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RESUMO 
As gorduras interesterificadas, ricas em ácidos graxos saturados, são 

utilizadas atualmente pela indústria de alimentos em substituição à gordura 

trans. Entre os ácidos graxos saturados utilizados no processo de 

interesterificação, o ácido palmítico é o mais comum consumido na dieta e 

seus efeitos deletérios já estão bem estabelecidos. O ácido esteárico, 

consumido em menor frequência, tem efeito neutro sobre os lipídios 

plasmáticos, entretanto seu consumo ocorre em pequenas concentrações e 

não se tem dados sobre a implicação do seu consumo em grandes 

concentrações. Ao contrário dos óleos vegetais, as gorduras 

interesterificadas contém ácido palmítico ou esteárico na posição sn-2 da 

molécula de triglicérides.  Entretanto, os seus efeitos sobre parâmetros 

metabólicos e relacionados ao desenvolvimento da aterosclerose, não foram 

investigados até o momento. Com a finalidade de elucidar o efeito destas 

gorduras, camundongos machos LDLr-KO foram distribuídos em cinco 

grupos alimentados com dieta rica em gordura (40% de calorias totais) 

contendo ácidos graxos poliinsaturados (POLI), palmítico (PALM), palmítico 

interesterificado (PALM INTER), esteárico (ESTEAR) ou esteárico 

interesterificado (STEAR INTER) durante 16 semanas. Foram avaliados a 

ingestão alimentar, composição corporal, peso do fígado e do tecido adiposo, 

concentrações plasmáticas de colesterol total, triglicérides (TG), glicose, 

insulina. Em razão do efeito destas gorduras não estarem elucidadas na 

literatura, o objetivo deste trabalho foi de avaliar a sua ação em 

camundongos LDLr-KO. 

 

Descritores: ácidos graxos, gordura interesterificada, tecido hepático, tecido 

adiposo 
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INTRODUÇÃO 
 

Um dos principais fatores de risco modificáveis para o desenvolvimento das 

doenças crônicas não transmissíveis, como doença cardiovascular, diabetes tipo 2 e 

obesidade, é o hábito alimentar (Fitzgerald et al., 2013). O consumo de dietas 

hiperlipídicas induz o aumento de ácidos graxos e triglicérides circulantes, hipertrofia 

dos adipócitos e induz depósito de lipídeos em outros tecidos e órgãos como 

músculo, fígado e pâncreas, gerando um estado de lipotoxicidade e apoptose, 

condições implicadas na patogênese dessas doenças (Boden & Shulman, 2002). Em 

relação ao consumo de gorduras alimentares, já está demonstrado que tanto a 

quantidade quanto o tipo de ácidos graxos da dieta são capazes de influenciar a 

lipogênese hepática, a resistência à insulina e inflamação local e sistêmica de grau 

leve. (Fernandez-Real et al, 2003). 

Os ácidos graxos saturados em comparação aos poli-insaturados elevam o 

colesterol plasmático e, consequentemente, aumentam o risco cardiovascular 

(Kromhout et al., 1995). Isto ocorre por diversas ações, entre elas: 1) redução da 

atividade, síntese proteica e até expressão do mRNA (RNA mensageiro) de 

receptores hepáticos B/E das low density lipoproteins (LDL) (Srivastava et al., 1995); 

2) por apresentarem estrutura retilínea, os ácidos graxos saturados se empacotam 

com coesão o que lhes confere maior ponto de fusão. A disposição destes ácidos 

graxos nas moléculas de LDL aumenta a capacidade destas partículas em interagir 

com colesterol, aumentando o conteúdo destes nas lipoproteínas (Spritz & Mishkel, 

1969). 

