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Resumo

Introdugdo: A diabetes mellitus (DM) € uma condicdo de hiperglicemia crénica e
representa uma das maiores preocupacdes para a salde global. E uma desordem
metabdlica resultante do defeito na secrecido e/ou resisténcia da insulina. Independente
do tipo, a DM é causa de disfuncao sexual masculina, afetando a funcao reprodutiva
masculina, incluindo o controle endocrino da espermatogénese, a propria
espermatogénese, disfuncao erétil e na ejaculacao. Objetivo: O presente artigo analisou
alteracdes histomorfométricas testiculares e no padrao espermatico, a apoptose e o
estresse oxidativo decorrente da DM em modelos experimentais com ratos. Metodologia:
Trata-se de uma revisao narrativa da literatura, utilizando a seguinte pergunta norteadora:
Quais sao as principais alteracdes testiculares observadas em ratos diabéticos? Resultados:
A disfuncao testicular € marcada por diminuicao do peso dos testiculos, da contagem e
motilidade espermatica, além da morfologia do epitélio seminifero. A alteracao nos niveis
de testosterona também é uma caracteristica dos animais diabéticos. Estudos prévios
demonstram que o DM eleva a apoptose nas células germinativas testiculares e pode
interromper a espermatogénese, influenciando, principalmente, a familia das proteinas
Bcl-2 e as caspases. Além disso, a DM também provoca aumento do estresse oxidativo nas
células testiculares. O excesso de producao de espécies reativas de oxigénio (ROS), atraves
da cadeia de transportadora de elétrons mitocondrial, tem sido demonstrado na DM.
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Conclusao:O entendimento das diversas perturbacdes testiculares ocasionadas pode
elucidar diversos questionamentos a respeito da disfuncao sexual ocasionada pela DM
nesses animais, até mesmo, proporcionar o desenvolvimento de estratégias e/ou
medicamentos que consigam conter o avanco destes danos testiculares.
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Abstract

Introduction: Diabetes mellitus (DM) is a condition of chronic hyperglycemia and
represents one of the biggest concerns for global health. It isa 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. Introducgao

A diabetes mellitus (DM) é uma sindrome
metabodlica de etiologia multifatorial,
caracterizada por hiperglicemia cronica,
resultante de alteracdes na secrecao de
insulina, resisténcia a sua acao ou ambas
as condicdes combinadas ' 2 E
considerada uma das maiores
preocupacdes de saude publica no
mundo, com crescente prevaléncia
associada a fatores genéticos, ambientais
e comportamentais . A DM é classificada
em dois principais tipos: a DM tipo 1 (DM]1),
de natureza autoimune, na qual ocorre
destruicao progressiva das células B
pancreaticas, levando a deficiéncia
absoluta de insulina * e a DM tipo 2 (DM2),
caracterizada pela resisténcia periférica a
insulina associada a secrecao ineficaz
deste hormoénio, e estd comumente
associada a obesidade, sedentarismo e
envelhecimento *°.

Tanto a DM tipol quanto a DM tipo?2
estao amplamente associadas a
disfuncao sexual masculina e
comprometimento da funcao
reprodutiva, evidenciado em estudos
com humanos e modelos animais. Entre
0s aspectos afetados estdo o controle
endocrino  da  espermatogénese, a
espermatogénese propriamente dita, a
disfuncao erétil, e os distdrbios na
ejaculacao " 8 A disfuncdo testicular
nesses  contextos  geralmente @ se
mManifesta na reducao do peso testicular,
gueda na contagem e motilidade dos
espermatozoides, e alteracdes na
morfologia do epitélio seminifero, aléem
de niveis diminuidos de testosterona em
modelos diabéticos &°.

Estudos demonstram que o DM eleva a
apoptose nas células germinativas
testiculares e pode levar a uma
interrupcdo da espermatogénese .
Diversas proteinas podem estar
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envolvidas nesse mecanismo apoptotico,
incluindo as proteinas da familia Bcl-2 e as
caspases. Sabe-se que a Bcl-2 e a Bel-X,
sao fatores anti-apoptoticos que inibem a
morte celular, enquanto a Bax e a Bad sao
pro-apoptdticas, acelerando a morte
celular por apoptose ™ 2. Embora a
apoptose ocorra em testiculos de animais
diabéticos, seu mecanismo ainda nao é
bem elucidado ”.

