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Tratamiento con creatina para trastornos musculares

Resumen

Antecedentes

Ladebilidad muscular progresivaes el sintomaprincipal dela
mayoriade las enfermedades muscul ares hereditarias y adqui-
ridas. Lacreatinamejorael rendimiento muscular en losindi-
viduos sanos. La presente es una actualizacion de nuestrare-
vision Cochrane de 2007, que evalud el tratamiento con crea-
tina paralos trastornos musculares.

Objetivos
Evaluar la eficacia de la creatina comparada con placebo para
el tratamiento de la debilidad muscular de las enfermedades
musculares.

Estrategia de busqueda

Se hicieron busquedas de ensayos controlados aleatorios
(ECA) de creatinina utilizada para tratar las enfermedades
musculares en € Registro Especializado del Grupo Cochrane
de Enfermedades Neuromusculares (Cochrane Neuromuscu-
lar Disease Group) (4 octubre 2010), Registro Cochrane Cen-
tra de Ensayos Controlados (Cochrane Central Register of
Controlled Trials) (11 octubre 2010, nimero 4, 2010 en The
Cochrane Library), MEDLINE (enero 1966 hasta septiembre
2010) y en EMBASE (enero 1980 hasta septiembre 2010).

Criteriosde seleccion

ECA o ensayos cuasiaeatorios de tratamiento con creatina
comparado con placebo paralas enfermedades musculares he-
reditarias o las miopatias inflamatorias idiopéticas.

Obtencion y andlisis de los datos

Dos autores independientemente aplicaron los criterios de se-
leccion, evaluaron la calidad de los ensayos y extrajeron los
datos. A través de los investigadores, se obtuvieron los datos
que fataban.

Resultados principales

L as busquedas actualizadas identificaron dos nuevos estudios.
Un total de 14 ensayos, incluyendo 364 participantes aleato-
rios, cumplieron los criterios de inclusion. El metandlisis de
seis ensayos sobre distrofias musculares, con 192 participan-
tes, revel un aumento significativo de la fuerza muscular en
el grupo de creatina comparado con placebo, con unadiferen-
cia de medias ponderada de 8,47%,; (intervalos de confianza
[IC] del 95%: 3,55 a13,38). Los datos agrupados de cuatro en-
sayos, que incorporaron 115 participantes, mostraron que un
ndmero significativamente mayor de pacientes se sintio me-
jor durante €l tratamiento con creatina comparado con € pla-
cebo, con un cociente de riesgos de 4,51 (IC del 95%: 2,33 a
8,74). Un ensayo de 37 participantes con miopatias inflama-
toriasidiopédticas también mostré unamejoriasignificativaen
el rendimiento funcional. Ningn ensayo informo eventos ad-
versos clinicamente relevantes. En las miopatias metabodlicas,
los metandlisis de tres ensayos cruzados con 33 participantes
no revelaron ningunadiferenciasignificativaen lafuerzamus-
cular. Un ensayo informé un deterioro significativo de las ac-
tividades cotidianas (diferencia de medias 0,54 en una escala
de 1 a10; IC del 95%: 0,14 a 0,93) y un aumento del dolor
muscular durante el tratamiento con creatinaen dosis atapara
laenfermedad de McArdle.

Conclusiones de los autores

Laspruebasdealtacalidad |os ECA indican queel tratamiento
con creatinaacortoy medio plazo aumentalafuerzamuscular
en pacientes con distrofias musculares. Hay también pruebas
de que la creatina mejora el rendimiento funcional en la dis-
trofiamuscular y lamiopatiainflamatoriaidiopética. Lacrea
tina fue bien tolerada por estos pacientes. Las pruebas de adta
calidad pero limitadas de los ECA no muestran mejorias sig-
nificativas en lafuerzamuscular delas miopatias metabdlicas.
El tratamiento con creatinaen dosis altadeteriord las activida-
des cotidianas y aument6 el dolor muscular en la enfermedad
deMcArdle.

