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Resumo
Objetivo: Investigar os efeitos da quercetina em um modelo de inflamação pulmonar e fibrose induzidas por bleomicina. Métodos: Setenta 
e nove hamsters machos adultos foram randomizados para aplicação de injeções pelas vias intratraqueal (IT) e intraperitoneal (IP) em 
quatro configurações: veículo IP/salina IT (grupo VS, n = 16); salina IT/quercetina IP (grupo QS, n = 16); bleomicina IT/veículo IP (grupo 
VB, n = 27); e bleomicina IT/quercetina IP (grupo QB, n = 20). A quercetina e a bleomicina foram aplicadas em doses de 30 mg/kg/dia e 
10 U/kg, respectivamente.A quercetina foi iniciada/suspensa 3 dias antes/14 dias depois das injeções IT. Resultados: A taxa de mortalidade 
do grupo VB foi significantemente superior à dos demais grupos (44% vs. VS: 0%; QS: 0%; QB: 15%). O grupo VB exibiu níveis pulmonares 
de substâncias reativas ao ácido tiobarbitúrico (× 10−2 nmol/mg) significativamente maiores (6,6 ± 1,3 vs. VS: 5,5 ± 0,8; QS: 2,5 ± 0,6; e 
QB: 5,8 ± 0,6).Os grupos VB/QB mostraram níveis pulmonares de glutationa reduzida (× 10−2 nmol/mg) significativamente menores que 
os dos grupos VS/QS (28,9 ± 13,8/28,6 ± 14,8 vs. 43,9 ± 16,0/51,1 ± 20,3) e níveis de hidroxiprolina (mg/g) significativamente maiores 
(201,6 ± 37,3/177,6 ± 20,3 vs. 109,6 ± 26,1/117,5 ± 32,0). Conclusões: Em um modelo animal de lesão pulmonar, a quercetina exibiu efeitos 
antiinflamatórios que são relacionados, pelo menos em parte, a suas propriedades antioxidantes. 

Descritores: Fibrose pulmonar; Bleomicina; Flavonóides; Peroxidação de lipídeos. 

Abstract
Objective: The aim of this study was to identify the best experimental model in which to observe the pulmonary alterations characterizing 
hepatopulmonary syndrome (HPS). Methods: Male Wistar rats, with mean weight of 250 g, were used in four experimental models: 
inhaled carbon tetrachloride; intraperitoneal carbon tetrachloride; partial portal vein ligation; and bile duct ligation (BDL). The animals 
in all groups were divided into control and experimental subgroups. The following variables were measured: transaminase levels; blood 
gases; lipoperoxidation, using thiobarbituric acid reactive substances (TBARS) and chemiluminescence; and levels of superoxide dismutase 
(SOD) anti-oxidant activity. Anatomopathological examination of the lung was also performed. Results: There were statistically significant 
differences between the BDL control and BDL experimental groups: aspartate aminotransferase (105.3 ± 43 vs. 500.5 ± 90.3 IU/L); alanine 
aminotransferase (78.75  ±  37.7 vs. 162.75 ± 35.4 IU/L); alkaline phosphatase (160 ± 20.45 vs. 373.25 ± 45.44 IU/L); arterial oxygen 
tension (85.25 ± 8.1 vs. 49.9 ± 22.5 mmHg); and oxygen saturation (95 ± 0.7 vs. 73.3 ± 12.07%). Lipoperoxidation and antioxidant activity 
also differed significantly between the two BDL groups (control vs. experimental): TBARS (0.87 ± 0.3 vs. 2.01 ± 0.9 nmol/mg protein); 
chemiluminescence (16008.41 ± 1171.45 vs. 20250.36 ± 827.82 cps/mg protein); and SOD (6.66 ± 1.34 vs. 16.06 ± 2.67 IU/mg protein). 
The anatomopathological examination confirmed pulmonary vasodilatation in the BDL model. In the other models, there were no alterations 
that were characteristic of HPS. Conclusions: The data obtained suggest that the BDL model can be used in future studies involving hepatic 
alterations related to oxidative stress and HPS.
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de rato.(12) Acredita-se que tais células hepáticas 
tenham um papel central na fibrogênese hepática, 
tanto em modelos experimentais de doença hepá-
tica crônica quanto em seres humanos com doença 
hepática crônica.