O estresse oxidativo (0OS) é
amplamente aceito como um atuante
direto na patogénese de varias
complicacdées do DM ™ O excesso de
producao de espécies reativas de
oxigénio (RQOS), através da cadeia de
transportadora de elétrons mitocondrial,
tem sido demonstrada em DM. A
peroxidacao lipidica € uma importante
consequéncia bioldgica do dano oxidativo
celular em pacientes com DM. Produtos
séricos originados pela lipoperoxidacao,
tais como malondialdeido (MDA) refletem
O estresse oxidativo. O aumento nas ROS
faz com que a modificacao nao especifica
de acidos nucleicos, proteinas, e
fosfolipidos conduzam a danos no DNA,
RNA, e proteinas e as alteracdes nos niveis
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 patogénese da DM e suas
complicacdes . Experimentalmente, a
droga streptozotocina (STZ) induz o DM,
provavelmente por meio da geracao de
ROS, levando a destruicao das células B
das ilhotas pancreaticas .

Dessa forma, o presente estudo trata-se
de uma revisao narrativa da literatura e
tem por objetivo relatar as alteracoes
histomorfomeétricas, no padrdo
espermatico, nas vias de sinalizacao
apoptodtica, bem como os danos causados
pelo estresse oxidativo que ocorrem nos
testiculos de ratos diabéticos.
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2. Metodologia

Trata-se de uma revisao narrativa da
literatura com o objetivo de relatar e
analisar os principais danos testiculares
associados ao diabetes mellitus em
modelos experimentais com ratos. A
elaboracao deste estudo seguiu 0s
principios basicos das revisdes narrativas,
permitindo uma abordagem ampla,
interpretativa e critica sobre o tema.

A pergunta norteadora que guiou a busca
e a selecao dos estudos foi a seguinte:
Quais sao as principais alteracoes
testiculares  observadas em ratos
diabéticos? Para responder a essa
guestdo, foram realizadas buscas, entre
maio de 2024 e julho de 2025, nas bases
de dados PubMed, Scopus, SciELO,
utilizando os descritores em portugués,
inglés e espanhol combinados por pelos
operadores booleanos AND e OR,
resultando na seguinte estratégia de
busca: (diabetes mellitus OR diabetes)
AND

(testiculos OR testiculos OR testes OR
"testes" OR testicles OR ‘"testicular")
AND (ratos OR ratas OR rats OR "diabetic
rats")

AND ("dano testicular® OR '"lesao
testicular" OR "dano testicular" OR "lesion
testicular" OR "testicular damage" OR
"testicular injury").

Foram incluidos artigos publicados em
portugués, inglés e espanhol, que
abordavam experimentalmente 0s
efeitos do diabetes mellitus nos testiculos
de ratos diabéticos, sem restricao de ano.
Os critérios de inclusdao abrangeram
estudos originais com modelo animal e
que apresentavam descricao dos achados
morfologicos, histologicos, bioquimicos,
apoptoticos e sobre o estresse oxidativo
relacionados aos testiculos. Foram
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excluidos estudos com outros modelos
animais ou qgue nao abordavam
especificamente os danos testiculares.

A selecao dos artigos foi feita em trés
etapas: (1) identificacao e triagem, (2)
elegibilidade e (3) inclusao. Durante a
etapa da identificacao e triagem foram
identificados os artigos em duplicidade e
foi realizada a leitura dos titulos e
resumos. Em seguida, todos os artigos
foram lidos na integra, e por fim, foram
analisados os artigos que se engquadram
na tematica principal do artigo. Apds essa
triagem, os dados extraidos foram
organizados de  forma descritiva,
considerando os principais tipos de danos
testiculares observados nos modelos
diabéticos e 0s mecanismos
fisiopatoldgicos propostos.

