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Resumo
Objetivos. investigar a habilidade de indicadores bioquímicos do perfil lipídico plasmático em identificar 
resistência à insulina (RI), avaliada pelo índice HOMA-IR (Homeostasis Model Assessment - Insulin 
Resistance). 
Métodos. foram avaliados 138 homens saudáveis (20-59 anos). Analisaram-se os seguintes indica-
dores bioquímicos do perfil lipídico: triglicérides (TG), colesterol total (CT), HDL-C, LDL-C, e as relações 
CT/HDL-C e TG/HDL-C. Considerou-se o percentil 75 como ponto de corte para o índice HOMA-IR. 
A análise estatística constou do cálculo do coeficiente de correlação de Spearman e da construção de 
curvas ROC, com o cálculo das áreas abaixo da curva (AUC). 
Resultados. a relação TG/HDL-C (r = 0.334 e AUC = 0.724 ± 0.046 p<0.001) apresentou a corre-
lação mais forte e a maior AUC, respectivamente, seguida do HDL-C (r = -0,313 e AUC = 0,716 ± 
0.052, p<0.01), dos TG (r = 0.261 e AUC = 0.674 ± 0,048; p<0,01) e da relação CT/HDL-C (r 
= 0.259 e AUC = 0.655 ± 0.05, p<0.01). O CT e o LDL-C não apresentaram resultados estatísticos 
significantes (p > 0,05). 
Conclusão. a relação TG/HDL-C apresentou melhor habilidade em identificar RI, representando um 
instrumento alternativo e de fácil acesso para a avaliação da RI na prática clínica, proporcionando 
intervenções de caráter preventivo de doenças na população do sexo masculino. 
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Introdução

A resistência à insulina (RI) representa uma alteração 
metabólica de etiologia genética e ambiental caracterizada por 
resposta anormal dos tecidos periféricos à ação da insulina 
circulante1. Ela tem sido considerada a base fisiopatológica entre 
as diversas alterações presentes na síndrome metabólica, como 
a hipertensão arterial, a intolerância à glicose, o diabetes, as 
dislipidemias e a presença de estados pró-inflamatórios2. 

A técnica de clamp euglicêmico hiperinsulinêmico repre-
senta o melhor método para a determinação da RI. Contudo, 
por ser dispendiosa e altamente invasiva, ela é utilizada apenas 
na pesquisa clínica. O índice HOMA-IR (Homeostasis Model 
Assessment of Insulin Resistance) é uma das alternativas para 
a avaliação da RI nos estudos epidemiológicos, por ser de apli-
cação mais fácil e por apresentar correlação forte com o clamp3,4. 
A identificação de um instrumento acessível e alternativo para 
a determinação da RI na prática clínica tem se tornado uma 
necessidade, pois viabilizaria intervenções precoces, além de 
melhor avaliação e melhor acompanhamento dos pacientes.

Trabalhos realizados com caucasianos5-8, com índios asiá-
ticos e com mexicanos americanos9 identificaram bom desem-
penho dos TG e da relação triglicérides/HDL-C (TG/HDL-C) 
na predição de RI. Todavia, um bom desempenho para estes 
mesmos indicadores não foi identificado em americanos de 
origem africana10 e em negros não-hispânicos11, o que sugere 
comportamento distinto desses indicadores para populações de 
etnias diferentes. 

A população brasileira, formada por uma miscigenação entre 
ameríndios, europeus e africanos, é uma das mais heterogêneas 
do mundo12, o que agrega características próprias à mesma. 
Dada a relativa facilidade de obtenção dos exames de perfil 
lipídico na rotina clínica e a grande heterogeneidade étnica da 
população brasileira, o presente estudo objetivou: 1) avaliar o 
comportamento dos indicadores bioquímicos do perfil lipídico 
em relação ao índice HOMA-IR e 2) investigar a habilidade dos 
indicadores bioquímicos do metabolismo das lipoproteínas plas-
máticas em predizer RI em homens brasileiros aparentemente 
saudáveis.
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Métodos

Foi realizado um estudo transversal, no qual foram avaliados 
homens adultos saudáveis vinculados à Universidade Federal de 
Viçosa (UFV). Os dados foram coletados na Divisão de Saúde da 
UFV, localizada em Viçosa (MG), Brasil. O protocolo do estudo 
foi aprovado pelo Comitê de Ética em Pesquisa com Seres 
Humanos da UFV. 

