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RESUMO

OLIVEIRA JUNIOR, F.A. Efeitos da suplementagcdo com 6leo de coco em
pacientes com hipertensdo arterial de estagio 1. 2019. 133f. (Tese em
Ciéncias Fisiologicas). Universidade Federal da Paraiba, Jodo Pessoa — PB.

Mesmo considerando o avango na farmacologia anti-hipertensiva e no
conhecimento sobre os mecanismos subjacentes a hipertenséo arterial sistémica
(HAS) conquistados ao longo do tempo, o impacto gerado pela HAS sobre a
saude segue em continua ascensdo. Como alternativa ao tratamento
farmacoldgico tradicional, foi testada a hipétese que a suplementacéo alimentar
com Oleo de coco extravirgem (OCEV), isolada ou combinada ao treinamento
fisico aerdbio, poderia exercer efeito anti-hipertensivo em pacientes com
hipertensédo arterial de estagio 1. Para isso, 46 (quarenta e seis) voluntarios
hipertensos de ambos os sexos, com idade de 42,5 + 11,7 anos foram divididos
em dois grupos (treinado e nao-treinado) e submetidos a um ensaio clinico
placebo-controlado para avaliar os efeitos da suplementacdo com 6leo de coco
extravirgem (10ml/dia) por um periodo experimental de 30 dias. O estudo foi
devidamente aprovado pelo Comité de Etica e Pesquisa do Hospital Universitario
Lauro Wanderlei (UFPB) sob parecer n°® 1.523.128/2016. ApOs a triagem e
recrutamento, os pacientes foram submetidos ao monitoramento ambulatorial da
pressao arterial por 24 horas, avaliacdo da variabilidade da frequéncia cardiaca,
coleta sanguinea para andlise dos niveis séricos de colesterol total, HDL, LDL,
triglicerideos e glicose, malodialdeido e capacidade antioxidante total.
Adicionalmente, foram realizadas analise nutricional, avaliacdo antropométrica e
composicao corporal. Os dados foram expressos como média e 95% do intervalo
de confianca e tratados com teste t Student ou ANOVA mista com medidas
repetidas, seguida de pos-teste de Bonferroni e p < 0,05. Os resultados indicam
que, apesar de promover uma elevacdo da ingestdo caldrica em relacao a
suplementacdo com placebo (1861 kcal [IC 95% = 1656 — 2066] versus 1613
kcal [IC 95% = 1400 — 1826]; p = 0,03), os pacientes que foram suplementados
com OCEV nao apresentaram alteracdes significativas nas variaveis
antropométricas e de composicao corporal. Nao foram observadas diferencas
significativas entre os grupos em relacdo as concentracdes séricas de colesterol
total (F (1,41) = 0,924; p = 0,333 e n? = 0,022); LDL (F (1,41) = 3,790; p = 0,058
e n? =0,085); HDL (F (1,41) = 1,562; p = 0,219 e n? = 0,038); triglicerideos (F
(1,41) = 0,584; p = 0,440 e n? = 0,014) e também n&o houve interacdo de efeitos
relacionados ao tipo de suplementacdo e treinamento fisico em func¢éo do tempo.
No que diz respeito a glicemia, ndo houve efeito de OCEV (F (1,41) = 0,069; p =
0,795 e n? = 0,002) nos grupos suplementados, embora os valores de glicemia
tenham demonstrado um padréo diferente de modificagdo entre os pacientes
suplementados com OCV e placebo ao longo do periodo experimental (F (1,41)
= 5,020; p = 0,031 e n? = 0,117). N&o houve efeito sobre as concentracdes
séricas de MDA (F (1,41) = 0,391; p = 0,535 e n? = 0,010) associado ao OCEV,
isolado ou combinado ao treinamento aerdbio, mas, de maneira similar ao que
ocorreu para glicemia, houve efeito da interacdo do tipo de suplementacéo
utilizada ao longo do tempo (F (1,41) = 8,147; p = 0,007 e n? = 0,169). Essa



resposta néo se refletiu na capacidade antioxidante total (F (1,39) = 0,544; p =
0,466 e n? = 0,015). Nao foram identificadas mudancas significativas sobre os
niveis de presséao arterial sistélica (F (1,39) = 3,217; p = 0,081 e n? = 0,078),
diastélica (F (1,39) = 0,350; p = 0,558 e n? = 0,009) e média (F (1,39) = 1,498; p
= 0,228 e n? = 0,038) em nenhum grupo apés o periodo experimental. Por fim,
os dados de variabilidade da pressao arterial ndo mostraram um efeito isolado
do tratamento, mas ratificam o efeito da interacdo entre o tipo de suplementacéo
em funcéo do tempo: F (1,39) = 5,564, p =0,023, n>= 0,125, A = 0,875) em relacéo
a PAM. Entretanto, essa resposta ndo foi confirmada pelos parametros de
variabilidade da frequéncia SDNN (F (1,17) = 0,274; p = 0,608 e n? = 0,017),
RMSSD (F (1,17) = 0,946; p = 0,345 e n? = 0,056), razdo SDNN/RMSSD (F (1,17)
=1,449; p=0,246 e n?>=0,008) e SD2/SD1 (F (1,17) =2,063;p=0,170e n?=
0,114). Em concluséo, a suplementagdo com OCEV (10ml/dia) por um periodo
de 30 dias, isolada ou combinada com treinamento fisico aerdbio, ndo foi capaz
de induzir efeitos terapéuticos sobre a hipertensdo arterial de estagio 1 em
humanos. Além disso, ndo demonstrou associacdo direta com a melhora do
estresse oxidativo e da funcdo autondmica dos pacientes hipertensos.

Palavras-chave: hipertensédo arterial; 6leo de coco extravirgem; treinamento
fisico; ensaio clinico



ABSTRACT

OLIVEIRA JUNIOR, F.A. Effects of supplementation with coconut oil in
patients with stage 1 hypertension. 2019. (Thesis in Physiological Sciences).
Federal University of Paraiba, Jodo Pessoa-PB.

The impact generated by hypertension on health continues to rise despite the
advance in antihypertensive pharmacology and the knowledge about the
mechanisms underlying the systemic arterial hypertension. Alternatively, to
traditional pharmacological treatment, we hypothesized that dietary
supplementation with extra virgin coconut oil (OCEV), alone or in combination
with aerobic exercise training, could exert antihypertensive effects in patients
with stage 1 hypertension. For this, 46 (forty-six) hypertensive volunteers of both
genders, aged 42.5 + 11.7 years were divided between two groups (trained and
non-trained) and submitted to a placebo-controlled clinical trial to evaluate the
effects of extra virgin coconut oil supplementation (10ml / day) for an
experimental period of 30 days. This study was approved by the Research
Ethics Committee of the Lauro Wanderlei University Hospital obtaining
certification number 1.523.128/ 2016. After screening and recruitment, patients
were examined by 24-hour ambulatory blood pressure monitoring, analysis of
heart rate variability, blood collection for analysis of serum total cholesterol,
HDL, LDL, triglycerides and glucose, malondialdehyde and antioxidant capacity
total. Additionally, nutritional analysis, anthropometric assessment and body
composition were performed. Data were expressed as mean and 95%
confidence interval and treated with Student's t-test or mixed between-within
subjects’ analysis of variance, followed by Bonferroni post-hoc test and p <0.05.
Results indicate that OCEV consumption had no adverse effects on patients
during the supplementation period. Although OCEV promotes an increase in
caloric intake compared with placebo supplementation (1861 kcal [95% CI =
1656 - 2066] vs 1613 kcal [95% CI = 1400 - 1826]; p = 0.03), patients did not
have significant changes in anthropometric variables. No significant differences
were observed between experimental groups in serum total cholesterol
concentrations (F (1.41) = 0.924; p = 0.333 and n? = 0.022); LDL (F (1.41) =
3.790; p = 0.058 and n? = 0.085) HDL (F (1.41) = 1.562, p = 0.219 and n? =
0.038); triglycerides (F (1.41) = 0.584; p = 0.440 and n? = 0.014) and there was
no interaction of effects. There was no OCEYV effect on blood glucose (F (1.41)
= 0.069; p = 0.795 and n? = 0.002), although blood glucose values showed a
different pattern of change between patients supplemented with OCV and
placebo over the experimental period (F (1.41) = 5.020; p = 0.031 and n? =
0.117). There was no effect on serum MDA concentrations (F (1.41) = 0.391; p
= 0.535 and n? = 0.010) associated with OCEV alone or combined with aerobic
training, but, similarly to what occurred for glycemia, there was an effect of the
interaction of the type of supplementation used during the experimental period
( F (1.41) = 8.147, p = 0.007 and n? = 0.169). This response was not reflected
in the total antioxidant capacity (F (1.35) = 0.544; p = 0.466 and n? = 0.015). No
significant changes were identified on systolic (F (1.38) = 3.217; p = 0.081 and



n? = 0.078), diastolic (F (1.38) = 0.350; p = 0.558 and n? = 0.009) and mean
blood pressure levels (F (1.38) = 1.498; p = 0.228 and n? = 0.038) in any group
after the trial period. Finally, blood pressure variability data did not show an
isolated effect of treatment, but ratify the effect of interaction between type of
supplementation over time: F (1.39) = 5.564, p = 0.023, n?> = 0.125, A = 0.875)
in relation to MAP. However, this response was not confirmed by the heart rate
variability parameters: SDNN (F (1.17) = 0.274; p = 0.608 and n? = 0.017),
RMSSD (F (1.17) = 0.946; p = 0.345 and n? = 0.056), SDNN / RMSSD ratio (F
(1.17) = 1.449; p = 0.246 and n2 = 0.008) and SD2 / SD1 (F (1.17) = 2.063; p =
0.170 and n? = 0.114). In conclusion, OCEV supplementation (10ml / day) for a
period of 30 days, alone or in combination with aerobic exercise training, was
not able to induce therapeutic effects on stage 1 hypertension in humans. In
addition, it did not promote significant changes in anthropometric and lipid profile
parameters. Finally, it showed no direct association with the improvement of
oxidative stress and autonomic function of hypertensive patients.

Keywords: arterial hypertension; coconut oil; physical training; clinical trial
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1. INTRODUCAO

1.1A presséao arterial e sua regulacao

A pressao arterial média representa a forca que impulsiona o fluxo
sanguineo pelos vasos e, em termos hemodinamicos, é uma grandeza que €
fisiologicamente controlada (ACKERMANN, 2004). Trata-se de uma variavel de
importancia  fundamental para manutencdo da  homeostase e,
consequentemente, varios sistemas de controle sdo destinados a sua regulacao.

Esses sistemas atuam nas mais variadas condi¢des, em diferentes faixas
de alteracao pressorica e em tempos distintos, algumas vezes atuando de forma
complementar, outras vezes redundante, mas com o objetivo Unico de garantir a
seguranca da perfusao tecidual (GUYTON; COLEMAN; COWLEY; SCHEEL et
al., 1972). Assim, a regulacdo da pressado arterial em seres humanos € um
processo multifacetado, resultante de uma combinacdo complexa de fatores
vasculares locais, onde o endotélio vascular exerce uma funcéo fundamental, da
atuacao do sistema nervoso autbnomo, sobretudo do simpético, de alteracdes
na hemodinamica e funcéo renal e de uma diversidade de secrec¢des endécrinas
(CHOPRA; BABY; JACOB, 2011).

A presséo arterial apresenta flutuacdes em torno de um ponto de ajuste
ao longo de 24 horas. Para que essa regulacdo seja versétil, essa modulacéo é
exercida por meio de trés principais parametros cardiovasculares: frequéncia
cardiaca, volume de ejecéo e resisténcia vascular periférica total (ACKERMANN,
2004) (Figura 1).

O controle neural da pressado arterial € essencialmente mediado pelo
sistema nervoso simpético, enquanto o parassimpatico contribui primariamente
com a regulacéo da fungéo cardiaca. O regulador de curto-prazo dominante da
pressdo arterial € o mecanismo mediado pelos barorreceptores, localizados
principalmente na parede do arco aértico e nas carétidas (GUYTON; COLEMAN;
COWLEY; SCHEEL et al., 1972). A pressao arterial apresenta proeminentes
variacdes apos desnervagao sinoaortica, mas o débito cardiaco e a resistencia
vascular periférica permanencem essencialmente inalterados apés desnervacao
dos barorreceptores (JOYNER; CHARKOUDIAN; WALLIN, 2008). Por isso, a
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média de pressdo arterial das 24 horas continua dentro de uma faixa
relativamente normal (ALLEN W. COWLEY; LIARD; GUYTON, 1973).

Ativagao do sistema Vasoconstrictores: Nervos simpaticos

| Controle neural ‘

nervoso simpatico Vasodilatadores: Neurdnios nitrérgicos
Controle Controle
- hormonal local
Pressé&o venosa l Volume sanguineo ‘ | '
' : ” i ROS
— Adrenalina plasmatica ‘ V—asgg?gr?;ﬁliﬁg)res NO
‘ Retomo venoso ‘ Ativagdo dos Ativago dos Angiotensina Il || Estiramento
S Nervos Endotelina — 1 Ténus
‘ Pressdo atrial ‘ simpaticos parassimpaticos V—a:%?:ﬂ:?nc;res Miogenico
parao para o coragdo .
coragao Pept_ldeo .
‘ Volume diastolico final ‘ natriurético atrial |
Nodo SA/Frequéncia :
‘ Volume sistolico = cardiaca Musculo liso arteriolar
Débito cardiaco ‘ ‘ Resisténcia periférica total

Pressao arterial média

Figura 1: Fluxograma representativo da integragéo fisiolégica dos mecanismos
de controle da pressado arterial. Nodo sinoatrial (SA); espécies reativas de
oxigénio (ROS); 6xido nitrico (NO). Traduzido e adaptado de (TOUYZ, 2014).

Entretanto, evidéncias em modelos animais e em humanos indicam que o
sistema nervoso simpatico pode desempenhar um papel importante na
regulacdo da presséo arterial a longo prazo tanto em condi¢gdes de normotenséo
quanto de hipertensdo arterial (JOYNER; CHARKOUDIAN; WALLIN, 2008).
Animais baro-desnervados e alimentados com dieta rica em sal apresentam
intensas variacbes da pressdo arterial quando comparados aos animais
submetidos a mesma dieta porém intactos. Isso demonstra um papel conjunto
do rim e do sistema nervoso autbnomo para manter os niveis normais de presséo
arterial ao longo do tempo (OSBORN; HORNFELDT, 1998).

O sistema renina-angiotensina-aldosterona (SRAA) é outro mecanismo
fundamental na regulacéo da presséo arterial. Desordens relacionadas ao SRAA
estdo implicadas entre os mecanismos de desenvolvimento da hipertensao
arterial (LAVOIE; SIGMUND, 2003). A angiotensina Il (ANG Il) pode atuar no

centro de controle cardiovascular inibindo o tébnus vagal para o coracgéo,
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modulando a resposta barorreflexa. Centralmente, a ANG Il pode aumentar o
efluxo simpatico por atuar facilitando o processo de neurotransmissao simpatica
nos terminais neurais, inclusive na medula das adrenais, aumentando 0s niveis
circulantes de adrenalina (TSUDA, 2012). Além disso, o sistema simpético pode
ser determinante para os niveis circulantes de ANG Il, por meio da modulacéo
da liberacdo de renina pelos rins. Ha evidéncias que a angiotensina induz
hipertrofia celular e mudancas cronicas nas pressdes intravasculares levam a
mudancas estruturais e funcionais no sistema cardiovascular com repercurssoes
na regulacao da pressao arterial (RAVEN; CHAPLEAU, 2014).

Um aumento da atividade simpatica é evidenciado em pacientes com
hipertensdo associada a apneia obstrutiva do sono, obesidade, doenca renal
crbnica, entre outras (CHOPRA; BABY; JACOB, 2011). No caso da apnéia
obstrutiva do sono, os episddios frequentes de hipoxia ocorridos durante o sono
produzem estimulacdo do sistema de quimiorreflexo periférico que € outro
importante mecanismo de controle da presséo arterial (PEDROSA; KRIEGER;
LORENZI-FILHO; DRAGER, 2011).

Essencialmente, todos os sistemas relacionados ao controle da pressao
arterial (barorreflexo, quimiorreflexo, sistema renina-angiotensina, entre outros)
atuam através de circuitos de retroalimentacdo. Desse modo, qualquer
anormalidade na deteccéo, transmissdo, processamento ou resposta dos
efetores pode culminar com prejuizos na sua regulacao e, consequentemente,
contribuir para o desenvolvimento de disturbios cardiovasculares, a exemplo da

hipertenséo arterial sistémica.

1.2 Hipertensao arterial sistémica

A hipertensao arterial sistémica (HAS) é uma condic¢éo clinica multifatorial
caracterizada por elevacao sustentada dos niveis pressoricos = 140 de pressao
arterial sistdlica e/ou =2 90 mmHg de pressao arterial diastolica (MALACHIAS,
2016). Devido a sua alta prevaléncia e grande espectro de comorbidades
associadas (acidente vascular encefalico, infarto agudo do miocardio e doenca
renal crénica) tem sido considerada como um importante problema de saude
publica em todo 0 mundo (OLIVEIRA; MENDES; MALACHIAS; MORAIS et al.,
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2017). Apesar dos consideraveis avancos na farmacologia anti-hipertensiva,
dados da American Heart Association (AHA) de 2018 indicam que 40,6% das
mortes por doencas cardiovasculares nos EUA tiveram relacdo com a
hipertensao arterial (BENJAMIN; VIRANI; CALLAWAY; CHAMBERLAIN et al.,
2018). Cerca de 30% da populacdo adulta no mundo ser4 acometida por
hipertenséo arterial até 2025 (MITTAL; SINGH, 2010) e, entre os adultos norte-
americanos, esse percentual atingira mais de 40% em 2030. Como a incidéncia
de HAS mantém uma relagéo direta com a idade, ha registros de prevaléncia
que superam o0s 65%, entre individuos com 60 anos ou mais, no ano de 2014.
Como consequéncia, o impacto econdmico com a hipertenséo arterial (entre
2013 e 2014 nos EUA) foi de 53,2 bilhdes de dolares e outras estimativas indicam
que em 2035 esses custos ultrapassem os $ 220 bilhdes (BENJAMIN; VIRANI;
CALLAWAY; CHAMBERLAIN et al., 2018). No Brasil, a populacdo com
hipertenséo arterial ja ultrapassou os 30%, atingindo 36 milhées de individuos
adultos (MALACHIAS, 2016).

Os mecanismos relacionados ao desenvolvimento e manutencédo da
hipertensdo arterial sistémica sdo diversos e complexos. Varios trabalhos tem
reunido evidéncias associando o estresse oxidativo com o desenvolvimento de
hipertensédo arterial (BRAGA; MEDEIROS; RIBEIRO; FRANCA-SILVA et al.,
2011; BRIONES; TOUYZ, 2010; PARAVICINI; TOUYZ, 2008; SEDEEK;
GILBERT; LAMARCA; SHOLOOK et al., 2008; TOUYZ, 2004; WILCOX, 2002).

O estresse oxidativo € resultado do desequilibrio entre a producao de
espécies reativas de oxigénio (EROSs) e os sistemas antioxidantes do organismo
(FORSTERMANN, 2008). As EROs apresentam alta reatividade quimica e
podem interagir com diversos sistemas moleculares, modificando suas
conformacdes estruturais, alterando suas caracteristicas quimicas e fungdes
(VARA; PULA, 2014).

Em pacientes hipertensos, estudos tém demonstrado uma associacao
entre o desenvolvimento de HAS e concentragcdes elevadas de biomarcadores
de estresse oxidativo, tais como: malondialdeido (KURLAK; GREEN;
LOUGHNA; BROUGHTON PIPKIN, 2014) e isoprostanos (DE FARIA;
FONTANA; MODOLO; BARBARO et al., 2014), ambos marcadores de
peroxidacao lipidica, e 8-oxo-7,8-dihidro-2-desoxiguanisina (MELS; SCHUTTE;
SCHUTTE; PRETORIUS et al., 2014), um marcador de oxidag&do do DNA.
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Perifericamente, os danos oxidativos podem contribuir para o mecanismo
de geracdo da hipertensdo arterial por induzir disfuncdo endotelial e
remodelamento vascular (FORSTERMANN, 2008; INCALZA; D'ORIA;
NATALICCHIO; PERRINI et al., 2018). A reducéo na biodisponibilidade de 6xido
nitrico e um aumento na oxidacdo da lipoproteina LDL, favorecendo a
aterogénese, parecem estar implicados nesse processo (MATSUBARA; HIGAKI;
MATSUBARA; NAWA, 2015; XU; DUAN; WANG; DAI et al., 2008). Tais
alteracdes podem culminar com problemas de reatividade vascular, distarbios no
ténus vascular, aumento da resisténcia vascular periférica e induzir elevacao nos
niveis pressoricos (BROWN; GRIENDLING, 2015).

Por outro lado, o estresse oxidativo pode promover danos em areas
cerebrais criticas para a modula¢do da funcdo cardiovascular, interferindo no
controle autondmico da pressdo arterial (NISHIHARA; HIROOKA;
MATSUKAWA,; KISHI et al., 2012). Tanto a Ang-ll infundida centralmente, quanto
oriunda da periferia, pode se ligar ao seu receptor AT1 (AT1R), resultando na
ativacdo da NADPH oxidase, que por sua vez aumenta a producdao de EROs
neuronal. Esse acesso da Ang Il periférica pode ocorrer através das regides
circuventriculares, como o 6rgao subfornical (OSF). O OSF apresenta projecdes
para o nucleo paraventricular (PVN) do hipotalamo que, por sua vez, lanca
projecdes para o bulbo .(BRAGA; MEDEIROS; RIBEIRO; FRANCA-SILVA et al.,
2011). A elevacao nas EROs, sobretudo, de anion superéxido oriundo da acéo
da NADPH oxidase, podem interferir com o padrdo gerador da atividade
simpatica localizado no bulbo, resultando em uma hiperatividade simpética
(GUERTZENSTEIN; SILVER, 1974; WANG; YANG; JI; ZENG et al., 2018).
Desse modo, existem varias areas do sistema nervoso central que modulam a
atividade autonémica (FELDBERG; GUERTZENSTEIN, 1976; FERGUSON;
LATCHFORD; SAMSON, 2008; SMITH; FERGUSON, 2010) e a integracao
nervosa em algumas dessas regioes podem ser alterada pelo estresse oxidativo
(BRAGA; MEDEIROS; RIBEIRO; FRANCA-SILVA et al., 2011; ZIMMERMAN;
LAZARTIGUES; SHARMA; DAVISSON, 2004). Por sua vez, esse aumento no
tbnus simpatico induz uma elevacédo da resisténcia vascular periférica, por meio
da inervacgdo direta nos vasos sanguineos e, indiretamente, por estimulagéo da
porcdo medular das glandulas adrenais, aumentando 0s niveis séricos de

catecolaminas. A maior disponibilidade de noradrenalina ira ativar receptores a-
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adrenérgicos induzindo uma maior producdo periférica de EROs via NADPH
oxidase (DEO; JENKINS; PADILLA; PARRISH et al., 2013), fechando um ciclo
que envolve maior producdo de EROs e aumento da atividade simpatica,
relacionando alteracbes centrais e periféricas. Deve-se destacar que o maior
efluxo simpético sobre o coragéo, induz aumento do débito cardiaco, por meio
de incremento na frequéncia e forca de contracdo do musculo cardiaco
(CHARKOUDIAN; JOYNER; JOHNSON; EISENACH et al., 2005; KLABUNDE,
2012; ROBINSON; EPSTEIN; BEISER; BRAUNWALD, 1966). Em conjunto,
esses fatores (maior débito cardiaco e maior resisténcia vascular), determinam
uma elevacao na pressao arterial media (MAYET; HUGHES, 2003).

A avaliacao da funcao autonémica pode ser realizada por intermédio das
andlises de variabilidade da frequéncia cardiaca (VFC) e da pressao arterial
(VPA) que constituem ferramentas n&o-invasivas capazes de fornecer
parametros relacionados a atividade simpatica e parassimpatica baseados nos
intervalos RR obtidos a partir a atividade elétrica do coracdo (NOVAK; SAUL;
ECKBERG, 1997) ou nas oscila¢des da presséao arterial ao longo tempo (LODHI,
PERI-OKONNY; SCHESING; PHELPS et al., 2019) . H& relatos de diminuicdo
da variabilidade da frequéncia cardiaca em pacientes hipertensos (DE
ANDRADE; DO AMARAL; PAIVA; ADAMI et al.,, 2017; VIRTANEN; JULA;
KUUSELA; HELENIUS et al., 2003). Clinicamente, embora os valores médios de
pressao arterial sejam o padrao-ouro para diagnéstico e tratamento da
hipertensdo, a variabilidade da pressao arterial, independente de valores
normais de pressao arterial, tem se mostrado de grande importancia prognéstica
(PARATI; OCHOA; LOMBARDI; BILO, 2013). Um aumento da variabilidade da
presséao arterial tem se mostrado como um marcador independente de risco para
danos em o6rgdos-alvo e mortalidade. Por intermédio do monitoramento da
presséo arterial de 24 horas pode-se acessar as flutuagdes de curto prazo da
pressdo arterial (CHADACHAN; YE; TAY; SUBRAMANIAM et al.,, 2018) e,
consequentemente, obter varios parametros de variabilidade (MENA; FELIX;
MELGAREJO; MAESTRE, 2017).

