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A resistência à insulina é uma anormalidade
metabólica característica de indivíduos com diabe-
te tipo 21,2, diabetes tipo 1 descontrolado3, cetoaci-
dose diabética4 e obesidade5,6. O processo de enve-
lhecimento também está relacionado à progressão
da RI. Em populações normais, a RI ocorre em 20%
a 25% dos indivíduos1,7. Em populações de não-dia-
béticos, a redução da ação insulínica pode estar
acompanhada de um grupo de alterações metabóli-
cas/cardiovasculares que compreende hipertensão
arterial, hipertrigliceridemia, redução do HDL-coles-
terol, intolerância aos carboidratos, obesidade cen-
trípeta, aumento de inibidor-1 do ativador do plas-
minogênio, hiperuricemia e doença cardiovascular
aterosclerótica. Esse conjunto de alterações da RI
é conhecido como síndrome de resistência à insuli-
na ou síndrome plurimetabólica1,8,9.

Em virtude da associação entre RI, hiperinsuli-
nemia e aterosclerose10, existe um crescente inte-
resse no desenvolvimento de técnicas para aces-
sar a sensibilidade in vivo11. O objetivo deste artigo
é revisar criticamente os diferentes métodos de in-
vestigação da RI em humanos. Os aspectos técni-
cos, fisiológicos, bem como as vantagens e desvan-
tagens de cada método serão discutidos sob as
ópticas da pesquisa e da prática clínica.

ORIGEM DO CONCEITO DE
SENSIBILIDADE À INSULINA

O estudo da patogênese do diabete melito se-
guiu historicamente os mesmos passos de outras
pesquisas em endocrinologia12. Em resumo: a remo-
ção do pâncreas levava ao surgimento do diabete
clínico, e a administração de insulina, no caso um
extrato pancreático, implicava melhora dos sinto-
mas13. Essas observações iniciais levaram à con-

clusão lógica de que o diabete teria como causa
primária uma doença pancreática caracterizada
pela inabilidade das células beta em secretar insu-
lina suficiente para controlar a glicemia. A partir da
disponibilidade da insulina, outros horizontes se
abriram para o entendimento do diabete humano
como uma doença multifatorial. As primeiras inves-
tigações utilizando insulina levaram a surpreenden-
tes resultados quanto à variabilidade de resposta
de melhora da glicemia em diferentes indivíduos.
Grandes doses de insulina eram necessárias para
o controle da forma clínica mais comum: o diabete
leve não-cetótico, especialmente em populações
mais velhas. Por outro lado, doses pequenas de in-
sulina eram adequadas para indivíduos jovens
com formas mais intensas da doença, o diabete pro-
penso a cetose.

Nos anos 30, Himsworth e Kerr introduziram o
primeiro procedimento padrão para o estudo da
sensibilidade à insulina in vivo14. Eles realizavam
dois testes de tolerância oral à glicose, com e sem
a injeção concomitante de insulina endovenosa. A
sensibilidade era expressa pela razão entre as áreas
sobre as respectivas curvas glicêmicas dos dois
testes. Com a utilização dessa metodologia, eles
observaram que o indivíduo jovem e magro, propen-
so à cetose, era mais sensível à insulina do que in-
divíduos mais velhos obesos, não-propensos à
cetose. Ainda nessa época, esses precursores do
conceito de resistência à insulina demonstraram a
reduzida sensibilidade à insulina em obesos não-
diabéticos e idosos. Também demonstraram que
dietas ricas em carboidratos e pobres em gordura
aumentavam a sensibilidade à insulina.

Essas evidências, embora muito contundentes,
não levavam em consideração a dosagem da insu-
lina plasmática, até então indisponível. À luz do co-
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nhecimento vigente, várias críticas podem ser fei-
tas aos trabalhos de Himsworth. A variação na ab-
sorção intestinal da glicose, os diferentes graus de
inibição da produção endógena de insulina duran-
te o teste e a variabilidade do metabolismo da insu-
lina administrada poderiam estar influenciando os
resultados dos estudos. Apesar dessas críticas, tais
estudos, além de conservarem seu valor histórico,
poderiam avaliar a RI com relativa precisão até os
dias de hoje, devido ao refinamento de sua meto-
dologia.

