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Streszczenie
W pracy przybliżono rzadko występujący syndrom niedoboru kreatyny w centralnym układzie nerwowym człowieka. 

Przedstawiono możliwości wspomagania terapii tych zaburzeń suplementami kreatyny. Ponadto pokazane zostały możli-
wości zastosowania suplementu kreatyny w terapii chorób neurodegeneracyjnych i rehabilitacji urazów układu mięśniowego 
człowieka.
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Abstract
This research is focused on the rarely occuring creatine defficiency syndrome in the human central nervous system. 

It presents possibilities of supporting the treatment of these disorders with creatine supplements. In addition, it shows the 
possiblities of using creatine supplements in the treatment of neurodegenerative disorders and the rehabilitation of human 
muscle system injuries.
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Wstęp
Kreatyna (kreas w j. greckim oznacza mięso), 

czyli N-metyloguanidynooctan, jest związkiem che-
micznym syntetyzowanym endogennie, jak również 
składnikiem pokarmowym dostarczanym w diecie (1). 
Duże ilości kreatyny egzogennej znajdują się w mięsie 
i rybach (2,3). W organizmie kreatyna występuje w po-
staci wolnej (Cr), jak i w postaci ufosforylowanej jako 
fosfokreatyna (PCr) (4). Podstawowym rezerwuarem 
puli kreatyny (PCr + Cr) są mięśnie szkieletowe (95% 
całkowitych zasobów kreatyny i fosfokreatyny organi-
zmu) (4). Pozostałe 5% zasobów kreatyny występuje 
w mięśniu sercowym, a także w mięśniach gładkich 
(5), mózgu oraz jądrach (6). W mięśniach szkieleto-
wych 40% całkowitej puli kreatyny stanowi wolna 
kreatyna, natomiast 60% całkowitej puli kreatyny to 
fosfokreatyna (7). 

Rola kreatyny w organizmie jest związana przede 
wszystkim z jej ufosforylowaną formą, czyli fosfo-
kreatyną, która jest substratem energetycznym, ma-
gazynowanym głównie w komórkach mięśniowych 

i nerwowych (2,8). W reakcji katalizowanej przez 
kinazę kreatynową (z ang. creatine kinase, CK) fosfo-
kreatyna rozpada się do kreatyny i jonu fosforowego. 
W procesie tym zostaje uwolniona energia, która 
wykorzystywana jest do resyntezy ATP, czyli ade-
nozynotrifosforanu, podstawowego nośnika energii 
w komórce (9). Pod względem szybkości dostarczania 
ATP fosfokreatyna jest najważniejszym substratem 
energetycznym, występującym w mięśniach szkiele-
towych, dostarczającym 4 mole ATP na minutę (9).

Prawidłowy poziom kreatyny i fosfokreatyny ma 
kluczowe znaczenie również w podstawowym funk-
cjonowaniu centralnego systemu nerwowego m.in. 
w uwalnianiu neurotransmiterów czy przywracaniu 
gradientu jonowego po depolaryzacji błony komór-
kowej (1,10). 

Celem niniejszej pracy było przedstawienie zna-
czenia suplementacji kreatyną w leczeniu wrodzonych 
zaburzeń metabolizmu kreatyny w organizmie, chorób 
neurodegeneracyjnych oraz zastosowanie kreatyny 
w rehabilitacji po urazach stawowo–mięśniowych, jak 
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i znaczenie suplementacji kreatyną w przeciwdziałaniu 
atrofii mięśniowej wywołanej unieruchomieniem.

Synteza i obrót kreatyny w organizmie człowieka
Kreatyna jest syntetyzowana endogennie z trzech 

aminokwasów tj. glicyny, argininy i metioniny (Ryc.1) 
(11) za pośrednictwem enzymów:  aminotransferazy 
glicynowej (AGAT) i  metylotransferazy N-guanidy-
nooctanowej (GAMT) (5,7,12,13). 

AGAT jest syntezowany w największych ilościach 
w nerkach i trzustce, GAMT w wątrobie i trzustce, 
natomiast transporter kreatyny (CrT) w nerkach, sercu 
i mięśniach szkieletowych (10).

W centralnym układzie nerwowym synteza mRNA 
AGAT i GAMT zachodzi w neuronach, astrocy-
tach i oligodendrocytach (10). Natomiast syntezę 
transportera kreatyny (CrT) wykryto w neuronach, 
oligodendrocytach, komórkach endotelialnych mikro-
kapilarów, lecz nie w astrocytach (10,14).

Dzienny obrót metaboliczny całkowitej puli kre-
atyny do kreatyniny wynosi u dorosłej osoby około 2 
gramy na dzień (8), co w przybliżeniu odpowiada około 
1.7% całkowitej puli kreatyny w organizmie (13). 

i CrT-2. Ekspresja CrT-1 wydaje się zachodzić we 
wszystkich komórkach syntezujacych kreatynę, nato-
miast ekspresja CrT-2 wydaje się zachodzić jedynie 
w gonadach męskich (w jądrach) (13). 

