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 ■ В статье представлены современные данные научных исследований о множественных «неклассических» вне-
коагуляционных эффектах витамина K, связанных с регуляцией ряда физиологических и патологических про-
цессов в организме человека. Многочисленные исследования последних лет по изучению функции витамина K 
расширяют представления об участии этого микронутриента в различных биологических реакциях. Известно, 
что витамин  K является коферментом реакции γ-карбоксилирования некоторых белков, необходимой для их 
активации и входящей в состав так называемого цикла витамина K. Ферменты цикла, метаболиты и витамин-K-
зависимые белки определены и экспрессируются во многих клетках и тканях организма — коже, легких, печени, 
почках, эндотелии сосудов, нервной и костной тканях, в органах репродуктивной (эндометрий, яичники, плацен-
та) и иммунной систем человека. Проанализированы основные механизмы действия витамина K посредством 
витамин-K-зависимых белков. результаты эпидемиологических и экспериментальных исследований доказывают 
связь снижения уровня витамина  K с  повышением риска сердечно-сосудистых заболеваний, уровнем общей 
смертности, риска развития инсулинорезистентности, метаболического синдрома, сахарного диабета ii типа, 
прогрессированием ревматоидного артрита, остеопороза. Напротив, повышенное потребление витамина K поло-
жительно влияет на иммунную, нервную системы, ряд соматических патологий, в том числе в сфере репродукции. 
Приведенные данные подтверждают мультифункциональную роль витамина K в различных органах и системах 
и перспективность дальнейших исследований в области определения уровня витамина K.
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 ■ This article presents the latest research data on the role of vitamin K in the implementation of its multiple “non-classical” 
extra-coagulation effects associated with the regulation of a number of physiological and pathological processes in the 
human body. in recent years, numerous studies have been performed on vitamin K function to better understand the ef-
fects of this micronutrient and its significance in various biological reactions. vitamin K is well known to be a cofactor of 
the γ-carboxylation of a number of proteins, which is necessary for their activation and is part of the so-called vitamin K 
cycle. The cycle enzymes, metabolites and vitamin K-dependent proteins are identified and expressed in many cells and 
tissues of the human body: skin, lungs, liver, kidneys, vascular endothelium, nervous and bone tissues, reproductive 
(endometrium, ovaries, placenta) and immune systems. There were analyzed the main mechanisms of vitamin K action 
through vitamin K-dependent proteins. The results of epidemiological and experimental studies prove the association of 
reduced vitamin K levels with the increased risk of cardiovascular diseases, overall mortality, insulin resistance, metabolic 
syndrome, type 2 diabetes mellitus, progression of rheumatoid arthritis and osteoporosis. On the contrary, vitamin K 
increased intake has a positive effect on the immune and nervous systems, as well as on a number of other somatic patholo-
gies, including breakdowns in the reproductive sphere. These data confirm the multifunctional role of vitamin K in various 
organs and systems of organism, presenting as high potential further studies in the field of determining vitamin K levels.
 ■ Keywords: vitamin K; vitamin K-dependent proteins; vitamin K level; anti-inflammatory effects; reproduction.
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Витамин K (ВK) известен медицинской на-
уке уже более 80 лет. Это групповое название 
ряда производных нафтохинона, относящих-
ся к  жирорастворимым витаминам, которые 
включают два природных витамера и один син-
тетический — ВK1-филлохинон, ВK2-менахинон 
и  ВK3-менадинон. Витамин K представляет 
собой кофермент для ВK-зависимой γ-глута-
мат карбоксилазы, осуществляющей посттран-
сляционное карбоксилирование глутаминовой 
кислоты в полипептидных цепях некоторых бел-
ков [1]. белки, для активации которых требует-
ся данная реакция, являются ВK-зависимыми. 
будучи карбоксилированными, они лучше се-
кретируются клетками, накапливаются в  тка-
нях и  могут выполнять свои биологические 
функции. В ходе реакции карбоксилирования 
появляются токсичные промежуточные соеди-
нения  — свободные радикалы витамина  K. 
В  присутствии глутамата они превращаются 
в  нетоксичный эпоксид витамина  K, который 
восстанавливается в гидроксивитамин с помо-
щью ВK-эпоксидредуктазы (vKOR) и  хинон-
оксидоредуктаз i и  ii типа (NQO1, NQO2). 
Данные последовательные реакции составляют 
цикл витамина K [2, 3].

