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RESUMO 
 

INTRODUÇÃO: Modalidades como o Crossfit têm ganhado espaço na sociedade 
atual, por propiciar uma atividade de alta intensidade que pode potencializar a perda 
de peso e aumentar a performance de atletas e praticantes de atividade física. 
Entretanto, o exercício de alta intensidade, ainda que de forma aguda, pode induzir 
ao dano renal e endotelial, como já demonstrado na literatura. OBJETIVO: Verificar 
os principais efeitos agudos do exercício de alta intensidade na função renal e 
endotelial dos atletas de Crossfit. MÉTODOS: O estudo foi composto por 10 adultos 
de ambos os sexos, atletas de alta performance de Crossfit que foram avaliados com 
relação a possíveis danos ao tecido renal e endotelial, sendo realizada uma 
abordagem no dia da competição com coletas pré e 24 horas após a competição. A 
avaliação foi feita a partir de biomarcadores séricos para lesão renal, lipocalina 
associada à gelatinase neutrofílica (NGAL), creatinoquinase (CK), albumina, 
creatinina e taxa de filtração glomerular estimada (TFGe). O dano endotelial foi 
avaliado a partir de marcadores enzimáticos séricos, molécula de adesão intercelular-
1 (ICAM-1), molécula de adesão vascular-1 (VCAM-1) e Syndecan-1. Os 
questionários de avaliação física e social contiveram medidas de composição corporal 
e dados relativos às condições socioeconômicas dos atletas. A análise estatística foi 
realizada com teste de Shapiro-Wilk e t de student para valores paramétricos e 
Wilcoxon para dados não paramétricos. Testes de Pearson e Spearman foram 
utilizados para dados com normalidade e não normalidade, respectivamente. 
RESULTADOS: Foi observado aumento significante de creatinina (1,03 + 0,24 vs. 
1,36 + 0,34, mg/dL, p=0,001) e CK (mediana 302,40 (115,75 – 474,00) vs. 2048,80 
(542,75 – 3391,25), U/L, p=0,005) 24h após a atividade, e redução da TFGe (91,55 + 
21,15 vs. 66,45 + 20,61, mL/min/1.73m², p=0,000). Os valores de ICAM-1, VCAM-1, 
Syndecan-1 e NGAL não apresentaram variações estatisticamente relevantes. Houve 
uma forte correlação positiva entre o syndecan-1 e a CK (p=0,000, r=0,953). 
CONCLUSÃO: A partir dos resultados obtidos, pode-se inferir que, no evento em 
questão, os exercícios de alta performance realizados pelos atletas não chegaram a 
causar alterações agudas significativas na função renal, porém sua intensidade foi 
suficiente para promover lesão muscular e alterações endoteliais nos participantes. 
 

Palavras-chave: exercício físico; crossfit; biomarcadores; lesão renal aguda. 

 

 
  



 
 

 
 

ABSTRACT 
 

INTRODUCTION: Modalities such as Crossfit have been gaining space in society, for 
providing a high-intensity activity that can enhance weight loss and increase 
the performance of athletes and practitioners of physical activity. However, high-
intensity exercise can induce renal and endothelial damage, as already characterized 
in the literature. OBJECTIVE: To verify the main acute effects of high-intensity 
exercise on the renal and endothelial function of Crossfit athletes. METHODS: The 
study was composed of 10 adults of both sexes, high performance Crossfit athletes 
who were evaluated for possible damage to the renal and endothelial tissue, being 
performed an approach on the competition day with collections pre and 24 hours after 
the competition. The evaluation was performed using serum biomarkers for kidney 
injury, lipocalin associated with neutrophil gelatinase (NGAL), creatine kinase (CK), 
albumin, creatinine and estimated glomerular filtration rate (eGFR). Endothelial 
damage was evaluated using serum enzymatic markers, intercellular adhesion 
molecule-1 (ICAM-1), vascular adhesion molecule-1 (VCAM-1) and Syndecan-1. The 
physical and social assessment questionnaires contained measures of body 
composition and data related to the athletes' socioeconomic conditions. Statistical 
analysis was performed with Shapiro-Wilk and Student t test for parametric values and 
Wilcoxon for non-parametric data. Pearson and Spearman tests were used for data 
with normality and non-normality, respectively. RESULTS: There was a significant 
increase in creatinine (1.03 + 0.24 vs. 1.36 + 0.34, mg/ dL, p=0.001) and CK (median 
302.40 (115.75–474,00) vs. 2048.80 (542.75 to 3391.25), U/L, p=0.005) 24h after the 
activity, and reduced eGFR (91.55 + 21.15 vs. 66.45 + 20.6, mL/min/1.73m², 
p=0.000). The values of ICAM-1, VCAM-1, Syndecan-1 and NGAL did not show 
statistically significant variations. There was a strong positive correlation between 
syndecan-1 and CK (p=0.000, r=0.953). CONCLUSION: From the results obtained, it 
can be inferred that, in the event in question, the high-performance exercises 
performed by the athletes did not cause significant acute changes in renal function, 
but their intensity was sufficient to promote muscle injury and endothelial changes in 
the participants. 

  
Keywords: physical exercise; crossfit; biomarkers; acute kidney injury.  
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1. INTRODUÇÃO 
 

Nas últimas décadas, a prática de atividades físicas de alta intensidade tem 

aumentado em diversos países. Essa elevação decorre da procura, por parte da 

população, de exercícios que promovam aumento na perda de peso e melhora da 

performance (MEYER; MORRISON; ZUNIGA, 2017). Modalidades como o Crossfit, 

que se apresentam como um método de treinamento físico, vêm ganhando 

popularidade desde sua criação por sua ação de rápida perda de peso e 

desenvolvimento de diferentes habilidades esportivas (DOMINSKI et al., 2018). Um 

dos pilares do Crossfit é o treinamento intervalado de alta intensidade (HIIT), que se 

mostra uma opção eficaz no sentido de promover maior gasto calórico em sessões 

isoladas de treino (HEINRICH et al., 2015).  

Durante a realização do exercício físico, o corpo experimenta diversas 

alterações metabólicas, fisiológicas e hormonais, influenciando na função renal. Os 

rins, nesse processo, procuram manter a composição homeostática do fluido 

extracelular, porém, quando a atividade física alcança níveis de intensidade mais 

elevados, ocorrem perturbações na homeostase renal, com consequente 

repercussão para o restante do corpo (JUNGLEE et al., 2012; SUZUKI, 2015). 

Além disso, a prática de atividade física de alta intensidade pode provocar 

alterações nos limiares de hipernocicepção durante o treinamento físico, que faz com 

que o indivíduo perceba menos seu próprio limiar de dor e, com isso, exceda seus 

limites de modo a potencializar os riscos de lesão (LANA et al., 2006). Entretanto, é 

difícil calcular de maneira empírica o grau de intensidade da atividade de modo a não 

gerar riscos para o indivíduo (HANNAN et al., 2018; HEINRICH et al., 2015).  

Nesse contexto, o uso de biomarcadores de lesão endotelial (p. ex.: ICAM-1, 

VCAM-1 e Syndecan-1) e renal (p. ex.: NGAL) seria útil para monitorar o impacto 

desses exercícios no organismo, estabelecendo os valores para a determinação 

precoce de lesões em atletas.  
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2. REFERENCIAL TEÓRICO 
 
2.1 Atividade física de alta intensidade 
 
 A longa rotina de trabalho à qual grande parte da população se submete e a 

rápida procura por resultados, levam as pessoas a recorrerem aos exercícios de alta 

intensidade, na qual se enquadra o Crossfit. A procura por esses tipos de exercício 

pode ser justificada pelos resultados estéticos positivos obtidos por meio da redução 

do peso e da gordura corporal, a curta duração de tempo das sessões de treino e pelo 

fato de serem treinos mais dinâmicos, o que favorece a adesão (BARTLETT et al., 

2011). No entanto, alguns estudos demonstraram que essas atividades de alta 

intensidade e pouco intervalo de descanso podem aumentar os riscos de lesão por 

imprecisão nos movimentos e potencializar o risco de rabdomiólise (HONDA et al., 

2017; TORRES et al., 2015). 

O treinamento funcional de alta intensidade (HIFT) e o treinamento intervalado 

de alta intensidade (HIIT) são métodos de treinamento que enfatizam movimentos 

funcionais, que podem ocorrer com intervalos relativamente curtos de atividades 

vigorosas repetidas, como ocorre no HIIT, tendo intercalados momentos de repouso 

ou de atividades de menor intensidade para que haja recuperação, ou com exercícios 

variados de diversas durações que podem ou não envolver período de descanso, 

como ocorre no HIFT (FEITO et al., 2018; ITO, 2019).  

 O HIIT refere-se a um programa de exercícios que é caracterizado por curtos 

intervalos de atividade vigorosa, intercalada por períodos de descanso ou exercícios 

de baixa intensidade para recuperar (HANNAN et al., 2018; SALAZAR-MARTÍNEZ et 

al., 2018). Pesquisas que avaliaram a eficácia dos programas HIIT têm mostrado 

melhoria nas adaptações metabólicas e cardiorrespiratórias (BAYATI et al., 2011; 

ESFARJANI e LAURSEN, 2007). 

