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STR E SZCZ ENI E  

Witamina D jest rozpuszczalnym w tłuszczach prohormonem. Wykazuje wielokierunkowe działanie, wpływając m.in. 

na procesy mineralizacji kości. Bierze również udział w modulacji układu immunologicznego. Z uwagi na wskazane 

właściwości prowadzone są badania dotyczące wpływu witaminy D na rozwój zakażenia SARS-CoV-2 (severe acute 

respiratory syndrome coronavirus 2). Postulowanym mechanizmem działania witaminy D w zakażeniu koronawirusem 

jest oddziaływanie na równowagę ACE2/ACE (angiotensin converting enzyme) oraz hamowanie burzy cytokin. Badania 

wskazują, że niskie poziomy 25(OH)D w surowicy mogą zwiększać zachorowalność. Wyniki badań wpływu hipowita-

minozy na ciężkość przebiegu COVID-19 (coronavirus disease 19) oraz śmiertelność z powodu tej choroby są niejed-

noznaczne. Witamina D odgrywa również rolę w zakażeniach innymi wirusami, na przykład wirusem grypy. W celu 

jednoznacznego określenia funkcji witaminy D w infekcji koronawirusem potrzebne są dalsze randomizowane badania. 

SŁOW A KL UCZOWE  

witamina D, COVID-19, SARS-CoV-2, wirus, 25(OH)D

AB STR ACT  

Vitamin D is a prohormone soluble in fats. It has multidirectional effects, among others on bone mineralization  

processes and modulation of the immune system. Due to these properties, research is being conducted on the influence 

of vitamin D on the development of SARS-CoV-2 (severe acute respiratory syndrome coronavirus 2) infection. The 

postulated mechanism of action of vitamin D in coronavirus infection is that it affects the ACE2/ACE (angiotensin 

converting enzyme) balance and inhibits the cytokine storm. Research shows that low serum levels of 25(OH)D can 

increase morbidity. The results of studies on the influence of hypovitaminosis on the severity of the course of COVID-19 
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(coronavirus disease 19) infection and mortality are inconclusive. Vitamin D also plays a role in infections caused by 

other viruses, such as the flu virus. Further randomized studies are needed to clearly define the function of vitamin D in 

coronavirus infection. 

KEY WO RDS  

vitamin D, COVID-19, SARS-CoV-2, virus, 25(OH)D 

 

WPROWADZENIE  

Termin „witamina D” obejmuje grupę rozpuszczalnych 

w tłuszczach związków o budowie steroidowej. Wita-

mina D2 (ergokalcyferol) oraz witamina D3 (cholekal-

cyferol) są nieaktywnymi biologicznie prohormonami 

[1]. Witamina D3 dostarczana jest do organizmu wraz 

z pożywieniem (głównym źródłem są tłuste ryby, oleje 

rybne oraz jaja) [1]. Jej źródłem dla organizmu jest 

również synteza skórna, zachodząca pod wpływem 

promieniowania ultrafioletowego B (UVB) [2,3], na-

stępnie poddawana jest dwukrotnej hydroksylacji. 

W pierwszym etapie zachodzącym w wątrobie po-

wstaje 25(OH)D, główny metabolit oznaczany w bada-

niach poziomu witaminy D w organizmie, natomiast 

w nerkach dochodzi do jej przemiany z udziałem enzymu 

1α-hydroksylazy w aktywną postać 1,25(OH)2D (kal-

cytriol) [4]. Działa ona za pośrednictwem receptorów 

dla witaminy D (vitamin D receptor – VDR), ulegają-

cymi heterodimeryzacji z receptorami retinoidowymi 

X (retinoid X receptors – RXR) [5]. Kompleks ten, łą-

cząc się z elementem VDRE (vitamin D response 

element), reguluje ekspresję wielu genów, w tym kodu-

jących białka, takie jak osteopontyna, osteokalcyna, 

transportery wapnia TRPV5 (transient receptor poten-

tial cation channel subfamily V member 5) oraz TRPV6 

(transient receptor potential cation channel subfamily 

V member 6), jak również cytochrom P450 CYP3A4, 

IRF8 (interferon regulatory factor 8) oraz PTPN2  

(protein tyrosine phosphatase non-receptor type 2) 

[6,7]. Mechanizm działania witaminy D został przed-

stawiony na rycinie 1. 

