





EVALUACION DE LA SEGURIDAD DE ...
SUPLEMENTACION CON MONOHIDRATO DE CREATINA
A TRAVES DE MARCADORES BIOQUIMICOS

ABSTRA™T

Objetivo: El monohidrato de creatina (CrM) es un suplemento nutricional ampliamente usado por deportistas y para el
tratamiento de patologfas neuroldgicas y neuromusculares en las que el metabolismo energético estd alterado, debido a que
incrementa el rendimiento fisico y retarda la fatiga muscular, entre otros efectos. El objetivo de este estudio fue evaluar la
seguridad de la suplementacién con CrM en deportistas sanos mediante el andlisis de marcadores bioquimicos en sangre y
orina que valoraran el metabolismo glucidico, la funcién renal, hepética y muscular.

Materiales y Métodos: En forma doble ciego y al azar, 14 jugadores de fitbol fueron asignados en dos grupos. El grupo
Creatina (Cre) ingiri6 15 g.dia”' de CrM como dosis carga durante 7 dfas y luego 3.4 g.dia’ por 49 dias como dosis
mantenimiento. Asimismo, el grupo Placebo (Pla) consumié iguales dosis de maltodextrina. Antes y después del perfodo de
suplementacion se obtuvieron muestras de sangre en las que se determind: la concentracién de glucosa, creatinina, BUN,
4cido (arico, protefnas totales, albimina, colesterol total y triglicéridos, y la actividad de ASAT, ALAT, y-GT y CK total; asf
como también se valoraron cualitativamente y cuantitativamente muestras de orina.

Resultados: Todos los marcadores bioqufmicos evaluados, permanecieron dentro de los valores de referencia normales para
deportistas sanos. La actividad de las enzimas ASAT, ALAT y y-GT no vari6 significativamente; asf como tampoco la
concentracién y el aclaramiento estimado de creatinina, BUN, relacion BUN/creatinina, protefnas totales, albtimina, relacién
albGmina/globulina, colesterol total, triglicéridos; los marcadores y el sedimento urinario, luego del periodo de suplementacién.
Sin embargo, se observé una tendencia (p: 0.07) al descenso en la concentracién de 4cido drico (mediana: 0.30 (Q,: 0.23/
Q,: 0.34) mmol.I"'vs. mediana: 0.27 (Q,: 0.25/Q,: 0.30) mmol.I""), el incremento estadfsticamente significativo (p: 0.04)
en la actividad CK total (mediana: 255 (Q,: 146/ Q,: 443) ULI" vs. mediana: 378 (Q: 260/ Q,: 577) UL. I) y la
disminucién (p: 0.01) de la glicemia (mediana: 5.27 (Q,: 5.05/Q,: 5.38) mmol.I" vs. mediana: 4.61 (Q,: 4.50/ Q,: 5.22)
mmol.I"'} en €l grupo Cre en comparacién con el grupo Pla luego de finalizada la suplementacion.

Conclusiones: Estos resultados sugieren que la CrM no afecta la funcién renal, hepdtica o muscular por lo Que puede ser
considerada un suplemento nutricional seguro para individuos sanos. El efecto ergogénico y terapéutico de la CrM podria
deberse, en parte, a que incrementa la actividad CK total, produciendo la regulacién positiva del circuito Cr-CK-FCr. Del
mismo modo el suplemento parece impactar positivamente sobre la glucorregulacion, lo que ofrecerfa nuevas estrategias
terapéuticas para el tratamiento de ciertas patologfas.

Palabras clave: metabolismo energético, creatina monohidrato, marcadores bioqufmicos, CK, glucosa, 4cido (rico, ejercicio

fisico.

INTRODUCCION

GENERALIDADES.

La creatina (Cr) es un compuesto nitrogenado
encontrado en forma natural, principalmente, en 6r-
ganos y tejidos con alta y fluctuante demanda de ener-
gla como el misculo esquelético (95%), miocardio,
encéfalo, testiculos y retina, entre otros. El 60-70% se
halla en forma fosforilada: fosfocreatina (FCr) y el res-
to como Cr libre (Jacobs 1999, Persky y Brazeau 2001,
Wallimann et al 1992) (Figura 1).

La FCr se localiza en el citosol y sirve como

reservorio dindmico de fosfatos de alta energfa debido

a su alto potencial de transferencia de grupos fosfato;
a pH 7, la energfa libre de hidrélisis es de -10,3
kcal.mol™' (Stryer 1990).

La creatina quinasa (CK) cataliza la transferen-
cia reversible de un grupo fosforilo desde la FCr hasta
el ADP para resintetizar ATP (Figura I). Esta reaccién
se produce en fracciones de segundo, por lo que la
energfa almacenada como FCr esté disponible en for-
ma inmediata (Guyton y Hall 1998, Stryer 1990).

