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RESUMO 

 

 Objetivo: Analisou-se o impacto do treinamento físico moderado (TFM) e intenso (TFI) 
sobre os mecanismos de defesa em ratos adultos desnutridos precocemente. Métodos: 
Utilizou-se 59 ratos machos Wistar, em que no período de aleitamento foram divididos em 
dois grupos: Desnutrido, amamentados por mães alimentadas com a dieta hipoprotéica 
(Dieta Básica Regional, com 7,87% de proteína) e Nutrido, amamentados por mães 
submetidas à dieta normoprotéica (Labina, com 23% de proteínas mistas). Aos 60 dias de 
vida, metade dos animais de cada grupo foi submetida ao TFM e TFI, constituindo os 
grupos: Nutrido Controle (NC), Nutrido treinado moderado (NTM), Nutrido treinado 
intenso (NTI), Desnutrido Controle (DC), Desnutrido treinado moderado (DTM) e 
Desnutrido treinado intenso (DTI). O TFM foi através da natação (6 semanas/ 5 
dias/semana; 45 min/dia), com aumento progressivo da carga conforme o peso corporal, até 
atingir um máximo de 3%, e o TFI (6 semanas/ 5 dias/semana; 90 min/dia) com aumento 
progressivo até atingir um máximo de 5%. Realizaram-se coletas de sangue para contagem 
total (CT) e diferencial (CD) de leucócitos, 24 horas após o último treino, e, na sexta 
semana, realizou-se lavado broncoalveolar para determinar a taxa de fagocitose e a 
produção de óxido nítrico (ON) de macrófagos. Resultados: Após o TFM, o grupo NTM 
apresentou valores maiores da CT e CD de leucócitos, taxa de fagocitose e produção de ON 
em relação ao controle e ao DTM.  O grupo DTM apresentou valores maiores da CT e CD, 
em algumas células após a 5ª semana, e taxa da fagocitose em relação ao DC. Enquanto 
que, após o TFI, os grupos NTI e DTI apresentaram menor taxa de fagocitose, aumento da 
produção de ON e valores maiores de CT e CD no inicio com redução desses valores ao 
final do treino e em comparação ao controle. Conclusão: O TFM proporcionou melhora 
nos mecanismos de defesa nos animais nutrido, já no grupo desnutrido esses efeitos 
benéficos apresentaram um retardo na resposta de algumas células do sistema imune. 
Enquanto que, no TFI observou-se aumento de algumas destas variáveis, possivelmente 
induzidas por adaptações fisiológicas, e diminuição de outras funções celulares, o que 
poderia indicar prejuízo na resposta imunológica. 
 
Descritores: desnutrição, exercício, sistema imune. 
 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 



 

 

ABSTRACT 

 

Objective: The impact of the moderate physical training (MPT) and intense (IPT) was 
analyzed about the mechanisms of defense of adult rats early malnourished. Methods: Fifty 
nine Wistar male rats were utilized, in period of nursing, divided in two group: 
undernourished, nursing for mother alimented with low protein diet (Regional Diet Basic, 
with 7, 87% of protein) and nourished group, nursing for mother alimented with normal 
protein diet (Labina, with 23% of protein mixed). On the sixtieth day of life, half of the 
animals of each group were submitted to MPT and IPT, being constituted the groups: 
Nourished Control (NC); Nourished Moderate Training (NMT); Nourished Intense 
Training (NIT); Undernourished Control (UC); Undernourished Moderate Training (UMT) 
and Undernourished Intense Training (UIT). The MPT was among swimming (6 weeks; 5 
days/week; 45 min/day), with progressive increase of the load according to the corporal 
weight, until reaching a maximum of 3% and the IPT (6 weeks; 5days/week; 90 min/day), 
with progressive increase until reaching a maximum of 5%.  Blood Collections were made 
for leukocytes total (TC) and differential (DC), twenty four hours after the last training, in 
the sixth week, bronchoalveolar lavage was accomplished to determine the phagocyte rate 
and the macrophages nitric oxide (NO) production. Results: After the MPT, the group 
NMT showed increased valor of TC and DC of leucocytes, phagocytosis rate and NO 
production in comparison to control and UMT. The group UMT presented increased valor 
of TC and DC, in some cellules the fifth week after, and phagocytosis rate in comparison to 
UC. During which, after the IPT, the groups NIT and UTI showed a decrease phagocytosis 
rate, NO production increase and valor of TC and DC increase in beginning training with 
reduced last training in comparison to control. Conclusion: The MPT improvement the 
mechanisms of defense in group nourished, already in group undernourished that benefic 
effect some cellules of immune system response retarded. During which, the IPT increased 
some that variables, possible induced for physiologic adaptation, and increase for other 
cellules function, than can indicate loss response immune. 

  
Subject headings: malnutrition, exercise, immune system.  
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1. INTRODUÇÃO 

 

O sistema imune (SI) é altamente complexo e composto de numerosos tipos 

celulares e mediadores solúveis (KIM et al, 2003; ABBAS e LICHTMAN, 2007). A 

variabilidade dos tipos celulares (macrófagos, linfócitos, células natural killer (NK) e 

granulócitos) e de suas funções respondem de forma diferenciada aos diversos estímulos 

(WOODS et al, 2000). Este sistema parece ser sensível tanto aos agentes infecciosos como 

às alterações na homeostase orgânica, como ocorre no estresse ou no exercício físico 

(BESEDOVSKY e DEL REY, 1996; COSTA ROSA e VAISBERG, 2002). Essas 

alterações sugerem uma inter-relação do SI com outros sistemas, como o nervoso e o 

endócrino (BLALOCK, 1994; PEDERSEN e TOFT, 2000).  

A proliferação dos linfócitos e ativação dos macrófagos é parte importante na 

resposta autoimune e a regulação desse processo representa um papel central na modulação 

do sistema imunológico (BACURAU et al, 2000; JONSDOTTIR, 2000). Muitos estudos 

foram realizados sobre os efeitos do treinamento físico nas funções do SI, como a função 

dos leucócitos e dos macrófagos. A atividade física pode promover modificações na 

concentração, na proporção e nas funções das células brancas do sangue, especialmente 

nos leucócitos polimorfonucleares, nas células NK, e nos linfócitos, afetando também as 

imunoglobulinas e outros fatores (EICHNER, 1995; CRESPILHO et al, 2006). Além disso, 

o exercício pode influenciar na função dos macrófagos, induzindo aumento na quimiotaxia, 

na aderência e na fagocitose dos macrófagos após um único exercício. (SUGIURA et al,  

2001).  

 Os mecanismos associados ao exercício que induzem alterações no SI são 

multifatoriais e incluem fatores neuroendócrinos, tais como a adrenalina, a noradrenalina, o 

hormônio de crescimento e o cortisol (NIEMAN e PEDERSEN, 1999; KARACABEY et 

al, 2005). Exercício intenso, com VO2 máximo acima de 60%, geralmente ativa os 

sistemas endócrinos, simpático-adrenal e pituitário-adrenocortical, acarretando aumento 

dos hormônios imunomodulatórios no plasma (ZALEWSKI, 1996; KARACABEY et al, 

2005). A adrenalina e, em menor grau, a noradrenalina, são responsáveis pelo efeito do 

exercício agudo na dinâmica e na função dos linfócitos, incluindo efeitos na atividade de 

células natural killer (NIEMAN e PEDERSEN, 1999). Trabalhos citados por Weineck 

(1999) mostram que, sob estimulação máxima, os hormônios de estresse adrenalina e 



 

 

noradrenalina podem apresentar aumentos de até 10 vezes dos valores basais, por até uma 

hora depois da atividade; além disso, o cortisol e as catecolaminas não são somente 

metabólitos ativos, mas também levam a uma redistribuição dos leucócitos, apresentando, 

desse modo, um efeito imunossupressor (PEDERSEN et al, 2000; RISØY et al, 2003). 

Diferentes tipos e intensidades de exercício físico podem provocar alterações 

distintas nos parâmetros imunes (SUGIURA et al, 2001; LEANDRO et al, 2007).  

Enquanto o exercício moderado regular é comumente associado com diminuição da 

susceptibilidade a infecções, o exercício exaustivo e de longa duração tem sido associado 

com sintomas de imunossupressão transitória, com aumento da susceptibilidade a 

infecções. (PEDERSEN e HOFFMAN-GOETZ, 2000; NIEMAN 2000; PEDERSEN e 

SALTIN, 2006; PRESTES et al, 2007). As alterações na suscetibilidade para infecção 

foram associadas com mudanças em vários parâmetros das células imunes, especialmente, 

as do sistema imune inato. Por exemplo, o exercício exaustivo tem mostrado uma 

diminuição da resistência antiviral dos macrófagos, como também a citotoxidade das 

células natural de killer (CEDDIA et al, 2000). O exercício moderado tem sido associado 

com um aumento em resistência antiviral, quimiotaxia, aderência, metabolismo oxidativo e 

atividade fagocítica dos macrófagos, aumento da resposta antígeno-específica da citocinas, 

como também aumento da atividade das células natural de killer (MURPHY et al, 2004; 

DAVIS et al, 2004). 

As respostas imunológicas a atividades físicas regulares, principalmente de caráter 

aeróbio de leve/ moderada intensidade, podem refletir em alterações das subpopulações das 

células brancas do sangue e na atividade macrofágica, indicando favorecimento do SI pela 

ação do treinamento (NIEMAN, 1994; LEANDRO et al, 2007). Tais adaptações podem ser 

observadas pela detecção de um maior número de alguns tipos de leucócitos, como por 

exemplo, os linfócitos (NIELSEN e PEDERSEN, 1997) ou por um aumento da taxa de 

fagocitose de macrófagos alveolares (NASCIMENTO et al, 2004). O exercício físico 

crônico modula positivamente uma serie de funções dos monócitos/macrófagos, com 

quimiotaxia, fagocitose e produção de mediadores inflamatórios (WOODS et al, 2000). 

Assim, o treinamento físico de intensidade moderada parece promover adaptações 

fisiológicas e imunológicas que repercutem de forma positiva no organismo. 

A resposta do sistema imunitário ao exercício intenso (> 70% do VO2 máx.) e 

prolongado (> 90 min.) recebeu mais atenção após a publicação de estudos 



 

 

epidemiológicos, sugerindo aumento de infecção no trato respiratório superior (ITRS) 

durante uma ou duas semanas após corridas de maratona e ultramaratona (NIEMAN, 1996; 

GLEESON, 2007). Em geral, o exercício físico agudo intenso afeta a produção tecidual e 

sistêmica de citocinas, especificamente as interleucinas (ILs) e o fator de necrose tumoral 

(TNF), assemelhando a resposta inflamatória a algum tipo de trauma ou infecção 

(MOLDEVEANU et al, 2001; BRUUNSGAARD, 2005). 

