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RESUMEN

La L-Carnitina es una amina cuaternaria cuya funcién es la unirse a los acidos grasos de cadena larga

y conducirlos hasta el interior de la mitocondria, para llevar a cabo su metabolismo.

Esta molécula se puede sintetizar en el higado, los rifiones y el cerebro a partir de dos aminoécidos,

estos son la lisina y la metionina.

Las necesidades diarias de L-carnitina se resuelven a través de la sintesis endégena, aunque se cree
gue su suplementacion puede favorecer la eliminacion del tejido graso fomentando la B-oxidacién de
los &cidos grasos, por ello se vende como suplemento dietético a modo de quema grasas y potenciador
del catabolismo de los acidos grasos para la obtencion de energia metabdlica, por lo que es muy
apreciada por los deportistas. Sin embargo, la Comision Australiana de Deporte la ha incluido dentro
del grupo B de los suplementos deportivos, en este grupo se encuentran los suplementos cuya eficacia

estd poco demostrada y que requieren de una mayor investigacion.

La baja biodisponibilidad y la dificultad del musculo para captar esta molécula aportada mediante
suplementos dietéticos se ha considerado la principal causa de sus escasos efectos, sin embargo, se ha
demostrado que asociarlos a hidratos de carbono simples favorece la captura por parte del masculo y
se han podido observar una serie de efectos, como la disminucion del lactato muscular, la utilizacién
de glucosa y el aumento del uso de lipidos como sustrato energético, asi como la expresion de ciertos
genes relacionados con el catabolismo de los lipidos. También se ha observado que el uso de estos
suplementos durante el ejercicio disminuye las concentraciones de radicales libres lo que podria tener

un efecto protector sobe el los vasos sanguineos y el musculo.
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1. INTRODUCCION

La L-Carnitina es una amina cuaternaria que participa activamente en el metabolismo energético. Los
acidos grasos son moléculas poco reactivas, por ello, para metabolizarlos, han de activarse mediante
la unién a la coenzima A usando como catalizador la acil-CoA sintetasa y producir la forma
activada acil-CoA. Este proceso se realiza en el reticulo endoplasmico o en la membrana mitocondrial

externa, este paso se denomina activacion de los &cidos grasos®.
Acido graso (de cadena larga) + ATP + CoA + H,0 — acil graso-CoA + AMP + 2Pi

Estos atravesaran la membrana mitocondrial. Los acidos grasos de menos de diez carbonos la
atravesaran esta membrana por difusion simple, mientras que los que tengan de mas de diez

necesitaran unirse a la carnitina para poder hacerlo®.

La unién de la acil-CoA con la Carnitina esta catalizada por la enzima Carnitin-palmitotransferasa I, la
cual elimina la union del grupo acilo con la CoASH en la membrana mitocondrial externa y a su vez,
une este grupo acilo a la carnitina para formar la acilcarnitina en el espacio intermembrana. La

CoASH se libera al citosol para poder seguir activando otros acidos grasos®.

La proteina transportadora Translocasa permite el paso de la acilcarnitina al interior de la matriz
mitocondrial, a su vez, la carnitin-palmitotransferasa Il separa el grupo acilo de la carnitina y lo une a

un grupo CoASH dentro de la matriz de la mitocondria .

La carnitina se devuelve al espacio intermembrana a través de la misma proteina transportadora y

reacciona con otro acil-CoA, repitiendo el proceso .
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Fig.1-Paso de la acil-carnitina a través de la membrana.

De esta forma en la mitocondria se lleva a cabo un proceso de 4 etapas que consta de una oxidacion
por FAD, una Hidratacion, una oxidacion por NAD y una tiolisis, para obtener acetil-CoA a partir del

acil-CoA, que actuaran como sustrato en el ciclo de Krebs®,
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Fig.2- Esquema de la p-oxidacion

Ademas la L-Carnitina también actta reduciendo las concentraciones de Acetil-CoA dentro de la
mitocondria cuando el ciclo de Krebs esta saturado y no puede hacer frente al flujo masivo de Acetil-
CoA. La L-Carnitina se une a los grupos acetilo, por mediacién de la enzima carnitina acetil

transferasa, y se forma L-Acetilcarnitina que actuar como reservorio de grupos Acetilo 7%,

La Piruvato deshidrogenasa es inhibida por las elevadas concentraciones de Acetil-CoA®?, de modo
gue por este mecanismo se evita que se inhiba la accidn de esta enzima, pues su disfuncionalidad se ha
relacionado con el acumulo de piruvato, un aumento de los niveles de Lactato, que provoca una
acidosis metabolica®??, hipotonia, por dafios musculares, o hipertonia muscular, por la conversién de

la glucosa en Alanina, y en algunas ocasiones resulta incompatible con la vida®.

De esta forma, la L-Carnitina cumple la funcion de transportar acidos grasos de cadena larga a través

(17,22)

de la membrana mitocondrial hasta la matriz de la mitocondria y la de reducir la concentracién de

Acetil-CoA asf como proveer de una fuente constante de CoASH en la mitocondria 722
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Fig.3-Esquema de las funciones de la carnitina. 1. Traspaso de acidos grasos a través de la mitocondria. 2. Reduccién de las

concentraciones de Acetyl-CoA en el interior de la mitocondria®.



1.1 Fuentes naturales de L-Carnitina

La principal fuente de carnitina son en particular las carnes rojas. Los vegetales por otra parte

contienen cantidades muy pequefias o incluso nulas de carnitina®®%2?,

- Carne de ternera: 95 mg.
- Carne de cerdo: 27,7 mg.
- Bacon: 23,3 mg.

- Pescado: 5,6 mg.

- Pechuga de pollo: 3,9 mg.
- Panintegral: 0,36 mg.

- Macarrones: 0,126 mg.

- Huevos: 0,0121 mg.

