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RESUMO 

Introdução: Estudos sobre o papel fisiológico da melatonina avançaram no tratamento 

de enfermidades como obesidade e doenças metabólicas. Objetivo: Avaliar o efeito da 

suplementação com melatonina em pacientes com sobrepeso ou obesidade, 

considerando perfil antropométrico (peso corporal, índice de massa corporal–IMC, 

circunferência abdominal–CA, massa gorda e massa magra–MM) e bioquímico 

(colesterol total–CT e frações das lipoproteínas de baixa–LDL-c e alta densidade–HDL-

c, nãoHDL-c e triglicérides–TG, glicose, insulina, proteína C reativa–PCR e 

melatonina). Casuística e Métodos: Foram estudados prospectivamente 67 indivíduos, 

sendo 54 com sobrepeso ou obesidade (G1) e 13 eutróficos (G2). Variáveis analisadas 

incluíram perfil clínico, demográfico, antropométrico e bioquímico, além de hábitos de 

vida. A avaliação antropométrica e bioquímica foi realizada pré e pós-suplementação 

com melatonina a 5,0 mg/dia por 2 meses.  Resultados: Sexo feminino prevaleceu nos 

dois grupos (G1=69%; G2=100%; P=0,019), com média de idade de 40±3 anos para 

ambos. Diabetes mellitus (DM), hipertensão arterial sistêmica (HAS), hipotireoidismo, 

tabagismo e sedentarismo foram observados apenas no G1, com prevalência nas 

mulheres (3%, 11%, 13%, 3%, 45%, respectivamente), comparado aos homens (0%, 

4%, 0%, 0%, 15%, respectivamente), enquanto dislipidemias em ambos os grupos (2%). 

A análise comparativa entre os períodos pré e pós-suplementação mostrou em G1 

redução de LDL-c (P<0,05) e não-HDL-c (P<0,001), além disso, nesse grupo, os 

homens apresentaram também redução de CT e TG (P<0,001, para ambos) e as 

mulheres glicemia (P<0,01) e CA (P<0,001). Em G1, as mulheres mostraram, ainda, 

aumento de HDL-c e TG, além de CT (P<0,001 para todos). Para G2 observou-se 

acréscimo de CT  e  redução  de  HDL-c  (P<0,05,  para  ambos)  e  CA  (P<0,0001). A 
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concentração sérica de melatonina pós-suplementação aumentou significantemente em 

ambos os grupos (P<0,001). Adicionalmente, observou-se aumento de horas de sono em 

todos os grupos, mas com significância em homens e mulheres com sobrepeso ou 

obesidade (P<0,01).  Na análise de correlação destacou-se com significância (P<0,05) 

no G1 para os homens, correlação negativa de horas de sono com LDL-c (r =-0,630), 

não-HDL-c (r =-0,494), IMC (r =-0,696), CA (r=-0,562) e MG (r=-0,703); e para as 

mulheres entre insulina e HDL-c (r=-0,688). Em termos de correlação positiva 

significante (P<0,05), destacou-se em G1 para homens e mulheres, respectivamente, de 

insulina com peso (r=0,586; r=0,470), CA (r=0,505; r= 0,491) e MG (r=0,490; r=0,527), 

assim como PCR (r=0,368) e TG (r=0,488) apenas nas mulheres. No grupo eutrófico 

houve correlação positiva significante (P<0,05) de IMC com CT (r=0,596), TG 

(r=0,695) e CA (r=0,698), além de CA e não-HDL-c (r=0,651), assim como insulina e 

PCR (r=0,680), também observado em mulheres no G1 (r=0,368). Conclusões: 

Destaca-se HAS, hipotireoidismo e sedentarismo particularmente nas mulheres com 

sobrepeso ou obesidade. Constata-se elevação do nível sérico de melatonina e seu 

impacto como mediadora de vias metabólicas, influenciando o tempo de sono e perfil 

lipídico e antropométrico. Sobretudo, incluindo redução dos níveis séricos de CT,    

LDL-c, não-HDL-c e TG, assim como CA, e aumento de HDL-c, entretanto, com 

variações de acordo com sexo, IMC e relacionadas também possivelmente com 

comorbidades e hábitos de vida.  

 

Palavras-Chave: melatonina; obesidade; síndrome metabólica 
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ABSTRACT 

Introduction: Studies on the physiological role of melatonin have advanced in the 

treatment of diseases such as obesity and metabolic disorders. Objective: To evaluate 

the effect of melatonin supplementation in patients with overweight or obesity 

considering anthropometric profile (body weight, body mass index-BMI, abdominal 

circumference-AC, fat mass-FM and lean mass-LM) and biochemical(total cholesterol – 

TC and cholesterol fractions of low density lipoprotein - LDL-c, high density 

lipoprotein – HDL-c, non-HDL-c and triglycerides – TG, glycemia, insulin, C-reactive 

protein-CRP, and melatonin). Patients and Methods: A total of 67 patients were 

prospectively assessed: 54 with overweight or obesity (G1) and 13 eutrophic (G2). The 

analyzed variables included clinical, demographic, anthropometric and biochemical 

profiles, and life habits. Anthropometric and biochemical assessment was carried out 

before and after melatonin supplementation (5 mg) daily for 2 months. Results: There 

was predominance of females in both groups (G1=69%; G2=100%; P=0.019) with 

mean age of 40 ± 3 years in both groups. Diabetes mellitus (DM), systemic arterial 

hypertension (SAH), hypothyroidism, smoking and sedentarism were found only in G1 

with prevalence in females (3%, 11%, 13%, 3%, 45%, respectively) compared to males 

(0%, 4%, 0%, 0%, 15%, respectively), while dyslipidemia was observed in both groups 

(2%). Melatonin administration in G1 decreased LDL-c (P<0.05) and non-HDL-c 

(P<0.001); in this group there was reduction both in males (TC and TG: P<0.001) as in 

females (glycemia: P<0.01; AC: P<0.001). In G1 females showed increase in HDL-c, 

TG, and TC (P<0.001). In G2 there was increase in TC and decrease in HDL-c (P<0.05)  
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and AC (P<0.0001). Serum level of melatonin after supplementation increased 

significantly in both groups (P<0.001). Moreover, there was an increase in sleep hours  

in all groups, but significant in males and females with overweight or obesity (P<0,01). 

In G1 the correlation analysis in males revealed a significant negative correlation 

(P<0.05) between sleep hours and LDL-c (r=-0.630), non-HDL-c (r=-0.494), BMI (r=-

0.696), AC (r=-0.562) and FM (r=-0.703); and in females between insulin and HDL-c 

(r=-0.688). A significant positive correlation (P<0.05) was noted in G1 males and 

females, respectively, between insulin and body weight (r=0.586; r=0.470), AC 

(r=0.505; r= 0.491) and FM (r=0.490; r=0.527), and between CRP (r=0.368) and TG 

(r=0.488) only in females. In the eutrophic group there was a significant positive 

correlation (P<0.05) between BMI and TC (r=0.596), TG (r=0.695) and AC (r=0.698), 

AC and non-HDL-c (r=0.651), and insulin and CRP (r=0.680) observed in G1 females 

(r=0.368). Conclusions: It is worth mentioning the SAH, hypothyroidism, and 

sedentarism mainly in females with overweight or obesity. It also highlights the increase 

of serum level of melatonin and its impact as mediator of metabolic pathways, 

influencing the sleep time, and lipid and anthropometric profile including reduction of 

serum levels of TC, LDL-c, non-HDL-c, and TG, as well as AC, and increased of     

HDL-c; however, with variations according to the gender, BMI and possibly related to 

the comorbidities and life habits.  

 

Keywords: melatonin; obesity; metabolic syndrome 
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1. INTRODUÇÃO 

1.1 Considerações Gerais 

A obesidade representa uma doença multifatorial que causa grandes problemas 

de saúde pública. Atualmente, em virtude do distúrbio nutricional, o sobrepeso e a 

obesidade afetam mais de dois bilhões de pessoas. Além disso, estima-se que em 2025 

cerca de 2,3 bilhões de adultos estarão acima do peso, dos quais mais de 700 milhões 

com obesidade.(1) 

No Brasil, dados indicam que nos últimos anos houve aumento significativo de 

72% da obesidade no país, cerca de 11,8% (2006) para 20,3% em 2019. A obesidade é 

um importante fator de risco para doenças cardiovasculares, diabetes e câncer, com 

importante papel na síndrome metabólica. O aumento na prevalência da diabetes é outro 

fator relevante. Em 2021, no último levantamento da Federação Internacional de 

Diabetes (IDF= International Diabetes Federation) foi estimado no mundo cerca de 537 

milhões de pessoas com diabetes (com ou sem diagnóstico), correspondendo a 1 em 

cada 10 indivíduos da população adulta. A perspectiva é aumento de 46%, alcançando 

783,2 milhões em 2045.(3) 

Apesar dos avanços significativos terapêuticos, dados indicam que a obesidade e 

diabetes do tipo 2 (DMT2) desafiam o sistema de saúde global. Entretanto, estudos 

apontam que uma redução de 5% a 10% no peso também diminui riscos de DMT2.(4) 

Nesse contexto, ressalta-se que nos últimos 20 anos a melatonina e seus agentes 

terapêuticos têm sido amplamente estudados e aplicados para o tratamento de 

enfermidades, dentre elas obesidade, doenças metabólicas e diabetes. Há evidências que 

a melatonina desempenha papel significativo no metabolismo energético, por meio da 

regulação da homeostase energética e bioenergética.(4,5) 
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O ciclo sono/vigília é crítico para secreção e variações fisiológicas de vários 

hormônios, incluindo melatonina. O hormônio da pineal, a melatonina, mostrou 

aumento significativo (aproximadamente 27%) durante a privação de sono em 

comparação com o sono normal.(6) Ressalta-se, nesse caso, alteração dos níveis de 

metabólitos plasmáticos (principalmente lipídios e acilcarnitinas, serotonina, triptofano 

e taurina). Assim, o aumento dos níveis de melatonina que é considerada o principal 

hormônio cronobiótico, pode ser explicado pela presença de triptofano que é vital para 

sua formação. A taurina também foi associada com aumento da melatonina pineal, 

estimulando a atividade de sua enzima biossintética limitante da taxa, a N-

acetiltransferase.(6,7) 

A melatonina (N-acetil-5-metoxitriptamida) é sintetizada localmente em diversas 

células e tecidos, como trato gastrintestinal, retina, glândulas lacrimais, pele, eritrócitos, 

plaquetas, linfócitos e células mononucleares da medula óssea, derivados da 

estimulação noradrenérgica de triptofano e serotonina pelos receptores α1 e β1 

adrenérgicos nos pinealócitos pós-sinápticos.(8,9) A região principal de síntese da 

melatonina é a glândula pineal, sendo liberada no líquido cefalorraquidiano (LCR) e na 

corrente sanguínea. A concentração de melatonina no LCR é aproximadamente 100 

vezes maior do que em estruturas periféricas. A síntese na glândula pineal é circadiana 

sob controle do núcleo supraquiasmático (NSQ), sendo observado ciclo sincronizado 

com níveis mais altos à noite e baixos durante o dia. Desse modo, a melatonina participa 

do processo de regulação circadiana, no LCR é dependente das concentrações rítmicas 

de melatonina, enquanto que no sangue participa da regulação circadiana dos tecidos 

periféricos.(4,10) 
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A melatonina é produzida e secretada em níveis mais elevados à noite e, assim, 

serve como expressão química da escuridão. Porém, a presença de luz à noite influencia 

fortemente o ciclo circadiano e pode inibir o processo de síntese da melatonina. Os 

efeitos negativos causados pela supressão da melatonina e mudança de fase circadiana 

têm sido amplamente discutidos na literatura.(11-14) Em humanos, o fenômeno de foto 

inibição pode ser observado na exposição de luz na faixa azul (460 a 480 nm) e em 

intensidades <200 lux (60 a 130 lux), uma vez que há variação na dinâmica do sono, e 

essas alterações podem afetar a função metabólica.(15,16) A dinâmica entre a 

sincronização por ciclo claro/escuro e foto inibição noturna é fundamental para que a 

molécula de melatonina possa desenvolver a sua função sincronizada no ciclo 

circadiano, preservando a ordem temporal ao ambiente escuro/claro para o período 

diurno (6h às 20h) e noturno (20h às 6h).(17) 

Alterações na duração do sono e/ou exposição à luz em humanos interferem na 

síntese da melatonina e funções metabólicas. Nesse contexto, podem aumentar o risco 

de desenvolver resistência à insulina, intolerância à glicose, distúrbios da secreção de 

insulina e do balanço energético, dislipidemia e obesidade.(17) Além disso, o 

metabolismo usual da distribuição diária dos ciclos de sono/vigília e jejum/alimentação 

desaparece completamente.(18) 

De forma geral, o ciclo metabólico diário é caracterizado por fases de variação 

temporal. Por exemplo, no estado alimentado há aumento da sensibilidade à insulina e 

secreção da insulina pela glicose. Além disso, o período de sono ou repouso, quando 

ocorre a gliconeogênese, é uma fase associada à resistência da insulina, principalmente 

a hepática. Ambas as fases são superadas completamente na presença da melatonina e 
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muitas perturbações nos ritmos circadianos ou cronodisrupção podem ser compensadas 

fisiologicamente sem a manifestação de eventos crônicos.(19) 

Ao contrário de outros eixos hormonais, a secreção de melatonina não é regulada 

por feedback e, portanto, a concentração plasmática não depende de sua produção. 