W komórkach docelowych, m.in. w miocytach 
mięśni szkieletowych i w neuronach mózgu, kreatyna 
podlega odwracalnej reakcji katalizowanej przez kina-
zę kreatynową (CK), w której powstaje fosfokreatyna 
(Ryc. 2) (15). 

Fosfokreatyna jest rezerwą energetyczną dostępną 
w komórkach organizmu, jednak reakcja kinazy kre-
atynowej przede wszystkim ma znaczenie w komór-
kach mięśniowych i nerwowych (5).

Ryc. 1. Synteza kreatyny w organizmie. AGAT – amino-
transferaza glicynowa (z ang. glycine amidinotransferase); 
GAMT – metylotransferaza N-guanidynooctanowa (z ang. 
guanidinoacetate methyltransferase) (na podstawie Wyss 
i Kaddurah-Daouk, 2000) 

Spoczynkowe stężenie kreatyny w osoczu u osób 
będących na diecie mieszanej wynosi około 50 μmol . 
l-1 (7,13). Kreatyna jest transportowana we krwi w for-
mie niezwiązanej i pobierana przez tkanki obwodowe, 
czyli głównie przez mięśnie szkieletowe, serce i mózg 
(2). Przy czym kreatyna posiada słabszą zdolność do 
przekraczania bariery krew–mózg niż krew-mięśnie 
i dlatego zdolność do syntezy endogennej kreatyny 
w centralnym układzie nerwowym (CUN) jest istotna 
(10,14). 

Transport kreatyny do komórek docelowych z krwi 
następuje wbrew dużemu gradientowi stężeń, przy 
pomocy zależnego od jonów sodowych i chlorkowych 
białkowego transportera kreatyny, CrT (z ang. creatine 
transporter) (1). Jak dotąd poznano dwa geny, odpo-
wiadające za ekspresję transportera kreatyny: CrT-1 

Ryc. 2.  Reakcja z udziałem kinazy kreatynowej (CK) i re-
akcja hydrolizy ATP z udziałem ATP-azy (za Wyss i Kad-
durah-Daouk, 2000)

Wpływ suplementacji kreatyną na funkcjonowanie 
centralnego systemu nerwowego

Centralny układ nerwowy cechuje bardzo wysokie 
zapotrzebowanie na energię, dlatego reakcja kinazy kre-
atynowej jako najszybszy proces resyntezy ATP odgrywa 
kluczową rolę w metabolizmie mózgu (3). Fosfokreatyna 
w mózgu zużywana jest przede wszystkim jako źródło 
energii w podstawowych procesach tj. uwalnianie neu-
rotransmiterów czy przywracanie gradientu jonowego 
po depolaryzacji błony komórkowej, jak również chroni 
centralny system nerwowy przed skutkami czasowego 
niedokrwienia i niedotlenienia (16). Wykazano ponadto, 
że fosfokreatyna odgrywa istotną rolę w procesie wzrostu 
aksonów (10). W badaniach eksperymentalnych u my-
szy, pozbawionych genu kinazy kreatynowej w mózgu, 
stwierdzono obniżenie inteligencji, spadek zdolności 
uczenia się i spowolnienie metabolizmu, co świadczy 
o istotnej roli tego systemu dla resyntezy źródeł ener-
getycznych w tkance mózgowej (3,11,13). Stężenie 
kreatyny i fosfokreatyny w tkance mózgowej może 
wynosić około 20-50 mmol · l-1 i jest silnie zróżnicowane 
w różnych jego regionach (11). 

Suplementacja kreatyną podnosi poziom całko-
witej puli kreatyny w mózgu i poprawia w nim wy-
dolność systemu fosfagenowego, co można obecnie 
zbadać metodą spektroskopii rezonansu magnetycz-
nego (1,16).

Możliwości podwyższenia całkowitej puli kreaty-
ny w mózgu są jednak ograniczone. Na podstawie 
dostępnych badań suplementacja monohydratem 
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kreatyny w całkowitej dawce dziennej 20 gram przez 
okres 4 tygodni prowadzi do 9% wzrostu całkowitej 
puli kreatyny w mózgu (12). 

Wzrost zasobów fosfokreatyny w mózgu może 
przyczyniać się do polepszenia jakości i szybkości 
pracy mózgu (3). W badaniach Watanabe i wsp. (16) 
z zastosowaniem dawki 8 gramów na dzień przez 5 
dni stwierdzono zwiększony pobór tlenu przez tkankę 
mózgową. Skuteczność suplementacji kreatyną dla 
poprawy pracy mózgu badano stosując testy matema-
tyczne, w których stwierdzono wydłużoną zdolność 
do pracy umysłowej i opóźnienie w czasie rozwoju 
zmęczenia psychicznego (16).

