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Introdúcelo 

La carnitina fou descoberta per Gulewitch i Krim-
berg^ i per Kutclier.^ La seva estructura química 
fou determinada dues décades després per Tomita 
i Sendju.^ Molt mes tard, Cárter et al.* van descu­
brir que la carnitina era un nuthent essencial del 
cuc de la fariña Tenebrio molitor, mentre que Fried-
man i Fraenl<el̂  observaven que la carnitina pot ser 
reversibiement acetilada per acetil-coenzim A (ace-
til-CoA) i Fritz^ demostrava que la carnitina estimu­
la roxidació d'ácids grassos en homogeneítzats de 
fetge. 

Introducción 
La carnitina fue descubierta por Gulewitch y 

Krimberg y por Kutcher/ Su estructura química 
fue determinada dos décadas después por Tomita 
y Sendju. Muchio más tarde. Cárter et al.'' descu­
brieron que la carnitina era un nutriente esencial 
del gusano de la harina Tenebrio molitor. mientras 
que Friedman y Fraenkel- observaban que la carni­
tina puede ser reversiblemente acetilada por acetil-
coenzima A (acetil CoA) y Fritz- demostraba que la 
carnitina estimula la oxidación de ácidos grasos en 
homogeneizados de hígado. 

Ruta bioslntética de la carnitina i 
transport ais teixits 

La carnitina és una amina quaternária (3-hidroxi-
4-trimetil-aminobutirat). És sintetitzada en l'orga-
nisme a partir de dos aminoácids essenciais, Usina 
i metionina, i per a I seva biosíntesi és necessária la 
presencia d'ascorbat, niacina i vitalima B^J La tri-
metil-lisina procedent de la digestió intestinal de 
proteTnes i/o procedent de l'etapa de metilació de 
lisina Iliure, és transformada en 4-butirobetaTna en 
el fetge, el ronyó, el cor i el múscul esquelétic 
huma, pero només el fetge, el ronyó i el cervell 
poden convertir 4-butirobetáína en carnitina.^'^ En 
els humans, el fetge i el ronyó son els llocs princi­
páis de prodúcelo de carnitina. Teixits com el mús­
cul esquelétic i el miocardi, que depenen de l'oxi-

Ruta bioslntética de la carnitina y 
transporte a Eos tejidos 

La carnitina es una amina cuaternaria {3-hidrox¡-
4-trimetil-aminobutirato). Es sintetizada en el orga­
nismo a partir de dos aminoácidos esenciales, lisi­
na y metionina, y para su biosíntesis es necesaria 
la presencia de ascorbato. niacina y vitamina B„." 
La trimetil-lisina procedente de la digestión intesti­
nal de proteínas y/o procedente de la etapa de 
metilación de lisina libre, es transformada en 4-
butirobetaína en hígado, riñon, corazón y músculo 
esquelético humano, pero sólo hígado, riñon y 
cerebro pueden convertir 4-butirobetaína en carni­
tina.' •• En humanos, el hígado y el riñon son los 
principales sitios de producción de carnitina. Teji­
dos tales como músculo esquelético y miocardio. 
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dació d'ácids grassos i per tant requereixen car-
nitina, son altament dependents del transport de 
carnitina des del seu lloc de síntesi. 

La concentració de carnitina en diferente espe­
cies i distints teixits v aria en un rang molt ampliJ 
En el múscul sembla que varia 1 mM en el múscul 
esquelétic de rata'° i 3-4 mM en humans,"'^" asso-
lint fins I tot nivells de 7-8 mM en el cavalP^ i 15 mM 
en l'ovella.^^ 

Ates que el plasma i l'orina son flulds fácilment 
disponibles per a flnalitats experimentáis, sovint 
son utilitzats per fer una mesura indirecta de la dis-
ponibilitat de carnitina i del seu grau d'excreció. La 
concentració de carnitina total en el plasma deis 
humans en repós varia entre 41.3 i 64.3 \xM. La 
carnitina Iliure representa entre el 70-85% del 
total."'^"•^''•^^ De la carnitina esterificada, en repós, 
prop del 40-50% está en forma acetilada. L'emma-
gatzemament de carnitina total d'un individu mas-
culi adult de talla mitjana (30 Kg de massa muscu­
lar), en base ais valors de concentració abans 
esmentats, s'estima que és de 20-25 }i,mols o 15-
50 mg." 

La concentració de carnitina en un teixit és el 
resultat de diversos processos metabólics com la 
ingestió, la biosíntesi, el transport dins i fora del 
teixit i l'excreció de carnitina. Ja que la majoria deis 
teixits posseeixen una concentració de carnitina 
almenys d'un ordre de magnitud superior a la con­
centrado de carnitina en el plasma, ha de teñir lloc 
una captura de carnitina activa en el teixit. Aixó 
passa a diversos nivells en els diferents teixits. 
D'acord amb Brooks i Me lntosh,^° el temps de 
recanvi de la carnitina és menor per al ronyó i el 
fetge (0,4 1,3 h respectivament) que per al múscul 
esquelétic (105h) i el cervell (220h). La presa máxi­
ma de L-carnitina peí múscul esquelétic és tres 
ordres de magnitud inferior a la del fetge. Les rutes 
metabóliques del múscul son mes especifiques 
per a L-carnitina, i aquesta especificitat está de­
mostrada ¡n vivo. La L-carnitina accedeix al teixit 
muscular per transport actiu mediat per un trans­
portador. L'afinitat de la L-carnitina per aquest 
transportador sembla que és mes gran en les fibre 
roges que en les fibres blanques, possiblement en 
relació amb la major densitat mitocondrial de les 
primeres. Aquesta observado pot explicar la 
diferencia de concentració de carnitina entre els 
distints tipus de múscul esquelétic.^" 

A part de poder ser biosintetitzada, la carnitina 
pot procedir de la dieta i ser absorbida peí budell 
prim. Hamilton et al.̂ ^ han evidenciat en humans 
que el procés té lloc per transport actiu en el 
duodé i i'ili, mentre que en el colon el procés de 
captura té lloc per difusió passiva. 

A part de possibles limitacions d'absorció, una 
deficiencia en carnitina en humans i animáis pot 
ser conseqüéncia de distintes limitacions funcio­
náis com: biosíntesi alterada de carnitina, transport 
alterat, altes necessitats metabóliques,^^ estats nu-

que dependen de la oxidación de ácidos grasos y 
por tanto requieren carnitina. son altamente de­
pendientes del transporte de carnitina desde su lu­
gar de síntesis. 

La concentración de carnitina en distintas espe­
cies y distintos tejidos varía en un rango muy 
amplio.' En músculo parece variar entre 1 mM en 
músculo esquelético de rata' y 3-4 mM en huma­
nos," •• alcanzando incluso niveles de 7-8 mM en 
caballo' y 15 mM en oveja.' 

Puesto que el plasma y la orina son fluidos fácil­
mente disponibles para fines experimentales, a 
menudo son utilizados para hacer una medida indi­
recta de la disponibilidad de carnitina y del grado 
de excreción de la misma. La concentración de 
carnitina total en plasma de humanos en reposo 
varía entre 41.3 y 64,3 uM. La carnitina libre repre­
senta entre el 70-85% del total. ' •' De la carni­
tina esterificada. en reposo, cerca del 40-50% está 
en forma acetilada. El almacenamiento de carnitina 
total de un individuo masculino de talla media (30 
Kg de masa muscular), en base a los valores de 
concentración antes mencionados, se estima que 
es de 20-25 g. La excreción urinaria diaria de car­
nitina es de 100-300 ¡.imoles ó 15-50 mg. • 

La concentración de carnitina en un tejido es el 
resultado de varios procesos metabólicos como 
ingestión, biosintesis. transporte dentro y fuera del 
tejido y excreción de carnitina. Ya que la mayoría 
de los tejidos posee una concentración de carniti­
na al menos un orden de magnitud superior a la 
concentración de carnitina en plasma, ha de tener 
lugar una captura activa de carnitina en el tejido. 
Esto ocurre a varios niveles en los distintos tejidos. 
De acuerdo con Brooks y Mcintosh.'' el tiempo de 
recambio de la carnitina es menor para nñón e hí­
gado (0.4. 1.3 h respectivamente) que para el mús­
culo esquelético (105 h) y cerebro (2?0 h). La toma 
máxima de L-carnitina por el músculo esquelético 
es tres órdenes de magnitud inferior a la del híga­
do. Las rutas metabólicas del músculo son más 
específicas para L-carnitina, y esta especifidad es­
tá demostrada in vivo. La L-carnitina accede al teji­
do muscular por transporte activo mediado por un 
transportador. La afinidad de la L-carnitina por 
este transportador parece ser mayor en las fibras 
rojas que en las fibras blancas, posiblemente en 
relación con la mayor densidad mitocondrial de las 
primeras. Esta observación puede explicar la dife­
rencia de concentración de carnitina entre los dis­
tintos tipos de músculo esquelético.' 

Aparte de ser biosintetizada, la carnitina puede 
proceder de la dieta y ser absorbida por el intesti­
no delgado. Hamilton et al. ' han evidenciado en 
humanos que el proceso tiene lugar por transporte 
activo en duodeno e íleon, mientras que en el co­
lon el proceso de captura tiene lugar por difusión 
pasiva. 

Aparte de posibles limitaciones de absorción, 
una deficiencia en carnitina en humanos y anima-
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tricionals pobres, dietes deficients en lisina, castra-
ció, hipertiroTdisme, etc. 

