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Zaskakującym odkryciem ostatnich lat okazało się 
pozametaboliczne działanie substancji, które uzna-
wano wyłącznie za suplementy diety, niezbędne w 

funkcjonalnej i strukturalnej homeostazie  poszczególnych 
narządów i układów [1]. Wśród tych związków, obejmują-
cych głównie różne grupy witamin lub minerałów, ponadto 
polifenole, flawonoidy oraz kwas hialuronowy ujawniono 
zróżnicowane działanie antyoksydacyjne i immunomodu-
lacyjne [2]. Zmniejszenie skutków stresu oksydacyjnego, 
regulacja funkcji segmentu odpowiedzi immunologicznej 
wrodzonej i nabytej oznacza istotny efekt przeciwzapalny 

miejscowy oraz ogólnoustrojowy, który można wykorzystać 
w chorobach obturacyjnych układu oddechowego to jest 
w astmie oskrzelowej i przewlekłej obturacyjnej chorobie 
płuc (POChP) [3]. Największą aktywność przeciwzapalną i 
przydatność w terapii wspomagającej w chorobach obtura-
cyjnych płuc  przypisuje się witaminom D, A, E i K [2,4,5,6].  
Odpowiednio sporządzona dieta powinna zapewnić wystar-
czający poziom witamin i innych substancji, jednak współ-
czesne nawyki żywieniowe sprzyjają błędom dietetycznym, 
których efektem jest niedobór wielu z tych związków, wyma-
gających uzupełnienia w postaci  suplementów diety. Wpływ 

Witaminowe 
suplementy diety 
w chorobach 
obturacyjnych płuc 
Vitamin dietary supplements in chronic obstructive pulmonary diseases

S u m m ar  y
Recent studies have shown wide non-metabolic effects of dietary supplements containing many substances, 
among which are vitamins. Attention has been paid to the immunomodulatory and anti-inflammatory effects of 
these substances in obstructive pulmonary diseases, mainly bronchial asthma and chronic obstructive pulmonary 
disease (COPD). At the same time vitamin deficiencies were identified in these conditions and the negative effects 
of reduced vitamin D, A, E and K on the clinical course of both diseases, including the effectiveness and prophylaxis 
of side effects of glucocorticoids. It seems that immunomodulatory effect of vitamin supplements is to influence on 
inflammation characteristic for asthma and COPD, involving inhibition of the inflammatory process in the field of 
innate and acquired immune response.  Vitamins also have a significant effect on the condition and regeneration of 
the respiratory epithelium, increasing the respiratory tract resistance to infection. A beneficial clinical effect of dietary 
vitamin supplements improves the quality of life of patients with asthma and COPD. The current state of empirical 
knowledge justifies the use of dietary supplements in obstructive lung diseases, after taking into account certain 
controversies and inconsistencies in the results of published studies. 
...............................

Badania ostatnich lat wykazały szerokie, pozametaboliczne działanie suplementów diety, zawierających wiele sub-
stancji, wśród których wyróżnia się witaminy. Zwrócono uwagę na immunomodulacyjne oraz przeciwzapalne działanie 
tych substancji w obturacyjnych chorobach płuc, głównie astmie oskrzelowej i przewlekłej obturacyjnej chorobie płuc 
(POChP). Równocześnie stwierdzono niedobór witamin w tych schorzeniach i negatywny wpływ obniżonego stężenia 
witaminy D, A, E i K na przebieg kliniczny obydwu chorób, w tym - skuteczność i profilaktykę działań ubocznych gli-
kokortykosteroidów. Wydaje się, że immunomodulacyjne działanie witaminowych suplementów diety polega na inge-
rencji w zapalenie charakterystyczne dla astmy oskrzelowej i POChP, polegającej na hamowaniu procesu zapalnego 
w zakresie odpowiedzi immunologicznej wrodzonej oraz nabytej. Witaminy mają również istotny wpływ na  kondycję 
i regenerację nabłonka oddechowego, zwiększając odporność dróg oddechowych na infekcje.  Korzystny kliniczny 
efekt suplementów witaminowych diety powoduje poprawę jakości życia chorych na astmę i POChP. Obecny stan 
wiedzy uzasadnia empiryczne stosowanie suplementów diety w chorobach obturacyjnych płuc, po uwzględnieniu nie-
których kontrowersji i niespójności  w opublikowanych wynikach badań.
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diety na stężenie witamin odzwierciedlają wyniki badań Lin 
YC i wsp. [2], którzy wykazali niskie poposiłkowe stężenie 
karotenoidów, prekursorów witaminy A, korelujące ze skład-
nikami pożywienia u chorych na POChP w porównaniu  
z osobami zdrowymi. 