Ressalta-se que a melatonina possui ações endócrinas e parácrinas e se liga a três 

receptores, centrais e periféricos, em vários locais do corpo.(20,21) Os receptores de alta 

afinidade MT1 e MT2 ou MTNR1A e MTNR1B pertencem à família de receptores 

ligados à membrana com ativação da proteína G por proteína quinase C (PKC) e 

monofosfato de guanosina cíclico reduzido (cGMP), respectivamente. O MT3, receptor 

nuclear da família do ácido retinóico (RZR/ROR), possui uma estrutura de quinona 

redutase com função ainda não totalmente compreendida.(17,22,23) 

A secreção de melatonina diminui com o envelhecimento e a presença de várias 

doenças.(24) O padrão de sono muda durante a vida e isso tem grande impacto com o 

avanço da idade e o desenvolvimento de certas doenças como obesidade e diabetes. A 

melatonina tem sido recomendada para uso em casos de distúrbios do sono, como 

insônia e jetlag, ou seja, dissincronose pela mudança brusca no ciclo circadiano. 

Entretanto, as ações pleiotrópicas da melatonina relacionadas a papel de regulação de 

funções metabólicas e terapêuticas podem ser extremante úteis, especialmente na 

obesidade, doenças metabólicas e diabetes.(17) 

Há sólida compreensão da fisiologia da melatonina, a regulação do sono/vigília e 

as vias metabólicas associadas envolvidas nesses processos. Contudo, o impacto total de 

fatores exógenos e seus efeitos clínicos ainda são desafiadores. A literatura apresenta 

aspectos funcionais limitados da melatonina, por exemplo, enfatizando principalmente 

os efeitos imediatos, cronobióticos ou sazonais. No entanto, a fisiologia da melatonina é 
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integrativa e depende da história ontogenética, diária e sazonal de seu perfil de secreção 

e da vasta gama de ações e efeitos resultantes.(17) 

A melatonina é uma molécula que atua por meio de vários mecanismos e em 

quase todos os níveis da fisiologia do organismo, regulando os fenômenos básicos da 

biologia celular em diversos tipos de células.(25-31) Essa molécula possui ação integrativa 

funcional, atuando através de canais centrais e periféricos. Assim, age no sistema 

nervoso central, e em vários outros sistemas incluindo metabolismo energético, 

reprodutivo, imunológico, de regulação hidroeletrolítica, respiratório, endócrino etc. O 

modo de ação e a integração do papel da melatonina permitem amplificação e 

diversificação de suas funções, principalmente no domínio do tempo.(32) 

Os efeitos da melatonina são altamente dependentes do tempo e via de 

administração, da concentração e duração do sinal, da regularidade do fluxo diário e das 

características do órgão-alvo (presença ou ausência de diferentes receptores de 

melatonina e das vias de transdução associadas).(33,34) A fundamentação dos aspectos 

clínicos do uso da melatonina pode ser encontrada em vários artigos de revisão.(35-37) 

 

1.2 Melatonina na Obesidade e Síndrome Metabólica 

A síndrome metabólica (SM) é um conjunto de fatores relacionados à 

anormalidade de metabólitos, incluindo obesidade, hipertensão, hiperinsulinemia, 

intolerância à glicose, dislipidemia e estado pró-inflamatório. A SM está associada à 

inflamação de baixo grau no tecido adiposo branco, porém, isso pode causar resistência 

à insulina, intolerância à glicose e consequentemente diabetes. As citocinas pró-

inflamatórias, bem como a leptina são secretadas pelos adipócitos, proporcionando um 

ciclo vicioso que promove ganho de peso, principalmente em forma de gordura.(38) 
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Diversos estudos clínicos têm demonstrado a importância de melatonina para SM. 

Pacientes com doença na artéria coronária apresentaram redução na secreção de 

melatonina.(39,40) Por outro lado, estudos demonstraram que a administração de 

melatonina foi capaz de reduzir a pressão arterial no período noturno, em indivíduos 

com hipertensão.(41,42) Adicionalmente, ensaios controlados mostraram que a melatonina 

é eficaz e segura, contribuindo para melhora da hipertensão.(43) 

Ressalta-se que a melatonina atua na melhora do perfil lipídico.(44) Os efeitos 

hipolipidêmicos da melatonina podem ser justificados pela redução da absorção 

intestinal do colesterol(45) ou por inibição da biossíntese do colesterol.(46) A melatonina 

também tem demonstrado efeito inibitório sobre a agregação plaquetária, portanto, com 

efeito protetor na redução do risco aterotrombótico em paciente com SM.(38,47) Outros 

estudos suportam o uso benefício da administração de melatonina na melhora da SM em 

pacientes com obesidade,(48,49) doença bipolar e esquizofrenia.(50,51) 

A DMT2 é uma das complicações associadas ao aumento da obesidade.(52) 

Estudo em pacientes com DMT2 demonstrou baixos níveis circulantes de 

melatonina,(53) com regulação positiva concomitante da expressão de mRNA do receptor 

de membrana da melatonina.(54) Em avaliação do nível de glicemia em jejum foi 

verificada associação de variantes alélicas para receptores de melatonina e o aumento do 

risco de DMT2.(55-57) Esses achados demonstram que a melatonina está fortemente 

relacionada à homeostase da glicose no sangue. 

A melatonina desempenha papel importante na sinalização da insulina e sua 

redução tem efeitos diabetogênicos.(58,59) Estudos epidemiológicos também mostram 

associação entre privação do sono, resistência à insulina e DMT2. A análise de coorte 

no Estudo de Saúde das Enfermeiras mostrou que níveis mais baixos de 6-
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sulfatoximelatonina, um metabólito urinário da melatonina, estão relacionados à 

incidência de DMT2. Nesse caso, a baixa secreção desse hormônio mostrou-se como 

fator de risco independente para o desenvolvimento da doença.(58,59) O metabolismo 

urinário também é reduzido em pacientes com retinopatia diabética em comparação 

àqueles com diabetes, mas sem essa complicação microvascular.(60) 

Ressalta-se a importância da melatonina na regulação do metabolismo 

energético, incluindo peso corporal, sensibilidade à insulina e tolerância à 

glicose.(50,61,62) Nesse sentido, a melatonina regula o metabolismo energético, atuando 

em todas as etapas do balanço energético, incluindo consumo de energia, fluxo de 

energia para estoques e energia gasta. Além disso, por meio de seus efeitos 

cronobióticos e sazonais, sincroniza os requisitos de metabolismo energético com 

ritmos diários e anuais.(63,64) 

Em estudo randomizado controlado por placebo, a administração diária crônica 

de melatonina em mulheres na pós-menopausa induziu a redução na massa corporal 

gorda e aumento na massa corporal magra.(62) Em outros ensaios clínicos randomizados, 

o tratamento com melatonina foi capaz de neutralizar os efeitos metabólicos usuais de 

drogas antipsicóticas de segunda geração, como olanzapina e clozapina, como agentes 

atenuantes para ganho de peso e redução da massa corporal gorda, triglicerídeos e nível 

total de colesterol.(64) 

A importância da secreção diária regular de melatonina, determinando alta 

sensibilidade à insulina durante o dia, é bem demonstrada por estudos clínicos e 

epidemiológicos, com associação entre baixa produção de melatonina e resistência à 

insulina.(65,66) Apesar dos consideráveis avanços nos últimos anos, obesidade e DMT2 

continuam sendo grandes desafios para os sistemas de saúde pública em todo o mundo. 
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Estudos de associação do genoma completo estabeleceram um papel importante para a 

variação do locus MTNR1B na regulação dos níveis de glicose no plasma em jejum e no 

risco de DMT2.(67) 

Com base nesse cenário e como suporte bibliográfico, um estudo de revisão 

discutiu o efeito da melatonina e seus receptores na homeostase da glicose, obesidade e 

DMT2.(68) Evidências pré-clínicas e clínicas de variantes frequentes e raras do locus 

MTNR1B confirmaram sua importância na regulação da homeostase da glicose e o risco 

de DMT2 com efeito pouco expressivo na obesidade. No entanto, esses estudos não 

esclareceram se a melatonina é benéfica ou prejudicial. Ressalta-se que os receptores da 

melatonina podem ter potencial terapêutico, pois pertencem à superfamília de receptores 

acoplados à proteína G(69) com papel em diversas vias metabólicas. 

Outro estudo com adultos eutróficos e com sobrepeso e/ou obesidade identificou 

associação entre tempo circadiano (início da produção de melatonina com pouca luz, 

Dim Light Melatonin Onset – DLMO) e desalinhamento circadiano (intervalo entre 

DLMO e início do sono) com risco de doença metabólica. O tempo circadiano e o 

intervalo entre o DLMO e o início do sono não foram associados à glicose, insulina ou 

homeostase da resistência à insulina (HOMA-IR). Os resultados indicaram que entre os 

participantes com sobrepeso/obesidade, os valores de insulina foram 5,1 pmol/L maior a 

cada hora em que o início do sono se aproximava do DLMO.(70) Portanto, a interrupção 

circadiana devido ao trabalho em turnos ou ao jetlag pode perturbar essa continuidade e 

causar ou piorar a obesidade e doenças metabólicas.  

Adicionalmente, níveis reduzidos de melatonina e mutações e/ou polimorfismos 

genéticos do seu receptor estão associados a risco aumentado de DMT2.(71) Nesse 

contexto, evidências crescentes sugerem associação entre distúrbios na produção de 
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melatonina e diminuição de insulina, glicose, metabolismo lipídico e capacidade 

antioxidante. Além disso, vários estudos indicam que a melatonina endógena e exógena 

pode influenciar o diabetes e distúrbios metabólicos associados, não apenas regulando a 

secreção de insulina, mas também fornecendo proteção contra espécies reativas de 

oxigênio (ERO), uma vez que as células β pancreáticas são muito suscetíveis ao estresse 

oxidativo devido à sua baixa capacidade antioxidante.(72,73) 

Embora ainda sejam escassos estudos em humanos, há relatos demonstrando que 

a suplementação de melatonina e curto tempo de fotoperíodo aumentam a massa do 

tecido adiposo marrom (TAM), principalmente em animais em hibernação como 

coelhos,(74) ratos(75) e ovelhas.(76) A relação entre melatonina e atividade no TAM foi 

investigada em humanos devido a suposta presença de efeito hipertrófico e ativação 

funcional de TAM induzida pela melatonina.(77) Recentemente, Halpern et al.(78) 

realizaram estudo envolvendo quatro pacientes com deficiência de melatonina 

(radioterapia ou remoção cirúrgica da glândula pineal) antes e após a reposição diária de 

melatonina (3 mg) por 3 meses. Nesse caso, houve aumento do volume e atividade do 

TAM em todos os pacientes, determinado por tomografia por emissão de pósitrons 

(PET). Também foi observada melhora nos níveis sanguíneos de colesterol total e 

triglicérides. Assim, os autores concluíram que a reposição oral de melatonina tem 

papel funcional aumentando volume e atividade do TAM, assim como promove a 

melhora do perfil lipídico em indivíduos com deficiência de melatonina. 