Presa en la dieta i excreció de carnitina 
en humans 

Generalment, hi ha un baix contingut de carniti­
na en vegetáis i un alt contingut en animáis. La car­
nitina apareix en els aliments predominantment en 
forma Iliure o esterificada amb ácids grassos de 
cadena curta (acetilcarnitina). En individua nor­
máis, la pérdua de carnitina té lloc quasi exclusiva­
mente per excreció renal. En individua adulta se-
dentaris aquesta pérdua és de 15-50 mg/dia. El 
problema de ai la carnitina endógena pot cobrir el 
requeriment diari de carnitina no eatá resolt; éa 
mea, una aportado diaria de carnitina podria ser 
útil per prevenir una possible deficiencia de carniti­
na a nivell muscular. Tal com ja s'ha indicat, hi ha 
una gran variabilitat en les cinefiques de captura 
de carnitina en distints teixita i/o órgana aíílata. 
Aqüestes diferencies son també esteroespecífi-
quea. Una Marga doai terapéutica de L-carnitina 
administrada a un aubjecte control voluntan 
indueix un pie máxim en la concentració de carniti­
na plasmática en 30 minuta.^^ Deapréa de trea 
hores, la concentració de carnitina en plaama 
comenga a diaminuir fina assolir l'eatat normal. La 
D-carnitina, a part de aer captada menya eficient-
ment, és eliminada de l'organiame mea rápidament 
que la L-carnitina. A mea, la familia d'enzima rea-
ponsable de la sínteai de complexoa acilcarnitina 
mostra una alta especificitat per l'osómetre L d'a-
queat com post.^" 

La carnitina Iliure éa excretada en humana per 
I'orina. La quantitat excretada diáriament pot ser 
extremament variable^" en relació amb la presa en 
la dieta. MitchelF observa en un subjecte una 
redúcelo en l'excreció de carnitina de 32.5 a 2.4 
mg/dia quan aquest canviá una dieta normal per 
una dieta iaocalórica pero vegetariana (menya 
quantitat de proteTna i lisina). També a'ha obaer-
vat^^que la compoaició d'una dieta, amb el mateix 
contingut en carnitina, influeix el metabolisme de la 
carnitina. Així, la concentració de carnitina Iliure en 
el plaama éa auperior deapréa d'una dieta pobrá en 
carbohidrata i rica en greixos que no despréa d'una 
dieta rica en carbohidrata i pobra en greixoa. L'ex­
creció urinaria de carnitina a'incrementa aolament 
en la primera de lea dietes. 

Sembla que existeix una dependencia de l'ex­
creció de carnitina amb el sexe i l'edat. Maebashi 
et al.^'''^' trobaren mesures de 59 mg/dia en homes 
i de 44 mg/dia en dones. En infants de 4-12 anys la 
meaura d'excreció de carnitina diaria éa de 16 
mg/dia. Alguna autora afirmen que l'excreció de 
carnitina és mea gran durant el dia que no durant la 
nit. Suzuki et al.̂ ^ mostraren que en estudiants en­
trénate aeverament l'excreció urinaria de carnitina 

lea puede aer consecuencia de distintas limitacionea 
funcionales como: biosinteais alterada de carnitina, 
transporte alterado, altas neceaidadea metabóli-
cas,"- eatados nutricionalea pobrea, dietaa de­
ficientes en lisina. castración, hipertiroidismo, etc. 

Toma en la dieta y excreción de 
carnitina en humanos 

En general, existe un bajo contenido de carnitina 
en vegetales y un alto contenido en animalea. La 
carnitina aparece en los alimentos predominante­
mente en forma libre o esterificada con ácidos gra­
sos de cadena corta (acetilcarnitina). En individuos 
normales, la pérdida de carnitina tiene lugar casi 
excluaivamente por excreción renal. En individuos 
adultos sedentarios esta pérdida es de 15-50 mg/ 
día. El problema de si la carnitina endógena puede 
cubrir el requerimiento diario de carnitina no está 
resuelto; es máa, un aporte diario de carnitina po­
dría aer útil para prevenir una poaible deficiencia 
de carnitina a nivel muscular. Como ya se indicó, 
existe una gran variabilidad en las cinéticas de 
captura de carnitina en distintos tejidos y/u órga­
nos aislados. Estas diferencias son también este-
reoeapecíficaa. Una larga dosis terapéutica de L-
carnitina administrada a un sujeto control 
voluntario induce un pico máximo en la concentra­
ción de carnitina plasmática en 30 minutos."' Dea-
puéa de 3 horaa, la concentración de carnitina en 
plaama empieza a diaminuir haata alcanzar el eata-
do normal. La D-carnitina, aparte de ser captada 
menoa efecientemente, es eliminada del organis­
mo más rápidamente que la L-carnitina. Además, 
la familia de enzimas responsable de la síntesis de 
complejos acilcarnitina muestra una alta especifi-
dad por el isómero L de este compuesto.-' 

La carnitina libre es excretada en humanos por 
la orina. La cantidad excretada diariamente puede 
ser extremadamente variable^- en relación con la 
toma en la dieta. Mitchell,"" observó en un sujeto 
una reducción en la excreción de carnitina de 32,5 
a 2,4 mg/dia cuando éste cambió una dieta normal 
por una dieta isocalórica pero vegetariana (menor 
cantidad de proteína y lisina). También se ha ob­
servado ' que la composición de una dieta, con el 
mismo contenido en carnitina. influencia el meta­
bolismo de la carnitina. Aaí, la concentración de 
carnitina libre en plasma es superior tras una dieta 
pobre en carbohidratos y rica en grasas que tras 
una dieta rica en carbohidratoa y pobre en graaaa. 
La excreción urinaria de carnitina ae incrementa 
sólo en la primera de las dietas. 

Parece existir una dependencia de la excreción 
de carnitina con el sexo y la edad. Maebashi et al.'''' 
-' encontraron medias de 59 mg/día en hombres y 
de 44 mg/día en mujeres. En niños de 4-12 años la 
media de excreción de carnitina diaria es de 16 
mg/día. Algunos autores afirman que la excreción 
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augmentava des de valors control de 55 mg/dia 
fins a valors de 94 mg/dia. 

Paper metabólic de la carnitina 

Seguint els descobriments clássics segons els 
quals 1) la carnitina pot ser acetilada per acetil-
CoA,= i 2)la carnitina estimula l'oxidació d'ácids 
grassos en el fetge," s'estabíí que els complexos 
acilcarnitina i, particularment, l'acetilcarnitina, son 
substrats excedente per a la respiració de mito-
condris áillats=°'̂ ^ i que els ácids grassos de cadena 
llarga requereixen carnitina per assolir la matriu 
mitocondria!, on té lloc la ruta de la p-oxidació. 

Siliprandi et al.^^ van descobrir que una petita 
quantitat d'acetilcarnitina és capa? de disparar i 
mantenir l'oxidació d'ácids grassos endógena en 
mitocondris de ronyó. De fet, laresta d'acetil de l'a-
cetilcarnitina és un substrat fácilment oxidable que 
no requereix activado i que proveeix quantitats 
suficíents d'ATP per a l'activació d'ácids grassos 
endógens. La carnitina, en acceptar grups acil pro-
cedents d'acil-CoA, deixa mes CoA Iliure disponi­
ble per a la formado de succinil-CoA a partir de a-
cetoglutarat en el cicle de Krebs i, per tant, 
augmenta el flux metabólic en aquesta cicle.^ 

El paper mes conegut de la carnitina és el trana-
port d'ácids grassos de cadena líarga activats a 
través de la membrana interna mitocondrial fins a 
la matriu mitocondrial, on és actiu el sistema de la 
p-oxidació.^^ Els acil-CoA de cadena líarga no 
poden travessar la membrana interna mitocondrial, 
pero el seu producte metabólic, acilcarnitina, for-
mat per l'acció de la carnitina palmitoiltranaferasa I 
(CPT-I), un enzim localitzat a la superficie interna 
de la membrana mitocondrial externa, sí que pot. 
Un altre enzim, la carnitina-acilcarnitina tranaloca-
sa, intercanvia arnitina cap a l'exterior amb acilcar­
nitina cap a l'interior en una relació estequiométri-
ca 1:1; racilcarnitina internada reacciona amb CoA 
en una reacció catalitzada per l'enzim carnitina 
palmitoiltranaferasa II (CPT-II), que es troba anco-
rat en la cara externa de la membrana interna mito­
condrial. Així, l'acil-CoA ea regenera en la matriu 
mitocondrial i la carnitina Iliure eatá diaponible per 
a l'intercanvi per la tranalocasa. 

Un altre enzim, la carnitina acetiltransferasa, está 
locaiitzada a la cara interna de la membrana inter­
na mitocondrial. Aquest enzim pot estar involucrat 
en: 1) un tamponament del "pool" mitocondrial de 
grups acetiP' per l'alliberadó de CoA dea déla aeus 
tioestera, restaurant el flux metabólic en el cicle de 
Kreba;̂ ^ 2) reatimuiació de l'activitat de la piruvat-
deahidrogenaaa, també controlada en part per la 
relació acetil-CoA/CoA. 

La carnitina, així, té lea-aegüenta funciona:^'^ 
a) Facilitado de la p-oxidació en transportar ácids 

grassos de cadena llarga activats fina a la matriu 
mitocondrial. 
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de carnitina es mayor durante el día que durante la 
noche. Suzuki et al. mostraron que en estudiantes 
entrenados severamente la excreción urinaria de 
carnitina aumentaba desde valores control de 55 
mg/día hasta valores de 94 mg/día. 

