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Resumo 

Introdução: A diabetes mellitus (DM) é uma condição de hiperglicemia crônica e 
representa uma das maiores preocupações para a saúde global. É uma desordem 
metabólica resultante do defeito na secreção e/ou resistência da insulina. Independente 
do tipo, a DM é causa de disfunção sexual masculina, afetando a função reprodutiva 
masculina, incluindo o controle endócrino da espermatogênese, a própria 
espermatogênese, disfunção erétil e na ejaculação.  Objetivo: O presente artigo analisou 
alterações histomorfométricas testiculares e no padrão espermático, a apoptose e o 
estresse oxidativo decorrente da DM em modelos experimentais com ratos. Metodologia: 
Trata-se de uma revisão narrativa da literatura, utilizando a seguinte pergunta norteadora: 
Quais são as principais alterações testiculares observadas em ratos diabéticos? Resultados: 
A disfunção testicular é marcada por diminuição do peso dos testículos, da contagem e 
motilidade espermática, além da morfologia do epitélio seminífero. A alteração nos níveis 
de testosterona também é uma característica dos animais diabéticos. Estudos prévios 
demonstram que o DM eleva a apoptose nas células germinativas testiculares e pode 
interromper a espermatogênese, influenciando, principalmente, a família das proteínas 
Bcl-2 e as caspases. Além disso, a DM também provoca aumento do estresse oxidativo nas 
células testiculares. O excesso de produção de espécies reativas de oxigênio (ROS), através 
da cadeia de transportadora de elétrons mitocondrial, tem sido demonstrado na DM. 
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Conclusão:O entendimento das diversas perturbações testiculares ocasionadas pode 
elucidar diversos questionamentos a respeito da disfunção sexual ocasionada pela DM 
nesses animais, até mesmo, proporcionar o desenvolvimento de estratégias e/ou 
medicamentos que consigam conter o avanço destes danos testiculares. 

Palavras-chave: Diabetes; Testículos; Apoptose; Estresse oxidativo. 

 
Abstract 

Introduction: Diabetes mellitus (DM) is a condition of chronic hyperglycemia and 
represents one of the biggest concerns for global health. It is a metabolic disorder resulting 
from a defect in insulin secretion and/or resistance. Regardless of the type, DM is a cause 
of male sexual dysfunction, affecting male reproductive function, including endocrine 
control of spermatogenesis, spermatogenesis itself, erectile dysfunction and ejaculation.  
Objective: This article analyzed testicular histomorphometric changes and sperm pattern, 
apoptosis and oxidative stress resulting from DM in experimental models with rats. 
Methodology: This is a narrative review of the literature, using the following guiding 
question: What are the main testicular changes observed in diabetic rats? Results: 
Testicular dysfunction is marked by a decrease in testicular weight, sperm count and 
motility, in addition to the morphology of the seminiferous epithelium. Changes in 
testosterone levels are also a characteristic of diabetic animals. Previous studies 
demonstrate that DM increases apoptosis in testicular germ cells and can interrupt 
spermatogenesis, mainly influencing the Bcl-2 family of proteins and caspases. 
Furthermore, DM also causes increased oxidative stress in testicular cells. Excess 
production of reactive oxygen species (ROS), through the mitochondrial electron transport 
chain, has been demonstrated in DM. Conclusion: Understanding the various testicular 
disorders caused can clarify several questions regarding the sexual dysfunction caused by 
DM in these animals, and even provide the development of strategies and/or medications 
that can contain the progression of these testicular damages. 
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1. Introdução 

A diabetes mellitus (DM) é uma síndrome 
metabólica de etiologia multifatorial, 
caracterizada por hiperglicemia crônica, 
resultante de alterações na secreção de 
insulina, resistência à sua ação ou ambas 
as condições combinadas 1, 2. É 
considerada uma das maiores 
preocupações de saúde pública no 
mundo, com crescente prevalência 
associada a fatores genéticos, ambientais 
e comportamentais 3. A DM é classificada 
em dois principais tipos: a DM tipo 1 (DM1), 
de natureza autoimune, na qual ocorre 
destruição progressiva das células β 
pancreáticas, levando à deficiência 
absoluta de insulina 4; e a DM tipo 2 (DM2), 
caracterizada pela resistência periférica à 
insulina associada à secreção ineficaz 
deste hormônio, e está comumente 
associada à obesidade, sedentarismo e 
envelhecimento 5, 6. 