Resumen en tér minos sencillos

Tratamiento con creatina paratrastornos
musculares

Las enfermedades musculares hereditarias conducen general-
mente a una debilidad muscular progresiva. El tratamiento es
principal mente sintomético porque no hay terapias curativas.
La creatina, un suplemento nutritivo popular entre los depor-
tistas, mejora el rendimiento muscular en los individuos sa-
nos. La presente es una actualizacion de nuestra primerarevi-
sion, publicada en 2007, que evalud el tratamiento con creati-
naen los trastornos musculares. Seidentificaron dos estudios
nuevosy se agregd “cambios en la actividades cotidianas’ co-
mo medida de resultado. En esta revision, el metandlisis de
14 ensayos controlados aleatorios del tratamiento con creati-
na (que incluyeron 364 participantes), mostré un aumento de
lafuerza muscular en las distrofias musculares pero no en las
miopatias metabdlicas. Las actividades cotidianas mejoraron
en las distrofias musculares y las miopatias inflamatorias. Se
registraron eventos adversos significativos solo en pacientes
con enfermedad por almacenamiento de glucégenotipoV, que
se manifestaron como un aumento de los episodios de dolor
muscular y un deterioro de las actividades cotidianas.

Antecedentes
Las miopatias afectan principalmente el misculo esquelético
y pueden causar una amplia variedad de motivos de consulta:
mialgias, fatigatemprana, calambres dolorosos, debilidad pro-
gresivay emaciacion del misculo esquel ético. Las principales
miopatias hereditarias se clasifican en distrofias musculares
(p.g. distrofinopatias ligadas a cromosoma X [distrofia mus-
cular de Duchenney Becker], distrofiamuscul ar fascioescapu-
lohumeral, distrofiamuscular en cinturén, distrofias muscula-
res congeénitas), distrofias miotonicas (distrofiamioténicatipo
1 [enfermedad de Curschmann-Steinert]) y tipo 2 o miopatia
miotdnica proximal), trastornos del canal idnico (pardlisis pe-
riddica, miotonias congénitas), miopatias metabdlicas (enfer-
medades por almacenamiento de lipidos y glucdgeno, miopa-
tias mitocondriales), miopatias congénitas, miopatias distales
y miopatias miofibrilares. Se han realizado avances importan-
tesen el descubrimiento delas causas molecularesy patogenia
de estas miopatias hereditarias. Sin embargo, |as terapias cu-
rativas como € reemplazo de genes o proteico, € tratamiento
de modulacion de splicing, € tratamiento con células madre o
lafarmacoterapia especifica todavia no estan disponibles o se
encuentran en etapa experimental con la excepcion de laglu-
cogenosis tipo |1 (enfermedad de Pompe), para la que existe
un tratamiento de reemplazo enzimético desde 2006. El trata-
miento esta principa mente orientado a los sintomas e inclu-
yelafisioterapia, ercicios aerébicos, correcciones ortopédi-
cas, asistencia respiratoria para la insuficiencia respiratoria e
intervenciones farmacoldgicas, por gemplo corticosteroides
para la distrofia muscular de Duchenne (DMD). Las miopa-
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Tratamiento con creatina para trastornos musculares

tias inflamatoriasidiopéticas (MI1) son un grupo heterogéneo
de trastornos muscul ares adquiridos, caracterizados por lain-
flamacion del musculo esquel ético no causada por un agente
patégeno. Las MIl més frecuentes de origen autoinmunitario
son ladermatomiositis (DM), la polimiositis (PM) y lamiosi-
tis por cuerpos de inclusion esporédica. LaDM y laPM son
generalmente receptivas a tratamiento inmunosupresor pero
|os efectos secundarios son frecuentes.

