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R E S U M O

Os ácidos graxos da dieta têm sido associados ao desenvolvimento de doenças crônicas. Os inquéritos
alimentares, utilizados em estudos clínicos e epidemiológicos para estimativa da ingestão de nutrientes,
apresentam limitações na coleta de informações. Nesse sentido, a utilização da composição de ácidos graxos
do plasma e do tecido adiposo como marcadores do tipo de gordura alimentar pode fornecer uma medida
mais acurada da ingestão de gorduras. Esta pesquisa tem como objetivo evidenciar aspectos metabólicos de
alguns ácidos graxos e o papel como marcadores da ingestão de gorduras, e apresentar as técnicas analíticas
empregadas na sua determinação. A biópsia do tecido adiposo, com determinação da composição de ácidos
graxos, fornece uma informação a longo prazo da ingestão de gorduras, enquanto que a avaliação da
composição das frações lipídicas séricas representa a ingestão a curto e médio prazos. Os ácidos graxos
essenciais, os ácidos graxos saturados com número ímpar de carbonos (15:0 e 17:0) e os ácidos graxos trans,
por não apresentarem síntese endógena, são utilizados como marcadores biológicos da ingestão de gorduras
ou de sua própria ingestão. As principais técnicas utilizadas para a determinação de ácidos graxos são a
cromatografia gasosa e a cromatografia líquida de alta precisão. No presente momento, o uso de marcadores
biológicos para a ingestão de gorduras, associados aos inquéritos alimentares, representa a forma mais
completa de avaliação da ingestão de gorduras.

Termos de indexação: ácidos graxos; dieta; lipídeos; marcadores biológicos; tecido adiposo.
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A B S T R A C T

Dietary fatty acids have been associated with the development of chronic diseases. The methods commonly
used in dietary assessment for estimating nutrient intake in clinical and epidemiological studies present
limitations regarding data collection. The use of plasma and adipose tissue fatty acid composition as markers
of the type of fat ingested has been studied and can provide a more accurate measurement of dietary fat
intake. The aim of this study is to evidence the metabolic aspects of some fatty acids and their role as markers
of dietary fat intake, and to present the analytical methods used in their determination. Analysis of the fatty
acid composition of adipose tissue provides long-term information on dietary fat intake, whereas the
determination of the fatty acid composition of serum lipid fractions accounts for the short- and medium-term
dietary intakes. The essential fatty acids, the saturated fatty acids with an odd number of carbon atoms (15:0
and 17:0) and the trans fatty acids are used as biological markers of dietary fat intake or of these individual
components, since they are not synthesized endogenously. Gas chromatography and high-performance liquid
chromatography are the main analytical methods used to determine fatty acid composition. At present, the
most comprehensive evaluation of dietary fat intake comprises the determination of biological markers in
association with dietary assessment methods.

Indexing terms: fatty acids; diet; lipids; biological markers; adipose tissue.

I N T R O D U Ç Ã O

O consumo de ácidos graxos (AG) tem sido
associado ao desenvolvimento de doenças
crônicas, como diabetes mellitus1, câncer2 e

doenças cardiovasculares3,4. Em estudos clínicos
e epidemiológicos, a avaliação da ingestão
alimentar de nutrientes, em especial a ingestão

de gorduras, é geralmente realizada por meio de
métodos de inquérito alimentar, como os

questionários de freqüência alimentar (QFA),
registros alimentares (RA) e recordatórios de 24
horas. Apesar de serem técnicas práticas e
simples, os inquéritos nutricionais são métodos de
análise indireta da dieta e sujeitos a limitações na
coleta de informações e conseqüente super e/ou

sub-registro5.

Uma maneira de avaliar a fidedignidade
das informações fornecidas por esses métodos é
compará-los a medidas objetivas, como o uso de
marcadores biológicos da ingestão de nutrientes.
Esses marcadores são representados por compo-
nentes da dieta que refletem a absorção de
nutrientes e não apresentam síntese endógena.
Os marcadores biológicos fornecem uma medida
mais acurada, comparados aos inquéritos nutri-
cionais, por não serem afetados por vieses de
memória, vieses do entrevistador e erro na
estimativa da ingestão alimentar6.