Há hipótese que a melatonina seja importante no controle do acúmulo de 

gordura no tecido adiposo, muscular e hepático, assim como nos níveis de lipídios 

circulantes e na diferenciação de adipócitos.(79,80) Nesse contexto, ressaltam-se 

evidências pré-clínicas e clínicas relacionando essa regulação à expressão de 
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componentes do ritmo circadiano.(79,80) No entanto, torna-se necessário elucidar a 

relevância do papel da melatonina sobre a atividade do TAM, além de avaliar a eficácia 

da suplementação de melatonina que tem sido usada em terapias de obesidade e outros 

distúrbios metabólicos, inclusive DM2.(81) 

 

1.3 Obesidade e Marcadores Inflamatórios 

A obesidade está relacionada ao acúmulo anormal ou excessivo de gordura que 

pode interferir no estado geral da saúde do indivíduo. O excesso de lipídios no tecido 

adiposo estimula a liberação de mediadores inflamatórios como fator de necrose 

tumoral alfa (TNF-α) e interleucinas, além de reduzir a produção de adiponectina que 

predetermina estado inflamatório e estresse oxidativo.(82) Estudos demonstram que 

inflamações provenientes da obesidade são também associadas aos mecanismos 

relacionados às doenças cardiovasculares, incluindo coagulação, aterosclerose, 

síndrome metabólica, resistência à insulina e DM e não cardiovasculares como psoríase, 

depressão, câncer e doença renal.(83,84) 

Por outro lado, o nível reduzido de adiponectina, um preditor significativo de 

mortalidade cardiovascular, está associado à glicemia de jejum alterada, ocasionado o 

desenvolvimento de DMT2, anormalidades metabólicas, calcificação da artéria 

coronária e acidente vascular cerebral.(82) Altas concentrações plasmáticas de 

adiponectina estão associadas a redução do risco de infarto do miocárdio em 

homens.(82,85) A adiponectina é inversamente proporcional à concentração de proteína C 

reativa (PCR), regulando negativamente a expressão gênica de PCR no adipócito. Por 

outro lado, a hipoadiponectinemia está associada a altos níveis de PCR.(86) Nesse 
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sentido, estudos demonstraram que a adiponectina possui capacidade de regular de 

forma negativa a secreção de citocinas pró-inflamatórias.(86,87) 

A PCR é um marcador inflamatório tradicionalmente usado para detectar 

infecção e inflamação de lesão aguda.(88) Em estado inflamatório, o aumento de níveis 

de interleucina 6 (IL-6) estimula o fígado a sintetizar e secretar PCR. Em 2010, uma 

metanálise analisou vários estudos transversais que relacionaram a obesidade com 

níveis de PCR. Nesse caso, demonstrou-se associação de níveis elevados de citocinas 

pró-inflamatórias circulantes e PCR de fase aguda com inflamação em pacientes com 

obesidade.(89,90) 

O grau de obesidade é relacionado ao nível de PCR, independentemente de etnia 

e sexo.(90) A correlação direta entre obesidade e níveis elevados de PCR pode ser 

elucidada por mecanismos fisiopatológicos. O fígado desempenha papel central junto 

aos ácidos graxos livres e os triacilgliceróis circulantes promovem liberação de IL-6 

pelo tecido adiposo que é responsável por secretar citocinas pró-inflamatórias e 

proteínas de fase aguda, desencadeando a expressão de hepatócitos e liberação de 

PCR.(89) 

A inflamação crônica no tecido adiposo é considerada fator crucial para 

obesidade e doenças metabólicas. Desse modo, vias inflamatórias estão sendo estudadas  

como alvos promissores no tratamento de doenças relacionadas à obesidade.(82,91) Dentre 

os possíveis mecanismos propostos para elucidação da origem dos marcadores 

inflamatórios e progressão de comorbidades associadas a obesidade, há três hipóteses 

amplamente discutidas: i) relacionada a produção e liberação a partir de órgãos que não 

o tecido adiposo, principalmente o fígado (e células imunes); ii) o tecido adiposo branco 

secreta fatores que estimulam a produção de marcadores inflamatórios pelo fígado e 
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outros órgãos e, iii) os próprios adipócitos são fonte imediata de alguns, ou vários, 

marcadores inflamatórios. Assim, o aumento do nível circulante desses marcadores 

reflete na produção aumentada da massa adiposa branca. Há também a possibilidade da 

combinação dessas três situações.(86,92) 

Citocinas são hormônios proteicos tipicamente conhecidos como mediadores e 

reguladores de respostas imunes e inflamatórias. Outros efeitos, como sensores do 

balanço energético, têm sido atribuídos às citocinas.(93,94) Nesse sentido, o excesso de 

tecido adiposo aumenta a produção de várias adipocinas que promovem grande impacto 

em diversas funções corporais. Destaca-se, nesse caso, que o controle da obesidade está 

diretamente associado à redução de risco de doenças cardiovasculares e diminuição dos 

efeitos deletérios por inibição de mecanismos inflamatórios.(95,96) 

Desse modo, a ampliação de estudos visando compreender o efeito da 

melatonina no perfil antropométrico e bioquímico, poderá esclarecer sua influência em 

vias metabólicas relacionadas à dislipidemia, hipertensão, diabetes e inflamação. Nesse 

contexto, a expansão do conhecimento sobre a melatonina contribui para ampliar o 

arsenal terapêutico contra a obesidade e, consequentemente, para as doenças 

cardiovasculares que se destacam entre as causas de mortalidade no mundo.  

 

1.4 Objetivos 

Objetivo Geral 

Avaliar o efeito da melatonina em pacientes com sobrepeso ou obesidade, 

considerando sua relação com variação no perfil antropométrico e bioquímico. 
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Objetivos Específicos 

1. Avaliar o perfil demográfico (sexo e idade), comorbidades (DMT2, 

dislipidemia, hipotireoidismo e hipertensão arterial sistêmica - HAS) e hábitos de vida 

(tabagismo e sedentarismo), em pacientes com sobrepeso ou obesidade, comparado a 

eutrofia. 

2. Analisar o perfil bioquímico incluindo níveis séricos de lipídios (colesterol 

total - CT e frações nas lipoproteínas de baixa densidade - LDL-c, alta densidade - 

HDL-c, não-HDL-c, assim como triglicérides - TG), glicose, insulina, PCR                       

ultrassensível (PCRus) e melatonina em pacientes com sobrepeso ou obesidade, 

comparado à eutrofia. 

3. Analisar o perfil antropométrico incluindo peso corporal, índice de massa 

corporal (IMC), circunferência abdominal (CA), massa gorda (MG) e massa magra 

(MM) em pacientes com sobrepeso ou obesidade, comparado à eutrofia. 

4. Avaliar o efeito da suplementação de melatonina a 5,0 mg/dia no perfil 

bioquímico e antropométrico, assim como no tempo de sono, em pacientes com 

sobrepeso ou obesidade, comparado à eutrofia. 

5. Avaliar a correlação entre as variáveis considerando perfil bioquímico e 

antropométrico, assim como horas de sono, nos períodos pré e pós administração de 

melatonina, em pacientes com sobrepeso ou obesidade e indivíduos com eutrofia. 
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2. CASUÍSTICA E MÉTODOS 

2.1 Casuística 

Trata-se de estudo longitudinal prospectivo. Foram estudados 67 indivíduos 

acompanhados na clínica AVR de São José Rio Preto, SP, com idade entre 35 e 45 anos, 

de etnia miscigenada, independente do sexo. Os indivíduos foram distribuídos em: 

Grupo 1 (G1): 54 pacientes com sobrepeso ou obesidade (IMC: 25 a ≥ 40 kg/m²), sendo 

37 mulheres e 17 homens; Grupo 2 (G2): 13 mulheres eutróficas (IMC: 18,5 a 24,9 

kg/m²).  

Os critérios de exclusão constituíram-se em distúrbios psiquiátricos, câncer, 

gravidez, lactação e etilismo. 

Os indivíduos foram submetidos inicialmente à coleta de amostra de sangue 

periférico para análise sérica do perfil bioquímico incluindo CT, LDL-c, HDL-c, não-

HDL-c, TG, glicemia, insulina, PCR e melatonina. Em consulta médica foram avaliadas 

comorbidades (HAS, DM, dislipidemias e hipotireoidismo), hábitos de vida (tabagismo 

e sedentarismo), parâmetros antropométricos incluindo peso, IMC, CA, MG e MM. Os 

pacientes que apresentavam comorbidades faziam uso de medicamentos já antes do 

estudo e estavam clinicamente controlados. Todos foram orientados a uma dieta 

saudável com consumo de proteínas, carboidratos e lipídios.    

A suplementação com melatonina foi administrada na dose de 5mg por 60 dias. 

Todos os participantes do estudo foram reavaliados para perfil antropométrico, 

composição corporal e perfil bioquímico após 60 dias. 

A maioria das formulações orais de melatonina leva, aproximadamente, entre 

45 minutos e 1 hora para estar biodisponível. Nesse caso, os pacientes foram orientados 

a ingerir o medicamento diariamente 1 hora antes de dormir (e que costumeiramente 
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fosse realizado no mesmo horário). Todos os participantes tiveram um diário, onde 

anotaram data e horário da ingestão. Isso auxiliou a lembrar da ingestão, além de ser um 

controle do uso correto para o pesquisador. 

Este estudo foi aprovado pelo Comitê de Ética em Pesquisa da FAMERP, 

conforme Resolução 466/2012 do Ministério da Saúde, recebendo parecer de aprovação 

nº 4.675.487 (Anexo 1). Todos os participantes foram esclarecidos sobre o protocolo da 

pesquisa e aceitaram participar do estudo mediante assinatura do Termo de 

Consentimento Livre e Esclarecido (TCLE) (Apêndice 1). 

 

2.2 Métodos 

Todos os dados coletados foram registrados em formulário contendo variáveis 

antropométricas, referentes à composição corporal, bioquímicas e hábitos de vida 

(Apêndice 2).  

 

2.2.1 Antropometria 

Foram utilizados os indicadores peso corporal, estatura, IMC e CA. O peso 

corporal foi obtido por balança digital da marca Filizola® do tipo plataforma, com 

capacidade para 300 kg e precisão de 0,2kg. Para aferição da estatura foi utilizada haste 

vertical com graduação de 0,5cm. O IMC foi calculado pela fórmula: IMC = P/A2, 

sendo P, peso em quilogramas e A, estatura em metros ao quadrado. A classificação da 

obesidade foi realizada com adoção dos critérios da Organização Mundial de Saúde 

(OMS).(97) Valor de CA foi obtido posicionando-se uma fita métrica inextensível com 

graduação de 0,1mm na maior circunferência em torno da cicatriz umbilical. Valores     
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≤ 94 cm para homens e ≤ 80cm para mulheres foram considerados alterados, conforme 

critérios propostos pela Sociedade Brasileira de Cardiologia.(98) 

  

 2.2.2 Composição corporal 

Para análise da composição corporal foi usado aparelho de bioimpedância 

elétrica modelo Quantum BIA 101 Q–RJL System. O exame foi realizado após 4 h de 

jejum, com bexiga urinária vazia, posição em decúbito dorsal, com pernas afastadas e 

braços em paralelo afastados do corpo, pré e 60 dias após administração da melatonina. 

Foram posicionados quatro eletrodos adesivos na mão e no pé: um na superfície 

dorsal do punho direito entre os ossos ulnar e rádio e outro no terceiro metacarpo, um na 

superfície anterior do tornozelo direito entre as porções proeminentes dos ossos e outro 

na superfície dorsal do terceiro metatarso. Uma corrente elétrica de baixa amplitude 

(entre 500 a e 800 A) e frequência de 50 Khz foi aplicada nos eletrodos distais da mão e 

do pé. Os valores de resistência e reatância foram utilizados em fórmulas especiais para 

cálculo da composição corporal obtendo-se, assim, o valor de MM. O valor de MG foi 

obtido pela subtração de MM (kg) do peso total (kg). 

 

 2.2.3 Análises bioquímicas 

Amostras de sangue periférico (três tubos de 5 mL) foram coletadas em jejum 

por profissionais no Laboratório Laborclin (São José do Rio Preto, SP), nos tempos pré 

e 60 dias após suplementação com melatonina 5mg para análise sérica de CT, LDL-c, 

HDLc, não-HDL-c, TG, glicemia, insulina, PCRus e melatonina(Quadro 1). 
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Quadro 1 - Valores de referência de indicadores bioquímicos. 

 
Exame Bioquímico Valor de Referência Método de Análise 

Glicemia de jejum (mg/dL) 70 - 100 enzimático 

CT (mg/dL) < 200 calorimétrico 

HDL-c (mg/dL) 
homens 
mulheres 

 
< 40 
< 50 

calorimétrico 

não-HDL-c (mg/dL) > 160 calorimétrico 

LDL-c (mg/dL) < 130 calorimétrico 

TG (mg/dL) <150 calorimétrico 

PCRus (mg/dL) 0,5 turbidimétrico 

Insulina (µUI/mL) 1,9 - 23 quimioluminescência 
 HDL-c: fração de colesterol da lipoproteína de alta densidade; LDL-c: fração de colesterol  
 da lipoproteína de baixa densidade; TG: triglicérides; PCR: proteína C reativa. 
 
  

 2.2.4 Hábitos de vida 

 Tabagismo foi caracterizado como consumo de qualquer tipo ou quantidade de 

tabaco, diariamente, há pelo menos seis meses; enquanto ex-fumante aquele que, tendo 

sido fumante, não tenha fumado qualquer tipo ou quantidade de tabaco nos últimos seis 

meses; e não fumante aquele que nunca tenha fumado, ou por pouco tempo ou de forma 

esporádica, qualquer tipo ou quantidade de tabaco, em qualquer período da vida. 