- Zumo de naranja: 0,0019 mg.
Ademas de las fuentes externas, la carnitina en nuestro organismo se sintetiza a partir de lisinay la
metionina”*?, tres vitaminas (vitamina C, vitamina B3 y vitamina B6) y el hierro. (La deficiencia de

cualquiera de dichos nutrientes conduce a una deficiencia de carnitina).
1.2 Sintesis de la L-Carnitina.

La carnitina se sintetiza principalmente en el higado y el rifion 7 1% 2 A partir de la trimetilacion de
la lisina se obtiene la trimetil lisina (TML), que se emplea como precursor de la biosintesis de
carnitina. La enzima trimetil lisina dioxigenasa (TML-DO), en presencia de oxigeno, a-cetoglutarato,
hierro (1) y acido ascorbico, hidroxila la trimetil lisina y forma la 3-hidroxi-trimetil lisina (HTML).
La enzima hidroxitrimetil lisina aldolasa (HTMLA) con fosfato de piridoxal como cofactor
forman glicina y trimetilaminobutiraldehido (TMABA). Se oxida a 4cido carboxilico para formar la y-
butirobetaina (yBB) por accién de la enzima trimetilaminobutiraldehido deshidrogenasa (TMABA-
DH), que requiere NAD" como aceptor de electrones, finalmente la enzima butirobetaina dioxigenasa
(yBB-D) catalizara su hidroxilacién para dar como producto final la carnitina, que requiere hierro (11),

3-oxoglutarato y acido ascorbico como cofactores®®?.

2-Oxoglutarate

in degracdation m—T ML HTML

PLP

Clycine

TMABA
; NAD

Butyrobetaine

MADH + H

L-carnitine

Fig.4-Biosintesis de la L-Carnitina en mamiferos®?.
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1.3. Efectos del déficit de L-Carnitina

La deficiencia de L-carnitina suele provocar sintomas tales como depositos de grasa en los tejidos,
degeneracion grasa del tejido cardiaco, higado y musculo, cansancio y pérdida de vitalidad, atrofia
muscular, fatiga, depresion del sistema inmune, deterioro de las células vasculares, disminucion de la
actividad del esperma, desordenes de crecimientos en nifios, alteraciones cardiovasculares,
alteraciones hepaéticas, reduccion de la sintesis proteica e incremento de la susceptibilidad hacia los
metabolitos téxicos como los radicales libres®,

Las principales causas de deficiencia pueden ser por déficits de los nutrientes que actian en su
sintesis (lisina o metionina, hierro, vitamina C...), por fallos genéticos relacionados con su sintesis,
problemas de malabsorcidn, problemas hepéaticos o renales, por estrés, consumo de drogas o a causa de

enfermedades que aumenten sus requerimientos ©°.
1.4. Usos de la L-Carnitina

La suplementacion de L-Carnitina se suele emplear con fines terapéuticos en enfermedades
cardiovasculares, infarto agudo de miocardio, necrosis de miocardio, arritmias inducidas por el
consumo de drogas, sindrome de fatiga cronica, en concentraciones elevadas de colesterol LDL,
concentraciones elevadas de trigliceridos, en enfermedades como Alzheimer, en depresiones, en
hiperactividad y déficits de atencion, en diabetes y sus complicaciones, trastornos hepéaticos

y cirrosis hepatica, infertilidad masculina y como producto para disminuir la grasa corporal®.

1.5. Farmacocinética de la L-Carnitina

Se sabe que cerca del 60 al 75% de la L-Carnitina proveniente de los alimentos se absorbe, sin
embargo, la absorcion de los suplementos de I-carnitina es mucho menor (<20%) “”. Se absorbe a
nivel de yeyuno por difusion facilitada y transporte activo. Asi como su paso al interior de las células

se realiza por este Gtimo. Se excreta via renal, aunque se reabsorbe facilmente en el tibulo renal™.

En un estudio se administrd una dosis de metil-l-carnitina a cinco hombres adultos, seguidos de 15
dias de dieta alta en I-carnitina y suplementos, excretaron del 58 al 65% de la dosis administrada entre
5y 11 dias por orina y heces. La concentracion maxima en plasma de metil-I-carnitina fue entre las 2 y
4 horas después de la administracion .

Los metabolitos encontrados fueron, oxido de trimetilamina, principalmente en orina (8 al 49% de la
dosis administrada) y gamma-butirobetaina, sobre todo en heces (0,44 al 45% de las dosis

administrada) la excrecion fecal de L-Carnitina fue menor del 1%,
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Una vez se hubo recuperado el estado de equilibrio, 4 dias después de la administracion de las dosis,
se excreto por orina el 9% de la L-carnitina administrada por via oral. Este retraso se debe a que en

personas sanas la L-Carnitina se reabsorbe en el rifién .

Después de la absorcién desde el intestino, aproximadamente el 25% de L-carnitina puede ser acilado
en la mucosa intestinal. La administracién oral de L-carnitina y su metabolito acilado se distribuyen a
la mayoria de los tejidos del cuerpo. La mayor parte de las reservas corporales de L-carnitina se

encuentran en el mésculo cardiaco y esquelético ™9,

Concretamente, el 95% de las reservas de L-carnitina en el cuerpo estan dentro del musculo

esquelético 17

1.6. L-Carnitina durante el ejercicio.

En ejercicios de baja intensidad, en los que no existe una acumulacion de lactato, la L-carnitina se
reparte en el musculo como <80-90% carnitina libre, 10-20% acetil-L-carnitina y <5% acil-l-carnitina
y ejercicios de intensidad moderada durante periodos de més de una hora no afectan a este equilibrio.
Sin embargo, en tan s6lo 10 minutos de ejercicios de alta intensidad en reparto es muy diferente,

<40% de I-carnitina libre y 60% de acetil-L-carnitina”.
1.7 Efecto de la dieta sobre la L-Carnitina

Segun Roepstorff C et al. pudo ver que la oxidacién de los &cidos grasos en dietas baja en hidratos es
mayor, sin embargo en las dietas altas en hidratos de carbono la actividad de la piruvato
deshidrogenasa aumenta, también aumenta la concentracion de Acetil-CoA y la Acetilcarnitina y por

el contrario desciende en la concentracion de la Carnitina libre en esta dltima dieta®.

