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Abstract

Introduction. Recently, the study of the relationship between vitamin D deficiency and adequate 
immune response has been of particular interest, particularly in the context of the COVID‑19 pandemic 
and its impact on disease prognosis. Confirmation that vitamin D affects the functioning of the immune 
system was the detection of calcitriol receptors in cells of the immune system, as well as the ability of 
mononuclear phagocytes to produce 1,25(OH)2D3. The increase in the expression of antimicrobial peptides 
by immunocytes with the participation of vitamin D is accompanied by the simultaneous suppression of 
the production of pro-inflammatory cytokines interleukin‑1β (IL‑1β), IL‑12 and tumour necrosis factor-α. 
Vitamin D also inhibits the proliferation of B-lymphocytes, their differentiation into plasma cells and the 
production of immunoglobulins, promotes the induction of regulatory T cells, which leads to a decrease 
in the production of pro-inflammatory cytokines (IL‑17, IL‑21) and an increase in the production of anti-
inflammatory cytokines (IL‑10). The anti-inflammatory role of vitamin D explains its protective properties 
in the event of immune hyperreactivity and «cytokine storm» in a  subgroup of patients with a  severe 
course of COVID‑19.
Aim. To analyze the role of vitamin D in the prevention of COVID‑19.
Materials and methods. Thirty thrеe articles were analyzed using the following keywords: phosphorus-
calcium metabolism, immune system, COVID‑19, and vitamin D. A  review of the available literature was 
conducted through PubMed, the National Library of Medicine, and Medscape.
Results. A  two-step meta-analysis of participants who had at least СOVID‑19 showed that vitamin  D 
supplementation prevented the development of SARS in people with vitamin D deficiency and in 
those who did not receive bolus doses of vitamin D.  The study involved 11,321 participants aged from 
0 to 95 years. The addition of vitamin D reduced the risk of acute respiratory infections in all subjects. 
Enhancement of protective mechanisms was observed in those who received vitamin D daily or weekly 
without additional bolus doses, but not in those who received one or more bolus doses.
Conclusions. Adults (including pregnant or breastfeeding women), adolescents and children over 4 
years of age should consider daily administration of a dietary supplement containing 10 mcg (400 IU) of 
vitamin  D between October and early March, as during this time of year the synthesis vitamin D in the 
human body s insufficient.
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INTRODUCTION
Vitamin D is a  group of biologically active 

substances that is involved in the regulation of several 
important functions of the human body: from the 
metabolism of calcium and phosphates to ensuring 
adequate reactivity of the immune system. The «classic» 
vitamin D deficiency with hypocalcemia and/or 
hypophosphatemia, as well as the appearance of rickets, 

is rare today in most developed countries. At the same 
time, subclinical vitamin D deficiency still occurs even 
in developed economies. With age, the ability to absorb 
vitamin D decreases. The reserves of vitamin D in the 
body naturally decrease in winter. Timely detection and 
adequate correction of vitamin D deficiency are important 
aspects of maintaining the health of the musculoskeletal 
system, immune and cardiovascular systems.
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There is a large body of epidemiological data indicating 
an increase in the incidence of cancer, infectious, autoimmune 
and cardiovascular diseases in people with vitamin D 
deficiency (25‑hydroxyvitamin D (25 [OH] D)  <20 ng/ml) 
[1]. Of particular interest recently has been the study of the 
relationship between vitamin D deficiency and adequate 
immune response, particularly in the aspect of the COVID‑19 
pandemic and its impact on disease prognosis. Given the role 
of vitamin D in the regulation of the immune response, as 
well as data on the relationship between vitamin D deficiency 
and the severity of COVID‑19, the correction of vitamin D 
insufficiency in a pandemic is essential.

Vitamin D is a  fat-soluble vitamin. The main 
function of vitamin D is to regulate the metabolism of 
calcium and phosphates required for adequate bone 
mineralization. The two main precursors of the active 
forms of vitamin D are ergocalciferol (vitamin D2) and 
cholecalciferol (vitamin D3). The latter are acquired from 
food (in small amounts) and through synthesis in the skin 
(the main sources of vitamin D).

In foods, vitamin D is present in very small 
quantities, and the richest source is the liver of fatty fish 
(Table 1).

