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RESUMEN

Introduccion: Las enfermedades hepaticas presentan una
alta tasa de morbimortalidad a nivel mundial, siendo el con-
sumo de fructosa y etanol los desencadenantes principales de
alteracion estructural y metabodlica en la poblacion adulta.

Objetivos: Determinar el efecto de Euterpe oleracea (asai)
sobre el dafno hepatico inducido por fructosa y etanol en ratas.

Materiales: Estudio de tipo experimental puro, con grupo
control y postprueba. Se utilizé el pulverizado del fruto de
Euterpe oleracea (asai) y 30 ratas Holtzman machos distri-
buidos en 5 grupos aleatoriamente. Los grupos de investiga-
cion recibieron, durante 22 dias el siguiente esquema de ali-
mentacion: grupo I: dieta balanceada pulverizada + agua ad
libitum, grupo II: dieta balanceada + etanol al 5% con fruc-
tosa al 15%, grupo III, IV y V: dieta balanceada con asai al
1%, 3% y 9%, respectivamente + etanol al 5% con fructosa
al 15%. Finalizado el tratamiento los animales fueron aneste-
siados y sometidos a hepatectomia parcial, extirpando una
porcion del l6bulo lateral medial derecho (LLMD), para el pro-
cesamiento de los laminas histoldgicas y una porcion del 16-
bulo lateral medial izquierdo (LLMI), para el procesamiento de
los indicadores transcripcionales con los promedios obtenidos.
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Resultados: La ingesta del Euterpe oleracea (asai) incre-
mentd los niveles de expresion PPAR-a, PPAR-a /SREBP 1-c y
PPAR-y /SREBP 1-c y disminuyd, PPAR-y y SREBP-1c. En el
perfil histolégico se encontrd menor inflamacion periportal, si-
nusoidal y congestion de venas centrolobulillares a compara-
cién de los controles.

Conclusiones: La ingesta del pulverizado del Euterpe ole-
racea (asai) presentd efecto hepatoprotector frente al dafio
inducido por el consumo de etanol y fructosa en ratas.

PALABRAS CLAVE

Euterpe oleracea; metabolismo hepatico, factor de trans-
cripcién, alimento funcional (Fuente: DeCS BIREME).

ABSTRACT

Introduction: Liver diseases have a high morbidity and
mortality rate worldwide, with fructose and ethanol consump-
tion being the main triggers of structural and metabolic alte-
rations in the adult population.

Objectives: To determine the effect of Euterpe oleracea
(acai) on fructose- and ethanol-induced liver damage in rats.

Materials: A purely experimental study with a control
group and post-test. The pulverized fruit of Euterpe olera-
cea (acai) was used and 30 male Holtzman rats were ran-
domly assigned to 5 groups. The research groups received
the following feeding scheme for 22 days: group I: pulveri-
zed balanced diet + water ad libitum, group II: balanced
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diet + 5% ethanol with 15% fructose, group III, IV and V:
balanced diet with 1%, 3% and 9% acai, respectively + 5%
ethanol with 15% fructose. After treatment, the animals
were anesthetized and subjected to partial hepatectomy,
removing a portion of the right medial lateral lobe (MLLL)
for processing histological slides and a portion of the left
medial lateral lobe (MLLL) for processing transcriptional in-
dicators with the averages obtained.

Results: Euterpe oleracea (acai) ingestion increased the ex-
pression levels of PPAR-a, PPAR-a /SREBP 1-c and PPAR-y
/SREBP 1-c and decreased PPAR-y and SREBP-1c. The histolo-
gical profile showed less periportal and sinusoidal inflammation
and congestion of centrilobular veins compared to controls.

Conclusions: Ingestion of Euterpe oleracea (acai) powder
had a hepatoprotective effect against the damage induced by
ethanol and fructose consumption in rats.

KEYWORDS

Euterpe oleracea (acai); hepatic metabolism; transcription
factors; functional food (Source: DeCS BIREME).