 Sedentarismo foi caracterizado pela condição na qual há ausência de exercício 

físico regular e de atividade física frequente que envolva gasto energético > 2 a 3 vezes 

o valor de repouso, no trabalho, transporte pessoal ou lazer.(98) 

 

2.3 Análise Estatística 

A análise de dados foi realizada utilizando-se cálculos de estatística descritiva 

(média, desvio padrão, mediana, mínimo e máximo) e inferencial. Os dados obtidos 

foram submetidos ao teste de normalidade de Shapiro-Wilk e, subsequentemente, nas 
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comparações antes e após uso de melatonina foi utilizado teste de Wilcoxon (dados não 

paramétricos). Na análise de correlação entre variáveis antropométricas, bioquímicas e 

horas de sono utilizou-se coeficiente de correlação de Spearman. O nível de 

significância adotado foi P< 0,05. Para as análises estatísticas, utilizou-se o programa R, 

versão 4.1 (R Foundation for Statistical Computing, Viena, Áustria).(99) 
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3. RESULTADOS 

 

3.1 Comparação entre Grupos na Pré Suplementação com Melatonina 

Os resultados referentes ao perfil clínico e demográfico e hábitos de vida 

encontram-se na Tabela 1. O sexo feminino prevaleceu nos dois grupos (G1=69%; 

G2=100%; P=0,019), com média de idade de 40±3 anos para ambos os grupos 

(P=0,335). DM, HAS, hipotireoidismo, tabagismo e sedentarismo foram observados 

apenas no G1, enquanto dislipidemia apresentou frequência semelhante em ambos os 

grupos. 

Em relação ao perfil antropométrico pré-suplementação com melatonina   

(Tabela 2), constatou-se no grupo total (homens e mulheres) em G1 valor de mediana 

aumentado para IMC (30,9 kg/cm2), comparado a G2 (23,1kg/cm2; P=0,002), assim 

como, respectivamente, para CA (93 e 71,5 cm; P<0,001), MM (29,15 e 22,2 kg; 

P<001) e MG (30,75 e 20,25 kg; P=0,002). O mesmo ocorreu considerando-se apenas o 

grupo de mulheres, exceto para MM, com semelhança entre aquelas com sobrepeso ou 

obesidade e eutróficas (P=0,305). 

Para o perfil bioquímico pré-suplementação (Tabela 3), notou-se para as 

mulheres valores séricos mais elevados de CT no G2 (mediana: 193mg/dL), comparado 

a G1 (172 mg/dL; P=0,002), porém, ambos no limite de referência recomendado, assim 

como todo o perfil lipídico. O mesmo ocorreu para LDL-c (mediana: 110 versus               

105 mg/dL; P=0,030), assim como não-HDL-c (130 versus 121 mg/dL; P=0,002) e TG 

(96 versus 75 mg/dL; P=0,021). Em relação à HDL-c, para G1, tanto o grupo total 

(homens e mulheres) como apenas as mulheres, observou-se valores reduzidos (52 e            

51 mg/dL), comparado às mulheres eutróficas (G2 = 62 mg/dL; P<0,05). O mesmo 

ocorreu em relação à insulina e PCRus, com valores aumentados no grupo total com 
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sobrepeso ou obesidade (13,5 e 0,24 mg/dL, respectivamente), comparado a G2 (8,0 e 

0,18 mg/dL, respectivamente) (P<0,05 para todas as análises). Para glicemia houve 

aumento no grupo total com sobrepeso ou obesidade (G1), comparado a G2 (91 versus 

86 mg/dL; P=0,007).  A dosagem de melatonina mostrou valores semelhantes entre os 

grupos (P>0,05). 

A distribuição de pacientes com valores alterados de perfil bioquímico pré-

suplementação (Tabela 4) prevaleceu no grupo total com sobrepeso ou obesidade, 

comparado às mulheres eutróficas, em relação à LDL-c (31,5% versus 15,4%; 

P=0,002), não-HDL-c (35,2% versus 15,4%; respectivamente P = 0,01) e PCRus 

(25,9% versus 15,4%; P = 0,04). 

 

3.2 Comparação entre Grupos na Pós Suplementação com Melatonina 

O período pós-suplementação (Tabela 5) em G1 mostrou no grupo total (homens 

e mulheres) e em mulheres com sobrepeso ou obesidade redução dos valores para peso, 

IMC, CA e MG, comparado a G2 (P<0,01). Para MM houve redução significante no 

grupo total (G1 = 29,7 kg), comparado às mulheres eutróficas (G2 = 22,6 kg; P=0,001), 

mas semelhança entre àquelas com sobrepeso ou obesidade (G1 = 26,6 kg) e eutróficas 

(G2 = 22,6 kg; P=0,162). 

Na análise do perfil bioquímico pós-suplementação (Tabela 6), o grupo de 

mulheres com sobrepeso ou obesidade (G1) mostrou valores reduzidos de CT (mediana: 

174 mg/dL), comparado às eutróficas (G2 = 193,5 mg/dL; P=0,002). Por outro lado, as 

mulheres de G1 apresentaram valores aumentados de TG (121,5 mg/dL) e PCRus (0,27 

mg/dL) versus G2 (76 e 0,16 mg/dL, respectivamente; P<0,05). Em relação à LDL-c, 

não-HDL-c e insulina observou-se valores aumentados no grupo total (homens e 
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mulheres - mediana: 105; 132 e 14,2 mg/dL, respectivamente), assim como nas 

mulheres isoladamente (mediana: 100,5; 126 e 14,2 mg/dL), comparado a G2 (99; 115,5 

e 7,6 mg/dL, respectivamente; P<0,05).  Por outro lado, valores de HDL-c mostraram-se 

reduzidos em G1 (grupo total e mulheres: 49,5 e 52,5 mg/dL, respectivamente), 

comparado a G2 (60 mg/dL; P=0,002).  Para glicemia, houve aumento significante no 

G1 (grupo total: 91 mg/dL), comparado a G2 (87 mg/dL; P=0,005). 

A distribuição comparativa entre os grupos conforme valores alterados de perfil 

bioquímico pós-suplementação (Tabela 7) mostrou frequência mais elevada em G1 para 

LDL-c (16,7%), comparado a G2 (7,7%; P=0,007), não-HDL-c (18,5% versus 7,7%; 

P=0,02), TG (35,2% versus 15,4%; P=0,01) e melatonina (53,7% versus 30,8%; 

P=0,03). 
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Tabela 1 - Perfil clínico-demográfico e hábitos de vida de pacientes com sobrepeso ou 
obesidade (Grupo 1) e eutróficos (Grupo 2), pré-suplementação com 
melatonina, conforme o sexo.  

 

Característica 

 

Grupo 1 
(N=54) 

 

 

Grupo 2 
(N=13) 

 

P 

 
Idade (anos) 

 
Média (DP) 

 
Média (DP) 

 

total 40 (±3) 40 (±3) 0,335 
masculino 40 (±3) - 
feminino 40 (±3) 40 (±3) 0,378 
    

Sexo N % N %  
masculino 17 31 - - 
feminino 37 69 13 100 0,019 
      

Comorbidade      
   diabetes tipo 2      
total 2 3 0 0  
masculino 0 0 0 0 - 
feminino 2 3 0 0  

      

   HAS      
total 8 15 0 0  
masculino 2 4 0 0 - 
feminino 6 11 0 0  
      

   dislipidemia      
total 3 6 1 8  
masculino 1 2 0 0 - 
feminino 1 2 1 8  
      

   hipotireoidismo      
total 7 13 0 0  
masculino 0 0 0 0 - 
feminino 7 13 0 0  
      

Hábitos de Vida      
   tabagismo      
total 2 3 0 0  
masculino 0 0 0 0 - 
feminino 2 3 0 0  
      

   sedentarismo      
total 32 60 0 0  
masculino 8 15 0 0 - 
feminino 24 45 0 0  

      DP = desvio padrão; HAS = hipertensão arterial sistêmica; N = número de indivíduos.   
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Tabela 2 - Variáveis antropométricas pré-suplementação com melatonina em pacientes 

com sobrepeso ou obesidade (Grupo 1) e eutróficos (Grupo 2), conforme o 
sexo.  

 

Variável Grupo 1 (N=54) 
Med      Min      Max 

Grupo 2 (N=13) 
Med     Min     Max 

P 
 

Peso (kg)        

       total 85,1 59,7 135,6 59,7 50,3 71,4 <0,001 

       masculino 99,7 73,4 129,6 0 0 0 - 

       feminino 81,8 59,7 135,6 59,7 50,3 71,4 <0,001 

IMC (kg/cm2)        

       total 30,9 25,2 49,8 23,1 19,6 24,8 0,002 

       masculino 30,9 26,3 42,8 0 0 0 - 

       feminino 30,9 25,2 49,8 23,1 19,6 24,8 0,002 

CA (cm)        

       total 93 69 129,0 71,5 63,0 94,0 <0,001 

       masculino 99 69 120,0 0 0 0 - 

       feminino 96 74 129,0 71,5 63,0 94,0 0,004 

Massa magra (kg)        

       total 29,2 20,8 50,0 22,2 18,6 29,7 <0,001 

       masculino 39,5 30,8 50,0 0 0 0 - 

       feminino 26,2 20,8 42,3 22,2 18,6 29,7 0,305 

Massa gorda (kg)        

       total 30,8 10,4 61,6 20,2 9,4 29,0 0,002 

       masculino 25,1 10,4 51,8 0 0 0 - 

       feminino 31,7 19,8 61,6 20,15 9,4 29,0 0,003 

N= número de indivíduos; Med= mediana; Min= valor mínimo; Max= valor máximo; IMC= índice de 
massa corpórea; CA= circunferência abdominal. 
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Tabela 3 - Perfil bioquímico de pacientes com sobrepeso ou obesidade (Grupo 1) e 
eutróficos (Grupo 2) pré-suplementação com melatonina conforme o sexo.  

 

N= número de indivíduos; Med= mediana; Min= valor mínimo; Max= valor máximo; CT= colesterol 
total; LDL-c= fração de colesterol da lipoproteína de baixa densidade; HDL-c = fração de colesterol da 
lipoproteína de alta densidade; TG= triglicérides; PCR= proteína C reativa. 

Perfil Bioquímico Grupo 1 (N=54) Grupo 2 (N=13) P 

 Med Min    Max Med Min Max  
CT (mg/dL)        
   total 186 127 296 193 139 296 0,484 
   masculino 209 131 258 - - - - 
   feminino 172 127 283 193 139 296 0,002 
LDL-c (mg/dL) 
   total 110 12 190 105 12 190 0,675 
   masculino 128 62 160 - - - - 
   feminino 110 62 181 105 12 190 0,030 
HDL-c (mg/dL) 
   total 52 26 122 62 53 122 0,005 
   masculino 47 36 63 - - - - 
   feminino 51 26 71 62 53 122 0,002 
Não-HDL-c (mg/dL) 
   total 132 76 214 121 82 203 0,345 
   masculino 163 90 214 - - - - 
   feminino 130 76 207 121 82 203 0,002 
TG (mg/dL) 
   total 96 45 327 75 45 211 0,115 
   masculino 143 53 309 - - - - 
   feminino 96 45 327 75 45 211 0,021 
Glicemia (mg/dL) 
   total 91 73 398 86 74 96 0,007 
   masculino 94 78 117 - - - - 
   feminino 90 73 398 86 74 96 0,969 
Insulina (mg/dL) 
   total 13,5 0,27 75,0 8,0 3,2 16,4 0,002 
   masculino 14,6 4,7 33,5 - - - - 
   feminino 14,1 0,27 75,0 8,0 3,2 16,4 0,021 
PCR (mg/dL) 
   total 0,24 0,06 1,8 0,18 0,06 1,27 0,004 
   masculino 0,17 0,06 0,93 - - - - 
   feminino 0,27 0,06 1,4 0,18 0,06 1,27 0,004 
Melatonina (pg/mL) 
   total 175 17,5 750 42,2 24,9 346,4 0,305 
   masculino 42,5 24,3 279,5    - 
   feminino 45,4 17,5 750 42,2 24,9 346,4 0,946 
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Tabela 4 - Distribuição de pacientes com sobrepeso ou obesidade (Grupo 1) e eutróficos 

(Grupo 2), conforme valores alterados de perfil bioquímico pré-
suplementação com melatonina. 