Table 1
The content of vitamin D in food
The content of vitamin D in food

Product Vitamin D content
Cod liver in oil 400‑1000 IU/canteen spoon
Wild salmon 600‑1000 IU/100 g
Herring in oil 800 IU/100 g
Egg yolk 20‑50 IU/1 egg yolk
Cheese 7‑28 IU/100 g

Cow’s milk 0,4‑1,5 IU/100 ml
Milk porridge 60‑80 IU/100 ml

The main natural source of vitamin D is its 
synthesis in the skin, which leads to the formation 
of cholecalciferol by non-enzymatic synthesis from 
7‑dehydrocholesterol under the influence of ultraviolet 
(UV) rays of sunlight. Vitamin D, obtained from food 
or by synthesis in the skin, is biologically inactive and 
requires enzymatic conversion into active metabolites. 
The first stage of this process occurs in the liver, where 
25‑hydroxyvitamin D (also known as calcidiol; Fig. 1) is 

formed as the main circulating form of vitamin D [2]. 
In the future, 25‑hydroxyvitamin D in the kidneys is 
converted into 1,25‑dihydroxyvitamin D (calcitriol) ₋ 
the active form of vitamin D and inactive metabolites 
(24-, 25‑dihydroxyvitamin D). The duration of exposure 
to sunlight required for the body to form the optimal 
daily dose of vitamin D is individual and varies 
depending on skin type, latitude, season and time of day 
(Fig. 1).

Figure 1. Vitamin D metabolism [31].
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Assessing the level of 25(OH)D3 in the serum can 
determine the level of its deficiency (Table 2).

The primary biological role of vitamin D is 
its participation in calcium-phosphorus metabolism. 
Vitamin D enhances the absorption of calcium in the 
small intestine and stimulates the differentiation of 
osteoclasts and reabsorption of calcium in the bone. It 
also further promotes the mineralization of the collagen 
matrix in the bone [3]. In addition to participating 
in calcium-phosphorus metabolism, vitamin D plays 

a role in many regulatory processes, including ensuring 
adequate reactivity of the immune system. A  large 
number of scientific studies indicate the association 
of vitamin D levels with the frequency and severity of 
many infectious diseases of viral, bacterial and fungal 
aetiology. The effectiveness of treatment and prevention 
measures depends on the serum concentrations of 
vitamin D [4].

Vitamin D exhibits both classical and non-classical 
effects, as presented in Table 3.

Table 2
Assessment of serum level 25 (OH)D3

Assessment of serum level 25 (OH)D3
ng/ml nmol/l

Deficiency ˂20 ˂50
Suboptimal level (insufficiency) 20‑30 50‑75
Optimal level (target status) 30‑50 75‑125
High level 50‑100 125‑250
Dangerous level ˃100 ˃250

Table 3
Properties of vitamin D
Properties of vitamin D

Сlassic effects Non-classical effects
Сalcium metabolism Antiproliferative

Parathyroid hormone synthesis Apoptotic
Phosphate metabolism Regulation of angiogenesis

Regulation of osteoblast and osteoclast function Antibacterial
Antiphlogistic

Immunomodulatory
Normoglycemic
Antidepressant

Anabolic
Lipolytic

Hypotensive

Diseases associated with vitamin D deficiency:

Musculoskeletal system

•	 Osteoporosis

•	 Rickets/ osteomalacia

•	 Increased risk of falls

•	 Osteoarthritis

Cardiovascular

•	 Arterial hypertension

•	 Acute cardiovascular events

•	 Diseases of peripheral vessels

Metabolic

•	 Type 2 diabetes mellitus

•	 Metabolic syndrome

Neuropsychological

•	 Multiple sclerosis

•	 Depression

•	 Schizophrenia

Autoimmune diseases

•	 Type 1 diabetes mellitus

•	 Rheumatoid arthritis

Lung disease (COPD)

Infections

Cancer

Senescence

Vitamin D is produced only under the influence 
of sunlight with a  wavelength of 280‑315 nm, which 
reaches the Earth’s surface in Ukraine from 10:00 AM to 
2:00 PM (summertime). Reducing the level of 25 (OH) 
by 10 ng/ml increases the risk of death from all causes 
by 16% [5]. It is necessary to leave the face, hands, and 
feet in the sun for a short period, up to the point of mild 
redness (hyperemia), 1‑2 times a  week. Once minimal 
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redness occurs, the production of vitamin D stops. The 
use of sunscreen and dark skin reduces the formation of 
vitamin D. Risk groups for vitamin D deficiency:

•	 Elderly
•	 Persons living in northern latitudes with long winters
•	 The presence of obesity
•	 Hyperpigmentation of the skin

Dr.  M.  Holick, a  professor at Boston Medical 
University and head of the group that developed the 
vitamin D guide, says: «Vitamin D deficiency is very 
common in all age groups – in fact, everyone is at risk. 
Bone health requires at least 400 IU / day of vitamin D 
in children under 1 year of age, and at least 600 IU / day 
in children over 1 year of age» [32]. The allowable upper 
limit of vitamin D for prevention is presented in Table 4.

