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Stowa kluczowe:

Streszczenie

Praca przedstawia aktualny stan wiedzy na temat biosyntezy, metabolizmu i funkcji L-karnity-
ny w organizmie. Ta naturalna, witaminopodobna substancja wystgpujaca w komérkach orga-
nizmu jest syntetyzowana z lizyny i metioniny w watrobie, nerkach i mézgu. L-karnityna petni
wazna rol¢ w metabolizmie lipidéw. Transportuje dlugotaricuchowe kwasy tluszczowe do mi-
tochondriéw, gdzie ulegaja one utlenieniu i powstaje energia konieczna do prawidtowego funk-
cjonowania komoérek organizmu. L-karnityna reguluje ilos¢ acylo-CoA i CoA w cytosolu i mi-
tochondriach. Jest donorem grup acetylowych w biosyntezie acetylocholiny. Inne jej funkcje to
— usuwanie z mitochondriéw nadmiaru acylo-CoA, udziat w utlenianiu kwaséw ttuszczowych
o bardzo dlugich tadcuchach w peroksysomach, aktywnos¢ antyoksydacyjna.

L-karnityna « metabolizm * funkcje

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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Il (palmitoilotransferaza karnitynowa Il); CT - translokaza karnitynoacylokarnitynowa; HTML -

3-hydroksy-Ne®-trimetylolizyna; HTMLA - aldolaza 3-hydroksy-Ne-trimetylolizyny; PPi - pirofosforan;
TMABA - 4-trimetyloaminobutyryloaldehyd; TMABA-DH - dehydrogenaza 4-trimetyloaminobutyry-
loaldehydu; TML - N°-trimetylolizyna; TMLD - dioksygenaza N°-trimetylolizyny; WKT - wolne kwasy

ttuszczowe

Wstep

Po raz pierwszy L-karnityng wyizolowano z migsni (mig-
so — tac. carnus) w 1905 roku, stad pochodzi jej nazwa
[10,31,68,114]. Poczatkowo L-karnityna, ze wzgledu na
jej podobny do witamin z grupy B mechanizm dziatania,
byta nazywana witamina B,. Wynikato to z obserwacji,
ze jej brak w pozywieniu prowadzi do gromadzenia ttusz-
czu u larw Tenebrio molitor[10,14,95]. Jednak wedtug kla-
sycznej definicji witamin L-karnityna nie moze by¢ do
nich zaliczana, poniewaz nie spetnia kryteriow klasyfi-
kacji. Jest substancja syntetyzowang w organizmie i tylko
czgs$ciowo dostarczana z dieta [100,101]. Dlatego podob-
nie jak koenzym Q, jest zaliczana do substancji witami-
nopodobnych [33,103].

W ostatnich latach, zagadnienia zwiazane z biochemicz-
nymi, fizjologicznymi i medycznymi aspektami dziata-
nia L-karnityny u ludzi sag waznym i cz¢sto poruszanym
przedmiotem publikacji. Szczegdlnie interesujace sa do-
niesienia o korzystnym dziataniu L-karnityny w chorobach
uktadu krazenia, schorzeniach watroby, nerek czy migsni.
Mozliwos¢ potencjalnego zastosowania L-karnityny jako
srodka farmakologicznego (pierwotne i wtérne niedobo-
ry L-karnityny), wzbudza duze zainteresowanie nie tylko
wsrdd lekarzy. Budzi ona duze nadzieje wsrdd oséb upra-
wiajacych wyczynowo i rekreacyjnie sport oraz stosuja-
cych diety odchudzajace [73].

ZRODEA L-KARNITYNY W ORGANIZMIE

Dzienne zapotrzebowanie organizmu zdrowej, dorostej oso-
by na L-karnityn¢ wynosi Srednio 15 mg i jest pokrywa-
ne przez endogenng syntezg oraz dietg. Organizm doroste-
go czlowieka o masie 70 kg jest w stanie zsyntetyzowac
11-34 mg L-karnityny dziennie (160—480 pg/kg masy cia-
fa). Ilos¢ L-karnityny dostarczana codziennie z dieta wy-
nosi §rednio 20-200 mg [95]. Przy diecie z duza zawarto-
Scig wotowiny moze ona dochodzi¢ do 300 mg/dziennie.
W przypadku wegetarian ilo$¢ ta jest duzo mniejsza i sta-
nowi mniej niz 1 mg/dzien. Przy prawidtowej diecie 75%
dziennego zapotrzebowania na L-karnityng pokrywa die-
ta, pozostate 25% powstaje w wyniku endogennej syn-
tezy. U wegetarian, z powodu matych jej ilosci w diecie
do 90% L-karnityny pochodzi z jej biosyntezy w organi-
zmie [77,95,114].

Gléwnym Zréditem karnityny w pokarmie jest migso i prze-
twory mleczne. Najwigksze jej ilosci znajduja si¢ w ba-
raninie, nastgpnie w wolowinie, wieprzowinie i rybach.
Najmniej L-karnityny zawiera migso z drobiu. W pokar-
mie pochodzenia roslinnego (warzywa, owoce) L-karnityna
wystepuje w Sladowych ilosciach. Jej obecnos¢ stwierdzono
w zbozach, owocach awokado, nasionach soi. Poniewaz jest
ona substancja rozpuszczalng w wodzie, procesy zwiazane
z gotowaniem zmniejszaja jej ilos¢ w pokarmie. Obecna
w spozywanych pokarmach L-karnityna jest wchiania-

na w 50-85% w przewodzie pokarmowym. Pozostala jej
ilo$¢ jest degradowana przez flore bakteryjna jelita gru-
bego [10,18,22,77,95,99]. Do enterocytéw jelita cienkie-
go jest aktywnie transportowana zaleznie od jonéw sodu.
Jej maksymalne st¢zenie we krwi wystgpuje po 2—4 go-
dzinach od chwili spozycia [11,18]. Najwigksza biodostep-
nos¢ wykazuje L-karnityna zawarta w naturalnych sktad-
nikach pokarmowych. Zdecydowanie gorzej przyswajana
przez organizm (15-18%) jest L-karnityna obecna w pre-
paratach doustnych/suplementach i zalezy to od przyjetej
dawki [11,12,18,43,68].

Wykazano, ze stgzenie L-karnityny w surowicy krwi waha
sig od 30 do 90 umoli/l i zalezy od wieku oraz pici. Srednie
stezenie wolnej karnityny w surowicy wynosi 55 umoli/l
[77]. Mniejsze jej stezenie wykazano w surowicy nowo-
rodkéw, w pierwszych tygodniach ich zycia [48]. Surowica
krwi kobiet w poréwnaniu z mgzczyznami charakteryzu-
je si¢ mniejsza zawartoscig L-karnityny [44]. Wskazuje to
na wplyw hormonéw piciowych na jej stgzenie w surowi-
cy[121]. Zawartos¢ L-karnityny w tkankach organizmu jest
20-50 razy wigksza niz w surowicy krwi [22,43].

