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Резюме. За статистикою, вірусом SARS-CoV-2 було чи залишається 
заражено мільйони людей у всьому світі, що викликає в них ураження 
дихальної, серцево-судинної, видільної систем. Відомо, що вітаміни D та 
C проявляють імуностимулюючу дію, яка забезпечує захист організму від 
впливу інфекцій. Низка досліджень показали, що дефіцит вказаних віта-
мінів підвищує ризик і важкість перебігу захворювання. Це привернуло 
увагу до впливу вітамінів на людей, заражених вірусом SARS-CoV-2. На 
сьогодні виявлено участь вітаміну D у виробленні захисних пептидів: β-де-
фензинів та кателіцидинів, модуляції діяльності ренін-ангіотензин-альдо-
стеронової системи. β-дефензини відповідають за перфорацію капсиду ві-
русу, а кателіцидини сприяють розширенню судинних стінок, що збільшує 
надходження макрофагів та їх активацію. Вітамін С пригнічує активність 
цитокінового шторму, що виникає внаслідок гіперзапалення уражених ді-
лянок організму, а також знижує рівень IL-6 і інгібує in vivo вивільнення 
IL-6 в ендотелії, індуковане ендотеліном-1 (ET-1). У наведеній статті ми 
розглядаємо поточні дослідження щодо ролі вітамінів D та C у підтримці 
імунітету на різних рівнях, зокрема при загальних респіраторних інфекці-
ях з акцентом на COVID-19. Ці рівні включають одужання та вироблення 
антитіл до збудника, профілактику інфекції, полегшення її перебігу, до-
поміжну терапію, наслідки хвороби. Незважаючи на те, що дослідження 
впливу кальциферолу та аскорбінової кислоти на перебіг коронавірусу ще 
тривають, отримані результати вказують на потенційну доцільність їх за-
стосування під час лікування COVID-19.

Ключові слова: COVID-19, вітамін D, вітамін С, β-дефензин, кателі-
цидини, цитокіновий шторм, окисний стрес. 
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Abstract. According to statistics, millions of people around the world 
have been infected with or are currently infected with the SARS-CoV-2 
virus, which causes respiratory, cardiovascular, and urinary tract damage. 
It is known that vitamins D and C have immune-boosting properties that 
help protect the body against infection. Various studies have shown that a 
deficiency in these vitamins increases the risk and severity of the disease. 
This has drawn attention to the impact of vitamins on people infected with 
the SARS-CoV-2 virus. Vitamin D has been found to play a role in the pro-
duction of protective peptides: β-defensins and cathelicidins, and modulates 
the activity of the renin-angiotensin-aldosterone system. β-defensins are 
responsible for perforating the virus capsid, while cathelicidins promote the 
dilation of blood vessel walls, which increases the influx of macrophages and 
their activation. Vitamin C, on the other hand, inhibits the activity of the 
cytokine storm that occurs as a result of hyperinflammation in affected areas 
of the body and also reduces the level of IL-6 and inhibits in vivo release of 
IL-6 in endothelium induced by endothelin-1 (ET-1). In this article, we review 
current research on the role of vitamins D and C in supporting immunity 
at various levels, particularly in the context of respiratory infections, with a 
focus on COVID-19. These levels include recovery and antibody production 
against the pathogen, infection prevention, easing of disease progression, 
supportive therapy, and the consequences of the disease. Although studies 
on the impact of calciferol and ascorbic acid on coronavirus progression are 
still ongoing, the results obtained indicate the potential usefulness of their 
use in the treatment of COVID-19.

Key words: COVID-19, vitamin D, vitamin С, β-defensin, cathelicidins, 
cytokine storm, oxidative stress.

