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Vitamin D neni pravy vitamin,
jde o nutricni faktor, ktery je
biologicky neaktivni. Jeho
prijem potravou neni vyzado-
vdn u lidi, kteri maji dostatek
slune¢niho zdreni. Po vy-
staveni ktize ultrafialovému
zdreni prekursor vitaminu

D - 7-dehydrocholesterol
prochdzi fotochemickou
reakci, jejimz vyslednym
produktem je provitamin D.
Tento termolabilni produkt
se béhem ndsledujicich 48
hodin preméni ve vitamin D.
Alternativné tento provitamin
mUiZe prejit do dvou biologic-
ky inertnich produktd, a to
luminosterolu a tachysterolu.
Zminénd alternativni cesta
predchdzi produkci excesiv-
niho mnozstvi vitaminu D pri
prolongované expozici slunci.
Ochranu proti intoxikaci
poskytuje rovnéz pigmentace
kuze, kterd blokuje penetraci
ultrafialovych paprskd.
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Dalsim zdrojem vitaminu D je
strava. Pro seniory, klienty pecova-
telskych domovl a lidi Zijici v se-
verskych zemich s nedostatkem
slune¢niho svitu, strava predstavuje
jeho jediny zdroj. Vitamin D, (chole-
kalciferol) se v Zivocisnych produk-
tech nachézi jen v malém mnozstvi.
Jde predevsim o motské ryby, ale
téz o mléko, vajecné Zloutky a jatra.
U starych lidi enzymaticky aparat
v kGiZi nenf schopen vytvofit vitamin
D. Deficit vitaminu D u gerontl vede
k rozvoji osteopordzy se zvysenym
rizikem zlomenin. Dalsi formou vi-
taminu D je vitamin D, (ergokalci-
ferol), ktery pochazi z rostlin a plisni.
V typické evropské stravé v podstaté
chybi, nepatrné je obsazen v hou-
bach. Obé formy vitaminu D jsou
stejné hydroxylovany u lidi v jatrech
a ledvinach.

Vitamin D je resorbovan lym-
fatickymi cévami a do cirkulace se
dostava vazan na vitamin D vazajici
protein. Vitamin D vazajici protein je
globulin, jenz je syntetizovan v ja-
trech. Tento protein ma vysokou

afinitu ke kalcidiolu (metabolit vita-
minu D 25-hydroxycholekalciferol),
ale také vaze vitamin D a kalcitriol
(1,25-dihydroxycholekalciferol). ~ Pri-
blizné 88 % kalcidiolu 25(OH)D ko-
luje v cirkulaci vdzano na vitamin D
vazajici protein. Pro zajimavost: mysi
nemaji vitamin D vazajici protein,
jsou proto vystaveny zvysené moz-
nosti intoxikace kalcitriolem.

V jatrech dochdzi k hydroxylaci
vitaminu D na 25. uhliku. Tato hydro-
xylace nenf zpétné regulovéna, takze
¢im vice vitaminu D je syntetizovano
nebo pozfeno, tim vice je 25-hyd-
roxycholekalciferolu (kalcidiolu)
v plazmé. Koncentrace kalcidiolu
v plazmé je dobrym ukazatelem
hladiny vitaminu D v organismu.
Polocas tohoto metabolitu je 2 az 3
tydny, a uklada se v jatrech do zasoby.

Dalsi hydroxylace se odehrava
prevazné v ledvinach, v mitochon-
driich v proximalnim ledvinném
tubulu, kde 25(0OH)D-1-alfa hyd-

roxyldza méni kalcidiol na vysoce
aktivn{ vitamin 1,25(0H),D - kalcit-
riol - hormonalné aktivni formu

vitaminu D. Kalcitriol - vitamin
1,25(0OH),D, - ma polocas v cirku-
laci 5-6 hodin. 1-alfa-hydroxyldza
je pfitomna také v placenté, v bun-
kdch granulomatézni tkané a kos-
tech. Kapacita ledvinné tvorby kal-
citriolu je omezena a je fizend hladi-
nou sérového kalcia a fosforu, jakoz
i fadou hormont. Cirkuluje v nizsi
koncentraci nez kalcidiol, ale ma vét-
i schopnost se vazat na receptory
pro vitamin D. Poloc¢as tohoto me-
tabolitu je 6 az 8 hodin. Tvorbu kal-
citriolu vlivem na 1-alfa-hydroxyldzu
ma parathromon a hypofosfatemie,
zatimco kalcitriol a kalcium tvorbu
potlacuji. V granulomatéznich tké-
nich gen pro 1-alfa hydroxyldzu je
zcela stejny jako v ledvinach, ale nenf
regulovan parathormonem, fosfaty,
kalciem nebo metabolity vitaminu
D. Aktivace receptoru pro vitamin D
v makrofézich indukuje tvorbu anti-
mikrobidlniho peptidu cathelicidiny,
ktery nici intraceluldrné bacil Myco-
bacterium tuberculosis.

Jak kalcidiol, tak i kalcitriol mo-
hou byt také hydroxylovény vitamin
D-24-hydroxylazou, kterd je pfitom-
na v mnoha tkanich vcetné ledvin,
chrupavky nebo stfeva. 24-hydroxy-
lované metabolity nemajf zadny vét-
$f biologicky ucinek.

