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RESUMO 
 
 
 
Feitosa-Filho, GS. Transferências de lipídes para HDL em pacientes 
diabéticos tipo 2: efeito da presença da microalbuminúria e do tratamento 
com estatina e insulina. São Paulo, 2008. Faculdade de Medicina da 
Universidade de São Paulo. Instituto do Coração – InCor. 
 
INTRODUÇÃO: Diabetes mellitus tipo 2 (DM2) é um fator de risco isolado 
para coronariopatia, principalmente quando associado à microalbuminúria 
(MA). Alterações estruturais e funcionais das lipoproteínas não são 
totalmente esclarecidas nesse contexto. OBJETIVO: Avaliar, em pacientes 
DM2, a influência da presença da MA e do tratamento com estatina ou 
insulina nas transferências para HDL (T) de lípides e no tamanho desta 
lipoproteína. MÉTODOS: Estudamos 33 pacientes DM2 e 34 controles 
pareados para idade. Uma nanoemulsão lipídica artificial radiomarcada com 
3H-Triglicéride (TG) e 14C-Colesterol Livre (CL) ou 3H-Colesterol Éster (CE) e 
14C-Fosfolípide (FL) foi incubada com plasma. A nanoemulsão e as 
lipoproteínas foram precipitadas, exceto a HDL, que teve sua radioatividade 
contada. O diâmetro da HDL foi mensurado por método de dispersão da luz. 
RESULTADOS: A TFL (%) foi maior no grupo com DM2 que no grupo 
controle (25,2±3,2 e 19,7±3,2 respectivamente; p<0,001), assim como a TCL 
(%): 9,1±2,7 e 6,3±1,5 respectivamente; p<0,001. O diagnóstico de MA não 
se associou às mudanças da propriedade de transferência. O uso da insulina 
associou-se à menor TFL(%): 23,5±2,1 contra 26,1±3,3; p=0,018. Já o uso 
da estatina associou-se à queda de todas: TCE(%): 3,5±0,9; 
TFL(%):23,8±2,0; TTG(%): 3,9±0,8; TCL(%):7,4±1,3 quando comparado ao 
grupo que não usava estatina (TCE(%):5,9±2,4; TFL(%):26,9±3,6; 
TTG(%):6,4±2,2; TCL(%):11,1±2,6). O tamanho de HDL foi semelhante em 
qualquer condição analisada. CONCLUSÕES: DM2 aumenta a transferência 
de lípides de superfície para HDL, enquanto o uso de estatina diminuiu todas 
as transferências. A presença de MA não se associou às alterações das 
transferências de lípides.  
 
Descritores: Colesterol HDL, Lipoproteínas, Diabetes mellitus tipo 2, Insulina, 
Inibidores de Hidroximetilglutaril-CoA redutase, Albuminúria, Nefropatias 
Diabéticas 
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SUMMARY 
 
 
 
Feitosa-Filho, GS. Lipids transfer to HDL in type 2 diabetic patients: effect of 
the presence of microalbuminuria and of treatment with statin and insulin. 
São Paulo, 2008. University of São Paulo Medical School. Heart Institute – 
InCor. 
 
 
INTRODUCTION: Type 2 diabetes mellitus (DM2) is an isolated risk factor for 
coronary artery disease, especially when associated to microalbuminuria 
(MA). Structural and functional alterations of lipoproteins are not well known 
in this context. OBJECTIVE: To evaluate, in DM2 patients, the influence both 
of MA and   the treatment with statins or insulin on the lipids transfer to HDL 
(T) and on the size of this lipoprotein. METHODS: We studied 33 DM2 
patients and 34 controls paired for age. An artificial lipidic nanoemulsion 
radio labeled with 3H-Triglyceride (TG) and 14C-Free Cholesterol (FC) or 
3H-Cholesterol Ester (CE) and 14C-Phospholipid (PL) was incubated with 
plasma. The nanoemulsion and the lipoproteins were precipitated, except for 
HDL, that had its radioactivity measured. The HDL diameter was measured 
by laser light scattering method. RESULTS: The TPL (%) was greater in the 
DM2 group then in the control group (25,2±3,2 and 19,7±3,2 respectively; 
p<0,001), as well as TFC (%): 9,1±2,7 and 6,3±1,5 respectively; p<0,001. 
The MA did not affect the transfer. Insulinotherapy was associated with less 
TPL(%): 23,5±2,1 against 26,1±3,3; p=0,018, and  the statin therapy with less 
transfer of all lipids: TCE(%): 3,5±0,9; TPL(%):23,8±2,0; TTG(%): 3,9±0,8; 
TFC(%):7,4±1,3 when compared to the group that did not use statin: 
TCE(%):5,9±2,4; TPL(%):26,9±3,6; TTG(%):6,4±2,2; TFC(%):11,1±2,6. The 
HDL size was about the same under all the circumstances analyzed. 
CONCLUSIONS: DM2 is associated with greater transfer of superficial lipids 
to HDL, while the statin usage was associated with a smaller transfer of all 
lipids. The MA diagnosis was not associated with any change in lipids 
transfer.  
 
Keywords: HDL Cholesterol, Lipoproteins, Type 2 Diabetes mellitus, Insulin, 
Hidroximetilglutaril-CoA redutase inhibitors, Albuminuria, Diabetic 
nephropathies 
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1. INTRODUÇÃO 

 

 

1.1. A composição das Lipoproteínas  

 

Os lípides do corpo humano, representados principalmente por 

triglicérides, fosfolípides e colesterol, são insolúveis em meio aquoso. Seu 

transporte, através da circulação, só é possível por intermédio de 

lipoproteínas, como as VLDL, IDL, LDL e HDL.  

Por sua vez, as lipoproteínas são classificadas, geralmente, de 

acordo com a sua densidade, que é determinada, principalmente, pela 

quantidade de triglicérides (que torna as partículas menos densas) e 

apolipoproteínas (que as torna mais densas). Os quilomícrons, as 

lipoproteínas menos densas, são encontradas normalmente no sangue de 

indivíduos apenas em período pós-prandial.  

Em diferentes proporções, a depender da classe e subclasse, as 

lipoproteínas são constituídas por: A) triglicérides e colesterol esterificado 

em seu interior, formando um núcleo hidrofóbico; B) fosfolípides e colesterol 

livre em sua superfície anfipática; e C) apolipoproteínas que desempenham 

distintas funções. 
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Figura 1 - Estrutura básica de uma Lipoproteína 

 

Colesterol Livre 

Fosfolípide 

Triglicéride 

Colesterol 
Esterificado 

Apolipoproteína 

 

O perfil lipídico de um indivíduo costuma ser determinado a partir de 

quanto colesterol cada lipoproteína (HDL, LDL e VLDL) está transportando. 

