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Autor ¢lanku popisuje metabolizmus vitaminu D a mechanizmus jeho G¢inku v organizmu, pficemz si vs§ima nejen skeletalnich, ale také

neskeletalnich ucinkd vitaminu D, tzn. vlivu na imunitni systém a ovlivnéni autoimunnich i nadorovych chorob. Podobnym zptisobem

rozebira aktivni metabolit kalcitriol, ktery na rozdil od klasického vitaminu D ma efekt nejen pfi nedostatku této latky v organizmu, ale
i pfi jejich normalnich hladinach, predevsim z hlediska svalové sily, koordinace a ovlivnéni rychlosti neurosvalového prenosu.
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Vitamin D

The author describes the metabolism of vitamin D and the mechanism of its action in the body, while paying attention not only to skeletal
but also to non-skeletal effects of vitamin D, ie. effect on the immune system and affecting of the autoimmune and cancer diseases. In
a similar way, author examines the active metabolite, which, unlike the classical vitamin D has the effect not only in the absence of the
substance in the body, but even at its normal levels, especially in terms of muscle strength, coordination and interference of the speed

of neuromuscle transmission.
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Lécba deficience vitaminu D je dllezitym
aspektem ucinné 1é¢by osteopordzy ve sta-
fi. Deficience vitaminu D vede k sekundarnf
hyperparatyreéze, zvysenému kostnimu obra-
tu a kostni ztraté, kterd mize vést ke zvysenému
riziku zZlomenin. Nedostatek vitaminu D je popi-
sovan u institucionalizovanych osob, tzn. osob
v domovech dlouhodobé péce ¢i lécebnach.
U &loveka je prirozenou formou vitamin D, Cili
cholekalciferol. Tvoff se v kiZi ze 7-dehydrocho-
lesterolu vlivem ultrafialového zafeni obsazené-
ho ve slune¢nim zafeni. To je nejvyznamnéjsi
zdroj tohoto vitaminu, ¢ast viak pochazii z po-
travy jako vitamin D, Zivocisného pdvodu, nebo
jako vitamin D, cili ergokalciferol (rostlinného
plvodu), ktery se pfidava napt. do margarinu
nebo do nékterych obilovin. Vitamin D je me-
tabolizovan nejdfive v jatrech (cholekalciferol
se zde méni na 25-hydroxycholekalciferol) a pak
v ledvindch (zde je pfidand druhd hydroxylova
skupina, takZe vznika 1,25-dihydroxycholekalci-
ferol ¢ili kalcitriol). ProtoZe je uzivan obvykle jako
medikace v malych dennich davkach a ukladani
do tukové tkéné je pomalé, je potfeba dlouho-
dobé compliance. Vyhovuijici je suplementace
cholekalciferolem, tzn. D,, ktery je upfednost-
novan pred D, ergokalciferolem (1). Ucinnost
vitaminu D, je o tfetinu niZsi nez u vitaminu D,.
Vitamin D, zvySuje a udrzuje hladinu 250HD
v podstatne vetsi mife nez vitamin D, s diferen-
cidlni potenci nejméné 3-10x (2).

Nejprve je tfeba vyjasnit si pojmy insufici-
ence, deficience a sufficience a vzdjemny vztah

