Revista CENIC Ciencias Biolégicas, Vol. 31, No. 1, 2000.

L-Carnitina en la disminucién

de la hipercolesterolemia y la regresién

de la ateromatosis
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RESUMEN. La L-carnitina desempena un importanie papel en el traslado de
los Acidos grasos de cadena largs hacia el interior de la mitocondria. Reciente-
mente, ha sido demostrado que este compuesto presenta un marecado efecto
hipocelesterolemizante cuando se administra cnjuntamente con una dieta rica
en lipidos. Se estudiaron los efectos farmacologicos del suplemento de L-carni-
tina [80 mgf/tkg - d)] sobre la hipercclesterolemia y las lesiones ateromatosas
establecidas mediante la alimentacién de conejos con dieta rica en colesterol.
El suministro de esta dieta aterogénica durante 126 d provoct elevadas concen-
traciones de colesterol sanguineo [(18,43 * 6,77) g/L., n = 8] y de lesiones
ateromatosas (50,25 %) en la capa intima de la aorta. El suplemento de L-carni-
tina junto a2 esta dieta disminuyé la acumulacion de colesterol en sangre [(10,38
*+ 2,07) g/l., n = 8}y las lesiones ateroesclerdticas de la aorta (44,25 %), A partir
del establecimiente de la hipercolesterolemia y el dafio ateromatoso de 1a aorta,
se sustituyo la dieta aterogénica por dieta estandar y se estudié el efecto de la L-
carnitina en la regresion de estos eventos durante 85 d . El suplemento de L-
earnitina en esta etapa produjo notables incrementos en triglicéridos de la frac-
cién modificada VLDL + LDL y 1a esterificacion del colesterol en la BDL, tam-
bién se observaron cambios en la composicién de 4cidos grasos del colesterol
esterificado y significativa regresidn de las placas ateromatosas. Estos resulia-
dos muesiran un efecto positive de 1a L-carnitina sobre la reduccién de la hiper-
colesterclemia y la regresion 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
conjunciion with lipid rich diet. The pharmacological effects of supple-
mentation of [80 mg/(kg - d)) on established hypercholesierclemia and ath-
erosclerotic lesions were studied in c¢holesterol-fed rabbits. The adminis-
tration of this atherogenic diet during 126 d provoked high level of blood
cholestercl (18,43 = 6,77} g/L, n = 8] and atheromatosis {50,25 %) on the
aorta inlima layer. L-carnitine supplementation together with this diet de-
creased the bloed cholesterel [(10,39 = 2,07) g/L, n = 6] and the aorta ath-
erosclerotic lesions (44,25 %). After hypercholesterclemia 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 cholestercl 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 esta presente en todas las célu-
las donde desarrolia un papel funda-
mental en el transporte de los acidos
grasos de cadena larga desde el cito-
plasma celular al interior de la
mitacondria, permitiendoia B-oxida-
cién.!

Se ha encontradoe que fa L-carni-
tina es una sustancia capaz de dis-
minuir las concentraciones circulan-
tes de triglicéridos, acidos grasos li-
bres, colesterol y fosfolipidos e incre-
mentar las concentraciones de pro-
teinas de las fracciones IDL, LDL y
HDL.2 Mondola y col.® reportaron
que la L-carnitina es capaz de res-
taurar la concentracidn normal y el
patron de las lipoproteinas plasma-
ticas en ratas alimentadas con dieta
rica en colesterol. La reduccion del
colesterol total plasmatico v la ele-
vacion del colesterol de la HDL, han
sido observadas en algunos grupos
de pacientes que han recibido tera-
pias con L-carnitina.*® La L-carniti-
na también ha sido reportada como
una sustancia que disminuye la acu-
mulacidon de colesterol plasmatico
en los conejos alimentados con die-
ta rica en colesterol,® pero no en la
hipercolesterolemia espontanea de
los conejos Watanabe,” ni tiene efec-
to sobre el colesterol sanguineo de
congjos normales.? Es por tales mo-
tivos importante conocer si el suple-
mento de L-carnitina presenta efec-
tos sobre la hipercolesterolemiay la
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ateromatosis establecidas previa-
mente .

El objetivo del presente estudio
fue evaluar el efecic farmacoldgico
de la L-carnitina en la hipercoleste-
rolemia y sobre las lesiones ateroes-
clerdticas inducidas en conejos a tra-
vés de manipulacién dietélica.