Para tanto, mensura-se o colesterol total da amostra sanguínea, que após 

adequado jejum de 12 a 14 horas, é o resultado da soma do colesterol 

presente na VLDL, LDL e HDL.  

A partir da medida total de triglicérides pode-se estimar a quantidade 

de colesterol transportado pela VLDL: Colesterol de VLDL = Triglicérides / 5 

(em mg/dL). Esta medida é válida desde que a concentração de triglicérides 

seja menor que 400mg/dL. Ao mesmo tempo, também é possível precipitar-

se a fração de HDL e, com isso, saber-se quanto do colesterol total é 

transportado pela HDL.  
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Desse modo, de posse do colesterol total, do colesterol presente na 

VLDL, do colesterol presente na HDL, com boa acurária, estima-se o valor 

de colesterol presente na LDL, utilizando-se para isso a fórmula de 

Friedewald1: Colesterol de LDL = Colesterol total – (colesterol de HDL + 

triglicérides/5) (em mg/dL). 

Existe uma importante relação direta entre colesterol total e doenças 

cardiovasculares, que é considerada mais significativa em se tratando do 

LDL-colesterol. Por outro lado, entre HDL-colesterol e aterosclerose o que se 

observa é uma relação inversa.  

 

 

1.2. A HDL 

 

A apo A-I é responsável por 70% do conteúdo protéico da HDL2. As 

outras apolipoproteínas incluem apo A-II, apo A-IV, apo C-I, apo C-III e apo 

E. A composição lipídica da HDL é comum a todas as lipoproteínas. A 

quantidade de triglicérides, no entanto, é pequena, e a proporção de 

colesterol pode ser tanto maior quanto formas mais maduras de HDL 

estejam representadas.  

Somente a HDL apresenta atividade anti-aterosclerótica, e o 

mecanismo pelo qual exerce este papel ainda não é bem compreendido. O 

transporte reverso, que desempenha relevante função na homeostasia do 

colesterol, é o principal mecanismo aventado3, 4. No entanto, outros 
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mecanismos como ações anti-inflamatórias, anti-trombóticas e anti-

oxidativas5, 6, também lhe são atribuídos. 

A atividade de transporte reverso de colesterol ocorre quando este é 

carreado dos tecidos, ou de outras lipoproteínas aterogênicas, em direção 

ao fígado, órgão no qual pode ser reaproveitado ou excretado pela bile. 

A HDL é secretada pelo fígado e intestino na forma de partículas 

discóides nascentes que, progressivamente, tornam-se globóides à medida 

que recebem lípides das células e de outras lipoproteínas. Apresenta como 

importante característica a atividade de esterificação de colesterol, o que 

permite a internalização do mesmo para o núcleo hidrofóbico da lipoproteína.  

Essa esterificação acontece graças à sua constituição, com a lecitina-

colesterol aciltransferase (LCAT), que usa como cofator a apo A-I presente 

na HDL. A LCAT catalisa a esterificação do colesterol acrescentando um 

ácido graxo de cadeia longa, usualmente o ácido oléico. Assim, o colesterol 

perde sua propriedade anfipática e torna-se hidrofóbico. Isso estabiliza o 

“pool” de colesterol, protegendo as artérias da eluição de colesterol livre da 

superfície das lipoproteínas.  

 

 

1.3. Tamanho da HDL 

 

A classe de lipoproteínas HDL divide-se, tendo com base o seu 

tamanho, em 3 subclasses distintas: HDL nascente (pré-B-HDL); HDL3; e 
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HDL2 (esta última a maior e menos densa). Vários estudos mostram que o 

tamanho médio da HDL de pessoas saudáveis varia de 8,4 a 9,6 nm7-9. 

A primeira delas, a HDL nascente, dará origem às subclasses 

seguintes. Sintetizada no fígado e no intestino, inicialmente como uma apo 

A-I que adquire uma camada de fosfolípides de maneira não bem 

compreendida, esta partícula discóide recebe, avidamente, colesterol livre 

das membranas celulares e de outras lipoproteínas. As diferenças no 

tamanho da HDL dependem, basicamente, do número de moléculas de 

apoproteínas presentes na superfície da partícula, bem como da quantidade 

de ésteres de colesterol em seu núcleo10, 11. 

A proteína de transferência de colesterol éster (CETP) e a lipase 

lipoprotéica estimulam a formação de HDL pequenas, enquanto a proteína 

de transferência de fosfolípides (PLTP) favorece a formação de HDL 

maiores12. Existem evidências de que o maior efeito cardioprotetor está 

ligado às partículas maiores de HDL13, 14, 15 . 

 

 

1.4. Transferência de Lípides entre Lipoproteínas 

 

As lipoproteínas plasmáticas trocam lípides e apoproteínas 

constantemente, processo que é facilitado pelas proteínas de transferência, 

particularmente a PLTP e a CETP.  

Além de mediar a troca de moléculas de colesterol éster e triglicérides 

entre as lipoproteínas, a CETP também auxilia na transferência de 
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fosfolípides para a HDL16, estando sua atividade correlacionada diretamente 

com os níveis de LDL-colesterol, e inversamente com os níveis de HDL-

colesterol.  

A hipertrigliceridemia é outra situação clara onde a transferência 

lipídica pode afetar o metabolismo das lipoproteínas. Com o aumento de 

partículas de VLDL, por mecanismo de ação de massa na atividade da 

CETP, uma quantidade maior de colesterol éster é transferida da HDL para a 

VLDL, resultando numa instabilidade das partículas da HDL, que 

apresentam, assim, importante redução na sua concentração plasmática.  

Já a PLTP auxilia na transferência de fosfolípides e colesterol de 

lipoproteínas ricas em triglicérides, como quilomícrons e VLDL, para a 

HDL17, 18.  

Apesar da ação das proteínas de transferência, as atividades 

aceptora e doadora de lípides também dependem de vários outros fatores. É 

possível que a concentração de cada classe e subclasse de lipoproteína 

influencie nessas trocas, uma vez que as mesmas podem ser dependentes 

das colisões entre lipoproteínas e, por isso, o efeito de massa venha a ter 

relevante participação. A própria estrutura, juntamente com as composições 

lipídica e protéica da partícula podem influenciar na sua fluibilidade, e assim, 

agir neste complexo mecanismo de trocas. De igual modo, também a 

concentração de diversas outras proteínas plasmáticas pode interferir nas 

transferências lipídicas. 

Essa complexa relação entre transferência de lípides e aterogênese 

ainda não se encontra totalmente esclarecida. Diante disso, a função da 
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HDL pode ser importantemente dependente da sua propriedade de 

transferência de lípides. 

 

 

1.5. Características Lipídicas do Diabetes Mellitus tipo 2 

 

O diabetes mellitus é um dos mais importantes fatores de risco 

cardiovascular, sendo a aterosclerose responsável pela grande maioria das 

mortes nesta população.  