Astma oskrzelowa, a szczególnie  POChP  cha-
rakteryzuje się przewlekłymi systemowymi zmianami 
zapalnymi, prowadzącymi do uszkodzenia nabłonka 
oddechowego i pojawiania się wielu towarzyszących 
schorzeń przewlekłych  różnych narządów i układów 
w tym także osteoporozy [7]. Wziewne, a czasami 
systemowe glikokortykosteroidy, jako podstawowe 
leki w astmie i niektórych kategoriach POChP nasi-
lają niekorzystne zjawiska ogólnoustrojowe w tych 
schorzeniach [8]. W tej sytuacji, podawanie suple-
mentów diety może zapobiegać działaniom ubocz-
nym    glikokortykosteroidów, stanowiąc istotne 
wskazanie profilaktyczne do stosowania suplemen-
tów  w przypadkach przewlekłej terapii glikokortyko-
steroidowej [9]. 

Podstawowa charakterystyka witaminowych  
suplementów diety

Witamina D
Witamina D znajduje się obecnie w kręgu najczęściej 

analizowanych steroidowych organicznych związków che-
micznych w aspekcie wpływu na częstość występowania 
i przebieg kliniczny wielu chorób przewlekłych ze szczegól-
nym podkreśleniem jej roli w astmie  oskrzelowej i POChP 
[7,9]. Podstawowym źródłem witaminy D w organizmie jest 
synteza jej prekursora (7- dehydrocholesterol) w skórze 
pod wpływem promieni słonecznych, a  wydajność tego 
zjawiska zależy od szerokości geograficznej. W mniejszym 
stopniu  podaż witaminy D uzupełniają produkty spożywcze 
z dużą zawartością tłuszczu, głównie ryby i  mleko. Obydwa 
źródła dostarczają do organizmu nieaktywną postać wita-
miny D, która ulega dwuetapowej hydroksylacji, prowadzą-
cej do pojawienia się w surowicy aktywnej formy witaminy D 
to jest 1,25-dihydrocholekalciferolu, czyli 1,25(OH)2 - wita-
miny D3 (kalcitriol), stosowanej w suplementacji farmaceu-
tycznej [10]. 

Zasadniczym zadaniem witaminy D3 jest regulacja 
gospodarki wapniowo-fosforanowej poprzez zwięk-
szone wchłanianie wapnia z przewodu pokarmowego 
i mineralizację tkanki kostnej, ale szczególne znaczenie 
tego związku wynika również z jego właściwości immu-
nomodulacyjnych, niezwykle istotnych w chorobach 
obturacyjnych płuc [4]. 

Dobowe zapotrzebowanie na witaminę D3 wzrasta 
z wiekiem i wynosi 5µg/dobę w grupie wiekowej 0-50 
lat, 10µg/dobę u osób w wieku 51-65 lat oraz 15 µg/
dobę u osób w podeszłym wieku powyżej 65 r.ż. 

Sprostanie dobowej podaży D3 w poszczególnych gru-
pach wiekowych powinno zapewnić prawidłowe stężenie 
tego związku w surowicy, które określa się na najmniejszym 
poziomie  w wymiarze 30µg/ml [10].

Witamina A
Aktywnymi formami witaminy A są jej kwasowe pochod-

ne (retinoidy), które  odpowiadają za  wzrost i różnicowanie 
komórek nabłonkowych, niezbędne w procesach regene-
racyjnych skóry oraz nabłonka układu moczowego, prze-
wodu pokarmowego i dróg oddechowych [11]. Szczególną 
rolę ochronną witaminy A wykazano w funkcjonowaniu 
narządu wzroku oraz   procesach regeneracyjnych błony 
śluzowej jamy ustnej i gardła. Witamina A jest związkiem 
rozpuszczalnym w tłuszczach, znajduje się w pokarmach 
pochodzenia zwierzęcego (tran, mięso, podroby, jajka, 
mleko). Ponadto, warzywa i owoce, zawierające karoteny, 
wśród których β- karoten odgrywa główną rolę, są dodatko-
wym  źródłem witaminy A, jako jej prekursory [12]. 

Dobowa norma zapotrzebowania na witaminę 
A zależy od wieku i powinna być dostosowana do zale-
ceń RDA – Recommended Daily Allowance  [10]. 

Witamina E
Znaczenie witaminy E w zjawiskach fizjologicznych 

opiera się na jej możliwościach wpływu na procesy utle-
niania lipidów i kontrolę aktywności wolnych rodników 
tlenowych, uwalnianych w warunkach stresu tlenowego 
(oksydacyjnego) [12]. Witamina E stanowi ważny czynnik 
antyoksydacyjny, działając głównie poprzez  przekaza-
nie atomów wodoru i przekształcenie wolnych rodników 
tlenowych w wodorotlenki, kiedy  sama ulega utlenieniu 
do wolnego rodnika tokoferolowego, co z kolei warunkuje 
skuteczny stabilizujący  efekt anytyoksydacyjny na pozio-
mie błon komórkowych. Stres tlenowy odgrywa ważną rolę 
w patomechanizmie chorób obturacyjnych płuc, zwłasz-
cza POChP, w której odpowiada za uszkodzenie nabłonka 
oddechowego i tkanki płucnej, dlatego wykorzystanie prze-
ciwutleniających właściwości witaminy E wydaje się w tym 
przypadku w pełni uzasadnione [2,13]. 