 
 

Variável 
Grupo 1 (N=54) 

N (%) 
Grupo 2 (N=13) 

N (%) 
P 

CT > 190 (mg/dL) 23 (42,6) 8 (61,5) 0,430 

LDL-c > 130 (mg/dL) 17 (31,5) 2 (15,4) 0,002 

HDL-c (mg/dL)    

   masculino < 40 4 (23,5) - - 

   feminino < 50 18 (48,7) 0 (0,0) 0,140 

Não-HDL-c > 160 (mg/dL) 19 (35,2) 2 (15,4) 0,010 

TG > 150 (mg/dL) 16 (29,6) 1 (7,7) 0,050 

Glicemia > 99 (mg/dL) 11 (20,4) 0 (0,0) 0,090 

Insulina > 24,9 (mg/dL) 9 (16,7) 0 (0,0) 0,090 

PCR > 0,5 (mg/dL) 14 (25,9) 2 (15,4) 0,040 

Melatonina < 45,6 (pg/mL) 27 (50,0) 6 (46,2) 0,250 

N= número de indivíduos; DP= desvio padrão; CT= colesterol total; LDL-c= fração de colesterol da 
lipoproteína de baixa densidade; HDL-c = fração de colesterol da lipoproteína de alta densidade; TG= 
triglicérides; PCR= proteína C reativa.  
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Tabela 5 - Variáveis antropométricas pós-suplementação com melatonina em pacientes 

com sobrepeso ou obesidade (Grupo 1) e eutróficos (Grupo 2), conforme o 
sexo.  

 

Variável 
Grupo 1 (N=54) 

Med      Min      Max 
Grupo 2 (N=13) 

Med     Min     Max P 

Peso (kg)        

       total 85,1 60,2 134,6 59,5 49,4 72,3 0,002 

       masculino 98,2 75,9 130,7 - - - - 

       feminino 79,5 60,2 134,6 59,5 49,4 72,3 0,002 

IMC (kg/cm2)        

       total 30,6 24,8 49,4 23,4 19,3 24,9 <0,001 

       masculino 30,4 25,9 43,2 - - - - 

       feminino 30,7 25,2 49,4 23,4 19,3 24,9 0,002 

CA (cm)        

       total 92,5 96,0 93,0 69,0 58,0 86,0 0,002 

       masculino 94,0 85,0 113,0 - - - - 

       feminino 90,0 70,0 125,0 69,0 58,0 86,0 0,002 

Massa magra (kg)        

       total 29,7 20,2 51,3 22,7 18,1 28,7 0,001 

       masculino 38,8 31,0 51,3 - - - - 

       feminino 26,6 20,2 41,1 22,7 18,1 28,7 0,162 

Massa gorda (kg)        

       total 32,1 13,5 62,5 20,3 8,2 28,8 0,001 

       masculino 25,5 13,5 53,8 - - - - 

       feminino 33,6 20 62,5 20,3 8,2 28,8 0,002 

N= número de indivíduos; Med= mediana; Min= valor mínimo; Max= valor máximo; IMC= índice  
de massa corpórea; CA= circunferência abdominal.  
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Tabela 6 - Perfil bioquímico de indivíduos com sobrepeso ou obesidade (Grupo 1) e 
eutróficos (Grupo 2) pós-suplementação com melatonina, conforme o sexo.  

 

N= número de indivíduos; Med= mediana; Min= valor mínimo; Max= valor máximo; CT= colesterol 
total; LDL-c= fração de colesterol da lipoproteína de baixa densidade; HDL-c = fração de colesterol da 
lipoproteína de alta densidade; TG= triglicérides; PCR= proteína C reativa. 

Perfil bioquímico Grupo 1 (N=54) Grupo 2 (N=13) P 

 Med Min Max Med Min Max  
CT (mg/dL)        
   total 175 102 289 193,5 125 212 0,345 
   masculino 176 102 288 - - - - 
   feminino 174 116 289 193,5 125 212 0,002 
LDL-c (mg/dL) 
   total 105 47 202 99 59 134 0,035 
   masculino 118 47 186 - - - - 
   feminino 100,5 55 202 99 59 134 0,003 
HDL-c (mg/dL) 
   total 49,5 30 82 60 50 104 0,019 
   masculino 45 33 59 - - - - 
   feminino 52,5 30 82 60 50 104 0,002 
Não-HDL-c (mg/dL) 
   total 132 64 242 115,5 74 160 0,033 
   masculino 135 65 229 - - - - 
   feminino 126 77 242 115,5 74 160 0,009 
TG (mg/dL) 
   total 121 48 304 76 43 239 0,057 
   masculino 93 54 304 - - - - 
   feminino 121,5 48 206 76 43 239 0,021 
Glicemia (mg/dL) 
   total 91 72 190 87 78 95 0,005 
   masculino 94 83 124 - - - - 
   feminino 89,5 72 190 87 78 95 0,551 
Insulina (mg/dL) 
   total 14,2 1,7 101,9 7,6 2,2 22,2 0,005 
   masculino 13,1 4 42,9 - - - - 
   feminino 14,2 1,7 101,9 7,6 2,2 22,2 0,021 
PCR (mg/dL) 
   total 0,21 0,05 3,1 0,16 0,06 1,2 0,839 
   masculino 0,12 0,05 1,4 - - - - 
   feminino 0,27 0,06 3,1 0,16 0,06 1,2 0,004 
Melatonina (pg/mL) 
   total 175 17,5 750 330,9 37 750 0,456 
   masculino 186,6 22,7 750 - - - - 
   feminino 178 17,5 750 330,9 37 750 0,110 
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Tabela 7 - Distribuição de pacientes com sobrepeso ou obesidade (Grupo 1) e eutróficos 
(Grupo 2) conforme valores alterados de perfil bioquímico, pós-
suplementação com melatonina. 

 
 

Variável 
Grupo 1 (N=54) 

N (%) 
Grupo 2 (N=13) 

N (%) 
P 

CT > 190 (mg/dL) 18 (33,3) 7 (53,8) 0,380 

LDL-c > 130 (mg/dL) 9 (16,7) 1 (7,7) 0,007 

HDL-c (mg/dL)    

   masculino < 40 5 (38,5) - - 

   feminino < 50 16 (43,2) 0 (0,0) 0,140 

Não-HDL-c > 160 (mg/dL) 10 (18,5) 1 (7,7) 0,020 

TG > 150 (mg/dL) 19 (35,2) 2 (15,4) 0,010 

Glicemia > 99 (mg/dL) 10 (18,5) 0 (0,0) 0,090 

Insulina > 24,9 (mg/dL) 8 (14,8) 0 (0,0) 0,090 

PCR > 0,5 (mg/dL) 12 (22,2) 2 (15,4) 0,090 

Melatonina < 209,65 (pg/mL) 29 (53,7) 4 (30,8) 0,030 

N= número de indivíduos; DP= desvio padrão; CT= colesterol total; LDL-c= fração de colesterol da 
lipoproteína de baixa densidade; HDL-c = fração de colesterol da lipoproteína de alta densidade; TG= 
triglicérides; PCR= proteína C reativa.  

 

 

3.3 Comparação entre Grupos Pré e Pós Suplementação com Melatonina 

A distribuição de valores em box-plot referentes a variáveis bioquímicas (CT, 

LDL-c, HDL-c, não HDL-c, TG, glicemia, insulina, PCR e melatonina) e 

antropométricas (IMC, CA, MM e MG) de pacientes com sobrepeso ou obesidade e 

eutróficos pré e pós-suplementação com melatonina de acordo como sexo encontra-se 

nas Figuras 1 a 7.  
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Perfil bioquímico 

Quanto aos níveis plasmáticos de CT, pós-suplementação com melatonina o 

grupo com sobrepeso ou obesidade mostrou redução significante em homens (mediana: 

209 para 176 mg/dL; P<0,001), e aumento nas mulheres (mediana: 172 para 174 mg/dL; 

P<0,001), assim como nas eutróficas (mediana: 193 para 193,5 mg/dL; P<0,05) (Figuras 

1A-B). Observou-se níveis aumentados de CT em mulheres eutróficas, comparado 

àquelas com sobrepeso ou obesidade já no período pré (mediana: 193 mg/dL versus 172 

mg/dL; P<0,01), assim como pós-suplementação (mediana: 193,5 mg/dL versus 174 

mg/dL; P<0,01).  

Para níveis de LDL-c (Figuras 1C-D) houve redução nos homens com sobrepeso 

ou obesidade (mediana pré: 128 para pós:118 mg/dL; P<0,05). As mulheres mostraram 

semelhança entre os dois períodos, tanto no grupo com sobrepeso ou obesidade 

(mediana pré: 110 para pós: 100,5 mg/dL), como as eutróficas (pré: 105 para 99mg/dL; 

P>0,05 para ambas as comparações). Considerando-se o período pré-suplementação as 

mulheres com sobrepeso ou obesidade mostraram valor aumentado de LDL-c (110 

mg/dL), comparado àquelas eutróficas (105 mg/dL; P<0,05), o mesmo ocorreu pós-

suplementação (100,5 e 99mg/dL; respectivamente; P<0,01). 

Com relação à HDL-c pós-suplementação com melatonina observou-se no grupo 

com sobrepeso ou obesidade redução nos homens (mediana pré: 47 para 45mg/dL; 

P<0,001), e aumento nas mulheres (51 para 52,5mg/dL; P<0,05). Destacou-se nas 

mulheres com sobrepeso ou obesidade já no período pré melatonina valores mais baixos 

de HDL-c (mediana: 51mg/dL), comparado às eutróficas (62 mg/dL), o mesmo ocorreu 

no período pós-suplementação (52,5 mg/dL versus 60 mg/dL) (P=0,002, para ambos os 

períodos). 
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A fração não-HDL-c (Figuras 2A-B) mostrou redução pós melatonina no grupo 

com sobrepeso ou obesidade, em homens (mediana: 163 para 135 mg/dL) e mulheres 

(mediana: 130 para 126 mg/dL) (P<0,001, para ambos), assim como no grupo de 

mulheres eutróficas (121 para 115,5 mg/dL; P<0,0001). Ressalta-se a presença de 

valores aumentados nas mulheres com sobrepeso ou obesidade pré (130mg/dL) e pós-

suplementação (126 mg/dL), comparado às eutróficas (121 e 115,5 mg/dL, 

respectivamente; P<0,01, para ambos). 

 Na análise comparativa de TG pré e pós-suplementação com melatonina 

(Figuras 3A-B), verificou-se redução no grupo com sobrepeso ou obesidade em homens 

(mediana: 143 para 93 mg/dL; P < 0,001) e aumento nas mulheres (mediana: 96 para 

121,5 mg/dL; P<0,001). A análise comparativa no grupo de mulheres, considerando os 

períodos de suplementação (Figura 3B), mostrou níveis aumentados de TG no grupo 

com sobrepeso ou obesidade na pré-suplementação (96 mg/dL), comparado às 

eutróficas (75 mg/dL; P<0,05), o mesmo ocorreu pós-suplementação (121,5 e               

76 mg/dL, respectivamente; P<0,05). 

A glicemia (Figuras 3C-D) não apresentou alteração na comparação dos 

períodos pré e pós melatonina em homens com sobrepeso ou obesidade, tendo o mesmo 

valor de mediana (94 mg/dL; P>0,05). No entanto, as mulheres em G1 mostraram 

redução (mediana: 90 para 89,5 mg/dL (P<0,01), enquanto nas eutróficas (G2) não 

houve variação significante (mediana: 86 para 87 mg/dL; P>0,05). A análise 

comparativa, considerando o mesmo período, mostrou semelhança entre os grupos para 

pré e pós-suplementação (P>0,05; Figuras 3C-D). 

 Para insulina, os valores no pré e pós melatonina foram semelhantes em homens 

(mediana: 14,6 para 13,1 mg/dL) e mulheres (mediana: 14,1 para 14,2 mg/dL), assim 
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como nas mulheres eutróficas (mediana: 8,0 para 7,6 mg/dL) (P>0,05, para todas as 

análises) (Figuras 4A-B). Por outro lado, entre as mulheres com sobrepeso ou obesidade 

observou-se níveis aumentados de insulina tanto no período pré melatonina (mediana: 

14,1 mg/dL), como pós-suplementação (mediana:14,2 mg/dL), comparado às eutróficas 

(mediana: 8 mg/dL e 6,8 mg/dL, respectivamente; P<0,05, para ambos; Figuras 4A-B). 

Em relação a níveis plasmáticos de PCRus (Figuras 4C-D), para o grupo com 

sobrepeso ou obesidade houve semelhança entre os períodos pré e pós em homens 

(mediana: 0,17 para 0,12 mg/dL) e mulheres (mediana: 0,27 em ambos os períodos), 

(P>0,05). As mulheres de G1 mantiveram valor de mediana aumentado no pré e pós-

suplementação, comparado às eutróficas (0,18 e 0,16 mg/dL, respectivamente; P<0,01, 

para ambos). 

A concentração sérica de melatonina pós-suplementação (Figuras 5A-B) 

aumentou no grupo com sobrepeso ou obesidade tanto em homens (mediana: 42,5 para 

186,6 pg/mL; P<0,001), como nas mulheres (mediana: 45,4 para 178 pg/mL; P< 0,001). 

O mesmo ocorreu para as mulheres eutróficas (mediana: 42,2 para 330,9 pg/mL;              

P<0,001). Os grupos de mulheres com sobrepeso ou obesidade e eutróficas mostraram 

semelhança para dosagem de melatonina nos períodos pré e pós-suplementação 

(P>0,05; Figura 5B).  

