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Streszczenie
Wprowadzenie i cel pracy. Obecnie świat opanowany jest przez 
pandemię choroby koronawirusowej (COVID-19), która mocno 
wpływa na system ochrony zdrowia. Sposób żywienia i stan odży-
wienia organizmu mają znaczący wpływ na przebieg oraz wynik 
leczenia COVID-19. Celem pracy jest podsumowanie dotychcza-
sowego stanu wiedzy na temat wpływu sposobu żywienia i stanu 
odżywienia na rozwój i przebieg choroby koronawirusowej oraz 
przedstawienie propozycji zaleceń żywieniowych dotyczących 
postępowania dietetycznego w leczeniu COVID-19.  
Metody przeglądu. Do wyszukiwania użyto bazy PubMed 
i fraz w języku angielskim: „COVID-19”, „SARS-CoV-2”, „żywie-
nie”, „dieta” oraz oficjalnych stron internetowych organizacji 
i stowarzyszeń medycznych.   
Opis stanu wiedzy. Przewlekły stan zapalny, zaburzenia ukła-
du odpornościowego, choroby przewlekłe, zaburzenia stanu 
odżywienia i niedobór składników odżywczych mogą stanowić 
czynniki związane z ciężkością i przebiegiem COVID-19. Składni-
ki odżywcze pełnią rolę w modulowaniu odpowiedzi immuno-
logicznej i wykazują działanie przeciwzapalne. Badania sugerują 
znaczenie mikroskładników odżywczych w interakcjach między 
układem odpornościowym a wirusami, w tym SARS-CoV-2. Rolę 
w modulowaniu odpowiedzi immunologicznej odgrywają: 
cynk, selen, miedź, żelazo, witaminy D, A, C, E oraz z grupy B, 
a także probiotyki. Niedobór tych składników może powodo-
wać niekorzystny przebieg choroby koronawirusowej.   
Podsumowanie. Stan odżywienia organizmu, sposób żywie-
nia, w tym dostarczenie niezbędnych składników odżywczych 
mogą powodować zmniejszenie podatności na zachorowanie 
oraz łagodzić ciężkość przebiegu choroby koronawirusowej. 
Rola żywienia i interwencji dietetycznych w COVID-19 jest 
bardzo obiecująca. Obszar ten jest nowatorski, dlatego po-
trzebne są dalsze badania, aby uzasadnić korzyści tych działań 
w zwalczaniu choroby koronawirusowej.
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Abstract
Introduction and Objective. Currently, the world is affected 
by the pandemic caused by coronavirus disease (COVID-19), 
which strongly affects the health care system. Dietary habits 
and nutritional status of the body significantly influence 
the course and outcome of COVID-19 treatment. The aim of 
this study is the summary of the current knowledge about 
the impact of dietary habits and nutritional status on the 
development and course of coronavirus disease and the 
presentation of nutritional recommendations for the dietary 
management in COVID-19 treatment.  
Review methods. The PubMed database and the official 
websites of medical organizations and associations were 
searched for the English phrases ‘COVID-19’, ‘SARS-CoV-2’, 
‘nutrition’, ‘diet’.  
Brief description of the state of knowledge. Chronic 
inflammation, immune system disorders, chronic diseases, 
nutritional status disorders and deficiency of nutrients might 
present possible factors associated with the severity and 
course of COVID-19. The nutrients play a direct role as co-
factors and regulators of the immune system and reveal anti-
inflammatory effects. The supply of zinc, selenium, copper, 
iron, vitamin D, A, C, and B-group, as well as probiotics is 
important for the optimal function of the immune system. 
Deficiency of this micronutrients plays a remarkable role in 
an adverse course of COVID-19.  
Summary. The nutritional status of the body, dietary habits 
including the supply of necessary nutrients can have an impact 
of the reduction of susceptibility and alleviate the adverse 
consequences of coronavirus disease. The role of diet and 
nutritional interventions in COVID-19 is highly promising. This 
area of study is innovative; therefore, further investigations 
are needed to justify specific benefits from these actions for 
combating coronavirus disease.
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WPROWADZENIE

Pierwsze przypadki zakażenia wirusem SARS-CoV-2 wśród 
ludzi zarejestrowano w 2019 roku w Wuhan w Chinach [1]. 
Choroba koronawirusowa (COVID-19) jest wywoływana 
przez koronawirusa typu 2 ostrego zespołu oddechowego, 
który jest otoczkowym, dodatnim, jednoniciowym wirusem 
RNA, należącym do rodzaju β-koronawirusa [2, 3]. SARS-
-CoV-2 ma podstawowy wskaźnik reprodukcji 2,2 [1], co 
w połączeniu z wysoką mutacją i rekombinacją powoduje, że 
zakażenia SARS-CoV-2 rozprzestrzeniają się bardzo szybko 
i stanowią poważne zagrożenie dla zdrowia publicznego [4], 
powodując kryzys gospodarczy na całym świecie [5]. Objawy 
kliniczne COVID-19 są bardzo różne – od braku objawów do 
ciężkich stanów, w tym niewydolności oddechowej i wielo-
narządowej. Do głównych objawów należą: gorączka, suchy 
kaszel, zmęczenie, bóle mięśni, duszność, zaburzenia smaku 
i węchu [6, 7]. Pandemia bardzo mocno wpływa na styl 
życia, systemy opieki zdrowotnej oraz gospodarkę krajową 
i światową. Izolacja społeczna może być nieprzyjemnym 
doświadczeniem, które może wpływać negatywnie na stan 
zdrowia psychicznego [8]. Wskazuje się, że do czasu zakoń-
czenia kwarantanny izolacja może powodować zaburzenia 
psychologiczne, emocjonalne oraz snu, zmiany nastroju 
oraz nawyków żywieniowych, pogorszenie stanu zdrowia, 
przyrost masy ciała lub nadużywanie alkoholu, tytoniu lub 
narkotyków [9, 10].

