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Streszczenie

  Praca przedstawia aktualny stan wiedzy na temat biosyntezy, metabolizmu i funkcji L-karnity-
ny w organizmie. Ta naturalna, witaminopodobna substancja występująca w komórkach orga-
nizmu jest syntetyzowana z lizyny i metioniny w wątrobie, nerkach i mózgu. L-karnityna pełni 
ważną rolę w metabolizmie lipidów. Transportuje długołańcuchowe kwasy tłuszczowe do mi-
tochondriów, gdzie ulegają one utlenieniu i powstaje energia konieczna do prawidłowego funk-
cjonowania komórek organizmu. L-karnityna reguluje ilość acylo-CoA i CoA w cytosolu i mi-
tochondriach. Jest donorem grup acetylowych w biosyntezie acetylocholiny. Inne jej funkcje to 
– usuwanie z mitochondriów nadmiaru acylo-CoA, udział w utlenianiu kwasów tłuszczowych 
o bardzo długich łańcuchach w peroksysomach, aktywność antyoksydacyjna.
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Summary

  The review article presents the biosynthesis, metabolism, sources, levels, and general functions 
of L-carnitine, a naturally occurring compound widely distributed in the body. It is synthesized 
in the liver, kidney, and brain and carriers long-chain fatty acids into the mitochondria for beta-
oxidation and energy production. L-carnitine plays an important role in the translocation of ace-
tyl moieties from the mitochondria to the cytoplasm for acetylocholine synthesis in neurones. 
Other roles – include removal of excess acyl groups, peroxisomal fatty-acid oxidation, and antio-
xidant activity.
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WSTĘP

Po raz pierwszy L-karnitynę wyizolowano z mięśni (mię-
so – łac. carnus) w 1905 roku, stąd pochodzi jej nazwa 
[10,31,68,114]. Początkowo L-karnityna, ze względu na 
jej podobny do witamin z grupy B mechanizm działania, 
była nazywana witaminą BT. Wynikało to z obserwacji, 
że jej brak w pożywieniu prowadzi do gromadzenia tłusz-
czu u larw Tenebrio molitor [10,14,95]. Jednak według kla-
sycznej defi nicji witamin L-karnityna nie może być do 
nich zaliczana, ponieważ nie spełnia kryteriów klasyfi -
kacji. Jest substancją syntetyzowaną w organizmie i tylko 
częściowo dostarczaną z dietą [100,101]. Dlatego podob-
nie jak koenzym Q10 jest zaliczana do substancji witami-
nopodobnych [33,103].

W ostatnich latach, zagadnienia związane z biochemicz-
nymi, fi zjologicznymi i medycznymi aspektami działa-
nia L-karnityny u ludzi są ważnym i często poruszanym 
przedmiotem publikacji. Szczególnie interesujące są do-
niesienia o korzystnym działaniu L-karnityny w chorobach 
układu krążenia, schorzeniach wątroby, nerek czy mięśni. 
Możliwość potencjalnego zastosowania L-karnityny jako 
środka farmakologicznego (pierwotne i wtórne niedobo-
ry L-karnityny), wzbudza duże zainteresowanie nie tylko 
wśród lekarzy. Budzi ona duże nadzieje wśród osób upra-
wiających wyczynowo i rekreacyjnie sport oraz stosują-
cych diety odchudzające [73].

ŹRÓDŁA L-KARNITYNY W ORGANIZMIE

Dzienne zapotrzebowanie organizmu zdrowej, dorosłej oso-
by na L-karnitynę wynosi średnio 15 mg i jest pokrywa-
ne przez endogenną syntezę oraz dietę. Organizm dorosłe-
go człowieka o masie 70 kg jest w stanie zsyntetyzować 
11–34 mg L-karnityny dziennie (160–480 µg/kg masy cia-
ła). Ilość L-karnityny dostarczana codziennie z dietą wy-
nosi średnio 20–200 mg [95]. Przy diecie z dużą zawarto-
ścią wołowiny może ona dochodzić do 300 mg/dziennie. 
W przypadku wegetarian ilość ta jest dużo mniejsza i sta-
nowi mniej niż 1 mg/dzień. Przy prawidłowej diecie 75% 
dziennego zapotrzebowania na L-karnitynę pokrywa die-
ta, pozostałe 25% powstaje w wyniku endogennej syn-
tezy. U wegetarian, z powodu małych jej ilości w diecie 
do 90% L-karnityny pochodzi z jej biosyntezy w organi-
zmie [77,95,114].

Głównym źródłem karnityny w pokarmie jest mięso i prze-
twory mleczne. Największe jej ilości znajdują się w ba-
raninie, następnie w wołowinie, wieprzowinie i rybach. 
Najmniej L-karnityny zawiera mięso z drobiu. W pokar-
mie pochodzenia roślinnego (warzywa, owoce) L-karnityna 
występuje w śladowych ilościach. Jej obecność stwierdzono 
w zbożach, owocach awokado, nasionach soi. Ponieważ jest 
ona substancją rozpuszczalną w wodzie, procesy związane 
z gotowaniem zmniejszają jej ilość w pokarmie. Obecna 
w spożywanych pokarmach L-karnityna jest wchłania-

na w 50–85% w przewodzie pokarmowym. Pozostała jej 
ilość jest degradowana przez fl orę bakteryjną jelita gru-
bego [10,18,22,77,95,99]. Do enterocytów jelita cienkie-
go jest aktywnie transportowana zależnie od jonów sodu. 
Jej maksymalne stężenie we krwi występuje po 2–4 go-
dzinach od chwili spożycia [11,18]. Największą biodostęp-
ność wykazuje L-karnityna zawarta w naturalnych skład-
nikach pokarmowych. Zdecydowanie gorzej przyswajana 
przez organizm (15–18%) jest L-karnityna obecna w pre-
paratach doustnych/suplementach i zależy to od przyjętej 
dawki [11,12,18,43,68].

Wykazano, że stężenie L-karnityny w surowicy krwi waha 
się od 30 do 90 µmoli/l i zależy od wieku oraz płci. Średnie 
stężenie wolnej karnityny w surowicy wynosi 55 µmoli/l 
[77]. Mniejsze jej stężenie wykazano w surowicy nowo-
rodków, w pierwszych tygodniach ich życia [48]. Surowica 
krwi kobiet w porównaniu z mężczyznami charakteryzu-
je się mniejszą zawartością L-karnityny [44]. Wskazuje to 
na wpływ hormonów płciowych na jej stężenie w surowi-
cy[121]. Zawartość L-karnityny w tkankach organizmu jest 
20–50 razy większa niż w surowicy krwi [22,43].

Dzieci karmione piersią mają większe stężenie L-karnity-
ny w surowicy krwi niż dzieci karmione modyfi kowanym 
mlekiem lub preparatami mlekozastępczymi. Wykazano 
bowiem, że biodostępność karnityny jest większa w przy-
padku jej podaży z mlekiem kobiecym, niż gdy dostarczana 
jest jako składnik mlekozastępczych preparatów [16].

