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RESUMO 

 

Introdução: A síndrome metabólica (SM) tem aumentado sua prevalência não só no 

Brasil como em todo o mundo. Ela é caracterizada por um conjunto de alterações como, 

hipertensão arterial, obesidade central, hiperglicemia e dislipidemia. A obesidade, 

especialmente a obesidade central, está associada a um estado inflamatório relacionado à 

maior produção de adipocinas e citocinas inflamatórias. Um possível fator de risco para o 

desenvolvimento da SM é o trabalho de turno alternante, pois trabalhadores de turno 

alternante possuem dessincronização do ciclo circadiano, que resulta em impactos no 

comportamento alimentar, no metabolismo e na composição corporal. Objetivo: Investigar o 

agrupamento dos fenótipos antropométricos, de composição corporal, clínicos e bioquímicos 

relacionados à SM em trabalhadores de turno alternante de uma mineradora na Região dos 

Inconfidentes – MG. Métodos: Estudo de caso-controle aninhado a um transversal foi 

realizado a partir de 174 trabalhadores de turnos alternantes diagnosticados com SM (casos) e 

de 174 trabalhadores de turno alternantes sem SM (controles) selecionados por meio de um 

sorteio aleatório simples. Os critérios de diagnóstico da síndrome foram adaptados dos 

propostos pelo IDF 2005. Foram coletados dados sociodemográficos e comportamentais, e 

realizadas medidas antropométricas e de composição corporal. Além disso, medições da 

pressão arterial e exames bioquímicos foram realizados para a investigação de lipídeos 

séricos, glicemia e marcadores inflamatórios. Os dados foram organizados em um banco de 

dados e analisados no programa estatístico PASW, versão 17.0. Foram efetuadas análises 

descritivas, teste KS, Teste T de Student e Man-Whitney U, teste do qui-quadrado de Pearson, 

e análise fatorial. Adotou-se nível de significância de 5% para verificar a diferença entre os 

grupos. Resultados: Foi observada nos dois grupos uma maior prevalência de indivíduos não 

brancos, com mais de oito anos de estudo e que vivem com cônjuje. Entre as variáveis 

comportamentais, foi encontradas alta porcentagem de atividade física e etilismo e baixa de 

tabagismo, sem diferenças estatísticas entre os grupos. As médias/medianas das variáveis 

antropométricas, de composição corporal, clínicas e bioquímicas foram diferentes entre o 

grupo caso e controle em quase todas as variáveis analisadas, exceto para o colesterol total, 

HDL colesterol, LDL colesterol, glicemia, tempo de trabalho por turnos, adiponectina e 

resistina. O grupo dos casos foi o que mostrou maior prevalência de fatores de risco da SM 

(p<0,05). No agrupamento de fenótipos para a SM, foi observada a formação de 6 fatores: 

Fator 1 - Obesidade/obesidade central/leptina; fator 2 - pressão arterial/trabalho de turno; fator 
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3 -  hipercolesterolemia; fator 4 - resistência à insulina; fator 5 - adiponectina/HOMA-AD e 

fator 6 - inflamação/obesidade central; os quais foram capazes de explicar 67,51 % da 

variância total dos dados. Conclusão: Foi observada alta prevalência de fatores de risco para 

a SM em trabalhares de turnos alternantes. Estes trabalhadores com SM apresentaram maiores 

valores de média/mediana em todas as variáveis analisadas. A análise fatorial permitiu 

estabelecer a obesidade, juntamente com a leptina, como o principal fenótipo que caracteriza a 

SM nesses trabalhadores. Palavras–chave: Trabalho, Trabalho de turno, Trabalho de turno 

alternante, síndrome metabólica, indicadores de adiposidade corporal, inflamação. 
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ABSTRACT 

 

Introduction: Metabolic syndrome (MS) has increased its prevalence not only in Brazil but 

also around the world. It is characterized by a set of alterations as hypertension, central 

obesity, hyperglycemia and dyslipidemia. Obesity, especially central obesity, is associated 

with an inflammatory state related to an increased production of adipokines and inflammatory 

cytokines. A possible risk factor for the development of MS is the alternating shift work 

because of alternating shift workers have desynchronization of the circadian cycle, resulting 

in impacts on feeding behavior, metabolism and body composition. Objective: Investigate the 

clustering of anthropometric, body compositon, clinical and biochemical phenotypes related 

with MS in alternating shift workers of a mining company in Região dos Inconfidentes - MG. 

Methods: A nested case-control study was realized from 174 alternating shift workers 

diagnosed with MS (cases) and 174 alternating shift workers without MS (controls) were 

selected by random sampling. The syndrome diagnostic criteria were adapted from the 

proposed by IDF 2005. Sociodemographic and behavioral data were collected, and performed 

anthropometric and body composition measures. Furthermore, blood pressure measurements 

and biochemical tests were performed for the investigation of serum lipids, blood glucose and 

inflammatory markers. The data were organized into a database and analyzed by PASW 

statistical software, version 17.0. Statistical analyzes were performed using descriptive 

analysis, KS test, T Student test, Man-Whitney U test, chi-square test, and factor analysis. All 

tests were performed with a significance level of 5 % to evaluate differences between the 

groups. Results: It was observed in both groups a higher prevalence of non-white individuals, 

with more than eight years of study and living with partner. Among the behavioral variables, 

were found low smoking, and high percentage of physical activity and alcohol consumption, 

without statistical differences between groups. The mean/median of anthropometric variables, 

body compisition, clinical and biochemical were different between the case and control 

groups in almost all variables, except for total cholesterol, HDL cholesterol, LDL cholesterol, 

blood glucose, shift work time, adiponectin and resistin. The cases group showed higher 

prevalence of MS risk factors in relation to control group (p <0.05). In the phenotypes 

association, were found 6 clusters: Factor 1 - obesity/central obesity/leptin, factor 2 - blood 

pressure/shift work, factor 3 - hypercholesterolemia, factor 4 - insulin resistance, factor 5 - 

adiponectin/HOMA-AD, and factor 6 - inflammation/central obesity, which were able to 

explain 67.51% of the total variance. Conclusion: High prevalence of risk factors for MS was 
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observed in alternate shift workers. These workers with MS had higher values mean / median 

of all variables. Factor analysis allowed establishing obesity, along with leptin, as the main 

phenotype that characterizes the MS in these workers. Keywords: Work, shift work, 

alternating shift work, metabolic syndrome, indicators of adiposity, inflammation. 
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APRESENTAÇÃO 

 

O presente estudo faz parte de um projeto intitulado “Manejo da Fadiga e risco 

Cardiometabólico em trabalhadores de uma empresa de mineração do estado de Minas 

Gerais”. O projeto foi dividido em duas fases, sendo que a fase inicial teve como objetivo o 

conhecimento da saúde geral da população e visava a investigação dos fatores de risco 

metabólicos, dietéticos, estilo de vida e ambientais relacionados com doenças 

cardiovasculares e fadiga em trabalhadores em turno alternante. Nosso estudo está inserido na 

segunda fase do projeto e verificou fatores relacionados a síndrome metabólica nesta 

população. 
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1 INTRODUÇÃO 

 

1.1 Aspectos conceituais da síndrome metabólica 

 

Nas últimas duas décadas, a obesidade  tem assumido proporções alarmantes no 

mundo inteiro, paralelamente ao aumento do sedentarismo e ao fácil acesso a alimentos 

altamente hipercalóricos (GRUNDY, 2004; STEIN & COLDITZ, 2004).  Por essa razão, 

talvez, a obesidade esteja associada a fatores de risco cardiovasculares cada vez mais 

frequente em populações jovens adultas (FISBERG & RODRIGUES, 2000).  

Em adultos, o acúmulo de fatores de risco cardiovascular já vem sendo observado 

desde meados do século XX, e alguns nomes como: Quarteto da morte, Síndrome da 

Resistência à insulina, Síndrome X e Síndrome Plurimetabólica foram utilizados para 

descrever o conjunto de fatores de risco cardiovascular, sendo eles: obesidade, resistência à 

insulina (RI), hipertensão arterial sistêmica (HAS), dislipidemia e diabetes mellitus tipo 2, 

(DM-2) (KAPLAN, 1989; BJORNTORP, 1991, DEFRONZO & FERRANNINI, 1991; 

STEINBERGER et al., 2009). 

Hoje, sabe-se que, a esse conjunto de fatores, dá-se o nome de Síndrome metabólica 

(SM), ou seja, A SM se caracteriza pela presença de hiperinsulinemia, RI, obesidade, 

dislipidemia, HAS, DM-2 ou tolerância à glicose diminuída (MANNA et al 2006; 

NEGRATO,2007; BEZERRA, 2013).  

A primeira definição da SM foi proposta, em 1998, pela Organização Mundial de 

Saúde (OMS), quando uma lista de critérios era definida, enfatizando a presença de DM-2, 

intolerância à glicose ou resistência à insulina, microalbuminúria, obesidade, HAS e 

dislipidemia (WHO, 1999). 

No ano de 2001, a  National Cholesterol Education Program/Adult Treatment Panel 

III (NCEP/ATP III) modificou os critérios para a SM, diferindo-os da OMS basicamente pelo 

fato de não ser necessária a evidência da RI, nem da medida da microalbuminúria, 

ressaltando, porém, a importância da presença da obesidade central (NCEP, 2001). 

Em 2002, no entanto, a American Association of Clinical Endocrinologists (AACE) 

propôs novamente a intolerância à glicose, como um dos critérios de diagnósticos, assim 

como a importância em diferenciar o risco para grupos étnicos específicos (EINHORN et al., 

2003). Por fim, Em 2005, a International Diabetes Federation (IDF) colocou a obesidade 
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central como a principal característica da SM, ressaltando a necessidade de diferenciação do 

risco de acordo com a etnia da população (ALBERT et al 2005; IDF, 2005). 

Existem, portanto, vários critérios para a definição e o diagnóstico da SM, propostos 

por diferentes sociedades médicas que reconhecem os mesmos fatores de risco, estabelecendo 

apenas prioridades para o diagnóstico (NEGRATO, 2007). 

 

1.2 Epidemiologia da síndrome metabólica 

 

A existência de diferentes critérios de diagnóstico da SM dificulta o estabelecimento 

da sua prevalência (GAGLIARDI, 2002). Em estudos populacionais, estima-se que ela estaria 

entre 20,5% e 26,7% dos adultos nos Estados Unidos (FORD et al., 2002; PARK et al., 2003; 

FORD et al., 2004; TULL & LAPORTE, 2005),  entre 19,8% e 24% na Europa (SANTOS et 

al., 2004; MOEBUS et al., 2006;) e entre 18% e 30% em regiões do Brasil (SOUZA et al., 

2003; BARBOSA et al., 2006; OLIVEIRA et al., 2006; MARQUEZINE et al., 2007; 

SALAROLI et al 2007;) sendo mais evidente a sua ocorrência com a elevação da faixa etária 

(LEÃO et al., 2010). Quando comparada entre os sexos, sua taxa de prevalência varia de 12,4 

a 28,5% em homens e de 10,7 a 40,5% em mulheres (GANG et al., 2004). 

Infelizmente, no Brasil, existe ainda uma  escassez de dados sobre a prevalência e 

incidência de SM na população geral. Estudo feito na cidade de Novo Hamburgo – RS, 

constatou que a prevalência de SM entre idosos, de acordo com os critérios do IDF (2005), foi 

de 56,9% (RIGO et al., 2009). No Rio de Janeiro, estudo com indivíduos adultos, 

referenciados em um ambulatório de nutrição, mostrou uma prevalência de 61,1% de SM 

(LEÃO et al., 2010).  Em outro estudo, com uma população com idade entre 25 e 64 anos de 

Vitória – ES, foi encontrada uma prevalência geral de 29,8%, sem diferenciação de sexo, 

entre a faixa etária de 25-34 anos; e de 15,8% e 48,3% entre indivíduos com idade de 55 a 64 

anos ( SALAROLI et al.,2007), destacando a importância da idade na prevalência de SM.  

Estudo feito também no semiárido baiano mostrou uma prevalência de 38,4% nas 

mulheres e 18,6% nos homens (OLIVEIRA et al., 2006).  Outro estudo feito por Barbieri et 

al., (2006), apresentou uma prevalência de 4,8% entre homens e 10,7% em mulheres, todos 

jovens de 23 a 25 anos. Apesar de poucos estudos epidemiológicos sobre a SM no Brasil, 
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pode-se observar que a epidemiologia da obesidade, HAS e DM-2 são elevadas nessa 

população, o que já constitui uma preocupação para a saúde pública (FERRARI, 2007).  

No mundo, a SM vem se tornando cada vez mais prevalente, não só em indivíduos 

adultos, como também em crianças, adolescentes e adultos jovens (NEGRATO et al., 2007). 

Os critérios de risco para a SM, quando analisados isoladamente, também são encontrados em 

alta prevalência, sendo a obesidade central a mais prevalente entre os fatores de risco em 

diversos estudos, seguida pela dislipidemia e HAS (PICON et al., 2005; OLIVEIRA et al., 

2006; SALAROLI et al., 2007; CAVAGIONI et al., 2008  e PONTES & SOUSA, 2009). 

 

1.3 Aspectos fisiopatológicos da síndrome metabólica 

 

 

1.3.1 Obesidade central 

 

Indivíduos portadores da SM apresentam a chamada obesidade central, também 

conhecida como obesidade abdominal ou androide. Neste caso, ocorrem depósitos de gordura 

predominantemente no abdômen e nas vísceras, estando esta  mais associada com a 

ocorrência da RI e a um aumento na incidência do DM-2 (LOPES, 2007;  BARBOSA et al., 

2010; ANJOS et al., 2012). 

Atualmente, as células adiposas não são tidas apenas como estruturas de proteção e 

sustentação, mas como um verdadeiro órgão dotado de intensa atividade endócrina e 

metabólica (RUMANTIR et al 1999; HOTAMISLIGIL et al 1993; NEGRATO,2007). O 

aumento da gordura na região abdominal está intimamente ligado às doenças crônicas como a 

HAS, DM2, dislipidemias e doenças coronarianas. Esses fatores estão estreitamente ligados 

também à função endócrina do tecido adiposo que produz diversas moléculas inflamatórias, 

além de hormônios que estão relacionados ao controle e manutenção de sistemas corporais, 

tais como: o apetite, regulação  e manutenção do peso corporal, metabolismo de 

macronutrientes, pressão arterial, entre outros (BARTNESS et al 1998). 

O tecido adiposo visceral também tem uma atividade lipolítica intensa. Estudos que 

utilizaram triacilgliceróis (TAG) marcados demonstraram um metabolismo 50% a 100% 

maior desse lipídio no tecido adiposo visceral que no tecido adiposo subcutâneo 

(BJONTORP, 1995; MANNA et al., 2006). Sendo a lipólise muito ativa, há uma liberação 
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acentuada de ácidos graxos livres, que chegam ao fígado, aumentando o depósito de TAG 

naquele órgão e no pâncreas (SUPLICY 2000). 

No pâncreas, o aumento dos TAG provoca um efeito lipotóxico, em que níveis 

elevados de oxidação lipídica alteram a oxidação da glicose e efeito glicotóxico, ou seja, 

alterações na produção de glicogênio e oxidação da glicose comprometem progressivamente a 

ação da insulina (ROSSETTI et al., 1990;DE FRONZO et al., 1992).   

 

1.3.2 Resistência à insulina (RI) e hiperglicemia 

 

Na SM, ocorre uma hipersensibilidade do tecido adiposo aos glicocorticoides, como o 

cortisol e a cortisona. O aumento desses hormônios estimula a enzima glicose-6-fosfatase, 

promovendo maior liberação de glicose das células pancreáticas, hepáticas e musculares, 

causando um estado de hiperglicemia. A constante exposição a essa glicemia leva à maior 

produção de insulina, provocando a RI, observada na SM (FERRARI, 2007). A RI ocorre 

quando uma concentração normal desse hormônio produz menor resposta biológica nos 

tecidos periféricos, como: músculos, fígado e tecido adiposo. Geralmente, é acompanhada por 

aumento compensatório da secreção de insulina pelo pâncreas para compensar a dificuldade 

de ação da insulina nos tecidos periféricos, com a finalidade de manter os níveis glicêmicos 

dentro da faixa normal. (PESSIN & SALTIEL, 2000; CORREIA et al., 2002; SANTOS et al., 

2006; LOPES, 2007). 

De acordo com Bertolami (2004), a RI é normalmente diagnosticada em indivíduos 

que apresentam tolerância anormal à glicose, embora indivíduos que se apresentem com 

tolerância normal também possam ser insulinorresistentes. Guimarães & Guimarães (2006), 

afirmam que a hiperinsulinemia é responsável pela elevação da pressão arterial, intolerância à 

glicose e pela dislipidemia que caracterizam a SM. 