INTRODUCCION

Las enfermedades hepaticas presentan una alta tasa de
morbimortalidad a nivel mundial, siendo la esteatosis hepa-
tica, la alteracion estructural y metabdlica, de mayor impacto
y prevalencia en la poblacion adultal. En la actualidad, la es-
teatosis hepdtica no alcohdlica (EHGNA) presenta una preva-
lencia global de 30% en adultos, siendo mayor en hombres
(40%) respecto a mujeres (26%). Es por ello que se prevé,
un incremento en la prevalencia en multiples regiones del
mundo para el 2030, segun las diferentes tasas de obesidad,
factores genéticos y socioeconémicos locales?3.

Dentro de los factores causales mas frecuentes de esteato-
sis hepatica se encuentra la enfermedad por higado graso no
alcohdlico, el consumo de etanol y las hepatitis virales®. Se ha
reportado, que una ingesta de fructosa mayor a 50 g/dia en la
dieta, se asocia con un mayor riesgo de lipogénesis y sindrome
metabdlico. Asimismo, el consumo de etanol de 60 g/dia en los
varones y en 40 g/dia en las mujeres, se relaciona con el de-
sarrollo de higado graso*>.

La alta ingesta de fructosa induce la activacion de factores
de transcripcidn tales como la proteina de union al elemento
sensible a los carbohidratos (ChREBP) y la proteina de unién al
elemento regulador de esteroles 1c (SREBP-1c). El SREBP-1c
cumple un rol trascendental en el metabolismo de enzimas li-
pogénicas, como la acido graso sintasa y la acetil CoA carboxi-
lasa, encargadas de la biosintesis de acidos grasos. Asimismo,
la escision proteolitica de este factor, contribuye con la sintesis
de acidos grasos y posterior sobreproduccion de triglicéridos al
translocar la forma activa al niclec®”.

Ademas, el consumo excesivo de fructosa induce la evasion
del control endocrino ejercido por la insulina e inhibe la expre-
sion de los receptores activados por proliferadores peroxisoma-

les (PPAR). Los PPAR constituyen un tipo de receptores nuclea-
res que desempeian una funcion clave en la regulacion del me-
tabolismo de los nutrientes. En particular, el PPAR-a es el sub-
tipo al que se le atribuye el papel mas importante en la
expresion génica de procesos adipogénicos, tales como la oxi-
dacion de acidos grasos peroxisomales, mitocondriales y micro-
somales en el tejido hepatico, contribuyendo de esta manera
con la regulacion de los niveles plasmaticos de triglicéridos”S.

Por otro lado, el consumo elevado de etanol favorece la dis-
minucion de la relacion NAD+/NADH, incrementa la expresion
de SREBP-1c y PPAR-y, y promueve la inhibicién de PPAR-q, in-
crementando la sintesis de triglicéridos, y por ende, el grado de
esteatosis hepatica®10. Es asi que, el consumo de etanol y fruc-
tosa, de forma individual o simultdnea, actlian como agentes
desencadenantes de disrupcion metabdlica y esteatosis, al pro-
vocar a nivel nuclear, la inactivacion de factores de transcrip-
cién como el PPAR-a y la activacion de SREBP-1c y PPAR-y, pro-
teinas involucradas en la regulacién de la expresion génica vy el
metabolismo de acidos grasos en el tejido hepaticoll12,

Actualmente, existe un interés creciente por el estudio de
productos alimenticios con capacidad preventiva y correctiva
del estado de salud. El asai, fruto de Euterpe oleracea, ha de-
mostrado tener multiples propiedades bioldgicas en los pro-
cesos metabdlicos debido a la interaccion de los compuestos
bioactivos presentes en la pulpa. La accién antiinflamatoria,
antioxidante y moduladora del metabolismo de los lipidos, ra-
dica en su alto contenido de polifenoles totales, antocianinas
y proantocianidinas, asi como niveles significativos de calcio,
magnesio, potasio manganeso, tiamina y piridoxina3-17; sin
embargo, alin no se ha podido relacionar el papel del con-
sumo de asai sobre el nivel de expresion de los factores de
transcripcion como el SREBP-1c, PPAR-a y PPAR-y.