MATERIALES Y METODOS

Dieta y tratamiento de los anima-
les

Se emplearon 24 conegjos machos
de la raza Nueva Zelandia albinos,
los cuales fueron alimeniados con
agua uad ltbitum y con 108 g diarios
de dieia rica en colesterol, la cual
consistio en una dieta basal estandar
{Alimentos Protinal C.A., Valencia,
Venezuela), a la cual se le adiciond
0,5 % de coleslerol {Sigma Company;
95 % de pureza) disuelto en 10 % de
aceite de maiz (Maizete, Refinadora
de maiz Venezolana C.A., Aragua,
Venezuela). La L-carnitina (Labora-
torios Elmor 8.A. Caracas, Venezue-
1a) fue suminisirada lentamente con
una canula de acero inoxidable con
punta roma, en una dosis diaria de
20 mgfkg de peso corporal.

Después del periode de adapia-
cién, los conejos fueron divididos en
cuatro grupos:

1. Seis conejos con dieta rica en
colestero] mas suplemento de L-car-
nitina por 126 d .

2. Sels conejos con dieta rica en
colesterol por 126 d mas 65 d con die-
ta basal estandar.

3. Seis conejos con dieia rica en
colesterol por 126 d més 65 d con die-
ta basal estdndar méas suplemento de
L-carnitina.

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

Separacion de lipoproteinas

El plasma fue separado por cen-
trifugacidna 1l 500 r - min” por 15 min
a temperatura ambiente. Se procedid
a hacer un pool de plasma de cada
grupe de conejos. Las lipoproteinas
fueron separadas por uliracentrifu-
gacitn diferencial’ 2 1106000 g a 20 °C
en un rotor Beckman 60-Ti. El pro-
ceso de oblencién de las diferentes
lipoproteinas del plasma ha sido des-
crito en detalle por Camejoy col.® Las
fracciones separadas fueron dializa-
das exhaustivamente en una disolu-
c1dn reguladora de fosfato de sodio
apH"74.

Analisis lipidico
Los analisis de los componentes
lipidicos de las fraccicnes de lipopro-

teinas fueron realizados por los mé-
todos siguientes: Bowman and Wolf"

para la determinacidn de colesterol
v sus ésteres después de su separa-
cién por cromatografia de capa fina,
Biggs v col.” para la determinacién
de triglicéridos, Beveridge and
Johson!? para la determinacion de
fosfolipidos y Schacierle and
Pollack' para la determinacién de
proteinas.

En el estudio de lag lipoproteinas
por eleciroforesis de agarosa de las
diferentes fracciones de lipoprotei-
nas se encontrd gue lag fracciones
de VLDL y LDL de los conejos ali-
mentados con dieia rica cn coleste-
rol presentan la misma movilidad
electroforética, esta fraccidon fue
analizada en estos grupos como una
sola fraceién VLDLA+ LDL maodifica-
da lo que coincide con los resulta-
dos reportados por Camejoy col *En
cambio, 1a fraccién de HDL no pre-
senid cambios en su movilidad elec-
troforética.

Cromatografia Gas-Liquido

Los ésteres metilicos de los éci-
dos grasos de las diferentes fraccio-
nes obienidas por ultracentrifuga-
c16n fueron preparados por transes-
terificacién directa.™ Los ésteres de
colesterol fueron separades por cro-
matografia de capa fina.'® Se utilizé
un cromatégrafo gaseoso de la
Varian 3 700 equipado con una co-
lumna de vidrio de 180 cm de largo
v 2 mm de didmetroe internoc, empa-
cada con una fase estacionaria po-
lar SILAR 10C al 10 % scbre Gas
Chrom. @, 30-200 mallas. El inyec-
tor y el detector se graduaron a 220
v 260 °C, respectivamente. La tem-
peratura del horno fue programada
desde 145 hasta 245 °C a 4 *"Cimin .
Se utilizo el método del estandar
externo para la cuantificacién rela-
tiva de las dreas de los picos croma-
togréaficos.