A atividade física de alta intensidade é realizada em períodos que variam de 5 

segundos a 8 minutos de duração, sendo executados com a frequência cardíaca em 

torno de 80 a 95% da máxima por minuto para aquele indivíduo. No período de 

recuperação entre os exercícios, no caso dos praticantes de HIIT, a frequência gira 

em torno de 40 a 50% da máxima por minuto, e os exercícios se alternam em períodos 

de trabalho e repouso totalizando de 20 a 60 minutos de atividade (HANNAN et al., 

2018; SALAZAR-MARTÍNEZ et al., 2018). 
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 Ao desenvolver um programa HIIT, é considerada a duração, intensidade do 

exercício, considerando a frequência cardíaca como parâmetro, e o período de 

recuperação/ intervalos entre os exercícios. Para ser considerada de alta intensidade, 

a atividade desenvolvida deve fazer com que a frequência cardíaca do indivíduo 

ultrapasse os 80% do valor máximo esperado para aquela pessoa. Com relação ao 

intervalo entre exercícios, infere-se através de um indicador subjetivo, baseado na 

escala de Borg, que seria o tempo necessário para que ao atleta perceba o aumento 

da intensidade da atividade. Considerando ainda a fala como indicador subjetivo, 

espera-se que o atleta consiga manter uma conversa, porém com dificuldade, durante 

os intervalos (BORG, 1982).  

 Já o HIFT enfatiza movimentos funcionais multi-articulares por meio de 

exercícios aeróbicos e de fortalecimento muscular (HEINRICH et al., 2015). Pode ser 

modificado para qualquer nível de condicionamento físico e induz um maior 

recrutamento muscular do que os exercícios aeróbicos repetitivos, melhorando, 

assim, a resistência cardiovascular, força e flexibilidade (HEINRICH et al., 2015; 

HEINRICH et al., 2012; MURAWSKA-CIALOWICZ et al., 2015).  

 A maioria dos estudos que utilizam a metodologia HIFT usam um modelo de 

treinamento Crossfit (HEINRICH et al., 2015; HEINRICH et al., 2014; MURAWSKA-

CIALOWICZ et al., 2015), que se baseia no conceito de aumento da capacidade de 

trabalho ao longo do tempo enquanto usa uma variedade de exercícios de diferentes 

modalidades, incluindo monoestruturais (por exemplo: corrida, remo, etc), bem como 

movimentos de peso corporal (por exemplo: agachamentos, flexões, etc) e derivados 

de levantamento de peso (por exemplo: snatch, deadlift, etc).  

Estudos recentes investigaram os efeitos de programas baseados em HIFT 

após várias semanas de treinamento e mostraram melhorias significativas no 

consumo de oxigênio (HEINRICH et al., 2015), redução na gordura corporal (FEITO 

et al., 2018; HEINRICH et al., 2015), bem como melhorias no conteúdo mineral ósseo 

(FEITO et al., 2018) depois de 16 semanas de HIFT. Além disso, foi relatado também 

níveis mais elevados de prazer na prática dessa modalidade de atividade física em 

comparação aos programas de treinamento de resistência mais tradicionais, o que 

facilita o início e a adesão ao treinamento físico (BYCURA et al., 2017; HEINRICH et 

al., 2014; HEINRICH et al., 2017; RYAN SHUDA et al., 2017). 

Ambas as modalidades de alta intensidade levam a grande aumento na 

frequência cardíaca, com exercícios prioritariamente de resistência, podendo ter 
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como consequência alteração da nocicepção do atleta e a um esforço exacerbado do 

praticante, o que pode ocasionar maiores lesões, tanto a nível endotelial quanto com 

consequências renais.  

 

2.1.1 Crossfit 
 
O Crossfit surgiu em 1996 e tem como fundador o ex-ginasta americano Greg 

Glassman. É reconhecido como um dos mais crescentes métodos de treinamento 

funcional de alta intensidade. De acordo com o site oficial do Crossfit 

(map.crossfit.com), os boxes de Crossfit estão localizados em 142 países em sete 

continentes, com mais de 10.000 afiliados (BEERS, 2014). Pode ser definido como 

um conjunto de movimentos funcionais sendo constantemente variados e realizados 

em alta intensidade (TIBANA et al., 2015). 

As sessões de treino geralmente são aplicadas em grupo e divididas em três 

momentos distintos: aquecimento, realizados em intensidade e níveis de 

complexidade menores, objetivando a preparação do corpo para as atividades 

posteriores; skill, momento para desenvolvimento das habilidades, podendo variar 

com o aprendizado de um novo movimento ou composto por séries de exercício de 

força; workout of the day (WOD), momento principal do treino, caracterizada por 

combinações de diferentes tipos de esforços com distintas durações, tais como 

movimentos de ginástica, levantamento de peso olímpico (LPO), corrida e outros, 

mantendo sempre a execução em alta intensidade (KNAPIK, 2015; TIBANA et al., 

2015).   

Esse programa de força e condicionamento físico é utilizado para otimizar 

competência física em dez domínios de aptidão: resistência cardiorrespiratória, 

resistência, força, flexibilidade, potência, velocidade, coordenação, agilidade, 

equilíbrio e precisão (GLASSMAN, 2002). 

 

2.2 Lesão renal por excesso de esforço físico 
 
 A prática regular de atividade física deve ser constantemente incentivada para 

se alcançar o objetivo final da melhoria da qualidade de vida da população. 

Entretanto, ao mesmo tempo, há a necessidade da individualização do treino a ser 

realizado, tendo em vista a adequação de cada organismo aos diferentes níveis de 
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treino. As atividades de intensidade moderada geralmente proporcionam efeitos 

benéficos aos praticantes, ao passo que as atividades de alta intensidade podem 

causar danos ao praticante (SAURET; MARINIDES, 2002).  

 Um dos pontos frequentemente observados durante a prática de atividade 

física é a elevação da pressão arterial (PA). As alterações cardiovasculares e 

hemodinâmicos em repouso e durante situações de estresse, como na prática de 

exercício físico, são mediadas por alterações no sistema nervoso autônomo através 

de estímulos excitatórios e inibitórios (WILLIAMSON et al., 2006), provenientes da 

interação de mecanismos neurais, sendo um dos principais o barorreflexo arterial. 

Este consiste em um sinal inibitório simpático responsável pelo ajuste da PA durante 

estímulo químico ou mecânico. A regulação ocorre por meio de alterações na 

frequência cardíaca e no volume sistólico, possibilitando o controle dos níveis 

pressóricos em diversas situações (FISHER et al., 2015). O barorreflexo arterial atua 

através de barorreceptores tonicamente ativos, localizados nas artérias carótidas e 

aorta (KIM et al., 2011). 

 Outro mecanismo de controle da PA é o sistema renina-angiotensina-

aldosterona (SRAA). Esse sistema consiste na formação da renina nas células 

justaglomerulares, com posterior ligação ao angiotensinogênio, que irá formar a 

angiotensina I (ANG I) e, em seguida, culminará com a formação da angiotensina II 

(ANG II) sob ação da enzima conversora de angiotensina – ECA. A ANG II liga-se ao 

receptor AT1, presentes na musculatura lisa vascular, e pode levar ao 

desencadeamento de vários fatores que elevam a PA, como: vasoconstrição, 

aumento da atividade simpática e aumento da secreção de aldosterona pelas 

glândulas adrenais (BROWN, 2007). A ativação desse sistema ocorre quando a 

secreção de renina no aparelho justaglomerular do rim é estimulada por hipotensão 

arterial renal, redução na carga de sódio no túbulo distal do néfron e ativação do 

sistema nervoso simpático em resposta à diminuição da PA (NIIRANEN et al., 2006; 

SPARKS et al., 2014).  

 A elevação da PA, com aumento da pressão capilar glomerular, com aumento 

da permeabilidade glomerular que, associada à hiperfiltração, acarreta elevação da 

excreção de albumina na urina. Proteínas de alto peso molecular, como a albumina, 

pode ser filtrada e reabsorvida em pequenas quantidades (em média até 20 mg/dia), 

mas em situações de alteração da permeabilidade glomerular, pode aumentar 

chegando a valores que variam de 30 a 300 mg/dia, caracterizando albuminúria, 
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sendo essa condição já indicativa de comprometimento renal (GUH, 2010; ZANELLA, 

2006). A perda da função renal é associada à presença de proteinúria e, em presença 

da hipertensão arterial sistêmica (HAS), ocorre agravamento da lesão renal (ISEKI, 

2008; JAFAR et al., 2003).  

 Uma outra consequência é que os exercícios extenuantes e de alta intensidade 

podem provocar rabdomiólise. Tal fenômeno é desencadeado após lesão às células 

musculares, que provoca o rompimento da fibra muscular e posterior extravasamento 

de material tóxico na circulação sanguínea, que incluem enzimas como a CK, lactato 

desidrogenase, aldolase, o pigmento heme da hemoglobina, eletrólitos como o 

potássio e fosfatos e purinas. Pode ser observada em indivíduos sedentários, mal 

treinados ou atletas que se submetem a exercícios muito intensos, como maratonas, 

HIIT e Crossfit (KHAN, 2009; KIM et al., 2016). A concentração sérica de CK é o 

indicador mais sensível de danos aos músculos, começando a aumentar 

aproximadamente 2 a 12 horas após o início da lesão muscular, com picos entre 24 

e 72 horas. Um nível de CK persistentemente elevado pode sugerir uma lesão 

muscular contínua ou desenvolvimento de uma síndrome compartimental, que seria 

um aumento da pressão intersticial sobre a pressão de perfusão capilar dentro de um 

compartimento osteofascial fechado, podendo comprometer vasos, músculos e 

terminações nervosas, provocando lesão tecidual (MINNEMA et al. 2008). Uma das 

complicações mais graves relacionadas à rabdomiólise é a lesão renal aguda – LRA 

(TORRES et al., 2015). 