Witamina D wykazuje działanie plejotropowe. Podsta-

wową jej funkcją w organizmie człowieka jest regulacja 

gospodarki wapniowo-fosforanowej poprzez zwiększanie 

absorpcji wapnia w jelitach oraz regulacje wchłaniania 

fosforu [1]. Zwiększa również reabsorpcję wapnia 

w nerkach, zapewnia prawidłową mineralizację kości – 

jej niedobór może prowadzić do krzywicy, osteoporozy 

lub osteomalacji [1]. Coraz większa liczba badań po-

twierdza związek niedoboru witaminy D z rozwo-

jem nowotworów, chorób układu krążenia oraz chorób 

autoimmunologicznych. Ponadto badania potwierdzają 

również pozytywny wpływ witaminy D poprzez jej 

działanie przeciwzapalne i neuroprotekcyjne [8]. 

 

 

Ryc. 1. Wpływ kalcytriolu na regulację transkrypcji genów. Receptor dla witaminy D (vitamin D receptor – VDR), aktywowany ligandem ulega heterodimeryzacji 
z receptorem retinoidowym X (retinoid X receptor – RXR). Kompleks VDR-RXR-ligand wiąże się z VDRE (vitamin D response element), co prowadzi do 
regulacji transkrypcji genów. 
Fig. 1. Effect of calcitriol on regulation of gene transcription. Ligand-activated vitamin D receptor (VDR) heterodimerizes with retinoid X receptor (RXR).  
VDR-RXR-ligand complex binds to vitamin D response element (VDRE), which regulates gene transcription. 
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Wpływ witaminy D na odporność 

Wielokierunkowe działanie witaminy D zapewniają rów- 

nież jej właściwości immunomodulujące [9]. Wpływa 

zarówno na odpowiedź immunologiczną wrodzoną, jak 

i nabytą. Receptory VDR zlokalizowane są w większo-

ści komórek układu immunologicznego, m.in. na lim-

focytach B i T, monocytach, czy też komórkach pre-

zentujących antygen [2]. W komórkach tych wykazano 

obecność 1α-hydroksylazy [9,10]. Kalcytriol wzmacnia 

działanie przeciwdrobnoustrojowe makrofagów i mo-

nocytów poprzez wzmacnianie ich zdolności do chemo-

taksji i fagocytozy [2]. Dochodzi również do aktywacji 

transkrypcji peptydów antybakteryjnych, takich jak ka-

telicydyny czy defensyna [11]. 1,25(OH)2D wywiera 

również proróżnicujący wpływ na monocyty i komórki 

z linii monocytarnej w kierunku makrofagów [2,10]. 

Witamina D hamuje także ekspresję cytokin, takich jak 

interleukina 6 (IL-6), IL-8, IL-12 oraz białek CD40, 

CD80, CD86, co świadczy o zmniejszonej zdolności 

makrofagów do prezentacji antygenów, jednocześnie 

zmniejsza dojrzewanie i różnicowanie komórek den-

drytycznych [2,10]. Kalcytriol wpływa ponadto na od-

powiedź immunologiczną nabytą (limfocyty T pod 

wpływem witaminy D zwiększają sekrecję cytokin, 

m.in. IL-4, IL-10) oraz promuje różnicowanie się lim-

focytów Th2, równocześnie zmniejszając różnicowanie 

się limfocytów Th1 i wydzielanie cytokin, takich jak  

IL-2, IFN-γ (interferon gamma), TNF-α (tumor necrosis 

factor alpha) i IL-17 [11,12]. Odwrotnie działa na lim-

focyty regulatorowe, których różnicowanie promuje. 

1,25(OH)2D oddziałuje również na limfocyty B, hamu-

jąc ich proliferację oraz dojrzewanie [13]. 

Wpływ witaminy D na zachorowanie oraz przebieg 

COVID-19 

Od początku 2020 r. świat zmaga się z pandemią koro-

nawirusa SARS-CoV-2 (severe acute respiratory  

syndrome coronavirus 2), powodującego chorobę  

COVID-19 (coronavirus disease 19). Do tej pory  

zdiagnozowano ponad 400 milionów zakażeń tym wi-

rusem i ponad 5,84 miliona zgonów [14]. W ciężkich 

przypadkach zakażenia może dojść do zespołu ostrej 

niewydolności oddechowej (acute respiratory distress 

syndrome – ARDS), który wymaga hospitalizacji na 

oddziale intensywnej opieki medycznej oraz bardzo 

często kończy się zgonem [11]. Głównymi mecha- 

nizmami zaangażowanymi w patogenezę ARDS są: 

