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RESUMEN . La L-carnitina desempeña un importante papel en el traslado de
los ícidos grasos de cadena larga hacia el interior de la mitocondria . Reciente-
mente, ha sido demostrado que este compuesto presenta un marcado efecto
hipocolesterolemizante cuando se administra cnjuntamente con una dieta rica
en lápidos. Se estudiaron los efectos farmacológicos del suplemento de L-carni-
tina [80 mg/(kg ü d)] sobre la hipercolesterolemia y las lesiones ateromatosas
establecidas mediante la alimentación de conejos con dieta rica en colesterol .
El suministro de esta dieta aterog¡nica durante 126 d provocó elevadas concen-
traciones de colesterol sanguáneo [(18,43 Á 6,77) g/L, n = 6] y de lesiones
ateromatosas (50,25 %) en la capa ántima de la aorta. El suplemento de L-carni-
tina junto a esta dieta disminuyó la acumulación de colesterol en sangre [(10,39
Á 2,07) g/L, n = 6] y las lesiones ateroescleróticas de la aorta (44,25 %) . A partir
del establecimiento de la hipercolesterolemia y el daño ateromatoso de la aorta,
se sustituyó la dieta aterog¡nica por dieta estíndar y se estudió el efecto de la L-
carnitina en la regresión de estos eventos durante 65 d . El suplemento de L-
carnitina en esta etapa produjo notables incrementos en triglic¡ridos de la frac-
ción modificada VLDL + LDL y la esterificación del colesterol en la HDL, tam-
bi¡n se observaron cambios en la composición de ícidos grasos del colesterol
esterificado y significativa regresión de las placas ateromatosas . Estos resulta-
dos muestran un efecto positivo de la L-carnitina sobre la reducción de la hiper-
colesterolemia y la regresión de placas fibrosas .

ABSTRACT. L-carnitine plays an important role in the mitocondrial up-
take of long chain fatty acids in mammals . It has recently been shown that
this compound has a marked cholesterol-lowering effect when it is used in
conjunction with lipid rich diet. The pharmacological effects of supple-
mentation of [80 mg/(kg ü d)] on established hypercholesterolemia and ath-
erosclerotic lesions were studied in cholesterol-fed rabbits . The adminis-
tration of this atherogenic diet during 126 d provoked high level of blood
cholesterol [(18,43 Á 6,77) g/L, n = 6] and ath~romatosis (50,25 %) on the
aorta intima layer. L-carnitine supplementation together with this diet de-
creased the blood cholesterol [(10,39 Á 2,07) g/L, n = 6] and the aorta ath-
erosclerotic lesions (44,25 %) . After hypercholesterolemia and aortic dan-
ger were established, the atherogenic diet was substituted for standard diet
and the L-carnitine effect on the regression of these events was studied
during other 65 d . The L-carnitine supplementation in this stage produced
remarkable increase in triglycerides from VLDL+LDL modified fraction
and esterification process of cholesterol from HDL; at the same time changes
in fatty acids composition esterified to cholesterol and significant regres-
sion atheromatous plaque were observed . These results show a L-carnitine
positive effect on hypercholesterolemia reduction and aortic fatty streaks .
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INTRODUCCION

La L-carnitina es una sustancia
natural del organismo humano, la
cual estí presente en todas las c¡lu-
las donde desarrolla un papel funda-
mental en el transporte de los ícidos
grasos de cadena larga desde el cito-
plasma celular al interior de la
mitocondria, permitiendo la (3-oxida-
ción .i