A LRA é um importante problema de saúde pública, com alta mortalidade e que 

pode levar ao desenvolvimento da doença renal crônica (DRC), possivelmente devido 

a lesão endotelial persistente e perda de néfrons (PEREIRA et al., 2017). Nos últimos 

anos tem aumentado o número de casos, principalmente relacionados à prática de 

exercícios extenuantes. Alguns fatores de risco podem estar associados ao 

desenvolvimento da LRA após a prática de atividades de alta intensidade, como o 

calor intenso e a desidratação, produção de radicais livres nos rins, fígado e trato 

intestinal, rabdomiólise e aumento da formação de ácido úrico (KNECHTLE; 

NIKOLAIDIS, 2018; MANSOUR et al., 2017; SUGAMA et al., 2015).  
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Figura 1: Evolução da lesão renal aguda. Fonte: adaptado de Bellomo et al. 2012.  

 

O diagnóstico dessa situação clínica pode ser realizado a partir de duas 

classificações: a RIFLE (risk, injury, failure, loss, end stage kidney disease) e a AKIN 

(acute kidney injury network). A RIFLE divide-se em classificações de risco, lesão, 

falência, perda da função renal e estágio terminal da doença, baseados em níveis de 

creatinina, TFGe e volume urinário, conforme verificado na tabela 1. A classificação 

AKIN segue alguns parâmetros semelhantes à RIFLE, com a diferenciação de levar 

em consideração apenas a creatinina sérica como parâmetro para a avalição da LRA, 

conforme apresentado na tabela 2 (CHAWLA et al, 2014).  
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Tabela 1: Classificação proposta para lesão renal aguda - RIFLE. 
 

 

Classificação RIFLE Critério TFG Critério débito urinário 

Risco (Risk) 
Aumento SCr x1,5 ou diminuição 

da TFG > 25% 

Diurese < 0,5 mL/Kq/h 

em 6h 

Injúria (Injury) 
Aumento SCr x2 ou diminuição da 

TFG > 50% 

Diurese < 0,5 mL/Kq/h 

em 12h 

Falência (Failure) 
Aumento SCr x3 ou diminuição da 

TFG > 75% ou SCr > 4 mg/dL 

Diurese < 0,3 mL/Kq/h 

em 24h ou anúria por 

24h 

Perda de função renal 

(Loss) 

Perda completa da função renal 

por > 4 semanas 
 

Estágio final de doença 

renal (End-stage kidney 

disease) 

Necessidade de diálise por > 3 

meses 
 

RIFLE: Risk, Injury, Failure Loss, End; Taxa de Filtração Glomerular; SCr: Creatinina 

Sérica. Fonte: adaptado de Wahrhaftig et al., 2012. 

 

 
Tabela 2: Sistema AKIN de classificação/estadiamento para lesão renal aguda.  
 

 TFG Débito urinário (DU) 

AKIN 1 
Aumento da Cr sérica por 1,5-2 x 

Cr basal ou de 0,3 mg/dL 
DU <0,5 mL/kg/h x 6h 

AKIN 2 
Aumento da Cr sérica em 2-3x o 

seu valor basal 
DU <0,5 mL/kg/h x 12h 

AKIN 3 

Aumento da Cr sérica em>3x do 

seu valor basal ou em ≥0,3mg/dL 

em pacientes com Cr sérica 

>4mg/dL 

DU <0,3 ml/kg/h x 24h 

ou anúria por 12h 

AKIN, Acute Kidney Injury Network; TFG, Taxa de filtração glomerular; DU, Débito 

urinário; Cr, Ceatinina. Fonte: adaptado de Mehta et al., 2007. 

 

2.3 Biomarcadores de lesão renal 
 
 Os biomarcadores mais utilizados para avaliação da função e lesão renal são 

a análise urinária, medições de volume urinário, medidas de eletrólitos (Ex.: sódio), 
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ureia e creatinina. Esses métodos de avaliação e monitoramento apresentam 

limitações, pois não são sensíveis a ponto de determinar precocemente uma lesão, o 

que poderia antecipar uma abordagem terapêutica (MCCULLOUGH et al., 2013; 

SABBISETTI; BONVENTRE, 2012). 

 A creatinina é um metabólito residual da creatina muscular e sua produção está 

diretamente ligada à massa muscular. A transformação da creatina em creatinina 

ocorre no tecido muscular, na qual aproximadamente 2% da creatina livre converte-

se irreversivelmente em creatinina. Dessa forma, a quantidade de creatinina que é 

produzida diariamente pelo corpo possui dependência da massa muscular e, em 

condições normais, não apresenta grandes variações ao longo do dia. Ela é 

livremente filtrada no glomérulo, porém, ao contrário da ureia, é ativamente secretada 

em pequenas quantidades pelos túbulos renais, o que é suficiente para superestimar 

os valores de TFGe (KIRSZTAJN, 2009; SODRÉ et al., 2007). Esse marcador 

sorológico é largamente utilizado na prática clínica para avaliação da função renal, 

por apresentar baixo custo para análise e a molécula mostrar boa estabilidade 

química na rotina clínica (KIRSZTAJN, 2009; PERES et al., 2013). 

O uso da creatinina como parâmetro de referência para o declínio da função 

renal, entretanto, deve ser utilizado com cautela. Primeiramente, pelo fato de as 

concentrações de creatinina apresentarem variações em decorrência de fatores como 

sexo, idade, massa muscular, metabolismo muscular, peso corporal, situação 

nutricional e estado de hidratação (BARRERA-CHIMAL; BOBADILLA, 2012 

BELLOMO et al., 2012). Em segundo lugar, pelo fato da lesão renal poder estar 

presente mesmo sem alteração das concentrações de creatinina. Outro ponto a ser 

destacado é que, com baixas taxas de filtração glomerular, a quantidade da secreção 

tubular de creatinina resulta em superestimação da função renal (PATEL et al., 2013; 

SIROTA et al., 2011; SLOCUM et al., 2012). 

 Na prática clínica, a medida da TFGe é a forma mais utilizada para avaliar o 

funcionamento dos rins e, para sua determinação, o teste laboratorial mais utilizado é 

a dosagem de creatinina sérica (CORDEIRO et al., 2008; KIRSZTAJN, 2007). 

 A TFGe é definida como a capacidade que os rins possuem em depurar uma 

substância carreada pelo sangue. Sua expressão é baseada no volume de plasma 

que pode ser 100% depurada por unidade de tempo, com valores normais oscilando 

em torno de 120 mL/min de sangue. Os rins depuram os produtos do metabolismo 

proteico, ao mesmo tempo em que previne a perda de solutos específicos, proteínas 
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como a albumina e os componentes celulares no sangue (BASTOS; BASTOS; 

PAULA, 2007). 

 Algumas situações específicas podem interferir na TFGe, reduzindo sua ação. 

Na progressão da DRC, por exemplo, ocorre a redução do número de néfrons, o que 

resulta em diminuição da TFGe. Em outros casos pode ocorrer a diminuição da 

própria TFGe, relacionados a alterações fisiológicas e farmacológicas da 

hemodinâmica glomerular (BASTOS; KIRSZTAJN, 2011). Entretanto, mesmo nos 

casos em que ocorre a redução do número de néfrons, a TFGe pode permanecer com 

seu funcionamento normal, em virtude de um mecanismo compensatório na qual 

ocorre hipertrofia glomerular, caracterizando a hiperfiltração (GUH, 2010; ZANELLA, 

2006). 

 Essa metodologia clássica de avaliação da função renal não é sensível o 

suficiente, especialmente no contexto de diagnóstico precoce de LRA. O 

desenvolvimento de um biomarcador não invasivo que poderia diagnosticar disfunção 

renal no início de uma lesão e que também tivesse a capacidade de monitorar a 

resposta a um tratamento, seria bem mais valioso (URBSCHAT et al., 2011).  

 A lipocaína associada à gelatinase neutrofílica (NGAL) tem sido estudada em 

pesquisas clínicas como um importante biomarcador para avaliação da função renal. 

Trata-se de uma glicoproteína ligada à gelatinase (25kDa) e membro da família das 

lipocalinas, caracterizadas pela ligação a pequenas moléculas lipofílicas. Sua 

composição baseia-se em oito cadeias beta que formam um β-barril fechado num 

cálice. É expressa nos grânulos específicos dos neutrófilos e células epiteliais 

presentes no túbulo proximal do néfron e epitélios da bexiga, além de outros órgãos, 

como estômago, apêndice, cólon, traqueia e pulmão (ALGE; ARTHUR, 2015; 

CHARLTON; PORTILLA; OKUSA, 2014; NASCIMENTO, 2012).  

 A NGAL tem sido descrita na literatura como um preditor útil na detecção 

precoce da LRA, em amostras de urina e plasma, sendo detectável na urina 2 a 3 

horas após o evento isquêmico, permanecendo elevada por um período de até 24 

horas (BARRERA-CHIMAL; BOBADILLA, 2012). Além disso, sua avaliação tem sido 

abordada como valor prognóstico em alguns desfechos clínicos, como na 

determinação da necessidade de diálise e na mortalidade. Entretanto, em alguns 

casos, como na resposta ao estresse sistêmico, ocorre uma produção exacerbada de 

NGAL, o que pode aumentar sua excreção, mesmo sem haver LRA. Há ainda a 

possibilidade de aumento dos níveis de NGAL em casos de DRC, podendo levar a 



23 
 

 
 

uma interpretação equivocada (BELLOMO et al., 2012; URBSCHAT et al., 2011).  