Os ácidos graxos trans apresentam diversas implicações metabólicas, pois 

são fortemente associados ao aumento de processos inflamatórios e da 

concentração plasmática de TG e colesterol, associado com a redução de (HDL-c) 

(Mensink et al, 2003). Induzem maior risco cardiovascular, por elevarem a 

concentração plasmática do LDL-col, contribuindo com o desenvolvimento da placa 

aterosclerótica (Machado et al., 2010). Em menores proporções, o consumo de 

ácidos graxos saturados, quando comparados aos poli-insaturados também elevam 

o colesterol plasmático e, consequentemente o risco cardiovascular (Kromhout et al., 

1995; Hooper et al., 2015).   
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Diante dos efeitos deletérios dos ácidos graxos trans sobre o risco 

cardiovascular e metabólico, diversos produtos industrializados estão sendo 

preparados com as gorduras interesterificadas, produzidas a partir de óleos vegetais 

(Hunter, 2006), como o óleo de palma. As gorduras interesterificadas são obtidas 

principalmente pela mistura de um óleo com uma gordura completamente 

hidrogenada, ou misturas de frações sólidas como estearina de palma. 

Este processo possibilita o preparo de gorduras plásticas com baixos teores 

ou ausência de isômeros trans, uma vez que no seu preparo ocorre a hidrogenação 

total dos óleos. Os ácidos graxos mais frequentemente utilizados para o preparo 

dessas gorduras são o ácido palmítico e o esteárico.  Durante o preparo dessas 

gorduras ocorre o rearranjo dos ácidos graxos na molécula de glicerol formando 

triglicérides com novas propriedades físicas, organolépticas e químicas (Tarrago-

Trani et al.; 2006).  

Geralmente, a posição sn-2 dos óleos vegetais é ocupada por um ácido graxo 

insaturado (AGI), sendo que com o processo de interesterificação, esta posição é 

ocupada predominantemente por um ácido graxo saturado, fato que pode ser 

relevante para o metabolismo lipídico, uma vez que as lipases hidrolisam triglicérides 

nas posições 1 e 3 do glicerol (Storch J, Zhou XY; Lagakos WS, 2008). Desta forma, 

grande quantidade de monoacilglicerol enriquecido com ácidos graxos saturados 

será captado pelo fígado (Mortimer et al., 1988 & Shi Y, Burn P, 2004). 

Em relação à influência dessas gorduras sobre o metabolismo lipídico, alguns 

estudos conduzidos em humanos têm mostrado resultados controversos. Um deles 

demonstrou que o consumo tanto da gordura parcialmente hidrogenada quanto da 

interesterificada levou ao aumento da razão de LDL/HDL e da glicemia de jejum 

quando comparados ao grupo que consumiu óleo de palma (Sundram et al., 2007). 

No entanto, indivíduos hipercolesterolêmicos que consumiram margarina contendo 

óleo de palma ou óleo de palma interesterificado, apresentaram aumento das 

concentrações de LDL-col no plasma (Nestel et al.;1995). Os autores atribuíram esta 

ação deletéria à presença do ácido graxo saturado na posição 2 do 

glicerol.  Verificou-se também que as gorduras interesterificadas não influenciam o 

perfil de lipoproteínas em indivíduos saudáveis (Meijer GW, Weststrate JA, 1997), 

mas aumenta a concentração de triglicérides pós-prandiais (85%) em indivíduos 

obesos (Robinson et al.; 2009).  
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Com relação ao efeito da gordura interesterificada sobre a concentração 

plasmática de triglicérides (TG) também observa-se resultados contraditórios. 

Demonstrou-se em humanos saudáveis que o consumo de gordura interesterificada 

rica em ácido palmítico elevou (Yli-Jokipii et al., 2001) ou diminuiu os (TG) (Sanders 

et al.; 2011), no período pós prandial. Um único trabalho avaliou o efeito na lipemia 

pós prandial com o consumo da gordura interesterificada rica em esteárico na 

posição sn-2. Os resultados apontaram menor elevação da trigliceridemia. No 

entanto, este estudo comparou o efeito da gordura interesterificada com óleo de soja 

(rico em ácido graxo insaturado) à manteiga de cacau (rico em esteárico; sn-1 e sn-

3) (Sanders et al., 2003).   Recentemente, Sanders et al. (2011) demonstraram que 

o ácido palmítico na posição sn-2 induziu menor concentração plasmática de 

triglicérides pós-prandial em indivíduos saudáveis quando comparados a controles 

consumindo a mesma gordura não interesterificada.  