A estimativa da ingestão absoluta de
gordura total por meio de marcadores biológicos
não é disponível até o momento. Entretanto,
existem marcadores que podem ser utilizados para
quantificar modificações na ingestão de gordura7,8,
assim como marcadores que refletem o consumo
de AG essenciais e de AG não essenciais sem
produção endógena9-11.

A composição de AG do plasma e do tecido
adiposo tem sido empregada como instrumento
na avaliação objetiva do tipo de gordura
consumida pelos indivíduos9-11. Este trabalho visa
evidenciar aspectos metabólicos dos ácidos graxos
e seu papel como marcadores da ingestão alimen-
tar de gorduras em estudos clínicos e epide-
miológicos, e apresentar as técnicas analíticas
empregadas na sua determinação, em tecidos e
fluidos biológicos.

Metabolismo dos ácidos graxos

Absorção e transporte intracelular de ácidos
graxos

Cerca de 95% da composição de gordura
da dieta é representada por triacilgliceróis (TG),
sendo o restante constituído por outras formas de
lipídeos, como fosfolipídeos, AG livres, colesterol
e fitosteróis. O processo de digestão e absorção
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dos lipídeos é complexo, iniciando no estômago
e passando pelo intestino delgado, no qual ocorre
parte principal da digestão e a absorção. A borda
em escova dos enterócitos no intestino delgado é
o sítio inicial da absorção dos monoglicerídeos e
diglicerídeos, produtos da digestão lipídica no
lúmen intestinal.

O processo de absorção, metabolismo
intracelular e liberação na circulação dos AG
presentes no lúmen intestinal varia conforme o
tamanho da cadeia carbônica. Após a absorção,
os AG de cadeia média e curta são conduzidos
diretamente via sangüínea para o fígado12,13. Já
os AG de cadeia longa, em sua quase totalidade,
são ressintetizados a TG no interior dos enterócitos,
formando os quilomícrons, os quais, através do
sistema linfático, atingem a circulação sangüínea14.
Apesar da absorção dos AG de cadeia longa poder
ocorrer por meio de difusão rápida através da
membrana celular, quando presentes em altas
concentrações, evidências reforçam a presença
de um sistema de transporte composto por
proteínas de membrana transportadoras que
atuam em baixas concentrações do substrato. Tais
proteínas aumentam a captação de AG de cadeia
longa. Entre elas, inclui-se as FATP (fatty acid
transport protein), as FABP (fatty acid binding
protein) e a fatty acid translocase15,16.

A família das FATP, até o momento, é
composta por seis membros identificados, que se
expressam com um padrão característico nos
diferentes tecidos que metabolizam os AG. A
FATP4 é a única FATP que se expressa no intestino
delgado e apresenta um papel importante na
captação dos AG de cadeia longa pelos
enterócitos15.

Nos enterócitos também estão presentes
as proteínas ligantes dos AG, conhecidas como
FABP. As FABP são especialmente responsáveis
pelo transporte e distribuição intracelular dos AG
de cadeia longa, com uma possível participação
na absorção dos AG. Nos enterócitos, as FABP
também possuem papel importante no armazena-
mento dos AG de cadeia longa não-esterificados.
São co-fatores de várias enzimas do metabolismo

lipídico e participam da modulação dos sinais
intracelulares mediados por lipídeos, do cresci-
mento e da diferenciação celular17. O intestino,
assim como outros tecidos com alta taxa de
metabolismo, captação e armazenamento dos AG
(fígado, adipócito e músculos), apresenta altos
níveis de FABP relacionados ao fluxo e utilização
dos AG. A distribuição na mucosa intestinal das
FABPs intestinais e hepáticas (principais FABPs que
atuam no intestino) evidencia seu papel na
captação e transporte intracelular dos AG da
dieta17. Um alto conteúdo de lipídeos da dieta é
capaz de provocar aumento dos níveis de FABP
gastrointestinal, sendo esse aumento maior no
duodeno, menor no jejuno e praticamente ausente
no íleo18. Entretanto, não é clara a associação
entre o tipo e o conteúdo de lipídeos da dieta e a
expressão dessas proteínas nos enterócitos19. A
presença de mutação do gene da FABP intestinal,
com mudanças funcionais dessa proteína, pode
resultar em maior ligação e transporte de AG e
conseqüente secreção de TG pelas células
intestinais20. Além disso, estudos clínicos têm
demonstrado uma associação entre a presença
de mutação do gene do FABP intestinal e maior
insulinemia, resistência insulínica, índice de massa
corporal, aumento dos níveis de LDL-colesterol,
apoproteína B100 e TG séricos no jejum21,22.

