
PEDIATRIE PRO PRAXI  /  Pediatr. praxi. 2018; 19(4): 190–194  /  www.pediatriepropraxi.cz190

PŘEHLEDOVÉ ČLÁNKY
Vitamin D a jeho suplementace u dětských pacientů se zánětlivým střevním onemocněním

KORESPONDENČNÍ ADRESA AUTORA: Mgr. Klára Maratová, klara.maratova@fnmotol.cz

Pediatrická klinika 2. lékařské fakulty Univerzity Karlovy a Fakultní nemocnice v Motole

V Úvalu 84, Praha 5, 150 06

Cit. zkr: Pediatr. praxi. 2018; 19(4): 190–194

Článek přijat redakcí: 27. 5. 2018

Článek přijat k publikaci: 30. 5. 2018

Vitamin D a jeho suplementace u dětských 
pacientů se zánětlivým střevním onemocněním
Mgr. Klára Maratová, doc. MUDr. Ondřej Hradský, Ph.D., MUDr. Ondřej Souček, Ph.D., 
prof. MUDr. Zdeněk Šumník, Ph.D.
Pediatrická klinika 2. LF UK a FN Motol, Praha

Zánětlivá střevní onemocnění (IBD) jsou chronické choroby především střevní sliznice, s opakovanými relapsy aktivity, které 
mohou postupně vést k destrukci střeva. Součástí komplikací těchto onemocnění může být nedostatek vitaminu D a vápníku. 
Tento článek shrnuje současné názory o potřebě suplementace vitaminu D u dětí s IBD.
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Vitamin D and its supplementation in pediatric patients with inflammatory bowel disease

Inflammatory bowel disease (IBD) is a chronic disease affecting primarily intestinal mucosa. Repeated flare-ups of disease activity 
can gradually lead to the destruction of intestinal mucosa. Vitamin D and calcium deficiency are one of the complications asso-
ciated with the disease. This is a summary of the current views on vitamin D supplementation in children with IBD.
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Úvod
Crohnova choroba (CD) a ulcerózní kolitida 

(UC) patří mezi zánětlivá střevní onemocnění 

(IBD – inflammatory bowel disease) postihující sliz-

nici zažívacího traktu (1). Incidence těchto one-

mocnění stoupá, u nás zejména díky vzestupu 

incidence CD (2, 3). Patogeneze IBD není stále zcela 

objasněna, předpokládá se však, že na jejím vzniku 

se podílí celá řada dědičných faktorů a faktorů ze-

vního prostředí (4). Díky technologickému pokroku 

se podařilo prostřednictvím GWAS (Genome‑wide 

association studies) identifikovat 163 lokusů asoci-

ovaných s IBD (5). Mezi zvažované environmentální 

faktory, které mohou být asociovány s rozvojem 

IBD, patří kouření, strava nebo antibiotická léčba 

(4). Existují i hypotézy, že by se na etiopatogenezi 

IBD mohl podílet také nedostatek vitaminu D (6, 7). 

Relevantní důkazy potvrzující tyto hypotézy však 

nejsou doposud k dispozici.

Vitamin D hraje nezastupitelnou úlohu 

v kalciofosfátovém metabolismu, je nezbyt-

ný pro správnou mineralizaci kostí. Narušený 

kostní vývoj v dětství a adolescenci může 

představovat riziko pro zvýšenou prevalenci 

fraktur a rozvoj osteoporózy v pozdějším věku. 

Doposud největší provedená epidemiologická 

studie ukázala pouze nesignifikantně zvýšené 

riziko vzniku vertebrální fraktury u adoles-

centů s  IBD, zejména pak u pacientů s CD 

(8), přestože snížená kostní denzita (BMD) je 

u těchto pacientů vysoce prevalentní již v dět-

ském věku (9, 10). Poslední výzkumy naznačují, 

že sérová koncentrace vitaminu D u dětí (11, 

12) není – na rozdíl od dospělých (13) – asoci-

ována s nízkou BMD.