Essa abordagem  permitiu  avaliar
guantitativamente as alteracoes
testiculares induzidas pelo diabetes
mellitus em ratos, utilizando analises
histomorfométricas e  comparacoes
estatisticas entre grupos controle e
diabético. A aplicacao desses meétodos
possibilitou uma compreensao mais
detalhada das repercussdes da doenca
sobre a espermatogénese e a estrutura
testicular, fornecendo bases para novas
investigacdes sobre o0s 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. Apds a
identificacao de duplicidade de artigos e
a triagem por titulo e resumo, 132 artigos
foram excluidos, restando 94. Todos estes
94 artigos foram selecionados para leitura
na integra. Desses, 46 estudos atenderam
ao critério de inclusao (relatar e analisar
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danos  testiculares em ratos em
decorréncia do diabetes mellitus) e
compuseram a versao final do artigo
conforme Fluxograma PRIMA abaixo.

Foram incluidos no estudo artigos
originais (estudos clinicos, randomizados,
controlados, experimentais) e também
revisdes de literatura.

Figura 1- Fluxograma PRISMA da estratégia metodolégica de busca dos artigos
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Fonte: Autoria prépria, 2025

Os estudos analisados revelaram uma
ampla variedade de danos testiculares
associados ao diabetes mellitus em
modelos experimentais com ratos. As
alteracoes mais frequentemente
descritas foram: Alteragdes
histomorfométricas testiculares e no
padrao espermatico, indicando prejuizo
estrutural significativo dos testiculos,
como desorganizacao do  epitélio
germinativo, diminuicao da contagem e
viabilidade  espermatica, aléem de
alteracoes na morfologia dos
espermatozoides; Evidéncias de apoptose
celular, especialmente em  células
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_ 48 ARTIGOS EXCLUIDOS
(NAO APRESENTARAM RELAGAO COM A
TEMATICA PROPOSTA)

germinativas, frequentemente mediada
pela via mitocondrial e pelo aumento na
expressao de caspases e Estresse
oxidativo aumentado, com elevacao dos
niveis de espécies reativas de oxigénio
(ROS) e reducao dos principais
marcadores antioxidantes, como a
glutationa e a superoxido dismutase.

Além dos achados isolados, varios estudos
destacaram uma interacaoc complexa
entre os mecanismos fisiopatoldgicos,
sugerindo que o dano testicular em ratos
diabéticos resulta de um processo
multifatorial, envolvendo modificacdes
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histologicas e morfométricas, apoptosis
celular e estresse oxidativo.

Esses resultados reforcam a relevancia
dos modelos experimentais com ratos na
compreensao das consequéncias

4. Discussao

De forma geral, os achados deste estudo
evidenciam que o diabetes mellitus
exerce efeitos deletérios significativos
sobre a estrutura e a funcao testicular,
resultado de mdltiplos mecanismos
fisiopatologicos interligados. As
alteracdes morfologicas e morfomeétricas
observadas refletem a combinacao entre
estresse oxidativo, apoptose celular e
desorganizacao do epitélio seminifero.
Esses elementos sustentam a hipdtese de
gue o dano testicular em modelos
experimentais diabéticos decorre de um
processo multifatorial e progressivo. A
seguir, discutem-se em maior detalhe as
principais alteracdes histomorfometricas
e espermaticas observadas, bem como
suas possiveis implicacdes para a funcao
reprodutiva masculina.

Alteracdes histomorfométricas
testiculares e no padrdo espermatico

Tanto a DM tipo 1 quanto a DM tipo 2, em
modelos animais, promovem reducao
significativa nao apenas no peso corporal,
mas também nos oérgaos reprodutivos
masculinos, como testiculos, epididimos,
vesiculas seminais, ductos deferentes e
prostata 7 ¥ Esse efeito € ainda mais
evidente em animais pré-puberes
(juvenis), Cujos testiculos sao
particularmente wvulneraveis a insulto
hiperglicémico . Ricci et al. (2009) #°
relataram que, em ratos diabéticos
induzidos por STZ durante a fase
pré-pubere, ocorreu uma reducao
acentuada do diametro dos tubulos
seminiferos, acompanhada de
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reprodutivas do diabetes mellitus,
apontando para a importancia de
estratégias terapéuticas que visem a

