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PRACA POGLĄDOWA

Streszczenie 
Karnityna (carnitine) występuje w postaci dwóch izomerów (L i D), ale tylko izomer L (L-karnityna) wykazuje ak-
tywność biologiczną. Acetyl-L-karnityna (ALC, acetyl-L-carnitine) jest estrem. Karnityna została po raz pierwszy 
zidentyfikowana w 1905 roku. 
L-karnityna jest odpowiedzialna za transport kwasów tłuszczowych o długich łańcuchach do mitochondriów. 
W obrębie mitochondriów kwasy tłuszczowe ulegają przemianom, podczas których powstaje energia niezbędna 
dla pracy komórek organizmu. Karnityna na poziomie komórkowym wykazuje również działanie antyoksydacyjne, 
hamujące proces apoptozy oraz przeciwzapalne.
L-karnityna i acetyl-L-karnityna wykazują wielokierunkowe pozytywne działanie w odniesieniu do funkcji hormo-
nalnych, metabolicznych oraz rozrodczych u kobiet. Działanie to odnosi się do poprawy profilu hormonalnego 
w wybranych zaburzeniach endokrynologicznych [funkcjonalny podwzgórzowy brak miesiączki (FHA, functional 
hypothalamic amenorrhea), zespół policystycznych jajników (PCOS, polycystic ovary syndrome)]. Ponadto ich 
stosowanie wiąże się z redukcją stresu oksydacyjnego oraz poprawą metabolizmu glukozy i profilu lipidowego 
u pacjentek z PCOS.
Przeprowadzone badania wykazały pozytywny wpływ L-karnityny na jakość oocytów i embrionów. Stwierdzono rów-
nież pozytywne działanie L-karnityny na poprawę wskaźnika owulacji i ciąż.
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Wstęp 

Zdrowie kobiety można odnieść do zdrowia populacyj-
nego w aspekcie płci. Z powodu unikalnych uwarunko-
wań biologicznych i społecznych, warte obserwacji są 
pewne różnice pomiędzy zdrowiem i chorobą u kobiety 
a zdrowiem i chorobą u mężczyzny. Zgodnie z definicją 
Światowej Organizacji Zdrowia (WHO, World Health 

Organization) zdrowie jest charakteryzowane jako stan 
pełnego fizycznego, mentalnego i społecznego dobrosta-
nu, a nie tylko brak choroby [1]. Zdrowie kobiety w dużym 
stopniu uwarunkowane jest prawidłowymi funkcjami 
hormonalnymi w jej organizmie. Z kolei ich zaburzenia 
są przyczyną wielu chorób w populacji żeńskiej. Zdro-
wie kobiety jest często postrzegane przede wszystkim 
przez pryzmat zdrowia reprodukcyjnego — ten aspekt 
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jest szczególnie ważny dla kobiet i możliwości realizacji 
planów prokreacyjnych. Natomiast nie należy pomijać 
znaczenia tak zwanego zdrowia pozareprodukcyjnego. 
Dysfunkcje w tym zakresie skutkują szeregiem chorób 
metabolicznych i nowotworowych.

Należy zauważyć, że prawidłowe funkcje zdrowotne 
u kobiet mają swoje źródło już na poziomie komórkowym 
i są szczególnie związane z zachodzącymi na poziomie 
komórki prawidłowymi funkcjami metabolicznymi i ener-
getycznymi [2].

Karnityny — wiadomości podstawowe

L-karnityna (LC, L-carnitine), inaczej lewokarnityna, jest 
to kwas L-3 hydroksy-4-N, N, N-trimetyloamino-maślan. 
Z kolei acetyl-L-karnityna (ALC, acetyl-L-carnitine) jest 
estrem. L-karnityna występuje w postaci dwóch izome-
rów (L i D), jednak tylko izomer L wykazuje aktywność 
biologiczną. Nazwa karnityna pochodzi od łacińskiego 
słowa carnis, oznaczającego mięso. 