 

 Perfil antropométrico 

 O valor de IMC (Figuras 6A-B) foi semelhante nos grupos com sobrepeso ou 

obesidade pré e pós-suplementação com melatonina em homens (mediana: 30,9 para 

30,4 kg/cm2) e mulheres (mediana: 30,9 para 30,7 kg/cm2), assim como nas eutróficas 

(mediana: 23,1 para 23,4 kg/cm2) (P>0,05, para ambos). Nas mulheres destacou-se 
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valor de IMC elevado no grupo com sobrepeso ou obesidade nos períodos pré e pós 

melatonina, comparado às eutróficas (P<0,01, para ambos). 

 Em relação a CA (Figuras 6C-D), no grupo com sobrepeso ou obesidade 

observou-se para os homens semelhança entre os valores pré e pós-suplementação 

(mediana: 99 para 94 cm; P>0,05). Por outro lado, nas mulheres houve redução de CA 

pós melatonina, tanto no grupo com sobrepeso ou obesidade (mediana: 96 para 90 cm; 

P<0,001), como nas eutróficas (mediana: 71,5 para 69 cm; P<0,0001). Observou-se no 

grupo das mulheres com sobrepeso ou obesidade valores mais elevados de CA no pré e 

pós-suplementação, comparado às eutróficas nos respectivos períodos (P<0,01, para 

ambos). 

 Quanto à MM (Figuras 7A-B), não houve significância (P>0,05) na variação dos 

valores entre pré e pós-suplementação nos homens com sobrepeso ou obesidade 

(mediana: 39,5 para 38,8 kg), e nas mulheres (mediana: 26,2 para 26,6 kg), assim como 

para as eutróficas (mediana: 22,2 para 22,6 kg). Observou-se o mesmo em relação à MG 

(Figuras 7C-D), em homens (mediana: 25,1 para 25,5 kg) e mulheres com sobrepeso ou 

obesidade (mediana: 31,7 para 33,6 kg), assim como nas eutróficas (mediana: 20,4 para 

20,3 kg) (P>0,05). Valores mais elevados de MG prevaleceram no grupo de mulheres 

com sobrepeso ou obesidade, tanto no pré como pós-suplementação, comparado às 

eutróficas nos respectivos períodos (P<0,05 e P<0,01). 
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Figura 1 - Distribuição de valores de colesterol total (CT - A, B) e fração de colesterol da lipoproteína de baixa densidade (LDL-c - C, D) 

em box-plot de pacientes com sobrepeso ou obesidade e eutróficos pré e pós-suplementação com melatonina, conforme o sexo. 
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Figura 2 - Distribuição de valores de fração de colesterol da lipoproteína de alta densidade (HDL-c -A,B) e fração de colesterol não-HDL-c 

(C, D) em box-plot de pacientes com sobrepeso ou obesidade e eutróficos pré e pós-suplementação com melatonina, conforme o 
sexo. 
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Figura 3 - Distribuição de valores de triglicérides (TG - A, B) e glicemia (C, D) em box-plot de pacientes com sobrepeso ou obesidade e 
eutróficos pré e pós-suplementação com melatonina, conforme o sexo. 
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Figura 4 - Distribuição de valores de insulina (A, B) e proteína C reativa (PCR - C, D) em box-plot de pacientes com sobrepeso ou 
obesidade e eutróficos pré e pós-suplementação com melatonina conforme o sexo. 

* 

A B 

C D 

* 

*  P > 0,05 *  P > 0,05    ** P < 0,05 

* * 

** 

** 

* 

* P > 0,05 *  P > 0,05    ** P < 0,01    

** 

** 

* 
* 

Insulina pré e pós administração de melatonina em mulheres 
eutróficas e com sobrepeso ou obesidade 

Insulina pré e pós administração de melatonina em                                     
homens com sobrepeso ou obesidade 

PCR pré e pós administração de melatonina em homens com sobrepeso ou 
obesidade 

PCR pré e pós administração de melatonina em mulheres 
eutróficas e com sobrepeso ou obesidade   

Pré 

Pré 

Pós 

Pós 

Eutrófico 

Eutrófico 

Sobrepeso ou 
obesidade 

Sobrepeso ou 
obesidade 

Pré 
Pré 

Pré 

Pré 

Pós 
Pós 

Pós 

Pós 

 

 



 40 

 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 

** p < 0,001          *p>0,05 ** p<0,001 
 
 
 
Figura 5 - Distribuição de valores de melatonina (A, B) em box-plot de pacientes com sobrepeso ou obesidade e eutróficos pré e pós-

suplementação com melatonina, conforme o sexo.  
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Figura 6 - Distribuição de valores de índice de massa corpórea (IMC - A, B) e circunferência abdominal (CA - C,D) em box-plot de 

pacientes com sobrepeso ou obesidade e eutróficos pré e pós-suplementação com melatonina conforme o sexo. 
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Figura 7 - Distribuição de valores de massa magra (MM - A,B) e massa gorda (MG - C,D) em box-plot de pacientes com sobrepeso ou 

obesidade e eutróficos pré e pós-suplementação com melatonina conforme o sexo. 
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A variação dos valores do perfil bioquímico e antropométrico entre os períodos 

pré e pós-suplementação com melatonina para os homens com sobrepeso ou obesidade 

é apresentada na Figura 8. Destacou-se redução dos níveis de TG (-35,0%), seguido de 

PCR (-29,4%), não-HDL-c (-17,2%), CT (-15,8%), insulina (-10,3%) e LDL-c (-7,8%), 

além de CA (-5%). Houve aumento principalmente de horas de sono (14,3%), com 

mediana de 7 horas no período pré melatonina e 8 horas pós-suplementação (P=0,001). 

Em relação às mulheres, no grupo eutrófico (Figura 9A) destacou-se redução dos 

níveis de PCR (-11,1%), LDL-c (-5,7%), insulina (-5,6%) e não-HDL-c (-4,5%), assim 

como CA (-3,5%). Houve aumento principalmente de horas de sono (14,3%) de 7 horas 

para 8 horas (P=0,0002). Nas mulheres com sobrepeso ou obesidade (Figura 9B) 

destacou-se redução de LDL-c (-8,6%), seguido de CA (-6,3%) e não-HDL-c (-3,1%), e 

aumento principalmente de TG (26,6%). Ressalta-se também acréscimo de 7 para 8 

horas de sono, correspondendo a aumento de 14,3% (P=0,06).  
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Figura 8 - Porcentagem da diferença das medianas para variação do perfil bioquímico e 

antropométrico, assim como horas de sono, considerando os períodos pré e 
pós-suplementação com melatonina em pacientes do sexo masculino com 
sobrepeso ou obesidade. CT=colesterol total; HDL-c = fração de colesterol de 
lipoproteína de alta densidade; LDL-c = fração de colesterol de lipoproteína de baixa 
densidade; TG=triglicérides; PCR = proteína C reativa ultrassensível; IMC=índice 
de massa corpórea; CA= circunferência abdominal; MM=massa magra; MG=massa 
gorda.  
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Figura 9 - Porcentagem da diferença das medianas para variação do perfil bioquímico e 

antropométrico, assim como horas de sono, considerando os períodos pré e 
pós-suplementação com melatonina em pacientes do sexo feminino eutróficas 
(A) e com sobrepeso ou obesidade (B). CT=colesterol total; HDL-c=fração de 
colesterol de lipoproteína de alta densidade; LDL-c=fração de colesterol de 
lipoproteína de baixa densidade; TG=triglicérides; PCR=proteína C reativa 
ultrassensível; IMC=índice de massa corpórea; CA= circunferência abdominal; 
MM=massa magra; MG=massa gorda.  
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A análise de correlação de Spearman entre variáveis antropométricas e 

bioquímicas pós-suplementação com melatonina encontra-se nas Tabelas 8 a 10. Nos 

homens com sobrepeso ou obesidade (Tabela 8), notou-se correlação negativa 

significante de magnitude moderada entre horas de sono e CA (r = - 0,562; P < 0,05), 

LDL-c (r = - 0,630; P < 0,01) e não HDL-c (r = - 0,494; P < 0,05), e de magnitude 

elevada com MG (r = - 0,703; P < 0,01) e IMC (r = - 0,696; P < 0,01). Houve correlação 

positiva significante de magnitude moderada entre insulina e peso (r = 0,586; P < 0,05), 

CA (r = 0,505; P < 0,05) e MG (r = 0,490; P < 0,05). Melatonina apresentou correlação 

positiva significante de magnitude moderada com CT (r = 0,601; P < 0,05), não-HDL-c 

(r = 0,641; P < 0,01) e TG (r = 0,512; P < 0,05). 

Em mulheres com sobrepeso ou obesidade (Tabela 9), observou-se correlação 

positiva significante de magnitude moderada entre insulina e peso (r = 0,470; P < 0,01), 

IMC (r = 0,493; P < 0,01), CA (r = 0,491; P < 0,01), massa gorda (r = 0,527; P < 0,001), 

PCRus (r = 0,368; P < 0,05) e TG (r = 0,488; P < 0,01). Por outro lado, houve 

correlação negativa elevada entre insulina e HDL-c (r = - 0,688; P < 0,001). Melatonina 

apresentou correlação positiva moderada com TG  (r = 0,481;  P < 0,01). 

Para as mulheres eutróficas (Tabela 10) verificou-se correlação positiva em 

magnitude elevada entre IMC e MG (r = 0,702;  P< 0,05),  CA (r = 0,698;  P < 0,05), 

CT (r = 0,596;  P < 0,05) e TG(r = 0,695;  P < 0,05). Notou-se também correlação 

positiva elevada entre insulina e PCRus (r = 0,680; P < 0,05), e CA e não-HDL-c (r = 

0,651; P < 0,05). 
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Tabela 8 - Valores do coeficiente de correlação de Spearman entre variáveis antropométricas e bioquímicas de pacientes do sexo masculino 

com sobrepeso ou obesidade (N = 17) pós-suplementação com melatonina. 
 

IMC= índice de massa corpórea; MM = massa magra; MG = massa gorda; PCRus= proteína C reativa ultrassensível; CA= circunferência abdominal; CT= colesterol total; 
LDLc= fração de colesterol da lipoproteína de baixa densidade; HDLc= fração de colesterol da lipoproteína de alta densidade; TG= triglicérides; * P < 0,05, ** P < 0,01, *** P < 
0,001 
 
 

 Variável Peso IMC CA  MM MG Insulina PCRus Melatonina Glicemia CT HDL-c LDL-c não HDL-c TG Horas 
de Sono 

Peso —               

IMC 0,857*** —              

CA  0,934*** 0,879*** —             

MM 0,804*** 0,632** 0,657** —            

MG 0,775*** 0,826*** 0,813*** 0,294 —           

Insulina 0,586* 0,440 0,505* 0,375 0,490* —          

PCRus 0,253 0,387 0,343 -0,090 0,549* -0,152 —         

Melatonina 0,235 0,307 0,183 0,132 0,176 0,252 0,116 —        

Glicemia 0,435 0,270 0,537* 0,065 0,550* 0,140 0,561* -0,131 —       

CT  0,148 0,261 0,218 0,113 0,156 -0,071 0,102 0,601* 0,048 —      

HDL-c -0,042 -0,165 -0,172 0,191 -0,303 -0,406 -0,330 0,130 -0,234 0,105 —     

LDL-c  0,115 0,261 0,206 -0,025 0,279 -0,167 0,299 0,417 0,146 0,847*** 0,086 —    

não HDL-c 0,139 0,279 0,213 0,060 0,204 0,070 0,157 0,641** 0,021 0,957*** -0,114 0,800*** —   

TG  -0,010 0,116 0,028 -0,061 0,074 0,191 0,006 0,512* -0,118 0,715** -0,271 0,419 0,786*** —  

Horas      
de sono 

-0,445 -0,696** -0,562* -0,127 -0,703** -0,217 -0,404 -0,350 -0,235 -0,481 0,266 -0,630** -0,494* -0,280 — 
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Tabela 9 - Valores do coeficiente de correlação de Spearman entre variáveis antropométricas e bioquímicas de pacientes do sexo feminino 

com sobrepeso ou obesidade (N = 37) pós-suplementação com melatonina. 
 