Transporte de ácidos graxos no plasma

O transporte dos AG é composto pelas vias
metabólicas exógena e endógena. A via exógena,
que caracteriza a fase pós-absortiva, representa
o transporte do intestino para o fígado. A via
endógena é composta pelo transporte das
lipoproteínas sintetizadas nos hepatócitos, do
fígado para os tecidos periféricos, assim como dos
adipócitos para os tecidos periféricos14.

Na fase pós-absortiva (via-exógena),
quando os quilomícrons atingem a circulação
sanguínea, sofrem a ação da Lipase de Lipopro-
teína (LPL), que provoca a hidrólise dos TG que os
compõem e cujo produto são AG e gliceróis. Esses
AG são utilizados pelos tecidos periféricos ou
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armazenados nos adipócitos. O teor de TG dos
quilomícrons vai se reduzindo, formando, então,
os remanescentes dos quilomícrons que são,
finalmente, captados nos hepatócitos23. A via
endógena dos AG provenientes dos adipócitos ou
do fígado caracteriza a fase de jejum. Os AG livres,
provenientes dos adipócitos, são transportados no
plasma principalmente pela albumina, até os
tecidos periféricos, nos quais são oxidados para
fornecer energia24. Os AG esterificados (TG, ésteres
de colesterol, fosfolipídeos e outros), provenientes
principalmente do fígado, são transportados pelas
lipoproteínas very low density lipoprotein (VLDL)
e, em menor proporção, pelas low density
lipoprotein (LDL) e high density lipoprotein (HDL)4.
As VLDL são, essencialmente, formadas no fígado
e exercem papel fundamental no transporte
endógeno dos AG sob a forma de TG. Os TG das
VLDL são hidrolisados pela LPL, gerando as
remanescentes de VLDL ou intermediary density
lipoprotein (IDL)25. As IDL podem ser removidas
da circulação ou, após a ação da LPL, originar as
LDL. As LDL fazem parte da via metabólica das
lipoproteínas ricas em colesterol, e são respon-
sáveis pela distribuição do colesterol para os tecidos
extra-hepáticos26. As HDL exercem papel funda-
mental no transporte reverso do colesterol,
removendo o excesso desse nos tecidos periféricos
e o transportando para o fígado, no qual é meta-
bolizado e eliminado na forma de ácidos e sais
biliares27.

Síntese de ácidos graxos

A maioria dos AG pode ser sintetizada pelo
organismo, sofrer processos de elongação (inser-
ção de pares de carbonos) e/ou dessaturação da
cadeia de carbonos (inserção de ligação dupla).
Os processos de elongação da cadeia geralmente
ocorrem no retículo endoplasmático. Já as dessatu-
rações ocorrem, primariamente, no peroxissomo,
por meio das enzimas dessaturases28.

Em relação às famílias n-7 e n-9, os AG
precursores C16:0 e C18:0, sofrem dessaturação
pela delta 9 dessaturase, formando os AG
monoinsaturados 16:1n-7 (AG palmitoléico) e
18:1n-9 (AG oléico)28, respectivamente. A partir

desses AG monoinsaturados, pelos processos de
dessaturação e elongação, são formados os AG
poliinsaturados (AGPI) das respectivas famílias. Já
os AGPI precursores das famílias n-3 e n-6, o ácido
α-linolênico e o ácido linoléico, respectivamente,
são definidos como AG essenciais, por não serem
sintetizados endogenamente nos seres humanos
e em alguns animais, devido à carência de
enzimas dessaturases, que são capazes de inserir
ligação dupla entre os carbonos 3-4 e 6-7, assim
como de enzimas hidrogenases capazes de remo-
ver tais insaturações. Esses AG são sintetizados,
exclusivamente, pelo reino vegetal4.

