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Resumo 

Introdução: A Síndrome dos Ovários Policísticos (SOP) é caracterizada por uma desordem endócrina múltipla e 

complexa que cursa com hiperandrogenismo, irregularidade menstrual e pode culminar com infertilidade. Nesta 

revisão iremos apresentar uma visão geral da SOP, através do resumo da literatura clínica e epidemiológica relativa 

aos distúrbios dessa síndrome, e realizar a associação dela com a melatonina. Metodologia: Trata-se de um estudo 

qualitativo descritivo, denominado revisão integrativa da literatura, ela é um instrumento relevante na comunicação 

dos resultados de pesquisas, facilitando o uso desses resultados na prática clínica, pois proporciona uma síntese do 

conhecimento já produzido e fornece contribuições para a melhoria da assistência à saúde, através de pesquisas em 

artigos científicos presentes em bases de dados tradicionais do conhecimento médico: PUBMED/MedLine, Scopus, 

Embase, Cochranne. Resultados: A Síndrome do ovário policístico acarreta milhares de mulheres no mundo todo, 

sendo uma desordem muito complexa de ordem endócrina múltipla, ligada ao hiperandrogenismo e desordem 

menstrual, que pode causar uma série de complicações que levam a infertilidade. A infertilidade é um problema para 

mulheres que desejam se reproduzir. Descobrir meios de reverter e recuperar as características da reprodução 

feminina, diminuiria a angústia de milhões de mulheres no mundo. Conclusão: A despeito da influência positiva da 

melatonina na função reprodutiva, não observamos na literatura estudos randomizados controlados que comparam o 

seu uso em mulheres com SOP. Mais estudos deverão ser empreendidos nesse intuito. Não há evidências consistentes 

para o uso sistemático de melatonina em mulheres com SOP ou anovuladoras crônicas. 

Palavras-chave: Melatonin; Polycystic ovary syndrome; Sleep; Sleep disorders; Ensino de saúde. 

 

Abstract   

Introduction: Polycystic Ovary Syndrome (PCOS) is characterized by a multiple and complex endocrine disorder that 

leads to hyperandrogenism, menstrual irregularity and can lead to infertility. In this review, we will present an 

overview of PCOS, by summarizing the clinical and epidemiological literature related to the disorders of this 

syndrome, and associating it with melatonin. Methodology: This is a descriptive qualitative study, called an 

integrative literature review, it is a relevant instrument in the communication of research results, facilitating the use of 

these results in clinical practice, as it provides a synthesis of the knowledge already produced and provides 

contributions to the improvement of health care, through research in scientific articles present in databases. traditional 

medical knowledge data: PUBMED/MedLine, Scopus, Embase, Cochranne. Results: Polycystic ovary syndrome 

affects thousands of women worldwide, being a very complex disorder of multiple endocrine order, linked to 

hyperandrogenism and menstrual disorder, which can cause a series of complications that lead to infertility. women 

who want to reproduce. Discovering ways of reversing and recovering the characteristics of female reproduction 

would reduce the anguish of millions of women in the world. Conclusion: Despite the positive influence of melatonin 

on reproductive function, we did not observe in the literature randomized controlled studies comparing its use in 
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women with PCOS More studies should be undertaken in this regard. There is no consistent evidence for the 

systematic use of melatonin in women with PCOS or chronic anovulatory women. 

Keywords: Melatonin; Polycystic ovary syndrome; Sleep, Sleep disorders; Health teaching. 