Ainda sobre o diagnéstico clinico de hipertensdo arterial sistémica,
considera-se parametros anormais no monitoramento ambulatorial da pressao
arterial no periodo de 24 horas (M.A.P.A — 24h) os seguintes valores: presséo
arterial sistolica/diastolica no periodo total de 24 horas = 130/80 mmHg, variando
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entre os periodos de vigilia 2 135/85 mmHg e sono = 120/70 mmHg (OLIVEIRA;
MENDES; MALACHIAS; MORAIS et al., 2017). A estratificacdo dos niveis de
pressdo arterial e classificacdo da hipertensdo podem ser vistos na tabela 1
abaixo.

Tabela 1. Classificacdo de acordo com afericdo de consultério e MAPA e
estratificacdo da pressao arterial sistémica (VI Diretriz brasileira de hipertenséo,
2016; V Diretriz de monitorizagdo ambulatorial da presséo arterial, 2011).

Categoria PAS (mmHgQ) PAD (mmHgQ)
Consultorio =140 elou =90
MAPA

Vigilia 2135 e/ou > 85
Sono =120 elou =270

24 horas =130 elou >80
Estratificagcao PAS (mmHg) PAD (mmHg)
Normal <120 e <80
Pré-hipertenséo 121 -139 elou 81-89
Hipertensédo estagio 1 140 - 159 elou 90 - 99
Hipertensédo estagio 2 160 - 179 elou 100 - 109
Hipertenséo estagio 3 =180 e/ou =110

Obs.: Quando a PAS e a PAD situam-se em categorias diferentes, a maior deve ser
utilizada para a classificacdo da PA. Considera-se hipertenséo sistdlica isolada se PAS
= 140 mmHg e PAD < 90 mmHg, devendo a mesma ser classificada em estagios 1, 2 e
3. PAS: presséo arterial sistolica; PAD: pressao arterial diastdlica.

*a partir de 18 anos de idade

A avaliacdo e manejo da pressdo arterial devem ser realizados em
conjunto com os fatores de risco, sendo 0s principais considerados: sexo
masculino e idade (homens > 55 anos e mulheres > 65 anos); tabagismo;
dislipidemias (triglicérides > 150 mg/dl; LDL-C > 100 mg/dl; HDL-C < 40 mg/dl),
obesidade (indice de massa corporal = 30 kg/m2), diabetes mellitus, teste de
tolerancia a glicose anormal ou glicemia de jejum entre 102 e 125 mg/dl e historia
familiar prematura de doenca cardiovascular (homens < 55 anos e mulheres <
65 anos) (MALACHIAS, 2016; OLIVEIRA; MENDES; MALACHIAS; MORAIS et
al., 2017).
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A terapia ndo-farmacoldgica com mudanca de estilo de vida (incluindo
adocao de atividade fisica regular, dieta hipocal6rica, restricdo ao sal, entre
outros) deve ser implementada, inicialmente, para todos os estagios de HAS e
também para os portadores de PA limitrofe de 135-139/85-89 mmHg. Nos
hipertensos estagio 1 com risco cardiovascular moderado ou baixo, pode-se
iniciar com essa abordagem e aguardar 3 a 6 meses antes da deciséo de iniciar
com a terapia medicamentosa (OLIVEIRA; MENDES; MALACHIAS; MORAIS et
al., 2017). A tendéncia de utilizar precocemente agentes farmacolégicos vem
sendo substituida por adogcdo de agentes ndo-farmacoldgicos, dentre estes,
programas regulares de exercicio fisico e otimizacdo da abordagem nutricional
que devem ser implementados conjuntamente. E importante ressaltar que, além
do significativo impacto epidemioldgico, o tratamento ndo-medicamentoso de
fatores de risco cardiovascular agrega significativo valor econdémico no que se

refere as despesas com 0s servi¢os de saude.

1.3 Efeito do treinamento fisico na hipertenséo arterial

O sedentarismo tem contribuido para instalacdo de varias doencas
cronicas ndo-comunicdveis e, entre essas, uma grande incidéncia de
hipertensdo arterial em individuos de diferentes faixas etarias. Estudos
epidemioldgicos tém destacado a associagdo entre 0s baixos niveis de atividade
fisica e a hipertenséo arterial (HUAI; XUN; REILLY; WANG et al., 2013; LIU;
ZHANG,; LIU; SUN et al., 2017; WILLIAMS, 2008).

Diversos programas de treinamento fisico tém sido adotados para compor
a primeira linha de tratamento para pacientes hipertensos (MANCIA; FAGARD;
NARKIEWICZ; REDON et al., 2013). Sucessivas edicdes de diretrizes nacionais
e internacionais para o manejo da hipertensdo arterial tem destacado o
treinamento fisico regular como componente fundamental no programa de
combate a hipertensao arterial sisttmica (DOMINICZAK; KUO, 2018; GARBER;
BLISSMER; DESCHENES; FRANKLIN et al., 2011; MALACHIAS, 2016;
OLIVEIRA; MENDES; MALACHIAS; MORAIS et al., 2017; PESCATELLO;
MACDONALD; LAMBERTI; JOHNSON, 2015). Ha consenso entre Vvarios
comités clinicos em todo o mundo que a contribuicdo do tratamento nao-

farmacoldgico € fundamental para reducdo da morbidade e mortalidade
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relacionadas as doencas cardiovasculares.

Os mecanismos envolvidos nos efeitos anti-hipertensivos promovidos
pelo exercicio fisico envolvem fatores hemodinamicos, humorais e neurais
(MONTEIRO; SOBRAL FILHO, 2004) (Figura 2). O exercicio fisico promove
alteracbes homeostaticas que acabam estimulando diversas adaptacfes que
culminam com um melhor desempenho funcional. Durante o exercicio ocorre
uma redistribuicdo do débito cardiaco para suprir o tecido muscular em maior
nivel metabdlico. Essa resposta € conduzida por mecanismos locais de
regulacéo de fluxo e sofre influéncias neuro-hormonais. Inicialmente, o volume
sistélico é incrementado e segue-se um aumento na frequéncia cardiaca. Entéo,
ocorre uma diminuicdo da resisténcia vascular do territério muscular promovida
por varios mecanismos de relaxamento do musculo liso vascular (OLESEN;
CLAPHAM; DAVIES, 1988).

Fatores Fatores neurais
hemodinamicos Diminuicéo da
Diminuicéo da atividade simpatica
frequéncia cardiaco de renal;

repouso; Aumento da
Aumento do volume variabilidade da
sistolico; frequéncia
Diminuicéo da cardiaca.

resisténcia vascular;
Melhora da funcéo
endotelial;

Maior biodisponibilidade
de 6xido nitrico;

Fatores hormonais
Diminuicao das
concentracoes de
catecolaminas

Reducéo da circulantes;
aterpsclerose; Diminuic&o da renina
Angiogénese. plasmatica.

Figura 2: Efeitos anti-hipertensivos relacionados ao treinamento fisico.
Traduzido e adaptado de (SHARMAN; LA GERCHE; COOMBES, 2015)

Existem evidéncias que indicam uma melhora da funcdo endotelial e
reatividade vascular em arterias mesentéricas e coronarias apos o treinamento
fisico. Esses beneficios, possivelmente, estdo relacionadas a uma reducdo do
estresse oxidativo e aumento da biodisponibilidade de 6xido nitrico (ROQUE;
BRIONES; GARCIA-REDONDO; GALAN et al., 2013). O exercicio fisico

promove um aumento na expressdo génica de isoformas da superéxido-
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dismutase (BAGHAIEE; TEIXEIRA; TARTIBIAN, 2016) e glutationa-peroxidade
tanto em individuos nado treinados quanto treinados fisicamente (FALONE;
MIRABILIO; PENNELLI; CACCHIO et al., 2010; JI, 2008). Aparentemente, essa
resposta adaptativa torna o organismo mais eficiente para o proximo desafio
oxidativo (KOJDA; HAMBRECHT, 2005). Evidencias adicionais indicam que a
atenuacao no estresse oxidativo pode resultar de uma combinagc&o de uma maior
atividade da SOD-1 e de uma reducao na expressao génica da NADPH oxidase
(DURRANT; SEALS; CONNELL; RUSSELL et al., 2009).

Adicionalmente, a atividade fisica aerdbica pode modular o funcionamento
do sistema nervoso autbnomo, incrementando o ténus vagal e reduzindo o
balanco simpatovagal (COLLIER; KANALEY; CARHART; FRECHETTE et al.,
2009). Uma demonstracdo desse efeito pode ser observada por meio da analise
da variabilidade da frequéncia cardiaca (VFC) que expressa a influéncia
autonémica sobre o coracao (PERINI; VEICSTEINAS, 2003). Ha relacao entre o
estresse oxidativo e uma diminuicdo na VFC (CAMPOS; CASALI; BARALDI;
CONZATTI et al.,, 2014). Vérios indices de VFC tém sido aplicados como
marcadores sensiveis de adaptacdes fisiologicas promovidas pelo treinamento
fisico (DA SILVA; DE OLIVEIRA; SILVEIRA; MELLO et al., 2015; NAKAMURA;
FLATT; PEREIRA; RAMIREZ-CAMPILLO et al., 2015), havendo indicios de uma
relacao direta entre o nivel de aptidao fisica e a VFC.

A propria a reducgdo da frequéncia cardiaca de repouso (bradicardia de
repouso) é um dos fatores fisiol6gicos basicos das adaptacfes que ocorre como
resultado do exercicio aerébio (MELANSON; FREEDSON, 2001), tais alteracdes
podem ser importantes para induzir mudancas na pressédo arterial sistdlica e
diastélica em repouso. Outros possiveis mecanismos implicados nessas
respostas podem envolver a reducdo dos niveis de catecolaminas e de
angiotensina Il circulantes com inibicdo da atividade simpética e melhora da
sensibilidade do barorreflexo (CHEN; BONHAM, 2010).

As adaptacdes cardiovasculares induzidas pelo exercicio fisico tém
importancia clinica pois representam uma estratégia nao-farmacologica, de
decréscimo dos niveis pressoricos. As quedas dos niveis pressoéricos obtidas
com treinamento fisico tendem a ndo ser de grande magnitude, por isso, embora
seu valor seja incontestavel como coadjuvante, ndo pode ser utilizado como
tratamento exclusivo para hipertensado (NACI; IOANNIDIS, 2015).
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Em meta-andlise enfocando o efeito do exercicio aerébio na pressao
arterial de repouso, foram considerados 47 ensaios clinicos controlados e os
achados revelaram decréscimos de 6 mmHg na pressao sistélica (95% IC, -8 a
-3) e 5 mmHg na presséao diastolica (95% IC, -7 a -3) em pacientes hipertensos
(KELLEY; KELLEY; TRAN, 2001). Embora essa resposta anti-hipertensiva seja
mais documentada para os programas de treinamento aerdbio, protocolos de
exercicio fisico com maior componente anaerébio também estdo relacionados a
diminuic&o de niveis pressoricos (CORNELISSEN; SMART, 2013).

Em relagcdo a duragcdo do protocolo de treino, foi evidenciado que
programas de treinamento fisico com duracédo de 8 a 12 semanas sao capazes
de reduzir a pressdo arterial sistélica e diastdlica em até 6 e 3 mm Hg,
respectivamente (GUIMARAES; CIOLAC; CARVALHO; D'AVILA et al., 2010).
Reducdes dessa proporcdo em pacientes hipertensos séo clinicamente
significativas, contribuindo consideravelmente para reducéo do risco de infarto
cardiaco e de acidentes vasculares encefalicos (LAW; WALD; MORRIS, 2003).

Ainda, ha associacdo positiva entre programas de exercicios fisicos
conduzidos com baixa intensidade e reducfes importantes na pressao arterial
sistélica em repouso (ISHIKAWA-TAKATA; DIVISION OF HEALTH
PROMOTION AND EXERCISE; OHTA; CHUBU NATIONAL HOSPITAL et al.,
2003). Aparentemente, exercicio aerébio de intensidade mais alta ndo evoca
efeito hipotensor maior, comparado ao treino de intensidade moderada
(BOUTCHER; BOUTCHER, 2017).

Por outro lado, também ja estd bem estabelecido que a interrupcdo do
treino (destreino) faz retornar os niveis de pressao arterial para os valores
observados antes do inicio do programa de exercicios (KELLEY; KELLEY;
TRAN, 2001). E importante destacar que essas adaptacdes crénicas ndo podem
ser confundidas com a resposta cardiovascular caracterizada por uma
diminuicdo da presséao arterial observada logo apos o término de cada sessao
de exercicio fisico, também conhecida como hipotensédo pos-exercicio - HPE
(MACDONALD, 2002). Essa resposta ocorre tanto em individuos hipertensos
(BOCALINI; BERGAMIN; EVANGELISTA; RICA et al.,, 2017), quanto em
normotensos e € dependente do tipo e intensidade do esforco (REZK;
MARRACHE; TINUCCI; MION et al., 2006).
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1.4 Oleo de coco (Cocos nucifera L.) e suas propriedades

O 6leo de coco € um produto de origem vegetal (Cocos nucifera L.) muito
utilizada em ilhas do Pacifico e em diversas regides da Asia e india, com fins
nutricionais, medicinais e cosméticos (DEBMANDAL; MANDAL, 2011). E um
0leo com elevado ponto de fusédo, alta resisténcia a rancidez, odor caracteristico
e suave. E um 6leo que tem sido foco de varios estudos explorando desde suas
caracteristicas quimicas, aspectos relacionados a sua extracdo (NEVIN;
RAJAMOHAN, 2009), composicdo e estabilidade (MANSOR; CHE MAN;
SHUHAIMI; ABDUL AFIQ et al., 2012; MARINA; CHE MAN, 2009b), até seus
efeitos biolégicos, tanto em modelos animais (ALVES; PORPINO; MONTEIRO;
GOMES et al.,, 2015; NEVIN; RAJAMOHAN, 2004) quanto em humanos
(ASSUNQAO; FERREIRA; DOS SANTOS; CABRAL et al.,, 2009; FERANIL;
DUAZO; KUZAWA; ADAIR, 2011). Possui um elevado valor energético podendo
ser utilizado, criteriosamente, em abordagens nutricionais (SHILHAVY, BRIAN e
MARIANITY, 2005; (FELL; NANDIVADA; GURA; PUDER, 2015).

E importante considerar alguns aspectos sobre os seus métodos de
extracao, pois suas propriedades podem ser alteradas durante este processo. O
6leo de coco refinado é obtido da polpa seca do fruto, conhecida como copra.
Um dos métodos utilizados para sua obtencdo é a extragdo com solvente
organico: hexano, benzeno, metanol, etanol, entre outros. Nesse método,
obrigatoriamente deve haver aquecimento da preparacdo para a separacao do
solvente. J& por meio do processo Umido ou aquoso, a obtengéo ocorre a partir
do leite de coco e o produto final é conhecido como 6leo de coco extravirgem
(OCEV) (MARINA; CHE MAN, 2009b). Nesse processo, a separacao entre a
agua e Oleo pode ocorrer de vérias formas, incluindo fermentacao, centrifugacao,
com ou sem uso de calor (KAPPALLY; SHIRWAIKAR; SHIRWAIKAR, 2015).
Esse tipo de oOleo nédo passa pelos processos de refino, branqueamento e
desodorizacdo (VILLARINO; DY; LISADA, 2007). Os métodos artesanais de
obtencdo do OCEV séao processos simples que néo envolvem inducao de altas
temperaturas e nem processamento quimico, podendo conservar melhor suas
propriedades, mas apresentando um menor rendimento. Ja foi evidenciado que
h& diferengas entre o método comercial/industrial e método tradicional/artesanal

de obtencdo do OCEV em relacdo as propriedades fisico-quimicas e oxidativas
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do 6leo de coco (SENEVIRATNE; SUDARSHANA DISSANAYAKE, 2008). O
meétodo artesanal demonstrou ser capaz de conservar um contetdo fendlico sete
vezes maior que o método comercial e foi reportado que OCEV possui alta
estabilidade térmica e oxidativa (LU, 2009; SRIVASTAVA; SEMWAL, 2015).
Essa diferenca na concentracéo de antioxidantes entre o OCEV e o 6leo de coco
refinado pode ser causada pelo processo de aquecimento durante o refinamento
(MARINA; CHE MAN, 2009a).

Tem sido relatado como um alimento funcional, justamente, por ter
apresentado propriedades antioxidantes (MARINA; MAN; NAZIMAH; AMIN,
2009), além de atividades antibacteriana, antiviral, antinociceptiva e anti-
inflamatoria (INTAHPHUAK; KHONSUNG; PANTHONG, 2010). A caracteristica
antioxidante é atribuida aos seus altos teores de vitamina E e polifendis.
Adicionalmente, o 6leo de coco pode apresentar altas porcentagens de &cidos
fendlicos (ac. Caféico, p- cumarico, vanilico, entre outros) e também grandes
guantidades de flavonoides (NEVIN; AND RAJAMOHAN, 2006).

Dentre os possiveis beneficios do 6leo de coco extravirgem, destacam-se
0 aumento dos niveis séricos de lipoproteinas de alta densidade (HDL) (SONI;
CHOUDHARY; SHARMA; DUBE, 2010), diminuicao dos niveis de colesterol total
e triglicerideos (FAMUREWA,; EKELEME-EGEDIGWE; NWALI; AGBO et al.,
2018). Feranil et al (2011) realizaram estudo com 1896 mulheres e também
reportaram um aumento no HDL associado ao maior consumo de 6leo de coco,
entretanto, os demais parametros de perfil lipidico (LDL, Colesterol total e
triglicerideos) também tiveram elevacdo em suas concentracfes séricas. Em
conjunto, esses resultados nado indicaram efeito benéfico ou prejudicial no perfil
lipidico dessa populacdo. Ja Wallace (2019) destaca que nenhum efeito
consistente sobre o HDL-colesterol foi demonstrado em ensaios clinicos, embora
sugerido por alguns estudos observacionais. Corroborando com essa evidéncia,
Eyres et al (2016) realizaram uma interessante revisdo sobre o consumo de 6leo
de coco e fatores de risco cardiovascular em humanos, elencando mais de 20
estudos (sendo oito ensaios clinicos) e ndo acharam nenhuma evidencia
convincente que o consumo de 6leo de coco, em oposi¢cado ao consumo de 6leos
insaturados, induziu melhora no perfil lipidico ou risco cardiovascular menor.
Outros efeitos associados ao consumo do 0leo de coco foram: a reducao do peso
corporal em individuos obesos (ASSUNCAO; FERREIRA; DOS SANTOS;
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CABRAL et al., 2009; LIAU; LEE; CHEN; RASOOL, 2011), melhora na funcéo
endotelial e hepatica (FAMUREWA; EKELEME-EGEDIGWE; NWALI; AGBO et
al., 2017) e efeitos benéficos nos quadros de dermatites (EVANGELISTA; ABAD-
CASINTAHAN; LOPEZ-VILLAFUERTE, 2014).

Ainda em relacdo a composi¢do do 6leo de coco, ja foi determinado que
0 seu principal constituinte € o acido laurico, possuindo concentracdes desse
acido graxo mais elevadas que o leite materno (DAYRIT, 2015a; KUMAR, 2011).
Entretanto, apesar do acido laurico ser o acido graxo saturado predominante na
composicdo do 6leo de coco (DAYRIT, 2015b), diversos outros acidos graxos
saturados de cadeia média (AGCM) podem ser identificados em sua composi¢cao
(BHATNAGAR, 2009). Dietary Guidelines for Americans (DGA) 2015-2020
recomendam que a ingestdo de gorduras saturadas seja limitada a menos de
10% de calorias por dia, substituindo-as por insaturadas.

Logicamente, alguns efeitos associados ao consumo do 6leo de coco tem
sido testados com o seu principal constituinte. Em meta-analise de 60 ensaios
controlados sobre os efeitos dos acidos graxos da dieta foi relatado que o acido
laurico aumentou o colesterol total (CT) e as lipoproteinas de alta densidade
(HDL) (GERMAN; DILLARD, 2004). De maneira similar as propriedades
atribuidas ao 6leo de coco, o acido laurico e a monolaurina também tém
demonstrado atividade antimicrobiana significativa contra bactérias gram-
positivas e varios fungos e virus (DAYRIT, 2015b).

Os acidos graxos saturados de cadeia média e curta encontrados no
OCEV séo: capréico (C5H11COOH), caprilico (CH3(CH2)6COOH), céaprico
(CH3(CH2)8COOH) e laurico (CH3(CH2)10COOH). Os acidos graxos saturados
de cadeia longa séo: miristico CH3(CH2)12COOH), palmitico (C16H3202), e
esteéarico (CH3(CH2)16COOH). Além disso, contém acidos graxos insaturados
como o oleico (C18H3402), palmitoléico e linolénico (C18H3202) em menor
quantidade (KUMAR, 2011). Uma distribuicdo percentual tipica desses
constituintes pode ser vista adiante na tabela 2.

Os acidos graxos de cadeia média possuem caracteristicas diferentes
comparados aos acidos graxos de cadeia longa (AGCL) tanto em relagéo a
digestibilidade, quanto ao processo de absorcdo, biodegradacdo e
armazenamento. Os AGCM séao de facil digestdo e absor¢cdo comparados aos
AGCL. Estes AGs sao rapidamente decompostos pelas enzimas presentes na
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saliva e sucos gastricos, de modo que enzimas de digestdo de gordura
pancreaticas ndo sdo essenciais. Neste processo, ap6s a degradacdo, sao
prontamente absorvidos para a circulagdo e direcionados ao figado onde
rapidamente sdo metabolizados para producdo de energia (BEERMANN;
JELINEK; REINECKER; HAUENSCHILD et al.,, 2003). Ja foi visto que a
distribuicio de AGCM entre a veia porta e a linfa depende da quantidade
consumida em relacdo a dieta total e que o corpo se ajusta a variacfes na
natureza de gorduras e 06leos que sdo consumidos (SWIFT; HILL; PETERS;
GREENE, 1990). Os AGCM podem entrar rapidamente na mitocondria (de
maneira independente do sistema de transporte mediado pela carnitina) e podem
ser convertidos em acetoacetato e beta-hidroxibutirato. Por sua vez, esses dois
corpos cetdnicos podem ser metabolizados pelo figado produzindo CO2, H20 e
energia. Como o Oleo de coco é uma importante fonte de AGCM, sua
suplementacdo apresenta potencial cetogénico. E importante destacar que
dietas cetogénicas podem induzir efeitos toxicos a depender das elevadas

concentracdes plasmaticas de acidos graxos nao-esterificados (Wallace, 2018).

Tabela 2: Composicao lipidica do 6leo de coco virgem

Acidos graxos constituintes | Percentagem | Tamanho da Saturacao (%)
N° carbonos: ligacdes duplas relativa* cadeia (%%
Ac. Caproico — 6:0 0,6%
_ - Curta ou
Ac. Caprilico - 8:0 8,0% o
_ — Média
Ac. Caprico — 10:0 6,4%
, : (62,4%) Saturados (88,5%)
Ac. Laurico — 12:0 47,4%
Ac. Miristico — 14:0 17,4%
Ac. Palmitico — 16:0 8,7% Longa
Ac. Oléico (Q-9) — 18:1 6,2% (34,3%) Monoinsaturado (6,2%)
Ac. Linoléico (Q-6) — 18:2 2,0% Poli-insaturado (2,0%)

Adaptado de Shedden (2017)

Bueno et al (2015) realizaram uma meta-analise com 11 ensaios clinicos
randomizados e controlados para avaliar os efeitos das dietas com acidos de
cadeia média em relacdo aos de cadeia longa sobre a composi¢ao corporal de
adultos. Concluiram que a recomendacéo de substituir os AGCL da dieta pelos
AGCM para melhorar a composicéo corporal deve ser vista com cautela, porque
a qualidade das evidéncias disponiveis ndo € consistente. Em muitos casos, sao

necessarios estudos clinicos e observacionais em humanos para confirmar



36

muitas reivindicacbes sobre produtos de 6leo de coco, que sdo amplamente
baseados em estudos animais e/ou in vitro ou estudos de &cidos graxos
purificados de cadeia média (WALLACE, 2019). E a pesquisa sobre AGCM puros
ndo pode ser aplicada diretamente ao 6leo de coco, uma vez que este engloba
um perfil de varios outros &cidos graxos.

Com relacdo as possiveis acdes sobre o sistema cardiovascular, os
estudos sdo escassos e, novamente, baseadas em estudos com modelos
animais. Diante desse contexto, experimentos realizados previamente testaram
a hipotese de que a suplementacdo oral com OCEV associada ao treinamento
de natac&o poderia melhorar a sensibilidade do barorreflexo e reduzir o estresse
oxidativo em ratos espontaneamente hipertensos (SHR). Foi observado que os
grupos hipertensos tratados com o 6leo de coco isoladamente ou combinado ao
treinamento fisico apresentaram diminuicdo nos niveis de pressao arterial média
em comparacdo aos controles hipertensos. Adicionalmente, apenas a
combinacéo entre o exercicio fisico e a suplementacdo com OCEYV foi capaz de
conduzir os valores pressoricos a niveis comparaveis aos controles
normotensos. Aliado a esses resultados, a suplementacdo oral com OCEV
combinada melhorou a sensibilidade barorreflexa comprometida durante a
hipertenséo arterial e relacionada ao estresse oxidativo nos animais (ALVES;
PORPINO; MONTEIRO; GOMES et al., 2015). Em estudo subsequente, foi
evidenciado que a infusé@o intravenosa de acido laurico foi capaz de reduzir a
pressdo arterial, de maneira dose-dependente, tanto de ratos SHR como de
Wistar Kyoto. Além disso, o0 acido laurico induziu vasorrelaxamento em anéis
pré-contraidos de artéria mesentérica superior isolada de ratos SHR, tanto na
presenca quanto na auséncia de endotélio funcional (ALVES; DE QUEIROZ; DE
ALMEIDA TRAVASSOS; MAGNANI et al., 2017). Nesses estudos foi ratificada
uma atenuacdo do estresse oxidativo, expressa por decréscimo nos niveis de
malondialdeido (MDA) e EROs.