Os AGPI essenciais podem ser modificados
pelos mamíferos, com alongamento da cadeia,
inserção de insaturações e descarboxilação de
pares da cadeia. Dessa forma, os AG das famílias
n-3, n-6 e n-9 competem entre si, especialmente
na etapa de dessaturação pela dessaturase delta
6. Em geral, as enzimas dessaturases apresentam
maior afinidade para os substratos de maior
insaturação. Outra competição dos AGPI é pelas
enzimas elongases e pelas acil transferases,
envolvidas na formação dos fosfolipídeos. A
existência de tais competições interfere no
metabolismo dos AGPI essenciais. O excesso do
AG linoléico pode reduzir a síntese de metabólitos
do ácido linolênico (18:3 n-3), como o ácido
eicosapentanóico (C20:5 n-3)29.

Os produtos do metabolismo (elongação e
dessaturação) dos AG essenciais serão sempre da
mesma família desses substratos. Portanto, os
ácidos eicosapentaenóico (EPA C20:5 n-3) e
docosahexaenóico (DHA C22:6 n-3), são produtos
do metabolismo do ácido α-linolênico (18:3 n-3),
assim como o ácido araquidônico (C20:4 n-6) é o
produto do metabolismo do ácido linoléico (18:2
n-6)  (Figura 1)4.

Finalmente, após os processos de absor-
ção, transporte intracelular e plasmático e síntese,
os AG serão utilizados como fonte de energia, na
estrutura de membranas e, no caso dos AG
essenciais, como precursores de eicosanóides. Os
AG também serão importantes em uma série de
sistemas fisiológicos, e como mediadores das
respostas imune e inflamatória.
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Ácidos graxos como marcadores
biológicos

A composição de AG do tecido adiposo
relaciona-se, a longo-prazo, com a ingestão

dietética30, enquanto que a dos lipídeos séricos
representa uma medida a curto e médio prazo,

de semanas a meses7. Medida de AG em
adipócitos, provenientes de biópsias de tecido
adiposo subcutâneo de indivíduos normais,

apresenta boa correlação com a ingestão dos
mesmos na dieta, avaliada tanto a partir de QFA9,11

como de RA com11,31,32 e sem pesagem de
alimentos33. Essa associação é especialmente mais

significativa, quando analisada a ingestão de AG
essenciais9,11,33 e AG saturados (AGS) provenientes
de produtos lácteos (principalmente os AG com

número ímpar de carbonos: 15:0 e 17:0)31,32, que
não são sintetizados endogenamente. Quanto aos

AG monoinsaturados geralmente não é observada

correlação entre a medida no sangue e no tecido
adiposo com a dieta, presumivelmente, por serem
AG que podem ser sintetizados endogenamente.

A realização de biópsia de tecido adiposo,
entretanto, é pouco factível para estudos epide-

miológicos ou com grande número de pacientes.
Já a coleta de sangue para a análise de lipídeos
séricos é mais simples e melhor aceita pelos

participantes de estudos34.

Ácidos graxos essenciais

A utilização dos ácidos graxos essenciais,

que são ácidos graxos poliinsaturados, como

marcadores biológicos do consumo de gorduras,

é de grande relevância pois esses não são

sintetizados pelos seres humanos e, sobretudo,

por terem um papel fundamental na saúde. Nesse
sentido, os AGPI, em especial os da série n-3,

Figura 1. Metabolismo dos ácidos graxos essenciais.

Adaptado de Leonard et al.48.
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tanto no tecido adiposo9,11,31 quanto em lipídeos
séricos9,10 têm sido estudados.

