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Resumo

Numerosos factores psicossociais tém
sido sugeridos como tendo um papel cau-
sal na doenga das corondrias. As respos-
tas neuroenddcrinas a alguns desses fac-
tores fomm caracterizadas recentemente,
incluindo a hiperactividade simpdtica, a
activagdo do eixo hipotdlamo-hipdfise-su-
pra-renal (HPA), a inibi¢do do eixo
gonadotrdfico e alteragdes no metabolis-
mo da glicose e insulina. Entre as causas
de activacio do eixo HPA contam-se a
depressdo, ansiedade, tracos de persona-
lidade de submissdo e percepgdo de stress.
Estas alteracoes metabdlicas e cardiovas-
culares poderdo direccionar a acumulagdo
de gordura para o compartimento visceral,
que pode ser avaliada por tomografia
computadorizada, e ser esta a ligacdo en-
tre os factores psicossociais, o sindrome
metabdlico cardiovascular e a doenca das
corondrias.

* Trabalho financiado pela Comissdo de
Fomento da Investigagao em Cuidados
de Satude do Ministério da Saude
(PI.108/97)
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Novos conhecimentos sobre os
factores de risco cardiovascular tém
emergido recentemente. Muitos des-
tes factores estdo inter-relacionados
metabolicamente. Ha evidéncia de
que é muito rara a presenca isolada
de um factor de risco cardiovascular,
e este facto foi confirmado na nossa
populagao. Num estudo efectuado na
cidade do Porto” em que encontra-
mos uma alta prevaléncia de obesida-
de, hipertensdo arterial e hiperco-
lesterolemia e em que a prevaléncia
de diabetes foi de 8% e de hipertri-
gliceridemia de 13,9%, verificAmos
que a prevaléncia de cada uma des-
tas condigOes, isoladamente, era mui-
to baixa®. Além disso, as associagoes
dois a dois eram menos frequentes do
que o que seria de esperar pela sua
associacdo probabilistica®. Verificou-
-se, no entanto, uma alta prevaléncia
de associagdes triplas ou multiplas
entre estes factores de risco®.

Aagregacdo de diversas alteragdes
metabdlicas e cardiovasculares em
individuos predispostos ao desenvol-
vimento de doenga das coronarias le-
vou ao estudo do chamado sindrome
metabolico cardiovascular ou pluri-
metabdlico®. Os factores etioldgicos
mais importantes neste sindrome sao,
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além da genética, um aumento da in-
gestdo caldrica sem acréscimo da ac-
tividade fisica®. Pelo menos trés per-
turbagdes basicas poderdo ser de im-
portéancia causal ou priméria, nome-
adamente a hiperactividade simpati-
ca, a resisténcia a acgdo metabdlica da
insulina e a obesidade visceral®. Do
ponto de vista clinico, as caracteristi-
cas principais deste sindrome de agre-
gagcdo de factores de risco sdo a hiper-
tensdo arterial, a progressiva intole-
rancia oral a glicose até a diabetes
mellitus ndo-insulinodependente, a
dislipidemia com aumento dos
triglicerideos e diminuigdo das con-
centragdes de HDL-colesterol e a obe-
sidade central ou androéide®.

Numerosos factores psicossociais
tém sido propostos como fazendo
parte da cadeia causal da doenca car-
diaca isquémica. No entanto, os estu-
dos realizados tém mostrado resulta-
dos contraditérios e ndo estdo esclare-
cidas as vias fisiopatoldgicas que ex-
pliquem a eventual relacéo.

