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RESUMEN  

Objetivo: Evaluar el efecto hepatoprotector del consumo 
de Nostoc commune (cushuro) frente al daño inducido por 
dietas ricas en sacarosa en ratones.  

Métodos: El estudio tuvo un enfoque cuantitativo, experi-
mental puro con grupo control y post prueba. Se utilizaron 28 
ratones macho con un peso promedio de 30 ± 6,2 g y pulve-
rizado de Nostoc commune. Los animales se dividieron en 
cuatro grupos y recibieron las siguientes dietas durante 50 
días: Grupo I: dieta A (sacarosa 10%), grupo II: dieta B (sa-
carosa 36,5%), grupo III: dieta C (sacarosa 36,5% + cushuro 
1%) y grupo IV: dieta D (sacarosa 36,5% + cushuro 3%). 
Finalmente se extrajo el hígado y se realizó los análisis bio-
químicos e histológicos. El estadístico ANOVA se aplicó para 
los datos simétricos y para los asimétricos, Kruskall-Wallis.  

Resultados: En los grupos III y IV se observó que los ni-
veles de triglicéridos (p<0.05) disminuyeron y también se ob-
servó una mejor conservación a nivel histológico.  

Conclusión: El consumo de Nostoc commune (cushuro) 
presenta efecto hepatoprotector expresado en la disminución 
de triglicéridos y la conservación a nivel histológico frente al 
daño inducido por dietas ricas en sacarosa en ratones. 
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ABSTRAC  

Objective: To evaluate the hepatoprotective effect of the 
consumption of Nostoc commune (cushuro) against the da-
mage induced by diets rich in sucrose in mice.  

Methods: The study had a quantitative, pure experimen-
tal approach with control group and post test. Twenty-eight 
male mice with an average weight of 30 ± 6.2 g and sprayed 
with Nostoc commune were used. The animals were divided 
into four groups and received the following diets for 50 days: 
Group I: diet A (sucrose 10%), group II: diet B (sucrose 
36.5%), group III: diet C (sucrose 36.5 % + cushuro 1%) 
and group IV: diet D (sucrose 36.5% + cushuro 3%). Finally, 
the liver was extracted and biochemical and histological 
analyzes were performed. The ANOVA statistic was applied 
for symmetric data and Kruskall-Wallis for asymmetric data.  

Results: In groups III and IV it was observed that the 
triglyceride levels (p<0.05) decreased and a better conserva-
tion at the histological level was also observed.  

Conclusion: The consumption of Nostoc commune (cus-
huro) has a hepatoprotective effect expressed in the reduc-
tion of triglycerides and conservation at the histological level 
against the damage induced by diets rich in sucrose in mice.  
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INTRODUCCIÓN  

La prevalencia de la enfermedad de hígado graso no al-
cohólico (EHGNA) está en aumento y en la actualidad tiene 
una tasa global de 25%. En América del sur, a pesar de que 
el Perú es el país que tiene menor prevalencia (12%), se 
evidencia un aumento en la diabetes mellitus 2 (DM2) y 
obesidad, las cuales contribuyen a una mayor afectación 
del hígado1,2. 

En los últimos años se ha visto un desplazamiento de la ali-
mentación mínimamente procesada por preparaciones con 
productos ultra-procesados que son altos en azúcar (saca-
rosa), grasa saturada y sodio3. Este aumento no solo se da 
en los países industrializados y de ingresos altos, sino tam-
bién, los de mediano y bajos ingresos, como es el caso de 
América Latina4. 

El impacto de la EHGNA tanto en la salud como a nivel de 
la población promueve una búsqueda de nuevas formas de 
prevención. Por tal razón, es fundamental mantener un estilo 
de vida saludable que conlleva una dieta de calidad y ejerci-
cio5. Además, se precisa que el consumo de alimentos que 
contengan antioxidantes como una mejor alternativa ante 
esta enfermedad6. 