Prawidłowe odżywianie stanowi jeden z czynników odpo-
wiadających za prawidłowy stan zdrowia i może poprawić 
samopoczucie oraz łagodzić problemy zdrowotne związane 
z izolacją społeczną. Ponadto pomaga kontrolować i zapo-
biegać większości chorób przewlekłych, takich jak cukrzyca, 
nadciśnienie tętnicze i otyłość [11, 12]. Modulacja żywienio-
wa układu odpornościowego jest ważna u osób w każdym 
wieku. U osób starszych w szczególności, ponieważ jest to 
grupa, która najbardziej narażona jest na ciężki przebieg 
COVID-19. Nieodpowiednie nawyki żywieniowe prowadzą 
do widocznych zmian w układzie odpornościowym, określa-
nych jako immunostarzenie i stan zapalny [13]. Stan odży-
wienia jest znaczącym czynnikiem optymalnego rokowania 
i może determinować kliniczną ciężkość COVID-19 [14]. 
Suplementacja diety wybranymi składnikami mineralnymi 
(np. selenem, cynkiem, miedzią i żelazem), witaminami (np. 
A, B, C i D) oraz wielonienasyconymi kwasami tłuszczo-
wymi omega-3 została zasugerowana przez L. Zhang i Y. 
Liu [5]. U pacjentów, u których występuje niedożywienie, 
nadwaga czy otyłość, może wzrosnąć prawdopodobieństwo 
złego wyniku leczenia [15, 16]. Dane dotyczące wsparcia 
żywieniowego u pacjentów z chorobą koronawirusową są 
wciąż niewyjaśnione.

CEL PRACY

Celem niniejszej pracy jest podsumowanie dotychczasowego 
stanu wiedzy na temat wpływu wybranych składników od-
żywczych, stanu odżywienia i sposobu żywienia na rozwój 
i przebieg choroby koronawirusowej oraz przedstawienie 
propozycji zaleceń żywieniowych dotyczących postępowania 
dietetycznego w leczeniu COVID-19.

MATERIAŁ I METODYKA

Wyszukiwania badań, rekomendacji, propozycji zaleceń sta-
nowiących bazę artykułu odbywały się w okresie od września 
do grudnia 2021 roku i obejmowały głównie pełne badania 
w języku angielskim oraz niektóre w języku polskim, wło-
skim, hiszpańskim i portugalskim. Do wyszukiwania użyto 
bazy PubMed oraz Google Scholar i fraz w języku angiel-
skim: „COVID-19”, „SARS-CoV-2”, „żywienie”, „dieta” oraz 
oficjalnych stron internetowych organizacji i stowarzyszeń 
medycznych. W efekcie wyszukiwania zgromadzono 201 
artykułów, spośród których 43 zostało odrzuconych, po-
nieważ prezentowały inną tematykę, niezwiązaną z główną 
problematyką przeglądu. Pozostałe artykuły zostały uznane 
za spełniające kryteria wyszukiwania oraz odpowiadające 
naszemu celowi badawczemu.

OPIS STANU WIEDZY

Otyłość i niedożywienie a powikłania i śmiertelność 
związane z zakażeniem wirusem SARS-CoV-2
Otyłość (BMI ≥ 30) jest głównym czynnikiem ryzyka rozwoju 
chorób niezakaźnych i jest definiowana przez Światową Or-
ganizację Zdrowia (ang. World Health Organization – WHO) 
jako nieprawidłowe lub nadmierne nagromadzenie tłuszczu, 
które może mieć negatywny wpływ na zdrowie [17].

Z badań wynika, że duża część pacjentów ciężko chorych 
na COVID-19 przebywających na oddziale intensywnej tera-
pii (OIT) ma nadwagę lub otyłość [16]. Stany te, tak samo jak 
palenie tytoniu, wiek, cukrzyca typu II i choroby sercowo-
-naczyniowe, wydają się głównymi czynnikami ryzyka po-
ważnych powikłań i zwiększonej śmiertelności u pacjentów 
z COVID-19 [18, 19]. Dokładne poznanie i zrozumienie 
czynników przyczyniających się do ciężkiego przebiegu 
i wystąpienia powikłań choroby COVID-19 w kontekście 
otyłości ma kluczowe znaczenie dla rozwoju interwencji 
terapeutycznych, a także dla rozwoju działań profilaktycz-
nych w tej grupie wysokiego ryzyka. Otyłość jest związana 
z przewlekłym stanem zapalnym, wynikającym z aktyw-
ności komórek odpornościowych w dysfunkcyjnej tkance 
tłuszczowej. Nadmierna obecność i przerost adipocytów 
towarzysząca otyłości skutkuje niedotlenieniem, stresem 
komórkowym i apoptozą [20, 21]. Spośród licznych badań 
oceniających związek pomiędzy wskaźnikiem BMI a nasi-
lonymi objawami COVID-19 lub śmiertelnością wykazano 
zwiększoną śmiertelność lub intensyfikację symptomów cho-
roby COVID-19 u pacjentów z nadwagą (BMI ≥ 25, ale < 30) 
[22, 23] lub chorujących na otyłość [24–31]. Nadwaga i oty-
łość mogą zwiększać ryzyko infekcji SARS-CoV-2, nasilenie 
choroby oraz ryzyko powikłań i śmiertelność za sprawą 
kilku mechanizmów. Nadmierna tkanka tłuszczowa w or-
ganizmie powoduje przewlekły stan zapalny, co przyczynia 
się do zwiększonego wydzielania enzymu konwertującego 
angiotensynę 2 (ACE2), co może zwiększać wnikanie wi-
rusa SARS-CoV-2 (S) do organizmu. Wniknięcie wirusa 
do komórek docelowych jest ułatwione przez wiązanie się 
białka wypustkowego SARS-CoV-2 z białkiem błonowym 
konwertującym angiotensynę 2 [32–35].

Otyłości często towarzyszy insulinoporność, leptyno-
oporność oraz przewlekła hiperleptynemia, co powoduje 
zwiększenie stanu zapalnego oraz dysfunkcję komórek od-
pornościowych organizmu i pracy układu odpornościowego. 
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Przyczynia się to do upośledzonej odpowiedzi immuno-
logicznej organizmu na wirusa SARS-CoV-2 oraz utraty 
zdolności do eliminowania go z organizmu [36–41]. Stan 
otyłości charakteryzuje się powiększonymi niedotlenionymi 
adipocytami oraz makrofagami MI, co prowadzi do przewle-
kłego stanu zapalnego, nadkrzepliwości i hiperferrytynemii. 
Ostatecznie może wywoływać to burzę cytokinową [42–44]. 
Ponadto dysfunkcja śródbłonka związana z otyłością, wzmo-
żona produkcja PAI-1 (śródbłonkowy inhibitor aktywatora 
plazminogenu) i niedobór witaminy K zwiększają ryzyko 
rozwoju koagulopatii związanej z COVID-19 [45–47].