В 1935  г. датский ученый Н.  Dam впервые 
идентифицировал витамин  K в  качестве клю-
чевого фактора свертывающей системы крови. 
В течение пятидесяти лет после его открытия 
считали, что роль витамина K в человеческом 
организме заключается только в коагуляцион-
ных эффектах. На сегодняшний день фермен-
ты цикла, метаболиты и  ВK-зависимые белки 
выявлены во многих тканях организма: пече-
ни, коже, легких, почках, эндотелии, нервной 
и  костной тканях, органах репродуктивной 
(эндометрий, плацента, яичники) и иммунной 
систем, некоторых опухолевых клетках, что 
свидетельствует о мультифункциональном и по-
лиорганном воздействии этого витамина [4, 5].

«Классический» дефицит витамина  K, про-
являющийся недостаточностью свертывающей 
системы крови, встречается достаточно редко. 
Однако данные литературы указывают на так 
называемый субклинический дефицит витами-
на K во внепеченочных тканях, связанный с его 
плейотропными эффектами [6]. При дефиците 
витамина K наблюдается недостаточное карбок-
силирование белков с неполноценным форми-
рованием радикалов γ-кар бокси глутаминовой 
кислоты (Glа-ра дика лы), вследствие чего функ-
ция протеинов нарушается, что способству-
ет развитию ряда патологических состояний.

На сегодняшний день нет признанного зо-
лотого стандарта и единых методик определе-
ния уровня витамина K, при этом существуют 
современные высокоспецифичные методы, по-
зволяющие выявлять дефицит этого витамина. 
Они основаны на определении плазменных 
концентраций «недостаточно γ-карбоксилиро-
ван ных белков»: PivKAii (протеин, индуциру-
емый в  отсутствие витамина K), ucOC (недо-
статочно карбоксилированный остеокальцин), 
dp-ucMGP (дефосфо-некарбоксилированный 
матричный Gla-белок) [7].

В современной литературе описан ряд поло-
жительных эффектов витамина K для людей всех 
возрастов. На настоящий момент мы не облада-
ем полной информацией о распространенности 
недостаточности витамина K среди различных 
популяций. Проведены клинические исследова-
ния в некоторых странах мира, свидетельству-
ющие о высокой частоте дефицита витамина K 
среди определенных возрастных групп  [8,  9]. 
По данным ряда исследователей, отмечает-
ся тенденция к  повышению вышеуказанных 
маркеров с возрастом. Так, e. Theuwissen et al., 
изучая уровень витамина  K у  людей разно-
го возраста, выявили, что наибольший дефи-
цит витамина встречается у детей и взрослых 
старше 40 лет. Концентрация ucOC значитель-
но повышается у женщин в пост менопаузе по 
сравнению с  репродуктивным возрастом [10].

Описаны результаты нескольких исследова-
ний среди групп женщин, указывающие на то, 
что потребность в  витамине  K увеличивается 
с  возрастом [9, 11]. Возраст также влияет на 
усвое ние витамина K — с течением времени оно 
снижается. Исследования J.T.  Matschiner  et  al. 
показали, что женские половые гормоны спо-
собствуют выполнению карбоксилирующей 
функции витамином  K, увеличивая протром-
бинообразование у кастрированных животных, 
а  мужские  — снижают образование протром-
бина в печени [12]. Японские ученые привели 
данные об уровнях витамина K при беременно-
сти. Так, T. Nishiguchi et al. в 2005 г. оценивали 
уровни витамина K путем определения PivKAii 
у  беременных (n = 135) на протяжении всего 
периода гестации [13]. У всех женщин уровни 
PivKAii превышали пороговые допустимые 
показатели, при этом наблюдалось постепенное 
повышение уровней белка с увеличением сро-
ка беременности с максимумом в iii триместре. 
значительное повышение PivKAii было обна-
ружено при тяжелой преэклампсии и прежде-
временной отслойке нормально расположенной 
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плаценты, в  связи с  чем был сделан вывод об 
ассоциации между уровнем PivKAii и состоя-
нием гиперкоагуляции.