Em indivíduos saudáveis, Tjonneland et al.11

observaram uma correlação positiva entre os AGPI
do tecido adiposo e os da dieta, especialmente
quando esta foi avaliada por intermédio de RA,

com pesagem de alimentos. Andersen et al.9,
também, avaliando indivíduos saudáveis,

observaram correlação fraca entre o QFA e os AG
linoléico, α-linolênico, EPA e DHA tanto no tecido
adiposo (r=0,38, r=0,42, r=0,52, r=0,49,

respectivamente) quanto nos lipídeos séricos totais
(r=0,16, r=0,28, r=0,51 e r=0,52, respectiva-

mente). Os maiores valores de correlação do EPA
e do DHA, quando comparados aos AG linoléico

e α-linolênico, provavelmente, ocorram devido ao
fato de os primeiros não estarem sujeitos a
processos metabólicos como dessaturação,

enlongação, esterificação e oxidação, como
ocorre com seus precursores. Além disso, os ácidos

graxos EPA e DHA já podem ser consumidos
pré-formados na alimentação.

Um estudo holandês, realizado com
indivíduos obesos com diabetes mellitus tipo 2,
também demonstrou correlação positiva entre o
conteúdo de EPA e DHA no tecido adiposo e os
seus conteúdos na dieta, analisada por RA de três
dias realizados a cada dois meses ao longo de
dois anos. Os autores concluíram que, em pacien-
tes obesos com diabetes mellitus tipo 2, uma única
biópsia de tecido adiposo reflete a informação a
longo prazo da ingestão dietética de EPA e DHA33.

Os AG nas frações séricas de fosfolipídeos
e ésteres de colesterol também têm sido estudados
como marcadores da ingestão dietética. Durante
o estudo ARIC (Atherosclerosis Risk in
Communities) foi analisada a dieta habitual de
3.570 indivíduos saudáveis utilizando-se  um QFA
semi-quantitativo com 66 itens. Foram observadas
correlações positivas entre os AGS e os AGPI das
frações éster de colesterol e fosfolipídeos e os seus
conteúdos na dieta, entretanto com valores de
correlações fracas, entre 0,20 e 0,4434. Por outro
lado, Kobayashi et al.10, analisando os AG dos

fosfolipídeos séricos como marcadores biológicos
da ingestão dietética de 87 homens normais de

origem japonesa, encontraram valores de correla-
ção de maior magnitude, mas somente para a

série n-3. Essa análise foi realizada durante as
estações do inverno e do verão, e os valores das
correlações foram, respectivamente: AGPI n-3

pré-formados: r= 0,61 e r= 0,60; EPA: r= 0,70 e
r= 0,63; docosapentaenóico (DPA): r= 0,45 e

r= 0,46 e DHA: r= 0,44 e r= 0,46. A presença de
correlações mais fortes nesse estudo, quando
comparado com o estudo ARIC, provavelmente,

se deve à elevada ingestão de AGPI na dieta da
população japonesa, principalmente pelo consumo

de produtos marinhos ricos em AGPI da série n-3.

Conclui-se que os AGPI pré-formados,

especialmente os da série n-3, apresentam

significativa correlação com o seu conteúdo na

dieta e podem ser utilizados como marcadores

biológicos da ingestão desse tipo de gordura.

Ácidos graxos saturados

Devido à associação entre a maior ingestão

de AGS e doença cardiovascular, existe interesse

especial no estudo de marcadores biológicos da

ingestão de AGS na dieta, sejam esses no tecido
adiposo ou nos lipídeos séricos. Os ácidos penta-

decanóico (15:0) e heptadecanóico (17:0), por

serem sintetizados apenas pelos animais

ruminantes, e presentes na alimentação humana

a partir dos produtos lácteos e das carnes de

ruminantes, têm sido foco de análise como marca-
dores de ingestão alimentar31,35.

Em estudo realizado com homens saudá-

veis de Uppsala, na Suécia, Wolk et al.31

observaram correlações significativas entre o

conteúdo dos AG 15:0, 17:0 do tecido adiposo,

com a ingestão desses AG. Posteriormente,

Smedman et al.35 também demonstraram

correlação entre a ingestão de gordura total de

produtos lácteos e a proporção de AG 15:0 nas
frações de éster de colesterol e fosfolipídeos
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séricos. Esses resultados sugerem que, em
populações nas quais o consumo de produtos
lácteos é elevado, os conteúdos dos AG 15:0 e
17:0 no tecido adiposo e do AG 15:0 nas frações
séricas de éster de colesterol e fosfolipídeos,
servem como marcadores da sua ingestão na dieta
e refletem a ingestão de gordura láctea total.