Karnityna została zidentyfikowana po raz pierwszy 
w 1905 roku przez Gulewitscha i wsp. [3] w mięśniach. Syn-
teza L-karnityny zachodzi w wątrobie oraz nerkach z lizyny 
i metioniny. Ponadto źródłem karnityny są produkty pokar-
mowe — zdecydowanie przeważają tu mięso i nabiał. Naj-
więcej L-karnityny zawiera czerwone mięso, najmniej drób. 
Pokarmy roślinne, takie jak warzywa czy owoce zawierają 
jej śladowe ilości. W związku z tendencją do ograniczenia 
spożycia czerwonego mięsa oraz wraz ze wzrastającą popu-
larnością diet wegetariańskich/wegańskich u części kobiet 
w wieku prokreacyjnym obecnie obserwuje się niedobory 
L-karnityny, które wymagają jej suplementacji.

Organizm dorosłego człowieka zawiera około 20 g 
karnityny, natomiast dzienne zapotrzebowanie wynosi 
około 15 mg. Prawidłowa dieta zaspokaja około 75% 
zapotrzebowania, a pozostałe 25% pochodzi z endo-
gennej syntezy w organizmie. Średnie wartości karnityny 
w surowicy krwi są wyższe u mężczyzn niż u kobiet.

L-karnityna wykazuje wielokierunkowe pozytywne 
działanie w odniesieniu do funkcji hormonanych, me-
tabolicznych i rozrodczych u kobiet. Odnosi się ono do 
poprawy profilu hormonalnego, metabolizmu glukozy 
i profilu lipidowego. Ponadto wykazano pozytywny wpływ 
L-karnityny na jakość oocytów i embrionów. 

Opisane poniżej działania karnityny pochodzą z badań 
przeprowadzonych in vitro oraz in vivo na modelu zwie-
rzęcym, ale przede wszystkim ludzkim, a także badań 
wykonywanych podczas procedur wspomaganego rozrodu.

Karnityny — mechanizm działania

L-karnityna jest odpowiedzialna za transport kwasów 
tłuszczowych o długich łańcuchach do mitochondriów 
— pozwala hydrofobowym kwasom tłuszczowym prze-

kroczyć nieprzepuszczalną dla tego typu związków błonę 
mitochondrialną. W obrębie mitochondriów kwasy tłusz-
czowe ulegają przemianom, podczas których powstaje 
energia niezbędna dla pracy komórek organizmu [4]. 

Proces beta oksydacji zachodzący w mitochondriach 
jest bardzo wydajny energetycznie. Dla porównania: 
z jednej cząsteczki glukozy powstaje 28 cząsteczek ade-
nozynotrifosforanu (ATP), natomiast z jednej cząsteczki 
kwasu tłuszczowego 106 cząsteczek ATP.

Mitochondria odgrywają bardzo istotną rolę w pro-
cesach komórkowych, dotyczy ona magazynowania ATP, 
starzenia się komórek, regulacji procesu apoptozy. Wpły-
wają też na różnicowanie i podziały komórkowe. Oocyt 
posiada bardzo dużą liczbę mitochondriów — dojrzały 
oocyt w metafazie II zawiera 100 000 mitochondriów 
i 50 000–1 500 000 kopii mitochondrialnego genomu [5].

Beta-oksydacja kwasów tłuszczowych za pośred-
nictwem L-karnityny jest niezbędnym źródłem energii, 
potrzebnym do dojrzewania oocytu i rozwoju zarodka.

Wykazano, że wyższa zawartość ATP w oocytach 
wiąże się z wyższą zdolnością do zapłodnienia oraz pra-
widłowego rozwoju embrionalnego. L-karnityna zwiększa 
beta-oksydację i znacząco poprawia zarówno częstość 
zapłodnienia, jak i rozwój blastocysty [6].

L-karnityna na poziomie komórkowym wykazuje rów-
nież działanie antyoksydacyjne. Ma to podłoże wielokie-
runowe; po pierwsze poprzez bezpośrednie oczyszczanie 
z wolnych rodników; po drugie poprzez zapobieganie 
formowania się wolnych rodników drogą inhibicji specy-
ficznych enzymów odpowiedzialnych za tworzenie wolnych 
rodników; po trzecie — przez uczestniczenie w utrzymaniu 
optymalnego stanu redox komórek w drodze — aktywowa-
nie wielu enzymów antyoksydacyjnych. L-karnityna prezen-
tuje również działanie hamujące proces apoptozy (poprzez 
redukcję kaspazy 3, 7, 8) oraz działanie przeciwzapalne 
(poprzez inhibicję wybranych cytokin).