Dzieci karmione piersia maja wigksze st¢zenie L-karnity-
ny w surowicy krwi niz dzieci karmione modyfikowanym
mlekiem lub preparatami mlekozastgpczymi. Wykazano
bowiem, ze biodostgpnos¢ karnityny jest wigksza w przy-
padku jej podazy z mlekiem kobiecym, niz gdy dostarczana
jest jako sktadnik mlekozastgpczych preparatow [16].

Karnityna nie jest metabolizowana w organizmie. W ner-
ce ulega filtracji w klgbuszkach, a nastepnie jest w 95%
zwrotnie wchlaniana w kanalikach nerkowych. Z moczem
wydalane jest mniej niz 2% L-karnityny obecnej w or-
ganizmie [95,99]. Poniewaz L-karnityna jest w organi-
zmie cztowieka syntetyzowana endogennie, na ogo6t nie
stwierdza si¢ jej niedoboru. Ilo$¢ syntetyzowana i zawar-
ta w codziennej diecie jest wystarczajaca na potrzeby or-
ganizmu. Jednak jej niedobory moga wystgpowac u oséb
niedozywionych, przy Zle zbilansowanej diecie, spozywa-
niu wylacznie pokarmu roslinnego, w stanach chorobo-
wych nerek czy watroby (miejsca jej syntezy) [82]. W tych
przypadkach uzupetianie L-karnityny w diecie wydaje
si¢ korzystne. Zapotrzebowanie na L-karnityng wzrasta
rowniez po duzym wysitku fizycznym (cigzka praca, tre-
ning) [4,57].

Bupowa | WYSTEPOWANIE L-KARNITYNY

Karnityna (kwas L-3-hydroksy-4-N, N, N-trimetyloamino-
maslan) (H,C),-N* — CH,(O) — CH - CH, — COOH) wy-
stgpuje w organizmie w postaci dwoch izomeréw L i D.
Aktywnos¢ biologiczng wykazuje jako L-karnityna i w tej
postaci powinna by¢ obecna w codziennej diecie lub po-
dawana doustnie jako suplement [114]. W organizmie
L-karnityna wystgpuje w postaci wolnej lub estryfikowa-
nej (zwigzanej z grupami acylowymi réznej dtugosci). Do
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najczesciej wystepujacych estrow naleza L-acetylokarnity-
na i L-propionylokarnityna. U ludzi estry L-karnityny sta-
nowig prawie 15% catkowitej ilosci karnityny w watrobie
i mig$niach szkieletowych i 25% catkowitej jej ilosci w su-
rowicy krwi [4,5,19,53]. Organizm dorostego cztowieka za-
wiera okoto 20 g L-karnityny. Jest ona zgromadzona przede
wszystkim w mig$niach szkieletowych i sercu (okoto 98%).
Pozostata jej ilos¢ znajduje si¢ w miejscach jej syntez, tj.
w watrobie i nerkach (okoto 1,5%) oraz w innych narza-
dach i ptynach pozakomdérkowych [52,102]. Obecna jest
rowniez w moézgu. Jej duze stezenie wykazano w spermie
[81]. Jednak najwigksze ilosci karnityny ze wzgledu na ich
mase, stwierdzono w migs$niach szkieletowych i w sercu
dorostego cztowieka (odpowiednio 4,21 i 1,21 umol/g mo-
krej masy tkanki) [22,43,77]. Wskazuje to, ze ze wzgledu
na swoje dziatanie biologiczne, jest ona niezbgdna do pra-
widtowego funkcjonowania mig$nia sercowego oraz mig-
$ni szkieletowych [15,52,54]. Wykazano, ze podczas spo-
czynku, wolna L-karnityna stanowi w mig¢$niach 80-85%,
estry karnityny z kwasami thuszczowymi o krétkich taicu-
chach 10-20% a prawie 5% to jej estry z kwasami ttuszczo-
wymi o dlugich taiicuchach. Podczas wysitku fizycznego,
nie zmienia si¢ catkowita ilo$¢ L-karnityny w migs$niach,
ale dochodzi do zmiany proporcji pomigdzy jej postacia
wolna i zestryfikowana. Po 10 min wysitku, wolna karni-
tyna stanowi juz tylko okoto 40% a jej estry 60% [53,77].
Zaobserwowano, ze z wiekiem dochodzi w miesniach do
obnizenia ilosci L-karnityny i jej estréw [35,68].

SYNTEZA L-KARNITYNY

L-karnityna jest syntetyzowana w organizmie z lizyny
i metioniny. Poniewaz metionina i lizyna sa aminokwa-
sami niezbednymi, musza by¢ dostarczane w wystarcza-
jacych ilosciach z dieta. U ludzi synteza L-karnityny za-
chodzi w nerkach, watrobie i mézgu. Narzady te maja
wszystkie enzymy potrzebne do jej syntezy, poza amino-
kwasami potrzebne sa Zelazo (Fe**), witaminy C i B, oraz
witamina PP. Ich brak lub zbyt mate ilosci w spozywanym
pokarmie prowadza do zmniejszenia syntezy endogenne;j
karnityny [31,115,121].

W procesie syntezy lizyna dostarcza szkieletu weglowego
L-karnityny, natomiast grupy metylowe pochodza z me-
tioniny. N-metylacja reszt lizyny w wielu biatkach (np.
kalmodulinie, miozynie, aktynie, histonach) ma charak-
ter modyfikacji potranslacyjnej. Reakcja metylacji lizyny
do N°-trimetylolizyny (TML) jest katalizowana przez swo-
iste metylotransferazy. Dawca grup metylowych w tej re-
akcji jest S-adenozylometionina. W wyniku lizosomalnej
hydrolizy biatek zawierajacych TML, reszty te sa uwalnia-
ne. TML stanowi pierwszy metabolit w syntezie L-karnity-
ny, ktdry jest nastgpnie hydroksylowany w pozycji 3 przez
enzym mitochondrialny dioksygenaze TML (TMLD; EC
1.14.11.8) i powstaje 3-hydroksy-TML (HTML). Nastgpnie
w reakcji katalizowanej przez aldolazg 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 udziatem 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 dioksygenaze y-bu-
tyrylobetainy (BBD; EC. 1.14.11.1) [108].

Enzymy uczestniczace w biosyntezie L-karnityny, z wyjat-
kiem TMLD sa umiejscowione w cytosolu. TMLD wystepuje
w mitochondriach. Do dzi$ nie wiadomo czy TMLD znajduje
si¢ W matrix czy w btonie mitochondrium, a co za tym idzie,
czy substrat tego enzymu i produkt reakcji przez niego kata-
lizowanej zawieraja transportery blonowe, umozliwiajace ich
przenikanie przez btong mitochondrialng [77,121].