Cuantificacién del area con lesion
ateromatosa en aorta de conejos

Se removid la aorta completa
{desde su insercidon en el corazén
hasta la bifurcacién con las arterias
iliacas) en cada uno de los conejos.
Se les elimind inmedizatamente la
capa adventicia y se conservaron a -
20 °C en una disclucién fisiologica
que contenia 5 mmol/L de Tris,
0,15 mol/L de clorure de sodio, ajus-
tada a pH 7,5 hasta su posterior ana-
lisis. Para la deferminacién del drea
lesionada en las aortias, se utilizd la
técnica de tincién para lipidos segin
lo reportado por Willis.'® Se prepard
una disolucién de Qil Red O (BDH
Chem., LTD} en isopropanol y ésta
se llevd a un 60 % (viv) con agua des-

tilada. Selavaron las aortas con agus
y sesumergieron por 3¢minen ladi-
solucidn colorante, Después de tefii-
das, las aortas fueron fotografiadas
para la posterior determinaciéon del
porcentaje de superficie lesionada
sobre papel milimetrado mediante
técnica de pesada.

Analisis estadistico

Los analisis estadisiicos realiza-
dos a las muestras fueron expresa-
dos como la media * desviacion es-
tandar. Los analisis de significacidn
estadistica fueron determinados uti-
lizando la prueba de Wilcoxon antes
y después del tratamiento para la
comparacidn intragrupos v la prue-
ba de Mann Whitney para la compa-
racion de cada grupo con su control
en la significacion intergrupos. Los
valores de p < 0,05 fueron tomados
corno significativos.

RESULTADOS Y DISCUSION

Al finalizar los 126 d de alimenta-
cién con una dieta rica en colesterol
(Tabia 1}, se observaron diferenciag
estadisticamente significativas con
incrernentos de 16 veces para el grupo
1; 28 veces para el grupo 2 y de 23 veces
para €l grupo 3. Estos resuliados de-
mostraron gue después de varios
meses de alimentacion con dieia rica
¢en colesterol, se alcanzan estados de
hipercolesterolemia equivalentes a
los cbhservados por otros autores para
este modelo experimental ™ Sin
embargo, en ¢l gnipo 1 al que se le
administré L-carnitina junto con la
dieta rica en colesterol, la concentra-
cién de colesterol no fue tan marca-
da como en los grupos 2 v 3 que no
recibieron suplemento de L-carniti-
na en ese periodo.

En la fraccién VLDL + LDL mo-
dificada, a los 126 d de suministrar
dieta rica en colesterol (Tabla 2), la
concentracidén de colesterol de los
animales a los que se les suminisird
L-carnifina {grupo 1) disminuyd 36
¥ 45 % respecto a los grupos sin L-
carnitina {grupos 2 y 3 respectiva-
mente), También en la fraccidén de
HDL, se observd gue la concentra-
cién de colesterol del grupo 1 fuede
44 y 30 % menor que las obtenidas
para los grupos 2 y 3, respectivamen-
te. Estos resultados, junic con los
presentados en la tabla 1 evidencian
el efectc protector de la L-carnitina
sobre la acumulacién de colesterol,
1o cual esta de acuerdo con 1o obser-
vado por otros autores® sobre el efec-
to de la Li-carniiina como agente hi-
pelipemiante.

Para analizar el efecto de la L-car-
nifina en la regresidn de la hiperco-
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lesterolemia se compararon los va-
lores de colesterol fotal plasméatico
sin 0 con suplemento de L-carnitina
{grupos 2 ¥ 3) durante 65 ¢ después
de alcanzado el estado hipercoleste-
rolémico. Se observo que la suspen-
sidn de la dieta rica en colesterol {va-
lores a los 181 d} producia una reduc-
cién significativa en ambos grupoes
{Tabia 1), siendo la disminucidn 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 disminucidn observada en el gru-
po con L-carnitina fue mayor, esta
no fue estadisticamente significaii-
va{p = 0,148 5) respecto al grupo sin
L-carnitina. El anélisis a partir de las
fracciones lipoproteicas arrojd que
en la fraccidn modificada VLDL +
LDL, el colestercl del grupo 2 dismi-
nuye 4,3 veces y el del grupo 3 dis-
minuyo §,0 veces {Tabla 2, valores a
los 181 d) al compararios con la con-
centracion de colesterol que tenian
ambos grupos al iniciar el perfodo de
regresion (Thbla 2, valores a los 128 d).
La diferencia en la disminucién de
ambos grupos tampoco fue estadis-
ficamente significativa. En la frac-
cién de HDL el grupo 2 disminuyé
2,4 veces y el grupc 3 disminuyé
2,7 veces (Tabla 2, valores a los 181 d),
comparadoes con los valores al inicio
del periodo de regresion (Tabla 2, va-
iores a los 126 d).

