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Resumen

Introduccion y objetivos. La obesidad se asocia con un menor consumo de glucosa a costa de un aumento
de la ?-oxidacion por el miocardio. Esta situacion facilitala excesiva acumulacion de lipidos en €l corazon
que puede afectar la funcién mitocondrial facilitando el estrés oxidativo que subyace al desarrollo de la
fibrosis miocérdica. En un estudio previo hemos observado que la galectina 3 (Gal-3) participaen lafibrosis
cardiaca aunque no esta establecido su papel en las alteraciones metabdlicas cardiacas asociadas ala
obesidad. El objetivo fue evaluar efecto de lainhibicion de la Gal-3 sobre € cambio del uso de sustratos
metabdlicos, el contenido lipidico y lafuncién mitocondrial en el miocardio de ratas obesas.

M étodos: Se administré un inhibidor de la actividad de la Gal-3 (pectina derivada del limén modificada,
MCP, 100 mg/kg/dia) en ratas macho Wistar alimentadas durante 6 semanas con una dietarica en grasa
(33,5%, HFD), o una dieta estdndar (CT; 3,5%) y se estudio € contenido y la caracterizacion de triglicéridos,
la captacién de glucosa por €l corazén asi como la expresion de los complejos mitocondrialesy laenzima
carnitina palmitoiltransferasal (CPT1) que media el transporte de &cidos grasos a través de la membrana
mitocondrial. Asimismo, se valoré los niveles del anidn superdxido en € miocardio.

Resultados: Los animales obesos presentaron fibrosis miocardica, hipertrofia cardiaca sin cambiosen la
funcion cardiaca. La captacion de glucosa fue menor pero el estrés oxidativo y contenido de triglicéridos fue
mayor en ratas obesas especia mente |os que contienen &cido palmitico, el sustrato preferente parala ?-
oxidacion. El tratamiento con MCP de las ratas HFD fue capaz de revertir estos cambios aunque no mejoré la
hipertrofia cardiaca ni redujo el peso corporal. Las ratas obesas mostraron una reduccion del complejo V (el
complegjo ATPasa sintasa). La administracion del inhibidor de la galectina 3 en ratas obesas revertio estos
efectos. La obesidad se asoci6 también con un incremento de los niveles proteicos de CPT1 que fueron
normalizados en los animales tratados con MCP.

Conclusiones: En resumen, los datos muestran que lainhibicion de la Gal-3 aunque no mejora el uso de
glucosa por el miocardio es capaz de reducir €l contenido de triglicéridos y estos efectos se asociaron con la
normalizacion de los niveles de la ATPasa sintasa, 10 que sugiere la mejoria de la eficiencia energética del
miocardio incluso en presencia de obesidad.