El Nostoc commune presenta compuestos bioactivos como 
los aminoácidos similares a la micosporinas (MAA)7,8, escito-
namina reducida7, c-ficocianina9, pigmentos pertenecientes a 
la familia de los carotenoides10 y heteroglicano Nc-5-s11, los 
cuales le confieren propiedades beneficios para la salud12,13. 

En un estudio se evaluó la capacidad que tiene el Nostoc 
commune para reducir el colesterol en ratones y se observó 
que la dieta suplementada redujo los niveles de colesterol to-
tal y triglicéridos séricos al inhibir los reguladores del coleste-
rol y de esteroles provocando menor síntesis de estas. 
Además, en otro estudio se investigó acerca del efecto hipo-
lipidémico de las Nostoc commune y como resultado se ob-
tuvo una disminución del colesterol del plasma en ambos por-
centajes de dieta con Nostoc desecado y disminución de 
triglicéridos plasmáticos solo en la dieta de 5% del Nostoc14. 

La capacidad antioxidante in vitro de polisacáridos extrace-
lulares del Nostoc commune y Nostoc sphaericum, por los 
métodos DPPH y ABTS+, se halló que no existe diferencia sig-
nificativa de actividad antioxidante entre las dos especies me-
diante el primer método y el tamizaje fitoquímico evidenció 
presencia de antraquinonas, saponinas, antocianinas, cate-
quinas, alcaloides, esteroides o triterpenos, carbohidratos y 
azúcares reductores en ambas especies15. 

Ante la problemática nutricional de una inadecuada alimen-
tación resulta un mayor interés conocer los principios bioacti-
vos y funcionales de los alimentos, para luego adoptar medi-
das que disminuyan el impacto de estas enfermedades, 
siendo priorizada en esta investigación la EHGNA. Por lo 
tanto, con los resultados del estudio, la comunidad científica 

tendrá las evidencias de los efectos benéficos que presenta el 
Nostoc commune. De esta manera, se estaría formando ba-
ses de futuros estudios para corroborar si el alga presenta 
propiedades bioactivas funcionales.  

Con los resultados de dicho estudio se estaría dando las ba-
ses para futuros trabajos de investigación y de esta forma co-
nocer los mecanismos a nivel bioquímico de los beneficios del 
consumo de cushuro, y de esta manera promover su consumo 
en la población, en especial aquella que se encuentra en 
riesgo o presenta alguna enfermedad hepática, proporcio-
nando una alternativa segura y de fácil acceso. 

El presente estudio ha tenido como objetivo evaluar el 
efecto hepatoprotector del consumo de Nostoc commune 
(cushuro) frente al daño inducido por dietas ricas en sacarosa 
en ratones. 

METODOLOGÍA 

El presente estudio es de enfoque cuantitativo, experimen-
tal puro, con grupo control y post prueba16. 

Obtención y preparación de la muestra vegetal: El 
alga se obtuvo de la provincia de Huaraz, Ancash, el alga fue 
desecado a 40 °C durante siete días, luego se pulverizó y se 
tamizó para obtener un polvo fino, el cual se empleó para las 
preparaciones de las dietas experimentales (Tabla 1). El alga 
fue identificada por un biólogo botánico como Nostoc com-
mune (cushuro).  

Evaluación del efecto hepatoprotector: Se emplearon 
28 ratones macho de la especie Mus musculus de la cepa 
Balb/c/ CNPB con un peso promedio de 30 ± 6,2 g proce-
dentes del bioterio del Instituto Nacional de Salud. La distri-
bución de los animales se realizó aleatoriamente en cuatro 
grupos (n=7), los cuales fueron colocado en jaulas. Los ra-
tones fueron mantenidos por un periodo de aclimatación 
(siete días), con una temperatura promedio de 20 ± 3 ºC, 
con ciclos alternados de luz (12 horas) y oscuridad (12 ho-
ras). Durante el periodo de aclimatación recibieron agua ad 
libitum y dieta balanceada adquirida en la Universidad 
Nacional Agraria La Molina. 

