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Metabolické u€inky karnitinu a jeho vyznam v mediciné
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SOUHRN

Karnitin (kyselina 3-hydroxy-4-N-trimethylaminomaselna) je latka, ktera je nepostradatelna pro produkci energie v tka-
nich, které jsou zavislé na beta-oxidaci mastnych kyselin. Zprostfedkovava transport mastnych kyselin s delSim fe-
tézcem pres mitochondrialni membranu a zajistuje i zpétny transport toxickych zbytkl beta-oxidace. Krom toho karnitin
zlepSuje metabolismus glukézy stimulaci enzymovych komplext pyruvatdehydrogendzy a fruktokinazy. Jeho dalsi
funkci je modulace koncentrace koenzymu A a odstranovani rdznych acylovych zbytkd z organismu.

Karnitin je pfijiman pfevazné potravou, nejvétsi mnozstvi se vyskytuje v mase. Caste¢né je organismus schopen kryt
svou potifebu endogenni syntézou, kiera probiha v jatrech, ledvinach a mozku z aminokyselin lysinu a methioninu.
Nékteré chorobné stavy jsou provazeny nedostatkem karnitinu, coz vede k zavaznym zdravotnim komplikacim. Pres-
toze byly prokazany pozitivni U€inky suplementace u téchto nemocnych, vyuZiti v mediciné je stale malé. NaSim uko-
lem je ovérit tyto poznatky v dalSich studiich, a rozsifit tak nase terapeutické moznosti o dalSi cenny Iék.

Klicova slova: karnitin, beta-oxidace mastnych kyselin, metabolismus karnitinu, nedostatek karnitinu, suplementace
karnitinem.

SUMMARY

Cibulka R.: Metabolic Effects of Carnitine and its Role in Medicine

Carnitine (3-hydroxy-4-N-trimethylaminobutyric acid) is an indispensable substance for energy metabolism, espe-
cially in tissues dependent on (-oxidation of fatty acids. The main physiologic function of carnitine is the transport of
activated long-chain fatty acids across the inner mitochondrial membrane and the reversed transport of any toxic acyl-
groups originated in mitochondria. L-carnitine also improves metabolism of glucose via stimulation of pyruvate de-
hydrogenase complex and fructokinase. Its another function is modulation of CoA pool in cells.

Carnitine intake is provided mainly by nutrition, the largest portion being in the meat. The organism is also able to
supply its needs by an endogenous synthesis in liver, kidneys and brain from amino acids lysine and methionine.
Some diseases are connected with carnitine deficiency. It leads to serious health complications. Although the positive
results of carnitine supplementation in these patients were found, its use in medicine is still relatively rare. Our duty is
to verify these results in other studies and enlarge our therapeutical options with carnitine.

Key words: carnitine, B-oxidation of fatty acids, carnitine metabolism, carnitine deficiency, carnitine supplementation.

Uvod a historie

Karnitin je latka, ktera se v mediciné vyuziva zatim
ojedinéle.V povédomi lékarské verejnosti pretrvava sta-
le jen jako doplnék vyzivy, pfestoze IéCebny ucinek
karnitinu byl prokazan u mnoha chorobnych stav(i. Karni-
tin hojné uzivaji zejména sportovci a také je znamy
jako soucast pfipravkl na hubnuti, tzv. spalovacu tuku
(fat burners).

Tato komer¢ni strategie vychazi z myslenky, Ze zdra-
vych je vétSi pocCet nez nemocnych, a proto se vyrobci
soustfeduji pravé na né. Nemocné opomijeji, pfestoze
u zdravych jedincl neni efekt karnitinu bezpeéné pro-
kazan, zatimco nemocni trpi jeho nedostatkem.

