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SARS-CoV-2 / COVID-19 Deel 2
Preventie met integratieve therapie



Voor de bestrijding van het coronavirus (CoV) 

zijn er vooralsnog geen effectieve medicijnen 

of vaccins voorhanden. Vandaar dat naast het 

mijden van infectierisico door hygiënische 

maatregelen, contactbeperking en speciaal 

gerichte onderzoeken naar COVID-19 (SARS-

CoV-2-PCR en antilichaamonderzoek) ook voor 

preventie een rol is weggelegd. Bij de preven-

tie van COVID-19 neemt onze integratieve 

geneeskunde een niet te onderschatten 

plaats in. Haar belang wordt hieronder beschre-

ven, onderbouwd door talrijke en voor een 

deel zeer actuele publicaties.
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Het coronavirus zal ons maandenlang bezighouden. Ook wanneer de dodelijkheid vol-

gens de actuele Heinsberg-Studie [1] of een nieuwe publicatie in het New England Journal 

of Medicine [2] duidelijk veel lager is dan tot nu toe werd aangenomen, blijft een pro-

bleem onveranderd aanwezig: we dienen ouderen en risicogroepen te beschermen en 

wel gedurende maanden, en misschien zelfs jaren.

Aangezien er tot dusver geen effectieve medicijnen of vaccins zijn, is preventie, naast 

maatregelen ter voorkoming van infectie door hygiëne en gerichte tests (SARS-CoV-2 PCR 

en antilichaam tests) van bijzonder belang. Onze integratieve geneeskunde heeft hier 

veel te bieden. Het is in staat het immuunsysteem van mensen te versterken en antivirale 

afweermechanismen te stimuleren.

We hebben hiervoor al concrete benaderingen voorgesteld in onze nieuwe biovis bro-

chure SARS-CoV-2  /  COVID  19. In openbare discussies worden onze benaderingen 

herhaaldelijk afgedaan als ineffectief en niet nuttig. Precies daarom willen we u ken-

nis laten maken met de belangrijkste stoffen en hun effectiviteit aantonen met tal van 

soms zeer recente onderzoeken. U zult aangemoedigd worden, dat “integratieve ge-

neeskunde” effectief is en in staat is om te doen wat op dit moment nodig is: preventief 

beschermen tegen een virale infectie en/of ons immuunsysteem versterken. Integratieve 

geneeskunde is wetenschappelijk onderbouwd en dat willen we met deze kleine se-

rie onderstrepen.

Nog één opmerking hierover: meten – behandelen – meten! 

Dat was en is ons principe.

Een therapie met de hierna beschreven stoffen moet altijd gericht zijn. Willekeurige, on-

gecontroleerde toediening van melatonine, vitamines of micronutriënten doet vaak ook 

meer kwaad dan dat het helpt. Je moet weten wat je doet. “Te veel” is vaak net zo slecht 

als “te weinig”.
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Inleiding
Het coronavirus (CoV) is een ziekteverwekker die voornamelijk de menselijke luchtwegen 

aanvalt. De uitbarstingen van SARS (severe acute respiratory syndrome) in 2002/2003 

en MERS (Middle East respiratory syndrome) in 2012 hebben aangetoond wat er kan 

gebeuren als coronavirussen mensen infecteren  [3]. In december 2019 werd in China 

een nieuw, griepachtig coronavirus (SARS-CoV-2) ontdekt, dat verwant is aan de coronavi-

russen MERS en SARS [4]. Vanuit de Chinese provincie Hubei ontwikkelde COVID-19 zich 

in januari 2020 tot een epidemie in China en verspreidde zich uiteindelijk wereldwijd. Op 

27 januari 2020 werd het eerste geval van infectie in Europa (Beieren) gemeld en op 30 

januari 2020 kondigde de WHO de internationale noodtoestand af [5]. Op 9 februari 2020 

overschreed het aantal geregistreerde sterfgevallen als gevolg van COVID-19 met meer 

dan 8.000 het totale aantal sterfgevallen in de SARS-pandemie van 2003/2003. Begin 

maart meldde de WHO voor het eerst meer dan 100.000 geïnfecteerde mensen wereld-

wijd waarop de WHO de COVID-19 epidemie officieel tot een pandemie verklaarde [6].

Het aantal bevestigde COVID-19 gevallen wereldwijd dat tussen 25 april en 3 mei 2020 is 

gemeld door de verschillende landen, te zien in afb.1. 

Afb. 1 Landen, regio’s of gebieden met bevestigde gevallen van COVID-19 van 25 april tot 3 mei 2020 [14]
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Klinische symptomen en 
pathogenese van COVID-19

Het SARS-CoV-2 genoom bestaat uit een enkelstrengs (+)ssRNA. Sequencing analysen 

hebben aangetoond dat het meer dan 82% homologie heeft met het SARS coronavirus 

en meer dan 50% identiek is aan het MERS virus. Net als SARS-CoV en MERS-CoV behoort 

SARS-CoV-2 ook tot het cluster van β-coronavirussen. [7]

Patiënten geïnfecteerd met SARS-CoV-2 vertoonden lymfocytdeficiëntie, abnormale 

waardes van de luchtwegen en verhoogde niveaus van proinflammatoire cytokines in 

plasma  [8]. De met SARS coronavirussen geassocieerde virulentie en pathogeniciteit 

ontwikkelen zich als gevolg van de virale activering van het cytoplasmatische NLRP3 in-

flammasoom. Met behulp van geactiveerde macrofagen en Th1 immuuncellen geeft 

dit inflammasoom steeds meer proinflammatoire cytokines vrij, wat tot een overmatige 

ontstekingsreactie leidt  [9]. Deze verhoogde afgifte van cytokines (cytokinestorm), die 

voornamelijk in het longweefsel plaatsvindt, leidt tot ernstige ontstekingsziekten, infecties 

van de onderste luchtwegen, longontsteking en ernstige kortademigheid [10].

Het tot nu toe gerapporteerde sterftecijfer van COVID-19 patiënten ligt tussen 1,4% en 

3,4% [11, 12]. Als je ervan uitgaat dat het aantal asymptomatische of minimaal sympto-

matische gevallen meerdere malen hoger is dan het aantal gerapporteerde gevallen, kan 

het sterftecijfer aanzienlijk lager zijn dan 1%  [2]. Dit suggereert dat de totale klinische 

resultaten van COVID-19 uiteindelijk lijken op die van een ernstige seizoensgriep (met 

een sterftecijfer van ongeveer 0,1%) of een pandemische griep (zoals in 1957 en 1968) in 

plaats van een ziekte zoals SARS of MERS waar de sterftecijfers varieerden van respectie-

velijk 9 tot 10 en 36% [13]. De voorlopige resultaten van de Heinsberg-studie komen tot 

een vergelijkbare conclusie, die een letatiteitspercentage bij COVID-19 van 0,37% laat zien 

en een mortaliteit van 0,06% op de totale bevolking [1].
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De uitbraak van COVID-19 heeft de openbare gezondheid, het onderzoek en de medi-

sche wereld voor cruciale uitdagingen gesteld. Aangezien er tot nu toe noch werkzame 

medicatie, noch vaccins zijn, speelt preventie naast de maatregelen om besmetting te 

voorkomen zoals hygiëne, het houden van fysieke afstand en specifieke testen (SARS-

CoV-2-PCR en antilichaam-test) een zeer belangrijke rol. En juist hier kan de integratieve 

geneeskunst iets betekenen. Ze is in staat om het menselijk immuunsysteem te verster-

ken en anti-virale afweermechanismes te stimuleren. 

