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SUPLEMENTACJA KARNITYNA - DWIE STRONY MEDALU

WPROWADZENIE

Jak waznag role odgrywa zywienie w wy-
sitku fizycznym wiadomo od dawna. Pod
koniec poprzedniego stulecia zostalo zaini-
cjowane ksztalcenie w ramach specjalnosci
,Zywienie cztowieka”, uruchomione w gdan-
skiej Akademii Wychowania Fizycznego (Po-
PINIGIS i wspoélaut. 1998). Przyszli trenerzy i
nauczyciele wychowania fizycznego byli wy-
posazani w wiedze, jak zywi¢ i co wprowa-
dzac¢ dodatkowo do diety, aby podniesc¢ efek-
tywnos¢é c¢wiczen fizycznych. Pomystodawca i
»sojcem” tej specjalnosci byt prof. Jerzy Popi-
nigis, ktéry uzywal obrazowego poréwnania:
»,do prawidlowego funkcjonowania samocho-
du potrzebne jest paliwo, smarowanie; w sa-
mochodzie wyscigowym potrzebne jest lep-
sze paliwo, lepsze smarowanie - czlowiek o
wiekszej aktywnosci fizycznej musi zwracac
uwage na jakos¢ paliwa (diete) i odpowied-
nie smarowanie (wspomaganie/suplementa-
cje)” (PoOPINIGIS 2004).

Wieloletnia historia badan nad karnity-
na oraz fakt, ze zwigzek ten jest jednym z
spionierow” suplementacji w aspekcie wysil-
ku fizycznego (tuz po wodoroweglanie sodu
i dlugo przed kreatyna), moze sprawiaé¢ wra-
zenie, ze wszystko juz zostalo na ten temat
napisane (wielokrotnie). Jednak, jak powie-
dziat Albert Einstein: ,Jedyna pewna meto-
da unikania porazek jest nie mie¢ zadnych,
nowych pomystéw”, dlatego badania nadal
trwaja.

Pierwsze wzmianki o karnitynie datowa-
ne sg na 1905 r., kiedy opublikowane zo-
staly niezaleznie dwie prace, autorstwa Gu-
lewitsch i Krimberg oraz Kutscher (patrz
WOLF 2006), opisujace odkrycie karnityny
jako sktadnika miesnia. W 1927 r. pozna-
no budowe chemiczna karnityny, a w latach
1935-1965 scharakteryzowano jej glowna
funkcje fizjologiczna - transport dlugotan-
cuchowych kwasow tluszczowych z cytozolu
do mitochondriéow, gdzie ulegaja utlenieniu.
Od 1961 r. nakreslano szlaki metaboliczne,
mechanizmy transportu oraz syndromy pier-
wotnego i wtérnego niedoboru karnityny.

To wlasnie istotny udzial karnityny w
metabolizmie energetycznym zrodzit pomyst
suplementacji tym zwigzkiem ludzi o zwiek-
szonej aktywnosci fizycznej. Dzieki spozywa-
niu dodatkowych iloSci syntetycznie wytwo-
rzonej substancji, oczekiwano sprawniejszego
transportu kwasow tluszczowych do mito-
chondriéw.

Anegdota gltosi, ze w trakcie Mistrzostw
Swiata w pilce noznej 1982 r., reprezenta-
cja Wiloch byla suplementowana karnityna.
Mimo ze nie ma na to zadnych dowodow,
faktem jest, iz w tym czasie prof. Siliprandi
z Uniwersytetu w Chieti (Wlochy) badal na
modelu zwierzecym zaleznoSci miedzy wy-
sitlkiem a stezeniem karnityny w miesniach
sercowym i szkieletowym. Faktem rowniez
pozostaje zdobycie tytulu mistrzowskiego
przez pitkarzy Wloch (pokonujacych w potfi-
nale reprezentacje Polski).