SARS-CoV-2 (від англ. Severe Acute Respiratory Syndrome Coronavirus 2) – 
одноланцюговий РНК-вмісний вірус, що охопив пандемією увесь світ. При-
зводячи до ураження дихальної, серцево-судинної, видільної систем, він 
потребує ефективних методів боротьби та способів лікування наслідків. 
Відомо, що низка вітамінів має суттєвий метаболічний вплив на перебіг 
різних біохімічних, імунологічних та фізіологічних процесів в організмі 
людини. Зокрема, до таких вітамінів відносять вітаміни D та C. Деякі ав-
тори розглядають ці вітаміни як важливі чинники, що здійснюють вплив 
на перебіг вірусних захворювань, зокрема на SARS-CoV-2. У поданій статті 
ми прослідкуємо вплив цих вітамінів на перебіг захворювання, система-
тизуємо механізми їхньої регуляції імунних процесів і дійдемо висновків 
щодо застосування кальциферолу та аскорбінової кислоти під час лікування 
коронавірусної інфекції. 

Методи дослідження. Для написання наукової статті використовува-
ли аналіз літературних джерел за досліджуваною науковою проблемою із 
застосуванням пошукової системи PubMed та низки інших.

Результати дослідження та їх обговорення. Вітамін D може мати 
екзо- та ендогенне походження. Кальциферол, який ми отримуємо з їжею, 
є холекальциферолом (вітамін D3). Окрім важливості для здоров’я кісток 
достатній запас вітаміну D потрібний для імунної системи. Вітамін D син-
тезується в шкірі з похідних холестеролу, а саме 7-дигідрокальциферолу, 
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який під дією сонячних променів або іншого джерела ультрафіолетового 
випромінювання перетворюється в холекальциферол. 

Проте, ендогенного вітаміну D буває недостатньо. До груп ризику щодо 
дефіциту вітаміну D входять люди похилого віку, люди з підвищеною піг-
ментацією шкіри та люди, які рідко проводять час або можуть перебувати 
на свіжому повітрі, наприклад, через те, що вони нерухомі, хронічно хворі 
або потребують догляду.

Низка досліджень, які були проведені щодо рівня вітаміну D в людей, 
хворих на коронавірус, засвідчили, що в осіб, які були госпіталізовані про-
тягом тривалого часу, рівень кальциферолу був значно нижчим, аніж в осіб 
з легким перебігом хвороби [1]. Така ж закономірність прослідковується 
в смертності під час SARS-CoV-2: у летальних випадках кальциферолу в 
організмі було недостатньо [2]. Одне з досліджень зазначає, що 50% гос-
піталізованих пацієнтів мали дефіцит вітаміну D [1]. Інше дослідження 
стверджує, що люди з дефіцитом кальциферолу в 1,77 раза більш чутливі 
до зараження вірусом [3]. Рівень зараження вірусом на 54% вищий у лю-
дей із вмістом вітаміну D у крові менше 20 нг/мл, ніж у людей із вмістом 
більше 55 нг/мл [4, 5]. Отже, прослідковується закономірність зниженого 
рівня вітаміну D у людей, хворих на коронавірусну інфекцію.

Наступні функції вітаміну D пов’язані з його взаємодією з імунними 
клітинами. Макрофаги на своїй поверхні мають ензим 1α-гідроксилазу, 
який перетворює 25-гідроксикальциферол на 1,25-дигідроксикальциферол. 
Оскільки останній має стероїдну природу, він проникає через клітинну 
стінку макрофагів. Усередині цитоплазми він зв’язується з вітамін D-ре-
цепторним білком, і транспортується до ядра клітини, стимулюючи синтез 
спеціальних білків. Представниками цих білків є β-дефензини та кателі-
цидини [6]. β-дефензини відповідають за руйнування фосфоліпідного шару 
складних вірусів. Реакція супроводжується утворенням отворів у супер-
капсиді, що викликає загибель вірусу [7]. Зокрема, посилюється хемотаксис 
вірусу імунними клітинами організму [6]. Цей механізм працює не лише з 
вірусами родини Coronaviridae, а й з риновірусами та вірусом грипу.

