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Die Fette bilden die mit Abstand
größten Energiereserven des Men-
schen. Bei einem normalgewichti-

gen 70 kg schweren Mann beträgt der
Vorrat über 80.000 kcal. Während die ge-
ringen Kohlenhydratreserven unter Hun-
gerbedingungen bereits nach einem Tag
entleert sind, können uns gefüllte Fettde-
pots über einen Monat am Leben halten.
Bei einem Marathonlauf würde der Ver-
brauch der Glykogenspeicher nach etwa
90 Minuten zum Abbruch zwingen, wenn
nicht rechtzeitig Kohlenhydrate aufge-
nommen werden und gleichzeitig der Fett-
abbau in Anspruch genommen wird.

Beeinträchtigungen der Fettverwertung
führen aber nicht nur zu verminderter Aus-
dauerleistungsfähigkeit, sondern direkt
oder indirekt zu Funktionsstörungen an al-
len Organen. Vorrangig von den gesund-
heitlichen Komplikationen betroffen sind
das Herz, die Skelettmuskulatur und die
Leber, aber auch das Gehirn.

Transporter für Fettsäuren
Die eigentlichen Energielieferanten bei der
Fettverwertung sind die llaannggkkeettttiiggeenn  FFeetttt--
ssääuurreenn,,  die vom Fettgewebe bei Belastun-
gen niedriger und moderater Intensität
hormonell gesteuert aus den gespeicherten

Triglyzeriden freigesetzt werden. Sie ge-
langen über das Blut zu den Muskelfasern,
von denen sie problemlos aufgenommen
werden. Im Zytoplasma werden sie durch
Bindung an CCooeennzzyymm  AA  für den Abbau
„aktiviert“. Die aktivierten Fettsäuren, de-
ren Bezeichnung AAccyyll--CCooAA  ist, müssen je-
doch, um abgebaut zu werden, zuerst in die
Mitochondrien - die „Kraftwerke“ der Zelle
- gelangen. Dies gelingt nur über einen
speziellen Transportmechanismus, an dem
LL--CCaarrnniittiinn  beteiligt ist. L-Carnitin über-
nimmt die Fettsäurereste (Acylgruppen)
vom Coenzym A, transportiert sie in die
Mitochondrien und übergibt sie dort wie-
der an Coenzym A. Jetzt befindet sich das
Acyl-CoA in den Mitochondrien und die
Fettsäuren können vollständig zu Kohlen-
dioxid und Wasser abgebaut werden. Die
anfallende Energie wird in Form von ATP
gespeichert oder als Wärme frei. Das L-
Carnitin geht zurück ins Zytoplasma, um er-
neut Fettsäuren in die Mitochondrien zu
transportieren. 