Metabolismus vitaminu D 
a jeho účinky

Pod pojmem vitamin D je označována 

skupina v tucích rozpustných látek rostlinného 

nebo živočišného původu, konkrétně ergokal-

ciferol (D2) a cholekalciferol (D3). Hlavním zdro-

jem vitaminu D3 je endogenní produkce v kůži 

při expozici 7-dehydrocholesterolu ultrafialo-

vému (UV) záření o vlnové délce 290-320 nm 

a následné tepelné izomerizaci (Obrázek 1). 

Množství v kůži syntetizovaného vitaminu D3  

je závislé na dostupnosti 7-dehydrocholes-

terolu a na expozici UV záření (14). Syntéza 

vitaminu D v těle je proto ovlivňována jednak 

environmentálními faktory, jako je roční obdo-

bí, zeměpisná šířka nebo znečištění vzduchu, 

ale také individuálními a kulturními zvyklost-

mi, např. používáním opalovacích krémů nebo 

mírou zahalování tělesného povrchu. V přípa-

dě dlouhodobé sluneční expozice je provita-

min D3 fotoliticky konvertován na tachysterol 

a lumisterol, inaktivní metabolity, které nemají 

vliv na kalciofosfátový metabolismus. Tímto 

mechanismem dochází k prevenci intoxikace 

vitaminem D (15).

Po vstupu do krevního řečiště podléhá 

vitamin D dvoustupňové hydroxylaci. Vlivem 
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enzymu 25-hydroxylázy dochází v játrech k pře-

měně na biologicky neaktivní 25-hydroxyvita-

min D (kalcidiol, 25-OHD), který je poté pře-

vážně v ledvinách dále metabolizován 25(OH)

D-1α -hydroxylázou na aktivní formu vitaminu 

D - kalcitriol (1,25-(OH)2D).

Hlavní funkcí kalcitriolu je udržování 

homeostázy Ca a P v krvi stimulací jejich ab-

sorpce v tenkém střevě. K reabsorpci Ca rovněž 

dochází v proximálních renálních tubulech, kde 

je stimulována především parathormonem (PTH), 

ale také kalcitriolem. V kostech spouští vazba 

vitaminu D na VDR osteoblastů kaskádu dějů, 

které vedou k  osteoklastogenezi. Vitamin D

se tedy podílí na obměně kostní tkáně a uvolňo-

vání Ca a P do krve.

Dlouhou dobu bylo na vitamin D nahlíženo 

především v souvislosti s jeho rolí v kalciofos-

fátovém metabolismu. VDR je však přítomen 

ve většině tkání lidského organismu. Jejich 

přítomnost v makrofázích, T a B lymfocytech 

podporuje předpoklad významu vitaminu D 

pro imunitní systém (14). Experimentální studie 

skutečně prokázaly, že úplný deficit vitaminu 

D vede k těžkým imunopatologiím. Úloha vi-

taminu D v etiopatogenezi, prevenci a terapii 

poruch imunity, ať už se jedná o autoimunitní 

choroby či imunodeficitní stavy, však nebyla 

dosud uspokojivě objasněna. Přestože jsou po-

pisovány četné asociace mezi nízkou sérovou 

koncentrací vitaminu D a těmito chorobami, 

intervenční studie unisono neprokazují pre-

ventivní efekt (16). V této souvislosti zůstává 

klíčovou a dosud nezodpovězenou otázkou, 

jaká je optimální tkáňová koncentrace vitaminu 

D, která je nutná pro zajištění extraskeletálních 

účinků vitaminu D a  jak ji testovat. Zde totiž 

nelze použít níže uvedené referenční rozmezí, 

protože ty byly vytvořeny na základě koncent-

race PTH, vycházejí tedy pouze z vlivu vitaminu 

D na kostní metabolismus.

Stanovení vitaminu D
Nasycení organismu vitaminem D hodnotíme 

pomocí sérové koncentrace 25-OHD, který má 

v porovnání s 1,25-(OH)2D relativně dlouhý poločas 

rozpadu (2 – 3 týdny). Stanovování aktivní formy 

vitaminu D (1,25-(OH)2D), jakožto markeru jeho příj-

mu se s výjimkou nefropatií nedoporučuje nejen 

pro jeho krátký poločas rozpadu (4 – 7 hodin), ale 

také proto, že je jeho sérová koncentrace význam-

ně ovlivňována dalšími faktory, jako je PTH (17).

