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RESUMO
Dietas ricas em frutose podem modificar a glicemia e o conteúdo hepático 
de glicogênio, podendo conduzir a resistência insulínica. Ao contrário, dietas 
contendo óleo de peixe auxiliam na normalização da homeostase glicídica 
e sensibilidade à insulina. Nós avaliamos os efeitos da dieta rica em frutose 
e do óleo de peixe no conteúdo hepático de glicogênio e na glicemia de 
ratos Wistar. Os ratos foram alimentados durante 8 semanas com as dietas 
pellet (C) ou semipurificadas rica em amido (AIN) ou frutose (HF) contendo 
óleo de soja ou óleo de peixe. As dietas AIN e HF aumentaram a glicemia 
(30%), mas não afetaram o conteúdo hepático de glicogênio comparado à 
dieta C. O óleo de peixe não alterou a glicemia e o conteúdo hepático de 
glicogênio nos ratos AIN, contudo, apesar de não alterar a glicemia, induziu 
um aumento (120%) no conteúdo de glicogênio hepático nos ratos HF.
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INTRODUÇÃO

Estudos têm sugerido que a dieta a base de frutose pode tanto beneficiar 
quanto prejudicar o controle glicêmico(1,2,3,4,5,6). A frutose é convertida 
a frutose-1-fosfato e trioses-fosfato através da ação da frutoquinase e 
aldolase, duas enzimas específicas não reguladas pela insulina ou inibidas 
por ATP ou citrato(7). Em consequência, ocorre uma alta captação hepática 
dessas hexoses, sua alta conversão em triose-fosfatos, que culmina em 
um fluxo aumentado de triose-fosfato no fígado. Essa via metabólica tem 
como consequências uma depleção de ATP hepático com consequente 
aumento na produção de AMP e ácido úrico, além de estimulação da 
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produção de lactato, gliconeogênese, síntese de glicogênio e síntese de 
ácidos graxos(7). O consumo de altas quantidades de frutose pode levar a 
resistência à insulina, anormalidades lipídicas, obesidade e hipertensão, 
alterações estas conhecidas como síndrome metabólica(7). Ao contrário, 
o consumo de ácidos graxos de cadeia longa da série ω-3, encontrados 
em grandes proporções nos óleos de peixe, melhora significativamente a 
ação da insulina em ratos(8,9). Intervenções nutricionais com dietas ricas 
em ácidos graxos poliinsaturados atuam como mediadores importantes 
da expressão de genes, regulando negativamente as enzimas glicolíticas e 
a lipogênese hepática(8,9).Trabalhos sugerem que a substituiçãodo óleo de 
milho pelo óleo de peixe, normaliza o estado pré-existente de homeostase 
glicídica alterada, dislipidemia e a sensibilidade insulínica, sem alterar a 
concentração plasmática de insulina(8, 9,10). Este estudo tem como objetivo 
determinar os efeitos da dieta rica em frutose (60%) no conteúdo de 
glicogênio hepático e na concentração plasmática de glicose em ratos e 
avaliar os efeitos da substituição do óleo de soja pelo óleo de peixe nas 
alterações do metabolismo glicídico induzidos por esta dieta.