 

Resumen 

Introducción: El síndrome de ovario poliquístico (SOP) se caracteriza por un trastorno endocrino múltiple y complejo 

que conduce a hiperandrogenismo, irregularidad menstrual y puede conducir a la infertilidad. En esta revisión, 

presentaremos una visión general del SOPQ, resumiendo la literatura clínica y epidemiológica relacionada con los 

trastornos de este síndrome y asociándolo con la melatonina. Metodología: Este es un estudio cualitativo descriptivo, 

denominado revisión integrativa de la literatura, es un instrumento relevante en la comunicación de los resultados de 

la investigación, facilitando el uso de estos resultados en la práctica clínica, ya que proporciona una síntesis del 

conocimiento ya producido y proporciona contribuciones para la mejora de la atención en salud, a través de la 

investigación en artículos científicos presentes en bases de datos tradicionales. datos de conocimiento médico: 

PUBMED/MedLine, Scopus, Embase, Cochranne. Resultados: El síndrome de ovario poliquístico afecta a miles de 

mujeres en todo el mundo, siendo un trastorno muy complejo de orden endocrino múltiple, ligado al 

hiperandrogenismo y al trastorno menstrual, que puede ocasionar una serie de complicaciones que conducen a la 

infertilidad de las mujeres que desean reproducirse. Descubrir formas de revertir y recuperar las características de la 

reproducción femenina reduciría la angustia de millones de mujeres en el mundo Conclusión: A pesar de la influencia 

positiva de la melatonina en la función reproductiva, no observamos en la literatura estudios controlados aleatorios 

que comparen su uso en mujeres con SOP Se deben realizar más estudios al respecto. No hay evidencia consistente 

para el uso sistemático de melatonina en mujeres con SOP o mujeres con anovulación crónica. 

Palabras clave: Melatonina; Síndrome de ovario poliquístico; Sueño; Trastornos del sueño; Educación em la salud. 

 

1. Introdução  

A Síndrome dos Ovários Policísticos (SOP) é caracterizada por uma desordem endócrina múltipla e complexa que 

cursa com hiperandrogenismo, irregularidade menstrual por anovulação e pode culminar com infertilidade. É o distúrbio 

endócrino reprodutivo mais prevalente em mulheres na idade reprodutiva, acometendo até 20% das mulheres em todo o 

mundo. Além de apresentar complicações na vida reprodutiva das mulheres acometidas, a SOP implica em outros aspectos tais 

como endocrinológicos, ginecológicos, dermatológicos, psicológicos e cardíacos. Os sintomas variam desde infertilidade por 

distúrbio ovulatório a sintomas androgênicos. A etiopatogenia da SOP está relacionada a fatores genéticos e ambientais. Em 

verdade não se sabe ao certo se a SOP manifesta-se com obesidade ou se a obesidade impacta na SOP, porém parte das 

portadoras sofrem com o aumento alarmante de peso (Santos; Álvares, 2018; Mojaverrostami et al., 2019). 

Para obter um diagnóstico mais fidedigno e padronizado, foicriado em 2003 o Consenso de Rotterdam, onde foram 

definidos os critérios mais amplamente aceitos e abrangentes para diagnosticar a SOP. De acordo com Rotterdam, para o 

diagnóstico da síndrome é necessário que a paciente tenha pelo menos dois dos três critérios: hiperandrogenismo clínico e/ou 

laboratorial, oligo-amenorreia e critérios ultrassonográficos. Além disso, com base nesses critérios é possível observar a 

formação de quatro fenótipos de SOP: A: oligoovulação ou anovulação, hiperandrogenismo e ovários policísticos; B: 

oligoovulação ou anovulação e ovários policísticos; C: hiperandrogenismo e ovários policísticos; D: oligoovulação ou 

anovulação e hiperandrogenismo. (Rotterdam, 2004). 

A fisiopatologia da SOP não tem uma origem bem definida podendo estar associada a uma alteração no padrão de 

secreção de gonadotrofinas, ou seja, um aumento na liberação de LH que estimula a produção androgênica nas células da teca. 