Objev karnitinu se datuje do roku 1906, kdy byl ob-
jeven v mase zvirat. Pvodné byl myIné povazovan za
vitamin a zafazen do skupiny vitamin B. Az pozdéji
se zjistilo, Ze jeho podstatnou ¢ast si umi organismus
vytvofit sém. Chemickou strukturu odhalili v roce 1927
Tomita a Sendju. Zjistili, ze se jedna o dusikatou latku
podobnou aminokyselinam, kyselinu 3-hydroxy-4-N-tri-
methylaminomaselnou (1).Vyznam karnitinu byl popsan
az vroce 1957 Friedmanem a Fraenkelem. Spociva
v pfenosu mastnych kyselin do mitochondriéalni mat-
rix, kde probiha jejich oxidace (2). Z tohoto poznatku
vyplyva zasadni vyznam pro energeticky metabolismus

bunék a tkani, které jsou zavislé na ziskavani energie
pfevazné touto cestou (pfi€né pruhované svalstvo,
myokard a dalsi). V nasledujicich desetiletich probihal
intenzivni vyzkum v této oblasti a ovéfovani teoretic-
kych poznatkl v experimentalnich a klinickych studiich.
V 80. letech minulého stoleti se zacal karnitin vyrabét
pramyslové, a to zejména jako dietni doplnék pro spor-
tovce (zvySeni vykonnosti, zlepSeni regenerace, pfed-
nostni utilizace tukl jako zdroje energie). Nazory na
téma, zda podavani karnitinu zdravym osobam ma sku-
teéné vySe zminéné Ucinky, se rdzni a jsou leckdy vel-
mi kontroverzni. Naproti tomu u mnohych chorobnych
stavll byl prokdzan vyrazny deficit karnitinu a pozitivni
vliv jeho suplementace. Snizenou koncentraci karniti-
nu lze pozorovat napfiklad u pacientl se selhanim led-
vin lé¢enych v hemodialyzaénim programu, kde mize
byt jednou z pfi¢in poruchy metabolismu lipid( a podi-
let se na rozvoji aterosklerdzy, arytmii, anémie
a podobné (3-5). Dale jsou popisovany pozitivni vysled-
ky podavani karnitinu u rdznych srde¢nich onemocné-
ni, chorob kosternich svald, pfi kognitivnich poruchach
centralniho nervového systému, pfi ovlivnéni urcitého
typu muzské sterility a pfi nékterych poruchéach
v neonatologii. Jeho vyuziti v mediciné zdaleka jesté
neni vyCerpano a jisté bude v budoucnosti rozSifeno
a upresnéno (6).
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Chemické vlastnosti a u€inky karnitinu

Jesté pred podrobnéjSim popisem metabolickych
ucinkud karnitinu je tfeba pfipomenout nékteré dilezité
vlastnosti této latky. Karnitin byl izolovan ze zvifeciho
masa a jeho nazev pochazi z latinského slova caro —
maso. Nejvice je obsazen ve skopovém, jehnéc¢im a ho-
vézim mase. V rostlinné stravé prakticky zcela chybi.
Chemicky se jedna o kyselinu 3-hydroxy-4-N-trimethyl-
aminomaselnou, coz je nizkomolekularni latka podob-
na aminokyselinam s tim rozdilem, ze atom dusiku je
umistén na 4. atomu uhliku (v molekulach aminokyse-
lin je aminoskupina umisténa na 2. uhliku). Atom dusi-
ku poskytuje Ctyfi vazby, proto se jedna o tzv. kvarter-
ni amin — atom dusiku ma kladny naboj. Molekula karni-
tinu obsahuje jeden asymetricky atom uhliku, jedna se
o tfeti atom uhlikatého fetézce. Latky s asymetrickym
atomem uhliku jsou obvykle opticky aktivni, tj. otaceji
rovinu polarizovaného svétla. V pfirodé se vyskytuje
pouze levotocCivy L-karnitin. Pouze tato forma je biolo-
gicky ucinna (7). Pravotociva forma, D-karnitin, je ne-
jen netcinng, ale plisobi dokonce toxicky, nebot kompe-
titivné inhibuje transportni systémy pro L-karnitin, a zpU-
sobuje tak jeho nedostatek v burikach. Pfi primyslové
vyrobé by se proto mélo striktné dbat na Cistotu vyra-
béného L-karnitinu.