Os critérios de exclusão do estudo foram: glicemia de jejum 
> 99 mg/dL, níveis de LDL-C ≥ 160 mg/dL, triglicérides ≥ 
150mg/dL, história prévia de evento cardiovascular, presença 
de hipertensão arterial e uso de medicamentos com efeitos no 
metabolismo dos carboidratos e dos lipídeos. 

A pressão arterial foi aferida seguindo as normas propostas 
pela Sociedade Brasileira de Cardiologia12. A estatura foi deter-
minada com a utilização de um estadiômetro fixo na parede e o 
peso foi aferido em balança eletrônica digital. Ambas as medidas 
foram realizadas segundo as técnicas preconizadas por Jelliffe13. 
A partir dos valores de peso e altura calculou-se o índice de 
massa corporal (IMC). Foram classificados com excesso de peso 
corporal aqueles que apresentaram valores de IMC ≥ 25 kg/m² 14.

Nas análises bioquímicas foram determinados: glicose e 
insulina plasmáticas de jejum, colesterol total, HDL, LDL e trigli-
cérides. As amostras de sangue foram coletadas após um jejum 
noturno de 12 horas. As determinações plasmáticas dos trigli-
cérides, colesterol total, HDL-C e glicose foram realizadas pelo 
método colorimétrico enzimático. A fração LDL-C foi determinada 
segundo a fórmula de Friedwald15. As relações CT/HDL-C e TG/
HDL-C foram calculadas. A insulina plasmática foi determinada 
pelo método ELISA, com a utilização de kits ultrassensíveis e 
coeficientes de variação intraensaio e interensaio de 5,96 ± 
1,17 µU/mL e 10,3 ± 0,9 µU/mL, respectivamente. O método 
utilizado para a avaliação da RI foi o índice HOMA-IR (Home-
ostasis Model Assessment – Insulin Resistance),calculado a 
partir da fórmula16: HOMA-IR = IJ (mU/L)x GJ (mmol/L)/ 22,5, 
onde IJ corresponde à insulinemia de jejum e GJ à glicemia de 
jejum. Considerou-se como ponto de corte para as análises o 
valor referente ao percentil 75 do HOMA-IR na amostra avaliada.

As análises estatísticas foram realizadas nos programas SPSS 
12.0 e MedCalc 9.3. O nível de significância adotado foi inferior 
a 5% (p < 0,05). Para as variáveis com distribuição normal, 
utilizou-se a análise de variância com o teste post-hoc de Tukey 
e o cálculo do coeficiente de correlação de Pearson. Para as vari-
áveis que não apresentaram distribuição normal, empregou-se 
o teste de Kruskall-Wallis com o teste post-hoc de Dunn’s e o 
cálculo do coeficiente de correlação de Spearman. Foram cons-
truídas curvas ROC (Receiver Operating Characteristic Curve) 
e calculadas as áreas abaixo das curvas, com um intervalo de 
confiança de 95%17. O teste Z foi utilizado para comparação das 
áreas abaixo das curvas.

Resultados

Foram avaliados 138 homens saudáveis com idade entre 20 
e 59 anos. A caracterização dos participantes da pesquisa, reali-
zada segundo os quartis de HOMA-IR, pode ser vista na Tabela 
1. Destaca-se a uniformidade da idade seguindo os quartis do 
HOMA-IR. As variáveis IMC, pressão arterial diastólica, glicemia, 

insulinemia, TG e relação TG/HDL-C mostraram aumento e o 
HDL-C apresentou redução com o aumento do índice HOMA-IR.