No caso especifico do diabetes mellitus tipo 2, observa-se uma típica 

associação às alterações de perfil lipídico caracterizadas por 

hipertrigliceridemia, HDL colesterol reduzido, e aumento da subfração 

pequena e densa da LDL de composição alterada19-21. A resistência à 

insulina resulta em diminuição do catabolismo dos quilomícrons e VLDL, 

assim como em excessiva produção hepática de triglicérides e VLDL22.  

E como afirmam Reaven23 e Niskanen24, alterações da densidade, 

oxidabilidade e glicação tornam a LDL do diabético muito mais aterogênica. 

 

 

1.6. A HDL do Diabetes Mellitus 

 

Níveis diminuídos de HDL no diabetes mellitus resultam da diminuição 

da produção e do aumento do catabolismo da HDL, estando intimamente 

relacionados ao metabolismo anormal das lipoproteínas ricas em 
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triglicérides25, 26. A síntese de HDL diminuída está relacionada à atividade 

diminuída da lípase lipoprotéica. Quando o metabolismo das VLDL mediado 

pela lipase lipoprotéica é insuficiente, menos fosfolípides são transferidos 

para a HDL, prejudicando a formação de novas partículas. 

No diabetes mellitus também pode ocorrer o catabolismo aumentado 

das HDL´s, devido à aumentada concentração de VLDL no plasma, 

promovendo uma maior troca de triglicérides destas lipoproteínas em troca 

de colesterol éster. A HDL, uma vez enriquecida com triglicérides, torna-se 

mais susceptível à ação da lipase hepática, aumentando conseqüentemente 

seu catabolismo26, 27. 

 

 

1.7. Microalbuminúria e Aterosclerose  

 

A presença de microalbuminúria em pacientes diabéticos os tornam 

com maior risco de desenvolverem doença arterial coronária28-30. Além 

disso, tem sido apontada como preditor independente de morbi-mortalidade 

cardiovascular tanto em diabéticos tipo 1 como tipo 228, 29, 31-33. Ela pode ser 

encontrada entre 20 a 30% dos diabéticos não insulino-dependentes34-40, em 

5 a 25% dos hipertensos41-44, e em 5 a 10% dos indivíduos não-hipertensos 

não-diabéticos42-44. A microalbuminúria está associada a níveis 

significativamente mais altos de LDL, VLDL45 e Lpa46, além de níveis 

menores de HDL47. 
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O rastreamento de microalbuminúria pode ser feito por três métodos: 

1) Mensuração da relação albumina/creatinina em uma amostra urinária 

(método de preferência)48-50; 2) Coleta de 24 horas; e 3) Coleta com tempo 

marcado (por exemplo: coleta durante 4h ou durante a noite). Fatores como 

exercício, febre, infecção, menstruação, insuficiência cardíaca, importante 

hipertensão e importante hiperglicemia podem elevar transitoriamente a 

excreção urinária de albumina. 

O uso da razão da albuminúria (em mg) pela creatininúria (em g), em 

amostra isolada, é tido como o método de mensuração menos sujeito a erros 

de coleta. Correlaciona-se importantemente com a coleta de 24h, sobretudo 

quando utilizada a primeira amostra da manhã. Tem sido considerado 

método ideal para investigação diagnóstica. Pacientes com uma razão 

inferior a 30mg/g são considerados normais, enquanto define-se 

microalbuminúria com valores entre 30 e 300mg/g. 

 

Quadro 1: Definição de micro e macroalbuminúria (ADA) 
 

Categoria Relação Albumina/Creatinina Urinárias 

Normal < 30 mcg/mg 

Microalbuminúria 30 a 299 mcg/mg 

Macroalbuminúria ≥ 300mcg/mg 
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1.8. Efeitos do tratamento com Estatina e/ou Insulina 

 

As estatinas agem inibindo a hidroximetilglutaril coenzima A redutase, 

inibindo a síntese de colesterol pelo fígado, com um aumento compensatório 

da expressão dos receptores hepáticos de LDL. Seu efeito final é uma 

redução de 27 a 55% do LDL-colesterol, redução em 7 a 28% de triglicérides 

e aumento discreto (2 a 10%) de HDL-colesterol51. 

Os ensaios clínicos comparando terapia com estatina contra placebo 

em pacientes diabéticos tipo 2 mostram que, independentemente da 

presença de doença cardiovascular, o uso intensivo de estatinas é capaz de 

reduzir importantemente o risco de eventos cardiovasculares52-57.  

No diabetes mellitus tipo 2, a insulina é usada quando um controle 

glicêmico adequado não é possível de ser atingido com antidiabéticos orais, 

ou ainda, devido à falência pancreática secundária. A insulina habitualmente 

usada é a recombinante humana e tem ação nos receptores específicos 

celulares, permitindo a entrada de glicose para o interior celular e, 

consequentemente, melhorando o controle glicêmico. Pacientes que se 

mantém por períodos mais prolongados com glicemias controladas, o que 

pode ser atestado pela hemoglobina glicada, tendem a apresentar um 

controle lipídico mais próximo ao ideal, com efeito principalmente na redução 

de triglicérides.  

Assim como a hiperglicemia desempenha papel importante na 

promoção de anormalidades qualitativas nas lipoproteínas dos diabéticos 

(glicando as lipoproteínas, por exemplo), a forma subcutânea de 
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administração da insulina, causando hiperinsulinemia periférica, também 

interfere com a qualidade das lipoproteínas. Administração intraperitonial, 

mimetizando secreção fisiológica de insulina é capaz de restaurar atividade 

de CETP, da lipase lipoprotéica, diminuir conteúdo de triglicérides das LDL e 

HDL, e normalizar razão HDL2/HDL3
58, 59.  

 

 

1.9. A LDE como Ferramenta de Investigação 

 

Em estudos prévios, o Laboratório de Metabolismo de Lípides do 

Instituto do Coração (InCor-HCFMUSP) tem  reproduzido o metabolismo da 

LDL através de uma emulsão feita artificialmente, com composição lipídica 

parecida com a da LDL natural (LDE)60. O objetivo principal desses estudos 

tem sido o uso da LDE na investigação das dislipidemias. A LDE não tem 

proteína, mas ao ser administrada na circulação, em contato com as 

lipoproteínas naturais, adquire apo E, que pode ser reconhecida pelo 

receptor da LDL, sendo assim captada pela célula60. É importante ressaltar 

que a LDL natural não possui apo E, ligando-se ao receptor através da sua 

única proteína, a apo B-100. Estudos de competição em linfócitos mostraram 

que a LDL natural compete com LDE pela captação celular, comprovando 

que a remoção de ambas se dá pelo mesmo receptor específico61. No 

entanto, por surpreendente que isto possa parecer, a partícula artificial LDE 

tem mais afinidade pelos receptores da LDL do que a própria LDL natural62. 
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2. OBJETIVOS 