Se ha encontrado que la L-carni-
tina es una sustancia capaz de dis-
minuir las concentraciones circulan-
tes de triglic¡ridos, ícidos grasos li-
bres, colesterol y fosfolápidos e incre-
mentar las concentraciones de pro-
teánas de las fracciones IDL, LDL y
HDL. 2 Mondola y col . 3 reportaron
que la L-carnitina es capaz de res-
taurar la concentración normal y el
patrón de las lipoproteánas plasmí-
ticas en ratas alimentadas con dieta
rica en colesterol . La reducción del
colesterol total plasmítico y la ele-
vación del colesterol de la HDL, han
sido observadas en algunos grupos
de pacientes que han recibido tera-
pias con L-carnitina.4,5 La L-carniti-
na tambi¡n ha sido reportada como
una sustancia que disminuye la acu-
mulación de colesterol plasmítico
en los conejos alimentados con die-
ta rica en colesterol,s pero no en la
hipercolesterolemia espontínea de
los conejos Watanabe, 7 ni tiene efec-
to sobre el colesterol sanguáneo de
conejos normales . 2 Es por tales mo-
tivos importante conocer si el suple-
mento de L-carnitina presenta efec-
tos sobre la hipercolesterolemia y la
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ateromatosis establecidas previa-
mente .

El objetivo del presente estudio
fue evaluar el efecto farmacológico
de la L-carnitina en la hipercoleste-
rolemia y sobre las lesiones ateroes-
cleróticas inducidas en conejos a tra-
v¡s de manipulación diet¡tica .

MATERIALES Y METODOS

Dieta y tratamiento de los anima-
les

Se emplearon 24 conejos machos
de la raza Nueva Zelandia albinos,
los cuales fueron alimentados con
agua ad libitum y con 100 g diarios
de dieta rica en colesterol, la cual
consistió en una dieta basal estíndar
(Alimentos Protinal C.A ., Valencia,
Venezuela), a la cual se le adicionó
0,5 % de colesterol (Sigma Company ;
95 % de pureza) disuelto en 10 % de
aceite de maáz (Maizete, Refinadora
de maáz Venezolana C.A., Aragua,
Venezuela). La L-carnitina (Labora-
torios Elmor S.A. Caracas, Venezue-
la) fue suministrada lentamente con
una cínula de acero inoxidable con
punta roma, en una dosis diaria de
80 mg/kg de peso corporal .

Despu¡s del peráodo de adapta-
ción, los conejos fueron divididos en
cuatro grupos :

1. Seis conejos con dieta rica en
colesterol mís suplemento de L-car-
nitina por 126 d .

2. Seis conejos con dieta rica en
colesterol por 126 d mís 65 d con die-
ta basal estíndar.

3. Seis conejos con dieta rica en
colesterol por 126 d mís 65 d con die-
ta basal estíndar mís suplemento de
L-carnitina .

C. Seis conejos con dieta rica en
colesterol por 126 d .

Separación de lipoproteánas

El plasma fue separado por cen-
trifugación a 1500 r ü min-1 por 15 min
a temperatura ambiente . Se procedió
a hacer un pool de plasma de cada
grupo de conejos . Las lipoproteánas
fueron separadas por ultracentrifu-
gación diferencial" a 110 000 g a 20 •C
en un rotor Beckman 60 Ti. El pro-
ceso de obtención de las diferentes
lipoproteánas del plasma ha sido des-
crito en detalle por Camejo y col. 9 Las
fracciones separadas fueron dializa-
das exhaustivamente en una disolu-
ción reguladora de fosfato de sodio
a pH 7,4 .

para la determinación de colesterol
y sus ¡steres despu¡s de su separa-
ción por cromatografáa de capa fina,
Biggs y col." para la determinación
de triglic¡ridos, Beveridge and
Johson 12 para la determinación de
fosfolápidos y Schacterle and
Pollack 13 para la determinación de
proteánas .

En el estudio de las lipoproteánas
por electroforesis de agarosa de las
diferentes fracciones de lipoproteá-
nas se encontró que las fracciones
de VLDL y LDL de los conejos ali-
mentados con dieta rica en coleste-
rol presentan la misma movilidad
electrofor¡tica, esta fracción fue
analizada en estos grupos como una
sola fracción VLDL+LDL modifica-
da lo que coincide con los resulta-
dos reportados por Camejo y col . 9 En
cambio, la fracción de HDL no pre-
sentó cambios en su movilidad elec-
trofor¡tica .

