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 2. Resumo 

 

 

 

  Introdução: trabalhadores em turnos são indivíduos 

conhecidamente mais predispostos à obesidade, descontrole da ingestão 

alimentar, resistência à insulina e diabetes. Os níveis circulantes de 

adiponectina, interleucina 6 e TNF-alfa também mostram participação no 

metabolismo glicídico. Objetivo: avaliar o metabolismo glicídico e as 

concentrações destas adipocinas em trabalhadores em turnos. Materiais e 

métodos: foram selecionados 22 trabalhadores em turnos com idade entre 20 

e 35 anos, do gênero masculino, da indústria de aço Brasmetal, localizada na 

cidade de Diadema, São Paulo, sendo: trabalhadores matutinos fixos (n=6), 

trabalhadores noturnos fixos (n=9), trabalhadores que trabalham em horário 

comercial (n=7). As coletas de sangue foram realizadas a cada 4 horas no 

período de 24 horas do estudo, totalizando seis coletas. Resultados: a 

ingestão total de carboidratos foi menor (p<0,0005), enquanto proteína 

(p=0,0005) e lipídeos foi maior nos trabalhadores matutinos em relação ao 

grupo horário comercial. O grupo matutino também apresentou concentrações 

elevadas de cortisol comparativamente aos outros dois grupos. O cortisol foi 

mostrou maior influência sobre horário de acordar do que horário do dia. Os 

dois grupos de trabalhadores em turno, matutinos e noturnos, apresentaram 

altas concentrações de HOMA-RI basal caracterizando uma situação de 

resistência a insulina. Foi encontrado um efeito sobre o turno para adiponectina 

e TNF-alfa, onde o grupo matutino apresentou diferenças significantes em 

relação ao grupo horário comercial. As concentrações de IL-6 não foram 

diferentes.   Conclusão: o grupo matutino apresentou maiores concentrações 

de cortisol e uma tendência a ter maiores concentrações de HOMA-RI, 

indicando que este grupo de trabalhadores merece maior atenção. Ainda, os 

três grupos apresentaram altos níveis de cortisol ao acordar, sugerindo que 

estes indivíduos estão ajustados aos diferentes horários de despertar. 
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         1. Introdução 

 

Aproximadamente 20% da força de trabalho de todo o mundo é 

composta por escalas deste que envolvem o trabalho em turnos (Harrington, 

1994). Esta população, que tem crescido de forma importante em todo o mundo 

nas últimas décadas, está associada com importantes problemas de saúde 

quando comparada a trabalhadores diurnos "normais" ou horário comercial 

(Lennernas e cols., 1994; van Amelsvoort e cols., 1999). No Brasil, não há 

nenhum dado comparativo da população total, mas uma pesquisa realizada na 

área metropolitana da cidade de São Paulo sugere que 11 % da população de 

trabalho estejam trabalhando em sistema de turnos (Fischer, 1995), isto 

provavelmente reflete o crescimento econômico e industrialização do país. 

Os efeitos causados na saúde dos trabalhadores devido à 

modalidade de trabalho em turno incluem prejuízo no funcionamento 

gastrointestinal (Assis & Moreno, 2003), obesidade e descontrole da ingestão 

alimentar (Birketvedt e cols., 1999; Karlsson e cols., 2001; Lowden e cols., 

2001; Parkes, 2002; Di Lorenzo e cols., 2003; Karlsson e cols., 2003; 

Waterhouse e cols., 2003; Ishizaki e cols., 2004; Svatikova e cols., 2005), 

dislipidemias (Romon e cols., 1992), doenças cardiovasculares (Ha & Park, 

2005), resistência à insulina e diabetes (Ayas e cols., 2003; Kawakami e cols., 

2004; Nilsson e cols., 2004; Gottlieb e cols., 2005).  

No metabolismo da glicose, a sensibilidade à insulina é conhecida 

por ser menor na noite do que durante o dia (Carroll & Nestel, 1973; Van Cauter 

e cols., 1989). Além disso, o débito do sono tem um impacto negativo sobre 
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carboidratos metabolismo e função endócrina (Spiegel e cols., 1999). É, 

portanto, razoável esperar que o trabalho executado em turnos pode influenciar 

a tolerância à glicose, e pode ser particularmente prejudicial para a saúde dos 

trabalhadores. Ainda, sabe-se que trabalhadores em turnos estão mais 

propensos ao estresse do trabalho e a altos níveis de cortisol, que promovem a 

resistência à insulina em nível tecidual (Lehrke e cols., 2008) e maior 

suscetibilidade a resistência sistêmica à insulina (Di Lorenzo e cols., 2003). Um 

estudo recente de Nagaya e cols. (2002) constatou que todos os marcadores de 

resistência à insulina foram mais comuns nos trabalhadores em sistema de 

turno do que em horário comercial.  

 Neste sentido, estudos atuais apontam para vários marcadores de 

processos inflamatórios associados com a resistência à insulina e diabetes 

mellitus tipo II, tais como o fator de necrose tumoral (TNF-alfa), a interleucina 6 

(IL-6) e adiponectina (Wu e cols., 2002). Essas substâncias enquadram-se no 

grupo das adipocinas, que são proteínas de baixo peso molecular produzidas 

pelo tecido adiposo e com diversas funções metabólicas e endócrinas. 

Atualmente, as adipocinas são consideradas fatores de risco independentes 

para doenças da artéria coronária e cerebrovascular (Aldhahi & Hamdy, 2003), 

e a condição pró-inflamatória associada a essas alterações sugere ligação entre 

resistência à insulina e disfunção endotelial no estágio inicial do processo de 

aterosclerose (Carvalho e cols., 2006). 

Embora trabalhadores em turno no período noturno tenham sido 

objeto de estudo de muitas pesquisas disponíveis na literatura, as 

concentrações sanguíneas das adipocinas supracitadas, associada à análise do 

metabolismo glicídico, nunca fora antes analisadas. Além disso, pouca atenção, 
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ainda, têm sido dada aos prejuízos metabólicos decorrentes do trabalho em 

turnos.  

2. Revisão da literatura 

2.1. Trabalhador em turnos 

O trabalho em turnos é definido como um tipo de organização 

laboral que visa assegurar a continuidade da produção (de bens e/ou serviços) 

graças à presença de várias equipes que trabalham em períodos diferentes num 

mesmo posto de trabalho (Waterhouse e cols., 1997). Costa (2003) definiu o 

trabalho em turnos como ―uma forma de organização do trabalho diário em que 

diferentes pessoas ou grupos de trabalho se organizam em sucessão para 

cobrir o período de 24 horas de trabalho‖.  

Normalmente, os turnos se iniciam entre as 6:00h e às 8:00h (turnos 

matutinos), 14:00h e 16:00h (turnos vespertinos) e 22:00h e 24:00h (turnos 

noturnos). Eles podem ser fixos (o indivíduo trabalha sempre no mesmo horário) 

ou rodiziantes (o indivíduo muda o horário de trabalho de tempos em tempos, 

sendo que a troca, normalmente, ocorre a cada semana) (Driscoll e cols., 2007).  

Segundo o International Labour Office Geneva (2004), atualmente existe um 

número ilimitado de padrões de horários no trabalho em turnos. 

O trabalho em turnos não é um fenômeno novo, sendo que a sua 

história pode ser traçada com a invenção do fogo, há cerca de 7000 anos a.C. 

Conforme a civilização progredia, as necessidades de comunicação e transporte 

tornavam-se mais importantes, resultando em entregas noturnas de correio, 

navegação e transporte terrestre. As profissões relacionadas à segurança e 



xxi 

 

 

 

manutenção da lei, padarias e hospitais exigiam cobertura em tempo integral 

para as sociedades em crescimento (Fischer e cols., 2004).  

A necessidade da utilização de períodos não convencionais como 

horário de trabalho surgiu após a organização da sociedade, mas se tornou 

mais evidente após a Revolução Industrial que, juntamente com o 

desenvolvimento da luz artificial, em 1879, facilitou o aproveitamento desse 

período para tal finalidade, permitindo a utilização de equipamentos em tempo 

integral e a oferta de bens e serviços, sem interrupção, por 24 horas (Fischer e 

cols., 2004). Além disso, outro fator que proporcionou o desenvolvimento deste 

tipo de trabalho foi a crescente necessidade de atender a demanda por 

produtos industrializados (Abrantes e cols., 2003). 

A industrialização e, paulatinamente, a tecnologia avançaram os 

limites da saúde humana. Neste sentido, diversos estudos atuais têm 

demonstrado que os trabalhadores em turnos são conhecidamente mais 

predispostos a sofrerem diversos problemas de saúde, incluindo as desordens 

nutricionais e metabólicas (Lennernas e cols., 1994; van Amelsvoort e cols., 

1999). Estes efeitos são observados em diferentes tipos de trabalho em turnos e 

serão devidamente discutidos a seguir.  

Diante da necessidade de se entender melhor os problemas 

decorrentes do trabalho em turno será discutido alguns aspectos relacionados à 

saúde destes indivíduos. 
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2.2. Saúde de trabalhadores em turnos  

Diversos estudos da atualidade têm postulado que os trabalhadores 

em turnos são mais predispostos a diferentes problemas de saúde, quando 

comparados a indivíduos que trabalham em horários convencionais (Birketvedt 

e cols., 1999; Karlsson e cols., 2001; Lowden e cols., 2001; Parkes, 2002; Di 

Lorenzo e cols., 2003; Karlsson e cols., 2003; Waterhouse e cols., 2003). Estes 

efeitos na saúde incluem obesidade, resistência à insulina, diabetes mellitus do 

tipo II (DM2), dislipidemias, doenças cardiovasculares (DCV), síndrome 

metabólica (SM) e problemas gastrointestinais (de Assis e cols., 2003; 

Birketvedt e cols., 1999; Karlsson e cols., 2001; Lowden e cols., 2001; Parkes, 

2002; Di Lorenzo e cols., 2003; Karlsson e cols., 2003; Waterhouse e cols., 

2003; Ishizaki e cols., 2004; Svatikova e cols., 2005; Ayas e cols., 2003; Nilsson 

e cols., 2004; Gottlieb e cols., 2005; Romon e cols., 1992; Ha e cols., 2005).  

 

2.2.1. Obesidade e trabalho em turnos 

Definida como o excesso de gordura corporal, a obesidade é uma 

das mais importantes doenças da modernidade, além de promover um aumento 

considerável no risco de desencadear outras enfermidades, como o DM2, as 

DCV, a hipertensão arterial sistêmica, as dislipidemias, entre outras patologias 

(Popkin, 2001). 

O trabalho em turnos exercido por longo prazo tem sido associado a 

uma maior propensão para o desenvolvimento de obesidade (Birketvedt e cols., 

1999; Karlsson e cols., 2001; Lowden e cols., 2001; Di Lorenzo e cols., 2003; 
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Karlsson e cols., 2003; Waterhouse e cols., 2003; Ishizaki e cols., 2004; 

Svatikova e cols., 2005). Morikawa e cols., (2007) estudaram um grupo de 

trabalhadores em turnos que incluiu 1529 operários japoneses do sexo 

masculino, com idade entre 19 e 49 anos. Os trabalhadores em turnos 

apresentaram um índice de massa corporal (IMC) significantemente maior do 

que os indivíduos que trabalhavam em horários convencionais. Parkes (2002) 

investigou o padrão dos turnos de trabalho (diurnos e rodiziantes) e suas 

interações com o IMC. Os dados coletados dos trabalhadores diurnos (n=787) e 

rodiziantes (n=787) mostraram que o aumento do IMC, decorrente do aumento 

da idade e dos anos de exposição ao trabalho, foi maior no grupo rodiziante.  

Outros estudos têm mostrado que a obesidade tende a ocorrer mais 

freqüentemente em indivíduos que trabalham em turnos do que nos que 

trabalham em horário comercial (Theorell & Akerstedt, 1976; Orth-Gomer, 1983; 

Knutsson e cols., 1988; Karlsson e cols., 2001; Nagaya e cols., 2002; Karlsson e 

cols., 2003). Knutson e cols., (1990) observaram um IMC significantemente 

maior entre trabalhadores em turnos rodiziantes, cujo esquema de trabalho 

incluía manhã, tarde e noite (n=12), quando comparados aos trabalhadores 

diurnos (n=13). Da mesma forma, Niedhammer e cols., (1996) verificaram 

diferenças na massa corporal em enfermeiras que trabalham no esquema de 

turnos. O grupo incluiu 467 enfermeiras que se dividiam em 4 grupos: turno fixo 

diurno; turno rodiziante que incluía os turnos matutino e vespertino; turno 

rodiziante que incluía o turno matutino, vespertino e noturno e turno fixo 

noturno. Os resultados indicaram haver um maior índice de obesidade entre as 

enfermeiras que trabalhavam no turno noturno do que nos outros grupos. Estes 

autores também encontraram que, após um período de 5 anos, o ganho de 
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massa corporal (especialmente ganhos superiores a 7 kg) era mais freqüente 

entre as enfermeiras que trabalhavam à noite em relação às que trabalhavam 

durante o dia.  

No entanto, outros poucos estudos têm indicado que a massa 

corporal e o IMC não se relacionam com o trabalho em turnos. Um estudo de 

Nakamura e cols. (1997) encontrou um IMC semelhante em trabalhadores em 

turnos e indivíduos que trabalhavam em horários convencionais, mas a 

quantidade de tecido adiposo na região central foi maior em trabalhadores que 

executava trabalhos em turnos. 

De qualquer maneira, a partir dos estudos descritos anteriormente, 

parece haver um forte indício científico associando o trabalho em turnos à 

obesidade. 

 

2.2.2. Síndrome metabólica e trabalho em turnos 

 

De acordo com o National Cholesterol Education Program (NCEP, 

2001), a síndrome metabólica é caracterizada pela presença de três ou mais 

das seguintes condições: obesidade abdominal (circunferência da cintura > 88 

cm para mulheres e > 102 cm para os homens), hipertrigliceridemia (> 150 

mm/dl), baixo HDL (< 50mg/dl para mulheres e < 40 mg/dl para homens), 

hipertensão arterial (Pressão Arterial Sistólica >130 mmHg ou Diastólica > 85 

mmHg ou em uso de anti-hipertensivo) e glicose de jejum > 110 mg/dl. Trata-se 

de um transtorno complexo representado por um conjunto de fatores de risco 

cardiovascular, usualmente relacionados à deposição central de gordura e à 
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resistência à insulina, devendo ser destacada a sua importância do ponto de 

vista epidemiológico, responsável pelo aumento da mortalidade cardiovascular 

estimada em 2,5 vezes (Sociedade Brasileira de Cardiologia; I Diretriz Brasileira 

de Diagnóstico e Tratamento da Síndrome Metabólica, 2005). Interligando estas 

alterações metabólicas está a resistência à insulina (hiperinsulinemia), razão 

pela qual a SM é também conhecida como síndrome de resistência à insulina. A 

SM é a doença metabólica mais comum da atualidade e também a maior 

responsável por eventos cardiovasculares (Isomaa e cols., 2001; Ford e cols., 

2002; Laaksonen e cols., 2002). Pacientes com SM têm de 1,5 a 3 vezes mais 

risco para DCV e 5 vezes mais risco para o DM2 (Isomaa e cols., 2001; Schmidt 

e cols., 2005). Embora poucos dados epidemiológicos tenham analisado estes 

fatores, o 3o. Censo de Saúde e Nutrição dos Estados Unidos sugere que cerca 

de 23,7% da população adulta americana é portadora da SM (Ford e cols., 

2002). 

Estudos atuais têm relacionado o trabalho em turnos a SM, pois 

conforme citado anteriormente, trabalhadores em turnos apresentam maior 

predisposição para o desenvolvimento de dislipidemias, DM2 e obesidade. 

Poucos estudos têm avaliado a presença destes problemas de forma integrada 

em trabalhadores em turnos, o que caracterizaria a SM. Karlsson e cols. (2001) 

avaliaram uma população de 27485 trabalhadores, tendo observado que a 

obesidade foi mais prevalente entre trabalhadores em turnos, e em todos os 

extratos de idade nas mulheres, mas somente em duas faixas de idade nos 

homens. Na mesma população, o aumento nas concentrações plasmáticas de 

triglicerídeos (>1,7 mmol/l) foi mais comum em dois grupos de mulheres 

divididos pela faixa de idade. Baixas concentrações de HDL colesterol (homens 
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<0,9 e mulheres <1,0 mmol/l) foram observadas em trabalhadores em turnos 

mais jovens, tanto em mulheres quanto em homens. Foi ainda encontrado um 

prejuízo na tolerância à glicose nos indivíduos com idade superior a 60 anos. A 

obesidade e as altas concentrações de triglicerídeos persistiram depois que os 

fatores de risco foram ajustados para a idade, nível sócio-econômico, com uma 

razão de chance de 1,4 para a obesidade e 1,1 para hipertrigliceridemia. O risco 

relativo para mulheres que trabalhavam no esquema de turnos para a 

ocorrência de um, dois ou três problemas metabólicos foi de 1,06, 1,20, e 1,71, 

respectivamente. Os autores concluíram que a obesidade, hipertrigliceridemia e 

baixas concentrações de HDL colesterol caracterizam-se como um grupo 

associado de problemas mais comuns em trabalhadores em turnos em 

comparação aos trabalhadores diurnos, o que pode indicar uma associação 

entre este esquema de trabalho e SM (Karlsson e cols., 2001). 

