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RESUMO: Diante da epidemia global de obesidade, suplementos termogênicos tem ganhado destaque com a 

promessa de diminuição da gordura e melhora na composição corporal. Para tanto, o uso de L-carnitina propõe 

uma maior oxidação de ácidos graxos, com a diminuição no uso de substâncias glicídicas no metabolismo 

energético, levando a uma redução nos níveis de gordura corporal. Nesse sentido, esse artigo tem como objetivo 

revisar a bibliografia acerca do emprego da L-carnitina, ressaltando a relevância e os benefícios associados com a 

sua suplementação. Dessa forma, as pesquisas sugerem ser possível aumentar a concentração endógena de 

carnitina, em algumas populações, através da suplementação, que também pode ser estimulada pela concentração  

de insulina. Por consequência, há priorização no uso de ácidos graxos como fonte energética, em detrimento de 

glicogênio muscular, ocasionando uma diminuição nos estoques de gordura corporal e beneficiando determinadas 

modalidades esportivas. No entanto, em razão da escassez de pesquisas sobre o tema, do reduzido tempo 

empregado na análise dos estudos realizados, bem como, a presença de resultados conflitantes, fazem-se 

necessárias mais pesquisas sobre o efeito ergogênico da substância. 
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INTRODUÇÃO 

 

O consumo de nutrientes em níveis 
adequados e equilibrados são fundamenta is 
para manter a saúde, e em virtude disso, foram 

criados produtos para auxiliar e facilitar a 
ingestão apropriada dos mesmos; os 

suplementos alimentares (RODRIGUEZ, 
MARCO & LANGLEY, 2009; APPLEGATE 
& GRIVETTI, 1997). Esses compostos são 

preparações destinadas a complementar a 
dieta, fornecendo nutrientes que podem estar 

insuficientes no contexto alimentar 
(RODRIGUEZ, MARCO & LANGLEY 
2009; APPLEGATE & GRIVETTI, 1997). 

Paralelamente, com o avanço da 
ciência com relação à compreensão química e 

fisiológica do corpo humano, o uso de 
suplementos esportivos ganhou destaque, já 
que seu consumo está associado a melhoras no 

rendimento esportivo, modificação da 
composição corporal e efeitos positivos nos 

marcadores de saúde (KREIDER, et al. 2010; 
RODRIGUEZ, MARCO & LANGLEY, 
2009; BISHOP, 2010). 

Com relação a composição corporal e 

marcadores de saúde, é interessante destacar o 
aumento contínuo das taxas de obesidade e 

sobrepeso em uma escala global, que atinge 
não só países desenvolvidos, mas também os 
chamados emergentes (HALPERN, 1999). 

Este fenômeno tem sido descrito na literatura 
médica como epidemia da obesidade e se 

tornou um problema de saúde pública levando 
a gastos bilionários na prevenção e tratamento 
(HALPERN, 1999). 

Nesse contexto, o consumo do 
suplemento de ácido butírico β- hidroxi-γ-

trimetil-amina (L-carnitina) ganhou destaque 
a partir da década de 1980 e passou a ser 
recomendado por profissionais para o 

tratamento de deficiências genéticas da 
carnitina (WERNECK & MAURO, 1985; 

SCHWARTZ, et al. 2008; RUBIO-
GOZALBO, et al. 2004, COELHO, et al. 
2005). Desde então, inúmeros estudos vêm 

sendo coordenados na tentativa de elucidar o 
metabolismo da carnitina e explorar o 

potencial efeito ergogênico e terapêutico 
dessa substância (GLEIM, et al. 1998). 

Nos últimos anos têm-se observado o 

aumento na utilização de L-carnitina, 
substância pertencente à classe dos 
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suplementos “fat-burners”, como estratégia, a 

fim de diminuir o percentual de gordura 
corporal e o peso (SILVÉRIO, et al. 2009).  