Gebaseerd op bestaande studies, bekende virulentiemechanismes van COVID-19 en alle 

verzamelde data over Corona virussen in het algemeen, lijken de volgende middelen uit 

de integrale-geneeskunde zinvol om een Covid infectie te voorkomen.

Literatuurlijst voor de inleiding - pagina 26
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Integratieve medische benaderin-
gen voor preventie van COVID-19

	z Vitamine C

Vitamine  C (ascorbinezuur) is een wateroplosbare vitamine, die niet door mensen zelf 

wordt aangemaakt en daarom in voldoende mate uit de voeding gehaald moet worden. 

Vanwege zijn reducerende werking speelt vitamine C een rol als antioxidant of als cofactor 

bij enzymatische reacties [1]. Als antioxidant neutraliseert het vrije radicalen zoals reac-

tieve zuurstofspecies (ROS) of reactieve stikstofspecies (RNS) en beschermt op deze wijze 

proteïne, vetten en nucleïnezuren tegen oxidatieve schade [2]. 

Daarnaast speelt vitamine C een belangrijke rol bij de immuunfunctie, die door een tekort 

vermindert en door suppletie weer hersteld kan worden. Van de ene kant kan vitamine C 

door beïnvloeding van betrokken genen de rijping van de T-cellen stimuleren [3]. Van de 

andere kant schijnen hoge vitamine C spiegels neutrofielen te beschermen tegen ROS, 

die wordt vrijgemaakt bij de afdoding van ziekteverwekkers (bacteriën, virussen). Verder 

wordt er ook gemeld dat vitamine C de motiliteit van neutrofielen en leukocyten sterk 

verbetert [4, 5].

Het geven van vitamine C bij luchtweginfecties:  
welke effecten zijn in studies aangetoond?

Klinische placebo-gecontroleerde studies toonden aan dat het geven van vitamine C de 

duur en intensiteit van verkoudheidsverschijnselen vermindert, wat een aanwijzing is dat 

virale luchtweginfecties bij mensen positief beïnvloed kunnen worden door een hoge 

vitamine C spiegel [6]. Daarnaast werd een significant lagere incidentie van longontsteking 

gevonden bij groepen die vitamine C suppleerden, wat suggereert dat vitamine C de vat-

baarheid voor infecties van de onderste luchtwegen kan reduceren [7].
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Ernstig zieke patiënten die geen vitamine C nemen laten bijzonder lage plasmaspiegels 

van vitamine C zien. Dit wijst erop dat het lichaam een grotere behoefte aan vitamine C 

heeft tijdens ziekte. De vitamine C stofwisseling verandert al naar gelang de ernst van de 

ziekte. Hoe zieker een patiënt is, hoe groter de opname en behoefte aan vitamine C [8]. 

Bijvoorbeeld, Hemilä et al. melden dat hoge dosis vitamine C infusies de verblijftijd van 

patiënten op de intensive care met 7,8% verkorten, vergezeld van een aanzienlijke ver-

mindering van het sterftecijfer [9]. 

Deze bevindingen suggereren dat zelfs matige vitamine C suppletie een klinisch voordeel 

kan hebben voor patiënten die lijden aan een acute luchtweginfectie.

Vitamine C bij infecties door COVID-19

Recente studies over COVID-19 hebben aangetoond dat vitamine  C de activering van 

NLRP3-inflammasomen remt, wiens cytokinestorm significant bijdraagt aan de virulentie 

en pathogeniteit van het SARS-coronavirus. [10]. Bovendien is vitamine C een krachtige 

antioxidant en is het in staat om de verhoogde oxidatieve stress, veroorzaakt door de 

verhoogde afgifte van pro-inflammatoire cytokinen, te verminderen. [11]. 

In China, het land dat in eerste instantie bijzonder werd getroffen door COVID-19, werd 

een recente klinische studie gepubliceerd die meldt dat 50 middelmatig tot ernstig zieke 

COVID-19 patiënten met succes werden behandeld met een hoge dosis vitamine C intra-

veneus gedurende 7-10 dagen [12]. De gebruikte doseringen varieerden tussen 2 g en 

10 g per dag voor matige gevallen en 20 g per dag voor ernstige gevallen. De longstatus 

(oxygenatie-index) stabiliseerde en verbeterde bij alle behandelde patiënten in realtime. 

Alle 50 patiënten die intraveneus vitamine C kregen, werden uiteindelijk genezen en uit 

het ziekenhuis ontslagen. Niemand is overleden. Vergeleken met het gemiddelde zie-

kenhuisverblijf van alle COVID-19 patiënten van 30 dagen, hadden patiënten die hoge 

doses vitamine C kregen een ziekenhuisverblijf dat ongeveer 3-5 dagen korter was. In alle 

gevallen die intraveneus werden behandeld met hoge doses vitamine C, werden geen 

bijwerkingen waargenomen. [12]

Conclusie

Samengevat verhoogt een tekort aan vitamine C het risico en de ernst van virale infecties, de 

cytokinebelasting en neemt de ontsteking toe. Vitamine C ondersteunt het immuunsysteem, 

heeft een ontstekingsremmende werking, vermindert de incidentie van longontstekingen en 

verkort de verblijfsduur op de intensive care. Om deze redenen beschouwen wij het toedienen 

van vitamine C als een effectieve preventieve aanpak ter bescherming tegen COVID-19 of als 

een nuttige aanvullende therapeutische optie bij een COVID-19-infectie.
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Preventieve dosering*
Ter preventie van virale infecties van de luchtwegen is de aanbeveling voor adolescenten 

en volwassenen 1000 mg tot 3000 mg vitamine C per dag. Bij gezonde mensen leidt een 

vitamine C-inname van 500 mg per dag tot optimale bloedwaarden voor de effectiviteit 

van de immuuncellen.

Ondersteunende therapie*
Tijdens een milde infectie kan een hogere doses oraal worden ingenomen. Het wordt 

aanbevolen om 1000 mg vitamine C per uur toe te dienen gedurende 12 uur. In het geval 

van matig ernstige infecties met COVID-19 wordt een hoge dosis intraveneuze toediening 

van 7,5 - 10 g vitamine C per dag aanbevolen.