A partir das evidências descritas anteriormente, parece existir uma 

relação importante entre trabalho em turnos e síndrome metabólica. No entanto, 

trata-se de uma nova área de pesquisa e mais estudos devem ser realizados 

neste sentido.  

 

2.2.3. Diabetes mellitus do tipo 2, resistência à insulina e 

trabalho em turnos 

O DM2 inclui um grupo de doenças metabólicas caracterizadas por 

hiperglicemia, resultante de defeitos na secreção de insulina e/ou em sua ação 

(ADA, 2002). Já a resistência à insulina é uma condição, genética ou adquirida, 

na qual concentrações fisiológicas da mesma, provocam uma resposta 



xxvii 

 

 

 

subnormal na captação de glicose pelas células. Estudos atuais demonstram a 

associação entre trabalhadores em turnos e maior prevalência de DM2 

(Suwazono e cols., 2006). Suwazono e cols. (2006) investigaram, em um estudo 

longitudinal durante um período de 10 anos, a maior incidência de DM2 no 

trabalho por turno rodiziante em trabalhadores noturnos japoneses (n=3203) 

comparados aos trabalhadores diurnos (n=2426). A razão de chance (95% de 

intervalo de confiança) para o desenvolvimento do DM2 no grupo de 

trabalhadores rodiziantes comparados com os trabalhadores diurnos foi de 1,35 

(1,05-1,75), mostrando que trabalhadores rodiziantes tem um fator de risco 

independente para diabetes mellitus. Morikawa e cols. (2005) analisaram o risco 

de DM2 em 2860 homens em uma fábrica de zipper em Toyama no Japão por 8 

anos. Eles encontraram um aumento significativo do risco de DM2 para os dois 

sistemas de turno de trabalho. 

Koller e cols. (1978) investigaram 300 trabalhadores de uma 

refinaria de petróleo austríaca, e observou que a prevalência de DM2 era de 

3,5% em trabalhadores em turnos e 1,5% em trabalhadores diurnos. Um estudo 

japonês conduzido por Mikuni e cols. (1983) observou uma prevalência de 2,1% 

de DM2 em indivíduos que trabalhavam no turno rodiziante, comparado com 

0,9% dos indivíduos que trabalhavam durante o dia. Kawachi e cols. (1996) 

conduziram um estudo sobre o trabalho em turnos com enfermeiras. A 

prevalência de DM2 em pessoas da mesma idade foi maior com o aumento da 

exposição do tempo de trabalho em turnos. Para quem nunca trabalhou em 

turnos, a prevalência foi de 3,5%; 1–2 anos, 3,2%; 3–5 anos, 3,5% 6–9 anos, 

4,4%; 10–14 anos, 5,0%; ≥15 anos, 5,6%. Outro estudo realizado por Nagaya e 

cols. (2002) examinou a relação entre trabalho em turnos e marcadores de 
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resistência à insulina. Os resultados mostraram que todos os marcadores de 

resistência à insulina eram maiores em trabalhadores em turnos do que em 

trabalhadores diurnos na faixa etária superior a 50 anos.  

As evidências científicas supracitadas indicam que o trabalho em 

turnos parece exercer um importante impacto nas variáveis metabólicas, sendo 

considerado um fator de risco para o DM2, embora a evidência não seja 

conclusiva. 

 

2.3.  Influência do sono no metabolismo glicídico  

 

Estudos demonstram que as funções das células  pancreáticas e 

as concentrações de glicose plasmática são proximamente relacionadas e 

apresentam variações circadianas controladas pelo núcleo supraquiasmático do 

hipotálamo, sob efeito do ciclo claro/escuro (Boden e cols., 1996; La Fleur e 

cols., 2001). Especificamente durante o período de sono, o metabolismo 

glicídico apresenta-se muito modificado em relação à vigília, ocorrendo uma 

mudança tanto na resposta das células  quanto na sensibilidade à insulina 

(Spiegel e cols., 2005). Curiosamente, estudos atuais têm descrito um prejuízo 

importante no controle glicêmico em indivíduos com alteração no padrão 

habitual de sono (Spiegel e cols., 1999; Mander e cols., 2001; Spiegel e cols., 

2005), sendo esses indivíduos mais susceptíveis ao aparecimento de 

resistência à insulina (Spiegel e cols., 1999; Spiegel e cols., 2005) e diabetes 

mellitus (Mikuni e cols., 1983; Spiegel e cols., 1999; Spiegel e cols., 2005). 
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Para demonstrar as diferenças no comportamento glicêmico durante 

o sono e a vigília, uma série de estudos da atualidade tem mensurado os níveis 

de glicose em indivíduos nesses dois estados. Durante o período diurno, se os 

indivíduos estão em jejum em uma posição de repouso, na ausência de 

qualquer tipo de atividade física, os níveis de glicose diminuem de forma 

importante em torno de -10 a -20 mg/dl durante um período de 12 horas 

(Tiemeier e cols., 2002). Por outro lado, quando a glicose plasmática foi 

mensurada enquanto os indivíduos estavam dormindo em laboratórios, pôde-se 

observar que, apesar da condição de jejum prolongado, os níveis de glicose 

permaneceram estáveis ou caíram minimamente durante à noite, indicando que 

inúmeros mecanismos trabalham durante o sono noturno para manter os níveis 

de glicose estáveis na situação de jejum noturno (Spiegel e cols., 2005). Esses 

dados têm mostrado que a tolerância à glicose (sendo esta vinda da 

alimentação, glicose oral ou por infusão) é melhor pela manhã do que pela noite 

(Plat e cols., 1996). 

 Em situações de restrição ou privação de sono, diversos estudos 

têm mostrado prejuízos importantes na tolerância à glicose (Spiegel e cols., 

1999; Kiely & McNicholas, 2000; Nieto e cols., 2000). Spiegel e cols. (1999) 

promoveram uma restrição experimental de sono em 11 indivíduos jovens que 

permaneceram 4 horas por noite na cama durante 6 noites. Esses dados foram 

comparados com mensurações feitas após 6 noites de recuperação do sono (12 

horas na cama). A tolerância a glicose foi menor na condição de débito de sono 

do que na condição totalmente descansada (p<0.02). Os autores concluíram 

que a perda de sono teve um importante impacto no metabolismo glicídico, e 
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além disso, ela pode aumentar a severidade dos problemas crônicos 

relacionados à idade. 

 

Mais estudos são necessários para avaliar se existe diferença no 

metabolismo glicídico em condições de privação do sono. É fundamental 

também que se esclareça qual o impacto no débito de sono em períodos 

prolongados (Spiegel e cols., 2005). Mander e cols. (2001) constatou que 

indivíduos saudáveis de ambos os gêneros que tiveram seu sono encurtado por 

um período mínimo de 6 meses (<6,5h por noite) tiveram uma resposta 

glicêmica na infusão de glicose intravenosa similar a indivíduos que dormiam 

mais tempo (7,5 e 8.5h), porém houve um aumento marcado nas concentrações 

de insulina (Mander e cols., 2001). Isso leva a crer que pode haver um 

mecanismo de adaptação metabólica quando o débito de sono se torna crônico, 

onde o prejuízo inicial na tolerância a glicose e na responsividade das células  

subsidie o desenvolvimento posterior de resistência à insulina (Spiegel e cols., 

2005). 

 

2.4.  Resistência à insulina e fatores intervenientes 

 

2.4.1. A Resistência à insulina 

 

A insulina é o hormônio anabólico mais conhecido e é essencial 

para a manutenção da homeostase da glicose e para o crescimento e 

diferenciação celular. É secretada pelas células beta das ilhotas pancreáticas, 

em resposta à elevação da concentração plasmática de glicose ou de outros 
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substratos energéticos como aminoácidos. Esta secreção é continuamente 

ajustada de acordo com a variação das concentrações sanguíneas de glicose, e 

modulada direta ou indiretamente por hormônios, neurotransmissores e agentes 

farmacológicos (Boschero, 1996).  

 

As ações da insulina iniciam-se após sua ligação à porção 

extracelular do seu receptor, localizado nos tecidos-alvo. Trata-se de uma 

proteína transmembrana composta de duas subunidades alfa e duas 

subunidades beta, com atividade tirosina-quinase intrínseca, ou seja, capaz de 

se autofosforilar. Esta atividade tirosina-quinase da subunidade beta se inicia 

após a ligação da insulina à subunidade alfa do receptor, o que leva a uma 

mudança de conformação e autofosforilação do receptor em múltiplas tirosinas. 

Depois de ativado, o receptor passa a fosforilar em tirosina vários substratos 

intracelulares. Existem mais de dez substratos identificados. Dentre os mais 

conhecidos estão as proteínas denominadas como substratos do receptor de 

insulina (IRS-1, IRS-2, IRS-3, IRS-4) (Hunter e cols., 1998).  

 

Este hormônio possui uma ampla variedade de ações, como 

transporte de glicose em músculo e nos adipócitos, inibição da lipólise e 

aumento da lipogênese no tecido adiposo, da síntese de glicogênio e da inibição 

da glicogenólise no fígado, inibição da secreção de glucagon, aumento da 

síntese e diminuição da degradação proteica. E ainda ações sobre o sistema 

nervoso central, sobre os sistemas cardiovascular e renal, e sobre o transporte 

iônico através das membranas (Berne e cols., 2004).  
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Em situações em que a resposta biológica aos níveis insulinêmicos 

normais ou elevados encontra-se atenuada ou prejudicada, estabelece-se a 

denominada resistência à insulina (Kahn, 1978). A princípio, qualquer situação 

em que ocorra menor ação deste hormônio, pode ser chamada de resistência à 

insulina. Entretanto, este termo é convencionalmente utilizado para designar 

uma menor captação de glicose pelos tecidos periféricos que dele dependem, 

como músculo e tecido adiposo (Cefalu, 2001).  

 

As causas da resistência à insulina em geral não são 

completamente definidas. Uma explicação possível envolve um aumento de 

ácidos graxos livres ao fígado, associado a menor supressão da lipólise pela 

insulina. Blüher e cols. (2001) demonstraram que em obesos intolerantes e 

resistentes à insulina, as concentrações séricas de ácidos graxos livres estão 

mais elevadas que em obesos não resistentes (Blüher e cols., 2001). É 

importante ainda observar que os mecanismos de resistência à insulina 

envolvem os seus receptores e principalmente as diversas etapas da via de 

sinalização da insulina (Birbaum, 2001) através de modificações nos 

mecanismos moleculares da cascata de sinalização após a ligação do hormônio 

ao seu receptor (White, 2003). 

 

É importante ressaltar que o cuidado dietético é de extrema 

importância em indivíduos mais susceptíveis a desordens no metabolismo 

glicídico e resistência à insulina. Da mesma forma, a ingestão de carboidratos 

em períodos muito próximos ao horário de dormir deve ser realizada de forma 

criteriosa, pois as poucas evidências sugerem que tal consumo no período 
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noturno (22:00 horas) possui uma resposta glicêmica e insulínica 

consideravelmente maior quando comparado com essa mesma refeição feita no 

período da manhã (10:00 horas) (Hampton, 1996), sendo condizente com a 

notável resistência insulínica que se observa no período da noite.  

 

 

 

2.4.1. O cortisol e eixo HPA 

  

O cortisol é um hormônio com um importante papel no metabolismo 

glicídico. Também chamado de hidrocortisona, o cortisol é o principal 

glicocorticoide (GC) endógeno. Seu nível circulante é regulado pela atividade do 

eixo hipotálamo-pituitária-adrenal (HPA) (Delbende, 1992). Neste eixo, a 

secreção de glicocorticóides pelo córtex das glândulas adrenais (principalmente 

cortisol em seres humanos e corticosterona em ratos e camundongos) é 

induzida pela liberação do hormônio adenocorticotrófico (ACTH) pelas células 

corticotrópicas da adeno-hipófise. As células corticotrópicas estão sob o 

controle de fatores liberadores, secretados por neurônios hipotalâmicos na 

circulação porta-hipofisária. Os principais indutores da secreção de ACTH são o 

hormônio liberador de corticotrofina (CRH) a vasopressina e a oxitocina, e o 

neurotransmissor noradrenalina. Exceto pela noradrenalina, que é derivada de 

núcleos catecolaminérgicos do tronco cerebral, esses hormônios liberadores 

são sintetizados e liberados por neurônios dos núcleos paraventricular e supra-

óptico do hipotálamo (Suchecki e cols., 2009). Esses neuropeptídeos liberados 

em resposta aos estímulos estressores (Figura 1). 
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Figura 1: Representação esquemática do eixo HPA e os principais efeitos dos 

glicocorticóides.         

 

 

É bem conhecido na literatura que a atividade do eixo HPA 

aumenta em resposta ao estresse e de forma circadiana. O estresse é definido 

como uma perturbação do equilíbrio orgânico e pode ser de natureza 

psicológica (novidade, choque inescapável e/ou incontrolável, isolamento 

social) ou fisiológica (natação, traumas físicos, exercícios intensos), levando a 

uma série de alterações. Em curto prazo, a resposta ao estresse pode ser 

benéfica, pois prepara o organismo para enfrentar situações adversas. No caso 

de estresse por longo período, a elevação do cortisol e a ativação do sistema 

nervoso simpático podem levar a consequências deletérias ao organismo, tais 

como alterações cardiovasculares (hipertensão arterial), alterações da resposta 

imunológica, distúrbios do sono e alterações metabólicas (Cooper, 1996). 
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A ativação do eixo HPA é inibida pelo sistema de feedback 

negativo dos GC (Dallman e cols., 1987). A sensibilidade de todo o eixo ao 

feedback negativo dos GC também muda de maneira circadiana, exibindo uma 

menor sensibilidade durante o pico de atividade do eixo. Dessa forma, maiores 

níveis de GC são necessários para inibir a liberação de ACTH no pico do ritmo 

(Dallman e cols., 1987). A ação local dos glicocorticóides é dependente de seu 

metabolismo intracelular pela enzima 11-beta-hidroxiesteróide-desidrogenase 

(11βHSD). 11βHSD1 ativa os glicocorticóides (cortisona para cortisol), 

enquanto 11βHSD2 inativa o hormônio. Estas duas isoenzimas são produtos 

de diferentes genes e têm distinta distribuição nos tecidos. A 11β-HSD1 é 

expressa primariamente no fígado, adipócitos, rim e cérebro, enquanto a 11β-

HSD2 é expressa principalmente nos rins e glândulas salivares (Walker & 

Stewart, 2003). Assim, a atividade destas enzimas desempenha papel 

importante nas ações fisiológicas dos GCs. 

 

A ação dos glicocorticóides também é mediada pelo receptor de 

glicocorticóide (GR), que regula eventos fisiológicos diretamente, ativando ou 

inibindo genes alvos envolvidos na inflamação e gliconeogênese (Whorwood e 

cols., 2002).  
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2.4.1.1. Cortisol, sono e resistência à insulina  

 

Alguns estudos nas últimas duas décadas também reportaram 

correlação entre o aumento da atividade dos GCs e a redução da sensitividade 

periférica à insulina, níveis elevados de glicose plasmática e hipertensão 

(Filipovsky e cols., 1996; Rosmond e cols., 1998; Walker e cols., 1998). 

 

Os efeitos metabólicos dos GCs são mediados por diversos 

mecanismos que são fisiologicamente relevantes no desenvolvimento da 

resistência à insulina hepática e periférica, dislipidemia, obesidade e 

hiperglicemia. Suas ações em tecidos específicos contribuem para as 

anormalidades da síndrome metabólica. No músculo esquelético, os 

glicocorticóides exercem efeitos catabólicos via aumento na proteólise (Darmaun 

e cols., 1998), diminuição no transporte de aminoácidos para o interior do 

músculo (Hasselgren & Fisher, 1999), inibição da síntese de proteínas (Shah e 

cols., 2005) e indução da miostatina, um conhecido fator regulador negativo da 

massa muscular (Ma e cols., 2003). A elevada atividade GC no músculo 

esquelético pode inibir a via de sinalização da insulina por diversos mecanismos, 

incluindo inibição da translocação de GLUT4 para a membrana celular 

(Weinstein e cols., 1995) e inibição da atividade da lipoproteína lipase e, 

conseqüentemente, captação reduzida de triglicérides da circulação (Ong e 

cols., 1995). Estas ações dos GCs na sinalização e regulação metabólica estão 

relacionadas com a quantidade de receptores de glicocorticóides nos tecidos 

sensíveis a insulina e com a disponibilidade de cortisol na forma ativa, que é 
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convertido da cortisona pela enzima 11-β-HSD1 nas células dos músculos 

esqueléticos (Whorwood e cols., 2002). Estudos anteriores detectaram aumento 

no RNAm dos GR em biópsia de músculo esquelético de diabéticos do tipo 2, 

com uma subseqüente diminuição na expressão de GR, correlacionada com 

melhora na sensitividade à insulina nestes pacientes após tratamento intensivo 

(Vestgaard e cols., 2001). Estes resultados sugerem que a atividade anormal 

dos GR no músculo esquelético pode ter um significativo efeito na resistência à 

insulina observada no DM2. Os GCs exercem alterações importantes também 

no metabolismo hepático. Estes esteróides conduzem à elevação da glicemia, 

atuando na captação, consumo periférico e produção de glicose (Schneiter & 

Tappy, 1998). Também estimulam a gliconeogênese hepática a partir da 

liberação de ácidos graxos e glicerol dos adipócitos e de aminoácidos 

provenientes da inibição na síntese protéica periférica (Stojanovska e cols., 

1990). Especificamente, os GCs induzem a gliconeogênese hepática pela 

ativação dos receptores de glicocorticóides (GR) dessa via, que estimula a 

expressão da fosfoenolpiruvato carboxilase (PEPCK) e glicose-6-fosfatase 

(G6Pase), enzimas chaves da cascata de gliconeogênese (Friedman e cols., 

1993). Isto resulta em aumento da produção hepática de glicose e hiperglicemia. 