protecao  testicular em  individuos
acometidos pela doenca.
desorganizacao do epitélio —

classificadas como  totalmente  ou
parcialmente desorganizadas, com falhas
nos estagios espermatogénicos. Tambeéem
observaram atrofia tubular e retencao
espermatogénica em animais adultos
induzidos ao diabetes, com presenca
predominante de células germinativas
meidticas nos lumens tubulares mais
gravemente afetados. Esses achados
destacam alteracoes morfologicas
progressivas e dependentes da idade de
inicio da diabetes.

A barreira hemato-testicular (BTB) é
formada por juncdes estreitas (tight
junctions) entre células de Sertoli,
compostas principalmente por proteinas
como occludina, claudinas e ZO-1, e é
essencial para manter o ambiente
adluminal necessario a espermatogénese
4. Modelos animais de diabetes mellitus
induzida por streptozotocina (DM-STZ)
evidenciam que a hiperglicemia
compromete a expressao e a localizacao
da occludina, resultando em perda da
integridade da BTB e maior
permeabilidade tubular 2%2.

Além disso, estudos recentes
demonstraram que compostos
antioxidantes como aucubina

reestabelecem a integridade das juncoes
celulares, prevenindo a redistribuicao
disfuncional da occludina em testes de
ratos diabéticos % Essa perda da
estrutura do BTB pode comprometer ndo
apenas o suporte metabodlico as células
germinativas, mas também favorecer
respostas imunes aberrantes ou
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infiltracao de toxinas no ambiente tubulo-
intersticial.

Outra modificacao importante que
ocorre no DM é com relacao aos
parametros espermaticos. Um  dos
primeiros estudos clinicos mostram gue
pacientes com  diabetes tipo 1
apresentam uma tendéncia a piores
valores dos parametros espermaticos,
porém apenas a motilidade e a
morfologia se apresentaram
significativamente piores em relacao ao
grupo controle®. Em outro estudo
subsequente? com paciente diabéticos
tipo 1, avaliou o volume seminal e a
motilidade e morfologia espermatica,
encontrou reducao destes parametros,
no entanto, os niveis de frutose e glicose
seminal foram significativamente
maiores quando comparados ao grupo
controle. Contrariando tais resultados, Ali
et al. (1993)  mostraram um aumento na
contagem total do esperma e na
concentracao espermatica em pacientes
com diabetes tipo 1. Entretanto, a
motilidade espermatica e o volume
seminal foram menores que o grupo
controle, enquanto que a morfologia do
esperma e sua qualidade nao foram
afetadas.

Ao analisar o0 sémen de pacientes tanto
com diabetes tipo 1 como tipo 2, Delfino
et al. (1997) ¢ encontraram alteracdes
gualitativas; os efeitos mais importantes
foram relacionados as propriedades
cinéticas, especialmente a motilidade
progressiva e a morfologia espermatica
também apresentou-se muito
comprometida.

Alteragdes nas vias de sinalizagao
apoptdtica

Algumas proteinas relacionadas com a
apoptose sdo influenciadas pela DM.
Normalmente, na auséncia de um
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estimulo apoptotico, a Bel-XL sequestra a
Bax e inibe sua funcao proé-apoptdtica /.
No entanto, um sinal apoptoético induz
uma dimerizacao da Bad com a proteina
Bcl-X. e esta ligacao libera a Bax da Bcl-X,
28 A Bax liberada sofre uma
translocacao para a membrana
mitocondrial e o processo apoptdtico
subsequente leva a um aumento da
permeabilidade mitocondrial, induzindo
a uma liberacao do citocromo C e
ativacao da caspase-3 #°,

