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STRESZCZENIE

Witamina K, opisywana jako ,,witamina koagulac;ji”,
nalezy do grypy witamin rozpuszczalnych w ttusz-
czach, obejmujacej szereg zwigzkéw, do ktérych sg
zaliczane: filochinon (posta¢ witaminy K,, syntezo-

wana przez rosliny), menachinon (posta¢ K,, syn-

tetyzowana przez bakterie), menadion (postac K,

syntetyczny analog witaminy K). Do gtéwnych zré-
det witaminy K w Zzywnos$ci nalezg: oleje roslinne,
zielone warzywa, owoce, zboza i produkty mleczne.
Witamina K petni funkcje kofaktora w posttransla-
cyjnej modyfikacji biatek dzieki czemu powstaja
reszty kwasu y-karboksyglutaminowego (Gla), nie-
zbednego do przeksztatcenia protrombiny (w kté-
rej wystepuje) do jej aktywnej postaci — trombiny.
Do innych biatek zaleznych od witaminy K naleza:
osteokalcyna, matrycowe biatko Gla (MGP), czyn-
nik wzrostu (Gas6), nerkowe biatka Gla, czynniki
krzepniecia krwi VII, IX, X, protrombina, biatkaC, S
oraz Z. Istniejg badania naukowe opisujgce dziata-
nie biatek zaleznych od witaminy K, miedzy innymi
w metabolizmie kosci oraz naczyn krwionosnych,
w procesach wzrostu i apoptozy komorek, prewen-
cji zwapnienia naczyn i kalcyfikacji tkanek miek-
kich oraz adhezji komoérkowej. Witaminie K przez
wiele lat przypisywano wytgczng role w procesie
krzepniecia krwi. Jednak swoje dziatanie witamina
ta wykazuje rowniez w obrebie innych tkanek po-
zawatrobowych, w ktérych jej niedobdr zwieksza
ryzyko rozwoju osteoporozy, miazdzycy, chordb

nowotworowych i choroby Alzheimera. Biorgc pod
uwage tak szerokie pole dziatania witaminy K, auto-
rzy artykutu skupili si¢ na roli tej witaminy w procesie
kalcyfikacji naczyn krwionosnych.
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ABSTRACT

Vitamin K, described also as coagulation vitamin
belongs to fat soluble vitamins and include such
substances as: phylloquinone (vitamin K, synthe-
tized by plants), menaquinone (vitamin K,, synthe-
tized by bacteria) and also menadione (vitamin K,
synthetic analog of vitamin K). The main sources
of vitamin K in food are: vegetable oils, green le-
afy vegetables, fruits, cereals and dairy products.
Vitamin K play a role of cofactor in the post transla-
tional modification of proteins thus creating rest of
y-carboxyglutamic acid (Gla) necessary to convert
of prothrombin to its active form — thrombin. Other
proteins depends from vitamin K are: osteocalcin,
matrix Gla protein (MGP), a growth factor (Gas6),
kidney Gla protein, clotting factors VII, IX, X, proth-
rombin, protein C, S and Z. Proteins depend from
vitamin K additionally take part in metabolism of
bones, blood vessels, growth processes, cell apop-
tosis, calcification of vascular prevention, cells ad-
hesion. Vitamin K for last years was described in
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context of blood clotting. Vitamin K is active not
onlyin liver tissue but also play an important role in
other tissues where deficiencies of vitamin K could
increase the risk of development of many disease:

like osteoporosis, arteriosclerosis, cancer disease

and Alzheimer disease. The broad field of action

of vitamin K encourage the authors of the article
to focus on the role of this vitamin in the process
of calcification of blood vessels.
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WPROWADZENIE