Pod wzgledem lokalizacji tkankowej trzy pierwsze enzy-
my uczestniczace w biosyntezie L-karnityny — TMLD,
HTMLA, TMABA - sa enzymami nieswoistymi tkanko-
wo [108]. Dzigki temu wszystkie tkanki organizmu maja
wigksza lub mniejsza zdolno$¢ przeksztatcania TML w bu-
tyrylobetaing. Jednak jedynie w nerkach, watrobie i mézgu
butyrylobetaina jest przeksztatcana do L-karnityny. Jest to
mozliwe dzigki wystgpowaniu w tych narzadach enzymu
dioksygenazy y-butyrylobetainy (BBD) [77,121]. TMLD wy-
stegpuje w najwigkszych ilosciach w watrobie, sercu, mig-
$niach, mézgu, nerce. Najwigksza aktywnos¢ TMLD wy-
kazuje nerka. Aktywnos¢ HTMLA jest duza w watrobie,
w pozostatych tkankach organizmu jest mniejsza. Z kolei
aktywnos¢ TMABA jest najwigksza w watrobie, mniej-
sza w nerce i bardzo mata w mdzgu, sercu i mig$niach.
Aktywnos¢ BBD jest najwigksza w nerkach, 3—16 razy jest
ona mniejsza w watrobie a w mézgu stanowi okoto 50% ak-
tywnosci watrobowej. W trakcie rozwoju organizmu aktyw-
nos$¢ najwazniejszego enzymu biosyntezy karnityny BBD
ulega zmianom. U niemowlat jego aktywnos$¢ stanowi za-
ledwie 12% aktywnosci u ludzi dorostych. Jego aktywnos¢
wzrasta do 15 roku zycia, kiedy osiaga on poziom charak-
terystyczny dla dorostych osobnikéw. Intermediaty syntezy
L-karnityny reguluja aktywnos$¢ enzyméw odpowiedzialnych
za jej syntez¢. Czynnikiem limitujacym endogenng synteze
L-karnityny jest dostgpnosé¢ TML [31,115,121].

TRANSPORT L-KARNITYNY

U ludzi tylko watroba, nerki i mézg maja pelny zestaw en-
zymow do syntezy L-karnityny. Do pozostatych narzadéw
jest ona dostarczana z krwia. Do wnetrza komérek L-karni-
tyna trafia za posrednictwem transportu aktywnego [121].
System transportujacy L-karnityne charakteryzuje si¢ wy-
sokim powinowactwem do L-karnityny i jest zalezny od jo-
néw sodu. Za transport ten odpowiadajq organiczne, kationo-
we transportery OCTN [98]. Najlepiej poznany transporter
L-karnityny to OCTN2 kodowany przez gen SLC22A5 [84].
Jego obecnos¢ wykazano m.in. w mig$niach, sercu, fibro-
blastach, a takze w kanalikach nerkowych, gdzie uczestni-
czy w zwrotnej absorpcji L-karnityny. W watrobie, nerkach
ijelicie cienkim zidentyfikowano transporter OCTN1. Oba
typy transporteréw charakteryzuja si¢ mniejszym powino-
wactwem do L-karnityny [84,97,98,116,133]. O ile transport
L-karnityny do komérek organizmu jest dos¢ dobrze pozna-
ny i opisany w literaturze naukowej, to informacje o jej trans-
porcie z miejsca syntezy (watroba, nerki) do naczyn krwio-
nosnych (krazenia) nie sa pelne. Prawdopodobnie odbywa
si¢ on na zasadzie dyfuzji prostej lub istnieja odrgbne typy
przenosnikéw, odpowiedzialne za ten transport. OdpowiedZ
na to pytanie wymaga dalszych badan [76].

FunkcJE L-KARNITYNY

Aktywnos$¢ biologiczna L-karnityny jest zwigzana z rola,
jaka peini ona w metabolizmie lipidéw. W latach 60 XX
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tuszczowych w peroksysomach

Ryc. 1. Gtéwne funkgje L-karnityny

wieku przedstawiono dowody, ze podwyzszenie stezenia
L-karnityny w komérkach organizmu zwigksza w nich utle-
nianie kwasow ttuszczowych [31,47,126]. Okazato sig, ze
L-karnityna transportuje kwasy ttuszczowe o dtugich tan-
cuchach do mitochondriéw, gdzie ulegaja one przemia-
nom, w ktérych powstaje energia konieczna do prawidtowe-
go funkcjonowania komoérek organizmu [22,27,52,83,98].
W procesie tym karnityna petni funkcje transportera hy-
drofobowych kwaséw tluszczowych przez nieprzepusz-
czalng dla tego typu zwiazkéw btong mitochondrialna
[117] (ryc. 1).

L-karnityna uczestniczy réwniez w usuwaniu z mitochon-
drium réznej dtugosci (Srednich 1 krétkich) tancuchéw kwa-
séw ttuszczowych, wystepujacych w postaci potaczen acy-
lo-CoA, ktére w nadmiarze wykazuja toksyczne dziatanie.
Jest to mozliwe dzigki reakcjom enzymatycznym, w kté-
rych sg one dotaczane do L-karnityny i powstajq estry usu-
wane z organizmu, z moczem. Zdolnos¢ L-karnityny do
przylaczania grup acylowych wskazuje na jej wazna role
w procesach detoksykacji w komoérkach organizmu [7,
38]. Rowniez niektdre leki (np. antybiotyk wampicylina)
sg usuwane z organizmu dzigki potaczeniom z L-karnity-
na [89, 99, 101]. Udziat L-karnityny w transporcie dtugo-
taiicuchowych kwaséw tluszczowych, a takze powstajacych
w B-oksydacji metabolitéw przez btong mitochondrialna,
wskazuje na jej rolg w regulacji ilosci acylo-CoA i wolne-
go CoA w mitochondrium i cytosolu [31,83]. Ma to istotne
znaczenie, poniewaz obnizenie puli wolnego CoA w mi-
tochondrialnej matrix hamuje aktywnos$¢ dehydrogenazy
pirogronianowej odpowiedzialnej za konwersj¢ pirogro-
nianu do acetylo-CoA w tlenowym metabolizmie gluko-
zy w komérkach organizmu [7,101].

L-karnityna przenosi z peroksysoméw produkty utleniania
kwasow tluszczowych o bardzo dtugim taicuchu (najcze-
Sciej w postaci oktanoilo- i acetylokarnityny) do mitochon-
driéw, gdzie ulegaja one spaleniu do CO, i H,O w cyklu
Krebsa, dostarczajac energii [62,97].

L-karnityna jest rowniez odpowiedzialna za utrzymanie
w komoérkach odpowiedniego stosunku acetylo-CoA do
CoA [5,89,128]. Uczestniczy w przeksztatcaniu acetylo-
CoA do acetylokarnityny i CoA, dzigki czemu zwigksza
si¢ dostgpnos¢ CoA dla reakcji dekarboksylacji oksyda-
cyjnej pirogronianu. Ma to istotne znaczenie w optymal-
nym funkcjonowaniu cyklu Krebsa [49,127]. Zapewnia to
réowniez redukcje kwasu mlekowego, w rezultacie czego
wzrastaja mozliwosci wysitkowe organizmu (wzrost VO,
max) [119].