Estudos têm observado os efeitos do exercício e do treinamento sobre o sistema 

imune de atletas de elite, os quais apresentam grande incidência de infecções durante 

períodos de treinamento intenso e prolongado (NIEMAN, 2000). Uma explicação mais 

simplificada para a imunossupressão, em resposta a uma carga intensa de exercício físico, é 

a de que existe um desgaste aumentado das funções do organismo com produção exagerada 

de radicais livres e incremento do estresse oxidativo nos tecidos (ANGELI et al , 2004; 

ASCENSÃO et al, 2003). Lin et al (1993)  verificaram que, o aumento na ocorrência de 

apoptose em timócitos está associado à elevação na produção de radicais livres em ratos 

submetidos a dois dias de exercício físico intenso, tendo estes efeitos sido atenuados pela 

administração prévia do antioxidante hidroxianisol butilato. 

Interações entre o SI a musculatura esquelética podem desempenhar papel no 

estabelecimento da injúria e no reparo muscular após o exercício extenuante (SCHNEIDER 

e OLIVEIRA, 2004). Aparentemente, após uma “sobrecarga” de exercício, ocorre a 

ativação de neutrófilos que migram para os sítios musculares lesionados com finalidade de 

detectar lesões nas fibras musculares. Na seqüência, macrófagos invadem os sítios 

inflamatórios com a finalidade de remover os debris celulares. Entretanto, durante este 

ultimo processo, os macrófagos lá recrutados são ativados a passam a produzir EROS e 

ON, o que tende a agravar o dano celular, dependendo da intensidade e da duração do 

exercício imposto (TIDBALL, 2002). No caso de doenças autoimunes e situações de 

sobrecarga exageradas do organismo, o ON encontra-se em concentrações tóxicas para as 

células do organismo (FLORA FILHO e ZILBERSTEIN, 2000). 

Períodos de exercício intenso podem aumentar o estresse oxidativo devido à hipóxia 

e reoxigenação temporárias, que ocorrem no músculo exercitado em função das contrações 

e relaxamentos estabelecidos ciclicamente (SCHNEIDER e OLIVEIRA, 2004). Os danos 

associados ao estresse oxidativo induzido pelo exercício intenso estão relacionados com a 

diminuição do desempenho físico, fadiga muscular, danos musculares e até a síndrome de 



 

 

sobretreinamento (KONING et al, 2001) promovendo alteração do sistema imune (VIDER 

et al, 2001).  

Os mecanismos pelos quais o exercício afeta a imunidade são desencadeados por 

alterações bioquímicas e fisiológicas que envolvem fatores hormonais, neuroendócrino 

(NIEMAN e PEDERSEN, 1999; LAPIN et al, 2007), hematológicos e nutricionais 

(PEDERSEN e SALTIN, 2006). O exercício promove alterações importantes no 

metabolismo protéico que podem resultar em respostas anabólicas ou catabólicas na 

dependência não só da intensidade, duração e freqüência do exercício como também da 

ingestão alimentar, especialmente quantidade e qualidade da dieta consumida (NEIVA, 

1999; PESSOA et al, 2005). 

Juntamente ao exercício físico, outros parâmetros podem afetar as respostas do 

sistema imunológico. Entre eles a desnutrição energético/protéica, a qual implica em 

diversas alterações fisiológicas e metabólicas (SANTHIAGO et al, 2006), relacionadas à 

depressão do SI. A resposta imune é dependente de replicação celular e de síntese de 

compostos protéicos ativos. (KAMINOGAWA e NANNO, 2004) Desta forma, é 

fortemente afetada pelo status nutricional do animal, que determina a habilidade 

metabólica celular e a eficiência com que a célula reage aos estímulos, iniciando e 

perpetuando o sistema de proteção e auto-reparação orgânicas (BRUNETTO et al, 2007). 

O SI é o primeiro a sofrer alterações na desnutrição, respondendo antes mesmo que 

o sistema reprodutivo (SAKER, 2004). A desnutrição protéico-energética é resultado de 

um baixo consumo de alimentos, que resulta na deficiência de calorias e aminoácidos. Seus 

efeitos tendem a ser específicos para cada tecido e podem se tornar generalizados quanto 

maior for a demora em sua correção. Longos períodos de privação alimentar culminam em 

grande mobilização de aminoácidos, que são utilizados na síntese de DNA e RNA, na 

produção de proteínas de fase aguda e de energia (gliconeogênese), agravando ainda mais 

o estado de desnutrição (VOLTARELLI e MELLO, 2008).  

A desnutrição materno-infantil é uma das principais causas responsáveis pelo alto 

índice de mortalidade infantil ainda registrado no nosso país. As crianças desnutridas 

apresentam deficiências no seu sistema imunológico e maior risco de infecções 

(CHANDRA, 2002; NUNES et al, 2002). Vários modelos de desnutrição são propostos na 

literatura. Entre os mais utilizados, encontram-se a restrição alimentar pelo afastamento da 



 

 

mãe durante o período de lactação, dietas hipoprotéicas e dietas deficientes em 

aminoácidos essenciais (MEDEIROS et al, 2008). 

O estudo da desnutrição em modelos animais tem procurado verificar sua 

associação à reposição nutricional e ao exercício físico, quer na fase intra-uterina, neonatal 

ou de desenvolvimento (PAPOTI et al, 2003; MEDEIROS et al, 2008). Porém o 

restabelecimento das variáveis metabólicas é lento, entretanto, o exercício físico pode 

beneficiar a reposição nutricional (SANTHIAGO et al, 2006). Estudos relacionando 

desnutrição com exercício físico e SI ainda são conflitantes. A desnutrição no período de 

aleitamento pode ser um agente estressor indutor de alterações tardias na resposta 

imunológica (QUEIRÓS-SANTOS, 2000). O exercício físico moderado parece melhorar a 

resposta imune (DRELA et al, 2004), enquanto que o intenso parece atuar de forma 

contrária (NIEMAN, 2000). Assim, questiona-se acerca dos efeitos do treinamento físico 

crônico moderado e intenso sobre as diferentes células do sistema imunológico, podendo 

interferir na contagem total e diferencial de leucócitos e atividades de macrófagos 

alveolares em ratos adultos desnutridos precocemente. 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 



 

 

2. HIPÓTESES 

A desnutrição induzida pela Dieta Básica Regional, imposta no período de 

aleitamento, provoca no animal adulto diminuição na concentração de leucócitos do sangue 

periférico e das funções das células macrofágicas.  

 Em animais sedentários e submetidos à desnutrição imposta no período de 

aleitamento, o treinamento físico moderado na idade adulta mantém a concentração de 

leucócitos do sangue periférico dentro de valores de normalidade e melhora a função de 

macrófagos. Enquanto que o treinamento físico intenso associado à reposição nutricional 

não minimiza os efeitos deletérios provocados pela desnutrição no período de aleitamento.  

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 



 

 

3. OBETIVOS 

3.1. Objetivo Geral 

Estudar o impacto dos treinamentos físico moderado e intenso nos mecanismos de 

defesa de ratos adultos submetidos à desnutrição neonatal. 

 

3.2. Objetivos Específicos 

1- Avaliar evolução ponderal durante o período de lactação, reposição nutricional e 

treinamento físico. 

      2- Avaliar a evolução quantitativa e diferencial de leucócitos do sangue periférico 

durante e imediatamente após o programa de treinamento físico. 

       3- Analisar o efeito da desnutrição e do treinamento físico moderado e intenso sobre a 

taxa de fagocitose e a produção de óxido nítrico pelos macrófagos alveolares. 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 



 

 

 

4. MATERIAL E MÉTODOS 

4.1. Animais e Dieta 

 Foram utilizados 59 ratos machos, albinos, da linhagem Wistar, da colônia do 

Departamento de Nutrição, da Universidade Federal de Pernambuco. Os animais foram 

mantidos em biotério em gaiolas de propileno, com tampa de arame zincado, a uma 

temperatura de 23±1oC, em ciclo claro/escuro de 12 horas (claro-9-21hs; escuro-21 a 9hs), 

onde tiveram acesso livre à água e à ração.  

Os animais forma obtidos acasalando-se machos e fêmeas, com idade entre 90 e 

120 dias, na proporção de um macho para três fêmeas, por um período de 16 dias. O 

diagnóstico da prenhez foi feito pela observação do crescimento do ventre. Um dia após o 

nascimento dos filhotes, a ninhada foi padronizada em seis filhotes machos por mãe. Neste 

mesmo dia, adotado como primeiro dia de vida do animal, as ninhadas foram divididas em 

dois grupos: 

 1) Nutridos(N): constituído por 29 filhotes, amamentados por mães submetidas à 

dieta normoprotéica (Labina), dieta adotada como padrão do Biotério, contendo 23,27% 

de proteínas mistas. (Tabela 1) 

 2) Desnutridos(D): constituído por 30 filhotes, amamentados por mães submetidas 

à Dieta Básica Regional (DBR), dieta multicarencial, não balanceada, deficiente em certos 

nutrientes, principalmente proteínas, contendo 7,87% de proteínas. (Tabela 2) 

Os animais de ambos os grupos foram amamentados durante os primeiros 21 dias 

após o nascimento (período de aleitamento). A partir do 22º dia de vida (desmame), as 

mães foram submetidas à ortanásia e os filhotes divididos em quatro por gaiola, de acordo 

com a dieta consumida no período neonatal, passando a consumir Labina. Essa dieta foi 

administrada até o final do experimento pelos grupos (108º dia). O peso corporal dos 

animais foi mensurado diariamente no período de aleitamento (21 dias) e em dias 

alternados a partir do 22º ao 108º dia. Para isso foi utilizado uma balança eletrônica com 

precisão de 0,1g e capacidade para 4 Kg (Marte, modelo S-2000). 

 

 



 

 

TABELA 1. Composição da dieta padrão LABINA (Purina do Brasil) utilizada na 

alimentação dos animais (MAIA, 2004) 
                       

CONSTITUINTES COMPOSIÇÃO CENTESIMAL 

Umidade (g/100g) 9,08 

Cinzas (g/100g) 6,60 

Proteínas (g/100g) 23,27 

Lipídeos (g/100g) 4,24 

Carboidratos (g/100g) 56,81 

VCT (Kcal/ 100g) 358,48 

 

 

TABELA 2. Composição centesimal da Dieta Básica Regional (TEODÓSIO et al,1990) 

INGREDIENTES  g%                   COMPOSIÇÃO CENTESIMAL DA DBR 

  Proteínas Carboidratos Gordura Cinzas Fibras Kcal 

Feijão 18,34 3,99 10,66 0,24 0,57 1,09 60,76 

Mandioca 64,81 0,84 48,59 0,12 0,43 5,64 198,80 

Carne seca e 

salgada 

3,74 2,74 - 0,06 0,06 - 11,50 

Gordura da 

carne seca e 

salgada 

0,35 - - 0,35 - - 3,15 

Batata doce 12,76 0,30 9,99 0,03 0,20 0,48 41,43 

TOTAL 100,00 7,87 69,24 0,80 1,26 7,21 315,64 

 



 

 

4.2. Treinamento Físico  

Aos 60 dias de vida os animais de cada grupo foram subdivididos nos grupos: 

nutrido controle (NC), nutrido treinado – moderado (NTM), nutrido treinado – intenso 

(NTI), desnutrido controle (DC), desnutrido treinado – moderado (DTM) e desnutrido 

treinado - intenso (DTI) (quadro 1). 