1) burza cytokin, wynikająca z produkcji dużych ilości 

cytokin (TNF-α, IL-6, IL-12, IL-18 itd.) oraz che-

mokin [15], 

2) SARS-CoV-2 korzysta z receptorów ACE2 (angio-

tensin converting enzyme 2), występujących rów-

nież w pneumocytach typu II, w celu „wejścia” do 

komórki; dochodzi do spadku poziomu ACE2, 

wzrostu ilości angiotensyny II i pobudzania recep-

tora AT1, co w konsekwencji prowadzi do inten-

sywnego skurczu naczyń, zwiększenia ich prze-

puszczalności oraz obrzęku płuc [16,17].  

Ze względu na wielokierunkowe działanie witamina D 

jest przedmiotem wielu badań ze względu na poten-

cjalne działanie prewencyjne lub łagodzące przebieg 

zakażenia wirusem SARS-CoV-2. Naukowcy sugerują, 

że niskie stężenie witaminy D może być przyczyną 

cięższych objawów COVID-19. Hipotezę tą mają po-

twierdzać również dane demograficzne, które wska-

zują, że najmniejsza liczba zakażeń oraz ciężkich prze-

biegów COVID-19 przypada na rejony tropikalne. 

W każdej populacji najbardziej narażeni na ciężkie za-

chorowanie są starsi mężczyźni, osoby z chorobami 

współistniejącymi oraz Afroamerykanie, czyli osoby, 

u których istnieje bardzo wysokie prawdopodobień-

stwo niedoborów witaminy D, a największe fale za-

chorowań przypadają na miesiące zimowe i wczesno-

wiosenne, gdy synteza skórna witaminy D jest zmniej-

szona [18].  

Postulowanym mechanizmem działania witaminy D 

jest jej wpływ na układ renina–aldosteron. VDR akty-

wowany ligandem hamuje połączenie białka wiążącego 

element odpowiedzi cAMP (CREB – cAMP response 

element-binding protein) z elementem odpowiedzi 

cAMP (CRE – cAMP response element). Sprawia to, że 

zahamowana zostaje transkrypcja genu reniny, która 

jest czynnikiem ograniczającym szybkość szlaku 

RAAS [19,20]. Angiotensynogen jest w mniejszym 

stopniu przekształcany w angiotensynę I, a ta w angio-

tensynę II, co zmniejsza jej kumulację. Xu i wsp. [21] 

w badaniu na szczurach wykazali również, że kalcytriol 

zwiększa ekspresję ACE2, równocześnie zmniejszając 

ekspresję ACE. W procesie wiązania się wirusa SARS-

-CoV-2 z receptorem ACE2 biorą udział wiązania dwu-

siarczkowe między resztami cysteiny w domenie wią-

żącej receptor [22]. Witamina D poprzez wpływ na bio-

syntezę cysteiny oraz glutationu, redukujących wiąza-

nia dwusiarczkowe, może hamować łączenie się wirusa 

z receptorem gospodarza. Dodatkowo dzięki właściwo-

ściom immunomodulującym zmniejsza burzę cytokin, 

która może prowadzić do rozszerzenia naczyń krwio-

nośnych, a w konsekwencji do niedotlenienia lub nie-

wydolności narządów [19]. Witamina D, wiążąc się 

z receptorem VDR na komórkach dendrytycznych, 

zmniejsza produkcję IL-12, która bierze udział w akty-

wacji limfocytów Th1, te zaś w produkcji cytokin pro-

zapalnych. Łącząc się z komórkami dendrytycznymi, 

aktywuje również limfocyty Th2, produkujące m.in.  