Witamina K zostata odkryta przez dunskiego bio-
chemika Henrika Dama dzieki obserwacji podskérnych
i srédmiesniowych wybroczyn u hodowlanych kurczat
karmionych wytacznie produktami niskotluszczowymi,
pozbawionymi roélinnych steroli [1]. W latach 30. XX
wieku opisano witamine K jako ,witamine koagulacji”
rozpuszczalng w tluszczach i wykazujaca wlasciwosci
przeciwkrwotoczne [2]. Nazwa ta obejmuje grupe po-
chodnych 2-metylo-1,4-naftochinonu, wystepujacych
w postaci witaminy K, (filochinonu), syntezowanej
przez roéliny, oraz witaminy K, (menachinonu; MK),
syntezowanej przez bakterie. Witamina K, wystepuje
gléwnie w produktach pochodzenia zwierzecego oraz
produktach fermentacji soi. Z kolei witamina K,, czyli
menadion, jest syntetycznym analogiem witaminy K,
pelnigcym funkcje prowitaminy, ktéra w organizmach
ssakow wykazuje wlasciwosci przemiany do formy MK-4
[3,4]. Menadion ze wzgledu na prawdopodobne wiasci-
wosci cytotoksyczne i mutagenne nie jest stosowany jako
dodatek do zywnosci lub suplement diety w zywieniu
ludzi, ale jest wykorzystywany jako dodatek do karm
dla zwierzat 3, 4].

Witamina K jest koniecznym czynnikiem zaangazo-
wanym w posttranslacyjna modyfikacje bialek. Mecha-
nizm dzialania witaminy K polega na petnieniu funkcji
kofaktora posttranslacyjnej karboksylacji bialek, dzieki
czemu powstaja reszty kwasu y-karboksyglutaminowego
(Gla, gamma carboxyglutamic acid), wykazujace powino-
wactwo do jonéw wapnia. Wystepowanie Gla w pro-
trombinie jest niezbednym warunkiem powstania postaci
aktywnej — trombiny. Do innych bialek zaleznych od wi-
taminy K zalicza sie: osteokalcyne, matrycowe biatko Gla
(MGE matrix Gla protein), czynnik wzrostu (Gas6, growth
arrest-specific 6), nerkowe biatka Gla, czynniki krzepniecia
krwi VII, IX, X, protrombine, biatka C, S oraz Z. Spoéréd
nich najlepiej poznane sa osteokalcyna oraz MGP. Obec-
nos¢ karboksylazy Gla zidentyfikowano rowniez w ské-

rze, kosciach, chrzastkach, $cianie tetnic, sercu, ptucach,
nerkach, §ledzionie, jadrach, tarczycy, grasicy, Sciegnach,
macicy oraz komérkach nowotworowych réznego po-
chodzenia. Zalezne od witaminy K biatka biorg udziat
miedzy innymi w metabolizmie koSci oraz naczyh krwio-
no$nych, w procesach wzrostu i apoptozy komorek, pre-
wencji zwapnienia naczyn i kalcyfikacji tkanek miekkich
oraz adhezji komorkowej [3-5]. W sytuacji niedoboru
witaminy K powstaja proteiny indukowane niedoborem
witaminy K, niespelniajace swojej funkcji biologiczne;
(PIVKA, proteins induced by vitamin K absence), do ktérych
sg zaliczane: niekarboksylowana protrombina (PIVKATII,
prothrombin inducted by vitamin K absence or antagonism),
PIVKA VII, PIVKA IX, PIVKA X, PIVKA C, PIVKA oraz
PIVKA Z. Niekarboksylowana protrombina jest wykorzy-
stywana jako marker nowotworowy u 0sob z nowotwo-
rem watroby, parametr monitorujacy leczenie warfaryng
oraz jako marker niedoboru witaminy K w tkankach or-
ganizmu [4, 6]. Stezenie PIVKA II w osoczu wyzsze niz
3 ng/ml wskazuje na deficyt witaminy K w organizmie,
a dokladniej jej watrobowych zapaséw [7, 8]. Drugim
markerem niedoboru witaminy Kjest niekarboksylowana
osteokalcyna (Glu-OC, glutamic acicontaining osteocalcin),
stanowiaca informacje o magazynowaniu witaminy K
w kosciach [9, 10].

Wyniki dotychczasowych badan dotyczacych zaopa-
trzenia cztowieka w witamine K oparte na pomiarach
stezenia witaminy K; w osoczu, nieukarboksylowanych
prekursoréw biatek zaleznych od tej witaminy, wydalania
reszt Gla w moczu oraz pomiaréw czasu protrombino-
wego (PT, prothrombin time) uniemozliwily ustalenie, ze
wzgledu na zloZonoé¢ interpretacji wynikéw, norm spo-
zycia tej witaminy wraz z dietg na poziomie zaleconego
spozycia (RDA, recommended dietary allowances). Obecnie
obowigzujace normy spozycia witaminy K wyznaczono
za pomoca badan dotyczacych spozycia zywno$ci zdro-
wychiprawidlowo odzywionych réznych grup ludnosci.
Normy dla ludnosci Polski dotyczace witaminy K usta-
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Tabela 1. Normy spozycia witaminy K, ustalone na

poziomie wystarczajgcego spozycia (Al, adequate
intake)

Grupa Wiek (lata) Mikrogramy
filochinonu/
/osobe/d.