Concluido el periodo de aclimatación, a cada grupo se ad-
ministró las dietas modificadas del estudio de Olguin y cols.17 
para la inducción de esteatosis hepática durante 50 días. A 
cada grupo se le proporcionó los siguientes tratamientos:  

• Grupo I: dieta A (sacarosa 10%).  

• Grupo II: dieta B (sacarosa 36,5%). 

• Grupo III: dieta C (sacarosa 36,5% + cushuro 1%). 

• Grupo IV: dieta D (sacarosa 36,5% + cushuro 3%) (ver 
tabla 1).  

Una vez terminado el período de experimentación, los rato-
nes fueron sometidos a 12 horas de ayuno, para luego ser anes-
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tesiados con pentobarbital sódico, por vía intraperitoneal, pos-
teriormente se realizó laparotomía para extraer el hígado, el cual 
fue lavado con NaCl 0,9% y pesado en balanza (SARTORIUS) 
para la determinación del índice hepático, el cual es el porcen-
taje (%) del órgano respecto al peso corporal del animal.  

El lóbulo mayor fue dividió en dos porciones, una para eva-
luación histológica (conservada en formol 10% en buffer fos-
fatos pH 7,4 a 0,075 mol/L), la evaluación estuvo a cargo por 
un especialista Medico Patólogo del Instituto de Medicina 
Legal y Ciencias Forenses. La segunda porción se utilizó para 
la preparación del homogenizado en donde se determinó los 
indicadores bioquímicos. 

Preparación de homogeneizado: Se pesó en promedio 
300 mg de tejido, obtenido del lóbulo mayor, y homogeneizó 
con un buffer fosfato 0,01 mol/L pH a 7,4, frio; luego fue 
centrifugado para obtener el sobrenadante del homogeni-
zado (SNH).  

Determinación de glutatión (GSH) y glutatión total 
(método de Ellman y Boyne) (91): Para la determinación 
del GSH se empleó 950 µL del SNH y 50 µL de ácido tricloro-
acético (JT. BAKER) 20%, se agitó por 5 minutos y luego fue 
centrifugado 13000 rpm por 5 minutos a 5 °C (FARLAB® 80-
5), para obtener el sobrenadante del desproteinizado (SND). 
Se tomó 300 µL de dicho desproteinizado y se agregó 1 mL 
buffer fosfato pH 6,8 a 0,5 mol/L, se homogenizó y fue lle-
vado a baño maría a 67 °C por 5 minutos, posteriormente su 
retirado y se dejó enfriar para luego agregar 300 µL de 5,5’-
dithio-bis(2-nitrobenzoic acid) (1,5 mg/mL en buffer fosfato 
pH 6,8), se agitó y luego fue leído en el espectrofotómetro 
(GENESYS 10s) a 412 nm. 

Para la determinación del GSH total se siguió el protocolo 
anteriormente descrito, con la diferencia que el buffer fosfato 

pH 6,8 a 0,5 mol/L contenía sustancias reductoras (10 mL 
buffer:10 mg vitamina C:5 mg acido glioxílico). 

Determinación de los niveles de lipoperoxidación: 
(Buege y Aust (58), adaptado por Suárez (92)): se 
tomó 300 µL del SNH y se agregó 600 µL de ácido tricloro 
acético 20%, luego se llevó a baño maría hirviente por 10 mi-
nutos, se retiró y se agregó 900 µL de ácido 2-tiobarbiturico 
(Merck) y se volvió a llevar a baño maría hirviente por 20 mi-
nutos. Luego fue retirado, enfriado y centrifugado a 3000 rpm 
por 15 minutos, posteriormente fue leído en espectrofotóme-
tro a 535 nm. 