 

JUSTIFICATIVA 

 

Atualmente diversos produtos industrializados são preparados com gorduras 

interesterificadas, as quais são processadas com diferentes tipos e quantidades de 

ácidos graxos, sendo ricas em saturados, como o palmítico, o qual sabidamente 

eleva o risco cardiovascular. Outro ácido graxo saturado utilizado é o esteárico, que 

embora não eleve a colesterolemia, a sua possível ação sobre outros fatores de 

risco foi pouco investigada, especialmente em função do seu baixo consumo na 

dieta. Desta forma, além do uso destas gorduras aumentar o consumo de ácidos 

graxos saturados, não está elucidado até o momento as possíveis implicações 

fisiopatológicas após o processo de interesterificação. Adicionalmente, os poucos 

estudos publicados na literatura apresentam resultados controversos. 
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OBJETIVO GERAL 
 

Avaliar a influência do consumo de dietas hiperlipídicas contendo gordura 

interesterificada, enriquecidas com ácido graxo esteárico ou palmítico sobre 

aspectos metabólicos em animais com ablação gênica para receptor de LDL. 
 

OBJETIVOS ESPECÍFICOS 

 

Avaliar a influência da ingestão alimentar sobre: 

 

x Peso do fígado e do tecido adiposo; 

x Concentrações plasmáticas de colesterol total, triglicérides, glicose e insulina; 

x As concentrações de colesterol e triglicérides no tecido hepático. 

 

MATERIAL E MÉTODOS 
 
ANIMAIS EXPERIMENTAIS 
 

Foram utilizados camundongos LDLr-KO (C57BL/6J; Jackson Laboratory, Bar 

Harbor, EUA). Este modelo animal foi escolhido por apresentarem perfil de 

lipoproteína e suscetibilidade à aterosclerose semelhante a humanos em 

decorrência do consumo de dietas hiperlipídicas, sendo um importante modelo para 

estudo de parâmetros relacionados à síndrome metabólica (Srivastava et al. 2006; 

Bell et al, 2007; Wang et al. 2009; Subramanian et al. 2008; Machado et al., 2010; 

Bieghs et al, 2012). 
Após o desmame os animais foram distribuídos em cinco grupos de 20 

animais, submetidos às seguintes dietas: Poliinsaturados (POLI); Palmítico (PALM), 

Esteárico (ESTEAR), Palmítico interesterificado (PALM INTER) e Esteárico 

Interesterificado (ESTEAR INTER).  Após o processo de interesterificação, maior 

porcentagem de ácido palmítico ou esteárico estarão presentes na posição sn-2 na 

molécula de triglicérides. (Figura 1) 
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Figura 1: Resumo do protocolo experimental 
 

 

O consumo alimentar e o peso dos animais foram monitorados semanalmente 

durante todo o experimento.  Após a eutanásia dos animais, o fígado foi coletado 

para verificação do peso e análise dos lípides.  

Após 16 semanas de dieta hiperlipídica, os animais foram mantidos em 

privação alimentar por 12h e anestesiados com Ketamina (100 mg/kg, ip, Ketalar; 

Parke-Davis, São Paulo, SP, Brazil) e Xylazina (10 mg/kg, ip, Rompum; Bayer S.A, 

São Paulo, SP, Brazil). Em seguida, os animais foram dessangrados pela veia 

subclávia e o sangue coletado em tubos contendo EDTA (0,1%). Após 

dessangrados, foram perfundidos com solução gelada de cloreto de sódio a 0,9% 

pelo ventrículo esquerdo. 