Nas análises de correlação entre os indicadores bioquímicos 
do perfil lipídico e os valores de HOMA-IR, com exceção do CT 
e do LDL-C, todas as correlações foram altamente significantes 
(p < 0,001). A maior correlação foi para a relação TG/HDL-C 
(r = 0,33), seguida do HDL-C isolado (r = -0,31), dos TG  
(r = 0,26) e da relação CT/HDL-C (r = 0,26). O CT e o LDL-C 
não apresentaram correlações significantes (p > 0,05). 

De forma coerente com as análises de correlação, nas 
curvas ROC (Figura 1), a relação TG/HDL-C, seguida do HDL-C, 
apresentaram as maiores áreas abaixo da curva, e, consequen-
temente, a melhor habilidade para a avaliação de níveis mais 
elevados de HOMA-IR, comparados aos demais indicadores 
bioquímicos estudados (Tabela 2). O CT e o LDL-C apresentaram 
a menor eficácia, uma vez que suas áreas abaixo da curva foram 
≤ 0,5. Os resultados do teste Z de comparações múltiplas dois 
a dois identificaram que as áreas abaixo da curva para o HDL-C 
foram maiores que as áreas formadas para o CT (p = 0,039) e 
para o LDL-C (p = 0,003). Para os TG, a área abaixo da curva 
foi maior que a do LDL-C (p = 0,016), enquanto a área da 
relação TG/HDL-C foi superior às áreas formadas para o LDL-C 
(p = 0,003) e CT (p = 0,015).

Discussão

Os principais achados do presente estudo demonstram que 
alguns indicadores bioquímicos do perfil lipídico podem ser 
considerados instrumentos alternativos para a avaliação de RI. 
Entre os indicadores metabólicos avaliados, a relação TG/HDL-C, 
seguida do HDL-C, foram os que apresentaram maior correlação 
com o HOMA-IR e melhor eficácia na análise ROC, enquanto 
que as dosagens de CT e de LDL-C não apresentaram resultados 
com significância estatística.

Bonora et al.18 identificaram maiores ocorrências de RI nos 
indivíduos hipertrigliceridêmicos ou naqueles com baixos níveis 
de HDL-C (~85%) que nos indivíduos hipercolesterolêmicos 
(~53,5%), sugerindo que esta última alteração metabólica está 
menos associada à RI em relação às demais. Em concordância, 
Oliveira et al.19 identificaram maiores níveis de HOMA-IR nos 
indivíduos com hipertrigliceridemia, embora o mesmo não tenha 
sido observado pra o HDL-C. 

Os resultados do presente estudo foram coerentes com 
trabalhos realizados em etnias diferentes5-8, com exceção do 
HDL-C, que apresentou melhor eficácia em nosso estudo. Tal 
fato pode ser atribuído à presença de indivíduos com baixos 
valores de HDL-C na amostra e à ausência de indivíduos com 
níveis elevados de TG, o que pode ter enfraquecido as correlações 
para os TG e também ter influenciado na área abaixo da curva 
ROC para esta variável.

Um estudo conduzido com indivíduos caucasianos, em sua 
maioria, encontrou correlações mais fortes para os mesmos indi-
cadores bioquímicos avaliados no presente estudo, sendo que a 
relação TG/HDL-C também foi o indicador de RI que apresentou 
correlação mais forte e maior área abaixo da curva na análise 
ROC6. Provavelmente, a maior força das correlações encontradas 
por estes autores pode ser explicada pelo maior tamanho da 
amostra avaliada e também pela maior amplitude de variação 
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Tabela 1 - Caracterização demográfica, antropométrica, bioquímica e dos níveis pressóricos  
dos participantes do estudo segundo quartis de HOMA-IR