Karnityna nie jest metabolizowana w organizmie. W ner-
ce ulega fi ltracji w kłębuszkach, a następnie jest w 95% 
zwrotnie wchłaniana w kanalikach nerkowych. Z moczem 
wydalane jest mniej niż 2% L-karnityny obecnej w or-
ganizmie [95,99]. Ponieważ L-karnityna jest w organi-
zmie człowieka syntetyzowana endogennie, na ogół nie 
stwierdza się jej niedoboru. Ilość syntetyzowana i zawar-
ta w codziennej diecie jest wystarczająca na potrzeby or-
ganizmu. Jednak jej niedobory mogą występować u osób 
niedożywionych, przy źle zbilansowanej diecie, spożywa-
niu wyłącznie pokarmu roślinnego, w stanach chorobo-
wych nerek czy wątroby (miejsca jej syntezy) [82]. W tych 
przypadkach uzupełnianie L-karnityny w diecie wydaje 
się korzystne. Zapotrzebowanie na L-karnitynę wzrasta 
również po dużym wysiłku fi zycznym (ciężka praca, tre-
ning) [4,57].

BUDOWA I WYSTĘPOWANIE L-KARNITYNY

Karnityna (kwas L-3-hydroksy-4-N, N,N-trimetyloamino-
maślan) (H3C)3-N

+ – CH2(O) – CH – CH2 – COOH) wy-
stępuje w organizmie w postaci dwóch izomerów L i D. 
Aktywność biologiczną wykazuje jako L-karnityna i w tej 
postaci powinna być obecna w codziennej diecie lub po-
dawana doustnie jako suplement [114]. W organizmie 
L-karnityna występuje w postaci wolnej lub estryfi kowa-
nej (związanej z grupami acylowymi różnej długości). Do 

II (palmitoilotransferaza karnitynowa II); CT – translokaza karnitynoacylokarnitynowa; HTML – 
3-hydroksy-N6-trimetylolizyna; HTMLA – aldolaza 3-hydroksy-N6-trimetylolizyny; PPi – pirofosforan; 
TMABA – 4-trimetyloaminobutyryloaldehyd; TMABA-DH – dehydrogenaza 4-trimetyloaminobutyry-
loaldehydu; TML – N6-trimetylolizyna; TMLD – dioksygenaza N6-trimetylolizyny; WKT – wolne kwasy 
tłuszczowe
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najczęściej występujących estrów należą L-acetylokarnity-
na i L-propionylokarnityna. U ludzi estry L-karnityny sta-
nowią prawie 15% całkowitej ilości karnityny w wątrobie 
i mięśniach szkieletowych i 25% całkowitej jej ilości w su-
rowicy krwi [4,5,19,53]. Organizm dorosłego człowieka za-
wiera około 20 g L-karnityny. Jest ona zgromadzona przede 
wszystkim w mięśniach szkieletowych i sercu (około 98%). 
Pozostała jej ilość znajduje się w miejscach jej syntez, tj. 
w wątrobie i nerkach (około 1,5%) oraz w innych narzą-
dach i płynach pozakomórkowych [52,102]. Obecna jest 
również w mózgu. Jej duże stężenie wykazano w spermie 
[81]. Jednak największe ilości karnityny ze względu na ich 
masę, stwierdzono w mięśniach szkieletowych i w sercu 
dorosłego człowieka (odpowiednio 4,21 i 1,21 µmol/g mo-
krej masy tkanki) [22,43,77]. Wskazuje to, że ze względu 
na swoje działanie biologiczne, jest ona niezbędna do pra-
widłowego funkcjonowania mięśnia sercowego oraz mię-
śni szkieletowych [15,52,54]. Wykazano, że podczas spo-
czynku, wolna L-karnityna stanowi w mięśniach 80-85%, 
estry karnityny z kwasami tłuszczowymi o krótkich łańcu-
chach 10–20% a prawie 5% to jej estry z kwasami tłuszczo-
wymi o długich łańcuchach. Podczas wysiłku fi zycznego, 
nie zmienia się całkowita ilość L-karnityny w mięśniach, 
ale dochodzi do zmiany proporcji pomiędzy jej postacią 
wolną i zestryfi kowaną. Po 10 min wysiłku, wolna karni-
tyna stanowi już tylko około 40% a jej estry 60% [53,77]. 
Zaobserwowano, że z wiekiem dochodzi w mięśniach do 
obniżenia ilości L-karnityny i jej estrów [35,68].

SYNTEZA L-KARNITYNY

L-karnityna jest syntetyzowana w organizmie z lizyny 
i metioniny. Ponieważ metionina i lizyna są aminokwa-
sami niezbędnymi, muszą być dostarczane w wystarcza-
jących ilościach z dietą. U ludzi synteza L-karnityny za-
chodzi w nerkach, wątrobie i mózgu. Narządy te mają 
wszystkie enzymy potrzebne do jej syntezy, poza amino-
kwasami potrzebne są żelazo (Fe2+), witaminy C i B6 oraz 
witamina PP. Ich brak lub zbyt małe ilości w spożywanym 
pokarmie prowadzą do zmniejszenia syntezy endogennej 
karnityny [31,115,121].

W procesie syntezy lizyna dostarcza szkieletu węglowego 
L-karnityny, natomiast grupy metylowe pochodzą z me-
tioniny. N-metylacja reszt lizyny w wielu białkach (np. 
kalmodulinie, miozynie, aktynie, histonach) ma charak-
ter modyfi kacji potranslacyjnej. Reakcja metylacji lizyny 
do N6-trimetylolizyny (TML) jest katalizowana przez swo-
iste metylotransferazy. Dawcą grup metylowych w tej re-
akcji jest S-adenozylometionina. W wyniku lizosomalnej 
hydrolizy białek zawierających TML, reszty te są uwalnia-
ne. TML stanowi pierwszy metabolit w syntezie L-karnity-
ny, który jest następnie hydroksylowany w pozycji 3 przez 
enzym mitochondrialny dioksygenazę TML (TMLD; EC 
1.14.11.8) i powstaje 3-hydroksy-TML (HTML). Następnie 
w reakcji katalizowanej przez aldolazę HTML (HTMLA; 
EC 4.1.2.X) dochodzi do rozszczepienia HTML do 4-tri-
metyloaminobutyryloaldehydu (TMABA) i glicyny. W wy-
niku reakcji dehydrogenacji TMABA z udziałem dehy-
drogenazy TMABA (TMABA-DH; EC 1.2.1.47), powstaje 
kwas 4-N-trimetyloaminobutyrylowy (butyryloobetaina). 
Ostatnim etapem w syntezie L-karnityny jest hydroksyla-
cja butyrylobetainy w pozycji 3 przez dioksygenazę g-bu-
tyrylobetainy (BBD; EC. 1.14.11.1) [108].