 

EXTRAÇÃO DO FÍGADO E DO TECIDO ADIPOSO 
 

Após laparotomia, o fígado e o tecido adiposo visceral (região epididimal) foram 

extraídos, pesados e um fragmento de aproximadamente 1,0 cm3 foi retirado e 

colocado em frasco contendo formol a 10% em banho para adequada fixação. 

Imediatamente, após este processo os tecidos foram congelados em nitrogênio 

líquido e estocados em ultracongelador (-80°C). 

 

 

 

 

 
Total 

n = 100 

 
POLI 
n = 20 

 

 
ESTEAR 

n = 20 
 

ESTEAR 
INTER  
n = 20 

 

PALM 
 INTER 
n = 20 

 

 
PALM 
n =20 
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ANÁLISES BIOQUÍMICAS 

 
O plasma do sangue foi obtido por centrifugação e foi armazenado a -80°C. As 

concentrações de colesterol total (CT) e TG foram determinadas por Kit enzimático-

colorimétricos (Roche Diagnostics, Alemanha). A insulina e glicose foram 

determinadas com a utilização de kits enzimático-colorimétricos (Labitest 

Diagnóstica, Brasil). 

 

AVALIAÇÃO DA CONCENTRAÇÃO DE COLESTEROL E DE 

TRIGLICÉRIDES NO TECIDO HEPÁTICO 

A extração de lípides hepático foi realizada segundo Carr TP et al (1993). 

Aproximadamente 200 mg de fígado foram homogeneizados e os lípides extraídos 

com solução (2:1) de clorofórmio:metanol (6 mL). As fases foram separadas pela 

adição de H2SO4 (0,05%). A fase inferior foi removida e adicionado clorofórmio 

(1mL) contendo 0,5% de Triton X-100 para solubilização dos lípides. Em seguida os 

tubos foram mantidos sob nitrogênio em temperatura ambiente para evaporação 

total do solvente. Os tubos foram lavados com clorofórmio e em seguida submetidos 

a evaporação e, após adição de 1 mL de água destilada, foram submetidos a banho 

com agitação (37°C por 15 min), vortexados e a mistura foi utilizada para 

determinação do conteúdo lipídico com o uso de kits enzimático-colorimétricos 

(Roche Diagnostics-Mannheim, Alemanha).  

COMITÊ DE ÉTICA  

O projeto foi aprovado pela Comissão de Ética para Análise de Projetos de 

Pesquisa (CAPPesq) da Faculdade de Medicina – USP; Capepesq:026/12. 

ANÁLISES ESTATÍSTICAS 

Os resultados foram apresentados em média ± desvio padrão. A significância 

estatística foi testada por ANOVA e foi considerado o nível de significância de 5% 

para todas as análises (P < 0,05). A avaliação dos dados foi feita com uso do 

programa GraphPad Prism 5 (GraphPad Software Inc., San Diego, CA).  
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RESULTADOS 

A média de peso inicial dos animais não diferiu entre os grupos. O consumo 

alimentar durante as 16 semanas de tratamento também não apresentou diferença 

entre os 5 grupos estudados. (Tabela 1) 

A formação de tecido adiposo visceral e subcutâneo dos animais do grupo 

PALM INTER foi significativamente maior quando comparado aos demais. (Tabela 1) 

Em contrapartida, os animais do grupo ESTEAR apresentaram menor 

formação de tecido adiposo tanto visceral quanto subcutâneo comparado aos 

demais, sem diferença no ganho de peso em relação a POLI e ESTEAR INTER.  

As concentrações plasmáticas de colesterol dos animais que consumiram 

ambas dietas ricas em ácido palmítico foram maiores quando comparadas aos 

grupos POLI, ESTEAR E ESTEAR INTER.  Os grupos ESTEAR e ESTEAR INTER 

apresentaram menor concentração plasmática de colesterol quando comparados 

aos demais grupos ricos em gordura saturada, PALM e PALM INTER. 

