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Resumo: 
O objetivo deste trabalho foi avaliar a mecânica respiratória e o perfil inflamatório pulmonar de camundongos 
submetidos ao treinamento físico aeróbio (TFA) e expostos a partículas finas de diesel (PFD). 40 Camundongos 
BALB/C machos divididos 4 grupos: controle; treino; poluição; treino+poluição. Os animais foram submetidos 
ao TFA (4semanas). Após, os animais também foram expostos PFD (6semanas). Após 72h do final do protocolo, 
avaliamos a hiperresponsividade brônquica e lavado broncoalveolar. Encontramos aumento do número de 
células, macrófagos, neutrófilos e linfócitos no lavado broncoalveolar (p<0.05) nos animais expostos a PFD. O 
TFA reduziu os parâmetros inflamatórios no grupo Treino+poluição. Na hiperresponsividade brônquica, há um 
aumento da resistência nos animais submetidos ao TFA comparado aos demais grupos, enquanto que na 
avaliação da elastância, há diminuição nos grupos expostos PFD comparado aos não expostos. O TFA prévio a 
exposição a PFD mostrou-se efetivo em reduzir a inflamação pulmonar embora não prevenido a piora da 
mecânica respiratória. 
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Introdução. 

   Um dos maiores problemas da saúde mundial é a poluição atmosférica [1], que nada mais é que a 
alteração das características físicas, químicas ou biológicas normais da atmosfera, de forma a causar danos aos 
seres vivos. A Organização Mundial da Saúde, estimou que em 2012 cerca de 7 milhões de mortes no mundo, 
ou seja, 1 em cada 8, puderam ser atribuídas a poluição atmosférica. Lembrando que esta estimativa é 
aproximadamente duas vezes maior que anterior, confirmando, mais uma vez, seus efeitos prejudiciais à saúde 
[2].  

Por outro lado, nos últimos anos, o exercício físico tem se tornado objeto de estudo em vários modelos 
experimentais e clínicos do nosso grupo de pesquisa. Demonstramos nesses estudos que o exercício físico 
regular parece ter um efeito protetor contra várias doenças inflamatórias pulmonares. Vieira et al 2007 , 2011.[3, 
4], Silva RP et al.[5, 6], Silva AC et al. [7] e Olivo et al.[8], demonstraram que a atividade física atenuou o processo 
inflamatório em modelos experimentais de inflamação pulmonar alérgica, tanto em camundongos como em 
cobaias. Corroborando estes dados, Mendes et al. [9-11] ressaltaram os efeitos positivos do exercício quando 
realizados por pacientes asmáticos. Toledo et al[12], observaram que a atividade física teve um papel atenuador 
das alterações pulmonares induzidas pela exposição de camundongos à fumaça de cigarro, assim como Olivo 
et al.[13] quando submeteu animais ao treinamento físico e a infecção por Streptococcus pneumoniae.  

Ao final, sabemos que são inúmeros os benefícios que o exercício físico pode trazer ao indivíduo que o 
pratica e que o sedentarismo está ligado ao aparecimento de uma série de doenças. Assim, acreditamos que 
mesmo em um ambiente com maior concentração de poluentes, os indivíduos fisicamente ativos apresentem 
algum tipo de benefício no sistema respiratório comparado àqueles sedentários. 

Considerando as evidências de que a exposição a poluição atmosférica tenha efeitos desfavoráveis no 
sistema respiratório e que o exercício físico possa melhorar de alguma forma o sistema imune dos indivíduos, o 
objetivo deste projeto foi de avaliar se o treinamento físico aeróbio poderia atenuar, em um modelo experimental, 
o processo inflamatório induzido pela exposição a partículas finas de diesel. 