Os animais de cada grupo treino foram submetidos a um programa de treinamento 

físico com natação, para o treinamento físico moderado (TFM) foi utilizado o protocolo 

experimental de Nascimento (2004): 45 min/dia, 5 dias/semana, durante 6 semanas 

(quadro 2) e para o intenso (TFI) foi utilizado o protocolo experimental de Leitão (2006): 

90min/dia, 5dias/semana, durante 6 semanas (quadro 3), baseado em estudos realizados em 

animas com as mesmas características.  

QUADRO 1. Organograma geral da distribuição dos grupos 

Grupos
(n = 59)

Nutrido
(n = 29)

Desnutrido
(n = 30)

Desenho Experimental

NC
(n=9)

NTI
(n=10)

DC
(n=10)

DTI
(n=10)

NTM
(n=10)

DTM
(n=10)

 



 

 

QUADRO 2. Protocolo de Treinamento Moderado 

SEMANA DIAS TEMPO 

(min) 

SOBRECARGA 

(% PESO CORPORAL) 

1ª 1° 

2° 

3° 

4° 

5° 

10 

20 

30 

40 

45 

 

2ª TODOS 45 1 

3ª TODOS 45 2 

4ª TODOS 45 2 

5ª TODOS 45 3 

6ª TODOS 45 3 

Nascimento et al, 2000) 

 

QUADRO 3.  Protocolo de Treinamento Intenso (adaptado)  

SEMANA DIAS TEMPO 

(min) 

SOBRECARGA 

(% PESO CORPORAL) 

1ª 1° 

2° 

3° 

4° 

5° 

30 

45 

60 

75 

90 

 

2ª TODOS 90 2 

3ª TODOS 90 4 

4ª TODOS 90 4 

5ª TODOS 90 5 

6ª TODOS 90 5 

                                                                                                  (Leitão, 2006) 



 

 

Os animais dos grupos treinados foram adaptados ao exercício. Essa adaptação 

inclui aumento progressivo do tempo do exercício físico na água (1odia=10min, 

2odia=20min, 3odia=30min, 4odia=40min e 5odia=40min) para o grupo treinado moderado 

(quadro 2); e (1odia=30min, 2odia=45min, 3odia=60min, 4odia=75min e 5odia=90min) para 

o grupo treinado intenso (quadro 3).  

Após o término da adaptação, os animais foram submetidos ao treinamento, no 

período entre 11:00 e 15:00 h, sendo  o tempo de treino em minutos por dia, conforme o 

protocolo do grupo ao qual o animal pertence, 5 dias por semana, durante 5 semanas, com 

incremento da intensidade do esforço(sobrecarga progressiva segundo o peso corporal- 2ª 

semana = 1%; 3ª e 4ª semanas = 2%; 5ª e 6ª semanas = 3%) para o grupo treinado 

moderado (quadro 2); e  (sobrecarga progressiva segundo o peso corporal- 2ª semanas = 

2%; 3ª  e  4ª semanas = 4%; 5ª e 6ª semanas = 5%) para o grupo treinado intenso (quadro 

3). 

As sobrecargas eram presas a cauda do animal amarradas por uma liga de borracha 

(figura 1). Para a natação utilizou-se um tanque com altura de 60 cm, diâmetro de 45 cm e 

nível da água 40 cm, e sistema de aquecimento dotado de termostato para manter a 

temperatura da água entre 28º e 31ºC (figura 2). Para controle, no mesmo período, os 

animais não treinados foram mantidos em gaiolas de propileno, contendo água suficiente 

para manter as patas imersas, durante o mesmo período do grupo treinado (figura 3). Todos 

os animais após saírem da água, permaneciam por 5 minutos em câmara de aquecimento 

(figura 4). 

 

                   

 
Figura 2. Ratos em treinamento no tanque 

de natação com sistema de aquecimento 
Figura 1. Colocação do peso na cauda                     

 



 

 

               

  

 

4.3. Obtenção das células do sangue periférico 

Foram coletadas antes do início do treino T0 e 24 horas após a última sessão de cada 

semana de treino (T1 a T6), uma pequena alíquota de sangue (1 mL) da cauda dos animais, 

devidamente anestesiados, para contagem total e diferencial de leucócitos do sangue 

(figura 5). O sangue extraído foi depositado em tubo de 5 ml previamente acrescido de 

uma gota (20 µl) do anticoagulante Ácido Etileno Diamino Tetra Acético a 3% - EDTA. Os 

dados foram automatizados pelo laboratório do Hospital das Clínicas da Universidade 

Federal de Pernambuco (ULAB- HC- UFPE).  No final do período de treinamento (24 

horas a seguir a última sessão de exercício), todos os animais foram anestesiados (uretana a 

10,5% e cloralose a 0,5%) e sacrificados para coleta de macrófagos bronco-alveolares. 

 

 

 

 

 

 

 

Figura 3. Rato em controle do 
estresse aquático                      

Figura 4. Rato em aquecimento 
pós treino 

Figura 5. Coleta de sangue periférico 



 

 

4.4. Estudo das células (macrófagos) do lavado broncoalveolar  

4.4.1. Obtenção dos macrófagos 

Lavado Broncoalveolar (LBA) 

O LBA foi obtido de acordo com a técnica usada por De Castro et al (1995). Sob 

anestesia, o animal foi submetido à cirurgia para exposição da traquéia (figura 6).  O LBA 

foi realizado, por injeção de soro fisiológico (SF) à temperatura ambiente, através de cânula 

plástica inserida na traquéia. Pela traquéia, várias alíquotas de 3 ml de SF foram injetadas e 

imediatamente coletadas (figura 7). Ao final, obteve-se um volume de 30 ml de LBA por 

cada animal. 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

4.4.2. Obtenção da cultura de macrófagos alveolares 

O LBA foi centrifugado (15 min, a 1500 rpm) e as células recuperadas do 

precipitado (figura 8). O precipitado de células obtido do centrifugado do LBA foi 

resuspendido em um meio de cultura (RPMI 1640, CULTILAB) suplementado com soro 

fetal bovino inativado (3%; CULTILAB), penicilina (100U/ml), estreptomicina (100 

mg/ml) e anfotericina B (0.25 mg/ml) (SIGMA) em uma densidade ode 1x106 células/ml e 

colocados em placa com poços de 35 mm de diâmetro para cultura de tecido (1ml/poço, 6 

Figura 6. Traqueostomia 

Figura 8. Lavado centrifugado Figura 7. Lavado coletado 



 

 

poços; Falcon). Para adesão, as células foram mantidas na placa por 1h a 370C em 

atmosfera úmida contendo 5% CO2. As células não aderentes foram descartadas. 

Posteriormente, as células aderentes à placa foram incubadas por mais 1 h em meio de 

cultura (RPMI 1640, CULTILAB) com antibióticos e sem soro fetal bovino.  

 

4.4.3. Taxa de fagocitose em macrófagos 

 Em seguida, foram utilizados fungos (Saccharomyces sp.) para avaliar a taxa de 

fagocitose. Os fungos Saccharomyces sp. foram lavados 3 vezes com Solução Salina 

Tamponada (SST), contados 107 células e em seguida, foram misturados na suspensão de 

macrófagos (1 X 106 / 1 ml de meio de cultura completo, RPMI 1640) recuperados do 

LBA. As células (macrófagos e fungos) foram distribuídas em lâminas para microscopia 

óptica e incubados a 37ºC, em atmosfera úmida por um período de 1 hora.  Após este 

período as lâminas foram lavadas com SST e secadas a temperatura ambiente. Para a 

coloração, foi utilizado o kit Panótico Rápido. Depois de coradas e secas a temperatura 

ambiente, as lâminas foram levadas para leitura ao microscópio óptico, lidos com objetiva 

de 100 sob imersão. A taxa de fagocitose foi obtida como percentual de macrófagos que 

englobaram fungo em uma contagem total de 100 células.  

 

4.4.4. Produção de Óxido Nítrico por macrófagos alveolares  

Uma vez a adesão ocorrida na placa de cultivo, cada poço foi aspirado e lavado com 

1mL de solução salina a 0,9%. As placas de cultura retornaram à estufa para posteriores 

leituras em espectrofotômetro, com 24 horas. A concentração de nitrito/nitrato, mediada 

indireta da síntese de ON, foi calculada pela média de uma curva padrão e os dados foram 

expressos em µM/ mL de nitrito/nitrato. 

 

4.4.5. Construção da curva padrão 

Para efetuar a dosagem de óxido nítrico através da quantificação dos níveis de 

nitrito e nitrato das amostras foi necessário realizar uma curva padrão. Para a construção 

desta foram utilizados reagentes a base da solução de Nitrato de sódio NaNO2) 1mM  de 

Solução Padrão, meio de cultura RPMI 1640 e reagente de Griess (solução revelação) em 

volumes pré-estabelecidos. Quantidades crescentes da solução padrão que foram 



 

 

adicionadas ao RPMI 1640 para se obter oito (08) soluções de diferentes concentrações, 

mostradas no quadro 4.  

 

QUADRO 4. Construção da curva padrão para a dosagem do óxido nítrico.  

Solução padrão de nitrito 

de sódio a 1 Mm (µL) 

Meio de cultura RPMI 

1640 (µL) 

0 1000 

2 998 

5 995 

10 990 

25 975 

50 950 

75 925 

100 900 

 

 

4.4.6. Processo de revelação da curva padrão e das amostras 

 A confecção da curva padrão (figura 9) ocorreu nos momentos das amostras, e as 

leituras tanto das amostras quanto da curva padrão foram efetuadas após o período da 

incubação de 24 horas. 

 Para o procedimento das leituras, em espectrofotômetro (figura 10), utilizou-se um 

comprimento de onda de 540nm. Em seguida, foram retirados 500µL de cada solução da 

curva padrão e a mesma quantidade de amostras dos sobrenadantes das culturas de células e 

misturados a 500µL da solução de revelação, para então, após 10 minutos ser realizada a 

leitura. 

