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Witamina D jest rozpuszczalnym w tłuszczach hormonem steroidowym, którego główna rola polega na regulacji gospodarki 
wapniowo-fosforanowej, ściśle związanej z kostnieniem i homeostazą kości. Jednak ze względu na obecność jądrowego receptora dla 
witaminy D (VDR) w większości komórek ludzkiego organizmu wykazuje ona także liczne działania pozakostne. Kalcytriol 
(1,25(OH)2D) nie tylko wpływa na wzrost i różnicowanie komórek, ale również pobudza układ immunologiczny, np. poprzez 
modulację produkcji cytokin przeciwzapalnych IL-4 i IL-5. Obecność dużej liczby receptorów VDR stwierdzono m.in. na makrofagach, 
komórkach dendrytycznych i limfocytach, co można uznać za bardzo mocny argument wskazujący na udział witaminy D w procesach 
autoimmunologicznych i przeciwzapalnych. W ostatnich miesiącach obserwujemy rozwój pandemii COVID-19. Jednym 
z najgroźniejszych skutków zakażenia wirusem SARS-CoV-2 jest zespół ostrej niewydolności oddechowej spowodowany aktywacją 
makrofagów płucnych i tzw. burzą cytokinową. Niedawna analiza obejmująca chorych z COVID-19 sugeruje, że witamina D aktywuje 
wrodzoną i tłumi nabytą odpowiedź immunologiczną, która poprzez obniżenie poziomu ekspresji cytokin może zmniejszyć nasilenie 
procesu zapalnego w przebiegu COVID-19. Wśród starszych dzieci i dorosłych niedobory witaminy D są powszechne i obserwowane 
na całym świecie, również w populacji polskiej. Na podstawie licznych badań ustalono normy stężenia witaminy D w surowicy.  
Za niedobór uznaje się stężenie poniżej 20 ng/ml, a za stężenie suboptymalne wartości między 20 a 30 ng/ml. Optymalne stężenie 
witaminy D mieści się w granicach 30–50 ng/ml.

Słowa kluczowe: SARS-CoV-2, COVID-19, witamina D, makrofagi

Vitamin D is a fat-soluble steroid hormone. Its main role is to regulate calcium and phosphate levels, which are strictly associated with 
ossification and bone homeostasis. However, due to the presence of a nuclear vitamin D receptor (VDR) in the majority of cells of the 
human body, vitamin D also displays multiple effects beyond the bones. Calcitriol (1,25(OH)2D) not only affects cell growth and 
differentiation, but also stimulates the immune system by, for example, modulating the production of IL-4 and IL-5 anti-inflammatory 
cytokines. High numbers of VDRs have been found on macrophages, dendritic cells and lymphocytes, among other cells, which can 
be considered a very strong argument for the participation of vitamin D in autoimmune and anti-inflammatory processes. In recent 
months we have been witnessing the development of the COVID-19 pandemic. One of the most dangerous consequences of  
SARS-CoV-2 infection is acute respiratory distress syndrome caused by the activation of lung macrophages and the so-called cytokine 
storm. A recent study on COVID-19 patients suggests that vitamin D activates the innate immune response and suppresses the acquired 
immune response; the resultant decreased cytokine expression can reduce the severity of inflammation associated with COVID-19. 
Among older children and adults, vitamin D deficiency is widespread and observed worldwide, including in the Polish population. 
Based on numerous studies, normal serum vitamin D levels were established. Vitamin D concentration below 20 ng/mL is considered 
deficient and a level between 20 and 30 ng/mL is regarded as suboptimal. An optimal vitamin D concentration is 30–50 ng/mL.
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WSTĘP

Pierwsze przypadki zachorowań wywołanych wiru-
sem SARS-CoV-2 (severe acute respiratory syndrome  
coronavirus 2) odnotowano w grudniu 2019 roku 

w Wuhan w Chinach. Od tego czasu choroba COVID-19  
(coronavirus disease 19) rozprzestrzeniła się na całym świecie, 
osiągając skalę pandemii(1). Szczególnie narażone na jej ciężki 
przebieg są osoby chorujące przewlekle, na choroby układu 
sercowo-naczyniowego, cukrzycę, choroby układu oddecho-
wego oraz osoby po 60. roku życia. Do chwili obecnej nie jest 
znane leczenie celowane na ten typ wirusa, natomiast są już 
dostępne pierwsze szczepionki. Dlatego tak ważne jest okre-
ślenie czynników łagodzących przebieg choroby i mogących 
zmniejszyć śmiertelność. Witamina D wykazuje udowodnio-
ny wpływ na zmniejszenie częstości i ciężkości infekcji ukła-
du oddechowego, dlatego należy rozważyć jej rolę w patoge-
nezie i przebiegu zakażenia wirusem SARS-CoV-2(2).