La creatina es un compuesto natural que se encuentraen la
carne de vacay pescado en alta concentracion. El higadoy los
rifiones son los encargados de su produccién endégena. (Gut-
hmiller 1994). La creatina es transportada en forma libre en
la sangre y es captada principalmente por los musculos, los
testiculos y €l cerebro (Guimbal 1993; Wyss 2000). La crea-
tina cumple unafuncion en latransferencia de grupos fosfori-
lo de alta energia durante la contraccion muscular esquel ética
mediante |a reaccién creatinquinasa. También desempefiauna
funcion en latransferencia de energia de lamitocondriaa ci-
tosol en lostejidos con grandes necesi dades energéticas como
€l cerebroy e musculo esquel ético. (Wyss 1992). Por dltimo,
la creatina podria participar en laregulacion del metabolismo
proteico del musculo. (Parise 2001). La creatina ha sido pro-
puesta como un posible tratamiento farmacol 6gico paravarias
enfermedades neuromusculares.

En personas sanas, la administracion de suplementos con
monohidrato de creatinahadado lugar aun aumento en lacon-
centracion total de creatinay la fosfocreatina en el musculo
esquel ético (Harris 1992; Hultman 1996) y en el cerebro. (De-
chent 1999). Tras una dosis de 0,3 g/kg/dia durante seis dias
6 0,04 g/kg/dia durante 30 dias, se observa un aumento de la
concentracion de creatinamuscular en el musculo esquel ético
(Hultman 1996). La magnitud del aumento en el musculo es-
quelético parece Optima en personas con reservas endogenas
bajas. (Harris 1992). L os estudios tanto prospectivos como re-
trospectivos en seres humanos no hallaron pruebas de efectos
secundarios significativos a corto 0 a largo plazo asociados
con €l suplemento de monohidrato de creatinaen las dosis re-
comendadas. (Mihic 2000; Poortmans 1999; Poortmans 2000;
Poortmans 2005). La posibilidad de las reaccionesidiosincra
sicas al monohidrato de creatina deben tenerse en cuenta pero
son poco frecuentes (Terjung 2000).

L os pacientes con trastornos neuromuscul ares pueden tener
menores concentraciones de creatinay de fosfocreatina total
en el musculo esquel ético que los controles (Matthews 1990;
Matthews 1991; Park 1994; Park 1995; Tarnopolsky 1999z;
Tarnopolsky 2001; Banerjee 2010). Este hecho puede ser una
funcién del menor contenido de transportador de creatina o de
un deterioro de la carga energética (una medida de las canti-
dades relativas de trifosfato de adenosina [ATP], difosfato de
adenosina [ADP] y de monofosfato de adenosina [AMP] en
la céluld) en estos grupos. (Tarnopolsky 1999a; Tarnopolsky
2001). Por consiguiente, €l potencial del suplemento con mo-
nohidrato de creatina para mejorar el rendimiento podria ser
mayor en |las personas con reservas endogenas reducidas, co-
mo en el caso de quienes padecen una enfermedad neuromus-
cular. Ladosificacion y la magnitud de larespuesta a suple-
mento con monohidrato de creatina en personas con defectos
secundarios en €l transportador de creatinano han sido plena-
mente dilucidadas.

El suplemento con monohidrato de creatina demostré una
mejoria de aproximadamente 10% en la produccion de fuerza
enlosvoluntariossanos. (Casey 1996; Tarnopolsky 2000; Ter-
jung 2000). Otra consecuencia informada acerca de la admi-
nistracion de suplementos con monohidrato de creatina es un
aumento de la masa magra de aproximadamente un kilogramo
(Harris 1992; Hultman 1996; Mihic 2000; Safdar 2008). Este