Kein Schlankheitsmittel
Bei Mangel an L-Carnitin kommt es
zwangsläufig im Muskel zu Einschränkun-
gen in der Fettverwertung, auch wenn die
Belastungsintensität die Nutzung der Fette
zulassen würde. Die Wirkung des L-Car-
nitins erfolgt in den Muskelfasern und nicht
direkt in den Fettdepots. Eine Ankurbe-
lung des Fettabbaus allein durch Erhöhung
der zellulären L-Carnitinkonzentration ist
also nicht zu erreichen, da zum einen die
Fettsäuren dem Muskel erst angeboten
werden müssen und zum anderen auch
der Verbrauch der bereitgestellten Ener-
gie gewährleistet sein muss. Diese beiden
Voraussetzungen sind bei Mobilisierung
der Fettdepots über Sympathikusaktivie-
rung und bei körperlichen Belastungen
niedriger Intensität erfüllt. Eine Anpreisung
von L-Carnitin als Schlankheitsmittel wäre
demnach nur in Verbindung mit entspre-
chender körperlicher Aktivität berechtigt.
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LL--CCaarrnniittiinn  iisstt  eeiinnee  vvoomm  KKöörrppeerr  sseellbbsstt  ggeebbiillddeettee  SSuubbssttaannzz,,  ddiiee  ffüürr  ddiiee
FFeettttvveerrbbrreennnnuunngg  iimm  MMuusskkeell  bbeennööttiiggtt  wwiirrdd..  IImm  TTrraaiinniinngg  sstteeiiggeenn  ddiiee  LL--
CCaarrnniittiinnvveerrlluussttee  uunndd  ddeerr  BBeessttaanndd  mmuussss  aauuss  ddeerr  NNaahhrruunngg  eerrggäännzztt  wweerrddeenn..
BBeeii  vveeggeettaarriisscchheerr  EErrnnäähhrruunngg  ooddeerr  AAuussddaauueerrbbeellaassttuunnggeenn  iisstt  eeiinnee
SSuupppplleemmeennttiieerruunngg,,  ddiiee  nniicchhtt  aallss  DDooppiinngg  ggiilltt,,  ssiinnnnvvoollll..
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Abb. 1: Voraussetzung für die Nutzung der in den Fettdepots gespeicherten Triglyzeride ist ihre
Aufspaltung in Glyzerol und freie Fettsäuren. Die zum Muskel gelangten Fettsäuren müssen zu-
nächst in aktivierte Fettsäuren (Acyl-CoA) umgewandelt und anschließend zum vollständigen
Abbau in die Mitochondrien transportiert werden. Dieser Schritt, der die Geschwindigkeit der
Fettsäureverbrennung bestimmt, benötigt L-Carnitin als Transporter. 



Der Körper bildet 
selbst L-Carnitin

Da der Organismus des Erwachsenen in
der Lage ist, L-Carnitin selbst zu syntheti-
sieren, scheint eine Zufuhr mit der Nah-
rung zunächst nicht erforderlich zu sein.
Entscheidend ist jedoch, inwieweit der Be-
darf durch die körpereigene Syntheserate
gedeckt wird. In der Regel bleibt eine Dif-
ferenz von 50-100 mg/Tag, die mit der
Nahrung zu begleichen wäre. Diese Menge
stimmt mit der durchschnittlichen Zufuhr
eines sich normal ernährenden Erwachse-
nen überein. 
Auf Grund seines Wirkungsorts befinden
sich 98% des L-Carnitinbestandes im Mus-
kel. Die Aufnahme mit der Nahrung ge-
schieht daher fast ausschließlich mit Mus-
kelfleisch (lat. carnis: Fleisch). Am höchs-
ten ist der Gehalt im Schaffleisch mit etwa
2 g/kg. Es folgen Rind- (0,7 g/kg) und
Schweinefleisch (0,3 g/kg). Zum Sieg des
griechischen Schäfers SSppiirriiddoonn  LLoouuiiss  im
Marathonlauf 1896 bei den ersten Olym-
pischen Spielen der Neuzeit könnte dem-
nach auch der Verzehr von Schaffleisch
beigetragen haben. 
Mit dem Fleischanteil in der Ernährung
kommt es zu erheblichen individuellen Un-
terschieden bei der Aufnahme. Absolut de-
fizitär ist die Zufuhr bei Vegetariern ein-
zuschätzen, da pflanzliche Nahrung prak-
tisch kein L-Carnitin enthält. Beim Über-
gang zu vegetarischer Ernährung steigen
damit die Ansprüche an die Eigensynthese. 

Körperliche Belastungen
erhöhen den Bedarf

Im Allgemeinen passt sich die L-Carnitin-
synthese nur träge dem Bedarf an. Eine
unzureichende Anpassungsfähigkeit, die
auch erblich bedingt sein kann, wird dann
problematisch, wenn sich der Bedarf plötz-
lich erhöht. Eine solche Situation entsteht
bei körperlichen Belastungen, bei denen
nicht nur die Anforderungen seitens des
Stoffwechsels, sondern auch die L-Carni-
tinverluste deutlich ansteigen. 
Es gibt gesicherte Befunde, dass Langzeit-
ausdauerbelastungen mit einer erhöhten
Ausscheidung von L-Carnitin im Urin ver-
bunden sind. Wenn diese Verluste, die aus-
schließlich auf Kosten des L-Carnitinbe-
standes der Skelettmuskulatur gehen, nicht
ständig durch die körpereigene Synthese
und die Nahrung ausgeglichen werden,
kann es zeitweilig zum LL--CCaarrnniittiinnmmaannggeell
und damit zu Einschränkungen bei der
Fettverbrennung in den Muskelfasern
kommen. 
Die zwangsläufig höhere Inanspruch-
nahme der Kohlenhydratreserven hat dann

eine früher einsetzende Ermüdung zur
Folge. 