L-karnityna poprzez acetylokarnityne jest donorem grup
acetylowych do zachodzacej w neuronach biosyntezy neu-
roprzekaznika — acetylocholiny [5,89,128].

Udziat L-karnityny w stymulacji przemian metabolicznych
kwasoéw ttuszczowych (B-oksydacja i taricuch oddecho-
wy) zwigksza o okoto 70% ich wykorzystanie jako Zrédto
energii. Nasilajac procesy spalania kwaséw tluszczowych,
L-karnityna hamuje powstawanie tkanki ttuszczowej a tym
samym rozwdj otytosci i miazdzycy. W nastgpstwie jej
dziatania zmniejsza si¢ zapotrzebowanie kaloryczne i po-
lepsza tolerancja na wysitek [26,95].

W licznych badaniach doswiadczalnych i obserwacji kli-
nicznej stwierdzono, ze L-karnityna bierze udzial w re-
gulacji poziomu lipidéw w organizmie. Wykazuje zdol-
nos$¢ do obnizania poziomu triacylogliceroli i cholesterolu.
Jest to mozliwe, poniewaz uczestniczy w energetycznych
przemianach kwaséw ttuszczowych w tkankach organizmu
[30,77,95,109]. Duza zawarto$¢ L-karnityny w tkance bru-
natnej noworodkéw wskazuje na jej wazna role w proce-
sie termogenezy i udziat w adaptacji organizmu do Srodo-
wiska zewnetrznego [5].

Dzi$§ wiadomo, ze oprécz udzialu w metabolizmie lipi-
dow L-karnityna i jej estry spelniaja jeszcze inne funkcje
[67]. L-karnityna bierze udzial w metabolizmie rozgatgzio-
nych aminokwaséw (waliny, leucyny i izoleucyny). Obecne
w migs$niach aminokwasy ulegaja przemianom do rozgate-
zionych o-ketokwasow, ktdre tacza si¢ z karnityna tworzac
kompleksy. Te trafiaja do krwi i nast¢pnie sa wychwytywa-
ne przez komorki watroby, gdzie ulegajq utlenieniu lub sa
wykorzystywane jako substraty w procesie glukoneogene-
zy (syntezy glukozy de novo) [10,22,31]. L-karnityna pet-
ni réwniez wazna rolg¢ w przemianach weglowodandéw. Jej
wysoki poziom w mig$niach zmniejsza wykorzystywanie
glikogenu jako materiatu energetycznego. Ma to szczegdl-
ne znaczenie w warunkach dlugo trwajacego wysitku fi-
zycznego [36,80,124].

Wykazano, ze podwyzsza ona status antyoksydacyjny pod-
czas procesu starzenia si¢ organizmu. Przypisuje si¢ jej
udziat w drugiej linii obrony komérek przed dziataniem re-
aktywnych form tlenu i ich pochodnych — przerwaniu tan-
cuchowych reakcji wolnorodnikowych (terminacja perok-
sydacji) i niepozadanych nierodnikowych reakcji utleniania
[5.,43]. Poniewaz L-karnityna obniza liczbg oksydacyjnych
uszkodzen, powstajacych w wyniku peroksydacji wielonie-
nasyconych kwaséw tluszczowych, wchodzacych w sktad
btonowych fosfolipidéw, petni ona wazna rolg w stabilizacji
bton komérkowych i w prawidtowym funkcjonowaniu kana-
16w jonowych (udziat w transporcie wapnia) [3,46,60,66].
Miarg jej antyoksydacyjnego dzialania jest obnizenie aku-
mulacji lipofuscyny — markera procesu peroksydaciji lipi-
dow w komérkach organizmu [6]. Mechanizm jej antyok-
sydacyjnego dziatania wskazuje, Ze moze ona ochrania¢ nie
tylko blony erytrocytéw, ale réwniez naczynia krwionosne
i w ten sposéb zapobiega w nich powstawaniu zmian miaz-
dzycowych [3,113]. L-karnityna wykazuje réwniez zdol-
nos¢ do chelatowania niektérych pierwiastkéw (np. zela-
70, otéw, kadm). Umozliwia to ich transport i usuwanie ich
nadmiaru [6,7]. Karnityna wiazac zelazo obniza jego ilos¢
i tym samym dostgpnos¢ dla witaminy C, ktéra w obecno-
$ci jonéw zelaza dziata jako prooksydant, indukujacy pe-
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Ryc. 2. Rola L-karnityny w transporcie dtugotaricuchowych kwaséw ttuszczowych do wnetrza mitochondriéw. Objasnienia: CoA — wolny koenzym
A; Acyl-CoA — pochodna acylowa koenzymu A, aktywny kwas ttuszczowy; Acetylo-CoA — aktywny octan; CPT-I — palmitoilotransferaza
karnitynowa I; CPT-Il — palmitoilotransferaza karnitynowa II; CT — translokaza karnityna/acylokarnityna; CAT — acetylotransferaza

karnitynowa
roksydacje lipidéow w btonach komérkowych, co prowadzi
do naruszenia ich integralnosci [66].

UbziAt L-KARNITYNY W TRANSPORCIE KWASOW TLUSZCZOWYCH DO
MITOCHONDRIUM

L-karnityna odgrywa istotng rol¢ w metabolizmie dtugo-
tancuchowych kwasoéw tluszczowych. Przenosi aktywowa-
ne do postaci acylo-CoA czasteczki kwaséw ttuszczowych
z cytosolu do macierzy mitochondrialnej, gdzie ulegaja one
utlenianiu/B-oksydacji, w wyniku czego w komérkach or-
ganizmu powstaje energia (ATP) [54,55,98].

Syntetaza acylo-CoA
WKT + ATP + COA —————» Acylo-CoA + PP; + AMP

Btony mitochondrialne sa nieprzepuszczalne dla dtugo-
taricuchowych acylo-CoA i niepolarnych czasteczek CoA.
Acylo-CoA moze przenika¢ przez wewngtrznag btong mi-
tochondrialng jedynie po potaczeniu z polarng czastecz-
ka L-karnityny [109]. Reakcje przeksztatcenia acylo-CoA
w acylokarnityng, ktéra fatwo przenika wewnetrzng bto-
ne¢ mitochondrialng katalizuje — obecna na wewngtrznej
powierzchni zewngtrznej blony mitochondrialnej — acylo-
transferaza karnitynowa I (CPT-1, EC.2.3.1.21), nazywana
réwniez palmitoilotransferaza karnitynowa [83]. Enzym ten
katalizuje przeniesienie reszty kwasu ttuszczowego z acy-

lo-CoA na hydroksylowa grupe L-karnityny w wyniku,
czego powstaje ester acylokarnityny [49,55,134]. W we-
wngetrznej btonie mitochondrialnej obecna jest translokaza
karnityna/acylokarnityna (CT), integralne btonowe biat-
ko transportujace (przenosnik antyportowy), ktéra petni
funkcje wymiennego przenosnika L-karnityny [14,57,95]
(ryc. 2).