Co se tyka metabolickych uc¢inkd karnitinu, prvni
prokazana uloha byla pfenos aktivovanych mastnych
kyselin pfes vnitfni mitochondrialni membranu (2), coz
ma zasadni vyznam pro jednu ze zakladnich metabo-
lickych drah — beta-oxidaci mastnych kyselin — a pro
energeticky metabolismus bunky jako takovy. Volné
(neesterifikované) mastné kyseliny (MK) jsou uvolfo-
vany hydrolyzou tuka (triacylglycerolll) z tukovych za-
sob nebo tukl z potravy. Tyto mastné kyseliny jsou
transportovany na misto dal$iho zpracovani krvi, vlast-
nim pfenasSecem je albumin. Po pfestupu do burky je
molekula MK aktivovana jednou molekulou ATP, a zis-
ka tak energii pro vstup do metabolickych pochodu (tzv.
makroergni charakter). Tato aktivace probiha v cy-
toplazmé, aktivacni enzymy (thiokinazy) jsou souc¢asti
vnéjsi mitochondrialni membrany. Vznika acyladenylat,
ktery reaguje s univerzalnim pfenasecem aktivovanych
zbytkl kyselin a koenzymem A (CoA) za vzniku acyl-
-CoA.Ten vSak neni schopen proniknout mitochondrialni
membranou, aby pfedal molekulu MK k beta-oxidaci,