Estos datos sugieren que la oxidacion de los &cidos grasos puede verse limitada en los musculos ricos

en glucégeno por el descenso de la disponibilidad de carnitina, en aumento de la L-Acetilcarnitina ©.


http://www.ncbi.nlm.nih.gov/pubmed?term=Roepstorff%20C%5BAuthor%5D&cauthor=true&cauthor_uid=15383373
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Fig.5 Cambios en la utilizacion de sustrato y en las concentraciones intramusculares de acetil-CoA (A), acetil carnitina (B) y

carnitina (C) en funcién de la dieta®.
1.8 Captacion de la L-Carnitina por el musculo.

El incremento de la concentracion libre en humanos es mas compleja que en otros animales, pues en
ratas se ha comprobado que con una suplementacion de 5mg al dia en L-carnitina durante 4 semanas
han aumentado las concentraciones musculares entre un 25%-50% Yy en caballos con un suplemento de
10mg de L-Carnitina diarios durante 5 semanas han aumentado su concentracion en el masculo hasta
un 50%.

La dificultad en el ser humano para aumentar estos niveles se atribuye a la baja biodisponibilidad de
los suplementos y a que el masculo no permite que esta la atraviese “ ). De este modo, la L-carnitina
al llegar al torrente sanguineo y tratar de introducirse en el musculo se encuentra con un elevado
gradiente en su contra®'”. Sin embargo se ha descubierto que una situacién de hipercarnitemia
asociado a una situacion de hiperinsulinemia (160 mU 1) favorece el paso de la L-carnitina al interior

del musculo®.
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Fig.6-Concentraciones de L-carnitina libre en el masculo esquelético antes y después de la infusidn de distintas

concentraciones de insulina®.

La gréfica muestra las concentraciones de L-carnitina libre en masculo antes de la infusién de insulina
de 5y 105 mU-m™?I™* (Pre) y 5 horas después de su infusion en una situacion de hipercarnitemia

plasmatica. Se hablan de aumentos del hasta 15% en personas sedentarias “*".

De hecho, la administracion de 3g de L-carnitina sumado de 4 tomas de 500 ml de agua con 94g de
hidratos de carbono simples consiguen una mayor retencién en el misculo en comparacion con la L-

Carnitina por sf sola .

Un incremento del 15% de la concentracion de L-carnitina en musculo supone un cambio importante
del metabolismo energético, la actividad de la piruvato deshidrogenasa se reduce en un 30%, este
descenso de la actividad se acompafia de una caida de las concentraciones de lactato en un 40%, sin
embargo pasadas 24 horas vuelve a concentraciones normales. Por otra parte el contenido en

glucdgeno, 4cidos grasos de cadena larga y acetil-CoA se encuentran aumentados entre un 30-40%.

El descenso de la actividad de la piruvato deshidrogenasa sugiere que ha habido un aumento de la -
oxidacion de los &cidos grasos de acuerdo con el ciclo de Rendle. El ciclo de Rendle explica como
compiten entre si los sustratos para ser metabolizados dentro de la mitocondria, un aumento de la
actividad de la B-oxidacion supone un aumento de las concentraciones de Acetil-CoA dentro de la

mitocondria, que actda inhibiendo la actividad de la piruvato deshidrogenasa®.

La L-carnitina es un compuesto hidrosoluble, de modo que no es capaz de atravesar las barreras
lipidicas por si sola, de modo que para introducirse en el interior del masculo esquelético requiere de

un transportador, el OCTN2 (Organic Cation Transport Novel) 1719,



Este se encuentra ampliamente distribuido por todo el cuerpo (musculo cardiaco, esquelético,
rifiones...), se trata de un transportador dependiente de sodio y su inactividad estd asociado a las

deficiencias sistémicas de la L-Carnitina ®.

El efecto de la insulina sobre este transportador no esté claro del todo, sin embargo, se cree que la
insulina es capaz de promover la accion de la Na'/Ka*-ATPasa, de este modo, esta libera Na* a la

sangre y reduce la diferencia de gradiente entre el plasma y el masculo .

CIRCULATION &= 0 MUSCLE

Carnitine

Carnitine /

Fig.7-Accion indirecta de la insulina sobre el transportador de L-Carnitina, OCTN2.

Finalmente, el OCTN2 permitir4 el paso del sodio al musculo nuevamente y aprovechando esta

situacion, la L-Carnitina sera cotransportada con él .



2. METODOLOGIA.

Inicialmente se realiz6 un estudio de los tratados bioquimicos sobre la L-carnitina y su papel

fisioldgico en el organismo, consultado en el libro Lenhinger Principios de Biquimica.

También se realiz6 una basqueda de estudios de mercado en la pagina de Scientific Electronic Library
Online (Scielo), donde se usaron las palabras “Consumo” y “Suplementos”, se obtuvieron un total de

cuatro resultados, de los cuales, dos fueron incluidos por estar relacionados con el deporte.

La busqueda de revisiones bibliograficas y estudios aleatorizados con grupo de control sobre los
efectos de la L-Carnitina en el deporte se realizd en el buscador del National Library of Medicine,
Medline (Pubmed). Haciendo uso del apartado Medical Subject Headings (MeSh), la estrategia de
busqueda de archivos incluyo (“Carnitine”[MeSh]) AND (“Exercise”[MeSh] OR “Sport”[MeSh]).