Literatuurlijst voor vitamine C - pagina 26

	z Melatonine

Coronavirusinfecties kunnen de luchtwegen, het maagdarmkanaal en het centrale ze-

nuwstelsel aantasten [1]. Er zijn veel aanwijzingen dat overmatige ontsteking, oxidatie en 

een onevenwichtige immuunrespons bijdragen aan de pathologie van COVID-19. Dit leidt 

tot cytokinestormen en daarmee tot acute longschade (ALI) / acuut ademnoodsyndroom 

(ARDS) en mogelijk tot dood. [2]

Melatonine is een bioactief molecuul met een aantal gezondheidsbevorderende eigen-

schappen. Melatonine is met succes ingezet voor de behandeling van slaapstoornissen, 

atherosclerose, luchtwegaandoeningen en virale infecties [3]. Eerder onderzoek toont de 

gunstige effecten van melatonine op acute luchtwegaandoeningen aan door virussen, 

bacteriën of straling [4, 5]. 

In het volgende zullen we laten zien waarom melatonine ook een ondersteunend adju-

vansvoordeel kan hebben bij de behandeling van COVID-19-geïnduceerde longontsteking, 

ALI of ARDS. Figuur 2 vat de anti-inflammatoire, antioxidatieve en immuunmodulerende 

functies van melatonine samen.

Melatonine & anti-inflammatie

Ontstekingen worden vaak geassocieerd met een verhoogde productie van cytokinen en 

chemokinen, terwijl melatonine een vermindering van de pro-inflammatoire cytokinen 

veroorzaakt. Melatonine heeft een ontstekingsremmende werking via sirtuin-1 (SIRT1), 

wat een polarisatie van macrofagen richting pro-inflammatie, tegengaat [6]. 

NF-κB is nauw verwant aan pro-inflammatoire en pro-oxidatieve reacties en is ook een be-

langrijke ontstekingsmediator bij ALI. De ontstekingsremmende werking van melatonine 
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omvat een onderdrukking van de activering van NF-κB bei ARDS [7]. Melatonine downre-

guleert de activering van NF-βB in T-cellen en longweefsel [8]. 

Nrf2 is cruciaal voor de bescherming van de longen. In studies induceert melatonine een 

upregulatie van Nrf2 [9]. Het is daarom waarschijnlijk dat melatonine ook een bescher-

mend effect heeft op CoV-geïnduceerde ALI / ARDS.

Melatonine & anti-oxidatie
De antioxidatieve werking van melatonine is gebaseerd op de upregulatie van antioxidant 

enzymen (bijv. superoxide dismutase) en een remming van prooxidatieve enzymen (bijv. stik-

stofoxide-synthase). Melatonine kan ook direct reageren op vrije radicalen en fungeren als 

een radicaalvanger  [3, 10]. Studies hebben aangetoond dat de antioxidatieve werking van 

melatonine twee keer zo hoog is als die van vitamine E [11]. Virusinfecties en hun replicatie ge-

nereren voortdurend oxidatieproducten. Bij ALI / ARDS-patiënten, vooral in gevorderde stadia, 

leiden ernstige ontstekingen, hypoxemie en mechanische beademing met hoge zuurstofcon-

centraties onvermijdelijk tot een sterke toename van oxidatieproducten [12]. Melatonine zou 

hier met succes kunnen worden ingezet vanwege de antioxidatieve en ontstekingsremmende 

werking [13]. 

Cytokinestor

MELATONINE

MELATONINE

SARS-CoV-2

Oxidatieve enzymen

Multiple orgaanstoring

Sepsis

Agitatie

Dood

Pijn Vaat-
permeabiliteit 

Rust 

ROS 

Geïnfecteerde long

ALI / ARDS 

IL-1β  IL-2 
IL-6  IL-8 
IL-10  IFN- ɣ 
TNF-α  VEGF 

Neutrofielen 
Lymfocyten 
CD8+ T cellen 

Ontsteking
Oxidatieve stress

Immuunantwoord

com
plicaties

Genezen

Genezen

Slaapstoornis

ongecontroleerde

Afb. 2 
Pathogenese van COVID-19 en 

potentieel adjuvante gebruik van 
melatonine. Longen geïnfecteerd 

met SARS-CoV-2, een onevenwichtige 
immuunrespons, verhoogde 

ontsteking en overmatige oxidatieve 
stress kunnen leiden tot activering 
van een cytokinestorm. ALI / ARDS 

kan optreden, met een aantal 
complicaties, waarvan de gevolgen 

variëren afhankelijk van de ernst van 
de ziekte. Als adjuvante medicatie kan 
melatonine een cruciale rol spelen bij 
de regulatie van het immuunsysteem, 

ontsteking en oxidatieve stress en 
kan het patiënten met ALI / ARDS 

ondersteunen. ALI: Acute lung injury; 
ARDS: Acute respiratory distress 

syndrome [2]
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Melatonine & immuunmodulatie

De klinische kenmerken van COVID-19 wijzen op verminderde spiegels van neutrofielen, 

lymfocyten en CD8+ T-cellen in het perifere bloed [14]. Melatonine heeft een regulerende 

werking op het immuunsysteem en verbetert direct de immuunreactie door de prolifera-

tie en rijping van natural killer cellen, T- en B-lymfocyten, granulocyten en monocyten in 

zowel het beenmerg als in andere weefsels te verbeteren [15]. 

Het NLRP3-inflammasoom, dat deel uitmaakt van de aangeboren immuunrespons tijdens 

een longinfectie, wordt geactiveerd door een ziekteverwekker (bijv. virussen) en genereert 

pro-inflammatoire cytokinestormen die de ontstekingen versterken [6]. De werkzaamheid 

van melatonine in de regulatie van NLRP3 is aangetoond bij longletsel en allergische lucht-

wegontstekingen, waarbij melatonine de infiltratie van macrofagen en neutrofielen in de 

long bij ALI reduceert, door remming van NLRP3-inflamasomen [7, 10, 16].

Melatonine bij aandoeningen met een verhoogd ontstekingsniveau

Het gebruik van melatonine bij ziekten met een verhoogd ontstekingsniveau laat veelbe-

lovende resultaten zien in termen van dalende cytokineniveaus. In een gerandomiseerd 

gecontroleerd onderzoek veroorzaakte een 8 weken durende orale inname van melatoni-

ne (6 mg/dag) een significante daling van de serumspiegels van IL-6, TNF-β en hs-CRP bij 

patiënten met type 2 diabetes mellitus en parodontitis [17]. In een studie met patiënten 

die lijden aan ernstige multiple sclerose, leidde orale melatonine toediening geduren-

de zes maanden ook tot een significante vermindering van de serumconcentraties van 

TNF-β, IL-6, IL-1β en lipoperoxiden  [18]. Een recente meta-analyse van een totaal van 

22 gerandomiseerde gecontroleerde studies gaf uiteindelijk aan dat een extra inname 

van melatonine gepaard gaat met een significante vermindering van de TNF-α en IL-6 

niveaus [19]. Al deze gegevens suggereren dat een extra toediening van melatonine het 

niveau van circulerende cytokines bij COVID-19 patiënten ook effectief kan verminderen.

