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RESUMEN: Animales alimentados con 
dieta rica en sacarosa (DRS) presentan 
dislipemia y resistencia insulínica (RI), 
que evoluciona con la cronicidad 
de la dieta desde normoglucemia e 
hiperinsulinemia a moderada hiperglucemia 
y normoinsulinemia, deteriorándose 
progresivamente el patrón de secreción 
de insulina. El objetivo del presente trabajo 
fue evaluar si cambios en la actividad de 
las enzimas fosforilantes de la glucosa 
(glucoquinasa y hexoquinasa) en la célula 
β estarían involucrados en la alterada 
secreción de insulina observada en estos 
animales. Ratas Wistar recibieron DRS o 
dieta control (DC) durante 3 o 30 semanas. 
Cuando la DRS se administró por un 
corto período de tiempo (3 semanas) no 
se observaron cambios en la actividad 
de las enzimas. Luego de un período 
prolongado de ingesta de DRS la actividad 
glucoquinasa disminuyó sin cambios en la 

actividad hexoquinasa. La menor actividad 
glucoquinasa podría ser uno de los factores 
involucrados en la deteriorada secreción 
de insulina observada en animales 
alimentados crónicamente con DRS.
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SUMARY:  β cell adaptation in dyslipemia 
and insulin resistance induced by sucrose 
rich diet. Role of Glucokinase.
Animals fed a sucrose rich diet (SRD) 
show dyslipemia and insulin resistance 
(IR) that evolve from normoglycemia 
and hyperinsulinemia to moderate 
hyperglycemia and normoinsulinemia with 
the length of time the diet is consumed. 
This is accompanied by a progressive 
deterioration in insulin secretion pattern. 
The aim of the present work was to evaluate 
if changes in the activity of β cell glucose 
phosphorylating enzymes (glucokinase 
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and hexokinase) would be involved in the 
altered insulin secretion observed in this 
animals. Wistar rats received SRD or control 
diet (CD) for 3 or 30 weeks. When the SRD 
was administered for a short period of time 
(3 weeks) no changes were observed in the 
activity of both enzymes. After a prolonged 
period of SRD intake glucokinase activity 

decreased without changes in hexokinase 
activity. The decreased glucokinase activity 
could be some of the factors involved in 
the impaired insulin secretion observed in 
animals fed chronically a sucrose rich diet.
KEY WORDS: β cell – Insulin Resistance – 
Dyslipemia – Glucokinase.

Introducción
El síndrome metabólico es una patolo-

gía que afecta a millones de personas en 
el mundo entero. El número de afectados 
crece a gran velocidad debido principal-
mente al estilo de vida actual caracterizado 
por una exagerada ingesta de nutrientes y 
reducida actividad física. El síndrome meta-
bólico se caracteriza por una constelación 
de anomalías entre las cuales se incluyen 
obesidad, hipertensión, dislipemia, resis-
tencia insulínica (RI), anormal tolerancia a la 
glucosa y diabetes tipo 2. Una manifestación 
temprana característica de estados de RI es 
la aparición de anormalidades en el meta-
bolismo de los lípidos en tejidos sensibles 
a la insulina lo que conduce a un aumento 
en el flujo de ácidos grasos hacia tejidos 
no adiposos (hígado, músculo esquelético, 
célula β) (1). La hiperinsulinemia observada 
en la RI representa una respuesta compen-
satoria de la célula β que le permite mante-
ner la normoglucemia. Sin embargo cuando 
con el transcurso del tiempo esta respuesta 
falla, debido a factores genéticos o adquiri-
dos, se desarrolla la hiperglucemia.

La administración de una dieta rica en 
sacarosa (DRS) a animales de experimen-
tación induce dislipemia (incremento de tri-
glicéridos y ácidos grasos libres), alterada 
homeostasis de la glucosa y RI. Esto pará-
metros evolucionan con la cronicidad de la 

dieta desde normoglucemia e hiperinsuline-
mia a moderada hiperglucemia y normoin-
sulinemia acompañadas de un deterioro 
progresivo en el patrón de secreción de 
insulina (2).

La secreción de insulina estimulada por la 
glucosa es una compleja cascada de even-
tos. La secreción de insulina está directa-
mente relacionada con el flujo glicolítico en 
el interior de la célula β. El primer paso de 
esta vía es mediado por la acción de dos 
enzimas: glucoquinasa (GQ) y hexoquinasa 
(HQ). Numerosos autores han demostrado 
que la glucoquinasa tendría un rol clave al 
actuar como un “glucorreceptor” relacio-
nando los niveles de glucosa externos con 
la velocidad de secreción de insulina (3,4,5). 
Además, los niveles plasmáticos de ácidos 
grasos libres (AGNE) y glucosa juegan un 
rol clave en la secreción de la hormona (6).

El objetivo del presente trabajo fue eva-
luar si cambios evolutivos en la actividad 
de las enzimas fosforilantes de la glucosa 
(glucoquinasa y hexoquinasa) en la célula 
β podrían estar involucrados en la alterada 
secreción de insulina observada en los ani-
males alimentados con DRS.

Materiales y métodos
Animales y dietas.
Se utilizaron ratas macho Wistar con un 

peso inicial de 180 - 200 g provenientes del 
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