 
2.4 Lesão endotelial por excesso de exercício físico 
 

 A resposta metabólica de um organismo ao exercício físico depende do tipo, 

intensidade e duração da atividade. O treinamento de alta intensidade está associado 

ao estresse oxidativo, que se trata de um desequilíbrio entre substâncias pró-

oxidantes e antioxidantes atuando no organismo (POWERS; JACKSON, 2008).  

As espécies reativas de oxigênio (ROS) geradas durante a prática das 

atividades de alta intensidade, são capazes de reagir com as membranas celulares, 

causando danos aos tecidos e aumentando o estímulo da produção de ICAM-1 nas 

células endoteliais (PALMEFORS et al., 2014; POWERS; JACKSON, 2008). 

 Os estudos não são conclusivos com relação ao impacto da atividade física 

sobre os biomarcadores endoteliais, mas há grandes evidências de que existe uma 

relação entre a atividade física aeróbica e redução dos níveis de VCAM-1 e ICAM-1 

(ADAMAPOULOS et al., 2001; SCHUMACHER et al., 2006). As pesquisas não 

verificaram influência do exercício de resistência nesses biomarcadores (OLSON et 

al., 2007). 

 Santos et al. (2016) investigaram o efeito da maratona nas moléculas de 

superfície relacionadas à adesão dos neutrófilos. No estudo, os autores avaliaram 23 

corredores do sexo masculino na Maratona Internacional de São Paulo de 2013 e foi 

observado que a corrida induziu um aumento na contagem de neutrófilos e leucócitos, 

CK e alguns mediadores inflamatórios, como IL-6, IL-8 e IL-10 séricos, bem como 

aumento da expressão da ICAM-1, com valores mais expressivos imediatamente 

após e 24 horas após a maratona. Os resultados apontam para a possibilidade de 

atividades como a maratona afetarem a adesão e a sobrevivência dos neutrófilos no 

curso do processo inflamatório, apoiando a hipótese de que a atividade física 

extenuante possa causar um estado imunossupressor após o exercício que aumenta 

o risco no desenvolvimento de lesões e infecções.    

 Em outro estudo realizado por Bartzeliotou (2007) com atletas de 

ultramaratona (246 km) do sexo masculino, foi verificado aumento nos níveis séricos 

de ICAM-1 e VCAM-1 ao final da corrida. Entretanto, os valores retornaram aos níveis 

verificados antes da atividade aproximadamente 48 horas após a atividade, o que 

sugere que o exercício rápido prolongado ativa o endotélio, mas há uma rápida 
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recuperação.  

 Para determinar o efeito do HIIT sobre os níveis plasmáticos de ICAM-1 e 

VCAM-1, Hormozi et al. (2015) reuniram 24 homens jovens sedentários e dividiram 

em dois grupos (experimental e controle). O grupo experimental realizou três sessões 

de HIIT por semana durante 6 semanas, em que cada sessão consistia em quatro a 

seis repetições de sprint máximo de uma área de 20 metros com 30 segundos de 

recuperação. As amostras de sangue foram coletadas em jejum um dia antes e 48 

horas após o protocolo estabelecido. Como resultados, os autores observaram uma 

redução significativa de ICAM-1, bem como uma redução no percentual de gordura 

corporal entre os grupos. Esses pontos podem sugerir que o exercício HIIT tenha 

atuação importante na prevenção e melhora dos fatores de risco de doenças crônicas, 

como as cardiovasculares.  

 Não se verificam, entretanto, alterações nas concentrações séricas das 

moléculas de adesão celular em exercícios de resistência. Petridou et al. (2007) 

analisaram o efeito do exercício de resistência nas concentrações das moléculas 

ICAM-1, VCAM-1, E-selectin, P-selectin e L-selectin em quatorze jovens saudáveis, 

sendo oito magros e 6 obesos. Foram realizadas 3 séries de 10 exercícios de 

resistência com 10-12 repetições a 70-75% de uma repetição máxima em um circuito 

de treinamento. As amostras de sangue foram coletadas no início e ao final de cada 

série. Na análise dos resultados, não foram observadas alterações significativas nas 

concentrações das moléculas durante o exercício ou entre os participantes.   

 Alguns autores têm verificado que nas lesões musculares, os syndecans de 

tipos 3 e 4 podem desempenhar importante papel regulatório na manutenção, 

ativação, proliferação e diferenciação das células satélite durante o processo de 

regeneração da musculatura esquelética lesada (CORNELISON et al., 2004; DE 

MICHELI et al., 2020; PISCONTI et al., 2016). 

 
2.5 Biomarcadores de lesão endotelial 
  

O endotélio desempenha um importante papel na inflamação, regulando a 

permeabilidade vascular para macromoléculas e leucócitos, tônus vascular e 

hemostasia, e pela produção e ligação de mediadores inflamatórios (TSIOTOU et al., 

2005). Estudos mostram que as células endoteliais possuem a capacidade de 

produzir várias substâncias vasoativas, como o óxido nítrico – NO (ZAGO et al., 2006).  
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O NO produzido pelas células endoteliais se destaca por seu papel no controle 

cardiovascular, especificamente na resistência periférica vascular, além de possuir 

importante papel no controle da PA, em decorrência de sua potente ação 

vasodilatadora. Outra ação de destaque do NO é na inibição da agregação 

plaquetária, impedindo a formação de trombos (VANHOUTTE, 2003).   

A produção de NO depende do aminoácido L-arginina a partir da ação da 

enzima óxido nítrico sintase (NOS), que existe em três isoformas, sendo duas 

constitutivas e uma induzível. As isoformas constitutivas (cNOS) são 

predominantemente encontradas no endotélio e nos neurônios, sendo divididas em 

isoforma I e isoforma II, respectivamente (AHMAD et al., 2018; CERQUEIRA; 

YOSHIDA, 2002). A isoforma I é encontrada no cérebro, na medula espinhal, nos 

gânglios simpáticos, nas glândulas adrenais e em outras estruturas como células 

epiteliais do pulmão, útero e estômago, células da mácula densa do rim, células da 

ilhota pancreática e do musculo esquelético. Atua na regulação central da pressão 

sanguínea, no relaxamento do músculo liso e na vasodilatação via nervos periféricos. 

A isoforma II é induzida por citocinas e lipopolissacarídeos, no endotélio e 

musculatura lisa vascular. Atua em parasitas e células tumorais. A isoforma III está 

ligada à membrana das células endoteliais, regulando o tônus da célula muscular lisa 

vascular, bem como a adesão e agregação plaquetária. Pode ser encontrada também 

em células epiteliais tubulares do rim, células intersticiais do cólon e hipocampo 

(FARAH; MICHEL; BALLIGAND, 2018; ZAGO et al., 2006).  

Quando as células endoteliais são ativadas por estímulos pró-inflamatórios, 

devido a endotoxinas bacterianas, interleucina-1β (IL-1β), fator de necrose tumoral-α 

(TNF-α), proteína C reativa (PCR) ou por alterações hemodinâmicas relacionadas ao 

fluxo sanguíneo, ocorre aumento da expressão de moléculas de adesão, como ICAM-

1 e VCAM-1, sendo consideradas marcadores precoces de ativação endotelial e 

inflamação sistêmica (BADIMON et al., 2012).   

 As moléculas de adesão celular são glicoproteínas expressas na superfície de 

várias células e desempenham importante papel em diversos processos celulares, 

incluindo ligação com a matriz extracelular. Uma elevação da atividade e expressão 

dessas moléculas são indicativas de inflamação, disfunção endotelial e aterosclerose 

(KOH et al., 2018).  

O ICAM-1 e o VCAM-1 desempenham importante papel na resposta 

inflamatória através da ligação e marginação de leucócitos e, em seguida, sequestro 
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para o local da inflamação (BLANKENBERG et al., 2003; SULTAN et al., 2004). Além 

disso, no processo de aterogênese, VCAM-1 e ICAM-1 podem participar promovendo 

o acúmulo de monócitos na região íntima da artéria. Assim, a expressão dessas 

moléculas pode ser indicativa de inflamação endotelial (CYBULSKY et al., 2001; 

DEMERATH et al., 2001). Além disso, algumas pesquisas apontam que a expressão 

dessas moléculas no endotélio aórtico pode ser indicativa de um processo 

aterosclerótico (DOD et al., 2010).  

 A ICAM-1 possui maior distribuição em células do endotélio, epitélio e 

leucócitos, ao passo que a VCAM-1 encontra-se predominantemente no endotélio, 

com pouca representação em algumas células dendríticas. A ICAM-1 pode também 

ser mensurada no plasma para investigar a intensidade da inflamação tecidual. Nas 

situações de inflamação ocorre aumento de ICAM-1 nas primeiras 24 horas, podendo 

permanecer expressa na superfície celular por 48 horas ou mais (KONING; 

SCHIFFELERS; STORM, 2002; MURO; MUZYKANTOV, 2005; ALVES et al., 2010). 

 Outros compostos que possuem atividade no processo inflamatório são os 

syndecans. Eles são proteoglicanos transmembrana que podem interagir com um 

grande número de ligantes, incluindo fatores de crescimento, receptores de adesão, 

citocinas quimiocinas, proteinases e outras proteínas da matriz extracelular (XIAN; 

GOPAL; COUCHMAN, 2010), iniciando uma série de eventos relevantes para a 

adesão celular, angiogênese, inflamação e reparação de tecidos (DE ROSSI et al., 

2014; DE ROSSI; WHITEFORD; 2014; GOPAL et al., 2010; OH et al., 1997; OH et 

al., 1998).  