Niemowleta 0-0,5 5
0-1 10
Dzieci 1-3 15
4-6 20
7= 25
Chtopcy 10-12 40
13-15 50
16-18 65
Mezczyzni >19 65
Dziewczeta 10-12 40
13-15 50
16-18 55
Kobiety > 19 55
Cigza - 55
Laktacja = 55

lono na poziomie wystarczajacego spozycia (Al, adequate
intake) i wyrazono w ug filochinonu/osobe/dobe. Normy
te nie ulegly zmianie po nowelizacji norm zywienia dla
populacji Polski, wydanej w 2012 roku. Normy spozycia
witaminy K z diety nieobejmujacej jej suplementacji dla
ludnosci Polski przedstawiono w tabeli 1 [11, 12].

Powyzsze normy sg zbiezne z normami obowigzuja-
cymi w Niemczech, Austrii, Australii i Nowej Zelandii,
ale nizsze od wartoéci obowiazujacych w Stanach Zjed-
noczonych i Kanadzie [11]. Z kolei eksperci Organizacji
Narodéw Zjednoczonych do Spraw Wyzywienia i Rolnic-
twa (FAOQ, Food and Agriculture Organization of the United
Nations) i Swiatowej Organizacji Zdrowia (WHO, World
Health Organization) przyjeli, ze 1 ug filochinonu z diety/
/1 kg masy ciata/dobe catkowicie pokrywa zapotrzebo-
wanie czlowieka na witamine K [13].

Najczesciej spotykang formg witaminy K w zywno-
éci jest filochinon, ktéry stanowi ponad 80% podazy tej
witaminy [5]. Jako zwiazek uczestniczacy w procesach
fotosyntezy wystepuje w najwiekszych ilociach w zielo-
nych warzywach (400-700 ug filochinonu/100 g), olejach
roélinnych z soi, rzepaku, oliwek (50-200 pg filochino-
nu/100 g), z kolei w olejach z kukurydzy, stonecznika,
kokosu, orzeszkéw arachidowych i ziemnych wystepuje
w mniejszych ilosciach (1-10 ug filochinonu/100 g). Row-
niez takie produkty, jak owoce, zbozai produkty mleczne
sg zrodtem witaminy K; (1-10 ug filochinonu/100 g) [3].

Lista produktéw spozywczych bedaca znaczacym Zré-
dfem menachinonéw jest znacznie krotsza. Znaczacym
zrédlem K, (MK7-MK13) jest watroba zwierzat gospo-
darczych (10-20 pg menachinonéw/100 g), natomiast
najbogatsze zrédlo manachinonéw w diecie zachodniej
stanowig produkty fermentowane, w szczegdélnosci sery
(10-20 ug menachinon6w/100 g dla MK-8; 35-55 ug me-
nachinonéw/100 g dla MK-9) i natto (fermentowana soja)
w Japonii (MK-7; ok. 1000 ug menachinonéw/100 g) [3,
14, 15]. Z kolei produkty nabialowe, jaja, miesoiryby sa
zaréwno zrodlem witaminy K, jak i K, (MK-4). Witami-
na K, syntezowana jest rowniez przez bakterie jelitowe,
jednak w $wietle badai naukowych nie jest to znaczacym
zrédlem tej witaminy dla czlowieka [16].

