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RESUMEN

Objetivo: Evaluar el efecto de la suspension de semilla de
Helianthus annuus L. frente a neurotoxicidad inducida por
etanol en ratones.

Métodos: El presente estudio de disefio experimental, em-
pled la suspension de semilla de girasol (SSG) y 35 ratones
macho. Se conformo cinco grupos a los cuales se les adminis-
tro los siguientes tratamientos por 15 dias, via peroral: grupos
Iy II (agua 10mL/kg), grupo III (vitamina E 20UI/kg), grupo
IV (SSG 200mg/kg) y el grupo V (SSG 600mg/kg). Pasado
treinta minutos del tratamiento, se administroé etanol al 40%
(1,8g/kg) via intraperitoneal, con excepcion del grupo I.
Finalmente se extrajo el tejido cerebral y cerebeloso para rea-
lizar los analisis bioquimicos e histoldgicos. Se aplicé la prueba
estadistica de ANOVA para datos paramétricos y Kruskall-
Wallis para datos no paramétricos.

Resultados: El grupo V presentd una disminucion en los
niveles de lipoperoxidacion, mayores valores GSH, GSH/GSSG
y grupos sulfhihidrilos proteicos, frente al grupo II, (p<0,05).
A nivel histoldgico en los grupos tratados con SSG se observd
proteccion del tejido cerebral y cerebeloso.

Conclusion: La administracion de la suspension de semilla
de girasol presenta efecto neuroprotector frente al efecto del
etanol, expresado en niveles bajos de lipoperoxidacion, au-
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mento del perfil de GSH y una mejor conservacion del tejido
del cerebro y cerebelo. Estos resultados nos pueden permitir
recomendar su consumo de forma racional en aquellas perso-
nas que presenten riesgo de desarrollar enfermedades créni-
cas degenerativas como las relacionadas al tejido nervioso.

PALABRAS CLAVE

Neuroproteccion, antioxidantes, Helianthus annuus L., es-
trés oxidativo.

SUMMARY

Objective: To evaluate the effect of Helianthus annuus L.
seed suspension against ethanol-induced neurotoxicity in mice.

Methods: The present experimental design study used
sunflower seed suspension (SSG) and 35 male mice. Five
groups were formed to which the following treatments were
administered for 15 days, orally: groups I and II (water
10mL/kg), group III (vitamin E 20IU/kg), group IV (SSG
200mg/kg) and group V (SSG 600mg/kg). Thirty minutes af-
ter treatment, 40% ethanol (1.8g/kg) was administered in-
traperitoneally, with the exception of group I. Finally, the
brain and cerebellar tissue was extracted to perform bio-
chemical and histological analyses. The ANOVA statistical test
was applied for parametric data and Kruskall-Wallis for non-
parametric data.

Results: Group V presented a decrease in lipoperoxidation
levels, higher GSH, GSH/GSSG values and protein sulfhydryl
groups, compared to group II, (p<0.05). At the histological
level, protection of brain and cerebellar tissue was observed
in the groups treated with SSG.
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Conclusion: The administration of sunflower seed suspen-
sion has a neuroprotective effect against the effect of ethanol,
expressed in low levels of lipoperoxidation, increase in the GSH
profile and better preservation of brain and cerebellum tissue.
These results may allow us to recommend its consumption ra-
tionally in those people who are at risk of developing chronic
degenerative diseases such as those related to nervous tissue.

KEYWORDS

Neuroprotection, antioxidants, Helianthus annuus L., oxida-
tive stress.

INTRODUCCION

En la actualidad, enfermedades neurodegenerativas como
el Parkinson o Alzheimer representan un problema de salud a
nivel mundiall. Las cuales constituyen una las causas princi-
pales de morbilidad en adultos mayores2. En el Per( para el
2024, segun el informe técnico del Instituto Nacional de
Estadistica e Informatica, mostré un aumento en el porcen-
taje de poblacion adulta mayor de 5,7% en el afio 1950 a un
13,9% en el 20243,

Por otra parte, se evidencid que factores como el consumo
de alcohol, ingesta reducida de antioxidantes (verduras y/o
frutas) y el nivel bajo de actividad fisica, se encuentran vin-
culados al estrés oxidativo, la cual se origina por un exceso
de radicales libres 0 una carencia de los sistemas antioxi-
dantes®. Asi mismo, se observd que un incremento de radi-
cales libres esta asociado a dafio a nivel de las membranas
lipidicas de estructuras cerebrales causando enfermedades
neurodegenerativas®.