Papel metabólico de la carnitina 
Siguiendo los descubrimientos clásicos según 

los cuales 1) la carnitina puede ser acetilada por 
acetil-CoA.- y 2) la carnitina estimula la oxidación 
de ácidos grasos en hígado, se estableció que los 
complejos acilcarnitina, y en particular la acetilcar-
nitina. son excelentes sustratos para la respiración 
de mitocondrlas aisladas ' -- y que los ácidos gra­
sos de cadena larga requieren carnitina para alcan­
zar la matriz mitocondrial. donde tiene lugar la ruta 
de la (J-oxidación. 

Siliprandi et al. descubrieron que una pequeña 
cantidad de acetilcarnitina es capaz de disparar y 
mantener la oxidación de ácidos grasos endóge­
nos en mitocondrias de riñon. De hecho, el resto 
acetilo de la acetilcarnitina es un sustrato fácilmen­
te oxidable que no requiere activación y que pro­
vee cantidades auficientea de ATP para la activa­
ción de ácidos graaoa endógenos. La carnitina. al 
aceptar grupos acilo procedentes de acil-CoA. 
deja más CoA libre disponible para la formación de 
succinil-CoA a partir de a-cetoglutarato en el ciclo 
de Krebs. y por tanto, aumenta el flujo metabólico 
en este ciclo. 

El papel más conocido de la carnitina es el trans­
porte de ácidos grasos de cadena larga activados 
a través de la membrana interna mitocondrial hasta 
la matriz mitocondrial donde es activo el sistema 
de la fí-oxidación. • Los acil-CoA de cadena larga 
no pueden atravesar la membrana interna mitocon­
drial, pero su producto metabólico, acilcarnitina. 
formado por la acción de la carnitina palmitoil-
transferasa I (CPT-I). una enzima localizada en la 
superficie interna de la membrana mitocondrial ex­
terna, sí puede. Otra enzima, la carnitina: acilcarni­
tina translocasa. intercambia carnitina hacia el 
exterior con acilcarnitina hacia el interior en una 
relación estequiométrica 1:1. la acilcarnitina inter­
nada reacciona con CoA en una reacción cataliza­
da por la enzima carnitina palmitoiltransferasa II 
(CPT-II). que se encuentra anclada en la cara ex­
terna de la membrana interna mitocondrial. Así, el 
acil-CoA se regenera en la matriz mitocondrial y la 
carnitina libre está diaponible para el intercambio 
por la tranalocasa. 

Otra enzima, la carnitina acetiltransferasa. está 
localizada en la cara interna de la membrana inter­
na mitocondrial. Esta enzima puede estar involu­
crada en: 1) un tamponamiento del "pool" mito­
condrial de grupos acetilo'- por la liberación de 
CoA desde sus tioésteres. restaurando el flujo me­
tabólico en el ciclo de Krebs; ' 2) la estimulación de 



b) Estimulació de la piruvatdeshidrogenasa en dis­
minuir la reiació acetil-CoA/CoA, augmentant 
així la utilització oxidativa de la glucosa i el flux 
metabólic a través del cicle de Krebs. 

c) Indirectament, prevé la inhibició de la transloca-
sa d'adenilat per acii-CoA de cadena llarga i aixó 
activa el transport de nucleótids d'adenina a tra­
vés de la membrana interna mitocondrial. 

d) Eliminació selectiva de restes d'acil (detoxifica-
ció). 

e) Reserven de restes d'acetil (especialment en el 
cor). 
Abans de descriure el possible paper de la carni-

tina en el metabolisme del múscul en exercici 
s'esquematitzaran les rutes principáis del metabo­
lisme aerobio i anaerobio involucrades en l'exerci-
ci. 

En el metabolisme aerobio, el llindar energétic 
del sistema muscular está determinat peí flux 
metabólic máxim a través del cicle de Krebs. 
Aquest depén de tres factors básics: 1) concentra-
ció de substrats, 2) concentració deis enzims de 
les etapes limitants i 3) disponibilitat d'oxigen, la 
qual depén del volum cardíac máxim o del flux 
local de sang máxim. El flux de substrats (greixos, 
polisacárids, protéínes i, particularment, eis seus 
produotes de degradació: ácids grassos, glioero!, 
glucosa i alguns aminoácids, la majoria d'ells con-
vertits en acetil-CoA) és, en la majoria deis casos, 
excessiu comparat.amb el potencial del cicle de 
Krebs. Considerant solament el subministrament 
d'acetil-CoA, essencialmente originat a partir de 
greixos i hidrats de carboni, aquest varia amb can-
vis en el metabolisme muscular. La producció d'a-
cetll-CoA en el múscul és quasi exclusivament lípi-
do dependent en estat de repós i en treballs mo­
deráis, mentre que és dependent en el 85% d'hi-
drats.de carboni en treball aerobio máxim. Quan se 
sobrepassa l'anomenat "llindar anaerobio" (máxim 
treball que el múscul pot portar a terme aeróbica-
ment) el múscul comenga a utilitzar energía obtin-
guda anaeróbicament. En aquest cas, la reoxidació 
de NADH per transferencia d'H* a equivalents re-
duTts de la cadena respiratoria és inhibida i el piru-
vat és reduít a lactat peí NADH. L'oxidació del 
NADH via formado de lactat permet que la glicólisi 
tingui lloc en abséncia d'oxigen, per regenerado 
suficient de NAD* per a un altre cicle de la reacció 
catalitzada per la gliceraldehid-3-fosfat-deshidro-
genasa. Així, el múscul tendeix a produir lactat, el 
grau d'acumulado del qual és un índex del grau de 
generado d'ATP via glicólisi anaeróbica. A la prác­
tica, a mes del máxim flux d'ATP generat via cicle 
de Krebs, uns altres dos mols d'ATP son generats 
per mol de glucosa transformada en lactat. 

En el curs del metabolisme máxim i supramáxim, 
no solament la glicólisi és estimulada per generar 
piruvat (i després acetil-CoA i/o lactat), sino que 
també la lipólisi pot ser forga activa, tal com s'evi-
dencia en els niveils augmentáis de glicerol i glice-

la actividad de la piruvato deshidrogenasa. tam­
bién controlada en parte por la relación acetil-
CoA/CoA. 

La carnitina, así, tiene las siguientes funciones:' •" 
a) Facilitación de la p-oxidación al transportar áci­

dos grasos de cadena larga activados hasta la 
matriz mitocondrial. 

b) Estimulación del piruvato deshidrogenasa al dis­
minuir la relación acetil-CoA/CoA, aumentando 
así la utilización oxidativa de la glucosa y el flujo 
metabólico a través del ciclo de Krebs. 

c) Indirectamente, previene la inhibición de la 
translocasa de adenilato por acil-CoA de cadena 
larga, activando esto el transporte de nucleóti-
dos de adenina a través de la membrana interna 
mitocondrial. 

d) Eliminación selectiva de restos acilo (detoxifica-
ción). 

e) Reservorio de restos de acetilo (especialmente 
en corazón). 
Antes de describir el posible papel de la carnitina 

en el metabolismo del músculo en ejercicio se es­
quematizarán las rutas principales del metabolis­
mo aeróbico y anaeróbico involucradas en el ejer­
cicio. 

En el metabolismo aeróbico. el umbral energéti­
co del sistema muscular está determinado por el 
flujo metabólico máximo a través del ciclo de 
Krebs. Este depende de tres factores básicos: 1) 
concentración de sustratos, 2) concentración de 
las enzimas de las etapas limitantes y 3) disponibi­
lidad de oxígeno, la cual depende del volumen car­
díaco máximo o del Flujo local de sangre máximo. 
El flujo de sustratos (grasas, polisacáridos. proteí­
nas, y particularmente sus productos de degrada­
ción: ácidos grasos, glicerol. glucosa y algunos 
aminoácidos, la mayoría de ellos convertidos en 
acetil-CoA) es. en la mayoría de los casos, excesi­
vo comparado con el potencial del ciclo de Krebs. 
Considerando solamente el suministro de acetil-
CoA. esencialmente originado a partir de grasas e 
hidratos de carbono, éste varía con cambios en el 
metabolismo muscular. La producción de acetil-

• CoA en el músculo es casi exclusivamente lipido-
dependiente en estado de reposo y en trabajos 
moderados, mientras que es dependiente en un 
85% de hidratos de carbono en trabajo aeróbico 
máximo. Cuando se sobrepasa el llamado ''umbral 
anaeróbico" (máximo de trabajo que el músculo 
puede llevar a cabo aeróbicamente) el músculo 
empieza a utilizar energía obtenida anaeróbica-
mente. En este caso, la reoxidación de NADH por 
transferencia de H" a equivalentes reducidos de la 
cadena respiratoria es inhibida y el piruvato es 
reducido a lactato por el NADH. La oxidación del 
NADH vía formación de lactato permite que la gli-
cólisis tenga lugar en ausencia de oxígeno, por re­
generación suficiente de NAD' para otro ciclo de la 
reacción catalizada por la gliceraldehído 3-fosfato 
deshidrogenasa. Así, el músculo tiende a producir 
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roi-3-fosfat trobats en el múscul esquelétic humá.̂ ^ 
Els acil-CoA i, particularment, els acetil-CoA origi­
náis de la lipólisi tendeixen a acumular-se en el 
citosol i dins el mitocondri augmentant la relació 
actil-CoA/CoA i, així, inhibint la utilització oxidativa 
de la glucosa, la qual no pot operar al nivell reque-
rit per la demanda metabólica. 

