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Pierwsze wzmianki o karnitynie datowa-
ne są na 1905 r., kiedy opublikowane zo-
stały niezależnie dwie prace, autorstwa Gu-
lewitsch i Krimberg oraz Kutscher (patrz 
Wolf 2006), opisujące odkrycie karnityny 
jako składnika mięśnia. W 1927 r. pozna-
no budowę chemiczną karnityny, a w latach 
1935-1965 scharakteryzowano jej główną 
funkcję fizjologiczną – transport długołań-
cuchowych kwasów tłuszczowych z cytozolu 
do mitochondriów, gdzie ulegają utlenieniu. 
Od 1961 r. nakreślano szlaki metaboliczne, 
mechanizmy transportu oraz syndromy pier-
wotnego i wtórnego niedoboru karnityny. 

To właśnie istotny udział karnityny w 
metabolizmie energetycznym zrodził pomysł 
suplementacji tym związkiem ludzi o zwięk-
szonej aktywności fizycznej. Dzięki spożywa-
niu dodatkowych ilości syntetycznie wytwo-
rzonej substancji, oczekiwano sprawniejszego 
transportu kwasów tłuszczowych do mito-
chondriów. 

Anegdota głosi, że w trakcie Mistrzostw 
Świata w piłce nożnej 1982 r., reprezenta-
cja Włoch była suplementowana karnityną. 
Mimo że nie ma na to żadnych dowodów, 
faktem jest, iż w tym czasie prof. Siliprandi 
z Uniwersytetu w Chieti (Włochy) badał na 
modelu zwierzęcym zależności między wy-
siłkiem a stężeniem karnityny w mięśniach 
sercowym i szkieletowym. Faktem również 
pozostaje zdobycie tytułu mistrzowskiego 
przez piłkarzy Włoch (pokonujących w półfi-
nale reprezentację Polski).

WPROWADZENIE

Jak ważną rolę odgrywa żywienie w wy-
siłku fizycznym wiadomo od dawna. Pod 
koniec poprzedniego stulecia zostało zaini-
cjowane kształcenie w ramach specjalności 
„Żywienie człowieka”, uruchomione w gdań-
skiej Akademii Wychowania Fizycznego (Po-
pinigis i współaut. 1998). Przyszli trenerzy i 
nauczyciele wychowania fizycznego byli wy-
posażani w wiedzę, jak żywić i co wprowa-
dzać dodatkowo do diety, aby podnieść efek-
tywność ćwiczeń fizycznych. Pomysłodawcą i 
„ojcem” tej specjalności był prof. Jerzy Popi-
nigis, który używał obrazowego porównania: 
„do prawidłowego funkcjonowania samocho-
du potrzebne jest paliwo, smarowanie; w sa-
mochodzie wyścigowym potrzebne jest lep-
sze paliwo, lepsze smarowanie - człowiek o 
większej aktywności fizycznej musi zwracać 
uwagę na jakość paliwa (dietę) i odpowied-
nie smarowanie (wspomaganie/suplementa-
cję)” (Popinigis 2004).