La siguiente tabla muestra los articulos relacionados con el tema encontrados, los criterios de
exclusion que se han aplicado para llegar a los articulos que finalmente se han estudiado con mayor

profundidad:

l Free full text
Otros idicn:nas/ Textos en Inglés v
Espafiol
=46
: - Estudios de investigacion
Estudios de revision primarios
Criterio de exclusion Criterio de exclusién

« Relacion insuficiente = Relacion imsuficiente
con el tema. ‘T T’ con el tema.
= Efectos no extrapolables
N=2 N=17 al tema.



3. JUSTIFICACION Y OBJETIVOS

3.1 Justificacion

La L-Carnitina es un derivado de la Lisina y la Metionina que se comercializa como de ayuda
ergogenica, su venta en tiendas y los efectos sobre la actividad fisica que se le atribuyen suscitan

polémica en el &mbito de la nutricién deportiva.

Existe, actualmente, una discusion relacionada con el consumo de L-Carnitina con el fin de conseguir
una reduccion de peso a expensas del consumo de grasa, la industria desarrolla un gran nimero de
productos ricos en L-Carnitina bajo la premisa de que el consumo de estos suplementos estimula la -
oxidacion de los &cidos grasos y favorece la eliminacion del tejido graso. Sélo en Estados Unidos hace
méas de una década el mercado de los de las ayudas ergogénicas generé 3,3 billones de dolares,
creciendo hasta un total de 12 billones anuales en 1999. De hecho, un estudio realizado por la
Universidad de Granada en varios gimnasios de Sevilla ha revelado que el 56,14% de los deportistas
gue realizan ejercicio en gimnasio, ha consumido alguna vez algln tipo de ayuda ergogénica, siendo la
L-Carnitina el 18,6% de las sustancias consumidas “®. El perfil del consumidor es el de un hombre
joven, gue hace tiempo que realiza actividad en gimnasios, que acude al gimnasio varias horas a la
semana y que realiza algun tipo de dieta®*®.

Actualmente, se presenta en varias formas comerciales, como pastillas. (ej. Body Shaper Carnitine
tablets), Capsulas liquidas (ej. Isostar Pro I-carnitine Liquid), Bebidas energéticas (ej. Monster, Isostar

Fitness L-carnitina) y Cremas reductoras (ej. Nivea®).

A dia de hoy, la Comisién Australiana de Deporte la ha incluido dentro del grupo B de los
suplementos deportivos, la categoria de suplementos cuya eficacia esta poco demostrada y que
requieren de una mayor investigacion, por lo que se ha considerado de interés para la elaboracién de

una revision bibliogréfica.
3.1 Objetivo

El objetivo de este trabajo es realizar una revision bibliogréfica sobre el papel de la L-Carnitina como
ayuda ergogénica en el deporte, investigando la evidencia cientifica de las propiedades atribuidas a

esta molécula.
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4. RESULTADOS

Se han realizado muchos estudios en torno a los efecto de la L-Carnitina en el desarrollo de la
actividad fisica, gran parte de ellos se ha centrado principalmente en los cambios de los niveles de
lactato y del VO,s. Buena parte de ellos como Greig et al. 1987y Oyonoenguelle et al. 1987 no han
encontrado cambios en ninguno de los parametros que ha valorado, mientras que otros como Marconi
et al. 1985, Dragan et al.1987 y Vecchiet et al.1990 han observado aumentos en el VO, Vetcchiet
et al. 1990 incluso pudo ver una disminucion de los niveles de lactato en sangre. Por otra parte Natali
et al. 1994, no obtuvo cambios significativos durante el desarrollo de la actividad fisica en sujetos
suplementados, sin embargo, en el periodo de recuperacion de estos, pudo comprobar que la tasa de p-

oxidacion habia aumentado®.

Esta amplia gama de resultados es la causante de que no exista una afirmacion concluyente sobre la
utilidad de este tipo de suplementos y que requiera de una mayor investigacion, ya que algunos

muestran resultados positivos y otros negativos.

Ensayos méas actuales, han valorado otro tipo de acciones en el organismo que si podrian resultar de
interés para el desarrollo de la actividad fisica, ademas, se ha podido comprobar que existen cambios

metabdlicos importantes al asociar la L-Carnitina a dosis elevadas de hidratos de carbono simples.
4.1 Efecto protector de la L-Carnitina durante el ejercicio.

Segun Gémez R et al. se ha observado que suplementar 0,2g/kg de peso al dia de L-Carnitina en ratas

sometidas a ejercicio aerdbicos, ejerce un efecto protector sobre el misculo esquelético y reduce su

pérdida, sin embargo no tiene efecto en ratones sedentarios *2.

Grupos SNS SS ENS ES
Peso inicial medio 353g 353g 358¢ 3569
Peso final medio 456g9 435¢ 375¢ 4019
Peso metabolico 3429 3279 281g 301g
Ganancia peso 103g 83g 179 45¢
Variacion de peso 29,2% 23,6% 4.9% 12.8%
Peso del gastrocnemio | 3,0g 3,29 2,79 3,1g

Tab.1-Cambios de peso en ratones suplementados: Sedentarios suplementados con L-carnitina (SS), sedentarios no

suplementados(SNS), entrenados suplementados con I-carnitina (ENS) y entrenados no suplementados (ENS)(“).
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Fig.9- Evolucién de la MLG (A) y MG (B) en los ratones durante 4 semanas de tratamiento 12

En los animales entrenados, a partir de la tercera semana puede verse como los suplementados han
reducido la pérdida de su masa libre de grasa con respecto a los no suplementados. En cuanto al
contenido en grasa de los animales no hay diferencias importantes entre los suplementados y sus
homélogos no suplementados 2.