Witamina E znajduje się w olejach z zarodków 
pszenicy, nasion słonecznika i orzechach oraz, 
w niewielkich ilościach, w pokarmach pochodzenia 
zwierzęcego (ryby, mięso drobiowe), a zapotrzebo-
wanie dobowe organizmu na tę substancję określają 
zaktualizowane normy polskie ustalone na poziomie 
wystarczającego spożycia (AI – adequate intake ) 
[10].

Witamina K
Witamina K posiada, poza  ugruntowanym  znacze-

niem w funkcjonowaniu układu krzepnięcia krwi, również 
właściwości regulatora procesów zachodzących w tkance 
kostnej. Szczególną uwagę, w aspekcie zjawisk osteoporo-
tycznych, zwracają dwie izoformy tej witaminy to jest – K1  
i K2, regulujące funkcje osteoblastów i osteoklastów, sprzy-
jające prawidłowej gęstości tkanki kostnej  [5]. W procesie 
właściwej mineralizacji kości, zapobiegającej osteoporozie 
i patologicznym złamaniom, witamina K współdziała z wita-
miną D3, co pozwala na utrzymanie dobrej kondycji tkanki 
kostnej, mimo działania osteopenicznego, postępującego 
z wiekiem, niektórych leków stosowanych w chorobach 
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obturacyjnych płuc, szczególnie glikokortykosteroidów 
[14].   

Zapotrzebowanie na witaminę K, które zapewnia 
zbilansowana dieta bogata w oleje roślinne i liście 
warzyw,  wynosi 1µg/kg masy ciała /dobę, a normy 
zapotrzebowania na poziomie wystarczającego spoży-
cia są zróżnicowane w odniesieniu  do płci i wieku [10]. 

Racjonalne  podstawy stosowania witaminowych 
suplementów diety w chorobach obturacyjnych 
płuc

Istotnym argumentem, przemawiającym za stosowa-
niem suplementów diety w astmie oskrzelowej i POChP jest 
niedobór niektórych witamin ujawniony w wynikach wielu 
wiarygodnych badań naukowych, który często koreluje 
z zaostrzaniem objawów choroby [15,16]. 

Między innymi,  w pracy Esfandiar N, i wsp. [17] wyka-
zano ponad sześciokrotnie częstsze występowanie astmy 
oskrzelowej u dzieci z niedoborem witaminy D3,  nieza-
leżne od ciężkiego przebiegu i poziomu kontroli choroby. 
Na związek pomiędzy niskim stężeniem witaminy A i feno-
typem astmy oskrzelowej ciężkiej zwrócili uwagę Arora P, 
i wsp. [18]  w grupie dzieci, porównanych do osób z lekką 
astmą oskrzelową sporadyczną. Istotnie niższe stężenie 
surowiczej witaminy E wśród pacjentów chorych na astmę 
oskrzelową wykazali Wood LG, i wsp. [19] w porównaniu 
z grupą kontrolną w takim stopniu, że różnice stężeń wita-
miny E odnoszące się do porównywanych grup mogły być 
traktowane, jako markery statusu klinicznego choroby.

Wiele opublikowanych badań wskazuje również na nie-
dobory witaminowe w grupie pacjentów z  POChP. Wśród 
tych publikacji można wymienić interesujące badania   
Jolliffe DA, i wsp. [16], które   wykazały niskie stężenie wita-
miny D3 w reprezentatywnej grupie POChP, występujące 
niezależnie od wskaźnika masy ciała – BMI, niskiego sta-
tusu socjalnego, braku suplementacji witaminy, pory roku, 
czy liczby słonecznych dni wakacyjnych. Mimo sugestii, 
nie stwierdzono  uwarunkowań genetycznych lub środo-
wiskowych w cytowanej pracy. Inne wiarygodne badanie 
w postaci metaanalizy, przeprowadzone na dużej grupie 
chorych wykazało niskie stężenie (< 20 ng/mL) witami-
ny D3 u wszystkich pacjentów z ciężką stabilną postacią  
POChP oraz u chorych w okresie zaostrzenia POChP 
w porównaniu z grupą kontrolną [4].  Wyniki badań Lin YC, 
i wsp. [2] wykazały, że pacjenci z POChP charakteryzują się 
niskim stężeniem surowiczych witamin antyoksydacyjnych 
w tym witaminy A oraz E w porównaniu z grupą kontrolną. 
Podobne wyniki uzyskali również Caram LM, i wsp. [11], 
wykazując niższe  stężenie witaminy A w surowicy pacjen-
tów z POChP. 