A L-carnitina tem sido implicada na 
melhora da capacidade esportiva uma vez que 
é indispensável na translocação de acil-CoA 

graxos, derivados do metabolismo de ácidos 
graxos, para o interior da mitocôndria, 

facilitando a sua oxidação ( -oxidação 
mitocondrial) para geração de adenosina 
trifosfato (ATP) (PEKALA, et al. 2011; 

COELHO, et al. 2005). Este artigo de 
revisão tem por objetivo analisar o 

envolvimento da carnitina nos processos 
metabólicos, avaliando criticamente a 
relevância de seu uso na suplementação 

dietética. Para tanto, as palavras-chave L-
carnitina, metabolismo, efeitos ergogênicos, 

atividade física e suplemento, foram utilizadas 
para pesquisa nas bases de dados Pubmed e 
Medline nos últimos 20 anos. 

 

ESTRUTURA, METABOLISMO E 

BIODISPONIBILIDADE 

 

Ainda que a carnitina tenha sido 

descoberta em 1905 por Gulewitsch e 
Krimberg como constituinte natural da carne, 

foi só 20 anos depois que sua estrutura 
química foi descoberta (SANCHEZ, 1992; 
GULEWITSCH & KRIMBERG, 1905). 

Posteriormente, Gottfried Fraenkel 
comprovou na década de 1940 que a carnitina 

era fundamental para o crescimento de larvas 
de Tenebrio molitor, o que ocasionou sua 
inclusão como vitamina B (HEINONEN, 

1996). Na sequência, no ano de 1955 foi 

descoberto a enzima carnitina acetil-
transferase e, portanto, a carnitina foi 

relacionada à oxidação de ácidos graxos, além 
disso, em 1967 foi descoberto que sua 
estrutura natural estava sob a configuração L 

(CERRETELLI & MARCONI 1990).  

A carnitina é considerada uma amina 

quaternária, com fórmula molecular 
C7H15NO3, sintetizada pelo organismo a partir 
de dois aminoácidos essenciais (lisina e 

metionina), sendo considerada por alguns 
autores como aminoácido (CERRETELLI & 

MARCONI, 1990; HEINONEN, 1996; 
MITCHELL, 1978; REBOUCHE, 
LOMBARD & CHENARD, 1993). A 

carnitina está presente na maioria, se não em 
todas, as espécies de animais, e em vários 

microrganismos e plantas (REBOUCHE, 
1998; PANTER & MUDD, 1969). Em 
humanos, as concentrações de carnitina e seus 

ésteres são preservadas através de absorção de 
fontes alimentares, reabsorção renal e síntese 

endógena (fígado, rins e cérebro), a partir dos 
aminoácidos lisina e metionina, na presença 
de ferro, ácido ascórbico, niacina e piridoxina 

(PEKALA, et al. 2011; COELHO, et al. 
2005).  

Com relação à síntese da carnitina, a 
trimetil- lisina proveniente da digestão 
intestinal de proteínas e/ou da metilação de 

lisina livre do organismo (pela participação da 
metionina) é hidroxilada na matriz 

mitocondrial a B-hidroxi-ε-N-trimetil- lis ina 
pela ação da enzima trimetil- lis ina 
hidroxilase, em uma reação dependente do 

alfa-cetoglutarato, oxigênio, ferro e ácido 
ascórbico (Figura 1).  
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Figura 1 - Descrição da síntese da carnitina a partir dos precursores lisina e metionina. 

 
Fonte: (Adaptado de VAZ & WANDERS, 2002).  

 
Após sua clivagem em Y-

butirobetaína-aldeído e glicina pela ação da 
enzima Β-hidroxi-ε-N-trimetil- lisina aldolase, 

e oxidação da primeira em Y-butirobetaína, 
pela atividade do dinucleotideo de 
nicotinamida e adenina (NAD+), através da 

enzima Y-butirobetaína-alde ído 
desidrogenase, finalmente ocorre sua 

metabolização em carnitina, pela ação da 
enzima Y-butirobetaína dioxigenase 
(HEINONEN, 1996) (Figura 1). Dessa forma, 

a produção de carnitina depende da presença 
de ferro, de ácido ascórbico e de niacina. 