Slowa kluczowe: metabolizm, miesien, N-tlenek trzymetyloaminy, osocze

*Wyniki wlasne podsumowane w artykule sa efektem realizacji projektu badawczego: grant 2014/15/B/NZ7/00893 ,Su-
plementacja karnityna a funkcja miesnia szkieletowego w starzeniu”
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Oprocz tego, ze karnityna miataby na-
sila¢ produkcje energii niezbedna do pracy
miesnia, to mialaby do tego wykorzystywac
kwasy tluszczowe - glowny skladnik tlusz-
czu, dlatego L-karnityna zostata okrzyknieta
»Spalaczem thuszczu”.

,SPALACZ TLUSZCZU”

Wydaje sie, ze popularnosé¢ tego suple-
mentu wynikala z reklamowanych korzy-
Sci ,spalania thuszczu”. Wiele oso6b chcia-
loby moéc zastosowaé ,magiczna pigutke”
pozwalajaca bez wiekszego wysitku przyspie-
szy¢ zuzycie i/lub ograniczy¢ magazynowanie
nadmiernej ilosci tkanki tluszczowej. Przyje-
to, ze suplementacja karnityna zwiekszy za-
warto$¢ tego zwiazku w miesniach i w ten
spos6b usprawni utlenianie kwasow tlusz-
czowych przez mitochondria, a tym samym
zmniejszy ich dostepno$s¢ do magazynowania
w formie tluszczu obojetnego (triglicerydow).
Jednak przekonanie to zostalo zanegowane
juz w polowie lat 90. ubieglego wieku. Su-
plementacja karnityna w ilosci 4 g/dzien
(BARNETT i wspotaut. 1994) lub nawet 6 g/
dzien (VUKOVICH i wspotaut. 1994) przez 14
dni nie powodowala zadnych zmian w ste-
zeniu karnityny na poziomie mieSnia szkie-
letowego. Wyniki te dobitnie pokazywaly, ze
metabolizm wysitkowy nie moze zosta¢ zmo-
dyfikowany przez zaproponowany mecha-
nizm. Faktycznie, wiele oryginalnych prac
eksperymentalnych, zestawionych w pracy
przegladowej przez BRASS (2000) wskazywa-
lo, ze suplementacja karnityna trwajaca do
4 tygodni nie przysSpiesza utleniania kwasow
thuszczowych, nie zmienia metabolizmu wy-
sitkowego, nie poprawia mozliwosci wysitko-
wych (pomimo tego, w tym czasie w Polsce
karnityna Swiecita tryumfy na rynku suple-
mentow diety).

Ograniczone mozliwosci dostarczenia kar-
nityny do miesni wynikaja z dwoboch czyn-
nikow: (i) transport karnityny do miesnia
szkieletowego jest zalezny od insuliny, (ii)
stezenie karnityny w miesniu szkieletowym
jest znacznie wyzsze niz we krwi krazacej
(REBOUCHE 1977). Potwierdzone to zostato
w pracach eksperymentalnych przeprowa-
dzonych w laboratorium prof. Greenhaffa.
Nawet 10-krotne zwiekszenie stezenia karni-
tyny we krwi krazacej, wywolane dozylnym
wlewem (5-godzinna kropléowka), nie bylo w
stanie zmieni¢ poziomu karnityny w miesniu
szkieletowym. Z kolei, podobna interwencja
w potaczeniu z kontrolowana hiperinsuline-
mig przyczynita sie do podniesienia pozio-
mu karnityny w mieSniach szkieletowych o
~15% (STEPHENS i wspoélaut. 2006). Nalezy
podkresli¢, ze tak istotnego wzrostu stezenia
karnityny we krwi nie mozna uzyskac¢ po