Zależności pomiędzy skutecznością wGKS, 
zwłaszcza  w astmie oskrzelowej, a  suplementacją 
witamin, głównie witaminy D3 oraz zmniejszanie miej-
scowych (uszkodzenie nabłonka oddechowego, infek-
cje grzybicze, miopatia) i ogólnoustrojowych (zaburze-
nia wzrostu, osteoporoza)  działań ubocznych kortyko-
steroidoterapii  stanowi również racjonalną podstawę 
uzupełniania witamin D, A, E i K w chorobach obtura-
cyjnych płuc [9, 20]  

Działanie miejscowe – wpływ witamin na zapale-
nie typu astmatycznego i typu POChP

Astma oskrzelowa jest heterogennym zespołem cho-
robowym (zespołem astmatycznym), charakteryzującym 
się przewlekłym zapaleniem dróg oddechowych, określa-
jącym fenotyp alergiczny, IgE-zależny, atopowy oraz feno-
typ niealergiczny, w którym występuje  patomechanizm  
nieimmunologiczny. Wiedza uzyskana w ostatnim czasie, 
m.in. z badań klinicznych nad lekami innowacyjnymi w ast-
mie, wskazuje na konieczność określenia biomarkerów 
definiujących fenotyp choroby i ustalenia indywidualnego 
optymalnego dla pacjenta planu działania w zakresie pro-
filaktyki, diagnostyki i terapii schorzenia [21]. W zasadach 
postępowania, należy uwzględnić również endotyp choro-
by, rozumiany, jako jednolity, spójny i odrębny patomecha-
nizm astmatycznego zapalenia w drogach oddechowych, 
odzwierciedlający pełny i złożony charakter astmy [22]. 
Alergiczny patomechanizm stwierdza się w 80% przypad-
ków astmy u dzieci i ok. 40–50% u dorosłych, natomiast 
astma oskrzelowa niealergiczna stanowi heterogenny 
i trudny do zdefiniowania zespół chorobowy o złożonej etio-
patogenezie, w której alergeny zdają się odgrywać znacz-
nie mniejszą rolę niż inne czynniki działające na nabłonek 
dróg oddechowych. Wśród tych czynników należy wymie-
nić wirusy, bakterie i grzyby, które jako molekularne cząst-
ki patogenne (PAMPs – pathogen associated molecular 
patterns) uszkadzają nabłonek oddechowy poprzez dzia-
łanie toksyn i ich ligandów albo stanowią superantygeny 
zmieniające fenotypowo komórki dendrytyczne w kierunku 
odpowiedzi kontrolowanej przez limfocyty Th2 [23].  Warto 
podkreślić że niektóre witaminy wykazują działanie ochron-
ne wobec czynników uszkadzających nabłonek oddecho-
wy i zmieniających odpowiedź immunologiczną, w której 
główną rolę odgrywają limfocyty Th2. Jedną z ważnych 
właściwości witaminy D, modulującej odpowiedź immu-
nologiczną wrodzoną i adaptacyjną,  jest supresja aktyw-
ności limfocytów Th2 i wzrost funkcji komórek NK (natu-
ral killer) [24]. Wiadomo również, na podstawie wyników 
badań eksperymentalnych, że witamina E stanowi ważny 
czynnik zapobiegający uszkodzeniu nabłonka oddecho-
wego  przez elementy zanieczyszczenia powietrza, które 
powodują reakcję stresu  tlenowego  [25].  

W procesie zapalenia astmatycznego uczestniczy 
wiele komórek immunologicznie czynnych, wśród których 
znajdują się aktywne mastocyty, makrofagi, eozynofile 
i pomocnicze limfocyty T, tworząc finalnie typowy obraz 
przewlekłego zapalenia eozynofilowego. Pewną wspoma-
gającą role w supresji zapalenia eozynofilowego w astmie 
niealergicznej może wykazywać witamina D, za czym prze-
mawiają badania deGroot JC, i wsp. [26], którzy udowodni-
li, że suplementacja tej witaminy redukowała skutki ciężkie-
go eozynofilowego zapalenia dróg oddechowych. Komórki 
zapalne w astmie oskrzelowej uwalniają liczne mediatory 
zapalenia (histaminę, leukotrieny, prostaglandyny, bradyki-
ninę) oraz międzykomórkowe przekaźniki zwane cytokinami 
(IL1, IL4, IL5, IL13), które z kolei odpowiadają za koordyna-
cję, wzmocnienie i powielanie odpowiedzi immunologicznej 
oraz rekrutację kolejnych komórek immunologicznie czyn-
nych [27]. 