O padrao comportamental tipo A,
tipificado por um sentido sobrede-
senvolvido de competitividade,
preméncia do tempo e hostilidade,
tem sido inconsistentemente relacio-
nado com o risco de doenca cardiaca
isquémica®”. Alguns autores verifica-
ram, no entanto, que doentes com car-
diopatia isquémica e padrao
comportamental tipo A apresentavam
menor mortalidade que os individu-
0os com um padrdo tipo B&?. O'
Connor e colaboradores’” mostra-
ram, num estudo caso-controlo, que
a possivel associacdo da personalida-
de do tipo A com o risco de enfarte
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do miocardio ndo-fatal poderia ser
mediado por alteragdes nas concen-
tragdes de HDL-colesterol. Defende-
ram esses autores'” que, se a dimi-
nuigdo dos niveis de HDL-colesterol
ndo se encontrava na mesma via de
causalidade, a aparente associacdo
entre o padrdo comportamental tipo
A e orisco de enfarte do miocardio se
devia entdo a factores de confundi-
mento, principalmente as concentra-
¢oes de HDL-colesterol™. Por outro
lado, num estudo caso-controlo rea-
lizado na cidade do Porto de avalia-
cdo de factores de risco de enfarte
agudo do miocardio nao foi encontra-
darelacdo entre a presenga de um tipo
de personalidade do tipo A e o risco
de enfarte™.

Factores sociais que contribuem
para o relativo isolamento dos indi-
viduos, como o nivel educacional, in-
seguranca econdmica e auséncia de
elementos familiares ou contactos so-
ciais (solteiros, menos de seis amigos
ou parentes, ndo-pertenga a grupos
comunitarios) tém sido também rela-
cionados com um aumento de risco
de doenca das artérias coronarias®*
-16)_

Foi notada desde ha algum tem-
po uma relacio entre o estatuto sécio-
-econdémico, os factores de risco car-
diovascular e o risco de doenga das
coronarias71?. Com efeito, actual-
mente, em muitas sociedades ociden-
tais, existe uma diferencga significati-
va entre classes sociais no que respei-
ta a mortalidade por doenca cardiaca
isquémica®?’. Foi proposta uma re-
lagdo inversa — quanto mais baixa a
classe social, maior o risco. No entan-
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to, esta relagao inversa sé sera eviden-
te naquelas sociedades em que a pre-
valéncia da doencga das artérias
corondrias estd a diminuir, como é o
caso dos Estados Unidos da Améri-
ca, jA& que nas sociedades em que a
doenca esta em ascensao a associacdo
sera directa — quanto mais alta a clas-
se social, maior o risco cardiovascu-
lar. Na cidade do Porto verificAmos,
no entanto, uma diminuig¢do do risco
de EAM com o aumento da escolari-
dade™, o que sugere para a nossa
populacdo um padrao semelhante ao
das sociedades ocidentais mais desen-
volvidas.

A depressdo é outro factor psico-
légico que tem vindo a relacionar-se
com o prognéstico em doentes com
cardiopatia isquémica estabeleci-
da®? Nao estd, no entanto, clara-
mente demonstrada a relagio entre o
sindrome depressivo e o risco de de-
senvolvimento de doenca cardiaca
isquémica. Um estudo prospectivo
recente® examinou o seguimento de
uma coorte de 15551 residentes em
Baltimore a quem foram feitas entre-
vistas psicoldgicas quinze anos antes
e que ndo apresentavam evidéncia de
doenga cardiaca isquémica na altura.
Aqueles com histéria de episédio de-
pressivo major tiveram um risco au-
mentado de enfarte do miocéardio
(OR=4,54, IC 95%: 1,65-12,44), inde-
pendentemente dos factores de risco
cardiovascular cléssicos, apds um se-
guimento médio de 13 anos®.

O possivel papel causal dos facto-
res de risco psicossociais é corrobo-
rado por resultados de investigacdo
béasica e clinica que apontam para
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mecanismos biolégicos plausiveis.
Folkow e Rubinstein® evidenciaram
no rato a importancia do hipotalamo
e da reaccdo de defesa e alarme na
activagdo do sistema nervoso simpa-
tico (SNS) com a concomitante eleva-
¢do da pressdo arterial e da frequén-
cia cardiaca. Subsequentemente ou-
tros autores demonstraram em
primatas ndo-humanos e no homem
que diferentes formas de stress
psicossocial podem levar ao desen-
volvimento de hipertensdo arterial.
Verificou-se que o stress crénico indu-
zia alteragdes estruturais nas artérias
com espessamento da parede vascu-
lar® e alteragdes neuroenddcrinas
que levavam a um aumento da pres-
sao arterial®?®. Por outro lado, veri-
ficou-se que a capacidade de lidar
com situagdes adversas ou socialmen-
te interactivas pode influenciar as res-
postas cardiovasculares®.