O método considerado como padrão ouro para estimar a RI é o clamp 

hiperinsulinêmico euglicêmico (DE FRONZO et al., 1979), cuja alta complexidade 

metodológica dificulta a sua utilização em estudos epidemiológicos ou mesmo na prática 

clínica diária (AMERICAN DIABETES ASSOCIATION, 1998). 

Um dos métodos existentes e mais difundidos para avaliar a sensibilidade à insulina, 

devido a sua simplicidade e fácil aplicabilidade, é o HOMA (Homeostasis Model 

Assessment), descrito na década de 80 por Matthews et al., (1985).  O HOMA-IR 
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(Homeostasis Model Assessment – Insulin Resistance) é utilizado para avaliar a resistência ao 

hormônio, através de uma fórmula de dosagens sanguíneas basais de insulina e glicose de 

jejum. Vários estudos epidemiológicos validaram o HOMA-IR, porém, na prática clínica 

ainda não é recomendado (WALLACE & MATTHEWS, 2002; MONZILLO &HANDY, 

2003; WALLACE & MATTHEWS, 2004; OLIVEIRA et al., 2005). 

O aumento dos valores de HOMA-IR apontam menor resistência ao hormônio. Os 

autores, que descreveram a fórmula do HOMA-IR, validaram sua medida em relação ao 

clamp, padrão ouro, e obtiveram ótima correlação entre o índice e os valores de glicose 

captados no clamp (r=0,88) (MATTHEWS et al.,1985). Yeni-Komshian et al., (2000) e 

Ferrara & Goldberg (2001) ao avaliarem o índice HOMA-IR, constataram que esse falhou em 

indivíduos com tolerância normal à glicose. Além disso, pode ser que seja inadequado para 

indivíduos diabéticos com hiperglicemia moderada, pelo fato de a secreção de insulina não 

compensar a homeostase da glicose (INOUE et al., 2005). 

Além do HOMA –IR, outro índice foi proposto para avaliar a RI. A adiponectina, 

proteína produzida pelo tecido adiposo, tem a propriedade de modular na ação da insulina à 

AMP - proteína quinase nos músculos e fígado (YAMAUCHI et al., 2002). Os níveis de 

adiponectina se relacionam com a sensibilidade à insulina em pacientes obesos e diabéticos. 

Em vista disso Matsuhisa et al., 2007, propôs o índice Homeostasis model assessment -

adiponectin (HOMA- AD), como método de medição da RI. Esse índice seria calculado 

através de uma fórmula que levaria em consideração os níveis sanguíneos de adiponectina e 

seria melhor para estimar a RI (WEYER et al., 2001; MATSUHISA et al., 2007). 

A importância da RI em comorbidades cardiovasculares está além de um fator de risco 

isolado. Além de a RI estar associada à obesidade central, também está relacionada com a 

alteração da pressão arterial e dislipidemias. O mecanismo de causa e efeito, assim como o 

metabolismo que as envolve ainda não é bem compreendido. (BERTOLAMI, 2004). A 

obesidade central é bem correlacionada à RI, por isso, acredita-se que o elevado risco 

cardiovascular observado nessa condição esteja ligado ao surgimento da SM, além das 

alterações da pressão arterial e do perfil lipídico, observados nessa condição (FERREIRA E 

ZANELLA, 2000). 

 

1.3.3 Hipertensão arterial sistêmica (HAS)  
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Na SM, a RI parece ser a responsável pelo desenvolvimento da HAS. Os mecanismos, 

porém, não estão totalmente elucidados (MANNA et al., 2006). Estudo feito por McLaughlin 

& Reaven (2000), constatou que, cerca de 50% de todos os indivíduos hipertensos, são 

resistentes à insulina e ainda, segundo esses autores, acredita-se que essa resistência seja fator 

anterior à própria HAS (MUSCELLI et al., 1991; OLIVEIRA et al., 2010). Uma das 

explicações para a ligação entre a HAS e RI é que o aumento da insulina circulante aja no 

sistema nervoso simpático, aumentando sua atividade. Dessa forma, ocorre o aumento da 

reabsorção de sódio acarretando aumento da pressão sanguínea. Além disso, foi observado 

que em condições de resistência à insulina, perde-se o efeito vasodilatador da insulina, através 

do óxido nítrico. (OHRVALL et al., 2000; TURCATO et al., 2000; RISERUS et al., 2004). 

Em adultos a HAS é caracterizada pela elevação da pressão arterial a níveis superiores 

a 140 mmHg de pressão sistólica e 90 mmHg de pressão diastólica em, pelo menos, duas 

aferições subsequentes, obtidas em dias diferentes ou em condições de repouso e ambiente 

tranquilo (WHO, 1999).  Juntamente com a HAS, são encontradas lesões nos vasos 

sanguíneos e alterações de órgãos, como: cérebro, coração, rins e retina, (POZZAN et al., 

2002).  Geralmente, essa é uma doença silenciosa, por não provocar sintomas imediatos, mas 

quando esses ocorrem, é sinal de que já há complicações (SILVA et al., 2004). 

 

1.3.4 Dislipidemia 

 

A dislipidemia é uma disfunção metabólica também relacionada às outras alterações 

da SM. Ambos, porém, são fatores de risco independentes para doenças coronarianas 

(ALBERTI; ZIMMET& SHAW, 2005). Ela é caracterizada por perfil lipídico aterogênico 

característico, denominado dislipidemia aterogênica, que consiste em níveis elevados de TAG 

e LDL colesterol (low density lipoprotein) e também por diminuição das lipoproteínas de alta 

densidade, HDL (high density lipoprotein) colesterol (GIULIANO &CARAMELLI,2007) 

Rigo (2007) cita que HDL colesterol baixo está associado à doença cardiovascular 

prematura, elevando o risco de infarto agudo do miocárdio entre indivíduos sem doença 

arterial coronariana conhecida. Este pode ocorrer como uma anormalidade isolada, ou mais 

frequentemente, em associação com hipertrigliceridemia, que também pode ser considerada 
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como um fator de risco independente, para doenças cardiovasculares (DCV), mesmo quando 

associada a níveis elevados de LDL e reduzidos de HDL. 

Duas situações foram propostas para explicar a ocorrência da alteração no perfil 

lipídico na SM. As duas partem de um mesmo ponto; a obesidade central como precursora da 

RI. A partir daí, dois eventos distintos ocorrem (BERTOLAMI, 2004). O primeiro evento é a 

maior atividade da lipase hepática, responsável pela hidrólise de TAG e fosfolipídios na 

superfície das LDL e HDL, ocorrendo uma remodelação das lipoproteínas que resultaria em 

partículas pequenas e mais densas de LDL e menos HDL (BERTOLAMI, 2004; SIQUEIRA 

et al., 2006). As partículas de LDL formadas então seriam mais ateroscleróticas, uma vez que 

sua penetração no interior da artéria seria mais facilitada, além de ter maior facilidade de 

reconhecimento pelos os receptores dos macrófagos (CULLETON et al., 1999; BARROSO et 

al., 2002; DALTON et al., 2003; BERTOLAMI, 2004). 

Outra via metabólica que pode explicar a dislipidemia é a maior produção apo B, que 

leva ao aumento da síntese e secreção de TAG pelo fígado. As partículas de LDL e HDL ricas 

em TAG são hidrolisadas pela lipase hepática, formando partículas menores e mais densas de 

LDL e HDL. (SIQUEIRA et al., 2006). Provavelmente, o aumento de gordura na região 

abdominal leva a um aumento da atividade da lipase hepática, resultando no aumento também 

da hidrólise do TAG na superfície de partículas de LDL- colesterol e HDL-colesterol, 

resultando na disfunção lipídica encontrada na SM (TASKINEN, 1992; CAMPOS et al., 

2001). 

 

1.4 Fatores de risco para a ocorrência de síndrome metabólica 

 

Sabe-se que a patogênese da SM pode ter influências de fatores relacionados ao 

ambiente, hábitos e estilo de vida (STEEMBURGO et al., 2007). O estilo e hábitos de vida 

têm papel fundamental para o surgimento dos componentes da SM. A atividade física 

associada com uma dieta saudável, se mostra como uma importante aliada no combate e 

prevenção das dislipidemias, manutenção de níveis ótimos de pressão arterial e controle de 

peso (DORO et al., 2006). Ao contrário, alguns fatores se tornam riscos significativos, como 

o tabagismo, alcoolismo, perda de sono, entre outros (FREIRE et al., 2005). 
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A perda de sono já vem sendo associada ao déficit de atenção e concentração. Além 

disto, estudos epidemiológicos tem associado também a perda de sono crônica a maior 

morbidade e mortalidade (MULLINGTON, 2009). Uma das causas da perda de sono é o 

trabalho de turno noturno, ou seja, pessoas que trabalham durante a noite e dormem durante o 

dia, ou ainda o trabalho de turno alternante, onde existe um revezamento de horários 

diariamente. 

A literatura já têm demonstrado as consequências do trabalho de turno alternante na 

vida e saúde dos indivíduos. Neste ritmo de trabalho, acontecem uma série de alterações que 

são acarretadas pela desregulação homeostática e circadiana, levando a alterações na 

composição corporal até a  gênese da SM, que aumenta o risco de DCV (BIGGI, 2005; 

FUGINO, 2006). 

 

1.5 O trabalho de turno e as alterações metabólicas 

 

Existem milhares de trabalhadores de turno noturno e de turno alternante, muito 

frequentes em empresas e indústrias, com a finalidade de atender à flexibilidade da força de 

trabalho necessária para o aumento da produtividade em países desenvolvidos (GORDON et 

al., 1986). Entende-se por trabalho de turno todo trabalho que não é realizado em horário fixo, 

habitualmente, durante o dia (SHARIFIAN, FARAHANI, PASALAR, et al. 2005). 

A literatura científica associa bem as alterações metabólicas e fisiológicas causadas 

pelo trabalho de turno noturno fixo, porém poucos estudos abordam o trabalho de turno 

alternante, também como causa dessas alterações, que são responsáveis, em longo prazo, por 

acarretar graves problemas de saúde, especialmente,  doenças advindas no aparelho 

circulatório (LORENZO et al 2006). 

Além disso, a privação de sono está relacionada a presença de distúrbios de peso, SM 

e com níveis circulantes de citocinas inflamatórias, fazendo com que o trabalho de turno seja 

responsável por uma tríade entre alterações metabólicas, obesidade e inflamações (FESTA et 

al 2001; PANNACIULLI et al 2001; SNODGRASS et al 2007). Todas essas modificações 

observadas no metabolismo desses trabalhadores são, possivelmente, oriundas de alterações 

cronobiológicas que as estimulam diariamente em nosso corpo. (LORENZO et al 2006). 

Segundo a cronobiologia, o corpo humano é diretamente influenciado por estímulos 

externos e ritmos biológicos que se manifestam em diferentes períodos, apresentando ou não 
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relações com os ciclos ambientais (LEMMER, 2009). Dessa forma, o sistema homeostático 

humano é capaz de se adaptar às mudanças diárias como, por exemplo, a presença ou ausência 

de luz e as estações do ano, fazendo com que o corpo responda de forma diferente a períodos 

de esforço físico e sono (FROY, 2010). 

Esses ciclos ambientais, quando repetidos de forma regular, recebem o nome de ritmo 

biológico ou ritmo circadiano, caracterizado como ciclos que possuem duração de, 

aproximadamente, 24 horas (LISBOA et al, 2006; LEMMER 2009). Um importante ciclo 

circadiano é o ciclo sono-vigília, que está sincronizado com estímulos exógenos, como as 

mudanças ambientais, horários de refeições, horários de trabalho, convívio social, entre outros 

(FROY 2010; CAMPOS et al 2009).  Além disso, o ciclo sono-vigília também se regula, de 

maneira endógena, através da presença de componentes presentes em vários tecidos, inclusive 

tecido adiposo, além de uma estrutura localizada no hipotálamo, chamada, Núcleo 

Supraquiasmático (NSQ), considerado o relógio biológico de todos os mamíferos 

(ALMONDES, ARAUJO 2003; ASCHOFF,1979; ANTUNES 2010). Em trabalhadores de 

turno, esse ritmo fica prejudicado. 

O trabalho realizado em turnos, principalmente o trabalho noturno fixo ou alternante, 

sob a óptica da cronobiologia, leva prejuízos decorrentes de uma desordem temporal do 

organismo do trabalhador, interferindo na sincronia do ciclo claro-escuro, do sono e da 

alimentação, podendo causar uma incompatibilidade de ritmos circadianos e desencadear uma 

cascata de alterações biológicas (KIVIMAKI et al 2004; TAHERI et al 2011). Ele está 

relacionado com fadiga crônica, alteração do padrão de sono, desordens metabólicas de 

macronutrientes como: a glicose, as alterações na composição corporal, a alteração do 

funcionamento intestinal, além de desordens psicológicas (KNUTSSON, 2003).   

Essas alterações estão ligadas à obesidade, fator de risco importante para morbi-

mortalidade por DCV (KARLSSON et al 2001; FONSECA-ALANIZ et al 2007;VIRTANEN 

et al 2009). Muitos estudos têm demonstrado que o trabalho de turno alternante está 

relacionado com maior prevalência de sobrepeso e obesidade, além de sugerir que esses 

trabalhadores possuem maior ganho de peso, de acordo com o tempo de trabalho, quando 

comparados com os trabalhadores diurnos (PARKES 2002; DI LORENZO et al 2003; 

OSTRY et al 2006; MORIKAWA et al 2007). Além disso, o aumento de gordura abdominal, 

fator de risco cardiovascular mais importante que a obesidade isoladamente, está sendo 

demonstrada em muitos estudos com trabalhadores de turno (NAKAMURA et al 1997).  
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Karlsson et al (2003) confirmaram ainda, em estudo, que trabalhadores de turno 

noturno apresentam maior circunferência abdominal que profissionais que trabalhavam 

durante o dia. Em concordância, os estudos de Antunes et al (2010) e Rodrigues et al (2008)  

encontraram também relação significativa entre o trabalho de turno noturno e a circunferência 

da cintura (CC), sugerindo que essa alteração no abdômen seja causa do desenvolvimento 

precoce de distúrbios metabólicos, fatores importantes de risco para a SM.  Os mesmos 

resultados foram encontrados em outros estudos envolvendo trabalhadores de turno noturno.  

(BIGGI et al 2008; CONWAY et al 2008; SCHEER et al 2009;). 

O aumento da gordura, principalmente, na região abdominal, está intimamente ligado 

às doenças crônicas como a HAS, DM-2, dislipidemias e doenças coronarianas. Esses fatores 

estão estreitamente ligados à função endócrina do tecido adiposo que produz diversas 

moléculas inflamatórias e hormônios que estão relacionados ao controle e manutenção de 

sistemas corporais, tais como: o apetite, a regulação e manutenção do peso corporal, o 

metabolismo de macronutrientes, além da pressão arterial (BARTNESS et al 1998). 

Sabe-se que pressão arterial é controlada por diversos mecanismos e hormônios, como 

filtração glomerular, sistema renina-angiotensina, além do controle do sistema nervoso 

autônomo (SNA) (IRIGOYEN et al 2001). Alguns estudos já têm demonstrado que o trabalho 

de turno é fator de risco para as alterações da pressão arterial, além desta ser elevada em 

trabalhadores hipertensos e pré-hipertensos (MULLINGTON et al 2009). Estudo feito 

também por Lusardi et al (1999) mostrou que a metade de uma noite de sono perdida é 

significativa para aumentar os níveis da pressão arterial. 

Além da pressão arterial, outras alterações são encontradas entre trabalhadores que não 

possuem turno fixo de trabalho. Karlsson et al (2003) e Trief et al (1999),   demonstraram que 

o trabalho de turno alternante é fator de risco para o início do desenvolvimento de resistência 

à insulina e DM-2. O aumento dos índices de TAG,  LDL colesterol e baixas taxas de HDL 

colesterol, nessa população, também foi demonstrado por Nagaya et al (2002), Knutsson et al 

(1988), Lasfargues et al (1996), Nakamura et al (1997), Orth - Gome'r  (1983) e Romon et al 

(1992), sugerindo alterações no metabolismo de glicose e lipídeos causadas por esse ritmo de 

trabalho. 

 Biggi et al (2008) e Holmback et al (2009) ainda têm demonstrado que o trabalho 

noturno e as desordens no ciclo sono-vigília podem estar associados à maior incidência de SM 

na população. Bacquer et al (2009), em um estudo  prospectivo com trabalhadores de turnos 

alternantes observou que a rotação do trabalho por turnos não só foi responsável pelo 
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desenvolvimento de SM, como também, para o aparecimento de cada um dos seus 

componentes separados, como: alteração da pressão arterial, alterações glicêmicas, 

hipertrigliceridemia, hipercolesterolemia e aumento da CC. Nesse mesmo estudo, observou-se 

que várias características de associação indicam que a incidência de SM pode realmente ser 

uma relação causada pelo trabalho realizado em turnos, independentemente  do estilo de vida 

e condições sócioeconômicas (BACQUER et al 2009). 