METABOLIZM WITAMINY D

Witamina D jest rozpuszczalnym w tłuszczach hormonem 
steroidowym, którego główna rola polega na regulacji go-
spodarki wapniowo-fosforanowej. Istnieją trzy formy wi-
taminy D: kalcyferol, który w naturze występuje głównie 
w tłuszczu rybim, ergokalcyferol, występujący w roślinach, 
i cholekalcyfrol, który jest syntetyzowany endogennie(3,4).
Pod wpływem promieniowania UVB o długości fali 280–315 nm  
z obecnego w keratynocytach skóry 7-dehydrocholesterolu 
(prowitamina D) powstaje prewitamina D. Jest ona niesta-
bilna termodynamicznie i ulega szybkiej transformacji do 
cholekalcyferolu. Ten łączy się z białkiem wiążącym wita-
minę D (vitamin D binding protein, DBP) i jest transporto-
wany do wielu narządów(4,5). Synteza skórna witaminy D jest 
uzależniona od kąta padania promieni słonecznych, pory 
dnia oraz stosowania środków blokujących dostęp promie-
ni UVB do głębszych warstw skóry. W Polsce synteza skór-
na jest możliwa od połowy kwietnia do połowy września; 
największa ma miejsce w środkowej części dnia, kiedy słoń-
ce znajduje się w zenicie. Stosowanie środków ze wskaź-
nikiem ochrony przeciwsłonecznej (sun protection factor, 
SPF) o wartościach powyżej 8 (SPF 8) powoduje skuteczną 
blokadę produkcji cholekalcyferolu(3,5).
W mitochondriach i mikrosomach komórek wątroby cho-
lekalcyferol za pomocą 25-hydroksylazy ulega hydroksyla-
cji do 25-hydroksywitaminy D (25(OH)D). Katalizatorami 
tego procesu są kompleksy CYP27A1 (mitochondria) 
i CYP2R1 (mikrosomy), a także enzymy cytochromu P450: 
CYP3A4 i CYP2J3(3).
Produkcja 25(OH)D nie podlega ścisłej regulacji. 
Zwiększona synteza skórna oraz doustna suplementa-
cja witaminy D wpływają na zwiększenie stężenia 25(OH)
D w surowicy. Z uwagi na stosunkowo długi okres pół
trwania (około 3 tygodni) i stabilność chemiczną ten me-
tabolit wykorzystywany jest do oceny zasobów witaminy D 
w organizmie(3,6).

W dalszym etapie w kanalikach proksymalnych nerki 
za pomocą 1α-hydroksylazy 25(OH)D jest przekształca-
na do 1,25(OH)2D (kalcytriolu). Związek ten stanowi ak-
tywną biologicznie formę witaminy D. Proces ten jest ka-
talizowany przez kompleks CYP27B1(3). Okres półtrwania 
1,25(OH)2D jest krótki, wynosi tylko 4–6 godzin, dlate-
go tego markera nie wykorzystuje się do oceny zaopatrze-
nia organizmu w witaminę D(3–6). Produkcja kalcytriolu 
(1,25(OH)2D) podlega ścisłej regulacji i jest zależna od stę-
żeń wapnia i fosforanów w surowicy.
Możliwość produkcji 1,25(OH)2D wykazano również w in-
nych narządach, tkankach i komórkach, np. w makrofa-
gach, osteoblastach, keratynocytach, w prostacie, jelicie 
grubym, gruczołach sutkowych, a także w łożysku. Celem 
produkcji tego metabolitu w narządach innych niż nerka 
jest przypuszczalnie regulacja różnych procesów biologicz-
nych, np. wzrostu i apoptozy, angiogenezy czy różnicowania 
komórek układu immunologicznego(3).
Katabolizm zarówno 25(OH)D, jak i 1,25(OH)2D odbywa 
się za pomocą 24-hydroksylazy (CYP24A1). Powstaje nieak-
tywna forma trihydroksywitaminy 1,24,25(OH)3D. Stężenie 
24-hydroksylazy jest regulowane przez 1,25(OH)2D poprzez 
jądrowy receptor dla witaminy D (vitamin D receptor, VDR)(3).  
Kalcytriol wiąże się z VDR, regulując za pomocą wiązania 
z DNA aktywność około 2000 genów, które wchodzą w skład 
wielu szlaków metabolicznych. Udowodniono, że kalcytriol 
(1,25(OH)2D) nie tylko wpływa na wzrost i różnicowanie 
komórek, ale również pobudza układ immunologiczny (np. 
moduluje produkcję cytokin przeciwzapalnych – interleukin 
IL-4 i IL-5)(5–7).