Frente a este contexto, y debido a los altos costos en el tra-
tamiento farmacoldgico y baja adherencia a la medicacion de
las enfermedades hepaticas, la alimentacion basada en frutas
y plantas, como el asai, podria jugar un papel trascendental
en la prevencién y neutralizacién de los efectos perjudiciales
del consumo de etanol y fructosa sobre el metabolismo he-
paticol®19, Teniendo en cuenta estos elementos, el objetivo
de la presente investigacion fue determinar el efecto del fruto
de Euterpe oleracea (asai) sobre el dafio hepatico inducido
por fructosa y etanol en ratas.

MATERIALES Y METODOS

El estudio es de tipo experimental puro con grupo control y
posprueba.

Recoleccion y obtencion del pulverizado de asai: El
pulverizado del fruto de Euterpe oleracea (asai) fue adquirido
del centro expendedor Kera superfoods (R.S. N1308320N).
Para la preparacion de las dietas experimentales se mezcld el
pulverizado de asai con la dieta estandar obtenida del bioterio
de la Universidad Nacional Agraria La Molina. La dieta A con-
tenia 1% de pulverizado de asai; la dieta B, el 3% de pulveri-
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zado de asai y la dieta C, el 9% de pulverizado de asai mez-
cladas por medio de un procesador de alimentos (Biobase).

Evaluacion del efecto hepatoprotector: Se utilizaron
30 ratas Holtzman “Ratus novergicus” machos, de 334 +£ 17 g,
adquiridas del Centro Nacional de Productos Bioldgicos del
Instituto Nacional de Salud (CNPB/INS), mantenidos en un pe-
riodo de aclimatacién de siete dias, en jaulas provistas de re-
jillas metalicas, en un ambiente controlado de temperatura a
20°C, con ciclos alternados de 12 horas de luz y 12 horas de
oscuridad, con disponibilidad de alimento balanceado y agua
ad libitum (Cielo®), en el bioterio de la Facultad de Medicina
de la Universidad Nacional Mayor de San Marcos (UNMSM).

Para la induccion al daiio hepatico se suministré una so-
lucion de etanol al 5% con fructosa al 15% en los bebederos
para consumo ad libitum, durante 22 dias.

Tras el periodo de aclimatacion, los animales fueron distri-
buidos, en cinco grupos (n=6), aleatoriamente, segun el si-
guiente esquema de alimentacion:

Grupo I: Dieta balanceada estandar y agua ad libitum.

Grupo II: Dieta balanceada estandar y etanol al 5% con
fructosa al 15%.

Grupo III: Dieta balanceada estandar con asai 1% y etanol
al 5% con fructosa al 15%.

Grupo 1V: Dieta balanceada estandar con asai 3% y etanol
al 5% con fructosa al 15%.

Grupo V: Dieta balanceada estandar con asai 9% vy etanol
al 5% con fructosa al 15%.

Culminado el esquema de alimentacidn, los animales se man-
tuvieron en ayuno de 12 horas, para luego ser anestesiados con
pentobarbital sddico (0,3 mg/kg), y sacrificados con posterior
hepatectomia total, por cirugia abdominal incisional abierta. El
organo extirpado fue lavado en solucion salina isotdnica, secado
y pesado en balanza analitica (Radwag WTB 200). El I6bulo la-
teral medial derecho (LLMD) fue seccionado y conservado en
formol al 10% en buffer fosfato (pH 7,4 y 0,05 mol/L) para el
procesamiento histoldgico. El l6bulo lateral medial izquierdo
(LLMI) fue seccionado y perfundido, a través de la vasculatura
hepatica con buffer fosfato helado (pH 7,4 y 0,02 mol/L), para
la eliminacion de restos sanguineos. Este proceso se realizd so-
bre placas de gel helado, luego fue seccionado en dos porcio-
nes de 0,5 g y 0,8 g y homogeneizado para el dosaje de los in-
dicadores transcripcionales

Preparacion del homogeneizado para PPAR-alpha
y SREBP: Para la obtencion del homogeneizado, se utilizd
buffer fosfato con pH 7,2 a 0,02 mol/L en la proporcion te-
jido/buffer 1/1, sobre placas de gel helado; después de dos
ciclos de congelacion y descongelacion, el homogeneizado
obtenido fue centrifugado durante 15 minutos a 5000 rpm

Preparacion del homogeneizado PPAR-gamma: Se
utilizo buffer fosfato con pH 7,4 a 0,02 mol/L en la proporcidn
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tejido/buffer 1/40 sobre placas de gel helado; después de dos
ciclos de congelacion y descongelacién, el homogeneizado
obtenido fue centrifugado durante 5 minutos a 5000 rpm.