Enzymy uczestniczące w biosyntezie L-karnityny, z wyjąt-
kiem TMLD są umiejscowione w cytosolu. TMLD występuje 
w mitochondriach. Do dziś nie wiadomo czy TMLD znajduje 
się w matrix czy w błonie mitochondrium, a co za tym idzie, 
czy substrat tego enzymu i produkt reakcji przez niego kata-
lizowanej zawierają transportery błonowe, umożliwiające ich 
przenikanie przez błonę mitochondrialną [77,121].

Pod względem lokalizacji tkankowej trzy pierwsze enzy-
my uczestniczące w biosyntezie L-karnityny – TMLD, 
HTMLA, TMABA – są enzymami nieswoistymi tkanko-
wo [108]. Dzięki temu wszystkie tkanki organizmu mają 
większą lub mniejszą zdolność przekształcania TML w bu-
tyrylobetainę. Jednak jedynie w nerkach, wątrobie i mózgu 
butyrylobetaina jest przekształcana do L-karnityny. Jest to 
możliwe dzięki występowaniu w tych narządach enzymu 
dioksygenazy g-butyrylobetainy (BBD) [77,121]. TMLD wy-
stępuje w największych ilościach w wątrobie, sercu, mię-
śniach, mózgu, nerce. Największą aktywność TMLD wy-
kazuje nerka. Aktywność HTMLA jest duża w wątrobie, 
w pozostałych tkankach organizmu jest mniejsza. Z kolei 
aktywność TMABA jest największa w wątrobie, mniej-
sza w nerce i bardzo mała w mózgu, sercu i mięśniach. 
Aktywność BBD jest największa w nerkach, 3–16 razy jest 
ona mniejsza w wątrobie a w mózgu stanowi około 50% ak-
tywności wątrobowej. W trakcie rozwoju organizmu aktyw-
ność najważniejszego enzymu biosyntezy karnityny BBD 
ulega zmianom. U niemowląt jego aktywność stanowi za-
ledwie 12% aktywności u ludzi dorosłych. Jego aktywność 
wzrasta do 15 roku życia, kiedy osiąga on poziom charak-
terystyczny dla dorosłych osobników. Intermediaty syntezy 
L-karnityny regulują aktywność enzymów odpowiedzialnych 
za jej syntezę. Czynnikiem limitującym endogenną syntezę 
L-karnityny jest dostępność TML [31,115,121].

TRANSPORT L-KARNITYNY

U ludzi tylko wątroba, nerki i mózg mają pełny zestaw en-
zymów do syntezy L-karnityny. Do pozostałych narządów 
jest ona dostarczana z krwią. Do wnętrza komórek L-karni-
tyna trafi a za pośrednictwem transportu aktywnego [121]. 
System transportujący L-karnitynę charakteryzuje się wy-
sokim powinowactwem do L-karnityny i jest zależny od jo-
nów sodu. Za transport ten odpowiadają organiczne, kationo-
we transportery OCTN [98]. Najlepiej poznany transporter 
L-karnityny to OCTN2 kodowany przez gen SLC22A5 [84]. 
Jego obecność wykazano m.in. w mięśniach, sercu, fi bro-
blastach, a także w kanalikach nerkowych, gdzie uczestni-
czy w zwrotnej absorpcji L-karnityny. W wątrobie, nerkach 
i jelicie cienkim zidentyfi kowano transporter OCTN1. Oba 
typy transporterów charakteryzują się mniejszym powino-
wactwem do L-karnityny [84,97,98,116,133]. O ile transport 
L-karnityny do komórek organizmu jest dość dobrze pozna-
ny i opisany w literaturze naukowej, to informacje o jej trans-
porcie z miejsca syntezy (wątroba, nerki) do naczyń krwio-
nośnych (krążenia) nie są pełne. Prawdopodobnie odbywa 
się on na zasadzie dyfuzji prostej lub istnieją odrębne typy 
przenośników, odpowiedzialne za ten transport. Odpowiedź 
na to pytanie wymaga dalszych badań [76].

FUNKCJE L-KARNITYNY

Aktywność biologiczna L-karnityny jest związana z rolą, 
jaką pełni ona w metabolizmie lipidów. W latach 60 XX 
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wieku przedstawiono dowody, że podwyższenie stężenia 
L-karnityny w komórkach organizmu zwiększa w nich utle-
nianie kwasów tłuszczowych [31,47,126]. Okazało się, że 
L-karnityna transportuje kwasy tłuszczowe o długich łań-
cuchach do mitochondriów, gdzie ulegają one przemia-
nom, w których powstaje energia konieczna do prawidłowe-
go funkcjonowania komórek organizmu [22,27,52,83,98]. 
W procesie tym karnityna pełni funkcję transportera hy-
drofobowych kwasów tłuszczowych przez nieprzepusz-
czalną dla tego typu związków błonę mitochondrialną 
[117] (ryc. 1).

L-karnityna uczestniczy również w usuwaniu z mitochon-
drium różnej długości (średnich i krótkich) łańcuchów kwa-
sów tłuszczowych, występujących w postaci połączeń acy-
lo-CoA, które w nadmiarze wykazują toksyczne działanie. 
Jest to możliwe dzięki reakcjom enzymatycznym, w któ-
rych są one dołączane do L-karnityny i powstają estry usu-
wane z organizmu, z moczem. Zdolność L-karnityny do 
przyłączania grup acylowych wskazuje na jej ważną rolę 
w procesach detoksykacji w komórkach organizmu [7, 
38]. Również niektóre leki (np. antybiotyk wampicylina) 
są usuwane z organizmu dzięki połączeniom z L-karnity-
ną [89, 99, 101]. Udział L-karnityny w transporcie długo-
łańcuchowych kwasów tłuszczowych, a także powstających 
w b-oksydacji metabolitów przez błonę mitochondrialną, 
wskazuje na jej rolę w regulacji ilości acylo-CoA i wolne-
go CoA w mitochondrium i cytosolu [31,83]. Ma to istotne 
znaczenie, ponieważ obniżenie puli wolnego CoA w mi-
tochondrialnej matrix hamuje aktywność dehydrogenazy 
pirogronianowej odpowiedzialnej za konwersję pirogro-
nianu do acetylo-CoA w tlenowym metabolizmie gluko-
zy w komórkach organizmu [7,101].

L-karnityna przenosi z peroksysomów produkty utleniania 
kwasów tłuszczowych o bardzo długim łańcuchu (najczę-
ściej w postaci oktanoilo- i acetylokarnityny) do mitochon-
driów, gdzie ulegają one spaleniu do CO2 i H2O w cyklu 
Krebsa, dostarczając energii [62,97].