Z kolei Acetyl L-karnityna działa jako donor grup 
acetylowych i ułatwia transfer długołańcuchowych kwa-
sów tłuszczowych z cytozolu do mitochondriów podczas 
procesu beta-oksydacji. Odgrywa również kluczową rolę 
w utrzymaniu stabilizacji i funkcji błon komórkowych. 
Ponadto wywołuje działanie cholinomimetyczne i mo-
duluje układ kwasu gamma-aminomasłowego (GABA, 
gamma-amino butyric acid). Występuje w dużej ilości na 
poziomie podwzgórza, co wpływa na neurohormonalne 
mechanizmy, a co za tym idzie na działanie osi podwzgó-
rze–przysadka–jajnik i funkcje rozrodcze. 

Karnityny a jakość oocytów i badania  
z ich zastosowaniem podczas procedury 
wspomaganego rozrodu

Jak wcześniej wspomniano oocyt posiada bardzo duża 
liczbę mitochondriów. Procesy energetyczne zachodzące 
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na ich poziomie mają kluczową rolę dla jakości i prawid-
łowej funkcji oocytów.

L-karnityna pełniąc istotną rolę w procesie mitochon-
drialnej beta-oksydacji kwasów tłuszczowych, dostarcza 
znaczącą energię dla oocytów i zarodków. Ponadto wy-
kazuje istotne działanie antyoksydacyjne. Opierając się 
na badaniach naukowych można stwierdzić, że acetyl-L-
-karnityna działa silniej antyoksydacyjnie niż L-karnityna. 

Badacze z Australii oceniali wpływ 3 antyoksydan-
tów (acetyl-l-karnityna, N-acetyl-l-cysteina, kwas alfa 
liponowy) na proces witryfikacji oraz jakość i żywotność 
blastocysty u myszy [7]. Wykazano, że dodanie wymie-
nionych antyoksydantów obniża negatywne działanie 
krioprezerwacji. Ponadto poprzez obniżenie stresu 
oksydacyjnego może pomagać w utrzymaniu żywotności 
witryfikowanych ludzkich embrionów. 

W innym badaniu wykazano, że oocyty, które podda-
no działaniu L-karnityny wykazują lepszy rozwój blasto-
cysty w porównaniu z oocytami, które nie były poddane 
działaniu L-karnityny [8].

Virmani i wsp. [9] badali wpływ L-karnityny i acetyl-
-L-karnityny na ilość i jakość oocytów u myszy. Wyniki 
badania ujawniły pozytywny wpływ obu karnityn na 
oba parametry. Zaobserwowano również lepszą jakość 
zarodków niż w grupie stosującej placebo. W efekcie 
osiągnięto 100% odsetek ciąż u młodych myszy, którym 
podawano L-karnitynę i acetyl-L-karnitynę.

Ta sama grupa badaczy z głównym autorem Vitullo 
[10] na modelu ludzkim potwierdziła pozytywny wpływ 
L-karnityny i acetyl-L-karnityny na jakość oocytów i wskaź-
nik ciąż. 

Montjean i wsp. [11] badali z kolei zawartość karni-
tyny w płynie pęcherzykowym i ekspresję enzymów od-
powiedzialnych za beta oksydację w oocytach. Badania 
wykazały znaczący jej wzrost. 

Jak wcześniej zostało opisane L-karnityna jest 
istotnym elementem wspomagającym beta-oksydację 
kwasów tłuszczowych. Z kolei upośledzenie procesu 
beta-oksydacji może prowadzić do takich niekorzystnych 
zmian w procesach rozrodczych, jak: obniżenie jakości 
oocytów, osłabienie rozwoju blastocysty, wzrost zaburzeń 
rozwojowych i aneuploidii embrionów. 

Kitano i wsp. [12] oceniali efekt doustnej suplemen-
tacji L-karnityną na jakość embrionów w grupie 82 ko-
biet poddanych procedurze wspomaganego rozrodu. 
Wykazano istotnie statystyczną lepszą jakość zarodków 
u pacjentek stosujących L-karnitynę.