Cromatografáa Gas-Láquido

Los ¡steres metálicos de los íci-
dos grasos de las diferentes fraccio-
nes obtenidas por ultracentrifuga-
ción fueron preparados por transes-
terificación directa . 14 Los ¡steres de
colesterol fueron separados por cro-
matografáa de capa fina . 15 Se utilizó
un cromatógrafo gaseoso de la
Varian 3 700 equipado con una co-
lumna de vidrio de 180 cm de largo
y 2 mm de diímetro interno, empa-
cada con una fase estacionaria po-
lar SILAR 10C al 10 % sobre Gas
Chrom. Q, 30-200 mallas . El inyec-
tor y el detector se graduaron a 220
y 260 •C, respectivamente. La tem-
peratura del horno fue programada
desde 145 hasta 245 •C a 4 •C/min .
Se utilizó el m¡todo del estíndar
externo para la cuantificación rela-
tiva de las íreas de los picos croma-
togríficos .

Cuantificación del írea con lesión
ateromatosa en aorta de conejos

Se removió la aorta completa
(desde su inserción en el corazón
hasta la bifurcación con las arterias
iláacas) en cada uno de los conejos .
Se les eliminó inmediatamente la
capa adventicia y se conservaron a -
20 •C en una disolución fisiológica
que contenáa 5 mmol/L de Tris,
0,15 mol/L de cloruro de sodio, ajus-
tada a pH 7,5 hasta su posterior aní-
lisis. Para la determinación del írea
lesionada en las aortas, se utilizó la
t¡cnica de tinción para lápidos según
lo reportado por Willis .'" Se preparó
una disolución de Oil Red O (BDH
Chem., LTD) en isopropanol y ¡sta
se llevó a un 60 % (v/v) con agua des-

tilada. Se lavaron las aortas con agua
y se sumergieron por 30 min en la di-
solución colorante. Despu¡s de teñi-
das, las aortas fueron fotografiadas
para la posterior determinación del
porcentaje de superficie lesionada
sobre papel milimetrado mediante
t¡cnica de pesada .

Anílisis estadástico

Los anílisis estadásticos realiza-
dos a las muestras fueron expresa-
dos como la media Á desviación es-
tíndar. Los anílisis de significación
estadástica fueron determinados uti-
lizando la prueba de Wilcoxon antes
y despu¡s del tratamiento para la
comparación intragrupos y la prue-
ba de Mann Whitney para la compa-
ración de cada grupo con su control
en la significación intergrupos . Los
valores de p < 0,05 fueron tomados
como significativos .

RESULTADOS Y DISCUSION

Al finalizar los 126 d de alimenta-
ción con una dieta rica en colesterol
(Tabla 1), se observaron diferencias
estadásticamente significativas con
incrementos de 16 veces para el grupo
1; 28 veces para el grupo 2 y de 23 veces
para el grupo 3 . Estos resultados de-
mostraron que despu¡s, de varios
meses de alimentación con dieta rica
en colesterol, se alcanzan estados de
hipercolesterolemia equivalentes a
los observados por otros autores para
este modelo experimental .'? -21 Sin
embargo, en el grupo 1 al que se le
administró L-carnitina junto con la
dieta rica en colesterol, la concentra-
ción de colesterol no fue tan marca-
da como en los grupos 2 y 3 que no
recibieron suplemento de L-carniti-
na en ese peráodo .

En la fracción VLDL + LDL mo-
dificada, a los 126 d de suministrar
dieta rica en colesterol (Tabla 2), la
concentración de colesterol de los
animales a los que se les suministró
L-carnitina (grupo 1) disminuyó 36
y 45 % respecto a los grupos sin L-
carnitina (grupos 2 y 3 respectiva-
mente). Tambi¡n en la fracción de
HDL, se observó que la concentra-
ción de colesterol del grupo 1 fue de
44 y 30 % menor que las obtenidas
para los grupos 2 y 3, respectivamen-
te. Estos resultados, junto con los
presentados en la tabla 1 evidencian
el efecto protector de la L-carnitina
sobre la acumulación de colesterol,
lo cual estí de acuerdo con lo obser-
vado por otros autores 6 sobre el efec-
to de la L-carnitina como agente hi-
polipemiante .