La carnitina, en funcionar com acceptor de 
grups acetii,̂ '"'̂ '̂̂ ^ ofereix un nombre potencial d'a-
vantatges per al funcionament de les cériules que 
es troben per damunt del "llindar anaerobio": ^̂  
1. Pot ajudar a mantenir viable un "pool" de CoA 

fins i tot quan el nivell de formado d'acetil-CoA 
excedeix la condensació d'aquest amb oxalace-
tat. Aixó és essencial per assegurar l'oxidació 
del a-cetogiutarat a succinat dins el cicle de 
Krebs. La disminució de CoA causada per l'ex-
cessiva acumulado d'acetil-CoA conduiha a una 
rápida disminució d'oxalacetat i, pertant, s'acu-
mularia acetil-CoA entrant així en un cercle 
vicios. 

2. Permet el transport d'ácíds grassos de cadena 
llarga a l'interior de la matriu mitocondrial, pero 
el mes important és que prevé la inundado de la 
matriu mitocondrial d'esters d'acetil-CoA i la 
disminució del "pool" de CoA Iliure. 

3 Pot constituir un reservori de piruvat. L'acetilcar-
nitina, com a producte d'acumulació del metabo 
lisme anaerobio alternatiu al lactat, representa 
una ruta per al creixement deute d'oxigen en el 
múscul. 
A la práctica, part de l'excés de piruvat, en lloc 

de ser transformat en lactat podría ser descarboxi-
lat i emmagatzemat com acetilcarnitina, la qual 
cosa proporciona una reserva d'acetat actiu i, com 
a tal, fácilment disponibiñe per a la transacetllacló, 
donant acetil-CoA que entrará en el cicle de Krebs. 
4. Pot millorar el transport de nudeótids d'adenina 

a través de la membrana interna mitocondrial. 
Basant-nos en els mecanismes d'acció esmen-

tats, el paper de la carnitina en el metabolisme de 
l'exercici és, teóricament, forga important, espe-
cialment perqué proporciona una major eficiencia 
en la regulado del flux energétic a través de distin­
tes rutes oxidatives. En algunes circumstáncies, 
basant-nos en el primer mecanisme d'acció es-
mentat, s'espera que augmenti el poder aerobio 
máxim del subjecte (VO2 máx.). A mes, pot pro-
moure una utilització controlada del glucogen en 
augmentatr la p-oxidació d'ácids grassos. En exer-
cici submáxim pot prevenir la redúcelo del flux del 
cicle de Krebs reduint el deute d'oxigen lactácid 
contret pe! subjecte, permetent així al subjecte 
exhaust un deute d'oxigen mes llarg, la qual cosa 
donarla a l'individu una major capacitat potencial 
de treball durant petites series d'exercici submá­
xim. Un altre possible paper positiu de la carnitina 
podría ser Toptimització de la ruta oxidativa durant 
l'exerdd muscular portat a terme en hipóxia aguda 
i crónica. 

lactato, cuyo grado de acumulación es un índice 
del grado de generación de ATP via glicólisis anae­
robia. En la práctica, además el máximo flujo de 
ATP generado vía ciclo de Krebs, otros dos moles 
de ATP son generados por mol de glucosa trans­
formada en lactato. 

En el curso del metabolismo máximo y supramá-
ximo. no sólo la glicólisis es estimulada para gene­
rar piruvato (y después acetil-CoA y/o lactato), sino 
también la lipólisis puede ser bastante activa como 
se evidencia en los niveles aumentados de glicerol 
y glicerol 3-fosfato encontrados en músculo es­
quelético humano.'" Los acil-CoA y, particularmen­
te, los acetil-CoA originados de la lipóiisis tienden 
a acumularse en el citosol y dentro de la mitocon-
dria aumentando la relación acetil-CoA/CoA. y así 
inhibiendo la utilización oxidativa de la glucosa, 
que no puede operar al nivel requerido por la de­
manda metabólica. 

La carnitina. al funcionar como aceptor de gru­
pos acetilo.' '• ofrece un número potencial de 
ventajas para el funcionamiento de las células que 
se encuentran por encima del "umbral anaeróbi-
co":' 
1. Puede ayudar a mantener viable un 'pool'' de 

CoA incluso cuando el nivel de formación de 
acetil-CoA excede a la condensación de este 
con oxalacetato. Esto es esencial para asegurar 
la oxidación del (x-cetoglutarato a succinato 
dentro del ciclo de Krebs. La disminución de 
CoA debida a la excesiva acumulación de acetil-
CoA conduciría a una rápida disminución de 
oxalacetato y. por tanto, se acumularía acetil-
CoA entrando así en un círculo vicioso. 

2. Permite el transporte de ácidos grasos de cade­
na larga al interior de la matriz mitocondrial. pero 
lo más importante es que previene la inundación 
de la matriz mitocondrial de esteres de acetil-
CoA y la disminución del "pool" de CoA libre. 

3. Puede constituir un reservono de piruvato. La 
acetilcarnitina. como producto de acumulación 
del metabolismo anaeróbico alternativo al lacta­
to, representa un ruta para la creciente deuda de 
oxígeno en el músculo. 
En la práctica, parte del exceso de piruvato en 

vez de ser transformado en lactato podría ser des-
carboxilado y almacenado como acetilcarnitina, lo 
cual proporciona una reserva de acetato activo y. 
como tal. fácilmente disponible para la transaceti-
lación. dando acetil-CoA que entrará en el ciclo de 
Krebs. 
4. Puede mejorar el transporte de nucleótidos de 

adenlna a través de la membrana interna mito­
condrial. 
Basándonos en los mecanismos de acción men­

cionados, el papel de la carnitina en el metabolis­
mo del ejercicio es. teóricamente, bastante impor­
tante, especialmente por proporcionar una mayor 
eficiencia en la regulación del flujo energético a tra­
vés de distintas rutas oxidativas. En algunas cir-
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Valors de concentració de carnitina en 
plasma I en múscul d'humans sota 
condicions control i després d'una 
dieta supíementada en L-carnitina. 
1. Valors en plasma 

-Valors en repós: els valors de carnitina total en 
plasma varíen entre 40-65 |j,M. La fracció de carni­
tina esterificada amb ácids grassos de cadena llar-
ga és prácticament menyspreable. Per les dades 
disponibles, sembla que els valors de carnitina en 
plasma no están influTts per l'entrenament. La 
mesura de concentració de carnitina en plasma en 
atíetes de competició varia entre 63 i 44 |^M^' (indi-
vidus máseles de 17-65 anys). Mesures portades a 
terme en tres subjectes amb un mes d'entrena-
ment (2.000 Km bicicleta) no mostren cap canvi en 
la carnitina totalJ'' Al contrari, la participació en una 
cursa competitiva com el "Giro" d'ltália (4.500 Km 
en 20 dies) fou seguida d'una disminució de la 
concentració de carnitina plasmática des de 56.8 
a 45 ÍM, exclusivament a carree de la carnitina lliu-
re. 

- Valors en exercici: els valors de carnitina total 
en plasma no varíen després d'un exercici prolon-
gat (30-120 mín.), submáxim (50-60% VO2 máx.). 
11,14,17,18,40 Segons la majoria deis autors, la fracció 
plasmática de carnitina Iliure disminueix signi-
ficatívament al final del exercici, mentre que aug­
menta la carnitina esterificada, particularment 
racetilcarnitina (incrementa de 2.4 a 9.3 nM)."' 
Lennon et al." relacionaren l'augment de carnitina 
esterificada en plasma durant I'exercici amb una 
pérdua de carnitina del múscul. Contráriament, 
Carlin et al.," basant-se en resultats que demos-
traven que no existia cap canvi en la carnitina total 
del múscul fins i tot quan teníen lloc pérdues 
urináries després de l'exercici, pensaren que els 
canvis en la fracció de carnitina esterificada del 
plasma poden resultar d'un intercanvi de carnitina 
Iliure del plasma amb el "pool" hepátic de carnitina. 
No s'ha trobat cap evidencia d'una alliberació de 
carnitina esterificada des del múscul que pugui 
justificar l'augment d'aquest metabólic en plasma, 
tot i que sí que s'ha vist que durant l'exercici hi ha 
una alliberació de carnitina Iliure des del múscul; 
així, hom creu que durant l'exercici s'allibera car­
nitina Iliure des del múscul que després s'acilará 
en un lloc diferent al de la contracció muscular. 

2. Valors en múscul 

Solament uns pocs estudis de mesures de carni­
tina s'han portat a terme en el múscul huma. Els 
nívells de concentració de carnitina total en el mús­
cul en repós sembla que son aproximadament 20 
|j,mol/g de teixít sec (un ordre de magnitud superior 
al del plasma). Del total, aproximadament el 80-
90% es troba com a carnitina Iliure, mentre que la 
resta es troba en la forma esterificada. Solament 

cunstancias, basándonos en el primer mecanismo 
de acción mencionado, se espera que aumente el 
poder aeróbico máximo del sujeto (VO- máx.). Ade­
más puede promover una utilización controlada del 
glucógeno al aumentar la (i-oxidación de ácidos 
grasos. En ejercicio submáximo puede prevenir la 
reducción del flujo del ciclo de Krebs reduciendo la 
deuda de oxígeno lactácida contraída por el sujeto, 
permitiendo así una más larga deuda de oxígeno al 
sujeto exhausto, lo cual daría al individuo una ma­
yor capacidad potencial de trabajo durante peque­
ñas series de ejercicio submáximo. Otro posible 
papel positivo de la carnitina podría ser la optimi-
zación de la ruta oxidativa durante el ejercicio mus­
cular llevado a cabo en hipoxia aguda y crónica. 

Valores de concentración de carnitina 
en plasma y músculo de humanos bajo 
condiciones control y después de una 
dieta supíementada en L-carnitina. 

