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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.

LITERATURA

AskARPouR M., hADi A., MiRAghAJAni M., syMonDs 
M. e., sheikhi A., ghAeDi e., 2020. Beneficial 
effects of l-carnitine supplementation for weight 
management in overweight and obese adults: 
An updated systematic review and dose-re-
sponse meta-analysis of randomized controlled 
trials. Pharmacol. Res. 151, 104554.

bAin M. A., fAull R., foRnAsini g., Milne R. W., 
eVAns A. M., 2006. Accumulation of trimethyl-
amine and trimethylamine-N-oxide in end-stage 
renal disease patients undergoing haemodial-
ysis. Nephrol. Dialysis Transplant. 21, 1300-
1304.

bARnett c., costill D. l., VukoVich M. D., cole 
k. J., gooDPAsteR b. h., tRAPPe s. W., fink 
W. J., 1994. Effect of L-carnitine supplemen-

warunkach stresu środowiskowego, przede 
wszystkim w warunkach wysokiego ciśnienia 
hydrostatycznego. Wykazano, że TMAO wy-
stępuje w tkankach zwierząt morskich, a 
jego stężenie wzrasta proporcjonalnie do 
głębokości środowiska naturalnego (yAncey 
i współaut. 2014). Większe spożycie ryb w 
diecie powoduje wzrost stężenia TMAO we 
krwi krążącej (zhAng i współaut. 1999). 
Jednocześnie dowiedziono, że zmniejsza ry-
zyko chorób sercowo-naczyniowych (tong i 
współaut. 2019). Dlatego niektórzy autorzy 
wskazując ten paradoks, poddają w wątpli-
wość aterogenne działanie TMAO (lAnDfAlD i 
współaut. 2017).

Nie tylko modyfikacja diety może wpły-
wać na stężenie TMAO w osoczu. Ze wzglę-
du na zmniejszone wydalanie z moczem u 
pacjentów z przewlekłą chorobą nerek, eli-
minacja TMAO z organizmu ulega ograni-
czeniu, co skutkuje wzrostem jego stężenia 
we krwi (bAin i współaut. 2006). Dlatego 
sugerowano, że TMAO w osoczu ludzi może 
być wskaźnikiem uszkodzenia nerek (hAuet 
i współaut. 2000). Warto zauważyć, że cho-
roby sercowo-naczyniowe i choroby nerek 
są ściśle ze sobą powiązane, a pogorszenie 
czynności nerek jest silnie związane z po-
wikłaniami i śmiertelnością u pacjentów z 
niewydolnością serca (DAMMAn i współaut. 
2014). 

DZIAŁANIA NIEPOŻĄDANE

Nie odnotowano żadnych efektów niepo-
żądanych wynikających z suplementacji kar-
nityną w dawce 6 g/dobę przez 12 miesięcy 
u pacjentów z ostrym zawałem mięśnia ser-
cowego ani w dawce 1,274 g/dzień (w za-
kresie 0,3-3 g/dzień) w czasie 348 dni (za-
kres 93-744 dni) u pacjentów z marskością 
wątroby. Oceniając ryzyko związane z suple-
mentacją karnityną, hAthcock i shAo (2006) 
wskazali, że przyjmowanie do 2 g/dzień 
jest bezpieczne nawet przy długotrwałej 
suplementacji. 

PODSUMOWANIE

Karnityna i TMAO posiadają odmienne 
właściwości. Suplementacja karnityną zwięk-
sza potencjał antyoksydacyjny i przeciwza-
palny (MohAMMADi i współaut. 2016). Z dru-
giej strony, TMAO działa jako związek pro-
oksydacyjny i prozapalny (WAng i współaut. 
2011). W naszych badaniach wykazaliśmy, 
że suplementacja karnityną zwiększa stę-
żenie TMAO w osoczu na czczo (sAMulAk i 
współaut. 2019a, boRDoni i współaut. 2020). 
Jednak nie towarzyszyły temu żadne zmiany 
w oznaczanych markerach stresu oksydacyj-
nego (olek i współaut. 2019) ani wskaźni-



782 RobeRt A. olek

responses to resistance exercise and recovery. 
J. Strength Condit. Res. 17, 455-462.

lAnDfAlD b., VAleuR J., beRstAD A., RAA J., 
2017. Microbial trimethylamine- N-oxide as 
a disease marker: something fishy? Microb. 
Ecol. Health Dis. 28, 1327309.

lAu t., bigio b., zelli D., MceWen b. s., nAscA 
c., 2017. Stress-induced structural plasticity 
of medial amygdala stellate neurons and rap-
id prevention by a candidate antidepressant. 
Mol. Psychiatry 22, 227-234.