O objetivo deste estudo foi examinar os possíveis 
efeitos benéficos da quercetina nas respostas infla-
matórias e fibróticas induzidas pela introdução de 
bleomicina nos pulmões de hamsters. Os resultados 
preliminares indicam um efeito antiinflamatório, 
determinado por meio de estudos morfométricos e 
avaliação do estresse oxidativo.

Métodos

Setenta e nove hamsters machos adultos 
(Mesocricetus auratus) foram obtidos junto ao 
Biotério Central da Faculdade de Medicina de 
Ribeirão Preto da Universidade de São Paulo. 
O Comitê de Ética em Experimentação Animal 
aprovou o protocolo de pesquisa, e o manejo dos 
hamsters foi realizado de acordo com os padrões da 
National Academy of Sciences.(13) Os animais foram 
alojados em jaulas coletivas e mantidos em um ciclo 
claro/escuro de 12/12 h à ≈25 °C, com acesso livre 
a ração padrão para roedores e água durante todo 
o estudo.

O sulfato de bleomicina (Bonar®)foi obtido junto 
aos Laboratórios Biosentética (São Paulo, Brasil). A 
droga foi diluída em salina estéril, e administrada 
por injeção intratraqueal em doses de 10 U/kg. O 
dihidrato de quercetina em pó foi obtido junto à 
Henrifarma (São Paulo, Brasil) e armazenada em 

Introdução

A fibrose pulmonar é um distúrbio caracteri-
zado por processos inflamatórios que resultam em 
proliferação excessiva de fibroblastos e deposição 
progressiva de tecido conjuntivo no parênquima 
pulmonar. Distúrbios desse tipo levam a uma grave 
deterioração da função pulmonar, com sintomas 
limitantes e qualidade de vida ruim. Infelizmente, 
apesar da gravidade da doença, os tratamentos 
atualmente disponíveis para fibrose pulmonar 
trazem apenas poucos benefícios e têm efeitos 
colaterais significativos.

A quercetina é um flavonóide da dieta 
abundante na natureza. É encontrada em muitas 
plantas, como a cebola, os brócolis e o chá. Um 
número significativo de propriedades químicas 
e de efeitos farmacológicos tem sido atribuído a 
esse agente.(1,2) A quercetina apresenta um potente 
efeito antioxidante, combinando-se com espécies 
de radicais livres para formar radicais fenoxi menos 
reativos.(3,4) A quercetina também tem um efeito 
inibidor em várias proteínas, como a tirosina e as 
serina/treonina quinases.(5) A quercetina mostrou ter 
propriedades antiinflamatórias em vários sistemas 
in vitro e in vivo, na cirrose hepática e na infecção 
pulmonar pelo vírus influenza.(6-9) Também foi 
relatado que a quercetina tem um efeito antiproli-
ferativo em culturas de células fibroblásticas obtidas 
de ratos ou de quelóides humanos.(10,11) Além disso, 
a quercetina inibe a proliferação e a síntese de 
colágeno da linhagem HSC-T6 de células miofibro-
blásticas de rato e das células estreladas derivadas 

Dia 4 Injeção intratraquealDia 0

VS salina IP VS salina IT

QS salina IT

VB 
bleomicina IT

QB 
bleomicina IT

QS 
quercetina IP

VB salina IP

QB 
quercetina IP

Randomização

Dia 18: Euthanasia

Figura 1 - Diagrama do desenho do estudo. IP: intraperitoneal, e IT: intratraqueal; VS: veículo/salina; QS: quercetina/
salina; VB: veículo/bleomicina; e QB: quercetina/bleomicina.
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Aproximadamente 24 h após a última injeção 
de quercetina ou veículo, os animais foram anes-
tesiados, e realizou-se uma traqueotomia para a 
remoção dos pulmões. Os animais ainda estavam 
respirando quando um fino cateter plástico foi inse-
rido e fixado na traquéia. Realizaram-se toracotomia 
e laparotomia, após o que os animais foram sacrifi-
cados por transecção da aorta abdominal. O coração 
e os pulmões foram removidos em bloco e então 
dissecados. O brônquio fonte direito foi submetido 
à ligadura, após o que o pulmão direito foi removido 
e dividido em três porções. Cada uma dessas porções 
foi congelada em nitrogênio líquido e armazenada à 
–70 °Cpara posterior análise bioquímica. O pulmão 
esquerdo foi insuflado utilizando-se o cateter plás-
tico com formalina tamponada a 10% em uma 
coluna de 20 cm. O brônquio fonte esquerdo foi 
submetido à ligadura, e o todo o pulmão esquerdo 
foi imerso em formalina a 10% para fixação do 
tecido.