As concentrações plasmáticas de triglicérides foram maiores nos animais que 

consumiram dietas enriquecidas com ácidos graxos saturados (ESTEAR, ESTEAR 

INTER, PALM e PALM INTER) quando comparados ao grupo POLI.  Assim, o maior 

consumo de ácido graxo esteárico, com ou sem esterificação, não elevou a 

concentração plasmática de colesterol como os demais saturados, no entanto 

exercem efeito semelhante a estes na concentração plasmática de triglicérides. 

(Tabela 3) 
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Tabela 1. Peso inicial, Consumo alimentar, Ganho de peso, Peso relativo do fígado e do 

tecido adiposo de camundongos LDLr-KO submetidos às diferentes dietas experimentais por 

16 semanas. 

 POLI PALM PALM 
INTER ESTEAR ESTEAR 

INTER 

PESO INICIAL (g) 13,45±2,55 13,46±3,18 13,93±3,27 13,7±2,66 14,58±2,68 

CONSUMO (g) 2,88± 0,3 3,15± 0,77 3,16± 0,44 3,48± 0,51 3,3±0,21 

GANHO DE PESO (g) 16,01±3,06a,b 16,12±2,9 a,b 20,05±2,65a 14,1±2,65 b 14,32±3,00 b 

TA VISCERAL (g/100g 
de peso corporal) 3,22±0,76 b 3,33±0,80 b 4,04±0,45a 2,01±0,61c 2,76±0,91 b 

Legenda: n = 18; * n=10.  Dados apresentados em média±DP; médias na mesma linha com letras distintas são significantemente 
diferentes (p<0,05), sendo a<b<c;. O teste estatístico: One-way ANOVA, seguindo de pós-teste de Newman-Keuls.  

 

 

 
Tabela 2.  Análises do fígado: peso do órgão, conteúdo de colesterol e triglicérides. 

 

  POLI PALM PALM  
INTER ESTEAR ESTEAR 

 INTER 
Peso do Fígado (g/100g 

peso corporal) 4,35±0,60 4,72±1,09 4,48±0,57 4,51±0,43 4,37±0,73 

Colesterol g/100g fig 1,67± 0,3 2,06± 0,6 1,7± 0,38 1,65± 0,42 1,88± 0,43 

Triglicérides g/100g fig 15,02±7,73 16,67±11,19 15,63±5,42 16,45±8,43 13,5±5,42 

Dados apresentados em média ±DP; *= p<0,05; n = 14–19; o teste estatístico: One-way ANOVA, pós-teste: Newman-Keuls. 
 
 
 
Tabela 3. Concentração plasmática de colesterol, triglicérides, glicemia e insulina no plasma 
em camundongos LDLr-KO submetidos às diferentes dietas experimentais por 16 semanas. 

 POLI PALM PALM 
INTER ESTEAR ESTEAR 

INTER 

COLESTEROL (mg/dL) 320,7± 47,37 499,2 ± 89,91a 526,8 ± 90,0 a 342,6± 81,7 363,9 ± 92,6 

TG (mg/dL) 129,9± 46,27 308,8±188,2 a 302,8± 141,1a 238,7±105,9a 236,9±112,2a 

GLICOSE (mg/dL) 231,7±46,75 336,2±112,4 a 328,1±110,5 a 210,5±72,3 287,7±58,6 

INSULINA (mg/dL) 0,33±0,11 0,84±0,47a 0,71±0,39a 0,28±0,17 0,23±0,1 

      Dados apresentados em média ±DP; a= p<0,05; n = 14–19. O teste estatístico: One-way ANOVA, pós-teste: Newman-
Keuls.  
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DISCUSSÃO 
 
O consumo de gordura PALM INTER levou ao maior ganho de peso, induziu 

maior formação de tecido adiposo visceral. A ação do ácido palmítico sobre a 

concentração plasmática de colesterol já está bem estabelecida na literatura e uma 

das explicações é o fato de esses ácidos graxos reduzirem a expressão de 

receptores hepáticos B/E, responsáveis pela captação de partículas de LDL da 

circulação (Srivastava et al., 1995).  Nossos dados corroboraram esta ação do ácido 

palmítico, pois também elevou a colesterolemia e, adicionalmente, verificou-se que o 

processo de interesterificação não influenciou neste resultado, tanto com o ácido 

palmítico como com o esteárico. 

