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Streszczenie: 
Epidemia COVID-19 wywołana przez wirus SARS-CoV-2 jest wyzwaniem z punktu widzenia profilaktyki i terapii. Przebieg prowadzący do ciężkiego 

zapalenia płuc wiąże się z wielochorobowością typową dla wieku podeszłego, podobnie jak niedobory witaminy D
3
. Z kolei witamina D

3
 jest istot-

nym immunomodulatorem zapobiegającym nadmiernym reakcjom zapalnym, włóknieniu płuc. Stosowana w profilaktyce chorób cywilizacyjnych, 

typowych dla wielochorobowości wieku podeszłego, oraz jako czynnik przeciwzapalny i działający suspensyjnie, może być rozważana jako preparat 

wskazany w profilaktyce zachorowania na COVID-19 oraz jako wsparcie w terapii ciężkich stanów tej infekcji. W artykule przedstawione są zasadni-

cze informacje dokumentujące zasadność włączenia witaminy D
3
 do walki z pandemią koronawirusa na świecie.

Abstract: 
COVID-19 pandemic and vitamin D

3
 deficiency are connected. Both are responsible for civilization diseases. Thanks to its immunotherapeutic and 

anti-inflammatory properties vitamin D
3
 could be taken into consideration for prophylaxis and treatment of coronavirus infection. 
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C
OVID-19 to zakaźna choroba wywołana przez 
koronawirus SARS-CoV-2. Obecnie cierpi na 
nią ponad 5 mln osób na świecie; epidemia 

odpowiada za prawie 350 tys. zgonów, a jej początek 
sięga zaledwie 6 miesięcy wstecz [1]. Specyfika wirusa 
SARS-CoV-2: długi okres inkubacji, wysoka zakaź-

ność występująca już w okresie bezobjawowym i długi 
czas przetrwania w otoczeniu, w połączeniu ze śmier-
telnością wynoszącą 5% – czyni go szczególnie nie-

bezpiecznym. W historii współczesnej historii medycy-

ny nie ma porównywalnego przykładu tak dramatycz-

nie szybko rozwijającej się epidemii, z tak licznymi 
negatywnymi skutkami zarówno w zakresie działania 

systemów ochrony zdrowia, społecznego paraliżu, jak 
i ekonomicznymi. Ludzkość jest wobec obecnego wy-

zwania zdrowotnego równie bezradna jak w wiekach 
średnich. Nie ma innej metody zapobiegania rozwojo-

wi epidemii jak tylko indywidualna izolacja człowieka 
od człowieka. 

W związku z tym bardzo intensywnie bada się 
różne czynniki, które mogą wpływać na odpowiedź or-
ganizmu na zakażenie SARS-CoV-2, w celu albo zapo-

biegania jego skutkom, albo ich ograniczenia. 
Znanym czynnikiem naturalnym o charakterze 

immunomodulującym jest witamina D3. Słońce w 90% 
odpowiada za jej syntezę. Nie da się jej uzupełnić 
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w oparciu o naturalne produkty spożywcze, a jedynie 
przez suplementację. Ma to szczególne znaczenie 
w wieku podeszłym, charakteryzującym się często wy-

stępującą wielochorobowością oraz spadkiem natural-
nej odporności organizmu (tab. 1), w którym stwierdza 
się powszechnie występujący niedobór tej witaminy. 
Warto zatem rozważyć zależność między podwyższo-

nym ryzykiem zachorowania na SARS-CoV-2 a nie-

doborem witaminy D3, zwracając przy tym uwagę, iż 
istotną cechą śmiertelnego przebiegu COVID-19 jest 
to, iż rozwija się w populacji osób starszych ze współ-
występującą wielochorobowością.

Tabela 1. Zestawienie schorzeń zależnych od niedoboru 
witaminy D

3
. 

Osteoporoza, osteomalacja, krzywica, złamania 
Infekcje, w tym gruźlica
Astma i alergia
Cukrzyca
Nadciśnienie, choroba niedokrwienna serca, miażdżyca
Choroby autoimmunologiczne, w tym MS, RZS, choroba Leśniowskiego- 
-Crohna
Nowotwory sutka, jelita grubego, prostaty, żołądka, wątroby
Miopatia
Zespoły depresyjne, choroba Parkinsona, choroba Alzheimera, schizo-
frenia
Upośledzenie słuchu i zaburzenia równowagi

MS – stwardnienie rozsiane; RZS – reumatoidalne zapalenie stawów.