MATERIAL E MÉTODOS

Ratos Wistar machos com 12 semanas de vida, procedentes do 
Biotério Central da UFSJ, foram mantidos no Biotério Setorial do LAFIF 
do CCO, sendo acondicionados 3 a 4 animais por caixas de propileno e 
receberam água e dieta ad libitum. O período experimental teve duração 
de oito semanas, durante as quais os ratos foram divididos nos seguintes 
grupos experimentais: 1. Grupo C: dieta pellet comercial; 2. Grupo AIN: 
dieta controle (AIN-93) contendo óleo de soja; 3. Grupo AIN-FO: dieta 
controle (AIN-93) contendo óleo de peixe; 4. Grupo HF: dieta rica em 
frutose contendo óleo de soja; e 5. Grupo HF-FO: dieta rica em frutose 
contendo óleo de peixe. As dietas semi-purificadas foram confeccionadas 
baseando-se na dieta AIN-93M11. Todas as dietas apresentaram o mesmo 
percentual de lipídios (4%). Ao final do período experimental, os ratos foram 
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sacrificados, o sangue foi coletado para dosagem da glicose plasmática e o 
tecido hepático foi armazenado a -80ºC até o momento da determinação do 
glicogênio hepático. A concentração plasmática de glicose foi determinada 
pelo método da glicose oxidase utilizando kit comercial. O conteúdo de 
glicogênio hepático foi determinado após a digestão do tecido hepático 
com KOH 30% e a adição de Na2SO4 e álcool etanólico absoluto suficiente 
para tornar a solução 70%. A dosagem foi então realizada mediante a 
adição do reativo de antrona12. A leitura foi realizada em espectrofotômetro 
no comprimento de onda de 490 nm. Os valores de glicogênio hepático 
foram expressos em mg de glicogênio/100mg de peso fresco do tecido. Os 
resultados foram expressos como média ± erro padrão da média (EPM). 
As diferenças entre os grupos foram analisadas utilizando o teste One Way 
ANOVA (C vs. AIN e C vs. HF) ou teste t Student (AIN vs. HF, AIN vs. AIN-FO, 
HF vs. HF-FO), com P < 0,05 para nível de significância.

RESULTADOS E DISCUSSÃO

Os ratos alimentados com as dietas semi-purificadas AIN e HF 
apresentaram um aumento de aproximadamente 30% na concentração de 
glicose plasmática quando comparado aos ratos alimentados com a dieta 
controle pellet (Gráfico 1). Considerando que o consumo alimentar foi 
similar entre os grupos estudados, este achado pode estar relacionado às 
diferenças na oferta de carboidratos em cada uma destas dietas. As dietas 
AIN e HF oferecem aos animais cerca de 70% de carboidratos, enquanto 
a dieta C oferece cerca de 50%. Nenhuma diferença foi observada na 
concentração plasmática de glicose entre os ratos alimentados com dietas 
contendo óleo de soja (AIN ou HF) ou óleo de peixe (AIN-FO ou HF-FO). 

Os ratos alimentados com as dietas semi-purificadas AIN e HF não 
apresentaram diferença no conteúdo de glicogênio hepático quando 
comparado aos ratos alimentados com a dieta controle pellet (Gráfico 2). A 
substituição do óleo de soja pelo óleo de peixe não alterou o conteúdo de 
glicogênio hepático nos ratos alimentados com a dieta AIN, mas induziu um 

aumento de aproximadamente 120% nos ratos alimentados com a dieta 
HF (Gráfico 2). Este dado sugere que o óleo de peixe favorece a síntese de 
glicogênio a partir de frutose, provavelmente estimulando a atividade da 
frutoquinase.

Gráfico 1: Concentração de glicose plasmática em mg por dL. Os valores representam a média 
± erro padrão de seis ratos por grupo. *P< 0,05 vs. C.

Gráfico 2: Concentração de glicogênio hepático em mg por grama de fígado. Os valores 
representam a média ± erro padrão de seis ratos por grupo. #P< 0,05 vs. HF.
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CONCLUSÕES

A dieta rica em frutose (60%) em comparação a dieta rica em amido 
não induziu alterações na homeostase glicídica de ratos, provavelmente 
pela quantidade de frutose presente na dieta e pela similaridade na oferta 
de carboidratos entre estas dietas. 

Os ácidos graxos poliinsaturados são ligantes naturais dos fatores de 
transcrição PPAR13 e parecem estimular preferencialmente as enzimas que 
convertem frutose em glicogênio, como a frutoquinase. Novos experimentos 
devem ser conduzidos para estabelecer nossa hipótese.
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