L-karnityna jest również odpowiedzialna za utrzymanie 
w komórkach odpowiedniego stosunku acetylo-CoA do 
CoA [5,89,128]. Uczestniczy w przekształcaniu acetylo-
CoA do acetylokarnityny i CoA, dzięki czemu zwiększa 
się dostępność CoA dla reakcji dekarboksylacji oksyda-
cyjnej pirogronianu. Ma to istotne znaczenie w optymal-
nym funkcjonowaniu cyklu Krebsa [49,127]. Zapewnia to 
również redukcję kwasu mlekowego, w rezultacie czego 
wzrastają możliwości wysiłkowe organizmu (wzrost VO2 
max) [119].

L-karnityna poprzez acetylokarnitynę jest donorem grup 
acetylowych do zachodzącej w neuronach biosyntezy neu-
roprzekażnika – acetylocholiny [5,89,128].

Udział L-karnityny w stymulacji przemian metabolicznych 
kwasów tłuszczowych (b-oksydacja i łańcuch oddecho-
wy) zwiększa o około 70% ich wykorzystanie jako źródło 
energii. Nasilając procesy spalania kwasów tłuszczowych, 
L-karnityna hamuje powstawanie tkanki tłuszczowej a tym 
samym rozwój otyłości i miażdżycy. W następstwie jej 
działania zmniejsza się zapotrzebowanie kaloryczne i po-
lepsza tolerancja na wysiłek [26,95].

W licznych badaniach doświadczalnych i obserwacji kli-
nicznej stwierdzono, że L-karnityna bierze udział w re-
gulacji poziomu lipidów w organizmie. Wykazuje zdol-
ność do obniżania poziomu triacylogliceroli i cholesterolu. 
Jest to możliwe, ponieważ uczestniczy w energetycznych 
przemianach kwasów tłuszczowych w tkankach organizmu 
[30,77,95,109]. Duża zawartość L-karnityny w tkance bru-
natnej noworodków wskazuje na jej ważną rolę w proce-
sie termogenezy i udział w adaptacji organizmu do środo-
wiska zewnętrznego [5].

Dziś wiadomo, że oprócz udziału w metabolizmie lipi-
dów L-karnityna i jej estry spełniają jeszcze inne funkcje 
[67]. L-karnityna bierze udział w metabolizmie rozgałęzio-
nych aminokwasów (waliny, leucyny i izoleucyny). Obecne 
w mięśniach aminokwasy ulegają przemianom do rozgałę-
zionych a-ketokwasów, które łączą się z karnityną tworząc 
kompleksy. Te trafi ają do krwi i następnie są wychwytywa-
ne przez komórki wątroby, gdzie ulegają utlenieniu lub są 
wykorzystywane jako substraty w procesie glukoneogene-
zy (syntezy glukozy de novo) [10,22,31]. L-karnityna peł-
ni również ważną rolę w przemianach węglowodanów. Jej 
wysoki poziom w mięśniach zmniejsza wykorzystywanie 
glikogenu jako materiału energetycznego. Ma to szczegól-
ne znaczenie w warunkach długo trwającego wysiłku fi -
zycznego [36,80,124].

Wykazano, że podwyższa ona status antyoksydacyjny pod-
czas procesu starzenia się organizmu. Przypisuje się jej 
udział w drugiej linii obrony komórek przed działaniem re-
aktywnych form tlenu i ich pochodnych – przerwaniu łań-
cuchowych reakcji wolnorodnikowych (terminacja perok-
sydacji) i niepożądanych nierodnikowych reakcji utleniania 
[5,43]. Ponieważ L-karnityna obniża liczbę oksydacyjnych 
uszkodzeń, powstających w wyniku peroksydacji wielonie-
nasyconych kwasów tłuszczowych, wchodzących w skład 
błonowych fosfolipidów, pełni ona ważną rolę w stabilizacji 
błon komórkowych i w prawidłowym funkcjonowaniu kana-
łów jonowych (udział w transporcie wapnia) [3,46,60,66]. 
Miarą jej antyoksydacyjnego działania jest obniżenie aku-
mulacji lipofuscyny – markera procesu peroksydacji lipi-
dów w komórkach organizmu [6]. Mechanizm jej antyok-
sydacyjnego działania wskazuje, że może ona ochraniać nie 
tylko błony erytrocytów, ale również naczynia krwionośne 
i w ten sposób zapobiega w nich powstawaniu zmian miaż-
dżycowych [3,113]. L-karnityna wykazuje również zdol-
ność do chelatowania niektórych pierwiastków (np. żela-
zo, ołów, kadm). Umożliwia to ich transport i usuwanie ich 
nadmiaru [6,7]. Karnityna wiążąc żelazo obniża jego ilość 
i tym samym dostępność dla witaminy C, która w obecno-
ści jonów żelaza działa jako prooksydant, indukujący pe-

Ryc. 1. Główne funkcje L-karnityny
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roksydację lipidów w błonach komórkowych, co prowadzi 
do naruszenia ich integralności [66].

UDZIAŁ L-KARNITYNY W TRANSPORCIE KWASÓW TŁUSZCZOWYCH DO 
MITOCHONDRIUM

L-karnityna odgrywa istotną rolę w metabolizmie długo-
łańcuchowych kwasów tłuszczowych. Przenosi aktywowa-
ne do postaci acylo-CoA cząsteczki kwasów tłuszczowych 
z cytosolu do macierzy mitochondrialnej, gdzie ulegają one 
utlenianiu/b-oksydacji, w wyniku czego w komórkach or-
ganizmu powstaje energia (ATP) [54,55,98].

Błony mitochondrialne są nieprzepuszczalne dla długo-
łańcuchowych acylo-CoA i niepolarnych cząsteczek CoA. 
Acylo-CoA może przenikać przez wewnętrzną błonę mi-
tochondrialną jedynie po połączeniu z polarną cząstecz-
ką L-karnityny [109]. Reakcję przekształcenia acylo-CoA 
w acylokarnitynę, która łatwo przenika wewnętrzną bło-
nę mitochondrialną katalizuje – obecna na wewnętrznej 
powierzchni zewnętrznej błony mitochondrialnej – acylo-
transferaza karnitynowa I (CPT-I, EC.2.3.1.21), nazywana 
również palmitoilotransferazą karnitynową [83]. Enzym ten 
katalizuje przeniesienie reszty kwasu tłuszczowego z acy-

lo-CoA na hydroksylową grupę L-karnityny w wyniku, 
czego powstaje ester acylokarnityny [49,55,134]. W we-
wnętrznej błonie mitochondrialnej obecna jest translokaza 
karnityna/acylokarnityna (CT), integralne błonowe biał-
ko transportujące (przenośnik antyportowy), która pełni 
funkcje wymiennego przenośnika L-karnityny [14,57,95] 
(ryc. 2).