También se cree que puede proteger al musculo en ejercicios como la halterofilia, ya que durante el
desarrollo del ejercicio del levantamiento de pesas, se dan procesos de hipoxia, destruccion de ATP,
acumulacién de ADP, activacion de la encima Adenilato quinasa, que cataliza la formacién del ATP y

el AMP en ADP, el cual es precursor de la formacion de hipoxantina, la cual difunde por los capilares
de las células endoteliales ®.

En situaciones de hipoxia, las demandas de ATP son mayores, que son resultado de un
malfuncionamiento de la bomba ATPasa dependiente de Ca” y supone un acumulo de calcio dentro de

la célula, esto activa las proteasas dependientes de calcio que acttan sobre la Xantina deshidrogenasa

12



convirtiéndola en Xantina oxidasa, que cataliza la formacion de xantina en hipoxantina y esta pasa a
formar &cido Urico durante los ejercicios de alta intensidad. Esta Ultima reaccion requiere de oxigeno
como aceptor de electrones, formando radicales de oxigeno que al combinarse con hierro forman
radicales que atacan a los acidos grasos poliinsaturados de las membranas celulares. Este proceso esta
relacionado con las destrucciones celulares que se asocian al ejercicio. Como consecuencia de la
destruccion de las membranas, aparecen en el suero niveles anormales de proteinas citosélicas, tales

como mioglobina, creatin cinasa y proteinas de unién de la membrana @.

Malagarnera et al. observaron que en diabéticos, un estado altamente prooxidativo, suplementados

con L-carnitina se reducen los niveles de LDL oxidado tras 12 semanas de tratamiento®?,

Volek JS et al. comprobaron que individuos suplementados con 2g/dia de L-Carnitina y &cido L-
tartarico durante 3 semanas y tras realizar un ejercicio de 180 minutos, los niveles de hipoxantina
(Fig.10), &cido urico (Fig.11) y xantina oxidasa (Fig.12) son menores. Los niveles de radicales libres
no aumentan con el desarrollo del ejercicio. Los niveles de proteinas séricas son menores y disminuye
el tiempo que tarda en regresar a los niveles normales (Fig.13 y Fig.14). También aparecen

concentraciones menores de proteina de membrana en el plasma (Fig.15)®.
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Fig.10-Niveles de hipoxantina en sangre entre grupos suplementados y controles a lo largo de una semana y durante la

realizacion de ejercicio intenso®
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Fig.15-Proteinas de membrana en sangre a lo largo de una semana y durante la realizacion de ejercicio intenso en grupos

suplementados en comparacion a los controles®.

Existen indicios de que este tipo de suplementos tiene un efecto protector sobre las células vasculares

(2.9)
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De acuerto con Stephens FB et al. 2013, tras 12 semanas de suplementar 1,36 g de L-Carnitina con
80g de HC, se aumenta la expresion del receptor activador de la proliferacion de peroxisomas,

organulos relacionados con detoxificacion celular™®.
4.2 L-Carnitina y desarrollo muscular.

Segln Lee JK et al. en los individuos sometidos a entrenamiento aerobio las fibras musculares de tipo
I se incrementan (Fibras de alta resistencia y potencia baja), mientras que las fibras tipo 11 disminuyen
(Fibras de resistencia baja e intermedia y potencia alta), por el contrario en individuos entrenados y
suplementados con L-Carnitina también hay un aumento de las fibras tipo lla (Fibras de resistencia y
potencia intermedia) y por tanto existe una relacion entre la suplementacion de L-Carnitina y el

desarrollo de ciertos tipos de fibras musculares ®?.

Grupo Situacion Fibras tipo | Fibras tipo Ila | Fibras tipo Ilb

Entrenados Preentrenamiento 35.3%(0.2) 31.8%(4.3) 32.9% (4.3)
Postentrenamiento | 46.9 %(3.7) 23.0%(5.1) 30.1% (7.8)

Entrenados + L-car | Preentrenamiento 30.1% (7.9) 20.3%(1.5) 49.4%(7.7)
Postentrenamiento | 30.6%(8.6) 40.1%(4.5) 29.2%(4.1)

Tab.2-Porcentaje de fibras musculares antes y después de un entrenamiento de 6 semanas en suplementados con L-Carnitina

con respecto al grupo de control “.
4.3 L-Carnitina y fatiga muscular.

Los suplementos de L-Carnitina han demostrado mejorar el rendimiento fisico en ejercicios de
resistencia en pacientes con enfermedades coronarias, incrementando el flujo sanguineo durante el
gjercicio y prolongando su duracion, también parece mejorar la capacidad de las células endoteliales

para mantener en niveles adecuados el flujo sanguineo en situaciones de hipoxia ©.

Sin embargo dosis puntuales de 2g de L-Carnitina entre 2 y 5 horas antes del ejercicio, en personas
sanas, no parecen tener un efecto dilatador lo suficientemente importante como para mejorar el

rendimiento fisico ni la duracion del ejercicio ©.

Pero de acuerdo con Wall BT et al. 2g de L-Carnitina y 80g de hidratos de carbono simple durante 24
semanas la percepcion de la fatiga es menor, los niveles de glucdégeno en masculo son un 35%
mayores en ejercicios de 50%VOymax Y UN 71% mayores a intensidad del 80%VOyax, asi como 1os
niveles de lactato en sangre disminuyen un 44% en ejercicios al 80%V Oy, 10 cual se relaciona con