Frente a el dafio de las especies reactivas de oxigeno, el or-
ganismo desarrollo mecanismos antioxidantes, los cuales
pueden ser de tipo enzimatico y no enzimatico®.

Se sostiene que un mayor aporte de antioxidantes se puede
lograr través de la ingesta de frutas, verduras y semillas en la
dieta, contribuyendo en la prevencion de los posibles efectos
negativos de las especies reactivas de oxigeno en el orga-
nismo’. Dentro de las semillas que presentan compuestos
bioactivos como los flavonoides, acidos fendlicos, vitamina E
y selenio, encontramos Helianthus annuus (girasol)® ademas,
también presenta acidos grasos poliinsaturados omega 3 y
omega 6° estas sustancias son prometedoras de efectos be-
néficos sobre el tejido nervioso.

Considerando la evidencia y prevalencia de enfermedades
neurodegenerativas como el Alzheimer y el Parkinson en la
poblacion adulta, se identifico al estrés oxidativo como agente
causante, producido por la presencia excesiva de especies re-
activas de oxigeno, lo cual puede evitarse por medio de la in-
gesta de alimentos que contengan compuestos bioactivos
como la semilla de Helianthus annuus L. (girasol). Con los re-
sultados de este estudio estaria dando a conocer los benefi-

cios atribuidos a la semilla, desde una perspectiva bioquimica
e histoldgica, proporcionando fundamentos cientificos para
investigaciones futuras sobre una propiedad funcional.

El proposito esta investigacion ha tenido como objetivo
evaluar el Efecto de la suspension de semilla Helianthus an-
nuus L. (girasol) frente a la neurotoxicidad inducida por eta-
nol en ratones.

MATERIALES Y METODOS

Estudio de tipo experimental puro, con grupo control y post
pruebalf,

Obtencion de las semillas de Helianthus annuus L.
"girasol”: fueron adquiridas de un establecimiento que ex-
pende productos naturales de la marca registrada (Nutrimix®),
listas para el consumo, estas se conservaron en un ambiente
seco hasta el momento previo a la utilizacion. Asi mismo, se
envid una muestra de semillas girasol con un bidlogo especia-
lista en botanica, para su clasificacion taxondmica.

Preparacion de la suspension de semilla de gira-
sol: se realizd diariamente, previo a cada administracion,
para evitar su deterioro bioldgico, este proceso se llevd a
cabo en un mortero de porcelana y agua, obteniéndose do-
sis de 200 mg/kg y 600 mg/kg.

Evaluacion del efecto neuroprotector de las semillas
Helianthus annuus L. (girasol): se empled 35 ratones ma-
cho albinos BALB/c (Mus musculus), adquiridos en Centro
Nacional de Productos Bioldgicos del Instituto Nacional de
Salud. Se consideraron los siguientes criterios de inclusion:
peso aproximado de 30 — 35 g, con tres meses de edad. Los
criterios de exclusion fueron: animales de experimentacion
sin haber presentado manipulacion previa, enfermedades ni
tampoco alguna amputacion en sus extremidades.

Los animales fueron aclimatados por un periodo de siete
dias, con ciclo de luz y oscuridad de 12 horas cada uno, reci-
biendo alimentacion balanceada para la especie y agua de
una marca comercial de consumo ad libitum.

Para la induccion a neurotoxicidad se aplicd el método pro-
puesto por Witte y Bada (1983)!1, en la cual se administra,
por via intraperitoneal, etanol al 40% a dosis de 1,8 g/kg de
peso por 15 dias.

Los animales fueron distribuidos de manera aleatoria en
cinco grupos (n=7), recibiendo, por via orogastrica, el si-
guiente tratamiento por 15 dias:

Grupo I (control negativo): Agua 10 mL/kg de peso
Grupo II (control positivo): Agua 10 mL/kg de peso
Grupo III: Vitamina E 20 UI/kg de peso

Grupo IV: suspension de semillas girasol 200 mg/kg

Grupo V: suspension de semillas girasol 600 mg/kg
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Asi mismo junto al tratamiento se administrd por, via intra-
peritoneal, alcohol del grupo II al 1V, a dosis de 1,8 g/kg de
peso (solucion de etanol al 40%) y al grupo I se le adminis-
tré NaCl 0,9%!11.