ALERGIA 3/20178

t era   p ia

Interesująca eksperymentalna praca Mehta A, 
i wsp. [20] wykazała istotny dodany do działania prze-
ciwzapalnego leków,  wpływ witaminy D na markery 
astmatycznego zapalenia, w tym także hamujący efekt 
na aktywność IL-5 i skutki aktywacji eozynofilów. 
Podobnie szerokie działanie przeciwzapalne przypi-
suje się również witaminie E, która wykazuje hamują-
cy wpływ na stężenie/aktywność takich mediatorów 
zapalnych jak IL-4, IL-5, IL-13, eotaksyna, TGFβ, połą-
czony  z redukcją utleniania lipidów, obecności meta-
bolitów tlenku azotu  i obniżeniem nadreaktywności 
oskrzeli, która stanowi istotną cechę astmy oskrzelo-
wej [28]. 

Najważniejszym czynnikiem etiopatogenetycznym 
POChP jest dym tytoniowy, w którego składzie znajduje 
się kilka tysięcy substancji chemicznych, w tym również 
oksydanty i wolne rodniki tlenowe, które uruchamiają reak-
cję zapalną o typowym dla POChP  układzie komórkowo-
cytokinowym w zakresie dróg oddechowych i miąższu 
płucnego [14]. Niektóre prace eksperymentalne wyka-
zały profilaktyczne działanie witaminy E w patogenezie, 
wywołanej dymem tytoniowym POChP [29].   W układzie 
komórkowo-cytokinowym, w rozwoju  POChP kluczową rolę 
odgrywa wiele komórek, głównie makrofagów, neutrofilów 
i limfocytów CD8+, a także komórek dendrytycznych oraz 
nabłonkowych, odpowiedzialnych za  zachwianie równowa-
gi między proteinazami i antyproteinazami, na niekorzyść 
tych ostatnich [30].

Komórki nabłonka, wyściełającego drogi oddecho-
we i pęcherzyki płucne, stymulowane dymem tytoniowym 
aktywnie uczestniczą w produkcji prozapalnych cytokin 
i generowaniu reaktywnych związków tlenu (ROS – reacti-
ve oxygen species). Wśród cytokin wymienić należy takie, 
które odgrywają zasadniczą rolę w zapaleniu typu POChP, 
a mianowicie czynnik martwicy nowotworu (TNFα), inter-
leukinę beta-1 (IL-β1), interleukinę 8 (IL-8), czynnik wzrostu 
(GM-CSF) [31].  Znaczenie komórek dendrytycznych, które 
regulują funkcję odpowiedzi immunologicznej wrodzonej 
i nabytej na czynniki szkodliwe opiera się na hipotezie ich 
stymulacji przez dym tytoniowy i zaangażowania w proces 
zapalny innych komórek, do których należą makrofagi, neu-
trofile oraz limfocyty T i B [32].

Stres tlenowy jest wyróżniającą się cechą w pato-
genezie POChP, w której, produkowane w nadmiarze 
wolne rodniki tlenowe przełamują obronę antyoksy-
dacyjną organizmu, powodując rozległe zniszczenia 
w postaci uszkodzenia struktur komórkowych oraz 
białek, lipidów i materiału genetycznego – DNA [3]. 
Reaktywne związki tlenu powstają w wielu komórkach 
aktywowanych w procesie zapalnym w POChP, z pew-
nością ROS produkowane są przez neutrofile, makro-
fagi, eozynofile i komórki nabłonka [33].

Antyoksydacyjne witaminy zapobiegają skutkom 
stresu tlenowego, ale często w surowicy chorych 
na POChP obserwuje się niskie stężenie antyoksyda-
cyjnych witamin A i E, co  prowadzi do uszkodzeniem 
neutrofilowego  DNA przez wolne rodniki tlenowe [2]. 

Interesujące wyniki w zakresie aktywności ochronnej 
witamin przed niebezpiecznym  stężeniem nadtlenków uzy-
skali  Peh HY, i wsp. [29],  wykazując na modelu zwierzę-
cym POChP hamujące działanie witaminy E na przebieg 
stresu tlenowego, skutkującego zmianami strukturalnymi 
układu oddechowego typowymi dla POChP, prowadzącymi 
do rozedmy płuc. 

Rodniki tlenowe wywołują kilka istotnych zmian  
w POChP poprzez efekt bezpośredni na komórki zapalne 
dróg oddechowych oraz działania pośrednie w postaci 
aktywacji pozajądrowych czynników transkrypcyjnych (NF-
KB, AP-1) i utlenowanych mediatorów lipidowych, takich jak 
izoprostany, czy hydroksyl-nonenale [3]. Zjawiskom tym 
wydaje się zapobiegać witamina E, która wykazuje działa-
nie hamujące aktywność jądrowego czynnika translacyjne-
go STAT3  oraz czynnika transkrypcyjnego  NF-KB [29] 