zastosowaniu doustnej suplementacji, a wle-
wy dozylne sa niedozwolone w sporcie wy-
czynowym. Dlatego prof. Greenhaff i wspol-
pracownicy, w kolejnym badaniu, w celu
zwiekszenia sekrecji insuliny, suplementacje
karnityna polaczyli z podaza cukrow pro-
stych. Po 2 tygodniach takiej procedury su-
plementacyjnej zaobserwowano, ze niewielkie
ilosci karnityny pozostaja w organizmach
mtodych, zdrowych ludzi (STEPHENS i wspoi-
aut. 2007). Wyniki te pozwolily zasugerowac,
ze doustne spozycie karnityny w polaczeniu
z cukrami prostymi (w celu aktywacji trans-
portu karnityny do miesni) powinno trwac
~100 dni, aby podnies¢ zawartos¢ karnityny
w miesniach o ~10%. Na poczatku 2 deka-
dy XXI w. to zalozenie zostalo potwierdzone
przez WALL i wspoétaut. (2011). Po raz pierw-
szy, po okoto 30 latach badan wykazano, ze
zawartos¢ karnityny w ludzkich miesniach
moze by¢ zwieckszona za pomoca doustnej
suplementacji. Co wazniejsze, zmiany te
wigzaly sie ze zmianami metabolizmu wysit-
kowego. Podczas wysitku o niskiej intensyw-
nosci zmniejszato sie zuzycie glikogenu mie-
Sniowego. Oznacza to, ze do wykonania ta-
kiej samej pracy, jako substrat energetyczny
wykorzystywane byly w wiekszym stopniu
kwasy tluszczowe. Ponadto, w trakcie wysit-
ku o wiekszej intensywnosci zaobserwowano
zmniejszong produkcje mleczanu. Ogranicze-
nie metabolizmu beztlenowego mozliwe bylo
przez usprawnienie mitochondrialnego sys-
temu pozyskiwania energii dla pracujacych
miesni. Co istotne, w efekcie zmian meta-
bolizmu mozliwe bylo wykonanie wiekszej
pracy podczas testu wysitkowego (WALL i
wspotaut. 2011). Te starannie przeprowadzo-
ne badania wyraznie wykazaly, ze trwajaca
przez 212 tygodni procedura suplementacji
karnityna w potaczeniu ze spozyciem cukrow
prostych przyczynia sie do wzrostu poziomu
karnityny w miesniach szkieletowych, pozy-
tywnie wplywajac na metabolizm wysitkowy
i poprawiajac mozliwosci wysitkowe (WALL i
wspotaut. 2011, STEPHENS i wspoétaut. 2013).

Nalezy jednak podkresli¢, ze wszystkim
tym zmianom nie towarzyszyla modyfikacja
skladu ciala (STEPHENS i wspoélaut. 2013).
Podczas gdy grupa eksperymentalna suple-
mentowana byla karnityna w polaczeniu z
weglowodanami, grupa kontrolna spozywata
takie same ilosci cukrow prostych (bez kar-
nityny). Przyczynilo sie to do 18% wzrostu
masy tkanki tluszczowej w grupie kontrol-
nej. W grupie suplementowanej karnityna (w
potaczeniu z cukrami prostymi) zawartosc
tkanki tluszczowej nie zmienila sie, czyli na-
silenie metabolizmu kwaséw tluszczowych
przy zastosowaniu tego typu interwencji
suplementacyjnej zapobiegalo zwiekszeniu
masy ciala.
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W ostatniej meta-analizie podsumowane
zostaly badania skupiajace sie na suplemen-
tacji karnityna przez dluzszy czas (mediana
suplementacji zestawionych badan wynosi 3
miesigce). Te zbiorcze wyniki wykazaly zna-
czace zmniejszenie masy ciala po suplemen-
tacji karnityna. Jednak nalezy podkreslic,
ze analiza podgrup nie wykazala znaczace-
go wplywu karnityny na mase ciala u osob
ze wskaznikiem masy ciala (ang. body mass
index, BMI) ponizej 25 kg/m?. Dlatego au-
torzy zasugerowali, ze przy dlugotrwalej su-
plementacji karnityna jednak moze by¢ sku-
teczna u os6b otylych i z nadwaga (ASKAR-
POUR i wspotaut. 2020).