MAlAguARneRA M., cAMMAlleRi l., gARgAnte M. 
P., VAcAnte M., colonnA V., MottA M., 2007. 
L-Carnitine treatment reduces severity of phys-
ical and mental fatigue and increases cogni-
tive functions in centenarians: a randomized 
and controlled clinical trial. Am. J. Clin. Nu-
trit. 86, 1738-1744.

MohAMMADi M., hAJhossein tAlAsAz A., AliDoosti 
M., 2016. Preventive effect of l-carnitine and 
its derivatives on endothelial dysfunction and 
platelet aggregation. Clin. Nutrit. 15, 1-10.

nAscA c., bigio b., lee f. s., young s. P., kAutz 
M. M., AlbRight A., beAsley J., Millington 
D. s., MAthe A. A., kocsis J. h., MuRRough 
J. W., MceWen b. s., RAsgon n., 2018. Ace-
tyl-l-carnitine deficiency in patients with ma-
jor depressive disorder. Proc. Natl. Acad. Sci. 
USA 115, 8627-8632.

nicAssio l., fRAcAsso f., siRAgo g., Musicco c., 
PiccA A., MARzetti e., cAlVAni R., cAntAtoRe 
P., gADAletA M. n., Pesce V., 2017. Dietary 
supplementation with acetyl-l-carnitine coun-
teracts age-related alterations of mitochondrial 
biogenesis, dynamics and antioxidant defens-
es in brain of old rats. Exp. Gerontol. 98, 99-
109.

olek R. A., sAMulAk J. J., sAWickA A. k., hARt-
MAne D., gRinbeRgA s., PugoVics o., ly-
siAk-szyDloWskA W., 2019. Increased timethyl-
amine N-oxide is not associated with oxidative 
stress markers in healthy aged women. Oxi-
dat. Med. Cell. Longev. 2019, 6247169.

PeAke J., suzuki k., 2004. Neutrophil activation, 
antioxidant supplements and exercise-induced 
oxidative stress. Exerc. Immunol. Rev. 10, 
129-141.

PoPinigis J., 2004. Zarys biochemii wysiłku fi-
zycznego. [W:] Medycyna sportowa. Mędraś 
M. (red.). Agencja Wydawnicza Medsportpress, 
Warszawa, 11-44.

PoPinigis J., MAtuszkieWicz A., AntosieWicz J., 
Olek r., kaczOr J. J., ziółkOwski w., 1998. 
O inicjatywie kształcenia nauczycieli „Żywie-
nia człowieka” w AWF i jej realizacji w Gdań-
sku. Nowa Medycyna 10, 2-5

Rebouche C. J., 1977. Carnitine movement 
across muscle cell membranes. Studies in iso-
lated rat muscle. Biochim. Biophys. Acta 471, 
145-155.

Rebouche C. J., 1991. Quantitative estimation 
of absorption and degradation of a carnitine 
supplement by human adults. Metabolism 40, 
1305-1310.

Rebouche c. J., MAck D. l., eDMonson P. f., 
1984. L-Carnitine dissimilation in the gastro-
intestinal tract of the rat. Biochemistry 23, 
6422-6426.

RohRMAnn s., linseisen J., AllensPAch M., Von 
eckARDstein A., MulleR D., 2016. Plasma 
concentrations of trimethylamine-N-oxide are 
directly associated with dairy food consump-
tion and low-grade inflammation in a german 
adult population. J. Nutrit. 146, 283-289.

sAMulAk J. J., sAWickA A. k., hARtMAne D., 
gRinbeRgA s., PugoVics o., lysiAk-szyDloWs-

tation on muscle and blood carnitine content 
and lactate accumulation during high-intensity 
sprint cycling. Int. J. Sport Nutrit. 4, 280-
288.

boRDoni l., sAWickA A. k., szARMAch A., Win-
kleWski P. J., olek R. A., gAbbiAnelli R., 
2020. A pilot study on the effects of l-carni-
tine and trimethylamine-N-oxide on platelet 
mitochondrial DNA methylation and CVD bio-
markers in aged women. Int. J. Mol. Sci. 21, 
1047.

bRAss e. P., 2000. Supplemental carnitine and 
exercise. Am. J. Clin. Nutrit. 72, 618S-623S.

busquets s., seRPe R., toleDo M., betAncouRt 
A., MARMonti e., oRPi M., Pin f., cAPDeVilA 
e., MADeDDu c., loPez-soRiAno f. J. MAn-
toVAni g., MAccio A., ARgiles J. M., 2012. 
L-Carnitine: an adequate supplement for a 
multi-targeted anti-wasting therapy in cancer. 
Clin. Nutrit. 31, 889-895.