Równie niekorzystne co otyłość jest niedożywienie ener-
getyczne organizmu, skutkujące niedoborem masy tłusz-
czowej. Brak odpowiedniej ilości tkanki tłuszczowej, która 
jest źródłem adipocytokin, przyczynia się do zmniejszonej 
ilości w nich makrofagów, cytotoksycznych limfocytów T 
i efektorowych limfocytów T. Stan ten wywołuje zmiany 
w immunometabolizmie i predysponuje do nieprawidłowej 
odpowiedzi immunologicznej [48]. Co więcej, limfocyty T 
bez podaży energii są mniej zdolne do wytwarzania IL-2 
(interleukina 2) oraz IFN-γ (interferon-gamma), które od-
powiedzialne są m.in. za prawidłową reakcję odpornościową 
[49]. W przypadku niedożywienia energetycznego znacząco 
zmniejsza się poziom leptyny w organizmie, co, jak zaobser-
wowano, może mieć wpływ na powstawanie wad immuno-
logicznych [50]. Skutkiem niedożywienia, które ma wpływ 
na odpowiedź immunologiczną organizmu, jest również 
upośledzona aktywacja dopełniacza (białka – mediatory 
odpowiedzi zapalnej) oraz częściowy zanik grasicy, który 
przyczynia się do zmniejszenia ilości rozwoju limfocytów 
T [51]. W przypadku niedożywienia stan zapalny utrzy-
mujący się w organizmie może być bardziej szkodliwy niż 
w przypadku otyłości, ponieważ reakcja zapalna negatywnie 
wpływa na zapasy białka z powodu katabolicznego działania 
białek ostrej fazy, takich jak białko C-reaktywne (CRP), 
pogarszając stan zdrowia [52]. Niedostateczna podaż energii 
do organizmu człowieka może prowadzić do jego osłabienia, 
czyli do zmniejszenia możliwości wykonywania określo-
nych czynności, a po dłuższym czasie do jego wyniszczenia 
wskutek utraty tkanki tłuszczowej, tkanki mięśniowej oraz 
zwiększonego katabolizmu białek [51]. Zwiększy to podat-
ność na infekcje oraz zmniejszy zdolności organizmu do 
ich zwalczania. Liczba badań dotyczących niedożywienia 
u pacjentów z COVID-19 jest ograniczona, jednak pojawia 
się ich coraz więcej. W jednym z badań oceniono stan od-
żywienia starszych pacjentów hospitalizowanych z powodu 
COVID-19 za pomocą Mini Nutritional Assessment (MNA). 
Wykazano, że 27,5% pacjentów było zagrożonych niedoży-
wieniem, natomiast 52,7% było niedożywionych. Wnioski 
te mogą świadczyć o tym, że zarówno niedożywienie może 
przyczyniać się do cięższych objawów choroby koronawi-
rusowej, jak i COVID-19 może prowadzić do powstawania 
niedożywienia [53].

Mikroelementy i witaminy a choroba 
koronawirusowa
Wraz z narastającą pandemią choroby koronawirusowej 
państwa na całym świecie rozpoczęły wprowadzanie róż-
norodnych obostrzeń i restrykcji dotyczących higieny oraz 
przemieszczania się ludzi, a ostatecznie w wielu krajach 
wprowadzono narodową kwarantannę. Badania pokazują, 
iż izolacja, dystans społeczny, ograniczenia przemieszcza-
nia się mają ogromny wpływ na zmianę stylu życia, niosąc 

konsekwencje społeczne i ekonomiczne [54, 55]. Podczas 
izolacji wzrosła ilość spożywanego pokarmu oraz częstość 
podjadania, przy czym tendencja ta zdecydowanie częściej 
występowała u osób z nadwagą i otyłością. Zauważalny był 
również wzrost masy ciała oraz jej spadek – osoby z nadwagą, 
otyłością i starsze znacznie częściej przybierały na wadze, 
natomiast osoby z niedowagą nadal ją traciły [54, 55]. Zauwa-
żono, że duża część ankietowanych nie spożywała codziennie 
świeżych warzyw i owoców. Podczas izolacji zaobserwowano 
również znaczny wzrost palenia papierosów [54, 55]. Okres 
izolacji również negatywnie wpłynął na poziom aktywności 
fizycznej oraz jakość snu, przyczyniając się do ich spadku, 
jak również do niekorzystnie wpłynął na samoocenę [56]. 
Z pozytywnych aspektów kwarantanny należy wymienić 
znaczny wzrost przygotowywania posiłków samodzielnie 
i spadek zamawiania jedzenia z restauracji [55]. Jak można za-
uważyć, pandemia COVID-19 ma znaczący wpływ na zmianę 
nawyków i zachowań żywieniowych oraz stylu życia ludzi.

Ogólny stan odżywienia ma znaczący wpływ na przebieg 
i skutki COVID-19. Znaczącą rolę mogą pełnić również 
pierwiastki śladowe oraz witaminy, które mają kluczowe 
znaczenie dla modulowania odpowiedzi immunologicznej 
i biorą udział w wielu szlakach metabolicznych. Ich niedobór 
może wpływać niekorzystnie na przebieg choroby [5, 14].