Представленные в научных публикациях дан-
ные свидетельствуют, что недостаточная обе-
спеченность витамином K выступает фактором 
риска важнейших заболеваний человека. В связи 
с этим актуальными вопросами являются меха-
низм действия ВK-зависимых белков и их роль 
в патогенезе нарушения функций некоторых орга-
нов и  систем при ВK-дефицитных состояниях.

Эффекты витамина K
Основной эффект витамина K на сердечно-со-

судистую систему заключается в ингибировании 
кальцификации сосудов путем воздействия на 
матриксные GLА-протеины (MGP) [14]. В 2004 г. 
J.M.  Geleijnse et al. подтвердили, что активиро-
ванные за счет реакции карбоксилирования 
ВK-зависимые белки ингибируют факторы ро-
ста группы костно-морфогенетических бел-
ков (BMP2), запускающих процесс преобразова-
ния гладких мышечных клеток в  стенке сосуда 
в  остеобласты и  их дифференцировку, предот-
вращают осаждение кальция на сосудах, атеро-
склеротических бляшках [15]. В  2009  г. G.  Gast 
et  al., проведя широкомасштабное популяцион-
ное исследование, установили, что с повышени-
ем уровня витамина K снижается риск развития 
сердечно-сосудистых заболеваний, ишемической 
болезни сердца и,  как следствие, смертность от 
сердечно-сосудистых заболеваний [16]. По дан-
ным Y.J. Hung et al., снижение плазменных концен-
траций ВK-зависимого белка Gas6 (Growth arrest-
specific protein-6) связано с  повышением риска 
повреждения сосудистой стенки, апоптозом кле-
ток гладких мышц сосудов и эндотелия. Авторы 
объясняют этот эффект воздействием витами-
на на процессы митогенеза и  воспаления [17].

В 2019 г. C. silaghi et al. проанализировали 
данные о  влиянии витамина  K на функцию 
почек [18]. Они установили, что витамин  K 
снижает кальцификацию почечных артерий, 
улучшает клубочковую фильтрацию, а  его не-
достаточность широко распространена сре-
ди пациентов с  хронической болезнью почек. 
Итальянские ученые H. Puzantian et al. подтвер-
дили, что повышение концентрации dp-ucMGP 
(маркера недостаточности витамина  K) ассо-
циировано с  прогрессированием хронической 
болезни почек [19]. результаты других исследо-
ваний свидетельствуют, что терапия с исполь-
зованием препаратов витамина  K позволяет 
уменьшить гипертрофию клубочков, а  также 

мезангиальную пролиферацию за счет эффек-
тов системы Gas6/TAM, тем самым замедлить 
прогрессирование хронической болезни почек. 
Перечисленные эффекты, по-видимому, также 
опосредованы митогенным и противовоспали-
тельным влиянием белка Gas6 [20].

Доказаны эффекты витамина  K на функ-
цию нервной системы, что обобщено в работе 
G.  Ferland. Витамин оказывает нейропротек-
торное действие, участвуя в биосинтезе сфин-
голипидов, процессах миелинизации, а  также 
противовоспалительное и  антиоксидантное 
действие [21]. Выявлено влияние витамина  K 
на когнитивную функцию, его положитель-
ные эффекты при болезни Альцгеймера. Среди 
ВK-зависимых белков наибольшими нейро-
тропными свойствами, реализуемыми в струк-
турах нервной системы, обладает Gas6: он уча-
ствует в процессах миелинизации, хемотаксисе, 
митогенезе, клеточном росте, регуляции функ-
ции олигодендроцитов, шванновских клеток, 
микроглии [22]. Интересно, что экспрессия гена 
белка Gas6 наблюдается еще на ранних стадиях 
эмбриогенеза, что указывает на его роль в раз-
витии нервной системы плода [21].