Jednak inne badania, w których zastosowano 6 
tygodniową suplementację kreatyną w dawce 0.03 
g/kg na dzień u zdrowych młodych osób poddanych 
testom logicznym, nie potwierdziły jakiejkolwiek 
poprawy procesów poznawczych u badanych osób 
w porównaniu z grupą stosujących placebo (17). 

Choć powyższe badania mają charakter ekspery-
mentalny, warto zwrócić uwagę na potencjalny wpływ 
suplementu kreatyny na poprawę efektywności pracy 
centralnego układu nerwowego (16). Ponadto należy 
zbadać czy suplement kreatyny może poprawiać zdol-
ności poznawcze osób zdrowych, czy jedynie osób 
upośledzonych umysłowo (17).

Ponadto należy zwrócić uwagę na korzyści przyj-
mowania suplementów kreatyny u osób stosujących 
dietę ubogą w kreatynę (wegetarianie). Przeciętna 
całkowita pula kreatyny w organizmie wynosi 125 
mmol · kg-1 suchej masy mięśniowej (1,18). U we-
getarian zasoby całkowitej mięśniowej puli kreatyny 
są mniejsze i stanowią średnio 114-120 mmol · kg-1 
suchej masy mięśniowej (17).

Wyniki, wskazujące pozytywny wpływ stosowania 
suplementu kreatyny na zdolności poznawcze wege-
tarian, pochodzą z badań Rae i wsp. (3). Wykazano 
w nich, że suplementacja kreatyną wegetarian (przez 
sześć tygodni w dawce 5 gramów na dobę), czyli osób 
o niższych wyjściowych zasobach puli kreatynowej 
w organizmie, poprawia pamięć badanych, jak rów-
nież przyczynia się do przyspieszenia czasu reakcji 
mierzonego w odpowiednich testach (3).

Zastosowanie suplementacji kreatyną w leczeniu 
wrodzonych zaburzeń metabolizmu kreatyny oraz 
w procesie rehabilitacji osób unieruchomionych

Wpływ suplementacji kreatyną na poprawę wydol-
ności fizycznej został już rozpoznany w szerokim za-
kresie (8,15,18), natomiast możliwości wspomagania 
leczenia zaburzeń układu mięśniowego i nerwowego 
poprzez stosowanie monohydratu kreatyny wydają 
się być obiecujące, pomimo wciąż niepełnej wiedzy 
w tym zakresie. 

Suplementy kreatyny stosowane są w medycynie 
i rehabilitacji, szczególnie w terapii wrodzonych za-

burzeń metabolizmu kreatyny. Zespół zaburzeń zwią-
zanych z nieprawidłowym metabolizmem kreatyny 
w organizmie człowieka nazywany jest syndromem 
niedoboru kreatyny CDS (creatine defficiency syndro-
me) (7), objawia się głównie przez upośledzenie dzia-
łania centralnego systemu nerwowego (10) i stanowi 
stosunkowo niedawno opisaną grupę zaburzeń (19). 

Wrodzone zaburzenia metabolizmu endogennej 
kreatyny dzielą się na zaburzenia syntezy kreatyny 
(związanej z niedoborem enzymów katalizujących 
syntezę kreatyny AGAT i GAMT, patrz Ryc.1) oraz 
zaburzenia transportu kreatyny do komórek docelo-
wych (7,19). Niedobór enzymu GAMT lub AGAT 
jest dziedziczony autosomalnie recesywnie, natomiast 
dziedziczenie niedoboru transportera kreatyny jest 
sprzężone z płcią (20).

Wspólnym symptomem wszystkich tych zaburzeń 
jest istotny niedobór kreatyny i fosfokreatyny w ko-
mórkach, przede wszystkim w komórkach centralnego 
układu nerwowego, co widoczne jest podczas badań 
spektroskopii fosforowej rezonansu magnetyczne-
go in vivo (7). Ponadto badania z zastosowaniem 
spektroskopii rezonansu magnetycznego wykazały, 
że niedobory GAMT i AGAT są odwracalne, a nie-
dobory transportera kreatyny nie są już odwracalne 
pod wpływem suplementacji kreatyną (20). Niedobór 
enzymów GAMT i AGAT może być też wykrywany 
przez badanie własnej aktywności tych enzymów, 
a niedobór transportera kreatyny przez badanie jego 
poboru dokomórkowego w hodowli fibroblastów. 
Natomiast niedobór enzymów GAMT i AGAT, jak 
i niedobór transportera kreatyny mogą być wykryte 
podczas molekularnej analizy mutacji genów (19).