IMC= índice de massa corpórea; MM = massa magra; MG = massa gorda; PCRus= proteína C reativa ultrassensível; CA= circunferência abdominal; CT= colesterol total; 
LDLc= fração de colesterol da lipoproteína de baixa densidade; HDLc= fração de colesterol da lipoproteína de alta densidade; TG= triglicérides; * P < 0,05, ** P < 0,01, *** P < 
0,001 
 
 

 Variável Peso IMC MM MG Insulina PCRus Melatonina CA Glicemia CT HDL-c LDL-c Não 
HDL-c 

Horas 
de Sono 

Peso —              

IMC 0,933*** —             

MM 0,793*** 0,663*** —            

MG 0,914*** 0,907*** 0,519*** —           

Insulina 0,470** 0,493** 0,312 0,527*** —          

PCRus 0,230 0,252 0,167 0,293 0,368* —         

Melatonina 0,019 0,003 0,075 0,011 0,286 0,261 —        

CA 0,890*** 0,870*** 0,717*** 0,827*** 0,491** 0,298 0,078 —       

Glicemia 0,397* 0,478** 0,276 0,334* 0,246 -0,063 0,020 0,339* —      

CT  0,200 0,276 -0,018 0,248 -0,149 -0,062 0,258 0,253 0,210 —     

HDL-c -0,332* -0,307 -0,305 -0,285 -0,688*** -0,216 0,009 -0,309 -0,300 0,206 —    

LDL-c  0,186 0,245 -0,025 0,230 -0,061 -0,020 0,146 0,278 0,191 0,880*** 0,002 —   

não HDL-c 0,326* 0,399* 0,080 0,364* 0,098 0,092 0,252 0,366* 0,285 0,916*** -0,103 0,884*** —  

TG  0,300 0,364* 0,186 0,330* 0,488** 0,383* 0,481** 0,281 0,262 0,193 -0,258 -0,064 0,332* — 

Horas      
de sono 

-0,065 -0,105 -0,042 -0,048 0,202 0,121 0,199 -0,021 -0,153 -0,064 -0,020 -0,057 0,024 0,229 
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Tabela 10 - Valores do coeficiente de correlação de Spearman entre variáveis antropométricas e bioquímicas de pacientes do sexo feminino 
eutróficas (N = 12) pós-suplementação com melatonina. 

 

IMC= índice de massa corpórea; MM = massa magra; MG = massa gorda; PCRus= proteína C reativa ultrassensível; CA= circunferência abdominal; CT= colesterol total; 
LDLc= fração de colesterol da lipoproteína de baixa densidade; HDLc= fração de colesterol da lipoproteína de alta densidade; TG= triglicérides; * P < 0,05, ** P < 0,01, *** P < 
0,001 
 
 
 

 Variável Peso IMC MM MG Insulina PCRus Melatonina CA Glicemia CT HDL-c LDL-c não-
HDL-c 

TG 

Peso —              

IMC 0,613* —             

MM 0,606* -0,054 —            

MG 0,655* 0,702* -0,060 —           

Insulina 0,112 0,357 -0,053 0,060 —          

PCRus 0,179 0,396 -0,019 0,288 0,680* —         

Melatonina 0,153 0,330 -0,032 0,248 0,488 0,471 —        

CA 0,628* 0,698* 0,181 0,552 0,263 0,065 -0,073 —       

Glicemia 0,518 0,309 0,414 0,168 -0,396 -0,375 0,087 0,381 —      

CT  -0,025 0,596* -0,260 0,200 0,238 0,189 0,075 0,411 -0,026 —     

HDL-c -0,084 0,056 -0,326 0,329 -0,042 0,049 0,117 -0,256 -0,389 0,280 —    

LDL-c  -0,007 0,326 -0,165 0,065 -0,322 -0,277 -0,362 0,531 0,465 0,584* -0,196 —   

não HDL-c 0,074 0,484 -0,048 0,104 0,000 -0,048 -0,084 0,651* 0,356 0,734** -0,236 0,882*** —  

TG  0,581* 0,695* 0,384 0,291 0,462 0,535 0,250 0,524 0,116 0,405 -0,259 0,095 0,421 — 

Horas      
de sono 

0,209 -0,147 0,293 0,126 0,125 -0,188 0,170 0,252 -0,021 -0,335 -0,293 -0,293 -0,063 0,105 
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4. DISCUSSÃO 

 

Este estudo, com predomínio do sexo feminino, em uma série entre quarta e 

quinta décadas de vida, mostra aumento significante da melatonina sérica após 2 meses 

de suplementação na dosagem de 5mg/dia. Ressalta-se seu efeito no perfil lipídico em 

casuística com sobrepeso ou obesidade. Nesse caso, é relevante a diminuição de níveis 

plasmáticos de CT, LDL-c, fração não-HDL-c e TG em homens, e nas mulheres o 

aumento de HDL-c, assim como redução de não-HDL-c e CA observada também em 

mulheres eutróficas. Esse perfil caracteriza-se como de redução de risco cardiovascular. 

A propósito, a redução já de 1 mg/dL de LDL-c mostra diminuição de risco 

cardiovascular de 24%, de infarto do miocárdio não fatal de 27%, e de morte por doença 

arterial coronariana (DAC) de 20%.(100) 

É interessante notar que o nível de CT no grupo de homens reflete 

principalmente a redução de LDL-c. Isso sugere aumento da remoção de partículas de 

LDL pelo fígado pós-suplementação com melatonina. Desse modo, o aumento de 

receptores de LDL pode refletir a ação da melatonina, com possível regulação 

transcricional,(101) tendo em vista a presença de receptores de melatonina no núcleo de 

hepatócitos de ratos.(102) Acrescenta-se, ainda, entre outros fatores que influenciam o 

receptor de LDL, a PCSK9 (pró-proteína convertase subtilisina kexina tipo 9), cujo 

ganho de função media a degradação de receptores de LDL, impedindo sua reciclagem 

na membrana celular,(103) o que necessita esclarecimento em relação à presença da 

melatonina. Por outro lado, a melatonina não parece estar envolvida na inibição da 

biossíntese de colesterol no fígado,(101) sendo que não influencia a hidroximetilglutaril-

coenzima A (HMG-CoA) redutase, enzima limitante da velocidade da síntese de 

colesterol.(104)  
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A redução de níveis séricos de CT, LDL-c, não-HDL-c e TG em pacientes com 

sobrepeso ou obesidade após suplementação com melatonina corrobora achados de 

meta-análise.(63) Nesse caso, considerou-se doses de melatonina ≥ 8 mg/dL por período  

≥ 2 meses, com redução de CT para indivíduos com nível ≥ 200 mg/dL, e TG, 

entretanto, sem efeito significativo para LDL-c. Vale salientar que neste estudo a dose 

diária de melatonina durante 2 meses foi 5 mg, cuja casuística apresentou nível de CT 

entre 172 e 209 mg/dL (mediana de 186 mg/dL) no período pré melatonina. Isso indica 

que a melatonina contribui para melhora do perfil lipídico, mesmo com dosagem menor 

e nível de CT inferior, principalmente nos homens que nesta série apresentaram menor 

frequência de comorbidades, assim como tabagismo e sedentarismo, em relação às 

mulheres. A propósito, a melatonina influencia os hormônios do crescimento, 

estimulante da tireoide, prolactina e insulina, com diversos efeitos secundários em 

órgãos-alvo.(105) 

Alguns mecanismos foram sugeridos em modelos animais envolvendo a 

melatonina no metabolismo do colesterol. Hussain et al.(45) verificaram que a 

administração de melatonina inibiu a absorção de colesterol no intestino de ratos 

alimentados com dieta rica em colesterol e, consequentemente, modificou positivamente 

o perfil plasmático de CT, TG, VLDL (lipoproteína de densidade muito baixa) e LDL-c, 

assim como o conteúdo de colesterol e TG no fígado.  

Investigando eficácia da melatonina no colesterol circulante e níveis de 

fosfolipídios em ratos hiperprolactinêmicos, Esquifino et al.(46) sugerem seu efeito  

associado ao aumento da esterificação do colesterol por ação da lecitina colesterol 

aciltransferase (LCAT).(46) Essa enzima participa do transporte reverso do colesterol 

pela HDL, com consequente aumento do nível de HDL-c, o que se confirma nesta série 
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no grupo de mulheres com sobrepeso ou obesidade. Desse modo, o efeito 

hipocolesterolêmico da melatonina pode ser potencializado por mecanismos endógenos.  

Adicionalmente, Chan e Tang(101) mostraram em ratos hipercolesterolêmicos 

tratados com melatonina aumento da excreção de ácidos biliares nas fezes. Nesse caso, 

a melatonina tem ação nesse mecanismo de depuração, assim como na redução da 

absorção de colesterol, cujo aumento acarreta em excreção nas fezes, retardando a 

progressão da colesterolemia.(106) Nesse contexto, é possível que a melatonina além de 

afetar a síntese de receptores de LDL, envolve também a enzima colesterol-7α 

hidroxilase(101) que catalisa a conversão do colesterol em 7α-hidroxicolesterol, passo 

limitante da síntese de ácidos biliares. 

O fato de que a suplementação neste estudo reduziu o colesterol sugere relação 

inversa entre seu nível e a melatonina, no entanto, observou-se correlação positiva no 

grupo de homens com sobrepeso ou obesidade. Chan e Tang(101) demonstraram níveis 

séricos mais elevados de melatonina em modelo animal hipercolesterolêmico induzido 

por dieta, e sugerem que o aumento do colesterol aumenta o influxo de éster de 

colesterol no fígado. Isso pode resultar em alteração da integridade da membrana 

microsomal, afetando a função de proteínas ou enzimas ligadas à membrana.(102) 

Considerando que o metabolismo da melatonina ocorre principalmente no fígado via 

hidroxilação a metabólitos 6-hidroxi, a enzima envolvida nesse processo pode ser 

afetada com o aumento de colesterol,(101) reduzindo o nível de metabólitos e mantendo a 

melatonina, o que explicaria a correlação positiva entre colesterol e melatonina. 

O efeito da melatonina na redução de níveis plasmáticos de TG, particularmente 

no grupo de homens com sobrepeso ou obesidade, sugere sua influência também no 

metabolismo de lipoproteínas ricas em TG, como quilomícrons que transportam lipídios 
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exógenos adquiridos na dieta, e VLDL produzida no fígado e responsável pelo 

transporte de lipídios endógenos na circulação, assim como pela produção de LDL.(107) 

Por outro lado, as mulheres acima do peso, cujo grupo se destacou também pela 

prevalência de comorbidades, apresentaram aumento nos níveis séricos de TG. 

Alterações nas vias de transporte das lipoproteínas envolvendo o metabolismo de 

lipídios e dislipidemias são determinantes na fisiopatologia da aterosclerose.(107) Nesse 

contexto, ressalta-se o efeito da LDL oxidada que reconhecida pelos macrófagos na 

região subendotelial contribui para a formação da placa ateromatosa.(108) 

O aumento de oxidação da LDL está associado à DAC. O valor preditivo do 

LDL oxidado circulante é aditivo ao Global Risk Assessment Score para predição de 

risco cardiovascular com base em idade, sexo, CT e HDL, diabetes, hipertensão e 

tabagismo.(108) A propósito, a melatonina é um forte antioxidante que atua por meio de 

sequestro e desintoxicação de radicais livres em concentrações fisiológicas e 

farmacológicas,(109,110) sugerindo sua contribuição também na redução de LDL oxidada, 

a ser ainda esclarecido. 

Nesta série, houve redução significante do nível plasmático da fração não-HDL-

c em homens e mulheres com obesidade após 2 meses de suplementação com 

melatonina. A fração não-HDL-c contém colesterol de todas as lipoproteínas 

aterogênicas potenciais incluindo LDL, lipoproteína de densidade intermediária (IDL) e 

VLDL. Estudos sugerem que o colesterol não-HDL é um preditor mais preciso de 

mortalidade por doenças cardiovasculares do que a LDL.(111) 

No presente estudo, após 2 meses de suplementação com melatonina, houve 

aumento de HDL-c particularmente nas mulheres com sobrepeso ou obesidade. Nesse 

aspecto há concordância com Tamura et al.(44) que, investigando o perfil lipídico de 46 
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pacientes na peri e pós-menopausa, constataram após 1 mês de suplementação com 

melatonina (1mg) aumento de HDL-c. Ressalta-se neste estudo a média de idade das 

mulheres de 40 ± 3 anos em ambos os grupos, podendo estar em período caracterizado 

por queda hormonal drástica. Durante a transição menopausal ocorrem distúrbios do 

sono(112) e perda de estrógeno e progesterona.(113) Estudos clínicos, em médio e longo 

prazos, sobre influência da condição hormonal feminina no efeito da melatonina, são 

necessários para confirmar os benefícios envolvendo a qualidade do sono e, por 

conseguinte, de vida dessas mulheres. 

Baixos níveis de melatonina têm sido associados à obesidade e a suplementação 

pode reduzir peso corporal, melhorar perfil lipídico e estímulos pró-inflamatórios.(80) No 

presente estudo os grupos mostraram níveis de PCRus no limite recomendado em todos 

os períodos, com maior porcentagem de redução pós-suplementação principalmente em 

G1 para o sexo masculino e G2. Por outro lado, as mulheres acima do peso 

apresentaram valores mais elevados de PCRus, tanto no período pré como pós-

suplementação, comparado às mulheres eutróficas, sugerindo o efeito de 

potencialização de comorbidades, mais prevalentes nesse grupo.  