Em conjunto, esses achados indicaram que a suplementac&o oral com
Oleo de coco in natura, bem como a administracdo aguda de seu principal
constituinte isolado, apresentou atividade anti-hipertensiva, tanto em modelo in

vivo quanto in vitro.
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Até o momento, ndo ha relatos consistentes de a¢des especificas do 6leo
de coco sobre o sistema cardiovascular em humanos. Desse modo, o estudo dos
efeitos do 6leo de coco em pacientes hipertensos apresenta carater inédito. Sob
uma perspectiva translacional, os dados obtidos no estudo pré-clinico com
modelo animal motivaram para o avanco da investigacéo da acao cardiovascular
do 6leo de coco em humanos. Assim, nossa hipotese era que a suplementacao
com 6leo de coco, isolado ou combinado ao treinamento fisico, pudesse exercer

efeito anti-hipertensivo em pacientes com hipertenséo de estagio 1.
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2. OBJETIVOS

2.1 Objetivo Geral

Investigar o efeito da suplementacéo com 6leo de coco associada ou ndo ao

treinamento fisico aerébio em pacientes com hipertenséo arterial de estagio 1.

2.2 Objetivos Especificos

Em pacientes hipertensos treinados e néo treinados, antes e ap6s 30 dias de

suplementacdo com 6leo de coco ou placebo, pretendemos:

- Verificar e comparar os niveis de pressdo arterial sistolica, diastélica e
média;

- Avaliar e comparar a variabilidade da frequéncia cardiaca e da presséo

arterial;

- Analisar e comparar a massa corporal, o indice de massa corporal,

percentual de gordura corporal e massa magra;

- Monitorar e comparar 0s niveis séricos de glicose, colesterol total,
lipoproteina de alta densidade (HDL), lipoproteina de baixa densidade (LDL) e
triglicérides;

- Determinar e comparar os niveis séricos de malondialdeido (MDA) e da

capacidade antioxidante total (CAT).
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3. MATERIAIS E METODOS

3.1 Populagéo de estudo e procedimentos éticos

O estudo foi desenvolvido com pacientes diagnosticados com hipertenséo
arterial sistémica (HAS) e estratificados para HAS de estagio 1 (HIPERTENSAO,
2010). Fizeram parte do estudo individuos de ambos os sexos e com idade
minima de 20 e maxima de 64 anos. O estudo foi e aprovado pelo Comité de
Etica e Pesquisa do Hospital Universitario Lauro Wanderley da Universidade
Federal da Paraiba — HULW, parecer n® 1.523.128/2016 (anexo 1) e conduzido
de acordo com as normas para a realizacdo de pesquisa em seres humanos,
respeitando a resolucdo 466/2012 do Conselho Nacional de Saude de 12 de
dezembro de 2012 (BRASIL, 2012). Todos os participantes assinaram termo de

consentimento livre e esclarecido (anexo 2).

3.2 Recrutamento dos pacientes e local de estudo

O estudo foi desenvolvido na Universidade Federal da Paraiba - UFPB,
na cidade de Jodo Pessoa, Paraiba, Brasil. Os individuos foram convidados por
meio de busca ativa nos seguinte locais: Hospital Universitario Lauro Wanderley
da Universidade Federal da Paraiba (HULW), no Centro de Referéncia de
Atencédo a Saude (CRAS), no Centro de Préticas Integrativas Equilibrio do Ser
(SUS) no bairro do Bancérios e na unidade do programa de saude da familia
(PSF) do bairro Castelo Branco (Carta de anuéncia da Secretaria Municipal de
Saude no anexo 3). Também foram elaborados folders e divulgacao via redes
sociais como estratégias adicionais de recrutamento.

A triagem dos pacientes foi realizada no setor de cardiologia do Hospital
Universitario Lauro Wanderley da Universidade Federal da Paraiba. A avaliacao
antropométrica, o preenchimento das fichas de avaliagéo e a coleta de sangue
foram realizadas no laboratério de Fisiologia Humana do Departamento de
Fisiologia e Patologia (DFP) no Centro de Ciéncias da Saude (CCS). As analises
bioguimicas foram conduzidas no Laboratorio de Controle Neural da Circulagcio
e Hipertenséao Arterial (LACONCHA) do Centro de Biotecnologia. O protocolo de



42

treinamento fisico foi aplicado no Laboratorio de Estudos do Treinamento Fisico
Aplicado ao Desempenho e Saude (LETFADS). Para admissdo na pesquisa,

uma ficha de avaliacdo propria foi devidamente preenchida (anexo 4).

3.3 Critérios de exclusdo

Foram excluidos do estudo os pacientes com hipertensdo secundaria,
pacientes hipertensos que faziam uso de qualquer terapia farmacolédgica ou
hormonal e os pacientes que tinham histdrico de mais de uma hospitalizagéo de
emergéncia devido a hipertenséo. Pacientes diabéticos e com niveis pressoricos
fora da faixa de 140 a 159 mmHg de pressao arterial sistolica e de 90 a 99 mmHg
de pressdo arterial diastélica foram excluidos do estudo. Para afastar a
possibilidade de hipertensdo do avental branco, esses pacientes foram
submetidos ao monitoramento da pressédo arterial de 24h para confirmar o
diagnéstico de hipertenséo arterial e para o acompanhamento durante o periodo
experimental. A estratificacé@o foi realizada durante a avaliacdo cardiologica na
medida ambulatorial.

3.4 Caracterizacéo do estudo e descricdo da intervencao

Trata-se de um estudo experimental do tipo longitudinal prospectivo
caracterizado como um ensaio clinico. O estudo foi randomizado e placebo-
controlado. Foram utilizadas capsulas de gelatina contendo 1000 mg de 6leo de
coco in natura extravirgem (Cocos nucifera L.) e na intervengcao controle as
capsulas foram manipuladas com 500 mg amido. Ambas foram comercializadas
por farmacia de manipulacdo da cidade de Jodo Pessoa-PB com registro no M.S.
n® 5.6372.0016.001-4 e com ficha técnica e informacao nutricional (anexo 5).
Durante o estudo, os pacientes néo foram informados sobre o tipo de intervencao
ao longo do tratamento. Durante intervencéo os pacientes foram suplementados
com 6leo de coco e placebo, isoladamente ou em conjunto com um protocolo de

treinamento fisico aerdbio, por um periodo experimental foi de 30 dias. Os
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participantes foram instruidos a ingerir 03 (trés) cédpsulas com 1mL oOleo de
coco/placebo pela manhd (acompanhando o café da manha), 04 (quatro)
capsulas ao meio dia (acompanhando o almocgo) e 03 (trés) capsulas durante a
noite (acompanhando o jantar), totalizando uma ingestao de 10 mi/dia (LAW et
al, 2014).

Os participantes foram avaliados em 02 (dois) momentos da pesquisa:
24h antes da intervencao e apos os 30 dias de suplementacéo (figura 3). Como
preconizado por Murray et al (2006) é imprescindivel avaliar a presséo arterial
com mais de 24 horas da Ultima sesséo de exercicio para nao confundir com a
hipotensdo pds-exercicio, que ocorre logo apos o exercicio e pode durar até 24
horas. Assim todas as avaliacdes foram realizadas (mesmo para os pacientes
ndo treinados) apds 24h do Uultimo dia de intervencdo experimental
(suplementacéao/treinamento). As avaliagées envolveram: 1) monitoramento da
pressdo arterial de 24h (M.A.P.A); 2) Andlise da variabilidade da frequéncia
cardiaca em repouso; 3) avaliagcdo antropométrica completa (peso, altura, IMC,
gordura corporal e massa magra); e 4) coleta de sangue em jejum de 12h para
avaliac@o das variaveis bioquimicas (niveis séricos de glicose, colesterol total,
lipoproteinas de alta de baixa densidades, triglicérides e malondialdeido e

capacidade antioxidante total).

Triagem PERIODO DE INTERVENCAO [EM SEMANAS)

0 1 2 3 4

Avaliacdao Avaliacdo
basal final

Figura 3: Esquema simplificado representativo do desenvolvimento do estudo
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3.5 Grupos experimentais

Os grupos experimentais foram determinados por célculo amostral
seguindo parametros baseados nos resultados preliminares do estudo de
Perona et al (2004). Uma amostra composta por 46 (quarenta e seis) pacientes
foi distribuida em 4 (quatro) grupos: grupo 1 - OCEV (que foi tratado com 6leo
de coco extravirgem por 30 dias); grupo 2 — placebo (que foi tratado com placebo
por 30 dias); grupo 3 — OCEV + treino (que foi tratado com OCEV combinado
com treinamento fisico aerdbio por 30 dias); e grupo 4 — placebo + treino (tratado

com placebo combinado ao treinamento fisico aerébio por 30 dias) (figura 4).

Oleo de coco

extravirgem Placebo
(OCEV)

# 5, e ,
OCEV + Placebo +
treinamento treinamento
fisico fisico
- J \ J

Figura 4: Esquema representativo dos grupos experimentais

3.6 Estimativa do consumo méaximo de oxigénio e protocolo de treinamento

Todos os participantes responderam a um questionario de avaliagdo
preventivo para realizacdo de exercicio fisico — QPREV (anexo 6). O consumo
maximo de oxigénio - VO2max (ml/kg/min.) dos participantes foi mensurado pelo
teste de campo de 1 milha (anexo 7). Durante esse teste, o individuo foi instruido
a percorrer, no menor intervalo de tempo possivel, caminhando e/ou correndo,
1.609 metros (1 milha). Esse percurso foi determinado com auxilio de fita métrica
para demarcacao de 09 (nove) metros antes da linha de chegada na raia mais

interna da pista de atletismo da UFPB que apresenta exatos 400 metros de
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circunferéncia dentro dos padrdes internacionais. Partindo da marcacédo, o
voluntario foi orientado a percorrer 04 (quatro) voltas completas, totalizando os
1609 metros exigidos. A frequéncia cardiaca foi avaliada por um frequencimetro
Polar® modelo M200 (Polar Electro, Kempele, Finlandia). Foi realizado
aquecimento prévio de 5 minutos, seguido de 05 (cinco) minutos de descanso
antes de iniciar o teste. Os valores de frequéncia cardiaca maxima alcancada
durante o teste e o tempo total para cumprir o percurso foram utilizados para
estimar a capacidade aerébica como sugerido (GEORGE; VEHRS; ALLSEN;
FELLINGHAM et al., 1993). Como as demais avaliacOes, este teste foi
realizado antes do inicio do protocolo de treino e apds os 30 dias de treinamento.
Todos os testes foram realizados nas mesmas condicfes (horario, condicdo de
alimentacao e vestuério).

De posse dos dados de VO2 maximo estimado e frequéncia cardiaca
maxima (FCM) alcancada no teste de 1 milha e da frequéncia cardiaca de
repouso (FCR), captada durante a avaliacdo da variabilidade da frequéncia
cardiaca, foram estabelecidas as zonas de frequéncia cardiaca de treino (FCT)
maxima e minima para intensidade de treino desejada (55-70% da frequéncia
cardiaca de reserva) utilizando-se a equacao de Karvonen (1956): FCT = FCR +
% (FCM - FCR).

O programa de treinamento foi composto por 04 semanas de treinamento
aerébico em esteira rolante, com frequéncia de trés sessdes semanais com
duracédo de 60 minutos e intensidade moderada (PESCATELLO; MACDONALD;
LAMBERTI; JOHNSON, 2015). As sessbGes foram supervisionadas e a
velocidade de realizagdo do exercicio fisico foi monitorada pelo velocimetro da
esteira, a frequéncia cardiaca foi monitorada utilizando um cardiofrequencimetro
Polar M200 (Polar Eletro, Kempene, Finland). Os dados referentes ao
acompanhamento da sessao de treino foram registrados em ficha de treino
(anexo 8). A presséo arterial foi medida antes do exercicio e ap0s cada sessao
de treino e esses valores de presséao arterial foram utilizados para garantir a

seguranca dos participantes para a sessao de treino.
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3.7 Avaliag&o nutricional

Para avaliacao nutricional foi aplicado diario alimentar de 3 (trés) dias.
Essa metodologia preconiza que o individuo deve registrar todo seu consumo
alimentar desde o desjejum, ao acordar, até a ceia noturna, antes de dormir,
durante dois dias da semana e um dia no final de semana (sabado ou domingo),
totalizando 03 dias por semana. O registro da dieta foi orientado para ser o mais
detalhado possivel, indicando formas de preparo, por¢cdes e destacando
frequéncia e quantidades (anexo 9). Apds esse periodo de registro, os diarios
foram revisados por um nutricionista e os dados langados no um software de
avaliacao nutricional Dietwin Plus® (versédo 3048/16, Porto Alegre, Brasil). Esse
software gerou relatério completo de micro- e macronutrientes, com variedade e
quantidade ingerida no periodo, incluindo o consumo calérico detalhado. Foram
selecionados para avaliacdo nutricional os parametros de ingestdo energética
total, gorduras e carboidratos totais, acidos graxos saturados (incluindo acido
laurico) e insaturados proteinas totais, ingestdo de sodio e dos principais

antioxidantes componentes da dieta.

3.8 Avaliag&o antropométrica

A avaliacdo antropométrica foi conduzida com os voluntarios em jejum
prévio de 12 horas, em ambiente reservado, com roupas leves, descalgcos e
desprovidos de adornos e quaisquer outros utensilios (LOHMAN; ROCHE;
MARTORELL, 1988). Para registro de altura foi utilizado estadiébmetro portatil
(precisdo de 1 mm; marca Altura exata®). Os participantes foram orientados a
firmar postura ereta com calcanhares juntos e pés alinhados até a tomada da
altura ap6s o posicionamento da haste superior do estadibmetro no topo da
cabeca, seguido da ordem de realizar a sustentacado de uma inspiragdo maxima.
Para as medidas de massa corporal, IMC, gordura corporal e massa magra foi
utilizada a balanca de bioimpedéancia (OMRON® modelo HBF-514C) com uma

emissao de corrente elétrica de 50 kHz e 500 pA. O equipamento foi programado
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como os dados de altura, idade e sexo. Com o0s pés descalcos, o voluntario era
orientado a colocar as plantas e calcanhares dos pés corretamente sobre as
placas condutoras na base do equipamento. Em posicdo ereta, com ombros a
90° e cotovelos estendidos, o voluntério era orientado a segurar, com ambas as
maos, dois sensores na forma de manoplas, fechando um circuito quadripolar e

viabilizando a leitura.

3.9 Determinacao do perfil lipidico e glicose em amostras de soro

Para analise das variaveis bioquimicas, os voluntarios foram submetidos
ao procedimento de coleta de sangue por puncéo venosa. Chegando ao local de
coleta, os individuos foram encaminhados para a sala de coleta e permaneceram
sentados em repouso durante 15 minutos. O procedimento de pungéo foi
realizado com sistema a vacuo (em tubo com fluoreto para avaliacdo da glicemia
e com tubo seco ou gel separador para as demais analises). Foram coletados 10
ml de sangue da veia braquial. Para a avaliacdo bioquimica sanguinea, os
individuos foram orientados a realizar um jejum por 12 horas, nédo realizar
exercicio fisico nas 24h antes do exame e ndo ingerir bebida alcodlica no dia
anterior. O soro foi separado por centrifugacédo a 3000 rpm durante 10 minutos.
Aliquotas de soro foram separadas, identificadas e adequadamente
armazenadas a uma temperatura de 4°C até o momento das analises que
ocorreram dentro da mesma semana da coleta. Aliquotas adicionais foram
acondicionadas em ultra freezer (- 80°C) para posteriores andlises. As analises
do colesterol total, LDL, HDL, glicose e triglicerideos foram realizadas com kits
comerciais da marca Bioclin® (Minas Gerais, Brasil), seguindo as
recomendacdes do fabricante. Valores de referéncia para perfil lipidico foram
baseados nas diretrizes brasileiras de dislipidemias (FALUDI; IZAR; SARAIVA,
CHACRA et al., 2017) (tabela 3). Para os valores de glicemia, as referéncias
foram baseados nas diretrizes brasileiras de prevencdo de doencas
cardiovasculares em pacientes com diabetes (BERTOLUCI; MOREIRA; FALUDI;
IZAR et al., 2017) (tabela 4).
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Tabela 3: Valores referenciais de perfil lipidico para adultos maiores de 20
anos de idade

Lipideos Valores (mg/dl)
Desejaveis Limitrofes Aumentados
Colesterol total <200 200 - 239 = 240
LDL - colesterol <129 130 - 159 =160
HDL — colesterol* > 60 - -
Triglicerideos <150 150 - 200 >200
Colesterol ndo - HDL <159 - >160

*HDL — colesterol < 40 mg/dI representa valor baixo

Tabela 4: Critérios laboratoriais para enquadramento de normoglicemia, pré-
diabetes e diabetes mellitus

Categorias Normoglicemia Pré-diabetes* Diabetes mellitus
Glicose em jejum (mg/dl) <100 >2100e <126 > 126

* Risco aumentado para DM (categoria também conhecida como glicemia de jejum
alterada).

As andlises de colesterol total, LDL, HDL, triglicerideos e glicose foram
determinadas por método colorimétrico e foram quantificados em
espectrofotdometro automético da marca ChemWell® (figura 5). Para minimizar a
ocorréncia de viés durante as andlises, as amostras testadas foram codificadas
e os testes bioquimicos foram conduzidos por avaliadores que nao tinham
contado direto com o0s pacientes e/ou prontuarios relacionados as amostras

analisadas.

Figura 5: Aparato utilizado para as andlises com espectrofotometria.
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3.10 Protocolo para determinagéo dos niveis séricos de malondialdeido

O nivel de estresse oxidativo foi estimado pelas concentracdes de
malondialdeido (MDA), que € um dos produtos finais da peroxidacéao lipidica. O
MDA € um das substéancias reativas ao acido tiobarbitirico (TBARS) (figura 6)
(OHKAWA,; OHISHI; YAGI, 1979). Para isso, foram separados 250 yl do soro
coletado e submetidos a 37°C por 1h. Em seguida, 400 pl de acido perclorico
foram adicionados e a mistura foi centrifugada a 14000 rpm durante 20 minutos,
a 4 °C. O sobrenadante foi removido, misturado com 400 ul de acido
tiobarbitdrico a 0,6% e incubado a 100 °C por 1 hora. Apos esfriar, a absorbancia
das amostras foi mensurada em 532 nm em espectrofotdmetro. A curva padréo
foi obtida utilizando o 1,1,3,3-tetrametoxipropano. Os resultados foram
expressos como nmol de MDA/mI de soro (MONTEIRO et al, 2012).
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Figura 6: Reacdo do malondiadeido (MDA) com o acido tiobarbiturico (TBA) para
formacao do cromdforo, cuja absorbancia pode ser detectada a 532 nm.

3.11 Protocolo para determinacao da capacidade antioxidante total

A capacidade antioxidante total foi avaliada com base no método descrito
por (BRAND-WILLIAMS; CUVELIER; BERSET, 1995). Para tal, uma aliquota de
1,25 mg do radical livre 2,2-difenil-1-picrilhidrazil (DPPH) foi diluida em 100 ml
de alcool etilico absoluto 99,8% e mantida sob protecéo da luz. Uma aliquota de
50 pL da amostra do soro foi adicionada a 2 ml da solucdo de DPPH em
microtubos (Ambar ou envolvidos em papel aluminio). Em seguida, a mistura foi
agitada em voértex e acomodada em abrigo da luz por 30 minutos. Apés esse
periodo, a preparacao foi centrifugada a 10.000 rpm, a temperatura de 20°C por
15 minutos. O sobrenadante foi coletado e submetido a espectrofotometria com
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leitura a um comprimento de onda de 515 nm. Os resultados foram expressos
como percentual de inibicdo da oxidagéo, onde: Atividade antioxidante (%) = A
(branco) — A (amostra) x 100/ A (branco) em que: A (branco) = absorbancia da
solugdo de DPPH sem amostra e A (amostra) = absorbancia da amostra com o
DPPH.

3.12 Avaliacdo da presséo arterial

Para avaliagdo da presséo arterial, os procedimentos seguiram a VI
Diretriz Brasileira de Hipertensdo (2010). Inicialmente, os pacientes foram
submetidos a afericdo indireta da pressao arterial por meio dos métodos
palpatério e auscultatério utilizando a técnica esfigmomanomeétrica. Foi utilizado
tensiébmetro do tipo aneroide (BD®, Curitiba, PR, Brasil) com precisédo de 2 mmHg
e um estetoscOpio da mesma marca. A pressao arterial foi avaliada com o
individuo em repouso, sentado e com o braco esquerdo no nivel do coracao.
ApoOs constatacédo de, pelo menos, 02 (duas) afericbes com valores acima dos
normais, ou seja, sistolica igual ou maior que 140 mmHg e/ou diastdlica igual ou
maior que 90 mmHg, os pacientes foram convidados para um agendamento de
monitoramento da pressao arterial por um periodo de 24 horas (M.A.P.A). Nesse
exame, 0 paciente é instrumentado com um equipamento portatil automatico
(Monitor PA Dyna - MAPA NG, Cardios®, Sédo Paulo, SP) programado para
realizar 04 (quatro) afericBes por hora (a cada 15 minutos) durante a vigilia e 02
(duas) aferic6es por hora (a cada 30 minutos) durante o sono. As bragadeiras
utilizadas para o exame foram selecionadas a partir da medida de didmetro do
terco médio do brago do paciente obtida com o0 membro superior em posicao de
repouso estendido ao lado do corpo. O individuo foi orientado a néo fazer
qualquer esforco fisico e a registrar em formulario especifico (em anexo 10)
quaisquer intercorréncias durante as 24 h de avaliagcdo. No dia seguinte, de
posse do relatdrio de presséo arterial das 24h, o diagndstico era determinado.
Em caso de M.A.P.A. positivo para hipertensédo, o paciente tomava inicio ao
protocolo de pesquisa e novo exame de M.A.P.A. (nas mesmas condi¢cdes
anteriores) era realizado com 30 dias de intervencdo experimental. Os dados

captados para as comparagfes foram as meédias das pressdes sistolica,
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diastélica e média. Entre essas avaliagdes, medidas ambulatdrias também foram
tomadas para acompanhamento, garantindo a seguranca dos pacientes durante
o periodo do protocolo de pesquisa. Além disso, ao final do periodo experimental,
0S pacientes tiveram uma nova avaliagdo cardiologica onde foi determinado,
analisando cada caso, a opc¢éo por iniciar ou ndo o devido tratamento

farmacoldgico.

3.13 Andlise da variabilidade da presséo arterial e da frequéncia cardiaca

Para a variabilidade da pressao arterial foram relacionados todos os
valores pressoricos (sistélica, diastdlica, média) individuais obtidos durante as
24h do registro de M.A.P.A (antes e ap6s os 30 dias de intervencao
experimental). Essa modalidade representa a variabilidade de curto-prazo da
pressdo arterial e dela podem ser extraidos indices como desvio-padréo e a
variabilidade real média (VRM) de acordo com o preconizado por Mena et al
(2017). Ja as afericbes da variabilidade da frequéncia cardiaca (VFC) foram
realizadas no Laboratorio de Fisiologia Humana, todos os registros foram feitos
pela manha, com os individuos sentados, orientados a permanecer em siléncio
e respirar normalmente. Uma cinta elastica de tamanho ajustavel foi posicionada
confortavelmente ao redor do peito do paciente e um dispositivo de transmisséo
(Polar® modelo H7, Polar Electro, Kempele, Finlandia; sistema de transmissao
de 5KHz codificado com Owncode®) foi anexado a face frontal do nivel do
processo xifoide do esterno. Um smartphone (iPhone, modelo 5S, versédo 11.3.1
do sistema 10S, Apple Inc, Cupertino, Califérnia, EUA) foi usado para registrar
os intervalos RR usando um aplicativo (HRV Expert da Cardiomood®, Moscou,
Russia). Os intervalos RR obtidos com o aplicativo Cardiomood® foram
exportados da plataforma web do fabricante. Apos um periodo inicial de
estabilizacao, o registro foi gravado durante um periodo de 5 minutos. Os dados
obtidos pelo sistema de aquisi¢cdo foram analisados em software especializado
(Kubios HRV Standard versao 3.0.2, Universidade de Kuopio, Finlandia). Neste
programa, a analise do dominio da frequéncia foi realizada pela transformacéo

rapida de Fourier (FFT) e um filtro médio foi aplicado. A avaliacado da VFC incluiu
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0S seguintes parametros no dominio do tempo: desvio padréo entre os intervalos
RR (SDNN) e a raiz quadrada da média do quadrado das diferencas entre os
intervalos RR (RMSSD). Para determinar o balanco autonémico basal foram
avaliadas as seguintes variaveis no dominio da frequéncia: banda de baixa
frequéncia (LF, de 0,04 a 0,15 Hz) e banda de alta frequéncia (HF, de 0,15 a
0,40 Hz). A poténcia de cada componente espectral foi calculada em termos
normalizados (u.n.). A normalizacéo foi obtida dividindo-se a poténcia da banda
pela poténcia total, da qual, o valor da banda de muito baixa frequéncia (VLF,
de 0,0 a 0,04) foi subtraido (ACHTEN; JEUKENDRUP, 2003). Para as
comparacdes de balanco autonémico foram avaliados os parametros nao-
lineares, os indices de registro instantaneo e a longo prazo entre os instervalos
RR (SD1 e SD2, respectivamente) e a razdo entre esses indices de dispersdo
(SD2/SD1).