W literaturze naukowej można znaleźć badania 
wykazujące pozytywny wpływ L- karnityny na owulację 
i wskaźnik ciąż. Warto zacytować badanie Ismaila 
i wsp. z 2014 roku [13] — badacze oceniali skutecz-
ność L-karnityny na poprawę wskaźnika owulacji i ciąży 
u pacjentek z zespołem policystycznych jajników (PCOS, 
polycystic ovary syndrome) opornych na klomifen. 

U pacjentek stosujących klomifen oraz karnitynę (3 g) 
wykazano znaczącą poprawę wskaźnika owulacji i ciąż 
w porównaniu z pacjentkami stosującymi klomifen plus 
placebo (64,4% vs. 17,4% i 51,5% vs. 5,8%). Wyniki tego 
badania odnoszą się także do istotnych zmian w zakresie 
profilu lipidowego i wskaźnika masy ciała (BMI, body 
mass index). 

Dwunastotygodniowe stosowanie L-karnityny wpły-
nęło na znaczące obniżenie stężenia całkowitego chole-
sterolu, cholesterolu frakcji lipoprotein o niskiej gęstości 
(LDL-C, low-density lipoprotein cholesterol) i trójglicery-
dów oraz znaczący wzrost cholesterolu frakcji lipoprotein 
o wysokiej gęstości (HDL-C, high-density lipoprotein 
cholesterol). 

Z kolei Latifian i wsp. [14] badali wpływ L-karnityny 
[podawanej w dawce 2 g co 12 godzin od 3. dnia stymu-
lacji jajnika aż do injekcji gonadotropiny kosmówkowej 
(HCG, chorionic gonadotropin)] u 50 kobiet opornych na 
klomifen i gonadotropiny. Kobiety leczone za pomocą 
L-karnityny charakteryzowały się wzrostem pęcherzyka 
domunującego (64%, n = 32) i pozytywnym testem 
ciążowym (20%, n = 10). Ponadto u tych pacjentek 
zaobserwowano wzrost średniej grubości endometrium. 

Varnagy i wsp. [15] badali stężenia wolnej L-karnityny 
i acetyl-L-karnityny w surowicy krwi oraz w płynie pę-
cherzykowym kobiet poddanych procedurom rozrodu 
wspomaganego. 

Stężenia wolnej L-karnityny i acetyl-L-karnityny w su-
rowicy krwi były porównywalne do stężeń tych substancji 
u zdrowych kobiet w grupie kontrolnej. W płynie pęche-
rzykowym stężenia wolnej karnityny i stężenia krótko-
łańcuchowej acetyl-L-karnityny były podobne do tych 
w surowicy krwi. Natomiast stężenia średniołańcuchowej 
acetyl-L-karnityny i długołańcuchowej acetyl-L-karnityny 
były znacząco niższe od tych w surowicy krwi. Ważny 
wynik odnosił się do obniżenia stężenia całkowitej, wol-
nej karnityny i acetyl-L-karnityny w surowicy krwi i płynie 
pęcherzykowym z liczą oocytów powyżej 9 i/lub i liczbą 
zarodków powyżej 6 w porównaniu do odpowiednich 
wartości poniżej 9 i lub poniżej 6. Badanie to pokazało, że 
metabolizm karnityny jest zwiększony w sytuacji hipersty-
mulacji jajników, co skutkuje zmniejszeniem dostępnej 
puli karnityny. Autorzy badania wysnuli wniosek, iż pa-
cjentki poddawane procedurze wspomaganego rozrodu 
mogłyby odnieść korzyść z suplementacji L-karnityny 
i acetyl-L-karnityny ze względu na wzrost kompetencji 
oocytów i rozwoju wczesnego stadium zarodka. 

