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S t r e s z c z e n i e

Witamina D odgrywa istotną rolę w utrzymaniu homeostazy wapniowo-fosforanowej 
i metabolizmie tkanki kostnej. Niedobór witaminy D jest bardzo częsty w populacji osób 
starszych. Jest on wynikiem niewystarczającej ekspozycji na światło słoneczne, obniżo-
nej syntezy skórnej witaminy D3 oraz jej niskiego spożycia. Znaczny niedobór witami-
ny D powoduje osłabienie siły mięśniowej, zwłaszcza mięśni kończyn dolnych, a także 
zwiększa ryzyko upadków i złamań kości. Wykazano, że stosowanie witaminy D w dawce 
800-1000 IU/d, wraz z suplementacją wapnia, zmniejsza częstość upadków, ogranicza 
utratę masy kostnej oraz redukuje częstość złamań kości.

Witamina K bierze udział w procesie krzepnięcia krwi, ale odgrywa także istotną rolę 
w tworzeniu tkanki kostnej. Witamina K aktywuje osteokalcynę przez jej γ-karboksylację, 
zwiększa liczbę i aktywność osteoblastów oraz przyspiesza apoptozę osteoklastów. Wyni-
ki randomizowanych, kontrolowanych placebo badań klinicznych wskazują, że stosowa-
nie witaminy K zmniejsza ryzyko złamań kręgosłupa, złamań pozakręgowych oraz złamań 
biodra.

S u m m a r y

Vitamin D plays an important role in calcium-phosphate homeostasis and bone tissue 
metabolism. Vitamin D deficiency is very common in the elderly population. It is caused by 
insufficient sunlight exposure, decreased functional capacity of the skin to synthesize vita-
min D3 and its low dietary intake. Significant vitamin D deficiency results in muscle weak-
ness, especially of lower extremities, as well as increased risk of falling and bone fractures. 
It was found that the treatment with vitamin D at the dose of 800-1000 IU/d, together with 
calcium supplementation, is able to decrease the incidence of falls, reduce bone mass 
loss, and incidence of bone fractures.

Vitamin K is involved in blood coagulation process but it is also plays an important role 
in bone tissue formation. Vitamin K induces activation of osteocalcin by its γ-carboxylation, 
increases the number and activity of osteoblasts, and accelerates osteoclasts apoptosis. 
The results of randomized placebo-controlled trials revealed that treatment with vitamin K 
is able to reduce the risk of vertebral, nonvertebral, and hip fractures.

WSTĘP
Osteoporoza jest następstwem postępującej utraty 

tkanki kostnej oraz zniszczenia wewnętrznej struktury 
szkieletu. Choroba rozwija się powoli, bezobjawowo, 
ale stopniowo zwiększa ryzyko złamania kości. Zagro-
żenie złamaniami osteoporotycznymi wzrasta z wie-
kiem. Szacuje się, że u około 40-50% kobiet w okresie 
pomenopauzalnym i u około 25% starszych mężczyzn 
wystąpią złamania na tle osteoporozy, z tego 75% zła-
mań wystąpi u osób w wieku 65 lat i starszych (1, 2).

Złamania przyczyniają się do znacznego pogorsze-
nia jakości życia, wzrostu kosztów opieki medycznej 

i przedwczesnej śmierci. Kluczowymi zadaniami stają 
się więc odpowiednia profilaktyka i skuteczne leczenie 
osteoporozy (2). Istotną rolę w ograniczeniu ryzyka zła-
mań szkieletu, zwłaszcza u osób starszych, odgrywają 
witaminy D i K.

WITAMINA D – RYS HISTORYCZNY

Witaminę D odkrył Mellanby w 1920 roku jako sub-
stancję niezbędną dla zapewnienia prawidłowego roz-
woju i budowy szkieletu poprzez regulację homeostazy 
wapniowo-fosforanowej. Struktura molekularna wita-
miny D przypomina budowę klasycznych hormonów 
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steroidowych. Związek ten występuje początkowo 
w postaci prohormonu ulegającego, w toku przemian 
metabolicznych, przekształceniu w substancję biolo-
gicznie czynną: 1,25-dihydroksy-witaminę D, która po 
połączeniu ze swoistym receptorem jądrowym, znaj-
dującym się w komórkach wielu tkanek i narządów, 
wywiera działanie genomowe.