Table 4
The permissible upper limit of vitamin D for prevention

Age Dose
For children up to 6 months 1000 IU/ day
For children 6‑12 months 1500 IU/ day

For children 1‑3 years 2500 IU/ day
For children 4‑8 years 3000 IU/ day

Currently, vitamin D deficiency affects a  large part 
of the human population. More than a  billion children 
and adults in the world suffer from a  deficiency of this 
vitamin, so, according to the WHO, this deficiency has 
become a  pandemic. The issue of hypovitaminosis D is 
also relevant for Ukrainians. The normal level of vitamin 
D in the blood plasma was registered only in 4.6%, 
insufficiency – in 13.6%, and deficiency in 81.8% of the 
population of Ukraine. Only 6.1% of women of all ages 
report normal levels of vitamin D [7].

Vitamin D deficiency (25(OH)D in serum <30 ng/ ml) 
is a worldwide problem. According to various authors, from 

half to 80% of humanity suffers from vitamin D deficiency. 
For example, the prevalence of levels less than 30 ng/ml in 
postmenopausal women is 50% in Thailand and Malaysia, 
75% in the United States, 74‑83.2% in Russia, and 90% in 
Japan and South Korea [8]. Severe vitamin D deficiency, 
defined as less than 10  ng/ml, is very common in the 
Middle East and South Asia, where average levels range 
from 4 to 12 ng/ml [9].

The prevalence and consequences of the results of 
determining the level of vitamin D in the serum of the 
population of Ukraine are presented in Fig. 2.
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Figure 2. Prevalence and consequences: the results of determining the level of vitamin D in the serum of the population of Ukraine.

AIM

The study aimed to analyze the literature on the 
role and potential of vitamin D in the prevention of 
respiratory and viral infections, as well as in the treatment 
of COVID‑19.

MATERIALS AND METHODS

Nineteen articles from 2020 to 2022 were analyzed 
using the following keywords: phosphorus-calcium 
metabolism, immune system, COVID‑19, and vitamin D. 
A  literature review was conducted through PubMed, the 
National Library of Medicine, and Medscape.

RESULTS AND DISCUSSION

Immune cells contain CYP27B1 and can convert 
inactive vitamin, which circulates in the form of 25(OH)
D, into active hormones in the autocrine and paracrine 
manner [10]. It is noteworthy that in immune cells 
such as macrophages and dendritic cells, in contrast 
to kidney cells, there are no mechanisms of negative 
feedback, which allows to production of very high 
but local concentrations of calcitriol (D-hormone) for 
immunomodulation [11].

By binding to the vitamin D receptor (VDR), 
vitamin D promotes the expression of the CAMP and 
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DEFB2 genes, which trigger the transcription of low-
molecular-weight cationic proteins, often referred to 
as «natural antibiotics» [12]. Vitamin D inhibits the 
activation of phagocytic macrophages and DC while 
inhibiting the expression of TOLL-like receptors [13]. 
Vitamin D inhibits the proliferation of T lymphocytes and 
inhibits chemokine-mediated migration and homing to the 

lymph nodes of both naive and effector CD4 + T cells. 
Has an inhibitory effect on Th17, prevents the polarization 
of Th0 in Th1-Th2 cells, and affects the production of 
cytokines, in particular IL‑2 [14]. Vitamin D prevents 
the differentiation and polarization of B cells, reduces 
their production of immunoglobulins and facilitates their 
apoptosis (Fig. 3).

Figure 3. The immunomodulatory effects of 1,25(OH)2D3. [33].

1,25(OH)2D3 targets various components of both 
the innate and adaptive immune systems. The active form 
of vitamin D, 1,25(OH)2D3, stimulates innate immune 
responses by enhancing the chemotactic and phagocytotic 
responses of macrophages, as well as the production of 
antimicrobial proteins such as cathelicidin. On the other 
hand, 1,25(OH)2D3 also modulates adaptive immunity. 
At the level of the APC (like the DC), 1,25(OH)2D3 
inhibits the surface expression of the MHC‑II-
complexed antigen and co-stimulatory molecules, in 
addition to the production of the cytokines IL‑12 and 
IL‑23, thereby indirectly shifting the polarization of T 
cells from a  Th1 and Th17 phenotype towards a  Th2 
phenotype. 1,25(OH)2D3 inhibits the surface expression 
of the MHC‑II-complexed antigen and co-stimulatory 
molecules, in addition to the production of the cytokines 
IL‑12 and IL‑23, thereby indirectly shifting the 
polarization of T cells from a  Th1 and Th17 phenotype 
towards a  Th2 phenotype. In addition, 1,25(OH)2D3 