Los sobrenadantes obtenidos se conservaron a -20° C hasta
el momento del dosaje de los indicadores transcripcionales
PPAR alpha, PPAR gamma y SREBP1-c mediante el test de
ELISA (Biosource), y lectura de los resultados (Biocaremedical).

Evaluacion morfoldgica e histologica: Una seccién del
I6bulo lateral medial derecho fue fijado en formaldehido al 10%
con buffer fosfato 0,05 mol/L a pH 7,4, embebido en parafina
y procesado para obtener una ldmina tefiida con hematoxilina-
eosina. Las laminas obtenidas fueron analizadas de manera
ciega por un médico patdlogo especialista en el campo?®

Analisis estadisticos: Para evaluar la normalidad de los
datos se aplicd la prueba de Shapiro-Wilk utilizando los pro-
medios encontrados en cada grupo. Los indicadores que pre-
sentaron distribucion normal fueron procesados mediante la
prueba de ANOVA, luego el estadistico de Levene para eva-
luar la homogeneidad de varianzas y por Ultimo el estadistico
de Tukey. Los indicadores que presentaron distribucion asi-
métrica fueron procesados mediante el test de Kruskall-
Wallis, luego el estadistico pos hoc U de Mann- Whitney.

Aspectos éticos: El presente estudio considerd las nor-
mas éticas de experimentacion animal segin Russell y Burch
y lo dispuesto por la Ley peruana de Proteccion y Bienestar
Animal N°30407, ademas de la aprobacion por el Comité de
de Bioética, de la Facultad de Ciencias Bioldgicas de la
UNMSM (036-2022-CBE-FCB-UNMSM).

RESULTADOS

Niveles de expresion de PPAR-a, PPAR-y
y SREBP-1c en tejido hepatico

Los niveles de expresion de PPAR-a en tejido hepatico fue-
ron menores en el grupo II con respecto al grupo III y IV
(p < 0.05). Los grupos I y V presentaron similares valores de
expresion de PPAR-a en relacion al grupo II (Tabla 1).

Los niveles de expresion de PPAR-y en tejido hepatico fue-
ron menores en el grupo I, III y IV en comparacién con el
grupo II (p < 0.05). El grupo V presento similares valores de
expresion de PPAR-y respecto al grupo II.

Los niveles de expresion de SREBP-1c en tejido hepatico
fueron menores en el grupo IV en comparacion a los niveles
de expresion del grupo II (p < 0.05). Los grupos I, III, V pre-
sentaron similares valores de expresion de SREBP-1c respecto
al grupo II.

Relaciéon de PPAR-a /SREBP 1-c y PPAR-y /SREBP
1-c en el tejido hepatico

En la relacion PPAR-a /SREBP 1-c se encontré que el grupo
IV tuvo una mayor relacién respecto a los valores encontra-
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Tabla 1. Niveles de expresion de PPAR-a, PPAR-y y SREBP-1c seglin grupo de tratamiento frente al consumo de etanol y fructosa en ratas

PPAR-a *
(pg/mg prot)

PPAR-y *
(pg/mg prot)

SREBP-1c *
(pg/mg prot)

Grupo I: Dieta balanceada + agua ad libitum

0,051 + 0,007

0,428 + 0,052 (@

3,121 + 0,531

Grupo II: Dieta balanceada + etanol-fructosa

0,047 + 0,006

0,688 + 0,049

4,699 + 0,825

Grupo III: Dieta A + etanol-fructosa

0,058 + 0,008 (@

0,418 £ 0,041 ®

3,270 £ 0,915

Grupo 1V: Dieta B + etanol-fructosa

0,056 + 0,008

0,445 + 0,045 @

2,288 + 1,004 (@

Grupo V: Dieta C + etanol-fructosa

0,049 £+ 0,012

0, 456 + 0,043

4,292 + 1,144

* Shapiro Wilk - ANOVA (Media + DE).
(a) p<0.05 comparado con el grupo II.