Assim, a  presença da SM, em trabalhadores de turnos ou em qualquer outro 

indivíduo,  está significativamente associada à maior mortalidade cardiovascular (BEZERRA, 

2013). A RI observada provoca disfunção endotelial, constituindo um elo entre a SM e a 

inflamação. Diante desse processo inflamatório, ocorre um aumento na circulação de citocinas 

e adipocinas inflamatórias caracterizando um estado de inflamação crônico subclínico 

(WAJCHENBERG, 2000; BAHIA et al 2006). 

 

1.5.1      Trabalho de turno e as adipocinas e citocinas inflamatórias 

 

Na literatura, trabalhos que investigam a produção de marcadores de inflamação 

relacionada a SM em trabalhadores de turnos alternantes são pouco descritos. No entanto, 

autores que relatam o papel dessas adipocinas e citocinas em outras situações esclarecem a 

relação que elas tem na SM. Nesse sentido, estudos mostram que um grande número de 

moléculas já identificadas que estão relacionadas com o processo inflamatório na obesidade e 

SM, como: a leptina, resistina, insulina, proteína C Reativa (PCR), e adiponectina (RIBEIRO 

FILHO, et al 2006). 

A leptina é uma proteína de 167 aminoácidos transcrita a partir do gene ob, produzida 

principalmente pelo tecido adiposo. Sua principal função é atuar nas células do hipotálamo, 

sistema nervoso central (SNC), estimulando a saciedade e o aumento do gasto energético, 

através da inibição de neuropeptídeos que estimulam o apetite (orexígenos), ou estimulando a 

produção dos que inibem a fome (anorexígenos) (FRIEDMMAN; HALAAS 1998, WOODS 

et al 1998). 

A leptina é produzida de acordo com as quantidades de estoque de gordura, uma vez 

que a produção dela é diretamente proporcional à massa de tecido adiposo. Nas primeiras 

horas da manhã é que se observa o pico de liberação desse hormônio no sangue, sugerindo 



26 
 

que alterações no horário do sono podem ser decisivas para a boa resposta do organismo a 

esse hormônio (SINHA et al., 1996, SUYEON; MOUSTAID-MOUSSA 2000; MAURIGERI 

et al., 2002). 

Em indivíduos obesos, a produção de leptina está muito aumentada quando comparada 

com indivíduos eutróficos, podendo ser cinco vezes maior em obesos (CONSIDINI et al 

1996, SANDOVAL; DAVIS 2003, PARACCHINI; PEDOTTI 2005, ROMERO; ZANESCO 

2006).  Esse aumento na produção de leptina também pode ser observado em trabalhadores de 

turnos alternantes, e, como no caso da obesidade, esse aumento gera uma situação de 

hiperleptinemia, que é quando o hormônio não exerce sua função. Esse não exercício da 

função pode ser causado por falha no receptor na leptina OB- Rb, ou por uma deficiência no 

seu transporte na barreira hematocefálica, impedindo seu acesso às regiões hipotalâmicas que 

regulam o apetite, fato denominado resistência à leptina (CONSIDINI et al 1996). 

Embora a maior parte do esforço nas pesquisas científicas tenha sido dedicada à 

saciedade, redução de peso e as ações da leptina no hipotálamo, o crescente reconhecimento 

da obesidade como uma doença inflamatória fez com que investigadores começassem a 

explorar os efeitos da leptina em sistemas imunes (LI et al 2006). 

Estudos mostraram sua importância na modulação da resposta imune, através da 

ativação dos monócitos, modulação de células dendríticas e as chamadas Natural Killer (NK), 

além de influenciar a produção de citocinas pelas células T, atuando também como uma 

adipocina pró-inflamatória que podem influenciar no balanço energético, na sensibilidade à 

insulina e  em funções cardiovasculares. Além disso, estudos comprovaram o aumento dos 

níveis de leptina, aliado a outras moléculas pró-inflamatórias, confirmando a participação da 

leptina na inflamação (KIRCHGESSENER 1997, SARRAF et al 1997, MATARESE et al 

2005, FONSECA-ALANIZ et al 2007). Outro estudo realizado por Huan et al, em 2013, 

constatou ainda que o aumento da leptina está relacionado à redução da expressão da 

adiponectina, adipocina considerada anti-inflamatória (HUAN et al 2003). 

A adiponectina é uma adipocina produzida exclusivamente pelo tecido adiposo. Ela 

apresenta maior expressão em tecido adiposo visceral e está envolvida na proteção de doenças 

do coração, aumentando a sensibilidade à insulina (MOULIN et al, 2009). Sua ação anti-

inflamatória e antiaterogência se dá pela redução da expressão de citocinas pró-inflamatória 

envolvida com a RI e relacionada à inflamação (OUCHI et al 2000). Além disso, a 

adiponectina atua na diminuição da atividade da resistina, inibição da sinalização inflamatória 

no tecido endotelial, aumento da sensibilidade à insulina por meio da oxidação de ácidos 
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graxos e captação e utilização de glicose no músculo esquelético e no tecido adiposo, além da 

redução da liberação de glicose do fígado. Isso leva a um melhor controle dos níveis 

sanguíneos de glicose, ácidos graxos livres e TAG (FRAN et al 2003, RAJALA et al 2003, 

MATTISON; JESEN 2003, KAWANAMI et al 2004).  

A forma como a adiponectina atua na sensibilidade à insulina é através da oxidação de 

ácidos graxos, mas ainda não está totalmente esclarecido como isso ocorre. Estudo feito por 

Yamauchi et al., (2002), encontrou uma possível explicação. Segundo os autores, a 

adiponectina estaria envolvida na fosforilação da coenzima A carboxilase (ACC), principal 

regulador da oxidação de ácidos graxos no músculo esquelético. Isso acontece devido à 

ativação da 5'- AMP-proteína quinase ativada (AMPK), que também está envolvida no 

estímulo à captação da glicose independente dos ácidos graxos livres, e reduz a expressão de 

moléculas envolvidas na gliconeogênese. Observou-se, por sua vez, que a adiponectina 

estimula a ativação da AMPK e com isso, induz a fosforilação da ACC, reduzindo os níveis 

de glicose in vivo (YAMAUCHI et al., 2002). 

Ouchi et al 2003 encontrou uma relação inversa entre PCR e os níveis de adiponectina 

no plasma e no tecido adiposo. Outros estudos apontam que as concentrações séricas de 

adiponectina estão fortemente relacionas com as PCR (ROTHENBACHER et al 2005, RYU 

et al 2008). 

Dentre os vários marcadores inflamatórios investigados, a PCR tem maior 

estabilidade, precisão no ensaio, acurácia e disponibilidade (GANGULI et al 2011). PCR é 

uma proteína de fase aguda produzida pelo fígado em resposta a infecções e inflamações. 

Níveis elevados dessa proteína são associados à idade mais elevada, obesidade abdominal e 

elevação de TAG. Assim como uma molécula inflamatória, a PCR é uma das mais poderosas 

preditoras independentes de infarto do miocárdio, acidente vascular cerebral (AVC) e morte 

vascular em diferentes grupos étnicos, em ambos os sexos e em diferentes faixas etárias 

(VERMA; EDWARD 2003, PÁRAMO et al 2008, RYU et al 2008, JUNQUEIRA et al 

2009). 

Um estudo realizado no Brasil constatou que indivíduos com níveis elevados de PCR, 

apresentaram proporção do perímetro da cintura maior do que aqueles com PCR mais baixa, 

podendo ser associada, em longo prazo, à RI, à morbidade cardiovascular, além da gênese da 

arterosclerose (JUNQUEIRA et al 2009). Desse modo, essa molécula inflamatória está 

fortemente relacionada ao número de componentes da SM.  
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Na gênese da lesão aterosclerótica à PCR atua de maneira bem conhecida. Ela regula 

positivamente moléculas de adesão de células endoteliais, tais como Intercellular adhesion 

molecule 1 (ICAM-1) , Vascular cell adhesion protein 1 (VCAM -1) e E-selectina  

(PASCERI et al 2000, PASCERI et al 2001, YEH et al 2001,VERMA et al 2002, YEH; 

PALUSINSKI 2003, YEH; WILLERSON 2003). Essas moléculas de adesão desempenham 

um papel fundamental na integração dos leucócitos ao endotélio, fator inicial da arterogênese. 

A PCR também modula a liberação da quimiocina Monocyte chemoattractant protein 1 (MCP 

-1), promovendo a transmigração desses leucócitos, através do endotélio (PASCERI et al 

2001, VERMA et al 2002). 

Neste contexto, ocorre também a produção de moléculas como endotelina-1 (ET-1), 

potente vasoconstritor, ao mesmo tempo que a produção de óxido nítrico (NO) diminui. O NO 

é fator principal do relaxamento do endotélio e desempenha papel fundamental na 

manutenção do tônus vascular (VERMA et al 2002, VENUGOPAL et al 2002, VERNA; 

WANG et al 2002). Quando a produção de NO cai, a PCR facilita a apoptose de células 

endoteliais, evidenciando sua características inflamatória e arterosclerótica (PALUSINSKI et 

al 2002). 

Estudo tem mostrado que a característica arterosclerótica da PCR é maior e fica mais 

evidenciada em meio hiperglicídico, evidenciando uma relação entre o metabolismo da 

glicose, disfunção endotelial e doença cardiovascular, além da reação com o metabolismo da 

insulina (FICHTLSCHERER et al 2000). 

A insulina é uma proteína produzida pelas Ilhotas de Langerhans do pâncreas em 

resposta ao aumento dos níveis circulantes de glicose pós-prandial. Ela regula a homeostase 

de glicose em vários níveis, reduzindo a produção hepática de glicose, através da diminuição 

da gliconeogênese e glicogenólise e aumentando a captação periférica de glicose, 

principalmente nos tecidos muscular e adiposo (CAVALHEIRA 2002). 

Na SM, ocorre a falha dos tecidos: cardíaco, adipososo, hepático e músculo 

esquelético a responderem, normalmente, à insulina, chamada de RI, como já foi visto. 

Quando associada à obesidade, entretanto, é caracterizada como um aumento da produção de 

glicose no fígado e uma diminuída captação da insulina em outros tecidos. O músculo 

esquelético é, quantativamente, importante na captação de glicose mediada pela insulina, o 

tecido adiposo, porém, tanto visceral quanto subcutâneo está relacionado fortemente à 

resistência a esse hormônio (FERRANNINI et al., 1997, STEPPAN LAZAR, 2002, WANG, 

GOALSTONE; DRAZNIN, 2004). Pode-se ressaltar, ainda, que a insulina apresenta ação 
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vasodilatadora, a qual se deve à produção de NO pelo endotélio. Assim, a RI  pode contribuir 

para a disfunção endotelial (CAVALHEIRA, 2002). 

A disfunção endotelial, observada na SM, também está relacionada a um outro 

marcador inflamatório, a resistina. (HAM, 2006). A resistina é uma proteína pertencente à 

família das proteínas ricas em cisteína (CAVALHEIRA, 2002). É especialmente expressa e 

secretada pelos adipócitos e a expressão dos seus genes é induzida pela diferenciação desses 

adipócitos (STEPPAN, 2001). A resistina é uma das mais novas citocinas estudadas e recebeu 

esse nome primeiramente por causa da capacidade de provocar a RI, sendo descrita como um 

hormônio singular, cujos efeitos no metabolismo da glicose são contrários aos observados na 

insulina (McTERMAN et al 2002, BELTOWSKI 2003, WOLF 2004).  

Estudos iniciais mostraram que a resistina aumentava a expressão de moléculas de 

aderência VCAM-1 e ICAM-1, agindo de forma positiva na formação da permeabilidade do 

endotélio e iniciação da lesão arterosclerótica, da mesma forma que a PCR (CAVALHEIRA, 

2002).  Em modelos experimentais também, ficou demostrado que os níveis circulantes de 

resistina aumentavam quando a obesidade era induzida por dieta e sua imunoneutralização, 

melhorava  a ação da insulina e os níveis de glicose, em ratos diabéticos. Ao contrário, em 

ratos normais, a ação da insulina era prejudicada, quando a resistina era administrada 

(STEPPAN, 2001).   Estudos posteriores não conseguiram encontrar relação entre a expressão 

de RNA mensageiro (RNAm) para resistina e a obesidade e RI em humanos (NAGAEV, 

SMITH 2001; SAVAGE et al 2001; ENGELI et al 2002). 

A resistina é, portanto, uma forte candidata para explicar um mecanismo por meio do 

qual o excesso de adiposidade conduz a RI. Assim, embora muitos aspectos de sua função 

ainda devam ser elucidados, parece que ela irá adicionar conhecimento sobre a fisiopatologia 

da doença vascular e da SM (CAVALHEIRA, 2002).  

A inflamação e a produção de moléculas inflamatórias em trabalhadores de turnos 

alternantes ainda são pouco estudadas.  Estudo feito por Puttonem, (2011) verificou que o 

trabalho de turno tinha relação com a produção de PCR e encontrou uma produção maior da 

proteína em trabalhadores que revezavam em 2 e 3 turnos. Contrariando esse estudo, Haack, 

(2007) não encontrou diferenças significativas entre os grupos de trabalhadores de turnos 

noturnos e diurnos. Em outros dois estudo, trabalhadores de turno tiveram uma dosagem de 

insulina de jejum maior, quando comparados a trabalhadores diurnos (SOOKOIAN, 2007; 

PAN et al., 2011). Karlsson, (2003), porém, encontrou resultados contrários. 
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Burgueño et al., (2010), observou, também, elevadas taxas de resistina em 

trabalhadores de turnos alternantes, sugerindo que a resistina pode ser um importante 

marcador de risco cardiovascular nessa população. Em estudo com homens japoneses 

saudáveis, Kazuhiko et al., (2007), relacionou a maior produção de adiponectina a horários de 

sono regulares; ressaltando a privação de sono, como um fator que desencadeia a baixa 

produção de adiponectina pelos adipócitos e maior risco cardiovascular.  

A maior produção de marcadores inflamatórios e, consequentemente, as disfunções 

provocadas por eles está relacionada com o estado inflamatório de baixa intensidade 

observado na obesidade e em trabalhadores de turnos alternantes. Além disso, outros estudos, 

também, encontraram alterações na pressão arterial, TAG, dosagens de colesterol e 

indicadores da composição corporal alterados nessa população. Esses fatores juntos indicam a 

importância do acúmulo de gordura, especialmente na região central do corpo, para  o estado 

inflamatório e a morbi-mortalidade por doenças cardiovasculares, mostrando a importância do 

conhecimento das medidas antropométricas e de composiçao corporal nos estudos envolvendo 

a SM (KARLSSON, 2003; SOOKOIAN, 2007; PAN et al., 2011). 

 

1.6  Indicadores de adiposidade corporal 

 

 Nos dias de hoje,  vários são os métodos que podem ser utilizados para estimativa de 

gordura corporal. Esses métodos podem ser chamados de diretos ou indiretos (HEYWARD, 

2001). Métodos diretos são aqueles em que ocorre a dissecação de tecidos, sendo  impossível 

serem feitos “in vivo”.Técninas indiretas e duplamente indiretas são, portanto, as mais 

utilizadas, sendo elas: Ultrassonografia, Raios X, Ressonância Magnética e Tomografia 

Computodarizada, Bioimpedância Elétrica  (BIA) e Antropometria (ALMEIDA, 2008). 

Em estudos epidemiológicos, técnicas como a ressonância magnética, ultrassonografia e 

tomografia são muito difíceis de serem usadas devido à complexidade tecnológica e alto custo 

(REZENDE et al., 2007; HAUN, 2009). A tomografia computadorizada é hoje considerado o 

método de referência para a avaliação dos depósitos de gordura na região das vísceras, mas, por ser 

dispendioso e submeter os pacientes a radioatividade, não pode ser usado como rotina (LEITE et 

al., 2000; RADOMINSKI et al., 2000). Em vista disso, a BIA e a antropometria se tornam as 

técnicas mais utilizadas nesse tipo de estudo. 
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Entre as principais medidas antropométricas para estimativa de gordura corporal, tem-se 

o Índice de Massa Corporal (IMC), além do Índice de Adiposidade Corporal (IAC). Para a 

medida de gordura localizada na região central do corpo, tem-se a CC , Índice de Conicidade 

(Índice C), Razão cintura quadril (RCQ) e Razão cintura estatura (RCEst). 

O IMC, além de fácil aplicação, é o índice mais utilizado para estimar excesso de peso 

em estudos epidemiológicos e na prática clínica, sua precisão, porém, é questionada, pois não 

consegue diferenciar o peso de massa magra em indivíduos de corpo atlético, não podendo ser 

generalizado entre indivíduos e grupos étnicos distintos (McCARTHY, 2006; GARRIDO-

CHAMORRO, 2009).  