Kalcitriol vykonavéa svlj ucinek
vazbou na nukledrni receptory. Re-
ceptory pro vitamin D jsou pfitomny
v mnoha tkénich v téle a maji vliv
na bunéc¢nou diferenciaci a funkci
fady bunék. Kazdd bunka v téle, jez
vlastni receptor pro vitamin D, se
mUzZe stat cilem pro cirkulujicf kalcit-
riol. Po navazani kalcitriolu na recep-
tor pro vitamin D dochézi k modulaci
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genové transkripce cilovych oblasti
genomu. Tento receptor se ucastni
v expresi vice nez 500 z celkovych
20 488 gendt lidského genomu.

Nejdulezitéjsi funkci vitamin D
je resorpce kalcia stfevem. Jednu
z moznych tff cest vstiebavani kal-
cia stfevem predstavuje kalcium
vazajici protein. Tato cesta je na vita-
minu D zavisld. Dalsi velice dllezita
akce kalcitriolu je regulace genové
transkripce a proliferace v bunkach
pristitnych télisek. Této aktivity je
vyuzivano u nemocnych s chronic-
kou ledvinnou insuficienci. Kalcitriol
pUsobf na kostni proteiny a indukuje
syntézu osteokalcinu. Ve vyssich dav-
kach ale stimuluje produkci RANKL
(osteoklasty  diferencujici  faktor)
v osteoblastech. Nedostatek vitami-
nu D zpUsobuje vyraznou svalovou
slabost v koncetinéch.

Vitamin D prokazatelné zasahuje
do fungovéani neurond, do autore-
parace DNA, do imunitnich procesd,
do inzulinové reaktivity, do procesu
proliferace, diferenciace a apoptozy
bunék.

U diabetu Il. typu deficit vitami-
nu D vede ke zvyseniinzulinové rezi-
stence a k zvyseni glykémie.

Se starnutim dochazf k urc¢itému
stupni malnutrice vedouci k posko-
zeni muskuloskeletdInich funkci. Zde
hraje dllezitou roli vitamin D a jeho
ptijem. Ve stafi neni schopna kize
vytvorit dostate¢né mnozstvi vitami-
nu D, tim dochézi k sniZzenf resorpce
kalcia stfevem, k mirné hypokalcémii
a stimulaci pfistitnych télisek k vydeji
parathormonu. Mléko a mlé¢né vy-
robky obsahuji dostate¢né mnozstvi
kalcia, fosforu, protein(, ale ne vita-
minu D. Vitamin D a kalcium v opti-
malnf kombinaci snizuji kostnf ztratu
a predchazejf frakturam.

Klasickou manifestaci zdvazného
nedostatku vitaminu D je u déti ra-
chitida a u dospélych osteomaldcie.
Jde o kombinaci nedostate¢ného
pristupu ke slunéni a nedostatec-
ného pffjmu vitaminu D potravou.
Nedostatek vitaminu D mUze byt
rovnéz zpuUsoben vlivem genetic-
kych defektd receptorl pro vitamin
D. Tézké onemocnéni jater mohou
zpUsobit poruchu hydroxylace vita-
minu D na kalcidiol. Znovu je nutné
upozornit na to, ze staff lidé nejsou

schopni tvofit ve své kazi vitamin D.
30 az 80% nemocnych ve véku 83
+ 8 rokl ma plazmatickou hladinu
25(0OH)D nizsi nez 10 ng/ml. Faktor 8
redukuje produkci vitaminu D v kdZi
az 097 %.

Optimalni mnozstvi kalcia je
500 az 1000mg denné. Optimalni
mnozstvi vitaminu D, je 800 jed-
notek denné.

Na trhu mame nyni predevsim
Vigantol kapky (vitamin D,) kte-
ry se podéava jednou tydné, coz je
podstatné komfortnéjsi nez denné,
a to dle stavu kalciového metaboli-
smu (nejcastéji 20 gtt jednou tydné
po jidle).

Vitamin D, je podstatné meéne
ucinny nez vitamin D,. Po vitami-
nu D, se hladina kalcidiolu udrzi
po dobu 14 dn(, zatimco po vitami-
nu D, dochézi po pocate¢nim vze-
stupu k rychlému poklesu. U¢innost
vitaminu D, je 0 30% mensi nez vi-
taminu D.. Na ceském trhu mame
k dispozici vitamin D, (ergokalciferol)
jako Calciferol Biotika forte amp.
(300 tis IU). Je mozné rovnéz poda-
vat metabolity vitaminu D, a to kal-
citriol- Rocaltrol cps. 0,25 g nebo
0,5 pg, nebo T-alfa-hydroxyvitamin
D (Alpha D, Teva Pharmaceuticals
po 0,25 a 1,0 ug. Kalcitriol nebo al-
pha D, mé zacatek ucinku za 1-2
dny a biologicky polocas 4-8 hodin

u zdravych osob. U¢inek posuzovany
mirou potlaceni aktivity pfistitnych
télisek trva 3-4 dny. Je zde ale urcité
nebezpedi pfi jejich podavéni, pro-
toze davka terapeutickd je v uzkém
rozmezi ve vztahu k davce aktivu-
jici osteoklasty v kosti. Tyto aktivni
metabolity vitaminu D by mély byt
podévany jen u nemocnych s posti-
Zenim ledvin, kde chybf aktivni hyd-
roxylace na 1. uhliku. Davka vitaminu
D, kterd by byla toxicka pro pacienta,
je vice nez 10 000 IU denné spojena
s hladinou kalcidiolu, kterd by byla
vetsinez 150 ng/ml.

Nyni je zcela jasné, Ze vétsina lid-
ské populace nema dostatek vitami-
nu D, ktery byl dostate¢ny pro zdravy
metabolismus kosti, a tim minimali-
zoval riziko zlomenin.
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