýšeným rizikem rozvoje hyperkalcemie a hyperkalciurie, a to bez závislosti na 

dávce. U rizika vzniku ledvinových kamenů nebyl pozorován statisticky významný nárůst. Pro 

jednoznačné potvrzení těchto souvislostí jsou však zapotřebí další rozsáhlé randomizované 

kontrolované studie zaměřené na dlouhodobé podávání vitaminu D. [74] 

Klinickými projevy předávkování vitaminem D jsou především hyperkalcemie, 

hyperklaciurie a ukládání minerálů do měkkých tkání. V posledních letech se však objevují 

pochybnosti ohledně bezpečnosti denní dávky 4000 IU, která byla dlouhodobě považována za 

bezpečnou horní hranici. Riziko nežádoucích účinků se totiž může lišit v závislosti nejen na 

dávce samotné, ale také na léčebném režimu, očekávaném účinku, věku, pohlaví či výchozím 

stavu vitaminu D. S ohledem na rizika pro zdraví kostí, zvýšenou křehkost, riziko pádů, vznik 

ledvinových kamenů či úmrtnost se tedy přepokládá, že terapeutické rozmezí vitaminu D může 

být užší, než se dosud předpokládalo. [73] 

6.2.2 Léčba nedostatku vitaminu D kalcifediolem  

Kalcifediol neboli 25(OH)D3 představuje prohormon v rámci endokrinního systému 

vitaminu D a používá se jak k prevenci, tak k léčbě deficitu vitaminu D. Ačkoliv jak 

cholekalciferol, tak kalcifediol zvyšují sérové koncentrace 25(OH)D, kalcifediol je ve 

zvyšování těchto hladin účinnější a umožňuje rychlejší dosažení terapeutických hodnot. Toto 

potvrdila i kontrolovaná, randomizovaná intervenční studie. [71, 76] 

Casham a kol. provedli tuto studii, zabývající se účinností perorální suplementace 

kalcifediolu a cholekalciferolu při zvyšování sérových hladin 25(OH)D u starších dospělých 

během zimního období. Výsledky ukázaly, že 25(OH)D3 je až 5krát účinnější a rychleji zvyšuje 

hladiny 25(OH)D v séru než standartní vitamin D3. [75] 

Při dlouhodobém podávání se účinek obou látek vyrovnává, nicméně kalcifediol je 

vzhledem ke svým farmakokinetickým vlastnostem preferován v určitých klinických situacích, 

jako je jaterní selhání, chronické onemocnění ledvin, malabsorbční syndromy nebo obezita. 

Což je možné, protože kalcifediol má vyšší rozpustnost, menší zachycování v tukové tkáni, 

menší distribuční objem a také odlišný mechanismus vstřebávání. Ačkoli rostoucí množství 
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důkazů naznačuje, že kalcifediol může představovat atraktivní alternativu ke klasickému 

vitaminu D3, vzhledem k omezeným zkušenostem s jeho používáním ve střední a východní 

Evropě je v současné době nadále preferován cholekalciferol. Jak bylo již výše zmíněno obě 

látky se zatím jeví jako srovnatelně účinné při zvládání nedostatku vitaminu D. Přesto však 

dosud chybí dostatečné důkazy z randomizovaných kontrolovaných studií, které by 

jednoznačně potvrdily klinickou nadřazenost kalcifediolu oproti vitaminu D3 ve vztahu ke 

konkrétním zdravotním výsledkům. [71, 76] 
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ZÁVĚR 

Nedostatek vitaminu D představuje závažný komplexní problém, který zasahuje do 

mnoha oblastí lidského zdraví. Přestože je vitamin D často spojován především 

s metabolismem vápníku a zdravím kostí, jeho význam je v těle mnohem větší. Vitamin D hraje 

klíčovou roli v imunitní odpovědi, ovlivňuje plodnost, psychickou pohodu a může mít 

preventivní účinky ve vztahu k některým chronickým onemocněním, jako kardiovaskulární 

onemocnění nebo diabetes mellitus 2. typu.  

Deficit vitaminu D se vyskytuje napříč všemi věkovými kategoriemi, od novorozenců 

po seniory. Zvláště ohroženou skupinou jsou těhotné ženy, kojenci, děti, senioři, osoby 

s omezeným pobytem na slunci a pacienti s chronickými onemocněními. Nedostatek 

vitaminu D v těhotenství může negativně ovlivnit vývoj plodu, vést k závažným komplikacím 

a zvýšit riziko porodu císařským řezem a předčasného porodu. U kojenců, tak i u dětí může 

vést k poruchám růstu až ke křivici. U dětí je navíc ještě spojen s vyšším rizikem obezity, 

astmatu, Crohnovou chorobou nebo roztroušenou sklerózou. Deficit u dospělých je spojen 

s osteomalacií, osteoporózou, ale i se zvýšeným rizikem výskytu psychických poruch či 

s problémy kardiovaskulárního systému.  

Endogenní syntéza vitaminu D, která probíhá při vystavení pokožky UVB záření, je 

často nedostatečná. Problémem také je, že potravinové zdroje mají nízkou hodnotu vitaminu D. 

Proto je suplementace vitaminu D velice důležitá, zejména u rizikových skupin obyvatelstva. 

Včasná diagnostika, laboratorní stanovení 25(OH)D v séru a správná prevence a suplementace 

mohou výrazně přispět ke zlepšení hladin vitaminu D, a i zdravotního stavu celé populace.  
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