. ISSN 2729-8353
CisLo: 4/2026 EV 250/24/EPP 2. SEPTEMBRA 2026

(&% AKTUALITY
}A V CIEVNEJ MEDICINE @5 spoLoENosT

Vplyv suplementacie vitaminom K na
progresiu koronarnej kalcifikacie

Autori:

MUDr. Miroslav Salim Mohamad, PhD.
Klinika Angiolégie LF UK a NUSCH, a.s., Bratislava

L doc. MUDr. Juraj Madari¢, PhD., MPH
;"'j ! n Klinika Angiolégie LF UK a NUSCH, a.s., Bratislava

U symptomatickych pacientov s miernym stupfiom kalcifikacie koronarnych artérii moze kazdodenna
perordlna suplementdcia menachinénom-7 (MK-7), homolégom vitaminu K, v porovnani s placebom
spomalit progresiu kalcifikacie pocas 2 rokov, ako ukazala randomizovand studia Vitak-CAC publikovana
neddvno v ¢asopise v ¢asopise JAMA Cardiology (1).

Arteridlne kalcifikaty su ektopické nahromadenia kalcium-fosfatovych komplexov v cievnej stene artérii.
Tvorba arteridlnych kalcifikatov predstavuje aktivny, komplexny a biologicky regulovany proces, ktory
vyznamne prispieva ku kardiovaskuldrnemu riziku. Koronarne kalciové skére stanovené pomocou CT
patri medzi najlepsie validované zobrazovacie markery celkového aterosklerotického zataZenia a je
silnym prediktorom buducich kardiovaskuldarnych prihod (2). V poslednych rokoch sa pozornost
sustreduje na ulohu vitaminu K, ktory je nevyhnutny pre aktivaciu viacerych vitamin K-dependentnych
proteinov. Najvyznamnejsim z nich je matrix Gla protein (MGP), jeden z najsilnejsich endogénnych
inhibitorov cievnej kalcifikacie. Na to, aby MGP ziskal svoju biologickd aktivitu, musi prejst vitamin K-
dependentnou y-karboxylaciou. Pri nedostatku vitaminu K vznika defosforylovany nekarboxylovany
MGP (dp-ucMGP). Zvysené plazmatické koncentracie dp-ucMGP su povaZzované za marker vaskularneho
deficitu vitaminu K a odrazaju znizend aktivitu MGP pri inhibicii ukladania hydroxyapatitu do cievnej
steny (3).

Experimentdlne aj klinické 3tddie preto naznadlili, Ze suplementdcia vitaminom K, predovietkym
vitaminom K2 vo forme menachinénu-7 (MK-7), by mohla spomalit progresiu vaskularnej kalcifikacie
prostrednictvom zvySenia karboxylacie MGP. DoterajSie randomizované klinické Studie viak prinasali
nejednoznacné vysledky, hoci metaanalyzy naznacili priaznivy efekt suplementdcie na spomalenie
progresie koronarnej kalcifikacie a sucasne konzistentné znizenie koncentracii dp-ucMGP, pricom
bezpecnostny profil zostal porovnatelny s placebom (4-6).
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Aktudlne publikovana Studia VitaK-CAC v Casopise JAMA Cardiology je randomizovand, dvojito
zaslepenu, placebom kontrolovanu klinickd stddiu, ktord u pacientov s koronarnymi kalcifikdciami
preukazala vyznamny vplyv 2-ro¢nej suplementacie vitaminu K vo forme MK-7 na spomalenie progresie
koronarneho kalcifikacného procesu (1).

Studia VitaK-CAC

Studia Vitak-CAC bola randomizovand, dvojito zaslepend, placebom kontrolovana klinickd $tudia
realizovand v Holandsku. Do $tudie bolo randomizovanych 180 pacientov, pricom do finadlnej analyzy
bolo zahrnutych 167 Ucéastnikov so suspektnou korondrnou artériovou chorobou a vstupnym kalciovym
skore koronarnych artérii 50-400 Agatstonovych jednotiek (AU), stanovenym pomocou CT vySetrenia
hrudnika. Analyzovanu populdciu tvorilo 85 ucastnikov v skupine suplementovanej vitaminom K2 vo
forme MK-7 v davke 360 ug denne pocas 24 mesiacov (median veku 59 rokov [54—-65], 42 % Zien) a 82
Ucastnikov v skupine s placebom (median veku 61 rokov [54—65], 42 % Zien).