(CERRETELLI & MARCONI, 1990). 
Ainda que seja possível sintetizar Y-

butirobetaína em diversos tecidos, como o 

fígado, adipócitos, rins, músculo esquelético e 
coração, é somente no fígado, rins e em menor 
quantidade no cérebro que é possível 

metabolizar Y-butirobetaína em L-carnitina. 
(HOWLEY et al., 1998; MITCHELL, 1978; 

SANDOR, 1991). Isso posto, estima-se que a 
biossíntese diária de carnitina em humanos 
adultos seja de aproximadamente 1,2 

mol/kg/dia ou 80 mol/dia. Adicionalmente, 

na corrente sanguínea, a carnitina é 
transportada na forma livre ou esterificada. 

Porém, o alto gradiente de concentração da 
carnitina entre músculo e plasma (100:1) não 
favorece seu transporte para o interior do 

músculo, o qual é realizado por um sistema de 
transportadores (EVANS & FORNASINI, 

2003).  
Dessa forma, a maior parte da 

carnitina armazenada no organismo encontra-

se nos músculos cardíaco e esquelético 
(aproximadamente 20g ou 120mmol – cerca 

de 98%), outra parte fica armazenada no 
fígado e rins (cerca de 1,6%) e o restante no 
fluído extracelular (cerca de 0,4%), sendo 

assim, fica evidente que alguns tecidos como 
os músculos esqueléticos e cardíacos são 
altamente dependentes do transporte da 

carnitina. (MITCHELL, 1978b; FELLER & 
RUDMAN, 1988; SILIPRANDI et al., 1989; 

HIATT et al., 1989; HEINONEN, 1996; 
CERRETELLI & MARCONI, 1990; 
AHAMAD, 2001). Essa concentração 
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endógena de carnitina é mediada por vários 

processos metabólicos como a ingestão e 
absorção, biossíntese, transporte intra e extra 

tecidual, excreção e reabsorção tubular 
(EVANS & FORNASINI, 2003).  

Adicionalmente, nos processos 

catabólicos envolvendo os lipídeos, é 
necessário acrescentar que em razão de sua 

característica hidrofóbica, os ácidos graxos 
são capazes de atravessar a membrana 
plasmática de células musculares por difusão 

passiva (SCHWENK, et al. 2010).  No 
entanto, a captação de ácidos graxos no tecido 

muscular também é mediada por proteínas 

ligadoras de ácidos graxos, que podem ser 
importantes especialmente durante o exercício 

físico (YAMASHITA, et al. 2008). 
Posteriormente, os ácidos graxos de cadeia 
longa precisam passar por um processo de 

ativação antes de sofrerem oxidação no 
interior das mitocôndrias, através da ligação 

da molécula de ácido graxo com uma 
molécula de coenzima A, mediada pela acil-
CoA sintetase, formando Acil-CoA graxo 

(HEINONEN, 1996) (Figura 2).  

 

Figura 2 - O papel da carnitina no transporte de acil-graxo para a matriz mitocondrial.  
 

 
Fonte: (Adaptado de VAZ & WANDERS, 2002). 

 

Em consequência da 
impermeabilidade da membrana mitocondria l 
interna, as moléculas de Acil-CoA graxo são 

metabolizadas em acilcarnitinas com a junção 
de uma molécula de carnitina com o grupo acil 
e a retirada da coenzima A, pela ação da 

carnitina palmitoiltransferase I (CPT-I), que 
está aderida a membrana externa da 

mitocôndria (MCGARRY & BROWN, 2000) 
(Figura 2). As acilcarnitinas serão então 

transportadas para dentro da matriz 
mitocondrial com a concomitante saída de 
carnitina livre intramitocondrial, em uma 

troca simultânea (1:1) através da ação da 
carnitina/acilcarnitina translocase (CACT) 
que se encontra fixada na membrana 

mitocondrial interna (SILVÉRIO, et al. 2009) 
(Figura 2). Uma vez no interior da 

mitocôndria, as acilcarnitinas são 
reconvertidas em acil-CoA graxo e carnitina 
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livre, com a ligação de uma molécula de 

coenzima A ao grupo acil e retirada da 
molécula de carnitina, pela ação da carnitina 

palmitoiltransferase II (CPT-II) que está 
presente na face interna da membrana 
mitocondrial interna (PELUSO et al., 2000; 