Wieloletnia historia badań nad karnity-
ną oraz fakt, że związek ten jest jednym z 
„pionierów” suplementacji w aspekcie wysił-
ku fizycznego (tuż po wodorowęglanie sodu 
i długo przed kreatyną), może sprawiać wra-
żenie, że wszystko już zostało na ten temat 
napisane (wielokrotnie). Jednak, jak powie-
dział Albert Einstein: „Jedyną pewną meto-
dą unikania porażek jest nie mieć żadnych, 
nowych pomysłów”, dlatego badania nadal 
trwają.
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zastosowaniu doustnej suplementacji, a wle-
wy dożylne są niedozwolone w sporcie wy-
czynowym. Dlatego prof. Greenhaff i współ-
pracownicy, w kolejnym badaniu, w celu 
zwiększenia sekrecji insuliny, suplementację 
karnityną połączyli z podażą cukrów pro-
stych. Po 2 tygodniach takiej procedury su-
plementacyjnej zaobserwowano, że niewielkie 
ilości karnityny pozostają w organizmach 
młodych, zdrowych ludzi (Stephens i współ-
aut. 2007). Wyniki te pozwoliły zasugerować, 
że doustne spożycie karnityny w połączeniu 
z cukrami prostymi (w celu aktywacji trans-
portu karnityny do mięśni) powinno trwać 
~100 dni, aby podnieść zawartość karnityny 
w mięśniach o ~10%. Na początku 2 deka-
dy XXI w. to założenie zostało potwierdzone 
przez Wall i współaut. (2011). Po raz pierw-
szy, po około 30 latach badań wykazano, że 
zawartość karnityny w ludzkich mięśniach 
może być zwiększona za pomocą doustnej 
suplementacji. Co ważniejsze, zmiany te 
wiązały się ze zmianami metabolizmu wysił-
kowego. Podczas wysiłku o niskiej intensyw-
ności zmniejszało się zużycie glikogenu mię-
śniowego. Oznacza to, że do wykonania ta-
kiej samej pracy, jako substrat energetyczny 
wykorzystywane były w większym stopniu 
kwasy tłuszczowe. Ponadto, w trakcie wysił-
ku o większej intensywności zaobserwowano 
zmniejszoną produkcję mleczanu. Ogranicze-
nie metabolizmu beztlenowego możliwe było 
przez usprawnienie mitochondrialnego sys-
temu pozyskiwania energii dla pracujących 
mięśni. Co istotne, w efekcie zmian meta-
bolizmu możliwe było wykonanie większej 
pracy podczas testu wysiłkowego (Wall i 
współaut. 2011). Te starannie przeprowadzo-
ne badania wyraźnie wykazały, że trwająca 
przez ≥12 tygodni procedura suplementacji 
karnityną w połączeniu ze spożyciem cukrów 
prostych przyczynia się do wzrostu poziomu 
karnityny w mięśniach szkieletowych, pozy-
tywnie wpływając na metabolizm wysiłkowy 
i poprawiając możliwości wysiłkowe (Wall i 
współaut. 2011, Stephens i współaut. 2013). 

Należy jednak podkreślić, że wszystkim 
tym zmianom nie towarzyszyła modyfikacja 
składu ciała (Stephens i współaut. 2013). 
Podczas gdy grupa eksperymentalna suple-
mentowana była karnityną w połączeniu z 
węglowodanami, grupa kontrolna spożywała 
takie same ilości cukrów prostych (bez kar-
nityny). Przyczyniło się to do 18% wzrostu 
masy tkanki tłuszczowej w grupie kontrol-
nej. W grupie suplementowanej karnityną (w 
połączeniu z cukrami prostymi) zawartość 
tkanki tłuszczowej nie zmieniła się, czyli na-
silenie metabolizmu kwasów tłuszczowych 
przy zastosowaniu tego typu interwencji 
suplementacyjnej zapobiegało zwiększeniu 
masy ciała. 

Oprócz tego, że karnityna miałaby na-
silać produkcję energii niezbędną do pracy 
mięśnia, to miałaby do tego wykorzystywać 
kwasy tłuszczowe - główny składnik tłusz-
czu, dlatego L-karnityna została okrzyknięta 
„spalaczem tłuszczu”.

„SPALACZ TŁUSZCZU”

Wydaje się, że popularność tego suple-
mentu wynikała z reklamowanych korzy-
ści „spalania tłuszczu”. Wiele osób chcia-
łoby móc zastosować „magiczną pigułkę” 
pozwalającą bez większego wysiłku przyśpie-
szyć zużycie i/lub ograniczyć magazynowanie 
nadmiernej ilości tkanki tłuszczowej. Przyję-
to, że suplementacja karnityną zwiększy za-
wartość tego związku w mięśniach i w ten 
sposób usprawni utlenianie kwasów tłusz-
czowych przez mitochondria, a tym samym 
zmniejszy ich dostępność do magazynowania 
w formie tłuszczu obojętnego (triglicerydów). 
Jednak przekonanie to zostało zanegowane 
już w połowie lat 90. ubiegłego wieku. Su-
plementacja karnityną w ilości 4 g/dzień 
(Barnett i współaut. 1994) lub nawet 6 g/
dzień (Vukovich i współaut. 1994) przez 14 
dni nie powodowała żadnych zmian w stę-
żeniu karnityny na poziomie mięśnia szkie-
letowego. Wyniki te dobitnie pokazywały, że 
metabolizm wysiłkowy nie może zostać zmo-
dyfikowany przez zaproponowany mecha-
nizm. Faktycznie, wiele oryginalnych prac 
eksperymentalnych, zestawionych w pracy 
przeglądowej przez Brass (2000) wskazywa-
ło, że suplementacja karnityną trwająca do 
4 tygodni nie przyśpiesza utleniania kwasów 
tłuszczowych, nie zmienia metabolizmu wy-
siłkowego, nie poprawia możliwości wysiłko-
wych (pomimo tego, w tym czasie w Polsce 
karnityna święciła tryumfy na rynku suple-
mentów diety).