O estudo da sensibilidade à insulina deveria en-
tão ser elucidado a partir de uma concentração co-
nhecida da mesma e um efeito metabólico mensu-
rável dependente da ação dessa insulina. O desen-
volvimento do radioimunoensaio (RIA) por Yalow e
Berson em 1960 possibilitou a mensuração de hor-
mônios, sendo o primeiro deles a própria insulina15.
A partir dessa técnica, vários métodos de estimati-
va dos efeitos da insulina foram sendo desenvolvi-
dos.

A proposta deste capítulo é revisar os diferen-
tes métodos de avaliação da resistência à insulina
in vivo. Discutiremos os aspectos técnicos de cada
método, suas aplicações em pesquisa clínica e pos-
síveis aplicações na prática clínica de cada profis-
sional envolvido na assistência ao indivíduo com
aspectos peculiares à síndrome de resistência à
insulina.

MÉTODOS DE AVALIAÇÃO

Os métodos podem ser divididos em diretos e
indiretos. Os métodos diretos analisam os efeitos
de uma quantidade estabelecida de insulina injeta-
da em um certo indivíduo. Por outro lado, a ação
insulínica pode ser avaliada pelo efeito da insulina
endógena, principalmente nas condições de home-
ostasia � quadro 1.

n Métodos indiretos

� Insulinemia de jejum

A dosagem da insulina de jejum tem sido
apontada como um método simples para a
avaliação da sensibilidade à insulina no or-
ganismo como um todo. Em indivíduos resis-
tentes à insulina, as concentrações plasmá-
ticas de jejum estão elevadas e se correla-
cionam com a intensidade da RI determina-
da pelo �clamp� euglicêmico hiperinsulinê-
mico16,17, que é considerado o �padrão-ouro�
para avaliação da RI. A dosagem da insulina
tem sido utilizada por epidemiologistas por
ser uma medida de fácil utilização em gran-
des populações. No entanto, a insulinemia é
alvo de várias críticas quanto à sua interpre-
tação. Primeiramente, ela é um método indi-
reto de avaliação da sensibilidade tecidual
e apresenta correlações fracas com a ação
insulínica in vivo16. Em segundo lugar, depen-
dendo do ensaio utilizado pode haver rea-
ção cruzada com pró-insulina com distor-
ções nos valores obtidos. Além disso, a pró-
insulina está tanto mais elevada quanto mais
resistente à insulina é o indivíduo18. Outro
aspecto se refere ao fato de o momento da
dosagem: jejum ou estado pós-absortivo.
Nessas condições, a glicose é consumida
principalmente por tecidos não-dependen-
tes da ação da insulina para a sua metaboli-
zação, tais como cérebro, tecidos neurais e
esplâncnicos. Ao contrário, a insulinemia de
jejum não reflete a medida da ação da insu-
lina em tecidos insulino-dependentes, como
o músculo. Por outro lado, a insulina de je-
jum fornece uma boa avaliação da sensibili-
dade hepática à insulina19. Finalmente, na

Quadro 1
Métodos laboratoriais de investigação da RI

INDIRETOS

� Insulinemia

� �Homeostasis Model Assessment (HOMA)�

� �Quantitative Insulin Sensitivity Check
Index (QUICKI)�

� Teste de tolerância à glicose (TTG oral)

� TTG EV/FSIVGTT

� Teste de tolerância à insulina (Kitt)

� Teste de supressão de insulina

� �Clamp� de glicose

DIRETOS
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prática clínica a dosagem da insulina, quan-
do realizada em diabéticos, se reduzida, po-
derá não indicar uma baixa RI, mas sim uma
falência na função da célula beta pancreá-
tica.