Pocas dvojro¢ného sledovania absolvovali Ucastnici kontroly kaZzdych Sest mesiacov. Laboratérne
stanovenie koncentracii vitaminu K1, MK-7 a dp-ucMGP bolo vykonané vstupne a po 12 a 24 mesiacoch,
rovnako ako aj kontrolné CT vySetrenie na hodnotenie zmien Agatstonovho skoére aj kalciovej hmoty (z
angl. calcium mass; mg). Primarnym ciefom Stddie bolo zhodnotit progresiu koronarnej kalcifikacie
podla zmien Agatstonovho skére a kalciovej hmoty, sekundarnym cieflom bol vznik novych koronarnych
kalcifikatov na CT vySetreni. Medzi hlavné exklizne kritérid patrili diabetes mellitus 1. typu, manifestna
chronicka choroba obliciek, lie¢ba antagonistami vitaminu K (warfarin), gravidita, planovand korondrna
revaskularizacia a neddvno prekonany infarkt myokardu alebo cievna mozgova prihoda.

Po dvoch rokoch sledovania bola u pacientov suplementovanych MK-7 zaznamenana signifikantne nizsia
progresia koronarnej kalcifikdcie v porovnani s placebom. Medidn Agatstonovho skére vzrastol v oboch
skupinach, avSak vyraznejsie v skupine s placebom (145 = 214 AU) v porovnani so skupinou
suplementovanou MK-7 (135 - 184 AU; p = 0,02) (graf 1). Podobny efekt bol pozorovany aj pri
hodnoteni kalciovej hmoty, ktord sa zvysila z 26 na 38 mg v skupine s placebom a z 25 na 32 mg v skupine
s MK-7 (p = 0,01) (graf 2). Suplementacia MK-7 sa prejavila aj o¢akdvanymi zmenami biomarkerov
metabolizmu vitaminu K. Koncentrécie dp-ucMGP pocas sledovania vzrastli v oboch skupinédch, avsak
ich narast bol signifikantne nizsi u pacientov uZivajucich MK-7 (p < 0,01). Zaroven bol preukazany
signifikantny inverzny vztah medzi plazmatickymi koncentraciami MK-7 a dp-ucMGP (p < 0,001), ¢o
podporuje predpokladany mechanizmus ucinku vitaminu K2 spocivajuci v zvyseni karboxylacie MGP a
posilneni jeho antikalcifikacného ucinku. Suplementacia MK-7 bola dobre tolerovana a vyskyt
neziaducich ucinkov sa nelisil od skupiny s placebom.
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Graf ¢ 1: Vyvoj kalciového skére koronarnych artérii pocas dvojrocného sledovania v skupine so
suplementaciou MK-7 a placebom. Menachinén-7 (MK-7), AU Agatstonove jednotky. Prelozené a
upravené VitaK-CAC study (1).
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Graf €. 2: Linearny graf zobrazujuci vyvoj kalciovej hmoty koronarnych artérii pocas dvojroéného
sledovania v skupine so suplementaciou MK-7 a placebom. Menachinén-7 (MK-7). Preloiené a
upravené VitaK-CAC study (1).

Dalsie $tudie

Problematika vztahu medzi vitaminom K a cievnymi kalcifikdciami je predmetom intenzivneho vyskumu,
o ¢om svedcia viaceré rozsiahle klinické Studie a metaanalyzy. Vplyv suplementdcie vitaminu K na vznik
novych kalcifikovanych |ézii v korondrnych artéridach a v hrudnej aorte hodnotili Bellinge et al. v post hoc
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analyze studie ViKCoVaC (5). ISlo o randomizovanu, dvojito zaslepend, placebom kontrolovand Studiu,
do ktorej bolo zaradenych 154 pacientov s diabetes mellitus, kalciovym skére koronarnych artérii > 10
AU a bez klinickych prejavov korondrnej artériovej choroby. Ucastnici podstupili vstupné PET/CT
vysetrenie, po ktorom boli randomizovani na podavanie vitaminu K1 v ddvke 10 mg denne alebo placeba
pocas troch mesiacov. Kontrolné PET/CT vysetrenie bolo vykonané na konci sledovania. V skupine
suplementovanej vitaminom K1 bola preukdzand signifikantne nizsia pravdepodobnost vzniku novych
PET-pozitivnych loZisk kalcifikacnej aktivity v koronarnych artériach a v hrudnej aorte (OR 0,28; 95 % ClI
0,13-0,63; p = 0,002).