Tanto a DM tipo 1 quanto a DM tipo 2 
estão amplamente associadas à 
disfunção sexual masculina e 
comprometimento da função 
reprodutiva, evidenciado em estudos 
com humanos e modelos animais. Entre 
os aspectos afetados estão o controle 
endócrino da espermatogênese, a 
espermatogênese propriamente dita, a 
disfunção erétil, e os distúrbios na 
ejaculação 7, 8. A disfunção testicular 
nesses contextos geralmente se 
manifesta na redução do peso testicular, 
queda na contagem e motilidade dos 
espermatozoides, e alterações na 
morfologia do epitélio seminífero, além 
de níveis diminuídos de testosterona em 
modelos diabéticos 8, 9. 

Estudos demonstram que o DM eleva a 
apoptose nas células germinativas 
testiculares e pode levar a uma 
interrupção da espermatogênese 10. 
Diversas proteínas podem estar 

envolvidas nesse mecanismo apoptótico, 
incluindo as proteínas da família Bcl-2 e as 
caspases. Sabe-se que a Bcl-2 e a Bcl-XL 
são fatores anti-apoptóticos que inibem a 
morte celular, enquanto a Bax e a Bad são 
pró-apoptóticas, acelerando a morte 
celular por apoptose 11, 12. Embora a 
apoptose ocorra em testículos de animais 
diabéticos, seu mecanismo ainda não é 
bem elucidado 13.  

 O estresse oxidativo (OS) é 
amplamente aceito como um atuante 
direto na patogênese de várias 
complicações do DM 14. O excesso de 
produção de espécies reativas de 
oxigênio (ROS), através da cadeia de 
transportadora de elétrons mitocondrial, 
tem sido demonstrada em DM. A 
peroxidação lipídica é uma importante 
consequência biológica do dano oxidativo 
celular em pacientes com DM. Produtos 
séricos originados pela lipoperoxidação, 
tais como malondialdeído (MDA) refletem 
o estresse oxidativo. O aumento nas ROS 
faz com que a modificação não específica 
de ácidos nucleicos, proteínas, e 
fosfolípidos conduzam a danos no DNA, 
RNA, e proteínas e as alterações nos níveis 
de enzimas antioxidantes. Todos esses 
eventos resultam em danos teciduais e 
celulares. O dano tecidual induzido pelos 
radicais livres parece ser um fator 
importante na patogênese da DM e suas 
complicações 15. Experimentalmente, a 
droga streptozotocina (STZ) induz o DM, 
provavelmente por meio da geração de 
ROS, levando à destruição das células β 
das ilhotas pancreáticas 16. 

Dessa forma, o presente estudo trata-se 
de uma revisão narrativa da literatura e 
tem por objetivo relatar as alterações 
histomorfométricas, no padrão 
espermático, nas vias de sinalização 
apoptótica, bem como os danos causados 
pelo estresse oxidativo que ocorrem nos 
testículos de ratos diabéticos. 
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2. Metodologia 

Trata-se de uma revisão narrativa da 
literatura com o objetivo de relatar e 
analisar os principais danos testiculares 
associados ao diabetes mellitus em 
modelos experimentais com ratos. A 
elaboração deste estudo seguiu os 
princípios básicos das revisões narrativas, 
permitindo uma abordagem ampla, 
interpretativa e crítica sobre o tema. 

A pergunta norteadora que guiou a busca 
e a seleção dos estudos foi a seguinte: 
Quais são as principais alterações 
testiculares observadas em ratos 
diabéticos? Para responder a essa 
questão, foram realizadas buscas, entre 
maio de 2024 e julho de 2025, nas bases 
de dados PubMed, Scopus, SciELO, 
utilizando os descritores em português, 
inglês e espanhol combinados por pelos 
operadores booleanos AND e OR, 
resultando na seguinte estratégia de 
busca: (diabetes mellitus OR diabetes) 
AND 
(testículos OR testículos OR testes OR 
"testes" OR testicles OR "testicular") 
AND (ratos OR ratas OR rats OR "diabetic 
rats") 
AND ("dano testicular" OR "lesão 
testicular" OR "daño testicular" OR "lesión 
testicular" OR "testicular damage" OR 
"testicular injury").  