jednotek, ve kterych jsou udavany sérové hladi-
ny 25 (OH) D vitaminu. Obvykle se uvadi hladiny
vnmol/L nebo ng/ml, pfi¢emz 2,5 nmol/L odpo-
vida 1 ng/ml. Davka vitamin D je obvykle uva-
déna v mikrogramech nebo IU (International
Unit), kde 1 pg vitaminu D, nebo D, odpovida
401U. V praxi uzivané oznaceni 5ug vitaminu
D znamend 200U v tableté a obvyklych 8001U
je dosazeno az pfi obsahu 20ug v tableté.
Deficience je definovéna hladinou vitamin D niz-
§inez 20ng/ml, tzn. pod 50 nmol/I. Insuficience
20-29ng/ml, tzn. 50 az 72,5 nmol/I. Optimalnf
hladina znamena rozpéti mezi 30-80ng/ml,
coz odpovida rozpéti 75 az 200 nmol/I. Za to-
xickou je povaZovéna hladina vyssinez >80ng/
ml, odpovidajici hladiné vy3si nez 200 nmol/I (3,
4). Vétsina popsanych hyperkalcemii z ddvodu
intoxikace vitaminu D byla spojena se sérovou
koncentraci vyssi nez 220 nmol/I (5, 6, 7).
Dnes jiz je prokdzéano, ze 1é¢ba insuficience
vitaminu D je schopnd sniZit riziko nevertebral-
nich zlomenin (8, 9) a v metaanalyzach proka-
zal Boonen (10) i snizenf rizika zZliomenin kycle
0 18%, pokud byl vitamin D uzivan soucasné
s vapnikem. Tyto nélezy koreluji s pfedchozi
studif, kterou publikoval Chapuy v roce 1993
(8), kdy uZil v prevenci téchto zlomenin 1 200mg
vapniku denné a 8001U vitamin D. Skute¢né
také vétsina studif, kterd prokazala redukci zlo-
menin, pouzila davku 8001U vitaminu D, a vys3si.
Minimalni hladina 25 (OH) D, u které byl pozo-
rovan efekt snizenf vyskytu zlomenin, musela
byt vy3si nez 30ng/ml (74 nmol/l), coz zaroven
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urCuje prah pro optimalni drovné 25 (OH) D pro
prevenci zlomenin (11).Vjiné metaanalyze hod-
notila Heike Bischoff-Ferrari Gc¢innost peroralnf
suplementace vitaminu D v prevenci zlomenin
kycle a jinych na ostatnich zZlomenin (12). Prace
hodnotila 12 studif s primarnich cilem redukce
nevertebralnich zlomenin (n =42279) a 8 studif
s primdarnim cilem redukce zlomenin kycle (n =
40886). Porovnavala dosazené vysledky pfi po-
uziti peroréiniho vitaminu D (s nebo bez vapni-
ku) se studiemi, kde byl pouzit samotny vapnik
nebo placebo. Vysledky ukézaly, ze vitamin D
poskytuje ochranu proti zZlomenindm, kterd je
zavisld na davce. V této studii bylo u davky vyssi
nez 400 IU denné zjisténo snizeni zliomenin mi-
nimalné o 209% u osob ve véku 65 let a starsich.
Na rozdil od studie provedené Boonenem, tato
metaanalyza tvrdi, Ze preventivni, resp. proti-
zlomeninové Ucinky byly nezavislé na vapniku.
Jednim z mechanizm(, kterym nedostatek vita-
minu D prispiva k osteopordze, je snizeni stfevnf
absorpce vépniku (13, 14). Lé¢ba insuficience
vitaminu D vede soucasné ke zvyseni kostni
mineralni denzity. Primérné zmeény v BMD vyja-
drené standartni odchylkou (+ SD) ve skupinach
vapnik-vitamin D a placebo byly nasledujic: kr-
Cek femuru +0,50 + 4,80 a -0,70 + 5,03 %, resp.
(p =0,02); pétef +2,12 £ 4,06 a +1,22 £ 4,25% (p =
0,04) a celotélova +0,06 + 1,83 a-1,09 + 1,71%
(p <0,001) (15, 16). Zvyseni, resp. normalizace
hladin vitaminu D byla spojena se snizenim pa-
dd u starsi populace, coz je samostatny rizikovy
faktor, nezavisly na BMD (bone mineral density).



Metaanalyza prokazala, ze suplementace vitami-
nem D vedla ke snizeni paddd o 22% u ambu-
lantnich a Ustavné Ié¢enych starsich pacientd,
ve srovnani s kontrolami (12, 17).

Epidemiologickd data naznacujf, Ze nedosta-
tek vitaminu D hraje roli ve zvysentrizika rozvoje
nadort (18, 19, 20, 21, 22). Sem patfi i nadory
prsu, tlustého stfeva, prostaty (23, 24). Poté co
vysledky nékolika studif s kultivovanymi nddoro-
vymi burikami mysich modelG rovnéz podporily
myslenku, Ze vitamin D zabrariuje ristu nddoro-
vych bunék (25), zacaly probihat randomizované
klinické studie u lidf, s cilem identifikovat roli
vitaminu D v prevenci rakoviny.

Nedostatek vitaminu D mdze zvysit rizi-
ko pro typ la typ Il diabetes mellitus (26, 27),
napf. v NHANES Il (the Third National Health
and Nutrition Examination Survey), byla nizsi
hladina sérového vitaminu D spojena s vyssi
glykemii véetné patologie v ordInim glukézovém
toleran¢nim testu (28). Suplementace vitaminem
D vedla ke zvysené citlivosti k inzulinu v nékolika
malych studiich (26). Velké epidemiologické stu-
die podpofily existenci mozného vztahu mezi
sérovou koncentracf kalcidiolu a sekrecf inzulinu,
pripadné senzitivitou k inzulinu (29).