Інші механізми пов’язані з кателіцидинами (антимікробними пепти-
дами). По-перше, вони мають здатність до протеолізу білків суперкапсиду 
вірусів, що також призводить до загибелі останнього. По-друге, кателіци-
дини сприяють якісному виконанню функції макрофагів: вони збільшують 
проникність стінок кровоносних судин, внаслідок чого більша кількість 
захисних клітин потрапляє до уражених ділянок тканин тіла. Коли багато 
макрофагів активуються, вони підсилюють фагоцитоз вірусних частинок. 
Утворюється фагосома, вміст якої (у цьому випадку – вірусний поліпептид) 
розщеплюється ферментами лізосом і відбувається представлення части-
ни вірусного пептиду на молeкулі MHC-II (головний комплекс гістосуміс-
ності). З таким новоутвореним комплексом з’єднується «наївна» (Th0-cell) 
Т-клітина, яка розпізнає MHC-II за допомогою білка CD-4. Далі можливі 
два шляхи розвитку подій: позитивний та негативний. У разі позитивно-
го розвитку подій, тобто у випадку, коли в організмі є достатня кількість 
вітаміну D, Th0-клітиною виробляється IL-4, який сприяє перетворенню 
«наївної» клітини на Т-хелпер ІІ типу [8]. Останній виробляє інтерлейкін-4 
та інтерлейкін-5, які стимулюють перетворення цієї клітини у В-лімфоцит. 
В-лімфоцит перетворюється на свою активну форму – плазматичну клітину. 
За наявності достатньої кількості IL-4 та IL-5 плазмоцити утворюють ан-
титіла, які зв’язуватимуться з антигеном – пептидами вірусу SARS-CoV-2. 
Також Т-хелпери ІІ типу виробляють інтерлейкін-10, який пригнічує за-
пальні процеси [9]. Встановлено, що кальциферол зменшує утворення Th-1 
цитокінів, таких як IFNγ, а також пригнічує диференціацію Т-ефекторних 
клітин, що позначається на зменшеному вивільненні IL-12 [5]. Вітамін D 
активує макрофаги [10], які починають виділяти цитокіни: IL-1, IL-6, IL-8, 
TNF-α (фактор некрозу пухлин) та хемокіни. Найбільшу загрозу серед них 
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становить IL-6, який індукує цитокіновий «шторм». Наслідком цитокінового 
«шторму» є серцева недостатність, інфаркт міокарда, гострий респіраторний 
дистрес-синдром, гостра ниркова недостатність [11, 12]. Печінка ініціює 
продукцію білків гострої фази, фібриногену, ферритину, С-реактивного 
білка, який зв’язується з фосфохоліном ендотеліальних клітин і сприяє 
утворенню атеросклеротичних бляшок [13]. Як наслідок – тромбози крово-
носних судин, посилені запалення. За таких умов спостерігається більша 
смертність серед людей, які хворіють на серцево-судинні захворювання, 
цукровий діабет, гіпертензію [14, 15]. 