Como índice de peroxidação lipídica da 
membrana, mediram-se os níveis de thiobarbituric 
acid reactive substances (TBARS, substâncias reativas 
ao ácido tiobarbitúrico) das amostras de pulmão. 
As amostras do pulmão esquerdo foram desconge-
ladas, o tecido foi homogeneizado, e os níveis de 
TBARS foram medidos utilizando-se técnicas colo-
rimétricas.(15) Os níveis de glutationa reduzida (GSH) 
dos homogeneizados de tecido foram medidos 
utilizando-se um método de quantificação do tiol 
solúvel em ácido.(16) Os níveis de hidroxiprolina do 
tecido pulmonar foram determinados com base na 
deposição de colágeno, a qual foi quantificada utili-
zando-se uma adaptação de um método clássico.(17) 
Todas as leituras óticas foram feitas utilizando-se 
um espectrofotômetro Beckman DU 640 (Beckman 
Inc., Fullerton, CA, EUA).

Os cortes do pulmão esquerdo foram corados 
com hematoxilina e eosina (H&E) e avaliados subje-
tivamente por meio de microscopia ótica por uma 

um local escuro e seco, à temperatura ambiente. 
A quercetina foi diluída em salina e Tween a 0,2% 
imediatamente antes das injeções. Os animais rece-
beram injeções intraperitoneais diárias de 30 mg/kg, 
com base em um estudo anterior no qual essa dose 
atenuou a isquemia renal/reperfusão em ratos.(14) 
Antes da administração da bleomicina e da remoção 
dos pulmões, os animais foram anestesiados com 
injeção intraperitoneal de 250 mg/kg de tribromo-
etanol a 2,5% (Sigma-Aldrich, St. Louis, MO, EUA). 
Todas as determinações bioquímicas foram reali-
zadas utilizando-se reagentes de grau analítico de 
alta qualidade.

Permitiu-se que os hamsters se aclimatassem 
ao novo ambiente durante 3 dias, após o que eles 
foram randomizados para um dos quatro grupos:

1)	VS (n = 16): veículo intraperitoneal e salina 
intratraqueal

2)	QS (n = 16): solução de quercetina intraperi-
toneal e salina intratraqueal

3)	VB (n = 27): veículo intraperitoneal e bleomi-
cina intratraqueal

4)	QB (n = 20): solução de quercetina intraperi-
toneal e bleomicina intratraqueal

A bleomicina ou a salina foram administradas 
3 dias após o início do tratamento com quercetina 
ou veículo (Figura 1). Os tratamentos continuaram 
por mais 14 dias após a injeção intratraqueal, e 
então os hamsters foram sacrificados.

As injeções intraperitoneais foram todas aplicadas 
no início da manhã, com os animais acordados. As 
injeções intratraqueais foram aplicadas no início 
da tarde, após os hamsters terem sido anestesiados 
conforme descrito acima. Uma pequena incisão foi 
feita no pescoço, e as injeções foram aplicadas sob 
visão direta da traquéia, utilizando-se seringas e 
agulhas finas. A ferida cirúrgica foi fechada com 
pontos, após o que a cabeça e o tórax de cada 
animal foram mantidos em uma posição elevada até 
a recuperação.

Tabela 1 - Peso inicial e mudança de peso nos grupos de animais após o tratamento.
VS QS VB QB

Peso inicial (dia 1) (g) 102,7 ± 13,6a 104,4 ± 6,0a 105,2 ± 14,3a 107,2 ± 13,0a

(n = 16) (n = 16) (n = 15) (n = 17)
Mudança de peso (dia 18) (%) 26,3 ± 15,4a 14,2 ± 4,0b –3,4 ± 11,0c –5,5 ± 16,8c