� �HOMA � Homeostasis model assessment�

A avaliação da RI por métodos sofisticados
como o �clamp� (ver discussão a seguir) não
está disponível para a maioria dos investi-
gadores, e também requer muito tempo tan-
to do paciente quanto do médico. Com essa
argumentação, Turner et al.19 desenvolveram
um modelo matemático que prediz a sensi-
bilidade à insulina pela simples medida da
glicemia e insulina de jejum. Esse método foi
chamado de HOMA e dele se extraem dois
índices (HOMA-IR e HOMA-beta), que visam
a traduzir a sensibilidade à insulina e a ca-
pacidade secretória da célula beta, ou, em
outras palavras, a RI e a função da célula
beta. Eles se basearam em dados da litera-
tura para construir curvas relacionando gli-
cemia do estado de homeostasia (em inglês:
�steady-state plasma glucose� ou �SSPG�)
com a resposta insulínica em indivíduos sau-
dáveis e com variados graus de comprome-
timento da função da célula beta. Em resu-
mo, o modelo prediz uma insulinemia e gli-
cemia para uma dada sensibilidade e capa-
cidade de secreção de insulina. Inversamen-

Na publicação original, os autores encontraram
uma correlação positiva e altamente significativa
entre a RI avaliada pelo HOMA e pelo �clamp� (r =
0,88, p < 0,0001). No Brasil, também foram encontra-
das ótimas correlações entre os dois índices21. O mé-
todo, no entanto, pressupõe premissas questiona-
das por outros autores. A primeira está relacionada
à estimativa de um índice com parâmetros exclusi-
vos do jejum, em que estão captando glicose princi-
palmente os tecidos insulino-independentes. A se-
gunda questão refere-se à proporcionalidade entre
a insulinemia e o grau de RI. Por fim, o HOMA pro-
põe-se a estimar a sensibilidade à insulina para o
corpo total, assumindo que a RI seria a mesma no
fígado e nos tecidos periféricos. Por outro lado, as
críticas relacionadas à especificidade dos ensaios
de insulina podem ser refutadas pela simples utili-
zação de ensaios específicos para insulina, ou que
não sofram influência dos níveis de pró-insulina.
Apesar dessas críticas, geralmente vindas de gru-
pos para os quais o �clamp� está disponível, o HOMA
tem conseguido aceitação com novos e extensos
estudos realizados em indivíduos com variados
graus de obesidade e tolerância à glicose22. Em nos-
sa opinião, o HOMA é uma valiosa alternativa às téc-
nicas mais sofisticadas e trabalhosas na avaliação
da RI em humanos � quadro 2. O HOMA é, sim, um
método adequado para estudos em larga escala, nos
quais apenas dados do jejum estão disponíveis. Por
fim, a partir de uma padronização dos métodos de
dosagem da insulinemia, será possível estabelecer
definitivamente o HOMA como importante avaliação
de um paciente, com aplicações clínicas diversas,
como medidas preventivas e terapêuticas quanto
aos vários estágios da síndrome metabólica até o
diabete francamente instalado.

� Teste oral de tolerância à glicose (TTGO)

Os primeiros testes para avaliação da sen-
sibilidade à insulina utilizavam o teste oral
de tolerância à glicose23. Atualmente o teste
convencional consiste na ingestão de 75 g

Quadro 2
Colesterol total e resistência à insulina

Ausência de correlação entre colesterol total e resistência à insulina
na avaliação pelo HOMA. Dados obtidos no Ambulatório de Síndrome
Plurimetabólica da UNICAMP.

te, se conhecidas simultaneamente a glice-
mia e a insulinemia, o modelo pode fornecer
os índices Homa-IR e Homa-beta pelas se-
guintes equações:

HOMA-IR =
Glicemia (mMol) × Insulina (µµµµµU/mL) ÷÷÷÷÷ 22,5

HOMA-beta =
20 × Insulina ÷÷÷÷÷ (Glicemia � 3,5)

Geloneze et al. American Diabetes Association, 2002
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de glicose em cinco minutos com determi-
nações da glicose e insulina a cada 15 ou 30
minutos durante duas ou três horas. A razão
entre glicemia e insulinemia em termos ab-
solutos ou considerando o incremento so-
bre o basal é calculada para cada ponto da
curva e também para toda a curva (área so-
bre a curva). Quanto menor o incremento na
glicose por unidade de insulina mais sensí-
vel será o indivíduo testado. Durante muitos
anos, vários investigadores consideraram a
razão insulina/glicose ou o ∆ insulina/∆ gli-
cose como um valioso índice da sensibilida-
de corporal à insulina.