Já a resistência insulínica leva ao aumento de insulina que associada com a diminuição da produção de SHBG promove maior 

disponibilidade de androgênios livres. Estudos correlacionam essas alterações com o estado hiperandrogênico promovido pelo 

aumento da produção androgênica nas células da teca e nas adrenais (Ostrowska, 2003). Evidências sugerem que a melatonina 

influencia na ação do hormônio de crescimento e dos fatores insulinóides. Assim como também atua diretamente no ovário, 

especificamente no desenvolvimento folicular (com a presença de altas concentrações no líquido folicular) e na sua 

esteroidogênese ovariana (Speroffl, 2005). 
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A insulina, quando avaliada a nível central, está diretamente envolvida na secreçãode LH fora dos padrões normaise, a 

nível periférico, atua nasecreção ovariana de androgênios. Dessa forma, contribui para o aumento da expressão do gene C¡P17 

e a ativação do citocromo P450c17 apresentando ação sinérgica com o LH e atuando diretamente na secreção do fator de 

crescimento da insulina (IGF-1). A insulina acaba frenando asíntese hepática de IGFBP-1 e da globulina ligadora dos 

hormônios sexuais (SHBG), o que culminará no aumento dos níveis de androgênios livres. Ela está associada também a 

potencialização, in vivo, da produção androgênica adrenal estimulada pelo hormônio adrenocorticotrófico (ACTH) e ao 

aumento do metabolismo do cortisol que eleva a atividade da 5a-redutase do tipo 1 no fígado (Ehrmann, 2005). 

A melatonina é um hormônio secretado pela glândula pineal estimulada pelo escuro e é inibida diante da claridade, 

controlando e adaptando o ciclo circadiano. Ela apresenta atividade antioxidante, além de desempenhar influência no sistema 

imunológico e na reprodução de forma a afetar a esteroidogênese, foliculogênese e a maturação dos oócitos nos ovários. A 

melatonina e seus receptores (MT1 e MT2) podem ser produzidos pelos complexos cumulus-oócitos (COCs) em humanos, 

expressando esses receptores nas membranas das células da granulosa. Foi observado que as mulheres com SOP parecem ter os 

padrões de secreção de melatonina modificados. Outrossim, há uma associação entre os genes do receptor de melatonina e a 

resistência à insulina, diabetes e síndrome metabólica, fazendo uma forte relação em mulheres com SOP (Fernandez et al., 

2018; Kun Yu et al., 2019). 

Há diversos fatores descritos que podem influenciar a sensibilidade do receptor de insulina, dentre eles destacamos a 

melatonina. Também identificada como indolamina, a melatonina, apresenta como nome farmacológico N-acetil-5-

metoxitriptamina, que deriva da serotonina, cujo aminoácido precursor é o triptofano. Sua fonte principal é a pineal, órgão 

endócrino que recebe estímulos noradrenérgicos do núcleo paraventricular do hipotálamo, originados primeiramente no trato 

retino-hipotalâmico que, posteriormente, passam pelo núcleo supraquiasmático (relógio biológico, que dita o ritmo circadiano 

ou ciclo claro-escuro para o organismo), passando pelo gânglio cervical e terminando em receptor na pineal (Maganhin, 2008). 

Além disso, a melatonina parece influenciar a secreção de insulina pelas células beta pancreáticas, pelo receptor do 

tipo 2 (MT2), via sinalização de GMPc. Em modelos experimentais, observou-se que ratos pinealectomizados desenvolveram 

hipoglicemia e hiperinsulinemia, com alteração da sensibilidade do receptor à insulina. Ainda, há registro de diminuição do 

RNA mensageiro da proteína GLUT-4 dos animais pinealectomizados e da ação da melatonina por via do receptor MT1, 

induzindo a fosforilação da tirosina do receptor de insulina (Cipolla-Neto, 2014). 

No sentido de esclarecer se existe uma associação entre SOP e melatonina e qual o papel da melatonina na 

fisiopatologia da SOP, surgiu a pergunta norteadora: Qual a importância da melatonina na fisiopatologia da SOP? 

 

2. Metodologia  

Trata-se de uma revisão integrativa da literatura, uma vez que é apropriada para descrever, discutir e analisar de forma 

ampla a literatura publicada sobre determinado tema, sob o ponto de vista teórico ou contextual (WINCK; Brüggemann, 2010). 

A revisão bibliográfica foi realizada através de pesquisas em artigos científicos contidos em bases de dados 

tradicionais do conhecimento médico: PUBMED/MedLine, Scopus, Embase, Cochranne, a partir dos seguintes descritores: 

melatonin, polycystic ovary syndrome, sleep, sleep disorders. Foram pesquisados artigos publicados nos últimos 10 anos.  