No homem, Orth-Gomér e
Undén®” mostraram que a falta de
suporte social era um factor predi-
zente independente de mortalidade
em individuos de meia-idade com
personalidade do tipo A. Henry®? e
Folkow® salientaram as diferencas
entre o estado de defesa, do tipo acti-
vo, que envolve a activagdo do SNS e
pode levar a hipertensao arterial, e o
estado de derrota, do tipo passivo,
que envolve o eixo hipotidlamo-
-hipéfise-supra-renal (HPA) e uma se-
crecao aumentada de corticosterdi-
des. Animais de laboratério com com-
portamento do tipo dominante apre-
sentaram uma secregdo aumentada
de catecolaminas e uma elevagao da
pressdo arterial e desenvolveram
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aterosclerose em grau mais marcado
do que os animais de controlo ou com
comportamento do tipo subordina-
do®?. No ser humano, os individuos
com comportamento do tipo domi-
nante responderdo a situagdes de
stress com maior elevacdo da pressao
arterial, maior incidéncia de isquemia
por electrocardiografia, aumento
mais acentuado de triglicerideos plas-
maticos e diminui¢do mais marcada
de HDL-colesterol em comparagao
com aqueles individuos com um tem-
peramento do tipo subordinado®. Os
individuos com personalidade do
tipo A tém respostas neuroenddcrinas
semelhantes aos animais de laboraté-
rio com comportamento do tipo do-
minante ao serem desafiados, en-
quanto que os individuos com perso-
nalidade do tipo B apresentam res-
postas do SNS e do eixo HPA simila-
res aos animais com um comporta-
mento do tipo subordinado®. Além
disso, sabe-se que os individuos que
apresentam indices elevados de hos-
tilidade exibem um aumento de reac-
tividade cardiovascular®. Vickers e
colaboradores®® sugeriram que o pa-
drdo comportamental tipo A est4 as-
sociado a um risco aumentado de do-
enca cardiaca isquémica somente
quando combinado com uma capaci-
dade diminuida de lidar com situa-
¢Oes adversas. Além disso, investiga-
¢Oes recentes sugerem que a hostili-
dade é multidimensional, com dife-
rentes elementos associados a um ris-
co cardiovascular determinado. As-
sim, Miller e colaboradores®” exami-
naram duas dimensdes da hostilida-
de, expressiva e neuroética, e verifica-
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ram que estavam associadas a pa-
drdes diferentes de respostas hemo-
dinamicas ao stress. Por outro lado, os
animais com um comportamento do
tipo subordinado apresentam concen-
tragdes plasmaticas aumentadas de
glucocorticéides®. A subordinacao
envolve tipicamente taxas elevadas
de stress psicolégico e social®® e estd
associada a marcadores endécrinos
do estado de stress. O hipercortiso-
lismo reflecte a activacdo do eixo HPA
apoOs a percepgdo da situagdo de
stress®. O aumento das concentra-
¢Oes de cortisol poderd, entdo, surgir
como um fenémeno psicoendécrino
que reflecte o caracter de stress da su-
bordinagéo (ou seja, o individuo tem
elevagoes frequentes de glucocorti-
coéides como resposta ao stress). Em
relacdo ao sindrome depressivo, po-
dera estar associado a stress e altera-
¢oes do eixo HPA com o consequente
hipercortisolismo“”. Do mesmo
modo, foi evidenciado um aumento
da actividade simpatica em doentes
com depressdo quando comparados
com controlos ndo-deprimidos“? e
uma diminuicdo da actividade do
parassimpético traduzida pela dimi-
nuicdo da variabilidade da frequén-
cia cardiaca“?. Foi demonstrado tam-
bém um aumento da excrecdo das
catecolaminas urindrias em individu-
os com elevados indices de stress e
pouco suporte social*®.