1. Valores en plasma 

- Valores en reposo: los valores de carnitina total 
en plasma varían entre 40-65 uM. La fracción de V 
esterificada con ácidos grasos de cadena larga es 
prácticamente despreciable. Parece ser. por los 
datos disponibles, que los valores de carnitina en 
plasma no están influenciados por el entrenamien­
to. La media de concentración de carnitina en 
plasma en atletas de competición varía entre 63 y 
44 uM" (individuos varones de 17-65 años). Medi­
das llevadas a cabo en tres sujetos con un mes de 
entrenamiento (2000 km bicicleta) no muestran 
ningún cambio en la carnitina total."' Por el contra­
rio, la participación en una carrera competitiva co­
mo el '-Giro" de Italia (4500 km en 20 días) fue 
seguida de una disminución de la concentración 
de carnitina plasmática desde 56.8 a 45.7 uM ex­
clusivamente a expensas de la carnitina libre. 

- Valores en ejercicio: los valores de carnitina to­
tal en plasma no varían después de un ejercicio 
prolongado (30-120 mín). submáximo (50-60% VO, 
máx.).'" •' "•" ••• Según la mayoría de los autores, la 
fracción plasmática de carnitina libre disminuye 
significativamente al final del ejercicio, mientras 
que aumenta la carnitina esterificada, particular­
mente la acetilcarnitina (incrementa de 2,4 a 9,3 
^M).''" Lennon et al.'- relacionaron el aumento de 
carnitina esterificada en plasma durante el ejercicio 
con una parida de carnitina del músculo. Por el 
contrario, Carlin et al.," basándose en resultados 
que demostraban que no existía ningún cambio en 
la carnitina total del músculo incluso cuando tenían 
lugar pérdidas urinarias tras el ejercicio, pensaron 
que los cambios en la fracción de carnitina esterifi­
cada del plasma pueden resultar de un intercam­
bio de carnitina libre del plasma con el "pool'" he­
pático de carnitina. No se ha encontrado ninguna 
evidencia de una liberación de carnitina esterifica-
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Lennon et al." han estimat que la fracció de carniti-
na esterificada amb ácids grassos de cadena llarga 
sembla que és un component menor. Deis dife-
rents autora que han determinat la concentració de 
carnitina en múscul huma, alguns d'ells proposen 
que la concentració de carnitina no está afectada 
en l'exercici supramáxim (anaerobio) i/o en l'exer-
cici aerobio. Lennon et al.^" proposen que la con­
centració de carnitina disminueix un 20% en 28 
subjectes que pedalejaren durant 40 minuts por-
tant a terme un trebail corresponent al 55% de la 
VO2 máx. individual. Tots els autors están d'acord 
que durant l'exercici la carnitina Iliure del múscul 
disminueix, mentre que augmenta la forma esterifi­
cada, la major part de la qual está en forma d'ace-
tilcarnitina.^^ 

Efecte de la suplementació de 
L-carnitina en la dieta 

Basant-nos en la hipótesis que 1) un estat nutri-
cional inadequat i/o un increment del metabolismo 
tal com el que es produeix durant l'exercici 
prolongat poden reduir la concentració fisiológica 
de carnitina en el múscul i/o que 2) un augment de 
la concentració fisiológica de carnitina pot aug­
mentar la respirado del teixit fins i tot en el múscul 
en repós i, particularmente, la utilització d'ácids 
grassos durant l'exercici, i que 3) la carnitina pot 
constituir un reservori de piruvat, diversos autors 
han intentat estudiar els efectes de I'administrado 
de carnitina en quantitats farmacológiques (des de 
0.5 a 6 g/dia durant períodes superiors a quatre 
setmanes). Aixó ha estat possible grácies a la pos-
sibilitat de disposar d'un preces per a la síntesi 
industrial de l'isómer L de la molécula. A la prácti­
ca, la L-carnitina és suplementada en la dieta per 
administrado oral. 

Basant-nos en els resultats presentats en la lite­
ratura i e observacions de diferents autors,"'^^•''°' ^^• 
"̂  sembla que hi ha un ciar increment del nivell de 
carnitina en el plasma després d'un suplement en 
la dieta. L'únic excepció apareix en ciclistes pro-
fessionals el nivell de carnitina deis quals en el 
plasma román prácticamente invariable respecte 
ais nivells control. Per a atletes, la mesura de carni­
tina plasmática total és de 65.9 \M mentre que per 
a subjectes control la mesura és de 48.3 \M. Des­
prés de la suplementació de L-carnitina la relació 
entre les fraccions Iliure i esterificada román inva­
riable respecte ais controls. 

L'exercici indueix un increment moderat de la 
concentració de carnitina total en plasma, particu-
larment d'acilcarnitina. Aquesta darrera fracció, 
després d'un exercici aerobio intens prolongat, pot 
arribar a nivells de fins 40 |j,M mentre que la carniti­
na Iliure disminueix o román invariable. 

Les conseqüéncies de la suplementació de L-
carnitina en la concentració de carnitina en el mús-

da desde el músculo que pueda justificar el au­
mento de este metabolito en plasma, aunque sí se 
ha visto que durante el ejercicio se libera carnitina 
libre desde el músculo que luego se adiará en un 
sitio distinto al de la contracción muscular. 

2. Valores en músculo 

Sólo unos pocos estudios de medidas de carniti­
na se han llevado a cabo en el músculo humano. 
Los niveles de concentración de carnitina total en 
el músculo en reposo parecen ser de aproximada­
mente 20 Limol/g de tejido seco (un orden de mag­
nitud superior al del plasma). Del total aproximada­
mente el 80-90% se encuentra como carnitina 
libre, mientras que el resto se encuentra en la for­
ma esterificada. Sólo Lennon et al. han estimado 
que la fracción de carnitina esterificada con ácidos 
grasos de cadena larga parece ser un componente 
menor. De los distintos autores que han determi­
nado la concentración de carnitina en músculo hu­
mano, algunos de ellos proponen que la concen 
tración de carnitina no está afectada en el ejercicio 
supramáximo (anaeróbico) y/o en el ejercicio aeró-
bico. Lennon et al.' proponen que la concentra­
ción de carnitina disminuye un 20% en 28 sujetos 
que pedalearon durante 40 minutos llevando a 
cabo un trabajo correspondiente al 55% de la VO. 
máx. individual, todos los autores están de acuer­
do en que durante el ejercicio la carnitina libre del 
músculo disminuye, mientras que aumenta la for­
ma esterificada. la mayor parte do la cual está for­
mada de acetilcarnitina.'' 

Efecto de la suplementación de 
L-carnitlna en la dieta 

Basándonos en la hipótesis de que 1) un estado 
nutricional inadecuado y/o un incremento del me­
tabolismo tal como el que se produce durante el 
ejercicio prolongado pueden reducir la concentra­
ción fisiológica de carnitina en el músculo y/o que 
2) un aumento de la concentración fisiológica de 
carnitina puede aumentar la respiración del tejido 
incluso en el músculo en reposo, y. particularmen­
te, la utilización de ácidos grasos durante el ejerci­
cio, y que 3) la carnitina puede constituir un reser-
vorio de piruvato. vanos autores han intentado 
estudiar los efectos de la administración de carniti­
na en cantidades farmacológicas (desde 0,5 a 6 
g/dia durante periodos superiores a cuatro sema­
nas). Esto ha sido posible gracias a la posibilidad 
de disponer de un proceso para la síntesis indus­
trial del isómero L de la molécula. En la práctica, la 
L-carnitina es suplementada en la dieta por admi­
nistración oral. 

Basándonos en los resultados presentados en la 
literatura y en observaciones de distintos autores 

parece que existe un claro incremento del 
nivel de carnitina en plasma tras un suplemento en 
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cul no han estat investigades en hunnans. Peí que 
fa ais animáis, en rates a les quais s'ha injectat 
intrapertonealment 1 mi d'una solució de 750 mg 
de L-carnitina per Kg de pes corporal cinc cops la 
setmana, la concentració de carnitina Iliure en 
múscul esquelétic augmenta des de 0.41 fins a 
0.52 n-mol/g, mentre que l'increment en plasma fou 
de 0.06 a 0.08 ^mol/mi."" Dades recents obtingu-
des en cavalls de cursa^* mostren un augment des 
de 31.2 a 37.1 |j,mol/g de múscul sec després de 
radministració de L-carnitina, així com un augment 
de la concentració de carnitina plasmática, en 
repós, des de 31.8 a 43.5 |j,M. Sembla dones que 
la suplementació de L-carnitina pot anar seguida 
d'un increment moderat de la concentració de car­
nitina en el múscul. 

Efectes fisiológics de la suplementació 
de L-carnitina en humans 

Durant els darrers anys s'ha portat a terme un 
nombre limitat de mesures amb la finalitat de tro-
bar possibles efectes metabólics de la carnitina, 
tant en repós com en exercici. El primer objectiu 
d'aquests estudis ha estat analitzar si la suplemen­
tació de L-carnitina pot teñir influencia en els 
següents parámetres: 
1. Metabolisme en repós i/o el cost energétic d'e-

xercicis submáxims tant aerobios com anaero­
bios. 

2. Poder aerobio máxim (VO2 máx.). 
3. Variables fisiológiques com ara la ventilado pul­

monar i la freqüéncia cardíaca en repós i durant 
r exercici. 

4. El quocient respiratori, com un indicador d'un 
possible efecte de control de la L-carnitina 
sobre els reservoris de glucogen. 