Po wniknigciu do wngtrza mitochondrium acylokarnityna
reaguje z CoA. Reakcja ta jest katalizowana przez obecna
na wewngetrznej powierzchni wewnetrznej btony mitochon-
drialnej acylotransferaz¢ karnitynowa II — palmitoilotrans-
feraze karnitynowa II (CPT-IL, EC. 2.3.2.21) [26,83,95,98].
W macierzy mitochondrialnej acylo-CoA zostaje odtwo-
rzony a uwolniona L-karnityna dzigki translokazie powraca
do przestrzeni migdzybtonowej. W matrix mitochondriéw
znajduje si¢ rowniez acetylotransferaza karnitynowa (CAT),
zdolna do przeksztatcania krétko- i Sredniotaricuchowych
kwasow ttuszczowych do L-acylokarnityny z wykorzysta-
niem wewnatrzmitochondrialnej L-karnityny. Ponadto ka-
talizuje ona przenoszenie grup acetylowych z powstajace-
go w B-oksydacji acetylo-CoA na L-karnityne. W reakcji
tej powstaje wolny CoA i acetylokarnityna, ktéra jest prze-
noszona przez translokaze¢ do cytosolu. W ten sposéb nie
dochodzi do kumulacji w mitochondriach grup acylowych
i acetylowych hamujacych proces B-oksydacji i nastgpuje
regeneracja wolnego CoA [7,101].
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Inhibitorem CPT-I jest malonylo-CoA — produkt karbok-
sylacji acetylo-CoA, powstajacy w I etapie biosyntezy
kwasow ttuszczowych de novo. Zwiazek ten hamujac ak-
tywno$¢ CPT-I ogranicza szybko$¢ transestryfikacji acylo-
CoA do acylokarnityny i jej transport do mitochondriéw.
Uniemozliwia to utlenianie zsyntetyzowanych w cytosolu
de novo kwaséw ttuszczowych w mitochondriach [55].

PRzYCZYNY I SKUTKI NIEDOBORU L-KARNITYNY W ORGANIZMIE

Skutki niedoboru L-karnityny u ludzi, ktére prowadza do
obnizenia jej iloSci w tkankach i krwi zostaly opisane sto-
sunkowo pézno, dopiero w 1973 roku [100]. Niedobory
L-karnityny moga by¢ uwarunkowane genetycznie (pier-
wotne) i nabyte (wtérne) [37,71,75,96]. Niedobor pier-
wotny (bezwzgledny) L-karnityny w organizmie wiaze
sig¢ przede wszystkim z zaburzeniami w jej biosyntezie
(np. u noworodkéw, szczegdlnie wezesniakow) i transpor-
cie do komérek. Przyczyna ogélnoustrojowego (uktadowe-
go) niedoboru L-karnityny, ktéremu towarzyszy obnizenie
jej ilosci w surowicy i tkankach sa zaburzenia w jej endo-
gennej syntezie. Natomiast przyczyna pierwotnego mio-
patycznego (mig$niowego) niedoboru L-karnityny jest jej
uposledzony transport do mig$ni. Pomimo ze w surowicy,
watrobie, nerce i mig¢sniu sercowym ilo$¢ L-karnityny jest
w granicach normy to jej poziom w mig$niach szkieleto-
wych jest obnizony [26,40,77,95,105,107]. Niedobory wtér-
ne (wzgledne) L-karnityny sa zwiazane z obnizong jej ilo-
Scia w diecie, zaburzeniami we wchlanianiu i transporcie,
czy zwigkszonym wydalaniem z moczem, chorobami wa-
troby i nerek. Niedob6r wtérny moze powstawaé réwniez
w wyniku zwigkszonego zapotrzebowania metabolicznego
na L-karnityng (np. wysitek fizyczny) [23,38,112,129].

Skutki pierwotnego niedoboru (uktadowego i mig$niowego)
L-karnityny sa szczegdlnie niebezpieczne dla serca i migs$ni
szkieletowych, w ktérych ponad 80% energii potrzebnej do
ich prawidlowego funkcjonowania pochodzi z utleniania
kwaséw tluszczowych [65]. Brak L-karnityny hamuje spa-
lanie kwas6w tluszczowych, natomiast nasila si¢ glikoliza,
co prowadzi do zmniejszania puli glikogenu w organizmie.
Skutkiem tego jest hipoglikemia i hipoketonemia w organi-
zmie oraz gromadzenie si¢ w watrobie i mig$niach szkie-
letowych zwiazkéw lipidowych. Akumulacja triacyloglice-
roli w migsniach szkieletowych uposledza wykorzystanie
kwaséw tluszczowych i zmniejsza ich wydolnosé wysitko-
wa [39,95]. Z kolei nagromadzenie w watrobie acylo-CoA
moze prowadzi¢ do hiperamonemii [51,103]. Czasami ob-
jawy kliniczne, ktére towarzysza niedoborowi L-karnity-
ny w organizmie sa podobne do zespolu Reye’a (encefa-
lopatii watrobowej) [26,79,95].

Nastepstwem niedoboru acylotransferazy karnitynowej
I (palmitoilotransferazy karnitynowej ) jest zahamowanie
utleniania kwasow ttuszczowych i syntezy ciat ketonowych
w watrobie oraz hipoglikemia spowodowana zmniejszo-
na glukoneogeneza. Przyczyna pierwotnego miopatyczne-
go niedoboru L-karnityny w mig$niach szkieletowych jest
brak lub obnizona aktywno$¢ palmitoilotransferazy karni-
tynowej 11 [96].

Kliniczne objawy pierwotnego i wtérnego niedoboru L-kar-
nityny wystepuja w roznym wieku i charakteryzuja si¢ naj-
czgsciej ostabieniem i/lub zanikiem mig$ni szkieletowych

oraz niewydolnoscia mig$nia sercowego [91]. Wiaze sie
to z defektem w syntezie i transporcie L-karnityny do ko-
morek mig$niowych, co prowadzi do znacznego obnize-
nia jej zawarto$ci w mig¢$niach (nawet ponad 30% warto-
$ci prawidiowej) [127].

Genetycznie uwarunkowany niedobér L-karnityny u nie-
mowlat i dzieci powoduje zmiany w mig$niu sercowym
(kardiomiopati¢) oraz ostabienie sity mig$ni (miopatie).
U niemowlat i dzieci, pierwsze typowe objawy niedoboru
L-karnityny spowodowane zaburzeniami w jej syntezie to
wiotkos¢ 1 ostabienie mig$ni ksobnych koniczyn. Obserwuje
si¢ réwniez nagromadzenie lipidéw w widknach migsnio-
wych, czgsto dochodzi do ostrej encefalopatii watrobowej,
przypominajacej zespot Reye’a z hipoglikemia i kwasica
metaboliczng [95,112,131].