Mechanizm działania witaminy D
3

Działanie biologiczne witaminy D3 ściśle wiąże 
się z obecnością receptora jądrowego (VDR, vitamin D 
receptor). Należy on do rodziny receptorów steroido-

wych, zależnych od czynników transkrypcyjnych, do 
których zalicza się receptory dla: glikokortykostero-

idów (GR, glicocorticosteroid receptor), hormonów tar-
czycy (THR, thyroid hormone receptor), androgenów 
(AR, androgen receptor), estrogenów (ER, estrogen 

receptor), a także receptor aktywowany przez prolife-

ratory peroksysomów (PPAR, peroxisome proliferator 
activated receptor). Receptory jądrowe to grupa białek 
o homologicznej strukturze, które po połączeniu z od-

powiednim ligandem działają w jądrze jako czynniki 
transkrypcyjne.

Receptor VDR odgrywa istotną rolę w oddzia-

ływaniu witaminy D3 na organizm, bowiem reguluje 
ekspresję ponad 200 genów związanych z homeostazą 
wapniowo-fosforanową, proliferacją komórkową, róż-

nicowaniem odpowiedzi immunologicznej. Witami-
na D3 wpływa na transkrypcję i syntezę wielu białek 
uczestniczących w różnych szlakach metabolicznych. 
Poprzez aktywację VDR w makrofagach, limfocy-

tach, komórkach nabłonka czy keratynocytach może 
wpływać hamująco na aktywację jądrowego czynnika 

transkrypcyjnego (NF-κB, nuclear factor kappa B). 
W następstwie aktywacji VDR zwiększa się ekspresja 
inhibitora tego czynnika (IκBa), co z kolei przyczynia 
się do ograniczenia stanu zapalnego w tkankach [8, 9]. 
Wykazuje również działanie pozagenomowe poprzez 
receptory błonowe. Prowadzi to do aktywacji komórko-

wych proteaz i kinaz oraz wytwarzania prostaglandyn, 
które są odpowiedzialne za niegenomowe właściwości 
witaminy D3 [2, 3]. 

Działanie immunomodulujące wykazuje rów- 
nież białko wiążące witaminę D3 (VDBP, vitamin D 
binding protein), z którym witamina D3 jest transpor-
towana do komórek docelowych. Białko to nasila che-

motaksję monocytów i neutrofilów [4, 5]. Stymuluje 
różnicowanie monocytów do przejścia w bardziej doj-
rzałe formy, tj. do wytworzenia makrofagów; zmniejsza 
także wytwarzanie cytokin prozapalnych (IL-1, IL-6, 
IL-23, TNF, GM-CSF) i nasila wytwarzanie czynni-
ków immunosupresyjnych (IL-10, prostaglandyna E2); 
zwiększa ekspresję powierzchniowych antygenów na 
makrofagach, wzmaga wytwarzanie enzymów lizoso-

malnych w tych komórkach, nasila procesy chemotaksji 
i fagocytozy, pobudza wytwarzanie defensyn i kateli-
cydyn oraz zwiększa aktywność syntetazy tlenku azotu 
[6–9]. Hamuje proliferację pobudzonych limfocytów, 
co powoduje zmniejszenie produkcji immunoglobuliny. 
Może hamować proliferację i aktywność limfocytów 
Th1, zmniejsza także wytwarzanie IL-12 przez komórki 
dendrytyczne, co przyczynia się do hamowania rozwoju 
komórek Th1. Efektem takiego działania jest zmniejsze-

nie ekspresji IL-2, IFN-γ; TNF-α, przy jednoczesnym 
nasileniu syntezy TGF-β1 (będącego czynnikiem immu-

nosupresyjnym), co skutkuje ograniczeniem uszkodze-

nia tkanek z udziałem Th1. Zarejestrowano zmniejszenie 
wytwarzania IL-5 i IFN-γ przy nasilonej syntezie IL-4 
oraz IL-13. Wykazano zmniejszenie ekspresji IL-17 pod 
wpływem witaminy D3. Witamina D3 zmniejsza także 
wytwarzanie IL-6 i IL-23, co może wpływać hamująco 
na rozwój komórek Th17. Pod wpływem witaminy D3 

dochodzi do przełączenia reakcji immunologicznej 
z udziałem limfocytów Th1 i Th17 na profil odpowie-

dzi Th2 i Treg. Niektórzy badacze wskazują hamujące 
działanie witaminy D3 na reakcję zapalną przebiegającą 
z udziałem limfocytów Th2 [10]. Hamowana jest także 
synteza cytokin prozapalnych IL-6, IL-12 i IL-23 z jed-

noczesnym nasileniem działania cytokin przeciwzapal-
nych IL-10, PGE2, chemokiny CCL22 [11].