STEPHENS, et al. 2007) (Figura 2). Além 
dessas enzimas, a carnitina acetil-transfe rase 

(CAT), permite que a carnitina atue como 
transportador direto dos ácidos graxos de 
cadeia curta e dos grupos acetil para  

dentro da mitocôndria (SILVA, et al. 2006).  
Na mitocôndria, as moléculas de Acil-

CoA graxo sofrem beta-oxidação e formam 
acetil-CoA que será direcionado para o ciclo 
de Krebs para formar energia na forma de 

ATP, enquanto a carnitina será direcionada e 
reciclada no citoplasma (PEKALA, et al. 

2011; COELHO, et al. 2005). Além de 
conceder grupos acil para a mitocôndria, a 
carnitina também possui a função receptora e 

removedora de grupos acil de cadeia curta 
procedentes das acil-CoA, aumentando, 

portanto, os níveis de CoA livre na 
mitocôndria (EVANS & FORNASINI, 2003). 
Esse aumento da disponibilidade de CoA livre 

na mitocôndria é fundamental para a atividade 
de algumas enzimas reguladoras do 

metabolismo energético, como a piruvato 
desidrogenase (STARRIT et al., 2000; 
CAMPOS et al., 1993). Dessa forma, diante 

da função evidenciada na oxidação de ácidos 
graxos de cadeia longa, não só a quantidade de 

carnitina livre, mas também a atividade de 
CPT-1 no tecido muscular são consideradas 
condições limitantes para a oxidação de 

ácidos graxos e sua consequente produção 
energética (STARRIT et al., 2000; CAMPOS 

et al., 1993).  
Em virtude da presença obrigatória da 

carnitina no processo de beta-oxidação 

mitocondrial de ácidos graxos, bem como de 
uma sinalização hormonal e alostérica 

propícia, sugere-se que um maior nível 
endógeno deste composto possibilitaria que 
mais ácidos graxos fossem metabolizados 

(SILVÉRIO, et al. 2009).  
 Com relação à biodisponibilidade da 

carnitina, com a administração oral deste 
composto, espera-se que sua concentração 

máxima no plasma seja atingida entre 3 e 6 

horas após sua absorção no intestino delgado, 
parcialmente via transporte mediado por 

carreadores e parcialmente por difusão 
passiva (EVANS & FORNASINI, 2003). 
Paralelamente, após doses orais de 2 a 6g 

ficou evidenciado uma baixa 
biodisponibilidade do suplemento, que teve 

absorção aproximada de 16% a 5%. 
Concomitante a esses resultados, a 
biodisponibilidade da L-carnitina dietética 

pode ser superior a 75%, demonstrando que os 
suplementos são absorvidos em menores 

quantidades quando em comparação aos 
alimentos (BAIN et al., 2006; REBOUCHE, 
2004.). A fração não absorvida da carnitina 

pode ser transformada em trimetilamina e Y-
butirobetaína pelas enterobactérias, as quais 

serão eliminadas do organismo pelas fezes 
(EVANS & FORNASINI, 2003; BAIN et al., 
2006) 

No organismo, tem sido reportado 
existir três locais de compartimentalização da 

L-carnitina, o fluído extracelular, tecidos de 
equilíbrio rápido (fígado e rins) e de equilíb r io 
lento (músculo esquelético e cardíaco) 

(COELHO, et al. 2005; EVANS & 
FORNASINI, 2003). O tempo de turnover 

nesses locais é de, respectivamente, 1 hora, 12 
horas e 191 horas aproximadamente, sendo o 
turnover corporal total aproximado de 66 dias 