Para analizar el efecto de la L-car-
nitina en la regresión de la hiperco-

Anílisis lipádico

Los anílisis de los componentes
lipádicos de las fracciones de lipopro-
teánas fueron realizados por los m¡-
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lesterolemia se compararon los va-
lores de colesterol total plasmítico
sin o con suplemento de L-carnitina
(grupos 2 y 3) durante 65 d despu¡s
de alcanzado el estado hipercoleste-
rol¡mico. Se observó que la suspen-
sión de la dieta rica en colesterol (va-
lores a los 191 d) producáa una reduc-
ción significativa en ambos grupos
(Tabla 1), siendo la disminución del
grupo sin L-carnitina (grupo 2) de
3,6 veces y la del grupo con L-carni-
tina (grupo 3) de 5,5 veces . Aunque
la disminución observada en el gru-
po con L-carnitina fue mayor, esta
no fue estadásticamente significati-
va (p = 0,149 5) respecto al grupo sin
L-carnitina. El anílisis a partir de las
fracciones lipoproteicas arrojó que
en la fracción modificada VLDL +
LDL, el colesterol del grupo 2 dismi-
nuyó 4,3 veces y el del grupo 3 dis-
minuyó 6,0 veces (Tabla 2, valores a
los 191 d) al compararlos con la con-
centración de colesterol que tenáan
ambos grupos al iniciar el peráodo de
regresión (Tabla 2, valores a los 126 d) .
La diferencia en la disminución de
ambos grupos tampoco fue estadás-
ticamente significativa . En la frac-
ción de HDL el grupo 2 disminuyó
2,4 veces y el grupo 3 disminuyó
2,7 veces (Tabla 2, valores a los 191 d),
comparados con los valores al inicio
del peráodo de regresión (Tabla 2, va-
lores a los 126 d) .

En estudios previos realizados en
humanos4,22 y en animales de expe-
rimentación8 '23 se demostró que el
efecto de la L-carnitina sobre la dis-
minución de los lápidos plasmíticos
tenáa lugar bajo condiciones en las
cuales el colesterol del plasma se ele-
vaba como resultado de trastornos
metabólicos o manipulación diet¡-
tica. En este estudio, la condición
hipercolesterol¡mica se alcanzó a
trav¡s de la dieta, por lo que su sus-
pensión produjo una disminución
notablemente significativa en las
concentraciones de colesterol plas-
mítico enmascarando probablemen-
te la significación del efecto. Para
esclarecer este enmascaramiento, se
analizaron las composiciones lipádi-
cas y los ícidos grasos de las lipo-
proteánas del plasma obtenidas por
ultracentrifugación .

El porcentaje de colesterol total
obtenido en la fracción de VLDL +
LDL fue de 36 % para el grupo 2 y 34 %
para el grupo 3 ; y en la fracción HDL,
17 % para el grupo 2 y 16 % para el
grupo 3 . El colesterol esterificado de
estas fracciones fue similar en la
fracción de VLDL + LDL, pero sig-
nificativamente incrementado en la
HDL del grupo 3 (Fig . l) . Los fosfolá-

pidos tambi¡n fueron significativa-
mente incrementados en la fracción
HDL del grupo 3 (Fig . 2). Sin embar-
go, los triglic¡ridos aumentaron no-
tablemente en la VLDL + LDL y li-
geramente en la HDL del grupo 3 de

Tabla 1 . Efecto de la administración de L-carnitina sobre el colesterol total
plasmítico en conejos hipercolesterol¡micos .

2-

o

Los resultados de la segunda y tercera columnas se expresan como X Á DE .
Grupo 1. Colesterol + L-carnitina durante 126 d . Grupo 2 . Colesterol durante 126 d
+ 65 d sin colesterol . Grupo 3. Colesterol 126 d + 65 d con L-carnitina sin colesterol .