En estudios previos realizados en
humanos*® y en animales de expe-
rimentacion®™® se demosiré que el
efecto de la L-carniiina sobre la dis-
minucidn de los lipidos plasmaticos
tenia lugar bajo condiciones en las
cuales el colesterol del plasma se ele-
vaba como resuliado de trastornos
metabdlicos o manipulacidn dieté-
tica. En este estudio, la condicion
hipercolesterolémica se alcanzd a
traves de la dieta, por lo que su sus-
pensién produjo una disminucion
notablemente significativa en las
concentraciones de colesterol plas-
mético enmascarando probablemen-
fe la significacién del efecio. Para
esclarecer este enmascaramiento, se
analizaron las composiciones lipidi-
cas y los acidos grasos de las lipo-
proteinas del plasma cbtienidas por
uliracentrifugacion.

El porcentaje de colesterol total
obtenido en la fraccidn de VLDL +
LDLfuede 36 % paracl grupo 2 v 34 %
parael grupo 3; v enla fracciéon HDL,
17 % para ¢l grupo 2 y 18 % para el
grupe 3. El colesterol esterificado de
estas fracciones fue similar en la
fraccién de VLDL + LDL, pero sig-
nificativamente incrementadoen la
HDL det grupo 3 {Fig. 1). Los fosfoli-

pidos también fueron significativa-
mente incrementados en la fraccidn
HDL del grupo 3 (Fig. 2). Sin embar-
go, los triglicéridos aumentaron no-
tablemente en la VLDL + LDL v Ia-
geramente en la HDL del grupo 3 de

ambas fracciones {Fig. 3). Se obser-
vé gue los incrementos de triglicéri-
dos de la VLDL + LDL v de coleste-
rol esterificado y fosfolipidos en la
HDL del grupo 3 de ambas fraccio-
nes, fueron compensados en cada

Tabla 1. Efecto de la administracién de L-carnitina sobre ¢l colesterol fotal
plasmitico en conejos hipercolesterolémicos.

Grupn Diz 0 Dia 126 b {edia 8) Dia 191 p {dia 126)
{efL}
1 0,64 + 0,15 18,39 = 3,07 0,027 7 - -
2 6,58 + 0,13 1642 > 520 0,027 7 448 = 1.38 0,003 9
3 8,78 = 3,15 1843 = 6,77 0827 7 333 = 1,45 0.003 8

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

Tabla 2. Efecto de la administracién de L-carnitina sobre la concentracion de
colesterol de las lipoproteinas plasmaéticas obienidas por electroforesis de agarosa

en conegjos hipercolesterolémicos.

Grupo Dia 0 Dia 126 o {dia 5 Dia 141 7 (dia 1248)
{g/l)
VLDL + LDL
1 843 = 0,11 9,34 x 195 0.027 7 -
2 837 > 13 14,62 + 5,07 0,027 7 336 > 138 0,027 7
3 0,51 = D12 17.01> 548 8,027 7 2,82 = 1,15 0.027 7
HDEL
1 021 = 0,05 1040 + 0,13 0827 7 -
2 0,21 = 0683 1,79 » 513 0837 7 8,74 = 0,16 0,083 9
3 828 = 0,07 142 = 0,32 0027 7 052 + 0,15 0010 3

Colesterol esterificado (%)
-]

Los resultados de la segunda y fercera columnas se expresan como X + DE.
Grupo 1. Colesterol + L-carnitina durante 126 d . Grupo 2. Colesters] durante 126 d

+ B85 d sincolesterol. Giupo 3. Colesterol 126 d + 85 d con L-carnitina sin colesterol,
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Fig. ¥ Contenido porcentual de coleste-
rol esterificado en las fracciones lipopro-
teicas de coneios hipercolesterolémicos

después de 65 d de tratamiento con L-car-

niting. Grupo 2. Colesterol durante 126d +
65 d sin colesterol. Grupo 3. Colesierol
126 d + 65 d con L-carnitina sin coles-
terol.
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Fig. 2. Contenido porcentual de fosfo-
iipidos en las fracciones lipoproteicas

de conejos hipercolesterclémicos des-
pués de 65 d de tratamients con L.-
carnitina. Grupo 2. Colestercl 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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Fig. 4. Conterido porcentual de protei-
nas en las fracctonres lipoproteicas de
conejos hipercolesterolémicos después de
65 d de tratamnienio con L-carnitina. Gru-
po 2. Colesterol durante 126 d + 85 d sin
colesterol. Grupo 3. Colesterol 126 d + 65d
con L-carnitina sin colesterol.