 



 

 

                                                 

 

 A determinação espectrofotométrica dos níveis de nitrito e nitrato da curva padrão, 

assim como daqueles liberados nas amostras experimentais foram registradas por 

absorbância. A partir da determinação dos valores da curva padrão foi possível converter os 

valores de todas as amostras e assim determinar a quantidade de nitrito e nitrato liberados 

pelas células dos animais dos diferentes grupos.  

As interveniências da desnutrição e do treinamento físico sobre as variáveis do 

estudo fundamentaram-se pela avaliação semanal do protocolo de TFM e TFI, 

caracterizados em: antes do início do protocolo de treino ou referência basal (T0); na 1ª 

semana de treino ou quebra da homeostase (T1); da 2ª a 3ª ou período de transição entre a 

quebra da homeostase e a estabilização do treino (T2 a T3) e da 4ª a 6ª semana ou início do 

período de adaptação (T4 a T6). 

Este estudo foi aprovado pela comissão de ética em experimentação animal do Centro 

de Ciências Biológicas da Universidade Federal de Pernambuco sob o ofício nº 19/07 do 

processo nº 004907/2007-44 e seguiu as normas sugeridas pelo Comitê Brasileiro de 

Experimentação animal (COBEA). 

 

4.5. Análise estatística 

Para a realização das inferências estatísticas paramétricas para dois grupos com 

amostras independentes utilizou-se o teste t de Student; para três grupos a Análise de 

Variância ANOVA com post-hoc de Turkey. A significância estatística foi considerada ao 

nível de p<0,05. Os resultados foram expressos como média e desvio padrão (média ± DP). 

As análises foram realizadas através do programa estatístico SigmaStat 2.0/ 2000. 

 

 

 

 

Figura 9. Curva padrão Figura 10. Espectrofotômetro 



 

 

5. RESULTADOS 

  
5.1 Peso corporal durante a desnutrição, reposição nutricional e treinamento físico 

O peso corporal (PC) dos animais dos grupos nutrido (N) e desnutrido (D) foi 

mensurado durante todo o seu período de vida, compreendendo os intervalos do 1º ao 21º 

dia (período de amamentação), 22º ao 59º (período de reposição nutricional - RN) e do 60º 

a 108º dia de vida (RN associada ao período do treinamento físico). Os animais do grupo D 

apresentaram um menor ganho de PC em relação ao grupo N a partir do 5º (13,4± 2,3g 

versus 11,16g ± 1,1) até o 60º dia de vida (271,08g ± 22,5 versus 200,5g ± 19,6), p<0,05 

(figura 11). 
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Figura 11- Peso corporal dos animais nutridos (N) em relação aos desnutridos (D) a partir do 
5º até o 60º  dia de vida.   Dados como média± DP - teste t Student, com p<0,05*. 
 
 

 
No período de treinamento físico (do 60º ao 108º dia de vida), os grupos DTM 

(252,5 ± 18,15) e DTI (263,56 ± 15,9) permaneceram com menor ganho de PC que os 

grupos NTM (340,2 ± 21,7) e NTI (343,8 ± 28,2), respectivamente (p<0,05), a partir da 1ª 

semana de treino T1 (figura 12). 
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Figura 12 - Peso corporal dos animais desnutridos em relação aos nutridos durante as 6 semanas de 
Treinamento Físico Moderado e Intenso. NTM - Nutrido Treinado Moderado; NTI - Nutrido Treinado 
Intenso; DTM – Desnutrido Treinado Moderado; DTI – Desnutrido Treinado Intenso. Dados como média± 
DP - ANOVA com post-hoc de Turkey, com p<0,05*. 
 

 
 
 
  

5.2. Leucograma 

 

5.2.1. Contagem Total de Leucócitos (Número de células x 10³/ mm³) 

O número total de Leucócitos, expressos em média ± desvio padrão (DP), foram 

comparados entres os grupos segundo o estado nutricional e o treinamento, comparando-se 

as semanas de treino sempre ao tempo zero (T0).  

A tabela 3 representa a contagem de leucócitos totais do sangue periférico de ratos 

durante 6 semanas de TFM. Em T0, o número de leucócitos foi similar entre os grupos, no 

entanto, tanto o grupo NTM quanto o DTM apresentaram valores de leucócitos maiores a 

partir da 5ª semana em relação ao controle (p<0,05). Não houve diferença significativa 

entre os grupos que treinaram. 
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Tabela 3 – Análise da contagem de leucócitos totais do sangue periférico de ratos adultos intra e entre os 

grupos nutrido e desnutrido, durante as 6 semanas de Treinamento Físico Moderado. 

 

Em que: T0 a T6 - Antes do início do treino a sexta semana de treino; NC - Nutrido Controle; NTM - 
Nutrido Treinado Moderado; DC - Desnutrido Controle; DTM – Desnutrido Treinado Moderado. Dados 
como média± DP - ANOVA com post-hoc de Turkey (p<0,05). a – Diferença entre NC e NTM; b – Diferença 
entre DC e DTM.  

 
 

A contagem de leucócitos totais durante as 6 semanas de  TFI está representada na 

tabela 4. Em T0, o número de leucócitos foi similar entre os grupos, porém a partir de T1 o 

grupo NTI apresentou valores de leucócitos maiores que o NC, como também o grupo DTI 

em relação ao DC (p<0,05). Entre os grupos que treinaram, o DTI apresentou valores 

maiores que o NTI em T1 e T2, p<0,05. 

 
Tabela 4 – Análise da contagem de leucócitos totais do sangue periférico de ratos adultos intra e entre os grupos 

nutrido e desnutrido, durante as 6 semanas de Treinamento Físico Intenso. 

Em que: T0 a T6 - Antes do início do treino a sexta semana de treino; NC - Nutrido Controle; NTI - Nutrido 
Treinado Intenso; DC - Desnutrido Controle; DTI – Desnutrido Treinado Intenso. Dados como média± DP - 
ANOVA com post-hoc de Turkey(p<0,05). a – Diferença entre NTI e NC; b – Diferença entre DTI e DC;  c- 
diferença entre NTI e DTI.  
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Grupos T0 T1 T2 T3 T4 T5 T6 

        

DC 12,9±2,4 12,1±2,7 13,0±1,4 12,8±1,5 12,6±1,4 13,5±2,6 12,5±1,8 

DTM 13,5±1,5 13,9±2,4 13,3±2,3 13,7±1,8 14,4±2,3 17,4±2,0b 18,1±2,1b 
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DC 12,9±2,4 12,1±2,7 13,0±1,4 12,8±1,5 12,6±1,4 13,8±1,6 12,5±1,8 

DTI 13,4±2,3 17,4±1,5b,c 17,4±1,8b,c 16,9±1,1b 17,5±2,3b 16,5±2,7b 15,1±2,1b 

NC 12,9±2,4 11,6±2,5 12,0±2,7 11,7±1,8 12,8±1,1 13,5±1,1 12,7±1,1 

NTI 13,3±2,3 14,9±1,5ª 15,0±1,2ª 17,8±1,8ª 19,9±2,5ª 18,2±2,5ª 16,4±2,0ª 



 

 

5.2.2. Contagem Diferencial de Leucócitos (Número de células x 10³/ mm³) 

 

LINFÓCITOS 

Durante o treinamento moderado, o grupo NTM (T3–9,9±1,9; T4– 10,3±1,3; T5– 

12,3±3,9; T6–12,5±3,2) apresentou valores de linfócitos maiores em relação ao NC (T3–

7,9±1,8; T4– 8,6±1,1; T5–9,06±1,9; T6–9,14±2,3) a partir da 3ª semana, enquanto que o 

DTM (12,4±3,5) em comparação ao DC (8,8±2,4) somente na ultima semana (T6) 

(p<0,05). Não houve diferença significativa entre os grupos que treinaram (figura 13). 
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Figura 13 - Contagem de Linfócitos do sangue periférico de ratos adultos durante as 6 semanas de 
Treinamento Físico Moderado. NC - Nutrido Controle; NTM - Nutrido Treinado Moderado; DC - 
Desnutrido Controle; DTM – Desnutrido Treinado Moderado. Dados como média± DP - ANOVA com 
post-hoc de Turkey (p<0,05). * – Diferença entre NC e NTM.  # – Diferença entre DC e DTM.  

 

Enquanto que durante o treinamento intenso, o grupo NTI (T1 –14,16±1,8; T2–

13,47±1,8; T3– 13,22±2,7; T4– 14,37±3,1 e T5– 12,59±3,2) apresentou valores maiores de 

linfócitos em comparação ao NC (T1– 8,79± 2,4; T2– 8,03± 3,4; T3– 7,9 ±3,0; T4– 8,61±2,8 

e T5– 9,06±3,2) da 1ª a 5ª semana, e o DTI (T3– 12,61±2,1 e T4– 13,09±3,2) em relação ao 

DC (T3– 9,78±1,8 e T4– 9,53±3,1) da 3ª a 4ª semana. Comparando os grupos NTI e DTI, 

houve diferença significativa nos tempos T1 (14,16±1,8 versus 10,8±2,3) e T2(13,47±1,8 

versus 10,54±1,9), p<0,05 (figura 14). 
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Figura 14 - Contagem de Linfócitos do sangue periférico de ratos adultos durante as 6 semanas de 
Treinamento Físico Intenso. NC - Nutrido Controle; NTI - Nutrido Treinado Intenso; DC - 
Desnutrido Controle; DTI – Desnutrido Treinado Intenso. Dados como média± DP.  ANOVA com 
post-hoc de Turkey(p<0,05). * – Diferença entre NC e NTI. ** – Diferença entre DC e DTI.  # – 
Diferença entre NTI e DTI.  

 
 
 

NEUTRÓFILOS 

Durante o período TFM, a contagem de neutrófilos do grupo NTM (T4 – 3,52±0,6; 

T5 – 3,32±0,5 e T6 – 3,18±0,8) foi significativamente maior que o NC (T4 – 1,07±0,1; T5 –

1,08±0,5 e T6 – 0,99±0,1) nas três últimas semanas de treino (p<0,05), enquanto que para o 

grupo DTM houve aumento significativo em relação DC apenas na 5ª (3,18±0,7 versus 

1,19±0,5) e 6ª (3,19±0,4 versus 1,04±0,2) semanas (p<0,05). O grupo NTM (3,52±0,6) 

apresentou valores maiores que o DTM (1,5±0,4) na quarta semana de treino (p<0,05) 

(figura 15). 