Po wniknięciu do wnętrza mitochondrium acylokarnityna 
reaguje z CoA. Reakcja ta jest katalizowana przez obecną 
na wewnętrznej powierzchni wewnętrznej błony mitochon-
drialnej acylotransferazę karnitynową II – palmitoilotrans-
ferazę karnitynową II (CPT-II, EC. 2.3.2.21) [26,83,95,98]. 
W macierzy mitochondrialnej acylo-CoA zostaje odtwo-
rzony a uwolniona L-karnityna dzięki translokazie powraca 
do przestrzeni międzybłonowej. W matrix mitochondriów 
znajduje się również acetylotransferaza karnitynowa (CAT), 
zdolna do przekształcania krótko- i średniołańcuchowych 
kwasów tłuszczowych do L-acylokarnityny z wykorzysta-
niem wewnątrzmitochondrialnej L-karnityny. Ponadto ka-
talizuje ona przenoszenie grup acetylowych z powstające-
go w b-oksydacji acetylo-CoA na L-karnitynę. W reakcji 
tej powstaje wolny CoA i acetylokarnityna, która jest prze-
noszona przez translokazę do cytosolu. W ten sposób nie 
dochodzi do kumulacji w mitochondriach grup acylowych 
i acetylowych hamujących proces b-oksydacji i następuje 
regeneracja wolnego CoA [7,101].

Syntetaza acylo-CoA

WKT + ATP + CoA Acylo-CoA + PPi + AMP

Ryc. 2.  Rola L-karnityny w transporcie długołańcuchowych kwasów tłuszczowych do wnętrza mitochondriów. Objaśnienia: CoA – wolny koenzym 
A; Acyl-CoA – pochodna acylowa koenzymu A, aktywny kwas tłuszczowy; Acetylo-CoA – aktywny octan; CPT-I – palmitoilotransferaza 
karnitynowa I; CPT-II – palmitoilotransferaza karnitynowa II; CT – translokaza karnityna/acylokarnityna; CAT – acetylotransferaza 
karnitynowa

Czeczot H. i Ścibior D. – Rola L-karnityny w przemianach, żywieniu i terapii
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Inhibitorem CPT-I jest malonylo-CoA – produkt karbok-
sylacji acetylo-CoA, powstający w I etapie biosyntezy 
kwasów tłuszczowych de novo. Związek ten hamując ak-
tywność CPT-I ogranicza szybkość transestryfi kacji acylo-
CoA do acylokarnityny i jej transport do mitochondriów. 
Uniemożliwia to utlenianie zsyntetyzowanych w cytosolu 
de novo kwasów tłuszczowych w mitochondriach [55].

PRZYCZYNY I SKUTKI NIEDOBORU L-KARNITYNY W ORGANIZMIE

Skutki niedoboru L-karnityny u ludzi, które prowadzą do 
obniżenia jej ilości w tkankach i krwi zostały opisane sto-
sunkowo późno, dopiero w 1973 roku [100]. Niedobory 
L-karnityny mogą być uwarunkowane genetycznie (pier-
wotne) i nabyte (wtórne) [37,71,75,96]. Niedobór pier-
wotny (bezwzględny) L-karnityny w organizmie wiąże 
się przede wszystkim z zaburzeniami w jej biosyntezie 
(np. u noworodków, szczególnie wcześniaków) i transpor-
cie do komórek. Przyczyną ogólnoustrojowego (układowe-
go) niedoboru L-karnityny, któremu towarzyszy obniżenie 
jej ilości w surowicy i tkankach są zaburzenia w jej endo-
gennej syntezie. Natomiast przyczyną pierwotnego mio-
patycznego (mięśniowego) niedoboru L-karnityny jest jej 
upośledzony transport do mięśni. Pomimo że w surowicy, 
wątrobie, nerce i mięśniu sercowym ilość L-karnityny jest 
w granicach normy to jej poziom w mięśniach szkieleto-
wych jest obniżony [26,40,77,95,105,107]. Niedobory wtór-
ne (względne) L-karnityny są związane z obniżoną jej ilo-
ścią w diecie, zaburzeniami we wchłanianiu i transporcie, 
czy zwiększonym wydalaniem z moczem, chorobami wą-
troby i nerek. Niedobór wtórny może powstawać również 
w wyniku zwiększonego zapotrzebowania metabolicznego 
na L-karnitynę (np. wysiłek fi zyczny) [23,38,112,129].

Skutki pierwotnego niedoboru (układowego i mięśniowego) 
L-karnityny są szczególnie niebezpieczne dla serca i mięśni 
szkieletowych, w których ponad 80% energii potrzebnej do 
ich prawidłowego funkcjonowania pochodzi z utleniania 
kwasów tłuszczowych [65]. Brak L-karnityny hamuje spa-
lanie kwasów tłuszczowych, natomiast nasila się glikoliza, 
co prowadzi do zmniejszania puli glikogenu w organizmie. 
Skutkiem tego jest hipoglikemia i hipoketonemia w organi-
zmie oraz gromadzenie się w wątrobie i mięśniach szkie-
letowych związków lipidowych. Akumulacja triacyloglice-
roli w mięśniach szkieletowych upośledza wykorzystanie 
kwasów tłuszczowych i zmniejsza ich wydolność wysiłko-
wą [39,95]. Z kolei nagromadzenie w wątrobie acylo-CoA 
może prowadzić do hiperamonemii [51,103]. Czasami ob-
jawy kliniczne, które towarzyszą niedoborowi L-karnity-
ny w organizmie są podobne do zespołu Reye’a (encefa-
lopatii wątrobowej) [26,79,95].

Następstwem niedoboru acylotransferazy karnitynowej 
I (palmitoilotransferazy karnitynowej I) jest zahamowanie 
utleniania kwasów tłuszczowych i syntezy ciał ketonowych 
w wątrobie oraz hipoglikemia spowodowana zmniejszo-
ną glukoneogenezą. Przyczyną pierwotnego miopatyczne-
go niedoboru L-karnityny w mięśniach szkieletowych jest 
brak lub obniżona aktywność palmitoilotransferazy karni-
tynowej II [96].

Kliniczne objawy pierwotnego i wtórnego niedoboru L-kar-
nityny występują w różnym wieku i charakteryzują się naj-
częściej osłabieniem i/lub zanikiem mięśni szkieletowych 

oraz niewydolnością mięśnia sercowego [91]. Wiąże się 
to z defektem w syntezie i transporcie L-karnityny do ko-
mórek mięśniowych, co prowadzi do znacznego obniże-
nia jej zawartości w mięśniach (nawet ponad 30% warto-
ści prawidłowej) [127].