Posterior al tratamiento los animales fueron sometidos a un
ayuno de 12 horas previo al sacrificio por decapitacion con
guillotina, causando asi la perdida rapida de la conciencia, sin
dolor. Los tejidos cerebro y cerebeloso fueron extradidos y la-
vados en NaCl 0,9%, manipulando los tejidos sobre placas de
hielo (4°C), se procedid a realizar el pesado en balanza ana-
litica (SARTORIUS).

Preparacion del homogenizado de cerebro: para el
procesamiento de indicadores bioquimicos se prepar6 el ho-
mogenizado utilizdndose 150 g de tejido del hemisferio dere-
cho con buffer fosfato pH 7,4 a 0,01 mol/L hasta obtener un
volumen final de 1,5 mL (10% de tejido) con un homogenei-
zador (BIOSPEC PRODUCT), luego se procedid a centrifugar
(DALB®) a 2500 rpm por 5 minutos y separar los detritus, ob-
teniéndose el sobrenadante del homogenizado (SNH).

Determinacion de lipoperoxidacion: se empled el mé-
todo Buege y Aust (1978)!2, el cual se fundamenta en la re-
accion de dos moles del acido 2-tiobarbiturico con un mol
dialdehido, formando un cromdgeno de tonalidad rosada, pre-
sentando una absorbancia a 535nm.

Determinacion de GSH y GSH total: se empled el método
de Boyne y Ellman (1972)%3, la cual se fundamenta en la oxida-
cion de grupos sulfhidrilos del glutation por el acido 5,5 -ditio-
bis-2-nitrobenzoico (DTNB) (Sigma — Aldrich), dando a la for-
macion de un mol de acido 2-nitro-5-tiobenzoico (TNB),
presentando una absorbancia maxima a 412 nm. Para la deter-
minacion de GSH total se hizo uso de una solucion de buffer que
incluia acido ascorbico y acido glioxilico, 20 mg y 10 mg res-
pectivamente, por cada 20 mL de buffer.

Determinacion del indice cerebro y cerebelo: |os teji-
dos de cerebro y cerebelo fueron pesados del tejido en ba-
lanza analitica, el indice se determind como el porcentaje del
cada tejido respecto al peso corporal.

Evaluacion histoldgica del cerebro y cerebelo: se
consider6 el tejido de hemisferio izquierdo y el cerebelo
conservados en formol al 10% buffer Fosfato pH 7,4 a
0,075 mol/L, la tincién empleada fue Hematoxilina —
Eosina. Siendo la laminas histoldgicas evaluadas por un mé-
dico patdlogo, considerando a nivel cerebral: Conservacion
de la corteza cerebral, densidad de células neuronales, pre-
sencias de edemas en el tejido; y a nivel del cerebelo:
Conservacion de las capas histoldgicas del tejido y estado
morfoldgico de células de Purkinje.

Evaluacién de los niveles de grupos sulfhidrilos pro-
teicos: se utilizd la metodologia propuesta por Boyne y Ellman
(1972)13, donde se hizo uso del sobrenadante del homogeni-
zado, realizado por la metodologia de Lowry (1951), el cual
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fue diluido 1/10 con buffer fosfato pH 7,4 a 0,01 mol/L, poste-
riormente se tomd 0,3 mL del diluido y agregd 1 mL de buffer
fosfato pH 6,8 a 0,5 mol/L, luego fue incubado a 37°C, en bafo
maria, por un lapso de 5 minutos. Terminado el periodo de in-
cubacién se agregé DNTB 1,5 mg/mL y luego de 5 minutos se
procedio a dar lectura en el espectrofotometro a 412 nm.

Analisis estadisticos de datos: se aplico la prueba de
normalidad Shapiro-Wilk, para los datos de distribucion nor-
mal se aplicd la prueba estadistica de Tukey para varianzas
homogéneas y Games-Howell para varianzas heterogéneas.
Los datos asimétricos (p<0,05) se evaluaron por el estadistico
de kruskal-Wallis, via de correccion Dunn-Bonferroni. Para
considerar una diferencia estadisticamente significativa se
tomd en cuenta un p<0,05.