 

 A secreção do cortisol relaciona-se também com o ciclo sono-vigília, 

mas é primordialmente controlada pelo ritmo circadiano. O cortisol apresenta um 

ritmo bem marcado de 24 horas, o qual é notavelmente robusto e persiste numa 

ampla variedade de condições patológicas. O pico da atividade do eixo HPA 

ocorre pouco tempo antes do período ativo (o período do dia para os seres 

humanos), e o momento de menor atividade é observado pouco antes do sono 
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(Born & Fehm, 2000) (Figura 2). Porém, uma sutil anormalidade resultante de 

uma modesta elevação dos níveis de cortisol durante a noite está presente em 

idosos e adultos saudáveis privados de sono (van Coevorden e cols., 1991; 

Leproult e cols., 1997). Em ambas condições, existe a hipótese de que a 

elevação noturna dos níveis de cortisol reflete em um prejuízo na inibição do 

feedback do eixo HPA (Plat e cols., 1999). O cortisol possui um efeito imediato 

na secreção de insulina, resultando em uma inibição rápida de sua secreção 

sem mudanças nas concentrações de glicose (Plat e cols., 1996).  

 

Um dos efeitos tardios do cortisol é o aparecimento de resistência à 

insulina, de 4 a 6 horas após sua elevação (Plat e cols., 1999). Esse aumento 

dos níveis noturnos de cortisol pode afetar adversamente a regulação de glicose 

no decorrer das 24 horas e, em longo prazo, pode contribuir para a diminuição 

na tolerância a glicose e sensibilidade á insulina relacionada à idade (Plat e 

cols., 1999). Esta hipótese poderia inferir que uma elevação fisiológica do 

cortisol plasmático noturno, quando o eixo HPA é normalmente inibido, resultaria 

em efeitos metabólicos deletérios superiores a uma elevação similar durante a 

manhã, quando o eixo HPA está ativado ao máximo (Plat e cols., 1999). Uma 

lenta diminuição das concentrações de cortisol é consistente com mecanismos 

hipocampais alterados que controlam a regulação de feedback negativo do eixo 

HPA (Spiegel e cols., 1999).  Em contrapartida, alguns estudos descartam a 

possibilidade de que as variações nas concentrações de cortisol que, 

normalmente ocorrem num período de 24 horas, possam contribuir para a 

variação diurna na tolerância à glicose, pois essa é maior pela manhã (quando 
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os níveis de cortisol estão elevados) e menor na primeira parte da noite (quando 

os níveis de cortisol estão baixos) (Dinneen e cols., 1993). 

 

 

        Figura 2: padrão típico da secreção diária de cortisol em um indivíduo 

saudável.          

 

Diante destas evidências e conhecendo as implicações recorrentes 

dos diferentes horários de turno, o cortisol e suas alterações devem ser mais 

bem estudados, uma vez que pode ser um indicativo para as alterações no 

metabolismo glicídico. 

 

 

 

2.6. Tecido adiposo como órgão secretor  

 

  Nos últimos anos, o tecido adiposo tem sido identificado como um 

órgão secretor, pois produz e libera vários fatores peptídicos e não peptídicos. 

Quantitativamente, as mais importantes secreções do tecido adiposo são os 
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ácidos graxos, que são liberados durante períodos de balanço energético 

negativo (particularmente o jejum). Atualmente, já está muito claro que o tecido 

adiposo secreta múltiplos peptídeos bioativos, que não influenciam apenas a 

função adipocitária, mas também afetam várias vias metabólicas por meio da 

circulação sanguínea (Prado e cols., 2009). Cada adipócito produz uma pequena 

quantidade de substâncias. Porém, como o tecido adiposo pode ser considerado 

o maior órgão do corpo, o pool desses fatores produz um grande impacto nas 

funções corporais (Fruhbeck, 2001; Ronti, 2006; Fonseca-Alaniz, 2006). Sabe-se 

que a obesidade é um dos maiores fatores de risco para DM2, mas nos últimos 

anos vem se estudando o papel do tecido adiposo, que além de ser um tecido 

de reserva, modula o metabolismo energético via secreção das adipocinas 

circulantes (Silha e cols., 2003). 

 

2.6.1. As adipocinas 

 

Adipocinas são proteínas de sinalização celular que controlam as 

interações entre as células do sistema imunológico, onde foram primeiramente 

identificadas. Historicamente, as adipocinas eram conhecidas como citocinas, as 

quais são definidas como proteínas solúveis sintetizadas por células imunes ou 

não, que mediam a comunicação intracelular por transmitirem informações às 

células-alvo, via interações com receptores específicos. Muitas citocinas 

possuem atividades fisiológicas maiores do que aquelas originalmente 

descobertas (Weir & Stewart, 2002). Como o número de sinalizadores protéicos 

secretados pelo tecido adiposo aumentou rapidamente, se fez necessário o 

surgimento de um termo coletivo para identificá-los. Como muito bem descrito 
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em uma revisão de Prado e cols. (2010), o termo inicialmente empregado foi o 

proposto por Okubo e cols., (1999), que nomeava tais substâncias como 

adipocitocinas, termo este ainda amplamente usado. Atualmente, o termo mais 

aceito é adipocina e não se refere apenas a proteínas que pertencem ao mesmo 

grupo funcional, mas conforme recomendado por Trayhurn & Wood (2004): 

―Adipocina é um termo universal adotado para descrever a proteína que é 

secretada (e sintetizada) pelo tecido adiposo, sendo esta proteína uma citocina 

ou não‖.  

 

As adipocinas são hormônios de baixo peso molecular com diversas 

funções metabólicas e endócrinas que participam da inflamação e resposta do 

sistema imunológico (Kelly, 2009). A maioria delas parece atuar apenas 

localmente, de maneira parácrina (isto é, em células adjacentes) ou autócrina 

(na própria célula que a produz). Muitas são funcionalmente redundantes, ou 

seja, verifica-se uma extensa superposição de suas atividades. Além disso, uma 

citocina pode induzir a secreção de outras ou de mediadores, produzindo assim 

uma cascata de efeitos biológicos (Oppenheim e cols., 2000). São produzidas e 

liberadas por várias células como macrófagos, monócitos, linfócitos, adipócitos e 

células endoteliais (Wajchenberg, 2000; Yudkin e cols., 1999). Vários estudos 

demonstraram que algumas citocinas encontram-se elevadas em obesos, e que 

com o emagrecimento suas concentrações circulantes decaem (Ziccardi e cols., 

2001; Bastard e cols., 2000). Várias dessas citocinas são fatores de risco 

independentes para doenças da artéria coronária e cerebrovascular (Aldhahi & 

Hamdy, 2003). Outros efeitos, como sensores do balanço energético, têm sido 

atribuídos às citocinas (Wajchenberg, 2000).  



xlii 

 

 

 

 

O mecanismo básico pelo qual as citocinas, secretadas pelo tecido 

adiposo ao serem lançadas na circulação, desencadeariam o processo 

inflamatório seria através de estímulo para a produção de proteínas de fase 

aguda pelo fígado, o que levaria a uma inflamação sistêmica (Bastard e cols., 

2006; Tataranni, e cols., 2005). Dentre todas as adipocinas relacionadas com 

processos inflamatórios, a interleucina 6 (IL-6), o fator de necrose tumoral alfa 

(TNF-alfa) e a adiponectina vêm recebendo atenção especial da literatura como 

será descrito a seguir. 

 

2.6.2. Adipocinas, Inflamação e Resistência insulínica 

Estudos atuais apontam vários marcadores de processos 

inflamatórios associados com a resistência à insulina e DM2 (Wellen & 

Hotamisligil, 2005) dentre eles estão o TNF-alfa, IL-6 e adiponectina (Wu e cols., 

2002). O desenvolvimento do conceito de que o DM2 é uma condição 

inflamatória é novo e tem implicações em termos de patogenia e complicações 

da doença. Este conceito e sua relação com as condições metabólicas como 

obesidade e resistência insulínica remontam a 1993, quando se demonstrou que 

os adipócitos expressavam uma citocina pró-inflamatória, o TNF-alfa, que a 

expressão deste nos adipócitos de animais obesos estava aumentada, e que a 

neutralização do TNF-alfa levava à diminuição da resistência insulínica nesses 

animais. Estabeleceu-se, assim, a primeira conexão entre aumento da 

expressão e da concentração plasmática de citocina pró-inflamatória e 

resistência insulínica (Carvalho e cols., 2006). 
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Como descrito anteriormente, as principais fontes de citocinas são 

os tecidos adiposo subcutâneo e visceral. Assim, o aumento da massa adiposa 

está associado com alterações na produção de adipocinas, como 

superexpressão de TNF-alfa, IL-6, e subexpressão de adiponectina. A condição 

pró-inflamatória associada com essas alterações sugere ligação entre 

resistência à insulina e disfunção endotelial no estágio inicial do processo de 

aterosclerose, em indivíduos obesos e em pacientes com DM 2 (Carvalho e 

cols., 2006). 

 

Das adipocinas identificadas recentemente, a adiponectina aparenta 

ter um importante papel na regulação da sensibilidade a insulina (Silha e cols., 

2003). Este hormônio, que é exclusivamente secretado pelo tecido adiposo, foi 

caracterizado em 1995 independentemente por quatro grupos de pesquisadores 

(Scherer e cols., 1995; Hu e cols., 1996; Maeda e cols., 1996; Nakano e cols., 

1996). Desde então, a adiponectina tem sido fortemente associada ao controle 

do metabolismo glicídico, e baixos níveis de adiponectina são encontrados no 

DM2 (Hu e cols., 1996; Arita e cols., 1999; Hotta e cols., 2000). A adiponectina 

tem sido ainda correlacionada ao aumento do risco para o desenvolvimento 

desta doença (Lindsay e cols., 2002; Spranger e cols., 2003).  

 

A administração de adiponectina em ratos aumenta a sensibilidade a 

insulina pela estimulação da oxidação de gorduras com uma subseqüente 

redução dos níveis de triglicérides circulantes e intracelulares e/ou outros 

metabólitos de gordura no fígado e músculo esquelético (Haluzik e cols., 2004). 
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Ainda, a adiponectina tem propriedades anti-inflamatórias e anti-aterogênicas 

através da supressão da migração de monócitos e macrófagos e sua 

transformação dentro das células (Ouchi e cols., 2001).  

 

Diversos trabalhos também mostram que os níveis plasmáticos de 

RNA mensageiro de adiponectina estão reduzidos também na obesidade e em 

estados de resistência à insulina. Eles se correlacionam negativamente com a 

porcentagem de gordura corpórea, distribuição de gordura central, insulina 

plasmática em jejum, tolerância oral de glicose e com fatores de risco 

cardiovascular associados à obesidade, incluindo pressão arterial sistólica e 

diastólica, colesterol total, triglicérides e ácido úrico (Carvalho e cols., 2006). 

Rothenbacher e cols. (2005) encontraram uma forte associação inversa entre 

níveis séricos de adiponectina e risco de doença arterial coronariana, em um 

estudo incluindo 312 pacientes com esta doença e 476 indivíduos que formaram 

o grupo controle. Esta associação mostrou clara relação de dose resposta entre 

as variáveis DM2 e IMC. 

 

Os níveis circulantes de adiponectina não variam substancialmente 

no período pós prandial, diferente do período noturno onde ocorre variação nos 

níveis plasmáticos com declínio à noite, atingindo nível mínimo no início da 

manhã. (Gavrila e cols., 2003). É possível que hábitos alimentares também 

sejam capazes de interferir nos níveis de adiponectina. Um estudo com 902 

mulheres diabéticas tipo 2 (Qi e cols., 2006), indicou que a fibra dietética 

proveniente dos cereais e a carga e índice glicêmico estão associados com a 

concentração circulantes de adiponectina.  As concentrações deste hormônio 
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estavam 24% maiores no quintil maior comparado com o quintil menor das fibras 

dos cereais. A carga glicêmica dietética e o índice glicêmico estavam 

significativamente associados com a redução dos níveis de adiponectina. Já 

Anderlova e cols. (2006) não encontraram mudanças estatisticamente 

significativas nos níveis de adiponectina em mulheres obesas, após três 

semanas de dieta de muito baixo valor calórico. Desta forma, a adiponectina é 

sugerida como um potencializador de insulina ligando o tecido adiposo ao todo 

metabolismo glicídico (Berg e cols., 2001). 

  

O TNF-alfa é uma citocina imunomodulatória e pró-inflamatória que 

age diretamente no adipócito regulando acúmulo de gordura e interferindo 

diretamente em diversos processos dependentes de insulina, como a 

homeostase glicêmica e o metabolismo de lipídios (Sethi & Hotamisligil, 1999). O 

TNF-alfa parece diminuir a resposta à insulina através da diminuição da 

expressão à superfície celular dos transportadores de glicose (GLUT-4), 

fosforilação do substrato 1 dos receptores de insulina (IRS-l) e fosforilação 

específica do receptor da insulina (Prins, 2002; Fantuzzi, 2005; Charriere, 

2003).Também tem recebido particular interesse seu efeito na regulação da 

massa de tecido adiposo, que parece estar associada com mudanças no 

número ou volume de adipócitos (Warne, 2003). Como citado anteriormente, foi 

o primeiro produto secretado pelo tecido adiposo e que apresentou uma relação 

molecular entre resistência de insulina e obesidade. Um estudo original em 

roedores (Hotamisligil e cols., 1993) mostrou que TNF-alfa foi liberado em 

grandes quantidades na circulação pelo tecido adiposo, e foi postulado que a 
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superprodução de TNF-alfa no tecido adiposo de roedores obesos causa 

resistência de insulina no músculo esquelético e no fígado.  

 

Em humanos, o receptor solúvel para o TNF-alfa é um constituinte 

normal do líquido cefalorraquidiano e inibe o sono (Vgnontzas e cols., 2004). 

Este inibidor reduz também o aumento do sono não-REM (principalmente as 

Fases 3 e 4) que normalmente ocorre após a privação de sono (Obal e cols., 

2003). Estes resultados fornecem evidência de apoio à hipótese de que o TNF-α 

desempenha um papel fundamental na homeostase do sono (Laughlin, 2003). 

Dentre as adipocinas, a IL-6 tem demonstrado ter a mais forte 

correlação com a resistência à insulina e suas complicações (Kern e cols., 

2001). Os níveis plasmáticos de IL-6 é 2 à 3 vezes maior em pacientes com 

obesidade e DM2 do que em controles magros. Essa elevação está fortemente 

relacionada ao aumento de glicose no sangue, diminuição da tolerância à 

glicose e diminuição da sensibilidade à insulina (Kern e cols., 2001). O receptor 

IL-6 pertence à classe I da família de receptores de citocinas, que usam Janus 

quinases (Jaks) como vias de sinalização intracelular. Um dos mecanismos que 

podem estar envolvidos na estimulação da atividade de transporte de glicose 

pela IL-6 é a ativação da AMP-proteína quinase (AMPK) (Geiger e cols., 2007). 

Além disso, IL-6 é um dos mais importantes do adipocinas que estimulam o eixo 

hipotálamo-hipófise-adrenal durante o estresse inflamatório (Mastorakos e cols., 

1993).  

 Vgontzas e cols. (1999) mostraram que a perda total de sono está 

associada com um aumento da secreção de IL-6.  O mais recente estudo do 
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mesmo grupo (Chrousos, 2000), utilizando uma leve restrição diária de sono por 

2 horas por noite, por uma semana em jovens homens e mulheres saudáveis, 

mostrou que a concentração média de IL-6 durante um período de 24 h 

aumentou em 0,8 ± 0,3 pg / ml (P <0,05) em ambos os sexos, enquanto que o 

TNF-alfa foi aumentado apenas em homens. Isto sugere que uma pequena 

perda de sono pode também ser associada com riscos de longo prazo de 

morbidade, como diabetes.  

 

Estas evidências mostram o papel destas adipocinas e sua relação 

com a resistência à insulina, e parece possível relacionar as mudanças de turno 

com estas variáveis metabólicas. 
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3. Justificativa 

 

A literatura científica atual sugere que os trabalhadores em turnos 

apresentam maior predisposição ao DM2 e RI. Considerando o papel potencial 

das adipocinas supracitadas no metabolismo glicídico e, conseqüentemente, no 

desenvolvimento de DM2 e RI, é importante o entendimento do perfil destes 

hormônios entre trabalhadores em turnos, ainda desconhecidos nesta 

população.  

O conhecimento do padrão de secreção destas adipocinas, 

relacionadas aos marcadores do metabolismo glicídico, nos permitiria 

compreender as complicações no metabolismo glicídico ocorrentes nesta 

população. Além disso, a relação entre o metabolismo glicídico e níveis de 

adipocinas não foi estudada em trabalhadores em turnos e os poucos estudos 

nessa área foram feitos em modelos animais. Dessa forma, esta parece ser uma 

importante área de estudo, de forma que se possa conhecer e evitar o crescente 

aumento da prevalência de resistência à insulina e DM2 nesta população. 
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4. Hipóteses  

 

4.1. Há diferenças no metabolismo glicídico quando se 

comparam indivíduos que trabalham em diferentes horários (trabalhadores 

matutinos, noturnos e que trabalham em horário comercial). 