5. El nivell d'alguns constituents plasmática, princi-
palment els relacionats amb el metabolisme lipi­
die. 
Una administrado oral diaria de 2-6 g de L-car­

nitina en 2-3 dosis és un mode de suplementació 
dietética que dona Iloe a un augment significatiu 
del nivell de carnitina en plasma i en múscul en 
relació amb el nivell control en repós. Cap deis 
autors que han administrat L-carnitina a humans 
en les quantitats esmentades no han trobat efectes 
o símptomes adversos."^ 

La quantitat mínima de L-carnitina que ha de ser 
subministrada a humans perqué tingui lloc un aug­
ment significatiu de la substancia en plasma i en 
múscul no és coneguda; el que se sap és que 
aquesta quantitat ha de ser petita i molt menor que 
en altres animáis a causa de l'alta eficiencia del 
transport actiu per a L-carnitina caracteritzada en 
la mucosa intestinal humana.̂ ^ L'administració d'1 
g/dia durant dos dies sembla que augmenta apre-
ciablement el nivell de carnitina total del plasma 
tant en adults normáis com en pacients cárdio-

la dieta. La única excepción aparece en ciclistas 
profesionales cuyo nivel de carnitina en plasma 
permanece prácticamente invariable respecto a los 
niveles control. Para atletas, la media de carnitina 
plasmática total es de 65,9 uM mientras que para 
sujetos controles la media es de 48.3 LIM. Tras la 
suplementación de L-carnitina la relación entre las 
fracciones libre y esterificada permanece invariable 
respecto a ios controles. 

El ejercicio induce un incremento moderado de 
la concentración de carnitina total en plasma, par­
ticularmente de acilcarnitina. Esta última fracción, 
tras un ejercicio aeróbico intenso prolongado, pue­
de alcanzar niveles de hasta 40 ¡.iM mientras que la 
carnitina libre disminuye o permanece invariable. 

Las consecuencias de la suplementación de L-
carnitina en la concentración de carnitina en mús­
culo no han sido investigadas en humanos. Res­
pecto a animales, en ratas a las que se les ha 
inyectado intraperitonealmente 1 mi de una solu­
ción de 750 mg de L-carnitina por kg de peso cor­
poral cinco veces a la semana, la concentración de 
carnitina libre en músculo esquelético aumenta 
desde 0.41 hasta 0.52 umol/g, mientras que el 
incremento en plasma fue de 0,06 a 0,08 ^imol/ml." 
Datos recientes obtenidos en caballos de carre­
ras " muestran un aumento desde 31,2 a 37.1 
,Limol/g de músculo seco tras la administración de 
L-carnitina, así como un aumento de la concentra­
ción de carnitina plasmática, en reposo, desde 
31,8 a 43.5 uM. Parece pues que la suplementa­
ción de L-carnitina puede ir seguida de un incre­
mento moderado de la concentración de carnitina 
en músculo. 

Efectos fisiológicos de la 
suplementación de L-carnitina en 
humanos 

Durante los últimos años se ha llevado a cabo un 
número limitado de medidas con el fin de encon­
trar posibles efectos metabólicos de la carnitina, 
tanto en reposo como en ejercicio. El primer objeti­
vo de estos estudios ha sido analizar si la suple-
mentación de L-carnitina puede tener influencia en 
los siguientes parámetros: 
1) Metabolismo en reposo y/o el coste energético 

de ejercicios submáximos tanto aeróbicos como 
anaeróbicos. 

2) Poder aeróbico máximo (VO. máx.). 
3) Variables fisiológicas tales como la ventilación 

pulmonar y la frecuencia cardíaca en reposo y 
durante el ejercicio. 

4) El cociente respiratorio, como un indicador de 
un posible efecto de control de la L-carnitina 
sobre los reservónos de glucógeno. 

5) El nivel de algunos constituyentes plasmáticos, 
principalmente los relacionados con el metabo­
lismo lipídico. 
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vasculars."^ Sembla que dosis de 0.3 a 0.5 g/dia 
serien suficients per induir un canVi detectable en 
el nivell de carnitina plasmática en subjectes nor­
máis. En pacients cárdio-vasculars, així com en 
indivldus vegetariana, dosis fins i tot menors poden 
teñir el mateix efecte. 

Efectes de radministració de L-carnitina sobre 
el metabolisme aerobio 

El consum d'oxigen en repós (VO2) no sembla 
afectat per un suplement de L-carnitina de 6 g/dia 
durante 10 dies."^ El mateix sembla que passa per 
a exercicis submáxims."^ Contrariamente, dos 
estudis realitzats^^'""^ indiquen que en indivldus 
entrenats la VO2 máx. pot augmentar grácies a una 
preliminar administrado de L-carnitina (3 g/dia 
durant tres setmanes). L'increment és moderat 
(6%-11%), pero estadísticament significatiu. 
Aquesta observado necessita una experimentado 
mes gran, ja que posseeix implicacions practiques 
extremament importants per ais atletes (exercicis 
de resistencia) i per ais pacients. Hi ha evidencies 
bioquímiques que permeten proposar la hipótesi 
que aquest augment del metabolisme oxldatiu 
durant l'exercici máxim pot ser mes evident en 
condicions d'hipóxia aguda i crónica. Un incre-
ment d'un 5% de la VOj máx. individual pot trans­
formar un atleta mediocre en un atleta d'alta com-
petició i, d'altra banda, la possibilitat d'augmentar 
la VO2 máx. pot teñir alguns efectes positius per al 
muntanyisme en altitud. Hi ha altres autors que no 
han confirmat els resultats esmentats;''^ en qualse-
vol cas, el diferent historial esportiu deis subjectes 
i Íes petites quantitats de L-carnitina administrades 
poden ser, en part, responsables deis seus resul­
tats negatius. 

Alguns autors han observat un petit descens de 
la freqüéncia cardíaca després de radministració 
de L-carnitina durant la realització de determinats 
treballs submáxims i/o máxims. Aquests resultats 
poden indirectament confirmar el petit augment 
observat en la VO2 máx. En relació amb la ventila-
ció pulmonar, parámetre que hom sap que no és el 
primer factor limitant per al desenvolupament del 
máxim poder aerobio, s'ha vist que no sembla que 
estigui alterat després del tractament amb L-carni­
tina tant en exercicis submáxims com máxims. 

No s'han trobat canvis significatius del quocient 
respiratori entre el postractament i el pre-tracta-
ment amb L-carnitina durant l'exercici. Aixó sem­
bla indicar, llevat d'excepcions, que la proporció 
de lípids utilitzats per generar energía a través de la 
ruta aeróbica no varia com a conseqüéncia de la 
suplementació amb L-carnitina. 

Efectes de radministració de L-carnltina sobre 
el metabolisme anaerobio 

Ei possible increment del flux de nudeótids d'a-
denina a través de la membrana interna mitocon-

Una administración oral diaria de 2-6 g do L-car­
nitina en 2-3 dosis de un modo de suplementación 
dietética que da lugar a un aumento significativo 
del nivel de carnitina en plasma y músculo en rela­
ción con el nivel control en reposo. Ninguno de los 
autores que han administrado L-carnitina a huma­
nos en las cantidades mencionadas han encontra­
do efectos o síntomas adversos.' 

La cantidad mínima de L-carnitina que ha de ser 
suministrada a humanos para que tenga lugar un 
aumento significativo de la sustancia en plasma y 
músculo no es conocida: lo que se sabe es que 
esta cantidad debe ser pequeña y mucho menor 
que en otros animales debido a a la alta eficiencia 
del transporte activo para L-carnitina caracterizada 
en la mucosa intestinal humana." La administra­
ción de 1 g./día durante dos días parece aumentar 
apreciablemente el nivel de carnitina total del plas­
ma tanto en adultos normales como en pacientes 
cardiovasculares.- Parece ser que dosis de 0,3 a 
0.5 g/dia serian suficientes para inducir un cambio 
detectable en el nivel de carnitina plasmática en 
sujetos normales. En pacientes cardiovasculares, 
así como en individuos vegetarianos, dosis incluso 
menores pueden tener el mismo efecto. 

Efectos de la administración de L-carnitina 
sobre el metabolismo aeróbico 

El consumo de oxígeno en reposo (VOJ no pare­
ce estar afectado por un suplemento de L-carnitina 
de 69/día durante 10 días. • Lo mismo parece su­
ceder para ejercicios submáximos.- Por el contra­
rio, dos estudios realizados" ' indican que en indi­
viduos entrenados la VO máx. puede aumentar 
gracias a una preliminar administración de L-carni­
tina (3 g/dia durante 3 semanas). El incremento es 
moderado {6%-11%). pero estadísticamente signi­
ficativo. Esta observación necesita de mayor expe­
rimentación, ya que posee implicaciones prácticas 
extremadamente importantes para los atletas (ejer­
cidos de resistencia) y para pacientes. Existen evi­
dencias bioquímicas que permiten proponer la hi­
pótesis de que tal aumento del metabolismo 
oxidativo durante el ejercicio máximo puede ser 
más evidente en condiciones de hipoxia agua y 
crónica. Un incremento de un 5% de la VO. máx. 
individual puede transformar a un atleta mediocre 
en un atleta de alta competición, y. por otro lado, la 
posibilidad de aumentar la VO. máx. puede tener 
algunos efectos positivos para el montañismo en 
altitud. Hay otros autores que no han confirmado 
ios resultados mencionados:' on cualquier caso, el 
distinto historial deportivo de los sujetos y las pe­
queñas cantidades de L-carnitina administradas 
pueden ser en parte responsables de sus resulta­
dos negativos. 

Algunos autores han observado un pequeño 
descenso de la frecuencia cardíaca tras adminis­
tración de L-carnitina durante la realización de 
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dhal com a conseqüéncia d'una reducció de la 
inhibició del translocador d'adenilat portada a ter-
me per la supiementació de L-carnitina podría teñir 
com a resultat un increment de la concentració 
d'ATP en el múscul en repos. 