Devido ao conteúdo importante do ácido
mirístico (14:0) na gordura do leite, Wolk et al.32

analisaram também o conteúdo deste AG nas
frações séricas de fosfolipídios e ésteres de
colesterol e no tecido adiposo em 114 homens
suecos. Os autores observaram correlação signifi-
cativa entre o conteúdo do AG 14:0 da dieta,
proveniente dos produtos lácteos, e o seu
conteúdo no tecido adiposo, enquanto as

correlações com esse AG nas frações séricas de
éster de colesterol e fosfolipídios foram também

significativas, porém menores.

Em conclusão, as medidas do AG 14:0 no
tecido adiposo e dos AG 15:0 e 17:0 no tecido
adiposo e nos lipídeos séricos, podem ser utilizadas

como marcadores de sua ingestão proveniente de
produtos lácteos e de carnes de animais

ruminantes, especialmente em populações com
maior ingestão desses produtos.

Ácidos graxos trans

O emprego de gordura vegetal hidro-
genada na fabricação de alimentos trouxe um
aumento no consumo de AG trans na dieta
moderna. Estudos epidemiológicos têm mostrado

efeito deletério dos AG trans no perfil lipídico sérico
(aumento na razão LDL/HDL)36 e conseqüente
risco aumentado para doença cardiovascular37.

Como não existe síntese endógena de AG trans,
esses AG também podem ser utilizados como
marcadores da ingestão de alimentos específicos
que são fontes desses AG, como, por exemplo,
derivados do leite ou de gordura vegetal
hidrogenada. Baylin et al.38 observaram, a partir
da correlação entre conteúdo de AG trans no tecido
adiposo e ingestão alimentar, que os melhores

indicadores para a ingestão total de AG trans foram
o ct18:2 n-6 e tc18:2 n-6 (r=0,58 para ambos),
seguido do total de t18:1 (r=0,45) e t16:1 (r=0,16),
após ajuste para idade, sexo, índice de massa
corporal e fumo. Foi também demonstrado que a
correlação positiva entre o conteúdo de AG trans
na dieta e no tecido adiposo foi maior com os AG
trans de fonte vegetal, do que com os AG trans
de origem animal (0,27 vs. 0,08)39. Portanto, os
AG trans do tecido adiposo podem ser utilizados
como marcadores biológicos, evidenciando,
indiretamente, os conteúdos de alimentos oriun-
dos de leite e derivados e/ou da gordura vegetal
parcialmente hidrogenada que compõem a dieta.

No Quadro 1 são apresentados os principais
estudos de correlação entre ácidos graxos da dieta
e ácidos graxos séricos e do tecido adiposo. Embora
a técnica de avaliação da ingestão alimentar seja
diferente entre os estudos, assim como outros
fatores, como etnia, número de indivíduos estuda-
dos, tempo de acompanhamento, presença ou
não de morbidades associadas (por exemplo,
diabetes mellitus), observou-se que as correlações
chegam até 0,7. Deve ser lembrado que uma boa
correlação não significa uma concordância
absoluta entre as variáveis analisadas. Nesse
sentido, a utilização dos AG séricos e do tecido
adiposo, como marcadores biológicos da ingestão
de gorduras, não nos permite uma quantificação
precisa da ingestão desses mesmos AG, mas
complementa de forma objetiva as informações
fornecidas pelos inquéritos alimentares quanto à
ingestão de gorduras, especialmente a ingestão
dos AGPI e dos AGS provenientes de produtos
lácteos. Além disso, modificações da composição
desses AG séricos podem ser usadas eficien-
temente, para avaliar modificações introduzidas
na dieta, servindo como um instrumento de medida
de adesão às intervenções dietéticas.

Métodos de análise dos ácidos graxos
em tecidos e fluidos biológicos

A análise da composição de AG pode ser
realizada nos eritrócitos, plaquetas, tecido adiposo,
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lipídeos totais do plasma e em subfrações lipídicas
(ésteres de colesterol, triglicerídeos e fosfolipídeos)
do plasma. Para a medida dos AG do tecido

adiposo de seres humanos, a amostra é comu-
mente aspirada das regiões glútea ou abdominal,

podendo haver diferença entre as concentrações
de AG dos sítios40.