Tabla 2. Efecto de la administración de L-carnitina sobre la concentración de
colesterol de las lipoproteánas plasmíticas obtenidas por electroforesis de agarosa
en conejos hipercolesterol¡micos .

Grupo

	

Dáa 0

	

Dáa 126

	

p (dáa 0)

	

Dáa 191

	

p (dáa 126)

(g/L)

Los resultados de la segunda y tercera columnas se expresan como X Á DE .
Grupo 1. Colesterol + L-carnitina durante 126 d . Grupo 2. Colesterol durante 126 d
+ 65 d sin colesterol. Grupo 3. Colesterol 126 d + 65 d con L-carnitina sin colesterol.

Fig. 1 . Contenido porcentual de coleste-
rol esterificado en lasfracciones lipopro-
teicas de conejos hipercolesterol¡micos
despu¡s de 65 d de tratamiento con L-car-
nitina . Grupo 2 . Colesterol durante 126 d +
65 d sin colesterol . Grupo 3 . Colesterol
126 d + 65 d con L-carnitina sin coles-
terol.
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ambas fracciones (Fig . 3). Se obser-
vó que los incrementos de triglic¡ri-
dos de la VLDL + LDL y de coleste-
rol esterificado y fosfolápidos en la
HDL del grupo 3 de ambas fraccio-
nes, fueron compensados en cada

VLDL + LDL

Fig. 2. Contenido porcentual de fosfo-
lápidos en las fracciones lipoproteicas
de conejos hipercolesterol¡micos des-
pu¡s de 65 d de tratamiento con L-
carnitina. Grupo 2 . Colesterol duran-
te 126 d + 65 d sin colesterol . Grupo 3 .
Colesterol 126 d + 65 d con L-carniti-
na sin colesterol .
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Grupo Dáa 0 Dáa 126 p (dáa 0) Dáa 191 p (dáa 126)

(g/L)

1 0,64 Á 0,15 10,39 Á 2,07 0,027 7

2 0,58 Á 0,13 16,42 Á 5,20 0,027 7 4,49 Á 1,36 0,003 9

3 0,79 Á 0,15 18,43 Á 6,77 0,027 7 3,33 Á 1,25 0 .003 9

1

2

3

0,43

0,37

0,51

Á 0,11

Á 0,13

Á 0,12
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7

7

7

3,36

2,82

Á 1,39

Á 1,15

0,027 7

0,027 7

HDL

1 0,21 Á 0,05 1,00 Á 0,13 0,027 7

2 0,21 Á 0,03 1,79 Á 0,13 0,027 7 0,74 Á 0,16 0,003 9

3 0,28 Á 0,07 1,42 Á 0,32 0,027 7 0,52 Á 0,15 0,010 4
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Fig. 3. Contenido porcentual de triglic¡-
ridos en las fracciones lipoproteicas de
conejos hipercolesterol¡micos despu¡s de
65 d de tratamiento con L-carnitina. Gru-
po 2 . Colesterol durante 126 d + 65 d sin
colesterol . Grupo 3. Colesterol 126 d + 65 d
con L-carnitina sin colesterol .

-

-

-

-

oi

Fig . 4 . Contenido porcentual de proteá-
nas en las fracciones lipoproteicas de
conejos hipercolesterol¡micos despu¡s de
65 d de tratamiento con L-carnitina . Gru-
po 2. Colesterol durante 126 d + 65 d sin
colesterol. Grupo 3. Colesterol 126 d + 65 d
con L-carnitina sin colesterol.

Tabla 3 . Composición en ícidos grasos totales y colesterol esterificado en la
fracción VLDL + LDL de conejos hipercolesterol¡micos despu¡s de 65 d de tra-
tamiento con L-carnitina .

Número de ítomos de carbono : número de dobles enlaces . Csaturado/Cinsaturado :
relación de ícidos grasos saturados con respecto a los insaturados . nd No detectable .
Grupo 2. Colesterol durante 126 d + 65 d sin colesterol . Grupo 3. Colesterol 126 d + 65 d con
L-carnitina sin colesterol .