Um novo índice, recentemente proposto por Bergman (2011), para se medir a massa 

de gordura e que se apresentou mais confiável,  quanto às diferenças entre o tipo de massa, foi 

o IAC.  Essa medida é também de fácil aplicabilidade e pode ser utilizada para refletir a 

porcentagem de gordura corporal para adultos de ambos os sexos, sem. Ela utiliza apenas a 

altura e circunferência do quadril (CQ) em sua fórmula, e obteve excelentes resultados 

quando comparada ao “padrão ouro”, sendo então, proposta para ser utlizada para determinar 

a porcentagem de adiposidade direta (BERGMAN, 2011). 

Para mensurações  de adiposidade central, existem algumas medidas como: a CC, 

RCQ e RCEst. A CC é medida através de uma fita antropométrica flexível do ponto médio 

entre a última costela e a crista ilíaca e determina o perímetro abdominal expresso em 

centímetros (cm), estando fortemente relacionada à gordura abdominal (MARTINS & 

MARINHO, 2006). O ponto anatômico escolhido para a medida da CC é o mais satisfatório 

para representar a quantidade de tecido adiposo visceral que está associado a maiores riscos à 

saúde (HERMSDORFF, 2006). 

A RCQ vem sendo empregada para caracterizar como a gordura corporal está 

distribuída, ou seja, se está reunida predominantemente na região central, ou nas extremidades 

corporais. Ela é determinada pela divisão da CC pela CQ (ALMEIDA, 2008). A classificação 

da obesidade abdominal é determinada, através da interpretação dos valores encontrados, e 

depende das características da população, além de diferir entre os autores (LESSA, 2005). A 

RCEst e o Índice C são outros indicadores que vêm sendo muito utilizados em estudos 

epidemiológicos e que apresentam forte relação com os fatores de risco cardiovasculares 

(HAUN, 2009). 
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A RCEst é mais um indicador de obesidade abdominal que leva em consideração, em 

sua fórmula, a CC e a estatura. Muitos estudos no mundo todo têm correlacionado a RCEst ao 

risco coronariano elevado. No Brasil, porém, Pitanga & Lessa, (2006), ao utilizar essa medida 

para discriminar risco coronariano em adultos, sugeriram mais estudos. Em 2009, Haum 

(2009), ao comparar a RCEst com outras medidas, para discriminar risco coronariano, 

encontrou resultados satisfatórios, justificando a sua utilização. 

O Índice C, proposto por Valdez (1991), oferece informações sobre a distribuição da 

gordura corporal e o risco de doenças. Baseia-se na ideia de que o perfil morfológico das pessoas 

que apresentam maior concentração de gordura na região central do tronco se assemelha à forma 

de um duplo cone com uma base comum, ao passo que, aquelas com menor quantidade de gordura 

na região central do corpo apresentam aparência similar a um cilindro. O IC é determinado, 

através de uma fórmula que utiliza o peso, estatura e CC (ALMEIDA, 2008; HAUN, 2009; 

DA CUNHA, 2010). 

A circunferência do pescoço (CP) não está dentre as medidas que, comumente, 

avaliam gordura corporal, porém, estudos feitos por Yang et al., (2010), avaliaram a 

capacidade da CP para verificar o excesso de peso e os fatores relacionados à SM em 

indivíduos diabéticos. Os resultados encontrados foram positivos e a medida se relacionou 

com o IMC, CC e a SM (YANG et al., 2010). 

Lessa (2005), ao comparar vários indicadores antropométricos de obesidade e 

identificar dentre eles o que melhor discrimina o risco coronariano elevado, monstrou que o 

índice C e a RCQ foram os melhores indicadores de obesidade para discriminar o risco 

coronariano. A CC teve intermediário poder discriminatório e o IMC foi o indicador 

antropométrico de obesidade menos adequado. Os dados sugeriram que os indicadores de 

obesidade abdominal sejam melhores que os indicadores de obesidade generalizada para 

discriminar risco coronariano elevado. Estudos feitos por Martins & Marinho (2006), também 

encontraram melhor poder discriminatório da RCQ, quando comparado com a CC para 

alterações vistas na SM. 

A BIA também é muito utilizada na prática clínica e sua utilização vem crescendo em 

estudos epidemiológicos para medir a adiposidade corporal (RODRIGUES, 2001, DE BRITO 

& MESQUITA, 2008). É também considerado um método mais rápido e relativamente 

confiável para estimar a gordura corporal (BRITTO et al., 20038). Ela utiliza uma corrente 

elétrica de baixa intensidade e parte do princípio de que a corrente elétrica tem maior 
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condutibilidade entre tecidos com maior quantidade de água e eletrólitos e menor em tecidos 

com pouca concentração de água, tecido adiposo, por exemplo (MCARDLE et al., 2003).  

O modelo mais utilizado é o tetrapolar onde se usam quatro eletrodos, sendo estes 

aplicados à mão e ao pulso (eletrodos proximais) e outro ao pé e tornozelo (eletrodos distais). 

Posteriormente, uma corrente elétrica é aplicada aos eletrodos distais, onde a queda da 

voltagem, devido a impedância, estimam a água corporal total e massa corporal magra. Essa 

corrente é detectada pelos eletrodos proximais, onde os valores são estimados através de 

equações matemáticas. Através de características como sexo, idade, etnia e gordura corporal, 

equações derivadas foram propostas para estimativa desses componentes em outras regiões do 

corpo, inclusive na área de gordura visceral (AGV), massa gordurosa do tronco (MGT), 

estimativa de porcentagem de gordura corporal, entre outras (HEYWARD, 2001). Todas 

essas medidas, tanto antropométricas quanto de composição cirporal, podem ser 

eficientemente usadas para estimar acúmulo de gordura corporal em trabalhadores de turnos 

alternantes. 

De acordo com o exposto, se pode observar a relação que existe entre o trabalho de 

turno alternante, a desregulação do ciclo circadiano e como ele pode levar a alterações que 

culminam em mudanças na composição corporal, maior deposição de gordura na região 

abdominal, alterações no metabolismo de macronutrientes, como a glicose e lipídeos e 

aumento da pressão arterial. Todas essas disfunções que o trabalho de turno pode levar, fazem 

parte da SM, que leva o trabalhador ao maior risco de morbi-mortalidade por doenças 

cardiovasculares. A Figura 1 exemplifica as inter-relações entre esses fatores. 
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Figura 1- Fisiopatologia da SM em trabalhadores de turnos alternantes. 
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2 JUSTIFICATIVA  

 

Os trabalhadores representam uma classe muito expressiva da população, não só 

brasileira, mas também mundial. Os estudos realizados e disponíveis com essa população são 

ainda poucos na literatura, e em menor quantidade sobre trabalhadores de turno alternante.  

Devido à rotina de trabalho desses indivíduos, viu-se, na revisão da literatura, que eles 

estão sujeitos a uma mudança de ritmo de vida. Essa mudança pode desencadear alterações 

importantes na saúde, do ponto de vista metabólico e endócrino, sendo essa rotina de trabalho 

responsável pelo aumento de gordura corporal, especialmente a visceral; maior produção de 

moléculas inflamatórias; aumento do estresse oxidativo. Fatores que propiciam a 

morbimortalidade por DCV, como também as relacionadas à SM. Todos esses fatores são 

considerados riscos para a saúde desses trabalhadores.  

Em estudo anterior, Alves, (2012), já havia apresentado dados importantes sobre essa 

população de trabalhadores. A amostra inicial do estudo foi composta por 678 indivíduos, 

com idade média de 34 anos. Nesses trabalhadores, foi encontrado uma prevalência de 93,2% 

de indivíduos que apresentavam pelo menos 1 fator de risco cardiovascular e em 54,6 %, três 

ou mais fatores associados para doenças cardiovasculares (Figura 1). Nesta mesma amostra, 

de trabalhadores, encontrou-se também um percentual de 34,5% de SM (ALVES, 2012). 

Através da observação dos fatores de risco a que os trabalhadores de turno estão 

expostos e às alterações metabólicas que a eles está associada, a investigação do agrupamento 

e elementos do fenótipos relacionados à SM, torna-se de extrema importância. Fica evidente a 

necessidade de mais estudos sobre essa população, inclusive os que analisem as alterações de 

variáveis antropométricas, de composição corporal, clínicas e bioquímicas em trabalhadores 

com SM, visando melhorar a qualidade de vida e condições de saúde para esses profissionais. 
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3 OBJETIVOS  

 

3.1 Objetivo geral 

 

Investigar os fenótipos antropométricos, de composição corporal, clínicos e 

bioquímicos relacionados à SM em trabalhadores de turno alternante de uma mineradora na 

Região dos Inconfidentes – MG 

 

3.2 Objetivos específicos 

 

 Caracterizar a população, segundo variáveis sócio-demográficas e comportamentais, 

analisando as diferenças entre os grupos caso e controle;  

 Caracterizar e investigar se existem diferenças entre as variáveis antropométricas, 

composição corporal, clínicas e bioquímicas, entre os grupos caso e controle; 

 Identificar as prevalências dos componentes da SM entre o grupo caso e controle;  

 Propor um modelo de agrupamentos e fenótipos da SM para trabalhadores de turnos 

alternantes. 
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4 MÉTODOS 

  

  4.1  Área do estudo 

 

A área escolhida para o trabalho de pesquisa compreende parte do município de Ouro 

Preto e Mariana, Minas Gerais. A área desses municípios compreende intensa atividade de 

mineração e é conhecida como Região dos Inconfidentes no Estado de Minas Gerais. 

 

4.2  Desenho e população do estudo 

 

Estudo caso controle aninhado a um estudo transversal foi realizado em uma empresa 

de extração de minério de ferro da Região dos Inconfidentes – MG. A população do estudo foi 

composta por operadores de máquinas pesadas, (caminhão fora de estrada), todos, homens 

que trabalham em regime de turnos alternantes. 

Para manter o processo de produção contínuo de 24h da empresa, existem quatro 

turnos com jornada de 6 horas de duração cada, sendo os horários de trabalho de 01h00 às 

07h00, 07h00 às 13h00, 13h00 às 19h00, 19h0 à 01h00. O rodízio dos turnos, era decrescente, 

e a jornada começava com o turno da noite (19h00-01h00) e terminava com o turno da 

madrugada (01h00-07h00). Com jornada de trabalho 36 horas semanais, e ao completar o 

ciclo dos quatro turnos, o trabalhador possuía um dia de folga. Em relação ao revezamento 

diário, o indivíduo trabalhava durante seis horas, em seguida possuía um intervalo, entre 

turnos, composto por 12 horas de descanso, caracterizamdo assim,  o trabalho de turno 

alternante. 

 

4.3 Amostra e procedimento amostral 

 

4.3.1 Estudo transversal 

 

Primeira fase: Na primeira fase do estudo, foi feita uma triagem de todos os trabalhadores 

de turnos alternantes da respectiva mineradora. A população desses trabalhadores, do sexo 
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masculino, das minas avaliadas, era de 952 indivíduos. Durante a primeira fase do estudo ocorreu 

uma perda de 112 indivíduos devido à recusa, férias, afastamentos, folgas e outras razões não 

detectáveis (Alves, 2012).  

 

Segunda fase: Na segunda fase do estudo, compreendeu-se de uma seleção dos 

trabalhadores triados na primeira fase. Para participarem da segunda fase, foi feita uma 

seleção dos trabalhadores de turno alternante que apresentavam, pelo menos, um critério de 

risco para doenças cardiovasculares. Entre eles: Obesidade, HDL colesterol alterado, alteração 

de triacilgliceróis, sedentarismo, tabagismo, consumo de bebida alcoólica, hipertensão arterial 

e hiperglicemia. Foram excluídos trabalhadores sem fator de risco cardiovascular (n=46) e 

houve uma perda de 116 trabalhadores devido à recusa, férias, afastamentos e folgas. Ao 

final, 678 trabalhadores foram selecionados e recrutados para a realização da coleta de dados 

antropométricos, composição corporal, clínicos, bioquímicos e aplicação de questionários. 

 

4.3.2 Caso – controle 

 

Amostra final: Entre os 678 trabalhadores selecionados na segunda fase, foram 

identificados os que possuíam SM.  Para classificação da SM, foram utilizados os dados do 

IDF (2005) adaptado, ou seja: CC ≥ 90 cm, pressão arterial sistólica (PAS) ≥ 130 mmHg, 

pressão arterial diastólica (PAD) ≥ 85mmHg ou diagnóstico de hipertensão, Glicemia de 

jejum ≥ 100 mg/dL ou diagnóstico de diabetes, TAG ≥ 150 mg/dL e HDL colesterol < 40 

mg/dL. 

Foram diagnosticados 174 trabalhadores com SM (casos). Entre os trabalhadores sem 

SM, foi feito um sorteio aleatório simples de 174 indivíduos (controles), somando ao final, 

uma amostra de 348 trabalhadores (Figura 2). Para essa amostra, foram dosados lipídeos 

séricos, glicemia de jejum, citocinas e adipocinas inflamatórias: PCR, Adiponectina, Leptina, 

Insulina e Resistina. 
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Figura 2 -  Fluxograma da amostra e  procedimento amostral 

 

Todos os indivíduos selecionados foram devidamente informados sobre os objetivos 

da pesquisa, as etapas a serem realizadas e os riscos e benefícios de sua participação. Aqueles 

que concordaram em participar do estudo assinaram termo de consentimento livre e 

esclarecido (Apêndice 1). 

 

4.4 Critérios de inclusão e exclusão 

 

Para inclusão no estudo transversal, foram levados em consideração homens, 

trabalhadores de turno alternante de quatro minas da Região dos Inconfidentes, Minas Gerais. 

E para a segunda fase, foram excluídos os participantes do sexo feminino e aqueles 

trabalhadores que não atenderam aos critérios para a segunda fase do estudo. 

No estudo de caso-controle, foram incluídos os trabalhadores diagnosticados com SM 

e seus respectivos controles sorteados aleatoriamente.  

É importante observar que, tomando como base o exame de saúde periódico realizado 

pela empresa, não foram observadas diferenças significativas entre as perdas e a população 
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que participou do estudo. Verificou-se que o grupo da amostra e das perdas, apresentaram 

características similares em relação à idade, ao índice de massa corporal, aos valores de 

glicemia, a pressão arterial diastólica, ao colesterol total e frações e triglicerídeos, exceto para 

a pressão sistólica, na qual os indivíduos da amostra apresentaram uma média de 129,0 

mmHg, contra 120,00 mmHg do grupo de perdas (ALVES, 2012) 

 

4.5 Coleta de dados 

 

A coleta de dados foi feita no Laboratório de Cardiometabolismo da Escola de 

Medicina da Universidade Federal de Ouro Preto (UFOP), onde os participantes foram 

esclarecidos quanto aos procedimentos realizados, objetivos do estudo e anonimato dos 

dados. 

Os dados foram coletados, através de questionário, avaliação clínica, avaliação 

nutricional e coleta de sangue por uma equipe capacitada e treinada, composta por alunos de 

graduação em nutrição, medicina e pós-graduandos em nutrição sob a supervisão de um 

professor. 

 

4.5.1 Sociais e demográficos 

 

As variáveis sociais e demográficas foram coletadas através de um questionário 

(Apêndice 2) entregue aos candidatos ao estudo e preenchido por eles mesmos. As variáveis 

coletadas foram idade, estado civil, escolaridade, cor da pele e tempo de trabalho em turnos 

alternantes. 

 

4.5.2 Comportamentais 

 

As variáveis comportamentais: tabagismo, consumo de bebidas alcóolicas e prática de 

atividade física foram abordadas no questionário da avaliação clínica e através de questionários 

próprios. Todo os questionários são apresentados no Apêndice 2. 
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O consumo de bebidas alcoolicas foi avaliado através do Alcohol Use Disorders 

Identification Test (AUDIT), instrumento desenvolvido pela OMS. Os trabalhadores foram 

classificados segundo a frequência de consumo de bebidas alcóolicas no período da avaliação. 

Da mesma maneira, o tabagismo foi avaliado através do Teste de dependência de nicotina de 

Fagerstrom, onde o indivíduo foi classificados entre fumantes e não fumantes. O instrumento 

utilizado para avaliar o nível de atividade física foi o Internacional Physical Activity 

Questionnaire (IPAQ) versão 8, composto de 31 perguntas, o qual avalia os hábitos de vida 

relacionados a realização de atividades físicas distribuídas nas situações de trabalho, 

transporte, atividades domésticas e lazer. Os indivíduos foram classificados entre aqueles que 

praticavam e não praticavam atividade física com frequência no período do estudo. 

 

4.5.3 Antropométricos 

 

4.5.3.1 Peso  

 

O peso foi aferido na balança portátil marca TANITA®, com capacidade máxima para 

150 kg e precisão de 0,1kg. Os trabalhadores foram pesados com o mínimo de vestuário 

possível, em pé, em posição centralizada na balança e descalços. 