Enquanto que durante o treinamento intenso, os valores de neutrófilos foram 

maiores a partir da 1ª semana para o NTI (T1– 2,6±0,4; T2–2,8±0,1; T3–2,4±0,16; T4– 

2,6±0,14; T5– 2,31±0,9 e T6–2,6±0,18) em ralação ao NC (T1– 1,04±0,24; T2–1,09±0,1; 

T3–1,12±0,14; T4– 1,07±0,21; T5– 1,08±0,15 e T6–0,99±0,11), como também o DTI (T1– 

2,77±0,12; T2–3,2±0,13; T3–3,4±0,18; T4– 3,3±0,36; T5– 2,3±0,21e T6–2,28±0,26) em 

relação ao DC (T1– 0,92±0,7; T2–1,17±0,11; T3–1,19±0,11; T4– 1,16±0,12; T5– 

1,19±0,15e T6–1,04±0,14) (p<0,05). Não houve diferença significativa entre os grupos que 

treinaram (figura 16). 
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Figura 15 - Contagem de Neutrófilos do sangue periférico de ratos durante as 6 semanas de 
Treinamento Físico Moderado. NC - Nutrido Controle; NTM - Nutrido Treinado Moderado; DC - 
Desnutrido Controle; DTM – Desnutrido Treinado Moderado. Dados como média± DP. ANOVA 
com post-hoc de Turkey (p<0,05). * – Diferença entre NC e NTM. ** – Diferença entre DC e 
DTM.  # – Diferença entre NTM e DTM. 
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Figura 16- Contagem de Neutrófilos do sangue periférico de ratos adultos durante as 6 semanas 
de Treinamento Físico Intenso. NC - Nutrido Controle; NTI - Nutrido Treinado Intenso; DC - 
Desnutrido Controle; DTI – Desnutrido Treinado Intenso. Dados como média± DP.  ANOVA 
com post-hoc de Turkey(p<0,05). * – Diferença entre NC e NTM.                        # – Diferença 
entre DC e DTM.  
 

 

 

 

 



 

 

EOSINÓFILOS 

Durante o treinamento moderado apenas o grupo DTM (0,37±0,2) apresentou 

valores significativamente maiores de eosinófilos em relação aos demais grupos (NC- 

0,22±0,1; NTM- 0,27±0,2 e DC- 0,18±0,1) somente na ultima semana de treino, 

p<0,05(figura 17). 
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Figura 17- Contagem de Eosinófilos do sangue periférico de ratos durante as 6 semanas de 
Treinamento Físico Moderado. NC - Nutrido Controle; NTM - Nutrido Treinado Moderado; DC - 
Desnutrido Controle; DTM – Desnutrido Treinado Moderado. Dados como média± DP. ANOVA 
com post-hoc de Turkey (p<0,05).* – Diferença entre grupos. 
 
 
 
 

Enquanto que durante o treinamento intenso, a contagem de eosinófilos para o 

grupo NTI (T1– 0,5±0,3; T2–0,38±0,15; T3–0,38±0,16; T4– 0,35±0,16; T5– 0,40±0,12 e 

T6–0,38±0,15) foi maior em relação ao controle (T1– 0,16±0,1; T2– 0,16±0,12; T3–

0,21±0,12; T4– 0,18±0,13; T5– 0,26±0,13e T6– 0,22±0,17) a partir da 1ª semana (p<0,05). 

Já o DTI (T4– 0,32±0,2; T5– 0,31±0,15 e T6– 0,36±0,16) apresentou valores maiores em 

comparação ao DC(T4– 0,18±0,1; T5– 0,2±0,1e T6– 0,18±0,1) a partir da 4ª semana 

(p<0,05). Comparando os grupos que treinaram, o NTI apresentou valores maiores em 

relação ao DTI apenas na 1ª (0,5±0,3 versus 0,22±0,1), 2ª (0,38±0,2 versus 0,2±0,1) e 3ª 

(0,38±0,2 versus 0,26±0,1) semanas (p<0,05) (figura 18). 
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Figura 18 - Contagem de Eosinófilos do sangue periférico de ratos adultos durante as 6 semanas de 
Treinamento Físico Intenso. NC - Nutrido Controle; NTI - Nutrido Treinado Intenso; DC - 
Desnutrido Controle; DTI – Desnutrido Treinado Intenso. Dados como média± DP.  ANOVA com 
post-hoc de Turkey(p<0,05). * – Diferença entre NC e NTI.  ** – Diferença entre DC e DTI.  # – 
Diferença entre NTI e DTI. 
 
 
 
 

MONÓCITOS 

A contagem de monócitos foi maior significativamente a partir da 1ª semana apenas 

para o grupo NTM (T1– 0,23±0,16; T2– 0,21±0,17; T3– 0,19±0,05; T4– 0,21±0,13; T5– 

0,21±0,14 e T6– 0,21±0,15) em relação ao NC (T1– 0,11±0,03; T2–0,11±0,01; T3– 

0,1±0,01; T4– 0,1±0,01; T5–0,1±0,05e T6– 0,11±0,09), durante o TFM na comparação 

intra-gupo (p<0,05). Não houve diferença significativa entre os grupos que participaram do 

treino (figura 19). 

Durante o TFI, os valores de monócitos foram maiores tanto para o grupo NTI (T1 

– 0,29±0,05; T2– 0,33±0,1; T3 – 0,26±0,03 e T4 – 0,21±0,06) em comparação ao NC (T1 – 

0,11±0,05; T2– 0,11±0,1; T3 – 0,10±0,05 e T4 – 0,10±0,01), quanto que para o grupo DTI 

(T1 – 0,23±0,15; T2– 0,2±0,15; T3 – 0,21±0,1 e T4 – 0,21±0,08) em relação ao DC (T1 – 

0,1±0,01; T2– 0,1±0,02; T3 – 0,11±0,07 e T4 – 0,1±0,05) da 1ª a 4ª semana (p<0,05). Na 

comparação inter-grupos não houve diferença significativa (figura 20).  
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Figura 19 - Contagem de Monócitos do sangue periférico de ratos durante as 6 semanas de 
Treinamento Físico Moderado. NC - Nutrido Controle; NTM - Nutrido Treinado Moderado; 
DC - Desnutrido Controle; DTM – Desnutrido Treinado Moderado. Dados como média± DP. 
ANOVA com post-hoc de Turkey(p<0,05). * – Diferença entre NC e NTM.   
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Figura 20 - Contagem de Monócitos do sangue periférico de ratos adultos durante as 6 semanas 
de Treinamento Físico Intenso. NC - Nutrido Controle; NTI - Nutrido Treinado Intenso; DC - 
Desnutrido Controle; DTI – Desnutrido Treinado Intenso. Dados como média± DP. ANOVA 
com post-hoc de Turkey (p<0,05). * – Diferença entre NC e NTI.                 # – Diferença entre 
DC e DTI.  

 

5.3. Produção de Óxido Nítrico por Macrófagos alveolares 

A produção de NO dos grupos foi avaliada após o período de treino. Os valores 

(µmols/mL) foram expressos em Média ± Desvio Padrão (DP). 

Após o TFM, a produção de NO foi maior para o grupo NTM (13,77±6,08) em 

comparação ao NC (9,25± 4,66) e ao DTM (9,04± 3,15) p=0,042. Entre os grupos DTM, 

DC e NC não houve diferença significativa (figura 21).  
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Figura 21 - Produção de Óxido Nítrico por macrófagos alveolares após o Treinamento Físico 
Moderado. NC - Nutrido Controle; NTM - Nutrido Treinado Moderado; DC - Desnutrido 
Controle; DTM – Desnutrido Treinado Moderado. Dados como média± DP. (ANOVA) * – 
Diferença entre NTM e NC; # – Diferença entre NTM e DTM. (p<0,05). 

 

Após o TFI, a produção de óxido nítrico foi maior para o grupo DTI (13,83±4,17) 

em comparação ao DC (8,42± 2,47); p=0,002, e para o  NTI (36,40 ± 13,9) em relação ao 

NC (9,25± 4,66); p<0,001. Comparando os grupos que treinaram, o grupo NTI (36,40 ± 

13,9) apresentou maior valor que o DTI (13,83±4,17), p< 0,001 (figura 22). 
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Fig
ura 22- Produção de Óxido Nítrico por macrófagos alveolares após o Treinamento Físico 
Intenso. NC - Nutrido Controle; NTI - Nutrido Treinado Intenso; DC - Desnutrido Controle; 
DTI – Desnutrido Treinado Intenso. Dados como média± DP (ANOVA).             * - Diferença 
entre grupos treinos e controle; # - Diferença entre os grupos treinos (p<0,05). 
 

5.4. Taxa de Fagocitose de Macrófagos 

A taxa de fagocitose realizada por macrófagos alveolares do LBA foi determinada 

através do percentual de células (macrófagos) que fagocitaram os fungo (Saccharomyces 

sp). Todos os grupos NC, NTM, DC e DTM foram comparados após o treinamento físico. 

Os resultados foram expressos em Média ± Desvio Padrão (DP).  



 

 

Após o TFM, houve diferença significativa entre os grupos DTM (28,9% ± 3,24) e 

DC (22,1% ± 4,48) e entre NTM (38,6% ± 8,65) e NC (24,4% ± 6,99) p<0,001. 

Comparando os grupos que treinaram, o NTM (38,6% ± 8,65) apresentou valor da taxa de 

fagocitose maior que o DTM (28,9% ± 3,24), p = 0,004 (figura 23). 
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Figura 23 – Taxa de fagocitose liberada por macrófagos alveolares após a realização do 
programa de Treinamento Físico Moderado. NC - Nutrido Controle; NTM - Nutrido 
Treinado Moderado; DC - Desnutrido Controle; DTM – Desnutrido Treinado Moderado. 
Dados como média± DP (ANOVA). * - Diferença entre grupos treinos e controle;           # - 
Diferença entre os grupos treinos (p<0,05). 

 

Enquanto que após o TFI, houve uma redução na taxa de fagocitose para os grupos 

que treinaram NTI (13,1%± 3,78) e DTI (11,6% ± 4,3) em relação aos controles NC 

(24,4% ± 6,99) e DC (22,1% ± 4,48), p<0,001. Não houve diferença significativa entre os 

grupos que participaram do treino (figura 24). 
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Figura 24 – Taxa de fagocitose liberada por macrófagos alveolares após a realização do 
programa de Treinamento Físico Intenso. NC - Nutrido Controle; NTI - Nutrido Treinado 
Intenso; DC - Desnutrido Controle; DTI – Desnutrido Treinado Intenso. Dados como média± 
DP (ANOVA).  * - Diferença entre grupos treinos e controle (p<0,05).   
 



 

 

6. DISCUSSÃO  
 

No presente estudo, utilizou-se modelo de desnutrição imposta no período de 

aleitamento, seguida de reposição nutricional, com todas as avaliações realizadas na vida 

adulta do animal. A dieta multicarencial (DBR) utilizada neste trabalho afetou diretamente 

o ganho de peso dos animais a partir do 5º dia de vida, levando ao retardo da evolução 

ponderal do período de aleitamento até a idade adulta, corroborando com outros estudos 

que demonstraram o efeito permanente do déficit ponderal promovido pela agressão 

nutricional, quando imposta durante a gestação e aleitamento (MARÍN et al, 1995; SOUZA 

et al, 2008) ou só no período de aleitamento (FIORETTO et al, 2002; PORTO et al, 2006).  