Genetycznie uwarunkowany niedobór L-karnityny u nie-
mowląt i dzieci powoduje zmiany w mięśniu sercowym 
(kardiomiopatię) oraz osłabienie siły mięśni (miopatie). 
U niemowląt i dzieci, pierwsze typowe objawy niedoboru 
L-karnityny spowodowane zaburzeniami w jej syntezie to 
wiotkość i osłabienie mięśni ksobnych kończyn. Obserwuje 
się również nagromadzenie lipidów w włóknach mięśnio-
wych, często dochodzi do ostrej encefalopatii wątrobowej, 
przypominającej zespół Reye’a z hipoglikemią i kwasicą 
metaboliczną [95,112,131].

W przypadku zaburzeń w transporcie i wchłanianiu 
L-karnityny objawy jej niedoboru pojawiają się w póź-
nym dzieciństwie lub wieku młodzieńczym i charakte-
ryzują się męczliwością i osłabieniem mięśni ksobnych 
kończyn, czasami dotyczy to również mięśni twarzy, gar-
dła i serca [95,131].

U dorosłych niedobór L-karnityny prowadzi do powiększe-
nia mięśnia sercowego, uszkodzenia mięśni szkieletowych 
i rozwoju choroby niedokrwiennej. U osób, które zmarły 
z powodu zawału serca, obserwowano w mięśniu serco-
wym obniżoną ilość L-karnityny [76,90,95].

Wtórny niedobór L-karnityny może występować u no-
worodków żywionych pozajelitowo [16,29], u dorosłych 
osób z kardiomiopatią [90], marskością wątroby, przewle-
kłą niewydolnością nerek (choroby nerek, osoby dializo-
wane) [13]. Niedobór L-karnityny obserwowano również 
w przypadku terapii lekowej stosowanej np. w padaczce 
czy AIDS [45].

Istnieje wiele danych naukowych, że zaburzeniom związa-
nym z niedoborem pierwotnym lub wtórnym L-karnityny 
w organizmie można przeciwdziałać, stosując suplemen-
tację karnityny [41]. Wykazano, że długoterminowe poda-
wanie L-karnityny normalizuje zmiany w układzie serco-
wo-naczyniowym oraz mięśniowym [130].

TERAPEUTYCZNE ZASTOSOWANIE L-KARNITYNY

L-karnityna spełnia istotną rolę w terapii wielu chorób, 
m.in. w chorobach układu sercowo-naczyniowego, mię-
śni, schorzeniach wątroby i nerek, zaburzeniach gospo-
darki lipidowej i węglowodanowej w organizmie i innych 
[8,9,30,68,69,74,130]. Ponieważ długołańcuchowe kwasy 
tłuszczowe stanowią podstawowe źródło energii dla mię-
śni szkieletowych i serca, niedobór L-karnityny szkodliwie 
odbija się właśnie na tych organach. Typowymi objawa-
mi jej niedoboru jest osłabienie mięśni oraz dolegliwości 
wieńcowe [9,14,19]. Obserwacje kliniczne wykazały, że 
długotrwałe niedokrwienie serca powoduje znaczne obni-
żenie stężenia zarówno wolnej jak i związanej L-karnity-
ny. Doustne podawanie preparatów zawierających L-kar-
nitynę osobom z chorobą niedokrwienną zwiększało siłę 
skurczu mięśnia sercowego. Ochronne działanie L-karni-
tyny na komórki mięśnia sercowego jest możliwe, ponie-
waż podnosi ona wydajność procesów utleniania wolnych 
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kwasów tłuszczowych, co prowadzi do wzrostu wytwa-
rzanej energii (ATP) [8,19]. L-karnityna może zmniejszać 
kardiotoksyczności antybiotyku antracyklinowego – deok-
syrubicyny (adriamycyny), która jest najczęściej stosowa-
nym lekiem w chemioterapii nowotworów (białaczki, chło-
niaki, rak płuc czy rak sutka) [68].

Dobre rezultaty uzyskiwano również po doustnym poda-
waniu L-karnityny w zaburzeniach krążenia obwodowe-
go (miażdżyca tętnic obwodowych), przy osłabieniu siły 
mięśniowej (zespoły zmęczenia) i leczeniu uszkodzenia 
mięśni. W przypadku chorób naczyń obwodowych suple-
mentacja L-karnityną zwiększała wydolność tego krąże-
nia. W przewlekłym niedokrwieniu kończyn dochodzi do 
nagromadzenia w mięśniach acylokarnityny, co wiąże się 
z upośledzeniem tolerancji wysiłku. Podawanie chorym 
L-karnityny i propionylo-L-karnityny poprawiało metabo-
lizm niedokrwionych mięśni, co objawiało się zwiększoną 
wydolnością wysiłkową i zmniejszeniem chromania prze-
stankowego. Oba związki poprzez stymulację dehydrogena-
zy pirogronianowej i cyklu Krebsa zwiększały wytwarzanie 
energii w niedotlenionych mięśniach [21,125,132].

Dobre wyniki uzyskiwano przy stosowaniu suplementacji 
L-karnityną chorych dializowanych, u których dochodzi do 
jej utraty z płynem dializacyjnym. Wraz z obniżeniem po-
ziomu całkowitej L-karnityny u osób dializowanych obniża 
się również stosunek wolnej karnityny do karnityny zwią-
zanej, świadczący o mniejszej biodostępności jej wolnej 
postaci w organizmie [1,12,13,18,42,51,58,79,85,95,122].

Na podkreślenie zasługuje regulacyjna rola L-karnityny 
w gospodarce lipidowej organizmu. Ze względu na swój 
mechanizm działania przyspiesza zamianę tłuszczu za-
pasowego w energię, co prowadzi do szybszej redukcji 
tkanki tłuszczowej (chudnięcia), a tym samym zapobie-
ga powstawaniu otyłości. Zaobserwowano, że długotrwa-
ła suplementacja L-karnityną, powoduje istotne obniżenie 
stężenia triacylogliceroli i ogólną poprawę profi lu lipido-
wego krwi [19,63].

W ostatnich latach, pomimo pewnych kontrowersji, zale-
ca się stosowanie L-karnityny jako suplementu osobom 
uprawiającym różne dyscypliny sportowe, którym towa-
rzyszy duży wysiłek fi zyczny, w celu wydłużenia czasu 
i intensywności treningu. Wskazaniem do suplementa-
cji była obserwacja, że po długotrwałym wysiłku w orga-
nizmie dochodzi do obniżenia ilości wolnej L-karnityny 
[53,73]. Wyniki niektórych badań doświadczalnych wska-
zują, że stosowanie L-karnityny przed wysiłkiem fi zycz-
nym zwiększa wytrzymałość i odporność na przeciążenia 
i zmęczenie. W przypadku ludzi starszych, terapia L-kar-
nityną poprawiała zdolności ruchowe [52].