efecto parece resultar de la retencion de liquido en los mio-
citos, debidos al potencial osmético tras la abundante creati-
na intracelular y una mayor expresion de los genes y protei-
nas rel acionadas con la hipertrofiamuscul ar (Deldicque 2008;
Safdar 2008). En los model os animal es de enfermedad neuro-
degenerativa, € suplementi con monohidrato de creatina re-
vel6 un aumento de la carga energética cerebral, una reduc-
cién del estrés oxidativo y una atenuacion de la degeneracion
neuronal (Andreassen 2001; Dedeoglu 2003; Ferrante 2000;
Hersch 2006; Klivenyi 1999; Klivenyi 2004; Malcon 2000;
Matthews 1998; Zhu 2004). Se ha demostrado unamejoriaen
lautilizacion del calcio (concentraciones intracel ulares bajas)
y un aumento de lasupervivenciacelular en células de cultivo
de ratones mdx carentes de distrofina (un modelo animal de
distrofinopatia) (Pulido 1998). También se ha observado una
mejoriaen lafuncion muscular en losratones mdx despuésdel
suplemento con creatina. (Passaquin 2002).

En teoria, € suplemento con monohidrato de creatina pue-
de beneficiar alos pacientes con trastornos musculares de ma-
nera inespecifica, mejorando la produccion de fuerza muscu-
lar (amortiguacion de energiatemporal) o el aumento de masa
magra (asumiendo que es muscul o), o masdirectamentea me-
jorar €l traspaso de energia, con reduccion de la acumulacién
de calcio intracelular y la apoptosis (Sullivan 2000), preven-
cion del estrés oxidativo (efecto primario y secundario), acti-
vacion de la glucdlisis y la glucogendlisis, y reduccion de la
muerte celular (Gualano 2010; Klivenyi 1999; Klivenyi 2004;
Passaguin 2002; Pulido 1998). Estas consideraciones, en for-
ma conjunta, apoyan la realizacion de ensayos con personas
con miopatias que dan lugar aunareduccion en la carga ener-
gética.

El primer estudio aleatorio prospectivo que informaba el
uso de monohidrato de creatina en una afeccién neurometab6-
lica se publicd en 1997 (Tarnopolsky 1997). Este estudio in-
formo un aumento del rendimiento energético de altaintensi-
dad en lafuerzade prension y dorsiflexion, sin aumento en la
toleranciaa gercicio (Tarnopolsky 1997). Si iniciaron nume-
rosos estudios basados en estos resultados y en la aparente se-
guridad y eficaciaen lamejoriadel rendimiento energético en
deportistas (Casey 1996; Poortmans 1999; Tarnopol sky 2000;
Terjung 2000), y en los beneficios tedricos en personas con
trastornos musculares (Klivenyi 1999; Park 1995; Passaquin
2002; Pulido 1998; Tarnopolsky 1999a; Tarnopolsky 2001,
Wyss 1998), . Hubo un interés significativo en los resultados
de un estudio abierto (N = 81 participantes) y simpleciego (N
= 21), que halaron un aumento en el rendimiento energético
de alta intensidad con la administracion de suplementos con
monohidrato de creatinaen un grupo heterogéneo de pacientes
con trastornos neuromusculares (Tarnopolsky 1999b). Dado
gue este estudio no fue aeatorio y los subgrupos no se defi-
nieron a priori, este estudio piloto sirvié de catalizador para
futuros estudios.

La presente es una actualizacion de nuestra primera revi-
sién (Kley 2007), que evalud los beneficios del tratamiento
con creatina en |os trastornos muscul ares.

Objetivos
El objetivo era evaluar la eficacia del suplemento ora con
creatina en las enfermedades muscul ares.

M étodos

Criteriosparalainclusion delos estudios para esta
revision
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Tipos de estudios

Se buscaron todos | os ensayos control ados aleatorios (ECA) o
ensayos controlados cuasial eatorios del tratamiento con crea-
tina para enfermedades musculares hereditarias y miopatias
inflamatorias i diopéticas.

Tipos de participantes

Se incluyeron participantes de todas las edades con un diag-
nostico comprobado de trastorno muscular hereditario (inclui-
daslas distrofias musculares y las miopatias metabdlicas) o la
miopatiainflamatoriaidiopética. Loscriterios parael diagnds-
tico dependian del tipo de enfermedad muscular. Incluyeron
caracteristicas clinicas, electromiogréficas, hallazgos de biop-
sias musculares y la confirmacién genética. Se excluyeron los
pacientes con enfermedad de |la motoneurona o degeneracion
(espino)cerebelar (p.g. ataxia de Friedreich).