Якщо простежити послідовність процесів, можна зауважити, що низь-
кий рівень вітаміну D призводить до зменшення β-дефензинів (погіршення 
руйнування суперкапсиду вірусу) та кателіцидинів (зменшення активації 
макрофагів, хемотаксису і припливу захисних клітин до ділянки уражен-
ня), розвиваються запальні процеси внаслідок зменшення дії В-лімфоцитів 
і плазмоцитів та збільшення кількості цитокінів. Також ефект вітаміну D 
помітний на ренін-ангіотензин-альдостероновій системі: він інгібує ренін, 
який стимулює утворення ангіотензину ІІ [15]. Ангіотензин ІІ зв’язується 
з ангіотензиновими рецепторами і посилює звуження судин, а, отже,  – 
збільшує запалення та фіброз, що призводить до порушення структури 
та функції легень. Цьому перебігу може запобігти ангіотензин-ІІ-перетво-
рюючий фермент, який сприятиме перетворенню ангіотензину ІІ на ан-
гіотензин 1-7. Ангіотензин 1-7 відповідає за розширення судин, зменшує 
запалення, перешкоджає ураженню легень. Існує гіпотеза, що вітамін D 
стимулює утворення ангіотензин-ІІ-перетворюючого ферменту [16, 17]. На-
ступна гіпотеза стосується дії вітаміну D на ендокапіляри. Вважають, що 
цей вітамін стабілізує мембрани ендотеліоцитів [15]. Нестача активованої 
форми кальциферолу може бути спричинена дисфункцією печінки чи нирок, 
які беруть участь у перетворенні вітаміну D в активну форму. Ймовірно, що 
зменшення кількості вітаміну D у кровотоці спричинене його запасанням 
у жировій тканині у людей похилого віку [16]. Цікавою особливістю можна 
вважати знижений рівень кальциферолу в афроамериканців та іспанців 
через велику кількість меланіну у шкірі: що, ймовірно, інгібує продукцію 
цього вітаміну [18]. Низьким рівнем вітаміну D в організмі вважається 
75 нмоль/л (30 нг/мл). Токсичність спостерігається лише в разі поєднання 
надмірної продукції ендогенного кальциферолу з гіперкальціємією або в 
пацієнтів з саркоїдозом [19]. Рекомендована добова доза для дорослих – 
більше 2 000 міжнародних одиниць, а для дітей – більше 1 000 [20].

У невеликому подвійному сліпому плацебо-контрольованому клінічно-
му дослідженні, яке проводилося на 40 пацієнтах (16 – експериментальна 
група, 24 – група плацебо) з безсимптомним або легким перебігом хворо-
би COVID-19 із середнім рівнем 25-OH D3 8,8 нг/мл в експериментальній 
групі та 9,54 нг/мл у контрольній групі, пацієнти в експериментальній 
групі отримували 60 000 ОД холекальциферолу щодня протягом семи днів. 
Середній вік пацієнтів становив 48,7 років. Основною кінцевою точкою 
була частина пацієнтів із негативним результатом тесту на SARS-CoV-2 
до 21 дня та змінами рівнів маркерів запалення. Рівні 25-OH D3 у крові 
були значно вищими в експериментальній групі порівняно з контролем; 
10 (62%) із 16 пацієнтів в експериментальній групі проти 5 (21%) пацієнтів 
у контрольній групі мали негативні тести РНК на інфекцію SARS-CоV-2 
(p < 0,01). Тривалість РНК-негативності була подібною в обох групах. Під 
час дослідження не спостерігалося жодних побічних ефектів, включаю-
чи гіперкальціємію, та ускладнень, спричинених надлишком вітаміну D 
(Rastogi, Bhansali та ін. 2022).

Вітамін С є важливим екзогенним вітаміном, антиоксидантом, здійс-
нює позитивний вплив на імунну систему організму людини. Літературні 
дані пов’язують вітамін С з антиоксидантною, протизапальною, антико-
агулянтною та імуномодулюючою діями [21]. Вітамін С є водорозчинним 
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вітаміном, який, як зазначалося, впливає на покращення стану пацієнтів із 
важкими захворюваннями автоімунного та інфекційного походження, вра-
ховуючи онкологічні захворювання і ВІЛ/СНІД [21]. Як антиоксидант він 
може зменшувати запалення та утримує рідину в ендотелії, підтримуючи 
клітинний імунітет на достатньому рівні [22]. За даними багатьох дослі-
джень, пацієнти з пневмонією та сепсисом мали недостатню забезпеченість 
організму аскорбіновою кислотою та високу схильність до окиснювального 
стресу [22]. Низка досліджень підтверджують висновок, що висока доза 
вітаміну сприяє зміцненню імунної системи [23]. Було проведено численні 
дослідження, щоб визначити вплив високих доз вітаміну С на смертність 
пацієнтів з COVID-19 [24–26]. Хоча деякі дослідження не виявили кореляції 
між споживанням вітаміну та смертністю, інші встановили, що цей вітамін 
корисний для зниження рівня смертності від COVID-19 [27]. 