 

 

Avaliar em pacientes diabéticos tipo 2, a influência da presença da 

microalbuminúria e do tratamento com estatina ou insulina nas 

transferências de lípides para HDL e no tamanho desta lipoproteína. 
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3. MÉTODOS  

 

 

3.1. Casuística 

 

Trinta e três pacientes voluntários portadores de diabetes mellitus tipo 

2 foram selecionados do Ambulatório do Instituto do Coração do Hospital 

das Clínicas da Faculdade de Medicina da Universidade de São Paulo 

(InCor-HC-FMUSP) e do Ambulatório de Diabetes do Serviço de Diabetes da 

Disciplina de Endocrinologia e Metabologia do Hospital das Clínicas da 

Universidade de São Paulo. Foram excluídos indivíduos em uso de 

inibidores de proteases, drogas imunossupressoras, corticóides, 

transplantados, cirróticos, portadores de neoplasias, tireoidopatas e 

portadores de creatinina sérica > 1,5 mg/dL. Todos os pacientes assinaram 

um termo de consentimento pós-informado. As coletas de sangue e de urina 

foram feitas no Laboratório de Metabolismo de Lípides no InCor. Os ensaios 

funcionais da HDL (transferência de lípides e tamanho) foram realizados 

nesse mesmo laboratório. As amostras urinárias foram analisadas no 

Laboratório Central do Hospital das Clínicas (HC-FMUSP) e as amostras de 

sangue tiveram as determinações bioquímicas realizadas no Laboratório do 

InCor. 

Como grupo controle foram selecionados 34 indivíduos que fazem 

parte de um banco de dados do Laboratório de Metabolismo de Lípides, 

pareados para idade. Estes indivíduos não apresentam comorbidades e não 
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fazem uso de medicações. Deste grupo foram excluídos todos os indivíduos 

que tivessem glicemia de jejum maior ou igual a 100mg/dL. 

A avaliação dos participantes foi feita através de história clínica, 

enfatizando-se a busca de antecedentes patológicos e medicações em uso. 

A avaliação laboratorial foi feita através de coleta de sangue em apenas um 

dia e duas ou três coletas de amostra urinária em dias diferentes para 

mensuração da relação de microalbuminúria/creatininúria. 

 

 

3.2. Determinações bioquímicas séricas 

 

Foram realizadas as determinações bioquímicas dos pacientes 

diabéticos e indivíduos controle do colesterol total (CT), frações (VLDL, LDL 

e HDL), triglicérides (TG) e glicemia de jejum em amostras de soro, obtidas 

após 12 horas de jejum pelo método colorimétrico-enzimático, COD-PAD 

(Labtest). 

O colesterol de LDL foi determinado pela fórmula de Friedewald −  

LDLc= CT-(VLDLc+HDLc) −, em mg/dL, onde o VLDLc é obtido pela divisão 

da concentração dos triglicérides dividido por 5. 

Para a determinação da hemoglobina glicada foi utilizado sangue 

total, pelo método imunoturbimétrico no laboratório de análises clínicas do 

InCor-HC-FMUSP. 

A determinação da microalbuminúria foi feita na primeira amostra 

isolada de urina da manhã, através do método de nefelometria, no 
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Laboratório Central do Hospital das Clínicas. Na mesma amostra era 

mensurada a creatinina urinária. Assim, o valor da relação 

albumina/creatinina urinária era expresso em mcg/mg de creatinina. 

Pacientes com relação albuminúria/creatininúria inferior a 30mcg/mg eram 

considerados normais, enquanto microalbuminúria foi definida como valores 

entre 30 e 300mcg/mg, conforme descrição da literatura. Em dias diferentes 

eram coletadas duas amostras urinárias, fora de período menstrual nas 

mulheres e em pacientes sem sintomas de infecção urinária. Caso os 

resultados das duas coletas não fossem concordantes, uma terceira coleta 

era solicitada. 

 

 

3.3. Tamanho da partícula da HDL 

 

O tamanho da partícula da HDL foi medido segundo a técnica descrita 

por Lima e Maranhão9. Após jejum de 12 horas, amostras do soro dos 

pacientes foram coletadas em tubo contendo EDTA, sendo o plasma obtido 

após 10 minutos de centrifugação, a 3.000 rpm, em centrífuga Sorval RT7.  

A fração HDL foi separada do plasma por precipitação química das frações 

contendo apo B (VLDL, LDL), utilizando-se uma solução de polietilenoglicol 

(PEG) 8000 (400 g/L), na proporção, plasma/precipitante, 1:1 (v/v). O 

sobrenadante contendo HDL foi diluído em uma solução de NaCl 10mmol/L 

e filtrado através de um filtro millipore® 0,22μ. O diâmetro da HDL (nm) foi 

obtido por espalhamento de luz, coletada em um ângulo de 90º, utilizando o 
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equipamento Laser Light Scattering (ZetaPALMS, Brookhaven Instr. Corp., 

USA) e o software Big Particle Sizing, versão 2.34 (Brookhaven Instr. Corp., 

Holtsville, NY, USA).  O resultado foi expresso em média ± desvio padrão 

obtido após 5 leituras de 2 minutos cada.  

 

 

3.4. Preparo da LDE  

 

A LDE foi preparada segundo a técnica descrita por Ginsburg63 e 

modificada por Maranhão e col.60. Em um frasco foram pipetados 40 mg de 

fosfatidilcolina, 20 mg de éster de colesterol, 1,0 mg de trioleína e 0,5 mg de 

colesterol, diluídos em clorofórmio/metanol (2:1). Posteriormente, foram 

adicionados 70 kBq de 3H-colesterol éster e 70kBq de 14C-fosfatidilcolina, ou 

70 kBq de 3H-triglicérides e 70kBq de 14C-colesterol. Em seguida, a mistura 

foi secada sob fluxo de nitrogênio, em banho-maria 37°C, e mantida em 

dessecador a vácuo por 16 horas, a 4°C, para remoção dos solventes 

residuais. A mistura de lipídios ressuspensa com tampão-tris HCl foi 

emulsificada por irradiação ultra-sônica de 125 watts de potência durante 3 

horas, sob uma atmosfera de nitrogênio com temperatura variando de 51 a 

55°C. Por fim, a nanoemulsão, purificada por duas etapas de 

ultracentrifugação, foi esterilizada através de passagem em filtro Millipore ® 

0,22 μm de diâmetro. 
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O procedimento de preparo das nanoemulsões foi realizado em 

capela de fluxo laminar. Todo o material utilizado foi esterilizado em 

autoclave 120°C, e despirogenizado em estufa 180°C durante 90 minutos.  