Badania kliniczne wykazały korzystne działanie L-kar-
nityny (w postaci L-acetylokarnityny) na układ nerwowy 
[59,78,89]. Jej długotrwałe podawanie młodym osobom 
z zahamowaniami umysłowymi zwiększa zdolność do ucze-
nia się, poprawia refl eks. Podawanie jej osobom z chorobą 
Alzheimera poprawia zapamiętywanie i korzystnie działa 
w stanach depresyjnych [21,56,93,94,104,110,118].

Ostatnio, coraz częściej pojawiają się przesłanki nauko-
we odnośnie stosowania L-karnityny w chorobach ukła-

du odpornościowego (AIDS) i po immunoterapiach (np. 
interleukinami). Zaobserwowano, że u chorych na AIDS 
stwierdza się wyraźne obniżenie ilości L-karnityny w su-
rowicy krwi w porównaniu z surowicą osób zdrowych, co 
może wskazywać, że jest to konsekwencją samej choro-
by lub skutek leczenia farmakologicznego (tj. zastosowa-
nia leku zidowudyny – AZT) [44,86,87,106]. Wydaje się, 
że L-karnityna chroni komórki mięśni przed toksycznym 
działaniem AZT. Powyższe dane naukowe wymagają jed-
nak ostatecznego potwierdzenia.

Bardzo ciekawe wyniki uzyskano w badaniach nad rolą 
L-karnityny w męskim układzie rozrodczym. Wykazano, 
że L-karnityna zwiększa ruchliwość plemników [81]. 
Wykorzystano to do zastosowana jej w leczeniu niepłod-
ności męskiej, związanej ze słabą ruchliwością plemni-
ków [64,123].

SUPLEMENTACJA

Ponieważ około 3/4 dziennego zapotrzebowania na L-kar-
nitynę pokrywa dieta, a tylko 1/4 pochodzi z syntezy, przy 
stwierdzonym jej niedoborze w organizmie jej suplemen-
tacja jest w pełni uzasadniona [10,19,77].

Pomimo intensywnie prowadzonych badań nie ma osta-
tecznie ustalonych dziennych dawek L-karnityny jako su-
plementu [68]. Wahają się one od 100 mg do 2 g dzien-
nie. U ludzi dorosłych zaleca się przyjmowanie 250 mg 
– 2 g L-karnityny, w 2–3 dawkach dziennie. U zdrowych 
osób nie powinna ona jednak przekraczać 2 g dziennie. 
Osobom z chorobami serca zaleca się dawki L-karnityny 
od 600 do 1200 mg w 3 dawkach lub 750 mg w 2 dawkach 
dziennie [68]. W przypadku dzieci zalecana ilość L-kar-
nityny jako suplementu jest dużo mniejsza i waha się od 
50 do 100 mg/kg masy ciała [68]. Istnieje duża zgodność, 
że wskazaniem do suplementacji L-karnityną jest stoso-
wanie diety wegetariańskiej ubogiej w czerwone mięso 
[15,17,68].

Uważa się, że zdecydowanie wyższe dawki L-karnityny 
(2–6 g) powinny być stosowane przy zwiększonym wysił-
ku fi zycznym (trening rekreacyjny i wyczynowy) [21,68]. 
Wynika to z tego, że biodostępność L-karnityny w stoso-
wanych doustnie preparatach w przewodzie pokarmowym 
jest niewielka (około 20%). Dlatego, żeby osiągnąć odpo-
wiednie stężenie L-karnityny w surowicy krwi i tkankach 
należy przyjmować jej większe dawki [19,20,68]. Jednak 
uważa się, że dawki te nie powinny przekraczać 3 g dzien-
nie. Istnieją dane literaturowe, że ilość do 3 g dziennie, 
wydaje się bezpieczna oraz że należy ją przyjmować na 
czczo i na około 0,5–1 godz. przed wysiłkiem fi zycznym. 
Uzupełnianie L-karnityny w organizmie zaleca się nie tyl-
ko sportowcom, osobom ćwiczącym rekreacyjnie, ale rów-
nież osobom otyłym, z tendencją do tycia oraz osobom od-
chudzającym się [1,17,19,68,92].

Nie stwierdzono działań niepożądanych stosowania do-
ustnych preparatów L-karnityny. Tylko u nielicznych osób 
(ułamek procenta) pojawiają się przejściowe reakcje ze 
strony przewodu pokarmowego (okresowe nudności, bóle 
brzucha, biegunka) [68]. Przy stosowaniu jej bardzo du-
żych dawek u ludzi, nie stwierdzono przypadków zatrucia 
L-karnityną. Eksperymentalne badania in vitro i in vivo 
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parametrów toksyczności L-karnityny wykazały, że jest 
substancją nieszkodliwą. Nie wykazuje aktywności mu-
tagennej, kancerogennej i teratogennej. Nie stwierdzono 
negatywnego wpływu jej dużych dawek na rozwijający 
się płód u zwierząt. Brak też dowodów o jej szkodliwym 
działaniu na rozwój płodu u kobiet. Jest więc obecnie sub-
stancją bezpieczną, bez negatywnego wpływu na orga-
nizm [68,70,82,92].

Nie jest to zaskakujące, jeśli uwzględni się, że L-karnityna 
to związek, który jest syntetyzowany w organizmie czło-
wieka. Niestety, należy jednak uwzględnić i to, że dotąd 
brak jest ostatecznej oceny toksyczności L-karnityny po 
jej długoterminowym stosowaniu.

Preparaty L-karnityny stosowane w suplementacji orga-
nizmu powinny zawierać w swoim składzie jej lewoskręt-
ny izomer – L-karnitynę. Na rynku jest dosyć duży wybór 
preparatów z aktywną postacią L-karnityny, gdzie wystę-
puje ona często w połączeniach z chromem i L-glutaminą 
czy koenzymem Q10.

ZA I PRZECIW W STOSOWANIU DOUSTNYCH PREPARATÓW 
L-KARNITYNY W SPORCIE

Teoretyczna wiedza na temat roli L-karnityny w przemia-
nach kwasów tłuszczowych w komórkach organizmu uza-
sadnia wykorzystanie jej jako suplementu dla osób uprawia-
jących różne dyscypliny sportowe i osób odchudzających 
się [20,57]. Jej udział w utlenianiu kwasów tłuszczowych 
i pozyskiwaniu energii dla mięśni szkieletowych i mięśnia 
sercowego wskazuje na jej działanie ergogeniczne. Niestety, 
mimo intensywnie prowadzonych badań doświadczalnych, 
nie ma przekonywających dowodów naukowych wskazują-
cych, że L-karnityna zwiększa utlenianie kwasów tłuszczo-
wych czy wspomaga utratę nadmiaru tkanki tłuszczowej. 
W większości przeprowadzonych badań z zastosowaniem 
L-karnityny jako suplementu, podawanego sportowcom 
doustnie w dawkach 2–6 g dziennie przez okres od 1 dnia 
do 6 miesięcy, wykazano na podstawie pomiarów parame-
trów biochemicznych i wysiłkowych brak istotnych efek-
tów jej działania na funkcje mięśni [19,68,77].