directly affects T cell responses, by inhibiting the 
production of Th1 cytokines (IL‑2 and IFN-γ) and 
Th17 cytokines (IL‑17 and IL‑21), and by stimulating 
Th2 cytokine production (IL‑4). 1,25(OH)2D3 directly 
affects T cell responses, by inhibiting the production 
of Th1 cytokines (IL‑2 and IFN-γ) and Th17 cytokines 
(IL‑17 and IL‑21), and by stimulating Th2 cytokine 
production (IL‑4). Moreover, 1,25(OH)2D3 favours Treg 
cell development via modulation of DCs and by directly 
targeting T cells. Finally, 1,25(OH)2D3 blocks plasma 
cell differentiation, IgG and IgM production, and B cell 
proliferation [15].

Vitamin D has several potential roles for favourably 
altering the course of NAFLD, while it also improves 
the secretion and tissue sensitization to insulin [16]. The 
adipocyte is felt to be an important contributor to the 
pathogenesis of NAFLD. Vitamin D deficiency promotes 
adipocyte proinflammatory cytokines (adipokines), 
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which are elevated in individuals with obesity, metabolic 
syndrome, and NAFLD, which is believed to contribute 
to the development of the disease [17, 18]. Furthermore, 
vitamin D has been shown to upregulate adiponectin 
adipocyte-derived hormone. Adiponectin improves insulin 
sensitivity and prevents atherogenesis, which is decreased 
in those with obesity, metabolic syndrome, and NAFLD 
[19]. Vitamin D has been shown to inhibit hepatic 
inflammation and attenuate liver fibrosis in animal models 
[20]. Thus, the relationship of vitamin D deficiency to 
NAFLD pathogenesis merits careful analysis.

Vitamin D deficiency can be considered a ‘seasonal 
trigger’ for SARS. The most important factor proving 
the possible protective role of vitamin D in influenza 
and other SARS is the 25‑hydroxy calciferol-stimulated 
production of antimicrobial peptides such as defensin 
and cathelicidin. These endogenous peptides act directly, 
destroying not only microbial pathogens but also viruses, 
including influenza viruses. 25‑hydroxycalciferol 
reduces the production of pro-inflammatory cytokines 
by modulating macrophages. Vitamin D stimulates the 
severity of the immune and inflammatory response.

A  two-stage meta-analysis of participants who had 
at least one acute respiratory infection (ARI) showed that 
vitamin D supplementation prevented the development of 
SARS in people with vitamin D deficiency and in those 
who did not receive bolus doses of vitamin D. The study 
involved 11,321 participants aged 0 to 95 years. The 
addition of vitamin D reduced the risk of acute respiratory 
infections in all subjects. Protective mechanisms were 
observed in those who received vitamin D daily or weekly 
without additional bolus doses, but not in those who 
received one or more bolus doses. Vitamin D can reduce 
the risk of viral epidemics and pandemics in several ways. 
First, higher concentrations of 25(OH)D reduce the risk of 
many chronic diseases, including cancer, cardiovascular 
disease, chronic respiratory infections, diabetes, and 
hypertension. Second, vitamin D reduces the risk of SARS 
through three mechanisms: induction of cathelicidin and 
defensins, effects on T cells and B cells, and decreased 
production of proinflammatory cytokines, thus reducing 
the risk of a «cytokine storm» leading to pneumonia [21]. 
The results of a field trial showed that a concentration of 
25(OH)D above 50 ng/ ml (125 nmol / l) versus <20 ng/ ml 
was associated with a  27% reduction in the incidence 
of SARS. We suggest that increasing the concentration 
of 25(OH)D by vitamin D may reduce the incidence, 
severity, and risk of death from influenza, pneumonia, and 
the current COVID‑19 epidemic [22].

The world is under the control of the COVID‑19 
pandemic. Public health measures are urgently needed to 
reduce infection and death. Due to several mechanisms, 
vitamin D can reduce the risk of infection. These 
mechanisms include the induction of cathelicidins and 
deficit, which can reduce the rate of virus replication and 

decrease the concentration of proinflammatory cytokines, 
which cause inflammation that damages the lung mucosa, 
leading to pneumonia and increasing anti-inflammatory 
cytokine concentrations. Evidence supporting the role of 
vitamin D in reducing the risk of COVID‑19 infection 
includes the fact that the outbreak occurred in winter 
when concentrations of 25(OH)D are lowest, that the 
number of cases in the southern hemisphere in late 
summer is small, and vitamin D deficiency contributes to 
the development of acute respiratory distress syndrome 
and that mortality rates increase with age and concomitant 
chronic diseases, which are associated with a  lower 
concentration of 25(OH)D.