Витамин K оказывает также метаболические 
эффекты. В исследовании J.w.J.  Beulens  et  al. 
показано, что длительный прием менахинона 
снижает риски развития сахарного диабета 
ii типа [23]. В 2015 г. v. Dam et al. подтвердили, 
что повышение уровня витамина  K влияет на 
снижение риска заболевания метаболическим 
синдромом  [24]. Предполагают, что ВK2 акти-
вирует остеокальцин, который способству-
ет  пролиферации бета-клеток поджелудочной 
железы и  увеличению выработки инсулина. 
В 2016 г. Rehman et al. описали роль провоспа-
лительных медиаторов, различных транскрип-
ционных и метаболических путей в патогенезе 
развития инсулинорезистентности [25]. По их 
данным, такие цитокины, как интерлейкин-1β 
(ИЛ-1β), интерлейкин-6 (ИЛ-6), фактор некро-
за опухоли α (ФНОα), вовлечены в указанный 
процесс. В 2017 г. A. Dihingia et al. высказали ги-
потезу, что высокое содержание глюкозы может 
вызывать специфические посттрансляционные 
модификации Gas6, снижающие его сродство 
к  рецептору  Axl. Следовательно, нарушение 
взаимодействия Gas6/Axl вносит свой вклад 
в механизм развития инсулинорезистентности, 
нарушения метаболизма глюкозы и сосудисто-
го воспаления [26].

Накоплены данные, свидетельствующие 
о  противоопухолевых эффектах витамина  K, 
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его роли при некоторых онкологических за-
болеваниях, таких как гепатоцеллюлярная кар-
цинома, рак поджелудочной и предстательной 
желез [27, 28]. В работе 2017 г. s. Dahlberg et al. 
описали ряд патогенетических механизмов 
действия витамина  K на опухолевые клет-
ки: связывание с  рецептором sXR приводит 
к  подавлению роста опухоли путем снижения 
экспрессии протоонкогена с-Мус4, что сопро-
вождается замедлением клеточной пролифе-
рации; уменьшение воспалительных сигналов, 
потенцирующих развитие опухолевого про-
цесса за счет активирования ядерного факто-
ра каппа  B (NF-κB); подавление опухолевого 
роста путем воздействия на сигнальные пути 
митоген-активируемых протеинкиназ; блоки-
рование клеточного цикла путем подавления 
циклина D1; индукция апоптоза путем воздей-
ствия на каспазу-3;  синтез цитотоксических 
актив ных форм кислорода [29].

По данным многочисленных исследований, 
витамин K2 повышает минеральную плотность 
костей, что приводит к снижению риска пере-
ломов [30, 31]. Посредством реакции карбок-
силирования витамин K активирует основной 
матриксный белок костной ткани  — остео-
кальцин, после чего последний приобретает 
способность связываться с  ионами кальция, 
гидроксиапатитом, что необходимо для мине-
рализации кости. Помимо действия на акти-
вацию остео кальцина, витамин  K2 также спо-
собствует инги бированию функции и апоптозу 
остеокластов, увеличению количества и актив-
ности остеобластов [32].

Обнаружено, что витамин K также является 
важным звеном в  патогенезе развития остео-
артроза и  ревматоидного артрита. Снижение 
уровня филлохинона плазмы крови связано 
с  выраженностью проявлений остеоартрита, 
прогрессированием заболевания. При остео-
артрозе в  хрящевых тканях суставов повы-
шена концентрация некарбоксилированной 
формы MGP, тогда как карбоксилированная 
форма содержится в  тканях здорового хряща. 
В  настоящее время активно изучают взаимо-
действие между воспалительными реакциями 
и  патологическими процессами кальцифика-
ции. В исследовании s.C.  Manolagas показана 
связь маркеров воспаления, таких как ИЛ-6 
и  С-реактивный белок, в  регуляции костного 
метаболизма. Интерлейкин-6 синтезируется из 
остеобластов, моноцитов и  Т-клеток, потен-
цирует дифференцировку и активацию остео-
кластов [33]. Согласно J.M.  Koh et al. суще-