(n = 16) (n = 16) (n = 15) (n = 17)
VS: veículo intraperitoneal e salina intratraqueal; QS: solução de quercetina intraperitoneal e salina intratraqueal; VB: veículo 
intraperitoneal e bleomicina intratraqueal; e QB: solução de quercetina intraperitoneal e bleomicina intratraqueal. a,b,cLetras iguais 
indicam semelhança entre os grupos, enquanto letras diferentes indicam diferenças significativas entre os grupos (p < 0,05) por 
meio da análise de variância e do pós-teste de Tukey.
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em momentos distribuídos ao longo do estudo, 
sem nenhum agrupamento. A proporção de mortes 
inesperadas no grupo VB (12/27, 44%) foi significa-
tivamente superior à observada nos demais grupos 
(VS: 0%; QS: 0%; QB: 3/20, 15%). Os resultados 
mostrados limitam-se aos animais que sobreviveram 
até a data marcada para a eutanásia. Não houve 
diferenças entre os grupos de animais quanto ao 
peso corporal médiono momento inicial (Tabela 1). 
Os grupos VS e QS mostraram uma variação percen-
tual entre peso corporal total inicial e final [100 × 
(peso final – peso inicial)/(peso inicial)] significati-
vamente maior que a mostrada pelos grupos VB e 
QB (Tabela 1).

Embora os níveis pulmonares de TBARS tenham 
sido significativamente maiores no grupo VB que 
em todos os outros grupos (Tabela 2), eles também 
foram significativamente maiores no grupo VB que 
no grupo QS e significativamente menores no grupo 
QS que no grupo VS.

Os grupos VB e QB mostraram níveis pulmo-
nares de GHS reduzida significativamente menores 
que os mostrados pelos grupos VS e QS (Tabela 2). 
Entretanto, os níveis de GHS reduzida exibidos pelos 
grupos VS e QS mostraram-se comparáveis entre si, 
assim como os exibidos pelos grupos VB e QB.

As medidas bioquímicas do tecido pulmonar e as 
espessuras médias do septo alveolar são mostradas 
na Tabela 2. Em razão da pequena quantidade de 
tecido disponível para as análises bioquímicas em 
alguns animais, não foi possível medir os níveis 
pulmonares de hidroxiprolina para todos os hams-

patologista pulmonar que estava cegada para os 
grupos de animais. Os estudos morfométricos foram 
realizados utilizando-se um sistema de análise de 
imagens Leica DMRB (Leica, Wetzlar, Alemanha) 
acoplado a um microcomputador IBM Pentium 4. 
Utilizou-se o software Leica Qwin para o processa-
mento das imagens. A espessura do septo alveolar 
foi medida em dez campos óticos de 400×, conforme 
já descrito.(18) Trinta medidas foram realizadas para 
cada campo, e, portanto, havia 300 medidas para 
cada pulmão. Para cada animal, o valor final da 
espessura do septo alveolar foi calculado como a 
média dos valores das 300 medidas.

Todos os resultados são apresentados como 
média ± desvio padrão. As comparações das taxas 
de sobrevida dos grupos foram realizadas apli-
cando-se  o teste t para proporções em todas as 
combinações.(19) As comparações dos resultados 
bioquímicos e morfológicos foram realizadas por 
meio da análise de variância one-way seguida do 
pós-teste de Tukey, quando indicado. O nível de 
significância estatística adotado foi de p < 0,05.(19) 
As análises estatísticas foram realizadas utilizando-se 
o programa estatístico Sigma Stat para Windows, 
versão 2 (Jandel, San Rafael, CA, EUA). 

Resultados

Para se conseguir quatro grupos experimentais 
com pelo menos 15 animais cada, foi necessário 
incluir 79 hamsters no estudo. Um número subs-
tancial de mortes prematuras ocorreu nos grupos 
que receberam bleomicina. Essas mortes ocorreram 

Tabela 2 - Medidas bioquímicas do tecido pulmonar e espessura média do septo alveolar dos animais dos diferentes 
grupos (Dia 17).

VS QS VB QB
TBARS 5,5 ± 0,8a 2,5 ± 0,6b 6,6 ± 1,3c 5,8 ± 0,6a

(× 10−2 nmol/mg) (n = 16) (n = 16) (n = 15) (n = 17)
GSH reduzida 43,9 ± 16,0a 51,1 ± 20,3a 28,9 ±13,8b 28,6 ± 14,8b

(× 10−2 nmol/mg) (n = 16) (n = 16) (n = 15) (n = 17)
Hidroxoprolina 109,6 ± 26,1a 117,5 ± 32,0a 201,6 ± 37,3b 177,6 ± 20,3b

(mg/g tecido pulmonar) (n = 12) (n = 13) (n = 14) (n = 14)
Espessura média do septo alveolar 3,0 ± 0,3a 3,3 ± 0,2a 16,9 ± 3,2b 5,2 ± 1,1a