To reduce the risk, individuals at risk for 
influenza and/or COVID‑19 are recommended to take 
10,000  IU  /  day of vitamin D for several weeks to 
rapidly increase the concentration of 25(OH)D, followed 
by 5,000  IU  /  day. The goal should be to increase 
the concentration of 25(OH)D above 40‑60  ng/ ml 
(100‑150  nmol/ l). In patients with COVID‑19, the 
mean level of ± SD 25(OH)D was 13.8 ± 7.2 ng/ ml 
compared with 20.9 ± 7.4 ng/ml in the control 
(p  <0.0001). Vitamin  D deficiency was detected in 
82.2% of COVID‑19 cases and 47.2% of control groups 
(p  <0.0001). An inverse correlation is observed between 
25(OH)D and serum ferritin levels (p  = 0.013), as well 
as D-dimer levels (p  = 0.027). Patients with COVID‑19 
with vitamin D deficiency had a  higher prevalence of 
hypertension and cardiovascular disease, elevated serum 
ferritin and troponin levels, and length of hospital stay 
than patients with serum 25(OH)D levels ≥20 ng ∕ml. 
No causal relationship was found between vitamin D 
deficiency and the severity of COVID‑19 as a  combined 
endpoint or as individual components [23]. The authors 
suggest that vitamin D status may affect the severity of the 
COVID‑19 response and that the prevalence of vitamin D 
deficiency in Europe will be closely linked to COVID‑19 
mortality [24].

Contrary to intuition, lower latitudes and regions 
with predominantly sunny climates (Spain, Italy) had low 
average concentrations of 25(OH)D and high vitamin 
D deficiency. These countries have the highest rates of 
infection and mortality in Europe [25]. The northern 
latitudes (Norway, Sweden, Finland), which receive less 
sunlight than Southern Europe, actually had significantly 
higher average concentrations of 25(OH)D, low deficit 
levels, and for Norway and Finland, the lowest rates of 
infection and mortality from COVID‑19 [26].

Optimizing vitamin D levels according to 
the recommendations of national and international 
health authorities will certainly benefit bone health 
and potential benefits for COVID‑19 [27]. There is 
a  strong plausible biological hypothesis and evolving 
epidemiological evidence to support the role of vitamin D 
in COVID‑19 [28].
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Thomas Frieden, former director of the Centers 
for Disease Control and Prevention in the United States, 
said on ‘Fox News Sunday’: «While we strive to develop 
effective treatments and vaccines against COVID‑19, 
people are trying to reduce their risk of disease. One thing 
that can help is as obvious as the sun in the sky and as 
close as your first aid kit is vitamin D» [29].

The target level of 25(OH)D is 30 ng ∕ ml. 
After exercise, it is recommended to switch to 
a  maintenance dose of vitamin D (1500‑2000 IU 
per day) [29]. Higher doses (6000‑10 000 IU / day 
to 30 ng ∕ ml followed by a  maintenance dose of 
3000‑6000 IU / day) are recommended for patients 
with obesity, malabsorption syndrome, and those 
taking medications that affect vitamin D metabolism 
[30]. Because vitamin D supplementation may unmask 

primary hyperparathyroidism, serum calcium levels are 
recommended to be measured one month after the end 
of the vitamin D treatment period. Detection of high 
concentrations of calcium requires the abolition of any 
vitamin D supplements and further follow-up.

As part of the search to substantiate the clinical 
efficacy of vitamin D supplements for the treatment 
of adults, adolescents and children with COVID‑19, it 
is recommended that randomized controlled trials be 
performed in all possible follow-up settings of patients 
with a minimum 8‑week follow-up. The focus should be 
on subgroup analysis, including but not limited to aspects 
such as age (e. g. over 75 years), ethnicity (e. g. Negroid 
or Mongoloid), comorbidities (e. g. obesity), which may 
be associated with deterioration, clinical consequences for 
patients with COVID‑19 (Table 5, 6).

Table 5
Study of the efficacy and safety of vitamin D in the treatment of individuals with COVID‑19

Сriterion Explanation

Рopulation

Adults, youth and children with confirmed COVID‑19.
Get data for the following groups:
•	 patients with severe COVID‑19 or longer
•	 elderly people (over 75) 
•	 ethnic groups (Negroid or Mongoloid race)
•	 persons with concomitant diseases (e. g. obesity)
•	 people with low vitamin D status
The effectiveness of vitamin D treatment in these populations should be studied where possible using:
•	 subgroup analysis
•	 sensitivity analysis
Trials should be sufficiently representative to evaluate the effectiveness of vitamin D in these groups.