Określenie „witamina D” obejmuje grupę stero-
idowych związków chemicznych o ogólnym wzorze 
C28H43OH, wykazujących działanie przeciwkrzywicze 
i warunkujących mineralizację tkanki kostnej, spośród 
których największe znaczenie w biologii człowieka 
mają witaminy D2 i D3.

ŹRÓDŁA WITAMINY D

Witamina D2 syntetyzowana jest w tkankach roślin 
w wyniku oddziaływania promieni słonecznych na 
znajdujący się w nich ergosterol i dostarczana jest do 
organizmu ludzkiego wraz ze spożywanymi pokarma-
mi roślinnymi i grzybami.

Witamina D3 pochodzi z dwóch źródeł. Jednym 
z nich są produkty żywnościowe zawierające natural-
ną witaminę, takie jak: tłuste ryby, jaja, wątroba zwie-
rzęca oraz żywność sztucznie wzbogacona w witami-
nę D (mleko, jogurty, sery, soki owocowe), jak ma to 
miejsce w USA i krajach skandynawskich. Drugim źró-
dłem witaminy D3 jest synteza skórna zachodząca pod 
wpływem pasma UVB światła słonecznego.

Szacuje się, że około 80% znajdującej się w ustroju 
witaminy D pochodzi z jej syntezy skórnej, a w krajach 
niestosujących wzbogacania w nią żywności odsetek 
ten jest prawdopodobnie jeszcze wyższy (3).

METABOLIZM WITAMINY D

Witamina D zawarta w pożywieniu wchłania się w je-
licie czczym w obecności kwasów żółciowych, ich soli 
oraz monoglicerydów. Zarówno wchłonięta z przewo-
du pokarmowego, jak i zsyntetyzowana w skórze wita-
mina D transportowana jest do wątroby w postaci zwią-
zanej z białkami, głównie DBP (ang. vitamin D binding 
protein), gdzie przy udziale 25-hydroksylazy dochodzi 
do powstawania 25-hydroksy-witaminy D (25OHD) 
− kalcyfediolu. Metabolit ten charakteryzuje się dłu-
gim okresem półtrwania w surowicy krwi, sięgającym 
2-3 tygodni, dlatego jego stężenie uznawane jest za 
wykładnik zaopatrzenia organizmu w witaminę D. Kal-
cyfediol, w połączeniu z białkami, głównie DBP, do-
ciera następnie do nerek, gdzie ulega hydroksylacji 
do 1,25-dihydroksy-witaminy D [1,25(OH)2D] − kal-
cytriolu oraz 24,25-dihydroksy-witaminy D. Synteza 
1,25(OH)2D zachodzi pod wpływem 1α-hydroksylazy 
i stymulowana jest m.in. przez parathormon (PTH), 
peptyd PTH-podobny, hipokalcemię i hipofosfatemię. 
Wykazano, że analogiczna hydroksylacja przy węglu 
1. ma miejsce również poza nerkami, m.in. w przytar-
czycach, okrężnicy, gruczole krokowym i ośrodkowym 
układzie nerwowym.

Głównym zadaniem aktywnej postaci witaminy D 
− kalcytriolu − jest utrzymanie prawidłowego stężenia 

wapnia w surowicy krwi poprzez zwiększenie jego ab-
sorpcji jelitowej i reabsorpcji w kanalikach nerkowych, 
umożliwienie mineralizacji nowo budowanej tkanki 
kostnej oraz ograniczenie nadmiernej produkcji PTH 
i zapobieganie wtórnej nadczynności przytarczyc (3-5).

ROLA WITAMINY D W PREWENCJI ZŁAMAŃ 
SZKIELETU

Niedobór witaminy D wpływa niekorzystnie zarówno 
na budowę, jak i metabolizm tkanki kostnej, ale skutki 
tego niedoboru zależą od stopnia nasilenia i czasu jego 
trwania. Długotrwały, duży niedobór witaminy D u osób 
dorosłych prowadzi do rozwoju osteomalacji charakte-
ryzującej się nieprawidłową mineralizacją nowo tworzą-
cej się macierzy kostnej. Mniejszy niedobór witaminy D 
wywołuje zaburzenia homeostazy wapniowo-fosfora-
nowej oraz wzrost sekrecji parathormonu.