(CH,),~ 'N=CH—-CH,-~COOH+R-C=0
| |
OH S-CoA

(CH,), = "N = CH — CH, — COOH + CoA — SH
|
?
0=C-R

Fig. 1. Reaction of carnitine with acyl-CoA at a formation of
O-acylcarnitine

ktera probiha uvnitf mitochondrii. Pro tento pfenos akti-
vované mastné kyseliny se vyuziva zvlastni pfenasec
— karnitin, ktery uchovava makroergni charakter acylo-
vého zbytku a snadno pronika do mitochondrie.
Uvedeny proces je vyuzivan pro mastné kyseliny
s dlouhym fetézcem, z nichz tak vznikaji derivaty karni-
tinu, tzv. acylkarnitiny (estery karnitinu). Aktivace niz-
Sich mastnych kyselin a jejich oxidace v mitochondriich
muze probihat nezavisle na karnitinu (8).
Cytoplazmatické mastné kyseliny s dlouhym fe-
tézcem (nejCastsji zbytky kyseliny palmitové) ve formé
acyl-CoA se pfeménuji na acylkarnitiny pomoci enzymu
karnitinacyltransferazy-l (nejastéji karnitinpalmi-
toyltransferazy — CPT I, EC 2.3.1.21), ktera je umisténa
ve vnéjsi mitochondrialni membrané. V této reakci je acy-
lovéa skupina pfemisténa z CoA na hydroxylovou skupi-
nu karnitinu (obr. 1). Vznikly O-acylkarnitin je transporto-
van pres vnitfni mitochondrialni membranu karnitin-
acyltranslokazou (carnitine/acylcarnitine translocase —
CACT), ktera transportuje acylkarnitin dovnitf vyménou
za karnitin transportovany ven. Uvniti mitochondrie po-
tom acylkarnitin reaguje s intramitochondrialnim CoA za
katalyzy karnitinacyltransferazou-Il (nejcastéji karni-
tinpalmitoyltransferazou — CPT 1), ktera se vyskytuje
na vnitfni strané vnitfni mitochondrialni membrany. Tak
je v mitochondrialni matrix opét vytvofen acyl-CoA
a uvolnén karnitin, ktery je karnitinacyltranslokazou opét
prenesen do cytoplazmy. Tento déj se opakuje a byva
nazyvan jako tzv. shuttle mechanismus (shuttle = ky-
vadlovy) (9). Podobnym mechanismem jsou transporto-
vany produkty peroxizomalni beta-oxidace jako estery
karnitinu z peroxizomu do mitochondrii k jejich komplet-
ni oxidaci na vodu a oxid uhli¢ity v Krebsoveé cyklu (10).
Karnitin vSak neslouzi jen k zasobovani mitochondrii zbyt-
ky kyselin uréenych k oxidaci, ale také k odstrariovani
toxickych zbytk(l beta-oxidace v opacném sméru, s je-
jich kone¢nym vylou¢enim ledvinami. Stejné tak regulu-
je hladiny mnohych Spatné metabolizovatelnych acylo-
vych skupin, at uz maji exogenni nebo endogenni plivod
v dusledku vrozenych poruch metabolismu. Tyto zbytky
jsou konjugovany s CoA a v dlsledku toho je snizena
jeho volna frakce v burice. Karnitin napomaha vylougit
tyto zbytky jako acylkarnitiny ven z buriky, a obnovit tak
volnou frakci CoA. Podobné pfi nadmérné produkci ace-
tylovych zbytkl (acetyl-CoA) v nékteré z metabolickych
drah pfejima karnitin tyto zbytky v reakci katalyzované
karnitinacetyltransferazou (CAT, EC 2.3.1.7) (11). Funk-
ce tohoto enzymu vSak jesté neni piné objasnéna.
Karnitin neovlivriuje jen metabolismus mastnych ky-
selin, ale také produkci energie z aminokyselin a sacha-
ridd. Pfedpoklada se, Ze zvySuje produkci energie z téch-
to zdroju zvySenim aktivity enzymovych komplexi py-
ruvatdehydrogenazy (pyruvate dehydrogenase complex,
PDC) a fruktokinazy v dasledku snizeni intramito-
chondrialniho poméru acetyl-CoA/CoA. Intramitochon-
drialni pokles poméru acetyl-CoA/CoA stimuluje aktivitu
PDC, coz vede ke zvySené oxidaci glukdzy. A prave
tento pomér je regulovan karnitinem, ktery tak rozhodu-
je, bude-li pfednostné stimulovana beta-oxidace mast-
nych kyselin nebo oxidace glukdzy (12). Karnitin tak mo-
duluje pfisun energie z riznych oxida¢nich pramend.
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Metabolismus karnitinu

Jiz vySe bylo uvedeno, ze karnitin je obsazen ze-
jména v zivocisné stravé. Krome karnitinu pfijimaného
potravou (exogenniho) je lidsky organismus z&asti scho-
pen kryt potfebu endogenni syntézou. Mnozstvi synte-
tizovaného karnitinu se odhaduje na 1,2 pumol/kg den-
né. Bézna strava zajistuje pfivod karnitinu v mnozstvi
2—-12 pmol/kg denng, z ¢ehoz 70-80 % je vstfebano
do krve. Primérné tedy 25 % karnitinu z celkového
mnozstvi pfedstavuje endogenni tvorba, 75 % pfipada
na karnitin pfijaty potravou. Ve vyspélych zemich se
u zdravych jedincli nedostatek karnitinu zplisobeny je-
ho nedostatkem v potravé prakticky nevyskytuje.