Intervention Vitamin D or vitamin D derivatives (all dosages, dosage forms and routes of administration).
Note: Vitamin D as adjunctive therapy may be included if other treatments in the control group are balanced.

Сomparison 
(control group)

Рlacebo or no treatment (in addition to standard treatment).
Note: For vitamin D supplements as an adjunct treatment, the comparative drug will be the ‘index’ treatment. For 
example: vitamin D plus treatment X against treatment X.

Results

Basic:
•	 mortality (including all-cause mortality and COVID‑19)
•	 admission to intensive care
•	 hospitalization
Secondary:
•	 use of artificial ventilation (including non-invasive and invasive)
•	 indicators of infection treatment (laboratory, virological, or radiologically confirmed)
•	 time before the appointment for clinical treatment
•	 duration of hospitalization or resuscitation
•	 complications (primary or secondary to COVID‑19)
•	 reducing the severity of clinical symptoms, the severity of clinical manifestations
•	 negative consequences and safety
•	 portability
•	 long-term effects of COVID‑19

Table 6
Diagnostic criteria for assessing the status of vitamin D

Level of 25(OH)D Actionsnmol/l ng/ml
Deficiency 0‑50 0‑20 The beginning of therapy

Non-optimal level ˃50‑75 ˃20‑30 Increase/support supplementation
Optimal level ˃75‑125 ˃30‑50 Support for supplementation

High level ˂125‑250 ˃50‑100 Support/dose reduction
Potentially toxic ˃250 ˃100 Stop adding 25(OH)D, reducing it to normal

Toxic level ˃500 ˃200 Stop adding, detoxification therapy
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In case of vitamin D deficiency, a total loading dose 
of 400,000 IU of vitamin D3 (cholecalciferol) orally for 
8‑10 weeks is recommended.

• 50,000 IU 1 time per week for 8 weeks

• 40,000 IU once a week for 10 weeks

• 20,000 IU once a week for 12 weeks

• 200,000 IU once a month for 2 months

• 100,000 IU once a month for 3 months

• 7000‑10000 IU 1 time per day every day for 6 weeks.

CONCLUSIONS

1.	 Adults (including pregnant or breastfeeding 
women), adolescents, and children over 4 years of age 
should consider taking a  daily supplement containing 
10 mcg (400 IU) of vitamin D between October and early 
March, as during the year, the synthesis of vitamin D in 
the human body is insufficient.

2.	 Do not recommend the use of vitamin D 
supplements for the prevention of COVID‑19.

3.	 Do not offer vitamin D supplementation solely 
for the treatment of patients with COVID‑19.

The prospects for further research. There is 
a  sufficient number of vitamin D preparations in the 
modern pharmaceutical market of Ukraine. Since 
vitamin D is a  fat-soluble vitamin, its bioavailability is 
largely determined by the efficiency of the processes 
of emulsification and assimilation of fats in the small 

intestine, which occurs under the influence of bile acids. 
Pharmacological and physicochemical studies have 
shown that the absorption of vitamin D in the intestine 
is best when it is used in the form of a micellar solution. 
Violation of the process of emulsification of fats leads to 
deterioration of the process of assimilation of vitamin D. 
Cholestasis, steatohepatitis, malabsorption, cystic fibrosis, 
etc. are among the pathologies that contribute to the 
deterioration of the assimilation of vitamin D. In addition, 
advanced age, diet, and medication (e. g., antacids, lipid-
lowering drugs) may also impair bile acid formation 
and, as a  consequence, micellization and absorption of 
vitamin D, which requires further study.
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Резюме

ВАРІАНТИ ЛІКУВАННЯ COVID‑19 З ДОДАВАННЯМ ВІТАМІНУ D
Tетяна В. Фартушок1, Надія В. Фартушок2, Сергій З. Баран3

1Львівський національний медичний університет імені Данила Галицького, м. Львів, Україна
2Львівський медичний інститут, м. Львів, Україна
3КНП «Київська міська клінічна лікарня» № 18, м. Київ, Україна