Aspecto ético de la investigacion: el estudio consi-
derd los principios de Reducir y Refinar de la experimenta-
cion humanizada con animales, la Ley N°30407 sobre pro-
teccion y bienestar animal, y los criterios mencionados en la
guia del manejo y cuidado de animales experimentales de
laboratorio: Raton?®. El estudio cuenta cuanta con la apro-
bacién del Comité de Etica en investigacion de la Facultad
de Medicina de la Universidad nacional Mayor de San Marcos
(N° 0002- 2022).

RESULTADOS

Se observd que los grupos que recibieron la suspension de
semilla de girasol presentaron niveles memores de lipoperoxi-
dacion, alcanzado una inhibicién del 33% en el grupo V, res-
pecto al grupo II. También se evidencia un incremento del 35%
de los grupos sulfhidrilos proteicos en el grupo V (tabla 1).

Aspecto histopatoldgico del cerebro y cerebelo

Grupo I: en el cerebro se observo un espacio subaracnoi-
deo bien distribuido rodeado de un epitelio plano y presencia
de endotelio sin alteraciones. Células piramidales presentes,
algunas con nucléolo, el resto sin alteraciones histoldgicas.
Ausencia de infiltraciones linfocitarias en todas las capas.
Presencia de células gliales bien distribuidas. En el cerebelo
se aprecidé un espacio subaracnoideo bien distribuido y rode-
ado de epitelio plano. Se observd vasos sanguineos en todas
las capas. Las neuronas cerebelosas presentaron aspecto nor-
mal (sin edema), no se observd polimorfonucleares ni linfoci-
tos. En la capa molecular las células redondas fueron escasas,
bien distribuidas con cromatina firme. Las células de Purkinje
presentaron citoplasma bien diferenciado con presencia de nu-
cleo, algunos muestran axones. A nivel de la capa granulosa
se observa la presencia de grupo de células uniformes y bien
distribuidas.

Grupo II: Se observo en el cerebro un espacio subarac-
noideo ligeramente aumentado y con escasas células intra-
vasculares. A nivel intraparenquimal de la capa cortical se ob-
servo vasos congestivos. Se observo una escasa presencia de
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Tabla 1. Niveles de lipoperoxidacion y grupos sulfhidrilos proteicos en tejido cerebral de ratones, segln tratamiento

Lipoperoxidacion*

Grupos -SH proteicos*

Grupo - tratamiento (nmol/g (pmol/mg
de tejido) Inhibicion (%) de proteina) Incremento (%)
Mediana + RIC Mediana + RIC
Grupo I: Agua 10 mL/kg + NaCl 0,9% 155 £+ 26 — 1,68 £ 0,12 —
Grupo II: Agua 10 mL/kg + Etanol 40% 160 = 61 — 1,63 £ 0,28 —
Grupo III: Vit. E (20 UI/kg) + Etanol 40% 128 + 18 20 1,75 +£ 0,16 -17
Grupo IV: SSG 200 mg/kg + Etanol 40% 124 £ 20 23 1,71 £ 0,18 0
Grupo V: SSG 600 mg/kg + Etanol 40% 108 + 17@ 33 1,81 + 0,02 35
* Shapiro - wilk (p<0,05) — Kruskall-Wallis.
(a) p<0,01; comparado con el grupo II. (b) p<0,05, comparados con el grupo II.
Tabla 2. Perfil glutation en tejido cerebral de ratones, segun tratamiento*
) GSH GSH Total (pmol/g GSH/GSSG***
Grupo - tratamiento (umol/g de tejido)** de tejido)*** Media + DE Incremento (%)
Media + DE Media + DE
Grupo I: Agua 10 mL/kg + NaCl 0,9% 3,46 + 0,53 14,9 £+ 2,17 0,31 + 0,04© —
Grupo II: Agua 10 mL/kg + Etanol 40% 2,65 = 0,29 14,4 £ 0,94 0,23 £ 0,03 —
Grupo III: Vit. E (20 UI/kg) + Etanol 40% 2,62 +1,18 16,0 + 4,21 0,19 + 0,05 -17
Grupo IV: SSG 200 mg/kg + Etanol 40% 2,67 £ 0,62 15,0 £ 1,96 0,23 + 0,08 0
Grupo V: SSG 600 mg/kg + Etanol 40% 4,00 + 1,01(c® 16,8 + 4,08 0,31 + 0,04@D) 35