Konsekwencjami wtórnej nadczynności przytarczyc 
są przyspieszona przebudowa tkanki kostnej prowadzą-
ca do obniżenia gęstości mineralnej kości (ang. bone 
mineral density – BMD) oraz wzrost ryzyka złamań 
szkieletu. Badania epidemiologiczne wykazały istnienie 
dodatniej korelacji między stężeniem 25OHD w suro-
wicy krwi a wartością BMD mierzoną w odcinku lędź-
wiowym kręgosłupa i bliższej części kości udowej (6). 
Opublikowane w 2013 roku podsumowanie 23 badań, 
którymi objęto 4082 pacjentów powyżej 50. roku życia 
obserwowanych przez średnio 24 miesiące, pozwoliło 
stwierdzić, że stosowanie witaminy D przyczynia się do 
wzrostu BMD średnio o 0,8%. Wyniki poszczególnych 
badań były jednak bardzo rozbieżne (7).

Najpoważniejszym zagrożeniem związanym z nie-
doborem witaminy D jest zwiększone ryzyko zła-
mań szkieletu. Udokumentowano, że niskie stężenie 
25OHD w surowicy krwi idzie w parze ze zwiększoną 
częstością złamań osteoporotycznych, a uzupełnie-
nie istniejących niedoborów witaminy D może istotnie 
ograniczyć ryzyko ich wystąpienia. Kwestią otwartą 
pozostaje jednak wciąż zdefiniowanie minimalnej daw-
ki witaminy D pozwalającej zredukować częstość zła-
mań, określenie jej skuteczności w poszczególnych 
subpopulacjach pacjentów oraz odpowiedź na pyta-
nie, czy ograniczenie liczby złamań uwarunkowane 
jest jednoczesną suplementacją wapnia (2).

Przeprowadzona przed 10 laty, na zlecenie amery-
kańskiego Ministerstwa Zdrowia i Pomocy Humanitar-
nej, metaanaliza 13 randomizowanych oraz otwartych 
badań klinicznych, którymi objęto blisko 59 tysięcy 
kobiet w wieku ≥ 50 lat, wskazywała, że zmniejsze-
nie liczby niskoenergetycznych złamań kości można 
osiągnąć jedynie przez łączne stosowanie witami-
ny D i preparatów wapnia oraz że efekt ten jest naj-
silniej wyrażony u pensjonariuszy domów opieki (8). 
W 2011 roku opublikowano podsumowanie wyników 
16 prospektywnych badań klinicznych oceniających 
efektywność witaminy D w profilaktyce złamań kości. 
Wykazano na ich podstawie, że stosowanie jedynie wi-
taminy D nie redukuje częstości złamań szkieletu, na-
tomiast podawanie jej łącznie z suplementacją wapnia 
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ogranicza liczbę złamań średnio o 12%, a w populacji 
osób starszych przebywających w domach opieki na-
wet o 29% (9). Zbliżone wyniki przyniosła opublikowa-
na w 2014 roku metaanaliza 53 badań obejmujących 
łącznie 91 791 osób. Jej autorzy potwierdzili, że stoso-
wanie samej witaminy D nie wpływa na częstość zła-
mań osteoporotycznych u kobiet po menopauzie oraz 
u starszych mężczyzn, natomiast łączna suplementa-
cja witaminy D i wapnia pozwala ograniczyć częstość 
złamań bliższej części kości udowej o 16%. W popu-
lacji mieszkających samodzielnie mieszkańców mia-
sta o stosunkowo niskim ryzyku wystąpienia złamań 
biodra wynoszącym 8 przypadków/1000 osób/rok 
pozwala to uniknąć w ciągu roku 1 złamania w gru-
pie 1000 osób, natomiast wśród rezydentów domów 
opieki, u których częstość złamań biodra określono 
na 54 przypadki/1000 osób/rok, skojarzona terapia 
pozwala ograniczyć ich liczbę o 9 (10). Opublikowane 
w tym samym roku przez Bollanda i wsp. podsumowa-
nie wyników dużych randomizowanych oraz otwartych 
badań klinicznych obejmujących łącznie 76 497 osób 
w wieku ≥ 47 lat potwierdziło, że suplementacja wita-
miny D wraz z preparatami wapnia ogranicza częstość 
złamań osteoporotycznych o 8%, podczas gdy stoso-
wanie jedynie witaminy D w dawkach nieprzekraczają-
cych 400 IU/d nie wpływa w istotny sposób na liczbę 
złamań kośćca (11).