 

4.2. Os trabalhadores em turnos fixos apresentam diferenças 

quanto às concentrações de adipocinas segundo o horário de trabalho. 

 

4.3. Há uma relação entre as alterações no metabolismo 

glicídico e as concentrações de adipocinas. 
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5. Objetivos 

5. 1. Objetivo Geral 

Avaliar o metabolismo glicídico e as concentrações de adipocinas 

em trabalhadores por turno. 

 

5.2. Objetivos Específicos 

- Estudar o metabolismo glicídico e as concentrações de cortisol 

em trabalhadores em turnos fixos; 

- Conhecer o padrão de secreção de adiponectina, interleucina-6 e 

TNF-alfa nestes indivíduos; 

- Estabelecer possíveis relações entre as variáveis analisadas. 
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6. Casuística e Métodos 

  

6.1. Casuística 

Este é um estudo transversal que foi devidamente aprovado pelo 

Comitê de Ética e Pesquisa da Universidade Federal de São Paulo/ Escola 

Paulista de Medicina (CEP 0591/07) (ANEXO 1). Todos os voluntários 

assinaram um termo de consentimento para participar do estudo (ANEXO 2).  

 

Critérios de inclusão 

 Homens com idade entre 20 e 35 anos; 

 Sedentários; 

 Que não apresentassem patologias, de acordo com o exame 

periódico de saúde da empresa; 

 Que trabalhassem no mesmo horário há pelo menos 2 anos; 

 Que apresentassem horários regulares das refeições e do sono. 

 

Critérios de não inclusão 

 Fumantes; 
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 Que tivessem apresentado variação importante na massa corporal 

nos últimos dois anos (± 2kg); 

 Obesos (IMC≤30). 

 

A pesquisa incluiu dois grupos de trabalhadores em turnos fixos 

(noturno e matutino) de uma indústria de aço localizada na cidade de Diadema, 

no Estado de São Paulo, desempenhando a função de manobristas de 

empilhadeiras. Um outro grupo de indivíduos que trabalhava em horário 

comercial e que tinha rotinas normais de trabalho, refeições e sono foram 

incluídos no estudo. Pelo fato de que na indústria de aço não haver indivíduos 

que trabalhassem em horário comercial com a mesma exigência física e 

atividade dos grupos noturno e matutino; os voluntários do grupo ―horário 

comercial‖ foram selecionados em uma associação de pesquisa localizada no 

município de São Paulo. Este grupo deveria apresentar cargo, atividade 

profissional (serem manobristas) e nível de atividade física compatível ao grupo 

experimental, sendo este estimado de acordo com Baecke e cols. (1982).  

Os voluntários foram recrutados por meio de anúncios impressos 

veiculados na indústria de aço e na associação de pesquisa, sendo esses 

divulgados pelo serviço social da empresa sob autorização expressa da 

presidência da mesma. A divulgação ocorreu durante os meses de junho e 

julho de 2007. Todos os voluntários realizaram uma entrevista inicial na qual 

foram informados sobre objetivo do projeto, bem como sobre todos os 

procedimentos que seriam realizados (avaliações, coletas de sangue e tempo 

despendido durante a participação do projeto). 
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Assim, participaram da pesquisa 22 voluntários, divididos nos 

seguintes grupos: 

- Grupo noturno (GN): (9 indivíduos, que trabalhavam das 22:00h 

às 6:00h);  

- Grupo matutino (GM): (6 indivíduos, que trabalhavam das 6:00h 

às 14:00h)  

- Grupo diurno ou horário comercial (GHC): (7 indivíduos, que 

trabalhavam das 8:00h às 17:00h).  
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6.2. Métodos 

Os três grupos realizaram as mesmas avaliações, nas mesmas 

condições e pelo mesmo avaliador. 

As avaliações foram divididas em: a) Avaliações preliminares e b) 

Protocolo Experimental, as quais serão devidamente descritas a seguir. 

 

6.2.1. Avaliações preliminares 

6.2.1.1. Ingestão alimentar 

 Os voluntários foram orientados a preencher um registro alimentar 

durante sete dias (ANEXO 3). Todo este procedimento foi orientado pela 

mesma nutricionista, sendo essa devidamente treinada para garantir a precisão 

das informações. Os formulários para os registros foram entregues aos 

voluntários no momento em que os mesmos aceitaram participar do estudo. 

As análises dos dados alimentares foram realizadas utlizando-se o 

software Nutwin (Universidade Federal de São Paulo, 2001). Para compor o 

banco de dados do programa com alimentos usualmente consumidos pelos 

voluntários foi utilizada a Tabela de Composição de Alimentos (Taco/ Unicamp, 

2006), além dos rótulos nutricionais dos fabricantes. 

 

6.2.1.2. Antropometria 

6.2.1.2.1. Massa Corporal 
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As medidas de massa corporal foram realizadas na balança do 

equipamento de mensuração da composição corporal Bod Pod® com precisão 

de 0,001 g. Os voluntários foram pesados em pé, descalços, vestindo o mínimo 

de roupa possível, com os braços ao longo do corpo, olhos fixos em um ponto 

a sua frente e se movendo o mínimo possível para evitar as oscilações e assim 

impedir a leitura (Lohman, 1988). 

 

6.2.1.2.2. Estatura 

Para mensurar a estatura foi utilizado um estadiômetro vertical 

marca Sanny (American Medical do Brasil, São Paulo) com escala de precisão 

de 0,1 cm. O voluntário posicionava-se sobre a base do estadiômetro, 

descalço, de forma ereta, com os membros superiores pendentes ao longo do 

corpo, pés unidos, procurando colocar as superfícies posteriores dos 

calcanhares, a cintura pélvica, a cintura escapular e a região occipital em 

contato com a escala de medida. Com o auxílio do cursor, foi determinada a 

medida correspondente à distância entre a região plantar e o vértice, 

permanecendo o avaliado em apnéia inspiratória e com a cabeça orientada no 

plano de Frankfurt paralelo ao solo (Lohman, 1988).  

 

6.2.1.2.3. Índice de Massa Corporal (IMC) 

Após a tomada das medidas de massa corporal e estatura foi 

calculado o IMC (massa corporal em quilogramas dividida pela estatura em 

centímetros ao quadrado).  
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6.2.1.2.4. Composição corporal  

A espessura das dobras cutâneas foi obtida com a utilização de um 

adipômetro devidamente calibrado (Lange Beta Technology Incorporated, 

Cambridge, Maryland, EUA) com precisão de 0,5 mm. As dobras avaliadas 

foram: triciptal, subescapular, axilar média, peitoral, abdominal, supra-ilíaca e 

coxa. Estas foram medidas no lado direito, em triplicata, para o cálculo da 

média. As medidas foram obtidas de acordo com a padronização de Jackson & 

Pollock (1985). A densidade corporal foi estimada usando as equações 

específicas para os gêneros propostas por Jackson & Pollock (1978) e o 

percentual de gordura foi posteriormente estimado usando a equação de Siri 

(1961).  

6.2.1.2.5. Circunferência da cintura 

Para a medida da circunferência da cintura seguiu-se a 

padronização de Heyward & Stolarczyk (2000). Esta foi medida no ponto médio 

entre o último arco costal e a crista ilíaca, utilizando-se uma fita antropométrica 

inextensível de fibra de vidro da marca Sanny, com precisão de 0,1 cm, 

adotando-se o valor médio de duas medidas. 

 

6.2.1.3. Sono 

As variáveis do sono foram obtidas a partir de um diário do sono de 

sete dias. Trata-se de um registro auto-preenchido pelos voluntários, 
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previamente utilizado por Andrade (1991) (ANEXO 4). Foram calculadas as 

médias aritméticas (±EP) dos sete dias de registro para as variáveis 

analisadas. A Escala de Sonolência de Epworth foi utilizada para quantificar o 

nível de sonolência diurna (Johns, 1991) (ANEXO 5).  

 

6.2.1.4. Cronotipo 

Para a avaliação do cronotipo, os voluntários responderam a uma 

versão do Morningness–eveningness Questionnaire (MEQ) de Horne e Östberg 

(1976), adaptado para o Brasil por Benedito-Silva e cols. (1990) (ANEXO 6). 

Esse questionário é o mais utilizado e validado internacionalmente para a 

identificação dos cronotipos. É um instrumento de auto-avaliação que contém 

19 questões, atribuindo-se a cada resposta um valor, cuja soma varia de 16 a 

86. Escores acima de 58 classificam os indivíduos como matutinos, abaixo de 

42 como vespertinos e de 42 a 58 como intermediários ou indiferentes. 

 

6.2.1.5. Questionário do Nível de Atividade Física Habitual 

O Questionário do Nível de Atividade Física Habitual é composto 

por 21 itens que avaliam o índice de atividade física habitual em três diferentes 

dimensões: no trabalho ou na ocupação, na prática esportiva durante o tempo 

livre e em outras atividades físicas durante o lazer, exceto esportes (Baecke e 

cols., 1982) (ANEXO 7). 
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6.2.2 Protocolo Experimental 

Para participar do protocolo experimental, os trabalhadores 

deveriam estar no terceiro ou quarto dia do turno, após o último dia de folga. 

Durante a semana que precedeu esta etapa, foi solicitado a todos os indivíduos 

que não mudassem suas rotinas habituais de sono, alimentação e atividade 

física.  

Essa etapa do estudo foi realizada em um período de 24 horas, 

tendo início na empresa durante o período de trabalho (6:00 às 14:00h para o 

GM, 22:00h às 6:00h para o GN e 8:00h às 17:00h para o GHC). Após o 

período de trabalho, os indivíduos foram conduzidos, por meio de um 

automóvel providenciado pela equipe de pesquisa, para o Instituto do Sono da 

Associação Fundo de Incentivo à Psicofarmacologia (AFIP), para que as 

demais avaliações fossem procedidas. No Instituto do Sono, os voluntários 

foram mantidos em quartos privativos, de forma que pudessem descansar, 

realizar as refeições, usar o telefone, ler ou jogar vídeo-game. Atividades 

físicas vigorosas não foram permitidas.  

No laboratório do sono, foram respeitados os horários habituais de 

sono dos voluntários previamente relatados pelos mesmos (GHC: 24:00h às 

6:00h; GM: 22:00h às 4:00h; GN: 8:00h às 14:00h). Os indivíduos 

permaneceram nos leitos nestes períodos.  

Durante a permanência na empresa, a rotina alimentar não foi 

modificada e as refeições consumidas foram as servidas na empresa. Durante 

a permanência no laboratório do Instituto do Sono, os pesquisadores 

providenciaram refeições compostas por alimentos habitualmente consumidos 
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pelos voluntários, os quais haviam sido identificados anteriormente no registro 

alimentar de sete dias. Os mesmos horários e alimentos identificados no 

registro alimentar foram mantidos no dia do experimento, de forma a não 

modificar a rotina alimentar habitual. Os indivíduos foram orientados e 

supervisionados no sentido de não modificarem a quantidade habitual de 

alimentos consumida. Após completar o período de 24 horas de estudo e com 

todas as avaliações executadas, os indivíduos foram conduzidos pelo 

pesquisador ao local que desejaram (residência, caso estivessem de folga, ou 

para a empresa, caso tivessem que trabalhar). As avaliações realizadas 

durante o protocolo experimental encontram-se descritas a seguir. 

    

6.2.2.1 Coletas de sangue 

Amostras de sangue foram coletadas a cada quatro horas no 

período de 24 horas do estudo, totalizando 6 amostras (8:00h; 12:00h; 16:00h; 

20:00h; 24:00h; 4:00h), que foram usadas nas análises bioquímicas de glicose, 

insulina, cortisol, adiponectina, IL-6, TNF-alfa.  

Nas coletas de sangue realizadas na empresa (8:00h e 12:00h 

para o GN; 8:00h, 12:00h e 16:00h para o GHC; 24:00h e 4:00h para o GN), os 

voluntários foram chamados pelo pesquisador para que comparecessem à 

enfermaria, onde um coletor devidamente treinado da equipe de pesquisa 

efetuou a coleta. Paras as coletas realizadas no laboratório do Instituto do 

Sono, os indivíduos permaneceram com um cateter intravenoso periférico com 

adaptador em Y da marca Saf-T-IntimaTM e, durante o sono, uma enfermeira 

entrou no quarto para efetuar a coleta, sem atrapalhar o sono dos voluntários. 
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Um abajur com uma luz fraca foi utilizado durante as coletas. Um máximo de 

210 ml de sangue foi coletado durante as 24 horas (6 amostras de 35ml), o 

que, segundo Simon e cols. (1994), não produz mudanças significativas no 

hemotócrito. 

As coletas de sangue foram realizadas em tubos contendo EDTA e 

o plasma foi dividido em alíquotas e mantido congelado a temperatura de -

80°C. 

6.2.2.2 Análises sanguíneas 

As concentrações de insulina e adiponectina foram determinadas 

por meio da técnica de ensaio imuno-enzimático, utilizando-se kits comerciais 

de Elisa (Siemens, Il., USA para insulina e R&D 

Systems, Inc., MN, USA).  

A glicose sérica foi determinada pelo método de glicose oxidase 

(Advia, 2400 - Siemens, Il., USA).  

As adipocinas TNF-alpha e IL-6 foram determinadas pelo método 

de imunométrico (Immulite 1000, SIEMENS, LA, USA). 

As análises foram feitas de acordo com as recomendações dos 

fabricantes na Medicina Laboratorial, setor de validação e pesquisa da AFIP 

(Associação Fundo de incentivo á Psicofarmacologia).  

            A resistência à insulina foi estimada pelo índice de HOMA 

(homeostasis model assessment), utilizando a fórmula descrita por Matthews e 
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cols.(1985), na qual HOMA-RI = insulinemia de jejum (mU/L) x glicemia de 

jejum (mmol/L)/22,5.  

 

6.2.3 Análise estatística 

Os dados foram analisados por meio do programa Statistica versão 

7.0 (StatSoft Inc, OK, USA). Inicialmente foi realizado um teste de normalidade 

dos dados utilizando o teste Komolgorov-Smirnov. Posteriormente, foi realizada 

uma análise descritiva para a determinação das médias e dos erros-padrão 

(±EP).  

Nas análises de glicose, insulina, cortisol, adiponectina, IL-6, TNF-

alfa, foram calculadas as médias (±EP) dos seis pontos coletados no período 

de 24 horas. Para as análises basais, foi considerado o primeiro valor coletado 

em jejum após o período de sono dos voluntários.   

Para a análise comparativa dos dados dos três grupos 

experimentais na condição basal foi utilizada a análise de variância (ANOVA) 

de uma via com teste Post-hoc Tukey. Para a análise comparativa dos dados 

dos três grupos experimentais em diferentes pontos da avaliação circadiana 

(grupo x tempo) foi utilizada a ANOVA de duas vias com teste Post-hoc Tukey. 

Para verificar as possíveis relações entre as variáveis utilizou-se o 

coeficiente de correlação de Pearson. O nível de significância considerado foi 

de p≤0,05.  
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7. Resultados 

Os resultados apresentados a seguir foram obtidos a partir dos três 

grupos de estudos (GM, GN e GHC). 

 7.1. Idade, anos de trabalho em turnos, nível de atividade 

física e variáveis antropométricas  

A tabela 1 demonstra que, em relação à idade, anos de trabalho 

em turnos, nível de atividade física e variáreis antropométricas, o padrão dos 

três grupos foi muito similar e sem diferenças significantes.  

 

Tabela 1. Idade, tempo de trabalho em turnos, nível de atividade física e 

variáveis antropométricas dos grupos avaliados.  

 GHC 

(n = 7) 

GM 

(n = 6) 

GN 

(n = 9) 

p2 

Idade (anos) 26,7±2,6 31,8±1,5 30,1±1,4 0,20 

Tempo de trabalho em turnos (anos) 2,9±1,1 3,7±0,58 4,2±0,8 0,45 

Nível de atividade física total médio 2,7±0,4 2,8±0,4 2,8±0,3 0,86 

Estatura (cm) 171,7±4,0 170,0±3,0 174,0±6,0 0,54 

Massa corporal (kg) 82,6±3,9 79,8±3,9 82,4±3,8 0,07 

IMC (kg/m2) 27,4±1,0 27,6±1,16 27,1±1,0 0,20 

Massa gorda (%) 22,4±1,9 21,7±2,2 23,3±1,9 0,21 

Circunferência da Cintura (cm) 91,4±2,9 92,7±3,2 91,4±2,9 0,07 

Valores expressos em média (± EP). Diferenças entre o GM, GN e GHC. 2Calculado 

com o uso da ANOVA e teste post-hoc de Tukey. 

 

7.2. Sono 

A tabela 2 demonstra que os indivíduos não diferiram na maioria 

das variáveis subjetivas do sono avaliadas, exceto na duração total do 

sono. O GM apresentou maior duração do sono (p=0,05) do que os outros 
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dois grupos avaliados. Para as demais variáveis, os valores não 

apresentaram diferenças estatisticamente significantes.  

 

Tabela 2. Características subjetivas do sono nos três grupos avaliados. 

 GHC 

(n = 7) 

GM 

(n = 6) 

GN 

(n = 9) 

p2 

Duração total do sono (min) 341,8±17,6 b 413,2±16,4 a 350,9±20,5 b 0,05 

Qualidade do sono (%) 60,8±5,6 81,0±5,6 70,3±7,2 0,16 

Sensação ao acordar (%) 63,7±4,0 80,9±5,2 72,3±6,3 0,18 

Escala de Sonolência de Epworth 5,7±3,8 5,3±0,8 6,3±3,8 0,86 

Valores expressos em média (± EP). Diferenças entre o GM, GN e GHC. Valores com 

diferentes letras sobrescritas são significantemente diferentes (a ≠ b); p≤0,05. 

