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Introdução: As principais evidências científicas apontam que a gluco-
neogénese é um processo característico de grandes órgãos metabóli-
cos como o fígado e o rim, que permite a produção de glicose em 
condições muito particulares de um organismo, facilitando a homeos-
tasia metabólica. (1,2) No entanto, em condições particulares, alguns 
tumores parecem ser reprogramados profundamente, ativando vias 
gluconeogénicas para aumentar a sua taxa de sobrevivência e prolife-
ração. (3) 
Objetivo: Estudar o efeito de ambientes diabéticos em modelos celu-
lares de carcinoma de próstata e inferir sobre as vias metabólicas da 
glicose.
Metodologia: Utilizou-se um modelo celular de cancro de próstata 
(PC3) que foi cultivado em ambiente sem patologia ou em diabetes 
tipo 2. Após 24 horas em contacto com plasma das 2 condições men-
cionadas, foi extraído o RNA celular, tendo sido avaliados dois pontos 
da glicólise e da gluconeogénese (primeiro e último passo de ambas). 
Resultados: Verificou-se uma ativação do primeiro e do último passo 
da gluconeogénese em condição diabética, ao passo que em ambien-
te saudável houve uma normal ativação da glicólise.
Conclusões: Nas células tumorais de próstata expostas ao ambiente 
diabético, a falta de entrada de substrato metabólico e/ou a baixa 
concentração deste levaram a uma adaptação genética de ativação da 
via de gluconeogénese para permitir a sobrevivência celular. (3) Parece, 
desta forma, haver uma completa remodelação metabólica, sendo 
possivelmente a primeira vez que é descrita em diabetes tipo 2.
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Introdução: A testosterona tem diversas funções, destacando-se em 
cancros hormonodependentes como o cancro da próstata, controlan-
do vias de produção de PSA e estando associado à agressividade tu-
moral. (1) Doentes diabéticos tipo 2 tendem a apresentar níveis mais 
baixos de testosterona devido à sua conversão em estradiol no tecido 
adiposo, geralmente aumentado. (1) Além disso, diabéticos demons-
tram uma menor incidência para este tipo específico de cancro. (1-2) 
Assim, é importante compreender o mecanismo de ação das hormo-
nas no cancro da próstata.
Objetivo: Compreender o impacto do shift hormonal na imunomo-
delação de macrófagos e o seu efeito em linhas tumorais e não tumo-
rais de próstata.
Metodologia: Macrófagos polarizados pelo shift hormonal (testoste-
rona e estradiol, num range de concentrações entre 10-6 e 10-12 M) fo-
ram cultivados em simultâneo com linhas celulares de cancro de prós-
tata (PC3 e LNCaP) bem como epitélio não tumoral (HPEpiC), 
avaliando-se a sua viabilidade pelo método de MTS.
Resultados: Verificou-se que os macrófagos polarizados na concen-
tração mais alta de testosterona (10-6 M) apresentaram um efeito na 
redução da viabilidade celular da linha PC3 e LNCaP (p < 0,01 e p < 
0,0001, respetivamente), enquanto as restantes concentrações não ti-
veram efeito ou potenciaram o crescimento celular. Na linha saudável, 
nenhum efeito significativo foi reportado.
Conclusões: Em concentrações mais altas de testosterona, verifica-se 
o efeito esperado de redução da viabilidade celular. No entanto, uma 
vez que em ambiente diabético se verifica uma redução da testostero-
na, esta não poderá ser a causa para o paradoxo observado. (3)
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