una disminucién de la utilizacién de glucosa y un aumento de la utilizacién de lipidos™?.
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Rost S0% Vo,man BO% Vo, max
Control Carniting Control Camiting Control Carmitina
o PCr 79.3 4+ B6 90.0 4- 5.2 71.0 4 8.0 4.8 4 12.2 41.9 4 5.2 38.1 £ 5.3
PCrfATP ratio 35+ 04 36402 214 0.1 294+03 1.6+ 0.2 1.4 + 0.2
Glycogaen 4302 + 29.2 436.3 %+ 20.5 IB0.T & 28 4 IBES £+ 101 2352 + 298 26054227
Lactato 3.7 4 1.4 30408 7.1+ 2.9 754 2.5 29.0 + 4.7 27.5 4+ 5.5
Acotylcarniting 26 +04 254 06 67+ 0.8 B1x186 158 + 08 17.4 £ 0.9
Froo camiting 17.9 4 1.8 180 4 1.8 14.0 4 1.4 14.5 4 1.5 94 4 1.3 5.1 4+ 0.9
Acyl-camitineg 0.9 =i 0.1 0.9 i: 0.7 0.8 & 0.7 1.0 4 0. 1.3 4 0.9 1.0 4 0.1
12 PCr BYB L 45 BT 4 58 63.6 -+ 10.6 695+ 63 479 1+ 59 519186
PCPATP ratio 3.6 402 4.1 4 0.5 3.1+ 03 28402 1.8+ 03 204+ 03
Glycogan 4419 4 340 339324 100 3IBAS ¢ 404 464 5158 20650 26.8 181.6 4+ 17.6
Lactate 4.5+ 0.6 322405 79423 5.5+ 09 379+ 50 3204+ 58
Acatylcarniting 2.2 4+ 0.6 4.4 4 1.1 7.8:4 1.7 704 1.1 126 4 1.3 156 + 2.0
Froo carmniting 16.2 & 1.9 1951 2.0 127 1.5 1584+ 1.2 79+ 1.0 6.5+ 1.0
Acyl-carmiting 0.7 £ 0.1 0.9 4 0.2 0.9 £ 0.1 0.8+ 0.1 0.8 4+ 0.3 1.6 + 0.9
24 PCr 70.3 4 9.6 83.5 4 9.0 ¥0.3 k 5.0 68.4 4 13.0 33.3 & 6.5 48.6 i+ 6.3
PCIFATP ratio 2.7 200 34403 2.5+ 0.4 30+03 1302 27 034
G ycogen 386.4 4 33.8 467.64 24.8 326.1 4 33.9 440.7 4 24.1° 146.8 + 17.4 251.7 4 37.7
Lactate 4.4 & 0.8 4.54 1.0 7.7 1.2 5.5 & 0.6 444 4 6.9 25.0 4 4.1
Acotylcarniting 28407 274+ 08B 7.7 1.7 57+ 15 158+ 14 184 1+ 1.7
Frea cammiting 15.9 4 1.6 20.7 i 2.2 11.0:6 1.3 19.6 is 2.4 5.4 4 0.7 8.8 4+ 1.7
Acyl-carmnitine 09 +02 0.8+ 01 0.7 + 0.9 201 12104

o1 1.0+02

Fig.16-Metabolitos tras 0,12 y 24 semanas de suplementacion con 2g L-carnitina y 80g de HC en comparacion al grupo de

control, en reposo Yy tras realizar un ejercicio al 50%VOymax Y 80%V Opax (14).
4.4 L-Carnitina y control de peso.

La L-Carnitina juega un papel importante en el transporte de acidos grasos de cadena larga al interior
de la mitocondria, por eso existen argumentos para defender que la suplementacion de esta fomenta el
transporte de &cidos grasos al interior de la mitocondria,ademas se ha comprobado que un descenso
del 65% de la L-Carnitina libre en muasculo en ejercicios de intensidad inferior al 70%V 0,4 S€ asocia
paralelamente a un descenso del 30% de la oxidacion de acidos grasos™”, sin embargo un estudio
realizado por The Korean National Sport University no han encontrado diferencias significativas en
sus medidas antropometricas (Tab.3).

Grupos Experimento Peso % masa grasa
(kg)

No suplementados Antes 73.6 (11.9) 16.8 (4.7)
Después 74.4 (11.6) 16.8 (4.1)

Sometidos a entrenamiento no Antes 71.7 (6.7) 14.5 (4.8)

suplementados Después 72.1 (6.6) 13.6 (3.9)

Suplementados Antes 77.0 (11.1) 18.7 (4.8)
Después 76.6 (11.0) 17.9 (4.3)

Suplementados sometidos a entrenamiento Antes 78.4 (6.7) 17.9 (2.3)
Después 78.8 (6.8) 17.7 (2.6)

Tab.3-Comparacion de los cambios de peso y % de masa grasa en diferentes grupos suplementados o no con L-Carnitina

durante 6 semanas®?.
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Por otra parte, Wall BT et al.2011 comprob6 que tras suplementar a deportistas con 2g de L-Carnitina

y 80g de HC simples durante 24 semanas no existian cambios importantes en el peso ni la masa grasa,

sin embargo, el grupo de control aumento su peso una media de 2,4 kilos de peso™.

0 12 24

Control Carnitine | Control Carnitine | Control Carnitine
Masa corporal (kg) 73.1+3.7 | 742+25 | 755+37 | 73.9+25 |758+43 | 74423
BMI (kg m—2) 222+0.7 | 239+09 | 229+0.7 | 23.8+0.8 |23.0+0.9 |24.0+£0.8
Glucemia en ayunas|4.1+01 |43+01 42+01 43+01 [41+01 |44+01
(mmol 1-1)
Insulina serica en ayunas | 10 + 0.4 10+ 0.4 11+0.1 10+04 10+04 11+04
(mU 1-1)
Carnintina en plasma | 4325 44+ 4.2 38+3.3 52+40 41+ 3.6 54 + 3.3
(umol 1-1)

Tab.4-Comparacién de los cambios en el peso de los deportistas tras ser suplementados o no con 2g de L-carnitina y 80g de

HC al dia tras 0,12 y 24 semanas ®¥.

Ademds, Stephens FB et al., con un estudio similar, observo que al suplementar con 1,36g de L-

Carnitina y 80g de HC durante 12 semanas, los atletas aumentan la concentracion de L-Carnitina

en musculo un 20% y en ejercicios de intensidad baja el gasto energético (Fig.19) y la B-oxidacion

aumentan (Fig.20), también se previene la ganancia de peso de 1,8kg (Fig.18), inducido por los

hidratos de carbono simples ).