3.14 Andlise estatistica

Foi realizado teste de normalidade de Shapiro-Wilk e para as
comparacdes de malondialdeido e parametros da variabilidade da frequéncia
cardiaca, as variaveis foram log-transformadas de seus valores originais para as
andlises. Na analise nutricional foi realizada comparacdo entre médias dos
componentes da dieta entre os periodos placebo e OCEV por teste t Student
pareado. Para as demais comparacdes entre 0S grupos experimentais foi
realizada analise de variancia (ANOVA mista de medidas repetidas)
considerando os fatores tempo, tipo de suplementacéo e treinamento fisico e
seguida de po6s-teste de Bonferroni. Os dados foram expressos como médias e
95% I.C. e o nivel de significancia foi adotado com p < 0.05. Os valores de

tamanho de efeito foram expressos pelo eta quadrado (n?).
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4. RESULTADOS

4.1 Caracterizagao do perfil inicial dos pacientes

Inicialmente, foram avaliados 69 (sessenta e nove individuos) com
potencial de elegibilidade. Desse total, 23 (vinte e trés) foram excluidos (5
desistiram de participar e 18 ndo atenderam aos critérios de inclusédo). Quarenta
e seis (46) pacientes hipertensos foram alocados nos grupos experimentais

(figura 7).

Avaliados (n = 69)

Excluidos (n = 18)

Alocacgao (n =51)

OCEV (n = 27)

Perda de
seguimento (n = 1)
Nao-treinados reinados
GENE)) (n=09)

Figura 7: Fluxograma (Baseado no CONSORT, 2010)

Placebo (n = 24)

O perfil inicial da populacéo de estudo (tabela 5) indica que compuseram
a amostra individuos predominantemente do sexo masculino (valores absolutos
de 29 homens e 17 mulheres) e com média de idade de pouco mais de 43 anos.
Um percentual significativo dos individuos (80,4%) relatou historico familiar (de
parentes em primeiro grau) com acometimento por doencas cardiovasculares,
sobretudo, hipertenséo arterial sistémica. O consumo de alcool foi relatado por
67,5% dos pacientes. Tratam-se de pacientes com IMC na faixa de sobrepeso,
apresentando colesterol total, colesterol ndo-HDL e triglicerideos com valores
limitrofes. Como esperado, apresentam niveis pressoricos sistoélicos e diastolicos
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basais elevados. Os parametros de variabilidade indicam uma diminuicdo da

atividade parassimpatica e balanco autonémico alterado.

Tabela 5: Perfil basal (variaveis antropométricas, metabdlicas e cardiovasculares)

Parametros

Média (IC 95%) ou % do total (n = 46)

Género

Historia familiar DCVs?
Etilismo®

Idade (anos)

IMC (peso/altura?)
Colesterol total (mg/dl)
HDL (mg/dl)

LDL (mg/dl)

Colesterol ndo — HDL (mg/dl)

Triglicerideos (mg/dl)
Glicose (mg/dl)

MDA log(nmol/ml)
PAS (mmHg)

PAD (mmHgQ)
RMSSD (ms)
Balancgo LF/HF

Variabilidade real média (mmHg)"

VO2méax (ml.Kgt.min't)

60,9 % (masculino)
80,4%
67,4%

43,1 (39,6 - 46,1)
29,8 (28,1 - 31,4)
192,6 (176,2 — 209,2)
44,2 (40,2 — 48,1)
81,0 (74,3 —87,6)
147,7 (130,5 — 165,0)
148,6 (128,0 — 169,2) ¢
89,3 (85,1 — 93,5)
2,33 (2,22 — 2,45)
133,6 (131,0 — 136,1) ¢
88,8 (86,5-91,0)¢
26,4 (21,7 -31,0)°
45(2,9-6,0)9
6,36 (5,91 — 6,80)
41,7 (39,2 - 45,0)

@ Casos relatados de hipertenséo arterial sistémica, infarto agudo do miocardio
e acidente vascular encefalico em parentes ascendentes de primeiro grau;

b Relato de consumo semanal de bebidas alcodlicas;

¢ Valor médio limitrofe para adultos maiores de 20 anos (Diretriz brasileira de

dislipidemias, 2013);

d.¢Valores médios acima dos aceitaveis em vigilia (130/85 mmHg de pressdo
arterial sistolica de diastolica, respectivamente) por monitoramento da pressao
arterial de 24 horas - M.A.P.A (Diretriz brasileira de hipertenséo, 2010);
fValores menores que os de referéncia em registros curtos (5 minutos) de
variabilidade da frequéncia cardiaca (Nunan et al, 2010);

9Valores médios de balango autonémico considerados acima dos normais

(Nunan et al, 2010);

h Considerando os valores de presséao arterial média;
'Consumo maximo de oxigénio dentro da faixa de referéncia (<45 ml.Kg-t.min'1)
para individuos fisicamente inativos (Joyner e Casey, 2015)
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4.2 Dados do programa de treinamento aerdbio para pacientes hipertensos

Todas as sessOes de treinamento foram conduzidas dentro da zona de
frequéncia cardiaca estimada (meédia de 136,3 + 12,6 com limites inferior e
superior de 125,6 + 6,5 e 145,9 + 8,7, respectivamente) (figura 8). O nivel de
comparecimento dos voluntarios em relacéo as sessodes de treino foi de 90,8%,
que representa uma presenca de 10 ou 11 sessdes entre as 12 previstas durante
o periodo. A comparagdo entre os resultados iniciais e finais de VO2max, 41,7
(38,7 — 44,7) vs 42,1 (38,6 — 45,5) ml.Kgt.mint; p = 0,39, respectivamente,
mostra que apoés 4 (quatro) semanas de treino ndo ocorreu elevacéo significativa
do consumo maximo de oxigénio dos pacientes hipertensos (estimado por teste
de campo de 1 milha). Nao foram registradas lesGes osteomusculares ao longo
do programa de treinamento fisico. Apesar de ndo ter sido uma variavel
investigada durante o atual estudo, a maioria dos pacientes expressou satisfacao
e melhora na qualidade de vida/trabalho relacionados a rotina de exercicios
fisicos.
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Figura 8: Média dos valores de frequéncia cardiaca (FC) de registros obtidos
por frequencimetro a cada 10 minutos durante a sessao de treino aerébico
continuo de 60 minutos em esteira ergométrica. Linhas tracejadas vermelhas
representam a média do limite superior da frequéncia cardiaca de treinamento
(FCT). Linhas tracejadas azuis representam a média do limite inferior da FCT.
Linhas continuas (pretas) representam o desvio-padréo para cada meédia-limite.
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A figura 9 mostra o nivel médio de percepcao subjetiva de esfor¢o (PSE)
dos pacientes durante as sessdes de treinamento fisico. Os dados mostram que
os voluntarios realizaram o treino dentro de uma faixa de sensacédo de esforco
que representa uma transicao entre exercicio relativamente facil e relativamente

cansativo.
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Figura 9: Média dos valores referidos pela percepcdo subjetiva de esforco
(baseado na escala de (BORG, 1974; 1982), coletados a cada 10 minutos
durante a sessdo de treino aerdbico continuo de 60 minutos em esteira
ergométrica.

4.3 Analise da ingestédo alimentar

Os dados dos diarios alimentares de 3 dias durante os periodos de
suplementacdo com Oleo de coco extravirgem (OCEV) ou placebo estdo

apresentados na tabela 6. Nao foram observadas diferencas para nenhum dos
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componentes nutricionais avaliados entre OCEV e placebo. Entretanto, quando
a composicao da suplementacéao foi considerada para analise, verificou-se uma
maior quantidade de calorias ingeridas no periodo de OCEV em relacdo ao
periodo com placebo. Previsivelmente, também ocorreu uma maior ingestao de
gorduras totais, saturadas e de acido laurico no periodo de suplementacdo com
OCEV, mas as demais fracdes de gordura ndo foram diferentes. Para proteinas,
colesterol, acido linolénico, gorduras trans, sodio, zinco, vitaminas Biz, Bo, A, C,
E e B-caroteno n&o houve diferencga significativa entre as dietas adotadas nos
periodos de suplementacdo com OCEV e placebo. Também néo foram
observados ou relatados efeitos adversos (diarreia, constipacdo, mal-estar,
nauseas, dor de cabeca, colicas, entre outros) em relacado ao uso de 10 ml/dia
do OCEV por um periodo de 30 dias, sugerindo que esse padrdao de

suplementacao alimentar é plenamente seguro em humanos.

4.4 Analise da composicédo corporal dos pacientes hipertensos

A tabela 7 apresenta os dados de massa e composicéo corporal. N&o
foram observados quaisquer efeitos induzidos pela suplementacédo com éleo de
coco ou placebo entre os pacientes treinados ou nao treinados comparando 0s
valores basais e apds o periodo experimental nestas varidveis. Para a massa
corporal e, consequentemente, para o IMC foram observados efeitos da
interacao entre o tempo e o treinamento fisico F (1,41) = 5,26 com p = 0,027 e A
=0,886;e F(1,41)=5,12 com p =0,02 e A =0,889, respectivamente. Entretanto,
esse efeito ndo foi reproduzido para os parametros de composi¢do corporal

(massa magra e gordura corporais).

4.5 Andlises de perfil lipidico e glicémico dos pacientes hipertensos tratados

As amostras de soro foram testadas em relagdo aos parametros primarios
do perfil lipidico (tabela 8). A comparacao entre os valores iniciais e apos 30 dias
de periodo experimental demonstrou que o 6leo de coco extravirgem (isolado ou
combinado ao treinamento fisico) nao foi capaz de promover efeito significativo

sobre os parametros de colesterol total, LDL, HDL e triglicerideos.
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Tabela 6: Analises da comparacao dietética entre os periodos de suplementagéo

Nutrientes

Sem suplementagdo

Com suplementagdo

Periodo/OCEV  Periodo/PLA  pvalor | Periodo/OCEV  Periodo/PLA p valor

Energia (Keal) (156187—713978) (133165-515771) 0.06 (165168—621066) (140106—113826) 0,03
Carboidratos (g) (225 %32’Z7,4) (170?9? 2331,7) 020 (2232-3'477,4) (174?;) 2335,7) 032
Proteinas (g) (75,18 i ’1802,4) (68,;?'30,5) 014 (75,18f3 '1802,4) (68,?’30,5) 014
S6dio (me) (178281—05424) (171201—526601) 042 (178281—026424) (171201—526601) 042
Zinco {me) (6,78:39,8) (6,88—'10,7) 027 (6,78:39,8) (6,88—’10,7) 0.:27

Vit. B12 (mcg) (2,33:75,1) (2,5313,7) 0,74 (2,33:75,1) (2,53:6;1,7) 0,74
vit. B9 (meg) (115,185f‘i793,6) (95,113-71’50,0) 038 (115,185f1i793,6) (95,23-71’50,0) 038
vit. A (meg) (26025?’6748,5) (197,459-2 ’7487,3) 086 (260,495?’6748,5) (197?159-2 ’7487,3) 086
Vit. € (me) (59,;8—’;8,1) (45,37-'29,2) 0.27 (59,;%’;8,1) (45,37-'39,2) 0.27

vit. € (me) (5,2'? 5,5) (4,(;'??,5) 0:26 (5,(:'fg Z,S) (4,65'(-);1,5) 0,25

B caroteno (mcg) (124,12 ?109,9) (13 1,159-6 ’2160,7) 0,68 (124;? 209,9) (131,159-6 ’2160,7) 0,68
Colesterol (mg) (262,384-7 2632,3) (239?12-8 :;7,8) 0,32 (262,384 7 ’4632,3) (239?12-8 4’117,8) 0,32
Gorduras totais (g) (43,;2-’21,7) (40’41;9_,;,5) 05> (53?72-’771,9) (40?5-':9,5) 0,00°
Saturadas (g) (14,21;9-’;3,7) (12,126:(1)9,9 0.5 (23,2 7—’2,2,3) (12,126-';)9,9) 0,00°
Ac. laurico {g) (0,1?1'-2 c5),35) (o,og'-1 8,23) 0.09 (4,5£2L-6 2,73) (o,og'-1 3,23) 0,00°
Monoinssaturas (g) (11,;5-’(1)8,4) (10,;3-’(;6,7) 0,55 (12,;5-’(;9,0) (10,;3-'$6,7) 0,30
Oleico (g) (6,23'-3 io,s) (6,3,-5 :,0) 0,60 (6,708:7160,82) (6,(7)'-5 3,0) 03>
Poliinssaturadas (g) (8,01-2’116,1) (6,81-1’115,5) 0,41 (8,21-2’136,3) (6,81-1,115,5) 0,38
Linoleico (g) (4,35:56,7) (4,55:26,0) 0,69 (4,55:76,9) (4,55:26,9) 0:>4
Linolenico (g] (0,3(7)'-5 (3),69) (o,zg'-3 3,49) 040 (0,3(7)'-5 (3),69) (0,28'-3 2,49) 040
Trans e) (0,48'? 8,80) (0,3(1'-33,47) 010 (0,48'? 8,80) (0,3(1)'-3 2,47) 0.10

@b.c.d yvalores de p < 0,05 (teste t pareado) para parametros de ingestdo energética,
gorduras totais, gorduras saturadas e &cido laurico, respectivamente. Comparacgéo para
dietas adotadas entre os periodos de suplementacdo com 6leo de coco extravirgem
(OCEV) e placebo (PLA).
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Tabela 7. Analise antropométrica de pacientes hipertensos antes e apos
suplementacdo com 0Oleo de coco extravirgem (OCEV) ou placebo (combinado
ou ndo ao treinamento fisico aerébio moderado)

Grupos experimentais

OCEV (n=13)

Placebo (n=11)

OCEV + treino (n=11)
Placebo +treino (n=09)

OCEV (n=13)
Placebo (n=11)
OCEV + treino (n=11)

Placebo +treino (n=09)

OCEV (n=13)

Placebo (n=11)

OCEV + treino (n=11)
Placebo +treino (n=09)

OCEV (n=13)
Placebo (n=11)
OCEV + treino (n=11)

Placebo +treino (n=09)

Inicial

Apos 30 dias

Massa corporal (kg)

81,8 (71,5 - 92,1)
87,7 (72,6 — 102,8)
79,7 (71,0 — 88,3)
86,7 (73,2 — 100,2)

82,7 (72,8 — 92,6)
87,8 (72,8 — 102,8)
79,7 (70,8 — 88,5)
85,6 (72,7 — 98,6)

indice de massa corporal (kg/m?)

30,3 (27,0 — 33,6)
29,6 (25,0 — 34,2)
27,9 (24,7 - 31,1)
31,0 (27,8 — 34,2)

30,6 (27,5 - 33,8)
29,6 (25,2 — 34,1)
27,9 (24,6 — 31,2)
30,7 (27,6 — 33,7)

Massa magra (kg)

52,3 (44,7 — 59,9)
56,9 (50,1 - 63,6)
55,6 (50,1 — 61,1)
57,1 (47,4 — 66,9)

52,9 (44,7 — 61,1)
57,3 (50,2 — 64,3)
55,8 (50,6 — 61,0)
56,8 (47,0 — 66,6)

Gordura corporal (%)

35,0 (29,5 — 40,4)
33,2 (25,4 — 41,0)
30,3 (22,3 — 38,3)
34,2 (29,7 — 38,6)

35,4 (29,7 — 41,1)
32,9 (25,1 — 40,7)
30,1 (22,6 — 37,7)
33,8 (29,0 - 38,6)

Dados expressos em médias e IC 95% (n = 44). ANOVA mista de medidas repetidas
(fatores tempo, tipo de suplementacéo e treino). Massa corporal (Fator tempo: F (1,40)
=0,117; p = 0,734; n?=0,003; e A = 0,997. Fator suplementacgao: F (1,40) = 1,532; p =
0,223, n?= 0,036. Fator treino: F (1,40) = 0,658; p = 0,422; e n?= 0,016). Efeito da
interacdo entre o tempo e treinamento: F (1,40) = 4,856; p = 0,033; n>= 0,106; e A =
0,894). IMC (Fator tempo: F (1,40) = 0,103; p = 0,750; n?>= 0,002; e A = 0,998. Fator
suplementacdo: F (1,40) = 0,798; p = 0,377, n>= 0,019. Fator treino: F (1,40) = 0,217; p
= 0,644; e n?=0,005). Efeito da interagdo entre o tempo e treinamento: F (1,40) = 4,721,
p = 0,036; = 0,103; e A = 0,897). Massa magra ((Fator tempo: F (1,40) = 0,415; p =
0,523; n?=0,011; e A = 0,989. Fator suplementagao: F (1,40) = 1,752; p = 0,194; n?=
0,044. Fator treino: F (1,40) = 1,378; p = 0,248; e n?= 0,035. N&o houve interacdes
significativas de efeitos). Gordura corporal (Fator tempo: F (1,40) = 1,756; p = 0,193; n?
=0,044; e A = 0,956. Fator suplementacgéo: F (1,40) = 0,948; p = 0,336, n?= 0,024. Fator
treino: F (1,40) = 0,093; p = 0,762; e n?>= 0,002. N&o houve interagdes significativas de
efeitos).
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Tabela 8. Comparacdo das concentracbes séricas de colesterol total,
lipoproteina de baixa densidade, lipoproteina de alta densidade e triglicérideos
de pacientes hipertensos, antes e apos 30 dias de suplementacdo com 0leo de
coco extravirgem (OCEV) ou placebo, combinada ou n&do ao treinamento fisico
aerobio.

Inicial Apés 30 dias

Grupos experimentais
Colesterol total [mg/dL]

OCEV (n=15) 192,3 (175,8 —212,6) 183,0 (163,9 — 202,2)

Placebo (n=11) 162,3 (138,3—190,4) 149,8 (121,4 — 184,8)

OCEV + treino (n=11)  188,5 (157,5—223,5) 183,0 (152,8 — 219,0)

Placebo +treino (n=09) 186,6 (138,3 —252,0) 162,3 (128,9 — 202,2)
LDL - colesterol [mg/dL]

OCEV (n=15) 79,8 (74,4 — 85,5) 83,0 (73,6 — 93,6)
Placebo (n=11) 64,7 (52,9 — 78,2) 62,7 (54,0 - 72,2)
OCEV + treino (n=11) 90,8 (73,6 — 110,9) 89,0 (73,6 — 107,7)
Placebo +treino (n=09) 75,9 (59,1 —97,4) 74,4 (57,9 — 95,5)
HDL - colesterol [mg/dL]
OCEV (n=15) 37,6 (31,8 — 44,6) 37,7 (32,7 — 43,7)
Placebo (n=11) 41,6 (34,8 — 49,8) 41,6 (34,4 — 49,8)
OCEV +treino (n=11) 54,0 (47,9 - 60,9) 55,1 (48,8 — 62,2)
Placebo +treino (n=09) 37,3 (28,7 —47,9) 35,8 (26,8 — 47,9)
Triglicerideos [mg/dL]
OCEV (n=15) 145,3 (114,3-186,6) 157,5(125,1 -200,2)
Placebo (n=11) 101,4 (71,4 — 145,4) 115,5 (75,1 - 177,5)

OCEV + treino (n=11)  160,6 (131,5-196,2)  125,1 (91,7 — 170,6)
Placebo +treino (n=09) 128,9 (78,2 — 214,7) 127,6 (82,2 — 198,2)

Dados expressos em médias e IC 95% (n = 46). ANOVA mista de medidas repetidas
(fatores tempo, tipo de suplementacéo e treino). Colesterol total (Fator tempo: F (1,41)
=1,512; p = 0,226; n?= 0,036; e A = 0,964. Fator suplementacdo: F (1,41) = 0,942; p =
0,338, n?= 0,022. Fator treino: F (1,41) = 1,054; p = 0,311; e n?>= 0,025). Ndo houve
interacdes significativas de efeitos. LDL (Fator tempo: F (1,41) = 0,004; p = 0,949; n?=
0,00; e A = 1,000. Fator suplementagao: F (1,41) = 3,790; p = 0,058; n?= 0,085. Fator
treino: F (1,40) = 4,928; p = 0,032; e n>= 0,110. N&o houve interagdes significativas de
efeitos. HDL (Fator tempo: F (1,41) = 1,913; p = 0,174; n?= 0,046; e A = 0,954. Fator
suplementacédo: F (1,41) = 1,562; p = 0,219, n?= 0,038. Fator treino: F (1,41) = 3,787; p
= 0,059; e n?= 0,086. Nao houve interacGes significativas de efeitos). Triglicerideos
(Fator tempo: F (1,41) = 0,274; p = 0,603; n?>=0,007; e A = 0,993. Fator suplementacéo:
F (1,41) = 0,584; p = 0,449; n?= 0,014. Fator treino: F (1,41) = 0,407; p = 0,527; e n?=
0,014. Nao houve interacdes significativas de efeitos).
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De maneira similar aos parametros primarios do perfil lipidico, a analise
dos indices aterogénicos nao revelou alteracdes significativas sob nenhuma

condicao experimental testada durante o estudo (tabela 9).

Tabela 9. Comparacéo dos indices aterogénicos (colesterol ndo-HDL e da razéo
colesterol total/HDL) de pacientes hipertensos, antes e ap6s 30 dias de
suplementacdo com 6leo de coco extravirgem (OCEV) ou placebo, combinada
ou nao ao treinamento fisico aerobio.

Inicial Apés 30 dias
Colesterol ndo-HDL [mg/dL]
OCEV (n=15) 152,8 (127,6 —181,1)  138,3 (119,0 — 160,6)
Placebo (n=11) 119,0 (95,5 — 146,8) 103,4 (78,2 — 138,3)
OCEV +treino (n=11) 127,6 (92,7 — 175,8) 126,4 (100,4 — 157,5)
Placebo +treino (n=09) 145,4 (99,4 —212,6) 121,4 (89,9 — 163,9)
Raz&o CT/HDL

Grupos experimentais

OCEV (n=15) 4,85 (3,96 — 6,17) 4,53 (3,71 — 5,53)
Placebo (n=11) 3,90 (3,16 — 4,81) 3,60 (2,80 — 4,62)
OCEV +treino (n=11) 3,46 (2,77 — 4,35) 3,25 (2,86 — 3,74)
Placebo +treino (n=09) 5,00 (3,60 — 7,03) 4,48 (3,32 — 6,05)

Dados expressos em médias e IC 95%; n = 46. ANOVA mista de medidas repetidas (fatores
tempo, tipo de suplementacéo e treino). Colesterol ndo - HDL (Fator tempo: F (1,41) = 1,003; p
= 0,322; n?=0,024; e A = 0,976. Fator suplementacdo: F (1,41) = 0,376; p = 0,543, n?= 0,009.
Fator treino: F (1,41) = 0,145; p = 0,706; e n? = 0,00). Ndo houve interagdes significativas de
efeitos. Razdo CT/HDL (Fator tempo: F (1,41) = 0,006; p = 0,939; n2= 0,001; e A = 0,999. Fator
suplementacao: F (1,41) = 0,183; p = 0,671; n?>= 0,004. Fator treino: F (1,41) = 0,268; p = 0,608;
e n?=0,006).

Embora ndo tenham ocorrido diferencas significativas entre os grupos
experimentais para as concentracdes séricas de glicose (tabela 10), pode-se
observar um efeito da interacdo entre o tempo e o tipo de suplementacéo
adotada durante o periodo de intervencao experimental (F (1,41) =5,08; p=0,03;
n> = 0,11; A = 0,885). Esse resultado indica que as oscilacdes da glicemia
induzidas na vigéncia da suplementacdo com OCEV e placebo se mostram em
padrao diverso em relagcdo ao tempo, sendo esse efeito independente do fator
treinamento fisico. Quando a suplementacao € realizada com placebo (amido),
a glicemia tende a uma elevacao em relacdo aos valores iniciais, ja quando a
suplementacao € realizada com OCEV, os valores de glicemia tendem a uma

reducdo para o0 mesmo periodo experimental.
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Tabela 10: Comparacdo das concentracfes seéricas de glicose de pacientes
hipertensos, antes e apos 30 dias de suplementacdo com Oleo de coco
extravirgem ou placebo, combinada ou ndo ao treinamento fisico aerébio

. _ Glicemia plasmatica [mg/dL]
Condicdo experimental

Inicial Apés 30 dias
OCEV (n=15) 89,1 (81,8 — 96,3) 87,5 (83,0 — 92,0)
Placebo (n=11) 83,1 (74,9 - 91,3) 92,0 (86,8 — 97,2)
OCEV + treino (n=11) 90,9 (84,1 — 97,6) 89,0 (82,0 - 96,0)
Placebo + treino (n=08) 89,5 (77,4 - 101,6) 94,8 (82,1 -107,4)

Dados expressos em médias e IC 95%; n = 46. ANOVA mista de medidas repetidas (fatores
tempo, tipo de suplementacéo e treino). Fator tempo: F (1,41) = 0,991; p = 0326; n?=0,025; e A
= 0,975. Fator suplementacao: F (1,41) = 0,069; p = 0,795, n?= 0,002. Fator treino: F (1,41) =
1,093; p = 0,302; e n?= 0,028). Efeito da interagdo entre o tempo e tipo de suplementacao: F
(1,41) = 5,020; p = 0,031; n?=0,117; e A = 0,883).