Endogenni karnitin je syntetizovan ze dvou esenci-
alnich aminokyselin, lysinu a methioninu. Lysin posky-
tuje zdroj dusiku a uhlikaty fetézec, zatimco S-adeno-
sylmethionin dodava tfi methylové skupiny (13). K je-
ho tvorbé je zapotfebi vitamin C, pyridoxin, niacin a ze-
lezo. Nejprve dochazi k metylaci lysinu S-adeno-
sylmethioninem za ucasti specifické lysinmethyltransfe-
razy (e-N-L-lysine methyltransferase) a vznika e-N-tri-
methyllysin (TML). Ten je dale hydroxylovan v pozici
beta TML-hydroxylazou (EC 1.14.11.8) na 3-hydroxytri-
methyllysin (HTML), ktery je rozStépen HTML-aldola-
zou (EC 4.1.2’X’) na y-trimethylaminobutyraldehyd
(TMABA) a glycin. TMABA je postupné oxidovan
TMABA-dehydrogenazou (EC 1.2.1.47) na y-butyro-
betain (y-BB). V konec¢né fazi je y-BB hydroxylovan
y-BB-hydroxylazou (EC 1.14.11.1) v pozici beta a vzni-
ka tak L-karnitin (11). Zatimco pfeména TML na y-BB
probiha prakticky ve vSech tkanich, enzym y-BB-hydro-
xylaza, ktery katalyzuje posledni krok biosyntézy karni-
tinu, je u Cloveéka pfitomen pouze v jatrech, ledvinach
a mozku (14). Pfedpoklada se, ze y-BB se z vétsi ¢as-
ti tvofi v perifernich tkanich (zejména v kosternich sva-
lech) a odtud je transportovan krvi do syntetizujicich
tkani. Vznikly karnitin je potom opét vyplavovan do kr-
ve a vychytavan perifernimi tkdnémi. Ve vétsiné tkani
je koncentrace karnitinu 20—50krat vysSi nez v plazmé.
Byla prokazana existence aktivniho transportniho sys-
tému, ktery pfenasi karnitin do bunky proti koncentrac-
nimu gradientu (organic cation/carnitine transporter —
OCTN2), méné vyznamny je pasivni pfenos. Mezi
burikami jednotlivych tkani je velka variabilita v mife
transportu karnitinu a z toho vyplyvajici rozdily v jeho
koncentraci. Transport zavisi na extracelularni koncen-
traci natria, pravdépodobné se tedy jedna o mechanis-
mus spole¢ného transportu s natriem (15). Systém pre-
nasecl pro karnitin byl popsany u pacientd s deficitem
karnitinu a s elektrolytovou dysbalanci, u kterych sub-
stituce karnitinem vedla k normalizaci jeho hladiny
v plazmé, ale koncentrace ve tkanich zlstala nizka.

Stejny transportni mechanismus se vyskytuje v buri-
kach stfevni sliznice, kde zajistuje absorpci exogenni-
ho karnitinu, a v tubularnim systému ledvin. Zde je 90
az 95 % profiltrovaného karnitinu zpét reabsorbovano.
Zbytek je vylou€en ve formé acylkarnitind mo¢i. Jedna
se o mnozstvi 100-300 pmol/den, stolici odchazi jen
asi 1 % mocovych ztrat (16). Proces reabsorpce je sa-
turovatelny, zavisi na gradientu natria, t€lesné teploté

a vykazuje strukturalni specificnost. Je-li pfekrocen led-
vinovy prah pfi vysokych koncentracich v séru, napf.
pfi i. v. injekci, je karnitin rychle vylu¢ovan moci. Re-
nalni reabsorpce ma tedy vyznamnou ulohu v udrzova-
ni homeostazy karnitinu. Stfevni resorpce karnitinu pfi-
jatého potravou probiha zejména v duodenu a jejunu,
méneé v ileu. Bylo zjisténo, Ze karnitin je do bunék strev-
ni sliznice pomérné lehce pfijat, ale pomalu je vydavan
do obéhu. Po peroralnim podani se plazmaticka hladina
zvySi az po 8 hodinach. V substituéni 1écbé se proto
doporucuje podavat spiSe dlouhodobé malé davky. Ke
snizenému vstfebavani dochazi za snizené dodavky
energie, jako jsou napf. stavy ischémie, pfi nedostatku
iontu natria, ale také za pfitomnosti D-formy karnitinu
a acetylkarnitinu (17). Uvazuje se téz o regulacni tloze
kalmodulinu; tyto pochody vSak nejsou jesté piné ob-
jasnény. Jak se zda, ma mnozstvi karnitinu pfijatého
potravou vétsi vyznam, nez se dosud predpokladalo.