Tabla 4. Composición en ícidos grasos totales y colesterol esterificado en la
fracción HDL de conejos hipercolesterol¡micos despu¡s de 65 d de tratamiento
con L-carnitina .

" Número de ítomos de carbono : número de dobles enlaces . Csaturado/Cinsaturado :
relación de ícidos grasos saturados con respecto a los insaturados . nd No detectable .
Grupo 2. Colesterol durante 126 d + 65 d sin colesterol . Grupo 3 . Colesterol 126 d +
65 d con L-carnitina sin colesterol .

partácula por disminución del con- grasos que tiene la L-carnitina en los
tenido de proteána (Fig . 4).

	

procesos de obtención de energáa24
Tomando en consideración la y su posible papel en la inducción de

función de transportador de ícidos la enzima esterificante lecitina-co-

lesterol aciltransferasa (a-LCAT), 25 es
de suponer que el incremento en fos-
folápidos se debe a un proceso de
estabilización de la partácula de
HDL, ya que el efecto de la L-carni-
tina sobre la esterificación del coles-
terol produjo una disminución de
colesterol libre, asociado a la super-
ficie de la partácula, lo que fue com-
pensado por la entrada de fosfolápi-
dos. Por otra parte, la fracción modi-
ficada de la LDL posee fundamen-
talmente la enzima (3-LCAT26 en lu-
gar de a-LCAT es posible que los íci-
dos grasos removidos por la carniti-
na sean utilizados en incrementar el
pool de triglic¡ridos y cooperar en la
estabilización del núcleo de la par-
tácula.

Con el objetivo de conocer mís
estrechamente el papel desempeña-
do por la L-carnitina en el transpor-
te de ícidos grasos en la regresión
de la hipercolesterolemia, se anali-
zó la composición en ícidos grasos
totales y colesterol esterificado de las
dos fracciones lipoproteicas obteni-
das a partir de conejos con elevadas
concentraciones de colesterol en
sangre. En la fracción de VLDL +
LDL, la composición en ícidos
grasos totales de la partácula fue muy
similar en los animales sin o con su-
plemento de L-carnitina, pero en el
colesterol esterificado, se observó
que la L-carnitina produjo notable
disminución de los ícidos saturados
C16:0 y C18:0 con incrementos de los
insaturados C18:1 equivalente auna
marcada disminución en la relación
saturados/insaturados (Tabla 3) . En
la fracción de HDL (Tabla 4), tampo-
co hubo cambios notables en la com-
posición de ícidos grasos totales,
pero en los ícidos grasos esterifica-
dos del colesterol hubo un aumento
de los C16:0 en el grupo con L-carni-
tina provocando un marcado incre-
mento en la relación saturados/insa-
turados . Tales cambios, observados
solamente en los ícidos grasos este-
rificados del colesterol de ambas
fracciones lipoproteicas evidencian
que la L-carnitina tiene cierta acción
en el metabolismo de esta sustancia
a trav¡s de su función transportado-
ra, potenciando la estimulación de
las enzimas esterificantes y los re-
ceptores de membranas de estas par-
táculas. Se ha planteado que los cam-
bios en la composición de ícidos
grasos de las lipoproteánas pueden
guiar a cambios de su fluidez, oca-
sionando cambios en la actividad de
las enzimas lipoláticas o en los recep-
tores de membrana . 27

Los conejos alimentados con die-
ta rica en colesterol, acumulan este
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Grupo C16 :Oa C18:0 C18 :1

	

C18:2 Csaturado/Cinsaturado

Acidos grasos totales

(%)

2 25 17 24 34 0,7

3 23 22 23 32 0,8

Colesterol esterificado

(%)

2 37 39 15 9 3,2

3 59 31 10

	

nd 9,0

Grupo C16 :0' C18 :0 C18 :1

	

C18:2 Csaturado/Cinsaturado

Acidos grasos totales

(%)

2 28 13 28 31 0,7

3 33 10 30 27 0,8

Colesterol esterificado

(%)

2 43 28 nd 29 2,4

3 29 8 40 23 0,6
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lápido y sus ¡steres en todos los teji-
dos del cuerpo. La aorta es uno de
los órganos que muestra un incre-
mento en el contenido de colesterol
aún con moderada hipercolesterole-
mia inducida por la dieta . 17,2',211 En
conejos la ausencia de un mecanis-
mo homeostítico efectivo conduce a
una rípida hipercolesterolemia
cuando su dieta regular es adminis-
trada con colesterol .