Wehlanianie witaminy K odbywa sie w jelicie cienkim,
gdzie laczy sie ona z chylomikronami, ktére przechodza
do krazenia limfatycznego, a nastepnie przez przewéd
piersiowy trafiajg do krwi. Krazace chylomikrony wy-
chwytywane sg przez watrobe oraz inne tkanki, w tym
kosci, a cze$¢ z nich w drodze do watroby dostaje sie
ponownie do krazenia. Watroba jest gtéwnym narzadem
magazynowania witaminy K. Filochinon jest magazyno-
wany glownie w watrobie, trzustce, sercu, a z kolei MK-4
w najwiekszych ilosciach magazynowany jest w moézgu,
nerkach i trzustce [17, 18]. Mimo Ze biologiczna funkcja
witaminy K i K, jest taka sama, to wystepuja miedzy
nimi znaczace réznice. Witamina K, odgrywa giéwna rolg
w procesie krzepniecia. Z kolei pozawatrobowa dystry-
bucja witaminy K, w tkankach pozwala na jej wigkszy
udziat w karboksylacji MGP. Powinowactwo witaminy K,
doy-glutamylotranspeptydazy jest wieksze niz witaminy
K, co przekiada sig na jej wyzszg aktywno$¢ nawet przy
nizszym stezeniu w poréwnaniu z filochinonem [19].

Witaminie K przez wiele lat przypisywano wylaczna
role w procesie krzepniecia krwi. Jednak swoje dzialanie
witamina ta wykazuje réwniez w obrebie innych tka-
nek pozawatrobowych, w ktérych jej niedobér zwieksza
ryzyko rozwoju osteoporozy, miazdzycy, choréb nowo-
tworowych i choroby Alzheimera (AD, Alzheimer’s dise-
ase) [20-23]. Biorac pod uwage szeroki zakres dziatania
witaminy K, autorzy artykutu skupili sie na wplywie tej
witaminy na proces kalcyfikacji naczyn.

WITAMINA K A KALCYFIKACJA NACZYN

Choroby ukladu krazenia sa gléwna przyczyna zgo-
now na calym $wiecie. Objawy zazwyczaj sa szybko wy-
krywane, natomiast przyczyny lezace u podstaw choroby
sa zaawansowane i trudne do wyleczenia. Czesto jest
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to proces miazdzycowy, ktory rozwija sie przez dzie-
sieciolecia. Nowoczesne metody obrazowania (EBCT,
elektron beam computed tomography) wykazaly, ze ponad
90% blaszek miazdzycowych jest uwapnione, co koreluje
Z zaawansowaniem zwezen naczyn wiencowych, obra-
zowanych w koronarografii. Kalcyfikacja moze obejmo-
wacé male tetniczki oraz duze i $rednie naczynia, czego
rezultatem moze by¢ przerostizawal serca. W niedawno
przeprowadzonych badaniach wykazano, ze niedobér
biatek bioracych udzial w regulacji przemiany wapniowej
w Scianie naczynia jest istotnym ogniwem patogenezy
kalcyfikacji naczyn [24]. Duza role przypisuje sie biatku
MPG oraz Gas6. Karboksylowane czasteczki biatka MPG,
przy udziale witaminy K, wigza jony wapnia i fosforu,
zapobiegajac odkladaniu sie tych mineraléw w $cianie
naczyf. Zalezno$¢ MPG od witaminy K powoduje, ze
w przypadku jej niedoboru wzrasta ryzyko zwapnienia
tetnic. Natomiast miarg wielko$ci niedoboru witaminy K
jest stezenie niekarboksylowanego biatka MPG (ucMPG,
uncarboxylated MPG). Poza karboksylacja réwniez proces
fosforylacji moze wptywacé na stezenie biatka MGP w su-
rowicy. Fosforylacja trzech reszt serynowych MGP wyda-
jesieistotna dla procesu wydzielania tego biatka [25, 26].
Najwyzsze stezenie MGP obecne jest w sercu, plucach,
nerkachitkance chrzestnej. Niewatpliwa rola MGP w pro-
cesie zwapnienia zostala potwierdzona przez Luoiwsp.
[27], ktérzy zauwazyli, ze zwierzeta z niskim stezeniem
MGP zmarty w ciggu 6-8 tygodni na skutek masywnego
zwapnienia i pekniecia tetnicy. Istotny jest fakt, ze aku-
mulacja wapnia jest procesem aktywnie regulowanym
z udziatem zaleznym od witaminy K,, a MGP jest najsil-
niejszym inhibitorem kalcyfikacji. Przez wigzania wapnia
MGP przyczynia sie do usuwania go z tetnic, utrzymujac
ich czystosc i elastyczno$é. Matrycowe biatko Gla musi
by¢ aktywowany przez witaming K,, aby petni¢ swoja
hamujaca funkcje. W przypadku niedoboru witaminy
K,, MGP nie moze dziata¢ prawidtowo, prowadzac tym
samym do zwigkszania ryzyka wystapienia incydentéw
sercowo-naczyniowych. Jednym z badan dotyczacych
wplywu witaminy K na uklad sercowo-naczyniowy jest
przeprowadzone przez Geleijnse i wsp. [28] w Holandii
badanie Rotterdam Study w 2004 roku, dotyczace spozycia
filochinonu i menachinonu oraz ich wplywu na zwap-
nienia aorty i wystapienie choroby wieficowej. Rotterdam
Study to prospektywne badanie populacyjne stuzace do
oceny wystepowania choréb u 0séb w podesztym wieku,
a takze wyjasnieniu ich uwarunkowania [28]. Kohorta
obejmowata 7983 mezczyzn i kobiet w wieku powyzej