Grupos sulfhídricos proteicos en tejido hepático: 
(Ellman y Boyne) (91): Se diluyó (1/60) el SNH en buffer 
fosfato pH 7,4 a 0,01 mol/L, luego se tomó del diluido 300 µL 
y se agregó 1 mL de buffer fosfato pH 6,8 a 0,5 mol/L, se 
agitó y fue llevado a baño maría a 37 °C por 5 minutos, luego 
se agregó 30 0 µL de DTNB (SIGMA®), posteriormente fue 
leído en espectrofotómetro a 412 nm. 

Determinación de triglicéridos en tejido hepático: 
(Wiener lab. (93) y estandarizado en el presente estu-
dio): Se adicionó 1 mL de reactivo enzimático para triglicé-
rido a 15 µL del sobrenadante diluido (1/15), luego se colocó 
en baño maría a 37 °C durante 5minutos (baño maría), final-
mente se leyó a una absorbancia de 505 nm.  

Determinación de proteínas: (Lowry) (94): se empleó 
el 100 µL diluido del SNH (1/60) se adicionó 1 mL del reac-
tivo C (colocar los componentes) y se dejó reposar protegido 
de la luz por 15 minutos, luego se agregó 100 µL de Folin -
ciocalteau (1/4) (Merck), y se dejó reposar por 30 minutos 
protegido de la luz, luego fue leído a 580 nm. 

Análisis estadístico: Se utilizó el programa SSPS versión 
22.0. se aplicó la prueba estadística Shapiro-Wilk, para los da-
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Tabla 1. Composición de las dietas experimentales por cada 100 g

Dieta A Dieta B Dieta C Dieta D

Almidón de maíz (g) 53 26.5 26.5 26.5

Proteína (g) 19 18.5 18.5 18

Sacarosa (g) 10 36.5 36.5 36.5

Aceite de girasol (g) 8 8 8 8

Salvado de trigo (g) 5 5 5 5

Cushuro (g) - - 1 3

Multivitamínico (g) 4.75 4.73 4.78 4.85

Colina (mg) 0.88 0.87 0.88 0.90

kcal/100 g 399 407 409 412



tos con distribución normal (p>0.05) se aplicó el estadístico 
ANOVA con la prueba de homogeneidad de varianza según 
Levene. Se usó la prueba Tukey como prueba post hoc para 
los indicadores con varianzas homogéneas. Para los datos asi-
métricos, se aplicó la prueba estadística Kruskall-Wallis con 
DunnBonferroni entre grupos 

Aspectos éticos del estudio: El trato y manipulación de 
los animales se dio según las normas consignadas según las 
directrices legales y éticas contemporáneas de la Asociación 
Española de Bioética y Ética Médica, la Ley N°30407 relacio-
nado a la protección y bienestar animal y el principio de las 
tres R. Asimismo, se tomó en cuenta “Guía de manejo y cui-
dado de animales de laboratorio: ratón”18.  

RESULTADOS 

Se observó que tras el consumo de una dieta rica en saca-
rosa (grupo II) los niveles de lipoperoxidación y triglicéridos 

aumentaron y los niveles de proteínas y grupos sulfhidrilos 
proteicos disminuyeron (Tabla 2), con respecto al perfil de 
glutatión, se evidenció un menor nivel de la relación 
GSH/GSSG y de GSH; sin embargo, los niveles de GSH total 
estuvieron aumentados (Tabla 3).  

Con respecto a los grupos experimentales (grupo III y IV) 
se observó que los niveles de triglicéridos disminuyeron, y 
los niveles de proteínas totales aumentaron (Tabla 2). En 
cuanto a los niveles de GSH, GSH total y relación GSH/GSSG 
se observó un incremento solo en el grupo III (Tabla 3). Los 
grupos sulfhídrilos proteicos (mg/g tejido) se incrementó en 
el grupo IV, mientras que los niveles de lipoperoxidación 
fueron menores en ambos grupos (Tabla 2), sin llegar a ser 
significativos.  