Cynk
Niedobór cynku może prowadzić do spektrum odpowiedzi 
immunologicznej w zakresie wrodzonych, jak i nabytych 
zaburzeń odporności. Przy niedoborze cynku może docho-
dzić do zmniejszonej chemotaksji i fagocytozy oraz regulacji 
aktywności oksydazy NADPH, biorącej udział w niszczeniu 
patogenów po fagocytozie. Niedobór cynku przyczynia się do 
zwiększonej produkcji cytokin prozapalnych oraz upośledza 
modulację aktywności komórek NK [57]. Cynk powoduje 
zmniejszenie reaktywnych form tlenu w infekcjach wiru-
sowych, ma działanie przeciwzapalne i przeciwutleniające. 
W niektórych badaniach oceniano wpływ cynku na choroby 
wirusowe, wykazując jego działanie profilaktyczne, skró-
cony czas objawów oraz zmniejszenie stresu oksydacyjnego 
[58, 59]. Ponadto cynk może hamować ekspresję cytokin 
prozapalnych, chemokin, białek ostrej fazy (białka C-reak-
tywnego i fibrynogenu) i innych czynników zaangażowa-
nych w odpowiedzi zapalne poprzez hamowanie sygnalizacji 
czynnika jądrowego κB [60, 61] i modulację regulatorowych 
limfocytów T, które mogą ograniczać burze cytokinowe 
w zakażeniach COVID-19 [62]. Niektórzy badacze sugero-
wali możliwą rolę suplementacji cynkiem w zwiększaniu 
skuteczności klinicznej chlorochiny/hydroksychlorochiny 
stosowanej w leczeniu COVID-19, ponieważ chlorochina 
ma właściwości jonoforu cynku, szczególnie w lizosomach, 
co może skutkować bardziej wydajnym zależnym od RNA 
hamowaniem przez polimerazę RNA wewnątrzkomórkowej 
replikacji SARS-CoV-2 [63].

Selen
Pierwiastek ten wykazuje silne działanie antyoksydacyjne, 
uważany jest za składnik żywności wykazujący właściwo-
ści plejotropowe, które są bardzo ważne dla stanu zdrowia 
człowieka. Selen jest niezbędnym pierwiastkiem śladowym 
biorącym udział w reakcjach redoks, które mogą wpływać 
na podatność komórek na infekcje wirusowe, wydajność re-
plikacji wirusa, a w rezultacie na postęp i ciężkość przebiegu 
chorób wywołanych przez wirusy [64, 65]. Selen wchodzi 
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w skład selenoprotein, które biorą czynny udział w obronie 
antyoksydacyjnej i wykazują silne działanie przeciwutlenia-
jące, m.in. peroksydazy glutationowej (GPx), która bierze 
udział w zwalczaniu reaktywnych form tlenu (ROS) podczas 
stanów zapalnych w organizmie [65, 66]. Niedostateczna 
podaż selenu wraz z pożywieniem może wpływać na zmniej-
szoną odpowiedź immunologiczną, powodując mniejszą pro-
liferację komórek T, toksyczność mediowaną przez limfocyty 
i aktywność komórek NK. Niedobór selenu może sprzyjać 
zwiększonej produkcji prozapalnych cytokin i chemokin [67, 
68]. Zbyt niski poziom tego pierwiastka może przyczyniać 
się do uszkodzenia płuc. Jak wykazano w badaniach na my-
szach, osobniki, których dieta wykazywała niedobór selenu, 
rozwinęły znacznie poważniejsze śródmiąższowe zapalenie 
płuc niż myszy z odpowiednią podażą selenu w przypadku 
infekcji wirusem grypy [68]. Selen w połączeniu z witaminą 
E zapobiega powstawaniu wolnych rodników i uszkodzeniom 
oksydacyjnym komórek i tkanek [69]. Brak selenu może być 
związany z mutacją genomów wirusowych, co więcej, wyka-
zano, że suplementacja selenem zmniejsza mutacje wirusowe 
i poprawia immunokompetencję pacjentów z niedoborem 
tego pierwiastka [66, 69]. Zasugerowano również, że suple-
mentacja selenem może być jednym ze sposobów leczenia 
COVID-19, szczególnie u osób, u których występuje niedobór 
tego składnika. W badaniach przeanalizowano stężenie se-
lenu we włosach, obserwując znacznie wyższą śmiertelność 
u pacjentów z COVID-19 pochodzących z regionów o niskiej 
zawartości selenu [5, 70].

Miedź
Pierwiastek ten jest niezbędnym składnikiem odżywczym 
odpowiedzialnym za rozwój i prawidłowe funkcjonowanie 
układu odpornościowego człowieka. Wykazuje kluczowe 
działanie dla wytwarzania i odpowiedzi IL-2 na adaptacyjne 
komórki odpornościowe, wytwarzania przeciwciał, utrzy-
mania wewnątrzkomórkowej równowagi antyoksydacyjnej 
i samoobrony komórek odpornościowych [71, 72]. Niektó-
rzy badacze zasugerowali potencjalny udział miedzi jako 
składnika wspomagającego w leczeniu COVID-19. Sugestia 
ta wynika z obserwacji, że niedobór miedzi ma niekorzystny 
wpływ na funkcje odpornościowe organizmu, szczególnie 
u osób starszych, stanowiących grupę narażoną w najwięk-
szym stopniu na niedobór miedzi [73]. Niedobór tego skład-
nika może zwiększać chorobotwórczość wirusa, obniżać 
poziom IL-2 i proliferację limfocytów T oraz zmniejszać 
zdolność do fagocytozy [74]. Miedź wykazuje silne działanie 
przeciwwirusowe, prawdopodobnie dzięki wiązaniu grup 
będących donorami elektronów na białkach wirusowych lub 
kwasach nukleinowych. Ponadto wynikać może to również 
z regulacyjnej roli miedzi w tworzeniu i działaniu niektórych 
enzymów, które są niezbędne dla różnych typów komórek 
odpornościowych [72, 74, 75].