W przypadku zaburzein w transporcie i wchtanianiu
L-karnityny objawy jej niedoboru pojawiaja si¢ w pdz-
nym dziecistwie lub wieku mtodzieficzym i charakte-
ryzuja si¢ meczliwoscia i ostabieniem migs$ni ksobnych
koniczyn, czasami dotyczy to rowniez migsni twarzy, gar-
dfa i serca [95,131].

U dorostych niedobdr L-karnityny prowadzi do powigksze-
nia migs$nia sercowego, uszkodzenia migsni szkieletowych
i rozwoju choroby niedokrwiennej. U oséb, ktére zmarty
z powodu zawalu serca, obserwowano w migsniu serco-
wym obnizong ilo$¢ L-karnityny [76,90,95].

Wtérny niedobdr L-karnityny moze wystgpowac u no-
worodkéw zywionych pozajelitowo [16,29], u dorostych
0s6b z kardiomiopatig [90], marskoScia watroby, przewle-
kta niewydolnoscia nerek (choroby nerek, osoby dializo-
wane) [13]. Niedobdr L-karnityny obserwowano réwniez
w przypadku terapii lekowej stosowanej np. w padaczce
czy AIDS [45].

Istnieje wiele danych naukowych, ze zaburzeniom zwigza-
nym z niedoborem pierwotnym lub wtérnym L-karnityny
w organizmie mozna przeciwdziataé, stosujac suplemen-
tacj¢ karnityny [41]. Wykazano, ze dlugoterminowe poda-
wanie L-karnityny normalizuje zmiany w uktadzie serco-
wo-naczyniowym oraz mi¢sniowym [130].

TERAPEUTYCZNE ZASTOSOWANIE L-KARNITYNY

L-karnityna spetnia istotna role w terapii wielu choréb,
m.in. w chorobach uktadu sercowo-naczyniowego, mig-
$ni, schorzeniach watroby i nerek, zaburzeniach gospo-
darki lipidowej i wegglowodanowej w organizmie i innych
[8,9,30,68,69,74,130]. Poniewaz dtugotaiicuchowe kwasy
ttuszczowe stanowig podstawowe Zrodto energii dla mig-
$ni szkieletowych i serca, niedobdr L-karnityny szkodliwie
odbija si¢ wtasnie na tych organach. Typowymi objawa-
mi jej niedoboru jest ostabienie mig¢$ni oraz dolegliwosci
wiencowe [9,14,19]. Obserwacje kliniczne wykazaty, ze
dhugotrwate niedokrwienie serca powoduje znaczne obni-
zenie stgzenia zarowno wolnej jak i zwigzanej L-karnity-
ny. Doustne podawanie preparatéw zawierajacych L-kar-
nityng osobom z chorobg niedokrwienng zwigkszato site
skurczu migsnia sercowego. Ochronne dzialanie L-karni-
tyny na komorki migs$nia sercowego jest mozliwe, ponie-
waz podnosi ona wydajnos$¢ proceséw utleniania wolnych
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kwasow ttuszczowych, co prowadzi do wzrostu wytwa-
rzanej energii (ATP) [8,19]. L-karnityna moze zmniejszac
kardiotoksycznosci antybiotyku antracyklinowego — deok-
syrubicyny (adriamycyny), ktdra jest najczgsciej stosowa-
nym lekiem w chemioterapii nowotworéw (biataczki, chto-
niaki, rak ptuc czy rak sutka) [68].

Dobre rezultaty uzyskiwano réwniez po doustnym poda-
waniu L-karnityny w zaburzeniach krazenia obwodowe-
2o (miazdzyca tetnic obwodowych), przy ostabieniu sity
migsniowej (zespoty zmegczenia) i leczeniu uszkodzenia
migs$ni. W przypadku choréb naczyn obwodowych suple-
mentacja L-karnityna zwigkszata wydolnos¢ tego kraze-
nia. W przewlektym niedokrwieniu konczyn dochodzi do
nagromadzenia w mig$niach acylokarnityny, co wiaze si¢
z uposledzeniem tolerancji wysitku. Podawanie chorym
L-karnityny i propionylo-L-karnityny poprawialo metabo-
lizm niedokrwionych mig$ni, co objawiato si¢ zwigkszona
wydolnoscia wysitkowa i zmniejszeniem chromania prze-
stankowego. Oba zwiazki poprzez stymulacj¢ dehydrogena-
zy pirogronianowej i cyklu Krebsa zwigkszaty wytwarzanie
energii w niedotlenionych migs$niach [21,125,132].

Dobre wyniki uzyskiwano przy stosowaniu suplementacji
L-karnityna chorych dializowanych, u ktérych dochodzi do
jej utraty z ptynem dializacyjnym. Wraz z obnizeniem po-
ziomu catkowitej L-karnityny u oséb dializowanych obniza
si¢ réwniez stosunek wolnej karnityny do karnityny zwia-
zanej, Swiadczacy o mniejszej biodostgpnosci jej wolnej
postaci w organizmie [1,12,13,18,42,51,58,79,85,95,122].

Na podkreslenie zastuguje regulacyjna rola L-karnityny
w gospodarce lipidowej organizmu. Ze wzgledu na swoj
mechanizm dziatania przyspiesza zamiang tluszczu za-
pasowego w energi¢, co prowadzi do szybszej redukcji
tkanki tluszczowej (chudnigcia), a tym samym zapobie-
ga powstawaniu otytosci. Zaobserwowano, ze dtugotrwa-
ta suplementacja L-karnityna, powoduje istotne obnizenie
stgzenia triacylogliceroli i ogélna poprawe profilu lipido-
wego krwi [19,63].

W ostatnich latach, pomimo pewnych kontrowersji, zale-
ca si¢ stosowanie L-karnityny jako suplementu osobom
uprawiajacym rézne dyscypliny sportowe, ktérym towa-
rzyszy duzy wysitek fizyczny, w celu wydluzenia czasu
i intensywnosci treningu. Wskazaniem do suplementa-
cji byta obserwacja, ze po dlugotrwatym wysitku w orga-
nizmie dochodzi do obnizenia ilosci wolnej L-karnityny
[53,73]. Wyniki niektérych badan do§wiadczalnych wska-
zuja, ze stosowanie L-karnityny przed wysitkiem fizycz-
nym zwigksza wytrzymatos¢ i odpornos¢ na przeciazenia
i zmegczenie. W przypadku ludzi starszych, terapia L-kar-
nityna poprawiata zdolnosci ruchowe [52].

Badania kliniczne wykazaty korzystne dziatanie L-kar-
nityny (w postaci L-acetylokarnityny) na uktad nerwowy
[59,78,89]. Jej dlugotrwate podawanie mtodym osobom
z zahamowaniami umystowymi zwigksza zdolnos¢ do ucze-
nia sig, poprawia refleks. Podawanie jej osobom z choroba
Alzheimera poprawia zapamigtywanie i korzystnie dziata
w stanach depresyjnych [21,56,93,94,104,110,118].