Nedostatek karnitinu

Beta-oxidace mastnych kyselin v mitochondriich ma
zasadni vyznam pro energeticky metabolismus orga-
nismu. PFi deficitu karnitinu dochazi k poruse tohoto
procesu a k vyraznym metabolickym zménam v bun-
ce. Energie se ziskava alternativnim pochodem, pre-
vazné oxidaci glukdzy. Snizuje se intracelularni hladi-
na drasliku, zvySuje se koncentrace sodiku a vapniku
(18). Buniky trpi edémem, dochazi k poruSe produkce
ATP. Mastné kyseliny nejsou odbouravany, hromadi se
v cytosolu a podléhaji ve zvySené mife proceslim oxi-
dace a peroxidace lipidQ, coz vede az k nekréze bun-
ky (19). Casto pfitomné poruchy jaternich funkci maji
za nasledek vznik hyperamonémie a hypoglykémie pro
zvySenou spotfebu glukdzy jako zdroje energie (20).

RozliSujeme dva zakladni typy deficitu karnitinu: pri-
marni a sekundarni (21).

Tzv. syndrom primarniho deficitu karnitinu je podmi-
nén geneticky a déli se na systémovy a myopaticky
typ (22, 23). Systémovy typ charakterizuje generalizo-
vany nedostatek karnitinu ve vSech tkanich. V popredi
jsou projevy kardiomyopatie, hepatopatie a mozkové
encefalopatie. MUze se projevovat jako tzv. Reye-like
syndrom s hypoglykémii a hypoketonémickym syndro-
mem. Do obrazu choroby patfi také ponamahové rabdo-
myolyzy spojené se svalovou hypotonii a slabosti. Po-
stizeni dlouho nepfezivaji, upadaji do komatu, dochazi
k selhani srdce (20). Myopaticky typ patfi do skupiny
chorob nazyvanych jako lipid storage diseases (24).
Charakterizuje ho akumulace lipid( v kosternim sval-
stvu s projevy slabosti kofenového svalstva hornich
i dolnich kongetin. Pficinou primarniho deficitu karniti-
nu jsou defekty v genech fidicich ¢innost enzyml, kte-
ré jsou nezbytné pro spravné fungovani karnitinového
metabolismu na rlznych drovnich. Napf. byla identifi-
kovana mutace genu OCTN2, kterda ma za nasledek
poruchu transmembranového pfenaSecCe pro karnitin
(25). Dale byly popsany defekty vSech tfi zakladnich
enzymU zabezpecujicich spravny chod mitochondrialni-
ho shuttle systému (CPT I, CACT, CPT Il) (26, 27).
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Jedna se o zavazné genetické poruchy, ¢asto koncici
letalné jiz kratce po narozeni ditéte.