Na análise da diferença em porcentagem pré e pós-suplementação com 

melatonina, horas de sono destacou-se entre as outras variáveis com aumento 

significante em homens e mulheres com sobrepeso ou obesidade. O grupo eutrófico, 

embora com valores de mediana para horas de sono pré e pós-suplementação e 

percentual de aumento semelhante aos demais grupos, mostrou menor dispersão dos 

valores, portanto, sem significância estatística, o que deve ser confirmado em 

casuísticas mais numerosas. Esses achados indicam o efeito positivo da melatonina no 
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tempo de sono, mesmo em indivíduos acima do peso, concordante com outros 

estudos.(114, 115) 

Ressalta-se que a quantidade de horas de sono nos homens com sobrepeso ou 

obesidade apresentou correlação significante com indicadores antropométricos (IMC, 

CA e MG) e bioquímicos (LDL-c e não-HDL-c), reforçando o efeito benéfico da 

melatonina na regulação do sono e também no perfil lipídico. Barceló et al.(117) 

comprovaram correlação entre distúrbios do sono e IMC e circunferência cervical. 

Diversos estudos correlacionaram a curta duração do tempo de sono com o aumento do 

IMC em diferentes populações.(118-120)  A duração mais curta do sono e a apneia do sono 

resultam em alterações hormonais e neuroendócrinas, incluindo a intolerância à glicose, 

diminuição da tiroxina plasmática, aumento da mortalidade e obesidade.(105) 

Considerando que a duração do sono é fator de risco potencialmente modificável, esses 

achados podem ter importantes implicações clínicas na prevenção e tratamento da 

obesidade, assim como na redução do risco cardiovascular.  

Em relação ao IMC, após 2 meses de suplementação com melatonina, embora 

sem redução significante no grupo com sobrepeso ou obesidade em ambos os sexos, 

observou se decréscimo no valor de mediana. Esse resultado pode estar relacionado ao 

tempo de utilização da melatonina de apenas 2 meses e à dosagem diária de 5 mg. 

Estudos utilizando melatonina em doses de 5 a 8 mg por dia durante 6 a 12 meses 

mostraram redução do IMC em mulheres com obesidade na pós-menopausa. Nesse 

caso, houve correlação negativa entre excreção de 6 sulfato de melatonina urinário, após 

suplementação de melatonina e o IMC, além de redução de peso corporal.(121,122)  

Para CA, nesta série, houve redução significante em mulheres acima do peso, 

assim como nas eutróficas, após 2 meses de suplementação com melatonina na dose de5 
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mgpor dia. Este achado corrobora o estudo clínico randomizado de Mohammadi et 

al.(123) em  38 pacientes com sobrepeso e obesidade (30 do sexo feminino). Os autores 

constataram diminuição de CA, após 3 meses com suplementação de 3 mg por dia de 

melatonina. Neste estudo, o grupo de homens acima do peso, embora sem significância, 

também mostrou valores mais baixos de CA pós-melatonina. Vale ressaltar que em 

pacientes acima do peso, redução da CA é de grande relevância clínica, pois 

adiposidade abdominal está associada com risco de DAC em mulheres com 

obesidade.(124) Além disso, CA destaca-se, em relação ao IMC, em termos de associação 

com fatores de risco para doenças cardiovasculares.(125) 

 O sedentarismo prevaleceu no grupo acima do peso, particularmente entre as 

mulheres, confirmando sua associação com obesidade, diabetes e doenças 

cardiovasculares,(126) observado também neste estudo. Comportamentos sedentários 

apresentam vários impactos adversos no corpo humano, incluindo mortalidade global 

aumentada, e também por doenças cardiovasculares, além de risco de câncer e doenças 

metabólicas como DM, HAS e dislipidemias, que aumentam risco cardiovascular; 

distúrbios musculoesqueléticos como artralgia e osteoporose; depressão e déficit 

cognitivo.(127) 

 A propósito, neste estudo, as mulheres apresentaram mais comorbidades 

incluindo diabetes, hipertensão e hipotireoidismo. Nesse contexto, a redução de 

comportamentos sedentários e o aumento de atividade física são fundamentais para 

promover saúde pública. Adicionalmente, estudos clínicos poderão esclarecer a 

potencialização dos efeitos da melatonina pela atividade física e alimentação saudável, 

com melhora do perfil antropométrico e bioquímico. A importância clínica dos 

resultados ora apresentados reforça a necessidade do enfoque multidisciplinar no 
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controle do peso corporal. Ressalta-se que a administração de melatonina pode 

contribuir para melhora do metabolismo lipídico e prevenção de doenças 

cardiovasculares. Entretanto, os achados ora apresentados devem ser interpretados com 

cautela, tornando-se necessários estudos clínicos em longo prazo até que a melatonina 

possa ser recomendada para o tratamento da obesidade. 

Esta casuística, embora avaliada prospectivamente, trata-se de um estudo 

unicêntrico com tamanho reduzido da amostra, o que pode caracterizar uma limitação, 

no entanto, sem prejuízo na exploração e análise estatística dos dados. A 

impossibilidade de representar igualitariamente os grupos em termos de sexo e IMC foi 

determinante na análise de subgrupos. Vale ressaltar também que a dosagem diária de 

melatonina e a duração do tratamento podem potencializar o efeito positivo desse 

suplemento(63,101). Outro aspecto a ser considerado inclui a idade das mulheres e 

respectiva condição hormonal, que pode interferir no efeito da melatonina em casos de 

transição menopausal, o que deve ser esclarecido em estudos futuros. 
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5. CONCLUSÕES 

 

Com base nos resultados obtidos, conclui-se que: 

1. Destacam-se associados a sobrepeso ou obesidade, em casuística adulta 

predominantemente do sexo feminino HAS, hipotireoidismo e sedentarismo. 

2. A condição acima do peso recomendado associa-se a alteração do perfil 

bioquímico, incluindo elevação de glicemia, insulina e PCR, assim como LDL-c, fração 

não-HDL-c e TG. 

3. Parâmetros antropométricos diferenciam grupos com sobrepeso ou obesidade, 

comparado à eutrofia, considerando além de valores aumentados de IMC, CA e MG, 

também de MM. 

4. Constata-se o efeito benéfico da suplementação com melatonina influenciando 

principalmente o tempo de sono e perfil lipídico (CT, LDL-c, HDL-c, não-HDL-c e 

TG), assim como antropometria representada pela CA, entretanto, com variações de 

acordo com sexo e IMC relacionadas possivelmente também com comorbidades e 

hábitos de vida.  

5. É relevante a correlação negativa entre horas de sono e parâmetros 

antropométricos, assim como também com LDL-c e não-HDL-c, particularmente em 

homens com sobrepeso ou obesidade, indicando a melatonina como mediadora de vias 

metabólicas. 
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APÊNDICES 

APÊNDICE 1 - TERMO DE CONSENTIMENTO LIVRE E ESCLARE CIDO  
(Modelo em acordo com a Resolução n° 466/12 – Conselho Nacional de Saúde) 

 
1) Dados de identificação do paciente  
Amostra:______________________________________________  
Nome: ______________________________________________________________________________  
 
2) Dados sobre a pesquisa científica:  
Título do projeto: “Estudo Prospectivo-Longitudinal Aberto com Suplementação de Melatonina: 
uma visão molecular e terapêutica em pacientes com obesidade, esteatose hepática gordurosa não 
alcoólica e carcinoma hepatocelular”.  
 
Pesquisador no Brasil: Profa. Dra. Dorotéia Rossi Silva Souza  
Instituição: Faculdade de Medicina de São José do Rio Preto - Endereço: Avenida Brigadeiro Faria Lima, 
5416 – Vila São Pedro.  
Você está sendo convidado(a) a participar de uma pesquisa intitulada: “Estudo Prospectivo-Longitudinal 
Aberto com Suplementação de Melatonina: uma visão molecular e terapêutica em pacientes com 
obesidade, esteatose hepática gordurosa não alcoólica e carcinoma hepatocelular”. Essa pesquisa inclui 
pacientes com obesidade, esteatose hepática (gordura no fígado) ou câncer e também pacientes sem essas 
doenças, e é importante para verificar se existem substâncias alteradas nas suas células relacionadas com 
problemas no aumento de peso e no fígado, e possivelmente, detectar novos marcadores que poderão ser 
utilizados como exames para diagnóstico precoce e auxiliar na busca por tratamento eficaz da doença. 
Sua participação consiste em aceitar receber suplementação (ingerir um comprimido semelhante a um 
remédio) e doar uma pequena amostra de sangue três vezes (primeira vez na consulta ao ser convidado a 
participar do estudo, e depois, em 30 e 60 dias). O material biológico coletado será descartado após o 
processamento da amostra. Os riscos são mínimos e conhecidos, como discreta dor de picada de agulha e, 
às vezes, uma mancha arroxeada no local que desaparece em poucos dias, além de quebra de sigilo de 
dados e confidencialidade, bem como cansaço e constrangimento devido ao questionário que você poderá 
responder. Para a análise epidemiológica, clínica e laboratorial será aplicado um questionário contendo 
perguntas sobre as suas características, como peso, altura, fatores de risco para a doença, dentre outros e, 
ainda, será consultado o prontuário médico para obtenção de informações complementares. No caso de 
anormalidades nos exames você será comunicado e orientado para tratamento, se necessário. Queremos 
deixar claro que o seu nome nunca será divulgado, nem a origem das informações que você fornecer. Este 
projeto é coordenado pela Profa. Dra. Dorotéia Rossi Silva Souza e durante a pesquisa você poderá tirar 
qualquer dúvida a respeito do trabalho e se necessário pelo telefone (17) 3201-5864 (ou pelo celular 17-
99772-4601, que você poderá nos contatar 24h) ou pelo e-mail doroteia@famerp.br, na Faculdade de 
Medicina de São José do Rio Preto (FAMERP). Você não terá nenhuma despesa com a pesquisa. Caso 
você não aceite ou desista de participar da nossa pesquisa, isto não influenciará em hipótese alguma no 
seu atendimento e tratamento. Se você tiver alguma dúvida sobre esse acordo ou sobre seus direitos, você 
poderá ainda entrar em contato com o Comitê de Ética em Pesquisa (CEP) da Faculdade de Medicina de 
São José do Rio Preto, pelo telefone (17) 3201-5813 ou pelo e-mail cepfamerp@famerp.br, localizado na 
Avenida Brigadeiro Faria Lima, Vila São Pedro, CEP: 15.090-000, São José do Rio Preto (SP). O papel 
do CEP é avaliar e acompanhar os aspectos éticos de todas as pesquisas envolvendo seres humanos. 
 
Data:............./.................../............... 
 
 

 

 

 

 

Pesquisador Responsável 
(Nome e Assinatura) 

 
Participante da Pesquisa ou Responsável Legal 

(Nome e Assinatura) 
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APÊNDICE 2 - Formulário 

 

     Amostra:____________________________ 

 

1. IDENTIFICAÇÃO  

Nome:_____________________________________________Prontuário:________________________ 

Data de Nascimento e Idade: ____________Sexo________Naturalidade:_________________________ 

Endereço: _________________________________________ Telefone:__________________________ 

Bairro______________________Cidade:_____________________________CEP:_________________ 

 

2. HISTÓRICO MÉDICO 

Aneurisma  Doença hepática   

Hipertensão  Doenças Cardiovasculares  

Etilismo  Doenças Psiquiátricas  

Dislipidemia     Doenças Neurológicas  

Doença Renal     Horas de sono/noite  

Diabete mellitus  Tabagismo  

 

Obesidade Grau: ___________  Idade de Início da Obesidade:_______________ 

Tabagismo: Quantos cigarros ao dia: _______ Fuma há quanto tempo:_______ Parou há :_________ 

anos 

Atividade Física:_______________________ Duração:__________ Qtos dias na semana:____________.   

Etilista: Quantas doses/dia:____________ Há quanto tempo:__________ Parou há: 

______________anos 

Outras doenças:______________________________________________________________________. 

Medicamentos em Uso:________________________________________________________________. 

Exame Físico Geral 

Peso:___________kg. Altura:_______m. IMC (peso/altura):________. PAS:______.  PAD:_______.   

Perfil Bioquímico: CT:______ HLDc:______ LDLc:______ VLDLc:______ TG:_____ Glicemia:_____  

 

3. HISTÓRIA FAMILIAR 

Apresenta familiar em 1º grau (pais, irmãos, filhos) com doenças relacionados a obesidade 

____________________________________________________________________________________. 

Outras doenças:____________________________________________________________________. 

 

Pesquisador responsável pela entrevista:______________________________________ 

Data:______________________. 

 

Observação: 
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ANEXO 1  - Aprovação do Comitê de Ética e Pesquisa. 
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