Zaburzenia metabolizmu kreatyny są możliwe 
do rozpoznania już w okresie niemowlęctwa (10). 
Objawy kliniczne wspólne dla tych zaburzeń to 
upośledzenie umysłowe i epilepsja oraz poważne 
zaburzenia ekspresji mowy, w tym mowy poznawczej 
(10,19,20), a także zachowania autystyczne i atrofia 
tkanki mózgowej (14), co wskazuje na zaburzenia 
funkcjonowania w obrębie istoty szarej mózgu 
(14,20). Ponadto badania szlaków ekspresji AGAT, 
GAMT i CrT, przeprowadzone na zarodkach szczu-
rów w trakcie embriogenezy mogą być wskazówką 
dla dalszych badań, wykazujących czy wrodzone 
zaburzenia metabolizmu kreatyny mogą rozwijać się 
u ludzi już w okresie prenatalnym (10).

Interesujący jest fakt, że pacjenci z zaburzeniami 
syntezy i transportu kreatyny nie wykazują objawów 
miopatii sercowej, ani wyraźnych objawów miopatii 
mięśniowej w pewnych obszarach tej tkanki, przy jed-
noczesnym wyczerpaniu zasobów kreatyny w innych 
obszarach tkanki mięśniowej (19). 

Pierwszy przypadek niedoboru enzymu metylo-
transferazy N-guanidynooctanowej (patrz ryc. 1), 
który katalizuje drugi etap syntezy kreatyny, został od-



91
Suplementacja kreatyną w terapii zaburzeń metabolizmu kreatyny

kryty w 1994 r. Objawem charakterystycznym dla tego 
zaburzenia jest obniżenie siły mięśniowej i hipotonia 
mięśniowa (4,13), a u starszych pacjentów również 
autyzm z tendencją do samookaleczeń (7). Niedobór 
GAMT charakteryzuje się nadmierną koncentracją 
kwasu guanidynooctanowego i brakiem lub niskim 
poziomem kreatyny we krwi i osoczu, mózgu i płynie 
mózgowo-rdzeniowym oraz w moczu (4,7,13). Jak 
wykazano, kwas guanidynooctanowy ma działanie 
neurotoksyczne (7) i epileptogeniczne (20) i groma-
dząc się w tkankach, jest prawdopodobnie przyczyną 
epilepsji i pozapiramidalnych zaburzeń ruchu (20). 
Dlatego obraz kliniczny objawów niedoboru GAMT 
jest poważniejszy niż niedoboru AGAT (20). Dodat-
kowo kwas guanidynooctanowy konkuruje z kreatyną 
o dostęp do receptora zarówno na poziomie transportu 
dokomórkowego i reakcji kinezy kreatynowej (20).

Doustna suplementacja kreatyną poprawia klinicz-
ny obraz niedoboru GAMT (7). Dawka monohydratu 
kreatyny na poziomie 0.35–2.0 g/kg m.c./dobę przez 
okres kilku miesięcy podwyższa (o ok. 50%) całko-
witą pulę kreatyny w organizmie, choć występują 
różnice międzyosobnicze (7,10,13,19). Badania wy-
kazują przypadki uzupełnienia niedoborów kreatyny 
w mózgu nawet do 75–90% wartości prawidłowych 
w okresie 26 miesięcy suplementacji (20). Jednak 
pomimo, że u pacjentów z niedoborem GAMT znikają 
objawy epilepsji i zaburzeń pozapiramidalnych, to 
wciąż pozostają oni poważnie upośledzeni (20).

Wartym uwagi jest fakt, że uzupełnienie suple-
mentacji kreatyną, ornityną i dietą niskoargininową 
pozwoliło dodatkowo zmniejszyć stężenie kwasu 
guanidynooctanowego w mózgu, osoczu i moczu 
oraz całkowicie powstrzymać napady padaczkowe 
(7,13,19). Suplementacja ornityną z jednoczesnym 
obniżeniem argininy w diecie stymuluje odwracalną 
reakcję AGAT w kierunku syntezy argininy i glicyny, 
przez co usuwany jest nadmiar kwasu guanidynooc-
tanowego (13). Suplementacja kreatyną, stosowana 
równolegle z suplementacją ornityną, pozwala nato-
miast uzupełnić niedobór syntezowanej endogennie 
kreatyny (13). Badania przeprowadzone na dziecku 
z niedoborem GAMT wykazały wzrost do 76% war-
tości prawidłowych całkowitej puli kreatyny w mó-
zgu oraz wzrost do 85% wartości prawidłowych puli 
fosfokreatyny w mózgu po rocznej suplementacji 
kreatyną w wysokości 400 mg/kg masy ciała na dobę 
oraz ornityną w dawce 100 mg/kg masy ciała na dobę 
z jednoczesnym ograniczeniem argininy w diecie do 
45 mg/ kg masy ciała na dobę (20).