El nivell de lactat en la sang en repós, així com la 
quantitat de lactat acumulada en la sang després 
d'exercicis submáxims -un indicador el deute d'o-
xigen contret peí subjecte-, no están afectats per 
l'administració de L-oarnitina. En qualsevoi cas, 
part del piruvat produTt, en lloc de ser transformat 
en lactat amb l'oxldació del NADH, pot estar con-
tribuint a l'ncrement de la reserva d'acetil-CoA en 
els teixits. Seguint una supiementació de L-carniti­
na, el subjecte podría haver incrementat el seu 
deute máxim d'oxigen sense augmentar la concen­
tració de lactat en la sang í en els teixits. És dífícir 
quantíficar la quantitat de deute d'oxigen extra 
solameiit en base ais nivells de carnitina en sang 
abans i després de la supiementació, ja que l'ace-
til-CoA s'acumulará principalment en els teixits 
que están treballant. Una possible estimado es 
podría obtenir a partir d'experiments que establis-
sin el balang d'energia total (aeróbica i anaeróbica) 
d'un exercici supramáxim estándard determinat 
abans i després de l'administració de L-carnitina. 

Adminístració de L-carnitina i canvis sanguinis 

S'ha comprovat que la concentració de ácids 
grassos Iliures del plasma no sembla que está in­
fluida per l'administració de L-carnitina tant en 
repós (0.36 mM en controls, 0.33 mM per a suple-
mentats amb L-carnitina) com en exercici (0.59 
mlVl en controls, 0,56 mM en suplementats amb L-
carnitina). Estudis portats a terme per a triglicérids 
mostren un descens no significatiu d'ácids grassos 
després del tractament amb L-carnitina, tant en 
repós com en exercici."® 

Els nivells plasmátics de glicerol son iguals 
abans (0.06 miVl) i després (0.06 mM) del tracta­
ment amb L-carnitina. L'increment de glicerol en el 
plasma a causa de I'exercici és el mateix abans i 
després de l'administració de L-carnitina (0.23 
mM). El B-hidroxibutirat tendeix a augmentar des­
prés de l'administració de L-carnitina tant en repós 
(53.2 |j,M enfront de 41.2 \iM) com en exercici (119 
|xM enfront de 98 |j,M). 

La supiementació de carnitina, que té com a 
missió millorar la forma física i, per tant, la salut 
tant d'esportistes com de no esportistes, té un 
impacte metabólic mínim si jutgem les dades ob-
tingudes fins ara. El resultat mes interessant, i 
encara está per confirmar, és l'increment del poder 
aerobic máxim que han observat alguns autors. 

És evident que en pacients amb un subministra-
ment d'oxigen deteriorat en miocardi i múscul es-
quelétic té lloc una millora després de l'administra­
ció de L-carnitina. En aquests subjectes, aquest 
tractament augmenta la concentració de carnitina 

determinados trabajos submáximos y/o máximos. 
Estos resultados pueden indirectamente confirmar 
el pequeño aumento observado en la VO.- máx. 
Respecto a la ventilación pulmonar, parámetro que 
se sabe no es el primer factor limitante para el de­
sarrollo del máximo poder aeróbico, se ha visto 
que no parece ser alterado tras el tratamiento con 
L-carnitina tanto en ejercicios submáximos como 
máximos. 

No se han encontrado cambios significativos del 
cociente respiratorio entre el post y el pretrata-
miento con L-carnitina durante el ejercicio. Esto 
parece indicar, salvo excepciones, que la propor­
ción de lípidos utilizados para generar energía a 
través de la ruta aeróbica no varía como conse­
cuencia de la suplementación con L-carnitina. 

Efectos de la administración de L-carnitina 
sobre el metabolismo anaeróbico 

El posible incremento del flujo de nucleótidos de 
adenina a través de la membrana interna mitocon-
drial como consecuencia de una reducción de la 
inhibición del translocador de adenilato llevada a 
cabo por la suplementación de L-carnitina podría 
resultar en un incremento de la concentración de 
ATP en el músculo en reposo. 

El nivel de lactato en sangre en reposo, así como 
la cantidad de lactato acumulada en sangre tras 
ejercicios submáximos, un indicador de la deuda 
de oxígeno contraída por el sujeto, no está afecta­
do por la transmisión de L-carnitina. En cualquier 
caso, parte del piruvato producido, en vez de ser 
transformado en lactato oxidándose el NADH, pue­
de estar contribuyendo al incremento de la reserva 
de acetil-CoA en los tejidos. Siguiendo una suple-
mentación de L-carnitina, el sujeto podría haber 
incrementado su deuda máxima de oxígeno sin 
aumentar la concentración de lactato en sangre y 
en los tejidos. Es difícil cuantificar la cantidad de 
deuda de oxígeno extra sólo en base a los niveles 
de carnitina en sangre antes y después de la su­
plementación, ya que ei acetil-CoA se acumulará 
principalmente en los tejidos que están trabajando. 
Una posible estimación podría obtenerse a partir 
de experimentos que estableciesen ei balance de 
energía total (aeróbica y anaeróbica) de un ejerci­
cio supramáximo estándar determinado antes y 
después de la administración de L-carnitina. 

Administración de L-carnitina y cambios 
sanguíneos 

Se ha comprobado que la concentración de áci­
dos grasos libres del plasma no parece estar influi­
da por la adminstración de L-carnitina tanto en 
reposo (0.36 mM en controles, 0,33 mM para 
suplementados con L-carnitina) como en ejercicio 
(0,59 mM en controles, 0.56 mM en suplementa­
dos en L-carnitina). Estudios llevados a cabo para 
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total del múscul. Aquest augment, juntamente amb 
el descens de la concentració d'acetil-CoA a causa 
de la gran activitat de la CoA-carnitina acetiltrans-
ferasa, i l'alliberació consegüent de CoA, activa el 
flux d'energia a través del cicle deis ácids tricarbo-
xílics i estimula, via disminució de la relació cetil-
CoA/CoA, la piruvatdeshidrogenasa promovent un 
major camp energétic procedent de rutes aeróbi-
ques després d'un deute d'exigen crcixent."^ 

Per analogía amb pacients amb obstrucció vas­
cular, s'ha suggerit que subjectes que portin a ter-
me un exercici intens poden patir o experimentar 
en determínate punts, segons el tipus i la intensitat 
de l'exercici, canvis metabólics en el múscul simi-
lars ais experimentats per aquests pacients, amb 
la qual cosa l'administració de L-carnitina seria 
molt beneficiosa. Els efectes de la L-carnitina 
están probablement minimitzats peí fet que sola-
ment una petita fracció de la massa muscular, ini-
cialmente anaeróbica, pot aprofitar els avantatges 
de la suplementació i donar lloc a un petit incre-
ment de la VO2 máx. total i un petit descens de la 
concentració de lactat en la sang que, possible-
ment, no pugui ser quantificat. 

Els descobriments descrits podrien ser confir-
mats en un model simple que consistiría en una 
preparado aillada del múscul perfós en el qual 
puguin ser localitzats i quantificats mes bé els can-
vis esperats en el camp energétic de les rutes 
aeróbiques i anaeróbiques. 

El metabolisme lipidie no sembla estar influTt peí 
tractament amb L-carnitina. Es podría considerar 
la possibilitat que les variables bioquímiques me-
surades en mostres sanguínies no mostressin can-
vis quantificables, degut al fet que els efectes de la 
suplementació de L-carnitina es manifestin sola-
ment a nivell tissular. 

Conclusions 
Tal com ja hem indicat, s'ha observat que l'ad­

ministració exógena de L-carnitina prevé la isque­
mia de miocardi i augmenta la tolerancia a la fatiga 
del cor.'^'=°'=' Mes recentment,"^ s'ha comprovat 
que l'administració de L-carnitina a pacients amb 
oclusió intermitent incrementa, de manera signifi­
cativa, els nivells total de carnitina, augmentant el 
temps d'esforg per a aquests pacients. 

No és possible afirmar encara que en subjectes 
normáis (esportistes o no) la suplementació de L-
carnitina permeti incrementar el máxim poder aeró-
bic individual, tot i que en alguns casos s'ha evi-
denciat aquest increment. Aquest augment és 
possible, probablement, grácies a la redúcelo de 
part deis acil-CoA de cadena curta Iliures per unió 
a la L-carnitina en els músculs en exercici, amb l'a­
lliberació consegüent de CoA Iliure. L'estimulació 
del piruvatdeshidrogenasa, causada per la dismi­
nució del quocient acetil-CoA/CoA, augmentaría el 

triglicéridos muestran un descenso no significativo 
de los mismos tras tratamiento con L-carnitina. 
tanto en reposo como en ejercicio."'' 

Los niveles plasmáticos de glicerol son iguales 
antes (0,06 mM) y después (0,06 mM) del trata­
miento con L-carnitina. El incremento de glicerol 
en plasma debido al ejercicio es el mismo antes y 
después de la administración de L-carnitina (0,23 
mM). El ji-hidroxibutirato tiende a aumentar tras la 
administración de L-carnitina tanto en reposo (53,2 
LiM frente a 41,2 .uM) como en ejercicio (119 frente 
a 98 nM). 

La suplementación de carnitina, que tiene como 
misión mejorar la forma física y por tanto la salud 
tanto de deportistas como de no deportistas, tiene 
un impacto metábolico mínimo a juzgar por los 
datos obtenidos hasta el momento. El resultado 
más interesante, y aún queda por confirmar, es el 
incremento del poder aeróbico máximo que han 
observado algunos autores. 