Żelazo
Wyniki badań dotyczących działania przeciwwirusowego 
żelaza są sprzeczne. Żelazo, ferrytyna i transferryna są nie-
zbędne do replikacji, przeżycia, wzrostu i wejścia wirusa do 
komórka gospodarza. Żelazo jest niezbędne zarówno dla 
gospodarza, jak i wirusa. Wrodzona odpowiedź immuno-
logiczna kontroluje metabolizm żelaza, aby ograniczyć jego 
dostępność podczas infekcji [76]. Niedobór żelaza przyczynia 
się do zmniejszenia odpowiedzi immunologicznej na infek-
cję wirusową, w szczególności gdy wirus atakuje komórki 

odpornościowe [77]. Natomiast nadmiar żelaza w organizmie 
może powodować osłabienie odpowiedzi układu odpornoś-
ciowego na wirusa [78]. Żelazo moduluje produkcję i aktyw-
ność różnych cytokin, bezpośrednio lub poprzez hepcydynę 
[79]. Żelazo przyczynia się również do hamowania różnych 
infekcji wirusowych, takich jak infekcje wirusem grypy 
A i HIV [80]. Składnik ten stanowi jeden z elementów w róż-
nicowaniu i proliferacji limfocytów T i bierze udział w re-
gulacji stosunku pomiędzy limfocytami T pomocniczymi 
i cytotoksycznymi [71]. Dlatego też aby uzyskać optymalną 
odpowiedź układu odpornościowego, należy utrzymywać 
odpowiedni poziom żelaza w organizmie [77].

Witamina D
Witamina D jest prawdopodobnie jednym z najbardziej 
niedoborowych składników odżywczych dla organizmu czło-
wieka. Szacuje się, że niedobór witaminy D występuje u ok. 
30% dzieci oraz 60% dorosłych na całym świecie. Co więcej, 
badania wskazują, że u osób otyłych ryzyko niedoboru wita-
miny D jest wyższe o 35% [81, 82]. Witamina D pełni funkcję 
immunomodulatora i silnego przeciwutleniacza, stymuluje 
dojrzewanie komórek odpornościowych oraz jest aktywnie 
zaangażowana w regulację odpowiedzi odpornościowej [5, 
81, 83, 84]. Składnik ten przyczynia się do różnicowania pre-
kursorów monocytów do dojrzałych makrofagów, zmniejsza 
poziom receptorów Toll-podobnych (TLR-2) i TLR-4 w mo-
nocytach, bierze udział w zmniejszaniu reakcji zapalnych 
i zapobiega uszkodzeniom tkanek na skutek nadmiernego 
stanu zapalnego [85, 86]. Działanie przeciwzapalne witaminy 
D polega po części na hamowaniu czynnika jądrowego κB 
[86]. Witamina ta bierze udział w tworzeniu IκBα, który jest 
inhibitorem czynnika transkrypcyjnego kappa B i przyczy-
nia się do zmniejszenia wytwarzania wirusowych genów 
zapalnych [87]. Niedobór witaminy D może powodować 
zmniejszone wytwarzanie regulatorowych limfocytów T 
oraz wydzielanie IL-4 (interleukina-4) i IL-10 (interleuki-
na-10), a także zwiększać wartości IFN-γ i IL-17 (interleuki-
ny-17) oraz wytwarzanie przeciwciał przez limfocyty B [83]. 
W badaniach wykazano, że niedobór witaminy D wiąże się 
ze zwiększonym nasileniem choroby, dysfunkcjami wielu 
narządów i śmiertelnością u pacjentów w stanie krytycz-
nym, zwłaszcza z sepsą i zapaleniem płuc [88]. Inne badanie 
dowiodło, że przyjmowanie dodatkowych dawek witaminy 
D mogło się przyczynić do zmniejszenia ogólnego ryzyka 
śmiertelności u pacjentów w stanie krytycznym i poprawić 
ogólny stan organizmu [89]. Zaobserwowano mniejsze roz-
przestrzenianie się wirusa SARS-CoV-2 i niższą śmiertel-
ność w krajach leżących na półkuli południowej, co może 
wskazywać na rolę niedoboru witaminy D jako czynnika 
patogennego COVID-19 [90]. W innym badaniu natomiast 
zauważono, że śmiertelność związana z występowaniem 
SARS-CoV-2 w zależności od wieku była najwyższa we Wło-
szech, Hiszpanii i Francji, z których wszystkie są krajami 
europejskimi o najwyższej częstości występowania ciężkiego 
niedoboru witaminy D [91]. Obserwacje te mogą sugerować 
słuszność oznaczania zawartości witaminy D w surowicy 
u pacjentów zakażonych SARS-CoV-2 w celu identyfikacji 
osób z najwyższym ryzykiem, a następnie uzupełnienia jej 
niedoboru w celu poprawy stanu zdrowia i zmniejszeniu 
objawów COVID-19 [92].
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Witamina A
Witamina A bierze udział w wielu mechanizmach zacho-
dzących w organizmie człowieka, takich jak prawidłowy 
przebieg procesów wzrostowych, różnicowanie komórek 
organizmu, kompetencja immunologiczna i proces widzenia 
[93]. Witamina A odpowiada za regulację funkcji układu 
odpornościowego, zarówno komórkowej, jak i humoralnej 
odpowiedzi immunologicznej [71]. Witamina ta przyczy-
nia się do utrzymania integralności komórek nabłonka od-
dechowego [94]. Witamina A stanowi kluczowy składnik 
odżywczy podczas rozwoju płuc i czynności pęcherzyków 
płucnych w okresie prenatalnym, a w okresie poporodowym 
jest wymagana do wzrostu płuc, pęcherzyków płucnych 
oraz odgrywa znaczącą rolę w odporności i elastyczności, 
naprawie oraz przebudowie płuc [95]. Podtrzymuje funkcje 
komórek NK, makrofagów i neutrofili, promuje migracje 
limfocytów T CD8+, wspomaga działanie przeciwzapalne 
Th2, wzmacnia aktywność limfocytów B i normalizuje wy-
dzielanie cytokin, takich jak IL-2 [79]. Kwas retinowy jako 
aktywna forma witaminy A wykazuje pozytywne działanie 
w kilku patologiach układu oddechowego [95].