A oferta da dieta equilibrada (Labina) a partir do desmame, parece não ter sido 

eficiente em recuperar a deficiência de peso corporal originada ainda na amamentação, 

como encontrado nos estudos de Queirós- Santos (2000) e Ferreira e Silva (2002), que 

acompanharam o peso dos animais até 90 dias de vida, verificando permanência do déficit 

ponderal. Tais resultados ainda estão de acordo com o estudo de Gobatto (1993) que 

verificou as alterações metabólicas decorrentes no treinamento físico em ratos previamente 

desnutridos e recuperados, e observou na primeira fase do estudo um menor ganho de peso 

entre os ratos do grupo desnutridos em comparação com o grupo controle. 

Muitos estudos com modelo animal têm procurado verificar a resposta do 

organismo frente à desnutrição e reposição nutricional, a fim de descobrir se o organismo 

será capaz de ter seu estado nutricional saudável após períodos de desnutrição, quer na fase 

intra-uterina, pós-natal, de crescimento ou desenvolvimento (PASSOS et al, 2001; NUNES 

et al, 2002; PRAZERES et al, 2004; SAWAYA , 2006).  Em relação aos exercícios, 

estudos envolvendo humanos e mais recentemente animais, vêm tentando mostrar como 

ocorre a produção de energia e metabólitos em exercícios agudos ou treinamento de 

diferentes modalidades esportivas e com diversas intensidades de esforço (PAPOTI et al, 

2003; SANTHIAGO et al, 2006; VOLTARELLI e MELLO, 2008 ). 

De acordo com a literatura, o exercício físico pode trazer benefícios ao processo de 

reposição nutricional. Torun e Viteri (1994) informaram que ratos ativos fisicamente 

apresentaram maior comprimento e peso que os inativos. Porém, com o início do 

treinamento físico, observou-se que os animais previamente desnutridos e submetidos ao 

treinamento, tanto moderado quanto intenso, permaneceram até o final do treinamento com 

peso corporal menor que os do grupo nutrido corroborando os achados de Porto et al. 



 

 

(2006).  Em estudos anteriores, apesar de não ter induzido a desnutrição em fase de 

aleitamento, observou-se o mesmo tipo de comportamento quanto ao peso corporal e a 

prática do treinamento físico, (ROCHA et al., 1997; PAPOTI et al, 2003; SANTHIAGO et 

al, 2006). Gobatto et al (2006) estudaram parâmetros metabólicos em ratos, em três etapas 

distintas: uma primeira etapa de restrição protéica por 60 dias; uma segunda etapa seguida 

de reposição nutricional por 06 semanas e uma última etapa com reposição seguida de 

treinamento físico, que foi constituído de sessões de natação de uma hora por dia, cinco 

dias por semana, durante sete semanas. Os autores constataram que o treinamento não teve 

impacto sobre a reposição nutricional, visto que não houve diferenças metabólicas ou 

somáticas entre animais recuperados em presença ou ausência do treinamento.  

O estado nutricional e a intensidade do treinamento físico foram parâmetros 

avaliados quanto à quantidade, os tipos e a funcionalidade de células do sistema imune. 

Este tipo de estudo foi fundamentado pela avaliação semanal do protocolo de TFM e TFI, 

caracterizados em: antes do início do protocolo de treino ou referência basal (T0); na 1ª 

semana de treino ou quebra da homeostase (T1); da 2ª a 3ª ou período de transição entre a 

quebra da homeostase e a estabilização do treino (T2 a T3) e da 4ª a 6ª semana ou início do 

período de adaptação (T4 a T6). 

 A deficiência nutricional está comumente associada com o prejuízo na resposta 

imune. Essa resposta é dependente de replicação celular e da síntese de compostos 

protéicos ativos (KAMINOGAWA e NANNO, 2004). Mesmo que haja reposição 

nutricional do indivíduo após um período de desnutrição, não se pode garantir que suas 

funções orgânicas retornem às condições anteriores à desnutrição, já que ainda não se 

conhece bem o comportamento do organismo frente a essas situações (LATORRACA et al, 

1998; VOLTARELLI e MELLO, 2008). No estudo de Porto et al (2006), desnutrição 

precoce mesmo seguida, de longo período de reposição com dieta normoproteica, na vida 

adulta, alterou o número de leucócitos. O grupo desnutrido apresentou valores reduzidos 

em comparação ao grupo que não sofreu desnutrição. O mesmo não ocorreu neste estudo, 

em que antes do início do TFM e TFI os valores, tanto de leucócitos totais quanto das 

contagens dos diferentes tipos de leucócitos, foram semelhantes para todos os grupos, 

mostrando que, neste caso, a reposição nutricional foi bastante efetiva. Uma explicação 

plausível poderia ser o fato de que a dieta utilizada (caseína) tenha sido mais agressiva, em 

termo da resposta celular, comparada a utilizada no presente estudo.  



 

 

Após a 1ª semana de treinamento (T1), durante o TFI, os valores de todas as 

variáveis foram acima dos níveis basais para o grupo nutrido, e no grupo desnutrido, as 

células tiveram aumento dos seus números para os linfócitos, os neutrófilos e os monócitos 

podendo estas alterações ser consideradas como quebra na homeostase orgânica dos 

animais (DIAS et al, 2007). Com relação ao número total de leucócitos, o grupo DTI foi 

mais responsivo, apresentando níveis mais elevados que o controle e NTI, mostrando que o 

treinamento atenuou as alterações induzidas pela desnutrição apenas nesse período. O 

mesmo não aconteceu durante o TFM, talvez porque neste período, a duração ou a 

intensidade do treinamento tenham sido insuficientes para desencadear respostas nessas 

variáveis. 

Neste período de quebra da homeostase orgânica pode se observar respostas 

semelhantes às de um treinamento agudo, podendo ser entendidas como uma resposta ao 

estresse, como por exemplo, cirurgias, traumas, queimaduras e processos infecciosos que 

induzem um modelo de resposta hormonal similar àquele que ocorre durante o exercício 

físico (PEDERSEN e HOFFMAN-GOETZ, 2000). Essas respostas podem alterar a 

contagem, redistribuição e a capacidade funcional de algumas células (GREEN; 

CROAKER e ROWBOTTOM, 2003).  Durante o exercício agudo ocorrem profundas 

mudanças no número e distribuição relativa dos diferentes leucócitos circulantes, porém, 

estas mudanças são transitórias, voltando aos níveis de repouso em aproximadamente 24 

horas depois do exercício (NIEMAN, 1991; VAN EEDEN et al, 1999; MACKINNON, 

2000; GLEESON, 2007 ). Entretanto, existe evidência consistente de que o treinamento 

intenso agudo altera várias das funções da célula efetora imune, embora o número destas 

possa permanecer constante. Para Garrett e Kirkendall (2003) durante este período, o 

treinamento moderado parece ter pequeno ou não apresentar efeitos nestes parâmetros 

imunes. 

Da 2ª a 4ª semana de treinamento (T2 a T4), considerado o período de transição 

entre quebra da homeostase e estabilização ao treinamento físico, ocorreram alterações na 

contagem de linfócitos e monócitos apenas para o grupo NTM, mostrando a influencia da 

mudança de carga de 1% a 2% do peso corporal nestes parâmetros durante o TFM. 

Segundo Garrett e Kirkendall (2003) o exercício induz a leucocitose, mas a extensão desta 

depende da intensidade e da duração do exercício. Alguns estudos mostram que a atividade 

física pode favorecer modificações na concentração e na proporção dos leucócitos 



 

 

polimorfonucleares, nas células matadoras naturais (natural killer) e nos linfócitos 

(SHEPHARD e SHEK, 1999; RISØY et al, 2003). Se considerarmos que os monócitos são 

precursores dos macrófagos responsáveis pela fagocitose, o aumento do número destas 

células pode representar uma adaptação importante na defesa do organismo treinado 

(GARCIA et al., 2000). 

O grupo DTM não apresentou resposta significativa ao treino, talvez porque, neste 

período de transição, o TFM aliado a reposição nutricional não tenha influenciado na 

dinâmica dessas células. Porém, as mudanças significativas ocorreram profundamente 

durante o TFI, tanto para o grupo nutrido quanto para o desnutrido, em que ambos 

apresentaram valores de leucócitos maiores em comparação ao controle. Segundo Barriga 

et al (1993), a leucocitose encontrada logo após o exercício, é desencadeada pelas 

catecolaminas e os glicocorticóides, que provocam alteração tanto na redistribuição, quanto 

na diminuição da adesão das células leucocitárias nos tecidos, aumentando assim a 

liberação destas células para a corrente sanguínea. 

O exercício com intensidade entre 70-85% do VO2max, induz a perturbação 

bifásica na contagem dos leucócitos circulantes. Imediatamente após o exercício, os 

leucócitos totais podem aumentar em taxas de 50-100%. Apos 30 minutos de recuperação, 

a contagem de linfócitos começa a diminuir para valores entre 30-60% abaixo dos valores 

basais, permanecendo baixas por 3-6 horas (PERDESEN et al,  1998). O que não ocorreu 

neste estudo, em que nessa fase de transição, durante o período de recuperação após 24 

horas do treino, os valores dos linfócitos permaneceram aumentados, como também dos 

neutrófilos, e dos monócitos. Estes resultados sugerem a ocorrência de adaptação ao 

treinamento intenso, durante o período de seis semanas, associado ou não à reposição 

nutricional, o que provavelmente poderiam estar relacionado à diminuição dos efeitos 

imunossupressivos causados por esta situação de estresse fisiológico (WANNAM et al., 

1997).  

O aumento de neutrófilos, durante o TFI, pode ser explicado pelo estudo de Costa 

Rosa e Vaisberg (2002), em que a neutrofilia vista logo após o exercício é decorrente da 

marginação provocada por alterações hemodinâmicas, associada à ação de catecolaminas. 

Várias horas após o exercício ocorre um segundo pico de neutrofilia, conseqüente à 

mobilização de células da medula óssea em resposta à elevação das concentrações 

plasmáticas de cortisol.  Os trabalhos apontam que o exercício ocasiona uma série de 



 

 

mudanças na população de neutrófilos a curto e a longo prazo (LEITÃO, 2006). No 

entanto, mesmo frente a estímulo de alta intensidade, a resposta de neutrófilos se mantém 

ou até mesmo se mostra aumentada (PEAKE et al, 2004). Esse resultado difere dos 

resultados encontrados por Müns (1994) que encontrou uma diminuição dos neutrófilos 

logo após uma corrida de endurance. 