Shively e colaboradores“ expuse-
ram macacos a stress cronico e eviden-
ciaram os sinais classicos do sindro-
me plurimetabélico neste primatas.
Os animais socialmente subordinados
eram submetidos a agressdes constan-
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tes provocadas por animais dominan-
tes. Ap6s a incapacidade da resposta
aguda de stress melhorar as condi-
¢Oes, o animal experimentava uma
reaccgdo de derrota e rendia-se ao stress
cronico associado a subordinacdo. O
mesmo autor“® observou que o stress
psicolégico e fisico crénico experi-
mentado pelos animais subordinados
resultava em aumento de deposigao
de gordura visceral, aumento das con-
centracoes de colesterol total e dimi-
nuicdo de HDL-colesterol, hiperglice-
mia e resisténcia a insulina, aumento
da pressdo arterial, hipertrofia da su-
pra-renal, incremento da resposta
adrenal as infusdes de ACTH,
hipogonadismo e aumento em trés
vezes da incidéncia da aterosclerose
coronaria. Do mesmo modo, na ana-
lise de 487 mulheres do Healthy
Women Study“® a obesidade central
esteve positivamente associada a per-
fis psicoldgicos consistentes com um
aumento do risco cardiovascular.
Bjorntorp sugeriu que o compor-
tamento humano considerado para-
lelo a reacgdo subordinada ou de der-
rota no animal estava relacionado
com uma distribuigdo do tipo central
da gordura corporal“*” e este padrdo
de distribuigdo da gordura corporal
tem sido associado a um perfil
neuroenddcrino similar ao verificado
em situagdes de stress crénico®®. Se-
gundo este autor, a reacgdo de derro-
ta é caracterizada por um aumento de
actividade dos neurénios hipotalami-
cos que segregam a hormona
libertadora de ACTH (CRH) com in-
dugdo da sintese na hipéfise anterior
de ACTH e resultante aumento das
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concentragdes de cortisol. Além dis-
so, esta activagdo do eixo HPA tera
como consequéncia a diminuicdo da
secregdo de gonadotropina e as per-
turbagdes do sindrome metabdlico e
cardiovascular com acumulagdo da
gordura no compartimento visceral.

O aumento da secrecio de cortisol
resultante da activagdo do eixo HPA
é uma caracteristica da resposta de
stress que terd como objectivo a mo-
bilizacdo de substratos energéticos e
a inibigdo de varios processos meta-
bélicos “nao-vitais”®. Os glucocor-
ticoides, como o cortisol no ser huma-
no e a corticosterona nos roedores,
actuam em receptores existentes no
hipotalamo, hipéfise e outras regides
cerebrais e regulam o eixo por feedback
negativo. Um estudo realizado em
primatas sujeitos cronicamente a
stress mostrou perda selectiva de cé-
lulas do hipocampo®, ricas em recep-
tores para os glucocorticéides, e ou-
tro estudo efectuado em primatas
submetidos a conflitos psicossociais
crénicos mostrou haver down-
-regulation dos receptores para os
glucocorticéides no hipocampo®.
Outros estudos evidenciaram o papel
critico dos corticosterdides na estru-
tura celular do hipocampo®V.

Por outro lado, Raikkonen e cola-
boradores®? encontraram no homem
relagdes entre factores psicolégicos
considerados de risco cardiovascular,
nomeadamente a hostilidade, com as
insulinemias, concentracdes de
peptideo C e glicemias. Um estudo do
grupo de Bjorntorp investigou a in-
fluéncia da obesidade, determinada
pelo indice de massa corporal (IMC),