  Ważne znaczenie w aspekcie omawianego 
tematu ma badanie Mansour i wsp. [16] przeprowadzo-
ne w 2009 roku. Jego celem była ocena protekcyjnego 
wpływu L-karnityny na szkodliwe substancje (obecne 
w płynie otrzewnowym pacjentek z endometriozą), które 
mogą wpływać na cytoszkielet oocytu i embriogenezę. 
Wykazano, że inkubacja oocytów i zarodków pochodzą-
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cych od pacjentek z endometriozą istotnie statystycznie 
spowodowała uszkodzenie mikrotubul i chromosomów 
oocytów oraz zwiększyła apoptozę zarodków w porówna-
niu ze zmianami obserwowanymi u pacjentek z grupy 
kon trolnej. Natomiast inkubacja z L-karnityną (0,6 mg/ 
/ml) istotnie statystycznie poprawiła strukturę mikrotubul 
i chromosomów oocytów oraz wpłynęła na obniżenie 
poziomu apoptozy zarodków. Wymienieni badacze 
proponują zastosowanie suplementacji L-karnityną 
u pacjentek z endometriozą jako nowe podejście, które 
może poprawić wyniki procedur rozrodu wspomaganego 
w tej grupie pacjentek. 

Podsumowując wyniki przedstawionych powyżej ba-
dań należy stwierdzić, że pozytywne działanie L-karnityny 
i acetyl-L-karnityny na oocyt opiera się na 3 bezpośred-
nich mechanizmach. Po pierwsze przez wzrost produkcji 
energii przez transferowanie palmitynianu do mitochon-
driów i utrzymywanie stosunku acetylCoA/CoA. Po drugie 
przez redukcję stresu oksydacyjnego i lipotoksyczności 
poprzez oczyszczanie z wolnych rodników i usuwanie 
nadmiaru palmitynianu z retikulum endoplazmatyczne-
go. Po trzecie przez stymulację wzrostu i dojrzewania 
oocytów poprzez redukcję stopnia apoptozy. 

 Karnityny a PCOS 

Zespół policystycznych jajników jest zaliczany do zespo-
łow hiperandrogenizacji z towarzyszącymi zaburzeniami 
owulacji.

Szacuje się, że PCOS dotyczy 5–15% kobiet, rozpa-
trując kobiety w wieku rozrodczym. Dlatego jest uważany 
za najczęściej występującą endokrynopatię u kobiet 
w wieku rozrodczym.

Obecnie rozpoznanie opiera sie na kryteriach diag-
nostycznych European Society for Human Reproduction 
and Embryology/American Society for Reproductive 
Medicine (ESHRE/ASRM) z 2003 roku: oligo lub ano-
wulacja, hiperandrogenemia i/lub hiperandrogenizacja, 
obraz policystycznych jajników w ultrasonografii [17]. 
Oczywiście należy wykluczyć inne przyczyny hiperandro-
genizacji. Chociaż obecnie kryteria diagnostyczne PCOS 
nie obejmują zmian metabolicznych to jest oczywiste, jak 
istotne są zaburzenia metaboliczne, takie jak: otyłość, 
dyslipidemia, stłuszczenie wątroby, nadciśnienie, zabu-
rzenie metabolizmu glukozy u pacjentek z PCOS. Dlatego 
w spektrum leczenia pacjentek z PCOS, w zależności od 
występującego fenotypu, powinno znaleźć się leczenie 
dysfunkcji rozrodczych, objawów hiperandrogenizacji 
oraz zaburzeń metabolicznych. 

L-karnityna wydaje się odgrywać istotną rolę w spek-
trum zmian hormonalnych i metabolicznych oraz roz-
rodczych u pacjentek z PCOS. Już badania na modelu 
zwierzęcym prezentują takie działanie. U zdrowych myszy 
oraz u myszy, u których indukowano hormonalnie PCOS 

podawano L-karnitynę. W grupie PCOS plus L-karnityna 
wykazano wzrost stężenia folikulotropiny (FSH), obniże-
nie stężenia lutropiny (LH) i testosteronu oraz poprawę 
w zakresie parametrów folikulogenezy [18]. 

Dowód na opisaną powyżej hipotezę w badaniach 
na ludziach stanowi badanie Fenkci i wsp. [19] , którzy 
wykazali obniżone stężenia karnityny w surowicy krwi 
u pacjentek z PCOS. Sugerują oni, że obniżone stężenia 
mogą być związane z występowaniem hiperandrogeni-
zacji i/lub inuslinooporności u nieotyłych kobiet z PCOS. 