55 lat, ktérzy mieszkali w okreslonej dzielnicy Rotter-
damu. Oceniono spozycie alkoholu, sktadnikéw mine-
ralnych i catkowitej energii z pozywienia. W badaniu
wykazano, ze przyjmowanie z diety witaminy K wéréd
mezczyzn bylo wyzsze niz u kobiet (253,5v. 241,1 ug/d. dla
filochinonui29,2v. 26,9 ug/d. dla menachinonu). W bada-
niu nie wykazano natomiast korelacji miedzy spozyciem
filochinonu, a menachinonu (r = -0,02). Ryzyko $mierci
z powodu incydentéw choroby wieficowej bylo istotnie
statystycznie mniejsze w grupie oséb przyjmujacych
wieksza ilos¢ menachinonu w diecie w poréwnaniu z 0so-
bami spozywajacymi jej mniejsza iloé¢. Ponadto wieksze
spozycie K, w diecie bylo odwrotnie proporcjonalne do
wszystkich przyczyn $miertelnosci badanych oséb. Tym
samym badanie Rotterdam Study potwierdza hipoteze, ze
witamina K,, ale nie K;, moze mie¢ korzystny wpltyw na
prewencje choréb uktadu krazenia [28]. Wyniki tego ba-
dania mogg dostarczaé przekonujacych danych, ze dieta
bogata w produkty spozywcze bedace dobrym zrédlem
witaminy K,, gdy podaz tej witaminy nie jest mniejszy
niz 32 ug/dobe, moze odgrywac role w profilaktyce cho-
roby wieficowej. Warto zwrdci¢ uwage, ze suplementacja
witaminy K; otrzymanej z zielonych warzyw nie wyka-
zywala takich wlasciwoéci, nawet w przypadku spozycia
w duzych dawkach. Réwniez w badaniu Gasta i wsp.
[29] wykazano protekcyjny wplyw wysokiego spozycia
menachinonu naryzyko choroby wieficowej. Badanie to
zostalo przeprowadzone wéréd 16 057 kobiet w wieku
43-70lat, u ktérych w chwili kwalifikacji do badania nie
wykazano zadnych choréb sercowo-naczyniowych. Spo-
zycie witaminy K zostalo oszacowane na podstawie kwe-
stionariusza czestotliwosci spozycia produktéw spozyw-
czych. Po 8,1 + 1,6 roku od rozpoczecia badah w grupie
badanych kobiet, uktérych srednie spozycie witaminy K;
wyniosto 211,7 + 100,3 ug/dobe, a witaminy K, — 29,1 +
* 12,8 ug/dobe, rozpoznano 480 incydentéw choroby
wieficowej. W badaniu wykazano odwrotna korelacje mie-
dzy spozyciem witaminy K, (MK-7, MK-81MK-9) a liczba
incydentéw choroby wieficowej [29]. Beulens i wsp. [30]
w badaniu przekrojowym takze wykazali, ze wysokie spo-
zycie witaminy K, przyczynia si¢ do zmniejszenia zwap-
nienia naczyn wiehcowych. Badanie przeprowadzono
w grupie 564 kobiet w wieku pomenopauzalnym, wéréd
ktorych spozycie witaminy K; i K, oceniano réwniez za
pomoca kwestionariusza czestosci spozycia produktéw
spozywczych [30]. Badania dotyczace wplywu suplemen-
tacji witaminy K na okreslone funkcje zdrowotne do tej
pory przeprowadzono jedynie wéréd zwierzat doswiad-

