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Resumo
Numerosos factores psicossociais têm

sido sugeridos como tendo um papel cau-
sal na doença das coronárias. As respos-
tas neuroendócrinas a alguns desses fac-
tores foram caracterizadas recentemente,
incluindo a hiperactividade simpática, a
activação do eixo hipotálamo-hipófise-su-
pra-renal (HPA), a inibição do eixo
gonadotrófico e alterações no metabolis-
mo da glicose e insulina. Entre as causas
de activação do eixo HPA contam-se a
depressão, ansiedade,  traços de persona-
lidade de submissão e percepção de stress.
Estas alterações metabólicas e cardiovas-
culares poderão direccionar a acumulação
de gordura para o compartimento visceral,
que pode ser avaliada por tomografia
computadorizada, e ser esta a ligação en-
tre os factores psicossociais, o síndrome
metabólico cardiovascular e a doença das
coronárias.
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Novos conhecimentos sobre os
factores de risco cardiovascular têm
emergido recentemente. Muitos des-
tes factores estão inter-relacionados
metabolicamente. Há evidência de
que é muito rara a presença isolada
de um factor de risco cardiovascular,
e este facto foi confirmado na nossa
população. Num estudo efectuado na
cidade do Porto(1) em que encontrá-
mos uma alta prevalência de obesida-
de, hipertensão arterial e hiperco-
lesterolemia e em que a prevalência
de diabetes foi de 8% e de hipertri-
gliceridemia de 13,9%, verificámos
que a prevalência de cada uma des-
tas condições, isoladamente, era mui-
to baixa(1). Além disso, as associações
dois a dois eram menos frequentes do
que o que seria de esperar pela sua
associação probabilística(1). Verificou-
-se, no entanto, uma alta prevalência
de associações triplas ou múltiplas
entre estes factores de risco(1).

A agregação de diversas alterações
metabólicas e cardiovasculares em
indivíduos predispostos ao desenvol-
vimento de doença das coronárias le-
vou ao estudo do chamado síndrome
metabólico cardiovascular ou pluri-
metabólico(2). Os factores etiológicos
mais importantes neste síndrome são,
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além da genética, um aumento da in-
gestão calórica sem acréscimo da ac-
tividade física(2). Pelo menos três per-
turbações básicas poderão ser de im-
portância causal ou primária, nome-
adamente a hiperactividade simpáti-
ca, a resistência à acção metabólica da
insulina e a obesidade visceral(2). Do
ponto de vista clínico, as característi-
cas principais deste síndrome de agre-
gação de factores de risco são a hiper-
tensão arterial, a progressiva intole-
rância oral à glicose até à diabetes
mellitus não-insulinodependente, a
dislipidemia com aumento dos
triglicerídeos e diminuição das con-
centrações de HDL-colesterol e a obe-
sidade central ou andróide(2).

Numerosos factores psicossociais
têm sido propostos como fazendo
parte da cadeia causal da doença car-
díaca isquémica. No entanto, os estu-
dos realizados têm mostrado resulta-
dos contraditórios e não estão esclare-
cidas as vias fisiopatológicas que ex-
pliquem a eventual relação.

O padrão comportamental tipo A,
tipificado por um sentido sobrede-
senvolvido de competitividade,
premência do tempo e hostilidade,
tem sido inconsistentemente relacio-
nado com o risco de doença cardíaca
isquémica(3-7). Alguns autores verifica-
ram, no entanto, que doentes com car-
diopatia isquémica e padrão
comportamental tipo A apresentavam
menor mortalidade que os indivídu-
os com um padrão tipo B(8,9). O'
Connor e colaboradores(10) mostra-
ram, num estudo caso-controlo, que
a possível associação da personalida-
de do tipo A com o risco de enfarte

do miocárdio não-fatal poderia ser
mediado por alterações nas concen-
trações de HDL-colesterol. Defende-
ram esses autores(10) que, se a dimi-
nuição dos níveis de HDL-colesterol
não se encontrava na mesma via de
causalidade, a aparente associação
entre o padrão comportamental tipo
A e o risco de enfarte do miocárdio se
devia então a factores de confundi-
mento, principalmente as concentra-
ções de HDL-colesterol(10). Por outro
lado, num estudo caso-controlo rea-
lizado na cidade do Porto de avalia-
ção de factores de risco de enfarte
agudo do miocárdio não foi encontra-
da relação entre a presença de um tipo
de personalidade do tipo A e o risco
de enfarte(11).