Fal mass (kg)

12.5 7

12

Contral

o]

12

Carnitine

Fig.18-Peso de los atletas antes y después de las 12 semanas™®
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Fig.19-Cambios en el gasto energetico antes y después de las 12 semanas respectivamente de los Controles (blanco) y los

suplementados (negros)®).
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Fig.20-Cambios en la b-oxidacion antes y después de 12 semanes en controles (Blanco) y suplementados(negro)®®.

También observé que se aumento la expresion de setenta y cuatro genes en el grupo de los
sumplementados, entre los cuales se encuentran algunos implicados en el metabolismo de los &cidos
grasos (ACAT1, ACSL3, ALDH3A2, CPT1B, CPT2, EHHADH, HADHA, HADHB) (Fig.24) *°.
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Pathway Gene 1D Contral Carnitine Pativaray Gene ID Control Carnitine
Camnitine synthesis SHMT1 0.97 + 0.07 120 + 0.08 DLST 099 £ 015 138 + 0.20
and transport SLC22AS 088 + 0.08 136 + 0.17 DHZ 089 £ 0.07 113 + 011
Fat metabolism ACAA 091 + 003 127 + 017 NDUFS1T 103 £ 0.05 130 + 0.15
ACACA 095+ 011 154+ 035 OGOH 091 + 010 132 + 012
ACACE 0.79 £ 0.12 1.4 + 0.14 PC 090 + 0.16 1.59 + 0.44
ACADL 110 £ 006 136 + 0.16 SDHA 099 + 008 130 + 0.1
ACAT1 1.00 £ 0.02 127 + 005 SUCLGT 095 + 0.06 1.16 & 0.00
ALDHIAZ 098 + 0.08 1.49 + 0.24 SURF1 108 £ 0.11 134 + 0.00
D36 0.94 + 011 122 + 0325 Insulin signalling and ~ CBL 081 £ 012 152 + 046
CPT1B 065 £ 005 132+ 020 associated proteins  CRK 092 £ 009 135+ 0.12
CPT2 081 £ 008 1.24 + 0.14 MAPK3 093 £ 014 1304+ 013
DGAT 0.94 £ 007 1.28 + 0.09 PDPK1 102 £ 009 130 + 0.05
EHHADH 078 £ 0.11 162 + 042 PPP1CC 1.04 £ 0.09 130 + 0.06
FABP3 O FRKCA 083 £ 008 113 = 0.10
HADHA 091 £ 007 127 £ 0M FRKCO 097 + 008 1328 &+ 0.08
HADHBE 1.03 £ 0.09 147 + 0.16 STEN 082 =011 118 = 017
LPIN1 L 2l LD ae LI FTPN1 0.84 £ 012 1.08 £ 0.08
LFL 0.89 = 0.0 1.93 £ 0.50 RAPGEF1 084 = 012 1.19 = 0.06
PNPLAZ 078 £ 0.07 150 + 0.17 STHA 009 = 011 134 = 037
;:3?5:‘?“ g'ﬂ i g':g ::g i g:g Associated ATFZ 1.06 £ 0.0 1.31 £ 0.14
e P e transcription factors  DDATS 1.03 £ 013 138 £ 01
EF300 098 + 011 124 + 0.08
Carbohydrate GEK3E 0.92 + 007 122 + 0.08 ESR1 101 £ 012 124 = 0.07
metabolism GYs1 0.87 + 008 1.13 £ 0.05 FOXI3 094 + 012 1.18 £ 0.10
HE 2 085+ 019 164 + 051 FOXO3 088 £ 000 130 = 0.07
LDHE 1.08 £ 0.14 186 + 045 MLXIPL 095 + 017 133 £ 017
PDK1 1.03 £0.10 13301 MYBEP1A 080 £ 0.10 1.06 £ 0.05
PD2 076 + 0.0 111 + 005 NCOA1 1.08 £ 0.10 133 £ 0.12
PDA 0.80 + 0.18  1.67 + 0.50 NFXE1 113 £ 011 145+ 021
PYGM 0.92 + 0.09 122 + 0.18 NR1H2 088 + 003 112 +0.11
SLCiIGAT 086 £ 006 1.24 £ 015 MR1H3 1.26 £ 016 230 £ 0.96
SLC2SA10 079 £ 0.10  1.51 & 0.50 FRARA, 0.87 £ 013 1.31 £ 0.12
TALDO 1.01 £ 0,06 1.39 + 0.29 RELA 093 £ 011 128 £014
Krebs cycle, oxidative  ACOZ 081 £ 0.05 1.11 + 007 SREEFZ 085 =013 117 £ 0.07
phosphorylation ATPSE 1.00 £ 0.09 125 + 0.12 STAT3 0.95 £ 011 132 £ 010
and respiratory ATPEIZ 112 £ 015 156 + 0.33 TFAM 0.94 £ 0.06 134 £ 0.08
chain CKM 0.94 + 007 1.16 & 0.09

Fig.21-Cambios en la expresion de genes tras 12 semanas de suplementacién con 1,36g de L-Carnitina al diay 80 g de HC

con respecto al grupo control®®).,
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5. DISCUSION:

Estos estudios muestran efectos que podrian suponer que la suplementacién con L-Carnitina puede ser
beneficiosa en el deporte, sus efectos antioxidantes podrian tener un efecto positivo a largo plazo®,
ademas, aumentar la captacion en musculo de L-Carnitina asocidndolo a hidratos de carbono simple ha
demostrado ejercer una serie de efectos bioquimicos que parecen estar asociados a un aumento de la -
oxidacion™®, asi como parece tener un efecto preventivo del aumento de masa grasa por las dosis de

hidratos de carbono®?.