 Syndecans são glicoproteínas de membrana do tipo I, com três domínios 

principais, ectodomínio, transmembrana e citoplasmático. Quatro famílias de 

syndecans ocorrem em seres vertebrados: 1, 2, 3 e 4 (XIAN; GOPAL; COUCHMAN, 

2010). A maioria dos tipos de células, com exceção dos eritrócitos, expressa pelo 

menos um membro da família e algumas podem até expressar todos os quatro. 

Entretanto, o syndecan-1 é expresso principalmente nas células epiteliais, o 

syndecan-2 está presente nas células de origem mesenquimal, o syndencan-3 é 

encontrado principalmente em tecidos neuronais, enquanto o syndencan-4 exibe uma 

distribuição muito mais ampla, com distribuição importante na musculatura 

esquelética (MULTHAUPT et al., 2009). 

 Os syndecans desempenham importante papel na inflamação, principalmente 

regulando extravasamento de leucócitos e função de citocinas. Ao mesmo tempo, 
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podem sofrer alterações mediadas por citocinas em seus níveis de expressão durante 

a inflamação (GÖTTE et al., 2002; ISHIGURO et al., 2001).  

 Perante a observação de uma série de alterações renais e endoteliais que 

podem ser provocadas pela prática de atividades físicas de alta intensidade, justifica-

se a realização do estudo para melhor avaliar as possíveis lesões precoces que 

possam vir a surgir em virtude do alto impacto do exercício. 

 Assim, o presente estudo teve como objetivo verificar o efeito agudo do 

exercício de alta intensidade sobre os parâmetros renais e dano endotelial em atletas 

de Crossfit.  
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3. OBJETIVOS 
 

3.1 Objetivo Geral  
 

Verificar o efeito agudo do exercício de alta intensidade sobre a função renal e 

dano endotelial em atletas de Crossfit. 

 

3.2 Objetivos Específicos 
 

- Avaliar a função renal a partir dos níveis de creatinina e albuminúria, 

verificando o efeito agudo do exercício de alta intensidade em atletas de Crossfit; 

- Investigar a função renal a partir de novos biomarcadores; 

- Investigar possível dano endotelial pelos marcadores enzimáticos para ICAM-

1, VCAM-1 e Syndecan-1. 
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4. MÉTODOS 
 

4.1 Tipo do Estudo 
 
 Tratou-se de estudo transversal, quantitativo e analítico. 

 

4.2 Local do Estudo 
 
 A pesquisa foi realizada em um box de Crossfit na cidade de Fortaleza, Ceará, 

no mês de fevereiro de 2020, durante uma competição. 

 

4.3 Participantes e desenho do Estudo  
 
 4.3.1 População e Amostra 
 
 De um total de 120 atletas de Crossfit que participavam do evento, 30 

submeteram-se voluntariamente ao protocolo da pesquisa. Dentre estes, 10 atletas 

de alta performance enquadraram-se nos critérios e aceitaram realizar todos os 

exames exigidos pela pesquisa. Todos os voluntários concordaram em participar do 

estudo mediante assinatura do Termo de Consentimento Livre e Esclarecido (TCLE). 

 

 4.3.2 Critérios de inclusão  
 
 Os critérios para enquadramento no estudo foram: idade superior ou igual a 18 

anos, independente do sexo, e ser atleta de Crossfit. 

  
4.3.3 Critérios de exclusão 
 
Os critérios para exclusão do estudo foram: tratamento de doenças crônicas 

renais, diabetes mellitus (DM) ou HAS, uso de medicações que pudessem influenciar 

a função renal (p. ex.: anti-inflamatórios não-esteroidais), qualquer lesão muscular ou 

articular que interferisse no máximo desempenho nas provas, recusa em participar da 

pesquisa em qualquer momento e alguma impossibilidade em analisar o material 

biológico coletado. 
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4.4 Desenho experimental 
 
 O estudo foi realizado em evento de Crossfit em fevereiro de 2020. Cerca de 

120 atletas estavam presentes no evento. Trinta dos atletas presentes concordaram 

em assinar o TCLE e participar da pesquisa. Dos 30, apenas 10 atletas de alta 

performance colheram todos os exames necessários, antes e após 24 horas do 

evento esportivo.   

No dia da competição, os atletas foram abordados e convidados a participar da 

pesquisa, sendo orientados sobre o desenho do trabalho, com a apresentação dos 

riscos e benefícios inerentes. Posteriormente foram convidados a assinar o TCLE. 

Após a assinatura, os profissionais de educação física realizaram as medições dos 

dados antropométricos que foram utilizados para a composição corporal e realizaram 

preenchimento de questionário que abordava os seguintes aspectos: idade, gênero, 

peso, altura, índice de massa corpórea (IMC) e categoria dentro da competição. 

Concluída essa etapa, os atletas foram encaminhados para a coleta de sangue 

em local reservado, que foram utilizados para análise laboratorial. Os pesquisadores 

revezaram-se durante o período da competição para realizar as coletas da pesquisa. 

No dia subsequente, 24 horas após a coleta inicial, os participantes foram 

submetidos a nova coleta sanguínea para verificar comparativamente os efeitos do 

exercício de alta intensidade sobre os parâmetros bioquímicos analisados. 
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Figura 2: Fluxograma de captação e participação dos voluntários do estudo.  

 
 
4.5 Coleta de dados 
 
 Foram coletadas amostras de sangue antes e 24 horas após a competição, 

acrescidos das avaliações antropométricas. Todos os participantes do estudo foram 
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informados previamente sobre as recomendações para os procedimentos de coleta e 

avaliação física. 

 

4.5.1 Processamento de amostras biológicas 
 
Um profissional capacitado realizou a punção venosa, coletou 6 mL de sangue 

venoso e armazenou temporariamente em tubos Vacutainers® sob refrigeração (2 a 

4 ºC). Esse material foi centrifugado a 3500 rpm por 15 minutos, para obtenção do 

soro, que foi armazenado em freezer a -80ºC para dosagem sérica de creatinina, 

ICAM-1, VCAM-1 e Syndecan-1. 

 

4.5.2 Análises laboratoriais 
 

4.5.2.1 Avaliação de parâmetros renais 

 

A função renal foi avaliada utilizando os seguintes marcadores: creatinina 

sérica, NGAL e TFGe pela creatinina. 

Para a verificação da TFGe foi utilizada a fórmula CKD EPI em mL/min/1.73m² 

(LEVEY et al., 2009): 

 

TFGe = 141 * min(Scr/κ,1)α * max(Scr/κ, 1)-1.209 * 0.993Idade * 1.018 [se 
feminino] * 1.159 [se afrodescendente]  

 

Sendo:  

 

SCr = creatinina sérica; 

κ = 0.7 para sexo feminino e 0.9 para sexo masculino; 

α = 0.329 para sexo feminino e 0.411 para sexo masculino; 

min = indica o mínimo de Scr/κ ou 1; 

max = indica o máximo de Scr/κ ou 1. 

  

Para a verificação analítica das variáveis estudadas foram utilizados os 

seguintes métodos: colorimétrico, ácido pícrico, de Taussky e Bonsness (Labtest®) 

para creatinina plasmática; e técnica do ELISA (ensaio imunoenzimático de alta 
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sensibilidade e especificidade) para NGAL sérico (sNGAL). 

   

4.5.2.2 Quantificação dos biomarcadores endoteliais e renais: ICAM-1, VCAM-

1, Syndecan-1 e NGAL 

 

O sangue foi coletado por punção em veia braquial e mantido em recipiente 

heparinizado (vacuumtainer) sob refrigeração (4ºC) após a coleta. Posteriormente foi 

centrifugado a 3500 rpm por 10 minutos, 4ºC, e aspirado o sobrenadante para coleta 

do plasma para análise em ensaio colorimétrico imunoenzimático (ELISA). Após 

aliquotadas, as amostras foram mantidas a -20ºC. 

As amostras foram descongeladas e homogeneizadas em tampão fosfato 

salina 1x concentrada (PBS 1x), os reagentes foram diluídos em solução de BSA a 

1% (reagente diluente), os anticorpos e o padrão foram reconstituídos em PBS 1x 

filtrado (conforme padrão do protocolo). Após sensibilização de placa (overnight) com 

anticorpo de captura, foi realizada a etapa de bloqueio para ligações inespecíficas. 

As amostras foram incubadas e adicionado o anticorpo de detecção no dia seguinte, 

bem como dos reagentes colorimétricos e leitura em espectofotômetro em 450nm e 

540nm para correção. Foram analisadas lipocalina-2 humana/ NGAL nas amostras 

de soro. A técnica seguiu o protocolo disposto no kit específico de cada anticorpo, 

proposto pela fabricante R&D Systems (Human Lipocalin-2/NGAL cat: DY1757, 

Human VCAM-1 cat: DY809, Human ICAM-1 cat: DY720, Human Syndecan-1 cat: 

DY2780, kit DUO SET ELISA cat: DY008, R&D Systems). 

 

4.5.3 Avaliação física 
 

Os participantes foram previamente comunicados acerca das vestimentas 

adequadas para avaliação e sobre a não realização de atividades físicas e alta 

ingestão hídrica. As avaliações foram realizadas por profissionais de Educação Física 

treinados e habilitados em ambiente isolado. 

 

4.5.3.1 Estatura   

 

A estatura foi determinada através de um estadiômetro (Sanny® Standard), 

com extensão máxima de 220cm e precisão de 0,1cm, fixo em uma parede sem 
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rodapé. Para a verificação correta da estatura o indivíduo ficou em pé, descalço, com 

os pés juntos, de forma retilínea, com o pescoço em posição neutra, com o olhar 

voltado para o horizonte (HEYWARD, 2004).  