Conclusie

Hoewel melatonine niet virusdodend is, heeft het door zijn ontstekingsremmende, antioxida-

tieve en immuunstimulerende eigenschappen, indirecte antivirale effecten [20]. Verschillende 

studies hebben aangetoond dat melatonine de kenmerken van virale infecties onderdrukt en 

aanzienlijk beschermt tegen ALI / ARDS [3, 21, 22]. Melatonine heeft een hoog veiligheidspro-

fiel, aangezien hogere doseringen over een langere periode geen gevaarlijke bijwerkingen 

veroorzaken [23, 24]. Bovenstaande bevindingen wijzen dus op het gebruik van melatonine 

bij virusziekten.

Preventieve dosering*
Ter preventie van virale infecties van de luchtwegen is het raadzaam dat adolescenten en 

volwassenen 0,2 mg tot 0,5 mg melatonine per dag nemen. Sommige auteurs bevelen ook 



b i o v i s ’  M E D I S C H E  I N F O R M A T I E   05 / 2020      S A R S - C O V - 2  /  C O V I D - 1 9  D e e l  2

13

hogere doseringen aan (tot 2 g/dag).

Ondersteunende therapie: Ziekenhuisopname, bij ernstig beloop*

Tijdens acute infecties kunnen hogere orale melatoninedoseringen nodig zijn: 5 mg - 25 

mg per dag. Melatonine dient ‘s nachts te worden ingenomen, ongeveer een uur voor het 

slapen gaan.

Literatuurlijst voor melatonine - pagina 27

Vitamine D
Vitamine D behoort tot de vetoplosbare vitamines. Het kan worden geproduceerd in de 

huid (vitamine D3, cholecalciferol) met behulp van UVB-straling van de zon of het kan wor-

den ingenomen via de voeding (vitamine D3 of vitamine D2 [ergocalciferol]). Beide vormen 

van vitamine D zijn biologisch inactief. [1]

Vitamine D wordt door een enzym-eiwit in de lever gehydroxyleerd tot calcidiol (25-OH-

D). 25-OH-D staat voor de opslag- of circulatievorm van vitamine  D, waarin het in het 

lichaam circuleert gebonden aan een transporteiwit. Via de endocriene weg wordt 25-

OH-D in de nier verder omgezet in calcitriol (1,25-OH-D), de biologisch actieve vorm van 

vitamine D. [2]

Vitamine D-deficiëntie is een wereldwijd probleem dat meer dan een miljard mensen van 

alle leeftijden wereldwijd treft [3]. In de afgelopen tien jaar is in verschillende studies aan-

getoond dat een tekort aan vitamine D een potentiële risicofactor is voor verschillende 

aandoeningen, waaronder infectieziektes, hart- en vaatziektes en auto-immuunaandoe-

ningen [4, 5].

De 25-OH-D serumconcentraties hebben de neiging om af te nemen met de leeftijd, 

waarbij minder blootstelling aan de zon en een verminderde vitamine D-productie in de 

huid als redenen worden aangenomen [6]. Onderzoekers suggereren dat deze hoge pre-

valentie waarschijnlijk heeft bijgedragen aan de eerste uitbraak van COVID-19 in de winter 

en het hoge sterftecijfer onder oudere volwassenen [7]. Sommige onderzoekers denken 

daarom dat een tekort aan vitamine D een risicofactor is voor COVID-19 [5].
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Vitamine D en het immuunsysteem 

Vitamine D reguleert verschillende aangeboren en adaptieve (verworven) immuunreac-

ties  [8, 9, 10]. Functionele vitamine D-receptoren (VDR’s) zijn gedetecteerd in bijna alle 

immuuncellen, inclusief B- en T-cellen, neutrofielen en antigeenpresenterende cellen 

(macrofagen en dendritische cellen) [11, 12]. 

Vitamine D (calcitriol) oefent talrijke immunomodulerende effecten uit op de cellen van 

het adaptieve immuunsysteem, die in figuur 3 als overzicht zijn samengevat. Het remt 

bijvoorbeeld de proliferatie van B-cellen, blokkeert de differentiatie van B-cellen en de 

secretie van immunoglobulines  [13]. Vitamine  D onderdrukt bovendien de proliferatie 

en differentiatie van T-helpercellen en moduleert hun cytokineproductie  [14]. Zo remt 

calcitriol de secretie van pro-inflammatoire Th1 cytokines zoals IL-2, IFN-β en TNF-β, 

evenals IL-9 en IL-22, terwijl het de productie van ontstekingsremmende Th2 cytokines 

zoals IL-3, IL-4, IL-5 en IL-10 bevordert [15-17]. Als gevolg daarvan leidt vitamine D tot een 

verschuiving van een Th1 naar een Th2 fenotype en verhoogt het de immuuntolerantie. 

Bovendien beïnvloedt vitamine  D de rijping van de T-cellen met een verschuiving weg 

van het inflammatoire Th17 fenotype en vergemakkelijkt het de inductie van regulerende 

T-cellen [18, 19].

Aan de andere kant heeft vitamine D in principe een stimulerend effect op de aangeboren 

immuniteit. Talrijke studies tonen aan dat calcitriol de differentiatie en het antimicrobië-

le effect van macrofagen en monocyten bevordert, die belangrijke effectorcellen zijn in de 

strijd tegen verschillende ziekteverwekkers [10]. Naast het verbeteren van de chemotaxis 

en fagocytische capaciteiten van aangeboren immuuncellen, activeert het complex van 

calcitriol en VDR direct de transcriptie van antimicrobiële peptiden zoals β-defensine 2 en 

cathelicidine LL-37 [20, 21]. Geactiveerde monocyten vertonen een sterke inductie van 

VDR na herkenning van ziekteverwekkers door toll-like receptoren, wat tot een directe 

modulatie van de genexpressie leidt en de productie van cathelicidine bevordert  [22]. 

Cathelicidine, dat destabilisatie van de microbiële membranen veroorzaakt, wordt upge-

reguleerd en werkt tegen bacteriën, virussen en schimmels [23].

Monocyten en andere aangeboren antigeen-presenterende cellen (APC), met name 

dendritische cellen (DC), zijn belangrijk voor de immunomodulerende effecten van vita-

mine D. Zoals te zien is in figuur 3, remt calcitriol de differentiatie en rijping van DC af, 

waardoor een onrijpe fenotype behouden blijft [24]. Onrijpe DC leidt tot een verminderde 

antigeenpresentatie, vergezeld van een lagere IL-12 secretie, terwijl de productie van het 

tolerogene IL-10 wordt verhoogd [10].