Значна кількість важких форм COVID-19 супроводжуються гострим 
респіраторним дистрес-синдромом, гострими проблемами із серцево-су-
динною системою, синдромом поліорганної дисфункції, септичним шоком. 
В основі перелічених ускладнень лежать саме запальні процеси, які мо-
жуть бути спровокованими активними формами кисню (АФК). У процесі 
метаболізму в нормі клітина продукує АФК, і вони відіграють вирішальну 
роль в активації сигнальних шляхів у клітинах живих організмів, які змі-
нюють внутрішньо- та позаклітинний метаболізм. Більша частина з них 
виробляється в клітинах через мітохондріальний дихальний ланцюг [28, 
29]. Під час ендогенних метаболічних реакцій аеробні клітини генерують 
АФК (супероксид-аніон, пероксид водню, гідроксильний радикал та орга-
нічні пероксиди) як звичайні продукти кисневого метаболізму. У запаль-
ній відповіді лейкоцити та мастоцити присутні в місцях ушкодження, які 
спрямовуються до «дихального вибуху» внаслідок посиленого поглинання 
кисню і, отже, посилюють продукцію та вивільнення АФК у пошкодженій 
ділянці [30, 31]. Проте, клітини імунної системи (T-хелпери та макрофаги) 
генерують і більш розчинні медіатори запалення, такі як цитокіни, ара-
хідонова кислота та хемокіни, які діють через активні запальні клітини в 
зоні інфекції та вивільняють більш реактивні види АФК [32]. Ці важливі 
маркери можуть стимулювати каскади трансдукції сигналу на додаток до 
змін факторів транскрипції, таких як ядерний фактор каппа B (NF- κB), 
перетворювач сигналу та активатор транскрипції 3, білок-активатор-1, 
пов’язаний з NF-E2 фактор-2, ядерний фактор активованих Т-клітин та 
індукований гіпоксією фактор-1 α  (HIF1 - α), які опосередковують життє-
во важливі клітинні стрес реакції. Ініціація активації циклооксигенази-2 
(ЦОГ-2), індукція синтази оксиду азоту (iNOS) і висока експресія запаль-
них цитокінів, включаючи фактор некрозу пухлини α (TNF- α), інтерлей-
кін-1 β (IL-1 β), ІЛ-6 та хемокіни (рецептор хемокіну CXC 4), на додаток до 
змін в експресії специфічних мРНК, також показали свою роль у запаленні, 
викликаному окиснювальним стресом [31, 32]. Це запальне/окиснювальне 
середовище запускає стаціонарний патологічний стан, який може завдати 
шкоди здоровим клітинам строми та сусіднім епітеліальним клітинам, що 
призводить до важчого перебігу хвороби. У нормі в організмі існує баланс 
між утворенням активних форм кисню/вільними радикалами та ендоген-
ними антиоксидантними механізмами захисту. Однак якщо така рівновага 
порушується, то це може призвести до окиснювального стресу та розвитку 
пов’язаного з ним ушкоджень. Стан окиснювального стресу може спричини-
ти пошкодження всіх життєво важливих клітинних компонентів, таких як 
ДНК, білки та мембранні ліпіди, що може призвести до можливої загибелі 
клітини. Так званий «окисний стрес» найчастіше виникає при запальних 
процесах та виконує впливову функцію у пошкодженнях легень, які можуть 
бути пов’язані з захворюванням SARS-CoV-2.