Foram incluídos artigos publicados em 
português, inglês e espanhol, que 
abordavam experimentalmente os 
efeitos do diabetes mellitus nos testículos 
de ratos diabéticos, sem restrição de ano. 
Os critérios de inclusão abrangeram 
estudos originais com modelo animal e 
que apresentavam descrição dos achados 
morfológicos, histológicos, bioquímicos, 
apoptóticos e sobre o estresse oxidativo 
relacionados aos testículos. Foram 

excluídos estudos com outros modelos 
animais ou que não abordavam 
especificamente os danos testiculares. 

A seleção dos artigos foi feita em três 
etapas: (1) identificação e triagem, (2) 
elegibilidade e (3) inclusão. Durante a 
etapa da identificação e triagem foram 
identificados os artigos em duplicidade e 
foi realizada a leitura dos títulos e 
resumos. Em seguida, todos os artigos 
foram lidos na íntegra, e por fim, foram 
analisados os artigos que se enquadram 
na temática principal do artigo. Após essa 
triagem, os dados extraídos foram 
organizados de forma descritiva, 
considerando os principais tipos de danos 
testiculares observados nos modelos 
diabéticos e os mecanismos 
fisiopatológicos propostos. 

Essa abordagem permitiu avaliar 
quantitativamente as alterações 
testiculares induzidas pelo diabetes 
mellitus em ratos, utilizando análises 
histomorfométricas e comparações 
estatísticas entre grupos controle e 
diabético. A aplicação desses métodos 
possibilitou uma compreensão mais 
detalhada das repercussões da doença 
sobre a espermatogênese e a estrutura 
testicular, fornecendo bases para novas 
investigações sobre os mecanismos 
reprodutivos afetados. 

 

3. Resultados 

A busca nas bases de dados PubMed (79 
artigos), Scopus (119 artigos), SciELO (28 
artigos) resultou em um total de 226 
estudos inicialmente identificados. Após a 
identificação de duplicidade de artigos e 
a triagem por título e resumo, 132 artigos 
foram excluídos, restando 94. Todos estes 
94 artigos foram selecionados para leitura 
na íntegra. Desses, 46 estudos atenderam 
ao critério de inclusão (relatar e analisar 
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danos testiculares em ratos em 
decorrência do diabetes mellitus) e 
compuseram a versão final do artigo 
conforme Fluxograma PRIMA abaixo. 

Foram incluídos no estudo artigos 
originais (estudos clínicos, randomizados, 
controlados, experimentais) e também 
revisões de literatura. 

 

Figura 1 - Fluxograma PRISMA da estratégia metodológica de busca dos artigos 

 

 

Fonte: Autoria própria, 2025 

Os estudos analisados revelaram uma 
ampla variedade de danos testiculares 
associados ao diabetes mellitus em 
modelos experimentais com ratos. As 
alterações mais frequentemente 
descritas foram: Alterações 
histomorfométricas testiculares e no 
padrão espermático, indicando prejuízo 
estrutural significativo dos testículos, 
como desorganização do epitélio 
germinativo, diminuição da contagem e 
viabilidade espermática, além de 
alterações na morfologia dos 
espermatozoides; Evidências de apoptose 
celular, especialmente em células 

germinativas, frequentemente mediada 
pela via mitocondrial e pelo aumento na 
expressão de caspases e Estresse 
oxidativo aumentado, com elevação dos 
níveis de espécies reativas de oxigênio 
(ROS) e redução dos principais 
marcadores antioxidantes, como a 
glutationa e a superóxido dismutase.  

Além dos achados isolados, vários estudos 
destacaram uma interação complexa 
entre os mecanismos fisiopatológicos, 
sugerindo que o dano testicular em ratos 
diabéticos resulta de um processo 
multifatorial, envolvendo modificações 
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histológicas e morfométricas, apoptosis 
celular e estresse oxidativo. 

Esses resultados reforçam a relevância 
dos modelos experimentais com ratos na 
compreensão das consequências 

reprodutivas do diabetes mellitus, 
apontando para a importância de 
estratégias terapêuticas que visem à 
proteção testicular em indivíduos 
acometidos pela doença. 

 

4. Discussão 

De forma geral, os achados deste estudo 
evidenciam que o diabetes mellitus 
exerce efeitos deletérios significativos 
sobre a estrutura e a função testicular, 
resultado de múltiplos mecanismos 
fisiopatológicos interligados. As 
alterações morfológicas e morfométricas 
observadas refletem a combinação entre 
estresse oxidativo, apoptose celular e 
desorganização do epitélio seminífero. 
Esses elementos sustentam a hipótese de 
que o dano testicular em modelos 
experimentais diabéticos decorre de um 
processo multifatorial e progressivo. A 
seguir, discutem-se em maior detalhe as 
principais alterações histomorfométricas 
e espermáticas observadas, bem como 
suas possíveis implicações para a função 
reprodutiva masculina. 