A nivel histológico del grupo II se observó micro y macro-
esteatosis multifocal, presencia de polimorfonucleares y linfo-
citos que infiltran en las columnas hepáticas, necrosis focal y 
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Figura 1. Microfotografía del tejido hepático de ratones

Microfotografía 1. Grupo I: Se observa (a) conservación de 
columnas de hepatocitos (b) vena centrolobulillar sin alteraciones. 
HE (10X).

Microfotografía 2. Grupo I: (a) binucleación y (b) microesteato-
sis (c) conservación de columnas de hepatocitos. HE (40X).

Tabla 2. Nivel de lipoperoxidación, triglicérido, y proteínas en tejido hepático en ratones 

Grupo: tratamiento Lipoperoxidación* 
(nmol/g de tejido)

Triglicéridos 
(mg/g tejido)*

Proteinas* 
(mg/g de tejido)

Grupo I: dieta A (sacarosa 10%) 30,9 ± 4,67a 44,0 ± 9,28 377 ± 33a

Grupo II: dieta B (sacarosa 36,5%) 46,6 ± 3,70 70,9 ± 17,6 310 ± 28

Grupo III: dieta C (sacarosa 36,5% + cushuro 1%) 39,4 ± 6,40 43,8 ± 19,0 347 ± 17

Grupo IV: dieta D (sacarosa 36,5% + cushuro 1%) 42,8 ± 4,62 38,1 ± 27,5b 347 ± 33

* Shapiro Wilk (p> 0.05) - ANOVA (p>0.05) - Media ± DE. 
 (a) p<0,01 comparado con el grupo II. 
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Figura 1 continuación. Microfotografía del tejido hepático de ratones

Microfotografía 3. Grupo II: Se observa (a) macroesteatosis y 
(b) microesteatosis multifocales. HE (40X).

Microfotografía 4. Grupo II: Se observa (a) necrosis focal y 
(b) necrosis multifocal. HE (10X).

Microfotografía 5. Grupo III: Se observaron (a) hepatocitos 
binucleados, (b) hepatocitos con macronúcleos y (c) escasos lin-
focitos agrupados. HE (40x).

Microfotografía 6. Grupo III: Se observaron (a) algunos hepa-
tocitos con macroesteatosis y (b) microesteatosis multifocal en un 
30%. HE (40x).

Microfotografía 7. Grupo IV: Se observaron (a) polimorfonu-
cleares, (b) células de Kupffer aumentadas en número. HE (40x).

Microfotografía 8. Grupo IV: Se observaron (a) hepatocitos bi-
nucleados y con (b) macronúcleos. HE (40x).



multifocal, y congestión a nivel intersticial y venas centrolo-
bulillares (Microfotografía III y IV).  

En la descripción histológica en el grupo III (cushuro al 1%) 
se observó microesteatosis multifocal en un 30% y algunos 
con macroesteatosis, ligera distorsión de la arquitectura en las 
columnas de los hepatocitos debido a macronúcleos y la du-
plicación de núcleos entre dos y cuatro por campo. ligera con-
gestión de sinusoides y vasos sanguíneos en todos los cortes. 
Las células de Kupffer se encontraron alargadas y adosadas a 
las columnas hepáticas y bien distribuidas. Los lobulillos hepá-
ticos se encontraron distorsionados por la necrosis, esteatosis 
y proliferación de los hepatocitos en todos los cortes. Algunas 
de las venas centrolobulillares presentaron dilatación e infiltra-
ción linfocitaria mononuclear, en todos los cortes. Finalmente, 
en la triada portal se observó la dilatación del componente ve-
noso; el componente vascular y conductos biliares se encuen-
tran bien distribuidos (Microfotografías 5 y 6). El grupo IV 
(cushuro al 3%) se observó microesteatosis en células a nivel 
multifocal, hepatocitos en duplicación, proliferación y algunos 
con macronúcleos presentes y bien distribuidos. Las sinusoi-
des se encontraron ligeramente congestivos y bien distribuidos 
sin presentar alteraciones histológicas. Se evidenció presencia 
de polimorfonucleares, a nivel de la triada portal junto con ne-
crosis, a su vez escasa respuesta inflamatorio tipo mononu-
clear linfocitaria. Se observó el lobulillo hepático distorsionado 
por la proliferación. A nivel de la vena centrolobulillar presento 
dilatación y congestión. El conducto biliar y la arteriola se en-
contraron presentes sin alteraciones (Microfotografías 7 y 8). 