Supplementierung 
ist kein Doping

Eine negative L-Carnitinbilanz, die entwe-
der durch unzureichende Eigensynthese
bzw. Zufuhr oder erhöhten Verbrauch
bzw. Verlust verursacht sein kann, sollte
durch Supplementierung mit entspre-
chenden Präparaten zur Erhaltung der Leis-
tungsfähigkeit und Vermeidung gesund-
heitlicher Schädigungen ausgeglichen wer-
den. Die Kriterien, die für ein Dopingmit-
tel gelten, werden von L-Carnitin nicht er-
füllt, da es sich dabei um eine körperei-
gene Substanz ohne unerwünschte Ne-
benwirkungen handelt, deren belastungs-
bedingte Mehrausscheidung kompensiert
werden soll. Im Fußball begann die italie-
nische Nationalmannschaft als erstes Team
bei der WM 1982 mit der Supplementie-
rung und besiegte im Endspiel die BRD-
Auswahl mit 3:1. 
Generelle Dosierungsempfehlungen exis-
tieren nicht. Als Richtlinie werden 0,5-1 g
täglich empfohlen, wobei die Dosis von
der Belastung und der Ernährung, insbe-
sondere vom Fleischkonsum, abhängt. Po-
sitive Effekte einer Supplementierung in
Richtung des Abbaus der Fettdepots beim
Kraftsportler oder der Schonung der Gly-

kogenreserven beim Ausdauersportler sind
nur zu erwarten, wenn tatsächlich eine Li-
mitierung des Fettabbaus durch L-Carnitin,
z. B. infolge genetisch verminderter Syn-
thesekapazität, vorliegt. Aus der L-Carni-
tinkonzentration im Blut lassen sich keine
eindeutigen Schlüsse ziehen. Es bleibt nur
der Versuch, den Einfluss von L-Carnitin
auf die eigene Leistungsfähigkeit selbst zu
testen. Eine zusätzliche Zufuhr von 1 g/Tag
ist dabei nicht nur völlig unbedenklich, son-
dern auf Grund weiterer Wirkungen des
L-Carnitins sogar günstig. 

Carnitin ist mehr als ein
Fettsäurecarrier

Die derzeitige L-Carnitinforschung er-
streckt sich auf weit mehr als den hier be-
schriebenen klassischen Wirkungsmecha-
nismus. Die aktuellen Ergebnisse sprechen
für generelle membranstabilisierende so-
wie regulatorische Wirkungen des L-Car-
nitins. Sie betreffen Herz-Kreislauf-, Ner-
ven-, Hormon- und Immunsystem. Damit
lässt sich der Einsatz von L-Carnitin bei der
Behandlung zahlreicher Erkrankungen be-
gründen. Dazu gehören u. a. Herzinfarkt
und Herzrhythmusstörungen, Fettstoff-
wechsel- und Durchblutungsstörungen,
Diabetes, Adipositas, Thrombosen, Infek-
tionen, Leberschädigungen, Alzheimer und
Krebs.
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Abb. 2: Die Mitochondrien besitzen zwei Membranen. In der äußeren befinden sich die Acyl-
CoA-Synthase, welche die Fettsäurereste an Coenzym A bindet, und die CPT I, welche die Fett-
säurereste auf L-Carnitin überträgt. Das gebildete Acyl-Carnitin wird anschließend durch die
innere Mitochondrienmembran transportiert. Im Innenraum der Mitochondrien erfolgt durch die
CPT II die Rückübertragung der Fettsäurereste auf Coenzym A. L-Carnitin geht zurück und steht
danach für weitere Transporte zur Verfügung. 