Da 4ª a 6ª semana de treinamento (T4 a T6), considerado início do período de 

adaptação, as alterações foram estatisticamente significativas para os grupos que 

participaram do TFM, e essas alterações só apareceram a partir da 4ª semana de treino para 

o nutrido e a partir da 5ª semana para o desnutrido. Entretanto, algumas células responderam 

apenas na ultima semana, como linfócitos e eosinófilos. É possível que as respostas tenham 

ocorrido pela ação do TFM, o qual, aliado a reposição nutricional, induziu possíveis 

adaptações fisiológicas para estas células. Esses mecanismos parecem estar associados a 

adaptações quantitativas destas células decorrentes do exercício físico regular (BACURAU 

et al, 2000). 
Nesse período, a leucocitose observada durante o período de recuperação foi devida 

quase inteiramente ao aumento do número de neutrófilos a partir da 4ª semana para o grupo 

nutrido e 5ª semana para o desnutrido. Segundo Rowbottom e Green (2000), esta neutrofilia 

é parcialmente decorrente do aumento da concentração de corticosteróides, que induzem a 

liberação de neutrófilos, a partir da medula óssea, e diminuem o egresso destas células 

oriundas da circulação sistêmica. 

O grupo desnutrido apresentou respostas mais retardadas que o nutrido, 

respondendo com aumento apenas de alguns tipos de células na ultima semana. Esses 

resultados são discordantes de outro estudo em que aumento na contagem de linfócitos foi 

observado a partir da 1ª semana de treino para o grupo desnutrido, submetido a oito semanas de 

TFM, em esteira rolante (VIANA, 2008), ressaltando que no presente estudo houve 

diferença quanto ao tipo de treino, natação e período, de seis semanas de treino. Para 

Hermini  et al, (2002), foi preciso um programa de treinamento moderado de 10 semanas 

para que o número de linfócitos tivesse um aumento significativo. Talvez se o período de 

treinamento fosse maior que seis semanas, as respostas a esse tipo de treino teriam sido 

mais significativas.  

Entretanto, durante o TFI, nesta fase de adaptação, ambos os grupos que treinaram 

apresentaram tendência a reduzir as contagens total e diferencial das células, mesmo sem 



 

 

diferença com significância estatística, quando se compara as primeiras semanas de treino, 

embora sempre maiores que as contagens de células do controle. Essa redução foi 

encontrada nos linfócitos, neutrófilos e monócitos. É possível que essa redução tenha sido 

associada ao aumento dos níveis de cortisol após um exercício de longa duração (WEIKER 

e WERLE, 1991; RISØY et al, 2003). Mars et al (1998) verificaram que o exercício físico 

intenso de longa duração parece induzir apoptose de linfócitos decorrente do aumento dos 

níveis de cortisol. Os efeitos do aumento da concentração do cortisol podem estar 

relacionados à imunossupressão evidenciada após treinamentos exaustivos ou exercícios 

físicos intensos de longa duração. 

Outra explicação possível seria a da transição de condições aeróbicas para 

anaeróbicas em decorrência do aumento da carga de 4% para 5%, o que proporciona 

aumento do metabolismo e maior consumo de oxigênio, induzido pelo exercício intenso, 

decorrente do desempenho físico, da fadiga muscular e dos danos musculares (KONING et 

al, 2001), promovendo alteração do sistema imune (VIDER et al, 2001). Segundo 

Rowbottom e Green (2000), a magnitude destes fenômenos é dependente da intensidade, 

duração e tipo de exercício. Embora essas alterações não tenham tido significância 

estatística, talvez o tempo de treinamento reduzido ou até mesmo a intensidade insuficiente, 

tenha feito com que o protocolo utilizado não tenha surtido o efeito esperado em ratos, não 

atingindo o nível de estresse físico (overtraining), capaz de causar redução de resposta 

imune.  

Em alguns estudos, Neto (1999) diagnosticou que exercícios intensos e de curta 

duração ampliam a participação dos leucócitos circulantes numa relação diretamente 

proporcional à intensidade e que durante um esforço físico aeróbio realizado a 60% da 

capacidade aeróbica máxima, ocorrerá elevação do número total destas células, entretanto, 

em estudos realizados por Rogatto e Luciano (2002), os animais do grupo submetido a 6 

semanas de treinamento não apresentaram diferenças significativas quanto ao número total 

de leucócitos, quando comparados aos ratos do grupo controle.  

A maioria dos trabalhos investigando exercício físico e imunidade trata dos efeitos 

do exercício sobre a capacidade do organismo em desenvolver uma resposta imunológica. 

Pedersen e Hoffman-goetz (2000) demonstraram supressão da função dos linfócitos após o 

exercício extenuante. Este mesmo achado foi também demonstrado por Nieman (1996), que 

relatou que a quantidade de linfócitos só se normalizou 21 horas após a maratona. Contudo, 



 

 

todos estes dados foram obtidos em situações agudas do exercício, ou seja, imediatamente 

após a execução do exercício. O estudo em questão teve como um dos objetivos abordar os 

efeitos das alterações provocadas pelo exercício crônico, analisando as respostas por 

semana do treinamento relacionando-o ao T0. 

Em alguns aspectos, dependendo da duração, da intensidade e do caráter agudo ou 

crônico, o exercício físico pode ou não estimular a resposta imunológica (LEANDRO et al,  

2002). O sistema imune tem uma resposta composta por células e moléculas solúveis que, 

em cooperação, protegem o organismo e asseguram a homeostase orgânica local e 

sistêmica a depender dos estímulos recebidos. Uma das principais células responsáveis por 

esta cooperação celular e responsáveis pela primeira linha de defesa do sistema 

imunológico é o macrófago (ABBAS e LICHTMAN, 2007). 

Com respeito à influência do exercício físico sobre a função dos macrófagos, vários 

pesquisadores têm relatado que o exercício pode induzir aumento da quimiotaxia, da 

aderência e da fagocitose destas células após um único exercício. (SUGIURA, 2001). No 

presente estudo, o TFM induziu um aumento na taxa de fagocitose nos grupos treino em 

relação ao controle. Corroborando com o estudo de Nascimento et al (2004) que 

observaram em ratos treinados (6 semanas de natação), um aumento na taxa de fagocitose 

de macrófagos. O trabalho de Woods et al (2000) demonstrou uma resposta similar ao 

estudar macrófagos peritoniais de ratos treinados.  

A reposição nutricional (RN) aliada ao TFM determinou boa resposta fagocitária no 

grupo de animais desnutridos, embora, os valores tenham sido menores quando comparados 

aos valores do grupo nutrido. Estes resultados concordam com o estudo de Porto (2006), os 

autores evidenciaram valores mais elevados para o grupo nutrido e treinado quando 

comparados aos do grupo desnutrido e treinado. Porem, esses achados diferiram do estudo 

de Viana (2008), que observou aumento da taxa de fagocitose no grupo desnutrido, que 

obteve valores expressivos tanto em relação ao seu controle, quanto ao nutrido, a ponto de 

não existir a diferença entre esses grupos treinos, mostrando efeitos da reposição 

nutricional aliada ao TFM. Os resultados encontrados podem estar relacionados às variáveis 

experimentais envolvidas no estudo, tais como: diferentes protocolos de treino utilizados, 

aos diferentes tipos de células estudadas, aos diferentes tipos de estímulos empregados e 

aos diferentes tempos de cultura dos macrófagos (FEHR et al, 1989). 



 

 

Da mesma forma que linfócitos, macrófagos são afetados de maneiras diversas pelo 

exercício físico. Sua capacidade fagocitária e de combate a microrganismos e células 

tumorais pode ficar seriamente afetada em indivíduos submetidos a atividade física 

extenuante, particularmente de longa duração (WOODS et al, 2000; PEDERSEN et al., 

2001). Neste estudo encontrou-se redução da taxa de fagocitose nos grupos que 

participaram do TFI, o que de fato vai de encontro com a literatura que aponta o 

treinamento intenso como um estímulo imunossupressor (NIEMAN, 1996). 

A desnutrição protéica crônica pode afetar de maneira global ou parcial, a função e 

o metabolismo das células efetoras que compõem a resposta imune, entre elas, os 

macrófagos alveolares. Estes são responsáveis pelo mecanismo de defesa local pulmonar 

(DELVES e ROITT, 2000) tendo como um dos mecanismos principais a produção de 

reativos de oxigênio como o óxido nítrico (NO). Esse radical derivado do oxigênio é um 

dos mais potentes agentes microbicidas (DUSSE et al, 2003). Neste estudo, a produção 

deste radical, NO, pelos macrófagos alveolares não foi diferente em ratos do grupo 

desnutrido após o TFM, corroborando com os estudos de Porto (2006), utilizando o mesmo 

desenho experimental.  

O NO desempenha um papel chave na atividade microbicida de macrófagos contra 

patógenos microbianos (DURNER et al, 1999; DUSSE et al, 2003) podendo desempenhar 

ação benéfica ou maléfica, a depender da concentração ou da depuração tecidual (RUAN e 

PETER, 2004). No caso de doenças autoimunes e situações de sobrecarga exageradas do 

organismo, o NO encontra-se em concentrações elevadas, sendo tóxicas para as células do 

organismo (FLORA FILHO e ZILBERSTEIN, 2000).  

Várias pesquisas afirmam que o exercício físico está associado à estimulação da 

produção de NO (JUNGERSTEN et al, 1997; CROIX et al, 1999; HIGASHI e 

YOSHIZUMI, 2004). Períodos de exercício intenso podem aumentar o estresse oxidativo 

devido à hipóxia e reoxigenação temporárias, que ocorrem no músculo exercitado em 

função das contrações e relaxamentos estabelecidos ciclicamente (SCHNEIDER e 

OLIVEIRA, 2004). Os danos associados ao estresse oxidativo induzido pelo exercício 

intenso estão relacionados com a diminuição do desempenho físico, fadiga muscular, danos 

musculares e até a síndrome de sobretreinamento (KONING et al, 2001) promovendo 

alteração do sistema imune (VIDER et al, 2001). Neste estudo, o TFI aumentou a produção 

de NO para níveis muito elevados no grupo nutrido em relação aos outros grupos. Esse 



 

 

aumento excessivo pode estar associado ao aumento do metabolismo e do consumo de 

oxigênio resultantes de exercícios de alta intensidade e extenuantes (DROGE, 2002; URSO 

e CLARKSON, 2003). No grupo desnutrido, houve aumento na produção de NO após o 

TFI, embora, os valores não tenham sido tão elevados como no grupo nutrido. 