Infekcje a witamina D
3

Niedobory witaminy D3 zwiększają ryzyko in-

fekcji wirusowych i bakteryjnych [12, 13]. W infek-
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cjach dolnych dróg oddechowych wykazano korelację 
pomiędzy stopniem nasilenia choroby a obniżeniem 
stężenia 25(OH)D w surowicy [14]. W infekcjach me-

tylicynoopornym gronkowcem złocistym (MRSA, me-

thicyllin-resistant Staphylococcus aureus) stwierdzono 
niskie stężenie witaminy D3 [20]. Podobnie w sepsie 
[15, 16]. 

U osób w wieku podeszłym i ich opiekunów su-

plementacja witaminą D3 nie wpływa na częstość infek-

cji, jednak ma istotne znaczenie dla czasu jej trwania. 
[17]. Stwierdzono liniową zależność pomiędzy stęże-

niem witaminy D3 a kumulacyjnym występowaniem in-

fekcji. Ich częstość istotnie statystycznie wzrastała przy 
wartościach 25(OH)D < 30 ng/ml i przestała wzrastać 
powyżej tej wartości. Ustalono, iż wartością krytyczną 
dla zmniejszenia ryzyka występowania infekcji górnych 
dróg oddechowych jest minimum 30 ng/ml witaminy D3 

[18]. Wartości < 20 ng/ml zwiększały o 33% ryzyko 
ostrego zapalenia zatok przynosowych [19]. Z kolei su-

plementacja 4000 IE/24 h przez rok zmniejszała ryzyko 
wystąpienia infekcji górnych dróg oddechowych [20].

Suplementacja witaminą D3 stanowi istotny 
element terapeutyczny również grypy [21], infekcji 
wirusowych czy grzybiczych. Podawanie ściśle okre-

ślonych dawek terapeutycznych witaminy D3 istotnie 
zmniejszyło infekcje u 40% ogółu badanych [22].

Warto w podsumowaniu zauważyć, że infekcje 
dróg oddechowych są szczególnie niebezpieczne u osób 
starszych z wielochorobowością i grożą powikłaniami 
w postaci zapalenia płuc, co szczególnie odnosi się do 
pacjentów z astmą oskrzelową oraz przewlekłą obtura-

cyjną chorobą płuc (POChP).

Witamina D
3
 a zakażenie COVID-19

W przypadku zakażenia COVID-19 penetra-

cja wirusa następuje przez receptor ACE2 znajdują-

cy się w błonie śluzowej nosa [23]. Wczesna reakcja 
układu immunologicznego, mająca na celu eliminację 
wirusa w momencie jego penetracji w głąb organi-
zmu, ma w tym wypadku kluczowe znaczenie. Dalszy 
rozwój choroby prowadzi bowiem do zmian w obrębie 
płuc, skutkujących zmianami zapalnymi, włóknieniem 
w wyniku procesu zapalnego spowodowanego IL-1, 
IL-18, odpowiedzią ze strony limfocytów Th1 oraz 
makrofagów [24]. Witamina D3, wykazując opisany 
powyżej immunomodulujący wpływ na zapalenie, 
może mieć w tych stanach istotne znacznie, m.in. przez 
supresjonowanie odpowiedzi immunologicznej, działa-

nie przeciwzapalne oraz zmniejszające ryzyko procesu 
włóknienia.  

Biorąc pod uwagę, iż przebieg zakażenia 
COVID-19 jest szczególnie niebezpieczny dla pa-

cjentów ze współtowarzyszącymi chorobami układu 
krążenia, układu oddechowego, z cukrzycą itp., 
oraz uwzględniając to, że wszystkie te schorzenia są 
powiązane z niedoborami witaminy D3, konkluduje się, 
aby rekomendować suplementację tą witaminą w wy-

sokich dawkach. Niedobór witaminy D3 jest bowiem 
powiązany z uszkodzeniem tkanki płucnej [25,26]; wi-
tamina D3 zapobiega temu procesowi m.in. przez mo-

dulację ACE2 [27]. Metabolity witaminy D3 stymulują 
produkcję surfaktantu w pęcherzykach płucnych [27], 
co może wpływać na skutki zakażenia SARS-CoV-2 
w obrębie tkanki płucnej. Udokumentowano, iż można 
skrócić czas hospitalizacji chorych na COVID-19, sto-

sując bardzo duże dawki witaminy D3 (250–500 tys. j.) 
[28, 29].