2Calculado com o uso da ANOVA e teste post-hoc de Tukey. 

 

7.3. Características da dieta 

As características da dieta dos três grupos de estudo estão 

descriminadas na Tabela 3.  

Foram encontradas diferenças significantes (p=0,03) entre o GM 

e os outros dois grupos (GHC e GN) para a variável ―ingestão energética‖. 

O GM ingeriu menos calorias em relação aos outros dois grupos.  

Avaliando a distribuição percentual de macronutrientes em 

relação ao total de energia da dieta, o GN apresentou maior ingestão de 

proteínas, seguido do GM e GHC, sendo os três grupos diferentes entre si. 

O GN e GM apresentaram maior ingestão de lipídeos e menor ingestão de 

carboidratos em relação ao GHC. 

A ingestão de colesterol foi significantemente maior no GN em 

relação aos outros dois grupos (p=0,0000).  
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Tabela 3. Características dietéticas dos três grupos avaliados. 

 GHC 

(n = 7) 

GM 

(n = 6) 

GN 

(n = 9) 

P1 

Gramas de alimento 3313,6±342,9 2447,9±204,5 3075,5±144,8 0,06 

Ingestão energética (IE) (kcal) 3553,3±366,6 b 2650,3±208,6 a 3463,5±113,9 b 0,03 

Ingestão de proteínas (%IE) 16,2±0,6 c 20,2±1,1 a 23,1±0,5 b 0,000 

Ingestão de carboidratos (%IE) 59,6±1,4 b 45,3±1,6 a 48,7±1,6 a 0,000 

Ingestão de lipídeos (%IE) 24,2±1,3 b 34,4±1,9 a 28,2±1,7 a 0,003 

Ingestão de colesterol (mg) 270,4±29,7 a 263,8±22,2 a 468,9±32,0 b 0,000 

Valores expressos em média (± EP). Diferenças entre o GM, GN e GHC. Valores com 

diferentes letras sobrescritas são significantemente diferentes (a ≠ b; a ≠ c; b ≠ c); 

p≤0,05. 1Calculado com o uso da ANOVA e teste post-hoc de Tukey. 

 

7.4. Cronotipo 

A proporção dos cronotipos mostrou similaridades entre os três 

grupos analisados, sendo que a maior parte dos indivíduos destes grupos 

foi classificada como indiferente (Figura 3). Ainda, nos três grupos de 

estudo avaliados houve indivíduos com cronotipo matutino moderado, 

sendo que a maior proporção deste ocorreu no GM (50%; n=3). Dos 22 

indivíduos avaliados nos três grupos de estudo, apenas um indivíduo do 

GHC apresentou cronotipo ―matutino extremo‖.  
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Figura 3. Distribuição percentual dos escores de matutinidade e 

vespertinidade nos três grupos estudados GHC, n=7; GM, n=6; GN, n=9. O 

questionário de um indivíduo do GN foi invalidado. 

 

7.5. Concentração das variáveis bioquímicas cortisol e 

HOMA-RI. 

 

  As concentrações de cortisol do GM nas 24h foram 

significantemente maiores no GM em comparação ao GHC. O cortisol ao 

acordar não diferiu entre os grupos. Os resultados de HOM-RI para a média 

24h e ao acordar não apresentou diferenças entre os grupos de turnos. 

 

Tabela 4. Valores médios das concentrações plasmáticas de HOMA e 

cortisol nas 24h e ao acordar.  

 
GHC 

(n = 7) 

GM 

(n = 6) 

GN 

(n = 9) 

 Média EP(±) Média EP(±) Média EP(±) 

Cortisol (µg/dl)  

Média 24h 

 

6,63
b
 

 

0,70 

 

9,02
a
 

 

0,92 

 

7,50 

 

0,67 

Ao acordar 13,1 0,95 16,4 1,56 12,03 1,87 

HOMA-RI 

Média 24h 

 

4,24 

 

0,70 

 

5,77 

 

0,89 

 

4,78 

 

0,72 

Ao acordar 2,19 0,39 4,30 1,38 3,41 1,05 

Valores expressos em média (± EP). Diferenças entre o GM, GN e GHC. Valores com 

diferentes letras sobrescritas são significantemente diferentes (a ≠ b); p≤0,05. 

2Calculado com o uso da ANOVA e teste post-hoc de Tukey. 

  

Em relação ao cortisol, o efeito principal do horário foi maior, e a 

interação com o turno menor quando os dados foram plotados segundo ao 

tempo após acordar, sugerindo que este seja o fator dominante na 

determinação das variações. Houve um efeito principal significante do tempo 

após acordar (p <0.001), e também evidências que existe interação entre turno 

e horário (p <0.005). O Cortisol foi mais alto para GM do que o grupo GHC 

12horas após o despertar, e tanto GM como o GN tiveram mais altos níveis do 
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que o grupo GHC 16 horas depois de acordar (p <0.05 em todos os casos) 

(Tabela 5). 

 

Ao contrário para HOMA-RI, o efeito principal do horário foi maior, e 

a interação com o turno menor, quando os dados foram plotados de acordo 

com horário do dia, sugerindo que para HOMA-RI, o horário do dia seja o fator 

mais importante na determinação das variações. Houve um efeito principal 

significante do horário do dia (p <0.005), e também alguma evidência que isto 

interagiu com turno (p=0.022). O GM teve maiores níveis de HOMA-RI às 

08:00h do que os outros grupos (p <0.05). 

 

 

Tabela 5. Análise de variância de dois fatores (ANOVA two-way) 

segundo horário do dia e tempo após acordar (considerando primeiro ponto como 

basal). 

 

Variável Fator 
GL (graus 

de 
liberdade) 

Quadrado 
Médio 

Valor de F  Valor de p
1
 

 
Horário do dia 

Cortisol Turno 2 51,02 3,94 0,022 
 Horário 5 209,98 16,14 <0,0001 
 TurnoxHorário 10 77,24 5,97 <0,0001 

HOMA Turno 2 23,16 1,09 0,340 
 Horário 5 75,42 3,55 0,005 
 TurnoxHorário 10 47,45 2,23 0,021 

 
Tempo após acordar 

Cortisol Turno 2 51,02 3,94 0,022 
 Horário 5 284,05 21,94 <0,0001 
 TurnoxHorário 10 35,42 2,74 0,005 

HOMA Turno 2 23,16 1,09 0,340 
 Horário 5 58,61 2,76 0,022 

 TurnoxHorário 10 57,22 2,69 0,005 
1
 p Calculado com o uso da ANOVA de duas vias 
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7. Concentração das variáveis bioquímicas adiponectina, IL-

6 e TNF-alfa. 

 

Considerando o valor médio das seis medidas nas 24h, as variáveis 

adiponectina, IL-6, TNF-alfa não apresentaram diferenças significantes. 

 

 

 

 

FIGURA 4. Média (±EP) das concentrações de cortisol e HOMA-RI em 6 pontos nos 
GM (       ), GN (       ) e GHC (      ). Dados estão plotados de acordo com horário do 
dia (lado esquerdo) e horário após acordar (lado direito). * Diferenças entre GM e GN; 
+ Diferenças entre GHC e GN; ^ Diferenças entre GM e GHC (P < 0,05). Marcadores 
do tempo médio de sono nos diferentes turnos – barras no eixo x ( ) GN; (       ) 
GHC;(       ) GM.  W= momento após acordar; S= horário de sono.         
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Tabela 6. Valores médios das concentrações plasmáticas 24h de 

adiponectina, TNF-alfa e IL-6 

 
GHC 

(n = 7) 

GM 

(n = 6) 

GN 

(n = 9) 

P
1
 

 Média EP(±) Média EP(±) Média EP(±)  

Adiponectina (ng/ml)  10242,86 643,25 6861,11 470,41 9785,19 1000,49 0,258 

TNF-alfa (pg/ml) 7,54 0,49 10,64 0,56 9,23 0,30 0,141 

IL-6 (pg/ml) 3,09 0,35 2,32 0,10 2,77 0,22 0,538 

Valores expressos em média (± EP). Diferenças entre o GM, GN e GHC. Valores com 

diferentes letras sobrescritas são significantemente diferentes (a ≠ b); p≤0,05. 
1
Calculado com 

o uso da ANOVA e teste post-hoc de Tukey. 

 

De acordo análise de variância de dois fatores (turnos e horário), 

com análise segundo horário do dia, foi observada que existe um efeito da 

adiponectina (p=0.016) e TNF-alfa (<0.0001) sobre o turno, mas não para IL-6. 

Para os três grupos de estudo não foi encontrado diferenças significantes sobre 

horário (Tabela 7, Figura 5).  

 
 

Tabela 7. Análise de variância de dois fatores para turnos de trabalho e 

horários do dia segundo tempo após acordar (considerando primeiro ponto como 

basal). 

 

Variável Fator 
GL (graus de 

liberdade) 
Quadrado 

Médio 
Valor de F  Valor de p

1
 

Adiponectina Turno 2 130258386,24 4,26 0,016 

 Horário 5 13060848,49 0,43 0,829 

      

TNF-alfa Turno 2 94,40 11,30 <0,0001 

 Horário 5 4,14 0,50 0,779 

      

IL-6 Turno 2 5,67 1,95 0,147 

 Horário 5 0,44 0,15 0,979 

1
 p Calculado com o uso da ANOVA de duas vias. 
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FIGURA 5. Média (±EP) das concentrações de Adiponectina, TNF-alfa, IL-6 em 6 
pontos nos GM (          ), GN (       ) e GHC (         ). Dados estão plotados de acordo 
com horário do dia. * Diferenças entre GM e GHC (P < 0,05).  
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7.7. Análise de Correlação de Pearson entre as variáveis do 
estudo  

 

O coeficiente de correlação de Pearson mostrou uma correlação 

positiva significante entre o índice de massa de corporal (IMC) e níveis de 

HOMA-RI (R=0.462, p=0.030). Não foi encontrada qualquer correlação 

significativa com IMC para as variáveis cortisol, adiponectina, TNF-alfa e IL-6 

(Tabela 8). 

 

Tabela 8. Coeficiente de correlação de Pearson para IMC, cortisol, 

HOMA, adiponectina, TNF-alfa e IL-6. 

  IMC 

Cortisol r 0,226 
 Valor p

1
 0,312 

HOMA r 0,462 
 Valor p 0,030 
Adiponectina r 0,005 
 Valor p 0,983 
TNF-alfa r 0,187 
 Valor p 0,416 
IL-6 r 0,105 
 Valor p 0,649 

 

  

Uma segunda análise de correlação de Pearson foi feita para os 

indivíduos agrupados de acordo com turno de trabalho (Tabela 9). Nesta 

condição não foi encontrada nenhuma correlação entre as variáveis de estudo 

nos diferentes grupos de turno. 

 

Tabela 9. Coeficiente de correlação de Pearson para as variáveis em 

estudo segundo turno de trabalho 

  HOMA Adiponectina TNF IL6 

GHC      
Cortisol r -0,287 -0,268 -0,049 -0,27 
 Valor p 0,533 0,562 0,916 0,955 
HOMA r  -0,412 0,614 0,445 
 Valor p  0,359 0,143 0,317 
Adiponectina r   -0,248 -0,315 
 Valor p   0,592 0,492 
TNF r    -0,214 
 Valor p    0,645 
GM      
Cortisol r 0,312 0,390 -0,642 -0,769 
 Valor p 0,547 0,444 0,169 0,074 
HOMA r  0,391 0,240 -0,694 
 Valor p  0,443 0,647 0,126 
Adiponectina r   -0,050 -0,508 
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 Valor p   0,925 0,303 
TNF r    0,406 
 Valor p    0,425 
GN      
Cortisol r 0,486 -0,609 0,312 0,148 
 Valor p 0,185 0,082 0,413 0,705 
HOMA r  -0,341 0,427 -0,248 
 Valor p  0,369 0,251 0,520 
Adiponectina r   0,166 -0,172 
 Valor p   0,670 0,658 
TNF r    -0,161 
 Valor p    0,679 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 



lxxii 

 

 

 

8. Discussão 

Este estudo permitiu comparar as alterações no metabolismo de 

glicídios e adipocinas em trabalhadores em turnos, que se encontra em um 

sistema de horário fixo por um período de ao menos dois anos. Foram 

encontrados níveis mais altos de cortisol durante o período de 24 horas no GM, 

e uma tendência a um maior índice de HOMA-RI, que é um marcador de 

resistência à insulina, e ainda, um efeito do turno em relação às adipocinas 

TNF-alfa e adiponectina. Estes achados são importantes, uma vez que o 

HOMA-RI, os níveis de cortisol e adipocinas estão associados com aumento da 

incidência de DM2 obesidade e doença cardiovascular (Yamada e cols., 2001; 

Tucker e cols., 1998). 

 

8.1. Avaliação da ingestão alimentar e suas conseqüências 

metabólicas 

Evidências da literatura têm apontado que a ingestão alimentar dos 

indivíduos pode ser modificada e prejudicada em decorrência do trabalho em 

turnos (Waterhouse e cols., 2003; Waterhouse e cols., 2007; Lennernas e cols., 

1993; Di Lorenzo e cols., 2003). Por outro lado, estudos publicados desde a 

década de 70 até os dias atuais têm mostrado que estes trabalhadores são 

mais predispostos a inúmeros problemas metabólicos e nutricionais, como a 

obesidade, resistência à insulina, DM2, dislipidemias, DCV, síndrome 

metabólica e problemas gastrointestinais (Morikawa e cols., 2007; Waterhouse 

e cols., 2003; Ishizaki e cols., 2004; Svatikova e cols., 2005; Ayas e cols., 2003; 

Nilsson e cols., 2004; Gottlieb e cols., 2005; Há e cols., 2005). Dessa forma, é 
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inevitável supor que a ingestão alimentar inadequada de trabalhadores em 

turnos possa ser um caminho capaz de contribuir para o desenvolvimento de 

tais desordens na saúde.  

A resistência à insulina em trabalhadores em turnos pode estar 

relacionada também ao IMC, o qual é conhecidamente associado com 

mudanças na ingestão de calorias, diminuição da atividade física e hábitos de 

sono (Pasqua & Moreno, 2004). van Amelsvoort e cols. (1999) apontam para a 

existência de uma correlação positiva entre o IMC e o tempo de exposição de 

trabalho em turno. Em particular, indivíduos que trabalham há mais de 5 anos 

no esquema de turnos apresentam IMC mais elevado que do indivíduos com 

nenhuma experiência neste tipo de trabalho (van Amelsvoort e cols., 1999). No 

presente estudo, foi avaliada uma população de trabalhadores em turnos antes 

deste suposto período de maior predisposição a obesidade, uma vez que os 

indivíduos apresentavam tempo de trabalho inferior a 5 anos (Tabela 1). No 

entanto, foi encontrada uma correlação positiva entre o HOMA-RI e IMC 

(p=0,030), e desta forma pode-se supor que as modificações metabólicas 

comuns na obesidade já poderiam ser iniciadas nestes trabalhadores, apesar 

destes não serem obesos. Ainda, que existe uma real tendência deste quadro 

evoluir ao longo dos anos de trabalho. 

O ganho de massa corporal em trabalhadores em turnos pode ser 

explicado por vários mecanismos, como a alta ingestão energética, mudanças 

nos hábitos alimentares (como comer menor número de refeições e mais 

lanches) e mudanças na distribuição circadiana da ingestão alimentar (de Assis 

& Moreno, 2003). No presente estudo, os indivíduos do GM consumiram 

significativamente menos calorias que os outros dois grupos (Tabela 3). Em 
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contraste com os resultados do presente estudo, Assis e cols. (2003) 

observaram que a ingestão de energia de trabalhadores em turnos não era 

diferente nos três turnos de trabalho (matutino, vespertino e noturno). Já 

Westerterp-Plantenga (1999) realizou um estudo utilizando a técnica de registro 

alimentar e demonstrou que existem mudanças importantes e substanciais no 

comportamento alimentar ao longo do curso do dia, e que 150% mais energia é 

ingerida no turno noturno do que no diurno.  

É importante ressaltar que o GM e o GN (grupos de trabalhadores 

em turnos) mostraram diferenças em relação ao balanceamento da dieta, já 

que ambos apresentaram maior percentual de ingestão de proteínas e lipídeos 

e menor de carboidratos do que o GHC (Tabela 3). Ainda, o GN ingeriu 

quantidades significantemente maiores de colesterol do que os outros dois 

grupos. Estes resultados confirmam os achados de outros estudos, que 

mostraram os mesmos efeitos negativos do trabalho em turnos sobre a 

ingestão de alimentos (de Assis e cols., 2003; Di Lorenzo e cols., 2003). Di 

Lorenzo e cols. (2003) avaliaram 718 trabalhadores em turnos italianos, dos 35 

aos 60 anos de idade, e mostrou que a refeição comumente consumida 

durante o turno era rica em proteínas e gorduras saturadas. Este padrão de 

ingestão alimentar está associado à obesidade e ao risco aumentado para as 

DCV (Lichtenstein e cols., 2006). Em relação ao percentual da ingestão 

energética consumida proveniente das gorduras, apesar de terem sido 

observadas diferenças significantes entre o GM e GHC, os valores não 

excederam as recomendações vigentes (Institute of Medicine, 2002). Em 

contraste, o percentual do total de energia na forma de carboidratos do GM 

apresentou-se próximo ao mínimo do limite recomendado - 45,3%, em 



lxxv 

 

 

 

comparação com as faixas de 45-65%, preconizadas pelo Institute of Medicine 

(2002). No entanto, se adotarmos como critério de comparação a distribuição 

percentual preconizada pelo American Heart Association (Lichtenstein e cols., 

2006), que visa a prevenção de DCV, podemos considerar o balanceamento da 

dieta do GN e GM inadequado, com alta ingestão lipídica e protéica e baixa 

ingestão de carboidratos em ambos os grupos. Neste caso, apenas a ingestão 

energética do GHC estaria adequadamente balanceada.  