O preparo da amostra depende do tipo de
tecido e fração a ser analisada. O método para
extração dos lipídeos totais séricos comumente

Quadro 1. Estudos de correlação entre ácidos graxos da dieta e séricos e de ácidos graxos da dieta e do tecido adiposo.

Andersen et al.9

Kobayashi et al.10

Tjonneland et al.11

Wolk et al.31

Wolk et al.32

Popp-Snijders et al.33

Ma et al.34

Smedman et al.35

Baylin et al.38

RA 7 dias

12 RA 3 dias

QFA

QFA

RA 7 dias

4 RA 1 semana

RA 7 dias

RA

QFA

tecido adiposo

tecido adiposo

tecido adiposo

lipídeos séricos totais

fração fosfolipídeo sérica

fração éster de colesterol sérica

fração fosfolipídeo sérico:

- inverno

- verão

tecido adiposo

fração éster de colesterol sérica

fração fosfolipídeo sérico

fração éster de colesterol sérica

fração fosfolipídeo sérico

tecido adiposo

tecido adiposo

r= coeficiente de Pearson; RA= registro alimentar; QFA= questionário de freqüência alimentar; AGPI= ácidos graxos poliinsaturados; EPA= ácido
eicosapentaenóico; DHA= ácido docosahexaenóico; AGPI n-3= ácidos graxos poliinsaturados da série n-3; DPA= ácido docosapentaenóico;
AGS= ácidos graxos saturados; 15:0 ácido pentadecanóico; 17:0 ácido heptadecanóico; 14:0 ácido mirístico; ct18:2 n-6= cis, trans 18:2 n-6;
tc18:2 n-6= trans, cis 18:2 n-6; t18:1= trans 18:1; t16:1= trans 16:1.

Estudo Inquérito alimentar

AGPI

EPA

DHA

AGPI

EPA

DHA

AGPI

EPA

DHA
AGPI

EPA

DHA

AGPI

EPA
DHA

AGS

AGPI

EPA

DHA

AGS

AGPI n-3

EPA

DPA

DHA

AGPI n-3
EPA

DPA

DHA

15:0

17:0
15:0 + 17:0

15:0

14:0

ct18:2 n-6

tc18:2 n-6

t18:1

t16:1

0,57

0,44

0,55

0,50

0,66

0,55

0,34
0,52

0,49

0,20

0,51

0,52

0,25

0,20

0,42

0,15

0,31

0,23
0,42

0,23

0,61

0,70

0,45

0,44
0,60

0,63

0,46

0,46

0,61
0,40

0,60

0,46

0,34

0,34

0,30

0,64

0,58

0,58
0,45

0,46

Local de medida do ácido graxo Ácido graxo analisado r
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empregado utiliza a solução de Folch (clorofór-
mio/metanol 2:1), que se baseia na diferença de
solubilidade dos lipídeos nos solventes41. Quando
a dosagem dos AG for realizada nas frações
lipídicas séricas (ésteres de colesterol, triglicerídeos
e fosfolipídeos), utiliza-se a cromatografia de
camada delgada para a separação das mesmas.
Essa etapa é trabalhosa e demorada, e não é
necessária para a determinação dos AG nos
lipídeos totais. De uma maneira geral, a medida
dos AG nos lipídeos totais pode ser utilizada em
vez das frações, já que os AG nas frações se
correlacionam com os AG nos lipídeos totais42.

A etapa seguinte é a determinação dos
AG individuais, e os métodos comumente empre-
gados são a cromatografia gasosa (CG) e
cromatografia líquida de alta precisão (CLAP)43.
Entretanto, para a identificação dos AG é necessá-
ria sua derivatização. Dependendo do método de
análise utilizado, CG ou CLAP, diferentes formas
de derivatização podem ser utilizadas. No
primeiro, os métodos de derivatização são a
transesterificação das ligações dos AG ou a
esterificação dos AG livres. Em CLAP, utiliza-se a
saponificação, exceto na análise de AG que
requerem também transesterificação44. Geral-
mente, para a análise dos AG livres necessita-se
de temperaturas maiores do que para a análise
dos ésteres metílicos45.