PPAR-a: Receptor activado por proliferadores peroxisomales tipo alfa. PPAR-y: receptores activados por proliferadores peroxisomales gamma.
SREBP-1c: proteina de unidn a los elementos reguladores de esteroles - 1c. Dieta A: Asai al 1%. Dieta B: Asai al 3%. Dieta C: Asai al 9%

dos en grupo II (p < 0.05). Los grupos I, III y V presenta-
ron similares valores de expresion de PPAR-a en relacion al
grupo II (Tabla 2).

El indice PPAR-y /SREBP 1-c presentd un incremento en los
grupos III y IV respecto a los valores encontrados en grupo
II (p < 0.05). El grupo V presentd menor relacion PPAR-y
/SREBP 1-c comparado con el grupo II (p < 0.05). El grupo I
presentd similares valores de expresion PPAR-y /SREBP 1-c
respecto al grupo II.

Descripcion histolégica del tejido hepatico

Grupo I: Biopsia hepatica sin alteraciones de la arquitec-
tura a bajo aumento. Inflamacion leve periportal y sinusoidal.
Congestion leve en algunas venas centrolobulillares. Esteatosis
microvesicular en 5% de la biopsia. No se observa esteatosis
macrovesicular ni fibrosis. Ausencia de esteatohepatitis.

Grupo II: Biopsia hepatica sin alteraciones de la arquitec-
tura a bajo aumento. Inflamacion leve periportal y sinusoidal.
Esteatosis microvesicular en menos del 33% de la biopsia.

Grupo III: Biopsia hepatica sin alteraciones de la arqui-
tectura a bajo aumento. Inflamacion leve periportal y sinusoi-
dal. Congestion leve en algunas venas centrolobulillares.
Esteatosis microvesicular en menos del 33% de la biopsia.

Grupo IV: Biopsia hepatica sin alteraciones de la arqui-
tectura a bajo aumento. Inflamacion leve periportal y sinu-
soidal. Congestion leve en algunas venas centrolobulillares.
Esteatosis microvesicular en menos del 66% de la biopsia.
No se observa esteatosis macrovesicular ni fibrosis. Ausencia
de esteatohepatitis.

Grupo V: Biopsia hepatica sin alteraciones de la arquitec-
tura a bajo aumento. Inflamacion leve periportal y sinusoidal.
Esteatosis microvesicular en menos del 33% de la biopsia.

Tabla 2. Relacion PPAR-a/ SREBP1-c y PPAR-y/ SREBP-1c seguin grupo de tratamiento frente al consumo de etanol y fructosa en ratas

PPAR-a / SREBP1-c

PPAR-y / SREBP1-c

Mediana (RIQ)

%o Incremento

Mediana (RIQ)

%o Incremento

Grupo I: dieta balanceada + agua ad libitum

2,07 (1, 12)

2,04 (1,01)

Grupo II: dieta balanceada + etanol-fructosa 1, 05 (1, 03) — 1,21(1,1) —

Grupo III: Dieta A + etanol-fructosa 2,11 (1, 23) 101, 44 2,36(1,33)@ 96,2
Grupo 1V: Dieta B + etanol-fructosa 2,47 (1, 28) @ 102,17 3,15(1,22) @ 185, 1
Grupo V: Dieta C + etanol-fructosa 1, 39 (1, 45) 18, 03 1,18 (1,41) @ 76, 3

* Prueba Shapiro wilk (p<0,05). Kruskal-Wallis. U de Mann Whitney. ** MEDIANA (RIQ).

(a) p<0.05 comparado con el grupo II.