4.6 Comparacdo dos niveis estresse oxidativo estimados através do MDA e
capacidade antioxidante total de pacientes hipertensos

Com relacéo as concentracdes de MDA, a analise ndo demonstrou efeito
do OCEV, isolado ou combinado ao treino fisico, sobre esse subproduto da
peroxidacao lipidica (tabela 11). Entretanto, de maneira analoga a resposta
observada para glicemia, ha efeito da interacdo entre o tempo e o tipo de
suplementacéao (F (1,41) =7,02; p=0,01; n>=0,14; A = 0,854).

Tabela 11: Comparacao das concentracdes séricas de malondialdeido (MDA)
de pacientes hipertensos, antes e apés 30 dias de suplementacado com 6leo de

coco extravirgem (OCEV) ou placebo, combinada ou ndo ao treinamento fisico
aerébio.

MDA log[nmol/ml]

Condicao experimental

Antes Apos
OCEV (15) 2,26 (2,08 — 2,44) 2,23 (1,95 -2,51)
PLACEBO (11) 2,25 (1,98 — 2,51) 2,33 (2,07 — 2,59)
OCEV + treino (11) 2,63 (2,38 — 2,88) 2,20 (1,91 - 2,48)
PLACEBO + treino (09) 2,18 (1,91 — 2,45) 2,30 (1,84 — 2,76)

Dados expressos em médias e IC 95% (n = 46). ANOVA mista de medidas repetidas
(fatores tempo, tipo de suplementacéo e treino). Fator tempo: F (1,41) =0,211; p =0,648;
n?= 0,005; e A = 0,995. Fator suplementacédo: F (1,41) = 0,391; p = 0,535; n?= 0,010.
Fator treino: F (1,41) = 0,192; p = 0,663; e n?= 0,005). Efeito da interacdo entre o tempo
e tipo de suplementacéo: F (1,41) = 8,147; p = 0,007; n>= 0,169; e A = 0,831).
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Esse efeito indica que, quando os pacientes sdo tratados com OCEV, as
concentracbes de MDA decrescem em relacdo aos valores iniciais, tanto no
grupo nao-treinado, quanto no grupo treinado. Inversamente, quando o
tratamento é placebo, os valores de MDA tendem a uma elevacéo (figura 10),
independente do treinamento fisico.

2,45~ — OCEV

== nlacebo

2,40—

2,35—

2,30—

MDA log [nmoliml]

2,25—

2,20—

Inicial Apés os 30 dias

Figura 10: Interacdo entre o tempo (inicial e 30 dias ap6s o tratamento) e a
suplementacdo (OCEV e placebo) sobre as concentracbes séricas de
malondialdeido de pacientes hipertensos. ANOVA mista com medidas repetidas
seguida de pés-teste de Bonferroni (n = 46). OCEV: 2,44 (2,29 — 2,59) vs 2,22
(2,01-2,42); F(1,41)=6,92; p=0,01;n>=0,15e A =0,849. Placebo: 2,22 (2,04
—2,41) vs 2,31 (2,06 — 2,56); F (1,41) =0,744; p = 0,39, n>= 0,01 e A = 0,981.

J& para a capacidade antioxidante total (CAT), o efeito da interacdo ndo
foi reproduzido (tabela 12). N&o ha quaisquer efeitos relacionados a
suplementacdo de OCEV, sob nenhuma condicdo experimental testada. Os
niveis de capacidade antioxidante totais determinados obtidos antes do periodo
de intervengcdo ndo foram estatisticamente diferentes dos analisados apés 30
dias, tanto para os hipertensos treinados, quanto para os nao treinados. A

suplementacdo com placebo ndo se mostrou diferente da realizada com OCEV.
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Tabela 12: Comparacao das concentracdes séricas de colesterol ndo — HDL de
pacientes hipertensos, antes e apés 30 dias de suplementacdo com 6leo de coco
extravirgem (OCEV) ou placebo, combinada ou ndo ao treinamento fisico
aerobio

o . Capacidade antioxidante total (%)
Condicao experimental

Inicial Apos 30 dias
OCEV (n=13) 19,2 (13,5 - 24,9) 21,8 (16,8 — 26,8)
PLACEBO (n=11) 15,8 (10,9 — 20,6) 21,2 (14,4 — 28,0)
OCEV + treino (n=11) 15,0 (10,7 — 19,4) 15,0 (10,5 -19,4)
PLACEBO + treino (n=08) 20,1 (14,8 - 26,2) 21,6 (15,7 — 27,5)

Dados expressos em médias e IC 95% (n = 43). ANOVA mista de medidas repetidas (fatores
tempo, tipo de suplementagéo e treino). Fator tempo: F (1,39) = 2,799; p = 0,102; n2=0,067; e A
= 0,933. Fator suplementacéo: F (1,39) = 0,885; p = 0,353; n?= 0,022. Fator treino: F (1,39) =
0,582; p = 0,450; e n2= 0,015). N&o houve interagGes entre efeitos.

4.7 Avaliacao dos niveis pressoricos de pacientes hipertensos

As medidas de pressdo arterial sistélica, diastélica e média obtidas
durante o periodo de vigilia (tabela 13) demonstraram que ndo ocorreu efeito
associado ao consumo de OCEV em pacientes treinados ou nao-treinados, em
comparacao aos grupos que foram suplementados com capsulas de placebo
durante o periodo experimental.

Especificamente, considerando a pressao arterial diastolica, constata-se
um efeito moderado do tempo (F (1,38) = 4,681; p = 0,037; n2=0,110; e A =
0,890). Ou seja, independente do grupo experimental, os valores de pressao
arterial diastolica se modificam entre a avaliacdo inicial e apds 30 dias de
intervencdo. Pode-se notar que essas modificacbes ocorrem no sentido
decrescente em relacdo aos valores basais. Ndo ha efeitos isolados associados
ao tipo de suplementacdo (OCEV ou placebo) ou ao treinamento fisico, e
nenhuma interacao entre os efeitos principais pode ser detectada.

Considerando todas as medidas de pressao arterial obtidas nas 24 horas
(incluindo as medidas registradas durante o sono), um efeito moderado
associado ao fator tempo (n? = 0,072) persistiu para a pressao arterial diastélica
(tabela 14). Novamente, ndo houve outros efeitos, ou interagdes entre efeitos,

relacionados a nenhum grupo experimental especifico.
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Tabela 13: Comparacdo dos niveis de presséo arterial sistélica, diastolica e
meédia, registrados no periodo de vigilia de pacientes hipertensos, antes e apos
30 dias de suplementac¢do com 6leo de coco extravirgem (OCEV) ou placebo,
combinada ou ndo ao treinamento fisico aerobio.

_ _ Inicial ApoOs 30 dias
Grupos experimentais

Pressdo arterial sistélica (mmHQ)
OCEV (n=14) 136,9 (132,2 -141,6) 134,1(129,0-139,3)
Placebo (n=09) 130,0 (124,4 — 135,7) 130,9 (124,7 — 137,1)
OCEV + treino (n=11) 134,1 (129,2-139,1) 133,4(128,0—138,8)
Placebo +treino (n=09) 130,7 (125,1 - 136,2) 128,4 (122,3 —134,6)

Presséo arterial diastolica (mmHg)

OCEV (n=14) 88,7 (84,3 -93,0) 86,3 (82,5 -90,0)

Placebo (n=09) 89,1 (83,9 — 94,3) 88,4 (84,0 —92,9)

OCEV + treino (n=11) 89,9 (85,3-94,4) 88,3 (84,4-92,2)

Placebo +treino (n=09) 87,0 (81,8 -92,1) 83,3 (78,9 -87,7)
Presséao arterial média (mmHg)

OCEV (n=14) 103,5(100,4 — 107,7)  101,4 (97,4 -104,5)

Placebo (n=09) 101,4 (97,4 — 106,6) 101,4 (97,4 — 106,6)

OCEV + treino (n=11) 103,4 (99,4 — 107,7) 102,4 (99,4 — 106,6)
Placebo +treino (n=09)  100,4 (96,4 — 105,5) 97,4 (93,6 — 101,4)

Dados expressos em médias e IC 95% (n = 43). ANOVA mista de medidas repetidas
(fatores tempo, tipo de suplementacao e treino). PAS (Fator tempo: F (1,38) = 0,302; p
= 0,586; n?=0,008; e A = 0,992. Fator suplementacéo: F (1,38) = 3,019; p = 0,090, n?*=
0,074. Fator treino: F (1,38) = 0,292; p = 0,592; e n?= 0,008). PAD (Fator tempo: F (1,38)
= 4,681; p = 0,037; n?=0,110; e A = 0,890. Fator suplementacéo: F (1,38) = 0,354; p =
0,555; n?= 0,009. Fator treino: F (1,38) = 0,241; p = 0,627; e n?>= 0,006) Ndo houve
interacdes significativas de efeitos. PAM (Fator tempo: F (1,38) = 2,252; p = 0,142; n?=
0,056; e A = 0,944. Fator suplementacéo: F (1,38) = 1,497; p = 0,229; n>= 0,038. Fator
treino: F (1,38) = 0,252; p = 0,619; e n?>= 0,007) N&o houve interacdes significativas de
efeitos.

Consequentemente, em relacédo as cargas pressoricas (% de medidas de
pressdo arterial consideradas acima das normais no periodo), tamanhos de
efeito similares (n? = 0,079 e 0,089) séo reproduzidos para PAD - vigilia e PAD
- 24h, respectivamente (tabela 15).
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Tabela 14: Comparacdo dos niveis de presséo arterial sistdlica, diastolica e
meédia, registrados no periodo de 24h de pacientes hipertensos, antes e apos 30
dias de suplementacdo com Oleo de coco extravirgem (OCEV) ou placebo,
combinada ou ndo ao treinamento fisico aerobio.

_ _ Inicial Apos 30 dias
Grupos experimentais
PAS - 24h (mmHg)
OCEV (n=14) 134,3 (129,5-139,0) 132,8 (128,0 —137,6)
Placebo (n=09) 129,5 (123,8 - 135,2) 128,1 (122,4 - 133,8)

OCEV + treino (n=11) 132,6 (127,6 —137,6) 131,5(126,5-136,5)
Placebo +treino (n=09) 128,9 (123,3-134,6) 126,2 (120,4 —-131,7)
PAD - 24h (mmHg)

OCEV (n=14) 86,7 (82,2-91,1) 84,6 (80,7 — 88,4)

Placebo (n=09) 87,7 (82,4 —93,0) 86,2 (81,6 — 90,8)

OCEV + treino (n=11) 87,5(82,8-92,1) 86,5 (82,5 -90,5)

Placebo +treino (n=09) 84,5 (79,3 - 89,7) 81,5 (76,9 —86,1)
PAM - 24h (mmHgQ)

OCEV (n=14) 101,4 (98,4 — 105,5) 99,4 (96,4 — 103,4)

Placebo (n=09) 100,4 (95,5 — 105,5) 99,4 (95,5 - 103,4)

OCEV + treino (n=11) 101,4 (97,4 — 105,5) 100,4 (96,4 — 104,5)
Placebo +treino (n=09) 98,4 (94,5 - 103,4) 95,5 (91,7 — 100,4)

Dados expressos em médias e IC 95% (n = 43). ANOVA mista de medidas repetidas (fatores
tempo, tipo de suplementagéo e treino). PAS (Fator tempo: F (1,38) = 0,062; p = 0,805; n?=
0,002; e A = 0,998. Fator suplementacdo: F (1,38) = 3,217; p = 0,081, n?= 0,078. Fator treino: F
(1,38) =0,292; p=0,592; e n?2=0,008). PAD (Fator tempo: F (1,38) = 2,947; p = 0,094; n?2=0,072;
e A = 0,928. Fator suplementagéo: F (1,38) = 0,350; p = 0,558; n?= 0,009. Fator treino: F (1,38) =
0,364; p = 0,550; e n?=0,009) Nao houve interacdes significativas de efeitos. PAM (Fator tempo:
F (1,38) = 1,202; p = 0,280; n?= 0,031; e A = 0,969. Fator suplementacéo: F (1,38) = 1,498; p =
0,228; n?= 0,038. Fator treino: F (1,38) = 0,384; p = 0,539; e n?= 0,010) Nao houve interagbes
significativas de efeitos.

4.8 Andlise da variabilidade da presséo arterial e frequéncia cardiaca

Os dados de variabilidade da pressao arterial extraidos dos registros de
monitoramento da pressao arterial de 24h revelam que a suplementacédo com
OCEV nao foi efetiva na modificacdo significativa dos parametros de

variabilidade da presséao arterial avaliados (tabelas 16 e 17).
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Tabela 15: Comparacdo das cargas pressoricas diastélicas durante o periodo
de vigilia e nas 24h de pacientes hipertensos, antes e apos 30 dias de
suplementacdo com 6leo de coco extravirgem (OCEV) ou placebo, combinada
ou ndo ao treinamento fisico aerdbio.

' . Inicial Apos 30 dias
Grupos experimentais

Carga pressorica - PAD (%)
OCEV (n=14) 62,2 (47,2 - 77,1) 56,0 (41,3 — 70,6)
Placebo (n=09) 62,8 (41,3 -70,7) 61,3 (43,8 — 78,8)
OCEV + treino (n=11) 64,6 (49,0 — 80,3) 61,0 (45,7 —76,4)
Placebo +treino (n=09) 58,3 (40,6 — 75,9) 39,9 (22,5 -57,1)
Carga pressorica — PAD 24h (%)
OCEV (n=14) 63,5 (49,5 -77,5) 59,4 (45,8 - 72,9)
Placebo (n=09) 65,9 (49,2 — 82,6) 64,7 (48,5 — 80,8)
OCEV + treino (n=11) 66,6 (52,0 — 81,2) 63,0 (48,9 -77,1)
Placebo +treino (n=09) 58,9 (42,4 — 75,5) 45,4 (29,4 - 61,4)

Dados expressos em médias e IC 95% (n = 43). ANOVA mista de medidas repetidas
(fatores tempo, tipo de suplementacéo e treino). PAD (Fator tempo: F (1,38) = 3,239; p
= 0,080; n?=0,079; e A = 0,921. Fator suplementagao: F (1,38) = 0,448; p = 0,507, n’=
0,012. Fator treino: F (1,38) = 0,371; p = 0,546; e n?= 0,010). PAD — 24h (Fator tempo:
F (1,38) = 3,735; p = 0,061; n?= 0,089; e A = 0,911. Fator suplementagdo: F (1,38) =
0,337; p = 0,565; n?= 0,009. Fator treino: F (1,38) = 0,478; p = 0,494; e n>=0,012). Nao
houve interagdes significativas de efeitos.

Considerando os valores de desvio-padrao (tabela 16), ndo sé&o
observados efeitos isolados ou combinados ao treinamento fisico do OCEV.
Entretanto, para a PAM, ha interac@o entre tempo e tipo de suplementagdo: F
(1,39) = 5,564, p =0,023, n?>= 0,125, A = 0,875). Essa resposta indica que a
suplementacdo com OCEV, apesar de nao exercer efeito nos grupos
isoladamente, promove uma resposta diferente da obtida quando os pacientes
sao suplementados com placebo, em qualquer grupo.

Observando os resultados de desvio-padrao para PAM, também pode-se
perceber que a suplementacdo com OCEV parece atuar no sentido de reduzir a
variabilidade da PAM em funcdo do tempo, ja a suplementacdo com placebo

parece exercer efeito oposto (Figura 11).
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Tabela 16: Comparagéo dos valores de desvio-padrao das pressodes arteriais
sistélica, diastdlica e meédia registrados no periodo de 24h de pacientes
hipertensos, antes e apdés 30 dias de suplementacdo com Oleo de coco
extravirgem (OCEV) ou placebo, combinada ou ndo ao treinamento fisico
aerébio

Inicial Apos 30 dias

Desvio-padrédo - PAS (mmHg)

Grupos experimentais

OCEV (n=14)

Placebo (n=09)

OCEV + treino (n=11)
Placebo +treino (n=09)

11,7 (10,6 — 12,7)
11,1 (9,3 - 12,8)

12,1 (10,9 — 13,4)
11,5 (10,2 — 12,8)

10,7 (9,3 - 12,1)
11,0 (8,9 — 13,2)
11,4 (10,1 - 12,8)
12,2 (10,5 — 13,8)

Desvio-padréo - PAD (mmHg)
9,7 (8,8 -10,6) 9,5(8,6 -10,4)
9,6 (8,2-10,9) 10,6 (9,7 -11,4)
11,1 (9,9-13,1) 10,5 (9,0 — 12,0)

OCEYV (n=14)
Placebo (n=09)
OCEV + treino (n=11)

Placebo +treino (n=09) 10,1 (8,6 — 12,0) 9,6 (8,8 —11,2)
Desvio-padrédo - PAM (mmHgQ)
OCEV (n=14) 9,3(8,4-10,2) 8,7 (7,7-9,6)
Placebo (n=09) 8,8 (7,4 -10,2) 9,6 (8,4-10,7)
OCEV +treino (n=11) 10,2 (8,7 —11,8) 9,5(8,2-10,5)
Placebo +treino (n=09) 9,3 (7,9 -10,8) 9,5(8,2-10,9)

Dados expressos em médias e IC 95% (n = 43). ANOVA mista de medidas repetidas
(fatores tempo, tipo de suplementacao e treino). DP-PAS (Fator tempo: F (1,39) = 0,704;
p =0,407; n?=0,018; e A = 0,982. Fator suplementacgao: F (1,39) = 0,004; p = 0,952, n?=
0,000. Fator treino: F (1,39) = 1,429; p = 0,239; e n?= 0,035). DP-PAD (Fator tempo: F
(1,39) =0,160; p = 0,692; n?= 0,004; e A = 0,996. Fator suplementacgéo: F (1,39) = 0,247;
p = 0,662; n?= 0,006. Fator treino: F (1,39) = 0,975; p = 0,329; e n?= 0,024). DP- PAM
(Fator tempo: F (1,39) =0,119; p = 0,732; n?= 0,003; e A = 0,997. Fator suplementagéo:
F (1,39) = 0,057; p = 0,813; n?= 0,001. Fator treino: F (1,39) = 1,261; p = 0,268; e n?=
0,031); Interacéo entre tempo e tipo de suplementagéo: F (1,39) = 5,564, p =0,023, n?=
0,125, A = 0,875).
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Figura 11: Interacdo entre o tempo (inicial e 30 dias ap0s o tratamento) e a
suplementacdo (OCEV e placebo) sobre os valores de desvio-padrdo da PAM
de 24h de pacientes hipertensos. ANOVA mista com medidas repetidas seguida
de pos-teste de Bonferroni (n = 43). OCEV: 9,8 (9,0 - 10,5) vs 9,1 (8,4 - 9,8); F
(1,39) = 4,32; p = 0,04; n2=0,10 e A = 0,900. Placebo: 9,1 (8,2 — 10,0) vs 9,60
(8,7 -10,4); F (1,39) = 1,755; p = 0,193, n?> = 0,043 e A = 0,957.

Consequentemente, uma dinamica analoga a resposta observada em
relacdo aos valores de desvio-padrao foi ratificada com os dados de variabilidade
real média (tabela 17 e figura 12). Novamente, essa tendéncia se expressa
considerando a presséao arterial média das 24h e ocorre independente do fator
treinamento fisico, de maneira similar ao que ocorreu com a analise de MDA. Ou
seja, a suplementacdo com OCEV esta associada a um decréscimo da
variabilidade da presséo arterial média que, apesar de ndo ser significativa
considerando o grupo OCEYV isoladamente, é relevante quando comparada a
resposta dos pacientes suplementados com placebo no mesmo periodo
experimental. Mais precisamente, a variabilidade da presséo arterial media nos
pacientes suplementados com placebo tende a seguir um padrdo oposto ao

observado com o OCEV, aumentando ao longo do tempo.
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Tabela 17: Comparacdo da variabilidade real média (VRM) extraidos dos
registros de 24h das pressdes arteriais sistdlica, diastélica e média de pacientes
hipertensos, antes e apdés 30 dias de suplementacdo com Oleo de coco
extravirgem (OCEV) ou placebo, combinada ou n&do ao treinamento fisico
aerobio

' ' Inicial Apos 30 dias
Grupos experimentais

Variabilidade real média - PAS (mmHQ)

OCEV (14) 8,2 (7,3-9,0) 7,2 (6,6 -7,9)
Placebo (09) 8,2(7,0-9,3) 7,9 (6,4-9,3)
OCEV + treino (11) 8,2(7,1-9,3) 7,6 (6,7 —8,4)
Placebo +treino (09) 8,7 (7,7 —-9,6) 8,7 (7,3-10,1)
Variabilidade real média - PAD (mmHg)
OCEV (14) 7,5(6,6 —8,4) 7,5 (6,9 -8,0)
Placebo (09) 7,2(6,4-17,9) 7,8(6,4-9,1)
OCEV + treino (11) 7,9 (6,9-8,9) 7,5 (6,6 —8,4)
Placebo +treino (09) 7,1(6,5-7,6) 7,6 (6,5-8,6)
Variabilidade real média - PAM (mmHg)
OCEV (14) 6,4 (5,6 -7,2) 5,8 (5,2 -6,3)
Placebo (09) 6,1(5,4-6,8) 6,5 (5,6 -7,3)
OCEV + treino (11) 6,5(56-7,4) 6,0 (5,5-6,6)
Placebo +treino (09) 6,3 (5,7 —-6,9) 6,7 (58-7,5)

Dados expressos em médias e IC 95% (n = 43). ANOVA mista de medidas repetidas (fatores
tempo, tipo de suplementacéo e treino). VRM-PAS (Fator tempo: F (1,39) = 2,447; p = 0,126; n?
= 0,059; e A = 0,941. Fator suplementacgédo: F (1,39) = 2,356; p = 0,133, n?= 0,057. Fator treino:
F (1,39) = 1,390; p = 0,246; e n?= 0,034). VRM-PAD (Fator tempo: F (1,39) = 0,401; p = 0,530;
n?=0,010; e A = 0,990. Fator suplementacgéo: F (1,39) = 0,342; p = 0,562; n?= 0,009. Fator treino:
F (1,39) = 0,020; p = 0,889; e n?= 0,001). VRM- PAM (Fator tempo: F (1,39) = 0,219; p = 0,643;
n?=0,006; e A = 0,994. Fator suplementacao: F (1,39) = 0,735; p = 0,396; n2= 0,019. Fator treino:
F (1,39) = 0,615; p = 0,438; e n? = 0,016); Interacdo entre tempo e tipo de suplementagédo: F
(1,39) = 3,845, p =0,057, n?= 0,090, A = 0,910).

Com base nos resultados de variabilidade da frequéncia cardiaca obtidos
no dominio do tempo, pode-se observar que a suplementagdo com OCEV 10
ml/dia por um periodo de 30 dias ndo induziu modifica¢cdes significativas nos
parametros de funcédo autondmica avaliados (Tabelas 18 e 19). Entretanto, ao
considera-se os valores de tamanho de efeito relacionados a interacéo entre o

tipo de suplementacédo e o tempo, nota-se que o grupo tratado com placebo
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parece demonstrar um indicativo de elevagdo da razdo SDNN/RMSSD (n? =
0,151), combinada com um aumento do SDNN (n?= 0,104), em comparag¢éo ao

grupo tratado com OCEV em funcédo do tempo.
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Figura 12: Interacdo entre o tempo (inicial e 30 dias ap6s o tratamento) e a
suplementacdo (OCEV e placebo) sobre os valores de variabilidade real média
da PAM de pacientes hipertensos. ANOVA mista com medidas repetidas seguida
de pés-teste de Bonferroni (n = 43). OCEV: 6,5 (6,0 - 6,9) vs 5,9 (5,5 -6,3); F
(1,39) = 3,49; p = 0,06; n?>=0,08 e A = 0,918. Placebo: 6,2 (5,7 — 6,8) vs 6,6 (6,1
—-7,0); F(1,39) =0,965; p=0,33,n>2=0,02 e A = 0,976.

Essa mesma magnitude de efeito (n? = 0,114) é ratificada pela razéo
SD2/SD1 (tabela 19). Os resultados indicam que a suplementacdo com OCEV e
com placebo parecem induzir padrédo divergente de resposta em relagcdo ao
balanco simpatovagal entre os pacientes hipertensos suplementados. Ou seja,
0s pacientes tratados com OCEV apresentam valores de SD2/SD1 relativamente
estaveis ou menores ao final do periodo experimental, ja o grupo placebo tende
a apresentar valores médios mais elevados ao final do periodo de

suplementacao.
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Tabela 18: Comparacao de parametros de variabilidade da frequéncia cardiaca
(SDNN; RMSSD e razdo SDNN/RMSSD) de pacientes hipertensos antes e ap6s
30 dias de suplementacdo com OCEV ou placebo.

