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Resumo: HOMA-ir é um modelo matemático que prediz a 

sensibilidade a insulina pela medida da glicemia e insulina de 

jejum. HOMA dividido pela adiponectina, uma adipocitocina 

com função antiinflamatória, antiaterogênica, antiplaquetária e 

sensibilizadora insulínica, pode ser um preditivo sensível do 

HOMA. Nosso objetivo foi comparar os dois índices e verificar 

a eficácia do HOMA-ad.  Assim foram estudados 156 

voluntários saudáveis em envelhecimento (48,7±6,0 anos). 

Resultados: tanto o HOMA-ir como o HOMA-ad se 

correlacionaram positivamente com ALT, sendo q o HOMA-ir 

também se correlacionou com GGT. Homa-ad se correlacionou 

positivamente com os parâmetros: colesterol total, HDL-

colesterol e hemoglobina glicosilada.  
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No Homa-ir a correlação ocorreu positivamente com o 

colesterol total, triglicérides, HDL-colesterol e com a 

hemoglobina glicosilada. 

O Homa–ir e o Homa-ad apresentaram correlação tanto com a 

pressão arterial sistólica quanto com a pressão diastólica. 

Conclusão: mesmo sendo o HOMA-ad de menor eficácia que o 

HOMA-ir e como a adiponectina é um marcador inflamatório, 

a associação com o HOMA seria uma excelente escolha para se 

estabelecer um índex de resistência à insulina, predito também 

de risco cardiovascular, visto que a adiponectina possui efeito 

sobre o bloqueio da aterogênese, é anti-lipemiante e 

inversamente relacionada com o IMC e gordura visceral. 

 

Palavras chaves: HOMA-ir; HOMA-ad, resistência a 
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Introdução:  

 

HOMA-ir (Homeostatic Assessment Index) é um modelo 

matemático que prediz a sensibilidade da insulina, medida pela 

glicemia de jejum e insulina basal. É fortemente correlacionado 

ao clamp euglicêmico-hiperinsulinêmico, padrão-ouro de 

avaliação da resistência a insulina (RI) [1] e validado para a 

população brasileira [2]. Correlaciona-se positivamente com 

componentes da síndrome metabólica, como: obesidade 

central, anormalidades lipídicas, hipertensão arterial e 

aterosclerose. 

Matsuhida [3] utilizaram um novo índice, adaptando o HOMA 

(glicemia de jejum X insulina de jejum), dividindo-se à 

adiponectina, uma adipocitocina com função antiinflamatória, 

anti aterogênica, antiplaquetária e sensibilizadora insulínica. É 

também a proteína mais abundante sericamente da via de 

sinalização insulínica no músculo e fígado, podendo ser um 

preditivo sensível do HOMA. 

 

 

 

Indivíduos em processo de envelhecimento fisiologicamente 

acumulam maiores quantidades de tecido adiposo truncal 

propiciando o desenvolvimento de síndrome metabólica e 

aumentado, assim, o risco cardiovascular [4]. 

Nessa população prevalece níveis mais baixos de adiponectina 

favorecendo o aumento nos índices glicêmicos e lipídicos e 

conseqüentemente resistência à insulina. 

Quando comparados os dois índices sobre os componentes da 

síndrome metabólica em indivíduos de meia idade, poder-se-ia 

definir o mais adequado a cada variável. 

A idade está associada ao balanço negativo de nitrogênio 

aumentando o risco de sarcopenia sendo a atividade física 

nessa população, um benefício para promover o aumento da 

síntese protéica e melhora na manipulação da massa gorda. 

Assim o objetivo deste trabalho foi comparar os dois índices, 

Homa-IR e Homa-AD, correlacionando-os com variáveis  
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lipídicas, enzimas hepáticas e antropométricas em indivíduos 

em processo de envelhecimento  

 

Material e métodos: 

 

Foram estudados 156 voluntários saudáveis com médias de 

idade 48,7(6,0) anos, as outras médias encontradas podem ser 

observadas na tabela 1. 

Os pacientes foram selecionados segundo as normas do Comitê 

de Ética em Pesquisa da Faculdade de Ciências Médicas da 

Universidade Estadual de Campinas e assinaram um termo de 

consentimento livre e esclarecido seguindo as orientações da 

Resolução 196/96 do Ministério da Saúde. 

Para os componentes da Síndrome Metabólica foi utilizando o 

índex segundo o National Cholesterol Education Program 

Adult Treatment Panel III 5, que considera a presença de 3 ou 

mais componentes em um mesmo indivíduo: obesidade 

abdominal, redução da tolerância à glicose, elevação dos níveis 

de triglicérides sérico, diminuição dos níveis de colesterol HDL 

e aumento da pressão arterial, o que caracterizaria também a 

presença de resistência à insulina, um potencial alvo 

terapêutico para prevenção de diabetes tipo 2 e doenças 

cardiovasculares. 