Alterações histomorfométricas 
testiculares e no padrão espermático 

Tanto a DM tipo 1 quanto a DM tipo 2, em 
modelos animais, promovem redução 
significativa não apenas no peso corporal, 
mas também nos órgãos reprodutivos 
masculinos, como testículos, epidídimos, 
vesículas seminais, ductos deferentes e 
próstata 17, 18. Esse efeito é ainda mais 
evidente em animais pré-púberes 
(juvenis), cujos testículos são 
particularmente vulneráveis à insulto 
hiperglicêmico 19. Ricci et al. (2009) 20 
relataram que, em ratos diabéticos 
induzidos por STZ durante a fase 
pré-púbere, ocorreu uma redução 
acentuada do diâmetro dos túbulos 
seminíferos, acompanhada de 

desorganização do epitélio — 
classificadas como totalmente ou 
parcialmente desorganizadas, com falhas 
nos estágios espermatogênicos. Também 
observaram atrofia tubular e retenção 
espermatogênica em animais adultos 
induzidos ao diabetes, com presença 
predominante de células germinativas 
meióticas nos lúmens tubulares mais 
gravemente afetados. Esses achados 
destacam alterações morfológicas 
progressivas e dependentes da idade de 
início da diabetes. 

A barreira hemato-testicular (BTB) é 
formada por junções estreitas (tight 
junctions) entre células de Sertoli, 
compostas principalmente por proteínas 
como occludina, claudinas e ZO-1, e é 
essencial para manter o ambiente 
adluminal necessário à espermatogênese 
21. Modelos animais de diabetes mellitus 
induzida por streptozotocina (DM-STZ) 
evidenciam que a hiperglicemia 
compromete a expressão e a localização 
da occludina, resultando em perda da 
integridade da BTB e maior 
permeabilidade tubular 20, 21. 

Além disso, estudos recentes 
demonstraram que compostos 
antioxidantes como aucubina 
reestabelecem a integridade das junções 
celulares, prevenindo a redistribuição 
disfuncional da occludina em testes de 
ratos diabéticos 22. Essa perda da 
estrutura do BTB pode comprometer não 
apenas o suporte metabólico às células 
germinativas, mas também favorecer 
respostas imunes aberrantes ou 
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infiltração de toxinas no ambiente tubulo-
intersticial. 

Outra modificação importante que 
ocorre no DM é com relação aos 
parâmetros espermáticos. Um dos 
primeiros estudos clínicos mostram que 
pacientes com diabetes tipo 1 
apresentam uma tendência a piores 
valores dos parâmetros espermáticos, 
porém apenas a motilidade e a 
morfologia se apresentaram 
significativamente piores em relação ao 
grupo controle23. Em outro estudo 
subsequente24 com paciente diabéticos 
tipo 1, avaliou o volume seminal e a 
motilidade e morfologia espermática, 
encontrou redução destes parâmetros, 
no entanto, os níveis de frutose e glicose 
seminal foram significativamente 
maiores quando comparados ao grupo 
controle.  Contrariando tais resultados, Ali 
et al. (1993) 25 mostraram um aumento na 
contagem total do esperma e na 
concentração espermática em pacientes 
com diabetes tipo 1. Entretanto, a 
motilidade espermática e o volume 
seminal foram menores que o grupo 
controle, enquanto que a morfologia do 
esperma e sua qualidade não foram 
afetadas.  

Ao analisar   o sêmen de pacientes tanto 
com diabetes tipo 1 como tipo 2, Delfino 
et al. (1997) 26 encontraram alterações 
qualitativas; os efeitos mais importantes 
foram relacionados às propriedades 
cinéticas, especialmente a motilidade 
progressiva e a morfologia espermática 
também apresentou-se muito 
comprometida.  

Alterações nas vias de sinalização 
apoptótica 

Algumas proteínas relacionadas com a 
apoptose são influenciadas pela DM. 
Normalmente, na ausência de um 

estímulo apoptótico, a Bcl-XL sequestra a 

Bax e inibe sua função pró-apoptótica 27. 
No entanto, um sinal apoptótico induz 
uma dimerização da Bad com a proteína 
Bcl-XL e esta ligação libera a Bax da Bcl-XL 
27, 28. A Bax liberada sofre uma 
translocação para a membrana 
mitocondrial e o processo apoptótico 
subsequente leva a um aumento da 
permeabilidade mitocondrial, induzindo 
a uma liberação do citocromo C e 
ativação da caspase-3 27, 29.  