Powstaje z kolei pytanie, jak suplementacja L-karnity-
ną wpływa na procesy metaboliczne u pacjentek z PCOS. 
W 2016 roku wykonano badanie, do którego włączono 
60 pacjentek z PCOS [20]. U 30 z nich zastosowano 
karnitynę w dawce 250 mg, a u pozostałych placebo. 
Leczenie trwało 12 tygodni. Okazało się, że u pacjentek 
z PCOS stosujących karnitynę, zaobserwowano znaczącą 
redukcję masy ciała, BMI, obwodu brzucha w porównaniu 
z pacjentkami z PCOS stosującymi placebo. Ponadto 
w grupie pacjentek z PCOS stosującymi karnitynę, stwier-
dzono znaczącą statystycznie redukcję stężenia glukozy 
i insuliny na czczo w porównaniu z pacjentkami z PCOS 
stosującymi placebo. 

Również inne badanie wykazało pozytywny wpływ 
L-karnityny na profil metaboliczny u pacjentek z PCOS. 
80 pacjentek ze zdiagnozowanym PCOS stosowało L-kar-
nitynę w dawce 3 g/dobę przez 3 miesiące [21]. Ten typ 
i czas trwania terapii spowodował znaczącą poprawę 
wrażliwości na insulinę, obniżenie stężenia LDL-C, obni-
żenie BMI, wzrost stężenia HDL-C, obniżenie parametrów 
hitsutyzmu i poprawę regularności cyklu miesączkowego.

Maleki i wsp. [22] przeanalizowali 6 badań (z tego 
4 randomizowane a 2 obserwacyjne), w których oceniano 
wpływ stosowania L-karnityny na profil metaboliczny pa-
cjentek (z tego w 4 badaniach były to pacjentki z PCOS). 
Suplementacja karnityny wpłynęła na poprawę masy 
ciała, stan glikemii, parametry stresu oksydacyjnego 
oraz rozwój pęcherzyków jajnikowych. Nie wykazano 
wpływu suplementacji karnityną na stężenia hormonów 
płciowych w surowicy krwi i parametry profilu lipidowego. 

Warto w tym kontekście zauważyć działanie innej 
substancji jaką jest L-arginina. Badanie z 1999 roku 
oceniało wpływ u pacjentek słabo odpowiadających na 
stymulację (tzw. poor responders) doustną supplementa-
cją L-argininą na modyfikację parametrów naczyniowych 
oraz odpowiedź jajników na stymulację gonadotropinami 
w cyklach zapłodnienia pozaustrojoeho (IVF, in vitro fer-
tilisation) [23]. Wykazano znaczącą poprawę w zakresie 
ocenianych parametrów naczyniowych (ultrasonografia 
dopplerowska) oraz większą liczbę pobranych oocytów 
i transferowanych embrionów w grupie pacjentek stosu-
jących L-argininę. 

Badanie opublikowane w 2020 roku przynosi jeszcze 
szersze spektrum informacji z zakresu wpływu karnityn 
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na funkcje metaboliczne u kobiet. Alessandro Genazzani 
i wsp. [24] zbadali 53 kobiety z nadwagą lub otyłością 
z rozpoznanym PCOS. Pacjentki te nie przyjmowały 
ani metforminy, ani terapii hormonalnej. Zastosowano 
terapię składającą się z: acetylu-L-karnityny (250 mg), 
L-karnityny (500 mg), L-argininy (500 mg) i N-acetylu 
cysteiny (50 mg) (preparat Proxeed Women, Alfasigma) 
łącznie przez okres 6 miesięcy. Badanie ukończyło 
45 kobiet, pozostałych 8 pacjentek (15%) zaszło w ciążę 
podczas pierwszych 6–12 tygodni przyjmowania pre-
paratu, w związku z czym terapia została przerwana. 
Badania wybranych parametrów przeprowadzono przed 
wprowadzeniem leczenia, po 3 miesiącach i finalnie po 
6 miesiącach terapii. Po 3 i 6 miesiącach terapii zaob-
serowano znaczące obniżenie stężeń insuliny. Wykaza-
no również redukcję stężeń całkowitego cholesterolu, 
trójglicerydów, wartości wskaźnika Homeostatic Model 
Assessment (HOMA) oraz wzrost stężenia HDL-C po opi-
sanym leczeniu. Ponadto, co szczególnie zwraca uwagę 
u pacjentek z hiperinsulemiczną, odpowiedzią w teście 
obciążenia glukozą stwierdzono znacząca poprawę w za-
kresie wszystkich parametrów metabolicznych, a także 
obniżenie indeksu wątrobowego wydzielania insuliny (HIE, 
hepatic insulin extraction index). U pacjentek normoinsuli-
nemicznych nie zaobserwowano opisanych powyżej zmian. 
Analiza dzienniczków menstruacji pacjentek wykazała, 
iż w momencie włączenia do badania 35 kobiet miało 
zaburzenia miesiączkowania, po 6 miesięcznej terapii 
tylko 11 wykazyło je nadal. Konkluzją z tego badania jest 
fakt, że suplementacja acetyl-L-karnityną, L-karnityną, 
L-argininą i N-acetylcysteiną w dużym stopniu poprawia 
parametry metaboliczne oraz indeks wątrobowego wydzie-
lania insuliny u hiperinsulinemicznych pacjentek z PCOS 
z nadwagą/otyłością i przywraca naturalny cykl miesiącz-
kowy, co w następstwie może prowadzić do zwiększonego 
odsteka ciąż w tej grupie pacjentek. Jednocześnie należy 
podkreślić, że poprawa indeksu wątrobowego wydziela-
nia insuliny jest dowodem upośledzenia funkcji wątroby 
u hipeinsulinemicznych pacjentek z PCOS.