Tipos de intervenciones

Setuvieron en cuentalos tratamientos de suplemento oral con
creatinade al menos 0,04 g/kg de peso corporal/dia. Si ladosis
deinicio eradea menos 0,3 g/kg/d durante dos dias, se aceptd
unadosis de mantenimiento de al menos 0,03 g/kg/d. Los en-
sayos cruzados con periodos de lavado menores de 28 diasre-
quirieron un examen estadistico delos efectos de arrastre para
su inclusion. Estos criterios de inclusion tuvieron en cuenta el
conocimiento acerca de lafarmacologiaclinicade la creatina.
(Harris 1992; Hultman 1996; Persky 2003; Rawson 2004).

Tipos de medida de resultado

Laduracion del suplemento durd entretres semanasy seisme-
ses. En base a los estudios en personas sanas, se asume que
todos los ensayos a canzaron la concentracion intramuscular
maxima de creatina. No se clasificaron los ensayos de suple-
mentos a corto y largo plazo debido ala ausencia de pruebas
sobre diferencias de eficacia, y se aceptaron todos los puntos
temporales de las mediciones.

Medidas de resultado principales

e Cambios en la fuerza muscular medidos con pruebas
musculares cuantitativas.

Medidas de resultado secundarias

» Cambios en las actividades cotidianas evaluados con
cuestionarios o pruebas funcionales.

e Cambios en la fuerza muscular medidos con pruebas
muscul ares manuales.

e Cambios en los parémetros de energia muscular evalua-
dos con |la espectroscopia por resonancia con fésforo 31.

»  Cambio porcentua en lamasamuscular o en €l sustituto
de masa muscular.

»  Eventosadversosdurante |aadministracion de suplemen-
tos.

Resultadosy Discusion

El andlisis delos datos revela que existen pruebas de altacali-
dad de que la administracién a corto y medio plazo de suple-
mentos con monochidrato de creatinaen pacientescon distrofia
muscular ocasiond un aumento discreto pero significativo de
la fuerza isométrica méxima de aproximadamente 8,5%, me-
dida con una prueba muscular cuantitativa. La mejoria obser-
vada fue menos consistente al usar puntuaciones de pruebas
musculares manuales MRC (1,1%) (Resumen de los resulta-
dos para la comparacion principal). Estos resultados se aso-
ciaron con un aumento significativo delamasamagrade 0,63

kg. El metandlisis de los cambios en las actividades cotidianas
se complico porque se usaron distintas pruebas para eval uar
este resultado. L os datos agrupados de la evaluacion global de
los participantes en cuanto alamejoriaindicaron que un 44%
sesintio mejor durante el tratamiento con creatina comparado
con menos de 10% en los grupos de placebo. La mejoria en
las pruebas funcionales y la evaluacion por los participantes
de las actividades cotidianas también indican que la creatina
aumentael rendimiento funciona en lasdistrofiasmusculares.
Los cambios en la puntuacion de sintomas neuromusculares
no fueron significativos pero es posible que esta puntuacién
no seamuy sensible para detectar efectos de la administracion
de suplementos de creatina.

Lamayoriadelos efectos clinicamente rel evantes se obser-
varon en ladistrofinopatiay ladistrofiamiotonicatipo 2, pero
en la distrofia mioténica tipo 1 no fueron consistentes. Este
ultimo resultado indica que puede haber heterogeneidad clini-
caenlarespuestay en losresultados en untipo de distrofia (es
decir distrofinopatia) que pueden no aplicarse directamente a
otro (es decir la distrofia fascioescapulohumeral). Si bien no
se harealizado ninglin ensayo especifico con creatina en esta
Ultima patologia, 12 de los 32 pacientes con distrofia muscu-
lar estudiados por (Walter 2000) |a presentaban, y otra revi-
sién Cochrane extrajo datos sobre ella (Rose 2004). Estos da-
tos no parecian mostrar ningin beneficio para el tratamiento
con creatinaen laFSHD, pero € nimero fue pequefioy losda
tos no se analizaron de la misma manera que en estarevision.