Sérovy polocas cirkulujictho 25 (OH) D je
2 tydny, jeho méfenti je nejlepsi pro stanoventi
jeho stavu u daného jedince. Problémem zd-
stava pouzitd technika méfeni a jeji vzédjemna
srovnatelnost. Strevni absorpce vapniku je do-
state¢né podporena, pokud je hladina vitaminu
D nad 32ng/ml (13, 14). Parathormon zacina
stoupat, pokud 25 (OH) D poklesne pod 31 ng/
ml (30). Zvysend hladina PTH je jasnym ukazate-
lem nedostatku vitaminu D a jeji méfent, spolu
s odpadem vépniku v moci je prvnim krokem,
ktery bychom méli udélat, nikoliv indikovat MIBI
(methoxyizobutilizotrinil) vySetfeni. Je naprosto
nezbytné si uvédomit, ze cilovymi organy pro
vitamin D nejsou jen kosti, tenké stfevo, ledvi-
ny a pristitna téliska, ale i klze, pankreas, zalu-
dek, gonddy, mozek a hematopoeticky systém.
Vzhledem k tomu, Ze ve vyssich dévkach ma
vitamin D stejny efekt jako parathormon, nikoho
neprekvapi vztah vitaminu D k PTH, svalové sile
a nervosvalovému prenosu, ale méné znamé uz
jsou vzajemné vztahy k inzulinu nebo FGF23, ¢i
autoimunitnim chorobdm.

Po 65 roce véku dramaticky klesa schopnost
ziskat vitamin D ze slunecniho svitu a zaroven
se snizuje schopnost ledvin pfeménit normal-
ni vitamin D na jeho aktivni metabolit (31, 32).
Na bunécné trovni bylo prokdzano, Ze vitamin D
zvysuje pifsun Ca, ktery mzZe usnadnit svalovou
kontrakci. Tato funkce je zprostiedkovana recep-

torem vitaminu D (VDR), ktery je nejen pfitomny
ve stfevech a kostech, jesté také v mozku, mise
a svalech (33). Kalcidiol podléhéa v bunkach pro-
ximéalniho tubulu ledvin hydroxylaci na 1. uhliku
a vznika kalcitriol, vlastni aktivni forma vitami-
nu D, nékdy také oznacovand jako D hormon.
Vitamin D a jeho metabolity jsou v cirkulaci
transportovany ve vazbé na plazmaticky protein
podobny albuminu, vitamin D binding protein
(VDBP). Kalcidiol i kalcitriol je katabolyzovan hyd-
roxylaci na pozici 24. uhliku. Tuto reakci, velmi dd-
lezitou pro udrzeni fyziologickych hladin obou
sloucenin, umoznuje enzym 24-hydroxyldza.
Signifikantnf asociace mezi polymorfizmy genu
VDR byly zjistény nékterymi autory u karcinomu
prsu, prostaty, kolorektalniho karcinomu (Foki,
Bsm1), ovaria (Fokl, Apal), mocového méchyre
(Foki) a pro Grawitzlv tumor (34).

Kalcitriol je mnohem ucinnéjsi: v davce 0,5 ug
mUze pusobit tak jako 2 mg cholekalciferolu (je
tedy 4000krat ucinnéjsi). Hydroxylacf kalcidiolu
ve vnitfni mitochondridlni membréné bunék
proximalnich tubuld ledvin vznikd pfiblizné
1 mikrogram denné 1,25- (OH) , kalciferol - kalcit-
riol. Cilovym organem pro kalcitriol produkovany
vledvinach je v tomto systému predevsim VDR
enterocyty (34).

Receptory pro 1,25-dihydroxyvitamin D
(1,25 (OH) D) se vyskytujf nejen v tlustém stre-
V&, kostech a kloubech, ale iv dalsich tkanich,
napf. keratinocytech. Tato latka mUZe tedy mit
kromé vlivu na mineralni metabolizmus jesté
dalsi biologické tcinky. Ty zacinaji vazbou 1,25
(OH) D na nukledrni receptory v celém organiz-
mu. Na svalovych vldknech pficné pruhovaného
svalu byly objeveny dva typy receptord pro vi-
tamin D. Jsou to nukledrni VDR a membranové
VDR. Po interakci mezi kalcitriolem a nukledrnim
receptorem dochdzi k ovlivnéni genové exprese
a stimulaci proteosyntézy ve svalové tkani (34).