www.chsin.viamedica.pl



Joanna Bieniek i wsp., Witamina K a kalcyfikacja naczyn krwionosnych

czalnych. Ich wyniki potwierdzajq jednak, ze duze spo-
zycie witaminy K, dzieki farmakologicznej suplementacji
diety badanych zwierzat zmniejsza stezenie cholesterolu
catkowitego we krwi, zmniejsza peroksydacje lipidéw
i odkladanie si¢ estréw cholesterolu w aorcie w grupie
zwierzat z rozpoznang wczes$niej hipercholesterolemia
oraz zwieksza rozszerzalno$¢ naczyn [31, 32]. Przytoczo-
ne wyzej wyniki pochodza zbadan ankietowych ocenia-
jacych spozycie witaminy K z diety lub suplementacji
diety zwierzat witaming K, stad istnieje pilna potrzeba
przeprowadzenia w tym zakresie kontrolowanych badan
klinicznych oceniajgcych suplementacje diety zaréwno
menachinonem, jak i filochinonem u ludzi. Takie badania
s3 obecnie prowadzone. Jednym z nich jest badanie The
VitaVasK study in Europe, w ktérym ocenie poddawany
jest wplyw suplementacji witaminy K; na kalcyfikacje
naczyh krwiono$nych u chorych hemodializowanych
(ClinicalTrials.gov identifier: NCT01742273) [33].

WITAMINA K A LECZENIE PRZECIWKRZEPLIWE

Zastosowanie lekow przeciwzakrzepowych z gru-
py antywitamin K (acenokumarol, warfaryna) blokuje
reduktaze epoksydowa, hamujac redukcje witaminy K,
przez co zmniejsza si¢ MGP zar6wno w watrobie, jak
i tkankach obwodowych. Prowadzi to do zahamowania
produkcji aktywnych form czynnikéw krzepniecia oraz
innych biatek podlegajacych karboksyacji z udzialem
witaminy K, pelnigcych miedzy innymi funkcje pro-
tekcyjng w kalcyfikacji naczyh. Karboksylacja biatek
zachodzi w tkankach obwodowych, do ktérych witami-
na K wchlonieta w jelitach dociera w drugiej kolejnosci
(inaczej niz w przypadku czynnikéw krzepniecia krwi
syntetyzowanych w watrobie). Funkcje pelnione przez
te bialka w organizmie bedg fatwiej ulegaly uposledzeniu
w sytuacji niedobory witaminy K, wynikajacego zaréwno
zniedostatecznej jej podazy do organizmu, jak réwniez
z zastosowania leczenia farmakologicznego.

Niedobdr witaminy K, prowadzacy do utraty funkcji
biatka MGP, bedacego inhibiotrem wapnienia w tkan-
kach miekkich, moze prowadzi¢ do wapnienia Scian tet-
nic. W badaniach prowadzonych zaréwno na modelach
zwierzecych, jakinaludziach wykazano przyspieszenie
wapnienia naczyi w zwigzku ze stosowaniem antywi-
tamin K [34, 35].

Witamina K; wykorzystywana jest giownie przez wa-
trobe. Niedobdr witaminy K w organizmie prowadzi do
znacznie wiekszego jej niedoboru w $cianach naczyn, po-
wodujac nasilenie procesu ich wapnienia. Podana wita-