Inicialmente foi realizada a leitura dos resumos das publicações localizadas a fim de identificar quais atendiam aos 

seguintes critérios de inclusão: Trabalhos científicos em língua inglesa, pesquisas em humanos, estudos clínicos, estudos 

controlados randomizados, revisão, revisão sistemática e metanálise. Foram excluídos do trabalho de pesquisa todos os artigos 

sem base de referência de credibilidade, ou que foram publicados com mais de 10 anos. 
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Após a busca e seleção do material, este foi submetido a leitura e organizado em forma de tópicos de acordo com as 

diferentes temáticas encontradas. Nesses tópicos, as ideias entre os diversos autores foram explicitadas e relacionadas de modo 

a estabelecer uma análise descritiva e reflexiva acerca da temática. 

Foram encontrados 136 artigos acerca do tema, sendo realizado um trabalho minucioso de leitura e a seleção de 35 

artigos/monografias, onde apenas 21 estavam diretamente ligados à produção deste artigo. 

 

3. Resultados e Discussão  

3.1 SOP: Síndrome do Ovário Policístico 

A Síndrome do ovário policístico (SOP) e o envelhecimento natural fisiológico dos ovários são considerados fatores 

que predispõem à queda da qualidade do folículo e aos distúrbios que envolve a maturação oocitária, ocasionando até mesmo à 

infertilidade nas mulheres (Azziz, 2006). 

De acordo com os Critérios de ROTTERDAM, a SOP é uma síndrome de disfunção ovariana, com 

hiperandrogenismo de característica cardinal e morfologia de ovário policístico (PCO) (Rotterdam, 2004). 

Sabemos que a SOP continua sendo uma síndrome de difíceis critérios diagnósticos, bem como variado quadro de 

sinais e sintomas que possam ser suficientes para o diagnóstico clínico. Diferentes entidades estabelecem critérios diagnósticos 

para a SOP, são elas: Critérios de Rotterdam, Androgen Excess Society e NIH. A classificação do NIH (National Institute of 

Health) considera apenas oligomenorreia, hiperandrogenismo clínico e bioquímico e não considera morfologia policística. Já a 

Androgen Excess PCOS Society, que considera o hiperandrogenismo central, após avaliados os critérios, podemos citar outras 

manifestações clínicas que podem auxiliar o profissional, como irregularidades menstruais, sinais de excesso de androgênio, 

obesidade, resistência à insulina, níveis séricos elevados de LH, risco aumentado de diabetes tipo 2 e eventos cardiovasculares 

(Eckel, et.al., 2015; Rubin, et.al., 2017).  

Uma das causas do surgimento da SOP é a presença de algumas anormalidades específicas no compartimento 

hipotálamo-hipófise, ovários, glândula adrenal e no compartimento periférico como tecido adiposo. De modo que a gênese da 

SOP é estabelecida em bases genéticas e ambientais. Uma teoria proposta de relevância é a programação fetal do eixo 

metabólico endócrino e a exposição precoce (na vida fetal) aos androgênios. (Majumdar & Sharma, 2014).  

Em pacientes com SOP, um aumento na frequência de pulsos do hormônio liberador de gonadotrofina (GnRH) 

aumenta a frequência e amplitude de pulso do hormônio luteinizante (LH). Entretanto apesar da secreção elevada de LH, os 

níveis do hormônio folículo estimulante (FSH) permanecem na faixa folicular inferior devido ao feedback negativo de níveis 

aumentados de estrogênio e inibição folicular (Mccartney et al., 2002). 

Essa interação entre o hormônio luteinizante e o folículo estimulante é alterada em mulheres com SOP e a produção 

de andrógenos pelas células da teca nos ovários é aumentada; entretanto, devido aos baixos níveis de FSH, a maturação 

folicular é drasticamente prejudicada (Johansson & Stener-Victorin, 2013). 