Vários problemas estão relacionados à interpre-
tação dos índices glicose/insulina (G/I) ou insulina/
glicose (I/G). Em primeiro lugar, o TTG é intrinseca-
mente pouco reprodutível, com variações chegan-
do a 25% � 30%. Em segundo lugar, a absorção de
glicose pelo trato gastrintestinal varia considera-
velmente entre indivíduos normais. Além disso, a
própria sobrecarga de glicose pode induzir varia-
dos graus de supressão na produção hepática de
glicose, bem como pode induzir a sua própria me-
tabolização. Assim, torna-se impossível estimar com
precisão o consumo de glicose induzido pela insu-
lina. Terceiro, as variáveis estudadas (insulina e gli-
cose) nos índices estão em constante mudança
durante o teste devido aos efeitos dos hormônios
do eixo êntero-insular, do consumo de glicose
insulino-dependente e da variação de produção de
insulina por uma glicose variável. Esses fatores tor-
nam a avaliação dos índices G/I e I/G de difícil in-
terpretação após a sobrecarga de glicose.

� Teste de tolerância endovenosa à glicose
com amostras freqüentes (técnica do mode-
lo mínimo ou �Frequent Sample IV Glucose
Tolerance Test � FSIVGTT�)

Bergman et al. desenvolveram em 1979 um
modelo matemático para estimar a sensibi-
lidade à insulina a partir da injeção endove-
nosa de insulina24. Tal protocolo vem sofren-
do sucessivas modificações para a obten-
ção de índices mais aprimorados de avalia-
ção da RI25,26. O desaparecimento (�clearan-
ce�) da glicose do plasma é dependente de
três processos: a resposta secretória de in-
sulina, a habilidade da glicose de induzir seu
próprio metabolismo em termos de sua cap-
tação pelos tecidos ou supressão da produ-
ção de glicose pelo fígado e a capacidade
da glicose de induzir sua metabolização e ini-

bir a liberação de mais glicose pelo fígado.
O índice de sensibilidade à insulina (SI) re-
presenta o �clearance� de glicose por uni-
dade de insulinemia plasmática (SI é expres-
so em unidades por minuto por µU/mL).
Numa simulação de computador, são colo-
cadas as concentrações de insulina duran-
te o teste num programa específico que per-
mite recriar a variação de glicemias obser-
vadas, determinando a sensibilidade à insu-
lina.

O teste é realizado às 8 horas da manhã, após
um período de jejum de 10 a 12 horas. Um cateter é
colocado na veia antecubital para coleta das amos-
tras. Após as coletas basais de sangue (tempos
-20, -10 e 0 minutos), é injetada glicose EV na dose
de 300 mg/kg de peso corporal em bolo durante um
minuto. Nos 240 minutos subseqüentes são coleta-
das mais amostras em 2, 3, 4, 5, 6, 8, 10, 14, 19, 22,
24, 27, 30, 40, 50, 70, 120, 150, 180, 210 e 240 minutos.
Várias modificações vêm sendo propostas ao mo-
delo inicial visando simplificá-lo e torná-lo menos
dispendioso, com menos amostras, ou aumentan-
do a resposta insulínica �tardia� através da injeção
de tolbutamida (secretagogo de insulina) aos 20 mi-
nutos a partir do basal25. Embora esse modelo seja
eficiente em extrair um SI preciso em indivíduos
normais, há uma maior variabilidade de resposta em
indivíduos diabéticos26. As virtudes desse método
referem-se à sua simplicidade, baixo risco de efei-
tos colaterais, como hipoglicemia, e principalmen-
te ao fato de poder avaliar a primeira e segunda fase
da secreção de insulina. Algumas desvantagens são
evidentes, tal como a impossibilidade de utilização
do teste em diabéticos tipo 1, ou mesmo em tipo 2,
com deficiência intensa na produção de insulina.
Além disso, questões técnicas mais elaboradas tam-
bém estão presentes: o SI inclui possíveis erros de
avaliação de glicose injetada em conjunto com gli-
cose endogenamente produzida. Assim, o FSIVGTT
pode superestimar a sensibilidade à insulina em
30%27. Tais problemas podem ser evitados com o uso
de glicose radiativamente marcada, que entretanto
onera e retira a característica de simplicidade do
método. Vários estudos têm comparado o FSIVGTT
com o �clamp�, encontrando correlações desde
pobres a excelentes11,28,29.