DAMMAn k., VAlente M. A., VooRs A. A., o’con-
noR c. M., VAn VelDhuisen D. J., hillege h. 
l., 2014. Renal impairment, worsening renal 
function, and outcome in patients with heart 
failure: an updated meta-analysis. Eur. Heart 
J. 35, 455-469.

DoheRty T. J., 2003. Invited review: Aging and 
sarcopenia. J. Appl. Physiol. 95, 1717-1727.

feRReiRA g. c., MckennA M. c., 2017. L-Carni-
tine and acetyl-L-carnitine roles and neuro-
protection in developing brain. Neurochem. 
Res. 42, 1661-1675.

glAss D. J., 2003. Molecular mechanisms modu-
lating muscle mass. Trends Mol. Med. 9, 344-
350.

hAthcock J. n., shAo A., 2006. Risk assessment 
for carnitine. Regul. Toxicol. Pharmacol. 46, 
23-28.

hAuet t., bAuMeRt h., gibelin h., goDARt c., 
cARRetieR M., eugene M., 2000. Citrate, ace-
tate and renal medullary osmolyte excretion in 
urine as predictor of renal changes after cold 
ischaemia and transplantation. Clin. Chem. 
Lab. Med. 38, 1093-1098.

heiAnzA y., MA W., MAnson J. e., RexRoDe k. 
M., qi l., 2017. Gut microbiota metabolites 
and risk of major adverse cardiovascular dis-
ease events and death: A systematic review 
and meta-analysis of prospective studies. J. 
Am. Heart Assoc. 6, e004947.

JAng J., PARk J., chAng h., liM k., 2016. L-Car-
nitine supplement reduces skeletal muscle at-
rophy induced by prolonged hindlimb suspen-
sion in rats. Appl. Physiol. Nutrit. Metab. 41, 
1240-1247.

kelleR J., coutuRieR A., hAfeRkAMP M., Most 
e., eDeR k., 2013. Supplementation of carni-
tine leads to an activation of the IGF-1/PI3K/
Akt signalling pathway and down regulates 
the E3 ligase MuRF1 in skeletal muscle of 
rats. Nutrit. Metab. 10, 28.

koeth R. A., WAng z., leVison b. s., buffA J. 
A., oRg e., sheehy b. t., bRitt e. b., fu x., 
Wu y., li l., sMith J. D., DiDonAto J. A., 
chen J., li h., Wu g. D., leWis J. D., WAR-
RieR M., bRoWn J. M., kRAuss R. M., tAng 
W. h., bushMAn f. D., lusis A. J., hAzen s. 
l., 2013. Intestinal microbiota metabolism of 
L-carnitine, a nutrient in red meat, promotes 
atherosclerosis. Nat. Med. 19, 576-585.

kRAeMeR W. J., Volek J. s., fRench D. n., Rubin 
M. R., shARMAn M. J., goMez A. l., RAtAMess 
n. A., neWton R. u., JeMiolo b., cRAig b. 
W., hAkkinen k., 2003. The effects of L-car-
nitine L-tartrate supplementation on hormonal 



783Suplementacja karnityną – dwie strony medalu

ably affects markers of recovery from exercise 
stress. Am. J. Physiol. Endocrinol. Metab. 
282, E474-E482.

VolPAto s., biAnchi l., cheRubini A., lAnDi f., 
MAggio M., sAVino e., bAnDinelli s., ceDA 
g. P., guRAlnik J. M., zuliAni g., feRRucci 
l., 2014. Prevalence and clinical correlates of 
sarcopenia in community-dwelling older peo-
ple: application of the EWGSOP definition and 
diagnostic algorithm. J. Gerontol. Biol. Sci. 
Med. Sci. 69, 438-446.

VukoVich M. D., costill D. l., fink W. J., 1994. 
Carnitine supplementation: effect on muscle 
carnitine and glycogen content during exercise. 
Med. Sci. Sports Exerc. 26, 1122-1129.

WAll b. t., stePhens f. b., constAntin-teoDosiu 
D., MARiMuthu k., MAcDonAlD i. A., gReen-
hAff P. l., 2011. Chronic oral ingestion of 
L-carnitine and carbohydrate increases muscle 
carnitine content and alters muscle fuel me-
tabolism during exercise in humans. J. Phys-
io. 589, 963-973.

WAng z., kliPfell e., bennett b. J., koeth R., 
leVison b. s., DugAR b., felDstein A. e., 
bRitt e. b., fu x., chung y. M., Wu y., 
schAueR P., sMith J. D., AllAyee h., tAng 
W. h., DiDonAto J. A., lusis A. J., hAzen s. 
l., 2011. Gut flora metabolism of phosphati-
dylcholine promotes cardiovascular disease. 
Nature 2011, 472, 57-63.