Wpływ suplementacji witaminowej na funkcję 
układu oddechowego

Efektem stanu zapalnego dróg oddechowych, typowe-
go dla astmy oskrzelowej są zmiany strukturalne w postaci 
przebudowy mięśni gładkich, zwłóknienia podnabłonkowe-
go (remodeling)  i zmiany czynnościowe, charakteryzujące 
się nadreaktywnością oskrzeli  oraz zaburzeniami funkcji 
wentylacyjnej płuc.  Zmiany czynności wentylacyjnej płuc 
dotyczą głównie obniżenia wartości FEV1 (forced expirato-
ry volume in one second) oraz  PEF (peak expiratory flow) 
w astmie niekontrolowanej i w okresie zaostrzeń choroby 
[21]. Dane literaturowe wskazują na wpływ niedoborów 
witaminowych  na czynność wentylacyjną płuc, miedzy 
innymi opublikowano wyniki badań, wskazujące na istotnie 
mniejsze wartości FEV1 u chorych na astmę z niskim stę-
żeniem witaminy D3 w surowicy [34]. Inna opublikowana 
praca, spełniająca kryteria RCT (randomized control trial) 
zawiera informacje o istotnej poprawie FEV1 oraz FEV1/
FVC u dzieci chorych na astmę oskrzelową po suplemen-
tacji witaminy E [13].

POChP charakteryzuje się przewlekłym, wieloletnim 
progresywny przebiegiem, który w ciągu kilkudziesięciu lat 
powoduje postępującą degradację funkcji płuc, określaną 
przez roczny spadek wartości  FEV1 (około 40 ml), który 
pogłębia się wraz ze stopniem zaawansowania choroby 
[8].  Współdziałanie poszczególnych elementów stanu 
zapalnego w POChP skutkuje  zaburzeniami funkcji wen-
tylacyjnej w postaci upośledzenia przepływu powietrza 
w oskrzelach (obturacja) i rozdęcia (hiperinflacja) płuc [35]. 
Zmiany powyższe określa się za pomocą takich parame-
trów spirometrycznych jak FEV1, FEV1/FVC, wskazujących 
na obturację oraz IC, FRC, TLC, wyznaczających zjawisko 
hiperinflacji. Istotnym elementem rozdęcia płuc jest  dodat-
kowe dodatnie ciśnienie w pęcherzykach płucnych (FEEPi), 
odpowiadające w dużej mierze za kompresyjne zwężenie 
oskrzeli i pułapkę powietrzną [36].

W pracach klinicznych, w globalnej ocenie pacjen-
ta z POChP  ważne miejsce zajmują powiązania pomię-
dzy stężeniem witamin D, A, E i K oraz funkcją wentyla-
cyjną płuc [3,4,7,16,37]. 

Między innymi, w pracy określającej wpływ witaminy D 
na czynność wentylacyjną płuc w POChP niedobór witami-
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ny D3 korespondował z redukcją FEV1% i FVC% wartości 
należnej, ale nie obserwowano takiej zależności w odnie-
sieniu do  FEV1/FVC oraz innych elementów globalnej 
oceny pacjentów takich jak dawki wGKS, siła mięśniowa 
oraz jakość życia badanych chorych [16]. Wykazano rów-
nież zależności pomiędzy stężeniem witaminy E w surowi-
cy, a takimi parametrami funkcji płuc jak FEV1 i FVC, któ-
rych wartości wzrastały po uzyskaniu wyższych stężeń tej 
witaminy za pomocą zbilansowanej diety oraz jej podawa-
nia w postaci suplementu [6]. Wpływ witamin na parametry 
wentylacyjne płuc jest również przedmiotem badań ekspe-
rymentalnych na modelu zwierzęcym POChP. Wśród tych 
opublikowanych wyników badań, można wymienić pracę, 
w której wykazano poprawę funkcji płuc uzyskaną poprzez 
suplementację witaminy E, podawanej myszom, u których 
eksperymentalnie indukowano POChP dymem tytoniowym 
[29]. 

Działanie ogólne – wpływ witamin na zmiany ogól-
noustrojowe i przebieg kliniczny chorób obtura-
cyjnych płuc

Zmiany ogólnoustrojowe w przewlekłych chorobach 
obturacyjnych wyrażają się głównie zjawiskiem wielocho-
robowości, które w największym stopniu dotyczy POChP 
[38]. Wielochorobowość pogarsza przebieg kliniczny 
astmy oskrzelowej, w której trudniej uzyskuje się zadawala-
jącą kontrolę choroby,  i POChP, w której częściej zdarzają 
się zaostrzenia. 

Suplementy witaminowe diety mogą pozytywnie 
wpłynąć na przebieg tych schorzeń, mogą zapewnić 
pełniejszą kontrolę astmy oskrzelowej oraz stabilizację 
POChP [39]. Świadczą o tym wyniki badań przeprowa-
dzonych wśród chorych na astmę oskrzelową, u któ-
rych obserwowano gorszą kontrolę choroby zależną 
od  ciężkich niedoborów witaminy D [34]. 