Evidencias bioquámicas y radio-
gríficas sugieren que el colesterol
depositado in vivo en la ántima
arterial de conejos hipercolesterol¡-
micos aparece a partir del lumen de
los vasos y mís probablemente a
partir de las lipoproteánas circulan-
tes 17,29 . Garlick y col." demostraron
que en la correlación entre el coles-
terol del plasma y la aterog¡nesis
deben tomarse en consideración las
propiedades estructurales y metabó-
licas de las partáculas complejas en
las cuales el colesterol es transpor-
tado en el plasma . Por tanto, si el
suplemento diet¡tico de L-carnitina
tiene algún efecto sobre la hiperco-
lesterolemia, ¡ste debe correlacio-
narse con el daño de la capa ántima
de las aortas .

En el grupo control (C) el hallaz-
go mís importante fue la presencia
de protuberancias que sobresaláan
hacia la luz de la pared arterial . Re-
sultó notable en estas muestras la
presencia de dos íreas bien diferen-
ciadas, las que correspondieron a la
placa ateromatosa y otra írea sin esta
formación. Al finalizar los 126 d de
dieta aterog¡nica (Fig . 5), el grupo
control tenáa las aortas con el 50,25 %
de daño ateromatoso ; el grupo 1, el
cual recibió L-carnitina junto con la
dieta aterog¡nica presentó una su-
perficie ligeramente menos dañada
(44,25 %) . El grupo 2, que no recibió
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Fig . 5 . Valor porcentual del írea
ateromatosa de la aorta de conejos hiper-
colesterol¡mico sin y con tratamiento con
L-carnitina por 65 d. Grupo C. Control .
Grupo 1 . Colesterol + L-carnitina duran-
te 126 d Grupo 2. Colesterol durante 126 d
+ 65 d sin colesterol . Grupo 3. Colesterol
126 d + 65 d con L-carnitina sin coleste-
rol .

suplemento de L-carnitina habáa in-
crementado aún mís el írea dañada
(83,5 %) de sus aortas al finalizar los
191 d de experimentación . Sin em-
bargo, se observó que el grupo 3 tuvo
una regresión marcada durante los
65 d que recibió L-carnitina, pues el
írea lesionada en sus aortas alcanzó
solamente el 21 %, lo que equivale a
una reducción del 75 % .

La caracterástica mís importan-
te de las arterias ateroescleróticas es
la acumulación de colesterol en la
pared vascular como consecuencia
de un desbalance en el flujo de en-
trada y salida del colesterol . Un in-
cremento en el transporte inverso de
colesterol es capaz de reducir las pla-
cas fibrosas y el depósito de lápidos
en las aortas de conejos manipula-
dos diet¡ticamente .31 En este estudio
se evidencia que la L-carnitina fue
capaz de incrementar la actividad de
esterificación de la HDL y posible-
mente de sus receptores de membra-
na produciendo un aumento en la
velocidad del transporte inverso del
colesterol. Ademís, otra evidencia
experimental que relaciona el efec-
to de la L-carnitina sobre la hiperco-
lesterolemia y la regresión de la
ateromatosis es el hecho de que el
grupo 2 tuvo una regresión espontí-
nea de la hipercolesterolemia y sin
embargo, las lesiones ateromatosas
no disminuyen si no se administra L-
carnitina como sucedió con el grupo 3 .

CONCLUSIONES

En conclusión, estos resultados
sugieren que es posible disminuir la
hipercolesterolemia y las lesiones
ateromatosas mediante el suplemen-
to de L-carnitina .
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