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Souhrn 

Karásková E, Rohanová M. Vitamin D v enterální a parenterální výživě
Vitamin D je významným steroidním hormonálním prekurzorem s vlivem jak na kostní metabolismus, tak i na imu-
nitní děje a další orgánové systémy. Pacienti, kterým je podávána enterální nebo parenterální výživa, patří mezi rizi-
kové stran možného rozvoje deficitu vitaminu D. Článek se věnuje analýze skupin pacientů v riziku deplece vitaminu 
D z pohledu nutricionisty a uvádí dostupné doporučené postupy pro monitoraci hladin a suplementaci vitaminu D 
u pacientů na nutriční podpoře. 
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Summary

Karásková E, Rohanová M. Vitamin D in enteral and parenteral nutrition
Vitamin D is an important steroid hormone precursor with an effect on bone metabolism, immune processes and 
other organ systems. Patients receiving enteral or parenteral nutrition are at risk of developing vitamin D deficiency. 
The article provides an analysis of group of patients at risk of vitamin D deficiency form the point of view of a nu-
tritionists and present available recommendations for monitoring and supplementation of vitamin D in patients on 
nutritional support. 
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Vitamin D (kalciferol) je souborným názvem pro steroidní 
hormonální prekurzory, jejichž hlavní funkcí je regulace 
kostního metabolismu.(1) Pro organismus má největší význam 
vitamin D2 – ergokalciferol a vitamin D3 – cholekalciferol.(2)  

Vitamin D3 je v játrech hydroxylován na 25-hydroxy-vitamin 
D3 (25(OH)D) a dále pak v ledvinách na 1,25-dihydroxy-vita-
min D3. Specifické nukleární receptory pro vitamin D (VDR) 
jsou vedle kostní tkáně exprimovány v řadě dalších orgáno-
vých systémů (imunitní systém, střevo, ledviny, plíce, kardio-
vaskulární systém, svalovina a další).(2,3) Přirozeným zdrojem 
vitaminu D je rybí tuk, tučné ryby, vaječný žloutek, mléko.(4)

Enterální výživa (EV) je definována jako aplikace definova-
ných nutričních preparátů perorálně nebo sondou do trávicího 
traktu za účelem výživovým nebo terapeutickým.(5) Indikována 
je v případech, kdy pacient nemůže nebo případně nechce při-
jímat dostatečné množství stravy, nebo v případech, kdy není 
možné dosáhnout plného kalorického příjmu běžnou stravou. 
Součástí formulí EV jsou obvykle bílkoviny, lipidy, sacharidy, 

ionty, stopové prvky i vitaminy. Pro děti jsou tyto roztoky svým 
složením upravené a odpovídají potřebám dětského organis-
mu. To se týká i vitaminu D. Většina formulí EV tedy vitamin D 
obsahuje. EV je fyziologičtější než parenterální výživa, a pro-
to má před ní přednost kdykoliv je to možné. Parenterální 
výživu (PV) definujeme jako nitrožilní aplikaci tekutinových 
roztoků obsahujících živiny. PV je schopna zajistit komplexní 
nutriční potřeby organismu při částečné nebo úplné dysfunkci 
trávicího traktu.(4) Oproti formulím EV nejsou v  preparátech 
PV vitaminy (včetně vitaminu D) ani stopové prvky obsaženy 
z důvodů jejich nestability a musí se k PV přidávat dodatečně.

Hypovitaminóza D
Až 40 % evropské populace trpí nedostatkem vitaminu D.(6) 

Častěji je deplece pozorována u pacientů vyžadujících nu-
triční podporu.(7)
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U dospělých jedinců se doporučení ESPEN (Evropské spo-
lečnosti pro klinickou výživu a metabolismus) přiklání k de-
finici deficitu vitaminu D při sérových hladinách 25(OH)D  
pod 50–75 nmol/l (20–30 ng/ml). Cut-off ˂ 25–30 nmol/l 
definuje závažný deficit s  vysokým rizikem rozvoje osteo-
malacie nebo nutriční rachitidy.(7) Populační studie ukazují, 
že až 40 % evropské populace trpí nedostatkem vitaminu D 
a 13 % trpí závažným deficitem.(6,7)