(µm) (n =5) (n = 6) (n = 6) (n = 6)
VS: veículo intraperitoneal e salina intratraqueal; QS: solução de quercetina intraperitoneal e salina intratraqueal; VB: veículo 
intraperitoneal e bleomicina intratraqueal; QB: quercetina intraperitoneal e bleomicina intratraqueal; TBARS: thiobarbituric acid 
reactive substances (substâncias reativas ao ácido tiobarbitúrico); e GSH: glutationa. a,b,cLetras iguais indicam semelhança entre os 
grupos, enquanto letras diferentes indicam diferenças significativas entre os grupos (p < 0,05) por meio da análise de variância e 
do pós-teste de Tukey.
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distribuição peribrônquica. Foram vistas grandes 
áreas de infiltrados celulares mistos, constituídos 
predominantemente por neutrófilos, acompanhadas 
de evidência de proliferação de pneumócitos tipo II e 
algumas membranas hialinas. Também se observou 
deposição de matriz extracelular, acompanhada de 
proliferação de células com características fibroblás-
ticas. Os animais do grupo QB, os quais receberam 
quercetina antes da administração de bleomicina, 
apresentaram significativamente menos infiltrados 
inflamatórios induzidos pela bleomicina e menor 
acúmulo de matriz extracelular do que os do grupo 
VB, os quais receberam somente veículo antes da 
administração de bleomicina. A espessura média do 
septo alveolar do grupo VB foi significativamente 
maior que a de todos os outros grupos (Tabela 2). 

ters. Contudo, os grupos VB e QB mostraram níveis 
de hidroxiprolina do tecido pulmonar significativa-
mente maiores que os mostrados pelos grupos VS e 
QS. Embora o nível médio de hidroxiprolina exibido 
pelo grupo QB tenha sido menor que o exibido pelo 
grupo VB, essa diferença não alcançou significância 
estatística.

Os estudos histológicos foram realizados nos 
pulmões esquerdos representativos, cinco obtidos 
de animais do grupo VS e dezoito obtidos de 
animais dos grupos QS, VB e QB (seis por grupo). Os 
pulmões do grupo VS tinham uma aparência normal, 
assim como os do grupo QS (Figura 2). Entretanto, 
os pulmões dos animais que receberam somente 
bleomicina (grupo VB) apresentaram alterações 
histológicas significativas, predominantemente com 

a

b

c

d

Figura 2 - Cortes histológicos de pulmão representativos 15 dias após as injeções intratraqueais de salina ou bleomicina: 
a) pulmão veículo/salina e b) pulmão quercetina/salina apresentando parênquima pulmonar com características 
normais; c) pulmão veículo/bleomicina apresentando intenso infiltrado inflamatório, principalmente neutrófilos, com 
septos alveolares espessos; e d) pulmão quercetina/bleomicina apresentando distorção do parênquima acompanhada 
de intenso infiltrado inflamatório (H&E; 100×).
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aumentos dos níveis pulmonares de hidroxiprolina 
podem ocorrer 11 dias após a administração intra-
traqueal de bleomicina.(21)

Entre outros efeitos farmacológicos, a quer-
cetina previne a peroxidação lipídica e elimina os 
radicais superóxido.(1,25,26) Esses efeitos são devidos 
à presença de vários anéis aromáticos contendo 
radicais hidroxila. Com base nessas propriedades 
bioquímicas, não é de se estranhar que, no presente 
estudo, o uso simultâneo da quercetina tenha levado 
a uma significativa atenuação dos aumentos dos 
níveis de TBARS induzidos pela bleomicina. Efeitos 
semelhantes da quercetina nos níveis teciduais de 
TBARS foram descritos em outros modelos animais 
de lesão em órgãos.(6,7,14) No presente estudo, o 
grupo QS também exibiu níveis de TBARS signifi-
cativamente menores que os exibidos pelo grupo 
VS, reforçando fortemente o papel da quercetina 
como um inibidor da peroxidação lipídica mesmo 
em condições fisiológicas.