W badaniach wykazano, że zwiększony poziom interleu-
kiny 17 (IL-17) wiązał się ze złym rokowaniem w przypadku 
MERS-CoV, SARS-CoV i innych infekcji wirusowych dróg 
oddechowych [96]. Aktywacja receptora kwasu retinowego 
zatrzymuje produkcję limfocytów Th17, jak również wy-
twarzanie zapalnej cytokiny IL-17, a promuje przeciwza-
palne limfocyty T [97]. Niedobór witaminy A powoduje 
zaostrzenie choroby, zauważalne w przypadku zakaźnego 
wirusa zapalenia płuc [98]. Długotrwały niedobór witaminy 
A skorelowany jest ze zmianami histopatologicznymi w płyn-
nej wyściółce nabłonka płucnego. Niedostateczna podaż 
tej witaminy może przyczyniać się do niskiego poziomu 
natężonej pojemności życiowej (FVC), indukować zmiany 
obturacyjne w obrębie oskrzeli i może być predykatorem 
śmiertelności u bezobjawowych dorosłych, u których nie 
występują przewlekłe choroby układu oddechowego [95]. 
Niestety nie ma wystarczająco mocnych dowodów na to, 
że witamina A może przyczyniać się do polepszenia stanu 
zdrowia pacjentów chorych na COVID-19. Natomiast wy-
kazane w badaniach szerokie spektrum działania witaminy 
A w przypadku innych chorób zakaźnych może sugerować 
potencjalne korzystne jej działanie w przypadku zakażenia 
SARS-CoV-2 [5].

Witamina C
Witamina C to bardzo silny przeciwutleniacz, bierze udział 
w obronie komórek przed uszkodzeniem oksydacyjnym, 
wpływa pozytywnie na migrację neutrofili i chemotaksję, 
promuje proliferację, różnicowanie i dojrzewanie limfocytów 
T. Przyczynia się do redukcji wydzielania cytokin prozapal-
nych [99]. Kwas askorbinowy promuje produkcję, funkcję 
i migrację komórek układu odpornościowego oraz zwiększa 
ilość przeciwciał i białek układu dopełniacza w surowicy 
[100]. Witamina C pełni rolę w funkcji bariery nabłonkowej 
i śródbłonkowej, przyczynia się do utrzymania rozszerzania 
naczyń krwionośnych i zmniejsza modulatory prozapalne 
[101]. Witamina C przyczynia się do zwiększenia obronnej 
funkcji bariery nabłonkowej przeciwko patogenom [102]. 
W badaniach zaobserwowano związek pomiędzy stężeniem 
witaminy C a przebiegiem infekcji dróg oddechowych, po-
nieważ zauważono niższą śmiertelność z powodu zapale-
nia płuc u pacjentów z wyższymi wartościami witaminy C 

w surowicy [103]. Kwas askorbinowy wpływa na odpowiedź 
układu odpornościowego przeciwko wirusowi grypy poprzez 
zwiększenie produkcji IFN-IL-1α/β [104]. W badaniu na mo-
delu zwierzęcym wykazano pozytywny wpływ witaminy C 
na obniżenie poziomu cytokin (TNF-α i IL-1β) zespołu ostrej 
niewydolności oddechowej, sugerując jej możliwy korzystny 
wpływ na leczenie podobnych chorób zapalnych [105]. Wska-
zuje się również, że kwas askorbinowy może zmniejszać wy-
twarzanie burzy cytokinowej z powodu infekcji SARS-CoV-2 
[106]. Jednak do chwili obecnej wśród specjalistów nie ma 
konsensusu co do udowodnionej skuteczności suplementacji 
witaminy C u pacjentów z COVID-19. Na podstawie dotych-
czasowej wiedzy niektórzy badacze proponują suplementację 
dożylną kwasem askorbinowym [107].

Witamina E
Witamina E to silny przeciwutleniacz, który odgrywa zna-
czącą rolę w zmniejszaniu stresu oksydacyjnego poprzez 
„walkę” z wolnymi rodnikami [108, 109]. Witamina E działa 
również jako mediator w komórkowych i humoralnych odpo-
wiedziach immunologicznych u zwierząt i ludzi, wzmacnia 
integralność błon komórkowych, zwiększa produkcję IL-2, 
aktywność komórek NK, funkcje zależne od limfocytów 
T i proliferację limfocytów. Co więcej, przyczynia się do 
aktywacji komórek T, promuje proliferację Th1 i hamuje 
odpowiedź Th2 [110]. W badaniach wykazano, że niedobór 
witaminy E może zwiększać nasilenie np. chorób nowotwo-
rowych, metabolicznych lub układu sercowo-naczyniowego 
i powodować urazy. Badacze sugerują, że niedobór witaminy 
E nasilił uszkodzenie mięśnia sercowego wywołane zakaże-
niem wirusem Coxsackie B3 u myszy [111]. Niektóre badania 
wskazują na ochronny wpływ suplementacji witaminą E 
podczas infekcji dróg oddechowych u starszych pacjentów 
[112]. Niedobór witaminy E może wiązać się z osłabioną 
odpowiedzią układu odpornościowego, co wykazano w bada-
niach na myszach z infekcją HSV-1 [113]. Wskazano również, 
że niewielka suplementacja witaminą E reguluje komórkową 
równowagę wolnych rodników i przeciwutleniaczy, wspiera 
odpowiedź przeciwciał i aktywuje komórki odpornościo-
we brojlerów zaszczepionych wirusem zakaźnego zapalenia 
oskrzeli [114]. Stosowanie m.in. witaminy E u pacjentów 
w stanie krytycznym zmniejszyło częstość występowania 
ARDS i zapalenia płuc oraz skróciło ich czas pobytu na 
OIT [115]. W jednym z badań wykazano, że niski poziom 
witamin E i D zaostrzał zakażenie koronawirusem bydła 
u cieląt, co może wskazywać na odwrotną zależność między 
stanem witaminy E a infekcją wirusową [116]. Dotychczas 
nie przeprowadzono żadnych badań dotyczących związku 
między statusem witaminy E a COVID-19, jednak, jak su-
gerują inne badania, nie można wykluczyć roli witaminy E 
jako potencjalnego czynnika zmniejszającego ryzyko infekcji 
oraz nasilenia objawów zakażenia SARS-CoV-2.