Активним формам кисню (АФК) та окисному стресу протистоїть антиокси-
дантна система [24]. Використання аскорбінової кислоти як лікувального 
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засобу впливає на всі досліджувані прозапальні цитокіни [35]. Споживан-
ня аскорбінової кислоти або антиоксидантних добавок, ймовірно, впливає 
на такі біохімічні маркери, як тригліцериди, та види ліпопротеїнів різної 
щільності [36]. Велика кількість активних форм кисню є причиною пору-
шення біологічних процесів; ці наслідки усуваються дією антиоксидантної 
системи, як було зазначено раніше [37]; усі ці висновки були пов’язані з 
дозозалежною про/антиоксидантною дією вітаміну С. Саме вітамін С за-
хищає ліпіди від окисного пошкодження, захоплюючи вільні радикали до 
того, як вони досягають мембран. Важка інфекція SARS-CoV-2 призводить 
до пошкодження та дисфункції ендотелію, що, як наслідок, підвищує ризик 
розвитку поширеного мікро- й макросудинного тромбозу та поліорганної 
недостатності [38]. Оскільки вітамін С має здатність захищати структурну 
цілісність ендотелію, він може зменшити ризик розвитку цього ускладнен-
ня, якщо використовувати його на ранніх стадіях лікування COVID-19. Він 
може допомагати відновити функції ендотелію, затримуючи рідину, таким 
чином зберігаючи цілісність клітин і запобігаючи пошкодженню та запа-
ленням, спричиненим АФК, що сприятиме швидшому перебігу хвороби та 
меншим наслідкам для здоров’я. 

Гострий респіраторний дистрес-синдром, гострі проблеми із серцево-су-
динною системою, синдром поліорганної дисфункції, а також септичний 
шок є можливими наслідками в більш важких випадках COVID-19 [39]. 
Вважається, що ці проблеми викликає цитокіновий «шторм», під час якого 
реплікація вірусу викликає масове вивільнення цитокінів та інших стиму-
лів, пов’язаних з імунною системою, що призводить до гіперзапалення [25, 
26, 40]. Окиснювальний стрес є сильним стимулом для збільшення рівня 
цитокінів у плазмі, спричинених напруженим вдихом і резистивним ди-
ханням, що спостерігаються при запальних процесах у легенях [29]. Най-
поширенішим цитокіном, рівень якого підвищується у пацієнтів із важким 
перебігом COVID-19, був IL-6 [25]. У дослідженнях, проведених низкою 
авторів, зазначено, що потреба в штучній вентиляції легень пов’язана з 
підвищеним рівнем IL-6 і що помірно підвищені рівні IL-6 є достатніми 
для ідентифікації осіб із COVID-19 із високим ризиком дихальної недо-
статності [41]. З іншого боку, раніше проведені дослідження засвідчили, 
що важка форма COVID-19 має більший ступінь проліферації Т-клітин, 
активації та цитотоксичності на пізніх стадіях захворювання [42]. Як на-
слідок, у важкохворих пацієнтів із COVID-19 гальмування цитокінового 
«шторму» і атак імунної системи (гіперзапалення) може бути відповідною 
стратегією лікування. Було припущено, що вітамін С також може захистити 
від цитокінової атаки під час інфекцій SARS-CoV-2 [25, 26, 43–45]. Вітамін 
С відомий як добрий відновник у цитозолі та позаклітинній рідині, який 
може безпосередньо поглинати супероксид аніон, гідроксильні радикали 
та синглетний кисень. Їхнє утворення можна пояснити реакцією Фенто-
на – це реакція пероксиду водню з іонами заліза, що використовується для 
руйнування багатьох органічних речовин [46]. Аскорбінова кислота здатна 
взаємодіяти з радикалом токоферолу для регенерації відновленого анти-
оксиданту. Рівень TNF-α та інших прозапальних цитокінів знижуються за 
допомогою вітаміну C, тоді як рівень протизапальних цитокінів, зокрема 
IL-10, підвищується [43]. 