Niedobór enzymu glicynoaminotransferazy 
(AGAT), który katalizuje pierwszy etap syntezy kre-
atyny, został opisany po raz pierwszy w 2000 roku 
(7,13). Niedobór AGAT charakteryzuje się obniżonym 
wydalaniem kwasu guanidynooctanowego wraz z mo-
czem oraz obniżeniem stężenia i zawartości kreatyny 

i fosfokreatyny w osoczu, mózgu oraz moczu (13), przy 
jednoczesnym braku zaburzeń mięśniowych (7).

Doustna suplementacja kreatyną poprawia kli-
niczny obraz niedoboru AGAT (13). Zastosowanie 
kreatyny w dawce 400 mg/kg m.c./dobę zwiększyło 
całkowitą pulę kreatyny w mózgu o 40% już po 3 mie-
siącach stosowania, i o 80% w stosunku do wartości 
początkowych po 9 miesiącach suplementacji (7,13).  
Dzięki suplementacji nastąpiła poprawa zdolności 
postrzegania i poziomu cech motorycznych oraz 
nieco wolniejsza poprawa zdolności poznawczych 
i językowych (7,13,19). Kolejne badania potwierdziły 
możliwość uzupełniania niedoborów kreatyny w mó-
zgu do 90-100% wartości prawidłowych w okresie 16 
miesięcy suplementacji (20).

Niedobór transportera kreatyny, który odpowiada 
za dokomórkowy transport kreatyny, został opisany 
po raz pierwszy w 2001 roku (13). Objawy cha-
rakterystyczne dla tego zaburzenia to upośledzenie 
umysłowe, opóźnienie rozwoju intelektualnego, 
opóźnienie rozwoju mowy, epilepsja i zachowania 
autystyczne (21). Choroba ma charakter progresyw-
ny wraz z wiekiem, przez co u pacjentów w wieku 
siedemnastu lat odnotowano atrofię mózgową i wy-
jątkowo niski iloraz inteligencji (IQ = 36) (7,13). 
Niedobór CrT-1 charakteryzuje się brakiem kreatyny 
i fosfokreatny w mózgu, a podwyższonym poziomem 
kreatyny w osoczu i moczu. Poziom kwasu guanidy-
nooctanowego w osoczu i moczu, jak również poziom 
kreatyniny we krwi, pozostaje w tym zaburzeniu 
bez zmian (13,21). Pomimo braku CrT-1 transport 
kreatyny do mięśni może pozostać na prawidłowym 
poziomie, choć mechanizm tego zjawiska nie został 
poznany (13). Doustna suplementacja kreatyną (0.34 
g/kg m.c./dobę) przez kilka miesięcy nie zwiększyła 
stężenia kreatyny w mózgu i nie poprawiła obrazu 
klinicznego choroby (19,21). Zatem suplementacja 
kreatyną w leczeniu wrodzonych zaburzeń transpor-
tera kreatyny jest nieefektywna (7).

Ponadto, ponieważ skutki wrodzonego niedoboru 
AGAT lub GAMT mogą być przynajmniej częściowo 
odwracalne dzięki suplementacji kreatyną, wydawało 
się, że centralny układ nerwowy może zaspokajać 
swoje zapotrzebowanie na kreatynę przynajmniej 
częściowo dzięki własnej produkcji kreatyny w więk-
szości części mózgu. Jednak, chociaż centralny układ 
nerwowy pacjentów z niedoborem CrT-1 powinien 
syntezować AGAT i GAMT prawidłowo, to zasoby 
kreatyny w mózgach tych pacjentów pozostają istotnie 
niskie (10).

Podsumowując, wstępne rezultaty prób terapii 
zaburzeń niedoboru aminotransferazy i metylotrans-
ferazy z zastosowaniem monohydtratu kreatyny 
wydają się być obiecujące, podczas gdy we wrodzo-
nych zaburzeniach niedoboru transportera kreatyny 
nie istnieją jak dotąd żadne skuteczne możliwości 
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leczenia (7,13). 
Oprócz wrodzonych zaburzeń metabolizmu kre-

atyny suplementacja kreatyną znajduje zastosowanie 
w terapii zaburzeń neurodegeneracyjnych (11,15,22). 
W wielu z tych patologii wykryto zaburzenia meta-
bolizmu kreatyny w centralnym układzie nerwowym, 
objawiające się obniżeniem całkowitej puli kreatyny, 
spadkiem zawartości fosfokreatyny, zmniejszeniem 
aktywności kinazy kreatynowej oraz spadkiem stężenia 
transportera kreatyny (13). Suplementację kreatyną pró-
bowano zastosować w terapii choroby Parkinsona, cho-
roby Alzheimera, pląsawicy Huntingtona, stwardnieniu 
zanikowym bocznym, w miopatiach mitochondrialnych 
(2,5,13) oraz w terapii zaburzeń neuromięśniowych, 
takich jak dystrofie i atrofie (18,22). 