(EVANS & FORNASINI, 2003).  
Adicionalmente, a excreção da carnitina 

acontece na forma de L-carnitina, acetil-L-
carnitina e ésteres de cadeia longa, e ocorre 
quase que totalmente pela urina (98 a 99%), 

com perdas menos significantes pelas fezes (1 
a 2%) (CAO, et al. 2013; EVANS & 

FORNASINI, 2003). É oportuno frisar que 
apenas 0,3 a 2% das reservas corporais de 
carnitina são excretadas em indivíduos 

saudáveis consumindo dieta comum (BRASS, 
2000). Nesse aspecto, sugere-se haver um 

limiar de concentração para reabsorção 

tubular de aproximadamente 40 a 60 mol/l, 

sendo equivalente às concentrações 
plasmáticas de carnitina (EVANS & 
FORNASINI, 2003). Porém, um aumento na 

depuração renal é previsto após a 
administração oral ou intravenosa de carnitina 
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em indivíduos saudáveis (EVANS & 

FORNASINI, 2003).  
Com relação ao metabolismo energético 

aeróbico, a formação de ATP ocorre na 
presença de oxigênio e depende da oferta de 
substratos energéticos, entre eles os 

carboidratos e lipídeos, podendo utilizar 
proteínas em menor quantidade (SILVEIRA, 

et al. 2011). A molécula de acetil-CoA é um 
produto do metabolismo comum aos três 
nutrientes e os destinos aeróbicos finais 

através do ciclo de Krebs e da cadeia 
transportadora de elétrons são iguais para 

ambos (SILVEIRA, et al. 2011; CURI, et al. 
2003). Ao mesmo tempo, tendo em vista que 
o metabolismo aeróbico depende do ciclo dos 

ácidos tricarboxílicos, alguns fatores podem 
influenciar seu fluxo metabólico máximo, são 

eles: disponibilidade de substratos; 
concentração e atividade enzimática; e 
concentração de oxigênio que depende do 

sistema cardíaco e do fluxo sanguíneo local 
(CURI, et al. 2003). A concentração de 

substratos (a maior parte disponível em 
moléculas de acetil-CoA) excede, na maioria 
das vezes, o potencial do ciclo do ácido 

tricarboxílico, que possui eficiênc ia 
dependente também do aporte de alguns 

intermediários, como o oxaloacetato, que em 
baixas quantidades poderia reduzir o 
funcionamento do ciclo (LANCHA, et al. 

1995). 
Paralelamente, a atividade das 

enzimas é também um fator determinante para 
o bom funcionamento do metabolismo 
aeróbico, sendo demonstrado através de 

estudos um aumento na atividade enzimática 
muscular em atletas, como a piruvato 

desidrogenase e a carnitina 
palmitoiltransferase, bem como algumas 
enzimas da fosforilação oxidativa através da 

suplementação com L-carnitina (BRASS, 
2000). No entanto, a hipótese de que a 

carnitina por si só eleve a atividade enzimática 
não é suportada, ficando responsável ao 
treinamento físico tais aumentos 

(BACURAU, et al. 2003). 
Com referência ao aumento do 

consumo máximo de oxigênio (VO2 máx), 
afirma-se que a suplementação de L-carnitina 

seria capaz de influenciar mecanismos 

bioquímicos e poderia aumentar a 
concentração de oxigênio muscular, com a 

concomitante redução da relação acetil-
CoA/CoA livre nas mitocôndrias 
(HEINONEN, 1996). Um aumento no CoA 

livre estimularia a atividade da piruvato 
desidrogenase, acelerando dessa forma o 

fluxo de substratos através do ciclo do ácido 
cítrico e, por consequência, aumentando o 
VO2 máx (LEE JK, et al; 2006). Sob o mesmo 

ponto de vista, alguns estudos não 
conseguiram demonstrar efeitos positivos 

para a suplementação de L-carnitina e 
aumento no VO2 máx (GOROSTIAGA, et al. 
1989; GREIG, et al. 1987; WYSS, et al. 1990; 

COELHO et al. 2005).  
Paralelamente a esses resultados, algumas 

pesquisas conseguiram demonstrar uma 
correlação entre a suplementação de L-
carnitina e melhorias no consumo máximo de 

oxigênio (MARCONI, et al. 1985; 
VECCHIET, et al. 1990; GALLOWAY, et al. 