 

 
Tabela I: Valores de media encontrados na população estudada 

 

 

Foram coletadas amostras de sangue em jejum de 12 horas e 

analisadas bioquimicamente ou congeladas a -80°C e 

estudadas posteriormente com Kit comercial de técnica Elisa 

(Linco Reserch, Inc.6 Reserch Park Dr. St. Charles, MO 

63304). Os dados antropométricos foram obtidos de avaliação 

direta pelo IMC (peso/altura2) e medidas corporais e através de 

bioimpedânciometria com o aparelho Byodinamics 310e. A 

resistência à insulina foi avaliada pelo Homa-ir index e o 

Homa-ad através da equação: 

 

insulina basal (U/L) X glicose basal (mg/dL)/ 

adiponectina (mg/mL) 

 

Assim a média do Homa-ir foi de 2,29(1,64) e do Homa-ad de 

125,17(123,11).  

 

 

 

 

Foram realizadas as análises estatísticas através do programa 

SPSS 10.0, tendo a análise de variância pelo método de ANOVA 

com transformação por postos. Para as comparações foi 

utilizado o teste t-student para dados pareados e de Kruskal-

Wills para comparações múltiplas. Para comparação das 

variáveis de interesse foi aplicados o teste de Pearson, todos 

com nível de significância de 5%. 

 

Resultados: 

 

Com relação às enzimas hepáticas o Homa-ad se correlacionou 

positivamente com ALT (p-0,00 r-0,311), sendo que o Homa-ir 

se correlacionou com ALT (p-0,00 r-0,362) e com GGT (p-

0,012 r-0,202). 

Nos dados antropométricos o Homa-ad se correlacionou 

positivamente com o peso (p-0,00 r-0,31), IMC (p-0,00 r-

0,383), cintura (p-0,00 r-0,318), quadril (p-0,003 r-0,289), 

relação cintura/quadril (p-0,004 r- 0,289), peso de massa 

gorda pela bioimpedanciometria (p-0,00 r-0,397), 

porcentagem de massa gorda (p-0,00 r-0,358) e massa magra 

(p-0,002 r-0,275). Com o Homa-ir a correlação foi positiva 

com: peso (p-0,00 r-0,477), IMC (p-0,00 r-0,523), cintura (p-

0,00 r-0,467), quadril (0,00 r-0,474), relação cintura/quadril 

(p-0,015 r-0,243), peso de massa gorda pela 

bioimpedânciometria (p-0,00 r-0,596), porcentagem de massa 

gorda (p-0,00 r-0,522) e massa magra (p-0,00 r-0,419). 

Nos bioquímicos os lipídios se correlacionaram com o Homa-

ad positivamente com os parâmetros: colesterol total (p-0,024 

r-0,190), com o HDL-colesterol (p-0,003 r-  -0,222) e com a 

hemoglobina glicosilada (p-0,003 r-0,252). Com o LDL 

observou-se uma tendência (p-0,051 r-0,166). No Homa-ir a 

correlação ocorreu positivamente com o colesterol total 

(p=0,012 r-0,203), com o triglicérides (p-0,006 r-0,223), com 

o HDL-colesterol (p-0,011 r- -0,205) e com a hemoglobina 

glicosilada (p-0,001 -0,275); observou-se uma tendência com o 

parâmetro LDL (p-0,055 r- 0,156). 

O Homa–ir e o Homa-ad apresentaram correlação tanto com a 

pressão arterial sistólica (p-0,00 r-0,306; p-0,004 r- 0,246) 

quanto com a pressão diastólica (p-0,001 r-0,260; p-0,023 r-

0,193).  

Quando transformado em log, os dois índices não 

apresentaram diferenças nas correlações. Observou-se uma 

tendência com a variável LDL colesterol (Homa-ad  com p-0,13 

r- 0,209 e Homa-ir com p-0,08 r- 0,214). 

A glicose e insulina basal tiveram melhor correlação com o log 

Homa-ir. 

 

Discussão: 

  

O presente trabalho visou verificar a performance dos dois 

índices de resistência à insulina: o Homa-ir amplamente 

utilizado e um novo correspondente o Homa-ad que utiliza o 

marcador inflamatório adiponectina que pode ser um preditivo 

de resistência à insulina associado ao Homa, em uma 

Antropometrias Peso (Kgs) 83,97(14,21) 

IMC (Kg/m2) 28,20(4,29) 

Cintura 

quadril (cms) 

100,27(11,46) 

100,99(8,01) 

Enzimas 

Hepáticas 

AST (mg/dL) 26,09(8,49) 

ALT (mg/dL) 31,03(17,52) 

GGT (mg/dL) 45,32(40,23) 

FA (mg/dL) 71,01(20,59) 

Lipídios Colesterol total (mg/dL) 214,94(44,36) 

HDL-colesterol (mg/dL) 47,49(10,10) 

Triglicérides (mg/dL) 167,55(116,79) 

 Hemoglobina glicosilada (%) 5,36(0,58) 
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população específica de homens em processo de 

envelhecimento. 