A escolha entre a CG e a CLAP está
relacionada à precisão quantitativa, volatilidade
dos AG analisados e ao custo. A CG é o método
mais comumente empregado, devido ao menor
custo, embora a CLAP seja o método mais
sensível44. A CLAP é um tipo de cromatografia
líquida cuja coluna tem capacidade de realizar
separações e análises quantitativas de grande
quantidade de compostos44. Na CG, após a
preparação da amostra, essa é injetada em coluna
polar (ou iônica) e sofre partição cromatográfica
de seus ésteres metílicos, que são volatilizados e
detectados por meios que convertem a concen-
tração do componente na fase gasosa em sinal
elétrico, o qual é amplificado e registrado de forma
gráfica. A volatilização dos ésteres ocorre em
tempos diferentes, definidos como tempos de

retenção, que são determinados pelo número de
carbonos e pela posição das duplas ligações.

Para a identificação dos AG, comparam-
-se os tempos de retenção de cada AG da amostra
com os de uma solução padrão. Há duas formas
de calibração do padrão, que são escolhidas de
acordo com o tipo de análise desejada. Para a
análise qualitativa, a calibração externa é utilizada,
injetando-se soluções padrões de AG conhecidos
de várias concentrações e construindo-se gráficos
com os tempos de retenção padronizados para
cada AG. Com a curva de retenção dos AG do
padrão, identificam-se os AG na amostra anali-
sada. Os resultados das concentrações de cada
AG identificado na amostra são expressos como
percentual da área total. Já para a análise quanti-
tativa, utiliza-se a calibração interna, adicionando-
-se à construção do padrão uma quantidade
conhecida de um AG que não esteja presente na
amostra a ser analisada, geralmente um AG com
número ímpar de carbono (C13:0, 17:0, 19:0 e
23:0). Na construção do gráfico de referência,
relaciona-se a razão da concentração de cada
padrão com a concentração do padrão interno.
Na amostra também se adiciona a mesma
quantidade do padrão interno e, pela razão das
áreas obtidas no cromatograma, pode-se obter a
concentração de cada AG45.

Na identificação de isômeros trans, de
ocorrência natural em gordura dos ruminantes e
obtidos a partir da hidrogenação de óleos vegetais,
pode ocorrer sobreposição dos sinais dos isômeros
trans e cis , como, por exemplo, do C18:1 (metil
elaídico 9t-18:1 e o metil oléico 9c-18:1) no
espectrofotômetro, comprometendo a determi-
nação do conteúdo desses isômeros43,46,47.
Portanto, para a melhor resolução na identificação
de isômeros trans, exige-se o emprego de colunas
capilares de 100 metros, ou ainda a combinação
da cromatografia de camada fina impregnada
com nitrato de prata com a CG43,46,47.

C O N C L U S Ã O

A ingestão de gorduras pode ser avaliada
por meio de inquéritos alimentares e de marca-
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dores biológicos, estes visualizados na composição
de ácidos graxos séricos e/ou no tecido adiposo.
As medidas dos ácidos graxos essenciais e/ou seus
metabólitos (DHA e EPA), de alguns ácidos graxos
saturados (15:0 e 17:0) provenientes de produtos
lácteos e dos ácidos graxos trans, tanto no tecido
adiposo quanto no plasma, refletem de forma
adequada o seu conteúdo na ingestão alimentar.
Esses ácidos graxos séricos constituem-se nos
marcadores biológicos de eleição para utilização
em pesquisa clínica e epidemiológica, devido à
sua relativa praticidade.

Entre as técnicas analíticas empregadas na
determinação dos ácidos graxos em tecidos e
fluidos biológicos, a cromatografia líquida de alta
precisão (CLAP) é a  mais sensível. Entretanto,
devido ao custo, a cromatografia gasosa (CG) é a
mais utilizada.

Em conclusão,  as informações fornecidas
pelos inquéritos alimentares, combinadas com a
identificação dos marcadores biológicos,
constituem a forma ideal de avaliação da ingestão
de gorduras da dieta.
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