Pedro von Hafe et al

eda acumulagio da gordura abdomi-
nal, estimada pelo quociente entre os
perimetros da cintura e da anca, na
hemodinamica central em repouso e
durante um teste de stress mental®.
Nesse estudo verificaram que a obe-
sidade central estava associada a um
padrdo hemodinamico especifico ca-
racterizado por um aumento das re-
sisténcias vasculares periféricas totais,
menor débito cardiaco e uma respos-
ta vasoconstritora ao stress psicologi-
c0®. Outro estudo do mesmo grupo
mostrou que homens com uma razao
cintura/anca elevada (um substituto
antropométrico simples da quantifi-
cacdo da gordura visceral ou intra-
-abdominal) ap6s ajustamento para o
IMC, tabagismo e ingestdo de etanol,
apresentavam pouca satisfacdo com
o emprego, tendiam a maior absen-
tismo no trabalho, e apresentavam
um estatuto socio-econdmico mais
baixo®?. Suter e colaboradores® re-
lacionaram a pressdo arterial com a
auto-percepcdo de stress e verifica-
ram, apds analise de regressao multi-
pla, que os factores que melhor pre-
viam a pressdo arterial sist6lica eram
o IMC, a razdo cintura/anca e a ida-
de, seguidos pelo score da auto-per-
cepgao de stress, que apresentava uma
relacdo inversa. Nesse estudo, a pres-
sdo arterial diastolica ndo estava re-
lacionada com a percepgao de stress®.
Um estudo finlandés encontrou dife-
rencas na relacdo entre aspectos psi-
colégicos e distribuicdo regional da
gordura corporal entre individuos
obesos e ndo-obesos®®. Nos individu-
os com um IMC normal ou baixo a
razdo cintura/anca estava relaciona-
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da com um alto nivel de stress, en-
quanto que nos obesos esse quocien-
te relacionou-se com uma menor sin-
tomatologia depressiva®. O estudo
Whitehall IT descreveu a distribuicdo
social da topografia central da gordu-
ra corporal e do sindrome metabdli-
co e avaliou a contribuigdo de com-
portamentos relacionados com a sau-
de para essa distribui¢ao®. Foi en-
contrado nesse estudo um gradiente
social inverso na prevaléncia do sin-
drome metab6lico®. Da mesma for-
ma verificou-se uma associagao inver-
sa entre estatuto socio-econémico e
razdo cintura/anca, que era influen-
ciada de uma forma marginal pelos
habitos tabagicos e alcodlicos®™. De
referir que um estudo que avaliou tra-
cos psicolégicos de submissdo ndo
encontrou, nas mulheres, qualquer
relacdo com o risco de desenvolvi-
mento de enfarte do miocardio®®.
Além disso, estudos realizados pelo
grupo de Bjorntorp evidenciaram que
homens e mulheres com obesidade
central avaliada por antropometria
tinham maior probabilidade de per-
tencer a classes sociais mais baixas,
com menor grau de educagdo e de
sofrer de depressdo quando compa-
rados com aqueles com acumulagdo
periférica ou subcutanea da gordu-
ra®®. O mesmo grupo estudou a as-
sociacdo entre sintomas psiquiatricos
e o tipo de distribuigdo da gordura
corporal e verificou que os sintomas
depressivos e de ansiedade, perturba-
¢des do sono, doenga psicossomatica
e grau de auto-satisfagdo se relacio-
navam com a razdo cintura/anca
mesmo apds ajustamento para o
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IMC®. Alguns outros estudos rela-
cionaram factores sociais com o pa-
dréo de distribuicdo da gordura cor-
poral determinada por métodos
antropométricos. Assim, Kaye e cola-
boradores? encontraram um aumen-
to da razdo entre o perimetro da cin-
tura e o perimetro da anca nas mu-
lheres de classes sociais mais baixas.