Assim, vários estudos apontam os exercícios físicos como sendo capazes de 

promover mudanças em várias funções do organismo humano e de ratos. As pesquisas 

publicadas, até o momento, que versam sobre a avaliação da influência dos exercícios 

físicos sobre o sistema imunológico mostram discrepâncias de resultados, talvez por 

envolver vários fatores, entre eles: a utilização de protocolos de treinamento físico 

diferentes, a variação da duração e da intensidade dos exercícios, além da multiplicidade de 

testes utilizados. Então, faz-se necessário a realização de estudos para preencher lacunas 

existentes nos pesquisas realizadas até o momento. 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 



 

 

7. CONCLUSÕES 

 

A desnutrição imposta na fase do aleitamento acarretou uma redução do peso 

corporal dos ratos. Essa redução vai desde o quinto dia de vida pós-natal até a idade adulta 

do animal. 

Os treinamentos físicos moderado e intenso não foram capazes de induzir perda e 

nem ganho de peso nos grupos desnutridos, mantendo-se sempre menor em relação aos 

nutridos. 

O treinamento físico moderado foi capaz de elevar o número total e diferencial de 

leucócitos para o grupo nutrido e desnutrido. Embora, esse efeito benéfico para o 

desnutrido foi mais retardado, sendo que algumas células apenas responderam na ultima 

semana de treino.  

O treinamento físico intenso proporcionou aumento inicial da contagem total e dos 

diferentes tipos de leucócitos, tanto para o grupo nutrido quanto para o desnutrido. Porém, 

houve redução do número dessas células ao final do treinamento para ambos os grupos, 

chegando a igualar aos valores do grupo controle.  

O treinamento físico moderado aumentou a produção de óxido nítrico pelos 

macrófagos alveolares apenas para o grupo nutrido. Enquanto que, no treinamento intenso 

esse aumento foi encontrado em ambos os grupos treinados, nutridos e desnutridos, sendo 

que os níveis foram mais elevados para o grupo nutrido treino.  

O treinamento moderado proporcionou aumento da taxa de fagocitose nos grupos 

treino, enquanto que no treinamento intenso houve redução desta taxa nesses animais. 

 

 

 

 

 

 

 

 



 

 

8. PERSPECTIVAS 

O presente estudo suscitou o interesse para investigações adicionais sobre a desnutrição 

precoce e o exercício físico agudo e crônico. Estas situações poderão ser estudadas 

avaliando-se:  

 Produção de superóxido pelas células fagocitárias;  

 Índice de adesividade dessas células;  

 Níveis de citocina pró-inflamatórias em macrófagos cultivados;  

 Análise de subpopulações linfocitárias;  

 Análise da microbiota oral de ratos neonatos e idosos;  

 Glicogênio muscular e ácido lático nas diferentes situações de treinamento;  

 Analise da concentração de hormônios envolvidos no eixo HPA como 

corticosterona e hormônio do crescimento. 
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10. ANEXOS 

 

 

 

Trabalhos desenvolvidos durante o curso. 
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Objetivos 

Analisar o efeito da desnutrição e/ou do treinamento físico moderado sobre a contagem total de leucócitos do 
sangue periférico.  

 
 
Métodos e resultados 
Utilizou-se 22 ratos machos, da linhagem Wistar, no período de aleitamento, em que foram divididos em dois 
grupos: Desnutrido amamentados por mães alimentadas com a dieta hipoprotéica (Dieta Básica Regional, com 
7,87% de proteína) e o grupo Nutrido amamentados por mães submetidas à dieta normoprotéica (Labina, com 23% 
de proteínas mistas). Aos 60 dias de vida, metade dos animais de cada grupo foi submetida a treinamento físico, 
constituindo os grupos: Nutrido (N), Nutrido treino (NT), Desnutrido (D) e Desnutrido treino (DT). O treinamento 
físico foi através da natação (6 semanas/ 5 dias/semana; 45 min/dia), com aumento progressivo da carga conforme o 
peso corporal, até atingir um máximo de 3%. A cada semana (t0 a t6), 24 horas após o ultimo dia de treinamento foi 
coletada amostra sanguínea periférica para contagem de leucócitos. Os dados foram automatizados pelo laboratório 
do Hospital das Clínicas (ULAB- HC- UFPE). Para análise estatística foi utilizado teste T de Sudent ou ANOVA 
seguida de Tukey, com p<0,05.Os resultados foram expressos em media e desvio padrão(média ± DP).  O grupo 
DT apresentou uma redução significativa (p=0,028) do número de leucócitos após a 1ª (t1 - 13,08±1,79) e a 4ª (t4 – 
10,98±2,18) semana em relação ao início do treino (15,1±1,94) Enquanto que no grupo NT houve um aumento 
significativo em todos os tempos (t1 – 10,6 ± 1,04, p=0,005; t2 -13,5 ± 1,37, p=0,005; t3 -12,3 ± 2,47, p=0,012; t4 – 
11,9 ±1,07, p=0,034; t5 -12,7 ± 1,00, p=0,018 e t6 – 12,3 ± 1,11, p=0,028) quando comparados ao início do treino 
(7,65 ± 1,32). O grupo NT apresentou valores de leucócitos maiores (p=<0,001) que o DT apenas em t0 (15,1 ± 
1,94 versus 7,65 ± 1,32) e após a 1ª semana (13,08 ± 1,79 versus 10,6 ± 1,04). 
  
 
Conclusão 

A DBR, enquanto modelo de desnutrição, atingiu o objetivo de promover o retardo do ganho ponderal e da resposta imune do grupo DT, 
no entanto o treinamento físico moderado não foi capaz de melhorar a resposta imune, apresentando efeito positivo apenas no grupo NT. 
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INFLUÊNCIA DO TREINAMENTO FÍSICO MODERADO DE NATAÇÃO SOBRE A 
PRODUÇÃO DE ÓXIDO NÍTRICO POR MACRÓFAGOS ALVEOLARES DE RATOS ADULTOS 

DESNUTRIDOS PRECOCEMENTE.  
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de 
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Objetivos 

Analisar a influência do treinamento físico moderado sobre a produção de óxido nítrico por macrófagos 
alveolares de ratos adultos desnutridos precocemente. 
 
 
Métodos e resultados 
Foram utilizados 12 ratos machos, da linhagem Wistar, provenientes da colônia do Departamento de 
Nutrição, da Universidade Federal de Pernambuco. No período de aleitamento, os animais foram 
amamentados por mães alimentadas com a dieta hipoprotéica (Dieta Básica Regional, com 7,87% de 
proteína). Após o desmame, utilizou-se dieta Labina (Purina do Brasil S/A) e água ad libitum, para 
recuperação nutricional. Aos 60 dias de vida, metade dos animais foi submetida ao treinamento físico 
moderado (TFMN). O treinamento físico foi através da natação (6 semanas/ 5 dias/semana; 45 min/dia), 
com aumento progressivo da carga conforme o peso corporal, até atingir um máximo de 3%. Após o 
período de TFMN, os animais foram submetidos a traqueostomia para obtenção dos macrófagos do lavado 
broncoalveolar (LBA). O LBA foi centrifugado (10 min. a 470 giros), obtendo-se um precipitado de células 
que foram ressuspendidas em meio de cultura (RPMI 1640) suplementado com soro fetal bovino inativado a 
3%, penicilina 100U/mL, estreptomicina -100 µg/mL e anfotericina B-0.25 µg/mL. Estas células foram 
distribuídas em uma densidade de um milhão células/mL/poço na placa de cultura. Após 1h de adesão 
celular a 37 ºC, em estufa com atmosfera úmida e 5% CO2, a partir do sobrenadante das células estimuladas 
in vitro com LPS (10 µg/mL), avaliou-se a produção de Óxido Nítrico (NO) utilizando para isto o reagente 
de Griess. Os resultados foram expressos em media e desvio padrão(média ± DP). A produção de oxido 
nitrico (NO) foi maior (p = 0,031) no grupo treinado (26,59 ± 11,89) do que no grupo controle (18,81 
±12,53). Para análise estatística foi utilizado teste T de Sudent ou ANOVA seguida de Tukey, com p<0,05. 
 
 
Conclusão 
O TFMN induziu melhoras na produção de NO por macrófagos alveolares em ratos que foram submetidos à 
desnutrição neonatal.  
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Objetivos 

Avaliar o impacto do treinamento físico moderado sobre o perfil leucocitário em ratos adultos.  
 
 
Métodos e resultados 
Foram analisados 12 ratos machos Wistar do biotério do Departamento de Nutrição-UFPE, 
mantidos em ciclo claro/escuro de 12/12 horas. Aos 60 dias de vida, metade dos animais foi 
submetida a treinamento físico moderado (T) após prévia adaptação. O treinamento físico foi 
através da natação (6 semanas/ 5 dias/semana; 45 min/dia), com aumento progressivo da carga 
conforme o peso corporal, até atingir um máximo de 3%. Para controle, os animais não treinados 
foram mantidos numa caixa plástica, contendo água suficiente para manter apenas as patas 
imersas.  Vinte e quatro horas após o último treino, coletou-se um pequena alíquota de sangue 
(0,5mL) da calda dos animais para a contagem total e diferencial de leucócitos, os dados foram 
automatizados pelo laboratório do Hospital das Clínicas (ULAB- HC- UFPE). A avaliação foi 
realizada após o treinamento de cada semana até a última semana (t6). Os resultados foram 
expressos em média e desvio padrão (média ± DP). Em t6, o grupo T apresentou aumento dos 
Neutrófilos (44,55 ± 11,12 versus 4,06 ± 1,25, p= <0,001) e dos Eosinófilos(4,26 ± 0,90 versus 
1,17 ± 0,67, p=0,002) quando comparada  com a 1ª semana (t0). O grupo T apresentou valores 
dos Eosinófilos significativamente maiores em relação ao controle apenas após a 2ª e 3ª semanas 
(t2 – 25,0 ± 1,02 versus 13,2 ± 5,8, p=0,034; t3 – 26,5 ± 6,3 versus 15,4 ± 7,7, p=0,022), e 
valores de Neutrófilos maiores na 2ª, 4ª e 6ª semanas(t2 – 30,56 ± 5,6 versus 20,16 ± 9,6, 
p=0,045; t4 – 44,31 ± 13,28 versus 25,8 ± 9,0, p=0,018; t6 – 44,55 ± 11,12 versus 30,93 ± 7,3, 
p=0,032). Para análise estatística foi utilizado teste T de Sudent ou ANOVA seguida de Tukey, 
com p<0,05. Os valores dos monócitos, linfócitos e basófilos não tiveram diferença significativa 
entre os grupos.  
 
 
Conclusão 

O treinamento físico moderado promove aumento da produção Neutrófilos e Eosinófilos, favorecendo a resposta 
imune. Estudos posteriores serão necessários para avaliar as alterações de outras células linfocitárias frente a um 
processo infeccioso-inflamatório.  
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