ROLA WITAMINY D W UKŁADZIE 
ODPORNOŚCIOWYM

Obecność VDR i aktywność 1α-hydroksylazy stwierdzono 
praktycznie we wszystkich tkankach i komórkach organi-
zmu, w tym w makrofagach, komórkach dendrytycznych 
i limfocytach, co sugeruje istotny udział witaminy D w pro-
cesach autoimmunologicznych i przeciwzapalnych(6–8).
W monocytach i makrofagach można także znaleźć re-
ceptory szlaku Toll (toll-like receptors, TLR), które pod-
legają regulacji poprzez obszary elementów odpowiedzi 
na witaminę D (vitamin D response elements, VDREs), 
umożliwiające połączenie z VDR. W ten sposób powstają 
tzw. naturalne antybiotyki: katelicydyna i defensyna, któ-
re kodują peptydy przeciwdrobnoustrojowe, zmniejsza-
jące szybkość replikacji wirusa i promujące chemotaksję 
makrofagów i innych komórek odpornościowych w sta-
nach zapalnych(9).
Jedną z niedawno udowodnionych funkcji VDR jest 
wpływ na rozwój, różnicowanie i funkcje komórek T i ko-
mórek dendrytycznych(10). Badania na myszach wykaza-
ły, że ich komórki pozbawione receptora VDR (vitamin D  
receptor knockout, VDR-KO) prezentują bardziej wyra-
żoną reakcję prozapalnych komórek efektorowych Th17, 
odpowiedzialnych za wytwarzanie prozapalnej IL-17. 
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Natomiast zwiększenie ekspresji VDR hamuje transkryp-
cję genu IL-2 i dzięki temu zapobiega przeciążeniu układu 
odpornościowego(10,11).
Ostatnie badania wykazały, że makrofagi, w tym makrofagi 
w pęcherzykach płucnych, odgrywają kluczową rolę w roz-
woju tzw. burzy cytokinowej w płucach chorych z COVID-19 
za sprawą obecności na ich powierzchni 1α-hydroksylazy 
CYP27B1, która przekształca nieaktywną formę witaminy D 
w jej aktywny metabolit 1,25(OH)2D. Metabolit ten wiąże się 
z VDR makrofagów(12). Wykazano, że w modelu mysim po-
zbawienie makrofagów VDR osłabia odpowiedź immunolo-
giczną w przypadku uszkodzenia skóry i skutkuje utrudnio-
nym gojeniem się ran(13). W badaniach przeprowadzonych 
na myszach Zhang i wsp.(14) stwierdzili, że suplementacja wi-
taminy D zwiększyła ekspresję aktywowanego mitogenem 
promotora kinazy białkowej fosfatazy-1 (mitogen-activated 
protein kinase phosphatase 1, MKP-1), co w konsekwencji 
zahamowało wytwarzanie prozapalnej IL-6 i czynnika mar-
twicy nowotworu α (tumour necrosis factor α, TNF-α) w mo-
nocytach i makrofagach. Nadal nie wiadomo, czy wskutek 
połączenia z witaminą D receptory VDR zostają zlokalizo-
wane na stałe w jądrze komórkowym, czy przemieszcza-
ją się między jądrem a cytoplazmą(15). Badania nad prze-
wlekłą zapalną chorobą płuc – mukowiscydozą – wykazały, 
że witamina D, działając poprzez swoje receptory, zwięk-
sza transkrypcję przeciwzapalnego genu fosfatazy białkowej 
o podwójnej specyficzności 1 (dual specificity protein phos-
phatase 1, DUSP1), który zmniejsza ekspresję prozapalnej 
chemokiny IL-8, wytwarzanej przez nadmiernie reaktywne 
makrofagi(16). Wyniki te sugerują duży potencjał terapeutycz-
ny witaminy D w leczeniu zapalnych chorób płuc. Ponadto 
niedawna analiza obejmująca chorych z COVID-19 sugeru-
je, że witamina D aktywuje wrodzoną i tłumi nabytą odpo-
wiedź immunologiczną, która poprzez obniżenie poziomu 
ekspresji cytokin może zmniejszyć nasilenie procesu zapal-
nego w przebiegu COVID-19(16–18).
Wykazano również, że witamina D, promując rozwój telo-
gennych komórek dendrytycznych i supresyjnych induko-
wanych regulatorowych limfocytów T (iTreg) odpowiadają-
cych za równowagę immunologiczną, zapobiega potencjalnej 
nadmiernej reakcji układu odpornościowego(10,19). VDR ma 
również kluczowe znaczenie dla prawidłowej funkcji mito-
chondriów i zapobiega zwiększonej aktywności oddechowej 
oraz produkcji reaktywnych form tlenu (reactive oxygen spe-
cies, ROS), które są ważnymi aktywatorami reakcji prozapal-
nej w makrofagach(20–22). Już sto lat temu, w erze przedanty-
biotykowej, w leczeniu gruźlicy wykorzystywano ekspozycję 
na słońce lub spożywanie oleju rybnego, które powodowały 
wzrost stężenia witaminy D w organizmie. Również obecnie 
suplementacja witaminy D jest stosowana jako leczenie uzu-
pełniające w gruźlicy płuc(23).
Analiza danych chorych na COVID-19 z całego świata 
wskazuje na ryzyko cięższego przebiegu choroby u pacjen-
tów z ciężkim niedoborem witaminy D(16).
Jednym z najgroźniejszych skutków zakażenia SARS-CoV-2 
jest rozwój zespołu ostrej niewydolności oddechowej (acute 