BIOSYNTEZA BIALEK

Masa miesni szkieletowych zalezy od
szybkosci syntezy i degradacji biatka. W hi-
pertrofii, obserwowanej jako efekt c¢wiczen
fizycznych, synteza przewaza nad proteoli-
za. Z kolei odwrotna sytuacja ma miejsce w
wyniku: unieruchomienia konczyny (atrofia),
starzenia (sarkopenia) czy wyniszczenia or-
ganizmu procesem chorobowym, np. nowo-
tworem (kacheksja). Regulatorem zaréwno
procesu syntezy, jak i proteolizy na pozio-
mie komorki jest insulinopodobny czynnik
wzrostu-1 (ang. insulin-like growth factor,
IGF-1). Zwiekszone stezenie IGF-1 we krwi
krazacej powoduje aktywacje szlaku sygna-
lowego, w efekcie czego aktywowany zosta-
je proces syntezy i jednoczesnie hamowana
jest proteoliza (GLASS 2003).

Udzial karnityny w regulacji metaboli-
zmu bialek miesniowych jest mniej znany.
Udowodniono, ze suplementacja karnityng
moze wplywa¢ na mase miesni szkieleto-
wych poprzez spowalnianie procesu degrada-
cji biatek. W badaniach na modelu zwierze-
cym wykazano, ze suplementacja karnityna
przyczynia sie do zwigckszenia stezenia IGF-1
(KELLER i wspotaut. 2013, JANG i wspoélaut.
2016), doprowadzajac do aktywacji szlaku
sygnalowego i hamowania procesu prote-
olizy. Dzialanie antykataboliczne karnityny
zaobserwowano w mie$niach szkieletowych
zwierzat z unieruchomiong konczyna (JANG i
wspoélaut. 2016) oraz w modelu nowotworo-
wej kacheksji (BUSQUETS i wspoétaut. 2012).
Szczegdélowy mechanizm zostal szerzej omo-
wiony w pracy przegladowej SAWICKIEJ i
wspotaut. (2020).

Z kolei zastosowanie 3-tygodniowej su-
plementacji karnityna u mtodych, zdrowych,
rekreacyjnie trenujacych mezczyzn (KRAEMER
i wspoétaut. 2003) oraz 24-tygodniowa suple-
mentacja u kobiet w wieku 65-70 lat (SA-
WICKA i wspoétaut. 2018) nie wplywaly na
stezenie krazacego IGF-1. Ponadto, w tych
ostatnich badaniach nie stwierdzono zmian

w skladzie ciala (SAWICKA i wspotaut. 2018).
Odmienne wyniki zaobserwowano u os6b w
wieku powyzej stu lat. SzeS¢ miesiecy su-
plementacji karnityna zwiekszylo beztlusz-
czowa mase ciala stulatkéw (MALAGUARNERA
i wspélaut. 2007). Wraz z wiekiem nasila
sie katabolizm bialek, co wiaze sie ze stop-
niowym zanikiem mie$ni (DOHERTY 2003), a
karnityna moze przyczyni¢ sie do spowolnie-
nia tego procesu. Dlaczego u kobiet w wieku
65-70 lat nie zaobserwowano takiego efektu
jak u oséb powyzej 100 lat po podobnym
okresie suplementacji? Jedna z mozliwych
przyczyn jest roznica w nasileniu sarkope-
nii, ktora wzrasta wraz z wiekiem, osigga-
jac 31,6% u kobiet i 17,4% u mezczyzn w
wieku powyzej 80 lat. U os6b w wieku po-
nizej 70 lat stwierdzono presarkopenie, ale
nie objawy sarkopenii (VOLPATO i wspotaut.
2014).