U dětí je za jednoznačný deficit vitaminu D považována 
hladina 25(OH)D ˂ 50 nmol/l s  elevací alkalické fosfatázy 
a parathormonu.(2) Hladiny ˂ 25 nmol/l poukazují na závaž-
ný deficit vitaminu D, stejně jako u dospělých. Naopak séro-
vá hladina 25(OH)D > 50 nmol/l poukazuje u dětí na dosta-
tečnou substituci.(8) Výzkum vitaminu D je v současné době 
intenzivní, a je proto možné, že hodnoty definující jeho defi-
cit mohou být v budoucnu změněny. 

Mezi rizikové skupiny stran deficitu vitaminu D patří vše-
obecně pacienti kriticky nemocní, dále pacienti s  nespeci-
fickým střevním zánětem, se selháním střeva, chronickým 
onemocněním jater a  ledvin, obézní lidé a  pacienti po  ba- 
riatrické operaci.(7) U dětí je rovněž definováno několik spe-
cifických skupin s rizikem deficitu, které uvádí tabulka 1.

Další rizikovou skupinou jsou předčasně narozené děti, 
které mají vyšší riziko deficitu vitaminů rozpustných v tucích 
z důvodu menších zásob tukové tkáně a nižších hladin trans-
portních proteinů a lipoproteinů. Proto je doporučená substi-
tuce vitaminů rozpustných v tucích u předčasně narozených 
dětí už od prvních dnů po porodu. Dávka vitaminu D u nich 
činí 400–500 IU navíc k ostatním zdrojům (ze stravy, mléka či 
fortifikátorů), a to až do 1 roku korigovaného věku.(2) 

Vliv zánětu na hladinu vitaminu D, 
kriticky nemocný pacient

Referenční meze vitaminů i stopových prvků (VTE, vitamins 
and trace elements) jsou většinou tvořeny na základě měření 

hodnot u zdravé dospělé populace. U kojenců vychází normy 
hladin ze složení mateřského mléka s matematickou extra-
polací na populaci starších dětí. Výživa, ať už enterální, či 
parenterální, je ale podávána většinou pacientům se zá-
važným onemocněním, často kriticky nemocným. V těchto 
případech má monitorace hladin jednotlivých mikronu- 
trientů svá úskalí. Status vitaminů i  stopových prvků vý-
znamně ovlivňuje probíhající zánět. Týká se to také vitaminu 
D. Během zánětu dochází k redistribuci VTE mezi jednotli-
vými kompartmenty, hypoalbuminemii a změnám v koncen-
tracích lipoproteinů. Vliv zánětlivé aktivity na hladiny VTE 
nastává už při elevaci CRP > 20 mg/l. V této konstelaci do-
chází nejčastěji k poklesu sérových hladin VTE. U vitaminu 
D klesá za těchto podmínek hladina až o 40 %. Většinou jde 
o rychlý pokles sérových hladin VTE, beze změny celotělo-
vých zásob. Koncentrace VTE tak spíše odráží aktivitu zá-
nětu než skutečný deficit. Je proto vhodné hodnotit hladiny 
VTE vždy v kontextu s hladinou CRP.(9) 

U  kriticky nemocných pacientů je prevalence deficitu 
vitaminu D vysoká (40–70 %) a  tento deficit je asociován 
se závažnějším průběhem onemocnění, vyšší morbiditou 
a  mortalitou jak u  dospělých, tak u  dětí.(3) Přes tyto důka-
zy zůstává otázkou, zda kritické onemocnění vede ke sku-
tečnému deficitu VTE (včetně vitaminu D), nebo zda nízká 
hladina pouze reprezentuje závažnost základního onemoc-
nění.(7) Deficit VTE a  jeho účinky na  zdraví byly studovány 
na základě observačních nebo epidemiologických studií, ale 
nebyl většinou potvrzen benefit suplementace VTE inter-
venčními studiemi. Není tedy jasné, zda suplementace VTE 
(včetně vitaminu D) u  kriticky nemocných během zánětu 
zlepšuje, nebo zhoršuje outcome pacientů.(9–11) 