Vitamine D en luchtweginfecties: Studies 

In verschillende klinische studies zijn lage 25-OH-D serumspiegels in verband gebracht 

met infecties van de bovenste luchtwegen [25, 26, 27], waaronder epidemische influen-

za [28], chronisch obstructieve longziekte [29] en allergisch astma [30]. Een andere studie 
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toonde aan dat bij kinderen met een ernstig vitamine D-tekort (basislijn 25-OH-D niveau: 

7 ng/ml), de toediening van met vitamine  D verrijkte melk leidde tot een significante 

vermindering van acute luchtweginfecties gedurende een drie maanden durende stu-

dieperiode  [31]. In een Zweeds onderzoek bij immuundeficiënte patiënten resulteerde 

een dagelijkse inname van 4000 IE vitamine D3 gedurende een jaar in een significante 

vermindering van de infectiesymptomen, een verminderd totaal aantal specifieke ziekte-

verwekkers in het neusvocht en een verlaagde inzet van antibiotica in het vergelijking met 

de placebogroep [32].

Een Britse cohortstudie toonde aan dat de prevalentie van luchtweginfecties een sterk 

seizoenspatroon vertoonde dat tegengesteld was aan dat van 25-OH-D serumcon-

centraties  [33]. Interessant is dat elke 10 nmol/l (4 ng/ml) toename in serum 25-OH-D 

concentraties geassocieerd werd met een 7% lager risico op infectie.

Th1

Th2

Th17
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T-cel

Functie van  1,25-OH-D
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Th17- cellen
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van de cytokinebalans van Th1 
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Afb. 3B
1,25-OH-D werkt in op monocyten 

en dendritische cellen door de 
productie van inflammatoire 

cytokines en de differentiatie en 
rijping van dendritische cellen,

te remmen. [8]
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Een meta-analyse uit 2017 toonde aan dat vitamine D-suppletie veilig en effectief is bij 

de preventie van acute luchtweginfecties  [34]. Bovendien vonden de auteurs dat het 

beschermende effect van vitamine  D sterker was bij proefpersonen met een initiële 

25-OH-D serumconcentratie van < 25 nmol/l (< 10 ng/ml) - wat duidt op een ernstig vita-

mine D-deficiëntie - dan bij proefpersonen met een initiële concentratie van ≥ 25 nmol/l ( 

≥10 ng/ml). Daarnaast werd een beschermend effect van vitamine D tegen acute luchtwe-

ginfecties waargenomen bij deelnemers die dagelijks of wekelijks vitamine D kregen. [34],

In een prospectieve korte studie werd ook aangetoond dat het behoud van een 25-OH-D 

serumconcentratie van ≥ 38 ng/ml de incidentie van acute virale luchtweginfecties en de 

ziektelast die ze veroorzaken, aanzienlijk verminderde en leidde tot een aanzienlijke ver-

mindering van het aantal ziektedagen [35].

Vitamine D en COVID-19

SARS-CoV-2 behoort tot de coronavirussen en is een ingekapseld virus dat zich kan bin-

den aan de oppervlaktereceptoren van de gastheercel en ermee kan versmelten door 

middel van het spike eiwit (S-eiwit). Ernstige ziekteprogressie leidt uiteindelijk tot long-

ontsteking met ARDS en longoedeem. Studies hebben aangetoond dat wanneer het 

renine-angiotensine systeem (RAS) in het menselijk lichaam verstoord is, ALI en ARDS 

kunnen optreden [36]. 

Het RAS is een complex netwerk van verschillende hormonen en enzymen (zie afb. 4), dat 

een belangrijke rol speelt bij de regulatie van de bloeddruk en de vocht- en zoutbalans.

Angiotensine II (Ang-II) is de centrale biologische speler van het RAS en veroorzaakt ernsti-

ge vasoconstrictie van de bloedvaten, wat direct leidt tot een verhoging van de bloeddruk. 

Door zijn pro-inflammatoire eigenschappen bevordert Ang-II ontstekingen in het hele 

lichaam en zijn concentraties zijn gerelateerd aan de ernst van de ziekte [37]. Ang-II be-

middelt de intracellulaire vorming van vrije radicalen, die bijdragen aan weefselschade 

door het bevorderen van mitochondriale disfunctie [38]. Een verstoord RAS kan leiden tot 

een ongecontroleerde productie van Ang-II, wat op zijn beurt een cytokinestorm op gang 

brengt, die bijvoorbeeld kan leiden tot ALI en ARDS. 

ACE2 (angiotensine-converterend enzym 2) zet pro-inflammatoire en hypertensieve Ang-

II om in anti-inflammatoire en anti-hypertensieve Ang (1-7). ACE2 is dus in staat om de 

schadelijke effecten van een overmatige Ang-II te elimineren, wat een aanzienlijke be-

scherming kan bieden tegen ARDS en ALI [40].

SARS-CoV-2 richt zich op ACE2 en komt met behulp van zijn spike eiwitten via deze re-

ceptor in de gastheercel terecht (zie figuur 5), waardoor ACE2 wordt gedeactiveerd en 

de expressie ervan in het menselijk lichaam wordt verminderd [41]. Als gevolg daarvan 

kan overmatige pro-inflammatoire Ang-II niet langer door ACE2 worden omgezet, wat 
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een enorme verstoring van RAS veroorzaakt, waardoor een cytokinestorm ontstaat die 

aanzienlijke schade aan de longen kan veroorzaken. Om ARDS en de ernstige gevolgen 

daarvan te voorkomen, moet de RAS-balans worden hersteld.

Via de VDR bereikt vitamine D (calcitriol) het binnenste van de cel en de celkern, waar het 

fungeert als een krachtige genetische modulator. Studies hebben aangetoond dat vitami-

ne D-deficiëntie (25-OH-D-plasmaspiegels < 50 nmol/l) veel voorkomt bij patiënten met 

ARDS en dat dit tekort ook direct bijdraagt aan de ontwikkeling van ARDS [43]. In 2017 

ontdekten wetenschappers dat vitamine D in staat is om acute longschade te verlichten 

door het reguleren van RAS [44].

Studies hebben aangetoond dat vitamine D het gen dat verantwoordelijk is voor de pro-

ductie van renine kan deactiveren [45]. Aangezien renine het enzym is dat de RAS-cascade 

in gang zet door angiotensinogeen om te zetten in Ang-I, zal de verlaging ervan de produc-

tie van Ang-II en tegelijkertijd een bloeddruk verlaging tot gevolg hebben [46].

SARS-CoV-2
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Schematisch overzicht van het RAS. 
Via renine wordt angiotensinogeen 

omgezet in angiotensine I, dat 
vervolgens door ACE (angiotensine-

converterend-enzym) wordt 
omgezet in angiotensine II. Met 
behulp van ACE2 wordt de pro-

inflammatoire Ang-II omgezet in de 
anti-inflammatoire Ang (1 - 7). [39]
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ACE2 is in staat gebleken om te beschermen tegen ernstig acuut longfalen, en het werd 

ook beschouwd als een potentiële therapie voor ARDS na de SARS-epidemie van 2002 

en is in deze context onderzocht  [47, 48]. ACE2 moet daarom upgereguleerd worden, 

aangezien een tekort aan ACE2 de COVID-19-pathogenese verergert. Studies hebben 

aangetoond dat vitamine D (calcitriol) de expressie van ACE2 op genetisch niveau ver-

sterkt en daarmee tegen de ontwikkeling van ALI beschermt [49].