Ostatnio, coraz czgsciej pojawiaja si¢ przestanki nauko-
we odnos$nie stosowania L-karnityny w chorobach ukta-

du odpornosciowego (AIDS) i po immunoterapiach (np.
interleukinami). Zaobserwowano, ze u chorych na AIDS
stwierdza si¢ wyrazne obnizenie iloSci L-karnityny w su-
rowicy krwi w poréwnaniu z surowicg os6éb zdrowych, co
moze wskazywac, ze jest to konsekwencja samej choro-
by lub skutek leczenia farmakologicznego (tj. zastosowa-
nia leku zidowudyny — AZT) [44,86,87,106]. Wydaje sig,
ze L-karnityna chroni komoérki migsni przed toksycznym
dziataniem AZT. Powyzsze dane naukowe wymagaja jed-
nak ostatecznego potwierdzenia.

Bardzo ciekawe wyniki uzyskano w badaniach nad rola
L-karnityny w meskim uktadzie rozrodczym. Wykazano,
ze L-karnityna zwigksza ruchliwos¢ plemnikéw [81].
Wykorzystano to do zastosowana jej w leczeniu nieptod-
nosci meskiej, zwigzanej ze staba ruchliwoscia plemni-
koéw [64,123].

SUPLEMENTACJA

Poniewaz okoto 3/4 dziennego zapotrzebowania na L-kar-
nityn¢ pokrywa dieta, a tylko 1/4 pochodzi z syntezy, przy
stwierdzonym jej niedoborze w organizmie jej suplemen-
tacja jest w pelni uzasadniona [10,19,77].

Pomimo intensywnie prowadzonych badani nie ma osta-
tecznie ustalonych dziennych dawek L-karnityny jako su-
plementu [68]. Wahaja si¢ one od 100 mg do 2 g dzien-
nie. U ludzi dorostych zaleca si¢ przyjmowanie 250 mg
— 2 g L-karnityny, w 2-3 dawkach dziennie. U zdrowych
0s6b nie powinna ona jednak przekracza¢ 2 g dziennie.
Osobom z chorobami serca zaleca si¢ dawki L-karnityny
od 600 do 1200 mg w 3 dawkach lub 750 mg w 2 dawkach
dziennie [68]. W przypadku dzieci zalecana ilos¢ L-kar-
nityny jako suplementu jest duzo mniejsza i waha si¢ od
50 do 100 mg/kg masy ciata [68]. Istnieje duza zgodnos¢,
ze wskazaniem do suplementacji L-karnityng jest stoso-
wanie diety wegetarianskiej ubogiej w czerwone migso
[15,17,68].

Uwaza sig, ze zdecydowanie wyzsze dawki L-karnityny
(2-6 g) powinny by¢ stosowane przy zwigkszonym wysit-
ku fizycznym (trening rekreacyjny i wyczynowy) [21,68].
Wynika to z tego, ze biodostgpnos¢ L-karnityny w stoso-
wanych doustnie preparatach w przewodzie pokarmowym
jest niewielka (okoto 20%). Dlatego, zeby osiagnac odpo-
wiednie stgzenie L-karnityny w surowicy krwi i tkankach
nalezy przyjmowac jej wigksze dawki [19,20,68]. Jednak
uwaza si¢, ze dawki te nie powinny przekracza¢ 3 g dzien-
nie. Istnieja dane literaturowe, ze ilos¢ do 3 g dziennie,
wydaje si¢ bezpieczna oraz ze nalezy ja przyjmowacé na
czczo 1 na okoto 0,5-1 godz. przed wysitkiem fizycznym.
Uzupetnianie L-karnityny w organizmie zaleca si¢ nie tyl-
ko sportowcom, osobom ¢wiczacym rekreacyjnie, ale row-
niez osobom otylym, z tendencja do tycia oraz osobom od-
chudzajacym sig [1,17,19,68,92].

Nie stwierdzono dziatan niepozadanych stosowania do-
ustnych preparatéw L-karnityny. Tylko u nielicznych oséb
(utamek procenta) pojawiaja si¢ przejSciowe reakcje ze
strony przewodu pokarmowego (okresowe nudnosci, béle
brzucha, biegunka) [68]. Przy stosowaniu jej bardzo du-
zych dawek u ludzi, nie stwierdzono przypadkéw zatrucia
L-karnityna. Eksperymentalne badania in vitro i in vivo
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parametréw toksycznosci L-karnityny wykazaty, ze jest
substancja nieszkodliwa. Nie wykazuje aktywnosci mu-
tagennej, kancerogennej i teratogennej. Nie stwierdzono
negatywnego wplywu jej duzych dawek na rozwijajacy
si¢ ptéd u zwierzat. Brak tez dowoddéw o jej szkodliwym
dzialaniu na rozwdj ptodu u kobiet. Jest wigc obecnie sub-
stancja bezpieczna, bez negatywnego wplywu na orga-
nizm [68,70,82,92].

Nie jest to zaskakujace, jesli uwzgledni sig, ze L-karnityna
to zwiazek, ktdry jest syntetyzowany w organizmie czlo-
wieka. Niestety, nalezy jednak uwzglednic i to, ze dotad
brak jest ostatecznej oceny toksycznosci L-karnityny po
jej dlugoterminowym stosowaniu.

Preparaty L-karnityny stosowane w suplementacji orga-
nizmu powinny zawiera¢ w swoim sktadzie jej lewoskret-
ny izomer — L-karnityng¢. Na rynku jest dosy¢ duzy wybér
preparatow z aktywna postacia L-karnityny, gdzie wyste-
puje ona czgsto w polaczeniach z chromem i L-glutaming
czy koenzymem Q.

ZA | PRZECIW W STOSOWANIU DOUSTNYCH PREPARATOW
L-KARNITYNY W SPORCIE

Teoretyczna wiedza na temat roli L-karnityny w przemia-
nach kwaséw tluszczowych w komérkach organizmu uza-
sadnia wykorzystanie jej jako suplementu dla oséb uprawia-
jacych rézne dyscypliny sportowe i 0séb odchudzajacych
si¢ [20,57]. Jej udziat w utlenianiu kwasow tluszczowych
i pozyskiwaniu energii dla migsni szkieletowych i migsnia
sercowego wskazuje na jej dzialanie ergogeniczne. Niestety,
mimo intensywnie prowadzonych badan do§wiadczalnych,
nie ma przekonywajacych dowodéw naukowych wskazuja-
cych, ze L-karnityna zwigksza utlenianie kwaséw thuszczo-
wych czy wspomaga utrat¢ nadmiaru tkanki tluszczowe;.
W wigkszosci przeprowadzonych badan z zastosowaniem
L-karnityny jako suplementu, podawanego sportowcom
doustnie w dawkach 2—6 g dziennie przez okres od 1 dnia
do 6 miesigcy, wykazano na podstawie pomiaréw parame-
trow biochemicznych i wysitkowych brak istotnych efek-
tow jej dziatania na funkcje migsni [19,68,77].