Witaminy z grupy B
Witaminy z grupy B odgrywają istotną rolę w kształtowaniu 
układu odpornościowego oraz prawidłowej odpowiedzi im-
munologicznej organizmu na infekcje. Witaminy B1, B2 i B5 
przyczyniają się do regulacji wytwarzania energii w różnych 
komórkach odpornościowych, przez co mają wpływ na odpo-
wiedź immunologiczną organizmu [117]. Niedobór witamin 
z grupy B może przyczyniać się do utrudnionego utrzymania 
komórek B oraz zwiększenia wytwarzania cytokin prozapal-
nych [118]. Co więcej, witamina B5 aktywuje fagocytarną 
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aktywność makrofagów, wzmaga produkcję IL-6 (inter-
leukiny-6) i TNF-α (czynnik martwicy nowotworów) oraz 
moduluje odpowiedzi Th1 (limfoctyty Th1) i Th17 (limfocyty 
Th17) [119]. Niedobór witaminy B6 może prowadzić do lim-
focytopenii, nadmiernych odpowiedzi Th2 (limfocyty Th2) 
oraz obniżać masę tkanki limfatycznej i właściwą odpowiedź 
przeciwciał [120]. Co więcej, witamina B6 pojawia się w miej-
scach stanu zapalnego, gdzie może zostać wykorzystana jako 
kofaktor w szlakach wytwarzających mediatory o działaniu 
przeciwzapalnym [121]. Niedobór witaminy B9 powoduje 
osłabioną odpowiedź układu odpornościowego i zmniej-
szoną odpowiedź limfocytów T [118]. Natomiast niedobór 
witaminy B12 przyczynia się do zmniejszenia liczby komórek 
NK i stężenia IL-6 (interleukina-6), jak również zwiększenia 
wartości TNF-α [71]. Niedobór niektórych witamin z grupy B 
może przyczyniać się do zwiększania podatności na infekcje 
wirusowe dróg oddechowych, takich jak wirus grypy [122]. 
W jednym z badań wykazano, że ryboflawina i światło ul-
trafioletowe skutecznie zmniejszały miano MERS-CoV [123]. 
W innym badaniu odpowiednia suplementacja pirydoksyną 
wzmocniła odpowiedź układ odpornościowego [120]. Do 
tej pory niestety nie dostarczono istotnych dowodów na 
związek między poziomem witamin z grupy B w organizmie 
a COVID-19, jednak szerokie spektrum ich działania i suge-
rowany wpływ na układ odpornościowy mogą wskazywać 
na potencjalne korzystne ich oddziaływanie w przypadku 
infekcji SARS-CoV-2.

Probiotyki a choroba koronawirusowa
Według definicji FAO/WHO probiotyki to „żywe drobno-
ustroje, które podane w odpowiedniej ilości i o potwierdzonej 
jakości wywierają korzystny wpływ na zdrowie gospodarza”. 
Jak wykazano w wielu badaniach, spożywanie probioty-
ków przyczynia się do wzmacniania i modulowania ukła-
du odpornościowego u człowieka poprzez równoważenie 
odpowiedzi immunologicznej, mogą one także odgrywać 
rolę w zapobieganiu i łagodzeniu niektórych jednostek 
chorobowych, np. chorób układu pokarmowego [124–128]. 
Zasadność stosowania probiotyków w chorobie koronawi-
rusowej nie jest do końca dowiedziona. Brakuje wystarcza-
jących badań, aby potwierdzić ich skuteczność, jednak na 
podstawie dotychczasowych doniesień można sugerować 
ich potencjalne pozytywne działanie w procesie leczenia 
COVID-19. Probiotyki, np. Lactobacillus, mogą mieć na nie 
pozytywny wpływ za sprawą działania przeciwwirusowe-
go, prowadzić do stanu eubiozy w mikrobiomie jelitowym 
oraz przyczyniać się do działania przeciwzapalnego i zapo-
biegania infekcji oraz wzmocnienia odporności wrodzonej 
i nabytej [129–131]. Probiotyki zapewniają działanie prze-
ciwzapalne podczas infekcji wirusowych oraz przyczyniają 
się do zapobiegania infekcjom bakteryjnym. Zwiększają 
odpowiedź immunologiczną limfocytów Th2 w płucach 
oraz wykazują immunomodulacyjną rolę w burzy cytokin 
[132–134]. Pozytywne działanie probiotyków zostało również 
wykazane w biegunce związanej z antybiotykami, różnych 
infekcjach przewodu pokarmowego, jak i w modulowaniu 
stanu zapalnego podczas infekcji górnych i dolnych dróg 
oddechowych [135–137]. W badaniach wykazano, że po-
dawanie probiotyków poprawia poziom interleukin prze-
ciwzapalnych i produkcję przeciwciał przeciwwirusowych, 
zmniejszając obciążenie wirusem [130, 138, 139]. U pacjentów 
zmagających się z COVIID-19 probiotyki mogłyby pomóc 
przywrócić zmienioną mikrobiotę jelitową, przyczyniając się 

do prawidłowego funkcjonowania osi jelita–płuca. Mogłyby 
również ograniczyć translokację patogenów przez błonę ślu-
zową jelita, co pozwoliłoby unikać nakładających się infekcji. 
Sugeruje się, że immunomodulujące działanie probiotyków 
może mieć potencjalne znaczenie dla zapobiegania i łagodze-
nia ciężkich objawów COVID-19. Probiotyki mogą zakłócać 
wnikanie wirusa do organizmu. Nadal potrzebne są dokład-
ne badania dotyczące działania i możliwości wykorzystania 
probiotyków w leczeniu i zapobieganiu infekcji SARS-CoV-2 
[131, 133, 135, 140].