* Shapiro - Wilk (p>0,05) - ANOVA — Levene. ** Post Hoc prueba de Tukey. *** Post Hoc prueba de Games - Howell.
(a) p<0,01 comparado con el grupo II. (b) p<0,01 comparado con el grupo III. (c) p<0,05 comparado con el grupo II. (d) p<0,05 comparado

con el grupo III.

linfocitos. Se aprecia focos necréticos con marcado edema en
todas las capas. Las neuronas presentaron edemas, focos con
nucleo picndtico y escaso citoplasma a nivel de la corteza. Se
observo algunas células gliales con retraccion citoplasmatica.
Se aprecio en el cerebelo el espacio subaracnoideo bien con-
servado, rodeado de epitelio simple plano y con presencia de
linfocitos bien distribuidos. En todas las capas del cerebelo y
médula se aprecié edemas. Respecto a la capa molecular se
encontrd bien distribuida y con presencia de algunas retrac-
ciones citoplasmaticas. También se hallaron vasos congesti-
vos en todas las capas. En las células de Purkinje se observd
alteraciones a nivel citoplasmatico, marcada eosinofilia y nu-
cleos hipercromaticos; la capa granular presentd agrupacio-
nes celulares con retraccion citoplasmatica.

Grupo III: en el cerebro el espacio subaracnoideo pre-
sento vasos congestivos, escasa presencia de linfocitos y glo-
bulos rojos, ademas, se presencié edemas en las capas su-

perficiales de la corteza. También se hallé escasos compo-
nentes inflamatorios a nivel perivascular y en la capa externa
se encontraron células piramidales con alteraciones en el ci-
toplasma, marcada eosinofilia, edemas y picnosis nuclear. Las
células gliales se encontraban bien distribuidas y sin altera-
ciones. El cerebelo presenta un espacio subaracnoideo se
encontrd ligeramente dilatado y aumentado, con presencia
escasa de linfocitos. Se aprecid vasos congestivos en todos
los cortes estudiados. Se hallaron células neuronales con mar-
cado edema en las capas superficiales. Respecto al compo-
nente inflamatorio fue escaso y solo en el espacio subarac-
noideo. La capa molecular se encontrd bien distribuida con
presencia de algunas células con edema. Las células de
Purkinje se observaron con borramiento de estructuras cito-
plasmaticas, picnosis nuclear y reforzamiento de la mem-
brana citoplasmatica. En la capa granular se encontraron gru-
pos celulares que forman focos bien distribuidos y que
presentaban retraccion unicelular.
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Micrografia optica 1. Grupo I: Se observo la corteza Micrografia 6ptica 2. Grupo II: Cerebro. Se observa
cerebral sin alteraciones morfoldgicas. HE (40x). la corteza del cerebro (a) Vasos congestionados,
(b) Neurona con edema y eosinofilia. HE (40x).

Micrografia 6ptica 3. Grupo III: Cerebro. Se observa Micrografia 6ptica 4. Grupo IV: Cerebro. Se observa
(@) Célula linfocitica, (b) Célula piramidal con (@) Neuronas con retraccion citoplasmatica y alteracion
eosinofilia y picnosis nuclear. HE (40x). del nucleo, (b) Células gliales bien conservadas.

Micrografia optica 5. Grupo V:
Cerebro. Se observo

(@) Eosindfilos y (b) Neuronas
con eosinofilia y dafio
citoplasmatico. HE (40x).

Figura 1. Microfotografia dptica de tejido cerebral de ratones
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Micrografia 6ptica 1. Grupo I: Se observa el tejido Micrografia optica 2. Grupo II: Cerebelo. (@) Célula
cerebeloso sin alteracién morfoldgica en todas las de Purkinje con edema y eosincfilia, (b) Capa granular
capas. HE (40x). con retraccién citoplasmatica. HE (40x).

Micrografia 6ptica 3. Grupo III: Cerebelo. Se observa Micrografia optica 4. Grupo IV: Cerebelo.
(@) Células de Purkinje con eosinofilia y picnosis Se observo. (a) Células de Purkinje con edema y retraccion
nuclear, (b) Capa granular bien distribuida. HE (40x). citoplasmatica, (b) Capa granular sin alteraciones. HE (40x).