Grupos experimentais Inicial Apos 30 dias
SDNN (ms)
OCEV (n=10) 42,3 (28,8 — 55,8) 39,7 (29,5 - 50,2)
Placebo (n=09) 35,2 (21,6 — 48,8) 39,3 (27,7 — 50,9)
RMSSD (ms)
OCEV (n=10) 27,3 (16,1 — 38,4) 27,7 (16,0 — 39,4)
Placebo (n=09) 21,2 (12,5-29,9) 22,0 (13,7 - 30,4)
SDNN/RMSSD
OCEV (n=10) 1,66 (1,38 — 1,94) 1,59 (1,25 -1,93)
Placebo (n=09) 1,76 (1,48 — 2,05) 1,94 (1,55 -2,32)

Dados expressos em médias e IC 95% (n = 19). ANOVA mista de medidas repetidas
(fatores tempo e tipo de suplementacdo). SDNN (Fator tempo: F (1,17) = 0,094; p =
0,763; n?>= 0,006; e A = 0,994. Fator suplementagao: F (1,17) = 0,274; p = 0,608, n?=
0,017. Interagdo: F (1,17) = 1,848; p = 0,193; e n?>= 0,104; A = 0,896)). RMSSD (Fator
tempo: F (1,17) = 0,213; p = 0,651; n>= 0,013; e A = 0,987. Fator suplementagao: F
(1,17) = 0,946; p = 0,345, n?= 0,056. Interacdo: F (1,17) = 0,024; p = 0,880; e n?=0,001;
A =0,999)). Razao SDNN/RMSSD (Fator tempo: F (1,17) = 0,529; p = 0,478; n?>= 0,032;
e A = 0,968. Fator suplementagao: F (1,17) = 1,449; p = 0,246, n?= 0,083. Interacdo: F
(1,17) = 2,845; p=0,111; e n2=0,151; A = 0,849).

Tabela 19: Razédo SD2/SD1 de pacientes hipertensos suplementados com
OCEV e ou placebo por um periodo de 30 dias.

Grupos experimentais SD2/Sbi
POS €xp Inicial Ap6s 30 dias
OCEV (n=10) 3,51 (2,58 — 4,43) 3,44 (2,40 — 4,47)
Placebo (n=09) 3,38 (2,79 — 3,97) 3,73 (2,93 -4,53)

Dados expressos em médias e IC 95% (n = 19). ANOVA mista de medidas
repetidas (fatores tempo e tipo de suplementacao). Fator tempo: F (1,17) =
0,946; p = 0,344; n>=0,053; e A = 0,947. Fator suplementacao: F (1,17) = 2,063;
p = 0,170, n?= 0,114. Interacdo: F (1,17) = 2,183; p = 0,158; e n?=0,114; A =
0,886).
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Discussao
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5 DISCUSSAO

Estudos preé-clinicos pioneiros ofereceram evidéncias consistentes que,
tanto o 6leo de coco in natura, como a administracdo de seu principal
constituinte, o acido laurico, evocam efeito anti-hipertensivo em ratos SHR e
efeito vasorelaxante em artéria mesentérica superior isolada de rato,
respectivamente. Também foi demonstrado que esses efeitos poderiam estar
relacionados a atenuacdo do estresse oxidativo nesses modelos (ALVES; DE
QUEIROZ; DE ALMEIDA TRAVASSOS; MAGNANI et al., 2017; ALVES;
PORPINO; MONTEIRO; GOMES et al., 2015). Entretanto, o efeito reportado em
ratos espontaneamente hipertensos apos a suplementacéo de 2 mi/dia com 6leo
de coco por 30 dias, isolada ou combinada ao treinamento fisico, nédo foi
evidenciado em pacientes hipertensos submetidos a 10 ml/dia (treinados ou nao-
treinados) por igual periodo experimental. Ou seja, a hipotese que o 6leo de coco
pudesse exercer efeito anti-hipertensivo em pacientes com hipertensao arterial
de estagio 1, ndo é corroborada pelos resultados obtidos no atual estudo e,
desse modo, a hipétese nula deve ser admitida para esse ensaio clinico.

Inicialmente, deve-se ressaltar que o parametro diagnostico utilizado
nesse estudo foi consistente, visto que foram utilizadas avaliacbes com
monitoramento da presséo arterial de 24 horas (M.A.P.A). Esse tipo de avaliacdo
cardiolégica apresenta um alto poder diagnéstico, pois afasta a possibilidade de
hipertensdo momentanea induzida por estresse, chamada de hipertensdo do
avental/jaleco branco (MALACHIAS, 2016). Frequentemente, uma medida
ambulatorial isolada néo reflete de maneira adequada o quadro de pressao
arterial do individuo. Muitas vezes, uma descarga simpatica associada ao
simples fato de estar sendo avaliado por um médico cardiologista ja € suficiente
para induzir uma resposta pressérica que, portanto, deve ser avaliada com
cautela. Além disso, o M.A.P.A reflete 0 comportamento pressoérico durante todo
periodo de 24h, realizando, em média, 70-80 medidas de presséo arterial, sem
interferéncia do fator humano durante as verifica¢des e, portanto, minimizando o
viés de afericdo. Este exame pode contribuir, até mesmo, para investigar fatores
relacionados ao sono como a apneia obstrutiva do sono que, por sua vez, € muito

relacionada com wuma hiperatividade simpatica e desenvolvimento de
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hipertensao arterial (ABBOUD; KUMAR, 2014; PHILLIPS; CISTULLI, 2006).

Um outro aspecto que deve ser considerado na avaliacdo da diferenca de
resposta evocada pela suplementacdo com 6leo de coco entre os estudos pré-
clinicos e clinico, &, justamente, o relacionado ao tipo de modelo experimental.
Deve-se ponderar as distingdes inerentes a cada modelo experimental que foi
utilizado em cada estudo. Os dois estudos envolvem espécimes com estrutura e
metabolismo distintos e com condi¢cdes experimentais também diferentes.

No estudo pré-clinico, a dose do 6leo de coco administrada foi de 2 mi/dia,
para um animal de 200-300g. Se essa dose fosse extrapolada (sem considerar
outras variaveis intervenientes (REAGAN-SHAW,; NIHAL; AHMAD, 2008) para
um ser humano adulto (de 70 kg) seria necessaria uma quantidade que
ultrapassaria os 500 ml de OCEV/dia. A dose usada nesse estudo (10 ml/dia) foi
baseada no estudo de Law et al (2014) que se mostrou segura, sem nenhum
efeito adverso registrado.

Os dados de presséo arterial obtidos no estudo indicam um efeito do
tempo em relacdo a pressao diastolica e média, mas que ocorre em todos 0s
grupos, sendo independente do tipo de suplementacéo e do treinamento fisico.
Trata-se de um efeito de pequena magnitude e que ndo pode ser atribuido a
suplementacdo do OCEV, visto que também acontece nos grupos-controle.
Essa mesma caracteristica de efeito foi observado com relacdo as cargas
pressorias diastélicas (tanto considerando o periodo de vigilia, quanto no periodo
total de 24 horas).

Dos resultados obtidos também emerge a questdo sobre o significado
clinico de reducdes discretas nos niveis presséricos. Estudos mostram que
reducdes pressoricas discretas de 3 a 6 mmHg na PAD (LAW; WALD; MORRIS,
2003) e reducdes ainda mais discretas na PAS (HARDY; LOEHR; BUTLER;
CHAKLADAR et al., 2015) estéo relacionadas a importantes redugdes no risco
cardiovascular de acidente vascular encefalico, insuficiéncia cardiaca e
coronariopatias. Deve-se considerar também que respostas mais significativas
estdo geralmente mais relacionadas aos niveis pressoricos basais maiores (HU;
ZHANG; WANG; TIAN et al., 2017) e como o atual estudo direcionou sua
intervencdo para pacientes em niveis iniciais de hipertensdo (hipertenséo leve
ou de estagio 1) fica, parcialmente, justificavel obtencdo de alteragcbes mais

discretas nos niveis pressoéricos. Nao obstante, as alteracdes observadas sao o
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resultado final de uma média de 70-80 aferi¢es para cada individuo, realizadas
no intervalo de 4 (quatro) semanas.

Embora, o efeito anti-hipertensivo do exercicio fisico ja seja bem
documentado (FAGARD; CORNELISSEN, 2007; WEN; WANG, 2017) e ja se
tenha evidéncias da relacdo entre o exercicio fisico e uma melhora funcéo
endotelial (GREEN; MAIORANA; O'DRISCOLL; TAYLOR, 2004) e das defesas
antioxidantes, ndo observou-se efeito isolado ou combinado do treinamento
fisico no periodo de 30 dias.

De maneira geral, os protocolos de treinamento mais eficazes sdo mais
prolongados (minimo de 8-12 semanas) (BAGHAIEE; KARIMI; EBRAHIMI;
DABAGH NIKOO KHESLAT et al., 2018). Desse modo, o efeito associativo, ou
seja, o efeito potencializador promovido pela suplementacdo com OCEV em
combinacdo ao treinamento, visto no estudo pré-clinico (ALVES; PORPINO;
MONTEIRO; GOMES et al., 2015), também nado pode ser reproduzido em
humanos. Os resultados do monitoramento das sessdes de treinamento
revelaram que o protocolo ocorreu dentro dos parametros de controle para
frequéncia cardiaca de treino que, por sua vez, foi padronizada especificamente
para cada paciente e obtidos diretamente por teste de esforco de campo. Outra
variavel de controle, a percepcéo subjetiva de esfor¢o, também indicou um faixa
apropriada de intensidade de treino, pois uma PSE entre 11 a 13 (na escala de
6 a 20) é a recomendacdo de controle para o treino aerdbio prescritos para
populacdo com hipertensao arterial (PESCATELLO; MACDONALD; LAMBERTI;
JOHNSON, 2015). Entretanto, as comparacdes de VO2max obtidos antes e ap0s
0 protocolo, por intermédio do teste de 1 milha, ndo demonstraram diferenca
significativa. Apesar da avaliacdo inicial mostrar que a média do VOzmax se
encontra dentro da faixa estimada para individuos fisicamente inativos
(JOYNER; CASEY, 2015), o que corrobora com o questionario sobre a pratica
de exercicios fisicos respondido durante a avaliac&o inicial, observa-se que o0s
voluntarios ja partiram de um VOzmax acima de 40 ml.Kg*.min? basal. Isso,
possivelmente, possa ter influenciado para ndo obtencdo de ganhos
significativos de consumo maximo de oxigénio apds 4 semanas de treinamento.

Mesmo sem alteracfes nos niveis de pressao arterial, foi investigada a
resposta sobre a funcdo autonémica dos pacientes, pois no estudo pré-clinico

foi visto que, além do efeito anti-hipertensivo, a suplementacdo com OCEV
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estava associada a uma possivel reducdo no estresse oxidativo com uma
melhora na resposta barorreflexa.

A variabilidade da pressao arterial ndo é rotineiramente acessada na
pratica clinica, embora, segundo Hsu et al (2016), seja reconhecida como um
fator prognoéstico independentemente do nivel de pressdo arterial. Ou seja,
evidéncias demonstram que as consequéncias cardiovasculares adversas da
presséao arterial elevada podem ser resultado da variabilidade e ndo da pressao
alta per si. Ha associacéo entre aumento da variabilidade da presséo arterial e a
progresséao subclinica de danos em 6rgaos-alvo (PARATI; OCHOA; LOMBARDI;
BILO, 2013). Logicamente, uma reducdo na eficAcia dos mecanismos de
controle pode se expressar por aumentos das oscilacdes da pressao arterial ao
longo do tempo. Ja a variabilidade da FC também se mostra como um marcador
preditivo de hipertenséo arterial (PALATINI; DORIGATTI; ZAETTA; MORMINO
et al., 2006). Na verdade, os indices de variabilidade tém sido bastante utilizados
pois, além de constituirem uma ferramenta versétil para estimar a funcao
autonOmica, tém se mostrado como marcadores importantes de desordens
cardiovasculares (DE ANDRADE; DO AMARAL; PAIVA; ADAMI et al., 2017;
MANCIA; BOMBELLI; FACCHETTI; MADOTTO et al, 2007; THAYER;
YAMAMOTO; BROSSCHOT, 2010).

Desse modo, foram avaliados indices de variabilidade da PA e FC. Apesar
de ndo serem observados efeitos da suplementacdo de OCEV (isolada ou
combinado ao treino fisico aerdbico), pode-se observar um efeito da interacéo
entre o tipo de suplementacdo e 0 tempo entre 0S grupos experimentais,
considerando a variabilidade da presséo arterial média. Independente dos
valores médios de pressdao arterial, os resultados parecem indicar que a PAM
apresentou menos oscilacbes ao longo do dia nos pacientes que foram
suplementados com OCEV em comparagdo com os que foram tratados com
placebo. Essa resposta ocorreu independente do treinamento fisico. Segundo,
Pagonas et al (2014), o exercicio aerObico regular apesar de constituir um
complemento util para controlar a HAS, ndo afeta, obrigatoriamente, a
variabilidade da pressao arterial. Embora, em 30 dias de suplementagdo com 10
ml de OCEV ao dia, ndo tenha ocorrido uma diminuicdo significativa da
variabilidade da pressao arterial, pode-se perceber que o tratamento com OCEV

pareceu exercer um efeito protetor em relacdo a evolugdo negativa desse
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parametro de funcéo autondmica. Lembrando que esses pacientes estdo com o
quadro hipertensivo instalado e sem nenhum tratamento farmacologico em
curso, onde a suplementacdo com placebo (tratamento-controle) representa
apenas a auséncia de tratamento. J& em relacdo a andlise da variabilidade da
frequéncia cardiaca, apesar dos valores de tamanho de efeito indicarem um
padrdo similar ao que ocorreu com a variabilidade da PA, sobretudo para os
indices de balanco autondmico, os resultados ndo mostram alteracfes
significativas associadas ao consumo do OCEYV isoladamente.

Mediante o potencial antioxidante de componentes importantes do 6leo
de coco (MARINA; MAN; NAZIMAH; AMIN, 2009; VYSAKH; RATHEESH;
RAJMOHANAN; PRAMOD et al., 2014) e da relacdo entre as espécies reativas
de oxigénio e os mecanismos de controle da hipertenséo arterial (BARADARAN;
NASRI; RAFIEIAN-KOPAEI, 2014; BRIONES; TOUYZ, 2010) foram conduzidas
analises para estimar o estresse oxidativo sérico dos pacientes hipertensos. Foi
avaliado o efeito do tratamento por 30 dias com 6leo de coco sobre as
concentracdes séricas de malondialdeido (MDA), um subproduto da peroxidacao
lipidica, e sobre a capacidade antioxidante total, através do ensaio utilizando o
radical livre estavel, o difenil-picrilhidralasil (DPPH). Novamente, apesar de néo
se ter evidenciado efeito do OCEYV isolado ou combinado ao treino em relacéo
aos respectivos controles, houve um efeito da interagdo entre o tempo e o tipo
de suplementacdo. Esse efeito parece ser similar ao que ocorreu com 0S
parametros de variabilidade da PA. Ou seja, a andlise indica que as
concentracfes de MDA se alteram de forma distinta quando os individuos séo
suplementados com OCEV e o placebo ao longo do tempo. Os pacientes que
sao tratados com OCEV tendem a diminuir as concentragdes de MDA em relacéo
aos valores basais, ja 0s que sdo suplementados com placebo apresentam
padrao inverso e que, mais uma vez, ocorre independente do treinamento fisico.
O malondialdeido é um produto da peroxidacao lipidica que, por sua vez, é um
dano oxidativo resultante de concentracdes elevadas de espécies reativas de
oxigénio que caracterizam o estresse oxidativo. O OCEV é reconhecido por
apresentar propriedade antioxidante. Embora a suplementagdo com OCEV néo
tenha sido capaz de evocar uma reducao significativa das concentragdes séricas
de MDA nos grupos de hipertensos suplementados, provocou um padrao de

resposta que nao foi similiar a suplementacéo com placebo.
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Ao observar em conjunto os resultados de variabilidade da presséo
arterial combinados com os resultados de MDA, novamente parece que a
suplementacdo com OCEV apresentou uma tendéncia de efeito protetor para a
funcdo autondmica dos pacientes durante o periodo experimental. Ou seja,
parece haver uma atividade antioxidante sublimiar associada a suplementacéo
com OCEV (pois ndo se expressa para oS pacientes suplementados com
placebo) e que pareceu se relacionar com uma menor variabilidade da pressao
arterial média de 24h. Essa interacdo entre o estresse oxidativo e prejuizo na
funcdo autondmica € bem documentada (BRUNO; GHIADONI, 2018; SALIM,
2017). No atual estudo, apesar dessa resposta ndo apresentar-se forte o
suficiente para induzir uma melhora no quadro hipertensivo (indicando uma
possivel insuficiéncia da dose de 10ml/dia utilizada no estudo), se diferencia da
resposta evocada pela suplementacdo com placebo que, como mencionado
anteriormente, mimetiza uma auséncia de tratamento durante o periodo
experimental.

Entretanto, essa resposta da interacdo de efeito da suplementacao
observada para o MDA néo se relaciona com os resultados obtidos com os
ensaios de CAT. O OCEV, isolado ou combinado com o treino, ndo foi capaz de
alterar significativamente a capacidade antioxidante total apdés ao término do
periodo de suplementacdo. Como reportando anteriormente, € conhecido que
diversos constituintes do 6leo de coco como os polifenois, vitamina E e o proprio
acido laurico tém demonstrado atividade antioxidante (ARUNIMA;
RAJAMOHAN, 2013). Essa propriedade tem sido observada de forma quase que
restrita a modelos animais. Nevin e Ramajohan (2006) mostraram que o 6leo de
coco virgem se relacionou com um incremento da atividade das enzimas
glutationa peroxidase, catalase e superéxido dismutase em orgdos como figado,
coracgao e rins. Famurewa et al (2018) viram que esse aumento na atividade da
catalase e superoxido dismutase (mas nao da GPx) hepaticas ocorria de maneira
concentracdo dependente em relagcdo ao OCV e que se relacionavam com um
descrescimo no MDA. Essa resposta também foi observada em homogenato de
musculo cardiaco (SUBERMANIAM; SAAD; DAS; AND OTHMAN, 2014). Em
parte, essas evidéncias podem justificar a falta de correlagcéo entre os resultados
obtidos na anélise de MDA e de capacidade antioxidante total. Afinal, o teste de
capacidade antioxidante total se restringe a deteccéo de potenciais antioxidantes
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vinculados as amostras de soro que, por sua vez, representam 0 meio
extracelular. Em contrapartida, os sistemas enzimaticos supracitados sao
caracteristicos das defesas intracelulares, insensiveis, portanto, aos ensaios de
CAT. Isso também pode indicar que o efeito da interagcdo entre o tipo de
suplementacdo e o tempo obtido com o ensaio de TBARS possa estar
relacionado as alteracbes na expressao/acdo de enzimas antioxidantes
celulares.

Estudos em humanos enfocando a propriedade antioxidante do éleo de
COCO Sao mais raros e menos consistentes. Sabitha et al (2009), por exemplo,
nao encontraram diferencas significativas entre individuos tratados com 6leo de
coco ou Oleo de girassol em relacdo ao estresse oxidativo. Os resultados
indicaram que o exercicio fisico ndo foi capaz de promover alteracbes
significativas no estresse oxidativo apds 30 dias. Sabe-se que a relacdo entre o
estresse oxidativo e o exercicio fisico é bastante complexa, sendo amplamente
modulada pelo tipo, intensidade e duracdo do exercicio. Foi reportado que o
exercicio fisico aerobico de intensidade leve ou moderada pode atenuar o
estresse oxidativo e, consequentemente, diminuir os niveis de MDA obtidos pelo
método do TBARS (BOUZID; FILAIRE; MATRAN; ROBIN et al., 2018; NOJIMA;
WATANABE; YAMANE; KITAHARA et al., 2008). Baghaiee et al (2016)
aplicaram protocolo de treino de intensidade moderada (50 — 65% da frequéncia
cardiaca maxima) em esteira ergométrica para 20 individuos nao treinados
(idades entre 40-55 anos), durante 8 semanas, acumulando uma média de 180
minutos por semana de exercicio fisico. Os autores evidenciaram um aumento
na expressao genica de SOD-2 e uma reducdo do MDA plasmatico apds o
periodo experimental. Isso ocorre devido ao aumento momentaneo de ROS (em
virtude do exercicio) que atua como um estimulo para o incremento da expressao
génica de enzimas antioxidantes (MARGONIS; FATOUROS; JAMURTAS;
NIKOLAIDIS et al., 2007; SIMIONI; ZAULI; MARTELLI; VITALE et al., 2018).
Entretanto, esses efeitos estdo vinculados a protocolos mais longos com 12
semanas de treinamento aerébico que, inclusive, se mostraram mais efetivos em
reduzir os marcadores de estresse oxidativo (FARINHA, 2015). Por outro lado,
ja foi reportando, em modelo animal, que a inatividade fisica aumenta a
expressao e atividade da NADPH oxidase aumentando, consequentemente, a
producdo vascular de EROs e o estresse oxidativo (LAUFS; WASSMANN;
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CZECH; MUNZEL et al., 2005). Dentro de uma perspectiva translacional, no
atual estudo, o protocolo de treino/suplementacdo adotado foi o de 30 dias (4
semanas) e ndo se mostrou efetivo para induzir esses efeitos.

Como a proposta de intervencgéo do projeto envolveu uma suplementacéo
alimentar controlada com Oleo de coco e placebo fez-se necesséario o
acompanhamento nutricional dos participantes durante todo o periodo de
tratamento. Como visto anteriormente, o 6leo de coco possui um alto teor
energético e de antioxidantes, com predominancia de acidos graxos saturados,
sendo o acido laurico o seu principal componente (MARINA; CHE MAN, 2009a).
Dessa forma, o detalhamento da ingestdo alimentar dos individuos foi
fundamental para caracterizar as a¢des especificas da suplementacao proposta.

Assim, foram comparados, através de diario alimentar de trés dias,
parametros dietéticos como ingestdo calorica total, ingestdo de gorduras e
fracOes, incluindo acido laurico, carboidratos totais, principais antioxidantes,
sédio, entre outros. Foi constatado que as dietas nos periodos de suplementacéo
com O6leo de coco ou placebo ndo foram diferentes em relacdo a nenhum
componente dietético e que as diferencas em relacao a ingestédo energética e de
acido laurico foram restritas a carga dietética oferecida especificamente pela
suplementacao alimentar com as capsulas de OCEV.

A despeito dessa maior ingestdo caldrica, a andlise das medidas
antropométricas nédo revelou diferencas significativas em relacao as variaveis de
massa corporal, indice de massa corporal, massa magra e percentual de gordura
corporal, sob nenhuma condi¢do experimental testada. Essa evidéncia, quando
avaliada em conjunto com os dados obtidos dos diarios alimentares realizados
nos periodos de suplementagcdo com 6leo ou placebo, se torna relevante. Afinal,
deve-se notar que, mesmo na vigéncia de uma ingesta cal6rica maior durante o
periodo de suplementagcdo com OCEV em relacdo ao periodo com o placebo,
nao ocorreu alteracao significativa na massa corporal ou na porcentagem de
gordura corporal apés os 30 dias de tratamento. Adicionalmente, parece que,
mesmo quando s&o excluidas as respectivas composicdes inerentes as
suplementacdes (de OCEV e placebo), ja se apresentava uma tendéncia de
maior carga calérica durante o periodo de OCEV (que foi naturalmente ampliada,
consolidando a diferenca entre os periodos, quando se considera a composi¢cao

das céapsulas utilizadas para a suplementacdo alimentar). Além disso, é
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importante destacar que o efeito da interacdo entre tempo e treino pareceu
indicar que o treinamento aerobio pode ter exercido uma atividade protetora em
relacdo as alteracdes de massa corporal e IMC.

Em parte, esse resultado pode ser justificado pelas caracteristicas
inerentes ao tipo de gordura que compde o 6leo de coco. Apesar de haver uma
predominancia notavel de gorduras saturadas (entre 80 — 90 %), a grande
proporcao (mais de 60%) dessas gorduras € composta por acidos graxos de
cadeia curta ou média (menores que 12 carbonos) com o acido laurico sendo o
principal representante (com teores em torno de 40-50%). Esse tipo de acido
graxo, diferente dos acidos graxos de cadeia mais longa, sdo rapidamente
metabolizados para producédo de energia (BEERMANN; JELINEK; REINECKER;
HAUENSCHILD et al., 2003; WALLACE, 2019) nédo sendo preferencialmente
destinados ao armazenamento no tecido adiposo.

Embora tenham usado uma quantidade trés vezes maior de 6leo de coco
(30 ml) e por um tempo maior de suplementacéo (12 semanas), Assuncao et al
(2009), em ensaio clinico randomizado e duplo-cego, verificaram reducdo da
circunferéncia da cintura em um grupo de 20 mulheres com idades entre 20 e 40
anos que utilizaram o 6leo de coco no preparo de suas principais refeicdes.
Entretanto, todas as voluntarias foram instruidas para manter uma dieta
hipocaldrica e caminhar 50 minutos por dia durante o periodo experimental. Além
da diferenca na dose e tempo de suplementacéo, nosso estudo nao apresentou
nenhum tipo de restricao dietética para os voluntarios e contou com grupos que
nao foram submetidos a nenhum tipo de treinamento fisico.