Variáveis
1º Quartil

HOMA-IR ≤ 0,90
n = 35

2º Quartil
HOMA-IR 0,91 - 1,06

n = 35

3º Quartil
HOMA-IR 1,07 - 1,28

n = 34

4º Quartil
HOMA-IR ≥ 1,29

n = 34
Idade (anos) 39,3 ± 10,2 38,8 ± 11,6 37,0 ± 10,6 38,3 ± 10,5
IMC (kg/m²) 22,9 ± 2,7a 23,6 ± 3,2ab 25,0 ± 2,5bc 25,9 ± 3,0c

PAS (mmHg) 120 (100-140)a 120 (110-160)b 120 (100-160)ab 120 (110-140)b

PAD (mmHg)§ 80 (60-100)a 80 (70-100)ab 80 (70-100) ab 80 (70-100)b

GJ (mg/dL) 78,1 ± 6,4a 82,8 ± 4,8b 84,3 ± 6,1b 88,0 ± 7,0c

IJ (µU/mL) 4,0 (3,1-4,7)a 4,7 (4,0-5,8)b 5,6 (4,5-6,5)c 6,8 (5,5-11,1)d

TG (mg/dL)§ 71,2 ± 28,2a 73,8 ± 26,1ab 74,0 ± 32,3ab 89,8 ± 25,1b

CT (mg/dL) 161,1 ± 33,8 166,8 ± 27,3 162,7 ± 31,2 159,7 ± 25,8
HDL-C (mg/dL) 47,0 (24-71)a 45,0 (33-86)a 43,0 (23-110)ab 36,0 (28-56)b

LDL-C (mg/dL) 99,7 ± 27,9 105,6 ± 25,9 100,5 ± 29,5 102,9 ± 24,3
CT/HDL-C§ 3,5 ± 0,9a 3,8 ± 1,0ab 3,8 ± 1,2ab 4,2 ± 0,9b

TG/HDL-C 1,45 (0,49-4,23) a 1,74 (0,35-3,03)a 1,55 (0,36-5,39)a 2,51 (0,89-4,4)b
 

§p < 0,05; p < 0,01; p < 0,001. ANOVA e teste post-hoc de Tuckey para as variáveis apresentadasem média ± desvio padrão. Teste de Kruskall Wallis e teste post-hoc de 
Dunn’s para as variáveis apresentadas em mediana (valores mínimos-máximos). Comparação entre colunas: letras iguais indicam valores iguais e letras diferentes indicam dife-
rença estatística significante entre os valores. CT = colesterol total, GJ = glicemia de jejum, IJ = insulinemia de jejum, IMC = índice de massa corporal, PAS = pressão arterial 
sistólica, PAD = pressão arterial diastólica, CT/HDL-C = relação colesterol total/HDL-C, TG/HDL-C = relação triglicérides/HDL-C, TG = triglicérides.

Tabela 2 - Áreas abaixo da curva ROC para os  
indicadores bioquímicos do perfil lipídico  
plasmático segundo o índice HOMA-IR

Variáveis Área ± EP (IC 95%)
TG 0,674 ± 0,048 (0,579 - 0,768) 
CT 0,445 ± 0,053 (0,340 - 0,550)
HDL-C 0,716 ± 0,052 (0,615 - 0,817) 
LDL-C 0,489 ± 0,055 (0,381 - 0,597)
CT/HDL-C 0,655 ± 0,050 (0,558 - 0,753) 
TG/HDL-C 0,724 ± 0,046 (0,633 - 0,815)

 
p < 0,01; p < 0,001. CT = colesterol total, CT/HDL-C = relação colesterol total/
HDL-C, TG/HDL-C = relação triglicérides/HDL-C, TG = triglicérides.

para os valores das variáveis bioquímicas estudadas, mesmo em 
se tratando de indivíduos saudáveis. 

