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RESUMO 

Ação da leptina no metabolismo da glucose das células de 

Sertoli: impacto na fertilidade masculina 

 

Nos últimos anos os hábitos alimentares e o estilo de vida têm vindo a 

tornar-se pouco saudáveis, favorecendo o desenvolvimento de 

doenças metabólicas (por exemplo Diabetes tipo 2 e obesidade) (1). A 

leptina é uma hormona produzida no tecido adiposo responsável pela 

sensação de saciedade. Os níveis desta hormona estão positivamente 

relacionados com a quantidade de gordura corporal e têm sido 

descritos efeitos negativos associados ao aumento da sua 

concentração na função reprodutora masculina (2). No entanto, os 

mecanismos moleculares pelos quais a leptina afeta a fertilidade 

masculina permanecem desconhecidos. Neste estudo testámos a 

hipótese da leptina alterar o metabolismo das células de Sertoli, que 

são responsáveis pelo suporte nutricional da espermatogénese (3). 

Células de Sertoli humanas (hSCs) foram expostas a doses crescentes 

de leptina (5, 25, 50 ng/ml) e posteriormente foram determinados os 

níveis de proteína dos transportadores de glucose (GLUT1, GLUT2 e 

GLUT3), da fosfofructocinase, da lactato desidrogenase (LDH) e do 

transportador de ácidos monocarboxílicos 4 (MCT4). Foi também 

determinada a atividade da LDH e o consumo/produção de metabolitos 

por ressonância magnética nuclear de protão. Identificámos o recetor 

da leptina, pela primeira vez, em hSCs. Demonstrámos que a 

expressão proteica de GLUT2 e a atividade da LDH são moduladas 

pela leptina assim como a produção de acetato pelas hSCs. Este é o 

primeiro trabalho que demonstra que a leptina afeta o suporte nutrício- 
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nal da espermatogénese através das hDCs. Esta ação direta da leptina nas HSCs representa um novo 

mecanismo pelo qual a obesidade pode induzir infertilidade nos homens. 
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