Debe considerarse la diferente duracién de los periodos de
seguimiento entrelos ensayosincluidos en este metandlisis. Si
bien no se detectd una heterogeneidad significativa, no se pu-
dieron excluir los cambios en los efectos del tratamiento que
dependian deladuracion del suplemento. Esposiblequeexista
una disminucion en la respuesta con una ingesta mas prolon-
gada. Seria(til estudiar los efectos de laadministracion de su-
plementos con creatinaalargo plazoy esinteresante comparar
unaingesta continua a largo plazo con unaingestaciclica.

También hay pruebas de que la creatina mejora € rendi-
miento funcional en la dermatomiositis y la polimiositis. En
las miopatias metabdlicas (incluidas las miopatias mitocon-
driales), hubo pruebas de alta calidad, pero de sdlo tres estu-
dios diversos, de que la creatina no tiene ningin efecto so-
bre el aumento de lafuerza mediante cual quier medicion (Re-
sumen de resultados 2), aunque € consumo de ATP durante
el gercicio se redujo levemente. Ademas, existen pruebas de
guelacreatinamejoro el rendimiento funcional en lamiopatia
inflamatoria idiopéatica (Resumen de resultados 3). No puede
explicarse del todo la discrepancia entre los efectos bastante
coherentes observados en la distrofia muscular y los efectos
posibles en la miopatia inflamatoria idiopética en compara-
cién con las miopatias metabdlicas. Sin embargo, es posible
que €l tener menos participantes llevaraa un error estadistico
detipo 2 (no detectar un efecto cuando existe alguno).

Entérminosgenerales, e resultado de un aumento delama-
samagray de lafuerza maxima, es coherente con el balance
de los datos en individuos jévenes sanos (Casey 1996; Harris
1992; Hultman 1996; Mihic 2000; Tarnopolsky 2000) y en
adultos mayores (Brose 2003; Burke 2003; Chilibeck 2004,
Chrusch 2001). Las pruebas musculares cuantitativas parecen
ser més sensibles para detectar cambios moderados en lafuer-
za que las manuales. Esta conclusién es congruente con los
resultados en ladistrofiamuscular de Duchenne: en un ensayo
de seis meses de Fenichel y cols. (Fenichel 2001), QMT re-
vel6 un deterioro significativo en lafuerza de cercadd -11%
en el grupo de placebo mientras que MM T mostré un cambio
no significativo de cerca del -2%. Se informaron cambios si-
milares en el ensayo de Escolar y cols. (Escolar 2005). El au-
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mento de la creatina muscular y la fosfocreatina documenta-
daatravés de espectroscopia por resonancia magnética parece
ser algo menor en personas con distrofia muscular y miopa-
tias metabdlicas comparado con los individuos sanos. (Brose
2003; Casey 1996; Harris 1992; Hultman 1996). Sin embar-
go, el nimero de participantes fue bastante pequefio y no se
completaron los estudios con mediciones directas de biopsias
musculares.