Normy witaminy D
3

Prewitamina D3 jest syntetyzowana w skórze, 
następnie wychwytywana przez komórki wątroby 
i przekształcana w nieaktywną jeszcze postać 
25(OH) D3 (kalcydiol). W tej postaci występuje w su-

rowicy. Aktywna postać to 1,25(OH)D (kalcytriol), 
powstająca w cewkach nerkowych. To ona łączy się 
z receptorem VDR, obecnym na większości komórek 
organizmu, wpływając w mechanizmie jądrowym na 
wiele procesów odpowiedzialnych za zdrowie. 

Badając rozkład stężenia 25(OH)D w populacji, 
można twierdzić, że 80% społeczeństwa ma niedobory 
witaminy D3. Wartości witaminy D3 > 30 ng/ml istotnie 
statystycznie zmniejszają ryzyko rozwoju wielu chorób, 
w przeciwieństwie do wartości niższych, a szczególnie 
istotnie obniżonych, niż 30 ng/ml, które do nich predys-

ponują [30]. W tabeli 2 podano normy wartości witami-
ny D3. 

Tabela 2. Wartości normy witaminy D
3
 w surowicy 

krwi (na podstawie [30]).

Stężenie 25(OH)D w surowicy 

(ng/ml) (nmol/l)

Niedobór ciężki 0–10 0–25

Niedobór znaczny > 10–20 > 25–50

Stężenie suboptymalne > 20–30 > 50–75

Stężenie optymalne > 30–50 > 75–125

Stężenie wysokie > 50–100 > 125–250

Stężenie toksyczne > 100 > 250
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rekomendowane wartości suplementacji
Przedstawione powyżej konsekwencje niedo-

boru witaminy D3 wymagają interwencji w postaci 
jej suplementacji. Zgodnie z wytycznymi dla Europy 
Środkowej [30] suplementacja ta winna być powiązana 
ze stanem pacjenta, stopniem niedoboru witaminy D3 

w surowicy, a także z potencjalną ekspozycją na słońce. 
W sezonie jesienno-zimowym, kiedy niedobór witami-
ny D3 jest w Polsce powszechny, zaleca się dawkę do 
2000 j.m. (szczegóły przedstawia tabela 3). W przypad-

ku profilaktyki przeciwko zakażeniu SARS-CoV-2 re-

komenduje się dawki 5–10 tys. j./24 h, a w przypadku 
zakażenia – 250–500 tys. j./24 h [31].
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Tabela 3. Rekomendowana suplementacja witaminą D
3
 dla Europy Środkowej (na podstawie [30]).

Wiek

Zalecana dawka witaminy D

W populacji ogólnej
Stężenie suboptymal-

ne (20–30 ng/ml)
Niedobór znaczny  

(10–20 ng/ml)
Niedobór ciężki  
(0–10 ng/ml)

Noworodki urodzone ≤ 32. tygodnia ciąży 800 IU/24 h*

Noworodki urodzone w 33–36 tygodniu ciąży i noworodki 
urodzone o czasie (0–6 miesięcy)

400 IU/24 h zalecane jest 
zwiększenie dawki 
o 50% i wykonanie 
kontrolnego oznacze-
nia stężenia 25(OH)D 
za 3 miesiące

zalecane jest 
zwiększenie dawki 
o 100% i wyko-
nanie kontrolnego 
oznaczenia stężenia 
25(OH)D za  
3 miesiące

2000 IU/24 h

Niemowlęta (6–12 miesięcy) 400–600 IU/24 h

Dzieci (1–10 lat) 600–1000 IU/24 h** 3000–6000 IU/24 h

Młodzież (11–18 lat) 800–2000 IU/24 h** 6000 IU/24 h

Dorośli (19–65 lat) 800–2000 IU/24 h**

Seniorzy (> 65–75 lat) oraz osoby z ciemną karnacją skóry 800–2000 IU/24 h

Seniorzy (> 75 lat) 2000–4000 IU/24 h

Kobiety w czasie ciąży i laktacji 2000 IU/24 h

* Po osiągnięciu łącznej podaży witaminy D z suplementów oraz diety >1000 IU/24 h istnieje ryzyko przedawkowania witaminy D, szczególnie u noworodków z masą urodzeniową 
< 1000 g. 
** U zdrowych przebywających na słońcu z odkrytymi przedramionami i podudziami przez co najmniej 15 minut dziennie w godzinach 10.00–15.00 bez kremów z filtrem w okresie 
od maja do września suplementacja nie jest konieczna, choć wciąż zalecana i bezpieczna.
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