 

4.5.3.2 Estatura 

 

A estatura foi aferida com estadiômetro digital modelo HM-210 D, com escala em 

centímetros (100 a 210 cm) e precisão de um milímetro. A aferição foi realizada com a pessoa 

de costas para o marcador, com os pés unidos, calcanhares juntos, descalços, com os braços 

estendidos ao longo do corpo, cabeça ereta, olhos fixos para a frente e a cabeça tocando a 

haste vertical do estadiômetro.  

4.5.3.3 Índice de massa corporal  

 

O IMC foi calculado a partir dos dados de peso e altura, através da fórmula: 
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IMC (Kg/m²) = Peso (Kg) 

                           Altura2 (m) 

 

4.5.3.4 Circunferência da cintura  

 

A CC (cm) foi aferida com fita métrica simples e inelástica, no ponto médio entre a 

crista ilíaca e o último arco costal. O indivíduo permaneceu em pé com os braços afastados do 

tronco e abdômen relaxado (WHO, 2000). 

 A medida foi feita em triplicata e repetida, caso a diferença entre elas fosse maior que 

3 cm. O resultado final foi calculado através da média aritmética das três medidas. 

Os indivíduos foram considerados como portadores de obesidade central quando a CC 

apresentou valores iguais ou superiores a 90 cm (IDF, 2005). 

 

4.5.3.5 Circunferência do quadril 

 

A CQ (cm) foi aferida com fita métrica simples e inelástica, no maior perímetro do 

quadril, levando em consideração a maior proporção da região glútea. O indivíduo 

permaneceu em pé com as coxas unidas e braços ao longo do corpo. 

 

4.5.3.6 Circunferência do pescoço 

 

A CP (cm) foi mensurada com uma fita métrica inelástica ao nível da cartilagem 

cricortireoida, logo acima da proeminência laríngea (Laakso, et al 2002). O indivíduo foi 

orientado a permanecer em pé, com a coluna ereta e a cabeça no plano horizontal. 

4.5.3.7 Relação cintura quadril 

 

A RCQ foi calculada através da divisão do valor da circunferência da cintura (cm) pelo 

valor da circunferência do quadril (cm). 
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RCQ = Circunferência da cintura (cm) 

  Circunferência do quadril (cm) 

 

4.5.3.8 Relação cintura estatura 

 

A RCEst foi calculada através da divisão do valor da circunferência da cintura (cm) 

pelo valor da estatura (m). 

 

RCEst = Circunferência da cintura (cm) 

  Estatura (m) 

 

4.5.3.9 Índice de adiposidade corporal 

 

O IAC foi calculado utilizando as medidas: circunferência do quadril (cm) e estatura 

(m), de acordo com a seguinte fórmula. 

 

IAC (%) = [circunferência do quadril (cm) / (estatura x √ estatura)] -18 

 

4.5.3.10 Índice de conicidade 

 

O Índice C foi calculado utilizando a circunferência da cintura (m), peso (Kg) e 

estatura (m), de acordo com a seguinte fórmula. 

 

IC = (circunferência da cintura (m)) / (0,109 x √ peso (Kg) / estatura (m) 
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4.5.4 Composição corporal 

 

As variáveis de composição corporal coletadas foram a área de gordura visceral (cm²), 

massa gordurosa do tronco (kg), massa de gordura corporal (kg) e porcentagem de gordura 

corporal. 

As variáveis foram analisadas através de BIA, no monitor segmentado de composição 

corporal Inbody 720.   

Para a medição por BIA, os trabalhadores estavam de jejum, descalços, sobre o 

monitor, com os pés situados sobre os dois eletrodos inferiores, segurando os dois eletrodos 

superiores, com os braços estendidos e afastados do tronco e o olhar para o horizonte, sem se 

movimentar ou falar durante a medição. Os indivíduos não utilizavam quaisquer adornos 

metálicos, como relógios e joias durante a realização do exame.  

As informações foram coletadas no relatório impresso pelo monitor segmentado, após 

a conclusão do procedimento em cada indivíduo. 

 

4.5.5  Bioquímicos 

 

A coleta de sangue foi realizada em laboratório da Escola de Medicina da 

Universidade Federal de Ouro Preto, por profissional devidamente treinado. Os trabalhadores 

foram orientados, quanto ao jejum de 12h, que deveria ser feito antes da coleta de sangue, 

sendo oferecido um lanche após o procedimento.  

O sangue foi retirado mediante punção endovenosa na veia anticubital mediana 

utilizando um sistema de vácuo. De cada voluntário foi extraída uma amostra de 10 mL de 

sangue, que foram coletados em tubos próprios, de acordo com a dosagem de glicose, lipídeos 

séricos e adipocinas e citocinas inflamatórias. É importante salientar que todo o material 

utilizado durante o procedimento foi autoclavado e descartado em local adequado. 

Os tubos foram levados para centrifugação a 3.500 rpm, a 5º C, durante 15 minutos em 

centrífuga grande (Modelo 5810R, Eppendorff). Após a separação, o soro e o plasma foram 

acondicionados em alíquotas devidamente identificadas. As amostras foram levadas ao banco 

de materiais biológicos da pesquisa e armazenadas a - 80º C para posterior análise. O banco 
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de materiais biológicos é de acesso somente para pessoas autorizadas, sendo rígida a 

autorização do acesso ao material. 

Para a análise da glicemia de jejum, as devidas amostras foram transportadas até o 

Laboratório Piloto de Análises Clínicas LAPAC/UFOP, para dosagem. Para análise das 

citocinas e adipocinas, as amostras congeladas, a -80º C, foram transportadas até o 

laboratório contratado para as dosagens, em caixas térmicas, contendo gelo seco, seguindo 

todas as recomendações de proteção e identificação dadas pelo próprio laboratório. As demais 

análises foram realizadas no Laboratório de Epidemiologia das Doenças Parasitárias da 

Universidade Federal de Ouro Preto. 

 

4.5.5.1 Glicemia de jejum 

 

Para a dosagem da glicemia de jejum, foi utilizada uma amostra de 1 ml de plasma, 

obtida do sangue coletado após centrifugação. O método utilizado para análise foi Enzimático 

Colorimétrico realizado no aparelho CM 200 da Wiener.  A glicemia foi considerada alterada 

quando sua dosagem era maior ou igual a 100 mg/dL ou diagnóstico de diabetes, segundo o 

IDF (2005). 

 

4.5.5.2 Lipídeos séricos 

 

Para a dosagem de lipídeos séricos foram utilizados 3 ml de soro, obtidos após 

centrifugação do sangue coletado. Os métodos utilizados foram: 

 

- Colesterol Total: Método Enzimático Colorimétrico com LCF 

- Triacilgliceróis: Método GPO-PAP Enzimático Colorimétrico com LCF 

- HDL colesterol: Teste homogêneo direto. 

-LDL colesterol: Foi identificado, através da Equação de Friedewald (FRIEDEWALD, 

1972): 
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LDL colesterol mg/dL= Colesterol total - HDL-colesterol - (Triacilgliceróis/5)  

 

Para todas as análises de lipídeos séricos foi utilizado o aparelho Chemwell R6. Para 

classificação do TAG, foi considerado alterado quando sua dosagem era maior ou igual a 150 

mg/dL. O HDL – colesterol, foi considerado baixo, com dosagens menores que 40 mg/dL, 

segundo IDF (2005). 

 

4.5.5.3 Citocinas e adipocinas  inflamatórias 

 

Para a dosagem de insulina, leptina, adiponectina, resistina e PCR foi utilizada uma 

amostra sanguínea de 0,05ml para cada marcador. 

Para todas as citocinas e adipocinas foi utilizada a metodologia x-MAP (Multiplex 

Analyte Profiling) e Tecnologia Luminex™ que usa microesferas de látex com dois 

fluoróforos. Os kits Milliplex foram desenvolvidos com essas microesferas e se fundamentam 

no imunoensaio. Anticorpos de captura específicos, para cada analito são imobilizadas as 

microesferas, através de ligações covalentes não reversíveis. Depois que o analito, (amostra), 

se liga aos anticorpos de captura localizados na superfície das microesferas, a detecção final é 

feita via um terceiro marcador fluorescente, ficoeritrina (PE) ligado ao anticorpo de detecção. 

O resultado final é um ensaio, “sanduíche”, realizado através de microesferas.  O 

equipamento movimenta as esferas em fila única através de feixes de dois lasers diferentes em 

um citômetro de fluxo. O primeiro feixe de laser detecta, (classifica), a microesfera, (o código 

de cor para o ensaio), e o segundo laser quantifica o sinal de reporte em cada microesfera. 

 A leitura foi realizada no Equipamento Luminex 200 - Software xPonent/Analyst 

versão 4.2. Para cada citocina e adipocina, foi utilizada a mesma metodologia, porém, com 

kits diferenciados, como explicitado abaixo: 

 

4.5.5.3.1 Insulina e leptina 
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A dosagem de insulina e leptina foi realizada através do Milliplex® Human Adipokine 

Magnetic Bead Panel II - Cat #HADK2MAG-61K, fornecedor Millipore.  

   

4.5.5.3.2 Adiponectina e resistina 

 

A dosagem de adiponectina e resistina foi realizada através do Milliplex® Human 

Adipokine Magnetic Bead Panel I - Cat # HADK1MAG-61K, fornecedor Millipore.  

 

4.5.5.3.3 Proteína C reativa 

 

A dosagem de proteína C reativa foi realizada através do Milliplex® Human CVD 

Panel 3 Magnetic Bead Panel - Cat. # HCVD3MAG-67K, fornecedor Millipore.  

  

4.5.5.4 Índice HOMA- IR 

 

O índice Homa- IR foi calculado a partir da equação proposta por Matthews (1985). 

 

Homa-IR = Insulina (µUI/mL) x Glicemia (mmol/mL) 

22,5 

 

4.5.5.5 Índice HOMA – AD 

 

O índice HOMA – AD foi calculado a partir da fórmula proposta por Matsuhisa 

(2007). 

 

HOMA-AD = Insulina (Um/l) x Glicemia (mg/dL) 

                   Adiponectina (µg/mL) 
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4.5.6 Clínicos 

 

4.5.6.1 Pressão arterial sistêmica 

 

A pressão arterial foi aferida de acordo com o protocolo as Sociedade Brasileira de 

Cardiologia, com aparelho OmRon Automatic Digital Blood Pressure Monitor HEM -705CP, 

com repouso de 15 minutos em ambiente calmo e agradável, bexiga vazia, manguito do 

aparelho de pressão firme e bem ajustado, mantido na altura do coração.  

O trabalhador permaneceu sentado e foi recomendado a ele não falar durante o 

procedimento e esperar de 1 a 2 minutos entre as medidas. Ao final das medições foi 

considerada a medida de menor valor obtido.  

A aferição foi realizada no laboratório de Cardiometabolismo da Escola de Medicina 

da Universidade Federal de Ouro Preto, no ato da avaliação clínica feita por aluno do curso de 

medicina, capacitado e treinado, sob a supervisão de um professor da mesma instituição. A 

pressão arterial, foi considerada alterada quando a PAS era maior ou igual a 130 mmHg e/ou 

PAD maior ou igual a 85mmHg ou diagnóstico de hipertensão (IDF, 2005). 

 

4.6 Análise estatística 

 

Inicialmente para descrever a população estudada quanto as características 

sociodemográficas, comportamentais, clínica, antropométricas, composição corporal e 

bioquímicas foram utilizadas técnicas de estatística descritiva. Os resultados são apresentados 

na forma de frequência absoluta, média, mediana, desvio padrão (±DP) e percentis 25 e 75 

(P25-P75). Foi calculada a prevalência das características sócio-demográficas e 

comportamentais dos grupos caso e controle, assim como dos componentes da SM, e através do 

teste de qui- quadrado de Pearson se comparou as diferenças entre os grupos. 

Para as variáveis contínuas foi realizado o teste de Kolmogorov-Smirnov, para testar se 

estas variáveis se aderiam a uma distribuição de probabilidade normal. A comparação entre os 

grupos caso e controle, foi feito através do Teste t de Student, para variáveis normais, onde o 

resultado foi apresentado como média (±DP) e o teste de Man-Whitney U, para variáveis não 
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paramétricas, apresentadas como mediana e percentis (P25-P75). Os valores das variáveis 

Leptina, Insulina, Adiponectina e Resistina, foram apresentadas na forma logarítmica, com a 

finalidade de manter a linearidade dos dados. 

A análise fatorial foi utilizada para determinar o agrupamento das variáveis relacionadas 

aos fenótipos da SM. Esta análise, tem como finalidade dividir o conjunto inicial de variáveis 

em subconjuntos. As variáveis que compõem cada subconjuntos possuem características 

comuns entre si, porém com características distintas em relação as variáveis dos outros grupos. 

Assim, as 26 variáveis referentes a antropometria, composição corporal, dados clínicos e 

bioquímicos, foram analisadas para a definição dos fatores. Os componentes independentes 

com loadings maiores ou iguais a 0,3, foram utilizados para estabelecer a qual fator cada 

variável aderiu. A escolha das variáveis foi baseada na matriz de correlação e nas 

comunalidades. Todas as análises foram feitas utilizando os softwares PASW 17.0 e R 3.0.1. 

 

4.7 Questões éticas  

 

O estudo obedeceu aos critérios éticos para pesquisa com seres humanos e a resolução 

nº 196, de 10 de outubro de 1996 (CNS) e foi aprovado pelo Comitê de Ética em Pesquisa 

com Seres Humanos da Universidade Federal de Ouro Preto sob nº 074/2011, CAAE: 

0018.0.238.000-11. (Anexo 1). Todos os participantes foram informados sobre o objetivo da 

pesquisa e seus direitos como participantes, além disso, eles assinaram um termo de 

consentimento livre e esclarecido (Apêndice 1). 
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5 RESULTADOS 

 

Primeiramente, foi realizada a caracterização da população através de uma análise 

descritiva. Em seguida, verificou-se a frequência dos componentes da SM entre todos os 

trabalhadores de turnos alternantes e posteriormente entre os grupos de casos e controles. 

Verificou-se também, se havia diferenças entre as prevalências das características 

sócio-demográficas e comportamentais, assim como das médias/medianas dos grupos casos e 

controle para as variáveis antropométricas, composição corporal, clínicas e bioquímicas.  

Devido ao grande número de variáveis, optou-se por fazer a análise fatorial, com a finalidade 

de formar grupos de variáveis associadas, que juntas constituiriam fatores.  

 

5.1 Caracterização dos trabalhadores de turnos alternantes - MG. 

 

A média de idade foi de 37,5 anos, com idade entre 21 e 58 anos. As características 

sóciodemográficas da população estudada estão apresentadas na Tabela 1. 

Observa-se que 65,5% da amostra populacional foi composta de indivíduos não 

brancos, tanto no grupo dos casos como nos controles, sendo que os casos, apresentaram mais 

indivíduos não brancos. Com relação a escolaridade, 93,1% dos casos apresentaram tempo de 

escolaridade superios a 8 anos, enquanto os controles, apresentaram porcentagem maior 

(96,7%). Foi observado também que 86,2% dos trabalhadores que fazem parte do grupo dos 

casos, vivem com cônjuje. Uma porcentagem maior foi encontrada no grupo dos controles 

(79,1%). 

Quando perguntados sobre as variáveis comportamentais, observou-se que alta 

porcentagem de trabalhadores dos grupos casos e controles relataram fazer atividade física 

com frequência, sendo respectivamente em cada grupo 60,2% e 61,8%.  O consumo de 

bebidas alcóolicas foi alto também nos dois grupos, sendo 73,0% no grupo dos casos e 68,8% 

no grupo dos controles. O consumo de tabaco foi baixo em ambos os grupos, sendo de 15,2% 

no grupo dos casos e 16,1% nos controles. Quando comparadas as prevalências entre os 

grupos caso e controle, não foi encontrada diferença significativa para nenhuma variável. 
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Tabela 1- Características sociodemográficas e comportamentais dos trabalhadores de turnos alternantes de uma 

mineradora na Região dos Inconfidentes – MG, 2013. 

Teste qui quadrado, 5% de significância 

 

5.2 Comparação das médias ou medianas das variáveis antropométricas, composição 

corporal, clínicas e bioquímicas entre os grupos de trabalhadores de turnos alternantes - 

MG. 

A Tabela 2 mostra as diferenças das médias ou medianas das variáveis entre o grupo 

com e sem SM. Pôde ser observado que as variáveis, colesterol total, HDL colesterol, LDL 

colesterol, glicemia, PCR, adiponectina e resistina foram as únicas que não mostraram 

diferenças significativas entre o grupo com e sem SM. Entre as variáveis que apresentaram 

diferença estatística nos dois grupos, pode ser observada maior média ou mediana do grupo 

com SM quando comparado com o grupo sem SM. 