Aktivni forma vitaminu D, 1a, 25-dihydro-
xyvitamin D [1,25 (OH) 2D] je hlavni hormon,
ktery je nezbytny pro podporu vapniku a kostnf
homeostazy, a pdsobi prostfednictvim vazby
na receptor vitaminu D (VDR), ktery patfi do ro-
diny nukledrnich receptort. Endo, et al predlozil
ddkazy, ze VDR hraje klicovou roli v udrzovani
homeostazy v pIném rozsahu diferencovanych
bunék kosternfho svalstva, ¢imzZ podporuje hy-
potézu, Ze sval je pfimym fyziologickym cilem
Ucinku VDR (35).

Nejzndmejsim a nejdllezitéjsim Ucinkem vita-
minu D je zvyseni absorpce vapniku (ale i fosfat()
ve stfevé, zprostiedkované 1,25 (OH) ,D. Tento me-
tabolitindukuje v kartacovém lemu epitelidlnich
bunék tvorbu bilkovin transportniho systému

nutného pro absorpci vapniku, tj. proteinu vaza-
jictho Ca, ktery koncentruje vapnik na povrchu
membrany kartd¢ového lemu a jeho mnozstvije
rozhodujicim faktorem regulujicim jeho transport.
ATPaza (adenosintrifosfat) prevadi vapnik do bun-
ky. Pfestup vapniku z buriky do extracelularnf
tekutiny jiz neni vitaminem D ovlivnén. Doba
potiebnd pro indukovanou syntézu uvedenych
latek je jednim z dlvodUl opozdéného nastupu
Ucinku vitaminu D. Podobné jako absorpce Cahje
ovlivnéna i absorpce jinych iontd (Mg, Sr). Zvyseni
absorpce fosfatl je pravdépodobné sekundarnim
ddsledkem zvyseni absorpce CaN.

Pacienti s nizkou hladinou kalcitriolu v si-
tuaci dostate¢né saturace vitaminem D a paci-
enti s kvalitativni ¢i kvantitativni poruchou VDR
jsou k pfirozenému vitaminu D rezistentni (36).
Naproti tomu alfakalcidol je Uc¢inny u pacientd
s normalnf i snizenou hladinou vitaminu D.

Vitamin D (pfesnéji jeho aktivni metabo-
lity) pasobf zvysenou mobilizaci minerdlnich
soucasti kosti (resorpci Ca). Tento Ucinek je sice
pomeérné slaby po davkéch vitaminu D, které jiz
maximalné stimulujf absorpci véapniku ve stfevé,
je vsak velmivyrazny po dédvce mnohondsobné
vyssi. Prispiva tak ke zvysenf hladiny vépniku
v plazmé, a teoreticky mUze byt proto pouZit
misto PTH pfi hypoparatyredze (neni-li ovsem
zapottebf rychlého ucinku).

Nizkd hladina vitaminu D zvysuje krevni
tlak, protoze kalcitriol pfimo blokuje biosyn-
tézu reninu a je tedy negativnim reguldtorem
v systému renin — angiotenzin (Li) (37). Stejné
tak nizka hladina kalcidiolu u pacientd se srdec¢-
nim selhdnim vede ke zvyseni N — terminélniho
proatridlniho natriuretického peptidu, ktery je
nepfiznivym predikénim faktorem. Efekt jeho
pusobeni na kardiovaskularni, renaini, central-
ni nervovy a dalsi systémy je zprostifedkovan
guanylylcykldzou. Plazmatické koncentrace BNP
a jeho N-terminalniho propeptidu B (NT-proBNP)
koreluji s ukazateli pfitomnosti srdecniho selhanf
a jeho zévaznostf (38).

Po velmi vysokych davkach vitaminu D (vys-
sich nez 500001U jednordzove) maze viak na-
stat az patologické ukladani vapniku do rliznych
tkéni, zejména do chrupavky, vaziva a ledvin,
kterému Ize zabrdnit u zvifat bisfosfonaty — iban-
dronat (32, 39).