ствует обратная зависимость между уровнями 
С-реактивного белка и  минеральной плотно-
стью кости [34]. C.s.B. viegas et al. в 2017 г. уста-
новили, что ВK-зависимый GLA-насыщенный 
белок (GLA-rich protein, GRP) действует как 
противовоспалительный агент на моноци-
ты/макрофаги: подавляет синтез цитокинов 
ФНОα, ИЛ-1β и сигнальный путь NF-κB, играя 
роль эндогенного медиатора воспалительных 
реакций [35]. Витамин  K2 снижает выражен-
ность воспаления при ревматоидном артрите 
за счет уменьшения уровней С-реактивного 
белка, апоптоза синовиальных клеток. Так, 
M.s. Abdel-Rahman et al. установили, что добав-
ление витамина K2 значительно снижает актив-
ность ревматоидного артрита, биохимические 
маркеры воспаления (СОЭ, С-реактивный бе-
лок, матричные металлопротеиназы) [36]. В ис-
следовании H. Okamoto показано, что вита-
мин K2 снижает пролиферацию синовиальных 
клеток за счет индукции апоптоза, ингибируя 
NF-κB, что приводит к подавлению воспаления 
в пораженных суставах [37].

Влияние витамина K на иммунную систему
В последнее десятилетие увеличилось коли-

чество сообщений об иммуномодулирующей 
функции витамина  K, описаны его различ-
ные эффекты на иммунную систему. Наиболее 
изучен ным механизмом реализации противо-
воспалительных эффектов витамина K на сегод-
няшний день является его действие через белок 
Gas6. белок Gas6 взаимодействует с тремя ре-
цепторами семейства тирозинкиназы — семей-
ства TAM (TYRO-3/Axl/Mer) с  разным срод-
ством: Axl-рецептор (обладает наибольшим 
сродством к Gas6), Tyro-3 и Mer. Для связывания 
Axl-рецептора и Gas6 необходимо ВK-зависимое 
гамма-карбоксилирование Axl-рецептора на 
поверхности клетки. На  связывание рецепто-
ра и  лиганда могут влиять ингибиторы вита-
мина  K и  различные генетические мутации, 
связанные со снижением актив ности витами-
на [38]. Система Gas6/TAM выполняет ряд раз-
нообразных функций, в  том числе регулирует 
клеточное выживание, пролиферацию, мигра-
цию, адгезию, агрегацию тромбоцитов, выде-
ление воспалительных цитокинов, дифферен-
цировку естественных киллеров (NK-клеток).

рецепторы семейства TAM широко экс-
прессируются в  клетках и  тканях иммунной 
и репродуктивной систем. Например, в 2003 г. 
H.Y. Jiang et al. in vitro выявили экспрессию бел-
ка Gas6, рецепторов Rse и  Mer в  эндометрии, 
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децидуальных клетках и  эмбрионах хомячков 
во время имплантации. Ученые предположи-
ли, что трансляция мрНК Gas6 происходит 
при физиологическом развитии беременно-
сти [39]. Американские исследователи G. Lemke 
и  C.  Rothlin продемонстрировали, что клетки 
иммунной системы человека экспрессируют 
TAM-рецепторы и их лиганды, идентифицируя 
их на антигенпрезентирующих клетках перифе-
рической крови, селезенки, тимуса и в лимфа-
тических узлах [40]. В предыдущей работе уче-
ных in vitro было обнаружено, что при дефиците 
TAM-рецепторов у животных появлялись при-
знаки аутоиммунных заболеваний (сывороточ-
ные аутоантитела против ДНК, коллагеновые 
и антифосфолипидные антитела) на фоне выра-
женной гиперплазии и гипертрофии селезенки 
и лимфатических узлов. Это позволило прове-
сти определенную аналогию с аутоиммунными 
заболеваниями человека и  предположить уча-
стие системы Gas6/TAM в  их патогенезе [41].