Uma das explicações para o desenvolvimento da resistência 

periférica à ação da insulina nos indivíduos obesos estaria relacionada à maior 

ingestão de lipídios, comum na dieta de pessoas obesas, que não seria 

acompanhada por aumento imediato de sua oxidação, mas o excesso de 

ácidos graxos livres (AGL) seria estocado em diferentes tecidos, além das 

células adiposas. Muitos estudos comprovam que há aumento da oxidação 

lipídica em pacientes obesos que possuem grande ingestão de lipídios e 

elevadas taxas de lipólise (diretamente correlacionada com o estoque de 

gordura corporal) (Golay e cols., 1984; Hegarty e cols., 2002) Essa preferência 

de utilização de AGL derivados dos estoques de triacilglicerol como substrato 

energético (Pan e cols., 1997), seria responsável pela diminuição da 

mobilização de glicose via glicogênio. Isto levaria a um feedback negativo do 

glicogênio muscular e hepático sobre a atividade de glicogênio-sintetase e, 

conseqüentemente, no estoque de glicose. O resultado seria a intolerância à 

glicose e a resistência periférica à ação da insulina.  

A educação nutricional e a sincronização da ingestão alimentar 

devem receber especial consideração quando se avalia o impacto do trabalho 
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em turnos na nutrição e saúde. O trabalhador em turnos deve contar com 

locais adequados para comer durante o trabalho e com a disponibilidade 

adequada de alimentos (Waterhouse e cols., 2003). Os resultados deste 

estudo confirmaram a necessidade de se estudar com mais detalhes os 

aspectos nutricionais de trabalhadores em turnos.  

 

8.2. HOMA-RI, cortisol e resistência à insulina e trabalhadores 

por turno 

 

Evidências na literatura indicam que a alternância de turnos está 

associada com uma maior incidência de problemas no metabolismo da glicose, 

incluindo a resistência à insulina (Nagaya e cols., 2002; Morikawa e cols., 2005; 

Suwazono e cols., 2006). Um estudo de Nagaya e cols. (2002) constatou que 

todos os marcadores de resistência à insulina foram mais comuns nos 

trabalhadores em sistema de turno do que em horário comercial. Suwasono 

(2009) conduziu um estudo prospectivo de coorte por 14 anos com 

trabalhadores em horário comercial (n = 4.219) e trabalhadores em turnos 

alternados (n = 2.885) para avaliar o efeito dos turnos relacionado à 

hemoglobina glicada (HbA1c). HbA1c é uma medida da média glicemia em 

uma escala de tempo de semanas, enquanto a glicose plasmática varia muito 

dentro de um determinado dia e do dia a dia (Genuth e cols., 2003). O estudo 

revelou que o trabalho em turnos alternados, bem como outros fatores 

estabelecidos, como idade e IMC, constitui um fator de risco independente para 

o metabolismo da glicose.  
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Apesar dos resultados de HOMA-RI mostrarem não haver diferença 

significativa entre os grupos de turnos, há evidências de que o GM apresenta 

níveis mais altos às 08:00h do que os outros dois grupos. Hampton e cols. 

(1996) verificaram que após uma mudança de turno os níveis de glicose pós-

prandial foram significativamente mais elevados do que antes, e resultados 

similares foram obtidos para a insulina. Ribeiro e cols. (1998) conduziram um 

estudo semelhante, onde os sujeitos do estudo receberam um mistura com alto 

teor de gordura antes da refeição, entretanto neste estudo não foi demonstrada 

alteração na glicose pós-prandial e insulina. Estes resultados sugerem que a 

qualidade e o horário da ingestão de alimentos pode desempenhar um papel 

na resposta metabólica.  

É perceptível a falta de um valor de corte estabelecido como 

referência para classificar os resultados resistência à insulina dos indivíduos 

avaliados pelo método de HOMA-RI. Desde que Matthews e cols. (1985) 

definiram que indivíduos com menos de 35 anos e peso corporal normal tinham 

HOMA-RI = 1, a literatura revela variação entre as propostas dos diversos 

autores para HOMA-RI: 3,0, definido em estudo envolvendo 90 japoneses 

hígidos e 281 diabéticos do tipo 2 (Kuwana e cols., 2002); 2,8 ± 2,4, em estudo 

com 6.511 americanos (Bravata e cols., 2004); 1,96 ± 0,57, para chilenos não-

obesos (Acosta e cols., 2002); 2,24 ± 1,26, encontrado por Gokcel e cols. 

(2003) em turcos, 2,5 considerado por Taniguchi e cols. (2000) em um estudo 

que avalia a existência de duas variantes de não-obesos levemente diabéticos, 

com e sem RI e 2,7 em um estudo Brasileiro de Síndrome Metabólica 

(Genoleze e cols., 2009). Os resultados do presente estudo indicam que os 

trabalhadores do GN e GM apresentam altas concentrações HOMA-RI basais 
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(3.41± 1.05 e 4.30±1.38, respectivamente), podendo ser considerados como 

resistentes á insulina de acordo com as diferentes classificações acima. 

Contrariamente, alguns estudos com trabalhadores em turno noturno, como os 

realizado pelo grupo de Biggi e cols. (2007, 2008), não encontraram nenhum 

efeito consistente do trabalho noturno fixo sobre a glicose de jejum ou 

resistência à insulina.  

Uma grande preocupação com este grupo de trabalhadores é o 

fato de serem jovens, não apresentarem nenhum patologia diagnosticada e 

estarem neste sistema de turnos há pouco tempo. Sabe-se que a resistência à 

insulina pode estar presente por vários anos antes do aparecimento de 

alterações dos níveis plasmáticos de glicose e, dessa forma, indivíduos que 

irão desenvolver DM2 apresentam deterioração progressiva da tolerância à 

glicose. Eles geralmente progridem de normoglicêmicos e intolerantes à glicose 

e finalmente diabéticos (Carvalho e cols., 2006). E de fato, o papel exercido 

pela resistência à insulina, que freqüentemente está associada ao 

hiperinsulinismo compensatório, não é ainda completamente compreendido. 

Uma possibilidade é que, na tentativa de sobrepujar a inibição da via de 

sinalização insulínica, a hiperinsulinemia possa continuar a estimular a via de 

sinalização mitogênica da insulina, exercendo seus efeitos indesejados (Wang 

e cols., 2004).  

O cortisol é o principal regulador adaptativo na sinalização de 

estresse. Uma pesquisa mostrou que trabalhadores em turnos que têm altos 

níveis de estresse ou aumento da carga freqüentemente apresentam níveis 

aumentados de cortisol (De Vente e cols., 2003; Steptoe e cols., 2000). 
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Dahlgren e cols. (2009) demonstraram recentemente que níveis elevados de 

cortisol no período da noite foram associados com sintomas de estresse e má 

autopercepção de saúde. Esta resposta metabólica pode refletir uma 

diminuição da eficácia da regulação, por feedback negativo, do eixo HPA (Plat 

e cols., 1999). A estimulação do eixo HPA resulta em uma resposta aumentada 

do cortisol maior na manhã do que à noite (Kanaley e cols., 2001). 

Curiosamente, é bem estabelecido que o excesso de cortisol prolongado leva à 

resistência à insulina no homem (Misra e cols., 2008). Lehrke e cols. (2008) 

demonstraram recentemente que o cortisol sérico é um forte preditor para o 

índice glicêmico da insulina (p <0,0001). O cortisol aumenta a disponibilidade 

de glicose pelo aumento da produção hepática de glicose, através da ativação 

transcricional e pós-transcricional de enzimas gliconeogênicas, incluindo a 

glicose-6-fosfato e fosfoenolpiruvato (Lin e cols., 1998). Além disso, o cortisol 

inibe a absorção de glicose e utilização pelos tecidos periféricos (Leboeuf e 

cols., 1962). Considerando os resultados positivos em relação a presença de 

resistência à insulina nos trabalhadores em turnos fixos, o presente estudo 

paraece corroborar com as evidências supradescritas uma vez que  a média 

24h do cortisol foi maior para o GM comparativamente ao GHC (tabela 4). 

Interessantemente o GN não apresentou diferenças entre os grupos na média 

24horas, entretanto considerando horário do dia, este grupo apresentou níveis 

significantes maiores as 20 e 24horas comparativamente ao GHC, horário que 

se prepara e inicia o seu trabalho. O mesmo não ocorre quando os dados 

foram plotados em tempo após acordar, o que nos leva a crer que mesmo 

trabalhando no período da noite, o fato de exercer o turno no sistema fixo, 

parece possibiltar uma maior adaptação fisiológica. 
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As análises do estudo mostram uma interação positiva entre turno e 

horário do dia, nas duas situações de análise (horário do dia e tempo após 

acordar), mostrando uma relação entre o ritmo do cortisol nas 24h e sua 

expressão nos diferentes turnos. A resposta do cortisol ao acordar (CAR) tem 

sido proposta como um novo marcador de atividade do eixo HPA. 

Aproximadamente 30 minutos após o despertar, a média dos níveis de cortisol 

aumenta de 50-100% e permanece elevada durante pelo menos 1 hora 

(Pruessner e cols., 1997). No presente estudo, o CAR ocorreu na primeira hora 

após o despertar nas três condições, independentemente do horário de 

despertar (Figura 3), e embora o grupo GM tenha apresentado níveis mais 

elevados de cortisol na primeira coleta após o maior tempo de sono, este não 

foi significante. Existem resultados controversos em relação ao horário de 

despertar, a resposta do cortisol e o subsequente padrão diurno deste 

hormônio (Pruessner e cols., 1997; Wust e cols., 2000). Alguns estudos não 

demonstraram qualquer efeito do cortisol no horário de despertar (Kunz-

Ebrecht e cols., 2004; Wust e cols., 2000), enquanto outros têm mostrado uma 

resposta mais pronunciada em trabalhadores matutinos (Kudielka & 

Kirschbaum, 2003). Um estudo conduzido por Federenko e cols. (2004) 

observou que a resposta do cortisol ao acordar mais pronunciada em 

enfermeiros que trabalhavam no turno matutino (início ~06:00h) do que nos 

turnos da tarde ou noite.  

O papel da resposta do cortisol ao acordar é um pouco conhecida. 

Esta tem sido proposta como um efeito metabólico que visa mobilizar as 

reservas de energia na transição do sono (Pruessner e cols., 1997) ou regular 
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o sistema imunológico (Petrovsky & Harrison, 1997). Embora seu papel exato 

seja desconhecido, vários estudos têm relacionado o CAR a um papel na 

saúde fisiológica e bem-estar psicológico (Dahlgren e cols., 2009). No presente 

estudo, é interessante notar que, embora os indivíduos tenham mudado seu 

horário de trabalho e estilo de vida (por exemplo, o horário das refeições), o 

CAR foi dependente do horário de despertar, indicando que fatores exógenos 

são capazes de modular essa variável metabólica. Estes resultados sugerem 

que o relógio biológico endógeno mostrou ajustes nesses trabalhadores em 

turnos fixos e que este fator pode ter um benefício na saúde.  

 

8.3. Adipocinas, resistência à insulina e trabalhadores em 

turno 

 

A resistência insulina induzida classicamente pelo estresse tem 

sido atribuída ao aumento dos níveis séricos de cortisol que promove a 

gliconeogênese e inibe a eliminação periférica de glicose em uma maneira 

dependente de estresse. No entanto, o TNF-alfa e IL-6, são induzidos e os 

níveis de adiponectina são reduzidos por estímulos inflamatórios, o que torna 

provável que mecanismos semelhantes são relevantes na inflamação aguda e 

crônica (Kremen e cols., 2006, Anderson e cols., 2007). 

 

Em ratos obesos, a neutralização do TNF-alfa causou melhora 

significante na captação de glicose em resposta à insulina, revelando sua 

relação com resistência insulínica na obesidade (Hotamisligli e cols., 1993). Em 

humanos obesos, existe uma forte correlação inversa entre TNF-alfa e 
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metabolismo de glicose, devido à supressão pelo TNF-alfa da sinalização da 

insulina, reduzindo a fosforilação do substrato do receptor de insulina-1 (IRS-1) 

e da atividade da PI3K (fosfatidil-inositol-3-cinase), com redução da síntese e 

da translocação do transportador de glicose (GLUT-4) para a membrana, e 

conseqüente diminuição na captação de glicose mediada pela insulina (Arner, 

1995). No presente estudo a apesar da média das concentrações de TNF-alfa 

nas 24h não apresentarem diferenças significantes entre os turnos, existe um 

efeito desta citocina sobre o turno, mostrando que os diferentes horários de 

acordar e rotina destes trabalhadores pode contribuir para alterações do TNF-

alfa, encontrados no GM. 

  

Curiosamente os resultados de IL-6 não mostram diferenças entre 

os grupos de trabalhadores, apesar de seu papel relevante como marcador de 

inflamação e estresse com forte ligação a resistência à insulina (Bastard e cols., 

2000; Kern, 2001). Estudos mostram que em tecido adiposo de indivíduos 

resistentes à insulina, ficou demonstrado que a expressão gênica da IL-6 

encontra-se exacerbada, exercendo efeitos inibitórios na transcrição do IRS-1 e 

do GLUT4 (Rotter e cols., 2003). Ainda, em pacientes com DM2 tanto as 

concentrações séricas de IL-6 como de TNF-alfa encontram-se elevadas (Pickup 

e cols., 2000). Uma das possíveis razões para não encontrar diferenças é o 

tamanho da amostra, entretanto curiosamente também não se encontrou relação 

desta adipocina com TNF-alfa e adiponectina como esperado. 

 

Muitos efeitos fisiológicos estão envolvidos na relação existente 

entre adiponectina e a sensibilidade à insulina. Através da ativação da AMPK, 
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esta adipocina tem a capacidade de suprimir a produção hepática de glicose, 

diminuir o conteúdo de triglicerídeos em músculo esquelético, por aumentar 

oxidação lipídica e promover a captação de glicose (Yamauchi e cols., 2002), 

bem como a síntese de glicogênio, através do estímulo da atividade da enzima 

glicogênio sintetase (Højlund e cols., 2006). Em seres humanos foi encontrado 

maior associação da adiponectina com a resistência à insulina do que com a 

adiposidade (Weyer, 2001).  Da mesma forma, no presente estudo não foi 

encontrado associação do IMC com a adiponectina, e não houve uma 

correlação direta do HOMA-RI com adiponectina em nenhum dos turnos. 

Entretanto, existe um efeito da variação circadiana de adiponectina sobre os 

diferentes turnos, e nesta condição o GM apresentou diferenças significantes 

comparativamente ao GHC. Estes resultados, somado ao fato do GM ter 

apresentado o maior índice de HOMA-RI, sugere uma associação da 

adiponectina com a resistência à insulina, sugerindo uma contribuição da 

redução da adiponectina ao estresse da resistência insulino-dependente 

(Kremen e cols., 2006).  

 

É possível que os efeitos da adiponectina sobre a sensibilidade 

sejam, em parte, afetados pela interação com as citocinas especialmente com 

o TNF-α e a IL-6 que por sua vez são capazes de diminuir a secreção de 

adiponectina pelos adipócitos (Bastard e cols., 2006).  

 

Portanto, o conjunto dos resultados apresentados demonstra uma 

relação prejudicial entre resistência à insulina, adiponectina e TNF-alfa, 

principalmente no GM. Considerando que estes indivíduos estão em sistema 
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de turnos fixos por um período de no mínimo dois anos, parece que mesmo 

adaptados a este horário, as respostas metabólicas indicam que ao longo do 

tempo pode evoluir para um processo de inflamação e desenvolver um quadro 

de síndrome metabólica. Deste forma, este estudo pode despertar um alerta as 

empresas que usam o sistema de turno, para que seja monitorado dentro da 

avaliação médica exames bioquímicos e análise de composição corporal, 

buscando condutas que possam minimizar estes efeitos, como prática de 

atividade física e mudança de hábitos alimentares. 

 

8.4. Padrão de sono, Cronotipo e trabalhadores em turno 

Distúrbios no ritmo circadiano e problemas do sono são 

considerados possíveis fatores de risco para o surgimento de doenças na 

população que trabalha no esquema de turnos (Waterhouse e cols., 2004). Um 

relógio biológico desajustado pode contribuir para o desajuste dos ritmos 

internos, como os ritmos da atividade gastrointestinal e dos centros 

hipotalâmicos que controlam a ingestão alimentar (Lennernas e cols., 1993).  