Interesujące badania  Ghaffari J, i wsp. [13] wykazały 
istotny wpływ suplementacji witaminy E, która zmniejsza-
ła takie podstawowe objawy choroby jak świsty, kaszel 
i duszność.  Należy jednak wspomnieć, że wyniki badań 
klinicznych, dotyczące zależności pomiędzy kontrolą astmy 
oskrzelowej, a stężeniem witaminy D3 nie są jednoznacznie 
spójne, jak wykazały obserwacje Kavitha TK, i wsp. [40] 
którzy nie stwierdzili powiązań między poziomem kontroli 
choroby, a stanem tej witaminy u dzieci.  

Obecnie trudno powiedzieć, jaką rolę w procesie 
wzmocnienia procesu zapalnego w POChP odgry-
wają powiązania pomiędzy zapaleniem lokalnym, 
a systemowym, jednakże wiele danych wskazuje na to, 
że czynniki wydzielane przez komórki strukturalne 
i zapalne układu oddechowego nie ograniczają swo-
jego działania wyłącznie  do płuc, ale są wspólnym 
ogniwem patogenetycznym dla wielu schorzeń współ-
istniejących. 

Dodatkowo koincydencja szeregu chorób współwystę-
pujących w POChP może wynikać z wzajemnego powią-
zania czynnościowego płuc i innych  narządów klatki pier-
siowej [41]. 

Istnieją ścisłe powiązania pomiędzy patofizjologią, 
a kliniką w tym  schorzeniu. Wspomniany powyżej systema-

tyczny roczny spadek FEV1 określa stopień zaawansowa-
nia choroby, nasilenie objawów i prognozowanie, podob-
nie, jak inne wskaźniki wentylacji oraz hiperinflacji. Z kolei 
niektóre objawy  dominujące w POChP, jak np. duszność,  
ich nasilenie w okresie zaostrzenia istotnie przyspieszają 
degradację funkcji wentylacyjnej płuc [8]. W tej sytuacji, 
ważnym problemem jest eliminacja czynników ryzyka cho-
roby lub ich osłabienie za pomocą suplementacji witamin 
[2,4]  Zhu M, i wsp. [4] w obszernej metaanalizie, obejmują-
cej wyniki badań  pacjentów z POChP wykazali wzrost ryzy-
ka wystąpienia choroby w przypadkach niskiego stężenia 
witaminy D w surowicy, w których schorzenie miało również 
cięższy przebieg.  Podobne wyniki uzyskali Mekow E, i wsp. 
[37], stwierdzając istotną korelację pomiędzy niedoborem 
witaminy D i częstością oraz ciężkością zaostrzeń POChP. 

Wśród poznanych   czynników równoczesnego  lokal-
nego i układowego zapalenia wymienia się TNF- α, IL-1 
i  IL-6, które   stymulują wątrobę  do produkcji dalszych 
aktywnych mediatorów zapalenia systemowego, takich  jak  
CRP, fibrynogen i inne białka pobudzające układ krzepnię-
cia. Wzajemne oddziaływanie poszczególnych ogniw pro-
cesu zapalnego sprzyja podtrzymywaniu stanu zapalnego 
w mechanizmie małego stopnia systemowego zapalenia 
(low grade systemic inflammation) [38]  Problem ten zna-
lazł swoje odzwierciedlenie w raporcie GOLD, w którym 
zmieniły się opcje pojmowania  patogenezy i zakresu prze-
wlekłej obturacyjnej choroby płuc [8]. Coraz więcej danych 
wskazuje na ogólnoustrojowy charakter tego schorzenia, 
skutkujący współwystępowaniem wielu chorób oraz niepra-
widłowości.

Wyniki badań nad powiązaniami pomiędzy stężeniem 
witamin w surowicy, a markerami systemowego zapalenia 
w POChP nie są jednoznaczne. Hendryx M, Luo J [42], 
analizując i porównując  wyniki badań  wielu prac, obejmu-
jących dużą grupę pacjentów z POChP, u których zestawio-
no związki pomiędzy biomarkerami zapalenia oraz stęże-
niem witaminy D wykazali zdecydowany wpływ tej witami-
ny  na zmniejszenie objawów choroby, ale niezależne  od  
pojedynczego markera systemowego (CRP, leukocytoza, 
fosfataza alkaliczna) tylko od wzajemnych relacji ogólnych 
procesu zapalnego i stanu klinicznego. Skuteczność wita-
miny D w tych badaniach wynikała z jej plejotropowego 
działania przeciwzapalnego na wiele ogniw patogenetycz-
nych POChP. Publikacje kazuistyczne sugerują zapobie-
gawczy wpływ witaminy A na rozwój rozedmy płuc poprzez 
hamowanie takich mediatorów zapalnych jak izoprostan 
i IL-13 [43]. Wśród prac, które nie wykazały wpływu witami-
ny A na  zapalenie systemowe w POChP można wymienić 
publikację Caram LM i wsp. [11] w której niedobór surowi-
czej witaminy A nie oddziaływał  na stężenie i aktywność 
takich markerów zapalnych  jak  białko C-reaktywne, TNFα, 
IL-6 oraz IL-8. 