Согласно исследованию i.K. Park et al. систе-
ма Axl/Gas6 принимает участие в дифференци-
ровке NK-клеток. Показано, что блокирование 
взаимодействия Axl/Gas6 значительно умень-
шает абсолютное число и долю CD3– и CD56+ 
NK-клеток, полученных из человеческих CD34+ 
клеток-предшественниц крови, культивируе-
мых в  присутствии ИЛ-15. Полученные клет-
ки также в значительно меньших количествах 
экспрессировали интерферон-гамма или его 
транскрипционный фактор T-bet [42].

По данным Peterson, регуляторные T-клетки 
(T-reg) способствуют подавлению клеточно-
го иммунитета, и, следовательно, активация 
и/или увеличение количества T-reg клеток мо-
гут быть эффективны при некоторых аутоим-
мунных заболеваниях [43]. Существует мне-
ние, что витамин K ослабляет опосредованный 
Т-клетками иммунитет за счет ингибирования 
пролиферации и  индукции апоптоза акти-
вированных Т-клеток. Так, японские ученые 
H. Hatanaka et al. в 2014 г. исследовали влияние 
метаболитов витамина K (витамина K3, витами-
на  K5) на пролиферацию, апоптоз, выработку 
цитокинов мононуклеарными клетками пери-
ферической крови человека, активированными 
конканавалином А. Выяснено, что витамин K3 
и витамин K5 подавляют пролиферацию моно-
нуклеарных клеток, способствуют апоптозу 
Т-клеток, ингибируют продукцию ФНОα, ИЛ-6 
и ИЛ-10 [44].

Исследования последних лет подтверждают 
ингибирующее влияние препаратов витами-

на K на выработку некоторых провоспалитель-
ных цитокинов. В исследовании Framingham 
Offspring study обнаружена обратная зависи-
мость между уровнями витамина  K и  ИЛ-6 
и  ФНОα, а  также уровнями С-реактивного 
белка [45]. В эксперименте японских ученых 
Y. Ohsaki et al., проведенного in vitro, добавле-
ние витамина K1 значительно снижало экспрес-
сию воспалительных маркеров у  животных 
(ИЛ-6, ФНОα) [46].

Противовоспалительные эффекты 
витамина K в репродуктивной системе

Частота бесплод ного брака в рФ ежегодно уве-
личивается, в связи с чем большой интерес вы-
зывает поиск новых подходов, способных улуч-
шить показатели общего и  репродук тивного 
здоровья пациентов и повысить эффек тивность 
лечения бесплодия. По данным ФГбУН «ФИЦ 
питания и биотехнологии», в настоящее время 
в  рФ практически нет беременных, адекватно 
обеспеченных всеми витаминами и микроэле-
ментами. С учетом широкого распростране-
ния полигиповитаминозных состояний у жен-
щин, готовящихся к материнству, беременных 
и кормящих, особое значение приобретает как 
прегравидарная подготовка, так и  профилак-
тика возможных осложнений беременности.

На сегодняшний день отсутствуют данные 
о частоте дефицита витамина K среди женщин 
репродуктивного возраста на территории рФ. 
Однако появляется все большее количество 
научных работ, подтверждающих наличие 
ферментов цикла витамина K и ВK-зависимых 
белков в  репродуктивных органах человека: 
в  эндометрии, ткани яичников, плаценте [47].

Появились данные о  возможном влиянии 
витамина  K на эмбриогенез, качество эмбри-
онов, процессы имплантации [48–50]. была 
также выявлена связь между ВK-зависимыми 
белками и некоторыми акушерскими осложне-
ниями, исходами беременности [50–52]. В  ра-
боте московских репродуктологов показано 
влияние витамина K на эффективность прото-
колов ЭКО [53, 54].

Научных работ, посвященных изучению 
влияния противовоспалительных эффектов 
витамина K на репродуктивную систему, недо-
статочно. Согласно данным исследований ки-
тайских ученых Feng-Chih Kuo et al. значения 
уровня белка Gas6 в плазме крови коррелируют 
с  выраженностью абдоминального ожирения, 
инсулинорезистентностью, маркерами воспа-
ления и  эндотелиальной дисфункции у  жен-
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щин. Авторы предложили использовать белок 
Gas6 в качестве потенциального маркера общей 
воспалительной реакции у женщин [55].