Micrografia optica 5. Grupo V:
Cerebelo. (a) Células de Purkinje
con borramiento nuclear,

(b) Capa granulosa con
hipercromatismo nuclear.

HE (40x).

Figura 2. Microfotografia dptica de tejido cerebelar de ratones

Nutr Clin Diet Hosp. 2024, 44(4):29-37
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Grupo IV: Se observé en el cerebro un espacio subarac-
noideo conservado con infiltracion inflamatoria. Se aprecio te-
jido endotelial conservado y presencia de vasos ligeramente
congestivos. A nivel perivascular se encontrd linfocitos reacti-
vos, bien distribuidos. En las capas celulares se observd ede-
mas moderados. En la capa neuronal se observé retraccion ci-
toplasmatica y alteracion del nlcleo en capas corticales,
algunas a nivel de la medula; en las células gliales no se pre-
sentd ninguna alteracién. Se aprecid en el cerebelo un es-
pacio subaracnoideo bien conservado revestido de epitelio
plano. En la capa molecular se observd células bien conser-
vadas y con nucleo acromatico conservado, presentando tam-
bién congestion vascular y edemas. En la capa de células de
Purkinje se aprecié edemas, alteraciones en la membrana ci-
toplasmatica, algunas células presentaron borramiento de es-
tructuras y retraccién de la membrana citoplasmética. En la
capa granular se encontrd grupos celulares, algunas de ellas
con retraccion citoplasmaticas y otras sin alteraciones.

Grupo V: en el cerebro se observd un espacio subaracnoi-
deo normal, con componente vascular conservado. Se aprecio
a nivel de los capilares una ligera congestion. Se encontro al-
gunas células conservadas (sin alteraciones) y otras con edema
multifocal en las capas corticales. A nivel perivascular se apre-
ci6 algunos linfocitos y polimorfonucleares. A nivel de las capas
corticales algunas neuronas se encontraron bien conservadas y
otras presentaron alteraciones en el citoplasma con marcada
eosinofilia. Algunas células gliales se encuentran conservadas y
otras con retraccion citoplasmatica. A nivel de cerebelo el es-
pacio subaracnoideo se encontré bien conservado revestido de
epitelio plano. La capa molecular present6 células bien conser-
vadas y con nlcleo acromatico conservado, edemas y conges-
tion vascular. En la capa de celular de Purkinje se hallo la pre-
sencia de edemas, alteraciones en la membrana citoplasmatica,
en algunas células se observo retraccion de la membrana cito-
plasmética y borramiento estructural. En la capa granular se
encontraron agrupaciones celulares, algunas con retraccion ci-
toplasmaticas y otras sin alteraciones.

DISCUSION

Lo evidenciado en los grupos de tratamiento (IV y V), res-
pecto a los niveles de lipoperoxidacién, perfil de glutation,
grupos sulfhihidrilos proteicos y descripcion histolégica, po-
dria estar asociado a la accion de la vitamina E, dicho nu-
triente se encuentra presente en semilla de girasol8. Debido a
la reaccion de los radicales peroxilo con el a-tocoferol en lu-
gar del hidroperdxido lipidico, evitandose asi la produccion de
mas radicales perdxilo, viéndose reducido asi la oxidacion de
los acidos grasos poliinsaturados de membranat®.

Por otro lado, la presencia de edema citotoxico esta aso-
ciado a la abundante presencia de radicales libres'’, los cua-
les en presencia de la vitamina E se ven reducidos, explicado
en el parrafo antecesor. Esta vitamina cumple una funcién en
la respuesta inmunitaria, incrementando la produccion de in-
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terleucina 2, activacion de células asesinas naturales y pro-
duccién de linfocitos®18, asi mismo, se le otorga la funcion
suprimir la oxidacion de proteinas!®, esto puede estar relacio-
nando al menor dafio observado a nivel histoldgico en los gru-
pos tratados con semilla de girasol.