Viylu¢ovani vapniku a fosfatl ledvinami je
podanim vitaminu D ovlivnéno pfimo i nepfimo.
Piimym Ucinkem 1,25 (OH) D je zvyseni reab-
sorpce vapniku a fosfatd. Tento Ucinek je vsak
komplikovédn zménénou nabidkou téchto latek
v dsledku zmény jejich hladin v krvi (vzestup
hladiny CaH). Vysledny efekt zavisi na velikosti
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davky, hladiné PTH ap. Kvantitativné je v3ak Uci-
nek na ledviny méné vyznamny nez ve stfeve.
Vitamin D md fadu dalsich metabolickych tucin-
kd, jejichz vyznam neni objasnén. Mdze se snad
uplatnit i pfi vzniku toxického poskozenf ledvin
pfi hypervitaminéze 25 (OH) D, za to vsak nenf
odpoveédny jeho metabolit 1,25 (OH) D (40).

Hladinu vapniku v plazmé (a extraceluldrnf
tekutiné) reguluje vitamin D spolu s PTH a kal-
citoninem (KT). Vitamin D v nizkych (fyziologic-
kych) koncentracich zvysuje hladinu vapniku
v plazmé prfedevsim zvysenim jeho absorpce
ze stieva (spolu s fosfaty), vysoké davky vitaminu
D plsobi i mobilizaci vapniku z kosti.

Obsah vitaminu D v organizmu je relativné
staly (hypovitamindza vznikd pomalu), rychlejsi
zmeény hladiny Ca | jsou umoznény regulaci
tvorby metabolitl vitaminu D zménami hla-
diny Ca2+ a pomoci PTH. Pfi poklesu hladiny
Ca2+ v krvi se zvysi hladina PTH a rychle vznikaji
aktivni metabolity vitaminu D, ¢imz se zvysuje
absorpce Cah ze streva.

Aktivni metabolity vitaminu D

Aktivni analog vitaminu D — alfadiol a kalci-
triol - jsou v nékterych zemich, napf. v Japonsku,
Austrdlii, Novém Zélandu, Itélii a Velké Britanii
béznou soucésti antiosteoporotické lécby. Jejich
pozitivni Ucinek na kostni metabolizmus po-
tvrdila fada klinickych studif, nicmméné existuji
i prace popirajici tento pfiznivy ucinek. V od-
povédi kosti na analog vitaminu D mohou hrat
roli i genetické faktory, nebot Uspésnost lécby
se lisi mezi rGznymi etniky. V Japonsku patfi
alfadiol k populdrnim lékiim u postmenopau-
zaInf osteopordzy, zatimco v kavkazské popu-
laci se jako lé¢ebny prostiedek pfipousti pou-
ze u osteopordzy senilni, kde se pfedpoklada
snizend schopnost organizmu vytvaret aktivni
metabolity D vitaminu. U pacientl s poranénim
michy se projevuje nejsilngjsi efekt etnického
plvodu, kde u bélosské rasy byly prokazany
vyssi hladiny vitaminu D, nez u Afroameric¢an(
[F (1,87) = 16,51, P <0,001] (41).

Nékteré klinické i laboratorni studie pfitom
zddrazruji mnohostranné priznivé Ucinky analo-
gu vitaminu D v organizmu. Jeho nejvyznamnéjsf
funkci je ztejmé ovlivnéni svalového metaboliz-
mu a koordinace a rizika padd. Kalcitriol zvysuje
absorpci vapniku v tenkém stievé, tlumi sekre-
ci PTH a pfispiva k mineralizaci skeletu. Vedle
téchto systémovych Ucinkd ovliviiuje pravdépo-
dobné kostnf obrat také pfimo. Supresi RANKL
v osteoblastech inhibuje osteoklastogenezi
a snizuje pocet prekurzort osteoklastd v kostnf
dreni. Soucasné zvysuje lokalni produkci TGF-3

a IGF-1, které stimuluji v osteoblastech tvorbu
nemineralnich komponent kostni matrix — ALP,
OC, a-1 fetézec kolagenu typu I. Uvedené sku-
te¢nosti tedy naznacuji mozny osteoformacni
ucinek aktivniho vitaminu D.

Lécebnou odpovéd na rlizna farmaka modifi-
kuji genetické faktory nejen mezi rdznymi etniky,
ale také interindividudlné. Sekvencnf variability
v genu receptoru pro vitamin D (VDR) jsou pred-
meétem z&jmu jiz delsi dobu, a to ve vztahu ke kost-
ni denzité, riziku zliomenin, ale i k moznému ovliv-
néni odpoveédi na antiosteoporotickou lé¢bu.