Observadas no seu conjunto, e se-
gundo Bjorntorp, as alteragdes
endocrinolégicas observadas nos va-
rios estudos de agregacdo dos facto-
res de risco cardiovascular e da topo-
grafia da gordura e nos estudos que
relacionam o stress com a doenca car-
diovascular sugerem um predominio
do eixo HPA, uma inibi¢do da secre-
¢do da hormona do crescimento e
uma alteragdo no eixo gonadotrofico-
-gonadal®. Bjorntorp defende que as
perturba¢des hormonais exercem
efeitos marcados no metabolismo do
tecido adiposo e na sua distribui-
¢ao®. Este autor defende que na base
da cadeia causal estdo as perturbagdes
endécrinas, seguidas de acumulagao
da gordura visceral, resisténcia a ac-
¢do da insulina e outros factores de
risco deles dependentes. Ao nivel do
adipdcito o cortisol e a insulina pro-
movem a acumulacéo de lipideos pela
expressao da actividade da lipase das
lipoproteinas, enquanto que a
hormona do crescimento, testoste-
rona e provavelmente os estrogénios
exercerdo efeitos opostos®. Todas
estas alteragdes sdo também as que se
verificam em situacdes de stress psi-
cologico®. Um estudo realizado pelo
grupo de Bjorntorp em mulheres obe-
sas pré-menopausicas demonstrou
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que a estimulacdo com um anélogo
da ACTH e com testes de stress fisico
(teste do frio) ou mental (teste de co-
res e palavras ou testes matematicos)
levava a repostas aumentadas do
cortisol sérico sem aumento das con-
centragdes da prolactina ou da
hormona de crescimento®. Assim,
para Bjorntorp as alteragdes multiplas
e inter-relacionadas do sindrome me-
tabolico resultam de uma alteragido
priméria no hipotdlamo e as conse-
quéncias periféricas principais seriam
os efeitos metabodlicos na massa e fun-
¢do do tecido adiposo intra-abdomi-
nal. As condigdes clinicas e fisiol6gi-
cas associadas a um aumento de mas-
sa gorda visceral, em que o balanco
entre as hormonas acumuladoras de
lipideos (insulina e cortisol) e as hor-
monas que previnem a acumulagdo
lipidica (hormonas sexuais — estrogé-
nios e testosterona, hormona de cres-
cimento) estd deslocado para as pri-
meiras apoiam as hipéteses de
Bjorntorp. Essas situagdes incluem o
sindrome de Cushing, o sindrome dos
ovarios poliquisticos, a menopausa, o
envelhecimento, a deficiéncia de
hormona do crescimento, a depres-
sdo, a ansiedade, o tabagismo e o ex-
cesso de ingestdo de etanol.
Pasquali e colaboradores® testa-
ram as hipéteses de Bjorntorp e inves-
tigaram a resposta do eixo HPA a es-
timulagdo combinada com a CRH e
vasopressina em mulheres obesas
eumenorreicas e estudaram as respos-
tas hormonais e cardiovasculares e
véarios testes mentais indutores de
stress (teste aritmético e resolucgio de
puzzles). Apdés administragdo combi-
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Fig. 1 - Modelo integrado da relagdo entre acumulagdo de gordura visceral, homeostasia da
glicose e insulina, eixo hipotdlamo-hipdfise-supra-renal, sistema nervoso simpdtico e eixo
gonadotrdfico.

nada de CRH e de vasopressina, as  -insulinodependente, e verificaram,
concentragdes plasmaticas de ACTH  em comparacdo com animais de con-
e cortisol foram significativamente  trolo, um aumento das glicemias,
mais elevadas no grupo de mulheres  insulinemias a primeira semana e
obesas com distribuigdo visceral da  triglicerideos plasmaticos, um au-

gordura corporal quando compara- mento significativo da gordura
das com o grupo de obesas comuma  mesentérica e da razdo gordura
distribuigdo periférica e comum gru-  mesentérica/gordura subcutanea e