Em concordância, McLaughlin et al.5 avaliaram 258 indiví-
duos (127 homens) caucasianos não- diabéticos, normotensos, 
com excesso de peso corporal e identificaram que a relação 
TG/HDL-C e os TG apresentaram melhor eficácia em avaliar a 
presença de RI comparados ao HDL-C, ao CT e à relação CT/
HDL-C. Hannon et al.7 identificaram a relação TG-HDL-C e os 
TG como os melhores indicadores de RI comparados ao LDL-C, 
ao CT e ao HDL-C em adolescentes.

A melhor eficácia encontrada para a relação TG/HDL-C na 
avaliação dos níveis mais elevados de HOMA-IR reflete o perfil 
dislipidêmico característico dos indivíduos com RI, que tem sido 
explicado por alterações metabólicas causadas pela sinalização 

deficiente da insulina, especialmente no tecido adiposo1. Na 
RI, a supressão prejudicada da lipólise resulta em liberação 
aumentada de ácidos graxos livres na corrente sanguínea e em 
aumento da oferta de ácidos graxos ao fígado, com subsequente 
estímulo para a síntese de triglicérides e de VLDL-C. Em condi-
ções normais, a sinalização da insulina leva à degradação da 
apolipoproteína B, o que não ocorre de forma adequada nos 
estados de RI. A RI reduz a atividade da lipase lipoprotéica, 
mediador do clearance de VLDL-C, o que também contribui, em 
menor proporção, para a elevação dos TG. Assim, a combinação 
entre maior síntese de VLDL-C, menor degradação de apoB e 
menor atividade da lipase lipoprotéica explica a hipertrigliceri-
demia característica da RI. Na RI, concentrações aumentadas 
de partículas de VLDL-C ricas em triglicérides contribuem para 
o metabolismo anormal do HDL-C. A proteína de transferência 
de ésteres de colesterol medeia a troca de ésteres de colesterol 
do HDL-C com os TG da VLDL-C, resultando em HDLs-C ricas 
em TG e VLDLs ricas em ésteres de colesterol. O aumento da 
concentração de TG na partícula de HDL-C torna-a um excelente 
substrato para a lipase hepática, contribuindo para a redução 
dos níveis de HDL-C20,21.

 
CT = colesterol total, CT/HDL-C = relação colesterol total/HDL-C, TG/HDL-C = relação 
triglicérides/HDL-C, TG = triglicérides.

Figura 1 - Curva ROC para os indicadores bioquímicos do perfil 
lipídico plasmático na avaliação de níveis de HOMA-IR
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Do ponto de vista fisiopatológico e de acordo com os resul-
tados do presente estudo, a relação TG/HDL-C parece ser mais 
eficiente na avaliação da presença de RI do que o HDL-C isolado. 
Além do mais, trabalhos demonstraram que as concentrações 
plasmáticas de TG e de HDL-C são preditoras independentes de 
RI e de doença cardiovascular22,23. Dessa forma, acreditamos que 
a utilização da relação TG/HDL-C, ao invés da medida isolada 
do HDL-C, seja preferível, embora a aplicação desta última seja 
mais simples na prática. 

Embora o índice HOMA-IR não seja a técnica padrão-ouro 
para avaliação da RI, ele representa um método adequado para 
estudos populacionais pela forte correlação demonstrada com 
a técnica de clamp euglicêmico hiperinsulinêmico3,4. Além do 
mais, foi utilizado um ensaio para insulina com ausência de 
reação cruzada com pró-insulina, o que garante maior confia-
bilidade das determinações plasmáticas. Apesar da praticidade 
na utilização do HOMA-IR na pesquisa, quando comparado ao 
clamp; na prática clínica, a determinação da insulinemia de 
jejum conta com as desvantagens da ausência de padronização 
entre os laboratórios, tanto no que diz respeito ao método quanto 
ao ensaio utilizado24. Em relação ao custo, são dosagens rela-
tivamente caras e indisponíveis em muitos serviços de saúde. 
Neste contexto, a determinação do perfil lipídico conta com a 
vantagem da melhor padronização entre os laboratórios, com a 
maior facilidade de acesso aos serviços de saúde e menor custo. 