Durante la realizacién de ejercicio intenso se generan una serie de agentes prooxidativos como son los
radicales libres, estas moléculas provocan una serie de reacciones destructivas sobre los tejidos, que
incluye la peroxidacidon de los acidos grasos. Parece correcto considerar que la L-Carnitina presenta un
efecto beneficioso en contra de los dafios celulares en los musculos y los tejidos, ya que la produccién
de radicales libres y especies reactivas del oxigeno se ve disminuida cuando se suplementa L-Carnitina
en los deportistas. Ademas, las concentraciones de Creatin-cinasa, mioglobina y proteinas de
membrana en plasma son menores, estas normalmente se encuentran en células del muasculo
esquelético y estriado y su aparicién en sangre es indicativo de destruccion de este tipo de células®.
También el hecho de que se desarrollen fibras tipo Ila consumiendo este tipo de suplementos cuando
se realiza ejercicio aerdbico puede ser interesante para el desarrollo muscular en deportistas, ya que el
consumo por si mismo de estos suplementos no provoca un cambio en los tipos de células musculares,

sino que es el ejercicio el principal promotor de este crecimiento “.

Por otra parte, se ha observado que una vez el musculo esquelético retiene la L-Carnitina, aumenta el
contenido de glucogeno en dicho musculo y se reducen los niveles de lactato en el desarrollo de
actividad fisica, lo cual se asocia a un aumento de B-oxidacién, ya que esto supone un aumento de las
concentraciones de Acetil-CoA que reducen la actividad de la piruvato deshidrogenasa y por tanto un
descenso de la utilizacion de glucosa, lo que induce a su almacenamiento en forma de glucégeno y por
tanto disminuye la produccion de Lactato. También se atribuye a que la presencia de L-Carnitina libre
en el organismo favorece un suministro continuo y viable de CoASH durante los ejercicios de alta
intensidad, lo que también sugiere una disminucién del Lactato en sangre durante ejercicios
extenuantes, lo que contribuye a un mantenimiento del pH muscular que podria afectar positivamente

al retraso de la fatiga en el masculo ®*.

También se ha constatado, que aunque no existen disminuciones en el peso de los voluntarios que
consume L-Carnitina e hidratos de carbono simples, el gasto energético se ve aumentado asi como la
expresion de genes relacionados con la B-oxidacidén y también existe un aumento de la propia B-
oxidacion, ademas se produce una prevencion del aumento del peso por el consumo elevado de
azucares simples'®. Esta serie de efectos requieren de una mayor investigacion, ya que podrian

resultar de mucha utilidad en el desarrollo de la actividad fisica.
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Por otra parte, ningun estudio ha realizado un seguimiento a largo plazo de los voluntarios una vez han
dejado de consumir los suplementos. Tampoco especifica en qué momento es mas adecuado dar el
suplemento de L-Carnitina, ni cuando se deben ingerir las soluciones ricas en azlcares, siendo que tras
2-4 horas después de la ingesta del suplemento es cuando la concentracion de L-Carnitina en sangre es
méaxima y teniendo en cuenta que su paso a musculo se realiza durante la infusion de insulina en la
sangre, deberia consumirse el azlcar a lo largo de este intervalo en el que la Carnitemia es mas
elevada o quizas seria mejor repartir las tomas durante el dia hasta que esta sea eliminada por orina,
tampoco se indica si una mayor dosis de L-Carnitina asociada a la misma cantidad de hidratos
mejoraria ain mas la retencion en el masculo, suponiendo esta afirmacion como correcta, futuros
estudios podrian ir encaminados a mejorar la biodisponibilidad de estos suplementos (<20%) para

conseguir una mayor concentracion de L-Carnitina en sangre con dosis menores.
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6. CONCLUSION:

La L-Carnitina se sintetiza endégenamente en el higado y los rifiones, esta sintesis endégena cubre las
necesidades diarias en condiciones normales.

La L-Carnitina tiene efectos beneficiosos en el &mbito clinico, en el tratamiento de enfermedades
como afecciones cardiacas, hepéticas, cerebrales, etc.

Los tejidos musculares presentan un elevado gradiente al que la L-Carnitina tiene que enfrentarse para
poder ser captada por el mdsculo.

La B-oxidacion de los acidos grasos puede verse disminuida por la baja disponibilidad de la carnitina
libre en los tejidos, ya sea por una deficiencia de la misma o una dieta alta hidratos de carbono y baja
en grasas.

Asociar la L-Carnita a hidratos de carbono simples favorece su captura y retencion por el musculo
esquelético.

Los niveles de radicales libres durante ejercicios de alta intensidad se ven reducidos en sangre cuando
se suplementa al deportista con L-Carnitina. Lo cual podria tener un efecto protector sobre los vasos
sanguineos y los musculos

La suplementacion con L-Carnitina en ejercicios aerobios parece favorecer el desarrollo de cierto tipo
de fibras musculares (fibras tipo lla), las cuales se ven disminuidas cuando no se toman suplementos
de L-Carnitina.

Elevar las concentraciones de L-Carnitina dentro del musculo parece aumentar los niveles de
glucdgeno y lipidos en dicho musculo, asi como reducir las concentraciones de lactato sérico durante
el desarrollo de la actividad fisica, lo que podria favorecer el retraso de la aparicion de la fatiga.
También se ha observado un descenso de la actividad piruvato deshidrogenasa y un aumento de la -
oxidacién y un aumento de la actividad de los genes relacionados con este ultimo.

No se han comprobado descensos en los depdsitos grasos de los individuos suplementados con L-
Carnitina, pero se ha podido observar gque estos suplementos han prevenido el aumento del peso
inducidos por el consumo de altas cantidades de hidratos de carbono simples.

Por Gltimo, no existen estudios de seguimiento sobre estos sujetos uno vez dejan de consumir los
suplementos.
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