Вступ. Останнім часом особливий інтерес представляє вивчення взаємозв’язку між дефіцитом вітаміну D та 
адекватною імунною відповіддю, зокрема в аспекті пандемії COVID‑19 та її впливу на прогноз захворювання. 
Підтвердженням того, що вітамін D впливає на функціонування імунної системи, стало виявлення 
рецепторів до кальцитріолу в  клітинах імунної системи, а  також здатність мононуклеарних фагоцитів до 
продукції 1,25(ОН)2D3. Підвищення експресії антимікробних пептидів імуноцитами з  участю вітаміну D 
супроводжується одночасним пригніченням продукції прозапальних цитокінів інтерлейкіну‑1β (IL‑1β), 
IL‑12 і  фактора некрозу пухлин-α. Вітамін D також інгібує проліферацію В-лімфоцитів, їх диференціювання 
на плазмоцити та продукцію імуноглобулінів, сприяє індукції регуляторних Т-клітин, що призводить до 
зменшення вироблення прозапальних цитокінів (IL‑17, IL‑21) і  збільшення вироблення протизапальних 
цитокінів (IL‑10). Протизапальна роль вітаміну D пояснює його захисні властивості в  разі імунної 
гіперреактивності та «цитокінового шторму» в підгрупі пацієнтів з тяжким перебігом COVID‑19.
Мета. Проаналізувати роль вітаміну D у профілактиці COVID‑19.
Матеріали та методи. Проаналізовано 33 статті за ключовими словами: фосфорно-кальцієвий обмін, імунна 
система, СОVID‑19, вітамін D, за якими було проведено огляд наявної літератури у PubMed, National Library of 
Medicine, Medscape.
Результати. Двоступеневий мета-аналіз включав учасників, які перенесли принаймні одну гостру інфекцію 
дихальних шляхів (ГРВІ), показав, що додавання вітаміну D попереджує розвиток ГРВІ у  осіб з  дефіцитом 
вітаміну D і у тих, хто не отримував болюсні дози вітаміну D. У дослідженні брали участь 11321 учасник у віці 
від 0 до 95 років. Додавання вітаміну D знижувало ризик гострої інфекції дихальних шляхів у всіх залучених 
до обстеження осіб. Захисні механізми спостерігалися у тих, хто отримував щоденно або щотижнево вітамін D 
без додаткових болюсних доз, однак не у тих, хто отримував одну чи декілька болюсних доз.
Висновки. Дорослим (у  тому числі вагітним або жінкам, що годують грудьми), підліткам та дітям старше 
4  років слід розглянути питання щодо щоденного прийому харчової добавки, що містить 10 мкг (400 МО) 
вітаміну D у період з жовтня до початку березня, оскільки в цей час року вітамін D синтезується в організмі 
людини недостатньо.

Ключові слова: фосфорно-кальцієвий обмін, імунна система, COVID‑19, вітамін D
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Ювілей

КОЛОМОЙЦЮ Михайлу Юрійовичу 75 років

Відомому в  Україні вченому – терапевту 
і  організатору медичної науки та вищої медичної 
освіти Коломойцю Михайлу Юрійовичу 11  січня 
2025 року виповнилося 75 років.

Доктор медичних наук, професор, Заслужений 
діяч науки і  техніки України М. Ю. Коломоєць після 
отримання диплома лікаря пройшов 45‑річний 
плідний творчий шлях в клінічній медицині, медичній 
науці та вищій освіті.

Михайло Юрійович народився 11  січня 1950 року 
в місті Запоріжжя. Навчався в Запорізькому державному 
медичному інституті (1967‑1970  р. р.) та Чернівецькому 
державному медичному інституті (1970‑1973 р. р.), який 
закінчив у 1973 році, отримавши диплом з відзнакою.

Після закінчення клінічної ординатури зі 
спеціальності «Терапія» з 1975 р. по 2009 р. Михайло 
Юрійович працював у  Чернівецькому державному 
медичному інституті, який був реорганізований 
у  Буковинську державну медичну академію (а  з 
часом – у  Буковинський державний медичний 

університет), на посадах асистента, доцента, 
завідувача кафедри терапії (з  1992 р. по 2009 р.) 
і водночас першого проректора (з 2000 р. по 2009 р.).

Під його керівництвом і  за його безпосередньої 
участі у  Буковинському державному медичному 
університеті було створено 4 нових факультети, 
чимало кафедр, ліцензовано та акредитовано декілька 
спеціальностей (в тому числі нових) підготовки лікарів, 
провізорів, бакалаврів медицини та фармації. Дістала 
розвитку післядипломна медична освіта, активно 
розроблялися і  впроваджувалися новітні технології 
навчання і контролю підготовки студентів та лікарів.

З  липня по грудень 2009 р. М. Ю.  Коломоєць – 
заступник директора з  наукової роботи Українського 
центру наукової медичної інформації та патентно-
ліцензійної роботи Міністерства охорони здоров’я 
України.

З  січня 2010 р. по листопад 2018 р. працював 
заступником директора з  наукової роботи Державної 
наукової установи «Науково-практичний центр 



профілактичної та клінічної медицини» Державного 
управління справами.