La concentracion de creatina total en el mus-


























































































ser el primer estudio en deportistas sanos, jugadores
de futbol, que mostré beneficios sobre esta ruta
metabdlica.

Los mecanismos aln no estdn claramente
establecidos, pero las evidencias se inclinan hacia que
la CrM podrfa actuar induciendo, de alguna manera,
el aumento de la sensibilidad a la insulina en los tejidos
periféricos, probablemente a nivel de la expresi6n y/o
actividad de protefnas que intervienen en la via de
sefializacién intracelular. Esto se manifestaria en el
aumento de la concentracién de GLUT-4 en la mem-
brana plasmatica, del transporte de glucosa al interior
de la célula y/o de la sintesis de glucégeno en el
musculo, entre otros fenémenos. Tal vez no deberia
descartarse que la CrM regule el transporte de glucosa
a través de la expresion y/o activacién de moléculas
pertenecientes a vias independientes de la insulina, o
Que actlie sobre ambas vias a través de moléculas en
comdn.

Asimismo dichos efectos parecen no depender
del ejercicio fisico, si bien serfa interesante estudiar si
podrian tener efecto acumulativo. También lo serfa
encontrar bajo qué condiciones la CrM regula la
concentracién de glucosa sanguinea ya que en el
presente estudio lo hizo en individuos con glicemia
normal y sin embargo en otros, la regulacion se
presenté bajo condiciones de hiperglicemia, y
conjuntamente determinar los efectos de la
combinacién con ejercicio fisico.

Los resultados del estudio actual muestran la
integracion del circuito FCr-CK-Cr con el metabolismo
de los carbohidratos para mantener los niveles de ATP
dentro de la célula. Podrfa sugerirse Que durante el
reposo, la suplementacién con creatina incrementa las
reservas de creatina total y de carbohidratos y de esta
forma prepara al masculo para acrecentar la capacidad
de generar energfa a partir de estas fuentes durante la
contraccién muscular.

La presencia de altas concentraciones de
glucosa en el misculo es muy favorable ya que
representa un combustible esencial durante el ejercicio
fisico en numerosos deportes, entre ellos el fitbol.

Es fundamental que la restauraciéon de las
reservas de glucégeno en el misculo se produzca lo
mds rdpidamente posible. Junto con la dieta rica en
carbohidratos (supercompensacién) que suele
consumirse durante la recuperacion de ejercicios

intensos donde se agotaron los almacenes de
glucdgeno, podria realizarse una suplementacion con
CrM, lo cual recargaria el misculo de creatina y
carbohidratos, simultdneamente. Incluso se ha
observado que permite alcanzar concentraciones de
glucégeno de tal magnitud que serfan suficientes para
producir una mejora significativa en ejercicios de
intensidad moderada y larga duracién. Por lo que la
respuesta a la supercompensacién podria ser
considerablemente aumentada por la ingestién de
creatina.

Seria interesante Que préximas investigaciones
evaluaran, entre otras cosas, el pacto de la CrM en
aquellos ejercicios que dependen principalmente del
metabolismo de la glucosa para generar ATP

Asimismo, el suplemento podria ser una
estrategia efectiva para tratar la resistencia a la insulina,
principal factor patogénico de la obesidad, Diabetes
gestacional y tipo 2, y Sindrome de resistencia a la
insulina (Sindrome X) caracterizado por dislipemia,
hipertension y un incremento del riesgo de padecer
enfermedad cardiovascular (Shepherd y Kahn 1999).
El principal defecto en la resistencia a la insulina se
produce a nivel de las vias de sefializacién que dirigen
la traslocacién del GLUT-4 hacia la membrana, por lo
Que tratamientos que mejoren la traslocacion,
exposicion y/o activacién del transportador hacia la
superficie celular probablemente reduzcan la morbilidad
asociada con estas patologfas y podrian impedir o
retardar el desarrollo de Diabetes en personas de alto
riesgo. Si bien cabe tener en cuenta los potenciales
riesgos de disfuncion renal mencionados anteriormente,
qQue pueden llegar a tener estos pacientes, por lo Que
el consumo de CrM deberfa ser controlado.

De todas maneras el estudio actual present6
varias limitaciones ya que se realiz6 en una poblacién
pequefia y no se evalud la secrecién de insulina, [a
sensibilidad a esta, la concentracién de GLUT-4 o de
glucdgeno en los sujetos suplementados, entre otras
cosas.

Futuras investigaciones podrfan centrarse en
determinar los efectos de la CrM en poblaciones de
mayor tamafio de individuos sanos y con desregulacién
del metabolismo glucidico. Asimismo serfa interesante
sefialar el “blanco” de accién de la CrM, a nivel de
qQué via de sefializacion ejerce sus efectos y determinar
si incrementa la expresion o fa actividad de alguna
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