Rozważając szczegółowo mechanizm działania 
L-karnityny należy stwierdzić, że suplementacja tą 
substancją z jednej strony poprawia obniżone stężenia 
karnityny u pacjentek z PCOS, z drugiej strony działa 
korzystnie na metabolizm na poziomie komórki (poprawa 
procesu beta-oksydacji kwasów tłuszczowych) zarówno 
na poziomie centralnego układu nerwowego (szczególne 
znaczenie podwzgórza), ale również w tkankach obwo-
dowych, takich jak tkanka tłuszczowa, mięśnie, wątroba. 
Uważa się, że L-acetyl-karnityna oraz L-arginina działają 
synergistycznie z L-karnityną w opisanych powyżej pro-
cesach biochemicznych, występujących na poziomie 
komórkowym.

Jak wcześniej zaznaczono L-karnityna wykazuje 
istotne działanie antyoksydacyjne. Dowodem na to są 

wyniki badania z 2017 roku [25]. Doustna suplementa-
cja L-karnityną (250 mg przez 3 miesiące) u pacjentek 
z PCOS wpłynęła na poprawę całkowitej zdolności antyok-
sydacyjnej, obniżyła peroksydację lipidów oraz poprawiła 
ogólne i mentalne parametry zdrowotne. 

Karnityny a funkcjonalny podwzgórzowy 
brak miesiączki 

Opisywany szczegółowo powyżej mechanizm działania 
L-karnityny na poziomie komórek odnosi się również 
do działania komórkowego tej substancji w obrębie 
centralnego układu nerwowego — wykazano istotne 
neurofizjologiczne i neuroprotekcyjne działanie [26]. 

Funkcjonalny podwzgórzowy brak miesiączki (FHA, 
functional hypothalamic amenorrhea) charakteryzuje się 
zaburzeniem pulsacyjnego uwalniania gonadoliberyny 
(GnRH, gonadotropin-releasing hormone), które nie jest 
związane z tłem organicznym i genetycznym [27]. Wyste-
pują 3 podstawowe FHA: którego podłożem jest spadek 
masy ciała, związany z nadmiernym stresem oraz związany 
z nadmierną aktywnością fizyczną. Funkcjonalny podwzgó-
rzowy brak miesiączki jest przykładem hipogonadyzmu 
hipogonadotropowego uwarunkowanego zaburzeniem 
pulsacyjnego wydzielania GnRH oraz towarzyszącymi 
istotnymi zmianami neuroendokrynnymi ma poziomie 
podwzgórza. Hormonalną konsekwencją FHA jest głeboki 
hipoestrogenizm. Z kolei hipoestrogenizm skutkuje nie 
tylko wtónym brakiem miesiączki z dysfunkcją funkcji 
rozrodczych, ale w aspekcie długoterminowym wpływa na 
wiele procesów metabolicznych, takich jak wzrost ryzyka 
osteoporozy, wzrost ryzyka choroby sercowo-naczyniowej.