PPAR-a: Receptor activado por proliferadores peroxisomales tipo alfa. PPAR-y: receptores activados por proliferadores peroxisomales gamma.
SREBP-1c: proteina de unién a los elementos reguladores de esteroles - 1c. Dieta A: Asai al 1%. Dieta B: Asai al 3%. Dieta C: Asai al 9%
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Figura 1. Grupo I; higado: se observa leve congestion de la Figura 4. Grupo 1V; higado: se observa leve congestion de

vena centrolobulillar (VC), escasos linfocitos y escasos hepa- la vena centrolobulillar (VC), escasos linfocitos y hepatocitos
tocitos con esteatosis microvesicular (menos del 5% de la con esteatosis microvesicular (flechas) en menos del 66% de
biopsia) la biopsia

Figura 2. Grupo II; higado: se observan escasos linfocitos y Figura 5. Grupo V; higado: se observan escasos linfocitos y
hepatocitos con esteatosis microvesicular (flechas) en me- hepatocitos con esteatosis microvesicular (flechas) en me-
nos del 33% de la biopsia nos del 33% de la biopsia

DISCUSION

La adicion del alimento funcional asai, en diferentes
concentraciones (grupos III, IV y V) presentd un in-
cremento de los niveles de PPAR-a y disminucion de
los niveles de PPAR-y y SREBP-1c; ademas de un in-
cremento en las relaciones PPAR-a /SREBP 1-c y
PPAR-y /SREBP 1-c en tejido hepdtico. A nivel histolé-
gico, se encontrd inflamacion periportal leve y sinu-
soidal, congestion leve en algunas venas centrolobu-
lillares, esteatosis microvesicular en menos del 33%
de la biopsia sin alteraciones en la arquitectura a bajo

Figura 3. Grupo III; higado: se observa leve congestion de
la vena centrolobulillar (VC), escasos linfocitos y hepatocitos

con esteatosis microvesicular (flechas) en menos del 33% de aumento y una mayor conservacion del tejido hepa-

la biopsia tico, en comparacién al grupo II. En el grupo 1V, se
encontro esteatosis microvesicular en menos del 66%
de la biopsia.

Nutr Clin Diet Hosp. 2025; 45(1):289-296
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La regulacién positiva del factor de transcripcién PPAR-a
encontrada en los grupos que recibieron asai al 1% y 3% mas
etanol y fructosa, podria estar relacionada a la presencia de
compuestos fendlicos en el fruto. Una de ellas, las cianidinas,
promueven la transactivacion mediada por PPAR-q, regulan
positivamente la expresion de carnitina palmitoil transferasa
I (CPT-1a), estimulan la B-oxidacion de acidos grasos, redu-
cen la biosintesis de lipidos, previenen la acumulacion exce-
siva de triglicéridos, y por lo tanto, el fruto del asai seria ten-
dria un rol agonista en la expresion de PPAR-a a través de los
mecanismos mediados por la adiponectina, coincidiendo con
los resultados reportados por Jia y col?1:22,

El heterodimero formado por la unidn de los receptores
PPAR-y y RXR (&cido 9cis-retinoico), a nivel nuclear, potencia
la transcripcion al unirse a una region especifica del gen pro-
motor del ADN, facilitando la sintesis de ARNm involucrado en
la diferenciacién de adipocitos, sintesis de acidos grasos e in-
cremento del factor SREBP-1c. La regulacién negativa de la
proteina PPAR-y encontrada en nuestro estudio podria estar
relacionada con el rol de las antocianinas en la expresion de
factores correpresores de la transcripcion?3,

En un estudio previo, Martino y col (2016) observaron que el
jugo de asai rico en antocianinas y flavonoides, disminuy6 la
acumulacion intracelular de lipidos en el adipocito, regulando
negativamente el nivel de expresion de PPARy2, SREBP-1c y
genes adipogénicos como aP2, LPL, FATP1 y FAS?*. Oliveira y
otros (2012), reportaron que el consumo de pulpa de asai re-
dujo la expresion de los genes SREBP-2 respecto a los contro-
les, disminuyendo los niveles de colesterol en sangre?>. En otro
estudio, se demostr6 que el consumo del extracto acuoso de la
pulpa de asai (3 g/kg), durante seis semanas, inhibe la lipogé-
nesis hepatica y los niveles de SREBP-1c y FAS, sosteniendo el
efecto beneficioso de las antocianinas en la regulacion génica
y la disminucién del grado de esteatosis hepatica?!. Estos re-
sultados coinciden con nuestros resultados experimentales y
podrian tener una relacién dosis dependiente.