2004). Ao mesmo tempo, em situações de 
hipóxia ou ausência de oxigênio, a 
fosforilação oxidativa fica impedida na 

mitocôndria, e a célula fica dependente de vias 
anaeróbicas para a obtenção de energia 

(PINHEIRO, 1999). 
No metabolismo energético anaeróbico, a 

síntese de ATP se dá através do sistema 

anaeróbico alático (fosfocreatina) ou sistema 
anaeróbico lático (glicose/glicogênio) 

(URSO, et al. 2013). 
Durante exercícios de alta intensidade e de 

duração reduzida, o sistema alático é um 

importante substrato para o fornecimento de 
energia, que pode ser mantido por apenas 

aproximadamente entre 10 e 15 segundos, 
sendo o sistema glicolítico responsável pela 
maior parte da capacidade de produção de 

ATP, que pode suportar aproximadamente 20s 
a 5min de exercício até que ocorra a fadiga 

(HEARGREAVES, 2000).  
Paralelamente, a suplementação com L-

carnitina pode ter um efeito favorável sobre o 

metabolismo anaeróbico lático através de 
estimulação do complexo piruvato 

desidrogenase e diminuição da relação acetil-
CoA/CoA livre (atua como um tampão de 
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grupos acetil), com o consequente aumento da 

oxidação de glicose e redução da síntese de 
ácido lático, favorecendo, portanto, o bom 

funcionamento celular acima do limiar 
anaeróbico (LEE JK, et al. 2006). Desta 
maneira, alguns estudos encontraram relação 

entre a suplementação de L-carnitina e 
redução de lactato (SILIPRANDI, et al. 1990; 

VECCHIET, et al. 1990). Porém, a maioria 
dos estudos não foi capaz de demonstrar 
efeitos positivos da suplementação com L-

carnitina sobre a redução do acúmulo de 
lactato e o desempenho em indivíduos 

saudáveis (GREIG, et al. 1987; MARCONI, 
et al. 1985; OYONO-ENGUELLE, et al. 
1988; RANSONE & LEFAVI, 1997). 

Também, devido à sua utilidade na 
oxidação de ácidos graxos, a carnitina é 

conhecida comercialmente como um fat 
burner e considerada um “queimador de 
gordura” (SILVÉRIO, et al. 2009). Sua 

utilização tem sido bem difundida como 
suplemento nutricional no tratamento da 

obesidade, em esportes no qual a baixa 
porcentagem de gordura é importante (lutas, 
culturismo) e para fins estéticos por 

frequentadores de academias (SILVÉRIO, et 
al. 2009).  

Para avaliar o processo de oxidação de 
lipídeos, é importante mencionar que as 
reduções dos depósitos de gordura corporal 

acontecem em razão do aumento da lipólise 
nos locais de reserva, como no tecido adiposo 

(CARNEIRO & BRAGA, 2011). Como 
consequência, há um aumento nos ácidos 
graxos livres na circulação sanguínea para 

posterior utilização no metabolismo 
energético (CARNEIRO & BRAGA, 2011). 

Ainda sobre indicadores de oxidação de 
gorduras, o quociente respiratório (QR), 
expresso pela relação entre síntese de dióxido 

de carbono (VCO2) e consumo de oxigênio 
(VO2) pode ser utilizado, e pode ser 

manipulado em algumas ocasiões, como no 
exercício físico e planejamento dietético 
(DIENER, 1997; LINS, 2010). Com relação a 

L-carnitina, a hipótese proposta é a de que a 
substância pode estimular o consumo de 

ácidos graxos livres pelo tecido muscular, 
tanto em repouso como durante exercícios 

físicos, alterando dessa maneira o catabolismo 

de substratos glicídicos para lipíd icos 
(diminuindo o valor de QR) e aumentando o 

gasto energético em repouso (CERRETELI & 
MARCONI, 1990). Apesar disso, dois estudos 
realizados com o objetivo de analisar a 

influência adicional da suplementação de L-
carnitina (1,8g/dia) ao exercício físico 

aeróbico sobre a composição corporal, o 
consumo de energia, o catabolismo de 
substratos e o desempenho aeróbico em 

adultos (acima de 40 anos); não encontraram 
diferenças significativas em nenhuma das 

variáveis de antropometria (peso, 
circunferência da cintura e percentual de 
gordura) (COELHO, et al. 2005; COELHO, et 

al. 2010). Também não foram relacionadas às 
diferenças metabólicas e bioquímicas (gasto 

de energia em repouso, QR e ácidos graxos 
livres) entre os momentos antes e após a 
suplementação (COELHO et al. 2005; 