Enzymaticka soustava v ledvinach, jez doda-
va télu kalcitriol, je fizena mnoha ¢initeli: napf.
nizkym sérovym Ca2+ nebo hormonem pfistit-
nych télisek zvysujicim hydroxylaci na uhliku C1
a tvorbu K-CT v ledvinach. Je-li naopak v téle
dostatek vitaminu D, tvoff se jiné metabolity,
napf. 24,25-dihydroxycholekalciferol, jez mohou
byt biologicky netcinné.

Kalcitriol byl syntetizovén pro klinické pou-
Ziti a Uspésné zaveden do lé¢by. Jeho analogem
je 1a-hydroxycholekalciferol, pouzitelny rovnéz
k 1é¢bé nedostatku vitaminu D. Ovéem tato latka
musi byt jesté hydroxylovéna na uhliku C25 v ja-
trech, pficem?Z tento proces mdze byt ovlivnén
jinymi léky, napt. antikonvulzivy. Vyhoda aktiv-
nich metabolitd (Rocaltrol, Alpha D,) spociva
v tom, Ze v ddsledku hydroxylace na C1 plsobf
nejen mohutnéji, nybrz také rychleji nez 250H
(D). Dojde-li k ,otravé vitaminem D" podavanim
jednoho ztéchto I€kd, jejich Uc¢inky odeznéji
rychleji po jejich vynechani nez pii pouZiti, popr.
vynechani vitaminu D, nebo vitaminu D,. Oba pri-
pravky hydroxylované v poloze C1 jsou pouzitel-
né také pfi osteodystrofii podminéné poruchou
¢innosti ledvin, pfi nfZ vazne pravé hydroxylace
na C1, coz pfispiva k rozvoji kostni choroby. Pfi
pouzivanivsech téchto pfipravki je tfeba bedlivé
sledovat sérové CaB i P jak je doporucovéno pfi
[é¢bé vsemi formami vitaminu D.

Uspé&snost ochrany proti Ziomeninam a te-
rapif aktivnimi metabolity vitaminu D v [é¢bé
osteoporézy je stale diskutabilni. Tilyard prokazal
u 622 pacientl po dobu 3 let pokles zZlomenin
pri davce KCT 0,25 ug 2krdt denné a pfi dennim
prijmu vapniku 1g. Naopak Shiraki s davkou
0,5ug nezaznamenal signifikantnf rozdily u lé-
Cené a nelécené skupiny, ale v roce 2004 publi-
kuje Uc¢innost alfakalcidiolu na snizeni kostniho
obratu u osteopordzy.

Ddvkovdni: normalni davky v potravé ma-
ji byt 400-8001U/d; k lé¢bé se podéva denné
az30001U vitaminu D, néktera doporuceni
toleruji az40001U dennée. Odpoved na tuto
vysokou davku je lépe zpocatku monitorovat,
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kaZdopadné je nezbytna znalost vychozi hladiny
vitaminu D (25 (OH) D) pfed nasazenim téchto
davek. Obecné se preferuje vitamin D, oproti
vitaminu D, (42, 43).

Pokud vynechame kombinované preparaty,
byl donedavna na trhu jesté jediny zastupce vita-
minu D, (v soucasné dobe se jiz pfestal vyrabét) a
tim byly Infadin kapky, které obsahovaly v jedné
kapce 4001U vitaminu D,. Vitamin D, je obsazen
ve Vigantolu kapkach, kde jedna kapka obsahuje
666U vitaminu D,. Kratkodobe byla diky kapatku
snizena na 5001U v kapce, nynijejiz k dispozici p-
vodn{ davkovan( 666, resp. 667 IU v jedné kapce.

Aktivni metabolity jsou k dispozici ve formé
Rocaltrolu, ktery se obvykle podava 0,25 ug den-
né nebo ob den podle stavu pacienta. Dalsim
zastupcem aktivnich metabolitl je AlphaD; o si-
le 0,25ug nebo 1ug v kapsli. Davkovanf( zavisf
na odezveé sérového véapniku a kalciurii a pohy-
buje se od 0,25 ug ob den, pres denni davkovanf
az po 1ugobden ¢idenné. U pacientl s hypo-
fosfatemif Ize uzit az 2 ug denné (1).
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