 

Variáveis 
Casos 

(n=174) 

Controles 

(n=174) 
p-valor 

Cor da pele    

Branca 33,3 35,6 0,652 

Não branca 66,7 64,4  

Escolaridade    

Até 8 anos de estudo 6,9 3,3 0,152 

Acima de 8 anos de estudo 93,1 96,7  

Estado civil    

Com cônjuge 86,2 79,1 0,099 

Sem cônjuge 13,8 20,9  

Atividade física    

Pratica com frequência 60,2 61,8 0,759 

Não pratica com frequência 39,8 38,2  

Etilismo    

Sim 73,0 68,6 0,382 

Não 27,0 31,4  

Tabagismo    

Sim 15,2 16,1 0,836 

Não 84,8 83,9  
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Tabela 2 - Médias ± DP e medianas (P25-P75) das variáveis antropométricas, de composição corporal, clínicas, social e 

bioquímicas dos grupos caso e controle de trabalhadores de turnos alternantes de uma mineradora da Região dos 

Inconfidentes – MG, 2013. 

Variáveis 
Casos 

(n=174) 

Controles 

(n=174) 
P -valor 

Idade 37,0(33,0-45,0) 35,5 (31,0-40,0) 0,004 

Variáveis antropométricas    

CC (cm) 94,5(88,5-100,0) 89,0(83,5-94,4) 0,000 

CP (cm) 40,22±2,53 38,7±2,29 0,000 

IMC (Kg/m²) 27,3(24,9-30,1) 25,7(23,5-28,0) 0,000 

RCQ 0,91 9(0,88-0,95) 0,88(0,85-0,92) 0,000 

RCEst 0,54(0,50-0,57) 0,51(0,48-0,55) 0,000 

IAC (%) 27,02±3,41 25,9±3,4 0,008 

Índice de C 1,24(1,21-1,28) 1,22(1,19-1,27) 0,015 

Variáveis de composição 

corporal 
   

AGV (cm²) 133,16±40,05 114,9±39,4 0,000 

MGT (Kg) 12,01±4,38 9,8±4,34 0,000 

MGC (Kg) 21,85±6,42 18,3±7,6 0,000 

GC (%) 25,05±6,42 22,5±6,6 0,000 

Variáveis clínicas    

PAS (mmHg) 141,1±11,05 126,9±11,1 0,000 

PAD (mmHg) 89,7±8,30 78,8±6,87 
0,000 

 

Variável social    

TTT (anos) 7,2±4,1  6,43±3,51 0,053 

Variáveis bioquímicas    

HOMA IR 2,82(1,82-4,17) 2,0(1,55-2,83) 0,000 

HOMA AD 20,12(8,7-46,7) 12,4(7,7-21,7) 0,000 

Colesterol total (mg/dL) 199,9±53,4 191,0±42,8 0,092 

HDL Colesterol (mg/dL) 56,2±21,86 56,8±16,5 0,803 

LDL Colesterol (mg/dL) 109,6±41,3 107,5±37,6 0,623 

TAG (mg/dL) 152,0(102,0-207,0) 122,0(87,2-162,7) 0,000 

Glicemia de jejum (mg/dL) 86,0(82,0-94,0) 86,0(81,0-91,0) 0,322 

Proteína C Reativa (ug/dL) 6,21(3,2-11,5) 4,30(1,93-9,72) 0,013 

Adiponectina (pg/dL) * 6,57(6,36-6,72) 6,62(6,4-6,7) 0,141 

Resistina (pg/dL) * 4,39(4,01-4,58) 4,30(4,0-4,56) 0,264 

Insulina (pg/dL) * 2,52(2,34-2,68) 2,37(2,27-2,52) 0,000 

Leptina (pg/dL) * 3,67(3,42-3,91) 3,54(3,24-3,74) 0,000 

CC: circunferência da cintura; CP: circunferência do pescoço; IMC: índice de massa corporal, RCQ: razão cintura quadril; 

RCEst: razão cintura estatura; IAC: índice de adiposidade corporal, índice C: índice de conicidade; AGV: área de gordura 

visceral; MGT: massa gordurosa do tronco; MGC: massa gordurosa corporal; GC (%): porcentagem de gordura corporal; PAS: 

pressão arterial sistólica; PAD: pressão arterial diastólica; TTT: tempo de trabalho por turnos; TAG: triacilgliceróis. Teste de 

normalidade KS, identificou a normalidade das variáveis. Os dados foram apresentados de acordo com o tipo de teste. Média 

(±DP) para dados com distribuição normal, onde o teste utilizado foi t de Student. Dados com distribuição não normal foram 

apresentados como Mediana (p25-p75), e analisados através do teste U-Man Whitney, comparando as medianas. Os dois testes 

foram feitos com significância de 5%. * Expresso sob a forma logarítmica. 
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5.3 Prevalência dos componentes da síndrome metabólica em trabalhadores de turnos 

alternantes - MG. 

 

No estudo de transversal, primeira parte deste trabalho, foram identificados 174 

trabalhadores com SM entre 678 que participaram da investigação, número que representa 

25,6% de trabalhadores com SM entre o grupo estudado. 

Na Tabela 3, são apresentadas as frequências dos fatores que caracterizam a SM no 

grupo total de trabalhadores estudado e também nos grupos, caso e controle além de mostrar 

se há diferenças entre suas prevalências. 

Entre o grupo dos casos, foram observadas altas prevalências de fatores de risco para a 

SM, sendo 70,9% de CC, 15,5% de glicemia de jejum, 52,8% de TAG, 18,4% de HDL - 

colesterol, 90,2% de PAS e 77,6% de PAD. As prevalências dos fatores componentes da SM 

foram maiores no grupo caso quando comparadas ao grupo controle, sendo encontrada 

diferença estatísticas entre elas. 

 

Tabela 3 - Prevalências dos componentes da SM no grupo total e nos grupos caso e controle, dos trabalhadores em 

turnos alternantes da Região dos Inconfidentes – MG, 2013. 

Variáveis componentes da SM 

Casos 

(%) 

(n=174) 

Controles 

(%) 

(n=174) 

p -valor 

CC ≥ 90cm 70,9 40,2 0,000 

Glicemia de jejum ≥ 100 mg/dL 15,5 5,2 0,002 

TAG ≥ 150 mg/dL 52,8 31,4 0,000 

HDL colesterol <40 mg/dL 18,4 9,9 0,038 

PAS≥ 130 mmHg 90,2 31,0 0,000 

PAD ≥85 mmHg 77,6 14,4 0,000 

CC: Circunferência da cintura; TAG: Triacilgliceróis; PAS: Pressão arterial sistólica; PAD: Pressão arterial 

diastólica. *Segundo IDF 2005, adaptado. Teste do qui-quadrado de Pearson, 5% de significância. 

 

 

5.4 Fenótipos antropométricos, de composição corporal, clinicos e bioquímicos 

relacionados a síndrome metabólica em trabalhadores de turnos alternantes – MG.  

 

A análise fatorial iniciou-se com a presença de 26 variáveis, entre elas, variáveis 

antropométricas de composição corporal, clínicas, e bioquímicas. Após a análise, foram 
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encontrados 6 fatores que explicavam as características do grupo total de trabalhadores de 

turnos alternantes (Tabela 4). 

O primeiro fator, que explica 30,8% do total de dados, foi composto pelo maior 

número de variáveis, sendo: Leptina, circunferência do pescoço, índice de adiposidade 

corporal, razão cintura quadril, razão cintura estatura, circunferência da cintura, área de 

gordura visceral, massa gordurosa do tronco, porcentagem de gordura corporal, massa 

gordurosa corporal e índice de massa corporal (Tabela 4). 

Pôde ser observado que o primeiro fator reuniu as principais variáveis antropométricas 

e de composição corporal que estão relacionadas ao acúmulo de gordura, especialmente a da 

região central do corpo. O segundo fator, (Tabela 4), foi explicado por variáveis relacionadas 

à pressão arterial, pressão arterial sistólica e diastólica, além do tempo de trabalho de turnos e 

triacilgliceróis. 

O terceiro fator foi composto pelas variáveis, colesterol total, LDL colesterol e HDL 

colesterol (Tabela 4). O quarto fator relacionado aos componentes que avaliam a resistência à 

insulina foi composto pela insulina, HOMA IR e glicemia, (Tabela 4). Sabe-se que a 

resistência à insulina é um componente importante desse quadro patológico, além disso, o 

índice HOMA IR pode ter se agrupado à insulina e glicemia, uma vez que essas variáveis 

compõem a fórmula que dá origem ao índice, fazendo com que matematicamente se comporte 

da mesma maneira. 

Em seguida, a adiponectina e o índice HOMA AD compõem juntamente com a 

resistina, o quinto fator. Esse fator apresentou 7,56 % de explicação. (Tabela 4). Por último, o 

sexto fator, composto pela PCR, Índice de Conicidade e RCQ (Tabela 4). A RCQ foi a única 

variável a se repetir, estando no fator 1 e fator 6. Sua carga fatorial foi maior no fator 6, sendo 

0,507. 
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Tabela 4 – Fenótipos da SM formados pelas variáveis antropométricas, de composição corporal, clínicas e 

bioquímicas em trabalhadores de turnos alternantes de uma mineradora da Região dos Inconfidentes – MG, 2013 

Fatores Variáveis Cargas fatoriais %Variação 

explicada 

1 

Leptina (pg/mL) * 0,567 

30,08 

Circunferência do pescoço (cm) 0,717 

Índice de adiposidade corporal 

(%) 

0,768 

Razão cintura quadril 0,458 

Razão cintura estatura 0,904 

Circunferência da cintura 0,857 

Área de gordura visceral (cm²) 0,739 

Massa gordurosa do tronco (Kg) 0,962 

Gordura corporal total (%) 0,897 

 Massa gordurosa corporal (Kg) 0,951  

Índice de massa corporal (Kg/m²) 0,898 

    

2 

Pressão arterial sistólica (mmHg) 0,849 

8,20 

Pressão arterial diastólica 

(mmHg) 

0,847 

Tempo de trabalho por turnos 

(anos) 

0,328 

Triacilgliceróis (mg/dL) 0,488 

    

3 

Colesterol total (mg/dL) 0,945 

8,10 HDL colesterol (mg/dL) 0,343 

LDL colesterol (mg/dL) 0,861 

    

4 

Insulina (pg/mL) * 0,642 

7,77 HOMA IR 0,832 

Glicemia de jejum (mg/dL) 0,668 

    

5 

Adiponectina (pg/mL) * -0,871 

7,56 Resistina (pg/mL) * -0,428 

HOMA AD 0,836 

    

6 
PCR (ug/mL) 0,500 

5,80 
Índice de conicidade 0,738 

 Razão cintura quadril 0,507  

 Total  67,51 

*Valores expressos sob a forma logarítmica. 
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6 DISCUSSÃO 

 

6.1 Caracterização dos trabalhadores de turnos alternantes - MG. 

 

O grupo de trabalhadores que participaram do estudo eram em sua maioria pessoas de 

pele não branca, com mais de 8 anos de estudo e que viviam com cônjuge. Entre essa 

população, foi encontrada uma prevalência de 39% de sedentarismo, alto consumo de bebidas 

alcoólicas e baixa porcentagem de indivíduos que relataram ser tabagistas. É de conhecimento 

geral que a ausência de uma atividade física regular, alto consumo de bebidas alcoólicas e 

tabagismo, são fatores de risco para o desenvolvimento de DCV e alterações na composição 

corporal, que a longo prazo é fator de risco para a SM (CHU et al., 2003, GRINKER et al, 

1995). 

Quando comparados os grupos caso e controle, não foi observada diferença entre as 

prevalências de todas as variáveis. Ao observar as variáveis comportamentais, a prática de 

atividade física apresentou, entre o grupo dos casos, porcentagem maior de sedentarismo, 

quando comparados aos controles, porém sem diferença estatística. Estudo de Bertrais et al., 

(2012) também encontrou maiores prevalências de sedentarismo entre o grupo caso, porém, 

diferente de nossos achados, havia diferença quando comparado com o grupo controle. Entre 

trabalhadores de turno, estudo de Bacquer, et al., (2009) e Esquirol et al., (2009), relatam 

também prevalência aumentada para sedentarismo como risco para a incidência de SM em 

trabalhadores de turnos alternantes. Vale inferir que, diferente do estudo de Bacquer, (2009), 

o instrumento utilizado no presente estudo reconhece como atividade física, práticas 

relacionadas ao lazer, serviços domésticos e atividades ocupacionais, relatando a baixa 

prevalência de atividades não só relacionadas a esportes ou atividades físicas isoladas. 

Quando perguntados sobre o etilismo, não foi observada diferença entre as 

prevalências de casos e controles, porém, os casos apresentaram maiores prevalências, quando 

comparados aos controles. Diferente de nossos achados, estudo prospectivo realizado com 

uma população de trabalhadores londrinos, indicou diferença no consumo de álcool entre 

indivíduos com SM o grupo que não desenvolveu a síndrome (CHANDOLA, et al., 2006). Da 

mesma maneira, Gossell – Williams, et al., (2012), também mostrou diferença estatística entre 

o consumo de bebidas alcóolicas por indivíduos com SM.  
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Em nossa população, foi observada uma prática aumentada de etilismo entre os dois 

grupos estudados. A alta prevalência de etilismo entre trabalhadores de turnos pode significar 

uma prática social compensatória, uma vez que suas relações sociais estão prejudicadas pelo 

trabalho de turno. Chandola, et al., (2006), ressalta ainda que o stress no trabalho, pode ser 

fator determinante para o maior consumo de álcool, fator que também pode ser aplicado a 

trabalhadores de turno alternantes. 

 Quando avaliado o tabagismo, foi observada baixa prevalência entre os dois grupos, 

dados próximos à média geral brasileira, segundo o Ministério da Saúde, (2011). Porém, não 

foi observada diferenças entre as prevalências de tabagismo. Em contraditoriedade, estudo de 

Oh et al., (2005) e Gisondi et al, (2007) mostraram que o consumo de tabaco entre indivíduos 

com SM foi significativamente maior e que este está relacionado com alterações dos TAG, 

colesterol e obesidade central. Lin et al., (2009), também encontrou maior porcentagem de 

fumantes entre indivíduos diagnosticads com SM.   

Trabalhos na literatura que comparam tais práticas entre trabalhadores de turno com e 

sem SM, são pouco encontrados. Porém, muitos estudos observam o sedentarismo, tabagismo 

e etilismo, como atos frequentes em trabalhadores de turnos alternantes, reforçando a idéia de 

que são fatores de risco comportamentais importantes para o desenvolvimento da SM 

(KARLSSON et al. 2001; DI LORENZO et al., 2003; BIGGI et al., 2008; BACQUER et al., 

2009; LI et al., 2011).  Apesar disso, na presente população de trabalhadores, fatores de risco 

comportamentais não foram representativo para estabelecer a presença da SM, mostrando que 

os grupos de casos e controles são semelhantes.  Vale ressaltar também a respeito dos 

resultados encontrados que neste estudo pode ter ocorrido uma subnotificação de tabagistas e 

etilistas, devido ao tipo de trabalho ou função exercida na empresa. 

 

6.2 Comparação das médias ou medianas das variáveis antropométricas, composição 

corporal, clínicas e bioquímicas entre os grupos de trabalhadores de turnos alternantes - 

MG 

 

 

 

Quando comparadas as variáveis antropométricas, de composição corporal, clínicas e 

bioquímicas entre os grupos caso e controle, pôde ser observado que um grande número de 

variáveis mostrou características diferentes entre os grupos. A idade apresentou média 
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diferente entre o grupo caso e controle, em que o grupo dos casos teve média maior. Estudo 

feito por Oliveira et al., (2006) também mostrou idade maior entre o grupo estudado 

diagnosticado com SM e mostrou ainda que a idade foi fator determinante para o aumento da 

prevalência de SM entre a população estudada. 

 Entre as variáveis antropométricas estudadas, todas as médias/medianas apresentaram 

ser estatisticamente diferentes entre os grupos. Essas variáveis remetem diretamente ou 

indiretamente ao aumento de gordura corporal. A obesidade abdominal, estimada pela CC, 

evidencia juntamente com a RCQ, RCEst e IAC, o acúmulo de gordura, especialmente, na 

região central do corpo (LESSA, 2005; HAUN, 2009; TARASTCHUK et al., 2008). Haun, 

(2009), ainda cita tais variáveis como os melhores indicadores de obesidade abdominal, 

quando comparadas ao IMC, discriminando alto risco para DCV, sendo que estas, podem ser 

decorrentes de complicações presentes na SM. O IAC foi recentemente proposto por 

Bergman, (2011), como um melhor índice que o IMC para a predição de excesso de peso e 

principalmente de porcentagem de gordura corporal. 

Quando foi proposto a partir de um estudo com populações não brancas, o IAC foi 

considerado para esta população, como um ótimo preditor do risco cardiovascular. 

Considerando que nossa população foi composta de maioria não branca, o IAC pode ser 

considerado uma importante medida de risco para os trabalhadores de turno da região. 

Estudos posteriores realizados com população branca não chegaram aos mesmos resultados, 

identificando a CC com maior preditor de risco cardiovascular (FREEDMAN et al., 2012; 

LÓPEZ et al., 2012).  