 

4.5.3.2 Peso 

 

O peso foi avaliado através de uma balança digital (Tanita® Ironman BC558), 

aferida pelo Instituto Nacional de Metrologia (INMETRO), com capacidade limite de 

até 150kg e precisão de 100g. Para a verificação do peso, o voluntário ficou em pé, 

descalço, em posição ereta, com roupas leves, sem nenhum tipo de acessório que 

pudesse intervir no resultado da pesquisa, seguindo os padrões normativos 

estabelecidos pelas normas técnicas do sistema de vigilância alimentar e nutricional 

- SISVAN (2011).  

 

4.5.3.3 Índice de Massa Corpórea (IMC) 

 

O IMC foi obtido com as medidas peso e estatura através da fórmula: [peso 

(Kg)/estatura(m)2]. Os critérios de classificação foram: 18 a 24,99 Kg/m² 

correspondendo a eutrofia; 25 a 29,99 Kg/m² a sobrepeso; 30 a 34,99 Kg/m² a 

obesidade leve; 35 a 39,99 Kg/m² a obesidade moderada; e acima de 40 Kg/m², a 

obesidade mórbida (ABESO, 2016). 

 

4.6 Intervenção 
 

Os exercícios realizados na competição do presente estudo caracterizaram-se 

por apresentar formato em circuito da seguinte forma: as Many Reps As Possible 

(AMRAP)" com duração 30 minutos de exercícios multiarticulares, de alta intensidade, 

utilizando peso corporal e implementos como barra e anilhas para realização de 

agachamento livre, corda para exercícios de saltos duplos, caixote para o exercício 

jumpbox, uma estrutura para realização do exercício de barra-fixa adaptada 

conhecida como butterfly e aparelho específico para realização de abdominais abmat. 

 

4.7 Análise estatística 
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 Após a coleta, os dados foram tabulados e analisados pelo programa IBM 

SPSS 22.0 para Windows. Foi adotado um intervalo de confiança de 95% refletindo 

no valor p < 0,05. Para a verificação da normalidade de dados foi utilizado o teste de 

Shapiro-Wilk. Para a verificação de medidas repetidas, foram utilizados os testes de 

t student pareada para valores paramétricos. Para dados não paramétricos foram 

utilizados o teste de Wilcoxon. Para a verificação da correlação dos dados foram 

utilizados os testes de Pearson e Spearman para dados com normalidade e não 

normalidade, respectivamente. Os dados foram representados por médias e desvio 

padrão para normalidade, e por mediana e quartis quando não apresentaram 

normalidade de distribuição. 

 

4.8 Ética na pesquisa  
 

 Este estudo foi submetido e aprovado no comitê de ética da Universidade 

Federal do Ceará (anexo 1), com parecer de número 4.729.952, atendendo os 

parâmetros necessários para utilização pesquisas com seres humanos Resolução nº 

466/2012, do Conselho Nacional de Saúde – MS/Brasil. Todos os voluntários 

assinaram o Termo de Consentimento Livre Esclarecido (TCLE) para a participação 

na pesquisa. 
 
 
 
  



36 
 

 
 

5. RESULTADOS 
 

5.1 Caracterização sociodemográfica e histórico familiar do grupo de estudo 
 
 O grupo apresentou idade média de 28,75 + 5,09 anos, sendo 60% do sexo 

masculino.  

 A tabela 3 apresenta os resultados do questionário relativo à presença ou não 

de doenças cardiovasculares e renais no participante e/ou na sua família. Não foi 

relatada presença de nenhuma DCV e renal em nenhum dos indivíduos. No histórico 

familiar, entretanto, pode-se observar a presença de doenças renais na família de 

20% dos participantes e 60% de doenças cardiovasculares.  
 
 
 

Tabela 3: Caracterização sociodemográficas dos participantes da pesquisa 
  
Parâmetros n (%), m + dp 
Idade (anos) 28,75 + 5,09 
Peso (kg) 75,08 + 13,81 
Estatura (m) 1,69 + 0,089 
IMC 26,10 + 2,39 
Sexo  

Masculino 6 (60%) 
Feminino 4 (40%) 
Escolaridade  

Ensino superior completo  10 (100%) 
Renda (salário-mínimo)  

2 a 3  3 (30%) 
mais que 4 7 (70%) 
Histórico de doença renal 0 (0%) 
Histórico de doença cardiovascular 0 (0%) 
Histórico familiar de doença renal 2 (20%) 
Histórico familiar de doença cardiovascular 6 (60%) 
Legenda: m = média, dp = desvio padrão, IMC = índice de massa corpórea 
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5.2 Comparação entre os biomarcadores renais e endoteliais  
 
 A tabela 4 aponta as comparações pareadas para as medidas repetidas dos 

exames bioquímicos realizados no grupo. No período pré-intervenção, nenhum dos 

participantes apresentou TFGe abaixo de 60 mL/min/1.73m², bem como não foi 

observado valor de creatinina superior a 1,2 mg/dL. Os valores de CK também se 

encontravam dentro da normalidade.  

 A coleta pós-intervenção, entretanto, gerou alterações significativas nos 

indicadores relacionados à creatinina (p=0,001), TFGe (p=0,000) e CK (p=0,005).  

 

 
Tabela 4: Comparação dos biomarcadores renais e endoteliais séricos dos participantes no 

pré e pós-competição 
      

  Pré-competição   Pós-competição   p 

Albumina (mg/dL) 4,28 + 0,22  4,36 + 0,16  0,134 

Creatinina (mg/dL) 1,03 + 0,24  1,36 + 0,34  0,001 

TFGe (mL/min/1.73m²) 91,55 + 21,15  66,45 + 20,61  0,000 

NGAL (ng/mL) 4559,36 + 888,22  4824,42 + 752,50  0,422 

Creatinoquinase (U/L) 164,50 (119,00 - 450,00)  1035,00 (553,00 - 2731,00)  0,005 

ICAM-1 (ng/dL) 739,83 + 213,74  741,72 + 192,17  0,973 

VCAM-1 (ng/dL) 959,36 + 257,26  878,44 + 144,74  0,332 

Syndecan-1 (ng/dL) 14,95 (9,04 - 29,66)  15,60 (8,30 - 39,70)  0,959 

Legenda: Creatinina = creatinina sérica, TFGe= taxa de filtração glomerular estimada CKD-
EPI, VCAM-1 = vascular cell adhesion molecule 1, ICAM-1 = Intercellular Adhesion Molecule 
1, NGAL = neutrophil gelatinase-associated lipocalin. Valores de P < 0,05 obtidos pelo teste t 
student e wilcoxon para amostras dependentes. Valores expressos em média e desvio padrão 
ou em mediana e percentis, quando não paramétricos. 
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Figura 3: Mediana da dosagem de Creatinoquinase sérica (U/L) no pré e pós-treino. 
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5.3 Correlação da variação entre os parâmetros renais, endoteliais e de risco 
cardiovascular 
 

A tabela 5 demonstra as correlações entre as medidas pareadas analisadas. 

Como resultado, pode-se verificar que houve uma forte correlação positiva entre a CK 

e o syndecan-1 (p=0,000, r=0,953), conforme verificado na figura 3.  

 

Tabela 5: Correlação entre parâmetros renais e endoteliais séricos e de risco 
cardiovasculares. 

   

  
Alterações de CK (U/L) devido ao 
treino 

  r p 
Parâmetros renais (após o treino)   
TFGe (mL/min) -0,106 0,771 
Creatinina sérica (mg/dL) 0,249 0,487 

NGAL sérico (ng/mL) 0,503 0,138 

Parâmetros endoteliais (após o treino)   
ICAM-1 sérico (ng/mL) 0,031 0,932 
VCAM-1 sérico (ng/mL) 0,269 0,452 
SYD-1 sérico (ng/mL) 0,953 0,000 

Legenda: TFGe = taxa de filtração glomerular estimada CKD-EPI, VCAM-1 = vascular cell 
adhesion molecule 1, ICAM-1 = Intercellular Adhesion Molecule 1, SYD-1 = syndecan-1, 
NGAL = neutrophil gelatinase-associated lipocalin, CK = creatinoquinase. Valores de P < 
0,05 obtidos pelos testes de Pearson e Spearman para dados com normalidade e não 
normalidade, respectivamente 

 



40 
 

 
 

 
 

Figura 4: Correlações de Pearson entre Creatinoquinase e Syndecan-1. 
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6. DISCUSSÃO 
 

 Os atletas de alta performance buscam sempre intensificar o nível de esforço 

de seus exercícios, porém pouco se fala sobre os potenciais riscos à saúde inerentes 

da prática extenuante da atividade. 

A presente pesquisa realizou análise pré e pós competição em um evento de 

Crossfit que ocorreu em Fortaleza no ano de 2020, fazendo a avaliação de 10 atletas 

de alta performance, tendo como objetivo avaliar os possíveis efeitos agudos do 

exercício de alta intensidade na função renal e endotelial em atletas de Crossfit. Os 

atletas envolvidos nesta pesquisa são habituados a realizar exercícios de alta 

intensidade, e estavam participando de uma competição da modalidade Crossfit, em 

forma de circuito, com durações variadas. 

Conforme demonstrado por Koltyn e Arbogast (1998), os exercícios de 

resistência podem fazer com que o limiar de dor seja significativamente maior e as 

classificações de dor (ou a percepção dela) sejam significativamente menores apenas 

cinco minutos após o início do exercício. As alterações na percepção da dor no estudo 

citado foram acompanhadas por alterações na frequência cardíaca, pressão arterial 

sistólica (PAS) e consciência corporal após o exercício.  