Zlatým standardem pro stanovení 25-OHD je 

metoda LC -MS/MS (Liquid chromatography–mass 

spektrometry), ta je však pro ekonomickou, přístro-

jovou a personální náročnost v běžné laboratorní 

praxi nahrazována zejména imunochemickými 

metodami. Široká nabídka různých výrobců a ne-

dostatečná standardizace metod však může vést 

k výsledkům, které se značně liší mezi sebou i re-

ferenční MS metodou a mohou tak neadekvátně 

ovlivnit rozhodování v klinické praxi (18).
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Obr. 1. Metabolismus vitaminu D
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Obr. 2.  Doporučení pro interpretaci sérových koncentrací 25‑OHD (33)

Schéma zobrazuje, jakým způsobem různé země a odborné společnosti interpretují sérové koncentrace 
vitaminu D. Červená představuje závažný deficit. Žlutá představuje stav mírného deficitu, zelená představuje sku‑
pinu s dostatečnou koncentrací vitaminu D, která by nebenefitovala z dodatečné suplementace. AAP=American 
Academy of Pediatrics; AGS= American Geriatrics Society; DACH= Deutschland, Austria nad Confoederatio Helve‑
tica; IOF=International Osteoporosis Foundation; IOM= Institute of Medicine; SACN= Scientific Advisory Commit‑
tee on Nutrition
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Deficit vitaminu D
Jako nedostatek vitaminu D je nejčastě-

ji označována hodnota sérové koncentrace 

25-OHD <50 nmol/l (17, 19, 20) (Obrázek 2). 

Americká endokrinologická společnost je však 

ve svých doporučeních přísnější a stanovila 

dolní hranici suficience na 75 nmol/l (21). Zde 

je však nutno podotknout, že tato hodnota se 

stala předmětem kritiky ze strany americké-

ho Institute of Medicine (IOM, dnes National 

Academy of Medicine), dle kterého neexistuje 

dostatek důkazů o přínosech dosažení sérové 

koncentrace 25-OHD >50 nmol/l pro zdraví 

jedince (22).

Obě výše uvedené hodnoty byly stanoveny 

na základě analýzy vlivu 25-OHD na markery 

kostního metabolismu, klíčový je vztah mezi 25-

OHD a PTH. Klinicky významný deficit vitaminu 

D vede po nějaké době k elevaci PTH. V klinické 

praxi často vídáme zcela asymptomatické pa-

cienty s nízkými koncentracemi 25-OHD bez 

zvýšení PTH. To může být dáno tím, že k poklesu 

1,25(OH)2D, a tedy i malabsorpci vápníku dochází 

až při velmi závažném deficitu 25-OHD (<11 

nmol/l) (23).

Suplementace vitaminem D 
u pacientů s IBD a její efekt

Problematikou prevalence nízkých kon-

centrací vitaminu D a  jeho suplementace 

u pediatrických pacientů s IBD se zabývala řada 

studií, jejichž výsledky však nejsou konzistentní. 

Významný podíl na tom může mít použití roz-

dílné metodiky.