Z dotychczas przeprowadzonych badań wynika, 
że suplementacja kreatyną nie wpływa w większości 
przypadków na efekty leczenia (11), choć może 
poprawiać sprawność pacjenta poprzez zwiększenie 
jego masy mięśniowej, siły mięśniowej i wydolności 
fizycznej (2,5,13). 

W chorobie Alzheimera, kreatyna może jedynie 
kompensować uszkodzony metabolizm energetyczny 
komórek nerwowych we wczesnym stadium przebiegu 
choroby, uzupełniając poziom energii w komórce 
i stymulując oddychanie mitochondrialne (11). 

W przypadku choroby Parkinsona odnotowano 
działanie neuroprotekcyjne kreatyny w badanich in 
vitro (14). W badaniach klinicznych na ludziach suple-
mentacja kreatyną poprawiła samopoczucie pacjentów 
i siłę mięśniową, gdy zastosowano równocześnie tre-
ning siłowy (14), nie wpłynęła natomiast na stopień 
rozwoju choroby (14).

Pomimo kontrowersji w badaniach nad przydat-
nością suplementacji kreatyną w omawianych zabu-
rzeniach, istnieją nieliczne doniesienia o neuroprotek-
cyjnym działaniu tego suplementu (3,13,23), choćby 
poprzez ochronę zapasów ATP w centralnym układzie 
nerwowym (4,11). Obiecujące efekty suplementacji 
kreatyną w terapii zaburzeń neurodegeneracyjnych 
znalazły potwierdzenie w badaniach na zwierzętach 
(12,13). 

W przypadku pląsawicy Huntingtona suple-
mentacja kreatyną myszy, rozpoczęta w okresie 
rozwojowym w dawce 1-3% masy ciała, opóźniła 
rozwój dysfunkcji ruchowych i spowodowała wzrost 
przeżywalności tych osobników (24). Analiza tkanki 
mózgowej tych myszy wykazała spadek poziomu atro-
fii neuronów oraz wzrost stężenia w mózgu kreatyny 
i N-acetylaspartamu, który jest wskaźnikiem poziomu 
energii komórkowej (24). Badania te wskazują, że 
suplementacja kreatyną może wspomagać terapię 
pacjentów z pląsawicą Huntingtona (24).

Badania z zastosowaniem spektroskopii rezonansu 
magnetycznego, przeprowadzone na ludziach, wy-
kazały 7,2% wzrost stężenia kreatyny i 16% wzrost 

stężenia N-acetylaspartamu w mózgu po 4 miesiącach 
suplementacji kreatyną (14). Choć wciąż nie wiadome 
jest, czy i w jakim stopniu kreatyna może wspomagać 
terapię pacjentów z Pląsawicą Huntingtona, to poje-
dyncze przypadki pacjentów wskazują na poprawę 
zdolności ruchowych i neuropsychicznych oraz popra-
wę zdolności funkcjonalnych mięśni po suplementacji 
monohydratem kreatyny (14).

Zastosowanie suplementacji kreatyną w leczeniu 
schorzeń neurodegeneracyjnych wymaga jednakże 
dalszych badań.

W obrębie encefalomiopatii mitochondrialnych, 
które spowodowane są biochemicznymi i genetycz-
nymi zaburzeniami funkcjonowania mitochondriów 
w komórce mięśniowej, najczęściej występującym 
zaburzeniem jest syndrom MELAS, objawiający 
się przez miopatie mitochondrialne, encefalopatie, 
zakwaszenie mleczanowe i epizody  zawałopodobne 
(14). Suplementacja kreatyną zastosowana w leczeniu 
syndromu MELAS wycisza ataki i poprawia zakres 
słownictwa pacjenta oraz zwiększa wydolność fizycz-
ną mięśni (14).

Suplementacja kreatyną polepsza funkcjonowanie 
dzieci z syndromem Leigh’a (14). Syndrom ten rów-
nież należy do encefalomiopatii mitochondrialnych, 
objawia się ogniskami zapalnymi w centralnym 
układzie nerwowym, a główną jego przyczyną jest 
zaburzenie procesu fosforylacji oksydacyjnej w mi-
tochondriach komórek mięśniowych (14).