IL-4 [19,23]. Regulując produkcję cytokin, przesuwa 

równowagę z Th1 do Th2. Ponadto 1,25(OH)2D nasila 

produkcję peptydów (katelicydyn i defensyny), które 

pełnią rolę w mechanizmach obronnych skierowanych 

przeciwko patogenom. Peptydy te wpływają m.in. na 

regulację odpowiedzi immunologicznej (ryc. 2). Wita-

mina D zmniejsza też ryzyko zakrzepicy płucnej lub 

układowej [18].  
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Ryc. 2. Prawdopodobny udział witaminy D w rozwoju zakażenia SARS-CoV-2 i zapobieganiu mu. Witamina D może zapobiegać rozwojowi ARDS (acute 
respiratory distress syndrome) oraz zaburzeniom układu sercowo-naczyniowego poprzez hamowanie syntezy reniny, obniżenie stężenia angiotensyny I 
i angiotensyny II, zmniejszenie ekspresji ACE (angiotensin converting enzyme) oraz zwiększenie ekspresji ACE2. Może ograniczać rozwój stresu oksyda-
cyjnego oraz uszkodzenia narządów poprzez hamowanie burzy cytokin. Poprzez zwiększenie produkcji defensyny i katelicydyn może nasilać aktywność 
przeciwdrobnoustrojową. 
Fig. 2. Possible role of vitamin D in development and prevention of SARS-CoV-2 infection. Vitamin D may prevent development of acute respiratory distress 
syndrome (ARDS) and cardiovascular disorders by inhibiting renin synthesis, lowering angiotensin I and angiotensin II levels, reducing ACE (angiotensin 
converting enzyme) expression and increasing ACE2 expression. It may reduce development of oxidative stress and organ damage by inhibiting cytokine 
storm. By increasing production of defensin and cathelicidins, it may increase antimicrobial activity. 

 

Ilie i wsp. [24] badali zależność między średnimi po-

ziomami witaminy D w krajach europejskich a liczbą 

przypadków i śmiertelnością z powodu COVID-19. 

Kraje, w których średni poziom witaminy D wskazywał 

na ciężki niedobór w populacji, miały wyższy wskaźnik 

zachorowalności oraz śmiertelności z powodu zakaże-

nia koronawirusem. W badaniu Ye i wsp. [25] również 

potwierdzono wpływ zbyt niskich stężeń 25(OH)D na 

zachorowalność oraz stwierdzono, że suplementacja 

może działać ochronnie przeciwko ciężkiemu przebie-

gowi choroby. W innym badaniu retrospektywnym wy-

kazano, że pacjenci z dodatnim testem PCR w kierunku 

SARS-CoV-2 mieli niższy średni poziom witaminy D 

w osoczu niż pacjenci z wynikiem negatywnym [26]. 

W grupie osób niezarażonych koronawirusem poziom 

ten również był poniżej optymalnego, dlatego trudno 

jest wyciągać jednoznaczne wnioski. W innym retro-

spektywnym badaniu Carpagnano i wsp. [27] wykazali, 

że 81% spośród 42 hospitalizowanych pacjentów 

(u większości rozwinął się ARDS) miała hipowitami-

nozę. Hernández i wsp. [28], pomimo niższych pozio-

mów 25(OH)D w surowicy osób hospitalizowanych 

z powodu COVID-19 niż w grupie kontrolnej, nie wy-

kazali istotnych różnic w nasileniu zakażenia. Z kolei 

inne badania wykazały, że niedobory witaminy D są 

związane z dłuższym czasem choroby u starszych pa-

cjentów [29]. Baktash i wsp. [30] stwierdzili, że pa-

cjenci powyżej 65 roku życia, zakażeni SARS-CoV-2, 

częściej mieli hipowitaminozę i byli bardziej narażeni 

na konieczność zastosowania wentylacji mechanicznej. 

Nie stwierdzili jednak różnicy w śmiertelności między 

tymi pacjentami a grupą pacjentów z prawidłowym po-

ziomem witaminy D, co może wskazywać, że u pacjen-

tów geriatrycznych rokowanie jest związane głównie 

ze stanem zdrowia [29,30]. 

W badaniach przeprowadzonych na grupie chorych 

w zachodnim Meksyku jedynie u 19% ambulatoryj-

nych pacjentów zarażonych SARS-CoV-2 stwierdzono 
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hamowanie burzy 
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↓ IL-12
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wystarczający poziom witaminy D [31]. Ponadto cho-

rzy, którzy przyjmowali podczas choroby 10 000 IU 

witaminy D dziennie, mieli mniejszą liczbę objawów 

chorobowych niż grupa chorych nieprzyjmująca wita-

miny D [31]. Z kolei inne randomizowane badania kli-

niczne wpływu pojedynczej wysokiej dawki witami- 

ny D na długość hospitalizacji z powodu COVID-19 

wykazały, iż podanie 200 000 IU witaminy D w jednej 

doustnej dawce nie skróciło znacząco czasu hospitali-

zacji w porównaniu z grupą stosującą placebo [32]. 