mina K, bedzie wykorzystana gtéwnie przez watrobe, co
w przypadku zastosowania lekéw przeciwzakrzepowych
wigzaloby sie z koniecznoscig zwiekszenia ich dawki.
Dlatego tez nie ma racjonalnego uzasadnienia dla roz-
wazania suplementacji witaming K; podczas stosowania
lekéw przeciwzakrzepowych [34]. W przeprowadzonych
namodelu zwierzecym badaniach wykazano, ze bardziej
uzasadnione jest wdrozenie suplementacji witamin z gru-
py K, u zwierzat, ktérym jednocze$nie podawano leki
przeciwzakrzepowe. Ma to swoje uzasadnienie w tym,
ze witamina K, wykorzystywana jest glownie przez
tkanki obwodowe. Podanie witaminy MK-4 zwierze-
tom, ktére jednoczesnie przyjmowaly warfaryne, ogra-
niczato zwapnienie $ciany naczyn [33]. Adams i Pepping
[35] w swojej pracy sugeruja, ze witamina K moze by¢
skuteczna w prewengji i leczeniu zwapnienia naczyn.
Schurgers i wsp. [31] wykazali, ze podaz witaminy K,
hamuje kalcyfikacje naczyn, wywolang przez warfaryne
udo$wiadczalnych szczuréw. Ponadto zwigkszona podaz
witaminy K, (szczegdInie MK-7, MK-8 i MK-9) wigzata si¢
z nizszym ryzykiem wystapienia choroby wieficowe;j.
Takiego zwigzku nie wykazano dla witaminy K;. Mimo
doniesienia o protekcyjnym dzialaniu filochinonu, coraz
wiecej badan wskazuje, ze zmniejszenie ryzyka zgonu
oraz nasilenia zwapnien aorty zwigzane jest jedynie
z menadionami [34].

Nie u kazdego pacjenta przyjmujacego leki przeciw-
krzepliwe dojdzie do kalcyfikacji naczyn, a jej prawdo-
podobienstwo nie jest iloéciowo okreslone w zadnym
dostepnym badaniu. Przypuszczalnie wplyw na powsta-
wanie tego procesu moga mie¢ takie czynniki, jak: mecha-
nizmy genetyczneiepigenetyczne, dieta czy stosowanie
innych lekéw mogacych mie¢ wplyw na metabolizm wi-
taminy K [36]. Wsr6d lekéw wplyw na metabolizm wi-
taminy K moga mie¢ antybiotyki o szerokim spektrum
dzialania, inhibitory pompy protonowej, salicylany,
steroidy, leki hipotensyjne, statyny oraz suplementacja
witaminy D [36]. Te liczne interakcje znacznie utrudniaja
dokladne okreslenie wplywu lekéw przeciwkrzepliwych
na kalcyfikacje naczyn. Sugeruje sie takze, aby u pacjen-
tow o zwigkszonej wrazliwodci na kalcyfikacje naczyn
rozwazy¢ terapie inhibitorami czynnika Xa zamiast war-
faryna [36].

Na wystepowanie kalcyfikacji naczyn szczegdlnie
narazone s3 osoby z niewydolnoécia nerek, otytoscia
brzuszna i cukrzyca [37, 38]. Wedlug wytycznych Ameri-
can College of Chest Physicians (AACP) spozycie produktow
spozywczych dostarczajacych witamine K jest wskazane
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i nie nalezy specjalnie zmniejszac jej podaz z diety lub
zwiekszac za pomoca suplementéw diety u os6b beda-
cych pod stala kontrolg leczenia przeciwkrzepliwego [39].

PODSUMOWANIE

Wzrost zainteresowania w ostatnich latach witaming
Koraz prowadzenie licznych badan okreslajacych jej od-
dzialywanie na organizm czlowieka ukazaty nowe oblicze
tej witaminy. Poczatkowo witamine K Iaczono jedynie
z prawidlowym procesem krzepniecia krwi. Wyniki licz-
nychbadan przeprowadzonych zaréwno na zwierzetach,
jak i na duzych populacjach ludzi ukazaty aktywnos¢
witaminy Kw obrebie innych tkanek pozawatrobowych.
W wietle tych badan deficyt witaminy K zwigksza ryzyko
rozwoju osteoporozy, choréb nowotworowych czy sta-
néw degeneracyjnych osrodkowego ukladu nerwowego,
na przyklad AD, a takze choréb ukladu krazenia.

Biorac pod uwage badania przedstawione w niniej-
szym artykule nalezy rozwazy¢ korzys¢ plynaca z oceny
zawartosci witaminy K, szczegélnie menachinonu, w die-
cie 0s6b z grupy ryzyka choréb sercowo-naczyniowych
i wyréwnania niedoboréw podazy jej wraz z dieta. Jest
to réwniez informacja o koniecznosci projektowania
i przeprowadzenia kontrolowanych badan klinicznych
majacych na celu ocene wptywu suplementacji diety me-
chaninonem oraz filochinonem na kalcyfikacje naczyn
krwiono$nych.
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