Próbę zdefiniowania minimalnej dobowej dawki 
witaminy D pozwalającej istotnie zmniejszyć ryzyko 
złamań kości podjęli Bischoff-Ferrari i wsp. Podsumo-
wując opublikowane do 2009 roku wyniki 12 kontro-
lowanych badań klinicznych, obejmujących łącznie 
ponad 42 tysiące pacjentów w wieku ≥ 65 lat, wykazali 
oni, że stosowanie witaminy D ogranicza częstość zła-
mań pozakręgowych o 20% oraz złamań biodra o 18%, 
jeśli średnia dobowa dawka witaminy D, uwzględniając 
niesystematyczność jej przyjmowania, wynosi co naj-
mniej 482 IU/d (12). Kolejna, opublikowana 3 lata póź-
niej metaanaliza 11 badań klinicznych, którymi objęto 
ponad 31 tysięcy osób w średnim wieku 76 lat, dowio-
dła, że celem ograniczenia ryzyka złamań kości należy 
zalecać pacjentom witaminę D w dawce 800-2000 IU/d. 
W grupie osób powyżej 65. roku życia taka dawka wi-
taminy D przyczynia się do zmniejszenia liczby złamań 
pozakręgowych o 14%, a złamań biodra o 30% (13).

Niedobór witaminy D prowadzi do zwiększenia czę-
stości złamań nie tylko przez nadmierne przyspieszenie 
przebudowy kości i szybsze obniżanie BMD, ale także, 
szczególnie u osób starszych, przez wpływ na masę 
i siłę mięśni szkieletowych oraz wzrost ryzyka upadków. 
Szacuje się, że aż 90% złamań bliższej części kości udo-
wej jest bezpośrednim następstwem upadków (14).

Wykazano, że w wyniku niedoboru witaminy D 
dochodzi do zmniejszenia masy i siły mięśniowej, 
zwłaszcza proksymalnych mięśni kończyn dolnych. 
Dowiedziono, że 1,25(OH)2D jest istotnym czynnikiem 
stymulującym syntezę białek mięśniowych (15).

Większość badań obserwacyjnych i epidemiologicz-
nych wskazuje na istotną dodatnią zależność między 

stężeniem 25OHD w surowicy krwi a siłą i sprawnością 
funkcjonalną kończyn dolnych (16).

Dowiedziono, że suplementacja witaminy D przyczy-
nia się do zwiększenia siły mięśni szkieletowych oraz 
ograniczenia zaburzeń chodu, zwłaszcza u osób star-
szych (17). W metaanalizie obejmującej 13 kontrolowa-
nych badań klinicznych wykazano, że u osób w wieku 
≥ 60 lat stosowanie witaminy D poprawia koordynację 
ruchową oraz sprawność kończyn dolnych ocenianą 
testem „wstań i idź” oraz pomiarem siły mięśni koń-
czyn dolnych (18). Stwierdzono, że suplementacja 
witaminy D w dawce co najmniej 800 IU/d powoduje 
poprawę siły i funkcji kończyn dolnych o 4-11%, ogra-
niczenie nadmiernego kołysania się ciała o 28% oraz 
przyczynia się do ograniczenia liczby upadków u osób 
starszych (17, 19, 20). Ograniczenie ryzyka upadków 
o 27% u pacjentów przyjmujących witaminę D potwier-
dziło podsumowanie 8 kontrolowanych badań klinicz-
nych, do których włączono 2426 osób w wieku ≥ 65 lat. 
Powtórna, bardziej szczegółowa analiza wyników tych 
samych badań, wykonana na zlecenie amerykańskie-
go Instytutu Medycznego (IOM), wykazała, że suple-
mentacja witaminy D w dawce 700-1000 IU/d zmniej-
sza częstość upadków o 34%, natomiast stosowanie 
niższych dawek jest pod tym względem nieefektywne. 
Stwierdzono, że już w okresie pierwszych 2-5 miesię-
cy terapii ryzyko wystąpienia upadku ulega redukcji 
o 38% w stosunku do grupy kontrolnej, a u osób le-
czonych przez 12-36 miesięcy pozostaje zmniejszone 
o 17% (21, 22). Opublikowane wyniki badań i meta-
analiz stały się podstawą rekomendacji US Preventive 
Services Task Force (USPSTF) zalecających osobom 
po 65. roku życia wykonywanie regularnych ćwiczeń 
fizycznych oraz suplementację witaminy D w celu mini-
malizowania ryzyka upadków (23).