Koh (2007) '°, utilizando ratos diabéticos
induzidos por streptozotcing,
demonstrou uma distribuicao positiva de
células apoptodticas (espermatogbdnias e
espermatocitos) nos testiculos através do
teste TUNEL (Terminal deoxynucleotidyl
transferase (TdT) dUTP nick end Labeling).
Este mesmo autor encontrou um indice
apoptdtico de 323 + 29% nos animais
diabéticos contra 3,6 + 0,5% nos animais
controle. Também foi mensurado neste
estudo o0s niveis das proteinas anti-
apoptodticas, Bel-2 e Bel-X,, por meio da
analise de Western Blot, revelando
diminuicao destas proteinas nos animais
diabéticos. Em contrapartida, as proteinas
Bax e Bad (pro-apoptoticas)
demonstraram-se aumentadas No grupo
diabético.

Em modelos de ratos com diabetes
induzida por estreptozotocina (STZ), a
hiperglicemia crénica esta associada a
aumento  da apoptose  testicular,
caracterizada pela diminuicao da
expressao da proteina antiapoptotica Bel-
2 eaumento da pré-apoptodtica Bax, o que
resulta em elevacao da razdo Bax/Bcl-2 e
ativacao das vias mitocondriais
envolvendo caspase-3 e JINK #0351,

Koh et al. (2007a) *? observaram que, nas
fases agudas (1 dia apods a indugcao com
STZ), nao ocorrem alteracoes
significativas nas proteinas Bcl-2 e Bcl-xL
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nos testiculos. No entanto, em estagios
mais avancados da diabetes, essas
proteinas sao reguladas negativamente,
favorecendo a apoptose testicular &2,

Estudos também demonstraram que o
tratamento com insulina em ratos
diabéticos restaura os niveis de Bcl-2,
reduz a expressao de Bax e caspase-3, e
consequentemente diminui os indices de
apoptose testicular ** *  Além disso,
compostos bioativos como curcuminag,
icariin e propolis, especialmente quando
associados a metformina, mostraram
efeitos protetores sobre os testiculos
diabéticos ao reduzir o estresse oxidativo,
modular a inflamacao via NF-xB e
preservar a estrutura e massa testicular,
com regulacao favoravel das proteinas
Bcl-2 e Bax *%7,

Uma revisao recente * destaca que os
membros da familia Bcl-2, além de
atuarem na regulacao da apoptose,
também desempenham papel central na
homeostase bioenergética e metabdlica
celular, o que reforca sua importancia nos
mecanismos patoldgicos associados a
disfuncao reprodutiva em individuos
diabéticos.

Estresse Oxidativo x Testiculos Diabéticos

Evidéncias crescentes demonstram que o
estresse oxidativo esta significativamente
aumentado no diabetes mellitus,
principalmente devido a superproducao
de espécies reativas de oxigénio (ROS) e a
reducao da capacidade antioxidante
celular **%7_ A hiperglicemia cronica ativa
multiplas vias bioguimicas gue
aumentam a geracao de radicais livres,
incluindo o aumento da glicdlise, a
ativacao da via do sorbitol, a auto-
oxidacao da glicose e a glicacao nao
enzimatica de proteinas #°.

O sistema de defesa antioxidante é
composto  por enzimas como a
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superoxido dismutase (SOD), a catalase
(CAT), a glutationa peroxidase (GPx), a
glutationa redutase (GR) e a glutationa S-
transferase (CST), além de moléculas de
baixo peso molecular, como a glutationa
reduzida (GSH), que atua como cofator
essencial *24°. A GST participa ativamente
Nna conjugacao de GSH a xenobidticos e
produtos de peroxidacao lipidica, €
fundamental na detoxificacao celular.

Estudos mostram que a expressao de GST
pode ser modulada por hormoénios como
a insulina. Kim et al. (2003) “
demonstraram que a insulina regula
positivamente a expressdao de isoformas
de GST em células hepaticas, por meio da
via PI3K/AkKt, sugerindo que a deficiéncia
de insulina no diabetes pode
comprometer esse importante sistema
antioxidante.