Metodologia: 
Os ensaios biológicos foram realizados no gerador de partículas de exaustão de combustíveis da Faculdade de 
Medicina da USP. Delineamento Experimental: Foram utilizados 40 camundongos Balb/c: divididos 
aleatoriamente em 04 grupos: Grupo Controle: animais que permaneceram sedentários e que não foram 
expostos a partículas finas do diesel; Grupo Treino: animais submetidos a um protocolo de treinamento físico 
aeróbio (TFA) e que não foram expostos a partículas finas do diesel; Grupo Poluição: animais sedentários 
expostos a partículas finas do diesel; Grupo Treino + Poluição: animais submetidos a um protocolo de TFA e 
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que foram expostos a partículas finas do diesel. Protocolo de Treinamento Físico Aeróbio (TFA): Esse 
protocolo foi realizado em esteira ergométrica adaptada para camundongos (Imbramed®), por 04 semanas. Na 
semana anterior ao início do TFA, os animais foram submetidos a 03 dias de adaptação na esteira ergométrica. 
Após, os animais foram submetidos a um teste de esforço. A intensidade do treinamento foi de 50% da velocidade 
atingida nesse teste. O treinamento foi realizado 5x/semana, 60min, 4 semanas. Após este período, os animais 
Treino+Poluição iniciaram o protocolo de exposição a partículas finas do diesel e continuaram sendo submetidos 
ao TFA até o final do período das exposições [3, 8]. Protocolo de Exposição a Partículas Finas do Diesel: Os 
gases resultantes do processo de queima ocorrido no gerador portátil estacionário de energia a diesel (BD-2500 
CFE, Branco, China) foram conduzidos até um BAG para armazenamento das partículas e gases. Esse material 
diluído em ar filtrado, foi direcionado para a câmara de inalação, onde os animais foram acomodados de maneira 
a proceder à exposição via inalação deste material. Durante o período de exposição (60min). As exposições dos 
animais ocorreram 5 x/semana, por 1 h, totalizando 30 exposições. Avaliação da hiperresponsividade 
brônquica: Após 72 horas da última sessão de TFA e exposição a partículas finas do diesel, os animais foram 
anestesiados, traqueostomizados e conectados a um ventilador mecânico (Harvard 683) e pletismógrafo de 
acrílico para camundongos.Transdutores de pressão e volume transmitiram os dados de pressão traqueal, fluxo 
e volume a um computador. Após a estabilização, os animais receberam doses inalatórias de concentrações 
crescentes de metacolina (3-300mg/kg). As medidas de mecânica pulmonar foram coletadas após 30 s,1, 2 e 3 
min da administração desta.[14] Lavado Broncoalveolar (BAL): Após a avaliação da mecânica respiratória os 
animais foram eutanaziados, os pulmões foram lavados com 1,5 mL de PBS. O fluido do BAL foi centrifugado a 
1000 RPM por 10 min 5ºC. Em seguida, o sobrenadante foi retirado e o botão celular ressuspenso em 
HBSS+0,1%BSA para contagem das células em câmara de Neubauer. Alíquotas da suspensão celular foram 
centrifugadas em lâminas de vidro usando uma citocentrífuga e coradas com Giemsa. A contagem de 300 células 
foi feita em campos aleatoriamente selecionados. Para obtenção do número absoluto de cada população celular 
no BAL, as porcentagens foram multiplicadas pelo número total de células encontradas no volume[3,4,13,14]. 
Análise Estatística: Os resultados obtidos foram comparados entre-grupos utilizando a análise de variância pelo 
Sigma Stat 2.0 e foram considerados como estatisticamente significantes quando p<0,05. 

Resultados e Discussão: 
Avaliação do Lavado Broncoalveolar (BAL): Na avaliação do lavado broncoalveolar, encontramos um 
aumento no número total de células inflamatórias: (Figura 1A) (*p<0,001), macrófagos (Figura 1B) (*p<0,001), 
neutrófilos (Figura 1C) (*p<0,05) e linfócitos (Figura 1D) (*p<0,05) no grupo que permaneceu sedentário e foi 
exposto a poluição quando comparado aos demais grupos. Além disso, nossos resultados demonstraram que o 
treinamento físico conseguiu prevenir o aumento dessas células no grupo Treino+poluição (Figura 1A e 1B; 
**p<0,05), quando comparado aos demais grupos. Avaliação da Hiperresponsividade Brônquica a 
Metacolina: Nossos resultados sugerem um aumento da resistência do sistema respiratório nos grupos 
submetidos ao treinamento físico comparado aos grupos que permaneceram sedentários (Figura2A) (*p<0,05). 
Ainda assim, os animais do grupo Treinamento+poluição apresentaram um aumento da resistência quando 
comparado ao grupo de animais Treinamento (Figura2A) (**p<0,05). Na avaliação da elastância do sistema 
respiratório, nossos resultados sugerem uma diminuição da elastância do sistema respiratório nos grupos 
expostos a partículas finas do diesel comparado aos grupos não expostos (Figura 2B) (*p<0,05). 

Figura1 

  

 

 

 

 

 

 

 

 

Legenda: Lavado Broncoalveolar (BAL): (A) Número Total 

de Células; (B) Contagem de macrófagos (*p<0.001 
quando comparado aos demais grupos); (C) contagem de 
Neutrófilos; (D) Contagem de Linfócitos.

 

 

Figura 2 
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Legenda: Avaliação da Hiperrresponsividade Brônquica a 

Legenda: A avaliação da hiperresponsividade Brônquica a 
Metacolina – (A) Resistência do Sistema Respiratório; (B) 
Elastância do Sistema Respiratório. AUC (área abaixo da 
curva). (*p<0.05) (**p<0.05).