Nocicepção ou algesia é o termo definido como a recepção de estímulos 

agressivos, os quais são transmitidos pelo sistema nervoso periférico até o sistema 

nervoso central, sendo então interpretados como dor. Em suma, trata-se da detecção 

de um estímulo doloroso (DUBIN; PATAPOUTIAN, 2010). Lana et al (2006), através 

de estudo aplicado em ratos, demonstraram que exercícios de baixa intensidade 

possuem menor influência nos limiares nociceptivos que os de alta intensidade, e 

ainda que o excesso de esforço praticado nos exercícios de alta intensidade podem 

levar a uma série de modificações no organismo, entre elas a hipertrofia cardíaca, 

tendo como algumas das variáveis a frequência, intensidade e duração das sessões 

de treinamento físico, além da duração do programa de treinamento. 

Nesse contexto, sendo a dor um mecanismo de proteção do organismo a uma 

agressão, o aumento da intensidade do treino pode induzir o atleta a exceder sua 

capacidade física e, dessa forma, elevar o risco de lesão.  

No presente estudo foram observados o aumento dos níveis de creatinina e 

redução da TFGe, ambos critérios importantes no diagnóstico de uma LRA. Foi 

observado que, antes da intervenção, não havia nenhum participante com TFGe 
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abaixo de 60 mL/min/1.73m², que seria o valor correspondente à normalidade. 

Também não foram observados valores de creatinina superiores ao valor de 

referência, e os valores de CK também se encontravam dentro da normalidade. Todos 

os participantes já eram atletas de alta performance e desempenhavam atividades de 

alta intensidade, o que denota que nenhum participante, antes do evento, possuía 

alteração renal moderada a grave, apesar de já desempenharem tais esforços 

extremos na ocasião de seus treinos.  

Neste estudo, o valor de creatinina alterou-se entre os participantes, com 

aumento de 33,33% no valor médio da creatinina entre os períodos de pré e pós-

intervenção. Já a TFGe apresentou uma redução de aproximadamente 26% nos 

valores entre os dois períodos. Levando-se ainda em consideração que a creatinina 

é um marcador pouco sensível, que só apresenta variação após a perda considerável 

de função renal, esses valores podem ainda estar subestimados.  

Este aumento de creatinina em atletas sem lesão renal prévia também pode 

ser observado em corredores de maratona, conforme evidenciado por Mansour et al. 

(2017) e Knechtle e Nikolaidis (2018), assim como em outros estudos que avaliaram 

o impacto da prática de atividade de alta intensidade nos marcadores renais 

(JUNGLEE et al., 2012). Além disso, é descrito na literatura que exercícios intensos 

podem elevar a creatinina sérica por aumento da degradação muscular (SAMRA; 

ABCAR, 2012). 

Junglee et al. (2012) verificaram em seu estudo que após exercícios de alta 

intensidade, representado por uma corrida de 800 metros, houve aumento nos níveis 

de NGAL acima da faixa normal em 64% dos participantes. Na pesquisa realizada por 

Mansour et al. (2017), que teve como objetivo analisar impacto renal em maratonistas, 

foram observadas elevações nos níveis de creatinina em 82% dos corredores, além 

de aumento dos biomarcadores de lesão renal, como a NGAL, sugerindo dano 

estrutural aos túbulos renais.  

Podemos inferir, a partir de tais observações, que apesar de não haver doença 

renal estabelecida entre os participantes dos estudos, e apesar de se tratar de 

pessoas jovens, sem comorbidades, sem obesidade ou sedentarismo, a atividade 

física de alta intensidade é capaz de alterar consideravelmente marcadores 

importantes relacionados à LRA. 

No estudo em questão, os valores de NGAL não apresentaram variações 

estatisticamente relevantes. Uma possível causa desse resultado pode ser 
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relacionada ao tempo de coleta de 24 horas após a atividade física. Tem sido 

mostrado na literatura que os níveis desse marcador se elevam rapidamente no 

plasma e na urina nas 2 primeiras horas de um dano agudo, o que pode demonstrar 

uma boa correlação com a LRA (DEVARAJAN, 2008; DIGRANDE et al., 2009; 

MARTINS et al., 2011). Além disso, estudos tem demonstrado uma forte correlação 

com as alterações dos níveis de creatinina, sendo o NGAL detectado entre 24 e 48 

horas antes do aumento da creatinina (MUSSAP et al., 2010; RONCO, 2007). Esse 

fator reforça ainda mais os resultados do estudo, no qual os valores de creatinina 

encontraram-se significativamente elevados ao passo que os de NGAL não 

apresentaram aumentos expressivos.  

Spada (2018) realizou uma pesquisa com 58 voluntários saudáveis submetidos 

a um protocolo de aquecimento de 5 minutos seguido de 4 minutos de exercício 

resistido intervalado de alta intensidade. Os resultados do estudo apontaram para um 

aumento nos níveis de NGAL nas primeiras 2 horas pós-exercício, com redução 

significativa após 24 horas, o que corrobora com o estudo em questão. Considerando-

se os resultados de Spada e de outros estudos relacionados ao NGAL e o intervalo 

de tempo esperado para alteração deste biomarcador, o simples fato de o mesmo não 

estar com variação significativa neste estudo não descarta a possibilidade de 

potencial lesão tubular, num contexto em que outros biomarcadores mostraram 

alteração estatisticamente significativa dentro do intervalo de tempo esperado para 

eles (DEVARAJAN, 2008; DIGRANDE et al., 2009; MUSSAP et al., 2010).  

Com os valores elevados de creatinina e dentro da normalidade para o NGAL, 

pode-se inferir que possivelmente não houve LRA mesmo com o aumento da CK, e a 

creatinina se mostrou elevada devido à metabolização da creatina com a prática da 

atividade física de alta intensidade. 

Em complemento à análise de dano renal, a avaliação endotelial é necessária, 

visto a importância de uma lesão precoce em nível vascular. Os altos níveis dos 

biomarcadores de lesão endotelial, como o VCAM-1 e ICAM-1, estão intimamente 

relacionados a um maior risco no desenvolvimento de doenças cardiovasculares, em 

especial o infarto agudo do miocárdio (IAM). A prática regular de atividade física tem 

sido verificada como fator importante para a redução nos valores desses marcadores, 

reduzindo, assim, a probabilidade da ocorrência de alguma alteração endotelial que 

culmine com um episódio cardiovascular (PALMEFORS et al., 2014; SCHUMACHER 

et al., 2006; SJÖGREN et al., 2010). No estudo em questão, tais marcadores 
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apresentaram elevações em seus valores, porém sem significância, o que poderia 

levantar a hipótese de que o exercício de alta intensidade não provoca lesão 

endotelial. Entretanto, o fator de apenas uma coleta pós-exercício e o tempo de 

realização da segunda coleta também podem ter influenciado nesses resultados. 

Simpson et al. (2006) realizaram um estudo em indivíduos treinados que 

participaram de corrida em esteira em níveis moderados a intensos e foi observado 

que os valores do biomarcador ICAM-1 se elevaram após a primeira hora pós-

exercício de alta intensidade e retornaram aos valores verificados pré-exercício em 

poucas horas, corroborando, assim, com os resultados encontrados no estudo em 

questão.  

Os valores de CK alteraram-se entre os atletas, de valores médios de 164 para 

1035, com o importante aumento de 630% entre os períodos pré e pós-intervenção. 

Tal aumento pode ser indicativo de lesão muscular, com extravasamento de 

substâncias tóxicas na circulação sanguínea, dentre elas a própria CK, e aumento 

dos níveis de creatinina também em decorrência da lesão. Em caso de intensificação 

desse fenômeno, pode ocorrer o desenvolvimento da rabdomiólise, como verificado 

no estudo de caso publicado por Honda et al. (2017), na qual foi diagnosticada 

rabdomiólise em um paciente que havia praticado exercício de alta intensidade. 

Nesse estudo verificou-se valor de CK na primeira avaliação de 95.100 U/L, além de 

outros sinais clínicos como forte dor muscular e urina escura. O desenvolvimento de 

rabdomiólise indica ruptura do músculo esquelético, com liberação de mioglobina e 

CK no sangue, e pode causar diversas complicações, incluindo LRA. 

Em um estudo de coorte retrospectivo de Hopkins et al. (2019) foi realizado 

levantamento de todos os pacientes que se apresentaram no hospital com queixa de 

lesão sofrida durante a prática de Crossfit, totalizando 523 pacientes. Destes, 11 

pacientes foram diagnosticados com rabdomiólise (2,1% do total), com sintomas 

descritos de urina escura (90,9%) e dor em membros superiores (54,5%). Os níveis 

de CK encontrados no serviço de emergência do hospital apresentaram valores 

superiores a 20.000 U/L, sendo o nível médio de CK na admissão dos pacientes de 

39.195 U/L.  

No estudo foi verificada uma forte correlação da CK com o syndecan-1, o que 

indica que a elevação da CK, decorrente da lesão muscular pós-exercício, leva a 

processo de inflamação crônica, na qual há uma participação importante do 
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syndecan-1 regulando o extravasamento de leucócitos e função das citocinas, além 

de promover uma progressão equilibrada da inflamação (GOPAL, 2020).  

Além do relevante papel na inflamação, as classes de syndecan estão 

envolvidas também nos processos de regeneração muscular, através da manutenção, 

ativação, proliferação e diferenciação das células-satélite (PISCONTI et al., 2016). 

Dessa forma, a elevação de syndecan-1 verificada na coleta pós-exercício pode ser 

um indicativo de sua ação na regeneração muscular e a diferença expressiva 

verificada na figura 5 em 2 dos 10 atletas analisados, pode estar relacionada ao grau 

de intensidade do exercício.  