A ação da gordura interesterificada sobre a concentração plasmáticas de 

colesterol é controversa na literatura.  Reena et al., (2011) demonstraram efeito 

hipocolesterolemiante da gordura interesterificada, decorrente de maior expressão 

hepática do receptor de LDL em comparação com a gordura não interesterificada 

(Reena et al., 2011). No entanto, neste estudo, o processo de interesterificação foi 

realizado por método enzimático, diferente do método atual que utiliza catalisadores 

como metóxido de sódio. Além disso, a gordura foi preparada com quantidade 

menor de ácidos graxos saturados (30% das calorias totais) e maior de poli-

insaturados (32%). Outro estudo demonstrou que o consumo tanto da gordura 

parcialmente hidrogenada quanto da interesterificada levou ao aumento da razão de 

LDL/HDL e da glicemia de jejum quando comparados ao grupo que consumiu óleo 

de palma (Sundram et al., 2007). Um único trabalho avaliou o efeito na lipemia pós-

prandial do consumo da gordura interesterificada rica em esteárico. Os resultados 

apontaram menor aumento na concentração de TG. No entanto, este estudo 

comparou o efeito da gordura interesterificada com óleo de soja (rico em ácido graxo 

insaturado) e à manteiga de cacau (rico em esteárico; sn-1 e sn-3) (Sanders et al., 

2003). 

No processo de interesterificação podem ser utilizados diferentes tipos e 

quantidades de ácidos graxos, condição que muitas vezes dificulta a comparação do 

resultado de diferentes estudos. No entanto, sabe-se que na prática industrial os 

ácidos graxos palmítico e esteárico são os mais utilizados atualmente.  

Os resultados do presente estudo mostram que a concentração plasmática de 

TG foi maior com a dietas enriquecidas com todos os ácidos graxos saturados em 
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comparação a POLI, não havendo diferença entre os grupos (PALM, PALM INTER, 

ESTEAR E ESTEAR INTER). Realmente, os ácidos graxos saturados induzem 

maior trigliceridemia por ativar vias lipogênicas hepáticas mediadas pelos fatores de 

transcrição PPARγ e pelo PGC1β, o qual é co-ativador do SREBP-1c (Yamazaki et 

al, 2011; Lin J et al., 2005). Corroborando nossos resultados, Zock et al. (1995), não 

encontrou diferenças nas concentrações plasmáticas de TG no jejum após 3 

semanas do consumo de dieta com óleo de palma e óleo de palma interesterificado 

(Zock et al.,1995). Entretanto, estudos com indivíduos saudáveis apontam que o 

consumo agudo de dieta interesterificada preparada com ácido palmítico induziu 

menor pico pós-prandial de TG (Yli-Jokipii, et al., 2001), com redução de até 32% da 

área sob a curva das concentrações plasmáticas de TG (Hall et al., 2014). Este 

efeito foi demonstrado tanto em jovens saudáveis (Sanders et al., 2011) quanto em 

adultos com elevação da concentração plasmática de triglicérides (Hall et al., 2014). 

Nas duas investigações foram utilizadas refeições preparadas com 50 a 75g 

de gordura interesterificada rica em ácido palmítico ou óleo de palma (~65% Kcal em 

gordura/refeição). Este estudo com avaliação do efeito agudo da gordura 

interesterificada enriquecida com o ácido esteárico também apresentou efeitos 

contrários aos nossos, a qual também induziu menor aumento de TG. A comparação 

da gordura interesterificada foi com óleo de soja (rico em ácido graxo insaturado) e à 

manteiga de cacau (rico em esteárico; sn-1 e sn-3) (Sanders et al., 2003). 