A resistência à insulina na associação de fatores de risco 

cardiovascular e componentes da síndrome metabólica pode 

ser verificada em vários autores Stern [6]. Wallace [7] 

definiram o Homa como um índice de reprodutividade fácil 

com relação real, determinado pela relação entre os níveis 

basais de glicose e insulina, refletindo o balanço entre a glicose 

hepática e a secreção de insulina – manutenção do feedback 

fígado/ célula .  

Matsuhisa [3] referem-se ao Homa-ir como um cálculo mais 

simplificado de resistência à insulina, mas com algumas 

limitações, especialmente em indivíduos com hiperglicemia de 

jejum, por ser induzida pela secreção inadequada de insulina e 

do nível de homeostase entre glicose e insulina basal O Homa-

ad foi proposto como um novo índice para suprir essas 

limitações. A adiponectina como um marcador inflamatório 

abundante sericamente, poderia ser um predito de resistência 

insulina nos indivíduos que estão com a glicemia de jejum 

moderadamente alteradas e nos indivíduos que não 

apresentem alterações na glicemia.  

Neste trabalho foram comparados indivíduos com e sem 

síndrome metabólica segundo NCEP-ATPIII. A adiponectina 

do grupo com síndrome metabólica não teve correlação com 

nenhum parâmetro, mas os indivíduos do grupo sem síndrome 

metabólica tiveram correlação com os parâmetros de glicemia 

(p-0,15 r- -0,365) e com hemoglobina glicosilada (p-0,054 r- -

0,303), em concordância com outros estudos 5,8,9,10,11,12 

No trabalho de EBINÇ 13, a adiponectina apresentou correlação 

importante com  colesterol total, LDL, insulina e Homa-ir. No 

presente estudo a adiponectina somente se correlacionou com 

GGT, considerado um marcador de resistência insulínica 

hepática, não demonstrando correlação com o Homa-ir. 

Foi verificado, também que o Homa-ir teve uma melhor 

correlação com os lipídios que o Homa-ad, sendo compatível 

com achados de trabalhos com jovens como relatado no The 

Stopp-t2 prevention study group 14 e com mulheres como no 

trabalho de Nowak [15]. 

Resnick [16] e Tipene-Leach [17] consideraram que a síndrome 

metabólica e a resistência à insulina tinham prevalência entre o 

sexo feminino comparativamente aos homens estudados. Como 

no presente estudo a população estudada foi do sexo 

masculino, foram encontrados 22,7% dos indivíduos com 

síndrome metabólica. 

Nesse presente estudo 79,2% dos voluntários apresentaram 

pressão arterial sistólica aumentada e 53%, pressão arterial 

diastólica alterada. Em relação ao HDL, 25,6% dos voluntários 

apresentaram resultados abaixo de 40mg/dL, sendo que 69,1% 

deles tinham obesidade centrípeta. Os triglicerídeos estiveram 

aumentados em 41,7% dos voluntários, demonstrando que os 

fatores que compões a síndrome metabólica no grupo estudado 

prevalecem em maioria para o resultado esperado de 

resistência à insulina em indivíduos em processo de 

envelhecimento. Estes resultados foram concordantes com os 

achados de Park [18] em população negra, bem como com os 

comentários de Natali & Ferrannini 19 incorporados ao 

diagnóstico da síndrome metabólica pelos valores de corte mais 

sensíveis para elevação da pressão arterial. Foram semelhantes 

aos achados de Taniguchi [20], Jaber [21] e Jeffs [22], que 

encontraram associação mais fraca com HDL-c. Além disso, a 

freqüência de casos de síndrome metabólica em que somente 

um dos três componentes mais especificamente relacionados à  

resistência à insulina estava presente, como a glicemia, que 

neste Sendo assim, o emprego do Homa-ad mesmo sendo de 

menor eficácia que o Homa-ir se justifica pois os melhores 

resultados dos componentes da síndrome metabólica foram os 

da característica de tecido adiposo truncal (adiposidade 

centrípeta) e de alteração pressórica. Como a adiponectina é 

um marcador inflamatório, a associação com o homa seria uma 

excelente escolha para se estabelecer um índex de resistência à 

insulina, predito também de risco cardiovascular, visto que a 

adiponectina tem função antiinflamatória, efeito sobre o 

bloqueio da aterogênese, é anti-lipemiante e inversamente 

relacionada com o IMC e gordura visceral. estudo somente 

10,4% dos indivíduos apresentaram acima de 102mg/dL e 49% 

destes apresentaram o Homa-ir acima de 2,47. 
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