� �QUICKI � Quantitative insulin sensitivity
check index�

Este método, tal qual o HOMA, se baseia na
homeostasia, considerando uma relação en-
tre insulina e glicemia no estado de jejum. O
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método foi deduzido a partir de dados obti-
dos em estudos com �clamp� e teste de to-
lerância endovenosa à insulina, a partir dos
quais os autores obtiveram ótimas correla-
ções de seus índices com os valores de gli-
cemia e insulina no jejum29. Os valores das
duas variáveis sofrem uma transformação
logarítmica para normalizar a grande varia-
bilidade dos valores, principalmente da in-
sulina, permitindo a obtenção de um índice
de acordo com a seguinte fórmula:

QUICKI = 1 ÷ (Log Insulina + Log Glicemia)

A obtenção desse índice confirma a tendência
universal de busca de um método simples e passí-
vel de ser utilizado em estudos populacionais e pos-
sivelmente na prática clínica. Em nosso meio, o
QUICKI apresenta boas correlações com marcado-
res da síndrome dismetabólica, conseguindo discri-
minar satisfatoriamente diferentes estados de RI,
como graus de obesidade e tolerância à glicose31.

n Métodos diretos

� Teste de tolerância à insulina (Kitt)

A primeira técnica desenvolvida para ava-
liar a sensibilidade à insulina de forma dire-
ta in vivo foi o teste de tolerância à insulina.
O método mais freqüentemente utilizado na
atualidade consiste na injeção em bolo de
0,1 U/kg de insulina regular, sendo avaliada
a taxa de decaimento da glicose ao longo de
15 minutos após a injeção de insulina. Essa
queda da glicose é determinada por dois fa-
tores: supressão da produção hepática de
glicose e estímulo à captação de glicose
pelos tecidos insulino-sensíveis. A interpre-
tação do Kitt se baseia no fato de que quanto
mais rápida e intensa for a queda da glico-
se, mais sensível é o indivíduo à insulina. O
índice corresponde à queda da glicose ex-
pressa em % / minuto. Quanto maior o Kitt,
maior a sensibilidade à insulina. As maiores
críticas ao Kitt referem-se à possibilidade de
ativação de uma resposta contra-regulatória
pela hipoglicemia sobre hormônios que po-
deriam influenciar o desaparecimento da
glicose, como glucagon, catecolaminas e
hormônio de crescimento. No entanto, essa
resposta contra-regulatória em geral apare-
ce apenas 15 a 20 minutos após a injeção da

insulina32,33. Assim, a queda da glicose obser-
vada nos primeiros 15 minutos após o início
do teste reflete a captação de glicose pelos
tecidos induzida pela insulina, bem como a
inibição da liberação de glicose pelo fígado33.
As altas correlações encontradas entre o Kitt

e �clamps� euglicêmicos e hiperglicêmicos
indicam uma possível utilização desse mé-
todo em pesquisa clínica com relativa segu-
rança e acurácia. Em nosso meio, o Kitt tem
se mostrado útil na avaliação da RI num
amplo espectro de pacientes, de acordo com
variados graus de peso e tolerância à glico-
se34, e no seguimento de pacientes após
emagrecimento maciço induzido por proce-
dimentos cirúrgicos bariátricos (cirurgia an-
tiobesidade)36.