Завдяки здатності вітаміну С модулювати різні імунні реакції, вітамін 
С було ідентифіковано як потенційний засіб лікування COVID-19. Вклю-
чення до схеми лікування вітаміну С знижує у людей рівень IL-6 та інгібує 
in vivo вивільнення IL-6 в ендотелії, індуковане ендотеліном-1 (ET-1) [27]. 
ET-1 є потужним вазоконстрикторним пептидом, який також пов’язують із 
пневмонією та іншими захворюваннями легенів. Його механізм дії полягає 
у відновленні потенціалу мітохондріальної мембрани через поглинання 
вільних радикалів та блокування експресії генів прозапальних цитокі-
нів. Незважаючи на обмежену кількість даних, застосування вітаміну С  
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призвело до помітно іншої модуляції експресії генів під впливом запаль-
ного стимулу та синтезу протизапального цитокіну IL-10. Також було про-
ведено альтернативне дослідження, яке засвідчує, що додавання високої 
дози (24 г на день протягом 7 днів) внутрішньовенно вітаміну С до стан-
дартного лікування важкої форми COVID-19 не вплинуло на кількість 
днів госпіталізації без штучної вентиляції легень [26]. Відсутність даних 
щодо моніторингу концентрації аскорбінової кислоти в сироватці крові та 
оцінки вірусного навантаження призвела до незрозумілості того, чи має 
вітамін С пряму противірусну дію проти SARS-CoV-2 [47]. У 2021 році було 
проведено рандомізоване контрольоване дослідження, у якому порівнювали 
ефекти вітаміну С з плацебо, щоб визначити, чи введення вітаміну було 
ефективним проти важкої форми COVID-19 [47]. Аскорбінова кислота не 
виявила достатнього ефекту у зниженні внутрішньо-лікарняної смертності 
та покращенні кількості днів без інвазивної ШВЛ протягом 28 днів [47]. 
Численні дослідження показують важливість вітаміну С серед важкохворих 
пацієнтів, але з акцентом на пацієнтів з дефіцитом вітаміну С. Дефіцит 
вітаміну С може призвести до підвищеного ризику сепсису, наприклад, під 
час пневмонії.

Включення аскорбінової кислоти до загального лікування ставиться під 
сумнів також через низьку вибірку позитивних змін, зокрема більшість 
змін були здебільшого обумовлені загальним дефіцитом цього вітаміну у 
хворих [48]. Деякі автори виявили зниження смертності [49], тоді як інші 
дослідники не спостерігали різниці в смертності порівняно з пацієнтами в 
контрольній групі [47, 50, 51]. Суперечливі дослідження з вітаміном С та-
кож продемонстрували неспроможність поліпшити механічну вентиляцію 
легень у пацієнтів з COVID-19 [50, 52] і не виявили суттєвого зменшення 
тривалості симптомів [53]. Тому потрібні подальші дослідження для під-
твердження цих спостережень, оскільки обмежені докази, засновані на 
невеликій вибірці, не дають змоги дійти остаточних висновків.

Отже, вітаміни D і С мають помітний влив на імунну та антиоксидантну 
системи організму людини за перебігу COVID-19. 

Вплив вітаміну D полягає у продукції захисних пептидів, регуляції ре-
нін-ангіотензин-альдостеронової системи. За його відсутності в організмі 
звужуються судини, що призводить до фіброзу та розвитку запальних про-
цесів, зокрема в легенях. Вітамін D сприяє розширенню судин за рахунок 
утворення ангіотензинів 1-7, які розширюють судини. β-дефензини та ка-
теліцидини відповідають за знешкодження вірусу. β-дефензини знищують 
вірус шляхом перфорації його суперкапсиду, а кателіцидини розширюють 
судини та стимулюють функцію макрофагів: вони починають виділяти ци-
токіни IL-1, IL-6, IL-8, TNF- α. Останні визначають тип імунної відповіді 
організму та її прояви. Достатній вміст вітаміну D в організмі приводить 
до загального переходу від прозапальної до більш толерогенної імунної 
відповіді [6]. Відомі поєднання вітаміну D з вітамінами групи В, С та Е, 
омега-3 жирними кислотами та Цинком. 