DISCUSIÓN 

Lo observado en los grupos experimentales (III y IV) res-
pecto a la descripción histológica, niveles de lipoperoxidación 
y GSH, podría estar asociado a la presencia de heteroglicano 
Nc-5-s, en el cushuro, el cual ha sido objeto de estudio, y se 
ha demostrado que puede atenuar el efecto que provoca los 
lipopolisacáridos (LPS), a nivel hepático, mediante el aumento 
de la IL-10 y THP-1, y la menor expresión de las IL-6, en di-

cho estudio se observó que podía disminuir la síntesis de ROS 
a través de la menor activación de la vía akt/PI3K y la vía 
ERK1/2 MAP kinasa11. En otros estudios, los polisacáridos ex-
tracelulares del cushuro lograron aumentar la actividad del 
glutatión peroxidasa (GPX), y de esta forma disminuir los ni-
veles de malondialdehido (lipoperoxidación)19.  

Otra probable explicación sobre los mayores niveles de 
GSH, en el grupo III, y de la ratio GSH/GSSG, de ambos gru-
pos experimentales, podría deberse a su contenido en caro-
tenoides. Ya se ha reportado que el consumo de microalgas 
en cantidades adecuadas puede mejorar los niveles de GSH e 
indicadores de lipoperoxidación, ya que los carotenoides al 
estar próximos a las membranas celulares pueden interactuar 
con los ROS, disminuyendo o frenando la incidencia de lipo-
peroxidación; siendo la cantaxantina y el β-caroteno, pre-
sente en el cushuro, se les suele atribuir esta actividad20. 

Una investigación demostró que la fracción no lipídica del 
Nostoc commune pudo reducir la expresión de las enzimas 
ácido graso sintasa (FAS), receptor LDL (LDLR), estearoil–CoA 
Desaturasa 1 (SCD-1) y la proteína de unión a elementos regu-
lador de esteroles 2 (SREBP-2), todas estas enzimas están in-
volucrada en la lipogénesis, como también una menor expresión 
de la hidroximetil glutaril coenzima A reductasa (HMGR), que 
participa en la síntesis de colesterol. Adicionalmente, se observó 
que el Nostoc aumentó los niveles de carnitina palmitoil trans-
ferasa 1- α (CPT-1) α y la acyl-CoA oxidasa 1 (ACOX-1) relacio-
nados a los procesos de β-oxidación21. En otro estudió realizado 
con la fracción lipídica de Nostoc se logró observar la disminu-
ción del proceso de maduración de la proteína SREBP22. Lo 
mencionado podría explicar los menores niveles triglicéridos en 
los grupos experimentales. 

Lo encontrado en el grupo que recibió la dieta con cushuro 
1% respecto a los niveles de GSH y lipoperoxidación, podría es-
tar relacionando a la activación de la kinasa activada por AMP 
(AMPK), que conlleva el aumento de la expresión receptor ac-
tivador por proliferadores de peroxisomas α  (PPARα) y la me-
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Tabla 3. Nivel de GSH, GSH total y grupos sulfhídrilos proteicos en tejido hepático

Grupo: tratamiento GSH*  
(µmol/g tejido)

GSH Total*  
(µmol/g tejido) GSH/GSSG** Grupo–SH Proteicos+ 

(µmol/mg de prot)