Великий досвід і  глибокі знання Михайла 
Юрійовича, відчуття ним нового і  прогресивного, 
творчий підхід до справи дозволили йому, як 
заступнику директора з  наукової роботи цієї 
унікальної для України установи нового типу, багато 
зробити для становлення, організації та здійснення 
в  ній ефективної наукової діяльності, підготовки 
наукових кадрів, розвитку наукового співробітництва 
та міжнародних зв’язків, впровадження у  практику 
результатів наукових досліджень. Суттєвим є внесок 
М.  Ю.  Коломойця у  планування, організацію та 
проведення всеукраїнських наукових форумів за участі 
відомих учених з  європейських країн, у  співпрацю 
з  провідними науковими установами та вищими 
навчальними закладами України.

Творчий доробок Михайла Коломойця є 
значним: він – автор (співавтор) понад 500 наукових 
та навчальних праць, в  тому числі 10 монографій, 
3  підручників, 34 навчальних посібників, 23  патентів 
на винаходи і  корисні моделі. Результати його 
наукових розробок у  вигляді 12 методичних 
рекомендацій, 5 інформаційних листів та багатьох 
галузевих нововведень Міністерства охорони здоров’я 
України впроваджено у  медичну практику закладів 
охорони здоров’я різних регіонів України.

Як науковий консультант і  науковий керівник, 
Михайло Юрійович підготував 3 докторів та 
27  кандидатів медичних наук. Створив свою наукову 
школу. Його учнями (докторами медичних наук) на 
даний час підготовлено 3 докторів та 29 кандидатів 
медичних наук (докторів філософії).

Основним напрямом наукових досліджень 
Михайла Коломойця і  його учнів є визначення 
клінічних, патогенетичних і  вікових особливостей 
комбінованої патології внутрішніх органів та розробка 
і удосконалення методів диференційованого лікування 
і  профілактики. Результати цих досліджень отримали 
міжнародне визнання, доповідалися на багатьох 
міжнародних конгресах; чимало його наукових праць 
опубліковано у закордонних виданнях.

Михайло Коломоєць проводив активну науково-
експертну роботу: виступав опонентом на офіційних 
захистах у  спеціалізованих вчених радах докторських 
і  кандидатських дисертацій, багато років працював 
у  складі Експертної ради з  медицини і  фармації 
Державної акредитаційної комісії України, комісії 

з  медицини Науково-методичної ради Міністерства 
освіти і  науки України, Науково-методичної ради 
з післядипломної освіти Міністерства охорони здоров’я 
України. Неодноразово залучався МОЗ і МОН України 
до розробки державних стандартів вищої освіти, 
галузевих нормативних документів щодо вищої 
медичної освіти і  охорони здоров’я, ліцензування, 
акредитації та атестації вищих медичних навчальних 
закладів. Був членом редакційних колегій і редакційних 
рад спеціальних наукових журналів.

Неможливо переоцінити внесок М. Ю. Коломойця 
і  в  справу заснування та організації діяльності нашого 
наукового журналу «Клінічна та профілактична 
медицина», підготовку до видання його номерів 
упродовж перших років (М. Ю. Коломоєць на той час 
був заступником головного редактора журналу).

Указом Президента України від 15  травня 
2015 року №  269 за вагомий особистий внесок 
у  розвиток вітчизняної науки, зміцнення науково-
технічного потенціалу України, багаторічну сумлінну 
працю та високий професіоналізм Коломойцю 
Михайлу Юрійовичу було присвоєно почесне звання 
«Заслужений діяч науки і техніки України».

Стилю роботи М.  Ю.  Коломойця притаманні 
відповідальність за доручену справу, вимогливість 
до себе і  колег, доброзичливість і  чуйність до людей, 
гостре відчуття справедливості. Завдяки високому 
професіоналізму і чудовим людським якостям Михайло 
Юрійович заслужив великий авторитет і  вдячність 
колег, лікарів, колишніх студентів і пацієнтів.

З  грудня 2018 року Михайло Юрійович на 
заслуженому відпочинку. Проживає в  місті Чернівці. 
Він продовжує ділитися своїм багатим досвідом, 
цікавиться діяльністю колективів, у  яких працював, 
радіє успіхам колишніх колег, учнів та послідовників.

Михайло Юрійович має гарну сім’ю. Разом із 
дружиною Тетяною Степанівною виховали трьох 
чудових дітей: двох доньок і  сина. Двоє з  них 
присвятили себе медицині, є кандидатами медичних 
наук.

Колектив Державної наукової установи «Центр 
інноваційних технологій охорони здоров’я» Державного 
управління справами, Редакційна колегія наукового 
журналу «Клінічна та профілактична медицина» щиро 
вітають Михайла Юрійовича Коломойця з  ювілеєм, 
бажають йому міцного здоров’я, миру, добра, і ще багато 
років щасливого й радісного життя!