Rozpatrując to wszechstronne działanie L-karnityny 
na poziomie centralnego układu nerwowego oraz wcześ-
niejsze doniesienia, że L-karnityna moduluje podwzgó-
rzową regulację sekrecji GnRH, badacze z Włoch i Polski 
wykonali badanie, w którym oceniali wpływ podawania 
L-karnityny i acetyl-L-karnityny na profil hormonalny i me-
taboliczny pacjentek z FHA [28]. Stosowanie L-karnityny 
w dawce 500 mg/dobę i L-acetyl-karnityny w dawce 
250 mg/dobę (preparat Proxeed Women, Alfasigma) 
spowodowało znaczący statystycznie wzrost stężenia LH 
w surowicy krwi u pacjentek z niskimi jego wartościami. 
Ponadto zaobserwowano obniżenie stosunku 17-OH Pro-
gesteron/kortyzol jako wskaźnika aktywności nadnerczy, 
co można interpretować jako obniżenie indukowanej 
stresem aktywności nadnerczy. 

We wcześniejszym badaniu Genazzani i wsp. [29] wy-
kazali z kolei, że podawanie acetyl-L-karnityny (doustnie 
1 g/d. przez 4 miesiące) u pacjentek z FHA spowodowało 
wzrost stężenia LH w surowicy krwi. Sugerują oni, że to 
działanie acetyl-L-karnityny jest spowodowane inhibicyj-
nym działaniem na układ opioidergiczny, co poprawia 
funkcję osi podwzgórze–przysadka–jajnik. 
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Abstract
Carnitine occurs in 2 izomeric forms (L and D) and only izomer L (L-carnitine) presents biological activity. Acetyl-
carnitine (ALC) is classified as ester. Carnitine was identified for the first time in 1905. 
L-carnitine is responsible for transport of long chain fatty acids to mitochondria, where these fatty acids after 
different processes are sources of important energy for different cells. Carnitine at cellular levels presents also 
aniti-oxydative, anti-apoptotic and anti-inflamatory action. 
L-carnitine and acetyl-L-carnitine exert multidirectional positive action on hormonal, metabolic and reproductive 
functions in females. It is related to improvement of hormonal profile in choosen endocrinological disorders [func-
tional hypothalamic amenorrhea (FHA), polycystic ovary syndrome (PCOS)]. Additionally L-carnitine is linked to 
reduction of oxydative stress, improvement of glucose metabolism, lipid profile in PCOS patients. Studies revealed 
also positive influence of L-carnitine on oocyte and embryo quality. Advanatageous influence of L-carinite on ovu-
lation and pregnancy rate was also described. 

Key words: L-carnitine; acetyl-L-Carnitine; oocyte quantity; PCOS; functional hypothalamic amenorrhea
Gin. Perinat. Prakt. 2020; 5, 1: 26–32

Wnioski

Celem artykułu jest zapoznanie czytelnika z rolą jaką 
karnityny (L-karnityna i acetyl-L-karnityna) odrywają 
w fizjologicznym procesach na poziomie komórki oraz 
w oddziaływaniu na oś podwzgórze–przysadka–jajnik, 
co przekłada się na regulację funkcji hormonalnych, 
metabolicznych i rozrodczych u kobiet. Opisane karnityny 
w obrębie komórki wpływają pozytywnie na procesy ener-
getyczne oraz działają antyoksydacyjne — zostało ono 
opisane na poziomie oocytów. Wykazano, że suplemen-
tacja L-karnityną i acetyl-L-karnityną u pacjentek włączo-
nych do procedury wspomaganego rozrodu, jak również 

pacjentek z PCOS, wpływa korzystnie na jakość oocytów 
oraz zarodków, co może skutkować większym odsetkiem 
ciąż. Jednocześnie większośc badań wykazała, że tego 
typu suplementacja poprawia parametry hormonalne 
oraz metaboliczne (BMI, metabolizm węglowodanów, 
insulinooporność, profil lipidowy) u pacjentek z PCOS. 
Ponadto suplementacja L-karnityną i acetyl-L-karnityną 
poprawia parametry hormonalne u pacjentek z funkcjo-
nalnym podwzgórzowym brakiem miesiączki. 
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