Dlouhodobý deficit je jedním z rizikových faktorů rozvo-
je metabolické kostní nemoci, která se pravidelně vyskytuje 
u pacientů s dlouhodobou PV, a to s prevalencí 40–100 %, po-
dle různých studií. Řada těchto lidí trpí již před zahájením 
aplikace dlouhodobé PV závažnou poruchou kostního me-
tabolismu. Etiologie je multifaktoriální. Mezi hlavní příčiny 
patří chronický zánět, imobilita, malnutrice, malabsorpce 
živin, malabsorpce kalcia, magnézia, deficit mikronutrientů 
včetně vitaminu D a léčba kortikoidy. Diagnóza je založena 
na vyšetření kostní denzity pomocí DXA (dual-energy X-ray 
absorptiometry). Základem prevence a  léčby metabolické 
kostní nemoci je vedle terapie základního onemocnění také 
adekvátní substituce iontů (kalcium, magnézium, fosfor) 
a mikronutrientů včetně vitaminu D.(4) 

Hypervitaminóza D
Nadbytek vitaminu D v organismu je vzácný a hrozí při po-
dávání neadekvátně vysokých dávek (nad 10 000 IU/den).(12) 

Projevuje se nechutenstvím, nauzeou, zvracením, obstipací, 
polyurií, polydipsií, rozvojem nefrokalcinózy a  případným 
selháním ledvin. Laboratorně nalézáme hyperkalcemii, hy-
perfosfatemii, zvýšené hodnoty alkalické fosfatázy, snížení 
parathormonu a zvýšení hladin 25(OH)D. V moči je patrná 
hyperkalciurie.(2,7) U dětí i dospělých je za toxickou považo-
vána sérová hladina 25(OH)D nad 375 nmol/l. Tyto hladiny 

Tab. 1: Rizikové skupiny dětí pro deficit vitaminu D, upraveno podle(2) 

yy �Těžký deficit vitaminu D u kojící matky (dlouhodobá dieta s nízkým 
obsahem kalcia či vitaminu D ve stravě, malabsorpce, tmavá barva 
kůže, dlouhodobě nedostatečná expozice slunečnímu záření) 
yy Nepravidelná nebo nedostatečná profylaxe vitaminem D
yy �Tmavá barva pleti kombinovaná s nedostatečným pobytem 
na slunci
yy �Nedostatečný obsah vitaminu D nebo kalcia ve stravě (např. ně-
které alternativní či jiné jednostranně zaměřené diety)
yy Dlouhodobě nedostatečný pobyt dítěte na slunci 
yy �Kombinace rizikových faktorů – imigranti, děti sociálně kompro-
mitované
yy �Malnutrice či neléčená malabsorpce (celiakie, idiopatické střevní 
záněty, cystická fibróza, exsudativní enteropatie apod.)
yy Chronická onemocnění jater nebo ledvin
yy Sourozenci dětí s rachitidou
yy �Systémová terapie kortikoidy nebo jinými medikamenty ovlivňu-
jícími absorpci kalcia či metabolismus vitaminu D (např. některá 
antikonvulziva, ketokonazol, retrovirová terapie)
yy Systémová onemocnění (zejména revmatologická a onkologická)



75

Ces-slov Pediat 2024; 79(2): 73–76

jsou asociovány s  výskytem hyperkalcemie a  hyperfosfa-
temie.(12,13) Léčba spočívá v přerušení podávání vitaminu D, 
omezení příjmu potravin s  obsahem vitaminu D a  kalcia. 
V  případech závažné hyperkalcemie je indikováno podání 
izotonického chloridu sodného, případně kličkových diure-
tik, kortikoidů, bisfosfonátů a dalších léčiv.(13) 

Měření hladin vitaminu D 
V  klinické praxi je standardně doporučeno měřit sérový 
25-hydroxy-vitamin D (25(OH) D), který dobře odráží stav zá-
sob v organismu.(7) Výsledky jsou udávány nejčastěji v nano-
molech na litr (nmol/l) nebo případně v nanogramech na mi-
lilitr (ng/ml). Při přepočtu 1 nmol/l odpovídá 0,4 ng/ml. 