Dzialanie karnityny moze wykorzystywac
inny mechanizm. Proteolize nasila przewle-
kly, podwyzszony stan zapalny (ang. low-
-grade inflammation) i/lub stres oksydacyj-
ny, a karnityna posiada wlasciwosci prze-
ciwzapalne i antyoksydacyjne (MOHAMMADI i
wspotaut. 2016).

ZMIATACZ WOLNYCH RODNIKOW

Podczas wysitku, zwlaszcza w czasie ¢wi-
czen bazujacych na skurczach ekscentrycz-
nych, moze dojs¢ do uszkodzenia miesni. Z
takimi uszkodzeniami wiaze sie opdzniona
bolesnos¢ miesni (ang. delayed onset of mu-
scle soreness), potocznie nazywana ,zakwa-
sami”. W oczyszczaniu uszkodzonych tka-
nek pomagaja reaktywne formy tlenu (RFT)
wytwarzane przez neutrofile. Dlatego jedna
z wielu reakcji organizmu na wysilek jest
uwalnianie neutrofili do krwiobiegu. Mimo
ze RFT pochodzace z neutrofili odgrywa-
ja wazng role w rozkladaniu uszkodzonych
fragmentéw tkanki mieSniowej, wytwarzane
w nadmiarze moga przyczyniac sie do wy-
stapienia stresu oksydacyjnego (PEAKE i SU-
ZUKI 2004).

Opierajac sie na zalozeniu, ze karnity-
na moze zapewni¢ ochrone blon komoérko-
wych przed stresem oksydacyjnym posta-
wiono hipoteze, ze suplementacja karnityna
lagodzi uszkodzenia miesni wywotane przez
wysitek fizyczny i poprawia regeneracje po-
wysitkowa. Poniewaz stezenie karnityny w
osoczu wzrasta po 2 tygodniach suplemen-
tacji (BARNETT i wspétaut. 1994, VUKOVICH
i wspotaut. 1994), krotkie protokoty suple-
mentacji okazaly sie skuteczne w lagodzeniu
powysitkowego bolu miesni. Okazalo sie, ze
3 tygodnie suplementacji karnityna skutecz-
nie tagodzily bél. Towarzyszylo temu znacza-
ce zmniejszenie uwalnianych do krwiobiegu
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biatek cytozolowych, takich jak mioglobina
czy kinaza kreatynowa, a takze zmniejszenie
osoczowych wskaznikéw stresu oksydacyjne-
go (VOLEK i wspotaut. 2002).

NIE TYLKO MIESNIE

Acetylo-L-karnityna (ALC), krotkotancu-
chowy ester L-karnityny, moze pozytywnie
wplywac na zdrowie psychiczne. ALC jest
prekursorem dla acetylocholiny i wplywa na
uktady: dopaminergiczny, serotoninergiczny,
glutaminianergiczny i cholinergiczny (FERRE-
IRA i MCKENNA 2017). Wykazano, ze przez
dzialanie przeciwzapalne i antyoksydacyjne,
ALC dziala ochronnie na mozg szczuréw w
roznych warunkach stresowych. Poza tym,
stymuluje biogeneze mitochondriéw w neu-
ronach poprzez aktywacje PGC-la (ang. pe-
roxisome proliferator-activated receptor gam-
ma coactivator 1-alpha), co poprawia ich
funkcje (NIcAssIO i wspoétaut. 2017). Ponad-
to, ALC zwieksza plastycznos¢ strukturalna
przysrodkowego ciala migdatowatego, a tak-
ze koryguje nieprawidlowosci poziomu BDNF
(ang. brain-derived neurotrophic factor) w
hipokampie i w korze przedczolowej w zwie-
rzecych modelach depresji (LAU i wspoétaut.
2017).