O fato de que os grupos VB e QB mostraram 
níveis pulmonares de GSH reduzida significativa-
mente menores que os mostrados pelos grupos VS e 
QS pode ser explicado pelo consumo de GSH redu-
zida durante a ativação de mecanismos antioxidantes 
em resposta à lesão da bleomicina, conforme rela-
tado anteriormente.(21) Visto que os grupos VB e QB 
mostraram valores médios de GSH reduzida compa-
ráveis, podemos propor que os efeitos benéficos 
da quercetina no presente modelo de inflamação 
pulmonar não envolveram o sistema antioxidante 
mediado pela GSH. Estudos in vitro sobre a pero-
xidação lipídica enzimática e não-enzimática de 
membranas hepáticas murinas reforçam essa hipó-
tese.(23) As concentrações de quercetina necessárias 
para o desenvolvimento de efeitos antiperoxidativos 
mostraram-se consideravelmente menores que as 
necessárias para afetar a função das enzimas rela-
cionadas ao metabolismo da GHS reduzida.(24,27)

A espessura média do septo alveolar do grupo 
QB foi significativamente menor que a do grupo VB, 
embora a análise morfométrica utilizada em nosso 
estudo não tenha produzido uma definição clara 
dos componentes histológicos responsáveis por essa 
diferença. Todavia, o exame subjetivo do material 
corado feito por uma patologista especialmente 
treinada sugeriu que o efeito foi mais evidente nos 
infiltrados inflamatórios que no acúmulo de matriz 
extracelular. Isso indica que a quercetina tem um 
efeito antiinflamatório significativo nos processos 

Discussão

Os resultados do presente estudo mostram que 
a quercetina atenua a lesão pulmonar induzida pela 
administração intratraqueal de bleomicina. Esse 
efeito foi caracterizado por uma redução do estresse 
oxidativo e da infiltração celular das paredes do 
septo alveolar.

A lesão pulmonar induzida por bleomicina 
tem sido bastante usada como um modelo experi-
mental para investigar o desenvolvimento da fibrose 
pulmonar. A bleomicina afeta o ácido desoxirribo-
nucléico, produzindo quebras das fitas duplas em 
um processo dependente de íons (oxigênio e metal). 
Uma vez instalada, a pneumonia intersticial resul-
tante assemelha-se mais à pneumonia intersticial 
não específica fibrótica que à fibrose pulmonar idio-
pática ou à lesão pulmonar aguda humanas.(20-22)

Os animais foram sacrificados 15 dias após as inje-
ções intratraqueais para que a avaliação do processo 
fosse feita em um estágio no qual os fenômenos 
inflamatórios e proliferativos estivessem ambos 
presentes nos animais que receberam bleomicina. 
Entretanto, o número expressivamente superior de 
infiltrados celulares e de membranas hialinas indica 
que a abordagem adotada neste estudo apresenta o 
quadro típico de uma fase aguda da lesão pulmonar. 
O uso isolado da bleomicina (grupo VB) associou-se 
a uma perda significativa do peso corporal total e a 
uma significativa taxa de mortalidade (inesperada) em 
comparação aos controles (grupo VS). O uso isolado 
da bleomicina (grupo VB) levou a níveis pulmonares 
médios de TBARS significativamente maiores, assim 
como a níveis médios de GSH reduzida significa-
tivamente menores, em comparação aos controles 
(grupo VS). A espessura média do septo alveolar do 
grupo VB também foi significativamente maior que 
a do grupo VS. Esses dados confirmam os de resul-
tados anteriormente publicados que indicam que 
o processo inflamatório induzido pela bleomicina 
envolve aumentos da proliferação lipídica pulmonar 
e depleção simultânea de antioxidantes em altas 
taxas.(21,22) De fato, várias anormalidades bioquí-
micas que refletem aumentos do estresse oxidativo 
também foram descritas em ambientes clínicos.(23,24) 
O grupo VB exibiu níveis médios de hidroxiprolina 
do tecido pulmonar significativamente maiores que 
os exibidos pelo grupo VS (controles). O último 
também é um achado inesperado, uma vez que 
estudos anteriores com hamsters mostraram que os 
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mostrar uma diferença relevante entre os hamsters 
tratados com bleomicina que receberam veículo e 
os que receberam quercetina quanto aos níveis de 
hidroxiprolina.

Em conclusão, nossos resultados preliminares 
indicam que a quercetina, embora não tenha influ-
ência na deposição de colágeno, atenua o estresse 
oxidativo pulmonar e a resposta inflamatória resul-
tante da administração intratraqueal de bleomicina. 
Vale ressaltar que esses resultados foram conse-
guidos em um modelo de lesão pulmonar aguda, 
e não em um modelo de processos fibróticos proli-
ferativos. Estudos adicionais são necessários para 
melhor caracterizar os mecanismos envolvidos nessa 
resposta.
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