 

 

3.5. Transferência de colesterol livre, colesterol éster, triglicérides e 

fosfolípides da LDE para HDL 

 

Amostras dos pacientes foram coletadas, após jejum de 12 horas, em 

EDTA (1,5g/L) e o plasma foi obtido após 10 minutos de centrifugação, a 

3.000 rpm, em centrífuga Sorval RT7. Foram incubados 50 μL da LDE 

marcada radiativamente com 3H-colesterol éster (3H-CE) e 14C-

fosfatidilcolina (14C-PL), ou 3H-triglicérides (3H-TG) e 14C-colesterol livre (14C-

CL) com 200 μL de plasma por 60 minutos, a 37°C, em agitador orbital 

Gyromax 706R, sob agitação de 40 rpm. Após incubação foram adicionados 

à mistura 250 µL de reagente de precipitação de lipoproteínas contendo apo 

B (sulfato de dextran 0,2%/ MgCl2 3M, v/v). A mistura foi agitada em vortex 

por 30 segundos e posteriormente centrifugada por 10 minutos a 3.000 rpm. 

A fração HDL foi obtida após precipitação da nanoemulsão, juntamente com 

as lipoproteínas contendo apo B, com 250 μL dextran/MgCl2 (0,2% Dextran e 

0,3mol/L MgCl2). Alíquotas de 250 μL do sobrenadante, contendo a HDL, 

foram pipetadas em frascos de cintilação. Foram acrescentados a esses 

frascos, 5,0 mL de solução cintiladora Ultima Gold (PerkinElmer, Boston, 

USA) e, finalmente, a radioatividade presente nas amostras foi quantificada 
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em contador Beta (Liquid Scintillation Analyzer, Packard 1600 TR, Palo Alto, 

CA) com a utilização do software Plus Vers. 5.01 da Diamond Computers, 

para determinação das contagens de 14C e 3H das amostras. O branco para 

este experimento consiste da mistura de 200 µL de solução tampão TRIS-

HCl e 50 µL de LDE, incubada e precipitada nas mesmas condições 

descritas acima. O valor de radioatividade total presente na amostra foi 

determinado pela incubação de 200 µL de plasma com 50 µL de LDE, 

seguida de incubação, porém sem adição de reagente de precipitação. A 

quantificação dos lipídeos transferidos da LDE para HDL plasmática foi 

expressa como percentagem (%) em relação à radioatividade total incubada. 
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4. ANÁLISE ESTATÍSTICA 

 

 

A análise estatística foi realizada utilizando-se o programa SPSS 

(Statistical Package for Social Sciences) for Windows versão 13.0. As 

variáveis contínuas foram expressas em médias e desvios-padrão. As 

variáveis categóricas foram expressas em valores percentuais e absolutos.  

Para testar a normalidade da distribuição das variáveis, foi aplicado o 

teste de Kolmogorov-Smirnov. Como as variáveis apresentavam distribuição 

não normal, foram utilizados testes não paramétricos.  

Para avaliar a diferença entre as variáveis categóricas foram 

utilizados o teste exato de Fisher ou teste do qui-quadrado. 

Foram comparados os diabéticos e seus controles subdividindo-se o 

grupo de diabéticos conforme a presença de microalbuminúria, o uso de 

estatina e o uso de insulina. As comparações de variáveis contínuas 

independentes foram realizadas através do teste de Mann-Whitney. 

Comparações entre variáveis categóricas foram feitas através do teste do 

qui-quadrado. 

Para testar associações utilizou-se o teste não-paramétrico de 

Spearman. Foram considerados como estatisticamente significantes os 

valores de p<0,05, bicaudal. 
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5. RESULTADOS 

 

 

Foram estudados 33 pacientes diabéticos tipo 2, com idade média de 

55 anos, e comparados a 34 indivíduos controles com faixa etária 

semelhante. As características de ambos os grupos estão representadas na 

tabela 1. As transferências de fosfolípides e colesterol livre foram 

significativamente maiores no grupo com DM2 (tabela 1 e figura 2). 

Entre os pacientes diabéticos, foram analisadas as características 

antropométricas e lipídicas quanto à presença ou não de MA (tabela 2 e 

figura 2). Os dois grupos tinham uma diferença significativa quanto à idade. 

O grupo com MA tinha uma média de idade significativamente maior que o 

grupo sem esta característica. Nenhuma outra característica era diferente.  

Comparando o mesmo grupo com MA com os pacientes sem MA com 

idade superior a 55 anos, permitiu-se uma comparação entre grupos com 

idade semelhante. Mais uma vez não houve qualquer diferença no tamanho 

da HDL ou em sua atividade aceptora de lípides (tabela 3). 

Utilizando a razão microalbuminúria/creatininúria como variável 

contínua, foi possível estabelecer a Correlação de Spearman com todas as 

variáveis contínuas analisadas. Desse modo, uma maior razão 

MA/Creatininúria se correlacionou positivamente com idade e hemoglobina 

glicada, e negativamente com transferência de colesterol livre (tabela 4). 

Quanto ao uso ou não de insulinoterapia, os 2 grupos apresentavam 

características semelhantes de dados antropométricos e perfil bioquímico 

 



33 
 

laboratorial. O fato de usar insulina relacionou-se apenas com uma menor 

transferência de fosfolípide para HDL (tabela 5 e figura 3).  

Tratando-se do uso ou não de estatina, percebeu-se que o grupo 

tratado com estatina apresentou uma transferência de todos os lípides para 

HDL menor que o grupo que não usava estatina (tabela 6 e figura 4). 

Não foi notada qualquer diferença no tamanho médio das partículas 

de HDL quanto à presença de microalbuminúria, uso de insulina ou estatina. 
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6. DISCUSSÃO 

 

 

Historicamente tem sido difícil o estudo do transporte reverso de 

colesterol e o seu real impacto anti-aterogênico. Não tem sido possível, de 

forma acurada, mensurar o quanto de lípides extraídos dos macrófagos é 

efetivamente eliminado nas fezes após passagem pelo fígado. O estudo do 

transporte reverso tem sido feito em etapas, com a avaliação da atividade ou 

massa de cada enzima ou proteína conhecida, ou transporte de um 

determinado lípide radiomarcado in vitro ou in vivo. Apesar das limitações, 

muitas tentativas têm sido feitas para estudar o transporte reverso em 

humanos2. Novos métodos incluem o uso de isótopo estável para mensurar 

o fluxo de colesterol entre HDL e lipoproteínas com apoB64. 

A contribuição das enzimas e proteínas associadas à HDL ao 

processo de geração, maturação e transporte reverso de colesterol tem sido 

extensivamente estudada65. 