Przekrojowe badanie na ludziach w gru-
pie 116 pacjentow z depresja wykazalo spa-
dek poziomu ALC we krwi krazacej (NASCA
i wspotaut. 2018). Meta-analiza 12 rando-
mizowanych badan z udzialem lacznie 791
uczestnikow wykazala skutecznos¢ suple-
mentacji ALC w zmniejszaniu objawéw de-
presyjnych, poréwnywalna do dziatania le-
kow przeciwdepresyjnych. Ponadto, u oséb
suplementowanych ALC wystepowanie efek-
tow niepozadanych bylo nizsze niz u oséb
traktowanych antydepresantami (VERONESE i
wspotaut. 2018).

MIKROBIOM JELITOWY

To, ze karnityna przyjmowana doustnie
jest czesciowo metabolizowana w przewodzie
pokarmowym, wiadomo od dawna na pod-
stawie badan z uzyciem karnityny !*C. Do
31% podanej dawki wydalane bylo z kaltem
w postaci y-butyrobetainy (GBB), a do 23%
- z moczem w postaci N-tlenku trzymetylo-
aminy (TMAO) (REBOUCHE i wspolaut. 1984).
Metabolity te nie byly wykrywalne, gdy kar-
nityna podawana byla z pominieciem prze-
wodu pokarmowego (dozylnie), lub po poda-
niu doustnym, ale przy wczeSniejszej ,neu-
tralizacji” mikrobiomu jelitowego (przez za-
stosowanie antybiotykéw). Obecnie wiadomo,
ze karnityna (podobnie jak cholina i betaina)
metabolizowana jest przez mikrobiom jelito-
wy do trzymetyloaminy (TMA). TMA wraz z

krwia zyly wrotnej jest transportowana do
watroby, gdzie przy udziale monooksygena-
zy flawinowej ulega przemianie do TMAO.
Obserwowano dwufazowy wzrost stezenia
TMAO w surowicy krwi, wystepujacy S$red-
nio w 2,6 godziny i 24 godziny po spozyciu
karnityny (REBOUCHE 1991). Ponadto, 3-mie-
sieczna suplementacja karnityna powoduje
dziesieciokrotny wzrost stezenia TMAO we
krwi na czczo, u zdrowych kobiet w wieku
pomenopauzalnym. Poziom ten pozostawat
niezmiennie podwyzszony przez kolejne 3
miesiace suplementacji (SAMULAK i wspotaut.
2019a). Cztery miesiace po zaprzestaniu
suplementacji stezenie TMAO powroécito do
wartosci wyjsciowych (sprzed okresu suple-
mentacji) i pozostato stabilne po nastepnych
8 miesiacach (SAMULAK i wspoélaut. 2019b).

DRUGA STRONA MEDALU

W 2011 r. WANG i wspoétaut. zasugerowa-
li, ze TMAO przyczynia sie do rozwoju miaz-
dzycy. Poniewaz diety bogate w czerwone
mieso sa silnie zwigzane z chorobami ser-
ca, karnityna zostala wskazana jako gléwny
sktadnik odpowiedzialny za rozwo6j miazdzy-
cy. Czynnikiem lgczacym ma by¢ metabo-
lizm karnityny do TMAO (KOETH i wspoétaut.
2013).

W pracy WANG i wspoétaut. (2019), po-
przez zastosowanie interwencji dietetycznej
wykazano, ze u zdrowych dorostych osob,
stezenie TMAO zaréwno we krwi, jak i w
moczu wzrasta po 4 tygodniach diety boga-
tej w czerwone mieso. Stezenie TMAO w oso-
czu krwi bylo Srednio trzykrotnie wyzsze niz
po zastosowaniu w tym samym czasie diety
bezmiesnej i diety bogatej w biale mieso. Z
drugiej jednak strony, w badaniu kohorto-
wym na grupie 271 dorostych mieszkancow
Bawarii, zwyczaje Zzywieniowe, a W szcze-
gb6lnosci spozywanie czerwonego czy biatego
miesa, nie wplywaly na poziom TMAO we
krwi (ROHRMANN i wspélaut. 2016). Jednak
liczne badania wykazaly zwiazek miedzy
wyzszym ryzykiem zaburzen sercowo-naczy-
niowych a podwyzszonym poziomem TMAO
w osoczu. Ostatnie meta-analizy wykazaty,
ze u pacjentow z wysokim stezeniem TMAO
w osoczu czestoS¢ wystepowania powaz-
nych niepozadanych zaburzen sercowo-na-
czyniowych jest znacznie wyzsza niz u pa-
cjentow z niskim stezeniem TMAO (HEIANZA
i wspoétaut. 2017), a SmiertelnoS¢ wzrasta o
7,6% na kazde 10 pmol/L przyrostu TMAO
(SCHIATTARELLA i wspoétaut. 2017).