Według danych literaturowych w Europie niedobory 

witaminy D występują u 28–100% zdrowych osób i sta-

nowią często obserwowany problem zdrowia publicz-

nego [33, 34]. Retrospektywna ocena wyników badań 

polskich dzieci wykazała, że u ponad 40% starszych 

dzieci i młodzieży występował deficyt witaminy D 

[35]. W miesiącach zimowych głównym źródłem wita-

miny D, ze względu na zmniejszoną ekspozycję na 

światło słoneczne, jest pożywienie. W trakcie pandemii 

problem ten uległ nasileniu ze względu na wprowa-

dzony przez większość krajów lockdown [36].  

Rola witaminy D w innych chorobach wirusowych 

Witamina D może odgrywać kluczową rolę w prze-

biegu zakażeń również innymi wirusami. Syncytialny 

wirus oddechowy oraz wirus grypy podobnie jak koro-

nawirus posiadają RNA i pacjenci nimi zarażeni często 

wymagają hospitalizacji. Oba wirusy wykazują sezono-

wość zachorowań ze szczytem w miesiącach zimowych 

i wiosennych, w których większość populacji zmaga się 

z niedoborami witaminy D [18,37,38]. Badania wska-

zują, że niedobór witaminy D jest jednym z czynników 

zarażenia RSV (respiratory syncytial virus) oraz wiru-

sem grypy. Urashima i wsp. [37] w randomizowanym 

badaniu wykazali, że suplementacja witaminą D miała 

efekt prewencyjny przeciwko wirusowi grypy A, lecz 

nie wykazywała takiego działania w stosunku do wi-

rusa grypy B. Zakażenie wirusem grypy A w grupie 

osób przyjmujących witaminę wystąpiło u 10,8% bada-

nych dzieci, a w grupie placebo choroba rozwinęła się 

u 18,6% dzieci. Witamina D w zakażeniu tymi wiru-

sami ma podobne działanie jak w zakażeniu SARS- 

-CoV-2. Działa immunomodulująco, zmniejszając pro-

dukcję cytokin prozapalnych, produkuje peptydy prze-

ciwdrobnoustrojowe i zwiększa liczbę reaktywnych 

form tlenu [38]. Trudno jest jednak jednoznacznie 

stwierdzić, że na sezonowość m.in. grypy ma wpływ 

jedynie niedobór witaminy D, gdyż ważnymi czynni-

kami mogą być również temperatura oraz wilgotność.  

Prowadzono również badania wpływu 1,25(OH)2D na 

zakażenie komórek ludzkim wirusem niedoboru od-

porności (human immunodeficiency virus – HIV). Ko-

mórki krwi obwodowej z witaminą D hamowały wni-

kanie do wnętrza wirusa HIV. W innym badaniu u ko-

biet zarażonych HIV, z niższymi poziomami witami- 

ny D szybciej następowała progresja zakażenia [39].  

PODSUMOWANIE  

Witamina D odgrywa ważną rolę w funkcjonowaniu 

układu odpornościowego, a jej niedobór wiąże się 

z większym ryzykiem wielu chorób. Najnowsze bada-

nia sugerują też, że prawidłowe stężenie witaminy D 

zmniejsza ryzyko infekcji wirusem SARS-CoV-2 oraz 

redukuje prawdopodobieństwo niekorzystnych na-

stępstw immunologicznych obserwowanych w prze-

biegu COVID-19. Na szczególną uwagę zasługują wła-

ściwości przeciwzapalne, przeciwutleniające oraz  

immunomodulujące witaminy D, która mogłaby stano-

wić stosunkowo tanie, łatwo dostępne oraz dobrze tole-

rowane przez pacjentów leczenie uzupełniające  

w COVID-19 [40]. Biorąc pod uwagę aktualne bada-

nia, warto rozważyć suplementację witaminą D, aby 

zintensyfikować odporność zarówno wrodzoną, jak 

i nabytą, szczególnie u osób z grup ryzyka [41].  

Aktualne rekomendacje (Witamina D: Rekomendacje 

dawkowania w populacji osób zdrowych oraz w gru-

pach ryzyka deficytów – wytyczne dla Europy Środko-

wej 2013 r.) zalecają dostarczanie 800–2000 IU dzien-

nie (dorośli i seniorzy, 19–75 lat) przez cały rok 

[42,43]. Jednak w celu dokładnego określenia wpływu 

witaminy D na ryzyko zakażenia i ciężkość przebiegu 

COVID-19 potrzebne są dalsze, szerzej zakrojone, ran-

domizowane badania.
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