Fig. 3. Contenido porcentual de triglicé-
ridos en las fracciones lipoproteicas de
conejos hipercolesterolémicns después de
65 d de tratamiento con L-carniting. Gru-
po 2. Colesterot durante 126 d + 65 d sin
eolesterol. Grupo 3. Colesterol 126 d + 65 d
con L-caraiting sin colesterol,

Tabla 3. Composicién en acidos grasos totales ¥ colestero) esterificado en la
fraccion VLDL + LDL de conejos hipercolesterolémicos después de 65 d de tra-
tamiento con L-carnitina.

Grupn 1.0 <180 Cifl 132 Coaturado/Cinsaturado
Acidos grasos lolales
(%)
2 28 13 28 31 0
3 33 16 30 27 0.8
Colesterol esterificado
(%)
2 43 28 nd 29 24
3 29 8 40 23 08

» Namero de stomos de carbono: ndmero de dobles enlaces. Ceaturado/Cinsaturado:
relacidn de dcidos grasos saturados con respecto a los insaturades, nd No detectable.
Grupo 2. Colesterol durante 126 d + 65 d sin colesterol. Grupo 3. Colesterol 126 4 + 85 d con
L-carnitina sin colesterol.

Tabla 4. Composicién en acidos grasos iotales y colestercl esterificado en la
fraccién HDL de conejos hipercolesterolémicos después de 65 4 de tratamiento
con L-carnitina.

Grupo C16:0° cia:0 gl Cig:2 Craturado/Cinsaturado
Acilos grasos totales
{%)
2 25 17 24 34 8,7
3 23 22 23 32 1)
Culestero] esterificado
(%)
2 37 39 15 9 3.2
3 28 3t 18 nd 9.0

» Ntimero de dtomos de carbono: nimero de dobles enlaces. CsaturadofCinsaturado:
relacidén de dcidos grasos saturados con respecto o los insaturados. nd No detectable.
Grupo 2. Colesterol durante 128 d + 65 d sin colesterol. Grupo 3. Colesterel 126 d +
65 d con L-carnitina sin colestercl.

particula por disminucion del con-

tenido de proteina (Fig. 4).
Tomando en consideracién la

funcién de transportador de acidos

Erasos que tiene la L-carnitina en los
procesos de obtencidn de energia®
v su posible papel en lainduccidn de
la enzima esterificante lecitina-co-

jesterol aciliransferasa {o-LCAT), ™ es
de suponer que el incremento en fos-
folipidos se debe a un proceso de
estabilizacién de la particula de
HDIL., ya que el efecto de la L-carni-
tina sobre la esterificacion del coles-
terol produjo una disminucién de
colesterci libre, asociado a la super-
ficie de la particuly, lo gue fue com-
pensado por Ia entrada de fosfolipi-
dos. Por otra parte, la fraccidn modi-
ficada de ia LDL posee fundamen-
talmente la enzima §-LCAT® en lu-
gar de u-LCAT es posible que los aci-
dos grasocs removidos por la carniil-
na sean utilizados en incrementar cl
pool de triglicéridos y cooperaren la
estabilizacién del nticlec de la par-
ticula.

Con el objetivo de conocer més
estrechamente e] pape! desempenha-
do por la L-carnitina en el transpor-
te de &cidos grasos en la regresion
de 1a hipercolesteroiemia, se anali-
zG la composicidon en Acidos grasos
totales v colesterol esteriflicado de las
dos fracciones lipoproteicas obteni-
das a partir de conejos con elevadag
concentraciones de colesterol en
sangre. En la fraccion de VLDL +
LDL, la compoesicion en acidos
grasos totales de la particula fue muy
similar en los animales sin o con su-
plemento de L-carnitina, pero en el
colesterol esterificado, se observo
gue la L-carnitina produjo notable
disminucidn de los acidos saturados
C16:0y C18:0 con incrementos de los
insaturados C18:1 equivalente auna
marcada disminucién en la relacidn
saturadosfinsaturados (Tabia 3}. En
la fraccidén de HDL (Tabla 4}, tampo-
co hubo cambios notables en la com-
posicién de Acidos grasos totales,
pero en 1os acidos grasos esterifics-
dos del colesterol hubo un aumento
delos C16:0 en el grupo con L-carni-
tina provocando un marcado incre-
mento en la relacién saturadosfinsa-
turados. Tales cambios, observados
solamenice en los acidos grasos este-
rificados del colestercl de ambas
fracciones lipoproteicas evidencian
gue la L-carnitina tiene cieria accion
en el metabolismo de esta sustancia
através de su funcion transportado-
ra, potenciando la estimulacién de
las enzimas esterificantes y los re-
ceptores de membranas de esias par-
ticulas. Se ha planteado que los cam-
bios en la composicion de acidos
grasos de las lipoproteinas pueden
guiar a cambios de su fluidez, oca-
sionande cambios en la actividad de
las enzimas lipoliticas o en los recep-
tores de membrana.?