Исследование китайских ученых D.  Chen 
et  al. in vitro доказывает влияние витамина  K 
на эмбриогенез путем воздействия фермента 
цикла витамин  K  –  NQO2 на окислительный 
стресс. была обнаружена высокая экспрессия 
белка NQO2 в ооцитах самок мышей во время 
мейоза: распределение NQO2 на ядерной мем-
бране, хромосомах и  мейотических веретенах 
микротрубочек. NQO2 опосредует увеличе-
ние реактивных форм кислорода, отрицатель-
но влияет на рост и  развитие ооцитов мы-
шей. Ингибирование данного фермента имеет 
обрат ные свойства: положительно действует 
на развитие ооцитов, потенцируя их созрева-
ние и развитие [56]. Авторы предположили, что 
уровень экспрессии NQO2 может быть индика-
тором терапии для некоторых репродуктивных 
заболеваний, например бесплодия.

Исследования s.  Fatemeh et al. по влиянию 
витамина K на развитие эмбрионов животных 
показало, что добавка экзогенного витамина K2 
значительно снижает производство реактив-
ных форм кислорода и  улучшает экспрессию 
эмбрио нальных генов, которые благотворно 
влияют на качество бластоцист in vitro и  уве-
личивают шансы на выживаемость эмбрио-
нов [48]. Ученые продемонстрировали, что до-
бавка витамина K2 к среде культивирования на 
стадии бластоцисты in vitro уменьшает продук-
цию H2O2, увеличивает экспрессию генов мито-
хондриями, таким образом улучшает качество 
эмбрионов. результаты подтверждают, что до-
бавление питательной среды с витамином K2 пе-
ред и после витрификации увеличивает общую  
способность бластоцист к выживанию in vitro.

Интересные данные представили турецкие 
ученые в 2016 г.: они изучали плазменные уров-
ни Gas6 и полиморфизма его генов в патогенезе 
преэклампсии, учитывая влияние данного бел-
ка на эндотелий сосудов и воспалительные про-
цессы. При сравнении образцов крови пациен-
ток с  преэклампсией и  без было установлено, 
что концентрации плазменного Gas6 значитель-
но ниже в  группе пациентов с  преэклампси-
ей [51]. Описана также возможная роль белка 
в развитии невынашивания беременности [52].

Заключение
На основании анализа данных отечествен-

ной и зарубежной литературы показано, что ви-
тамин K принимает участие в широком спектре 

важных биологических реакций в  орга низме 
человека. Витамин-K-зависимые белки иденти-
фицированы почти во всех тканях орга низма. 
Описано 14 витамин-K-зависимых белков. 
Вита мин  K оказывает множество внекоагуля-
ционных эффектов. Многочисленные исследо-
вания доказывают его выраженное противо-
воспалительное, антиапоптотическое действие, 
способность регулировать клеточный имму-
нитет.

Доказано участие витамина K в заболевани-
ях сердечно-сосудистой и нервной систем, опор-
но-двигательного аппарата, почек. Витамин  K 
влияет на развитие сахарного диабета, мета-
болического синдрома и  инсулинорезистент-
ности; оказывает клинически подтвержденное 
противоопухолевое действие.

Витамин K выполняет важные функции по 
регулированию работы иммунной системы 
и репродуктивного здоровья человека. Влияние 
витамина K возможно на этапах до и после мо-
мента имплантации, на эмбриогенез, течение 
беременности и ее исходы.

Собрана большая доказательная база о вли-
янии витамина  K на качество эмбрионов 
in vitro. Установлено, что добавки витамина K 
улучшают качество эмбрионов и повышают их 
выживаемость.

На сегодняшний день еще малоизучены 
опти мальные сывороточные уровни витами-
на K в репродуктивном периоде и во время ге-
стации, а также их роль на каждом этапе пла-
нирования и течения беременности.
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