Ograniczone możliwości dostarczenia kar-
nityny do mięśni wynikają z dwóch czyn-
ników: (i) transport karnityny do mięśnia 
szkieletowego jest zależny od insuliny, (ii) 
stężenie karnityny w mięśniu szkieletowym 
jest znacznie wyższe niż we krwi krążącej 
(Rebouche 1977). Potwierdzone to zostało 
w pracach eksperymentalnych przeprowa-
dzonych w laboratorium prof. Greenhaffa. 
Nawet 10-krotne zwiększenie stężenia karni-
tyny we krwi krążącej, wywołane dożylnym 
wlewem (5-godzinna kroplówka), nie było w 
stanie zmienić poziomu karnityny w mięśniu 
szkieletowym. Z kolei, podobna interwencja 
w połączeniu z kontrolowaną hiperinsuline-
mią przyczyniła się do podniesienia pozio-
mu karnityny w mięśniach szkieletowych o 
~15% (Stephens i współaut. 2006). Należy 
podkreślić, że tak istotnego wzrostu stężenia 
karnityny we krwi nie można uzyskać po 
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w składzie ciała (Sawicka i współaut. 2018). 
Odmienne wyniki zaobserwowano u osób w 
wieku powyżej stu lat. Sześć miesięcy su-
plementacji karnityną zwiększyło beztłusz-
czową masę ciała stulatków (Malaguarnera 
i współaut. 2007). Wraz z wiekiem nasila 
się katabolizm białek, co wiąże się ze stop-
niowym zanikiem mięśni (Doherty 2003), a 
karnityna może przyczynić się do spowolnie-
nia tego procesu. Dlaczego u kobiet w wieku 
65-70 lat nie zaobserwowano takiego efektu 
jak u osób powyżej 100 lat po podobnym 
okresie suplementacji? Jedną z możliwych 
przyczyn jest różnica w nasileniu sarkope-
nii, która wzrasta wraz z wiekiem, osiąga-
jąc 31,6% u kobiet i 17,4% u mężczyzn w 
wieku powyżej 80 lat. U osób w wieku po-
niżej 70 lat stwierdzono presarkopenię, ale 
nie objawy sarkopenii (Volpato i współaut. 
2014).

Działanie karnityny może wykorzystywać 
inny mechanizm. Proteolizę nasila przewle-
kły, podwyższony stan zapalny (ang. low-
-grade inflammation) i/lub stres oksydacyj-
ny, a karnityna posiada właściwości prze-
ciwzapalne i antyoksydacyjne (Mohammadi i 
współaut. 2016).

ZMIATACZ WOLNYCH RODNIKÓW

Podczas wysiłku, zwłaszcza w czasie ćwi-
czeń bazujących na skurczach ekscentrycz-
nych, może dojść do uszkodzenia mięśni. Z 
takimi uszkodzeniami wiąże się opóźniona 
bolesność mięśni (ang. delayed onset of mu-
scle soreness), potocznie nazywana „zakwa-
sami”. W oczyszczaniu uszkodzonych tka-
nek pomagają reaktywne formy tlenu (RFT) 
wytwarzane przez neutrofile. Dlatego jedną 
z wielu reakcji organizmu na wysiłek jest 
uwalnianie neutrofili do krwiobiegu. Mimo 
że RFT pochodzące z neutrofili odgrywa-
ją ważną rolę w rozkładaniu uszkodzonych 
fragmentów tkanki mięśniowej, wytwarzane 
w nadmiarze mogą przyczyniać się do wy-
stąpienia stresu oksydacyjnego (Peake i Su-
zuki 2004).