COELHO, et al. 2010). Da mesma forma, não 
foram observadas alterações significativas no 

peso e composição corporal de mulheres na 
pré-menopausa (19 a 48 anos) com excesso de 
gordura corporal (média de 35,2%), com a 

suplementação de L-carnitinia (4g/dia) e 
realização de exercícios físicos de intensidade 

moderada, durante um período de 8 semanas 
(VILLANI, et al. 2000). 

Concomitante a esses resultados, um 

estudo comparando indivíduos onívoros e 
vegetarianos, com a suplementação oral de 2g 

de L-carnitina durante 8 semanas, observou 
que os vegetarianos possuem menor 
concentração plasmática de carnitina, e foram 

mais beneficiados nesse aspecto com a 
suplementação, porém, mesmo com o 

aumento da concentração de carnitina 
plasmática e muscular esquelética, não houve 
melhora na função muscular e no 

metabolismo energético (NOVAKOVA, et al. 
2016). Paralelamente a esses resultados, um 

estudo submeteu indivíduos jovens (24 a 30 
anos) a exercícios aeróbicos de intensidade 
moderada (40% a 60% do VO2 máx; 3 

vezes/semana e 50 minutos/sessão) e 
consumo de 3g/dia de carnitina durante 4 

semanas, com observação de alterações 
significativas na composição corporal dos 
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grupos, com uma vantagem para o grupo que 

suplementou L-carnitina, quando comparado 
ao grupo que não suplementou e ao grupo 

controle (SOO CE & JUNG Y & KEW KC, 
2004). Posteriormente foi demonstrado que os 
efeitos da ingestão de L-carnitina sobre a 

oxidação de ácidos graxos podem estar 
relacionados com a duração contínua da 

suplementação (WALL, et al. 2011). Nesse 
estudo, as concentrações endógenas de 
carnitina não sofreram alterações durante os 

primeiros 3 meses com suplementação, 
porém, sofreram aumento de 21% após 6 

meses contínuos com a ingestão da substância 
(WALL, et al. 2011). Esse aumento foi 
suficiente para reduzir a atividade do 

complexo piruvato desidrogenase e diminuir o 
uso de substratos glicídicos em exercícios de 

baixa intensidade (50% do VO2 máx) 
(WALL, et al. 2011). Porém, houve um fator 
limitante com a falta de mensuração de 

indicadores de oxidação lipídica (WALL, et 
al. 2011). Também, uma revisão sistemática e 

meta-análise de ensaios clínicos 
randomizados, que examinaram nove estudos 
sobre o efeito da L-carnitina sobre a perda de 

peso de adultos, apontou que os indivíduos 
que suplementaram a substância, perderam 

significativamente mais peso e diminuíram 
mais o índice de massa corporal, em 
comparação ao grupo controle 

(POOYANDJOO, et al. 2016). Além disso, 
foi também mensurado que a perda de peso 

favorecida pela L-carnitina diminui ao longo 
do tempo (POOYANDJOO, et al. 2016). Da 
mesma forma, um estudo envolvendo 

mulheres com síndrome do ovário policíst ico, 
realizado durante 12 semanas com 

suplementação diária de 250mg de L-
carnitina, apontou que ao final do 
experimento, a administração da substância 

resultou numa significativa redução de peso 
em comparação com o placebo (SAMIMI, et 

al. 2016). Ao mesmo tempo, a ingestão do 
suplemento levou a uma redução significa t iva 
na glicemia plasmática em jejum (SAMIMI, 

et al. 2016). Adicionalmente, um estudo que 
avaliou a suplementação de 2g de L-carnitina, 

