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Za cílovou, tj. minimální hodnotu i u pacientů se zjištěnými poru‑

chami mineralizace osteoidu, lze považovat hladinu 25OHD 75 nmol/l. 

Účinnost podávané dávky je vhodné zkontrolovat stanovením hladiny 

25OHD za 1–1,5 měsíce po zahájení léčby. Po dosažení cílové hladiny 

je vhodný přechod na udržovací dávky. Terapeutické okno vitaminu 

D je velice široké. O riziku intoxikace lze spekulovat až po dlouhodobé 

aplikaci vitaminu D v dávkách 4 000-10 000 IU denně nebo při hladinách 

25OHD > 375 nmol/l (40), k čemuž může docházet i za bizarních okol‑

ností, např. po nekontrolovaném užití výživových doplňků s obsahem 

vitaminu D určených jiným živočišným druhům (v době šíření covidu-19 

a zdůrazňování nezbytnosti saturace vitaminem D) (41). Schémata 

aplikace vitaminu D podle různých vstupních podmínek lze dohledat 

v recentní publikaci (40).

V indikovaných případech (selhání přirozeného vitaminu D, poru‑

cha jeho konverze na aktivní metabolity) lze zvolit aplikaci aktivních 

metabolitů vitaminu D (alfakalcidiolu při narušené konverzi v ledvinách 

a zachované konverzi v játrech či kalcitriolu u těžších hepatálních lézí).

Aplikaci vitaminu D musí vždy doprovázet podávání vápníku. Ve 

většině případů postačuje aplikace 1 000 mg elementárního vápníku 

denně rozdělená do 2 dávek (střevní absorpce vápníku je lineární až 

do jednorázové dávky 500 mg, při podání vyšších dávek se transportní 

mechanismus saturuje a účinnost absorpce klesá). Vyšší denní dávky 

vápníku (2 000–3 000 mg) ovšem mohou být nezbytné u pacientů 

s malabsorpcí a po bariatrických zákrocích (24). V případě těžkých 

malasimilací může stav někdy vyžadovat parenterální výživu.

Dosavadní léčba hereditárních hypofosfatemií zahrnovala aplikaci 

kalcitriolu a frekventní suplementaci fosfáty, jež klinický stav pacientů 

vylepšovala, ovšem za cenu četných nežádoucích účinků. Od r. 2018 

je pro léčbu X‑vázané hypofosfatemie registrována (24) monoklonální 

protilátka proti FGF-23 burosumab (Crysvita®). Jde o přelomovou léčbu, 

která zasahuje první metabolický krok rozvoje tohoto onemocnění 

a prakticky normalizuje klinický i laboratorní obraz postižených.

Podaří‑li se lokalizace mezenchymálního tumoru jako zdroje TIO, 

je indikováno jeho chirurgické odstranění. Není‑li tumor prokázán/

lokalizován nebo je‑li tumor inoperabilní, léčba se neliší od přístupu 

u hereditárních hypofosfatemií, spočívající v aplikaci fosfátů a aktivního 

metabolitu vitaminu D. Registrace burosumabu zahrnuje i TIO s těžkou 

hypofosfatemií, kterou nelze řešit chirurgicky.

Na použití burosumabu u dospělých se v ČR momentálně bohužel 

nevztahuje úhrada zdravotními pojišťovnami.

Klasická léčba hypofosfatázie je zatížena rizikem rozvoje hyperpa‑

ratyreózy a ektopických kalcifikací. Proto je nezbytné k suplementaci 

vápníkem a vitaminem D přistupovat opatrně. Příznivých výsledků lze 

dosáhnout off‑label aplikací teriparatidu (42, 43). Zásadní změnu v léčbě 

hypofosfatázie přinesla až dostupnost substituční léčby chybějícího 

enzymu: asfotáza α (Strensiq®) (44) aplikovaná v injekční formě 3× týd‑

ně, která je v EU registrována pro použití u pacientů, u nichž se první 

příznaky onemocnění objevily do 18 let věku.

Závěr
Poruchy kostní mineralizace představují velmi heterogenní skupinu 

onemocnění.

Na vzácnější poruchy může někdy upozornit kombinace anamné‑

zy, klinického obrazu, odchylek v laboratorním vyšetření. Rentgenové 

vyšetření může vést k definitivní diagnóze.

Nespecifické obtíže a – často náhodně – zjištěná odchylka v labora‑

torním vyšetření může umožnit odhalení nejen osteomalacie, ale i zá‑

kladního onemocnění, které k rozvoji poruchy kostní mineralizace vedlo.

Deficit vápníku a vitaminu D, především u seniorů, může mít za 

následek poruchu kostní mineralizace. Ta je nepochybně příčinou 

významného podílu nevertebrálních zlomenin. U všech pacientů se 

zřejmou osteoporózou, ať už dle DXA vyšetření, nebo na základě běžné‑

ho radiogramu, je vždy nezbytné vyloučit jiné metabolické osteopatie, 

vč. porušené mineralizace osteoidu.
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