po de controlo de mulheres com peso  alteragdes morfoldgicas da intima da
normal®. Durante os testes de stress ~ aorta descendente caracteristicas de
a frequéncia cardiaca aumentou sig-  estadios iniciais de aterosclerose.
nificativamente no grupo de obesas  Sabe-se que as lesdes do nticleo
viscerais quando comparadas comos ~ ventromedial do hipotalamo em roe-
outros dois grupos e a frequéncia car-  dores resultam em diminuigdo da ac-
diaca correlacionou-se com as altera-  tividade do sistema nervoso simpati-
¢bes nos niveis de cortisol®. Yoshida  co®. A diminui¢do da mobilizagdo de
e colaboradores® investigaram o  gordura dos depdsitos retroperito-
efeito a longo-prazo de lesdes dont-  neais nestes animais durante o jejum
cleo ventromedial do hipotdlamo em ¢ similar ao efeito da desnervagao
roedores Goto-Kakizaki, um modelo  simpatica do tecido adiposo retroperi-
animal de diabetes mellitus ndo-  toneal®. Assim, o sistema nervoso
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auténomo poderd desempenhar um
papel regulador das funcdes metabod-
licas apds perturbacdo da fungao
hipotalamica.

Arelagao entre a gordura abdomi-
nal e o sistema nervoso central é com-
plexa e envolve varios sinais aferentes
relacionados com a gordura visceral
que actuam em sistemas hipota-
lamicos, que por seu lado afectam as
vias eferentes de forma a regular a
ingestdo de alimentos, os gastos
energéticos e a acumulacio de gordu-
ra® (Fig. 1). A gordura visceral é um
verdadeiro 6rgdo enddcrino que se-
grega a hormona leptina, que infor-
ma o hipotdlamo da quantidade de
tecido adiposo no organismo e inibe
a producdo de neuropeptideo Y no
nucleo arqueado do hipotidlamo e a
sua libertacdo do ntcleo paraventri-
cular ®. O neuropeptideo Y estimula
a ingestdo de alimentos e reduz a ac-
tividade do SNS, do eixo reproduti-
vo e estimula o eixo HPA®. O aumen-
to das concentragbes de insulina se-
cundarias a resisténcia a insulina, em
que estdo também implicados a
leptina, o aumento dos acidos gordos
livres e do factor de necrose tumoral
alfa, tem um efeito similar no hipo-
talamo®”. Além disso a activagdo do
eixo HPA resulta em aumento do
cortisol com aumento da quantidade
de gordura visceral®. O SNS exerce
os seus efeitos através dos receptores
adrenérgicos 3, com ampla expressao
no adipdcito visceral® e estudos em
quatro populagdes etnicamente dife-
rentes mostraram que individuos com
uma isoforma do gene do receptor
adrenérgico {3, apresentam taxas de
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metabolismo basal mais baixas, com
tendéncia a obesidade precoce, acu-
mulagdo de gordura abdominal e di-
abetes ndo-insulinodependente”7?.

Em conclusao, o estudo do perfil
psicolégico e a determinagédo dos va-
rios factores de risco cardiovascular,
a avaliagdo da homeostasia da insuli-
na e cortisol e o estudo da topografia
da gordura corporal por um método
directo (como a tomografia axial
computadorizada) poderdo ajudar a
compreender os efeitos complexos do
perfil psicolégico e social do indivi-
duo na topografia da gordura corpo-
ral, activacdo do eixo HPA, sensibili-
dade do organismo a acgdo da insuli-
na e factores de risco e risco de de-
senvolvimento de doenca cardiovas-
cular, com alta prevaléncia no nosso
pais e ajudar a determinar os factores
noéxios na sociedade que possam le-
var a stress e reacgdes de derrota com
as consequentes altera¢des enddcri-
nas e cardiovasculares do sindrome
metabdlico.

Summary

Numerous psychosocial pressures
have been hypothesized to play a role in
coronary heart disease. Neuroendocrine
responses to some psychosocial factors
have been characterized recently,
including increased activity of the
sympathetic nervous system and along
the hypothalamic-pituitary-adrenal
(HPA) axis, inhibition of gonadotropin
secretion and disturbances of insulin and
glucose metabolism. Known causes of
HPA axis activation are depression,
anxiety, submissiveness personality trait
and perceived stress. Since these metabolic
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and cardiovascular alterations probably
direct fat to visceral depots, the resulting
multiple endocrine abnormalities may
cause visceral fat accumulation, better
quantified by computed tomography.
Such abnormalities may be the link
between psychosocial factors, metabolic
cardiovascular syndrome and coronary
heart disease.
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