Suplementacja kreatyną może też wspomagać re-
habilitację osób, które doznały uszkodzenia mózgu lub 
rdzenia kręgowego na skutek uderzenia w głowę lub 
urazów powypadkowych (24). Badania na szczurach 
z powypadkowymi obrażeniami mózgu wykazały, że 
jednomiesięczna suplementacja kreatyną zredukowała 
stopień uszkodzenia mózgu (24). O skuteczności su-
plementu kreatyny w zmniejszeniu powypadkowego 
uszkodzenia tkanki mózgowej decyduje szybkość jej 
zaaplikowania bezpośrednio do uszkodzonej tkanki. 
Gdy mózg lub rdzeń kręgowy doznają uszkodzenia 
na skutek urazu, wtórne następstwa wypadku, wy-
wołane przez częściowe niedokrwienie i pogorszenie 
energetyki komórek wokół miejsca uszkodzenia, są 
nawet groźniejsze niż pierwotne. Ponieważ mono-
hydrat kreatyny potrafi częściowo zmniejszać rezul-
taty czasowego niedokrwienia, jego natychmiastowe 
zastosowanie w miejscu uszkodzenia w centralnym 
układzie nerwowym może działać neuroprotekcyj-
nie. Błyskawiczna aplikacja suplementu w miejsce 
uszkodzenia jest istotna, ponieważ kreatyna powoli 
przekracza barierę krew–mózg i dlatego zalecane 
jest podanie jej przez perfuzję lub bezpośrednio do 
komory mózgowej (14). 

Chociaż skala przeciwdziałania przez kreatynę 
następstwom uszkodzenia mózgu jest raczej niewiel-
ka, to podanie suplementu kreatyny po incydencie 
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uszkodzenia tkanki mózgowej polepsza obraz kli-
niczny takich pacjentów, czego objawem jest poprawa 
zachowań poznawczych i samoobsługi chorego, jak 
i poprawa komunikacji interpersonalnej w porównaniu 
do grupy kontrolnej (14).

Suplementacja kreatyną przyspiesza również le-
czenie stanów pooperacyjnych (23). Należy podkreślić 
wpływ suplementacji kreatyną w połączeniu z trenin-
giem siłowym na stymulację hipertrofii mięśniowej 
zwłaszcza w czasie rehabilitacji unieruchomionych 
pacjentów (26). 

W trakcie rehabilitacji po unieruchomieniu spo-
wodowanym urazami stawowo-mięśniowymi lub 
złamaniami połączenie krótkotrwałego treningu 
z obciążeniem i suplementacji kreatyną może zapo-
biec atrofii mięśniowej pacjenta i zwiększyć jego siłę 
fizyczną, a przez to przyspieszyć proces rekonwale-
scencji i zmniejszyć ryzyko ponownego uszkodzenia 
(25). Powyższa strategia wspomagania rehabilitacji 
może stanowić tańszą i mniej inwazyjną alternatywę 
dla operacji (25).

Stosowana podczas unieruchomienia doustna 
suplementacja keatyną zapobiega atrofii mięśniowej. 
Stosowana podczas rehabilitacyjnego treningu siłowe-
go po unieruchomieniu pacjenta, stymuluje hipertrofię 
mięśniową i zwiększa zdolności funkcjonalne mięśni 
(26). W badaniach, w których unieruchomiono jedną 
kończynę dolną (b.d.) pacjentów przydzielonych do 
grup suplementowanych kreatyną i do grup placebo 
na okres dwóch tygodni, przekrój poprzeczny mięśni 
nogi unieruchomionej zmalał o 10 % w grupie suple-
mentowanej i o 25% w grupie placebo. Koncentracja 
fosfokreatyny w tkance mięśniowej unieruchomionej 
kończyny dolnej zmalała o 15% poniżej wartości 
prawidłowych, natomiast suplementacja kreatyną 
całkowicie zapobiegała temu spadkowi (26). Ponad-
to podczas 10 tygodniowej rehabilitacji wymiary 
poprzecznego przekroju mięśniowego i zdolność 
do wykonania pracy powracały w szybszym tempie 
w grupie, w której zastosowano suplementację kreaty-
ną. Przekrój poprzeczny włókien mięśniowych I i II 
kończyny dolnej unieruchomionej wzrósł po trzecim 
i dziesiątym tygodniu rehabilitacji w odniesieniu do 
wartości na koniec okresu unieruchomienia w grupie 
suplementowanej kreatyną, odpowiednio o 9% i 14%, 
natomiast w grupie placebo odpowiednio o 15% i 21% 
(26). Zdolność do wykonywania pracy wzrosła po 
trzecim i dziesiątym tygodniu rehabilitacji w porów-
naniu do wartości z końca okresu unieruchomienia, 
w grupie suplementowanej kreatyną odpowiednio 
o 42% i 52%, natomiast w grupie placebo odpowied-
nio o 29% i 35% (26). Siła maksymalna mięśni, mie-
rzona dynamometrem, wzrosła po trzecim i dziesiątym 
tygodniu rehabilitacji w odniesieniu do wartości na 
koniec okresu unieruchomienia w grupie suplemento-
wanej kreatyną odpowiednio o 38% i 50%, natomiast 

w grupie placebo odpowiednio o 32% i 42% (26).
Ponadto badania przeprowadzone na pacjentach 

z chorobami neuromięśniowymi i dystrofią mięśnio-
wą wykazują, że suplement kreatyny stosowany po 
okresie unieruchomienia pacjenta zwiększa zdolności 
funkcjonalne mięśni nawet bez jednoczesnego zasto-
sowania rehabilitacji (26).