Outro ponto importante diz respeito à inclusão no estudo de 
indivíduos normotensos, não hiperlipidêmicos e com tolerância 
normal à glicose, o que resultou, embora não propositalmente, 
em uma amostra composta por indivíduos com baixos níveis 
insulinêmicos, e, consequentemente, níveis de HOMA-IR rela-
tivamente baixos, o que pode ter enfraquecido as correlações. 
Provavelmente, a avaliação de níveis mais altos de RI deverá 
necessitar de níveis mais elevados para a relação TG/HDL-C, 
HDL-C e TG. No entanto, ressalta-se, que mesmo em se tratando 
de uma amostra composta apenas por indivíduos saudáveis, 
foram identificados aumentos nos níveis pressóricos, no IMC, 
nos níveis de TG e redução de HDL-C em função do aumento 
do índice HOMA-IR. Em outras palavras, o presente estudo iden-
tificou tal comportamento em pessoas consideradas saudáveis 
pelos pontos de corte atualmente recomendados por consensos 
de abrangência nacional e internacional, demonstrando que 
essas relações coexistem muito antes que determinada morbi-
dade ocorra. 

Conclusão

Em conclusão, a relação TG/HDL-C foi o melhor indicador 
bioquímico do perfil lipídico na avaliação de níveis mais elevados 
de HOMA-IR devido ao melhor desempenho nas análises ROC e 
de correlação. Sugerimos a realização dessas investigações em 
outros extratos da população, incluindo mulheres e indivíduos de 
outras faixas etárias. Com o propósito de viabilizar a utilização 
desse indicador na prática, o comportamento da relação TG/
HDL-C deve ser avaliado em níveis mais altos de TG séricos, para 
possibilitar a determinação de pontos de corte. Estes resultados 
sugerem a aplicação da relação TG/HDL-C para a avaliação da 
RI como instrumento alternativo, de mais fácil acesso na prática 
clínica, para intervenções de caráter preventivo de doenças na 
população brasileira. 
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Summary

Plasmatic lipid profile indicators related to insulin resistance

Purpose. To investigate the effectiveness of biochemical 
indicators from the plasmatic lipid profile to identify the insulin 
resistance (IR), assessed by the HOMA-IR index (Homeostasis 
Model Assessment - Insulin Resistance). 

Methods. 138 healthy men (20-59 years) were evaluated. 
The lipid profile biochemical indicators analyzed were the 
following: triglycerides (TG), total cholesterol (TC), HDL-C, 
LDL-C, and TC/HDL-C and TG/HDL-C ratios. The percentile 75 
was considered as the cut-off point for IR. Statistical analysis 
consisted of Spearman correlation coefficient, ROC curves and 
calculation of the areas under the curve (AUC). 

Result. the TG/HDL-C ratio showed the strongest correlation 
and the greatest AUC (r = 0.334 and AUC = 0.724 ± 0.046, 
p < 0.001) respectively, followed by the HDL-C (r = -0.313 
and AUC = 0.716 ± 0.052, p < 0.01), the TG (r = 0.261 
and AUC = 0.048 ± 0.674, p < 0.01) and CT/HDL-C ratio (r 
= 0.259 and AUC = 0.655 ± 0.05, p < 0.01). Results for TC 
and LDL-C showed no statistical significant (p > 0.05). 

Conclusion. the TG/HDL-C ratio showed the greatest ability 
to  identify IR, proved to be an alternative and easy access 
instrument to assess IR in clinical practice, therefore providing 
diseases prevention for the adult male population. [Rev Assoc 
Med Bras 2009; 55(3): 342-6]

Key words: Insulin resistance. HOMA. Lipoproteins. Triglycerides.
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