La homeostasis de acidos grasos hepaticos esta regulada
principalmente por SREBP-1c y PPAR-q, factores de transcrip-
cion responsables del control de la sintesis y oxidacion de aci-
dos grasos respectivamente. Ambas proteinas coexisten con
el proposito de conservar un metabolismo éptimo, no obs-
tante, presentan una relacion inversamente proporcional. Es
por ello, que el incremento de PPAR-a desencadena una me-
nor expresion proteica de SREBP-1c, siendo esta relacion in-
versamente proporcional, semejante a la reportada en nues-
tra investigacion. Lucero y col (2015) reportaron que la
resistencia a la insulina promueve la secrecion de VLDL y se
asocia con una mayor expresion proteica de SREBP-1c y una
menor expresion de PPAR-a, ambos reguladores de la dispo-
nibilidad de acidos grasos hepaticos6:27,

La proteina SREBP-1c, subtipo predominante en el tejido
adiposo y hepatico, se encarga de regular enzimas lipogéni-

cas en respuesta a la insulina. Esta hormona modula el pro-
ceso transcripcional y contribuye en la autorregulacién, junto
al receptor X hepatico (LXR), caracterizado por su participa-
cién en el metabolismo del colesterol y la lipogénesis de novo.
La expresion de LXR se promueve por regulacion positiva me-
diada por PPARy, que estimula vias glucoliticas, sintesis de
acidos grasos, triglicéridos y genes adipogénicos (adipsina y
adiponectina) desencadenando esteatosis. Es por ello, que el
aumento de PPARy genera el aumento proporcional de
SREBP-1c siendo estos resultados congruentes con los en-
contrados en nuestro estudio?82°,

El incremento de la expresion de factores de transcrip-
cién adipogénicos puede ser evidenciado mediante el depé-
sito de triglicéridos y vesiculas de grasa en el hepatocito. A
nivel histoldgico, se reportd esteatosis hepatica leve
(<33%) sin alteraciones significativas de la arquitectura, in-
flamacion periportal y sinusoidal leve y congestién en algu-
nas venas centrolobulillares coincidiendo con la disminucién
del dafio histopatoldgico reportado en la literaturat3.17:30,
Segln los hallazgos histoldgicos de nuestro estudio, el
grupo que recibié asai al 9% no evidencié congestion de
venas centrolobulillares ni dilatacion sinusoidal; por lo que,
el efecto hepatoprotector del asai presenta una relacion do-
sis-dependiente

La presente investigacion tuvo como limitantes el uso de
animales de experimentacion y el tiempo. Los resultados ob-
tenidos en animales no pueden ser inferidos directamente a
la poblacion, sin embargo, permite sentar las evidencias de
los efectos beneficiosos del consumo del asai. Si bien el mé-
todo de inducciéon a dafio con etanol al 5% vy fructosa al
15% estd muy difundido en publicaciones, el tiempo de ex-
posicién de 22 dias no permitié producir cambios histoldgi-
COS MAs Severos.

CONCLUSION

La ingesta del fruto de Euterpe oleracea (asai), a diferen-
tes dosis, produjo un aumento proporcional y significativo de
los niveles de expresion de PPAR-a y las relaciones entre
PPAR-a /SREBP 1-c y PPAR-y /SREBP 1-c. Por otro lado, se ob-
servo una disminucion en los niveles de expresion de PPAR-y
y SREBP-1c, en las dosis de experimentacion baja y media. A
nivel histoldgico se observd una disminucion en el grado de
esteatosis hepatica en las tres dosis experimentales, eviden-
ciandose una mayor proteccion en el grupo que recibio la do-
sis media En conclusion, la ingesta del fruto de Euterpe ole-
racea (asai) tuvo un efecto protector sobre el dafio hepatico
inducido por fructosa y etanol en ratas.
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