Należy wspomnieć, że pozytywne działanie su-
plementacji kreatyny odnotowano także w terapii 
wspomagającej leczenie łagodnej hipercholestero-
lemii i hiperglicerydolemii (1, 10, 18). W badaniach 
Earnest i wsp. (1996) suplementacja kreatyną obni-
żyła całkowity poziom cholesterolu w osoczu o 5%, 
trójglicerydów o 23% i lipoprotein VLDL o 22% po 
8 tygodniach suplementacji kreatyną w ilości 5 g na 
dobę. Mechanizm wpływu suplementu kreatyny na 
poprawę profilu lipidowego w leczeniu hiperchole-
sterolemii nie został jednak poznany (18,27).

Trwają również badania nad wpływem suplemen-
tacji kreatyną na polepszenie możliwości intelektual-
nych i poprawę pamięci (13), a także jako czynnika 
zwiększającego przeżywalność przeszczepionych 
komórek w terapii transplantacyjnej, szczególnie w ta-
kich schorzeniach jak: choroba Parkinsona, pląsawica 
Huntingtona czy zawał mięśnia sercowego (14).

Podsumowanie
Suplementacja kreatyną ma zastosowanie nie tyl-

ko w sporcie, ale i w terapii zaburzeń mięśniowych 
i nerwowych (7), choć wiedza na temat korzyści 
i ograniczeń suplementacji kreatyną w medycynie jest 
wciąż niekompletna (22).

Suplementacja kreatyną może być istotnym czyn-
nikiem wspomagającym terapię kliniczną zaburzeń 
syntezy i transportu kreatyny (12,22).

Możliwości zastosowania suplementów kreatyny 
w leczeniu zaburzeń neurodegeneracyjnych, jak cho-
roba Alzheimera czy Parkinsona (22) oraz w leczeniu 
uszkodzeń centralnego układu nerwowego, są obie-
cujące. W przypadku  rehabilitacji, a także podczas 
leczenia stanów pooperacyjnych suplementy kreatyny 
wydają się wpływać na przyspieszenie czasu rekon-
walescencji (23,26). 

Jak dotąd nie wykazano, iż stosowanie kreatyny 
może negatywnie wpływać na zdrowie, pod warun-
kiem przyjmowania jej zgodnie z zaleceniami i po 
wykluczeniu przeciwwskazań (6).

Obecnie na rynku oprócz monohydratu kreatyny 
dostępnych jest wiele innych związków zawierających 
kreatynę. Konieczne są dalsze badania, które poszerzą 
wiedzę na temat możliwości zastosowania różnych 
suplementów kreatyny w terapii zaburzeń i patologii 
oraz w rehabilitacji. Ponieważ nowe dostępne związki 
kreatyny różnią się od monohydratu kreatyny pozio-
mem wchłanialności i specyficznym oddziaływaniem 
na organizm mogą one też okazać się skuteczniejsze 
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w terapii wrodzonych zaburzeń metabolizmu kreaty-
ny, zaburzeń neurodegeneracyjnych i rehabilitacji. Do 
grupy nowych związków kreatyny należą m.in.: ester 
etylowy kreatyny, pirogronian kreatyny, cytrynian 
kreatyny, jabłczan kreatyny, alfa-ketoglutaran kre-
atyny. Z dostępnych rynkowych opisów preparatów 
można wnioskować, iż są to dodatkowo wprowadzane 
(na zasadzie mieszaniny chemicznej) do produktu 
z monohydratem kreatyny suplementy tj. pirogronian, 
czyli ketokwas oraz kwasy karboksylowe, będące in-
termediatami cyklu Krebsa tj. cytrynian, alfa-ketoglu-
taran, jabłczan (9). W grupie suplementów kreatyny 
jest również monohydrat kreatyny o zasadowym pH 
(tzw. Kre-alkalyn). Ma on zapobiegać nadmiernej 
przemianie kreatyny do kreatyniny w kwaśnym 
środowisku żołądka i zapewniać przez to szybkie 
i efektywne wchłanianie oraz właściwe wysycenie 
komórek kreatyną.

Konieczne są dalsze badania, które poszerzą wie-
dzę na temat możliwości zastosowania suplementów 
kreatyny w terapii różnych patologii oraz w rehabi-
litacji. 
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