O cronotipo pode relacionar-se com a capacidade de adaptação e 

com o desempenho de atividades diárias quando são exigidas mudanças dos 

hábitos de sono que possam determinar a privação ou débito desse importante 

estado funcional. A matutinidade-verpertinidade cronotipo tem sido avaliada 

com o Morningness–Eveningness Questionnaire (MEQ), de Horne e Östberg 

(1976), um instrumento amplamente utilizado para diferenciar cronotipos. O uso 

desse questionário tem permitido aos investigadores examinar os perfis de 

preferência circadiana dos indivíduos (Andrade, 1991; Zavada e cols., 2005; 
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Gaina e cols., 2006). Curiosamente, no presente estudo os três grupos não 

divergiram em relação ao cronotipo, uma vez que a maioria da amostra 

apresentou cronotipo indiferente. Este cronotipo, no espectro matutinidade-

vespertinidade, tem sido apontado como mais flexível, ajustando-se melhor aos 

horários impostos pelas rotinas diárias (jornada de trabalho e/ou estudo) 

(Marques & Menna-Barreto, 1997). É interessante ressaltar que 50% dos 

indivíduos que compunham o GM apresentaram cronotipo matutino moderado, 

o que pode estar relacionado a uma melhor adaptação ao trabalho em turnos e, 

também, ao fato deste grupo apresentar tempo total de sono significantemente 

maior em relação aos outros dois grupos.     

Ursin e cols. (2005) apontaram que, quando a rotina do sono é 

modificada em trabalhadores em turnos, a relação temporal do ciclo sono-

vigília e do ritmo circadiano interno é perturbada, o que pode levar a redução 

do tempo de sono. Estudos usando a técnica da polissonografia com o intuito 

de se avaliar o padrão de sono em trabalhadores em turnos, indicam que após 

uma noite de trabalho em turnos o sono é encurtado para 5,5 a 6 horas de 

duração (Foret & Lantin, 1972; Foret & Benoit, 1974; Matsumoto, 1978; Tilley, 

1981; Torsvall e cols., 1989; Mitler e cols., 1997). Em um estudo recente, 32% 

dos trabalhadores noturnos reportaram sintomas de sonolência excessiva, 

enquanto o mesmo sintoma foi referido por apenas 18% de indivíduos que 

trabalhavam durante o dia, em horário comercial (Drake e cols., 2004). O 

presente estudo não encontrou que os trabalhadores em turnos apresentam 

menor tempo de sono em relação ao GHC. Contrariamente, o GM apresentou 

maior duração do sono (período próximo a 7 horas), sendo que o GN e o GHC 

apresentaram tempo inferior (período entre 5,5 e 6 horas). Entretanto, o fato do 
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GM ter que acordar aproximadamente às 04:00h pode ocorrer um prejuízo na 

arquitetura do sono. Embora a arquitetura do sono tenha sido avaliada no 

presente estudo, a deficiência é muito comum em turnos (Paim e cols., 2008; 

Åkerstedt e cols., 2008). Estudos anteriores (por exemplo, Folkard & Barton, 

1993) têm mostrado que a duração do sono de manhã depende em grande 

parte do tempo em que os indivíduos tem para sair de casa e chegar ao 

trabalho. Além disso, Ingre e cols. (2008) encontrou que a duração do sono dos 

trabalhadores no turno da manhã foi aumentada em 0,443 h para cada 1 h da 

hora de início que a mudança foi adiada. No entanto, esses estudos analisaram 

indivíduos em alternância de turnos ou horários de trabalho irregulares. No 

presente estudo, examinamos trabalhadores matutino em turnos fixos, e isso 

pode contribuir para o maior tempo de sono, já que eles podem ter sucesso em 

se ajustar, a longo prazo, ao horário de trabalho. Ainda, é importante salientar 

que a duração do sono foi determinada a partir de um instrumento subjetivo, o 

qual pode apresentar falhas. De qualquer forma, um incentivo por parte das 

empresas para que estes trabalhadores cumpram seus períodos de sono, é 

muito importante, e pode ser uma conduta para minimizar os efeitos 

metabólicos descritos neste estudo. 

Em relação à sonolência, um fator amplamente ligado ao 

trabalhador em turnos (Torsvall e cols., 1989), o presente estudo não encontrou 

diferenças significantes entre os três grupos avaliados, e nenhum destes 

apresentou sonolência excessiva de acordo com a escala de Sonolência de 

Epworth. Esse instrumento quantifica a chance de um indivíduo cochilar em 

oito situações diferentes. Possui alta sensibilidade e confiabilidade, além de 
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elevado grau de consistência interna, podendo discriminar indivíduos com 

níveis diferentes de sonolência (Johns, 1991). 

Ao abordar aspectos relativos ao sono de trabalhadores em turnos, 

Fischer e cols. (2004) expressou que as características individuais, tais como 

os ritmos biológicos (que implicam preferências por hábitos de dormir e de 

realizar atividades de manhã, à tarde ou à noite), representam apenas um dos 

fatores relevantes para se analisar a tolerância do trabalhador a esse esquema 

de trabalho. Sob a perspectiva biológica, os seres humanos são seres diurnos, 

já que normalmente estão ativos à luz do dia e dormem à noite. É a oscilação 

regular das funções corporais ("ritmos circadianos") que, em geral, mostra 

concentrações mais elevadas durante o dia e mais baixas durante a noite, que 

determina esse comportamento natural frente ao dia e à noite. De certa forma, 

o trabalho em turnos força os que trabalham nesse horário a inverter ou 

modificar o seu "padrão normal" de vigília-sono de acordo com o período de 

atividade, o que causa perturbações nos ritmos circadianos. Tratam-se de 

modificações que podem ser mais ou menos intensas conforme o esquema de 

trabalho. 

Segundo Lennernas e cols. (1993), os problemas de sono que 

comumente ocorrem com os trabalhadores em turnos interferem nos horários e 

no conteúdo das refeições, favorecendo, assim, os problemas nutricionais. Tais 

aspectos foram discutidos em dois artigos publicados pelo presente grupo de 

pesquisa (Crispim e cols., 2007; Crispim e cols., 2007).  
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.9. Considerações finais 

   A partir da realização deste estudo, pode-se concluir que: 

- As concentrações basais e média 24h de HOMA-RI não foram 

significantemente diferentes entre os três grupos. Na avaliação circadiana, 

segundo horário do dia, o GM apresentou maiores concentrações deste 

hormônio no primeiro ponto avaliado durante o dia; 

- Os dois grupos de trabalhadores em turnos (GM e GN) 

apresentaram elevados valores de HOMA-RI basais e foram considerados 

resistentes á insulina; 

- As concentrações médias de cortisol na 24h foram 

significantemente maiores no GM comparativamente ao GHC. Os três grupos 

não apresentaram diferenças no cortisol ao acordar, quando os dados foram 

plotados em tempo após acordar, mostrando uma importante adaptação deste 

marcador; 

- Indivíduos do GN apesar de apresentarem resistência à insulina, 

parecem estar fisiologicamente mais adaptados e que o sistema de turno fixo 

pode ser uma proteção a saúde do indivíduo comparativamente aos trunos 

alternados; 

- Dentre as adipocinas, o TNF-alfa e a adiponectina apresentaram 

efeito sobre o turno; 

 

- A ingestão energética foi significantemente menor no GM em 

relação ao GN e GHC e, do ponto de vista do balanceamento da dieta 
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(distribuição percentual de macronutrientes em relação ao total de energia), 

ambos os grupos de trabalhadores em turnos (GN e GM) apresentaram maior 

ingestão de proteínas e lipídeos e menor de carboidratos; 

 

Estes achados podem ser considerados fundamentais para se 

compreender as alterações no metabolismo glicídico destes indivíduos e 

adipocinas nos diferentes sistemas de turno e ainda, poder estabelecer as 

melhores práticas alimentares, de estilo de vida e rotina para atenuar as 

respostas fisiológicas indesejáveis.  

 

10. Limitações do estudo 

 

Este estudo apresentou algumas limitações: 

 Foram envolvidos apenas homens, jovens e saudáveis; 

 Pequeno tamanho amostral. 

 

 

 

11. Perspectivas 

 

 Acompanhar este grupo de estudo por um período de cinco ou 

mais anos para entender se as respostas fisiológicas em longo prazo. 

 

 Desenvolver estudo com desenho similar, mas com trabalhadores 

de turnos alternantes para conhecer as variações. 
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 Realizar trabalhos de intervenção nutricional nos trabalhadores de 

turnos, de forma que as necessidades nutricionais destes indivíduos sejam 

melhor compreendidas e que, dessa forma, problemas nutricionais como a 

obesidade possam ser evitados.   
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ABSTRACT 

 

Introduction: Shift work has been associated with a higher propensity for the 

development of obesity, lack of food intake, insulin resistance and diabetes. 

Circulating levels of adiponectin, interleukin 6 and tumor necrosis factor-alpha 

also show involvement in glucose metabolism, Objective: The aim of the study 

was to investigate concentrations glucose metabolism and the adipokines levels 

among fixed shiftworkers. Materials and methods: The study included 22 fixed 

shiftworkers, aged between 20 and 35 years, male, Brasmetal steel industry, 

located in Diadema, São Paulo. There were three different shifts: night workers 

(n = 9), fixed early morning workers (n = 6), and dayworkers (n = 7). Blood 

samples were collected every 4 h over the course of 24 h, yielding 6 samples. 

Results: Total carbohydrate intake was lowest (p < 0.0005), while fat (p = 0.03) 

and protein (p < 0.0005) was highest on the early morning shifts comparing to 

dayworkers. The early morning workers also had overall elevated cortisol levels 

relative to the other two groups (p<0,05). Cortisol levels appeared to be more 

influenced by time since waking prior to the shift than by time-of-day. The early 

morning and night groups showed higher levels of HOMA-IR, which is a 

situation of insulin resistance. It was found an effect from shift   on adiponectin 

and TNF-alpha, where the early morning workers were significant different from 

the dayworkers. There were no differences on IL-6 concentrations. 

Conclusion: the early morning group had the highest overall concentrations of 

cortisol and tended to have larger levels of HOMA-RI, indicating that more 

attention should be given to these workers. Moreover, all three groups showed 

pronounced cortisol levels on awakening, suggesting that they may have 

adjusted to their awaking time.  
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ANEXO 1: Carta de aprovação do Comitê de Ética e Pesquisa 

da Universidade Federal de São Paulo 
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ANEXO 2: Termo de Consentimento Livre e Esclarecido
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Termo de Consentimento livre e Esclarecido 

 

“Influência da ingestão e restrição noturna de carboidrato no 
metabolismo glicídico durante o sono”. 

 

As seguintes informações estão sendo fornecidas para sua participação voluntária 

neste estudo, que visa averiguar a “Influência da ingestão e restrição noturna de carboidrato no 

metabolismo glicídico durante o sono”. Este estudo será realizado com o intuito de avaliar se a 

ingestão ou restrição de alimentos ricos em carboidratos no jantar pode alterar o metabolismo 

desse nutriente durante o sono.  

Para isso, os voluntários mudarão o hábito alimentar no período noturno por sete dias 

(Fase 1), realizando um jantar rico em carboidratos. Após o intervalo de 30 dias sem nenhum 

tipo de intervenção, os voluntários mudarão a ingestão no  jantar novamente por um período de 

sete dias (Fase 2), porém nessa ocasião o jantar será restrito em carboidratos. Esses jantares 

serão fornecidos pela pesquisadora na forma de refeições congeladas, e se o voluntário 

preferir não consumi-los, esse será devidamente orientado de como proceder. 

Para atingir nosso objetivo, os procedimentos utilizados neste estudo serão compostos 

de análise bioquímica, do sono e do metabolismo antes e após cada sessão (Fase 1 e Fase 2), 

cujo propósito, refere-se a investigação de indícios que possam comprovar a nossa hipótese. 

A avaliação bioquímica será realizada a partir da coleta de uma amostra de sangue a 

cada hora no período de 24 horas. O padrão de sono será avaliado a partir da realização da 

polissonografia, exame o qual necessita que o voluntário durma no laboratório. Esse exame 

consiste nos registros simultâneos e contínuos do eletroencefalograma, eletrooculograma, 

eletromiografia, eletrocardiograma e analise do, fluxo aéreo e esforço respiratório.  

Concomitante com a avaliação bioquímica e polissonografia, serão analisados os 

gases expirados e inspirados através do uso de uma máscara facial durante os quinze minutos 

de cada hora e todo o tempo em que o individuo está dormindo. Isso nos fornece parâmetros 

para analisar o gasto energético e metabolização de nutrientes. 

Este estudo não oferece risco e não há benefício direto para o participante, pois se 

trata de um estudo experimental, testando a hipótese de que diferentes horários de ingestão 

alimentar possa interferir no metabolismo glicídico de adultos. 

             É importante ressaltar que em qualquer etapa do estudo haverá acesso aos 

profissionais responsáveis pela pesquisa para esclarecimento de eventuais dúvidas. A principal 

investigadora é a Nutricionista Heloisa Guarita Padilha, que pode ser encontrada no endereço: 

R. Marselhesa, 535, Vila Clementino, ou no telefone 11-5572-0177. Caso haja alguma 

consideração ou dúvida sobre a ética da pesquisa, entre em contato com o Comitê de Ética em 

Pesquisa (CEP) - Rua Botucatu, 572 cj 14 - 1º andar - 5571-1062 — Fone/fax: 5539-7162. 

É garantida a liberdade da retirada de consentimento a qualquer momento e deixar de 

participar do estudo, sem qualquer prejuízo à continuidade de seu tratamento na instituição. As 

informações obtidas serão analisadas em conjunto com outros pacientes, não sendo divulgada 

a identificação de nenhum paciente.  
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Não há despesas pessoais para o participante em qualquer fase do estudo, 

pois os mesmos serão devidamente reembolsados como custo de transporte e 

alimentação durante os dias em que estiver no laboratório, além dos jantares que 

serão fornecidos aos mesmos. Também não há compensação financeira relacionada à 

sua participação. Se existir qualquer despesa adicional, ela será absorvida pelo 

orçamento da pesquisa. 

Em caso de dano pessoal, diretamente causado pelos procedimentos ou tratamentos 

propostos neste estudo (nexo causal comprovado), o participante tem direito a tratamento 

médico na Instituição, bem como às indenizações legalmente estabelecidas. 

O nosso compromisso é de utilizar os dados coletados somente para esta pesquisa. 

           Acredito ter sido suficientemente informado a respeito das informações que li ou que 

foram lidas para mim, descrevendo o estudo “Influência da ingestão e restrição noturna de 

carboidrato no metabolismo glicídico durante o sono”. Eu discuti com a Nutricionista Heloisa 

Guarita Padilha sobre a minha decisão em participar nesse estudo. Ficaram claros para mim 

quais são os propósitos do estudo, os procedimentos a serem realizados, seus desconfortos e 

riscos, as garantias de confidencialidade e de esclarecimentos permanentes. Ficou claro 

também que minha participação é isenta de despesas e que tenho garantia do acesso a 

tratamento hospitalar quando necessário. Concordo voluntariamente em participar deste estudo 

e poderei retirar o meu consentimento a qualquer momento, antes ou durante o mesmo, sem 

penalidades ou prejuízo ou perda de qualquer benefício que eu possa ter adquirido, ou no meu 

atendimento neste Serviço. 

 

-------------------------------------------- 

Assinatura do paciente/  representante legal                         Data: __/__/__. 

 

RG:  

 

Declaro que obtive de forma apropriada e voluntária o Consentimento Livre e 

Esclarecido deste paciente ou representante legal para a participação neste 

estudo. 

---------------------------------------------------------------- 

Assinatura do responsável pelo estudo                                Data: __/__/__ 
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ANEXO 3: Registro alimentar de sete dias
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REGISTRO ALIMENTAR DE 7 DIAS 
 

Através deste registro poderemos analisar a sua alimentação e verificar se está adequada às 

necessidades diárias. Por isso é muito importante que ele seja preenchido o mais 

corretamente possível para evitar erros de interpretação e cálculos.  

 
 
COMO PREENCHER 

- Você está recebendo 7 folhas do registro em branco; 

- Anote tudo o que comer e beber durante 7 dias não consecutivos de uma semana, 

incluindo um dia do final de semana (exemplo: segunda, quarta e sábado OU terça, quinta 

e domingo). 

- Só anote realmente o que comeu; não conte com o que restou no prato e lembre-se de 

anotar quando repetir.  

- Anote o que ingeriu logo após as refeições para não esquecer nenhum alimento; 

- Anote sempre a quantidade ingerida, utilizando as medidas caseiras. Exemplos: colher de 

sopa/ café/ chá/ sobremesa/ de servir (arroz), escumadeira, pegador (macarrão), concha, 

copo de requeijão, copo pequeno, xícara de chá ou de café, fatia (pequena, média ou 

grande), unidade (pequena, média ou grande), pires, caixinha, folha, ramo, flor, ponta de 

faca (manteiga, requeijão, cream cheese, geléia), pote, espátula. 

- É muito importante que detalhes de alimentos e suas quantidades sejam considerados 

(leite com 1 colher de sopa de açúcar OU com 1 envelope de adoçante, salada com 

azeite, macarrão com 1 colher de sopa de queijo ralado) 

- Pode-se também exemplificar marcas de produtos. 

 

MUITO OBRIGADO! 

 

EXEMPLO 

Refeição/ horário Tipo de alimento e preparação Quantidade 

Café da manhã   (7:00) Pão francês 1 unidade 

 Manteiga 2 pontas de faca  

 Leite integral 1 copo de requeijão 

 Nescau 2 colheres de sopa 

Lanche (10:00) Banana nanica 1 unidade 

 Iogurte natural Paulista 1 pote 

   

Almoço (12:30) Alface  2 folhas 

 Tomate 2 fatias 

 Arroz 2 colheres de servir 

 Feijão  1 concha 
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ANEXO 4: Diário do sono de sete dias 
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DIÁRIO DO SONO 

 

Nome:__________________________________________Identificação:_______________ 

Sexo:       masculino        feminino          Peso: _______ Kg             Idade: ______ anos 

 Altura: _______ cm     Data : _____/_____/_____             Dia da semana:_____________ 

 

 

1- A que horas  foi dormir ontem? 
R:____________:___________horas 

 

2- A que horas você acha que pegou no sono? 