Що стосується вітаміну С, то можна стверджувати, що він, залежно 
від дози, є ефективним антиоксидантом із противірусною дією, а, отже, – 
перспективним вибором для боротьби з інфекцією SARS-CoV-2. Вітамін С 
відомий своїми імуномодулюючими властивостями, які можуть бути корис-
ними для зміцнення імунної системи та поліпшення реакції на інфекцію 
COVID-19 [20]. Застосування вітаміну С для лікування та профілактики 
COVID-19 може включати пероральне вживання низької дози (1–2 г/день) 
як профілактичного заходу [54], внутрішньовенне введення вітаміну С па-
цієнтам у критичному стані (до 1,5 г/кг зі швидкістю інфузії до 1 г/хв) [25] 
та дослідження комбінованої дії з іншими противірусними препаратами. 
Доступні дослідження щодо введення внутрішньовенно дуже великих доз 
вітаміну С (до 100 г) пацієнтам із різними захворюваннями (включно з 
SARS-COV-19), які не викликали побічних ефектів або значних фізіологіч-
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них/біохімічних змін, і тому є безпечним для застосування у терапевтич-
ній меті та додавання у протокол лікування [55]. Підтримку імунітету за 
допомогою мікроелементів можна забезпечити на різних етапах спектра 
захворювання, від профілактики інфекції до додаткової терапії легких і 
важких захворювань та їх довгострокових наслідків, а також підтримки під 
час імунізації. Застосування полівітамінних комплексів з вітаміном C при 
COVID-19 є одним із багатьох підходів, які вивчаються у контексті профі-
лактики та лікування хвороби. Деякі дослідження вказують на переваги 
комплексних препаратів порівняно з моновітамінами, завдяки їхній синер-
гічній дії. Наприклад, поєднання кварцетину, цинку та вітаміну C в одному 
препараті приводить до мультифункціонального впливу, спрямованого на 
пригнічення реплікації вірусу, інгібування цитокінового шторму та анти-
оксидантну дію [56]. Така синергія вітамінів допомагає досягти бажаних 
результатів швидше, оскільки їхня взаємодія підсилює дію одне одного [57]. 

Конвергентний вплив вітамінів C і D спрямований на різні структури 
організму. Наприклад, на шкіру та слизові оболонки (аскорбінова кислота 
стимулює синтез колагену, а холекальциферол – проліферацію кератиноци-
тів), макрофаги та мікрофаги (вітамін С запобігає утворенню АФК, посилює 
хемотаксис та фагоцитоз, а вітамін D активує продукцію антимікробних 
протеїнів), В-лімфоцити та Т-лімфоцити (за рахунок регуляції активації 
та проліферації, продукції цитокінів) [6].

Слід зазначити, що існує суттєве збігання факторів ризику дефіциту ві-
тамінів С і D [58, 59] і факторів важкого перебігу захворюваності та смерт-
ності від COVID-19. Отже, відновлення оптимального статусу вітамінів C і 
D в людей з факторами ризику COVID-19 і дефіциту вітамінів може допо-
могти зменшити не лише ризик інфікування, але й важкість ускладнень. 

Враховуючи проведений аналіз даних, підсумуємо: щоб підтвердити 
ефективність дії вітамінів D та С при лікуванні COVID-19, потрібні комп-
лексні додаткові дослідження, що включали б пошук нових метаболічних 
ланок, на які можуть здійснювати вплив вказані вітаміни. Тому, враховуючи 
фармакологічні характеристики вітамінів D і С та їх безпечний профіль у 
високих дозах, потреба їх внесення до протоколу лікування хоча б легких 
форм перебігу захворювання цієї патології є актуальною. Зауважимо, що 
важливою умовою застосування досліджуваних вітамінів є обов’язкове ви-
значення забезпеченості цими вітамінами конкретних пацієнтів на почат-
ковому етапі лікування. Очевидно, що наведена робота є підтвердженням 
концепції, яка заохочує до подальших досліджень, а не обґрунтовує реко-
мендації щодо змін на практиці.
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