Opierając się na założeniu, że karnity-
na może zapewnić ochronę błon komórko-
wych przed stresem oksydacyjnym posta-
wiono hipotezę, że suplementacja karnityną 
łagodzi uszkodzenia mięśni wywołane przez 
wysiłek fizyczny i poprawia regenerację po-
wysiłkową. Ponieważ stężenie karnityny w 
osoczu wzrasta po 2 tygodniach suplemen-
tacji (Barnett i współaut. 1994, Vukovich 
i współaut. 1994), krótkie protokoły suple-
mentacji okazały się skuteczne w łagodzeniu 
powysiłkowego bólu mięśni. Okazało się, że 
3 tygodnie suplementacji karnityną skutecz-
nie łagodziły ból. Towarzyszyło temu znaczą-
ce zmniejszenie uwalnianych do krwiobiegu 

W ostatniej meta-analizie podsumowane 
zostały badania skupiające się na suplemen-
tacji karnityną przez dłuższy czas (mediana 
suplementacji zestawionych badań wynosi 3 
miesiące). Te zbiorcze wyniki wykazały zna-
czące zmniejszenie masy ciała po suplemen-
tacji karnityną. Jednak należy podkreślić, 
że analiza podgrup nie wykazała znaczące-
go wpływu karnityny na masę ciała u osób 
ze wskaźnikiem masy ciała (ang. body mass 
index, BMI) poniżej 25 kg/m2. Dlatego au-
torzy zasugerowali, że przy długotrwałej su-
plementacji karnityna jednak może być sku-
teczna u osób otyłych i z nadwagą (Askar-
pour i współaut. 2020).

BIOSYNTEZA BIAŁEK

Masa mięśni szkieletowych zależy od 
szybkości syntezy i degradacji białka. W hi-
pertrofii, obserwowanej jako efekt ćwiczeń 
fizycznych, synteza przeważa nad proteoli-
zą. Z kolei odwrotna sytuacja ma miejsce w 
wyniku: unieruchomienia kończyny (atrofia), 
starzenia (sarkopenia) czy wyniszczenia or-
ganizmu procesem chorobowym, np. nowo-
tworem (kacheksja). Regulatorem zarówno 
procesu syntezy, jak i proteolizy na pozio-
mie komórki jest insulinopodobny czynnik 
wzrostu-1 (ang. insulin-like growth factor, 
IGF-1). Zwiększone stężenie IGF-1 we krwi 
krążącej powoduje aktywację szlaku sygna-
łowego, w efekcie czego aktywowany zosta-
je proces syntezy i jednocześnie hamowana 
jest proteoliza (Glass 2003).

Udział karnityny w regulacji metaboli-
zmu białek mięśniowych jest mniej znany. 
Udowodniono, że suplementacja karnityną 
może wpływać na masę mięśni szkieleto-
wych poprzez spowalnianie procesu degrada-
cji białek. W badaniach na modelu zwierzę-
cym wykazano, że suplementacja karnityną 
przyczynia się do zwiększenia stężenia IGF-1 
(Keller i współaut. 2013, Jang i współaut. 
2016), doprowadzając do aktywacji szlaku 
sygnałowego i hamowania procesu prote-
olizy. Działanie antykataboliczne karnityny 
zaobserwowano w mięśniach szkieletowych 
zwierząt z unieruchomioną kończyną (Jang i 
współaut. 2016) oraz w modelu nowotworo-
wej kacheksji (Busquets i współaut. 2012). 
Szczegółowy mechanizm został szerzej omó-
wiony w pracy przeglądowej Sawickiej i 
współaut. (2020).

Z kolei zastosowanie 3-tygodniowej su-
plementacji karnityną u młodych, zdrowych, 
rekreacyjnie trenujących mężczyzn (Kraemer 
i współaut. 2003) oraz 24-tygodniowa suple-
mentacja u kobiet w wieku 65-70 lat (Sa-
wicka i współaut. 2018) nie wpływały na 
stężenie krążącego IGF-1. Ponadto, w tych 
ostatnich badaniach nie stwierdzono zmian 
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krwią żyły wrotnej jest transportowana do 
wątroby, gdzie przy udziale monooksygena-
zy flawinowej ulega przemianie do TMAO. 
Obserwowano dwufazowy wzrost stężenia 
TMAO w surowicy krwi, występujący śred-
nio w 2,6 godziny i 24 godziny po spożyciu 
karnityny (Rebouche 1991). Ponadto, 3-mie-
sięczna suplementacja karnityną powoduje 
dziesięciokrotny wzrost stężenia TMAO we 
krwi na czczo, u zdrowych kobiet w wieku 
pomenopauzalnym. Poziom ten pozostawał 
niezmiennie podwyższony przez kolejne 3 
miesiące suplementacji (Samulak i współaut. 
2019a). Cztery miesiące po zaprzestaniu 
suplementacji stężenie TMAO powróciło do 
wartości wyjściowych (sprzed okresu suple-
mentacji) i pozostało stabilne po następnych 
8 miesiącach (Samulak i współaut. 2019b).