Utilizando modelo animal, Rezende e colaboradores (2016) realizaram um
estudo com distribuicdo de grupos similar a que foi utilizada no atual estudo e
sugeriam que a suplementacdo com 6leo de coco néo interfere com a massa
corporal. Mais recentemente, Chinwong et al (2017) realizaram ensaio clinico
randomizado, controlado e crossover com 32 participantes para avaliar os efeitos
do consumo de 15 ml duas vezes ao dia 6leo de coco virgem e durante 8
semanas. Embora esse nao tenha sido um objetivo primario de seu trabalho,
eles também néo observaram efeito em relagdo a massa corporal. Ja Khaw et al
(2018) realizaram suplementagcéo com 50 g de 6leo de coco extravirgem durante
4 semanas para voluntarios com idade entre 50-75 anos e ratificaram auséncia

de efeito no peso, IMC, porcentagem de gordura corporal e circunferéncia da
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cintura. Liau et al (2011), adotando igual periodo de experimentacgéo,
administraram 30 ml de 6leo de coco virgem a voluntarios obesos com média de
idade de 20 anos e também nao detectarem diferenca de peso corporal ou IMC,
embora tenham encontrado uma reducgao na circunferéncia da cintura, restrita
aos individuos do sexo masculino. Ja Harris et al (2017), utilizando os mesmos
30 ml/dia, durante 28 dias, ndo evidenciaram diferencas de circunferéncia da
cintura ou qualquer outra medida antropométrica (avaliadas por DXA) em
mulheres em pds-menopausa.

A auséncia de efeito do OCEV (isolado ou combinado ao treinamento
fisico) sobre as variaveis antropométricas se refletiu nos parametros do perfil
lipidico e glicemia dos pacientes hipertensos tratados. Nado houve alteracdo
significativa entre os valores basais e apds os 30 dias de experimentacdo nas
concentracdes séricas de colesterol total e frac6es (LDL e HDL) e triglicerideos.
Um achado importante foi que nesse estudo placebo-controlado, a
suplementacdo com 06leo de coco ndo se relacionou com aumento nos niveis
séricos de colesterol total, embora alguns dados da literatura apontem que 0 uso
do Oleo de coco tenha associacdo com a hipercolesterolemia (HARRIS;
HUTCHINS; FRYDA, 2017; ZULET; BARBER; GARCIN; AL, 2013). Em parte,
essa resposta € justificada, novamente, pelas caracteristicas bioquimicas
proprias do OCEV. Como mencionado anteriormente, os triglicerideos contendo
acidos graxos de cadeia média do OCEV sado prontamente absorvidos pela
circulacao sanguinea portal e também sao hidrolisados mais rapidamente pela
lipases (DAYRIT, 2015a). Nesse processo eles ndo necessitam ser degradados
e re-esterificados como ocorre com outros acidos graxos. Eles sao capazes de
desviar a via metabdlica regulada pela lipoproteina lipase e nao sao depositados
nos tecidos adiposos, o que significa que eles fornecem uma forma prontamente
disponivel de energia (BEERMANN; JELINEK; REINECKER; HAUENSCHILD
et al., 2003). O proprio acido laurico difunde-se livremente para mitocondria, sem
a ajuda da carnitina-acil-transferase, na membrana mitocondrial e, portanto, fica
mais disponivel para produgao de energia através da -oxidacdo (PEHOWICH,;
GOMES; BARNES, 2000).

Apesar de alguns estudos ja terem reportado efeitos benéficos do uso do
Oleo de coco em relacdo ao niveis séricos de LDL, triglicerideos e glicose (BABU;
VELUSWAMY; ARENA; GUAZZI et al.,, 2014; FAMUREWA; EKELEME-
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EGEDIGWE; NWALI; AGBO et al.,, 2018; NARAYANANKUTTY; MUKESH,;
AYOOB; RAMAVARMA et al, 2016), no presente estudo ndo foram
evidenciadas alteragcbes nesses parametros de perfil lipidico e glicémico.
Embora um efeito da interacéo entre o tipo de suplementacdo e o tempo tenha
sido observado para glicemia, indicando uma possivel melhora da sensibilidade
a insulina dos individuos tratados com OCEV em relacdo aos tratados com
placebo. Narayanankutty et al (2016) evidenciaram melhora no perfil glicémico
em modelo animal de resisténcia a insulina associado a dieta com 6leo de coco.

Com a determinacdo dos parédmetros bioquimicos primarios do perfil
lipidico, pode-se extrair outros indices de interesse para caracteriza¢ao do risco
cardiovascular. A relacéo entre o colesterol total e o HDL- C (CT/HDL), também
conhecida como indice de risco de Castelli, com valores acima de 5 para 0s
homens e de 4,5 para mulheres é considerada como fator de risco para DCVs
(CASTELLI, 1988; MILLAN; PINTO; MUNOZ; ZUNIGA et al., 2009). Ja o
colesterol ndo — HDL (que engloba as fracdes VLDL, IDL e LDL) é outro
parametro de interesse (SAIEDULLAH; BEGUM; HAYAT; KAMAHUDDIN et al.,
2014), valores menores que 160 mg/dL constituem a meta atual para manter o
risco cardiovascular em seu nivel mais baixo (MAGALHAES, 2017). Esses
indices foram escolhidos para ampliar a analise do perfil lipidico pois possuem
uma representatividade maior do que os parametros primarios de perfil lipidico
quando considerados isoladamente. Entretanto, de maneira analoga ao que
ocorreu com os parametros primarios, nao foram observados efeito no colesterol
ndo — HDL e na razdo CT/HDL.

Harris et al (2017) também ndo encontraram efeito em mulheres em pos-
menopausa para a razao CT/HDL com 28 dias de suplementacéo com 30 ml de
Oleo de coco . Webb et al (2015) ndo encontraram altera¢des na massa corporal,
IMC, gordura corporal, massa magra e também nédo observou qualquer diferenca
nos valores de parametros de perfil lipidico, incluindo HDL, com a suplementacao
alimentar com 6leo de coco por 4 semanas. Vijayakumar et al (2016) realizaram
acompanhamento de 2 anos com pacientes que utilizaram exclusivamente 6leo
de coco no preparo de suas refei¢cdes e viram que n&o houve alteracdo nenhuma
no perfil lipidico ao longo do periodo de acompanhamento.

Na verdade, o exame da literatura mostra resultados pouco consistentes

e, por vezes, conflitantes em relacéo as alteragdes no perfil lipidico de voluntarios
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submetidos ao tratamento com 6leo de coco. Eyres et al (2016), por exemplo,
fizeram uma revisédo sistematica abordando a relacdo do consumo de 6leo de
coco e os fatores de risco cardiovascular em humanos. Além de identificarem
uma quantidade limitada de pesquisas em humanos enfocando os efeitos do 6leo
de coco sobre a saude cardiovascular, destacaram que, em geral, esses estudos
apresentam limitacfes importantes (tamanho pequeno da amostra, avaliacdo
dietética inadequada, entre outros) e sugeriram que a interpretacdo de seus
resultados deve ser vista com cautela. Esses autores concluem que ndo ha
nenhuma evidéncia convincente de que o consumo de Oleo de coco, em
oposicdo ao consumo de dleos insaturados, pode levar a melhores perfis
lipidicos e diminuicdo do risco de DCV.

Mais frequentemente, reporta-se o efeito de elevacédo do HDL-colesterol
relacionado ao uso do 6leo de coco. Chinwong et al (2017) obtiveram esse
achado, mas utilizaram 30 ml/dia, ndo observaram alteracbes nos outros
parametros de perfil lipidico e reportaram que 23 dos 32 participantes do estudo
tiveram diarréia como efeito adverso associado ao tratamento. Ja Sabitha et al
(2009) fizeram um estudo de acompanhamento de seis anos com individuos
diabéticos que adotaram exclusivamente o 6leo de coco para o preparo de suas
refeicoes (perfazendo um total de 13 a 20 % da ingestdo cal6rica total) e ndo
evidenciaram nenhuma alteracao no perfil lipidico desses pacientes. Liau et al
(2011) também nao detectaram diferenca apds suplementacédo de 4 semanas,
mesmo utilizando 30 mi/dia. Palazhy et al (2018) compararam o consumo do 6leo
de coco com o 6leo de girassol e também ndo encontraram alteracdes
significativas no perfil lipidico e também concluiram que o uso do 6leo de coco
nao se mostrou associado com hipercolesterolemia. Recentemente, Wallace
(2019) realizou revisao sistematica elencando uma série de estudos que nao
demonstraram melhora significativa no perfil lipidico associado ao uso do OCEV

Com relacdo ao efeito do exercicio fisico, ja foi evidenciado que o
exercicio fisico aerébio na intensidade entre 50 e 70% do VO2méax é capaz de
promover um aumento no HDL-C, mas com um programa de treino com duracao
de 24 semanas (HALVERSTADT; PHARES; WILUND; GOLDBERG et al., 2007).
Em esséncia, os programas mais utilizados para evocar alteragbes no perfil
lipidico s@o de duracdo minima de 12 semanas (HARRIS; HUTCHINS; FRYDA,
2017; MANN; BEEDIE; JIMENEZ, 2014) e que envolvem um volume de treino



87

capaz de impor um gasto caldrico minimo de 1200-1800 kcal acumulado por
semana.

Em estudos clinicos com subpopulacdes especificas de interesse médico,
torna-se fundamental a contribuicdo na caracterizacdo do perfil da amostra
visando otimizar, cada vez mais, a capacidade de identificagdo e manejo clinicos.
No caso da hipertenséo de estagio 1 isso também é relevante, pois sdo pacientes
de rastreio dificil e muito frequentemente seguem em evolucao silenciosa em
relacdo aos casos que apresentam niveis mais graves elevados de hipertenséo
arterial sistémica. Olsen et al (2016) publicaram estudo com estimativa indicando
gue 56,3% dos hipertensos no mundo ndo sabem que tem hipertensao arterial.
Ha, ainda, os que sabem mas nao tratam e 0s que tratam mais ndo controlam
seus niveis pressoricos. Diante desse contexto, a andlise do perfil dos pacientes
com hipertensao de estagio 1 recrutados durante o atual estudo indica que trata-
se de individuo adulto (média de 43 anos), com sobrepeso combinado com um
perfil lipidico ainda dentro dos padrdes de normalidade, mas apresentando
valores limitrofes. Sao pacientes com balanco autonémico prejudicado, com
elevado predominio simpatico.

Por fim, deve-se destacar que durante a realizacdo do estudo nao foi
relatado ou observado efeitos adversos associados ao uso do 6leo de coco, se
mostrando plenamente seguro como suplemento alimentar na dose de 10ml/dia.
Outros pontos relevantes desse estudo devem ser lembrados. Até onde
sabemos, esse foi 0 primeiro ensaio destinado a avaliar os efeitos do OCEV em
pacientes com hipertensao arterial sistémica (ou seja, foi testamos um desfecho
ainda nao explorado em relacéo ao uso do 6leo de coco em seres humanos). Foi
um estudo diferenciado por ter controlado precisamente (através das
suplementacdo com capsulas) a quantidade ingerida de OCEV. Uma proporcéo
importante dos estudos que abordaram esse produto natural, o fizeram a partir
de seu uso na preparacao de refei¢cdes, sem delimitagcbes mais precisas de sua
ingestao in natura. Foi um estudo placebo-controlado com a substancia padréo
(biologicamente inerte), o amido farmacéutico. Como visto, varios estudos
compararam o uso do 6leo de coco com outros 6leos vegetais que, por vezes,
também apresentam efeitos bioldgicos, trazendo complica¢des na interpretacao

dos resultados obtidos. Finalmente, por ndo ter sido restrito a uma Unica faixa
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etaria, grupo étnico, género ou condicdo socioeconbmica, o atual estudo

apresenta validade externa, mesmo considerando o limitado tamanho amostral.

5.1 LimitacGes

O recrutamento e adesao de pacientes com hipertensdo de estagio 1 que
ainda ndo estivessem sob tratamento farmacoldgico certamente foi um fator
limitante para o desenvolvimento da pesquisa, visto que eram pacientes de dificil
rastreamento. A hipertensdo arterial é, por si, um distarbio frequentemente
assintomatico, sobretudo, em seu estagio inicial. Isso representa sérios
obstaculos para o rastreamento (estabelecimento do diagnostico) e também para
0 encaminhamento dos pacientes em nivel hospitalar. Por um lado, o paciente
com hipertenséo leve ndo procura a atengcdo primaria em saude com intencao
de tratar-se. Por outro lado, o paciente que necessita de um atendimento
hospitalar devido a hipertensédo, frequentemente, ja se encontra em crise
hipertensiva e tem seu tratamento farmacoldgico iniciado imediatamente pelo
setor de cardiologia. Na pratica, esse paciente so é identificado em avaliacdes
de rotina de outras especialidades ou na clinica geral. Entretanto, infelizmente,
0 mais comum parece ser que a maioria desses individuos estejam convivendo
com o distdrbio, mas se sentindo saudaveis e isso dificulta bastante a
identificacdo e, até mesmo, a motivacdo para aderir ou dar seguimento
adequado a um programa de tratamento. Ndo ha ddvida que esse ponto
acarretou importantes dificuldades para o desenvolvimento experimental, tanto
no recrutamento, quanto para o seguimento.

Possivelmente, a ndo adocao de um grupo de individuos normotensos e
um grupo de hipertensos tratados por maior periodo de tempo (60 dias) e/ou
suplementados com doses diferentes de OCEV tenha impactado na falta de
conclusdes mais precisas do presente estudo.

Sobre a avaliacéo dos diarios alimentares, 07 (sete) registros se mostram
invidveis para andlise e 02 (dois) pacientes ndo fizeram as anotacdes. Os
registros inviaveis ndo ofereciam informacdes suficientes sobre a dieta para fins

de analise. Em relagéo aos registros de M.A.P.A, 03 (trés) exames nao atingiram
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namero minimo de medidas validas para analise. Por altimo, um problema
técnico de sincronizacdo entre o aplicativo de smartphone Cardiomood® e a
plataforma do desenvolvedor na web acarretou perda de 15 (quinze) registros de
variabilidade da frequéncia cardiaca.

Como referido anteriormente, as diferencas de dosagem em cada estudo
podem explicar os dados conflitantes sobre os efeitos do 6leo de coco em
diversas variaveis investigadas. Desse modo, um fator que possivelmente limitou
a obtencédo de melhores conclusfes no atual estudo, foi a ndo adocao de outra(s)
dose(s) durante o periodo experimental. Em parte, essa dificuldade residiu do
préprio modo de apresentacao oferecido para a suplementacéo, as capsulas. Se
por um lado, essa apresentacao ofereceu a possibilidade da ingestédo controlada
e, ocasionalmente, ndo palatavel do OCEV, por outro lado, limitou a quantidade
oferecida, visto que 10 ml/dia de OCEV j& representavam a ingestdo de 10

capsulas (com 1ml/cada) durante um unico dia pelos pacientes.
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6. CONCLUSOES

O 6leo de coco extravirgem (OCEV), na dose de 10 ml/dia por 30 dias, isolado
ou combinado ao treinamento fisico aerdbico, ndo exerceu efeito anti-
hipertensivo nos pacientes suplementados. Portanto, essa intervencao nao deve

ser utilizada em substituicdo as estratégias terapéuticas ja estabelecidas.

N&o promoveu melhora sobre os parametros de variabilidade da frequéncia
cardiaca e da presséo arterial. Entretanto, o 6leo de coco induziu uma resposta
diferente do placebo, indicando um provéavel efeito protetor sobre a funcéo
autonOmica dos pacientes. Essa resposta foi expressa pela interagcéo do tipo de

suplementacao para variabilidade da pressao arterial média;

A suplementagdo com OCEV néo se mostrou diretamente associado a uma
reducdo do estresse oxidativo, mas promoveu resposta oposta a
suplementacao-controle indicando uma possivel acdo antioxidante sublimiar e

gue ocorreu independente do treinamento fisico;

Apesar do OCEV induzir uma maior carga calorica em relacdo a
suplementacdo com placebo, ndo se relacionou com aumento no peso e na

composicao corporal dos pacientes;

O OCEV néo induziu hipercolesterolemia ou alterou significativamente outros
parametros do perfil lipidico e glicémico dos pacientes suplementados, mas
também demonstrou um padréo de resposta inverso em relagédo ao placebo para

glicemia plasmatica;

Embora o OCEV néo ter demonstrado eficacia em relacdo ao desfecho
primario no atual estudo, o uso do Oleo de coco, na dose 10 ml/dia por um
periodo de 30 dias, se mostrou seguro para suplementacdo alimentar em
humanos diagnosticados com hipertensdo arterial sistémica de estagio 1.
Finalmente, apesar do OCEV (10 ml/dia por 30 dias) ndo exercer efeito
terapéutico sobre pacientes hipertensos, se mostrou como um suplemento
dietético que pode ser usado como uma fonte segura de energia, inclusive,
dando indicios de uma possivel atividade no sentido de retardar a evolugéo
negativa da variabilidade da presséao arterial e do estresse oxidativo associados

ao quadro hipertensivo.
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PERSPECTIVAS

Apesar da auséncia de efeito da suplementacédo isolada ou combinada
com o treino fisico, os efeitos de interacdo entre a suplementagcédo e o tempo,
obtidos para os parametros de MDA e de variabilidade, parecem indicar “tragcos”
de um efeito protetor e que podem ser interpretados como uma necessidade de
testes adicionais. Estudos complementares sdo necessarios para determinar se
doses diferentes da praticada no atual ensaio podem evocar efeitos adicionais
ou diversos. Embora possa ocorrer uma repercussao negativa na adesao ao
tratamento, outra recomendacao seria ampliar o tempo de suplementacéo, pois
30 dias pode ser um periodo de tempo curto para que alteracdes significativas
ocorram. Certamente, isso contribuiria para dirimir quaisquer desconfiancas em
relacdo a dose/tratamento — efeito.

Com objetivo de melhor caracterizar o referido efeito da interagéo sobre o
estresse oxidativo, testes de expressdo génica ou da atividade de enzimas-
chave do sistema antioxidante poderiam esclarecer, mais diretamente, uma
possivel participacdo do OCEV nesse aspecto.

Com relacéo aos parametros cardiovasculares, um novo estudo poderia
também abranger pacientes com outros niveis de hipertensdo mesmo sob
tratamento farmacologico em curso. Isso ampliaria 0 espectro de recrutamento
e, ao mesmo tempo, possibilitaria a observagéo da suplementacédo do OCEV em
conjunto com o tratamento farmacol6gico poderia exercer alguma contribuicdo
na estabilizagdo dos niveis pressoricos em fungéo do tempo.

Ainda em relacdo ao ponto de vista bioquimico, a funcdo hepatica seria
um outro fator importante de avaliacdo com a intencédo de consolidar melhores
conclusdes, pois foi visto que a maioria dos pacientes recrutados relataram uso
frequente de alcool e também séo pacientes com IMC na faixa de sobrepeso.
Essas evidencias indicam, pelo menos, uma suspei¢céo sobre a fungéo hepatica
desses individuos. Consequentemente, se for considerado que um dos orgaos
centrais no metabolismo das gorduras € o figado e que o Oleo de coco é
essencialmente uma gordura, fica justificado a importancia desse tipo de

avaliacdo complementar.
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ANEXOS

Anexo 1: Copia do parecer consubstanciado do comité de ética do HULW

HOSPITAL UNIVERSITARIO
LAURO WANDERLEY/UFPB

. PARECER CONSUBSTANCIADO DO CEP

DADOS DA EMENDA

Titulo da Pesquisa: EFEITOS DA SUPLEMENTACAO DE OLEO DE COCO SOBRE A PRESSAO
ARTERIAL DE PACIENTES HIPERTENSOS

Pesquisador: Francisco Antdnio de Oliveira Junior

Area Tematica:

Versao: 5

CAAE: 46160315.8.0000.5183

Instituigao Proponente: Hospital Universitério Lauro Wanderley/UFPB

Patrocinador Principal: Financiamentc Préprio

DADOS DO PARECER

Namero do Parecer: 1.523.128

Apresentacao do Projeto:

Apresentagao de segunda versdo de Emenda do projeto de pesquisa que teve como objetivo comunicar
alteracdo do pesquisador responsavel, assumido pelo Prof. Francisco Antonio de Oliveira Junior, sob
orientagdo do Prof. Dr. Valdir de Andrade Braga e co-orientagZo da Profa. Dra. Camille de Moura Balarini,
do Centro de Biotecnologia da UFPB, PROGRAMA MULTICENTRICO DE POS-GRADUAGAO EM
CIENCIAS FISIOLOGICAS.

Objetivo da Pesquisa:

1 Objetivo Geral

Investigar o efeito da suplementac&o com 6leo de coco & do treinamento fisico moderado sobre a pressao
arterial em pacientes com hipertenséo arterial.

2 Objetivos especificos

« Verificar e comparar os niveis de pressdo arterial e frequéncia cardiaca de individuos hipertensos tratados
como 6leo de coco e placebo combinado ou nao com treinamento fisico;

-Avaliar a sensibilidade do barorreflexo e o balango autonémico de individuos hipertensos tratados como

éleo de coco e placebo combinado ou ndo com treinamento fisico;

Enderego: Hospital Universitario Lauro Wanderley - 2° andar- Campus | - UFPB.

Bairro: Cidade Universitaria CEP: 58.059-300

UF: PB Municipio: JOAO PESSOA :

Telefone: (83)3216-7984 Fax: (83)3216-7522 E-mail: comitedeetica@hulw.ufpb.br




113

HOSPITAL UNIVERSITARIO
LAURC WANDERLEY/UFPB

eAnalisar o indice de massa corporal, circunferéncia da cintura e o percentual de gordura de individuos

hipertensos tratadcs como 6ieo de coco e placebo combinado ou ndo com treinamento fisico;

*Monitorar os niveis de giicemia, proteina C reativa, lipoproteina de aita densidade (HDL), lipoproteina de
baixa densidade (LDL) e triglicérides de pacientes hipertensos tratados como 6leo de coco e placebo

combinado vu ndo com weinamento fisico;

*Determinar os niveis de peroxidagéo lipidica plasmatica de pacientes hipertensos tratados como dleo de

coco e placebo cormbinado ou ndo com treinamenio fisico.

Avaliagzo dos Riscos e Beneficios:

Riscos:

Informamos que essa pesquisa nao oferece riscos graves para a saude dos participantes. Na literatura, nao
foi relatado riscos do uso do dieo de coco, sendo considerado seguro para uso em humanos LAW et al,
2014; LIAU et al, 2011). Podendo o parcipante sentir diarreia com o uso continuo. O paciente pode sentir
alguns desconfortos associados com a coleta de sangue como: dor, hematoma, ou outro desconforto no
local da coleta. Raramente desmaio ou infecgoes no local de puncéo podem ocorrer. Cuidados devem ser
tomados para minimizar esses riscos. Mesmo utilizando intensidades leves e moderadas no treinamento
fisico, o paciente pode sentir cansaco e fontura duranie o exercicio.

Beneficios:

Reducao dos niveis de pressao arterial, bem-estar geral, melhora nas atividades cotidianas.

Ressalia-se que os nscos e bzneficios foram adequadamente avaliados, conforme exigéncias contidas na
Resolugdo 466/2012, do CNS, MS.

Comentarios e Consideracdes sobre a Pesquisa:

A emenda solicita aiteracao do pesquisador responsavel, com justificativa pertinente.

Consideragoes sobre os Termos de apreseniagao obrigatdria:

Todos os termos foram adequadamente apresentados, conforme exigéncias contidas na Resolugdo
466/2012, do CNS, MS.

Enderege:  Hospiial Universitanio Lauro Wanderley - 2° andar- Campus | - UFPB.

Bairro: Cidade Universitéria CEP: 53.053-900

UF: PB Municipio: JOAO PESS :
)

0OA
Telefone: (§3)3216-7964 Fax: (33)321¢-7522 E-mail: comitedeetica@hulw.ufpb.br
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A

Continuagéo do Parecer: 1.523.128

Recomendacodes:

Recomenda-se que o pesquisador responsavel e demais coleboraderes, CUMPRAM, EM TODAS AS
FASES DO ESTUDO, A METODOLOGIA PROPOSTA £ APROVADA PELO CEP-HULYW. Caso ocorram
intercorréncias durante ou apés o desenvolvimento da pesquisa, a exemplo de alteragao de titulo, mudanca
de local da pesquisa, populagdo envolvida, entre outras, o pesquisador responsavel devera solicitar a este
CEP, via Plataforma Brasil, aprovacgéo de tais alteracdes, ou buscar devidas orientagdes.

Conclusdes ou Pendéncias e Lista de Inadequagdes:

Diante do exposto, considerando que o pesquisador atendeu adequadamente as recornendacdes feitas por
este Colegiado, em parecer anterior a este, somos favoraveis & solicitagéo feita.

Salientamos que conforme o cronograma apresentado o experimento se estenderz de junho de 2016 a
dezembro de 2019.

Consideracdes Finais a critério do CEP:

Ante o exposto, o CEP-HULW, em observancia as atribuicdes definidas pela Resolucao 466/2012 do
CNS/MS, acata o parecer APROVADO emitido pelo Colegiado.