Dużym zaskoczeniem okazały się również wyniki badań 
przeprowadzonych nad skutecznością działania L-karnity-
ny jako suplementu u zdrowych osób w stanie spoczynku 
i podczas wysiłku fi zycznego [5,20,21,28,36,50,57,119]. Nie 
potwierdziły one niestety jej ergogenicznego wpływu na 
sprawność fi zyczną [34,111]. Suplementacja L-karnityną 
nie wpływała na intensywność przemian lipidów zarów-
no w stanie spoczynku jak i podczas wysiłku. Nie obser-
wowano nasilenia utleniania kwasów tłuszczowych, zu-
życia glikogenu mięśniowego i redukcji ilości mleczanu 
[32,63,80,119,120].

Zaobserwowano, że podawanie L-karnityny jako suple-
mentu zwiększało jej ilość we krwi, ale nie podwyższało 
jej zawartości w mięśniach [19]. Sugeruje to, że egzogen-
na L-karnityna nie zwiększała utleniania kwasów tłusz-
czowych [52]. Nie zaobserwowano, również wyraźnego 
obniżenia L-karnityny w mięśniach szkieletowych zarów-
no w stanie spoczynku jak i w czasie wysiłku. Wskazuje 
to, że wysiłek (np. trening) u zdrowych osób nie powodu-
je istotnego obniżenia jej poziomu w tkance mięśniowej. 

Z kolei przyjmowanie bardzo dużych dawek L-karnity-
ny powoduje tylko 1–2% zwiększenie jej stężenia w mię-
śniach [57,80,124]. W świetle tych obserwacji uważa się, 
że nie ma podstaw naukowych, aby sportowcy stosowali 
suplementację L-karnityną, jako związku ergogeniczne-
go [5,19,50,53,119].

Zwolennikom, którzy uważają L- karnitynę za „fat burner” 
lub „fat loos agent” trudno się z takim poglądem pogodzić. 
Tym bardziej, że istnieją przeciwstawne wyniki badań wska-
zujące, że skoro L-karnityna i jej pochodne mogą przyspie-
szać utlenianie kwasów tłuszczowych, to można je wyko-
rzystać do zwiększenia sprawności fi zycznej sportowców 
podczas dłużej trwających wysiłków wytrzymałościowych. 
Ma to szczególne znaczenie przy długotrwałym wysiłku, 
podczas którego organizm wykorzystuje głównie energię 
pochodzącą z przemian kwasów tłuszczowych. Dlatego 
sportowcy wyczynowi (np. chodziarze) mają zwiększone 
zapotrzebowanie na L-karnitynę, która optymalizuje pro-
cesy energetyczne i przyspiesza okres regeneracji powy-
siłkowej. Ma to swoje uzasadnienie, ponieważ w sportach 
wytrzymałościowych chodzi o zwiększenie wytrzymałości 
siłowej i tlenowej u sportowców w oparciu o wykorzysta-
nie bardziej energetycznych związków – lipidów, a zacho-
waniu w mięśniach zasobów węglowodanów (glikogenu). 
Na podstawie tych danych wydaje się, że korzyści z suple-
mentacji L-karnityną mogłyby dotyczyć również zawod-
ników z obniżonym poziomem mięśniowej L-karnityny 
[132]. Opracowywane są strategie żywieniowe sportow-
ców uwzględniające również suplementację L-karnityną. 
Ich celem jest nasilenie w organizmie takich przemian ener-
getycznych, które pozwolą na wydłużenie czasu treningu 
i zwiększenie intensywności wysiłku fi zycznego. Jednak 
kwestia suplementacji L-karnityny jako sposobu zwięk-
szania zdolności wysiłkowej sportowców jest w dalszym 
ciągu dyskusyjna i wymaga intensywnych badań doświad-
czalnych i obserwacji klinicznych w celu wykazania jej 
skuteczności [19,88].

PRZYSZŁOŚĆ L-KARNITYNY

Ostatnie dane wskazują, że L-karnityna i jej naturalna po-
chodna L-propionylokarnityna, wykazujące zdolność do 
modulowania metabolizmu w komórkach mięśnia serco-
wego, mogą być wykorzystane w ramach prewencji i te-
rapii chorób układu krążenia [2,8,9,24,25,30,132]. Jako 
związki ochraniające pojedynczą komórkę mięśnia serco-
wego (kardiocytoprotektory) i poprawiające jej funkcjo-
nowanie, wzbudzają duże zainteresowanie wśród kardiolo-
gów. W świetle badań naukowych stosowanie ich powinno 
poprawić życiowe parametry komórki sercowej, korzyst-
nie wpływać na jej bilans energetyczny i chronić ją w sy-
tuacjach zagrożenia jej życiowych funkcji np. w niedo-
krwieniu. Ich korzystne działanie wieńcowe wykazano 
w przypadkach niewydolności serca (duszności bolesnej, 
pozawałowej martwicy niedokrwiennej, zastoinowej nie-
wydolności serca, po operacjach wszczepienia pomostów 
aortalno-wieńcowych i innych) [8,30,61,131].

PODSUMOWANIE

Istnieje wiele danych klinicznych, dotyczących potencjal-
nych terapeutycznych zastosowań L-karnityny w chorobach 
serca, mięśni, schorzeniach wątroby, nerek, patologiach 
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związanych z zaburzoną gospodarką lipidową i węglowo-
danową organizmu oraz jako suplement w diecie i suple-
mentacji metabolicznej. Stosowanie L-karnityny przede 
wszystkim zapobiega jej niedoborom i zapewnia wyrów-
nanie jej niedoborów związanych z nadmiernym zużyciem 
w przemianach biochemicznych.

Dane te, pomimo ugruntowanej pozycji L-karnityny jako 
związku wspomagającego leczenie tych chorób, wyma-
gają jednak ostatecznego potwierdzenia w intensywnych 
wieloośrodkowych badaniach klinicznych (z randomizo-
wanymi, podwójnymi ślepymi próbami), których głów-
nym celem byłoby udowodnienie korzyści ze stosowania 

L-karnityny, jako substancji o potencjalnym działaniu kar-
dioprotekcyjnym.

Co jakiś czas pojawiają się wątpliwości co do korzystne-
go działania L-karnityny jako suplementu dla sportowców 
i osób odchudzających się. Bardzo często dane literaturowe 
nie dają ostatecznych podstaw do sformułowania ostatecz-
nych wniosków o roli L-karnityny. Dlatego też, wykazy-
wane korzystne wyniki, dotyczące skuteczności stosowa-
nia L-karnityny wymagają ostatecznego potwierdzenia, co 
będzie możliwe dopiero po przeprowadzeniu wieloośrod-
kowych badań na większej populacji w oparciu o prawi-
dłowe kryteria prowadzenia tego typu badań.
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