W oparciu o wyniki dotychczas przeprowadzonych 
badań za zadawalające stężenie 25OHD w surowi-
cy krwi pacjentów z osteoporozą większość badaczy 
uznaje wartość 30-40 ng/ml. Eksperci IOM w rekomen-
dacjach opublikowanych w 2011 roku stwierdzili, że za 
istotny niedobór witaminy D, prowadzący się do obniża-
nia się BMD, należy uznać stężenie 25OHD < 12 ng/ml, 
a u części osób 12-20 ng/ml (24). Autorzy opubliko-
wanych w 2015 roku rekomendacji US Preventive 
Services Task Force (USPSTF) przyjęli, że stężeniem 
25OHD w surowicy krwi wskazującym na niedobór wi-
taminy D jest wartość < 30 ng/ml (75 nmol/l) określana 
w badaniach populacyjnych i < 20 ng/ml (50 nmol/l) 
mierzona w badaniach wybranych grup ludno-
ści (25). Wyniki badań Bischoff-Ferrari i wsp. dowo-
dzą, że utrzymanie stężenia 25OHD w surowicy krwi 
> 24 ng/ml (> 60 nmol/l) przyczynia się do istotnego 
ograniczenia liczby złamań (13).

Opracowane w 2011 roku zalecenia ekspertów IOM 
sugerują, że w populacji osób dorosłych średnie spo-
życie witaminy D (ang. recommended daily allowance 
– RDA) powinno wynosić 600 IU/d, a u osób > 70. r.ż. 
– 800 IU/d. Zapewnienie zalecanego dziennego spoży-
cia witaminy D jest bezpieczne i umożliwia utrzymanie 
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stężenia 25OHD w surowicy > 20 ng/ml (24, 26). Za-
lecenia te opierają się m.in. na badaniach, w których 
wykazano, że długotrwałe stosowanie witaminy D 
w dawce 700-1000 IU/d pozwala podwyższyć stężenie 
25OHD w surowicy krwi do 20-33 ng/ml u 50% leczo-
nych osób (27, 28).

Polskie zalecenia opracowane na podstawie prze-
glądu literatury i opinii polskich ekspertów wskazu-
ją, że w populacji osób dorosłych podaż witaminy D 
powinna wynosić 800-1000 IU/dobę w okresie od 
października do marca, a także w miesiącach let-
nich, jeżeli nie jest zapewniona wystarczająca syn-
teza skórna witaminy D. U osób > 65. r.ż. ze wzglę-
du na obniżoną syntezę skórną oraz udowodniony 
korzystny wpływ na redukcję liczby upadków i zła-
mań niskoenergetycznych zaleca się suplementację 
witaminy D w dawce 800-1000 IU/dobę przez cały 
rok (29). Rekomendacje dla mieszkańców Europy 
Środkowej opracowane w latach 2012/2013, przy 
współudziale polskich ekspertów, sugerują nato-
miast analogiczne, profilaktyczne stosowanie wita-
miny D w dawkach 800-2000 IU/d (30).

Analizując wyniki licznych opublikowanych dotych-
czas badań i zaleceń, należy uwzględniać, że witami-
na D3 stosowana w krajach europejskich jest bardziej 
efektywna niż witamina D2, częściej wykorzystywana 
w USA zarówno w prewencji upadków, jak i złamań. 
Należy również pamiętać, że czynnikami istotnie ogra-
niczającymi skuteczność witaminy D jest nieprze-
strzeganie zaleceń lekarskich i niesystematyczne jej 
przyjmowanie przez pacjentów, zwłaszcza w trakcie 
długotrwałej terapii, co prowadzi do znacznego obni-
żenia rzeczywistej, średniej dawki leku (12, 21).