A CETP modula os níveis de HDL e sua composição ao mediar a 

troca de lípides neutros (colesterol esterificado e triglicérides) entre HDL e 

lipoproteínas ricas em triglicérides, além de auxiliar na transferência de 

fosfolípides para a HDL. A CETP é capaz também de liberar 

apolipoproteínas a partir da HDL na presença de ácidos graxos66-68. O 

próprio PLTP também pode liberar apolipoproteínas da HDL69. O colesterol 

éster presente na HDL pode ter duas fontes: 1) Através da esterificação de 
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colesterol livre da HDL e 2) A partir de colesterol éster de outra 

lipoproteína70-72 

A PLTP age transferindo fosfolípides de superfície para HDL e 

eventualmente deslocando apo AI das superfícies das partículas73, 74. Um 

importante produto da HDL mediado pelo PLTP são as pré-B-HDL pequenas 

e pobres em lípides, que agem como aceptores iniciais de colesterol livre75, 

76. A apo E (e não a apo AI) é capaz de converter PLTP inativa em sua forma 

ativa77. Esta é importante uma característica a ser lembrada, visto que, a 

LDE é desprovida de apo, e adquire a apo E quando em contato com o 

sangue. 

O presente estudo traz a possibilidade de estimar, através de uma 

única metodologia, a atividade aceptora da HDL de todos os lípides de forma 

simples e ágil. Com isso, foi possível demonstrar que há maior captação de 

fosfolípides e colesterol livre pela HDL nos pacientes diabéticos em 

comparação com indivíduos controles.  

O achado de maior transferência de lípides de superfície nos 

pacientes diabéticos sugere maior atividade de PLTP, o que está de acordo 

com alguns resultados da literatura78-80. Estudos prévios mostram também 

aumento das taxas de transferência de colesterol éster plasmático81, 82. 

A relação entre microalbuminúria e dislipidemia em pacientes com 

diabetes mellitus tem sido bem estudada. Nesses pacientes, a 

microalbuminúria está associada a níveis significativamente mais elevados 

de LDL, VLDL45 e Lpa46, além de níveis menores de HDL83 do que pacientes 

com as mesmas características porém sem microalbuminúria. Neste estudo, 
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no entanto, em diabéticos com MA não houve qualquer diferença de 

transferências de lípides ou tamanho de partícula de HDL quando 

comparados aos diabéticos sem MA. Na literatura, há demonstração de 

aumento da atividade de CETP em pacientes com macroalbuminúria em 

relação aos pacientes com micro ou normoalbuminúria84. 

Entre os pacientes usuários de insulina, a transferência de 

fosfolípides para HDL foi menor. Entre os outros lípides, apenas a redução 

da transferência de colesterol livre se aproximou bastante da relevância 

estatística. Tanto o colesterol livre como o fosfolípide são lípides de 

superfície das lipoproteínas, e sofrem ação da PLTP. Esta proteína é a 

principal responsável pela transferência de fosfolípides para a HDL e auxilia 

apenas modestamente na transferência de colesterol livre para a HDL. O 

presente estudo sugere, assim, uma possível correlação entre insulina e 

atividade de PLTP. Na literatura, embora não haja unanimidade, a maioria 

dos estudos que se propuseram a investigar a relação entre insulina e 

atividade de PLTP mostram uma inibição desta última85-89. 

A estatina reduziu a captação de todos os lípides pela HDL. A 

diminuição da atividade de CETP com uso de estatina tem sido observado 

em outros estudos. Ela pode fazer isso por três mecanismos distintos: 1) 

Redução da massa de CETP90; 2) Redução das lipoproteínas com as quais 

a HDL interage91; e 3) Possivelmente por redução na expressão do gene 

CETP92. Um subestudo do estudo DALI mostrou que o tratamento com 

estatina é capaz de reduzir a atividade de PLTP, embora aumente a massa 

de PLTP93. 
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O tamanho da partícula de HDL não foi diferente em função de ter 

diagnóstico de DM2, MA ou usar estatina ou insulina. Embora os tamanhos 

encontrados tenham sido compatíveis com os tamanhos preconizados para 

a HDL na literatura, alguns trabalhos mostram que propriedades 

cardioprotetoras da HDL estão mais associadas às partículas maiores13-15. 

Neste estudo, a atividade aceptora de lípides da HDL foi avaliada. O 

outro sentido da troca de lípides entre as lipoproteínas não está sendo 

mensurada: não se sabe qual percentual de lípides da HDL está sendo 

doado para as outras lipoproteínas. Paradoxalmente, a atividade aceptora da 

HDL foi associada diretamente com fatores de risco de aterosclerose e o uso 

de estatinas reduziu a transferência de todos os lípides para HDL. Uma 

hipótese para justificar tal fato seria que, a HDL com características de 

transferências mais compatíveis com bons marcadores associar-se-ia à 

menor aquisição e perda de lípides e, portanto, seria uma HDL mais estável.  

Esse estudo acrescenta dados ao complexo e ainda não totalmente 

esclarecido mecanismo de troca de lípides entre lipoproteínas. Ao mesmo 

tempo permite a identificação da associação de microalbuminúria, uso de 

insulina e estatinas com aspectos estruturais da HDL, e funcionais da própria 

HDL, bem como suas proteínas de transferência. 
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7. LIMITAÇÕES DO ESTUDO 

 

 

Diabetes mellitus é uma patologia que pode apresentar um espectro 

clínico bastante amplo. Tentou-se uniformizar a população estudada, 

excluindo pacientes diabéticos sob tratamento exclusivamente não-

farmacológico, assim como os que apresentassem evidências de 

insuficiência renal ou macroalbuminúria.  

A despeito disso, reconhece-se como limitação ao estudo um certo 

grau de heterogeneidade da população dos diabéticos estudados, onde 

alguns apresentam doença mais avançada ou mais associada à 

comorbidades, que outros. Além disso, o uso de insulina, estatina ou 

antihipertensivos é observado em parte da população estudada.   

Idealmente dever-se-ia ter realizado a suspensão de medicações que 

interferissem no metabolismo lipídico ou na microalbuminúria. O fato de não 

serem realizadas as análises lipídicas após um período de descontinuação 

da estatina, deveu-se ao entendimento de que ocorreria um descontrole 

transitório do perfil lipídico numa população com fatores de risco 

cardiovascular, sem que nenhum benefício pudesse advir desta suspensão. 

O mesmo racional explica a não suspensão de antihipertensivos ou 

hipoglicemiantes dos pacientes. 
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8. CONCLUSÕES 

 

 

Os resultados encontrados permitem concluir que:  

• As transferências de lípides de superfície das lipoproteínas para a 

HDL ocorrem mais em pacientes diabéticos do que em pessoas saudáveis. 

• A presença do diagnóstico de microalbuminúria não parece 

influenciar na taxa de transferência de lípides. Entretanto, há uma correlação 

inversa entre a relação de microalbuminúria/creatininúria e a transferência 

de colesterol livre para a HDL. 

• O tratamento com estatina reduz a transferência de lípides para 

HDL, especialmente os que compõem a superfície das lipoproteínas 

(colesterol livre e fosfolípides). A insulinoterapia exerce um efeito discreto na 

transferência de lípides. 