V praxi se podstatné ¢astéji vyskytuje tzv. syndrom
sekundarniho nedostatku karnitinu. Nejcastéji vznika
v disledku nadmérného vylu¢ovani ledvinami. Karnitin
ma dlouhy polo¢as, proto nejsou jeho ztraty vyrovnané
zvySenou endogenni syntézou. ZvySena produkce este-
r(i karnitinu provazi rtizné vrozené poruchy metabolis-
mu aminokyselin (organické acidurie) nebo velkou fy-
zickou zatéz. Kyselé produkty metabolismu se vazou
na molekulu karnitinu a jako estery karnitinu jsou vylu-
¢ovany ledvinami. Timto zplsobem organismus ztraci
volny (neesterifikovany) karnitin. DalSi stavy, pfi kte-
rych se setkavame s nedostatkem karnitinu, jsou cho-
roby ledvin, chronicka hemodialyza, jaterni cirh6za, my-
xedém, hypopituitarismus, adrenokortikalni insufi-
cience, chronicka Duchenneova myopatie, AIDS, ische-
micka choroba srde¢ni. Za zminku stoji i nutricné defi-
citni stavy jako kwashiorkor, hladovéni, skorbut, vSech-
ny choroby spojené s malabsorpci ¢i vegetarianskeé die-
ty. Velmi ohrozenou skupinou pacientt jsou pfedéasné
narozeni novorozenci (28). U nich m{ize i kratkodoby
nedostatek stravy, popf. infekéni onemocnéni, zpuso-
bit zavazné stavy hypoglykémie, encefalopatické za-
chvaty a acidurii. V neposledni fadé muze byt deficit
karnitinu zplisoben iatrogenné, podavanim valproatu pfi
lé¢bé epilepsie nebo nevhodné sestavenou totalni pa-
renteralni vyzivou (28). Pri 1é€bé sekundarniho nedo-
statku karnitinu je tfeba 1é¢it zakladni pfi¢inu onemoc-
néni a — pokud je to mozné — snazit se obohatit stravu
o tzv. karnitinové baze, sestavajici z lysinu, methioni-
nu a vitaminu C. V indikovanych pfipadech prokaza-
ného nedostatku je mozno prikroCit k suplementaci
karnitinem.

Zaver

Karnitin hraje ddlezitou roli v metabolismu mastnych
kyselin tim, ze zajistuje jejich transport mezi bunéény-
mi organelami. Je dllezitym dodavatelem energie ze-
jména pro srdecni a kosterni sval. U savcl je ziskavan
hlavné potravou a z¢€asti je syntetizovan de novo. Za-
tim neni UpIné zfejmé, jakou mérou se tato biosyntéza
podili na energetické homeostaze organismu, nebot béz-
na strava vétSinou zajistuje dostateCny pfivod karniti-
nu, a porucha biosyntézy se tak neprojevi znamkami
systémového nedostatku.

Ackoli bylo zjisténo pomérné zna¢né mnozstvi in-
formaci o biosyntéze karnitinu u ¢lovéka, dllezitost
téchto metabolickych drah pro homeostazu organismu
jako celku neni stale zcela jasna (11).

Co se tyka lécebného podavani karnitinu, je tfeba
rozliSovat ucinky u zdravych a nemocnych. U zdravych
ma suplementace karnitinem vyznam u sportovcu, a to
u téch, ktefi jsou zatizeni narocnym tréninkem. Je fa-
da praci, které prokazuji pfiznivy efekt na svalovou vy-
konnost u vytrvalostnich sportovcu v pfipadé, ze karni-
tin je uzivan po del$i dobu nékolika tydn(. Maly vy-
znam ma tehdy, je-li uzivan kratkodobé a nejsou-li svaly
vyrazné zatizeny (28).

Naprosto jinou skupinou jsou nemocni, u nichz Ize
predpokladat, ze dochazi vlivem choroby k deficitu
karnitinu. Ve vétSiné pfipadu se jedna o sekundarni de-
ficit, jednotlivé pfi€iny byly uvedeny v pfedchozi ¢asti.
lasti kardiologie (nedostate¢ny vykon myokardu, srde¢-
ni selhavani, projevy ischémie atd.).

Zvlastni pozornost zasluhuji hemodialyzovani pa-
cienti, u nichz byl prokazan vyrazny deficit L-karnitinu
(3, 4). V ostatnich pripadech je postoj Iékarl zatim po-
neékud zdrzenlivy.

Je tfeba pfiznat, Ze pfestoze mame pomérné znac-
né mnozstvi teoretickych poznatkd, ¢asto se pohybuiji
pouze v oblasti hypotéz a nikoliv na zakladé vysledkl
pfesnych analyz.

Bude nutné jednoznacné prokazat pozitivni U¢inky
karnitinu v rozsahlejSich klinickych studiich, a rozSifit
tak spektrum jeho vyuziti.
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