 

Nossos resultados sugerem que o treinamento físico regular previne o aumento do número de células 
inflamatórias, principalmente neutrófilos e macrófagos e linfócitos, no lavado broncoalveolar. Na análise da 
hiperrresponsividade brônquica a metacolina, encontramos um aumento da resistência do sistema respiratório 
nos animais submetidos ao treinamento físico enquanto que os animais expostos a partículas finas do diesel 
apresentaram diminuição da elastância do sistema pulmonar. Tais resultados sugerem que muito embora o 
treinamento físico regular previna o aumento dos processos inflamatórios no pulmão, este não parece prevenir 
uma piora da mecânica pulmonar.      

Estudos têm demonstrado que a exposição às emissões do tráfego também está associado a piora na 
condição pulmonar em pacientes com doenças como  bronquite aguda [15] e crônica [16], DPOC [15] e asma 
[17, 18], entre outras [19].Lopes et al [20], sugeriram, em seu estudo, que a exposição a MP a níveis ambientais 
urbanos pode piorar a progressão do enfisema. Posteriormente, Yoshizaki et al [21], encontrou que a exposição 
crônica ao DEP em animais saudáveis, mesmo em baixas doses, induziu ao alargamento dos espaços aéreos 
distais, sugerindo que a poluição per si pode alterar a estrutura pulmonar. Além disso, Schikowski et al [22] 
sugeriram em seu estudo que a exposição prolongada a MP10 em pessoas que vivem perto de rodovias com 
grande tráfego tem chances aumentadas de desenvolver DPOC e acelerar a perda da função pulmonar. 

Já Arantes-Costa [23], demonstrou uma piora na inflamação alérgica crônica em camundongos quando 
expostos ao resíduo da queima de óleo diesel (ROFA) com aumento da responsividade pulmonar e diminuição 
do número de células ciliadas no epitélio das vias aéreas. Assim como Goldsmith et al  [24], que também 
encontrou uma piora na hiperresponsividade das vias aéreas á metacolina em animais com asma induzida e 
expostos a ROFA. Assim, nossos resultados iniciais parecem corroborar com aqueles encontrados na bibliografia 
uma vez que estes sugerem uma piora da resposta inflamatória no lavado broncoalveolar e uma piora na 
mecânica respiratória. 

Por outro lado, já se tem sugerido que o exercício físico possa ter um efeito antiinflamatório em algumas 
doenças pulmonares como Asma[3-6, 8-11], DPOC [12], infecções [13, 25] tanto em modelos experimentais 
como clínicos. Vieira et al. [3, 4], Silva RP et al.[10, 11], Silva AC et al. [7] e Olivo et al.[8] demonstraram que o 
exercício físico feito de forma regular atenuou o processo inflamatório em modelos experimentais de inflamação 
pulmonar alérgica, tanto em camundongos como em cobaias. Corroborando estes dados, Mendes et al. [8, 10, 
11] ressaltaram os efeitos positivos do exercício quando realizados por pacientes asmáticos. Toledo et al [12], 
observaram que a atividade física teve um papel atenuador das alterações pulmonares induzidas pela exposição 
de camundongos à fumaça de cigarro, assim como Olivo et al.[13] quando submeteu animais ao treinamento 
físico e a infecção por Streptococcus pneumoniae. Nossos resultados iniciais estão em concordância com o 
encontrado na literatura uma vez que aqueles animais submetidos ao treinamento físico regular previamente a 
exposição a partículas finas do diesel apresentam uma diminuição do número de células inflamatórias no lavado 
broncoalveolar. Muito embora, o treinamento físico não pareça prevenir a piora na mecânica respiratória. 

O efeito inflamatório que a inalação do material oriundo da combustão do diesel é capaz de causar no 
sistema pulmonar, pode ser derivado do tamanho aerodinâmico das partículas, que são menores que 2,5 µm [26, 
27]. Essas partículas têm a capacidade de atingir regiões mais distais do pulmão, estimulando a liberação de 
citocinas pró-inflamatórias pelos macrófagos alveolares [28, 29] levando a diminuição da função pulmonar e o 
agravamento de doenças respiratórias como asma e bronquite.[30] .  

Conclusões: A partir dos resultados obtidos, foi possível concluir que o treinamento físico aeróbio prévio a 
exposição a partículas finas do diesel mostrou-se efetivo em atenuar a inflamação pulmonar porém não 
conseguiu prevenir a piora da mecânica respiratória. 
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