Hladiny v  séru nejsou ovlivněny cirkadiánním rytmem, 
ale silně je ovlivňuje roční období. Nejnižší hladiny jsou zjiš-
ťovány po proběhlém zimním období a naopak nejvyšší hla-
diny jsou dosahovány po létě (zvýšená intenzita slunečního 
svitu), což je nutné v  intepretaci zohlednit.(14) U  pacientů 
s podávanou EV, ale zejména PV je doporučena pravidelná 
monitorace hladin vitaminu D. Hodnocení deficitu vitaminu 
D podle aktuálních hladin 25(OH)D v séru je obtížné v pří-
padě akutně probíhajícího onemocnění. Také chybí data 
k určení timingu odběru u kriticky nemocných pacientů.(7) 

Naopak spolehlivě prokážeme případný deficit u stabilních 
pacientů s  dlouhodobě podávanou EV či PV. U  rizikových 
pacientů je před zahájením substituční léčby nutné vyšetřit 
hladinu 25(OH)D společně s kalcemií, alkalickou fosfatázou 
a parathormonem.(2) 

Zásady substituce vitaminu D
Podávaná dávka vitaminu D závisí na  tom, zda suplemen-
tujeme fyziologické potřeby, nebo existující deficit. Dávky 
vitaminu D3 jsou uváděny buď v mezinárodních jednotkách 
(international unit, IU), nebo v mikrogramech. Jejich přepo-
čet je: 1 μg = 40 IU.(2) 

U  dětí do  jednoho roku není dostatečná substituce vi-
taminu D stravou, a  proto je doporučeno všem kojencům 
podávat navíc vitamin D v dávce 400–500 IU denně. U zdra-
vých dětí starších 1 roku není přídatná substituce vitaminem 
D doporučena. Po deficitu je ale nutné pátrat u rizikových 
skupin dětí, které uvádí tabulka 1. Pokud je u  nich deficit 
prokázán, pak je substituce doporučena. Dávky vitaminu D 
uvádí tabulka 2. 

Současně se substitucí vitaminu D je při jeho prokáza-
ném deficitu nutné adekvátně substituovat i kalcium.(2) 

Forma podání
Cesta podání je volena individuálně, podle potřeb dané-
ho pacienta.(15) Optimální je perorální a  enterální podání, 
v případě nutnosti pak parenterální cesta. Nitrožilní podá-
ní probíhá jako součást aplikace vaků parenterální výživy, 
ke kterým jsou přidávány potřebné vitaminy a stopové prv-
ky. Podání vysoké, bolusové dávky vitaminu D je možné zvá-
žit u dětí s prokázanou rachitidou, kdy podávání pravidelné, 
terapeutické perorální dávky vitaminu D (2000–6000 IU, 
podle věku dítěte) není efektivní nebo ho nelze zajistit pro 
závažný malabsorpční syndrom či nespolupráci rodiny. Pak 
je možné podat bolus vitaminu D jednorázově, intramusku-
lárně: u kojenců 50 000 IU, u dětí od 1 do 12 let 150 000 IU 
a u adolescentů až 300 000 IU.(2) V ČR je pro tyto účely do-
stupný injekční Calciferol BBP (ergokalciferol, 300  000 IU 
v  1 ml injekčního roztoku, určeného k  intramuskulárnímu 
podání). 

Vitamin D v enterální výživě
Obecně lze říci, že pokud jedinec vyžaduje podání EV, pak je 
v riziku malnutrice a může se u něj rozvinout i deficit VTE, 
včetně vitaminu D. Pozornost je třeba v tomto smyslu věno-
vat zejména imobilním pacientům, pacientům se závažným 
střevním onemocněním, které doprovází malabsorpce živin, 
apod. Doporučená denní dávka vitaminu D u dospělého pa-
cienta na  EV je 1000 IU na  1500 kcal podané energie v  EV 
a u pacientů s vysokými nároky na vitamin D je to až 1200 IU 
na 1500 kcal.(7) U dětí, které dostávají enterální výživu, jsou 
požadavky na dávky vitaminu D uvedeny v tabulce 2. 