Koh (2007) 16, utilizando ratos diabéticos 
induzidos por streptozotcina, 
demonstrou uma distribuição positiva de 
células apoptóticas (espermatogônias e 
espermatócitos) nos testículos através do 
teste TUNEL (Terminal deoxynucleotidyl 
transferase (TdT) dUTP nick end Labeling). 
Este mesmo autor encontrou um índice 
apoptótico de 32,3 ± 2,9% nos animais 
diabéticos contra 3,6 ± 0,5% nos animais 
controle. Também foi mensurado neste 
estudo os níveis das proteínas anti-
apoptóticas, Bcl-2 e Bcl-XL, por meio da 
análise de Western Blot, revelando 
diminuição destas proteínas nos animais 
diabéticos. Em contrapartida, as proteínas 
Bax e Bad (pró-apoptóticas) 
demonstraram-se aumentadas no grupo 
diabético.  

Em modelos de ratos com diabetes 
induzida por estreptozotocina (STZ), a 
hiperglicemia crônica está associada a 
aumento da apoptose testicular, 
caracterizada pela diminuição da 
expressão da proteína antiapoptótica Bcl-
2 e aumento da pró-apoptótica Bax, o que 
resulta em elevação da razão Bax/Bcl-2 e 
ativação das vias mitocondriais 
envolvendo caspase-3 e JNK 30, 31. 

Koh et al. (2007a) 32 observaram que, nas 
fases agudas (1 dia após a indução com 
STZ), não ocorrem alterações 
significativas nas proteínas Bcl-2 e Bcl-xL 
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nos testículos. No entanto, em estágios 
mais avançados da diabetes, essas 
proteínas são reguladas negativamente, 
favorecendo a apoptose testicular 16, 33. 

Estudos também demonstraram que o 
tratamento com insulina em ratos 
diabéticos restaura os níveis de Bcl-2, 
reduz a expressão de Bax e caspase-3, e 
consequentemente diminui os índices de 
apoptose testicular 34, 35. Além disso, 
compostos bioativos como curcumina, 
icariin e propólis, especialmente quando 
associados à metformina, mostraram 
efeitos protetores sobre os testículos 
diabéticos ao reduzir o estresse oxidativo, 
modular a inflamação via NF-κB e 
preservar a estrutura e massa testicular, 
com regulação favorável das proteínas 
Bcl-2 e Bax 30, 31. 

Uma revisão recente 37 destaca que os 
membros da família Bcl-2, além de 
atuarem na regulação da apoptose, 
também desempenham papel central na 
homeostase bioenergética e metabólica 
celular, o que reforça sua importância nos 
mecanismos patológicos associados à 
disfunção reprodutiva em indivíduos 
diabéticos. 

Estresse Oxidativo x Testículos Diabéticos 

Evidências crescentes demonstram que o 
estresse oxidativo está significativamente 
aumentado no diabetes mellitus, 
principalmente devido à superprodução 
de espécies reativas de oxigênio (ROS) e à 
redução da capacidade antioxidante 
celular 36, 37. A hiperglicemia crônica ativa 
múltiplas vias bioquímicas que 
aumentam a geração de radicais livres, 
incluindo o aumento da glicólise, a 
ativação da via do sorbitol, a auto-
oxidação da glicose e a glicação não 
enzimática de proteínas 29. 

O sistema de defesa antioxidante é 
composto por enzimas como a 

superóxido dismutase (SOD), a catalase 
(CAT), a glutationa peroxidase (GPx), a 
glutationa redutase (GR) e a glutationa S-
transferase (GST), além de moléculas de 
baixo peso molecular, como a glutationa 
reduzida (GSH), que atua como cofator 
essencial 39, 40. A GST participa ativamente 
na conjugação de GSH a xenobióticos e 
produtos de peroxidação lipídica, é 
fundamental na detoxificação celular. 

Estudos mostram que a expressão de GST 
pode ser modulada por hormônios como 
a insulina. Kim et al. (2003) 41 
demonstraram que a insulina regula 
positivamente a expressão de isoformas 
de GST em células hepáticas, por meio da 
via PI3K/Akt, sugerindo que a deficiência 
de insulina no diabetes pode 
comprometer esse importante sistema 
antioxidante. 