JINNA TWARZ” TMAO

W ubieglym stuleciu TMAO byl postrze-
gany glownie jako stabilizator biatek w
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warunkach stresu Srodowiskowego, przede
wszystkim w warunkach wysokiego cisnienia
hydrostatycznego. Wykazano, ze TMAO wy-
stepuje w tkankach zwierzat morskich, a
jego stezenie wzrasta proporcjonalnie do
glebokosci Srodowiska naturalnego (YANCEY
i wspoélaut. 2014). Wieksze spozycie ryb w
diecie powoduje wzrost stezenia TMAO we
krwi krazacej (ZHANG 1 wspotaut. 1999).
Jednoczesnie dowiedziono, ze zmniejsza ry-
zyko choréb sercowo-naczyniowych (TONG i
wspotaut. 2019). Dlatego niektorzy autorzy
wskazujac ten paradoks, poddaja w watpli-
wos¢ aterogenne dziatanie TMAO (LANDFALD i
wspolaut. 2017).

Nie tylko modyfikacja diety moze wply-
wac¢ na stezenie TMAO w osoczu. Ze wzgle-
du na zmniejszone wydalanie z moczem u
pacjentow z przewlekla choroba nerek, eli-
minacja TMAO 2z organizmu ulega ograni-
czeniu, co skutkuje wzrostem jego stezenia
we krwi (BAIN i wspétaut. 2006). Dlatego
sugerowano, ze TMAO w osoczu ludzi moze
by¢ wskaznikiem uszkodzenia nerek (HAUET
i wspétaut. 2000). Warto zauwazy¢, ze cho-
roby sercowo-naczyniowe i choroby nerek
sg Scisle ze soba powiazane, a pogorszenie
czynnosci nerek jest silnie zwiazane z po-
wiklaniami i $miertelnoScia u pacjentéw z
niewydolnoscia serca (DAMMAN i wspélaut.
2014).

DZIALANIA NIEPOZADANE

Nie odnotowano zadnych efektow niepo-
zadanych wynikajacych z suplementacji kar-
nityna w dawce 6 g/dobe przez 12 miesiecy
u pacjentéw z ostrym zawalem miesnia ser-
cowego ani w dawce 1,274 g/dzien (w za-
kresie 0,3-3 g/dzien) w czasie 348 dni (za-
kres 93-744 dni) u pacjentow z marskoscia
watroby. Oceniajac ryzyko zwiazane z suple-
mentacja karnityna, HATHCOCK i SHAO (2006)

wskazali, ze przyjmowanie do 2 g/dzien
jest bezpieczne nawet przy dlugotrwalej
suplementacji.

PODSUMOWANIE

Karnityna i TMAO posiadaja odmienne
wlasciwosci. Suplementacja karnityna zwiek-
sza potencjal antyoksydacyjny i przeciwza-
palny (MOHAMMADI i wspétaut. 2016). Z dru-
giej strony, TMAO dziata jako zwiazek pro-
oksydacyjny i prozapalny (WANG i wspoétaut.
2011). W naszych badaniach wykazaliSmy,
ze suplementacja karnityna zwicksza ste-
zenie TMAO w osoczu na czczo (SAMULAK i
wspoélaut. 2019a, BORDONI i wspoétaut. 2020).
Jednak nie towarzyszyly temu zadne zmiany
w oznaczanych markerach stresu oksydacyj-
nego (OLEK i wspoétaut. 2019) ani wskazni-