En la actualidad, no se dispone de estudios a largo plazo
(mayoresaun afio) como paraeval uar laseguridad delaadmi-
nistracion de suplementos con monohidrato de creatinaen pa-
cientes con trastornos musculares. Sin embargo, los estudios
de hasta seis meses de duracién no parecieron mostrar efec-
tos secundarios significativos salvo un aumento significativo
del dolor muscular y deterioro de las actividades cotidianas en
pacientes con glucogenosis tipo V (Vorgerd 2002). La razén
de esta exacerbacion del dolor aiin no ha sido dilucidada. La
mayoria de los estudios en participantes sanos no informaron
ningun aumento significativo de los sintomas sobre el place-
bo. (Greenwood 2003; Kreider 2003; Mihic 2000; Poortmans
1999; Poortmans 2000; Shao 2006; Terjung 2000). Un aumen-
to de la creatinina sérica de aproximadamente 10 a 15% es un
indicador probable de una mayor tasa de aporte de creatinina
alanefrona sin muestras de alteraciones en latasa de depura-
cién de creatinina. (Brose 2003; Poortmans 1999; Poortmans
2005). Estos resultados de seguridad son muy similares alos
gue informaban pocos efectos secundarios en los ensayos en
personas con trastornos neurol 8gicos (esclerosis lateral amio-
tréfica, enfermedad Charcot-Marie-Tooth y laenfermedad de
Huntington). (Chetlin 2004; Groeneveld 2005; Hersch 2006;
Shefner 2004; Verbessem 2003).

Dado que la reduccion en la masa muscular total y en la
fuerza son los sellos distintivos de la distrofia muscular, una
leve mejoria en estas variables, como la observada con el su-
plemento con creatina, podria tener una importancia funcio-
nal. Los corticosteroides, por jemplo, son €l pilar del trata-
miento en la distrofinopatia a pesar de los efectos secunda-
rios comprobados, debido a que escasos aumentos de fuerza
parecen traducirse en una mejoria a mas largo plazo del esta-
do funcional y de los resultados (Manzur 2004). Las pruebas
preliminares sugieren que la suplementacidn con monohidrato
de creatina aumenté la fuerza y la masa magra en nifios con
distrofinopatia que ya tomaban corticosteroides (Tarnopol sky

200443). La presencia de un efecto protector del monohidrato
de creatina sobre la masa 6sea (Chilibeck 2005; Roy 2002;
Tarnopolsky 2004a), o de distrofia de fibras musculares tipo
I (Roy 2002) en ensayos clinicos con participantes que pre-
senten distrofiamuscular y tomen corticosteroides sigue sien-
do posible, aungue no esta comprobado. Por e momento, las
consecuencias funcional es de|os aumentos a corto plazo de la
fuerzay de la masa magra que resultan de la administracion
de suplementos con creatina no fueron investigadas en ensa-
yosamaslargo plazo. Se necesitan estudios amas largo plazo
sobrelaeficaciay los efectos secundarios de la creatinaen las
enfermedades musculares.

Conclusiones de los autores

Implicaciones parala practica

Hay pruebas de alta calidad de ECA de que € tratamiento a
cortoy medio plazo con creatinapuede mejorar demanerasig-
nificativalafuerza muscular en pacientes con distrofias mus-
culares. También hay pruebas de quelacreatinamejorael ren-
dimiento funcional en la distrofia muscular y la miopatia in-
flamatoria idiopatica. La creatina fue bien tolerada por estos
pacientes. Las pruebas limitadas pero de ata calidad de los
ECA no mostraron mejorias significativas en lafuerzamuscu-
lar de las miopatias metabdlicas. El tratamiento con creatina
en dosis altadeteriord las actividades cotidianas y aumento el
dolor muscular en la glucogenosistipo V.

Implicaciones para lainvestigacién

Se necesitan estudios de creatina a largo plazo para el trata-
miento de enfermedades musculares. Debe prestarse especid
atencién al tipo especifico de miopatia. Enfermedades como
la distrofia muscular fascioescapulohumeral o las miopatias
miofibrilares todavia no han sido objeto de investigacion. Se
necesitan més estudios sobre las miopatias metabdlicasyaque
se observaron efectos paraddjicos dependientes de ladosis en
laenfermedad deMcArdle, y no seharealizado ningln estudio
en otros trastornos metabolicos como los defectos de oxida-
cién del &cido graso. Es necesario estandarizar las medidas de
resultado, en particular con respecto alas actividades cotidia-
nas. Con respecto alamedicién de lafuerza, deben preferirse
las pruebas muscul ares cuantitativas en lugar de las manuales.
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