WITAMINA K – RYS HISTORYCZNY

Za odkrywcę witaminy K uważa się duńskiego 
biochemika Carla Petera Henrika Dama, który pra-
cując w latach 1928-1930 nad metabolizmem cho-
lesterolu, zaobserwował skłonność do samoistnych 
krwawień u kurczaków karmionych przez ponad 
3 tygodnie paszą niezawierającą tłuszczów. Krwa-
wienia występujące u tych ptaków leczył skutecznie 
wyciągiem uzyskanym z lucerny. Dam zasugero-
wał istnienie nieznanej dotychczas, rozpuszczalnej 
w tłuszczach witaminy, która bierze udział w regula-
cji procesów krzepnięcia i nazwał ją witaminą K – od 
słowa „koagulation”. W latach 30. ubiegłego wieku 
amerykański biochemik Edward Albert Doisy wyizo-
lował witaminę K i wyjaśnił jej chemiczną strukturę. 
Za te odkrycia w 1943 roku obaj naukowcy otrzymali 
Nagrodę Nobla w dziedzinie medycyny, jednak na 
dokładniejsze zdefiniowanie biochemicznej funkcji 
witaminy K trzeba było poczekać do lat 70. ubiegłe-
go wieku (31).

ŹRÓDŁA WITAMINY K

Witamina K występuje w trzech formach: jako wita-
mina K1 (filochinon, ang. phylloquinone), K2 (menachi-
non, ang. menaquinone) oraz K3 (menandion, ang. me-

nandione). Wszystkie postacie witaminy K posiadają 
pierścień 2-metylo-1,4-naftochinowy z przyłączonymi 
w pozycji C3 resztami izoprenoidowymi.

Witaminy K1 i K2 różnią się budową alifatyczne-
go łańcucha bocznego. Witamina K1 zawiera cztery 
grupy izoprenoidowe: trzy nasycone i jedną niena-
syconą. Jest ona syntetyzowana w roślinach i w naj-
większej ilości znajduje się w zielonych warzywach 
liściastych, takich jak brokuły, szpinak, sałata oraz 
w olejach roślinnych. Witamina K2 występuje w wielu 
formach różniących się liczbą nienasyconych reszt 
izoprenoidowych w alifatycznym łańcuchu bocznym. 
Nazwa każdej z form definiowana jest na podstawie 
jej struktury chemicznej, zgodnie z regułą: menachi-
non-n (MK-n), gdzie „n” to liczba nienasyconych reszt 
izoprenoidowych. Najistotniejszą rolę fizjolologiczną 
wydają się pełnić witaminy MK-4 i MK-7. Najbogat-
szym naturalnym źródłem witaminy K2, głównie MK-7, 
jest japońska potrawa Natto przygotowana z produk-
tów fermentacji soi. W Europie najważniejszym źró-
dłem menachinonu są natomiast sery holenderskie, 
niemieckie i szwajcarskie. Formy MK-7 do MK-10 
syntetyzowane są także przez bakterie jelitowe. Wita-
mina K3 jest syntetycznym analogiem witaminy K ce-
chującym się wysoką aktywnością biologiczną i peł-
niącym rolę prowitaminy.

Spośród wszystkich związków określanych mianem 
„witamina K” największe zainteresowanie wzbudzają 
witaminy: K1 (filochinon) oraz menachinon-7 (MK-7). 
W porównaniu z witaminą K1 MK-7 charakteryzuje się 
większą lipofilnością, dłuższym okresem półtrwania, 
sięgającym 3 dni oraz rozmieszczeniem w większej 
liczbie tkanek i narządów. Efektem tego jest silniejszy 
wpływ MK-7 na karboksylację białek zarówno w wątro-
bie (protrombina), jak i poza nią (osteokalcyna) (32).

DZIAŁANIE WITAMINY K

Witamina K jest znana głównie ze swojego działa-
nia aktywującego czynniki krzepnięcia w wątrobie. 
W ostatnich latach w literaturze medycznej pojawiają 
się jednak coraz liczniejsze doniesienia na temat jej 
plejotropowego działania, sugerujące m.in. możliwość 
wykorzystania jej w prewencji i leczeniu osteoporozy.