WAng z., beRgeRon n., leVison b. s., li x. s., 
chiu s., JiA x., koeth R. A., li l., Wu y., 
tAng W. h., kRAuss R. M., hAzen s. l., 
2019. Impact of chronic dietary red meat, 
white meat, or non-meat protein on trimethyl-
amine N-oxide metabolism and renal excretion 
in healthy men and women. Eur. Heart J. 40, 
583-594.

Wolf G., 2006. The discovery of a vitamin role 
for carnitine: The first 50 years. J. Nutrit. 
136, 2131-2134 

yAncey P. h., geRRingeR M. e., DRAzen J. c., 
RoWDen A. A., JAMieson A., 2014. Marine 
fish may be biochemically constrained from in-
habiting the deepest ocean depths. Proc. Natl. 
Acad. Sci. USA 111, 4461-4465.

zhAng A. q., Mitchell s. c., sMith R. l., 1999. 
Dietary precursors of trimethylamine in man: a 
pilot study. Food Chem. Toxicol. 37, 515-520.

zhAng y., zhAng c., li h., hou J., 2019. The 
presence of high levels of circulating trimethyl-
amine N-oxide exacerbates central and periph-
eral inflammation and inflammatory hyperal-
gesia in rats following carrageenan injection. 
Inflammation 42, 2257-2266.

kA W., olek R. A., 2019a. L-carnitine supple-
mentation increases trimethylamine-N-oxide but 
not markers of atherosclerosis in healthy aged 
women. Ann. Nutrit. Metab. 74, 11-17.

sAMulAk J. J., sAWickA A. k., sAMboRoWskA 
e., olek R. A., 2019b. Plasma trimethyl-
amine-N-oxide following cessation of L-carni-
tine supplementation in healthy aged women. 
Nutrients 11, 1322.

sAWickA A. k., hARtMAne D., liPinskA P., Wo-
JtoWicz e., lysiAk-szyDloWskA W., olek R. 
A., 2018. L-carnitine supplementation in older 
women. A pilot study on aging skeletal muscle 
mass and function. Nutrients 10, 255.

sAWickA A. k., Renzi g., olek R. A., 2020. The 
bright and the dark sides of L-carnitine sup-
plementation: a systematic review. J. Int. Soc. 
Sports Nutrit. 17, 49.

schiAttARellA g. g., sAnnino A., toscAno e., gi-
ugliAno g., gARgiulo g., fRAnzone A., tRi-
MARco b., esPosito g., PeRRino c., 2017. 
Gut microbe-generated metabolite trimethyl-
amine-N-oxide as cardiovascular risk biomark-
er: a systematic review and dose-response 
meta-analysis. Eur. Heart J. 38, 2948-2956.

stePhens f. b., constAntin-teoDosiu D., 
lAithWAite D., siMPson e. J., gReenhAff P. 
l., 2006. Insulin stimulates L-carnitine accu-
mulation in human skeletal muscle. FASEB J. 
20, 377-379.

stePhens f. b., eVAns c. e., constAntin-teoDo-
siu D., gReenhAff P. l., 2007. Carbohydrate 
ingestion augments L-carnitine retention in hu-
mans. J. Appl. Physiol. 102, 1065-1070.

stePhens f. b., WAll b. t., MARiMuthu k., shAn-
non c. e., constAntin-teoDosiu D., MAc-
DonAlD i. A., gReenhAff P. l., 2013. Skele-
tal muscle carnitine loading increases energy 
expenditure, modulates fuel metabolism gene 
networks and prevents body fat accumulation 
in humans. J. Physiol. 591, 4655-4666.

tong t. y. n., APPleby P. n., bRADbuRy k. e., 
PeRez-coRnAgo A., tRAVis R. c., clARke R., 
key t. J., 2019. Risks of ischaemic heart dis-
ease and stroke in meat eaters, fish eaters, 
and vegetarians over 18 years of follow-up: re-
sults from the prospective EPIC-Oxford study. 
BMJ 366, l4897.

VeRonese n., stubbs b., solMi M., AJnAkinA o., 
cARVAlho A. f., MAggi s., 2018. Acetyl-L-car-
nitine supplementation and the treatment of 
depressive symptoms: a systematic review 
and meta-analysis. Psychosom. Med. 80, 154-
159.

Volek J. s., kRAeMeR W. J., Rubin M. R., go-
Mez A. l., RAtAMess n. A., gAynoR P., 2002. 
L-Carnitine L-tartrate supplementation favor-



784 RobeRt A. olek

RobeRt A. olek

Human Movement Laboratory LaBthletics, Department of Athletics Strength and Conditioning, Poznan University of Physical 
Education, 27/39 Królowej Jadwigi Str., 61-871 Poznań, E-mail: olek@awf.poznan.pl

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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