kow stanu zapalnego (SAMULAK i wspotaut.
2019a) charakterystycznych dla zmian miaz-
dzycowych. Sugerowano, ze TMAO jest czyn-
nikiem odpowiedzialnym za rozwdj i postep
tej choroby (WANG i wspétaut. 2011). Obec-
ne sa rowniez opinie, ze TMAO moze towa-
rzyszyC zmianom chorobowym - by¢ wskaz-
nikiem stanéw patologicznych (LANDFALD i
wspotaut. 2017). Zatem to, czy TMAO jest
czynnikiem miazdzycogennym odpowiedzial-
nym za rozwoj i postep choroby, czy po pro-
stu wspotwystepuje przy okazji problemoéw
sercowo-naczyniowych, pozostaje niejasne.
Ciekawe wyniki zostaly przedstawione
ostatnio. Podawanie zwierzetom laboratoryj-
nym TMAO w wodzie do picia nie wywoluje
odpowiedzi zapalnej ani stresu oksydacyj-
nego (pomimo wyzszego stezenia TMAO w
osoczu) (ZHANG i wspotaut. 2019). Dopie-
ro dodatkowy czynnik stresowy dziala sy-
nergistycznie z TMAO, co przyczynia sie do
zwiekszenia produkcji cytokin prozapalnych
i stresu oksydacyjnego (ZHANG i wspoétaut.
2019). Dlatego wskazane sa dalsze badania
tego zagadnienia. Pozwola one lepiej zro-
zumie¢ zmiany wynikajace z suplementacji
karnityna i mechanizmy dziatania TMAO.

Streszczenie

Utrwalona od kilku lat opinia, ze suplementacja
karnityna nie zmienia metabolizmu, szczegdlnie meta-
bolizmu wysitkowego, opiera sie gltownie na protokolach
suplementacji krotkoterminowej. Ostatnie badania suge-
ruja, ze kluczowymi czynnikami moga byc¢: czas suple-
mentacji i stymulacja insulino-zaleznego transportu do
komorek miesniowych. Suplementacja karnityna w pota-
czeniu z cukrami prostymi (w celu aktywacji transportu
karnityny do mies$ni) powinna trwaé¢ ~100 dni, aby pod-
nie§¢ zawarto§¢ karnityny w miesniach o ~10%. Efek-
tem moze by¢ nie tylko modyfikacja metabolizmu kwa-
sow thuszczowych i weglowodandw, ale takze biatek. Z
drugiej strony wiadomo, ze dlugotrwala suplementacja
karnityna przyczynia sie do wzrostu krazacego N-tlen-
ku trzymetyloaminy (TMAO), zwiazku podejrzewanego o
dziatanie miazdzycogenne. Dlatego wskazane sa dalsze
badania tego problemu, pozwalajace lepiej zrozumiec
zmiany wynikajace z suplementacji karnityna i mechani-
zmy dziatania TMAO.
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CARNITINE SUPPLEMENTATION - TWO SIDES OF A COIN

Summary

The opinion that carnitine supplementation does not change metabolism, especially exercise metabolism, is
based mainly on short-term supplementation protocols. Recent studies suggest that the period of supplementation
and the stimulation of insulin-dependent transport to muscle cells may be the key factors. Carnitine supplementa-
tion, in combination with simple carbohydrates (for activation carnitine transport into the muscles), should take at
least ~100 days to increase muscle carnitine content by ~10%. It can affect not only the metabolism of fatty acids
and carbohydrates but also of proteins. On the other hand, long-term carnitine supplementation elevates circulating
trimethylamine N-oxide (TMAO), a compound supposed to be pro-atherogenic. Therefore, further research is recom-
mended for a better understanding of the impact of carnitine supplementation and TMAO activity mechanisms.
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