Vitamin D v parenterální výživě
Nedávné studie u dětských pacientů na dlouhodobé paren-
terální výživě nebo po  jejím vysazení ukázaly vysoké pro-
cento pacientů, kteří trpí deficitem vitaminu D (39,8–41 %). 
U  dospělých je toto procento ještě vyšší (68 %).(16) Deficit 
vitaminu D byl identifikován jako nezávislý rizikový faktor 
rozvoje osteoporózy u pacientů na dlouhodobé parenterální 
výživě.(17) 

Tab. 2: Doporučené dávky vitaminu D (25(OH)D) u rizikových dětí 
a adolescentů, upraveno podle(2) 

Rizikové děti 

Věk Prokázaný deficit 
25(OH)D

Normální hladiny 25(OH)D

0–12 měsíců 1000–2000 IU/den 400–500 IU /den 

1–18 let 1000–4000 IU/den Bez substituce,  
observace à 1 rok

Tab. 3: Doporučené dávky vitaminu D v parenterální výživě u dětí, 
upraveno podle(12) 

Předčasně narození 
kojenci

Kojenci  
do 12 měsíců

Děti a adolescenti 
(1–18 let)

200–1000 IU/den 
nebo  
80–400 IU/kg/den 

400 IU/den  
nebo  
40–150 IU/kg/den

400–600 IU/den
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Doporučeno je přidávat VTE denně do vaků PV, a to ihned 
po zahájení aplikace PV. Doporučené dávky vitaminu D při 
podávání parenterální výživy u dětí uvádí tabulka 3.

U dospělých na PV je doporučená denní substituční dávka 
200 IU (5 μg) cholekalciferolu (D3). Pacienti s prokázaným 
deficitem vitaminu D vyžadují dávku vyšší, a  to 800–1000 
IU (20–25 μg).(7) Hladiny VTE (včetně 25(OH)D) u pacientů 
na  PV je doporučeno změřit na  začátku a  následně moni-
torovat alespoň jednou za  6 měsíců, při prokázaném defi-
citu častěji, a  pokud je zjištěn deficit (sérová koncentrace 

<  50  nmol/l), je doporučena další přídatná substituce.(15,18) 

Perorální substituce je ke  zvážení u  pacientů na  parciální 
PV a během weaningu z PV.(12) 

Jak už bylo zmíněno výše, neobsahují vaky PV vitaminy 
ani stopové prvky z důvodů jejich nestability a musí se k va-
kům PV přidávat dodatečně, nejčastěji v rámci multivitami-
nové směsi a směsi stopových prvků, které uvádí tabulka 4. 

Závěr 
Pacienti, kterým je aplikována PV a/nebo EV, jsou ve zvýše
ném riziku deplece mikronutrientů, včetně vitaminu D. Kost-
ní metabolismus je deficitem vitaminu D významně ovlivněn 
a přibývají data svědčící o jeho vlivu na imunologické děje 
v organismu. Metabolická kostní nemoc je u pacientů na PV 
velmi častá a  má závažné následky. Proto je doporučeno 
u těchto pacientů pravidelně monitorovat hladiny vitaminu 
D a v případě deficitu pak dlouhodobě substituovat. Nepo-
stačuje-li standardní doporučená dávka vitaminu D, je třeba 
podat přídatnou substituční dávku k doplnění deficitu.  |

Tab. 4: Obsah vitaminu D v dostupných směsích vitaminů určených 
k parenterálnímu podání, upraveno podle(12) 

Název Obsah vitaminu D  
v 1 amp

Ergokalciferol (D2) Vitalipid N infant 
Vitalipid N adult 

400 IU (10 μg)  
200 IU (5 μg)

Cholekalciferol (D3) Cernevit Viant 220 IU (5,5 μg)  
200 IU (5 μg) 
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