Como limitações no presente estudo, pode-se apresentar que o alvo do estudo 

eram atletas de alta performance, o que limita o tamanho da amostra, podendo 

implicar em valores menos precisos em biomarcadores sensíveis avaliados, além do 

fato da amostra ser heterogênea. Ademais, o período temporal de coleta dos dados 

foi um evento esportivo, e considerando que os sujeitos do estudo não 

necessariamente participaram de outros eventos similares em ocasião futura, o 

seguimento com exames foi dificultado. Ainda, alguns dos atletas se recusaram a 

realizar a coleta do sangue, e dos 30 atletas apenas 10 realizaram todos os exames 

necessários para participar do estudo.  
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7. CONCLUSÃO 
 

 Verificou-se a elevação dos níveis de creatinina com consequente redução dos 

valores de TFGe na coleta pós-competição. Esse resultado pode ser 

considerado uma alteração fisiológica normal em decorrência da prática de 

atividade física e não estar necessariamente relacionada a uma LRA. 

 O NGAL não teve aumento significativo no presente estudo, também não 

apresentou correlação estatisticamente significativa com os demais 

biomarcadores, possivelmente pelo fato da coleta pós-competição ter sido 

realizada 24 horas após a atividade, não correspondente ao momento ideal de 

sua coleta apontada pelos estudos, que seria de 2 a 3 horas após a atividade 

física. 

 Os marcadores de lesão endotelial apresentaram elevação, mas sem 

significância estatística. Porém, o syndecan-1 correlacionou-se positivamente 

com a CK, o que pode ser indicativo de que a lesão muscular provocada pela 

prática da atividade física de alta intensidade, causou um aumento dos níveis 

de CK e consequente elevação de syndecan-1, importante marcador presente 

no processo inflamatório e de regeneração muscular. 

 Observou-se, portanto, que os exercícios de alta intensidade podem levar a 

alterações fisiológicas que consequentemente podem vir a gerar danos no 

organismo. Dessa forma, mais estudos, com uma maior amostragem, coletas 

e tempo de duração, são necessários para avaliar em curto, médio e longo 

prazos, o real impacto das atividades de alta intensidade na saúde do atleta. 
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ANEXO A: PARECER DO COMITÊ DE ÉTICA EM PESQUISA 
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ANEXO B: TERMO DE ANUÊNCIA 
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ANEXO C: SUBMISSÃO DO ARTIGO 
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ANEXO D: QUESTIONÁRIO SOCIODEMOGRÁFICO 

 
1. Qual sua altura? 

2. Seu peso? 

3. Glicemia: 

4. P.A.: 

5. F.C.: 

6. Você faz uso de hormônios?   Sim           Não 

Se sim, qual? 

______________________________________________________________ 

7. Você tem algum problema nos rins?  Sim  Não 

8. Você tem algum problema no coração? Sim           Não 

9. Você tem Diabetes? Sim           Não 

10. Alguém na sua família tem problema nos rins?  Sim        Não 

Quem? 

11. Alguém na sua família tem problema no coração? Sim              Não 

Quem? 

12. Alguém na sua família tem problema de Diabetes? Sim                  Não 

Quem? 

13. Qual a última vez que foi ao médico?  

_______________________________________ 

14.  Qual sua renda familiar mensal? 

a. Até 900,00 

b. Entre 900,00 e 1.800,00 

c. Entre 1.800,00 e 2.700,00 

d. Entre 2.700,00 e 3.600,00 

e. Mais que 3.600,00 

15. Qual sua formação acadêmica? 

a. Ensino fundamental 

b. Ensino médio 

c. Ensino superior 

d. Pós-graduação 
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ANEXO E: TERMO DE CONSENTIMENTO LIVRE E ESCLARECIDO (TCLE) 
 

TERMO DE CONSENTIMENTO LIVRE E ESCLARECIDO 
 

Projeto: EFEITOS AGUDOS DO EXERCÍCIO DE ALTA INTENSIDADE NOS 
BIOMARCADORES RENAIS E ENDOTELIAIS EM ATLETAS 

 
 

Você está sendo convidado(a) a participar desta pesquisa que irá investigar 

o efeito agudo do exercício de alta intensidade nos biomarcadores renais e 

endoteliais. A pesquisa justifica-se pela possibilidade de avaliar o impacto da 

atividade física de alta intensidade na saúde do atleta, através da análise por 

biomarcadores renais e endoteliais.  

 

1. Participação na pesquisa: ao participar desta pesquisa será realizada avaliação 

antropométrica, através de aferição de peso e altura, e coletada amostra de seu 

sangue e urina para verificação de marcadores renais e endoteliais. Inicialmente 

você responderá a um questionário com informações pessoais (por exemplo: 

idade, sexo etc.), logo após será realizada a avaliação antropométrica, por meio 

da aferição de peso e altura. Na sequência, será coletada uma amostra de sangue 

(6 mL) e urina (10 mL). Após 24 horas da coleta inicial será realizada nova coleta 

em local a combinar. O tempo médio de aplicação de todos os passos da pesquisa 

será de 30 minutos. Os dados antropométricos serão realizados por um 

profissional de Educação Física participante da equipe pesquisa do estudo, não 

lhe gerando qualquer encargo financeiro. Lembramos que sua participação é 

voluntária, você tem a liberdade de não querer participar e pode desistir em 

qualquer momento, mesmo após ter iniciado alguma das etapas da pesquisa 

(entrevista, avaliações, exames etc.), sem nenhum prejuízo para você.  

 

2. Riscos e desconfortos: o tipo de procedimento apresenta um risco mínimo, que 

será reduzido pelo profissional experiente na área e irá minimizar ao máximo o 

risco de complicações. No momento da coleta sanguínea existe a possibilidade 

reduzida de pequenas luxações no local da inserção da agulha, contudo para 

reduzir este fator, o procedimento será realizado por um profissional experiente. 
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3. Benefícios: os benefícios esperados com o estudo são no sentido de visualizar 

os riscos de lesões nos rins e nos vasos em decorrência da prática de exercícios 

de alta intensidade, como o Crossfit. Caso esteja dentro de um quadro de risco 

nos exames a serem adotados, você será encaminhado para acompanhamento e 

tratamento com um médico especializado. 
 

4. Formas de assistência: Se você precisar de algum tratamento, orientação ou 

encaminhamento por se sentir prejudicado por causa da pesquisa ou se o 

pesquisador descobrir que você tem alguma coisa que precisa de tratamento, você 

será encaminhado(a) para o ambulatório de Nefrologia da Universidade Federal 

do Ceará. 
 

5. Confidencialidade: todas as informações que o(a) Sr.(a) nos fornecer ou sejam 

conseguidas por exames serão utilizadas somente para esta pesquisa. Seus 

dados ficarão em segredo e o seu nome não aparecerá em lugar nenhum das 

fichas de avaliação nem quando os resultados forem apresentados. 
 

6. Esclarecimentos: Se tiver alguma dúvida a respeito da pesquisa e/ou dos 

métodos utilizados na mesma, pode procurar a qualquer momento o pesquisador 

responsável. 
 

Nome do pesquisador responsável: Dyego Castelo Branco Holanda Gadelha Pereira 

Endereço: Rua José Rangel, 181, apartamento 1901, torre 01 

Telefone para contato: (85) 998207004 

 

7. Ressarcimento das despesas: caso o(a) Sr.(a) aceite participar da pesquisa, não 

receberá nenhuma compensação financeira. 
 
8. Concordância na participação: Se o(a) Sr.(a) estiver de acordo em participar 

deverá preencher e assinar o Termo de Consentimento Pós-Esclarecido que se 

segue e receberá uma via deste Termo. 
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O participante da pesquisa ou seu representante legal, quando for o caso, 

deverá rubricar todas as folhas do Termo de Consentimento Livre e Esclarecido – 

TCLE – apondo sua assinatura na última página do referido Termo. 

O pesquisador responsável deverá, da mesma forma, rubricar todas as 

folhas do Termo de Consentimento Livre e Esclarecido – TCLE – apondo sua 

assinatura na última página do referido Termo. 

 

 

 

ATENÇÃO: Se você tiver alguma consideração ou dúvida, sobre a sua 

participação na pesquisa, entre em contato com o Comitê de Ética em Pesquisa da 

UFC/PROPESQ, Rua Coronel Nunes de Melo, 1000 - Rodolfo Teófilo, fone: 3366-

8344/46. (Horário: 08:00-12:00 horas de segunda a sexta-feira).  

O CEP/UFC/PROPESQ é a instância da Universidade Federal do Ceará 

responsável pela avaliação e acompanhamento dos aspectos éticos de todas as 

pesquisas envolvendo seres humanos. 

 

 

CONSENTIMENTO PÓS-INFORMADO 

 

Pelo presente instrumento que atende às exigências legais, o Sr.(a) 

_______________________, portador(a) da cédula de identidade 

_______________________, declara que, após leitura minuciosa do TCLE, teve 

oportunidade de fazer perguntas, esclarecer dúvidas que foram devidamente 

explicadas pelos pesquisadores, ciente dos serviços e procedimentos aos quais será 

submetido e, não restando quaisquer dúvidas a respeito do lido e explicado, firma seu 

CONSENTIMENTO LIVRE E ESCLARECIDO em participar voluntariamente desta 

pesquisa. 

 

E, por estar de acordo, assina o presente termo. 

 

 

Fortaleza-CE, ____ de ______________ de ____.  
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_____________________________ 
Assinatura do participante ou 

Representante legal 

 

 

_____________________________ 
Assinatura do pesquisador 

 