Snížené koncentrace vitaminu D (25-

OHD<50 nmol/l) byly v průřezové studii na dětech 

a  adolescentech s  IBD v  České republice 

zaznamenány u  36  % pacientů (24). To se 

shoduje i s výsledky studie, kterou proved-

la Wingate  et  al. (25) u  dětí s  CD, kde byla 

prevalence sérové koncentrace 25-OHD nižší 

než 50 nmol/l zaznamenána u 33 % pacientů, 

což nicméně přibližně odpovídá zdravé po-

pulaci. Naproti tomu Pappa et al. (26) ve své 

studii zjistila sníženou koncentraci vitaminu 

D pouze u 14,3 % pacientů s  IBD, význam-

nou roli zde sehrálo roční období odběru (ví-

ce deficitu v zimě). Odpověď na otázku, zda 

je prevalence snížené koncentrace 25-OHD 

u dětí s  IBD vyšší oproti zdravé populaci, je 

sporná. Zatímco některé studie tento před-

poklad potvrzují (6), jiným se jej prokázat ne-

podařilo (27). Předmětem diskuse je rovněž 

otázka, zda a jak pacienti s IBD profitují z vyš-

ších sérových koncentrací 25-OHD. Zatímco 

dle IOM neexistuje dostatek důkazů pro ten-

to předpoklad (22), Pappa et al. (28) navrhuje 

u těchto pacientů minimální sérovou koncen-

traci 25-OHD 80 nmol/l. Výsledky studií u dětí 

a adolescentů s IBD ukazují, že při substituci 400 

IU/d vitaminu D3 po dobu 6 měsíců, popřípadě 

při substituci 400 IU/d vitaminu D2 po dobu 

1 roku je dosaženo sérové koncentrace 25-OHD 

>50 nmol/l u 87 %, resp. 79 % pacientů (25, 29). 

Srovnatelných výsledků bylo dosaženo i při pe-

rorální substituci 2 000 IU/d vitaminu D3 (12, 25). 

Pro dosažení sérové koncentrace 25-OHD > 75 

nmol/l je však vhodnější substituce 2 000 IU/d 

vitaminu D3 (25). Žádná z výše uvedených studií 

neprokázala zlepšení zánětlivých parametrů 

nebo snížení aktivity onemocnění hodnoce-

né prostřednictvím PCDAI/PUCAI u substituo

vaných pacientů (12, 25). Zde je však nutno 

zdůraznit, že podporován by měl být zejména 

zdravý životní styl zahrnující pestrou stravu 

a venkovní aktivity zaručující dostatečnou slu-

neční expozici (17), nikoliv suplementace.

Jakým způsobem sérové koncentra-

ce 25-OHD a  perorální substituce 2 000 IU 

cholekalciferolu ovlivňuje muskuloskeletální 

systém bylo předmětem naší nedávno pu-

blikované observační studie (12). Prokázali 

jsme zlepšení trabekulární kostní denzity 

a svalového výkonu u dětí a adolescentů s IBD 

na substituci, nezávisle na sérových koncent-

racích 25-OHD (12). Je tedy předmětem další 

diskuse, zda suplementovat všechny pacienty 

s  IBD vitaminem D bez ohledu na jejich kon-

centraci 25-OHD. Naše výsledky to podporují, 

na druhou stranu popsané zlepšení BMD zá-

sadním způsobem nezlepšuje kostní pevnost 

jako takovou a je otázkou, zda by tento přístup 

vedl k prevenci osteoporózy a fraktur u jedinců 

s IBD.

Doporučení pro klinickou praxi
Doporučení ohledně substituce vitaminem 

D u dětských pacientů s IBD, jak vyplývá z výše 

uvedeného, by se měla řídit jinými pravidly než 

u zdravé populace. Mezinárodní pracovní sku-

pina pro IBD doporučuje, aby hladina vitaminu 

D byla v gastroenterologických ambulancích 

pravidelně monitorována. Jeho substituce je 

doporučena při hladinách pod 50 nmol/l (30). 

Jedná se o doporučení expertů, neboť jed-

noznačná data, že by nižší hodnoty než 50 

nmol/l pacientům jednoznačně škodily, nejsou 

k dispozici, stejně jako data, že při intervenci 

substitucí, která povede k normalizaci hladiny 

vitaminu D, dojde také k zlepšení BMD. Navíc, 

jak vyplývá například z naší nedávné studie (12), 

suplementace může zlepšovat kostní hmotu bez 

ohledu na v séru měřenou hladinu vitaminu D. 

Dle našeho názoru, dokud nebudeme mít data, 

která by prokazovala efekt podávání vitaminu D 

dětem s IBD na pozdější počet fraktur, lze zatím 

jen rodičům (ev. pacientům) situaci vysvětlit 

a po porozumění nejistoty efektu jim substi-

tuci nabídnout. Vyšší prevalenci nízké kostní 

hmoty lze přepokládat u dětí s malnutricí (10, 

24) a nízké hladiny vitaminu D u dětí na začátku 

onemocnění, s tmavou pletí, v zimních měsících 

a u pacientů s vyššími dávkami kortikoidů (6, 31, 

32). Z možných schémat podání nejčastěji u dětí 

nad 6 let volíme dlouhodobou terapii 2000 IU 

cholekalciferolu denně.
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