DRUGA STRONA MEDALU

W 2011 r. Wang i współaut. zasugerowa-
li, że TMAO przyczynia się do rozwoju miaż-
dżycy. Ponieważ diety bogate w czerwone 
mięso są silnie związane z chorobami ser-
ca, karnityna została wskazana jako główny 
składnik odpowiedzialny za rozwój miażdży-
cy. Czynnikiem łączącym ma być metabo-
lizm karnityny do TMAO (Koeth i współaut. 
2013). 

W pracy Wang i współaut. (2019), po-
przez zastosowanie interwencji dietetycznej 
wykazano, że u zdrowych dorosłych osób, 
stężenie TMAO zarówno we krwi, jak i w 
moczu wzrasta po 4 tygodniach diety boga-
tej w czerwone mięso. Stężenie TMAO w oso-
czu krwi było średnio trzykrotnie wyższe niż 
po zastosowaniu w tym samym czasie diety 
bezmięsnej i diety bogatej w białe mięso. Z 
drugiej jednak strony, w badaniu kohorto-
wym na grupie 271 dorosłych mieszkańców 
Bawarii, zwyczaje żywieniowe, a w szcze-
gólności spożywanie czerwonego czy białego 
mięsa, nie wpływały na poziom TMAO we 
krwi (Rohrmann i współaut. 2016). Jednak 
liczne badania wykazały związek między 
wyższym ryzykiem zaburzeń sercowo-naczy-
niowych a podwyższonym poziomem TMAO 
w osoczu. Ostatnie meta-analizy wykazały, 
że u pacjentów z wysokim stężeniem TMAO 
w osoczu częstość występowania poważ-
nych niepożądanych zaburzeń sercowo-na-
czyniowych jest znacznie wyższa niż u pa-
cjentów z niskim stężeniem TMAO (Heianza 
i współaut. 2017), a śmiertelność wzrasta o 
7,6% na każde 10 μmol/L przyrostu TMAO 
(Schiattarella i współaut. 2017).

„INNA TWARZ” TMAO

W ubiegłym stuleciu TMAO był postrze-
gany głównie jako stabilizator białek w 

białek cytozolowych, takich jak mioglobina 
czy kinaza kreatynowa, a także zmniejszenie 
osoczowych wskaźników stresu oksydacyjne-
go (Volek i współaut. 2002). 

NIE TYLKO MIĘŚNIE

Acetylo-L-karnityna (ALC), krótkołańcu-
chowy ester L-karnityny, może pozytywnie 
wpływać na zdrowie psychiczne. ALC jest 
prekursorem dla acetylocholiny i wpływa na 
układy: dopaminergiczny, serotoninergiczny, 
glutaminianergiczny i cholinergiczny (Ferre-
ira i McKenna 2017). Wykazano, że przez 
działanie przeciwzapalne i antyoksydacyjne, 
ALC działa ochronnie na mózg szczurów w 
różnych warunkach stresowych. Poza tym, 
stymuluje biogenezę mitochondriów w neu-
ronach poprzez aktywację PGC-1α (ang. pe-
roxisome proliferator-activated receptor gam-
ma coactivator 1-alpha), co poprawia ich 
funkcję (Nicassio i współaut. 2017). Ponad-
to, ALC zwiększa plastyczność strukturalną 
przyśrodkowego ciała migdałowatego, a tak-
że koryguje nieprawidłowości poziomu BDNF 
(ang. brain-derived neurotrophic factor) w 
hipokampie i w korze przedczołowej w zwie-
rzęcych modelach depresji (Lau i współaut. 
2017). 