Vyznamny suhrn dostupnych dbkazov priniesla metaanalyza Lees et al., ktord hodnotila vplyv
suplementdcie vitaminom K na vaskularnu kalcifikaciu, artériovd tuhost a vztah koncentracii vitamin K-
dependentnych proteinov ku kardiovaskuldrnej morbidite a mortalite (6). Do analyzy bolo zahrnutych
13 randomizovanych a nerandomizovanych intervencnych studii (n = 2162) a 14 longitudinalnych studii
(n = 10 726). Suplementdcia vitaminom K bola spojend so signifikantnym spomalenim progresie
vaskularnej kalcifikacie (p = 0,04) a vyraznym znizenim koncentracii dp-ucMGP (p < 0,0001), avsak bez
preukazaného priaznivého vplyvu na artériovu tuhost. V longitudinalnych studidch (median sledovania
7,8 roka) boli koncentracie vitamin K-dependentnych proteinov asociované s kombinovanym
ukazovatelom kardiovaskularnych prihod a mortality (HR 0,45; 95 % Cl 0,07-0,83; p = 0,02).

= Vysledky Studie VitaK-CAC su zaujimavé najma preto, Ze naznacuju moznost ovplyvnit proces,
ktory sa dlho povazoval skor za pasivnu stopu prebiehajlcej aterosklerdzy nez za samostatny
terapeuticky ciel.

= (Osobitne zaujimavé je, Ze Ucinok sa zrejme tykal skor premeny pévodne nekalcifikovanych
platov na Ciasto¢ne kalcifikované nez uz pokrocilo kalcifikovanych platov, ¢o podporuje
predstavu, Ze vitamin K moZe zasahovat do skorsej fazy ukladania kalcia.

=  Menej kalcia vSak nemusi automaticky znamenat bezpecnejsSiu cievu, kalcifikacia sa naopak
moze zvySovat sucasne so stabilizaciou aterosklerotického platu. Zatial nemozno povedat, Ci
spomalenie kalcifikdcie pomocou MK-7 znizuje riziko kardio-vaskularnych komplikacii, alebo je
klinicky neutralne, alebo by za urcitych okolnosti mohlo nardsat prirodzené , dozrievanie” a
stabilizaciu platu.

= Stldia Vitak-CAS preto nepredstavuje dokaz, Ze vitamin K2 chrani pred korondrnymi
prihodami, ale prinasa velmi zaujimavy doklad o vyznamne vitaminu K v patofyzioldgii
arteridlnych kalcifikacii a data o tom, Ze cievnu kalcifikdciu mozno cielene biologicky ovplyvnit.

Zaver

Vaskuldrna kalcifikdcia je dnes povazovand za aktivny a regulovany biologicky proces, ktory zvySuje
kardiovaskularne riziko a predstavuje vyznamnu limitaciu pri endovaskuldrnom oSetreni artérii.
Poznatky z poslednych rokov poukazuju na doleziti uUlohu vitaminu K v reguldcii tohto procesu
prostrednictvom aktivacie MGP, najvyznamnejSieho endogénneho inhibitora cievnej kalcifikacie.
Vysledky studie VitaK-CAC spolu s dalsimi klinickymi pracami naznacuju, Ze suplementéacia vitaminom K
mobZe spomalit progresiu vaskuldrnej kalcifikacie. Hoci tieto vysledky predstavuja vyznamny krok v
pochopeni ulohy vitaminu K pri ovplyvneni cievnych kalcifikacii, ich klinicky vyznam z pohladu redukcie
kardiovaskularnych prihod ¢i mortality zatial zostdva nejednoznacny. Na definitivne stanovenie miesta
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suplementdcie vitaminom K v prevencii progresie vaskularnej kalcifikacie budu potrebné rozsiahlejSie
randomizované klinické 3tudie s dlhodobejSim sledovanim pacientov.
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