Het spike-eiwit van het coronavirus is het derde aanknopingspunt voor vitamine D. Hoge 

vitamine D spiegels kunnen de productie van defensines en cathelicidines, die belangrijke 

componenten zijn van de aangeboren immuniteit met antimicrobiële en immuunmo-

dulerende capaciteiten, upreguleren  [50]. In de afgelopen jaren is aangetoond dat ze 

natuurlijke en krachtige antivirale middelen zijn tegen verschillende soorten virussen, 

waaronder HIV-1, influenzavirus, respiratoir syncytieel virus en herpes simplex virus [51]. 

Zoals schematisch weergegeven in afb. 6, zijn deze endogene antivirale peptiden in staat 

om de spike eiwitten van het virus te bedekken, het celmembraan te penetreren en het te 

beschadigen. Als gevolg daarvan worden de spike eiwitten van het coronavirus inactief en 

is het virus niet langer in staat om lichaamscellen te infiltreren [52, 53].

Conclusie

Vitamine D kan via drie werkingsmechanismen specifiek beschermen tegen het coronavirus.

Als het virus ons lichaam binnendringt, activeert vitamine D ons aangeboren immuunsys-

teem en induceert het de verhoogde productie van antivirale peptiden zoals cathelicidine en 

RNA
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A C
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Afb. 5 
(A) Spike eiwitten op het oppervlak 
van het coronavirus binden aan 
de ACE2-receptor op het oppervlak 
van de doelcel, waardoor (B) de 
ACE2-receptor wordt gesplitst en 
het spike eiwit wordt geactiveerd. 
(C) Het coronavirus kan dan de cel 
binnenkomen. [42]
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defensine. Deze hechten zich aan het virus en voorkomen dat het infiltreert in de gastheer-

cellen. Vitamine D onderdrukt ook de expressie van renine, wat de RAS-cascade en dus de 

overmatige productie van Ang-II voorkomt.Bovendien verhoogt vitamine D de expressie van 

ACE2 op genetisch niveau, waardoor Ang-II wordt omgezet in anti-inflammatoire Ang (1-7). 

Vitamine D is dus in staat om het lichaam te beschermen tegen een pro-inflammatoire cyto-

kinestorm, om acute longschade, ARDS en longfalen effectief te voorkomen en de gevolgen 

ervan te verminderen.

In het algemeen heeft vitamine D (calcitriol) een immuunmodulerende werking en remt de Th1 

immuunrespons door voornamelijk de productie van pro-inflammatoire cytokines (vooral 

IFN-γ en IL-2) te onderdrukken. Tegelijkertijd bevordert het de productie van anti-inflamma-

toire Th2 cytokines (IL-4, IL-10) en verbetert het de productie van regulatorische T-cellen.

Talrijke studies hebben aangetoond dat een tekort aan vitamine D het lichaam kwetsbaar 

maakt voor verschillende luchtwegaandoeningen, longontsteking en virale infecties in het al-

gemeen. Vitamine D-suppletie biedt daarom een zeer effectieve, veilige en goedkope manier 

om te beschermen tegen COVID-19 en het risico op virale infecties massaal te verminderen.

Preventieve dosering*
Om het risico op infectie te verminderen, wordt voor mensen met een risico op influenza 

en/of COVID-19 aanbevolen om een paar weken lang 10.000 IE vitamine D3 per dag in 

te nemen om de concentraties van 25-OH-D snel te verhogen, gevolgd door 5.000 IE per 

dag. Het doel moet zijn om de 25-OH-D concentratie te verhogen tot boven 40 - 60 ng/ml 

(100 - 150 nmol/l) [54]. Hogere doses vitamine D3 kunnen nuttig zijn voor de behandeling 

van mensen die geïnfecteerd zijn met COVID-19 [55].

Afb. 6
Cathelicidines (oranje) en defensines 

(blauw) hechten zich aan de spike 
eiwitten en beschadigen de virale 

schil door het verwijderen van het 
buitenmembraan van het virus. Dit 

voorkomt dat het coronavirus in 
andere cellen doordringt. [52]
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Ondersteunende therapie*
Volgens Gröber [56] worden aanvankelijk (dag 1) 100.000 IE vitamine D (als bolus) in com-

binatie met 100.000 IE vitamine A peroraal gegeven. Vanaf de 2e dag wordt de dosis 

gereduceerd tot 10.000 IE vitamine D en 10.000 IE vitamine A per dag.

Let op co-factoren: Magnesium en vitamine K2
Magnesium is nodig om vitamine D om te zetten in zijn actieve vorm (calcitriol). Als gevolg 

van de toediening van vitamine D wordt ook het verbruik van magnesium verhoogd, wat 

kan leiden tot een magnesiumtekort. Om deze reden moet magnesium altijd worden toe-

gevoegd aan een hoge vitamine D-suppletie. Voor de verwerking van calcium, dat door 

vitamine  D gestuurd wordt, is vitamine K2 is nodig. Door hoge doseringen vitamine  D 

kan het verbruik van vitamine K2 toenemen, wat tot een vitamine K2-tekort kan leiden. 

Daarom wordt aanbevolen om bij hoge doses vitamine D extra 100 - 200 µg vitamine K2 

per dag toe te dienen. [57]

Literatuurlijst voor vitamine D - pagina 29

	z Zink

Zink is van centraal belang voor een krachtig immuunsysteem. Zink is betrokken bij de 

activering en inactivering van meer dan 300 enzymen en co-enzymen die betrokken zijn 

bij vitale celfuncties, waaronder energiemetabolisme, DNA-synthese en RNA-transcriptie. 

Het sporenelement is belangrijk voor het behoud en de ontwikkeling van de immuuncellen 

van het aangeboren en adaptieve immuunsysteem [1]. Zinktekort leidt tot een functionele 

stoornis van het humorale en cellulaire immuunsysteem en verhoogt de gevoeligheid 

voor infectieziekten [2]. Hierna zal worden onderzocht in hoeverre zink antivirale effec-

ten kan uitoefenen door enerzijds de virale replicatie te onderdrukken en anderzijds de 

immuunrespons te versterken, en dus als adjuvante therapie voor COVID-19 kan worden 

gebruikt.

Zink en zijn antivirale effecten 

Zink heeft het potentieel om een van de micronutriënten te zijn die kunnen worden ge-

bruikt om de intensiteit van de COVID-19-infectie te verminderen. Verkoudheid wordt 

voornamelijk veroorzaakt door rhinovirussen, die worden overgedragen door een 

druppel- of smeerinfectie. Corona- en influenzavirussen worden ook door een dergelij-

ke druppelinfectie overgedragen. Zinksuppletie bij rhinovirus of influenzavirus infecties 

vertoonden veelbelovende antivirale effecten met een verminderde ziektelast [3, 4]. De 

hoeveelheid ionisch zink in het mond- en neusslijmvlies (plaats van infectie) is positief 
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gecorreleerd met de onderzoeksresultaten [5]. In andere studies kon ionisch zink de duur 

van de verkoudheid met 42% verminderen [6]. 