Otra posible explicacion sobre los niveles de lipoperoxida-
cion y perfil de glutation se puede deber a la accion del sele-
nio, presente en la semilla de girasol®, la cual forma parte de
la enzima glutation peroxidasa, cuya funcion es la reduccion
de las radicales libres de oxigeno y/o nitrégeno (ROS y RNS),
evitandose asi la lipoperoxidacion de acidos grasos insatura-
dos2021, De igual manera los flavonoides desempefian la fun-
cion como antioxidantes debido a que poseen un anillo B, la
que permite captar a las ROS y RNS, donando un electro a los
radicales peroxilos, hidroxilos y peroxinitritos, dando lugar a
especies menos reactivas?2.

Los polifenoles, a su vez, son reconocidos por su accién an-
tiinflamatoria regulando la neuroinflamacién y muerte celular,
como la quercetina la cual inhibe ciertas citocinas proinflama-
torias (IL-6, IL 1 B y el TNF-a)%3. Asi mismo se evidencid que
la quercetina y el Kaempferol, presentes en la semilla de gi-
rasol®, a nivel de tejido neuronal, enfrentan el dafio causado
por estrés oxidativo, mediante la activacién de la via Nrf2-ARE
la cual cumple la funcién de regulacién ante el estrés oxida-
tivo. Siendo activada cuando el factor eritroide 2 (Nrf2) se di-
socia la proteina (Keap 1), producto de la reacciéon con espe-
cies reactivas de oxigeno, a su vez se produce la traslocacién
del Nrf2 al nucleo celular ligandose a la proteina Maf, que
luego se asocian a los elementos de respuesta antioxidante
(ARE), dando paso asi a la transcripcién de genes (glutation,
glutation reductasa, superdxido dismutasa, catalasa y tiorre-
doxina)?*2>, esto podria estar relacionando a la mejor con-
servacion del tejido, niveles bajo de lipoperoxidaciéon y una
mejor respuesta del sistema GSH en lo grupos IV y V.

Una investigacion realizada con zinc y acido linoleico
(omega 6), nutrientes presentes en la semilla de girasol®, re-
porto efectos neuroprotectores sobre lipoperoxidacion, nive-
les de GSH, glutation peroxidasa, SOD y CAT, y a nivel histo-
I6gico no se observaron muerte celular respecto al control, lo
cual menciona podria estar relacionado a la via de accion del
zinc, ya que aumenta la actividad del glutation peroxidasa y a
su vez forma parte de la metalotioneia la cual es un fuerte ca-
pador de radicales libres; y de igual manera podria estar re-
lacionado a la accién del omega 6, ya que participa repara-
cion de las capas lipidicas dafiadas, reduciendo la exudacion
de electrones libres de la mitocondria, el cual es requisito pre-
vio para la generacion de radicales libres?. Por otro lado, un
estudio realizado sobre la suplementacion de acido araquido-
nico (serie de la omega 6), evidencid una reduccion en los ni-
veles de TNF-alfa e IL-6, un aumento en los niveles de SOD y
GSH-Px y una reduccion en los niveles de malondialdehido (li-
poperoxidacion) lo cual puede estar asociado a los efectos an-
tiinflamatorios y antioxidantes del acido araquidonico?’.
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Asi mismo, otra posible explicacion es el omega 3, también
presente en la semilla de girasol, que por la accién de las enzi-
mas desaturasas y elongasas pasa a formar el acido eicosa-
pentaenoico y posteriormente acido docosahexaenoico
(DHA)28, EI DHA es metabolizado por la isoforma 15-lipooxige-
nasa a nivel del sistema nervioso central, formando 10,17 s-do-
cosatrieno (NPD1), denominado neuropectina?®, que cumple
una funcién de sefializador homeostatico ante desequilibrios
celulares, mediante sefalizacion neurotrdfica, anti-apoptotica y
antiinflamtoria3.

CONCLUSION

Con los resultados observados se puede concluir que la ad-
ministracion de la suspension de semilla de girasol presenta
efecto neuroprotector frente al efecto del etanol, expresado
en niveles bajos de lipoperoxidacion, aumento del perfil de
GSH y una mejor conservacion del tejido del cerebro y cere-
belo. Estos resultados nos pueden permitir recomendar su
consumo de forma racional en aquellas personas que presen-
ten riesgo de desarrollar enfermedades cronicas degenerati-
vas como las relacionadas al tejido nervioso.

LIMITACIONES

El método de induccién empleado no es una via comun en
el dafio del tejido nervioso, sin embargo, produce efectos a es-
trés oxidativo, el cual esta asociado a una neurodegeneracion.
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