Duzym zaskoczeniem okazaly si¢ réwniez wyniki badan
przeprowadzonych nad skutecznoscia dziatania L-karnity-
ny jako suplementu u zdrowych oséb w stanie spoczynku
i podczas wysitku fizycznego [5,20,21,28,36,50,57,119]. Nie
potwierdzily one niestety jej ergogenicznego wplywu na
sprawnos¢ fizyczna [34,111]. Suplementacja L-karnityna
nie wplywata na intensywnos¢ przemian lipidéw zaréw-
no w stanie spoczynku jak i podczas wysitku. Nie obser-
wowano nasilenia utleniania kwaséw ttuszczowych, zu-
zycia glikogenu mig$niowego i redukcji ilosci mleczanu
[32,63,80,119,120].

Zaobserwowano, ze podawanie L-karnityny jako suple-
mentu zwigkszato jej ilos¢ we krwi, ale nie podwyzszato
jej zawartosci w migsniach [19]. Sugeruje to, ze egzogen-
na L-karnityna nie zwigkszala utleniania kwaséw ttusz-
czowych [52]. Nie zaobserwowano, réwniez wyraZznego
obnizenia L-karnityny w mig$niach szkieletowych zaréw-
no w stanie spoczynku jak i w czasie wysitku. Wskazuje
to, ze wysitek (np. trening) u zdrowych 0séb nie powodu-
je istotnego obnizenia jej poziomu w tkance mig$niowej.

Z kolei przyjmowanie bardzo duzych dawek L-karnity-
ny powoduje tylko 1-2% zwigkszenie jej stezenia w mig-
$niach [57,80,124]. W $wietle tych obserwacji uwaza sig,
ze nie ma podstaw naukowych, aby sportowcy stosowali
suplementacj¢ L-karnityna, jako zwiazku ergogeniczne-
go [5,19,50,53,119].

Zwolennikom, ktérzy uwazaja L- karnityng za ,,fat burner”
lub ,,fat loos agent” trudno si¢ z takim pogladem pogodzié.
Tym bardziej, ze istnieja przeciwstawne wyniki badan wska-
zujace, ze skoro L-karnityna i jej pochodne moga przyspie-
sza¢ utlenianie kwaséw ttuszczowych, to mozna je wyko-
rzysta¢ do zwigkszenia sprawnosci fizycznej sportowcéw
podczas dtuzej trwajacych wysitkéw wytrzymatosciowych.
Ma to szczegdlne znaczenie przy dlugotrwatym wysitku,
podczas ktérego organizm wykorzystuje gtéwnie energie
pochodzaca z przemian kwaséw tluszczowych. Dlatego
sportowcy wyczynowi (np. chodziarze) maja zwigkszone
zapotrzebowanie na L-karnityne, ktéra optymalizuje pro-
cesy energetyczne i przyspiesza okres regeneracji powy-
sitkowej. Ma to swoje uzasadnienie, poniewaz w sportach
wytrzymatosciowych chodzi o zwigkszenie wytrzymatosci
sitowej i tlenowej u sportowcow w oparciu o wykorzysta-
nie bardziej energetycznych zwiazkéw — lipidéw, a zacho-
waniu w migs$niach zasobow weglowodanéw (glikogenu).
Na podstawie tych danych wydaje sig, ze korzysci z suple-
mentacji L-karnityna mogtyby dotyczy¢ rowniez zawod-
nikéw z obnizonym poziomem migs$niowej L-karnityny
[132]. Opracowywane sa strategie zywieniowe Sportow-
cow uwzgledniajace réwniez suplementacj¢ L-karnityna.
Ich celem jest nasilenie w organizmie takich przemian ener-
getycznych, ktére pozwola na wydtuzenie czasu treningu
i zwigkszenie intensywnosci wysitku fizycznego. Jednak
kwestia suplementacji L-karnityny jako sposobu zwigk-
szania zdolnosci wysitkowej sportowcow jest w dalszym
ciggu dyskusyjna i wymaga intensywnych badani do§wiad-
czalnych i obserwacji klinicznych w celu wykazania jej
skutecznosci [19,88].

Przyszro$¢ L-KARNITYNY

Ostatnie dane wskazuja, ze L-karnityna i jej naturalna po-
chodna L-propionylokarnityna, wykazujace zdolnos¢ do
modulowania metabolizmu w komérkach migsnia serco-
wego, moga by¢ wykorzystane w ramach prewencji i te-
rapii choréb uktadu krazenia [2,8,9,24,25,30,132]. Jako
zwiazki ochraniajace pojedyncza komdérke migsnia serco-
wego (kardiocytoprotektory) i poprawiajace jej funkcjo-
nowanie, wzbudzaja duze zainteresowanie wsrod kardiolo-
géw. W swietle badan naukowych stosowanie ich powinno
poprawi¢ zyciowe parametry komorki sercowej, korzyst-
nie wptywac na jej bilans energetyczny i chroni¢ ja w sy-
tuacjach zagrozenia jej zyciowych funkcji np. w niedo-
krwieniu. Ich korzystne dziatanie wiencowe wykazano
w przypadkach niewydolnosci serca (dusznosci bolesnej,
pozawatowej martwicy niedokrwiennej, zastoinowej nie-
wydolnosci serca, po operacjach wszczepienia pomostéw
aortalno-wiencowych i innych) [8,30,61,131].

PobpsumowaNIE

Istnieje wiele danych klinicznych, dotyczacych potencjal-
nych terapeutycznych zastosowan L-karnityny w chorobach
serca, migsni, schorzeniach watroby, nerek, patologiach
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zwiazanych z zaburzong gospodarka lipidowa i weglowo-
danowa organizmu oraz jako suplement w diecie i suple-
mentacji metabolicznej. Stosowanie L-karnityny przede
wszystkim zapobiega jej niedoborom i zapewnia wyréw-
nanie jej niedoboréw zwigzanych z nadmiernym zuzyciem
w przemianach biochemicznych.

Dane te, pomimo ugruntowanej pozycji L-karnityny jako
zwiazku wspomagajacego leczenie tych choréb, wyma-
gaja jednak ostatecznego potwierdzenia w intensywnych
wieloosrodkowych badaniach klinicznych (z randomizo-
wanymi, podwéjnymi Slepymi prébami), ktérych giéw-
nym celem byloby udowodnienie korzysci ze stosowania

PismiennicTwWo

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

Co jaki$ czas pojawiaja si¢ watpliwosci co do korzystne-
go dziatania L-karnityny jako suplementu dla sportowcéw
i 0s6b odchudzajacych si¢. Bardzo czgsto dane literaturowe
nie daja ostatecznych podstaw do sformutowania ostatecz-
nych wnioskéw o roli L-karnityny. Dlatego tez, wykazy-
wane korzystne wyniki, dotyczace skutecznosci stosowa-
nia L-karnityny wymagaja ostatecznego potwierdzenia, co
bedzie mozliwe dopiero po przeprowadzeniu wieloosrod-
kowych badan na wigkszej populacji w oparciu o prawi-
ditowe kryteria prowadzenia tego typu badan.
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