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Introdução 

 

Com ainda muitas lacunas a serem esclarecidas sobre a Covid-19, pesquisadores de 

diversos países têm se debruçado sobre quais fatores podem inibir as chances de contágio 

da doença. Nesse cenário, a vitamina D (ou colecalciferol), conhecida por seu importante 

papel no metabolismo ósseo e também por seus efeitos positivos em condições relacionadas 

à imunidade e infecções de vias respiratórias, apareceu como resposta promissora na 

prevenção ao vírus.  

 

A fim de evidenciar os fundamentos dessa hipótese, um estudo britânico se propôs a 

investigar a existência de uma associação entre os níveis médios de vitamina D e a 

mortalidade causada pela Covid-19 em vários países. A pesquisa tinha como objetivo, ainda, 

identificar se o nível médio da vitamina estaria correlacionado ao número de casos da doença. 
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Destrinchando 

 

O artigo foca na situação de 20 países europeus, realizando uma revisão de literatura 

sobre os níveis médios de vitamina D em cada um deles. No percurso metodológico, também 

foi buscado o número de casos de Covid-19 por milhão de habitantes em cada nação e a 

mortalidade causada pela doença por milhão de habitantes, com dados de 08 de abril de 

2020 (veja a Tabela 1 abaixo). A partir dos dados, análises estatísticas foram feitas usando o 

Calculador de Coeficiente de Correlação de Pearson (coeficiente que mede o grau da 

correlação entre duas variáveis de escala métrica). 

 

 

Tabela 1. Níveis médios de vitamina D, casos de COVID-19 por milhão de habitantes e mortes 

causadas por COVID-19 (8 de abril de 2020) 

De acordo com a classificação do Grupo de pesquisa da Sociedade Europeia de 

Tecidos Calcificados, níveis abaixo de 30 nmol/L são considerados uma deficiência severa 

de vitamina D. Um estudo mostrou que as médias dos níveis do nutriente são de 26 nmol/L 

na Espanha, 28 nmol/L na Itália e 45 nmol/L nos países nórdicos, em pessoas idosas. 

Na Suíça, o nível médio de vitamina D é de 23 nmol/L em asilos e na Itália 76% das 

mulheres acima de 70 anos possuem níveis abaixo de 30 nmol/L. Na época em que a 

pesquisa foi realizada, eram esses os países do continente europeu com maior número de 

casos de Covid-19. Além disso, o grupo mais velho, que possui tendência à hipovitaminose 

D, isto é, à carência da substância, devido à diminuição de exposição ao sol, é o grupo com 

maior risco de mortalidade em relação ao novo coronavírus. 



Para avaliar o papel protetivo da vitamina D contra a doença, o estudo observou o seu 

efeito sobre outras infecções respiratórias. Foi concluído em uma meta-análise (técnica 

estatística que integra os resultados de dois ou mais estudos independentes, sobre uma 

mesma questão de pesquisa) que a suplementação de vitamina D é um método seguro e 

protetivo contra infecções agudas do trato respiratório.  

Notas explicativas + gráficos 

A patologia da Covid-19 envolve uma interação complexa entre o vírus SARS-CoV-2 

e o sistema imunológico do corpo humano. O Calcifediol (forma de armazenamento da 

vitamina D) exerce aumento significativo nos níveis de ACE-2, uma enzima receptora da 

célula responsável por mediar a infecção para o vírus. Isso sugere um aumento no risco de 

infecção. 

Entretanto, a vitamina D possui diversos papéis no sistema imunológico que podem 

moldar a reação do corpo a uma infecção. Por exemplo, foi descrito que deficiência de 

vitamina D prejudica a habilidade dos macrófagos (um tipo de glóbulo branco que engloba e 

digere restos celulares, substâncias estranhas, micróbios, células cancerosas, etc.) de 

amadurecerem.  

Além disso, a carência da vitamina também dificulta a produção de macrófagos 

específicos para alguns antígenos (toda substância estranha ao organismo que desencadeia 

a produção de anticorpos), de produzir fosfatase ácida enzimática lisossomal (tipo de enzima, 

usado para liberar grupos fosforil anexados de outras moléculas durante a digestão) e de 

eliminar H2O2 (água oxigenada), uma função integral para sua função antimicrobiana. O que  

explica, em parte, porque foi observado que a vitamina D é um fator protetivo em casos de 

hipovitaminose. 

  O estudo também observou uma correlação negativa entre os níveis médios de 

vitamina D e o número de casos de COVID-19 por milhão de habitantes em cada um dos 

países da Europa, além dos níveis médios de vitamina D/ número de mortes causada pela 

COVID-19 por milhão de habitantes (veja a Figura 1). 

  

 

Fig. 1. Níveis médios de vitamina D por país versus casos de COVID-19 e mortalidade por 

milhão de habitantes. 
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