respiratory distress syndrome, ARDS), spowodowanego ak-
tywacją makrofagów płucnych i tzw. burzą cytokinową. 
Indukcja makrofagów może przebiegać dwiema drogami: 
zewnętrzną i wewnętrzną. Obie są ściśle związane z aktywa-
cją receptora enzymu konwertującego angiotensynę 2 (an-
giotensyn-converting enzyme 2, ACE2)(23,24).
Obecnie wiadomo, że dzieci rzadziej ulegają zakażeniu 
SARS-CoV-2 i częściej chorują bezobjawowo lub objawy są 
u nich mniej nasilone niż u dorosłych(25–27). Układ odporno-
ściowy noworodków i bardzo małych dzieci nie jest jeszcze 
w pełni rozwinięty(28), a ich wrodzona odpowiedź immu-
nologiczna, oparta na monocytach, makrofagach, komór-
kach dendrytycznych i neutrofilach, jest stosunkowo słaba 
i związana z wyraźnie niższą odpowiedzią cytokinową niż 
u dorosłych(27,28).
Wśród starszych dzieci i u dorosłych niedobory witaminy 
D są powszechne i obserwowane na całym świecie, również 
w populacji polskiej. Na podstawie licznych badań ustalono 
normy stężenia witaminy D w surowicy (tab. 1).
Za obserwowany w populacji deficyt witaminy D odpowia-
da przypuszczalnie postępująca zmiana trybu życia, przede 
wszystkim dłuższe przebywanie w pomieszczeniach za-
mkniętych, a tym samym krótsza ekspozycja na promie-
niowanie słoneczne. Szczególnie narażone na niedobór wi-
taminy D są osoby chorujące przewlekle(29).
W 2013 roku zespół ekspertów, na podstawie systematycz-
nego przeglądu piśmiennictwa, opracował wytyczne doty-
czące suplementacji witaminy D dla Europy Środkowej – 
rekomendowane dawki witaminy D dla populacji zdrowej 
oraz dla grup ryzyka jej deficytu. Dane te zostały zaktuali-
zowane w 2018 roku (tab. 2–4)(29).
U pacjentów z potwierdzonym laboratoryjnie niedoborem  
witaminy D suplementacja powinna trwać do uzyska-
nia optymalnych wartości stężenia 25(OH)D w surowicy  
(30–50 ng/ml), jednak nie krócej niż miesiąc – najlepiej od 
1 do 3 miesięcy(29).

WNIOSKI

Wydaje się, że wpływ witaminy D na modulację proce-
su zapalnego i hamowanie nadmiernej odpowiedzi im-
munologicznej może mieć znaczenie w łagodzeniu prze-
biegu infekcji wirusowych, w tym również zakażenia 

Określenie stanu 
niedoboru Stężenie 25(OH)D w surowicy

Jednostki miary nmol/l ng/ml
Deficyt 0–50 0–20

Stężenie suboptymalne 50–75 20–30
Stężenie optymalne 75–125 30–50

Stężenie wysokie 125–250 50–100
Stężenie potencjalnie 

toksyczne >250 >100

Stężenie toksyczne >500 >200

Tab. 1. �Ocena stanu zaopatrzenia organizmu w witaminę D na pod-
stawie stężenia 25(OH)D w surowicy
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wirusem SARS-CoV-2. Grupę narażoną na szczegól-
nie ciężki przebieg choroby i wysoką śmiertelność sta-
nowią osoby, u których często obserwuje się niedobory 
witaminy D (osoby w starszym wieku, przewlekle cho-
rujące). Suplementacja witaminy D może więc być sku-
tecznym środkiem łagodzenia procesów chorobowych 
w COVID-19.