� Teste de supressão de insulina

O método ideal de investigação deveria per-
mitir a avaliação da RI em um organismo
como um todo, com exposição dos tecidos a
estímulos hiperinsulinêmicos semelhantes.
Para atingir esse objetivo, Shen et al.36 de-
senvolveram a técnica de infusão quádru-
pla, ou teste de supressão da insulina. O ob-
jetivo desse teste é observar o consumo de
glicose injetada a partir de um nível fixo de
hiperinsulinemia. Para suprimir a secreção
endógena de insulina utiliza-se a infusão de
epinefrina, seu potente inibidor. A epinefri-
na também estimula a liberação de glicose
pelo fígado tornando necessário seu blo-
queio. Assim, é injetado concomitantemen-
te propranolol para bloquear a ação adre-
nérgica sobre o fígado na tentativa de neu-
tralizar a produção endógena de glicose. A
partir desse momento, são injetadas doses
fixas de glicose e insulina. As subseqüentes
hiperglicemias e hiperinsulinemias produ-
zem uma inibição completa da produção he-
pática de glicose37, enquanto a hiperinsuli-
nemia também faz a inibição da secreção de
insulina38. Com a infusão de insulina a uma
velocidade fixa, é atingido um nível estável
de insulina (em inglês = �steady-state plas-
ma insulin � SSPI�). Como não há produção
endógena de glicose, o nível estável de gli-
cose (em inglês = �steady-state plasma
glucose � SSPG�) fornece uma medida da
capacidade da insulina de estimular o con-
sumo de glicose infundida. Durante o teste,
após 120 minutos da infusão quádrupla, a
glicose é dosada a cada cinco ou dez minu-
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tos visando a identificar e caracterizar o
SSPG. Assim, quanto maior o SSPG, mais re-
sistente à insulina será o indivíduo37,38. Tal
metodologia serviu de base aos clássicos
trabalhos de Reaven e colaboradores na ca-
racterização da RI na obesidade e no diabe-
te, e conseqüente descrição da síndrome X,
conforme sua preferível denominação para
a síndrome metabólica. Várias críticas têm
sido feitas sobre a imprecisão dos efeitos da
epinefrina e propranolol sobre a ação da in-
sulina e supressão da produção hepática de
glicose. Apesar disso, o teste de supressão
de insulina contém não só um forte signifi-
cado histórico, mas também continua a ser
utilizado na prática de pesquisa principal-
mente em sua forma modificada, com a utili-
zação de somatostatina no lugar da epine-
frina, evitando-se assim os riscos cardiovas-
culares da sobrecarga adrenérgica40,41.

� Técnica do �clamp�

O desenvolvimento e a aplicação da técnica
do �clamp� de glicose representam segura-
mente o maior avanço no estudo in vivo da
resistência à insulina. Essa técnica permite
ao investigador examinar a sensibilidade te-

cidual à insulina, tanto no músculo como no
fígado, bem como examinar a resposta da
célula beta  à glicose em situações de cons-
tância de glicemia e insulinemia. Nos huma-
nos, existe um mecanismo de �feedback�
entre a glicemia plasmática e a secreção
pancreática de insulina. Qualquer mudança
em uma dessas variáveis provocará uma mu-
dança oposta na outra. Diante de um com-
plexo mecanismo de interação de ação e se-
creção de insulina em função da variação
da glicemia, tornava-se importante a presen-
ça de um modelo no qual as duas variáveis
(glicose e insulina) pudessem ser manipula-
das independentemente. DeFronzo et al. de-
senvolveram em 1979 a técnica do �clamp�
de glicose com suas duas principais varia-
ções42. A primeira diz respeito ao �clamp�
hiperglicêmico, que permite examinar a res-
posta secretória de insulina à glicose e quan-
tificar o consumo do organismo como um
todo sob condições constantes de hipergli-
cemia. A segunda variação é o �clamp�
euglicêmico, que permite a mensuração da
captação total de glicose em resposta a uma
hiperinsulinemia fixa � quadro 3. A determi-
nação da sensibilidade à insulina pelo
�clamp� é baseada no conceito de que, em

Quadro 3
�Steady-state plasma glucose� durante o �clamp� euglicêmico
hiperinsulinêmico
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condições constantes nos níveis de glicemia
e hiperinsulinemia, a quantidade de glicose
consumida pelos tecidos seria igual à quan-
tidade de glicose infundida durante um tes-
te no qual a glicemia é mantida dentro de li-
mites constantes e normais. O teste pressu-
põe a completa supressão da produção he-
pática de glicose, que também pode ser
quantificada independentemente pela infu-
são concomitante de glicose marcada
radiativamente.