Além de medidas antropométricas de obesidade, a CP foi proposta não só como 

preditor de risco cardiovascular, mas também como uma boa medida preditora da SM, sendo 

ainda pouco abordada na literatura. Em nosso estudo, a ela foi maior no grupo com SM, em 

relação ao grupo controle. A CP foi proposta por Laakso et al, (2002) como uma medida que 

se relacionava bem ao risco cardiometabólico observado no excesso de peso, especialmente 

na hiperglicemia e DM. Posteriormente, Onat et al, (2009) e Yang et al., (2010), descreveram 

a CP como uma medida que se relacionava bem com a obesidade central e SM em chineses.  

O comportamento dessa variável na população do nosso estudo vai ao encontro do que foi 

encontrado por Yang, et al. (2010), podendo ser proposta também para trabalhadores de 

turnos alternantes, uma vez que é de fácil mensuração. 

 Além da análise das variáveis antropométricas ser de grande importância para 

trabalhadores de turnos alternantes, a análise de outras medidas são necessárias e 
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complementares à observação. No mesmo sentido, quando analisadas as variáveis de 

composição corporal, percebemos que todas as variáveis estudadas apresentaram diferenças 

de médias ou medianas entre os grupos caso e controle. A área de gordura visceral (AGV) e a 

massa gordurosa do tronco (MGT), especialmente, estimam a concentração de tecido adiposo 

na região central do corpo, enquanto que a MGC e porcentagem de GC, expressam a gordura 

encontrada em sua totalidade. Apesar do excesso de gordura no corpo ser considerado como 

fator de risco independente para o advento de disfunções metabólicas e cardiovasculares, a 

concentração de gordura localizada na região do tronco e do abdômen é a que apresenta maior 

associação com distúrbios metabólicos, constituindo nítido fator de risco para a SM (SILVA 

et al., 2002). Corroborando com nossos resultados, alterações na composição corporal de 

trabalhadores de turno diagnosticados com SM foi encontradas também por Sookoian et al., 

(2007) e Bacquer et al., (2009).  

 Mudanças na composição corporal de trabalhadores de turnos alternantes são 

esperadas devido ao estilo de vida e ritmo de trabalho. A alteração do ciclo, sono-vigília, está 

associada ao ganho de peso nessa população, quando comparada com trabalhadores que 

exercem suas atividades em horário normal, situação observada também por muitos autores 

(ANTUNES, et al., 2010; PAN et al., 2011; NAGAYA et al., 2002; SOOKOIAN et al., 

2007).  

O tempo de trabalho de turno, também tem sido associado às mudanças na composição 

corporal de trabalhadores de turnos alternantes. Nosso estudo apresentou uma média de 7,2 

anos de trabalho entre o grupo com SM, pouco mais que o grupo controle. Estudo feito por 

Knutsson (1998) relatou que o risco para doenças cardiovasculares aumentou na proporção 

que aumentava o tempo de exposição ao trabalho de turno. O tempo de trabalho por turnos 

observado como risco foi de 11 a 15 anos. Entretanto, segundo Moore-Ede et al., (1987), após 

cinco anos nesse sistema de trabalho, o indivíduo passa a apresentar manifestações crônicas 

ligadas aos fatores de risco cardiovascular. Di Lorenzo, et al., (2003), mostrou a diferenciação 

na composição corporal, quando avaliado o tempo de trabalho por turnos de uma população 

do Mediterrâneo. Além disso, foi observado também que os níveis pressóricos nesses 

indivíduos foram maiores. Em nosso estudo, a média da variável tempo de trabalho por 

turnos, apresentou uma diferença entre os grupos, podendo ser um fator determinante também 

nessa população, porém essa relação precisa ser melhor estudada.  

As variáveis clínicas, PAS e PAD também demonstraram diferenças quando 

comparados com os grupos caso e controle. Um estudo feito na França por Ruidavets et al., 
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(1998), observou que, entre os diferentes tipos de organização de trabalho, houve impactos 

distintos sobre fatores de risco cardiovascular. O trabalho por turnos alternantes esteve mais 

associado à alteração da pressão arterial, enquanto outras alterações foram observadas em 

turnos de trabalho diferentes. Na população de nosso estudo, foi encontrada uma alta 

prevalência de alteração da pressão arterial. Esse fato pode ser explicado tendo como base a 

restrição do sono estar relacionada com maior ativação do sistema nervoso simpático, 

aumentando os níveis de pressão arterial (MCCUBBIN et al., 2010). Além disso, em 

humanos, a pressão arterial é regulada também pelo ciclo, sono e vigília, estando aumentada 

em períodos de atividades e diminuída durante o período do sono. Assim sendo, trabalhadores 

de turno possuem uma desregulação desse ciclo, apresentando também, a longo prazo, 

dificuldades para manter normais os níveis pressóricos durante as atividades (YAMASAKI, et 

al 1998; MORIKAWA et al., 1999). 

  Além de estarem expostos ao trabalho de turno, fator de risco para o 

desenvolvimento de distúrbios metabólicos, os trabalhadores deste estudo estão ainda 

condicionados a uma alimentação rica em sódio e a alimentos industrializados, também ricos 

em sódio; como foi observado em estudo feito anteriormente com a mesma população; este 

fator contribui para o aumento do risco de alterações da pressão arterial (FAJARDO, 2013). 

Estudo feito em 2009 chegou à conclusão de que o consumo de sódio pela população 

brasileira, em 2002 e 2003, excedia muito a quantia máxima recomendada em todas as 

macrorregiões brasileiras e em todas as classes sociais (SARNO et al, 2009), fator 

prepoderante para o aumento do risco de HAS também na população de nosso trabalho. 

Quando avaliadas outras alterações relacionadas ao trabalho de turno, podemos citar a 

dislipidemia, também presente na SM. A SM, nessa população, está associada a alterações 

lipídicas típicas, como aumento do LDL colesterol e TAG e diminuição do HDL colesterol. 

Neste estudo, quando comparado o perfil lipídico entre o grupo caso e controle, não foram 

encontradas diferenças de HDL colesterol, LDL colesterol e colesterol total, porém, a média 

de TAG foi diferente nos dois grupos. O aumento dos TAG observado na SM, raramente vem 

isolado, sendo acompanhado pelo aumento de colesterol total, LDL colesterol e diminuição 

do HDL colesterol (SCHIAVO et al., 2003). Segundo Bertolami, (2004), autores afirmam que 

as alterações lipídicas observadas na SM, como diminuição de HDL colesterol, aumento de 

TAG e maior produção de apo B, podem acontecer, mesmo quando os níveis de LDL 

colesterol se apresentam normais. Essa poderia ser uma das causas dos níveis de colesterol 

não apresentarem diferença entre os grupos neste estudo. 
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Pode-se ressaltar, também, que as dosagens de lipídeos podem sofrer variações 

analíticas, ou seja, relacionadas a metodologias ou procedimentos realizados pelos 

laboratórios, ou pré-analíticas, que têm relação com fatores exclusivos do indivíduo, como: 

estilo de vida, idade, estresse, sedentarismo e consumo de álcool (SCHIAVO et al., 2003). 

Além disso, pode-se ressaltar que em nosso estudo, todos os trabalhadores foram orientados a 

fazer um jejum de 12 horas para a realização da coleta de sangue, entretanto, não pudemos 

avaliar se as recomendações foram seguidas por todos os trabalhadores, resultando em 

alterações nas dosagens, uma vez que a alimentação anterior a 12 horas de jejum tem 

influência na dosagem de lipídeos. Estudo feito por Schiavo et al., 2003, mostrou que o jejum 

de 12 horas não é suficiente para tornar a análise de lipídeos fidedigna com as reais condições 

do paciente, sugerindo um intervalo de tempo maior do que foi utilizado nesta nossa pesquisa. 

Além disso, sabemos que os trabalhadores do nosso estudo, possuem uma rotina de exames 

médicos periódicos e controle de exames bioquímicos estabelecidos pela empresa, podendo 

influenciar nos resultados obtidos. Sendo assim, nosso resultado pode estar influenciado pelo 

efeito do trabalhador saudável, ou seja, permanecem em atividade pessoas capacitadas para o 

trabalho, sendo excluídos os trabalhadores com algum problema de saúde. 

Estudos indicam, também, que a maior concentração de TAG em indivíduos que 

trabalham em turnos está relacionada à obesidade abdominal e à resistência ao hormônio 

insulina. No presente trabalho, as variáveis HOMA-IR e HOMA-AD foram utilizadas como 

indicadoras da RI e apresentaram diferença na análise entre os grupos. Estudo feito, em 

comparação com trabalhadores de turno e trabalhadores diurnos, não mostrou diferenças 

estatísticas para a insulina e HOMA-IR entre os grupos, mas, quando investigada sua relação 

com a ocorrência de SM, os resultados mostraram que o aumento dessas variáveis está 

associado à síndrome e à condição de resistência à insulina nesses trabalhadores (ESQUIROL, 

2009).  

Em nosso trabalho, HOMA-IR e HOMA-AD demonstraram diferenças entre as 

médias dos grupos com e sem SM, sugerindo que podem ser bons marcador de RI nessa 

população. De maneira análoga, a insulina apresentou medida maior no grupo de 

trabalhadores com a SM. Resultados similares foram encontrados em um estudo feito no 

Brasil, em que o HOMA–IR foi avaliado, quanto ao seu comportamento e mostrou excelente 

correlação com altas concentrações de insulinemia de jejum e alta especificidade e 

sensibilidade para a SM e resistência à insulina (OLIVEIRA et al., 2007). A insulina de 

jejum, de acordo com a literatura pertinente, mostra-se como um bom indicador de RI em 
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estudos populacionais, possuindo boa correlação com o clamp, padrão ouro em medidas de 

RI. (LAAKSO, 1993) 

 Entre as demais citocinas e adipocinas inflamatórias, somente as médias de 

PCR e leptina se mostraram significativamente diferentes entre os grupos caso e controle, 

mostrando serem bons marcadores para a SM. A PCR, por ser um marcador de boa acurácia e 

disponibilidade, é muito utilizada como indicador de doença arteriosclerótica e inflamação 

(ANJOS et al., 2012).  O West of Scotland Coronary Prevention Study, um ensaio clínico 

randomizado mostrou que a PCR é um bom marcador não só para doenças cardiovasculares, 

como também para DM, em homens com SM (SATTAR et al., 2003).  

Em estudo com trabalhadores de turnos, Puttonen et al., 2011 identificou níveis 

elevados de PCR para trabalho de dois e três turnos, mostrando que a citocina um importante 

marcador de inflamação e risco cardiovascular nessa população. O autor demonstrou também, 

relação significativa entre os níveis de PCR em homens trabalhadores de turno alternante, os 

quais apresentavam excesso de gordura corporal. 

O excesso de gordura em trabalhadores de turno pode explicar as dosagens de leptina 

encontradas nos dois grupos. Autores sugerem que na SM é muito comum a leptina ser 

encontrada em níveis elevados (UTZCHNEIDER et al., 2005). Foi observado em nosso grupo 

de trabalhadores um perfil de obesidade central, especialmente os pertencentes ao grupo de 

casos. A produção de leptina pode estar aumentada nesse grupo devido ao maior depósito de 

gordura, uma vez que os níveis de leptina circulantes estão relacionados com a resistência à 

insulina, gordura visceral e gordura subcutânea.  

Além disso, estudo feito por Shea et al., 2005, identificou que alterações no horário de 

sono-vigília, encontradas entre trabalhadores de turnos alternantes, podem levar a uma 

alteração nas concentrações de leptina, desregulando o balanço energético e influenciando a 

ingestão de alimentos. Isso tem implicações diretas no aumento de peso, modificação da 

composição corporal e o surgimento de fatores de risco cardiovasculares. 

 Quando comparados os grupos casos e controles de nossa pesquisa, foram 

encontradas diferenças significativas entre muitas variáveis relacionadas à obesidade central, 

pressão arterial, resistência à insulina, dislipidemia e inflamação. Todas essas características 

já são critérios de diagnóstico para a SM, justificando as diferenças. Entretanto, devemos 

ressaltar as variáveis que não foram utilizadas na identificação da SM, mas que tiveram 
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diferenças entre os grupos, especialmente, índices recentemente propostos, como IAC e 

HOMA-AD.  

 

6.3 Prevalência dos componentes da síndrome metabólica em trabalhadores de turnos 

alternantes -MG. 

 

 

As prevalências das variáveis que compõe a SM apresentaram características 

diferentes entre o grupo caso e controle. Lin et al., (2009) ao fazer a comparação entre 

indivíduos com e sem SM, encontrou diferenças entre trabalhadores de turnos alternantes para 

as variáveis PAS, PAD, TAG e HDL-colesterol, que assim como o nosso estudo, apresentou 

porcentagens maiores entre o grupo caso. Investigação feita na Índia por Gossell-Williams, et 

al (2012), também mostrou as mesmas características observadas quando comparou os fatores 

de risco para a SM em uma população com faixa etária semelhante a de nossos trabalhadores.  

Gossell-Williams, et al (2012), ainda ressaltam que o grupo de pessoas sem a SM, 

apesar de ter o peso normal e apresentar prevalências menores, quando comparados ao grupo 

com SM, poderiam ainda apresentar prevalências acentuadamente altas para os fatores de 

risco da SM. Em nossa investigação, essa característica também pôde ser observada. 

Trabalhadores de turno alternantes, com SM, apresentaram prevalências mais altas para os 

fatores explorados. As prevalências de obesidade central, hipertrigliceridemia e pressão 

arterial, também foram altas para o grupo sem SM, colocando esses trabalhadores em um 

grupo de risco. 

As prevalências observadas para o grupo controle, mesmo se diferenciando 

estatisticamente do grupo de casos, são preocupantes, principalmente quanto à pressão 

arterial, triacilgliceróis e obesidade abdominal. O desenho do estudo não nos permite afirmar 

que essa elevada prevalência de alterações seja causada pelo trabalho de turno, mas em estudo 

prospectivo, ficou demonstrado que indivíduos que iniciaram o estudo sem o diagnóstico da 

SM, já possuíam uma pré-disposição para desenvolvê-la, ou seja, prevalências elevadas dos 

critérios diagnósticos (BACQUER, 2009), como podemos observar também em nossa 

amostra. Além disso, esse mesmo estudo provou que o turno alternante é preditivo para o 

desenvolvimento da SM e para seus componentes separadamente, como pode ser observado 
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também em outras publicações da literatura científica (KNUTSSON; NAGAYA et al., 2002; 

SAKATA et al., 2003; OUCHI et al., 2000; SOOKOIAN et al., 2007; BACQUER, 2009). 

Estudos que investigam a SM em trabalhadores de turnos alternantes ainda são muito 

pouco encontrados na literatura de modo geral, e, menos ainda, na literatura brasileira. Nos 

EUA, a prevalência de SM entre homens, na faixa etária de 30 a 39 anos, foi de, 

aproximadamente, 22%, segundo Ford, (2002). Lakka et al., (2002), ao estudar uma corte na 

Finlândia, encontrou prevalências que variaram de 8,8 a 14,6% de acordo com as definições 

da NCEP e World Health Organization (WHO), respectivamente. No Brasil, estudos 

realizados com homens adultos, mostraram prevalências que variaram de 28% e 35,7% 

(GRONNER et al., 2011; PELEGRINI et al., 2010). A SM em trabalhadores de turno 

realizado na França por Esquirol et al., (2009), mostrou prevalência de 22%, enquanto no 

Japão foram encontrados 17% de trabalhadores com SM (KAWADA & OKADA, 2006). A 

prevalência de SM na população tende a variar devido aos seus diferentes métodos de 

definição. 

A população do nosso estudo apresentou média de idade de 37,5 anos, sendo portanto 

considerados adultos jovens. Desta forma, nossa prevalência de SM foi alta, uma vez que a 

SM, assim como seus componentes isolados aumentam de frequência de acordo com o 

aumento da idade da população (CANKURTARAN et al., 2006), sendo encontrada sua maior 

prevalência a partir dos 60 anos de idade (FORD et al., 2002). 

Entre os fatores de risco isolados da SM, podemos observar uma grande quantidade de 

trabalhadores com alterações de CC (55,0 %), TAG (41,8%), PAS (60,6%) e PAD (46,0%). O 

estudo de Bacquer, (2009), encontrou porcentagens altas de pressão arterial e CC entre os 

trabalhadores de turno estudados.  Em outro estudo, dessa vez, com trabalhadores noturnos, 

Biggi, (2008) encontrou elevada porcentagens de alteração na dosagem de TAG e de 

medições de pressão arterial, quando comparados com trabalhadores diurnos. As elevadas 

prevalências de medidas preditoras de obesidade central, pressão arterial e metabolismo de 

lipídeos podem ser explicados tendo em vista a desregulação de ritmos circadianos, causada 

pelo trabalho por turno. Além disso, devido a mudanças na rotina diária desses trabalhadores, 

seus hábitos alimentares podem estar alterados. Estudos mostraram que trabalhadores de turno 

têm menores níveis de leptina e aumento do hormônio grelina, fazendo com que sua ingestão 

calórica seja maior (SPIEGEL et al., 2004; GAURALET et al., 2010). 
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6.4 Fenótipos antropométricos, de composição corporal, clinicos e bioquímicos 

relacionados a síndrome metabólica em trabalhadores de turnos alternantes – MG. 