Los conejos alimentados con die-
ia rica en colesterol, acumulan este
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lipido y sus ésteres en todos los teji-
dos del cuerpo. La aorta es uno de
los 6rganos gue muestra un incre-
mento en el contenido de colesterol
aun con moderada hipercolesterole-
mia inducida por la dieta.!"*% En
conejos la ausencia de un mecanis-
mo homeostatico efectivo conduce a
una rapida hipercolesterolemia
cuando su dieta regular es adminis-
trada con colesterol.

Evidencias bicguimicas y radio-
graficas sugieren que el colesterol
depositade in vivo en la intima
arterial de conejos hipercolesterolé-
micos aparece a partir del lumen de
los vasos ¥ mas probablemente a
partir de las lipoproieinas circulan-
tes"®, Garlick v col.™ demostraron
que en la correlacidn entre el coles-
terol del plasma y la aterogénesis
deben tomarse en consideracién las
propiedades estructurales y metabé-
licas de las particulas complejas en
las cuales el colestercl es transpor-
tado en el plasma. Por tanto, si el
suplemento dietético de Li-carnitina
tiene algin efecto sobre la hiperco-
lesterolemia, éste debe correlacio-
narse con el dafio de la capa intima
de las aortas.

En el grupo control (C} el hallaz-
go mas impeortante fue la presencia
de protuberancias gue sobresalian
hacia la luz de ia pared arterial. Re-
sulté notable en estas muestras la
presencia de dos areas bien diferen-
cladas, las que correspondieron a la
placa ateromatosa y otra drea sin esta
formacidn. Al finalizar los 126 d de
dieta aterogénica (Fig. 5), el grupo
control tenfa las aortas con el 50,25 %
de dafio aleromatoso; el grupo 1, el
cual recibi¢ L-carniting junto con la
diefa aterogénica presenté una su-
perficie ligeramente moenos danada
(44,25 %). El grupo 2, que no recibid
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Fig. 5. Valor porcentual del drea
ateromatosa de lo aorta de conejos hiper-
colesterolémico sin iy con tratamiento con
L-carnitina por 65 d. Grupo C. Control.
Grupo 1. Colesterol + L-carniting duran-
te 126 d. Grupo 2. Colesterol durante 126 d
+ 65 d sin colesterol. Grupo 3. Colesterol
126d + 65 d con L-carniting sin coleste-
rol.
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suplemento de L-carnitina habia in-
crementado aun mas el Area dahada
(83,5 %) de sus aortas al finalizar los
191 d de experimentacién. Sin em-
bargo, se observd que el grupo 3 tuvo
una regresién marcada durante los
65 d gue recibid L-carnitina, pues el
area lesionada en sus aortas alcanzd
solamente el 21 %, lo que eguivale a
una reduceion del 75 %.

La caracteristica mas importan-
te delas arterias atercesclerdticas es
la acumulacidn de colesterol en la
pared vascular como consecuencia
de un desbalance en el flujo de en-
trada vy salida del colesterol. Un in-
cremento en el {ransporte inverso de
colestercl es capaz de reducir las pla-
cas fibrosas y el depdsito de lipidos
en las aortas de conejos manipula-
dos dietéticamente.® En este estudio
se evidencia gue la L-carnitina fue
capaz de incrementar la actividad de
esterificacidn de la HDL y posible-
mente de sus receptores de membra-
na produciendo un aumento en la
velocidad del transporte inverso del
colestercl. Ademds, otra evidencia
experimental que relaciona el efec-
to dela L-carnitina sobre la hiperco-
lesterolemia y la regresidén de la
atercmatosis es el hecho de gue el
grupo 2 tuvo una regresion esponté-
nea de la hipercolesierolemia y sin
embargo, las lesicnes aleromatosas
no disminuyen si no se administra L-
carnitina como sucedid con el grupo 3.

CONCLUSIONES

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