Witamina K wpływa na procesy przebudowy tkan-
ki kostnej w mechanizmie potranslacyjnej karboksy-
lacji kwasu γ-glutaminowego – reakcji warunkującej 
biologiczną aktywność osteokalcyny. Osteokalcyna 
jest, syntetyzowanym przez osteoblasty, białkiem ma-
cierzy kostnej, które jedynie w postaci karboksylowa-
nej (ang. γ-carboxylated osteocalcin – cOC) ma zdol-
ność wiązania kationów wapnia i wbudowywania ich, 
przy współudziale osteoblastów, w kryształy hydrok-
syapatytu tkanki kostnej. Wykazano, że witamina K2 
jest ponadto agonistą receptorów SXR (ang. steroid 
and xenobiotic receptor) i wpływa tą drogą na ekspre-
sję wielu genów kodujących białka pozakomórkowej 
macierzy kostnej. Dowiedziono, że witamina K po-
budza proces różnicowania osteoblastów, stymuluje 
ich aktywność kościotwórczą oraz hamuje apoptozę, 
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przyspieszając jednocześnie apoptozę komórek oste-
oklastycznych (33).

Zwraca się uwagę na przeciwzapalne działanie wi-
taminy K2 modyfikujące procesy resorpcji kości oraz 
kalcyfikacji naczyń tętniczych. Niektóre z mediatorów 
zapalenia, takie jak interleukina 6 (IL-6), interleuki-
na 1β (IL-1β) oraz czynnik jądrowy κB (ang. nuclear 
factor κB – NFκB), stymulują proces resorpcji kości. 
Produkowany przez osteoblasty ligand białka recep-
torowego NFκB, obecnego na progenitorowych ko-
mórkach osteoklastycznych, pobudza różnicowanie 
i aktywność osteoklastów.

W badaniach doświadczalnych wykazano, że wita-
mina K2 redukuje działanie IL-6 i IL-1β. Dowiedziono, 
że u szczurów charakteryzujących się zwiększonym 
stężeniem IL-6, podawanie witaminy K powodowało 
jego obniżenie. Stwierdzono, że przeciwzapalny efekt 
witaminy K był mediowany przez hamowanie szlaku 
NFκB (32).

WPŁYW WITAMINY K NA ZŁAMANIA SZKIELETU

Sugerowano, że niewystarczająca podaż witami-
ny K w diecie powoduje m.in. upośledzenie minerali-
zacji tkanki kostnej, prowadzi do rozwoju osteoporozy 
i zwiększa ryzyko złamań szkieletu. Wyniki podwójnie 
zaślepionego, kontrolowanego placebo badania kli-
nicznego, do którego włączono 55 osób, dowiodły, 
że stosowanie witaminy K2 w formie MK-7, w dawce 
45 µg/dobę powoduje u pacjentów znamienny wzrost 
ilości karboksylowanej osteokalcyny kosztem jej po-
staci niekarboksylowanej (31). Wykazano, że podawa-
nie przez 3 lata zdrowym kobietom w okresie pome-
nopauzalnym witaminy K2 (MK-7) w codziennej dawce 
180 µg, obok przesunięcia stosunku karboksylowanej 
do niekarboksylowanej OC na korzyść tej pierwszej, 
powoduje znamienną poprawę gęstości mineralnej 
kości (34). Istotny wzrost BMD połączony ze spowol-
nieniem tempa przebudowy kości, mierzonego war-
tościami markerów obrotu kostnego, stwierdzono 
również u pacjentów po przeszczepieniu serca i płuc 
przyjmujących przez rok witaminę K2 (MK-7) w dawce 
180 µg/d, w porównaniu z osobami otrzymującymi pla-
cebo (35).