Propozycje zaleceń żywieniowych w chorobie 
koronawirusowej
Odpowiedni stan odżywienia oraz sposób żywienia, w tym 
zapewnienie wszystkich niezbędnych składników odżyw-
czych, a w szczególności witamin i składników mineralnych, 
są konieczne do utrzymania prawidłowego funkcjonowania 
organizmu, zapewnienia wydolnego układu odpornościowe-
go i zmniejszenia ryzyka wystąpienia chorób przewlekłych 
i zakaźnych. W przypadku osób zakażonych SARS-CoV-2 
prawidłowy stan odżywienia jest jednym z czynników istot-
nych dla optymalnego rokowania i może determinować 
kliniczny przebieg COVID-19 [11, 14]. Modulacja żywieniowa 
układu odpornościowego jest bardzo ważna, dlatego stoso-
wanie odpowiedniej diety powinno być jednym z kluczowych 
działań w przypadku osób chorych na COVID-19. Mając na 
względzie rekomendacje żywieniowe różnych stowarzyszeń, 
towarzystw naukowych, organizacji oraz instytucji państwo-
wych, należy skupić się na najważniejszych ich elementach 
oraz wprowadzić odpowiednie zalecenia dietetyczne podczas 
pandemii COVID-19 [5, 14, 141]. Szczególną uwagę zwraca 
się na utrzymanie prawidłowej masy ciała, stanu odżywienia 
organizmu oraz dostarczenie wszystkich niezbędnych dla 
organizmu składników odżywczych, witamin i składników 
mineralnych, zgodnie z indywidualnym zapotrzebowaniem. 
Rekomendowane jest spożywanie świeżej, niskoprzetworzo-
nej żywności i stosowanie jak najbardziej urozmaiconej diety 
[11, 142–147]. W codziennym jadłospisie należy uwzględnić 
spożywanie produktów pełnoziarnistych oraz 4–5 porcji 
warzyw i owoców dziennie, które są źródłem błonnika, wi-
tamin i składników mineralnych, w tym tych o działaniu 
przeciwutleniającym (witaminy A, E, C, D, B, cynk, selen), 
które mogą odgrywać korzystną rolę w profilaktyce i leczeniu 
zakażenia SARS-CoV-2. Sugeruje się zwrócenie uwagi na to, 
z jakich źródeł pochodzą składniki pokarmowe. Dobrym 
źródłem białka będą: drób, ryby, mleko i produkty mleczne 
o zmniejszonej zawartości tłuszczu, nasiona roślin strącz-
kowych. Odpowiednie źródło tłuszczów stanowią tłusz-
cze roślinne, np. oliwa z oliwek, olej lniany, orzechy, pestki 
i nasiona, natomiast węglowodanów – produkty pełnoziar-
niste, takie jak makarony, pieczywo, ryż, a także warzywa, 
w tym ziemniaki [5, 11, 145, 148]. Zalecane jest ograniczenie 
spożywania cukru, soli, nasyconych kwasów tłuszczowych 
oraz żywności wysokoprzetworzonej, przyczyniającej się do 
powstawania otyłości, cukrzycy i chorób układu sercowo-na-
czyniowego, które z kolei stanowią jeden z najważniejszych 
czynników ryzyka powikłań COVID-19 [149–152]. Wskazane 
jest zmniejszenie spożycia produktów pochodzenia zwierzę-
cego, czyli czerwonego mięsa, przetworów mięsnych oraz 
tłuszczów pochodzenia zwierzęcego, przy jednoczesnym 
zwiększeniu spożycia produktów pochodzenia roślinnego, 
czyli nasion roślin strączkowych, olejów roślinnych, nasion, 
pestek i orzechów. W diecie należy uwzględnić również 
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ryby i owoce morza, które są źródłem składników o działa-
niu przeciwutleniającym, oraz wielonienasyconych kwasów 
tłuszczowych omega-3, które mają działanie przeciwzapalne 
i wzmacniają układ odpornościowy [11, 141, 145, 148, 151, 
153, 154]. Równie ważne jest zadbanie o odpowiednie na-
wodnienie organizmu i spożywanie co najmniej 1,5–2,5  l 
wody dziennie w celu prawidłowego funkcjonowania go-
spodarki wodno-elektrolitowej [11, 145, 148, 152, 154, 155]. 
Rekomendowane jest utrzymanie umiarkowanej aktywności 
fizycznej, aby poprawić sprawność i kondycję organizmu oraz 
zapobiegać powstawaniu nadwagi, otyłości i innych chorób 
cywilizacyjnych [10, 11, 14, 14, 144]. Wskazane jest ograni-
czenie palenia papierosów, spożycia alkoholu, słodzonych 
napojów bezalkoholowych lub napojów gazowanych i innych 
napojów o wysokiej zawartości cukru. Zalecane jest również 
przygotowywanie i spożywanie posiłków domowych wraz 
z członkami rodziny w celu złagodzenia stresu związanego 
z pandemią. Sugeruje się zwrócenie uwagi na zasady higieny, 
bezpieczeństwa żywności i odpowiedniego jej przechowy-
wania oraz zaleca się dokonywanie zrównoważonych i ra-
cjonalnych zakupów [145, 148, 152, 154, 156]. W przypadku 
gdy nie ma możliwości dostarczenia wszystkich niezbędnych 
witamin i składników mineralnych wraz z dietą, zalecana jest 
ich dodatkowa suplementacja [5, 10, 14, 136, 148, 154, 157, 
158]. Wszystkie te rekomendacje odnoszą się do prowadze-
nia zdrowego i racjonalnego sposobu żywienia, który ma za 
zadanie dostarczyć wszystkie niezbędne składniki odżywcze 
w celu zapewnienia prawidłowej pracy układu odpornościo-
wego i wspomagać walkę z infekcjami.

PODSUMOWANIE

Stan odżywienia organizmu oraz sposób żywienia, w tym 
dostarczanie wszystkich niezbędnych składników odżyw-
czych, mają potencjalny wpływ na zmniejszenie podatno-
ści na zachorowanie oraz łagodzenie ciężkości przebiegu 
choroby koronawirusowej. Wszystkie te czynniki wpływają 
na funkcjonowanie organizmu i zapewniają prawidłowe 
działanie układu odpornościowego, zwiększając zdolność 
organizmu do zwalczania infekcji wirusowych, w tym SARS-
-CoV-2. Działanie immunomodulujące, przeciwzapalne, 
przeciwutleniające i właściwości przeciwwirusowe żywności 
oraz wszystkich opisanych mikroskładników odżywczych 
i substancji bioaktywnych można uznać za wspomagające 
w walce z zakażeniem i chorobą COVID-19. Rola żywie-
nia i interwencji dietetycznych w COVID-19 jest bardzo 
obiecująca. Obszar ten jest bardzo nowatorski, dlatego też 
potrzebne są dalsze badania, aby uzasadnić korzyści tych 
działań w zwalczaniu choroby koronawirusowej.
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