 

O presente estudo procurou usar o agrupamento de fatores para definir os fenótipos da 

SM em trabalhadores de turnos alternantes. Com essa técnica estatística, 26 variáveis, entre 

elas, antropométricas, de composição corporal, clínicas e bioquímicas, foram reduzidas a seis 

fatores independentes que foram capazes de explicar 67,51% da variância dos dados. Esse 

resultado sugere que foram agrupados seis comandos fisiopatológicos independentes que 

formam os fenótipos observados na SM.  

Grundy et al, (2005), explicita, em seu trabalho, o histórico do estabelecimento de 

critérios diagnósticos e fisiopatológicos, pelas diferentes entidades de saúde, IDF, OMS e 

NCEP-ATPIII, em que a RI era o critério mais utilizado, estando relacionada com todas as 

outras características da SM. Os resultados do nosso estudo mostram que, ao contrário do que 

é explicitado, a RI não é fator determinante para o agrupamento de fatores relacionados à SM, 

nessa população, uma vez que variáveis ligadas a ela só se agruparam em dois fatores. Grundy 

et al, (2005), ainda ressalta que a SM não pode ser definida por apenas uma linha 

fisiopatológica, visto que é formada por uma gama de fatores de risco metabólicos inter-

relacionados. Esses dados são confirmados por Gray, et al., (1998), que também encontrou 

correlação entre índices de RI com glicose e insulina de jejum. O agrupamento dessas 

variáveis no fator resistência à insulina mostra que o índice HOMA –IR se torna adequado 

para predizer a hiperinsulinemia em nossa população de trabalhadores de turno. 

Nossos dados revelam, também, que a maior parte das variáveis de obesidade geral e 

obesidade central, agruparam-se em um único fator, sendo aquele que apresentou a maior 

porcentagem de variância explicada. Vale ressaltar a presença de variáveis antropométricas e 

de composição corporal não comumente utilizadas e que no primeiro fator explicaram boa 

parte dos dados. Isso sugere que, na população de trabalhadores de turnos alternantes, a 

obesidade é fator relevante para a SM. No estudo de Snehalatha, et al., (2000), todas as 

variáveis que indicavam obesidade geral e obesidade central agruparam-se no primeiro fator, 

corroborando nossos resultados. Juntamente com essas variáveis, a leptina também foi 

agrupada no primeiro fator, sugerindo ainda ser um importante biomarcador para a SM nessa 

população. Estudo de Zimmet, et al., (1996) também correlacionou os níveis de leptina a 
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medidas de obesidade, confirmando a maior produção desse hormônio proporcionalmente à 

massa de tecido adiposo. 

Nosso trabalho apresenta resultados similares a outros com relação à pressão arterial. 

Observou-se que a pressão arterial sistólica e diastólica foram agrupadas a um único fator. 

Trabalho de Maison et al., (2001) e Freitas et al., (2009), também encontrou essa 

característica. Estudo feito com uma população de chineses mostrou a formação de dois 

fatores, sendo um, para PAS isolada. Ao retirar a pressão arterial da análise, apenas um fator 

foi formado, sugerindo para os autores que a SM possuía uma base fisiopatológica, que não 

incluía níveis pressóricos (ANDERSON, et al., 2001). Podemos observar também, nesse 

fator, que a pressão arterial foi agrupada ao TTT e TAG, podendo existir, portanto, uma 

relação de risco da exposição ao trabalho de turno alternante para distúrbios lipídicos e de 

pressão arterial. 

Contraditoriamente aos estudos de Snehalatha, et al., (2000), Maison et al., (2001) e 

Freitas, et al., (2009), as variáveis colesterol total, HDL e LDL-colesterol não se apresentaram 

agrupadas juntamente ao TAG, mas formaram um fator isolado. Em trabalhadores de turnos, 

estudos mostram a elevação de TAG comumente associada à elevação de LDL e diminuição 

de níveis de HDL (DI LORENZO, et al., 2003; BACQUER et al., 2009). O agrupamento das 

variáveis, colesterol HDL e LDL em um único fator, porém, pode nos sugerir que, em 

trabalhadores de turno alternante, a hipertrigliceridemia esteja mais associada à pressão 

arterial e tempo de trabalho de turno do que especificamente a outras variáveis lipídicas, uma 

vez que nosso estudo mostrou em um mesmo fator, TAG, TTT, PAS e PAD.  

Somente uma variável se aderiu a mais de um fator ao mesmo tempo. A RCQ se 

agrupou tanto no fator 1, quanto no fator 6. Sua carga fatorial se apresentou maior quando 

agrupada a PCR e índice C do que as variáveis de obesidade. Esse dado é importante, uma vez 

que reforça a RCQ, juntamente com o índice C, como duas importantes medidas 

antropométricas relacionadas aos níveis de PCR e inflamação na SM, como confirmam 

estudos de Brook et al., (2001) e Ruperto et al., (2013). Diferente dos nossos resultados, no 

estudo de Freitas et al., (2009), a PCR não se agrupou a nenhum fator. Entre os outros 

marcadores inflamatórios, foi observado o agrupamento da adiponectina e resistina, sugerindo 

que a resistina em trabalhadores de turnos alternantes parece não estar associada à inflamação. 

A resistina é um marcador inflamatório de descoberta recente e ainda não há um consenso 

sobre seu papel na SM. Seu comportamento em nossa análise foi contrário a estudos como o 

de Heilbronn et al., (2004) e Wasim, et al., (2006). 
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Até o momento, não foram encontrados no Brasil estudos que utilizassem essa 

abordagem para os elementos do fenótipo da SM em trabalhadores de turnos alternantes. Foi 

possível observar que, índices antropométricos simples, além de dosagens bioquímicas 

acessíveis em estudos epidemiológicos, por exemplo, foram capazes de explicar uma 

proporção relevante da variância total dos dados, o que propõe que essas medidas sejam 

suficientes para identificar fenótipos da SM nessa população.Vale ressaltar também, que 

apesar das variáveis utilizadas como critérios diagnósticos para a SM estarem presentes na 

formação dos fatores, medidas importantes e não comumente utilizadas, também se 

mostraram associadas a fenótipos da SM em trabalhadores de turnos alternantes.  
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7 CONCLUSÃO  

 

 Os trabalhadores de turno alternante pertencentes ao grupo dos casos possuem 

maiores prevalências de fatores de risco comportamentais, como sedentarismo e etilismo, 

porém estatisticamente, não foram encontradas diferenças entre os grupos caso e controle; 

 As médias/medianas das variáveis antropométricas de composição corporal, 

clínicas e bioquímicas apresentaram diferenças entre os trabalhadores pertencentes aos 

grupos caso e controle, sendo maiores entre o grupo diagnosticado com a SM. 

 O grupo controle, demonstrou possuir altas prevalências dos componentes da 

SM, chamando a atenção para o risco desse grupo para uma pré-disposição ao 

desenvolvimento de SM; 

 A análise fatorial foi capaz de formar seis fatores fenotípicos independentes 

nessa população, os quais foram capazes de explicar 67,51% da variação explicada para os 

dados.  

 Nesta população, a adiposidade corporal é uma condição importante e decisiva 

na patogênese e característica inflamatória da SM, pois esse fenótipo explicou 30,08% da 

variância dos dados e, além disso, agrupou-se ao fator relacionado à inflamação, estando 

junto com a leptina e PCR. 

 O tempo de trabalho por turnos se agrupou às variáveis de pressão arterial e 

TAG, sugerindo que pode ser um fator determinante para o aumento dessas variáveis em 

trabalhadores de turnos alternantes. 
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8 LIMITAÇÕES DO ESTUDO 

 

 O desenho do estudo dificulta avaliar se a exposição ao trabalho ao turno 

alternante precede a SM, além das demais alterações relacionadas. Por isso, um estudo 

prospectivo é necessário para avaliar as alterações que esse ritmo de trabalho pode causar 

em longo prazo; 

 A população da nossa amostra foi proveniente de quatro minas de uma única 

empresa da Região dos Inconfidentes, Minas Gerais, por isso, não se pode generalizar os 

resultados para distintos grupos de trabalhadores de turnos alternantes de outras regiões do 

Brasil. 

 Nosso estudo pode ter sofrido o efeito do trabalhador saudável, ou seja, um 

viés onde permanecem em atividade, trabalhadores aptos, sendo excluídos aqueles que 

possuem alguma incapacidade relacionada a problemas de saúde que os impeçam de 

trabalhar. 
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9 PERSPECTIVAS FUTURAS  

 

 A partir desta dissertação e do artigo que será publicado, novas pesquisas e novos 

trabalhos poderão ser desenvolvidos com profissionais de turnos alternantes, vindo a elucidar 

o efeito que esse ritmo de trabalho pode exercer na saúde desses trabalhadores. 

 É importante que os estudos com trabalhadores de turnos alternantes continuem. 

Para o futuro, um estudo prospectivo seria interessante para estimar o risco que o trabalho de 

turnos traz para os trabalhadores da Região dos Inconfidentes - MG. Além disso, um estudo 

comparativo entre as alterações percebidas em trabalhadores de turno alternante e 

trabalhadores diurno fixo viria complementar os resultados obtidos em nosso trabalho. 

 Outro estudo que investigasse como o tempo de trabalho em turnos alternantes 

influencia na gênese da síndrome metabólica e nas demais alterações metabólicas seria de 

extrema importância para aprofundar as investigações do estado de saúde e bem-estar desses 

trabalhadores, sendo também de grande importância para a saúde pública. 
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11 APÊNDICES 

 

11.1 Apêndice 1 - Termo de consentimento livre e esclarecido 

 

TERMO DE CONSENTIMENTO LIVRE E ESCLARECIDO 
 

Título da Pesquisa: SÍNDROME METABÓLICA EM TRABALHADORES DE UMA 

EMPRESA DE MINERAÇÃO DO ESTADO DE MINAS GERAIS 

 

Você está sendo convidado para participar do projeto: “Síndrome metabólica 

em trabalhadores de uma empresa de mineração do estado de Minas Gerais”. O 

estudo se destina a avaliar presença de síndrome metabólica e seus fatores de 

risco. Síndrome Metabólica é a associação de diversos problemas que aumentam a 

chance de uma pessoa desenvolver doenças do coração. O diagnóstico de 

síndrome metabólica é feito quando a pessoa apresenta 3 ou mais dos problemas 

abaixo: 

 

a) Gordura abdominal aumentado-cintura maior que 90 cm em homens ou maior 

que 80 cm em mulheres. 

b) Baixo colesterol HDL (“bom colesterol”)- nível menor que 40 em homens ou 

menor que 50 em mulheres. 

c) Triglicerídeos aumentados – nível de 150 ou mais. 

d) Hipertensão-pressão arterial maior que 135X85, ou uso de medicações para 

controlar a pressão. 

e) Aumento da glicemia (açúcar no sangue) nível de 110 ou mais em jejum. 

 

A sua participação na pesquisa inclui: 

 

a) Responder questionários que abordam questões sobre seu hábito alimentar, 

consumo de bebida alcoólica, consumo de cigarro, atividade física, e dados 

sócio-demográficos. O questionário será preenchido pelo entrevistador, a 

partir das respostas que senhor (a) irá fornecer. Os dados solicitados são 

simples e de fácil compreensão e o entrevistador estará apto para responder 

a eventuais dúvidas. O tempo aproximado para realização da entrevista é de 
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40 minutos. Os questionários encontram-se à sua disposição para 

conhecimento prévio, basta solicitá-lo à equipe de pesquisa. 

b) Serão tomadas suas medidas corporais de peso, estatura (altura), 

porcentagem de gordura, circunferências corporais (medida com fita métrica 

da cintura e do pescoço). Será necessário tomar essas medidas mais de uma 

vez, para aumentar a precisão dos valores encontrados. Esses 

procedimentos serão feitos por nutricionistas, alunos do curso de Nutrição e 

de medicina da UFOP, previamente treinados. Pequeno incômodo pode ser 

causado ao tomar as medidas antropométricas vocês deverão tirar os sapatos 

e o excesso de roupas. Também será solicitado que esvazie a bexiga antes 

de ser pesado. 

 

c) Aferição da pressão arterial. A pressão arterial será aferida no consultório do 

ambulatório no momento da aplicação do questionário. Serão realizadas 3 

medidas da sua pressão com intervalo de aproximadamente 15 minutos para 

aumentar a precisão dos valores encontrados. 

 
d) Exames de sangue periódico agendados pela medicina do trabalho da 

empresa. Serão realizadas as provas bioquímicas para dosagem de 

colesterol total, HDL, LDL, triglicerídeos, glicemia de jejum. Para a realização 

desta pesquisa, você será submetido (a) a um procedimento de coleta de 13 

mL de sangue. A coleta será realizada em Laboratório em condições 

rigorosas de higiene. Para a coleta da amostra de sangue você deverá 

permanecer em jejum de 12 horas. A coleta será realizada por pessoal 

qualificado e treinado, com material descartável. Podem ocorrer possíveis 

incômodos como dores ou hematomas no local da coleta do sangue, porém 

são de pouca gravidade, como em qualquer exame de sangue feito 

rotineiramente. É importante salientar ainda que as amostras de sangue 

coletadas não serão reutilizadas. 

 

e) História clínica coletada no prontuário arquivado no setor de saúde 

ocupacional da empresa, resguardando o sigilo das informações, nos quais 

serão coletados os resultados dos exames bioquímicos e clínicos dos anos 
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anteriores, dados de ingresso na empresa, tempo e meios de locomoção para 

empresa, tempo de trabalho na empresa e composição familiar. 

 
A partir dos resultados encontrados a equipe responsável pela pesquisa irá 

avaliar as informações sobre os fatores que podem influenciar o surgimento da 

síndrome metabólica e estabelecer procedimentos de saúde que possam amenizar o 

risco da doença. É através deste tipo de pesquisa que esperamos aumentar nosso 

conhecimento sobre os riscos de desenvolver síndrome metabólica e os benefícios 

do tratamento que você recebe ou receberá. 

A sua participação é totalmente voluntária e não haverá nenhuma mudança 

no seu relacionamento com a empresa se não quiser participar. Você terá a 

liberdade de abandonar o estudo em qualquer momento. Além disso, deve também 

saber que todos os exames serão gratuitos e que o senhor(a) não terá nenhum 

gasto financeiro para participar do estudo. Este estudo apresenta risco mínimo. 

Ressaltamos, também, que os dados que você fornecer serão mantidos em 

sigilos (caráter confidencial) inclusive para os demais funcionários e administradores 

da empresa e só serão divulgados dados gerais de todos os participantes da 

pesquisa. Estes dados serão armazenadas em banco de dados do Departamento de 

Ciências Médicas da UFOP, pelo qual será responsável o Professor Raimundo 

Marques do Nascimento Neto, coordenador do estudo. 

A referente pesquisa só será suspensa caso haja inviabilização por parte das 

instituições envolvidas e em caso de 60% de recusa dos trabalhadores da 

mineradora. 

Caso você queira se informar de mais detalhes sobre a pesquisa agora, ou no 

futuro, poderá entrar em contato com o Prof. Raimundo Marques do Nascimento 

Neto (Departamento de Ciências Médicas- Tel: 35591003). E em caso de dúvidas 

sobre questões éticas da pesquisa você poderá recorrer sempre que necessário, ao 

Comitê de Ética em Pesquisa da Universidade Federal de Ouro Preto – Pró-reitoria 

de Pesquisa e Pós-Graduação, Campus Universitário s/n, Morro do Cruzeiro, 35400-

000, Ouro Preto, MG ou pelo telefone: (31)3559-1368. 

Declaro que, após convenientemente esclarecido pelo pesquisador e ter 

entendido o que me foi explicado, consinto em participar do presente Protocolo de 

Pesquisa. 
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Ouro Preto,          de                              de 20___. 

 

 

 

_______________________________________________________ 

Assinatura do Sujeito da pesquisa 

 

 

 

_______________________________________________________ 

Assinatura do Pesquisador 
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12.2 Apêndice 2 -  Questionários – Projeto Manejo da Fadiga e Risco Cardiometabólico 

 

 

 

 



98 
 



99 
 



100 
 



101 
 



102 
 



103 
 



104 
 



105 
 



106 
 



107 
 



108 
 



109 
 



110 
 

 
 

 

 



111 
 

 

12 ANEXO 

12.1  Anexo 1 - Aprovação pelo comitê de ética em pesquisa 

 

 

 