Warto określić  znaczenie witamin D, A, E i K w uzy-
skaniu poprawy stanu klinicznego w POChP poprzez 
ich  działanie na choroby współwystępujące u pacjen-
tów z POChP [2,5,16]. 

Wśród schorzeń współistniejących wymienia się zespół 
metaboliczny, cukrzycę, choroby układu sercowo-naczynio-
wego, zaburzenie funkcji nerek, osteoporozę, dysfunkcję 
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mięśni szkieletowych z zaburzeniami stanu  odżywienia, nie-
dokrwistość, zespół niedoboru testosteronu oraz zaburze-
nia psychiczne [14]. Opublikowane badania w tym zakresie 
dotyczą głównie znaczenia witaminy D w kontroli chorób 
współistniejących z POChP, a inspiracją dla tych analiz są 
doniesienia o znaczącym wpływie tej witaminy na zjawisko 
wielochorobowości w populacji ogólnej. Mianowicie, bada-
nia kohortowe na dużej populacji osób, cierpiących na wiele 
chorób wykazały, że niskie stężenie witaminy D jest związane 
w wyższym współczynnikiem wielochorobowości w porówna-
niu z grupą kontrolną [44]. Szereg badań sugeruje, że dieta 
bogata w witaminę D zapobiega dysfunkcji mięśni szkie-
letowych w POChP, zwiększając ich masę, siłę skurczu, co 
poprawia tolerancję wysiłku i stwarza możliwość, niezbęd-
nych do utrzymania kondycji ogólnej, ćwiczeń fizycznych w tej 
grupie chorych [45,46]. Z kolei witamina K ma istotny wpływ 
na mineralizację kości u chorych na POChP, wykazuje synergi-
styczne działanie z witaminą D, zapobiega osteoporozie, sta-
nowiącej istotny problem, połączony z częstymi patologicz-
nymi złamaniami w tej grupie pacjentów [5,47]. Wyniki badań 
nad wpływem suplementacji witaminowej na wielochorobo-
wość w POChP również nie są spójne, co widać w interesu-
jącej pracy Mekov E, i wsp. [37], którzy nie wykazali korelacji 
pomiędzy stężeniem witaminy D, a  nadciśnieniem, cukrzycą 
i zespołem metabolicznym w tej chorobie. 

Profilaktyka działań ubocznych glikokortykoste-
roidów 

W badaniu Beyhan-Sagmen S, i wsp. [34] wykazano, 
że grupa pacjentów z astmą oskrzelową i ciężkim niedo-
borem witaminy D3 stosowała wyższe dawki wGKS, nie-
zbędnych do kontroli choroby w porównaniu z pacjentami, 
u których stężenie D3 w surowicy nie odbiegało od normy. 

Wyższe dawki wGKS sprzyjają działaniom ubocznym miej-
scowym i ogólnoustrojowym tych leków, a przeciwdziała-
nie temu zjawisku poprzez suplementację witamin stano-
wi ważny element profilaktyki przewlekłych obturacyjnych 
chorób płuc. Interesujące badania na modelu zwierzęcym 
astmy wykazały wyraźny ochronny wpływ witaminy D przed 
ubocznymi skutkami działania deksametazonu takimi jak 
hyperglikemia, hiperlipidemia i zaburzenia behawioral-
ne [20]. Wiedza przekazana pacjentom o możliwościach 
profilaktycznych witamin wobec działań ubocznych gliko-
kortykosteroidów niewątpliwe zmniejszy rozmiary spotyka-
nej powszechnie steroidofobii, która, zwłaszcza w astmie 
oskrzelowej, stanowi często główną przeszkodę na drodze 
do uzyskania całkowitej kontroli choroby [48]. 

Podsumowanie 
Suplementacja witamin D, A, E, K, jako postępo-

wanie wspomagające standardową farmakoterapię, 
korzystnie wpływa na przebieg kliniczny chorób obtu-
racyjnych płuc [4,13,34,37], mimo że badania kliniczne 
nie są całkowicie spójne i wykazują pewne rozbież-
ności w tym zakresie [11,40,42]. Korzystne efekty kli-
niczne, związane są z wpływem suplementów witami-
nowych na niektóre zjawiska patomechanizmu astmy 
oskrzelowej [10,18,20, ] i POChP [2-4]. Spekulatywne 
wyjaśnienia   działania suplementów witaminowych 
na patogenezę i klinikę chorób obturacyjnych płuc, 
wymagają weryfikacji, której powinny dostarczyć 
w przyszłości starannie zaplanowane badania klinicz-
ne i eksperymentalne. Obecnie zasługują na podkre-
ślenie wyniki badań, wskazujące na poprawę jakości 
życia chorych na astmę oskrzelową i POChP po suple-
mentacji witaminowej [37]. 
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