A variante euglicêmica hiperinsulinêmica cons-
titui o padrão-ouro para a avaliação da ação da in-
sulina, segundo recente consenso da �American
Diabetes Association � ADA�43. A maior vantagem
dessa técnica é a superação das limitações discu-
tidas previamente. As principais deficiências dos
outros métodos são:

n falência em prover uma medida quantitativa do
metabolismo de glicose mediado pela insulina;

n inabilidade em definir os sítios de resistência à
insulina (fígado, músculo);

n inabilidade em separar a contribuição da glice-
mia per se na indução de sua utilização tecidual
e supressão da produção hepática de glicose.
O �clamp� euglicêmico hiperinsulinêmico con-
segue superar todas essas possíveis fontes de
erro de interpretação dos dados obtidos.

COMENTÁRIOS FINAIS

A resistência à insulina, embora francamente
estudada e reconhecida, ainda não dispõe de um
método de investigação laboratorial que preencha
todos os critérios para ser universalmente aceito e
utilizado.

O método ideal de investigação da RI deveria
preencher os seguintes critérios:

n valores obtidos com razoável esforço, em um
tempo limitado e com um risco mínimo para o
paciente,

n medida suficientemente precisa para comparar
a RI entre indivíduos,

n medida podendo ser obtida independentemen-
te da glicemia na qual está sendo estudada (em
hipo, normo ou hiperglicemia),

n dados obtidos dentro da faixa fisiológica de ação
insulínica,

n possibilidade de �insight� dos mecanismos ce-
lulares responsáveis pela sensibilidade insu-
línica,

n baixo custo,

n possibilidade de aplicação clínica.

A nosso ver, nenhum método preenche todos
esses critérios. Embora a importância de cada cri-
tério exposto possa variar de acordo com a proposta
de avaliação, métodos simples, como o HOMA e o
QUICKI, ganham cada vez mais adeptos na literatu-
ra científica mundial talvez por serem não apenas
factíveis, mas também passíveis de utilização na
prática clínica.

Todos os métodos de avaliação da resistência à
insulina discutidos nesta sessão têm suas particu-
laridades quanto a vantagens e limitações. Nós
acreditamos que realmente o �clamp� euglicêmico
hiperinsulinêmico fornece a mais pura e reprodutí-
vel informação sobre a ação tecidual da insulina.
Tal técnica permite examinar as contribuições indi-
viduais do fígado e tecidos periféricos na metaboli-
zação da glicose induzida pela insulina. Além dis-
so, pode ser combinada com outras técnicas, como
calorimetria indireta, estudos com radioisótopos
etc., para examinar uma infinidade de aspectos re-
lacionados à homeostasia da glicose.

As maiores desvantagens do �clamp� são os
custos envolvidos em sua realização, como bom-
bas de infusão, aparelho de análise instantânea
de glicose, bem como a necessidade de pessoal
altamente especializado e treinado23.

É importante salientar que as outras técnicas
discutidas permitem avaliar indivíduos em diferen-
tes condições de severidade de RI. Além disso, as
técnicas apresentam boas correlações com o pa-
drão-ouro, o �clamp� euglicêmico hiperinsulinêmi-
co. Em geral, esses métodos são mais baratos e
mais fáceis de serem realizados, sendo passíveis
de utilização em larga escala para caracterizar a
RI em grandes grupos de indivíduos. A escolha de
um método para avaliação da RI dependerá das
condições logísticas de cada centro de estudo, ou
mesmo das condições de trabalho individual de um
pesquisador ou clínico. A utilização de qualquer mé-
todo laboratorial de avaliação de RI na prática clí-
nica em diabetologia ou metabologia ainda é moti-
vo de debates e permanece um vasto campo a ser
explorado. n
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