Sabemos que a secreção adrenocortical excessiva de dehidroepiandrosterona é observada em aproximadamente 50-

70% das pacientes com SOP.Dessa forma, observa-se hiperandrogenismo de origem tanto ovariana quanto adrenal. (Azziz, 

et.al., 1999). 

 É de conhecimento geral que a resistência à insulina e a hiperinsulinemia desempenham um papel importante na 

patogênese da SOP. Essa hiperinsulinemia estimula as células da teca ovariana e leva à superprodução de andrógenos. A 

hiperinsulinemia junto com a hiperandrogenemia e níveis aumentados de IGF-1 inibem a secreção de globulina de ligação ao 

hormônio sexual, que aumenta os níveis de andrógenos bioativos e piora as manifestações clínicas do excesso de andrógeno 

em pacientes com SOP (Polak, et.al., 2017). 
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O manejo clínico da SOP deve incluir mudanças rigorosas no  estilo de vida, terapia com insulina e tratamentos com 

drogas que promovem a sensibilização à insulina (como Metformina), drogas antiandrogênicas, indutoras de ovulação, drogas 

para o tratamento da obesidade e secreção de insulina (como a Glibenclamida) (Ahmadieh & Azar, 2017; Lew &  Wick, 2015).  

A síndrome em questão, não é apenas uma doença descrita por manifestações clínicas de hiperandrogenismo e 

desordens menstruais, mas também está ligada à obesidade e sobrepeso, aumento da incidência de diabetes tipo 2, doença 

hipertensiva, doença cardíaca isquêmica, infarto do miocárdio, síndrome metabólica e doença hepática gordurosa não 

alcoólica. Pacientes com SOP apresentam mais frequentemente um perfil lipídico aterogênico (dislipidemia com aumento de 

triglicérides, LDL e nHDL e redução de HDL), que são fatores de risco para tais doenças. (Ridker,2003; Wild, 2000). 

Considerada uma das causas mais comuns de distúrbio menstrual e disfunção ovulatória em mulheres em idade 

reprodutiva, a patologia traz algumas manifestações clínicas que podem cursar para infertilidade, oligomenorreia e hirsutismo, 

mas a etiologia e patogênese específicas permanecem obscuras. É importante ressaltar que o tecido adiposo em pacientes com 

SOP exibe secreção aumentada de mediadores inflamatórios via super estimulação androgênica, tendo uma influência no 

metabolismo e na disfunção ovariana. Verifica-se ainda a hiperproliferação, reconstrução e hipóxia do tecido adiposo que 

podem causar infiltração de macrófagos agravando o estado de inflamação (Lee,Pratley, 2005;Barber & Franks,2013). 

 

3.2 MELATONINA: A Importância da atuação do Neuro-Hormônio. 

A melatonina é um hormônio secretado pela glândula pineal durante a fase escura do ciclo sono ou vigília, trata-se de 

um tipo de hormônio que regula periodicamente diversas funções fisiológicas importantes do nosso corpo, incluindo a 

homeostase da glicosee a secreção de insulina e o sono. Quando temos a hipersecreção de melatonina, o receptor envolvido é o 

(MTNR), o metabolismo em humanos pode ser seriamente danificado. Esse receptor, o MTNR, existe nas membranas das 

células da granulosa ovariana, portanto, a melatonina, como uma molécula pleiotrópicaque atua em um gene específico, tem 

um efeito direto na função ovariana (Dubocovich et.al 2010; Shabani et.al 2019; WOO et.al 2001). 

Alguns estudos revelam que a secreção de melatonina está aumentada em pacientes com síndrome do ovário 

policístico (SOP) (Tarquini, et.al.1996; Luboshitzky, et,al., 2001). 

Sendo um neuro-hormônio, a melatonina tem muitas funções fisiológicas importantes e regula diversos tipos de ações 

centrais e periféricas relacionadas aos ritmos circadianos e à reprodução. Tem função de um antioxidante de amplo espectro, 

potente eliminador de radicais livres, agente antiinflamatório, imunoregulador potencial, efeito anticarcinogênico, indutor do 

sono e regulador do ritmo circadiano no corpo (Reiter et al., 2014). 