Es evidente que en pacientes con un suministro 
de oxígeno deteriorado en miocardio y músculo 
esquelético tiene lugar una mejora tras la adminis­
tración de L-carnitina. En estos sujetos, dicho tra­
tamiento aumenta la concentración de carnitina 
total del músculo. Este aumento, junto con el des­
censo de la concentración de acetil-CoA debido a 
la gran actividad de la CoA-carnitina acetiltransfe-
rasa. y la consiguiente liberación de CoA. activa el 
flujo de energía a través del ciclo de los ácidos tri-
carboxilicos y estimula, vía disminución de la rela­
ción acetil-CoA/CoA. la piruvato deshidrogenasa 
promoviendo un mayor campo energético proce­
dente de rutas aeróbicas tras una deuda de oxíge­
no creciente.'" 

Por analogía con pacientes con obstrucción vas­
cular, se ha sugerido que sujetos que lleven a cabo 
un ejercicio intenso pueden sufrir o experimentar 
en determinados puntos, dependiendo del tipo y 
de la intensidad del ejercicio, cambios melabólicos 
en el músculo similares a los experimentados por 
estos pacientes, con lo cual la administración de L-
carnitina sería muy beneficiosa. Los efectos de la 
L-carnitina están probablemente minimizados por 
el hecho de que sólo una pequeña fracción de la 
masa muscular, inicialmente anaeróbica. puede 
aprovechar las ventajas de la suplementación y dar 
lugar a un pequeño incremento de la VO máx. to­
tal y un pequeño descenso de la concentración de 
lactato en sangre que posiblemente no pueda ser 
cuantificado. 

Los descubrimientos descritos podrían ser con­
firmados en un modelo simple consistente en una 
preparación aislada de músculo perfundido en el 
cual puedan ser mejor localizados y cuantificados 
los cambios esperados en el campo energético de 
las rutas aeróbicas y anaeróbicas. 

El metabolismo lipídico no parece estar influen­
ciado por el tratamiento con L-carnitina. Se podría 
considerar la posibilidad de que las variables bio-
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flux del cicle de Krebs. Aquest seria el paper real 
de la L-carnitina en el metabolisme aeróbic. El re-
quisit necessari perqué la suplementació de L-car­
nitina activi la ruta aerobica seria I'existencia de 
músculs o regions musculars que pateixin esforgos 
que excedeixin el seu potencial aeróbic máxim, 
mentre que la resta de la massa muscular estaria 
encara per sota d'aquest llindar o límit. Evident-
nient, la contribució d'aquest increment de flux 
d'=« lergia aerobica en una petita massa de teixit es 
manifestaria mínimament en valorar el canvi en el 
consum d'oxigen en la totalitat de l'organisme. 
Malgrat aquesta limitació, els beneficis per al sub-
jecte serien, en qualsevol cas, notables. 

La suplementació de L-carnitina en esportistes 
podria ser beneficiosa perqué l'exercici prolongat 
dona lloc a un augment de l'excreció urinaria de 
carnitina,^^''' cosa que probablement va acompa-
nyada d'una disminució de la concentrado de car-
nitina en els músculs actius. Aquesta disminució 
pot no ser rápidamente compensada per proces-
sos nutricionals o metabólics naturals i una suple­
mentació dietética podria ser avantatjosa. 

Un altre efecte positiu de la suplementació de L-
carnitina en els músculs podria ser l'increment de 
la seva capacitat anaeróbica. La suplementació 
juga un paper positiu en l'augment de la capacitat 
de tamponació del piruvat i en la redúcelo de l'acu-
mulació de lactat en el múscul. El paper hipotétic 
de la L-carnitina en aquest context necessita mes 
investigado. Un experiment crucial seria aquell en 
qué es pogués establir el balang de diverses rutes 
energétiques en un múscul estimulat de manera 
supramáxima. 

Tal com hem esmentat abans, els possibles 
efectes beneficiosos de la suplementació de L-car­
nitina en determinats punts del teixit muscular pro­
bablement no indueixen canvis quantificables en la 
composició deis fluids corporals, cosa per la qual 
el nivell plasmátic deis intermediaris más impor-
tants del metabolisme lipidie no variará significati-
vament. Aquesta és la rao per la qual aqüestes 
variables no sembla que estiguin influTdes per la 
suplementació de L-carnitina. Els canvis podrien, 
potser, ser trobats en el camp tissular en regions 
que no son fácilment accessibles per a l'experi-
mentador. 

Considerant que: 1) la L-carnitina és un compo-
nent natural del múscul, 2) fins i tot una presa 
excessiva de L-carnitina no és perjudicial per a ani­
máis i humans, i 3) l'administració de L-carnitina 
ofereix la possibilitat d'augmentar, sota unes con-
dicions determinades, el metabolisme aeróbic i 
anaerobio peí seu paper específic en el transport 
d'ácids grassos de cadena llarga activats a través 
de la membrana interna mitocqndrial, la L-carnitina 
pot ser considerada, en potencia, una ajuda nutri-
cional. En qualsevol cas, és prematur establir tant 
la dosi com el tipus d'administració de L-carnitina 
que contribueixi a mantenir un nivellconstant de la 

químicas medidas en muestras sanguíneas no 
muestren cambios cuantificables, debido a que los 
efectos de la suplementación de L-carnitina se 
manifiesten a nivel tisular. 

Conclusiones 

Como ya se ha indicado, se ha observado que la 
administración exógena de L-carnitina previene la 
isquemia de miocardio y aumenta la tolerancia al 
estrés del corazón.-" •' " Más recientemente,'" se 
ha comprobado que la administración de L-carniti­
na a pacientes con oclusión intermitente incremen­
ta, de forma significativa, los niveles totales de car-
nitina, aumentando el tiempo de esfuerzo para 
estos pacientes. 

No es posible afirmar todavía que en sujetos 
normales (deportistas o no) la suplementación de 
L-carnitina permita incrementar el máximo poder 
aeróbico individual, aunque en algunos casos se 
ha evidenciado este incremento. Tal aumento es 
posible, probablemente, gracias a la reducción de 
parte de los acetil-CoA de cadena corta libres por 
unión a la L-carnitina en los músculos en ejercicio, 
con la consiguiente liberación de CoA libre. La esti­
mulación de la piruvato deshidrogenasa. debida a 
la disminución del cociente acetil-CoA/CoA, au­
mentaría el flujo del ciclo de Krebs. Este sería el 
papel real de la L-carnitina en el metabolismo aeró­
bico. El requisisto necesario para que la suplemen­
tación de L-carnitina active la ruta aerobica seria la 
existencia de músculos o regiones musculares que 
estén sufriendo esfuerzos que excedan a su poten­
cial aeróbico máximo, mientras que el resto de la 
masa muscular estaría todavía por debajo de este 
umbral o límite. Evidentemente, la contribución de 
este incremento de flujo de energía aerobica en 
una pequeña masa de tejido se manifestaría míni­
mamente al valorar el cambio en el consumo de 
oxígeno en totalidad del organismo. A pesar de 
esta limitación, los beneficios para el sujeto serían 
notables en cualquier caso. 

La suplementación de L-carnitina en deportistas 
podría ser beneficiosa debido a que el ejercicio 
prolongado da lugar a un aumento de la excreción 
urinaria de carnitina.'^'" lo que probablemente va 
acompañado de una disminución de la concentra­
ción de carnitina en los músculos activos. Esta dis­
minución puede ser no rápidamente compensada 
por procesos nutricionales o metabólicos naturales 
y una suplementación dietética podría ser ventajo­
sa. 

Otro efecto positivo de la suplementación de L-
carnitina en los músculos podria ser el incremento 
de su capacidad anaeróbica. La suplementación 
juega un papel positivo en el aumento de la capa­
cidad de tamponación del piruvato y en la reduc­
ción de la acumulación de lactato en el músculo. El 
papel hipotético de la L-carnitina en este contexto, 
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molécula en els teixits, independentment del grau 
de síntesi endógena la qual, com és sabut, varia en 
diferents situacions fisiopatoiógiques i en reiació 
amb la ingestió en la dieta. 

necesita de mayor investigación. Un experimento 
crucial seria aquel on el que se pudiera establecer 
el balance de varias rutas energéticas en un mús­
culo estimulado de forma supramáxima. 

Como se mencionó anteriormente, los posibles 
efectos beneficiosos de la suplementación de L-
carnitina en determinados puntos del tejido mus­
cular probablemente no inducen cambios cuantifi-
cables en la composición de los fluidos corporales 
por lo que el nivel plasmático de los intermediarios 
más importantes del metabolismo lipídico no varia­
rá significativamente. Esta es la razón por la cual 
estas variables no parecen estar influidas por la 
suplementación de L-carnitina. Los cambios podrí­
an, quizás, ser encontrados a nivel tisular en regio­
nes que no son fácilmente accesibles para el expe­
rimentador. 

Considerando que 1) la L-carnitina es un compo­
nente natural del músculo. 2) incluso una toma 
excesiva de L-carnitina no es perjudicial para ani­
males y humanos y 3) la administración de L-carni­
tina ofrece la posibilidad de aumentar, bajo deter­
minadas condiciones, el metabolismo aeróbico y 
anaeróbico por su papel especifico en el transpor­
te de ácidos grasos de cadena larga activados a 
través de la membrana interna mitocondrial, la L-
carnitina puede ser considerada, en potencia, una 
ayuda nutricional. En cualquier caso, es prematuro 
establecer tanto ia dosis como el tipo de adminis­
tración de L-carnitina que contribuya a mantener 
un nivel constante de la molécula en los tejidos, In­
dependientemente del grado de síntesis endógena 
que, es conocido, varia en distintas situaciones fi-
siopatológicas y en relación con la ingestión en la 
dieta. 
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