Factores sociais que contribuem
para o relativo isolamento dos indi-
víduos, como o nível educacional, in-
segurança económica e ausência de
elementos familiares ou contactos so-
ciais (solteiros, menos de seis amigos
ou parentes, não-pertença a grupos
comunitários) têm sido também rela-
cionados com um aumento de risco
de doença das artérias coronárias(12-

-16).
Foi notada desde há algum tem-

po uma relação entre o estatuto sócio-
-económico, os factores de risco car-
diovascular e o risco de doença das
coronárias(17-19). Com efeito, actual-
mente, em muitas sociedades ociden-
tais, existe uma diferença significati-
va entre classes sociais no que respei-
ta a mortalidade por doença cardíaca
isquémica(20,21). Foi proposta uma re-
lação inversa – quanto mais baixa a
classe social, maior o risco. No entan-
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to, esta relação inversa só será eviden-
te naquelas sociedades em que a pre-
valência da doença das artérias
coronárias está a diminuir, como é o
caso dos Estados Unidos da Améri-
ca, já que nas sociedades em que a
doença está em ascensão a associação
será directa – quanto mais alta a clas-
se social, maior o risco cardiovascu-
lar. Na cidade do Porto verificámos,
no entanto, uma diminuição do risco
de EAM com o aumento da escolari-
dade(11), o que sugere para a nossa
população um padrão semelhante ao
das sociedades ocidentais mais desen-
volvidas.

A depressão é outro factor psico-
lógico que tem vindo a relacionar-se
com o prognóstico em doentes com
cardiopatia isquémica estabeleci-
da(22,23). Não está, no entanto, clara-
mente demonstrada a relação entre o
síndrome depressivo e o risco de de-
senvolvimento de doença cardíaca
isquémica. Um estudo prospectivo
recente(24) examinou o seguimento de
uma coorte de 15551 residentes em
Baltimore a quem foram feitas entre-
vistas psicológicas quinze anos antes
e que não apresentavam evidência de
doença cardíaca isquémica na altura.
Aqueles com história de episódio de-
pressivo major tiveram um risco au-
mentado de enfarte do miocárdio
(OR=4,54, IC 95%: 1,65-12,44), inde-
pendentemente dos factores de risco
cardiovascular clássicos, após um se-
guimento médio de 13 anos(24).

O possível papel causal dos facto-
res de risco psicossociais é corrobo-
rado por resultados de investigação
básica e clínica que apontam para

mecanismos biológicos plausíveis.
Folkow e Rubinstein(25) evidenciaram
no rato a importância do hipotálamo
e da reacção de defesa e alarme na
activação do sistema nervoso simpá-
tico (SNS) com a concomitante eleva-
ção da pressão arterial e da frequên-
cia cardíaca. Subsequentemente ou-
tros autores demonstraram em
primatas não-humanos e no homem
que diferentes formas de stress
psicossocial podem levar ao desen-
volvimento de hipertensão arterial.
Verificou-se que o stress crónico indu-
zia alterações estruturais nas artérias
com espessamento da parede vascu-
lar(26) e alterações neuroendócrinas
que levavam a um aumento da pres-
são arterial(27,28). Por outro lado, veri-
ficou-se que a capacidade de lidar
com situações adversas ou socialmen-
te interactivas pode influenciar as res-
postas cardiovasculares(26,29).