 A melatonina em baixos níveis no fluido folicular afeta a qualidade e o número de oócitos e, em última análise, afeta 

o resultado de uma fertilização in vitro (FIV). Otratamento com melatonina também pode ser usado como uma terapia 

combinada auxiliando o controle do nível de glicose no sangue, retardando o progresso ou melhora do diabetes mellitus tipo 2 

(DM2), aumentando as taxas de gravidez e, eventualmente, melhorar os níveis endócrinos (Mokhtari, et.al. 2019). 

A melatonina está funcionalmente ligada à fisiologia regulatória dos ritmos circadianos e sazonais e atividades 

hormonais e citocinas, é uma indolamina secretada principalmente pela glândula pineal (Reiter, Tamura, Tan e Xu, 2014). 

Em condições fisiológicas e patológicas, a melatonina e o sistema reprodutivo estão intimamente relacionados. 

Estresse oxidativo, inflamação e desregulação imunológica estão associados à patogênese do sistema reprodutor feminino, que 

podem causar doenças como a síndrome do ovário policístico (SOP) (Kwak-kin, et.al., 2014). 

Sendo assim, a melatonina pode ser usada como um marcador valioso para a previsão de SOP. A explicação para tal 

elevação do número de melatonina sérica, se deve à redução da concentração do líquido folicular. Em pacientes com SOP, o 

declínio da concentração folicular de melatonina se deve à redução da captação de melatonina da circulação e ao aumento do 

número de folículos atrofiados. Em pacientes com SOP, podemos observar uma atresia folicular, devido ao aumento do 
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estresse oxidativo e dano folicular que ocorre como resultado da redução dos níveis de melatonina intra-folicular, ou seja, falta 

de melatonina ligada ao estresse oxidativo, dano folicular e ambiente hiperandrogênico. (Tamura, et.al., 2009).  

A participação da melatonina na maturação oocitária também foi confirmada. A concentração de melatonina nos 

folículos pré-ovulatórios é maior do que nos folículos imaturos menores, resultando em maior capacidade antioxidante de 

folículos maiores (Basheer & Rai, 2016).  

O oxigênio é essencial para a oxidação de compostos orgânicos e produção de energia para o metabolismo celular 

(Comhair & Erzurum, 2002). Uma quantidade mínima do oxigênio consumido (2 a 5%) é também reduzido, resultando em 

uma variedade de substâncias químicas muito reativas, chamadas espécies reativas do oxigênio (ERO) (Halliwell & 

Gutteridge, 1999; Damasceno et al., 2002).  

As ERO podem causar injúria tecidual (Kinnula et al., 1995) e sua grande quantidade pode danificar organelas 

celulares, ácidos nucléicos,lipídios e proteínas (Valko et al., 2007). Pesquisas mostraram que a geração de ROS e a 

peroxidação lipídica são significativamente maiores nos casos de SOP. Junto com essas alterações, os níveis de superóxido 

dismutase, catalase e glutationa peroxidase são reduzidos, o que causa intenso estresse oxidativo nos folículos ovarianos 

(González, et.al., 2006; Gupta, et.al., 2006) 

Embora ainda pouco investigado, alguns estudos revelam que os distúrbios do sono dobram em mulheres com SOP. 

Na verdade, as pacientes com SOP exibiram dificuldades em adormecer ou permanecer adormecido, relatam ainda uma 

sonolência diurna excessiva sendo maior em mulheres com distúrbios do sono do que em mulheres com SOP sem distúrbios do 

sono (Moran, et.al., 2015).  

Uma relação clara entre distúrbios do sono e disfunção reprodutiva também foi observada em mulheres que não 

apresentamSOP: aquelas que dormem menos de 6 horas por dia têm ciclos menstruais mais curtos ou mais longo, ou seja, ter 

poucas horas de sono está diretamente associada a irregularidade menstrual (Lim,et.al., 2016). 