Wykazano, że niskie spożycie witaminy K i wy-
sokie stężenie niekarboksylowanej OC są nieza-
leżnymi czynnikami ryzyka złamań biodra (36). 
Stwierdzono, że w porównaniu z grupą kontrolną, 
kobiety ze złamaniami bliższej części kości udo-
wej mają niższe stężenia witaminy K1 oraz K2 (MK-7 
i MK-8) w surowicy krwi (37). Na podstawie trwa-
jącego ponad 10 lat Nurses’ Health Study, którym 
objęto ponad 72 tysiące kobiet w wieku 38-63 lata, 
wykazano, że osoby z dziennym spożyciem wita-
miny K wynoszącym ≥ 109 µg charakteryzują się 
o 30% niższą częstością złamań biodra w porów-
naniu z kobietami przyjmującymi witaminę w ilości 
< 109 µg/dobę (38). Opublikowana w 2006 roku 
metaanaliza 13 randomizowanych kontrolowanych 
badań klinicznych oceniających wpływ suplemen-

tacji witaminy K jako K1 w dawce 1-10 mg/d oraz 
K2 (MK-4) w dawce 15-45 µg/d pozwoliła stwierdzić, 
że witamina K2 (MK-4) zmniejsza ryzyko złamań krę-
gosłupa o 60%, bliższej części kości udowej o 77%, 
a złamań pozakręgowych o 81% w porównaniu z pla-
cebo (39). Sugerowano, że suplementacja witaminy K 
może zmniejszać ryzyko złamań kości nawet w przy-
padku braku wyraźnego wpływu na wartość BMD (32).

DAWKOWANIE WITAMINY K

Do dzisiaj brak jest jednoznacznych rekomendacji 
określających dobowe zapotrzebowanie organizmu 
na witaminę K uwzględniające jej wpływ na metabo-
lizm kostny, a sugerowane dawki żywieniowe wynikają 
z jej działania na układ krzepnięcia krwi. Biorąc pod 
uwagę zalecany osoczowy poziom trombiny, ustalo-
no, że rekomendowana dzienna dawka witaminy K 
dla osób dorosłych wynosi 1 µg na kilogram masy cia-
ła. W analizowanych przez naukowców Uniwersytetu 
w Maastricht 896 próbkach krwi pobranych od osób 
zdrowych stwierdzono niemal całkowitą karboksylację 
białek układu krzepnięcia, zarazem jednak w większo-
ści badanych próbek wykazano wysokie stężenie nie-
skarboksylowanych białek Gla macierzy kostnej i oste-
okalcyny (39).

Istotnym problemem klinicznym pozostaje stoso-
wanie witaminy K u osób leczonych doustnymi anta-
gonistami witaminy K. Wyniki prospektywnych badań 
wskazują, że podawanie takim pacjentom witami-
ny K2 (MK-7) w dawce > 100 µg/d powoduje obniże-
nie wartości INR z 2,0 do 1,5. Dowiedziono, że nawet 
znacznie niższe dawki witaminy K2 (MK-7) wynoszące 
10, 20 i 45 µg ograniczają skuteczność antagonistów 
witaminy K, dlatego sugerowano, aby nie podawać 
preparatów witaminy K2 osobom leczonym antagoni-
stami witaminy K. Należy także zwrócić uwagę, aby pa-
cjenci nie stosowali suplementów diety, gdyż przecięt-
na dobowa dawka zawartej w nich witaminy K wynosi 
ok. 45 µg (40, 41).

PODSUMOWANIE

Zarówno witamina D, jak i witamina K wywiera-
ją wpływ na gospodarkę wapniowo-fosforanową 
i metabolizm tkanki kostnej. Obserwacje, które 
uzasadniałyby potrzebę ich łącznego stosowania 
oraz określały ich właściwe dawki suplementacyj-
ne i lecznicze w profilaktyce złamań kości, są jed-
nak jak dotąd bardzo nieliczne.

Wyniki badań przeprowadzonych w ostatnich 
latach przez badaczy norweskich wskazują, że ob-
niżone stężenia witaminy K1 oraz 25OH witaminy D 
mogą być niezależnymi czynnikami zwiększają-
cymi ryzyko złamań bliższej części kości udowej. 
Uzasadniałoby to stosowanie obu tych witamin 
w terapii osteoporozy i prewencji złamań nisko-
energetycznych (42, 43). Konieczne jest jednak 
przeprowadzenie kontrolowanych, prospektyw-
nych badań klinicznych potwierdzających zasad-
ność takiego postępowania.
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