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INTRODUCCION

El sindrome metabolico (SM) se caracteriza por obesidad, dislipidemia y resistencia a la insulina, lo que conduce al estrés
oxidativo y la inflamacion. La esteatosis hepatica es una manifestacion frecuente del SM y puede contribuir a alteraciones
en la secrecion biliar, un proceso regulado por transportadores hepatobiliares como MRP2. Este estudio empled un
modelo in vitro de esteatosis para investigar el impacto de la acumulacion de lipidos sobre la expresion y la funcién de
MRP2.
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CONCLUSIONES

Los presentes hallazgos demuestran que la esteatosis inducida por fructosa y palmitato compromete el transporte
hepatobiliar mediado por MRP2 en hepatocitos cultivados en configuracion tipo sandwich. La restauracion de la
actividad del transportador mediante el cotratamiento con Q sugiere un posible papel de la via de las ROS en la
disfuncidén hepatobiliar asociada a la esteatosis, lo que justifica futuras investigaciones mecanisticas.
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