Uma nova pesquisa trouxe que há uma interação funcional entre a atividade da melatonina e a sinalização de BMP-6 

que pode estar ligada ao estabelecimento de abordagens terapêuticas para vários distúrbios ovarianos representados na 

síndrome dos ovários policísticos (SOP) (Nakamura et al., 2014). 

As proteínas morfogenéticas ósseas, que são pertencentes à familia de fator de crescimento transformante-β (TGF-β) 

atuam na regulação de uma série de processos fisiológicos ligados às funções dos folículos ovarianos em muitos estágios de 

desenvolvimento. O efeito conjunto entre fatores de crescimento, como os pertencentes ao sistema BMP e as gonadotrofinas 

(FSH e LH), regulam harmoniosamente todo o ciclo reprodutivo feminino (Yoshino et al., 2011).  

Essas citocinas apresentam diferentes padrões de expressão e cada uma possui um efeito específico no ovário.A 

proteína morfogenética óssea do tipo 6 (BMP-6) está presente em oócitos de todas as categorias foliculares, agindo diretamente 

nos processos de proliferação das células (Erickson & Shimasaki, 2003). 

O BMP-6 está ligado especificamente a folículos de GRAAF saudáveis e atua como inibidor luteinizante para 

foliculogênese, porém nas mulheres com SOP, a quantidade de BMP-6 está elevado inibindo as ações do FSH que suprimem a 

ação de enzimas esteroidogênicas, contribuindo dessa forma para a seleção dos folículos ovarianos dominantes. Isso justifica a 

existência de certos distúrbios do desenvolvimento folicularneste grupo. 

No contexto de estudo da ação da melatonina aplicada a SOP, a melatonina atua neutralizando a atividade da BMP-6 

nas células granulosas e podem agir na redução da progesterona, recuperando o crescimento folicularnas mulheres com SOP 

(Van houten, 2013). 

Ainda sobre as suas funções, a melatonina reproduz informações sazonais que estão envolvidas na definição da 

duração da noite (Borjigin et al., 2012).  

http://dx.doi.org/10.33448/rsd-v11i6.28483


Research, Society and Development, v. 11, n. 6, e0911628483, 2022 

(CC BY 4.0) | ISSN 2525-3409 | DOI: http://dx.doi.org/10.33448/rsd-v11i6.28483 
 

 

7 

Sabemos que as funções biológicas da melatonina são ligadas por dois tipos de receptores acoplados à proteína G, 

chamados MT1 e MT2, que são expressos no cérebro, bem como em vários tecidos periféricos (Dubocovich, 2007), funciona 

participando na formação do ritmo reprodutivo para animais sazonais, agindo na parstuberalis da pituitária e expressando uma 

alta densidade de receptores de melatonina (Hazlerigg et al., 2001; Pevet et al., 2006). 

Os dois receptores, MT1 e MT2 são expressos em vários tecidos endócrinos, incluindo neurônios do hormônio 

liberador de gonadotrofina hipotalâmico e folículos ovarianos, sugerindo que a ação da melatonina está funcionalmente ligada 

ao sistema reprodutivo composto pelo hipotálamo - pituitária - sistema de ovário (HPO) (Otsuka, 2018). 

 

3.3 A Importante relação entre SOP/MELATONINA. 

Como vimos a melatonina tem efeitos abrangentes, a nível de gônadas, em várias células componentes dos folículos 

ovarianos, particularmente nas células da granulosa e oócitos, atuando como eliminador de radicais livres dos ovários e 

reduzindo seu estresse oxidativo (Reiter et al., 2013). 

O comprometimento na qualidade de oócitos e viabilidade de embriões pode ser causa de infertilidade relacionada à 

SOP. O estresse oxidativo induzido por espécies reativas de oxigênio (ROS) pode ser responsável pela má qualidade dos 

oócitos e células da granulosa. Levando-se em consideração que o estresse oxidativo induzido por ROS é o provável 

responsável pela determinação da qualidade do oócito e células apoptóticas da granulosa na SOP, a prevenção do nível de 

melatonina no fluido folicular é indispensável para o crescimento folicular, ovulação e manutenção da qualidade do oócito 

(Reiter et al., 2013, 2014; Saha et al., 2012; Tamura et al., 2013). 