R:____________:___________horas 

 
 
3- Você se lembra de ter acordado e dormido de novo? 

Não (  )                Sim (   )             Quantas vezes: R:_______vezes            Não 

me lembro (  ) 

 

4- Como foi a qualidade do sono ontem?  Faça um traço na régua abaixo:  

 

Muito Ruim-------------------------------------------------------------------------------------------------------Boa 
 
 
5- Comparando com  o seu sono habitual, como foi o sono de ontem? 
 
Melhor (  )                                                  Igual (  )                                                 Pior (  ) 
 
6- A que horas você acordou hoje? 

R:____________:___________horas 

 
 
7- Como você acordou hoje? 
 
Alguém me chamou (  )         Espontâneamente (sozinho) (  )             Com despertador (  ) 
 
 
8- Como você se sentiu ao acordar? Faça um traço na régua abaixo: 
Muito mal-------------------------------------------------------------------------------------------------Muito Bem  
 
9- Você dormiu a sesta ou cochilou  durante o dia de ontem ? 
 
 Não (  )    Sim (  )    Quantas vezes? R:______ vezes.        De que horas a que horas? 
        
 Das_________ás_________ 
        
 Das_________ás_________ 
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ANEXO 5: Escala de Sonolência de Epworth 
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ESCALA DE SONOLÊNCIA EPWORTH 

 

Nome:__________________________________________Identificação:_______________ 

Sexo:       masculino        feminino          Idade: ______ anos      Data: _____/_____/_____  

 

Qual é a probabilidade de você ―cochilar‖ ou adormecer nas situações que  

serão apresentadas a seguir, mas procure separar da condição sentindo-se 

simplesmente cansado. Isto diz respeito ao seu modo de vida comum nas 

últimas semanas. Ainda que você não tenha passado por nenhuma destas 

situações recentemente tente avaliar como elas poderiam afetar você.  Utilize a 

escala apresentada a seguir para escolher o número mais apropriado para 

cada situação. 

 

AVALIAÇÃO 

Nenhuma chance de cochilar .................. 0  Moderada chance de cochilar.............. 2 

Pequena chance de cochilar.................... 1  Alta chance de cochilar........................ 3 

_______________________________________________________________ 

 

 

 

SITUAÇÕES 

 

 Chance de Cochilar 

- Sentado e Lendo (    ) 

- Vendo TV (    ) 

- Sentado em um lugar público, sem atividade (sala de espera, cinema, teatro, reunião) (    ) 

- Como passageiro de trem, carro ou ônibus andando uma hora sem parar (    ) 

- Deitado para descansar a tarde quando os circunstâncias permitem (    ) 

- Sentado e conversando com alguém (    ) 

- Sentado calmamente, após o almoço sem álcool (    ) 

- Se você estiver de carro, enquanto para por alguns minutos no trânsito intenso (    ) 

Total (       ) 
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ANEXO 6: Questionário de Horne & Otsberg – Cronotipo 
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Matutino Extremo: 70 - 86 
Matutino Moderado: 59 - 69 
Indiferente: 42 - 58 
Vespertino Moderado: 31 - 41 
Vespertino Extremo: 16 - 30 

 

 

 

1. Considerando apenas seu bem-estar pessoal e com liberdade total de planejar seu 
dia, a que horas você se levantaria? 

 

            
 

2. Considerando apenas seu bem-estar pessoal e com liberdade total de planejar sua 
noite, a que horas você se deitaria? 

 

             
 

 

 

3. Até que ponto você depende do despertador para acordar de manhã? 
 
Nada dependente.............................................. (   )             
Não muito dependente...................................... (   )            
Razoavelmente dependente.............................. (   )            
Muito dependente.............................................. (   )            

 
 
4. Você acha fácil acordar de manhã? 

Nada fácil........................................................... (   )             
Não muito fácil................................................... (   )             
Razoavelmente fácil.......................................... (   )             

QUESTIONÁRIO DE HORNE & OSTBERG PARA IDENTIFICAÇÃO DE 

INDIVÍDUOS MATUTINOS E VESPERTINOS 

 

UNIVERSIDADE FEDERAL DE SÃO PAULO 

Escola Paulista de Medicina 
Departamento de Psicobiologia 

Centro de Estudos em Psicobiologia e Exercício 

Universidade 
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Muito fácil........................................................... (   )             
 
 
5. Você se sente alerta durante a primeira meia hora depois de acordar? 

 
Nada alerta........................................................ (   )              
Não muito alerta................................................ (   )              
Razoavelmente alerta........................................ (   )              
Muito alerta........................................................ (   )              

 
 
6. Como é seu apetite durante a primeira meia hora depois de acordar? 
 

Muito ruim.......................................................... (   )               
Não muito ruim.................................................. (   )               
Razoavelmente bom.......................................... (   )               
Muito bom.......................................................... (   )               

 
 
7. Durante a primeira meia hora depois de acordar você se sente cansado? 

 
Muito cansado................................................... (   )               
Não muito cansado............................................ (   )               
Razoavelmente em forma.................................. (   )               
Em plena forma................................................. (   )               

 
8. Se você não tem compromisso no dia seguinte e comparando com sua hora 

habitual, a que horas você gostaria de ir deitar? 
 
Nunca mais tarde............................................... (   )               
Menos que uma hora mais tarde....................... (   )              
Entre uma e duas horas mais tarde................... (   )              
Mais do que duas horas mais tarde................... (   )              

 
 
 
 

9. Você decidiu fazer exercícios físicos. Um amigo sugeriu o horário das 07:00 às 
08:00 horas da manhã, duas vezes por semana. Considerando apenas seu bem-
estar pessoal, o que você acha de fazer exercícios nesse horário? 

 
Estaria em boa forma........................................ (   )               
Estaria razoavelmente em forma....................... (   )               
Acharia isso difícil.............................................. (   )               
Acharia isso muito difícil.................................... (   )               

 

 

10.  A que horas da noite você se sente cansado e com vontade de dormir? 
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11. Você quer estar no máximo de sua forma para fazer um teste que dura duas horas 
e que você sabe que é mentalmente cansativo. Considerando apenas o seu bem-
estar pessoal, qual desses horários você escolheria para fazer esse teste? 

 
Das 08:00 às 10:00 horas.................................. (   )              
Das 11:00 às 13:00 horas.................................. (   )             
Das 15:00 às 17:00 horas.................................. (   )             
Das 19:00 às 21:00 horas.................................. (   )             

 
 

12. Se você fosse deitar às 23:00 em que nível de cansaço você se sentiria? 
 
Nada cansado.................................................... (   )               
Um pouco cansado............................................ (   )              
Razoavelmente cansado................................... (   )              
Muito cansado................................................... (   )              

 
13.  Por alguma razão você foi dormir várias horas mais tarde do que é seu costume. 

Se no dia seguinte você não tiver hora certa para acordar, o que aconteceria com 
você? 

 

Acordaria na hora normal, sem sono.......................... (   )              
Acordaria na hora normal, com sono.......................... (   )             
Acordaria na hora normal e dormiria novamente........ (   )             
Acordaria mais tarde do que seu costume.................. (   )             

 
 
 
14.  Se você tiver que ficar acordado das 04:00 às 06:00 horas para realizar uma 

tarefa e não tiver compromissos no dia seguinte, o que você faria? 
 

Só dormiria depois de fazer a tarefa...................................... (   )           
Tiraria uma soneca antes da tarefa e dormiria depois........... (   )            
Dormiria bastante antes e tiraria uma soneca depois............ (   )            
Só dormiria antes de fazer a tarefa........................................ (   )           

 
 
15.  Se você tiver que fazer duas horas de exercício físico pesado e considerando 

apenas o seu bem-estar pessoal, qual destes horários você escolheria? 
 

Das 08:00 às 10:00 horas.................................. (   )              
Das 11:00 às 13:00 horas.................................. (   )             
Das 15:00 às 17:00 horas.................................. (   )             
Das 19:00 às 21:00 horas.................................. (   )             

 
 
16.  Você decidiu fazer exercícios físicos. Um amigo sugeriu o horário das 22:00 às 

23:00 horas, duas vezes por semana. Considerando apenas o seu bem-estar 
pessoal o que você acha de fazer exercícios nesse horário? 

 
Estaria em boa forma........................................ (   )           
Estaria razoavelmente em forma....................... (   )            
Acharia isso difícil.............................................. (   )             
Acharia isso muito difícil.................................... (   )            
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17. Suponha que você possa escolher o seu próprio horário de trabalho e que você 

deva trabalhar cinco horas seguidas por dia. Imagine que seja um serviço 
interessante e que você ganhe por produção. Qual o horário que você escolheria? 
(Marque a hora de início e a hora do fim). 

 

             
  

 

18. A que hora do dia você atinge seu melhor momento de bem-estar? 
 

 

               
 

 

 

19.  Fala-se em pessoas matutinas e vespertinas (as primeiras gostam de acordar 
cedo e dormir cedo, as segundas de acordar tarde e dormir tarde). Com qual 
desses tipos você se identifica? 

 
Tipo matutino..................................................... (   )              
Mais matutino que vespertino............................ (   )             
Mais vespertino que matutino............................ (   )            
Tipo vespertino.................................................. (   )              
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ANEXO 7: Questionário de Atividade Física Habitual 
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               Questionário do Nível de Atividade Física Habitual  (Baecke, J. A. H. 1982) 

 

 

NOME: ________________________________________IDADE__________ 

SEXO:  M  F – PESO ___kg – ALTURA ___cm___ DATA:___/____/____ 

 

OCUPAÇÃO 

 

P1) Qual a sua principal ocupação (descrever)_______________________________ 

1- Trabalho em escritório, vendas, maioria do tempo sentado, sem grande esforço 

físico. 

2- Trabalho fabril, encanador, carpinteiro, serralheiro, mecânico, trabalho com esforço 

físico moderado 

3- Trabalho em construção civil, pedreiro, marceneiro, carregador, com grande esforço 

físico. 

P2) No trabalho, o Sr.(a) senta-se: 

 1 (  ) nunca 

 2 (  ) raramente 

 3 (  ) algumas vezes 

 4 (  ) freqüentemente 

 5 (  ) sempre 

P3) No trabalho, o Sr.(a) fica em pé: 

 1 (  ) nunca 

 2 (  ) raramente 

 3 (  ) algumas vezes 

 4 (  ) freqüentemente 

 5 (  ) sempre 

P4) No trabalho, o Sr.(a) anda: 

 1 (  ) nunca 

 2 (  ) raramente 

 3 (  ) algumas vezes 

 4 (  ) freqüentemente 

 5 (  ) sempre 

P5) No trabalho, o Sr.(a) carrega objetos pesados: 

 1 (  ) nunca 

 2 (  ) raramente 

 3 (  ) algumas vezes 

 4 (  ) freqüentemente 

 5 (  ) muito freqüentemente 

P6) Depois do trabalho, o Sr.(a) sente-se fisicamente cansado: 

 1 (  ) nunca 

 2 (  ) raramente 

 3 (  ) algumas vezes 

 4 (  ) freqüentemente 
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 5 (  ) muito freqüentemente 

P7) No trabalho, o Sr.(a) sua: 

 1 (  ) nunca 

 2 (  ) raramente 

 3 (  ) algumas vezes 

 4 (  ) freqüentemente 

 5 (  ) muito freqüentemente 

P8) Em comparação com outras pessoas do seu convívio e com a mesma idade, o Sr.(a) acha 

que seu trabalho é fisicamente: 

 1 (  ) muito mais leve 

 2 (  ) mais leve 

 3 (  ) da mesma intensidade 

 4 (  ) mais intenso 

 5 (  ) muito mais intenso 

ÍNDICE OCUPACIONAL: [ P1 + (6-P2) + P3+P4+P5+P6+P7+P8] / 8 ________ 

 

ESPORTES  

 

P9)  O Sr.(a) pratica algum esporte: Sim (  )           Não (  ) 

 P9a) Em caso de sim:  

    INTENSIDADE 

 Qual esporte você pratica mais freqüentemente ?________________ 

 0,76 (  ) bilhar, boliche, vela, outro esporte sem deslocamento ativo. 

 1,26 (  ) ciclismo, dança, natação, tênis, vôlei, caminhada 

 1,76 (  ) basquete, boxe, futebol, canoagem, ginástica, corrida, musculação 

 

    TEMPO 

 Quantas horas por semana ? 

 0,5 (  ) < 1 

 1,5 (  ) 1-2 

 2,5 (  ) 2-3 

 3,5 (  ) 3-4 

 4,5 (  ) > 4 

PROPORÇÃO 

 Quantos meses por ano ? 

 0,04 (  ) < 1 

 0,17 (  ) 1-3 

 0,42 (  ) 4-6 

 0,67 (  ) 7-9 

 0,92 (  ) > 9 

P9a: INTENSIDADE X TEMPO X PROPORÇÃO ( _______________ ) 

 

    INTENSIDADE 

P9b) O Sr.(a) pratica algum segundo esporte: _______________________________ 

 0,76 (  ) bilhar, boliche, vela, outro esporte sem deslocamento ativo 

 1,26 (  ) ciclismo, dança, natação, tênis, vôlei, caminhada 

 1,76 (  ) basquete, boxe, futebol, canoagem, ginástica, corrida, musculação 
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    TEMPO 

 Quantas horas por semana ? 

 0,5 (  ) < 1 

 1,5 (  ) 1-2 

 2,5 (  ) 2-3 

 3,5 (  ) 3-4 

 4,5 (  ) > 4 

    PROPORÇÃO    

 Quantos meses por ano ? 

 0,04 (  ) < 1 

 0,17 (  ) 1-3 

 0,42 (  ) 4-6 

 0,67 (  ) 7-9 

 0,92 (  ) > 9 

P9b: INTENSIDADE X TEMPO x PROPORÇÃO  ( _____________ ) 

 

P9 = P9a + P9b  ( __________ ) 

 

1 (  ) 0 

2 (  ) 0,01 a < 4 

3 (  ) 4 a < 8  

4 (  ) 8 a < 12 

5 (  ) > ou = 12  

 

P10) Em comparação com outras pessoas de seu convívio e da mesma idade, o Sr.(a) acha 

que a atividade de seu lazer é: 

 1 (  ) muito menor 

 2 (  ) menor 

 3 (  ) da mesma intensidade 

 4 (  ) maior 

 5 (  ) muito maior 

P11) Durante seu lazer o Sr.(a) sua: 

 1 (  ) nunca 

 2 (  ) raramente 

 3 (  ) algumas vezes 

 4 (  ) freqüentemente 

 5 (  ) muito freqüentemente 

P12) durante seu lazer, o Sr.(a) pratica esportes: 

 1 (  ) nunca 

 2 (  ) raramente 

 3 (  ) algumas vezes 

 4 (  ) freqüentemente 
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ÍNDICE DE ATIVIDADE ESPORTIVA: [ P9 + P10 + P11 + P12] / 4 _______________ 

 

LAZER 

 

P13) Durante seu lazer, o Sr.(a) assiste TV: 

 1 (  ) nunca 

 2 (  ) raramente 

 3 (  ) algumas vezes 

 4 (  ) freqüentemente 

 5 (  ) muito freqüentemente 

P14) Durante seu lazer, o Sr.(a) anda a pé: 

 1 (  ) nunca 

 2 (  ) raramente 

 3 (  ) algumas vezes 

 4 (  ) freqüentemente 

 5 (  ) muito freqüentemente 

 P15) Durante seu lazer, Sr.(a) anda de bicicleta: 

 1 (  ) nunca 

 2 (  ) raramente 

 3 (  ) algumas vezes 

 4 (  ) freqüentemente 

 5 (  ) muito freqüentemente 

P16) Quanto minutos habitualmente o Sr.(a) anda a pé ou de bicicleta por dia, indo e voltando 

do trabalho, escola ou compras: 

 1 (  ) <5 

 2 (  ) 5-15 

 3 (  ) 15-30 

 4 (  ) 30-45 

 5 (  ) > 45 

ÍNDICE DE ATIVIDADE DO LAZER: [ (6-P13) + P14 + P15 + P16] / 4 ( __________ ) 

 

SUMÁRIO 

INDÍCE 
 

VALOR 

OCUPACIONAL 
......................................................... (                ) 

ATIVIDADE ESPORTIVA ......................................................... (                ) 

ATIVIDADE NO LAZER ......................................................... (                ) 

 

 

TOTAL ABSOLUTO (a + b + c) ( _________) 

 

 

TOTAL MÉDIO (a + b + c / 3)    ( _________ )      
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Baixar livros de Literatura
Baixar livros de Literatura de Cordel
Baixar livros de Literatura Infantil
Baixar livros de Matemática
Baixar livros de Medicina
Baixar livros de Medicina Veterinária
Baixar livros de Meio Ambiente
Baixar livros de Meteorologia
Baixar Monografias e TCC
Baixar livros Multidisciplinar
Baixar livros de Música
Baixar livros de Psicologia
Baixar livros de Química
Baixar livros de Saúde Coletiva
Baixar livros de Serviço Social
Baixar livros de Sociologia
Baixar livros de Teologia
Baixar livros de Trabalho
Baixar livros de Turismo
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