duas vezes por dia, em indivíduos idosos, 
demonstrou que o grupo que ingeriu a 

substância diminuiu mais a massa total de 

gordura, aumentou mais a massa muscular e 
pareceu exercer um efeito favorável nos 

lipídios séricos, quando comparado ao grupo 
placebo (PISTONE, et al. 2003). 
Concomitante a esses achados, foi 

demonstrado em um estudo que manter a 
insulina sérica elevada durante a 

administração de L-carnitina intravenosa pode 
aumentar agudamente o conteúdo de carnitina 
muscular em seres humanos (STEPHENS, et 

al. 2006). Esta característica resulta em uma 
elevada disponibilidade de hidratos de 

carbono, possivelmente devido a um aumento 
mediado pela carnitina na oxidação de ácidos 
graxos (STEPHENS, et al. 2006). 

Paralelamente, um estudo verificou se a 
ingestão de proteína do soro do leite poderia 

reduzir a carga de carboidratos necessária para 
estimular a absorção de carnitina mediada 
pela insulina em homens jovens saudáveis 

(SHANNON, et al. 2016). No entanto, foi 
demonstrado que o aumento na absorção de 

carnitina mediada pela insulina com o 
consumo de carboidratos foi agudamente 
atenuado por uma bebida contendo 

carboidratos e proteína (SHANNON, et al. 
2016). 

Diante do exposto, evidenciou-se a 
participação da carnitina no processo de 
oxidação de ácidos graxos, através do 

transporte de moléculas de acil-CoA graxo 
para a matriz mitocondrial, onde sofrem -

oxidação para a formação de ATP. 
Paralelamente, através de pesquisas foi 
constatado o potencial efeito poupador de 

glicogênio muscular da suplementação de L-
carnitina, que pode beneficiar determinados 

esportes. Também foi relatado uma maior 
diminuição de gordura corporal em alguns 
grupos que utilizaram L-carnitina, com a 

inclusão ou não de exercício físico. Além 
disso, foi demonstrado que populações 

específicas, que possuem uma baixa ingestão 
de carnitina alimentar, podem se benefic iar 
através da suplementação da substância no 

sentido de aumentar a concentração endógena 
de carnitina. Soma-se a isso, alguns achados 

sugerem que a insulina em maior 
concentração sanguínea pode beneficiar o 
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aumento da concentração muscular de 

carnitina durante a suplementação.  
 

CONSIDERAÇÕES FINAIS 

 

Levando em consideração todos os 

aspectos acima discutidos, se conclui com esta 
revisão bibliográfica que o emprego da 

carnitina como agente ergogênico no 
metabolismo lipídico tem trazido importantes 

benefícios, como a redução da taxa de gordura 

corporal. Contudo, em virtude do 
metabolismo de ácidos graxos ser mediado 

por um sistema complexo de proteínas e, em 
virtude dos estudos que relacionam o efeito 
ergogênico da carnitina serem escassos na 

avaliação do uso crônico do suplemento no 
metabolismo lipídico, fazem-se necessárias 

mais pesquisas a respeito do tema. 

 

 
___________________________________________________________________________ 

 

LITERATURE REVIEW ON THE ERGOGENIC EFFECTS OF L-CARNITINE ON 

LIPID METABOLISM 
 

ABSTRACT: In face of the global obesity epidemic, thermogenic supplements have stood out with the promise 

of fat reducing and body composition improving. Therefore, the use of L-carnitine proposes a greater oxidation of 

fatty acids, with the decrease in the use of glucose substances in energy metabolism, causing reduction in body fat 

levels. In this sense, this article aims to review the literature about the use of L-carnitine, highlighting the relevance 

and benefits associated with its supplementation. Thus, the research suggests to be possible increasing the 

endogenous concentration of carnitine in some populations by the use of supplementation, which can also be 

stimulated by the concentration of insulin. Consequently, there is prioritization in the use of fatty acids as an energy 

source, to the detriment of muscle glycogen, causing a decrease in the body fat storage and benefiting some kind  

of sports. However, due to the lack of research about this subject, and the reduced  search time to analyze the 

studies, as well as the presence of conflicting results, further research is needed on the ergogenic effect of the 

substance. 
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