Eventuais modificacdes ou emendas ao protocolo devem ser apresentadas ao CEP/HULW de forma clara e
sucinta, identificando a parte do protocolo a ser modificada e suas justificativas.

. Lembramos que é de responsabilidade do pesquisador assegurar que o local onde a pesquisa sera
realizada ofereca condigdes plenas de funcionamento garantindo assim a seguranga € o bem estar dos
participantes da pesquisa e de quaisquer outros envolvidos.

O pesquisador devera apresentar Relatério parcial no curso do estudo, e Relatério final em no maximo 30
dias apds o seu término ao CEP/HULW, via Plataforma Brasil, para emiss&o da Cerfidao Definitiva por este
CEP.

Este parecer foi elaborado baseado nos documentos abaixo relacionados:

Tipo Documento Arquivo | Postagem Autor Situagao
Informacdes Basicas|PB_INFORMACOES_BASICAS_701158! 25/04/2016 Aceito
do Projeto E2.pdf 10:46:46
Outros carta_resposta.pdf 25/04/2016 |Francisco Anténio de| Aceito

10:44:29 | Oliveira Junior
Folha de Rosto FOLHA_DE_ROSTO.pdf 25/04/2016 | Francisco Antdnio Aceito

Endereco: Hospital Universitario Lauro Wanderiey - 2° andar - Campus | - UFPB.

Bairro: Cidade Universitaria CEP: 58.059-900 \‘

UF: PB Municipio: JOAO PESSOA \ Q‘Q\‘l

Telefone: (83)3216-7964 Fax: (83)3216-7522 E-mail: :omi'edeeﬁca@h\w.\ufpb e >
\ \\ > s&)\$

Pégina 03 de 04
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Continuagdo do Farecer: 1.523.128

Folha de Rosto FOLHA_DE_ROSTO.pdf 10:42:19  |de Oliveira Junior Aceito
Projeto Detalhado / | projeto_detalhado.docx 19/04/2016 | Francisco Antonio de| Aceito
Brochura ! 11:27:15 | Oliveira Junior

Investigador
TCLE / Termos de  TERMO_DE_CONSENTIMENTO_LIVR | 19/04/2016 |Francisco Antdnio de| Aceito
Assentimento / {E_E_ESCLARECIDO.docx 11:22:55 | Oliveira Junior
Justificativa de
Auséncia

Outros aprovacao_solicitacao_cephulw.pdf 19/04/2016 |MARIA ELIANE Aceito
09:18:42 |MOREIRA FREIRE

Outros notificacao_cephulw.pdf 19/04/2016 |MARIA ELIANE Aceito
09:18:42 | MOREIRA FREIRE

Outres justificat'va_CEP.pdf 18/04/2016 |Naiane Ferraz Aceito
15:40:39 _|Bandeira Alves

Ouiros CARTA RESPOSTA ao CEP.docx 09/07/2015 Aceito
17:01:40

Outros Carta anue¢ ncia Projeto Oleo de Coco 09/07/2015 Aceito

Naiane 09-07-2015.pdf 16:59:25

Situagdo do Parecer:

Aprovado

Necessita Apreciacao da CONEP: //

Néo

(Coordenador)

Enderego: Hospital Universitario Lauro Wanderiey - 2° andar - Campus | - UFPB.
Bairro: Cidade Universitaria CEP: 58.059-900

UF: PB Municipio: JOAO PESSOA

Telefone: (83)3216-7964 Fax:

© E-mail: comitedestica@nulw.ufpb.br

Pégina 04 de 04
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Anexo 2: TERMO DE CONSENTIMENTO LIVRE E ESCLARECIDO (TCLE)
Prezado (a) Senhor (a)

Esta pesquisa ¢ sobre o efeito da suplementacdo de 6leo de coco e treinamento
fisico na pressao arterial de hipertensos de estagio I e esta sendo desenvolvida pelo(s)
pesquisador (es) Francisco Antonio de Oliveira Junior aluno(s) do Curso de Doutorado
em Biotecnologia da Universidade Federal da Paraiba, sob a orientagdao do(a) Prof.(a)
de Valdir de Andrade Braga.

e Os objetivos do estudo sao:

o Verificar os niveis de pressao arterial e frequéncia cardiaca;

o Avaliar o indice de massa corporal e o percentual de gordura
corporal;

o Monitorar os niveis de glicemia, lipoproteina de alta densidade
(HDL), lipoproteina de baixa densidade (LDL) e triglicérides;

o Determinar os niveis de peroxidacao lipidica plasmatica.

A finalidade deste trabalho ¢ contribuir com novas possibilidades de tratamentos
nao-farmacoldgicos para individuos que apresentam hipertensdo de estagio 1. O
tratamento serd realizado em duas fases de 30 dias cada. Os participantes serdo instruidos
a ingerir capsulas distribuidas entre as trés principais refei¢des como uma suplementagio
alimentar. A pressao arterial e a frequéncia cardiaca serdo aferidas antes do inicio do
tratamento, aos 30 dias do tratamento e ao final dos 60 dias de tratamento. As medidas de
pressdo e frequéncia cardica basais serdo avaliadas pelo Doutor Marco Anténio de Vivo
Barros. Apds a selecao dos participantes, serd agendado um horério que os mesmos se
dirijam ao Laboratério de Controle Neural da Circulagdao de Hipertensdo (LACONCHA,
CBIOTEC/UFPB) para serem coletadas as medidas antropométricas e coleta sanguinea.
As variaveis antropométricas mensuradas serdo: massa corporal, estatura, circunferéncia
de cintura e calculo do Indice de Massa Corporal (IMC). Os participantes da pesquisa
serdo submetidos a trés sessdes semanais de exercicio fisico moderado. As sessdes de
caminhada terdo durag¢ao de 30 a 60 minutos e intensidade moderada. A caminhada
orientada serd controlada por frequencimetro da marca Polar (modelo RS800CX) e
realizada em local ao ar livre ou esteira ergométrica. Todo 0 monitoramento do
treinamento sera realizado pelo pesquisador responsavel.

Solicitamos a sua colaboracdo para a utilizagdo de suplementagdo alimentar com
capsulas de dleo de coco, realiza¢do ou ndo de treinamento fisico, coletas sanguineas,
verificagdo da pressdo arterial, como também sua autorizacdo para apresentar os
resultados deste estudo em eventos da area de saude e publicar em revista cientifica (se
for o caso).

Por ocasido da publicagdo dos resultados, seu nome serd mantido em sigilo.
Informamos que essa pesquisa nao oferece riscos, previsiveis, para a sua satde. Ou o
paciente pode sentir alguns desconfortos associados com a coleta de sangue como: dor,
hematoma, ou outro desconforto no local da coleta. Raramente desmaio ou infecg¢oes no
local de pun¢do podem ocorrer. Diarreia em fun¢do do uso de dleo de coco. Cuidados
devem ser tomados para minimizar esses riscos. Pode-se experimentar efeitos colaterais
que ndo sdo conhecidos até o momento ou ndo foram relatados.
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Esclarecemos que sua participagdo no estudo ¢ voluntdria e, portanto, o(a)
senhor(a) ndo ¢ obrigado(a) a fornecer as informagdes e/ou colaborar com as atividades
solicitadas pelo Pesquisador(a). Caso decida ndo participar do estudo, ou resolver a
qualquer momento desistir do mesmo, nao sofrerd nenhum dano, nem havera modificagdo
na assisténcia que vem recebendo na Institui¢do (se for o caso).

Os pesquisadores estardo a sua disposi¢do para qualquer esclarecimento que
considere necessario em qualquer etapa da pesquisa. Diante do exposto, declaro que fui
devidamente esclarecido(a) e dou o0 meu consentimento para participar da pesquisa e para
publicacdo dos resultados. Estou ciente que receberei uma copia desse documento.

Assinatura do Participante da Pesquisa

Contato do Pesquisador (a) Responsavel:
Caso necessite de maiores informagdes sobre o presente estudo, favor ligar para o (a)
pesquisador (a) Francisco Antdnio de Oliveira Junior.

Enderego (Setor de Trabalho):Laboratorio de Controle Neural da Circulagao e
Hipertensdo Arterial- CBIOTEC (UFPB) - Telefone: (83)9.9628.4939 ou para Comité de
Etica em Pesquisa do Hospital Universitario Lauro Wanderley, 4 andar, Campus I- Cidade
Universitaria, Jodo Pessoa-PB - & (83) 3216-7964 — E-mail:

Atenciosamente,

Assinatura do Pesquisador Responsavel

Assinatura do Pesquisador Participante

Obs.: O sujeito da pesquisa ou seu representante e o pesquisador responsavel deverdao
rubricar todas as folhas do TCLE apondo suas assinaturas na ultima pagina do referido
termo.

Anexo 3: Copia do termo de anuéncia para pesquisa da secretaria municipal
de saude



X Secretaria Municipal de Satde iﬁ
. Diretoria de Gestio do Trabalho e Educag3o na Satde \‘\ !
Geréncia de Educagido na Salide — GES S

Jo3o Pessoz, 24 de agosto de 2016

Processo N°: 13.107/2016

TERMO DE ANUENCIA PARA PESQUISA

A Geréncia da Educac3o na Saude (GES) esta de acordo com a
execucdo do projeto de pesquisa “EFEITOS DA SUPLEMENTACAO DE
OLEO DE COCO SOBRE A PRESSAO ARTERIAL DE PACIENTES
HIPERTENSOS”, a ser desenvolvida pelo(a) pesquisador{za) FRANCISCO
ANTONIO DE OLIVEIRA JUNIOR, sob orientacio de VALDIR DE
ANDRADE BRAGA e assume o compromisso de apoiar o desenvolvimento
da referida pesquisa a ser realizada no{z) EQUILIBRIO DO SER, em Jo3o
Pessoa.

Declaramos conhecer e cumprir as Resolucdes Eticas Brasileiras, em
especial a Resolucdo 466/2012 do CNS.

Informamos que para ter acesso 2 Rede de Servigcos do municipio,
fica condicionada a apresentagdc a esta Geréncia, 2 Certidao de
Aprovacio por Comité de Etica em Pesquisa, devidamente credenciado
junto 3 Comiss3o Nacional de Etica em Pesquisa (CONEP).

Sem mais, subscrevo-me.

Atenciosamente,

Donsps PirTedts
oo 2 a4
W B

Daniela Pimentel
Gerente de Educacdo na Saude

Av. JOka Freirs, 3/o = Torre - CEP SB0S0-000. Fonex |023) 3211-6737 - Fax: (023) 3214.7949

Anexo 4: Ficha de admisséo na pesquisa
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Projeto de Pesquisa
Efeitos da suplementacao de éleo de coco em hipertensos
ANEXO 1: FICHA DE AVALIACAO

DATA:

IDENTIFICACAO NUMERO:
Género: ( )M ( )F

Nome:
Data de nascimento (mm/dd/aa): Estado civil:
Endereco completo (rua, niimero, bairro, cidade): CEP.:
Profissdo/ocupacio: Escolaridade:
Telefones (contato identificado; fixo; celular(es) e WhatsApp):
E-mail (s):
HISTORICO
Doencas/lesdes/sintomas: ( ) Sim () Nao

Cirurgias: ( )Sim ( )Nao

Histoéria familiar (doencas): ( ) Sim () Nio
Historico de triglicérides/colesterol altos/exames: ( )Sim ( )Nao
Medicamentos/terapia hormonal/suplementac¢io alimentar: () Sim () Nao

Intolerédncia alimentar/alergia: ( ) Sim ( ) Nio

Internacées/hospitalizacées: ( ) Sim ( ) Niao

Historico de peso corporal (variacdo de peso ultimos 3 meses):

Diagnéstico atual:

Outras ocorréncias:
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HABITOS DE VIDA

Tabagismo: ( ) Nao fumante ( ) Fumante ( )Jafumou
Durante quanto tempo/quantos cigarros:

Etilismo: ( ) Sim ( ) Nao ( ) Jabebeu
Por quanto tempo/qual frequéncia:

Habitos alimentares: Faz dieta ( )Sim ( )Nao ( )Jafez

Faz quanto tempo:

Atividade fisica: ( ) Pratica ( ) Naopratica () Japraticou
Por quanto tempo/qual(is):

Sedentarismo: Quanto tempo sentado (horas por dia):
E inativo faz quanto tempo:

Outras consideracoes:

MEDIDAS ANTROPOMETRICAS e HEMODINAMICAS INICIAIS

Peso corporal (kg): Estatura (cm): IMC = peso (kg)/altura (m?)
Medidas circunferenciais: Cintura (cm): Abdémen (cm):
Frequéncia cardiaca (FC) de repouso (bpm): FC maxima (estimada — bpm):

Frequéncia cardiaca de reserva (bpm):

Pressao arterial de repouso (PAS/PAD mmHg):

V02 max. (estimado ml.kg.mim™):

Observacoes/anotagoes:

Anexo 5: Ficha técnica do 6leo de coco
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PRODUTO: OLEQ DE COCO EXTRA VIRGEM

REGISTRO: Registro no K5 NS 5.6372.0016.001-3

PRAZO DE VALIDADE: 24 meses.

COMPOSICAD DA CAPSULA: Agua gelatina (geleificante) e glicerina (umectante).

SUGESTAD DE USO: Ingerir 2 [duas) cipsulas, 2 (duas) vezes ao dia com de 3gua.
Ingerir antes das principais refeigdes.

INFI:I'HMAI;.EG MUTRICIOMAL

Tabela Nutricional Porcao de 4g equivalente 4 capsulas
Cuantidade gnt wid%
walor calorico 36Kcal=1518) | 2%
Gorduras totais ag 8%
Gorduras saturadas g 14%
Gorduras monoinsaturadas ig .
Acido ldurico 2E e
Arido mirstion ig e
Acidp oleico ig o

%valores Diarios com base em uma dieta de 2,000 keal ouw 8400 k. Seus valores diarios
podem ser maiores ou menores dependendo de suas necessidades energéticas.
**valores diarios ndo estabelecidos.

INFDHMIHI;EIE SERE O PRODUTO

O oleo de coco possui diversas fungdes, atualmenta a termogeénese & a mais
comentada. Termogeénico: Os Trighcerideos de Cadeia Madia [TCM) propordonam
melhor metabolizagdo da gordura corporal & colesteral, por terem absorgdo facilitada,
oU Seja, @ energia provenients deste dleo ativa o metabolismo e ndo & estocada. O
acido l3urico também possui efeito termogénico, pois acelera o metabolismo, e
aumenta a sensacao de sackedade, contribuindo para o menor ganho de peso. Estudos
apontam que o dleo de coco, ainda tem a capacidade de reduzir os niveis de LDL,
balancear os niveis do bom colesterol no sangue (HDL) por apresentar facil
metabalizacdo e baixa capacidade de oxidagao.

Redutor de gordura abdominzl: Seus ativos ricos em omega 9 — acido graxo olsico (o
mesma encontrado no azeite de ofiva & no abacate) diminuem a producio de cortisol,
uns dos hormonios responsaveis pelos estoques de gordura nessa regiso.
antibacteriano: O acido laurice, acido graxo de cadeia média que se transforma em
monolauring [tambem encontrada no leite materna), exerce forte agdo antibacteriana,
antiviral & antiprotozoaria.

121
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antimicrobiano e antiviral: © acido caprico se transformaem monocaprina, um
composto com progriedades antimicrobianas e antivirais quecombatem  varias
recorréncias como, infeccdo urindria & micoss na pale.

Laxante: dependendo da dosagem utilizada tem poder lubrificante & melhora 2 funcdo
intestinal.

COMSERVACAD DO PRODUTO: Temperatura ambiente [232c), protegido da luz e
umidade.

Por se tratar de um produto natural pode se solidificar completa ou pardalmente
quando exposta & temiperaturas inferiores de 25°C, ndo comprometendo suas fungbes.
INFORMACDES IMPORTANTES: MAD CONTEM GLUTEM.

Consumir este produto conforme a sugestao de uso constante na embalagem.
ADVERTENCIAS:

1. Gestantes, nutrizes & Criancas até 3 [trés) anos, soments devem consumir este
produto sob orientacdo de nutricionista efou médico.

2. O Ministerio da Saude adverte: N3o existem evidéncias dentificas comprovadas
de que este alimento previna, trate ou cure doengas.

3. Essa ficha ndo substitui o laudo do controle de qualidade.



Anexo 6: Questionario - QPREV

Questionario de prontiddo preventivo para realizar exercicio fisico
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Questao

SIM

Algum médico ja disse que vocé tem problemas de coragéo e que vocé
s6 deveria fazer atividade fisica com acompanhamento médico?

Vocé sente dores no peito quando pratica atividade fisica?

No ultimo més vocé dores no peito sem que estivesse fazendo
atividade fisica?

Vocé perde o equilibrio quando sente tonturas ou vocé algumas vez
perdeu os sentidos (desmaiou)?

Vocé tem algum problema nas articulagées ou nos 0ssos que poderia
agravar se vocé praticar mais exercicios?

Vocé toma algum remédio para pressao alta ou problemas cardiacos?

Existe qualquer razao pela qual vocé deveria evitar atividades fisicas?

Vocé tem mais de 65 anos e nunca se exercitou?

Fonte: POLLOCK ; WILMORE (1993) ampliado e adaptado por CIRILO (2008)

OBS: Horério preferido para a prética do exercicio () Manha () Tarde () Noite.

Que horas?

Jodo Pessoa (PB), de de
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Anexo 7: Ficha para teste de campo de 1 milha

CORRIDA ou CAMINHADA - TESTE DE 1 MILHA (1.609 metros) (George et al, 1993)

Material: cardiofrequencimetro, ficha de avaliacdo, caneta e cronébmetro

Identificacdo:

Data e horario do teste:

Volta Tempo Frequéncia cardiaca
1
2
3
4
Tempo toral = FCmadx =

Formula para determinacgado indireta do consumo maximo de oxigénio:

VO2max (mL.kg-1.min-1) = 100.5 + (8.344 x sexo) — (0,1636 x peso, kg) — (1.438 x tempo, min) —
(0.1928 x FC) onde em Sexo: Mulheres = 0; Homens = 1.

Resultado:



Anexo 8: Ficha de acompanhamento do protocolo de treinamento fisico
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SEM

DATA

OBSERVACOES

PERCEPCAO DE ESFORCO

FREQUENCIA CARDIACA

10min

20min

30min

40min

50min

60min

10min

20min

30min

40min

50min

60min
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Anexo 9: Diario alimentar de 03 (trés) dias

Registo Alimentar de 3 dias
Instrucdes gerais

1° E necessario anotar tudo o que foi ingerido durante 3 dias representativos do seu comportamento alimentar, sendo 2 dias de
semana, e 1 de fim-de-semana (sdbado ou domingo);

2° Necessitamos de uma descri¢do clara do alimento ou bebida que tiver consumido. E importante que ndo tenha qualquer tipo de
receio, ou constrangimento, no preenchimento do registo. Quanto mais sincera for a sua descricdo melhor sera o acompanhamento
nutricional;

3° Sempre que descrever um prato, apontar o método de preparacdo dos alimentos, ou seja, se é cozido, frito, grelhado, etc. Assim
como o tipo de gordura usada na preparacdo desse prato, caso exista essa possibilidade. Se a comida for comprada feita, referir
esse fato;

4° E importante mencionar também, o tipo de alimento, usando descri¢cdes exatas. Por exemplo: leite integral, leite desnatado, queijo
da mucarela, queijo coalho, entre outras;

5° Se comer fora de casa, deve levar sempre as folhas de registo e anotar tudo o que comer ou beber, imediatamente apds o
consumo. Nao esquecer também de apontar tudo o que € consumido no intervalo das refeicbes, como por exemplo, bolachas, fruta,
café, pastilhas, etc. Em cada dia, deve registar as refeicdes que consumiu, a hora que foram consumidas, e a por¢do exata do que
comeu. Especificar as quantidades, por exemplo: 05 bolachas cream cracker ou 01 ovo frito.

OBS: Nao ha necessidade de alterar seu padrdo alimentar habitual.
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Notas de utilizacdo da tabela

v" Na coluna “refei¢des”, deve indicar a respectiva refeicao, iniciando sempre por ordem que ocorre durante o dia;

v" Na coluna seguinte, “hora”, deve colocar a hora a que realizou a refeigdo respectiva, seguindo sempre o formato hora e
minutos;

v" Na coluna “local”, deve explicitar o local onde foi tomada a refeigao, exemplo: casa, restaurante, lanchonete, padaria, etc;

v" Na coluna indicativa da “descricao da refeicdo” devera descrever cada alimento que tomou nessa refeicao, sendo a mais
descritiva e especifica possivel, exemplo: iogurte sélido, de aroma a morango, desnatado, Danone;

v" Na coluna referente a “quantidade/dose”, devera indicar, a quantidade ingerida, com a ajuda, de preferéncia, dos modelos
fotograficos em anexo, ou usando balanga, quando viavel, ou através de medidas caseiras, exemplo: 1 colher sopa, 1 xicara
de ché, etc.;

v" Na coluna “modo de preparacgao”, deve indicar que tipo de técnica culinaria foi utilizada para fazer o alimento, exemplo: frito,
cozido, grelhado, etc.

Outros aspectos importantes para o registo alimentar:

1° Tamanho das porc¢des - Apontar o tamanho dos alimentos e a quantidade das bebidas consumidas. Para esse efeito, pesar 0s
alimentos numa balanca de cozinha, ou recolher a quantidade da embalagem, ou usar os modelos em anexo na ficha de
preenchimento do registo. Se tal ndo for, de todo, praticavel, usar medidas caseiras, tais como colheres de sopa, sobremesa ou ch4,
conchas, pratos, tigelas, copos, etc. Nota: Usar sempre as quantidades, recorrendo ao anexo fotografico, especificando, sempre que
a dose seja maior ou menor do que a apresentada. Exemplo: metade do copo; um prato e meio, etc.

2° Bebidas - Usar copos e referir o tipo. Quando misturar leite com café ou ch& ou outra bebida, deve-se, indicar as quantidades de
cada uma dessas bebidas;

3° Sopas - Usar pratos (prato cheio, meio prato);
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4° Molhos - Para os diferentes molhos (guisados, fritos, etc.) usar colheres de sopa ou cha;

5° Pratos de carne ou peixe - Indicar as quantidades de carne, frango ou peixe consumidas classificando-as com referéncia a imagem
em anexo (tamanho aproximado do padrdao, metade do tamanho padrdo, tamanho padrédo mais a metade);

6° Saladas - Usar rodelas (ex. Tomate, pepino) ou parte de prato (um quarto de prato, meio prato, etc.);

7° Arroz ou massa ou feijao ou ervilhas ou gréo - Indicar o nimero de colheres de sopa;

8° Batatas - Se cozidas, indicar o numero de batatas do tamanho de um ovo. Se fritas, indicar o nimero de palitos ou rodelas;
9° Oleo, manteiga e margarina - Usar colheres de sopa ou de ch4;

10° Acucar - Usar pacotes de acgucar ou colheres de cha;

11° P&o e pastelaria - Usar o numero de unidades ou fatias e mencionar o tipo de pdo. Indique o tipo e o niumero de fatias de bolos,
pastéis (tamanhos). Se utilizar alguma receita especial de bolo, devera indicar.

12° Carnes frias, queijo, etc. - Para fiambre, queijo, etc. Apontar o niumero de fatias e, se possivel, o peso aproximado. Para facilitar,
use sempre que necessario os modelos em anexo para facilitar a estimativa da quantidade de alimento ingerida. Se tiver acesso a
balanca, devera indicar o peso de cada alimento ja pronto a comer (por exemplo, frango assado, batatas fritas, fruta, etc.),
especialmente quando houver dificuldade em descrever os alimentos pelos processos indicados anteriormente.

NOTA: Muito importante, fixar o diario na cozinha ou perto da mesa, na geladeira ou armario de alimentos juntamente com uma
caneta! Quando sair usar bloco de anota¢des. No final do dia dar uma revisada/relembrar o que foi colocado no diario e anotar
possiveis alimentos que tenham passado despercebidos! Se preferir, pode fotografar tudo que comer durante o dia!



Medidas caseiras (colher)

Cheia
Rasa
Nivelada

Por exemplo: Usei duas colheres de sopa rasas de agucar!
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Por exemplo: Tomei dois copos americanos até a linha ou cheio até a “boca”.

‘o

Por exemplo: Comi um bife e meio do tamanho da palma de minha mao!



‘e ~ N ——

Xicara de Cha Xicara de Café

Por exemplo: Tomei uma xicara e meia de café

Sopa

Prato raso Meio prato Prato cheio

Por exemplo: Comi meio prato de sopa

Diéario alimentar
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Nome:

Dia:
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Dia de semana:

| Refeicéo Hora

Local

Descricao da refeicao

Modo de preparacao

Quantidade/porcdes |

Outras observacoes:
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Anexo 10: Registro de atividades durante o uso do MAPA — 24 h

Nome/cadigo

Endereco

Telefone

Data e
horéario

Descreva as principais atividades que realizou durante o dia e em que horério
foram realizadas. Obs.: Olhar horario no proprio aparelho! Exemplos: almoco,

jantar, deitar para dormir, tomar banho...

Tipo de atividade

Horario de inicio

Horario de
término

Descreva aqui alguma outra observacdo ou ocorréncia anormal durante o
periodo do exame, como, por exemplo, algum desconforto ou sintoma anormal.

Observacoes
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