Przekrojowe badanie na ludziach w gru-
pie 116 pacjentów z depresją wykazało spa-
dek poziomu ALC we krwi krążącej (Nasca 
i współaut. 2018). Meta-analiza 12 rando-
mizowanych badań z udziałem łącznie 791 
uczestników wykazała skuteczność suple-
mentacji ALC w zmniejszaniu objawów de-
presyjnych, porównywalną do działania le-
ków przeciwdepresyjnych. Ponadto, u osób 
suplementowanych ALC występowanie efek-
tów niepożądanych było niższe niż u osób 
traktowanych antydepresantami (Veronese i 
współaut. 2018).

MIKROBIOM JELITOWY

To, że karnityna przyjmowana doustnie 
jest częściowo metabolizowana w przewodzie 
pokarmowym, wiadomo od dawna na pod-
stawie badań z użyciem karnityny 14C. Do 
31% podanej dawki wydalane było z kałem 
w postaci γ-butyrobetainy (GBB), a do 23% 
- z moczem w postaci N-tlenku trzymetylo-
aminy (TMAO) (Rebouche i współaut. 1984). 
Metabolity te nie były wykrywalne, gdy kar-
nityna podawana była z pominięciem prze-
wodu pokarmowego (dożylnie), lub po poda-
niu doustnym, ale przy wcześniejszej „neu-
tralizacji” mikrobiomu jelitowego (przez za-
stosowanie antybiotyków). Obecnie wiadomo, 
że karnityna (podobnie jak cholina i betaina) 
metabolizowana jest przez mikrobiom jelito-
wy do trzymetyloaminy (TMA). TMA wraz z 
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ków stanu zapalnego (Samulak i współaut. 
2019a) charakterystycznych dla zmian miaż-
dżycowych. Sugerowano, że TMAO jest czyn-
nikiem odpowiedzialnym za rozwój i postęp 
tej choroby (Wang i współaut. 2011). Obec-
ne są również opinie, że TMAO może towa-
rzyszyć zmianom chorobowym - być wskaź-
nikiem stanów patologicznych (Landfald i 
współaut. 2017). Zatem to, czy TMAO jest 
czynnikiem miażdżycogennym odpowiedzial-
nym za rozwój i postęp choroby, czy po pro-
stu współwystępuje przy okazji problemów 
sercowo-naczyniowych, pozostaje niejasne.

Ciekawe wyniki zostały przedstawione 
ostatnio. Podawanie zwierzętom laboratoryj-
nym TMAO w wodzie do picia nie wywołuje 
odpowiedzi zapalnej ani stresu oksydacyj-
nego (pomimo wyższego stężenia TMAO w 
osoczu) (Zhang i współaut. 2019). Dopie-
ro dodatkowy czynnik stresowy działa sy-
nergistycznie z TMAO, co przyczynia się do 
zwiększenia produkcji cytokin prozapalnych 
i stresu oksydacyjnego (Zhang i współaut. 
2019). Dlatego wskazane są dalsze badania 
tego zagadnienia. Pozwolą one lepiej zro-
zumieć zmiany wynikające z suplementacji 
karnityną i mechanizmy działania TMAO.

St res zc zen i e

Utrwalona od kilku lat opinia, że suplementacja 
karnityną nie zmienia metabolizmu, szczególnie meta-
bolizmu wysiłkowego, opiera się głównie na protokołach 
suplementacji krótkoterminowej. Ostatnie badania suge-
rują, że kluczowymi czynnikami mogą być: czas suple-
mentacji i stymulacja insulino-zależnego transportu do 
komórek mięśniowych. Suplementacja karnityną w połą-
czeniu z cukrami prostymi (w celu aktywacji transportu 
karnityny do mięśni) powinna trwać ~100 dni, aby pod-
nieść zawartość karnityny w mięśniach o ~10%.  Efek-
tem może być nie tylko modyfikacja metabolizmu kwa-
sów tłuszczowych i węglowodanów, ale także białek. Z 
drugiej strony wiadomo, że długotrwała suplementacja 
karnityną przyczynia się do wzrostu krążącego N-tlen-
ku trzymetyloaminy (TMAO), związku podejrzewanego o 
działanie miażdzycogenne. Dlatego wskazane są dalsze 
badania tego problemu, pozwalające lepiej zrozumieć 
zmiany wynikające z suplementacji karnityną i mechani-
zmy działania 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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