Konflikt interesów
Autorzy nie zgłaszają żadnych finansowych ani osobistych powiązań 
z innymi osobami lub organizacjami, które mogłyby negatywnie wpły-
nąć na treść publikacji oraz rościć sobie prawo do tej publikacji.

Wiek Zalecona dawka witaminy D Uwagi

0.–6. miesiąc życia 400 IU/dobę 
(10,0 µg/dobę) Suplementacja witaminy D powinna być wprowadzona już w pierwszych dniach życia

6.–12. miesiąc życia 400–600 IU/dobę 
(10,0–15,0 µg/dobę) Dawka wyliczona na podstawie zawartości witaminy D w diecie dziecka

1–18 lat 600–1000 IU/dobę 
(15,0–25,0 µg/dobę)

Dawka zalecana: 
• �w okresie od września do kwietnia 
• �przez cały rok, jeśli w okresie letnim nie ma zapewnionej wystarczającej skórnej syntezy witaminy D 
Dawka zależy od masy ciała

18–65 lat 800–2000 IU/dobę 
(20,0–50,0 µg/dobę)

Dawka zalecana: 
• w okresie od września do kwietnia 
• przez cały rok, jeśli w okresie letnim nie ma zapewnionej wystarczającej skórnej syntezy witaminy D 
Dawka zależy od masy ciała

>65 lat 800–2000 IU/dobę 
(20,0–50,0 µg/dobę) Suplementacja zalecana przez cały rok ze względu na obniżoną syntezę skórną witaminy D

Tab. 2. �Rekomendacje dotyczące suplementacji witaminy D w populacji ogólnej

Grupa Dawka witaminy D Uwagi

Kobiety planujące ciążę 800–2000 IU/dobę 
(20,0–50,0 µg/dobę) Najpóźniej w drugim trymestrze ciąży. Do rozważenia włączenie zaleconej dawki zaraz po potwierdzeniu ciąży. 

Do rozważenia monitorowanie stężenia witaminy D i modyfikacja dawki (cel – stężenie w surowicy 25(OH)D 
30–50 ng/ml lub 75–125 nmol/l)Kobiety w ciąży i karmiące 1500–2000 IU/dobę 

(37,5–50,0 µg/dobę)

Tab. 3. �Rekomendacje dotyczące suplementacji witaminy D u kobiet planujących ciążę, kobiet w ciąży i karmiących

Grupa ryzyka niedoboru witaminy D Zalecona dawka witaminy D Uwagi

Dzieci przedwcześnie urodzone 400–800 IU/dobę  
(10–20 µg/dobę)

Suplementacja w zaleconej dawce do uzyskania wieku korygowanego 40 tygodni, następnie 
zgodnie z zaleceniami dla dzieci w wieku 0.–6. miesiąca życia. Suplementacja wskazana  
od 1. doby życia/od 1. doby żywienia enteralnego

Dzieci i młodociani pacjenci z otyłością  
(BMI >90. percentyla dla wieku i płci)

1200–2000 IU/dobę  
(30–50 µg/dobę)

Dawka zalecana: 
• w okresie od września do kwietnia 
• �przez cały rok, jeśli w okresie letnim nie ma zapewnionej wystarczającej skórnej syntezy 

witaminy D 
Dawka zależna od stopnia otyłości

Osoby dorosłe, otyłe  
(BMI >30)

1600–4000 IU/dobę  
(40–100 µg/dobę)

Dawka zalecana przez cały rok, nawet pomimo odpowiedniej ekspozycji na światło słoneczne 
w okresie letnim. Dawka zależna od stopnia otyłości

Osoby o ciemnej karnacji 1000–2000 IU/dobę  
(25–50 µg/dobę) Dawka zalecana przez cały rok, zależna od masy ciała

Osoby pracujące w nocy 1000–2000 IU/dobę  
(25–50 µg/dobę) Dawka zalecana przez cały rok, zależna od masy ciała

BMI – body mass index, wskaźnik masy ciała.

Tab. 4. �Rekomendacje dotyczące suplementacji witaminy D w grupach ryzyka jej niedoboru(14,15)
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