Alguns estudos demonstraram
alteracdes nos niveis de malondialdeido,
na peroxidacao lipidica e da glutationa.
Shrilatha e Muralidhara (2007) %,
utilizando ratos diabéticos induzidos por
strptozotocina, demonstraram  uma
elevacao da peroxidacao lipidica apds
duas semanas da induc¢ao diabética. Esse
mesmo estudo mostrou um aumento de
30-75% nos niveis de MDA nos testiculos
dos animais diabéticos. Além disso,
tambem foi observada uma elevacao do
MDA na mitocondria (31-128%) e nas
fracdes microssomais dos testiculos (38-
102%). Corroborando com estes achados,
Aybek et al, (2008) “ também
demonstraram uma elevacao do MDA
em animais diabéticos tanto numa idade
precoce como tardia.

Em testiculos diabéticos, a reducao
significativa da atividade de enzimas
antioxidantes (catalase, G-Px, G-Red, e o
SOD) e concomitante aumento dos niveis
de GST sao caracteristica comuns do
dano oxidativo ““.
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Em modelos experimentais de diabetes

mellitus induzida por STZ, e
comprometimento continuo das
enzimas antioxidantes—superoxido

dismutase (SOD), glutationa peroxidase
(GPx) e glutationa redutase (GR)—pode
resultar nao apenas de deplecao mas
tambeém de inativacao funcional pela
atuacao excessiva de espécies reativas de
oxigénio (ROS) 4,

A diminuicdao da atividade da SOD eleva
0s niveis do radical superdxido (O37), o
gual pode oxidar ou inativar a GPx. Da
mesma forma, se a GPx nao elimina
adeqguadamente peroxido de hidrogénio
(H20O3), o acumulo deste pode levar a
inativacao da propria SOD. Essa interacao
reciproca agrava a deterioracao do status
redox celular “°,

O prolongado declinio na atividade
dessas enzimas antioxidantes nos
testiculos diabéticos, aliado ao aumento
da peroxidacao lipidica (LPO), destaca
gue as gbnadas estao sob forte estresse
oxidativo “ 43,

Estudos recentes indicam que o nivel da
glutationa reduzida (GSH) diminui em
torno de 15 a 25% em modelos animais de
diabetes mellitus induzida por
estreptozotocina (STZ), em comparacao
com animais controles %4 A GSH é um
importante regulador do estado redox
celular, e sua reducao & amplamente
considerada um marcador confiavel de
estresse oxidativo “°.

A deplecao da forma reduzida da GSH no
citosol testicular sugere o papel crucial da
GCSH e das enzimas relacionadas na
protecao contra o dano oxidativo. Essa
diminuicao pode ser parcialmente
atribuida a inibicao da atividade da
glutationa redutase (G-Red), responsavel
pela regeneracao da GSH a partir da sua
forma oxidada “. A glutationa redutase é
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susceptivel a inativacao pelo anion
superoxido, e a reducao da atividade da
superdoxido dismutase (SOD) pode
aumentar o acumulo de radicais
superoxidos, potencialmente danificando
a G-Red e diminuindo o conteudo de GSH
nos testiculos 4>

Além disso, a reducao dos mecanismos
de reciclagem antioxidante, como a
diminuicao dos niveis de vitamina E
observada em modelos diabéticos
(reducao entre 11% e 32%), contribui ainda
mais para o declinio dos niveis de GSH nos
testiculos “2.

5. Concluséo

A diabetes mellitus induz uma
diversidade de alteracdes testiculares em
modelos experimentais com ratos. Desde
modificacdes morfoldégicas como peso,
guebra da barreira hematotesticular,
contagem espermatica e modificacoes
na motilidade espermatica até alteracdes
nas vias apoptdticas e no sistema de
defesa a partir da destruicdo e/ou
inativacao de enzimas antioxidantes.
Dessa forma, o entendimento das
diversas perturbacoes testiculares
ocasionadas pode elucidar diversos
guestionamentos a respeito da disfuncao
sexual ocasionada pela DM g, até mesmo,
proporcionar o desenvolvimento de
estratégias e/ou medicamentos que
consigam conter o avanco destes danos
testiculares, evitando assim, um
comprometimento da funcao testicular
em pacientes e em animais portadores
dessa doenca.
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