Op het oppervlak van rhinovirussen konden talrijke bindingsplaatsen voor zink worden 

gedetecteerd. Het blokkeert de virusreplicatie en het aankoppelen van het virus aan 

receptoren op de slijmvliezen, waar de ziekteverwekker de gastheercel binnenkomt. 

Er kon worden aangetoond dat de replicatie van het coronavirus SARS-CoV wordt ge-

remd door zink [7]. Bovendien kunnen zinkverbindingen het in-vitro-replicatiepotentieel 

van het influenzavirus verminderen [8]. Zink kan dus voorkomen dat het coronavirus de 

cellen binnendringt en lijkt de virulentie van het coronavirus in het algemeen te vermin-

deren [9, 10].Er kan dus worden aangenomen dat SARS-CoV-2 ook gevoelig is voor de 

virusremmende werking van zink. Zo kan zinksuppletie niet alleen worden toegepast op 

COVID-19-gerelateerde symptomen zoals diarree en infecties van de onderste luchtwe-

gen, maar ook op het virus zelf.

Zinksuppletie bij kinderen in ontwikkelingslanden heeft de prevalentie van longontsteking 

aanzienlijk verminderd [11]. In-vitro studies hebben ook aangetoond dat zinksuppletie de 

productie van antivirale IFN-β door leucocyten bij ouderen kan herstellen en IFN-β kan 

induceren zodat antivirale effecten kunnen optreden [12, 13].

Zink en het immuunsysteem

Studies hebben aangetoond dat zinkdeficiëntie een negatief effect heeft op het immuun-

systeem, waardoor de gevoeligheid voor bacteriële en virale infecties toeneemt  [14]. 

Genetische aandoeningen die gepaard gaan met zinkmalabsorptie worden vaak geasso-

cieerd met ernstige schimmel-, virale of bacteriële infecties en met ontregeling van het 

immuunsysteem [15].

In-vitro studies bij muizen hebben aangetoond dat lage zinkconcentraties apoptotische 

celdood van CD4+ en CD8+ T cellen kunnen induceren [16], terwijl hogere zinkconcen-

traties apoptose kunnen blokkeren  [17]. Zinktekort verminderde niet alleen het aantal 

lymfocyten, maar beïnvloedde ook de T en B lymfocytenfuncties en hun proliferatieve ac-

tiviteiten [18]. In een vergelijkbare studie leidde zinksuppletie tot een hoger aandeel van 

CD4+ en CD3+ cellen in het perifere bloed, evenals tot een verbeterde T-cel-gemedieerde 

immuniteit bij kinderen die zinksuppletie kregen [19].
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Conclusie

De wereldwijde prevalentie van zinkdeficiëntie wordt geschat op ongeveer 20%, waarbij 

klinische zinkdeficiëntie vaker voorkomt bij ouderen [20]. Oudere mensen hebben ook 

meer kans om COVID-19 te ontwikkelen en er zijn voldoende aanwijzingen dat onder 

andere een verstoorde zinkbalans deze mensen vatbaarder maakt voor infecties. [21, 22]

Zink heeft sterke antivirale eigenschappen en zou daarom een kosteneffectieve en ef-

fectieve aanvullende therapie kunnen zijn voor sommige soorten virussen, waaronder 

SARS-CoV-2, die een breed scala aan infecties kunnen veroorzaken, waaronder luchtwe-

ginfecties  [4]. Zo heeft de inname van 45 mg zink per dag gedurende het hele jaar de 

incidentie van infecties bij ouderen tussen 55 en 87 jaar aanzienlijk verminderd [23].

Samengevat is het handhaven van een adequate zinkbalans belangrijk om te beschermen 

tegen micro-organismen, waaronder virale infecties. Zo kan het innemen van tot 50 mg zink 

per dag een extra bescherming bieden tegen de COVID-19-pandemie, door de resistentie van 

de gastheer tegen virale infecties te verhogen, waardoor de ziektelast tot een minimum wordt 

beperkt. [24]

Preventieve dosering*
Dagelijkse doses van 15 - 45 mg worden aanbevolen ter preventie van een virale infectie. 

Volgens Gröber  [25] is de dagelijkse doses 0,25 - 0,5 mg zink per kg lichaamsgewicht. 

Zinkzuigtabletten zijn aanbevolen.

Ondersteunende therapie* 

Als de ziekte zich manifesteert, kan een begeleidende orale toediening van 50 - 100 mg 

zink per dag gedurende 10 dagen nuttig zijn (bijv. als een zinkzuigtablet).

Literatuurlijst voor zink - pagina 32

	z Selenium

Selenium is een essentieel micronutriënt en een krachtige anti-oxidant dat door zijn 

synthese in selenoproteïnen, zoals bijv. glutathionperoxidases (GPX) of thioredoxinere-

ductases (TXNRD) zijn biologische effecten vertoont. Selenoproteïnen zijn betrokken bij 

de regulatie van reactieve zuurstofspecies (ROS), de redoxstatus en andere belangrijke 

cellulaire processen in bijna alle weefsels en celtypes [1]. Als sterke radicaalvanger kan 

selenium dus ook een belangrijke invloed hebben op ontstekings- en immuunreacties en 

speelt het een belangrijke rol in de afweer tegen virale infecties [2].
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Wereldwijd lijden ongeveer een miljard mensen aan een seleniumtekort (< 100 µg/l) [3]. 

De provincie Hubei, waar COVID-19 voor het eerst verscheen, is een van de gebieden met 

een seleniumtekort, met een zeer laag seleniumgehalte van de bodem.

Selenium en het immuunsysteem

Een seleniumtekort verzwakt het immuunsysteem en kan gepaard gaan met een ver-

hoogde pathogeniteit van virale infecties  [4]. Selenium stimuleert de productie van 

antilichamen en kan de vorming van IFN-β bevorderen [5]. Seleniumtekort vermindert de 

productie van antilichamen en lymfocyten en tast het immuunsysteem aan [6].

Studies hebben aangetoond dat bij voldoende seleniuminname de proliferatie van lym-

focyten verhoogt en dat de differentiatie van naïeve CD4+ T-cellen gevoelig is voor de 

werking van cytokines en antigeen-presenterende cellen  [7, 8]. Zoals weergegeven in 

afb. 7 kan een seleniumtekort een Th2 fenotype bevorderen, terwijl voldoende hoge sele-

niumlevels de Th1-Th2 balans verschuiven naar een Th1 fenotype [9]. Aan de andere kant 

is aangetoond dat de seleniumstatus van invloed is op de activering van macrofagen. Er is 

geconstateerd dat seleniet de productie van anti-inflammatoire prostaglandine verhoogt, 

terwijl de vorming van pro-inflammatoire prostaglandine E2 (PGE2) werd gereduceerd in 

macrofagen [10].