A melatonina pode ser um suplemento eficaz para melhorar a função ovariana e a qualidade do oócito em mulheres 

com SOP (Saha et al., 2012; Tamura et al., 2013). 

Ela pode fornecer uma estratégia inovadora na SOP, combinando sua forma cronobiótica com o ritmo circadiano, pois 

possui propriedades citoprotetoras. A melatonina protege contra várias comorbidades associadas à SOP, como diabetes e danos 

mediados por oxi-radicais concomitantes, em inflamações, doenças microvasculares, risco aterotrombótico e disfunção 

ovariana. Atua desde as fases iniciais do tratamento da SOP, até mesmo em casos mais avançados da síndrome. Em conclusão, 

um tratamento farmacológico clássico apropriado combinado com a melatonina, deve ser considerado em indivíduos com SOP 

para restaurar as funções endócrino-metabólicas e reprodutivas (Spinedi, et al., 2018.) 

A discussão entre a associação da SOP e o aumento do estresse oxidativo em humanos, torna a melatonina uma 

provável droga para mulheres com SOP. A melatonina pode beneficiar pacientes com SOP, promovendo a maturação oocitária 

e melhorando a qualidade oocitária. Estudos sugerem que a melatonina exerce ações benéficas na patologia ovariana 

imunomediada. Ela pode ser um suplemento eficaz para melhorar a função ovariana e a qualidade do oócito em mulheres com 

SOP (Saha et al., 2012; Tamura et al., 2009).  

Um relatório anterior documentou que a melatonina protege contra a falha imunológica do ovário induzida por 

anticorpos anti ovarianos em camundongos. Nesta pesquisa, o tratamento com melatonina (5 mg / kg de peso corporal, injeção 

IV 1 hora antes da administração dos anticorpos) restaurou a sobrevivência e a maturação meiótica dos oócitos por meio de 

seus efeitos antiinflamatórios e anti apoptóticos (Voznesenskaya, et.al., 2007). 

Na verdade, o tratamento com melatonina apresentou melhorado estresse oxidativo e dos parâmetros inflamatórios de 

mulheres obesas, redução da massa gorda e aumento da massa magra em mulheres pós-menopáusicas (Mesri et al.,2016; 

Amstrup, et.al.2016). 
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4. Conclusão  

A Síndrome do ovário policístico acarreta milhares de mulheres no mundo todo, sendo uma desordem muito 

complexa de ordem endócrina múltipla, ligada ao hiperandrogenismo e desordem menstrual, que pode causar uma série de 

complicações que levam a infertilidade. 

A infertilidade é um problema para mulheres que desejam se reproduzir. Descobrir meios de reverter e recuperar as 

características da reprodução feminina, diminuiria a angústia de milhões de mulheres no mundo. 

A despeito da influência positiva da melatonina na função reprodutiva, não observamos na literatura estudos 

randomizados controlados que comparam o seu uso em mulheres com SOP. Mais estudos deverão ser empreendidos nesse 

intuito. Não há evidências consistentes para o uso sistemático de melatonina em mulheres com SOP ou anovuladoras crônicas. 

Neste contexto, este trabalho conclui que a melatonina pode atuar de diversas maneiras no controle da qualidade 

oocitária, contribuindo com ações antioxidantes e até à nível imunológico nas atividades de reprodução nas mulheres com 

SOP. 

A melatonina atua nas gônadas, nas células dos folículos ovarianos, nas granulocíticas e oócitos, eliminando os 

radicais livres dos ovários, reduzindo o estresse oxidativo que são responsáveis pela má qualidade desses óvulos. 

 Ela pode ser acrescentada com o objetivo de promover a estimulação da função ovariana em mulheres com SOP, 

protegendo contra várias comorbidades associadas à SOP, como diabetes e danos mediados por oxi-radicais concomitantes, em 

inflamações, doenças microvasculares, risco aterotrombótico e disfunção ovariana. 
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