• O tamanho das partículas de HDL aparentemente não se altera 

com qualquer tratamento analisado ou condição de controle metabólico. 

 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 

 



40 
 

9. TABELAS E FIGURAS 

 

 

Tabela 1 - Dados antropométricos, perfil lipídico, controle glicêmico, tamanho da HDL  
                 e transferência de lipídios da LDE para HDL em DM-2 e controles: 
 

Variáveis Diabéticos (n=33) Controles (n=34) p 

Idade (anos) 55±9 54±9 0,327 

Sexo Masculino – n (%) 18 (54,5%) 16 (47,1%) 0,540 

CT (mg/dl) 183±40 174±21 0,455 

LDLc (mg/dl) 103±37 108±22 0,547 

HDLc (mg/dl) 50±13 49±13 0,890 

TG (mg/dl) 149±71 92±36 <0,001 

GJ (mg/dl) 155±66 87±8 <0,001 

IMC (kg/m2) 31±7 25±3 <0,001 

Tempo de DM (anos) 11±7 - - 

Hipertensos – n (%) 22 (66,7%) 0 <0,001 

Em uso de Estatina – n (%) 18 (54,5%) 0 <0,001 

Em uso de Insulina – n (%) 10 (30,3%) 0 <0,001 

Diagnóstico de MA – n (%) 9 (27,3%) - - 

Tamanho de HDL (nm) 8,8±1,0 8,9±0,9 0,064 

TCE (%) 4,6±2,1 3,8±1,5 0,074 

TFL (%) 25,2±3,2 19,7±3,2 <0,001 

TTG (%) 5,1±2,1 4,5±1,5 0,314 

TCL (%) 9,1±2,7 6,3±1,5 <0,001 

 
 CT=colesterol total, LDLc=colesterol de lipoproteína de baixa densidade, HDLc=colesterol de     
 lipoproteína de alta densidade, TG=triglicerídios, GJ=glicemia de jejum, IMC=índice de massa  
 corpórea, TCE=percentual de transferência de ésteres de colesterol da LDE para a HDL,  
 TFL=percentual  de transferência de fosfolipídios da LDE para a HDL, TTG=percentual de  
 transferência de triglicerídios da LDE para a HDL, TCL=percentual de transferência de colesterol   
 livre da LDE para a HDL 
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Tabela 2 - Dados antropométricos, perfil lipídico, controle glicêmico, tamanho da HDL 
                 e transferência de lipídios da LDE para HDL em DM-2 quanto ao diagnóstico  
                 de microalbuminúria: 
 

 
DM com 

microalbuminúria (n=9) 
DM sem 

microalbuminúria (n=24) 
p 

Idade (anos) 61±7 53±8 0,008

Sexo Masculino n(%) 4(44,4%) 14(58,3%) 0,697

HAS presente n(%) 6(66,7%) 16(66,7%) 1,000

Em uso de estatinas n(%) 6(66,7%) 12(50%) 0,458

Em uso de insulina n(%) 4(44,4%) 6(25%) 0,400

CT (mg/dl) 171±40 188±40 0,328

LDLc (mg/dl) 81±37 112±34 0,072

HDLc (mg/dl) 56±18 48±11 0,131

TG (mg/dl) 169±93 141±61 0,564

Glc (mg/dl) 152±60 156±69 0,984

IMC (kg/m2) 35±13 29±2 0,392

HbA1c (%) 8,3±1,8 7,2±1,5 0,121

Tamanho de HDL (nm) 9,2±1,4 9,3±0,9 0,414

TCE (%) 4,5±1,6 4,7±2,3 0,869

TFL (%) 25,2±3,3 25,3±3,3 1,000

TTG (%) 4,7±1,8 5,2±2,2 0,681

TCL (%) 8,4±2,6 9,4±2,8 0,386

 
CT=colesterol total, LDLc=colesterol de lipoproteína de baixa densidade, HDLc=colesterol de lipoproteína 
de alta densidade, TG=triglicerídios, Glc=glicemia de jejum, IMC=índice de massa corpórea, 
HbA1c=hemoglobina glicada, TCE=percentual  de transferência de ésteres de colesterol da LDE para a 
HDL, TFL=percentual de transferência de fosfolipídios da LDE para a HDL, TTG=percentual de 
transferência de triglicerídios da LDE para a HDL, TCL=percentual de transferência de colesterol livre da 
LDE para a HDL 
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Tabela 3 - Dados antropométricos, perfil lipídico, controle glicêmico, tamanho da HDL 
                 e transferência de lipídios da LDE para HDL em DM-2 quanto ao diagnóstico   
                 de microalbuminúria, após ajuste para idade: 
 

 
DM com 

microalbuminúria (n=9) 
DM sem 

microalbuminúria (n=13) 
p 

Idade (anos) 61±7 58±3 0,188 

CT (mg/dl) 171±40 187±44 0,404 

LDLc (mg/dl) 81±37 108±36 0,192 

HDLc (mg/dl) 56±18 48±10 0,124 

TG (mg/dl) 169±93 158±62 0,947 

Glc (mg/dl) 152±60 170±81 0,664 

IMC (kg/m2) 34±10 29±3 0,301 

HbA1c (%) 8,3±1,8 7,4±1,7 0,256 

Tamanho de HDL (nm) 9,2±1,4 9,5±1,0 0,348 

TCE (%) 4,5±1,6 4,4±2,5 0,521 

TFL (%) 25,2±3,3 25,8±4,1 0,887 

TTG (%) 4,7±1,7 5,0±2,5 0,887 

TCL (%) 8,4±2,6 9,1±2,9 0,594 

 
CT=colesterol total, LDL=colesterol de lipoproteína de baixa densidade, HDLc=colesterol de 
lipoproteína de alta densidade, TG=triglicerídios, Glc=glicemia de jejum, IMC=índice de massa 
corpórea, HbA1c=hemoglobina glicada, TCE=percentual  de transferência de ésteres de colesterol da 
LDE para a HDL, TFL= percentual  de transferência de fosfolipídios da LDE para a HDL, 
TTG=percentual de transferência de triglicerídios da LDE para a HDL, TCL=percentual  de 
transferência de colesterol livre da LDE para a HDL 
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Tabela 4 - Associações (coeficientes de correlação de Spearman) da  
                 microalbuminúria com idade, perfil lipídico, controle glicêmico, dados  
                 antropométricos e transferências de lipídios da LDE para HDL: 
 