Seleniumsuppletie bij patiënten met een lage seleniumstatus zou dus kunnen helpen om 

de pro-inflammatoire cellulaire (Th1-type) immuunrespons tegen virale en bacteriële pa-

thogenen te ondersteunen, terwijl overmatige activering van het immuunsysteem en de 

daaruit voortvloeiende weefselschade wordt voorkomen door de differentiatie van ma-

crofagen te sturen naar een meer anti-inflammatoire M2-fenotype [11].

Selenium en virusinfecties

Tot de RNA-virussen behoren bekende humaan pathogene virussen zoals HIV, hepati-

tis-C-virus (HCV), influenza A-virus (IAV), ebolavirus en het nieuwe SARS-CoV-2-virus. Een 

virusinfectie veroorzaakt een verhoogde vorming van ROS, zowel in de mitochondriën van 

de gastheercellen alsook door een oxidatieve burst van fagocyten. Tegelijkertijd wordt 

de biosynthese van de belangrijkste antioxidant enzymen in de geïnfecteerde cellen 

downgereguleerd [12]. Th1 cytokines triggeren ROS/RNS productie in virus-geïnfecteerde 

gastheerweefsels. Een onbalans tussen de productie van ROS/RNS en de afbraak er-

van leidt tot oxidatieve / nitrosatieve stress, die de virale replicatie en mutatiesnelheid 

van het virale RNA-genoom kan verhogen, wat resulteert in verhoogde schade aan het 

gastheerweefsel [13]. Vergeleken met het genoom van DNA-virussen is het genoom van 

RNA-virussen vatbaarder voor genetische veranderingen, wat betekent dat RNA-virussen 

de hoogste bekende mutatiecijfers hebben [14]. 
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Een seleniumtekort heeft dus niet alleen invloed op de immuunrespons, maar ook op 

de virale ziekteverwekker zelf. Een nutritioneel seleniumtekort dat oxidatieve stress in de 

gastheer veroorzaakt, kan een viraal genoom zodanig veranderen dat een normaal goed

aardig of licht pathogeen virus onder oxidatieve stress, in de gastheer zeer virulent kan 

worden [2]. Studies van Beck et al. hebben aangetoond dat een seleniumtekort niet alleen 

de pathologie van een influenza virusinfectie verhoogt, maar ook veranderingen in het 

genoom van het Coxsackievirus kan veroorzaken, waardoor een avirulent virus virulent 

kan worden door een genetische mutatie [4, 15].

Een laag seleniumgehalte kan er dus toe leiden dat goedaardige (benigne) virusstam-

men muteren in ziekteverwekkende stammen. Dit kan worden verklaard door het feit dat 

dezelfde oxidatieve stress die bij seleniumtekort toeneemt en ontstekingen veroorzaakt, 

de virussen dwingt om snel te muteren zodat ze kunnen overleven. Een seleniumtekort 

kan ook verantwoordelijk zijn voor een ernstiger verloop van de ziekte, omdat virussen 

zich bij een laag seleniumgehalte sneller kunnen vermenigvuldigen en verspreiden in het 

lichaam [16].

Selenium en ACE2

Een recente studie van maart 2020 toonde aan dat SARS-CoV-2 via de ACE2-receptor 

(angiotensine-converterend enzym 2) cellen kan binnendringen, zich daar kan ver-

menigvuldigen en zo schade kan veroorzaken in het hele lichaam  [17]. Een aantal 

wetenschappers heeft de hypothese geformuleerd dat door het upreguleren van ACE2, 

ACE-remmers (ACE-Is) zouden kunnen fungeren als een potentiële risicofactor voor 

COVID-19 [18].

Afb. 7
Invloed van de seleniumstatus 
op de immuunrespons tegen 
ziekteverwekkers. De afbeelding 
laat zien dat een verhoogde 
seleniumtoevoer de proliferatie en 
differentiatie van geactiveerde CD4+ 
T-cellen naar Th1-cellen bevordert, 
terwijl macrofagen gericht zijn op 
een M2-fenotype.
Rode en blauwe pijlen geven 
de verschuiving aan naar 
respectievelijk een meer pro-
inflammatoir en een meer anti-
inflammatoir fenotype. [11]
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Selenium blijkt ook een krachtige remmer van ACE te zijn, wat leidt tot een verhoogde 

expressie van ACE2-receptoren  [19, 20]. De toediening van hoge doses selenium bij 

COVID-19 infecties kan daarom ook problematisch zijn, vooral bij patiënten met een 

hoge bloeddruk en een therapie met ACE-remmers, die ook de expressie van ACE2-

receptoren verhogen [21]. Aangezien SARS-CoV-2 de gastheercellen infecteert door zich 

te binden aan ACE2-receptoren, kan een toename van COVID-19 infecties door selenium 

en ACE-remmers niet worden uitgesloten. Voorzichtigheid is daarom geboden, vooral bij 

combinaties van ACE-remmers en seleniumtoediening.

Recente studies geven echter aan dat er onzekerheid bestaat over de potentiële risico’s 

van een upregulatie van de ACE2-receptor [22].

Conclusie
Selenium kan de vorming van vrije radicalen tegengaan en oxidatieve schade aan cellen en 
weefsels voorkomen [23]. Studies hebben aangetoond dat een seleniumtekort de pathoge-
niteit en de ernst van infecties door goedaardige of licht virulente stammen verhoogt. Zo is 
selenium niet alleen belangrijk voor het versterken van de Th1-immuniteit tegen virale infec-
ties, maar lijkt het ook de ontwikkeling van virale pathogenen naar meer virulente stammen 
te remmen. Seleniumsuppletie is nuttig bij de preventie en behandeling van virale infecties en 
vertegenwoordigt dus een effectieve, goedkope en algemeen beschikbare adjuvante therapie 
van COVID-19, vooral voor mensen met een seleniumtekort. Seleniumniveaus boven de norm 
moeten worden vermeden wanneer gelijktijdig ACE-remmers worden toegediend.

Preventieve dosering* 

Ter preventie van een virale infectie van de luchtwegen, kan een seleniumsuppletie van 

100 tot 200 µg per dag als veilig worden beschouwd. Een gezond seleniumgehalte in vol-

bloed van 140 - 160 µg/l moet worden bereikt.

Ondersteunende therapie* 

Volgens Gröber [24] kan bij manifestatie van ziekte dagelijks als aanvullende maatregel 

1.000 µg Na-Seleniet nuchter oraal worden toegediend als drinkampul (dagen  1  -  7). 

Daarna wordt de dagelijkse dosis gereduceerd tot 200 - 500 µg selenium als Na-seleniet, 

peroraal.
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* Let op: 
De doseringsinformatie is een advies dat uitsluitend bestemd is voor gezond-
heidsprofessionals (artsen of therapeuten). De verantwoordelijkheid voor het ge-
bruik van de supplementen, een combinatie daarvan en/of de doseringsaanbeve-
lingen ligt in elk individueel geval bij de behandelende arts of therapeut. Om een 
gericht therapeutisch doel te bereiken kunnen de doseringsaanbevelingen voor 
individuele stoffen hoger zijn dan die in de EU-verordening 2016/128.
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