Nesta investigação, as gorduras PALM e PALM INTER também induziram 

maior concentração plasmática de glicose e insulina de em comparação às demais. 

Já o consumo de dieta normolipídica enriquecida com, ácido palmítico não elevou a 

glicemia em humanos (Sundram et al., 2007). Nesse estudo, os autores compararam 

o efeito do ácido palmítico ao da gordura interesterificada preparada com ácido 

esteárico e observaram que o processo de interesterificação elevou a glicemia de 

jejum.  Não obstante, não se observou alteração na insulinemia (Sundram et al., 

2007). 

Como era esperado, o ácido graxo esteárico não induziu elevação da 

concentração plasmática de colesterol (Kris-Etherton et al., 2005), uma vez que este 

ácido graxo é o principal substrato para a enzima SCD-1, que atua na desaturação 

do ácido esteárico em ácido oleico no fígado (Bennett et al., 1995), a qual induz a 

atividade microssomal da enzima acilCoA:1,2-diacilglicerolaciltransferase com maior 

formação de TG.  
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Os animais do grupo PALM INTER induziram maior formação de tecido 

adiposo. Desde 1993, estudos já demonstraram superprodução de TNFa pelo tecido 

adiposo hipertrofiado (Hotamisligil, 1993). Rapidamente, demonstrou-se que o tecido 

adiposo de animais obesos produzia quantidades elevadas de outros marcadores 

inflamatórios (Olefsky, 2008; Olesfsky & Glass, 2010). Assim, a obesidade 

caracterizada pela exacerbada formação de tecido adiposo e presença de adipócitos 

hipertrofiados, (Coenen et al., 2007; Tynan et al., 2014), apresenta cenário propício 

para desenvolvimento da resistência à insulina no tecido adiposo (Chen et al., 2016) 

que tem como consequência imediata a lipólise descontrolada, à medida que no 

estado de resistência à insulina, entre outras consequências metabólicas, a insulina 

não é mais capaz de inibir a fosforilação da lipase hormônio sensível (Gutierrez, 

Puglisi & Hasty, 2009), enzima limitante no processo de lipólise. 

Estes resultados também demonstram que o consumo das gorduras 

interesterificadas, com maior proporção de ácidos graxos saturados na posição sn-2 

da molécula de TG, aumentam risco de obesidade e comorbidades, induzindo maior 

grau de inflamação. Em animais, já foi demonstrado que o consumo de gordura 

interesterificada por fêmeas durante gestação e lactação causa efeitos adversos dos 

filhotes machos, ou seja, estas gorduras podem interferir na programação 

metabólica da prole (Magri et al., 2014), levando ao maior ganho de peso com 

hipertrofia dos adipócitos (Magri et al., 2014). 

Já está documentado que o consumo de gordura saturada induz maior 

formação de tecido adiposo que consumo de gordura poli-insaturada, seguido de 

maior grau de inflamação e hipertrofia dos adipócitos (Westerbacka et al., 2005; 

Malhi et al, 2006).  No entanto, os resultados deste estudo são os primeiros a 

demonstrar que o ácido graxo saturado quando se encontra na posição sn-2 do TG, 

faz com que esta alteração metabólica ocorra em maior magnitude. 

O que já está bem documentado, é que o ácido esteárico apresenta menor 

taxa de absorção que demais saturados, por apresentar ponto de fusão elevado, 

superior à temperatura corporal (Mattson, Nolen & Webb, 1979), formando menos 

tecido adiposo (Gouk et al., 2013; Gouk et al., 2014).  Além disso, “in vitro” 

adipócitos incubados com ácido esteárico demonstraram maior expressão da LHS, 

enzima limitante na hidrólise de triglicérides no tecido adiposo (Manickam, Sinclair & 

Cameron-Smith, 2010). 
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CONCLUSÃO 

 
As gorduras interesterificadas  não alteram a concentração plasmática de 

colesterol e triglicérides e aquelas enriquecidas com ácido palmítico induziram maior 

peso de gordura visceral. 
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