Grupo I: dieta A (sacarosa 10%) 38,0 ± 7,66 54,2 ±9,66 2,11 (0,43)(a) 2,29 ± 0.64

Grupo II: dieta B (sacarosa 36,5%) 36,1 ± 7,27 60,4 ±11,0 1,48 (0,15) 1,95 ± 0.34

Grupo III: dieta C  
(sacarosa 36,5% + cushuro 1%) 39,9 ± 7,61 62,6 ±9,73 1,82 (0,28) 1,81 ± 0.25

Grupo IV: dieta D  
(sacarosa 36,5% + cushuro 1%) 31,4 ± 6,30 50,5 ±8,23 1,61 (0,43) 1,93 ± 0.45

* Shapiro Wilk (p> 0.05) - ANOVA (p>0.05) - Media ± DE. 
 ** Shapiro Wilk (p<0,05) – Kruskal-Wallis; Dunn–Bonferroni; Mediana (Rango intercuartílico). 
(a) p<0,01 comparado con el grupo II. 



nor expresión de SREBP-1, estos efectos fue relacionando por 
la presencia de la C-ficocianina, en donde se evidenció también 
menores niveles de interleucinas proinflamatorias (TNF α y la 
IL-6)23. Lo expuesto puede explicar la microesteatosis y poca 
reacción inflamatoria de los grupos experimentales, así como 
también los menores niveles de triglicéridos a comparación del 
grupo que recibió sacarosa al 36% (grupo II). También se 
menciona que este pigmento tiene una mayor capacidad an-
tioxidante, tanto enzimático y no enzimático24. 

Los mayores niveles de proteínas totales del grupo III y IV 
podría deberse a la c-ficocianina, este pigmento puede acti-
var la AMPK, el coactivador 1 α del receptor γ activado por el 
proliferador de peroxisomas (PCG-1 α) y, finalmente, el factor 
de transcripción mitocondrial (Tfam) que es responsable de la 
regulación de la replicación de ADN mitocondrial relacionado 
a la síntesis de ATP necesarios para síntesis de proteínas25. 

Otro compuesto que ha sido estudiado es la escitonamina 
reducida, el cual es un alcaloide, que puede inducir la pro-
ducción de ROS en células inmunitarias, provocando un pro-
ceso de autofagia, siendo menos perjudicial que la necrosis 
y la apoptosis26. En otras investigaciones, este compuesto 
demostró tener un efecto inhibitorio del proceso proinflama-
torio del NO previamente inducido por la activación del re-
ceptor TLR4 al interactuar con los LPS en macrófagos me-
diante la activación en cadena de los grupos sulfihidrilos 
Keap1, la AMPK y la PI3K/Akt, que finalmente activan la vía 
Nrf2/ARE, quien se encarga de regular enzimas como la 
hemo oxigenasa-1 y glutatión peroxidasa, obteniendo como 
resultado final la supresión de la inflamación causada por los 
LPS27. Otro hallazgo de la escitonamina es que se ha repor-
tado su rol antioxidante a largo plazo21. Cabe mencionar que 
los niveles elevados de lipoperoxidación en el grupo IV pueda 
deberse a la mayor dosis de cushuro y, lo expuesto podría 
explicar los resultados del grupo III en las pruebas de GSH y 
lipoperoxidación. 

Dentro de las limitaciones encontradas en el estudio es de-
bido al diseño en animales, en tal sentido los resultados no 
podrán ser extrapolados a los humanos, sin embargo, nos ha 
permitido conocer como es el comportamiento de ciertos me-
tabolitos analizados fernet al consumo del cushuro.  

En conclusión, según los hallazgos evidenciados en nuestro 
estudio, el consumo de Nostoc commune (cushuro) presentó 
un efecto de hepatoprotección expresado en la conservación 
histológica y disminución de triglicéridos en tejido hepático 
frente al daño producido por dietas con alto contenido de sa-
carosa en ratones. 
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