Alguns estudos demonstraram 
alterações nos níveis de malondialdeido, 
na peroxidação lipídica e da glutationa. 
Shrilatha e Muralidhara (2007) 42, 
utilizando ratos diabéticos induzidos por 
strptozotocina, demonstraram uma 
elevação da peroxidação lipídica após 
duas semanas da indução diabética. Esse 
mesmo estudo mostrou um aumento de 
30-75% nos níveis de MDA nos testículos 
dos animais diabéticos. Além disso, 
também foi observada uma elevação do 
MDA na mitocondria (31-128%) e nas 
frações microssomais dos testículos (38-
102%). Corroborando com estes achados, 
Aybek et al., (2008) 43 também 
demonstraram uma elevação do MDA 
em animais diabéticos tanto numa idade 
precoce como tardia.  

Em testículos diabéticos, a redução 
significativa da atividade de enzimas 
antioxidantes (catalase, G-Px, G-Red, e o 
SOD) e concomitante aumento dos níveis 
de GST são característica comuns do 
dano oxidativo 44. 
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Em modelos experimentais de diabetes 
mellitus induzida por STZ, o 
comprometimento contínuo das 
enzimas antioxidantes—superóxido 
dismutase (SOD), glutationa peroxidase 
(GPx) e glutationa redutase (GR)—pode 
resultar não apenas de depleção mas 
também de inativação funcional pela 
atuação excessiva de espécies reativas de 
oxigênio (ROS) 44, 45. 

A diminuição da atividade da SOD eleva 
os níveis do radical superóxido (O₂⁻), o 
qual pode oxidar ou inativar a GPx. Da 
mesma forma, se a GPx não elimina 
adequadamente peróxido de hidrogênio 
(H₂O₂), o acúmulo deste pode levar à 
inativação da própria SOD. Essa interação 
recíproca agrava a deterioração do status 
redox celular 45. 

O prolongado declínio na atividade 
dessas enzimas antioxidantes nos 
testículos diabéticos, aliado ao aumento 
da peroxidação lipídica (LPO), destaca 
que as gônadas estão sob forte estresse 
oxidativo 44, 45. 

Estudos recentes indicam que o nível da 
glutationa reduzida (GSH) diminui em 
torno de 15 a 25% em modelos animais de 
diabetes mellitus induzida por 
estreptozotocina (STZ), em comparação 
com animais controles 42, 43, 44. A GSH é um 
importante regulador do estado redox 
celular, e sua redução é amplamente 
considerada um marcador confiável de 
estresse oxidativo 46. 

A depleção da forma reduzida da GSH no 
citosol testicular sugere o papel crucial da 
GSH e das enzimas relacionadas na 
proteção contra o dano oxidativo. Essa 
diminuição pode ser parcialmente 
atribuída à inibição da atividade da 
glutationa redutase (G-Red), responsável 
pela regeneração da GSH a partir da sua 
forma oxidada 45. A glutationa redutase é 

susceptível à inativação pelo ânion 
superóxido, e a redução da atividade da 
superóxido dismutase (SOD) pode 
aumentar o acúmulo de radicais 
superóxidos, potencialmente danificando 
a G-Red e diminuindo o conteúdo de GSH 
nos testículos 44, 45 . 

Além disso, a redução dos mecanismos 
de reciclagem antioxidante, como a 
diminuição dos níveis de vitamina E 
observada em modelos diabéticos 
(redução entre 11% e 32%), contribui ainda 
mais para o declínio dos níveis de GSH nos 
testículos 42. 

 

5. Conclusão 

A diabetes mellitus induz uma 
diversidade de alterações testiculares em 
modelos experimentais com ratos. Desde 
modificações morfológicas como peso, 
quebra da barreira hematotesticular, 
contagem espermática e modificações 
na motilidade espermática até alterações 
nas vias apoptóticas e no sistema de 
defesa a partir da destruição e/ou 
inativação de enzimas antioxidantes.  
Dessa forma, o entendimento das 
diversas perturbações testiculares 
ocasionadas pode elucidar diversos 
questionamentos a respeito da disfunção 
sexual ocasionada pela DM e, até mesmo, 
proporcionar o desenvolvimento de 
estratégias e/ou medicamentos que 
consigam conter o avanço destes danos 
testiculares, evitando assim, um 
comprometimento da função testicular 
em pacientes e em animais portadores 
dessa doença.   
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