Variáveis R P 

Idade (anos) 0,45 0,040 

CT (mg/dl) -0,02 0,918 

LDLc (mg/dl) -0,08 0,716 

HDLc (mg/dl) -0,19 0,413 

TG (mg/dl) 0,26 0,260 

Glc (mg/dl) 0,20 0,388 

HbA1c (%) 0,53 0,013 

Tamanho de HDL (nm) 0,12 0,618 

TCE (%) -0,005 0,982 

TFL (%) -0,08 0,710 

TTG (%) -0,12 0,609 

TCL (%) -0,50 0,024 

IMC (kg/m2) 0,29 0,204 

CA (cm) 0,15 0,582 

Tempo de diabetes (anos) 0,32 0,160 

 
CT=colesterol total, LDL=colesterol de lipoproteína de baixa densidade, HDLc=colesterol de 
lipoproteína de alta densidade, TG=triglicerídios, Glc=glicemia de jejum, IMC=índice de massa 
corpórea, HbA1c=hemoglobina glicada, TCE= percentual de transferência de ésteres de colesterol da 
LDE para HDL, TFL=percentual de transferência de fosfolipídios da LDE para HDL, TTG=percentual  
de transferência de triglicerídios da LDE para HDL, TCL=percentual  de transferência de colesterol 
livre da LDE para HDL, CA=circunferência abdominal 
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Tabela 5 - Dados antropométricos, perfil lipídico, controle glicêmico, tamanho da HDL  
                 e transferência de lipídios da LDE para HDL entre diabéticos quanto ao uso  
                 de insulina: 
 

 DM em uso de insulina 
(n= 10) 

DM sem usar insulina 
(n= 23) 

p 

Idade (anos) 57±5 54±10 0,324 

Sexo masculino n(%) 4(40%) 14(60,9%) 0,448 

Em uso de estatina 7(70%) 11(47,8%) 0,283 

HAS presente  n(%) 9(90%) 13(56,5%) 0,109 

Tempo de DM (anos) 15,1±5,4 9,7±6,7 0,013 

CT (mg/dl) 163±33 192±41 0,051 

LDLc (mg/dl) 88±38 110±35 0,105 

HDLc (mg/dl) 45±9 52±14 0,133 

TG (mg/dl) 151±80 148±68 0,802 

Glc (mg/dl) 177±93 145±48 0,658 

IMC (kg/m2) 35,1±11,4 28,9±3,1 0,237 

HbA1c (%) 8,1±1,8 7,2±1,5 0,207 

Tamanho de HDL (nm) 9,6±1,0 9,2±1,0 0,193 

TCE (%) 3,5±1,1 5,2±2,2 0,140 

TFL (%) 23,5±2,1 26,1±3,3 0,018 

TTG (%) 4,1±0,7 5,5±2,3 0,140 

TCL (%) 7,7±1,2 9,7±3,0 0,058 

  
CT=colesterol total, LDLc=colesterol de lipoproteína de baixa densidade, HDLc=colesterol de 
lipoproteína de alta densidade, TG=triglicerídios, Glc=glicemia de jejum, IMC=índice de massa 
corpórea, HbA1c=hemoglobina glicada, TCE= percentual de transferência de ésteres de colesterol da 
LDE para HDL, TFL=percentual  de transferência de fosfolipídios da LDE para HDL, TTG=percentual  
de transferência de triglicerídios da LDE para HDL, TCL= percentual  de transferência de colesterol 
livre da LDE para HDL 
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Tabela 6 - Dados antropométricos, perfil lipídico, controle glicêmico, tamanho da HDL  
                 e transferência de lipídios da LDE para HDL entre diabéticos quanto ao uso  
                 de estatina: 
  
 DM em uso de estatina 

(n=18) 
DM sem uso de estatina 

(n=15) 
p 

Idade (anos) 58±6 51±10 0,082 

Sexo masculino n(%) 9(50%) 9(60%) 0,729 

Em uso de insulina n(%) 7(38,9%) 3(20%) 0,283 

HAS presente n(%) 12(66,7%) 10(66,7%) 1,000 

Tempo de DM (anos) 13,8±7,1 8,2±5,2 0,018 

CT (mg/dl) 168±30 202±43 0,014 

LDLc (mg/dl) 89±29 121±38 0,009 

HDLc (mg/dl) 48±15 52 ± 11 0,225 

TG (mg/dl) 154±84 142±52 0,885 

Glc (mg/dl) 162±73 147±56 0,772 

IMC (kg/m2) 31,1±7,0 30,5±7,7 0,613 

HbA1c (%) 7,9±1,9 7,0±1,1 0,096 

Tamanho de HDL (nm) 9,4±1,1 9,1 ±0,9 0,355 

TCE (%) 3,5±0,9 5,9±2,4 0,001 

TFL (%) 23,8±2,0 26,9±3,6 0,004 

TTG (%) 3,9±0,8 6,4±2,2 <0,001

TCL (%) 7,4±1,3 11,1±2,6 <0,001

 
CT=colesterol total, LDLc=colesterol de lipoproteína de baixa densidade, HDLc=colesterol de 
lipoproteína de alta densidade, TG=triglicerídios, Glc=glicemia de jejum, IMC=índice de massa 
corpórea, HbA1c=hemoglobina glicada, TCE= percentual de transferência de ésteres de colesterol da 
LDE para HDL, TFL=percentual de transferência de fosfolipídios da LDE para HDL, TTG=percentual  
de transferência de triglicerídios da LDE para HDL, TCL=percentual de transferência de colesterol livre 
da LDE para HDL 
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Figura 2 - Comparação das transferências de lípides entre diabéticos e não-diabéticos 
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Figura 3 - Comparação de transferências de lípides entre diabéticos com e sem 
microalbuminúria 
 
 

0
2
4
6
8

10
12
14
16
18
20
22
24
26
28
30

TCE TFL TTG TCL

Lípides

Pe
rc

en
tu

al
 

com microalbuminúria
sem microalbuminúria

 

P=NS 

P=NS 

P=NS P=NS 

 
TCE= percentual de transferência de ésteres de colesterol da LDE para HDL, TFL=percentual de 
transferência de fosfolipídios da LDE para HDL, TTG=percentual  de transferência de triglicerídios da 
LDE para HDL, TCL=percentual de transferência de colesterol livre da LDE para HDL, NS:Não 
significativo 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 

 



48 
 

Figura 4 - Comparação de transferências de lípides entre diabéticos usuários e não-
usuários de insulinoterapia 

0
2
4
6
8

10
12
14
16
18
20
22
24
26
28
30

TCE TFL TTG TCL

Lípides

Pe
rc

en
tu

al
 

em uso de insulina
sem uso de insulina

 

P=0,018 

P=NS

P=NS P=NS 

TCE= percentual de transferência de ésteres de colesterol da LDE para HDL, TFL=percentual de 
transferência de fosfolipídios da LDE para HDL, TTG=percentual  de transferência de triglicerídios da 
LDE para HDL, TCL=percentual de transferência de colesterol livre da LDE para HDL, NS:Não 
significativo 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 

 



49 
 

Figura 5 - Comparação de transferências de lípides entre diabéticos usuários e não-
usuários de estatina. 
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