No homem, Orth-Gomér e
Undén(30) mostraram que a falta de
suporte social era um factor predi-
zente independente de mortalidade
em indivíduos de meia-idade com
personalidade do tipo A. Henry(31) e
Folkow(26) salientaram as diferenças
entre o estado de defesa, do tipo acti-
vo, que envolve a activação do SNS e
pode levar a hipertensão arterial, e o
estado de derrota, do tipo passivo,
que envolve o eixo hipotálamo-
-hipófise-supra-renal (HPA) e uma se-
creção aumentada de corticosterói-
des. Animais de laboratório com com-
portamento do tipo dominante apre-
sentaram uma secreção aumentada
de catecolaminas e uma elevação da
pressão 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(32). No ser humano, os indivíduos
com comportamento do tipo domi-
nante responderão a situações de
stress com maior elevação da pressão
arterial, maior incidência de isquemia
por electrocardiografia, aumento
mais acentuado de triglicerídeos plas-
máticos e diminuição mais marcada
de HDL-colesterol em comparação
com aqueles indivíduos com um tem-
peramento do tipo subordinado(33). Os
indivíduos com personalidade do
tipo A têm respostas neuroendócrinas
semelhantes aos animais de laborató-
rio com comportamento do tipo do-
minante ao serem desafiados, en-
quanto que os indivíduos 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(34). Além
disso, sabe-se que os indivíduos que
apresentam índices elevados de hos-
tilidade exibem um aumento de reac-
tividade cardiovascular(35). Vickers e
colaboradores(36) sugeriram que o pa-
drão comportamental tipo A está as-
sociado a um risco aumentado de do-
ença cardíaca isquémica somente
quando combinado com uma capaci-
dade diminuída de lidar com situa-
ções adversas. Além disso, investiga-
ções recentes sugerem que a hostili-
dade é multidimensional, com dife-
rentes elementos associados a um ris-
co cardiovascular determinado. As-
sim, Miller e colaboradores(37)  exami-
naram duas dimensões da hostilida-
de, expressiva e neurótica, e verifica-

ram que estavam associadas a pa-
drões diferentes de respostas hemo-
dinâmicas ao stress. Por outro lado, os
animais com um comportamento do
tipo subordinado apresentam concen-
trações plasmáticas aumentadas de
glucocorticóides(38). A subordinação
envolve tipicamente taxas elevadas
de stress psicológico e social(38) e está
associada a marcadores endócrinos
do estado de stress. O hipercortiso-
lismo reflecte a activação do eixo HPA
após a percepção da situação de
stress(39). O aumento das concentra-
ções de cortisol poderá, então, surgir
como um fenómeno psicoendócrino
que reflecte o carácter de stress da su-
bordinação (ou seja, o indivíduo tem
elevações frequentes de glucocorti-
cóides como resposta ao stress). Em
relação ao síndrome depressivo, po-
derá estar associado a stress e altera-
ções do eixo HPA com o consequente
hipercortisolismo(40). Do mesmo
modo, foi evidenciado um aumento
da actividade simpática em doentes
com depressão quando comparados
com controlos não-deprimidos(41) e
uma diminuição da actividade do
parassimpático traduzida pela dimi-
nuição da variabilidade da frequên-
cia cardíaca(42). Foi demonstrado tam-
bém um aumento da excreção das
catecolaminas urinárias em indivídu-
os com elevados índices de stress e
pouco suporte social(43).

Shively e colaboradores(44) expuse-
ram macacos a stress crónico e eviden-
ciaram os sinais clássicos do síndro-
me plurimetabólico neste primatas.
Os animais socialmente subordinados
eram submetidos a agressões constan-
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tes provocadas por animais dominan-
tes. Após a incapacidade da resposta
aguda de stress melhorar as condi-
ções, o animal experimentava uma
reacção de derrota e rendia-se ao stress
crónico associado à subordinação. O
mesmo autor(45) observou que o stress
psicológico e físico crónico experi-
mentado pelos animais subordinados
resultava em aumento de deposição
de gordura visceral, aumento das con-
centrações de colesterol total e dimi-
nuição de HDL-colesterol, hiperglice-
mia e resistência à insulina, aumento
da pressão arterial, hipertrofia da su-
pra-renal, incremento da resposta
adrenal às infusões de ACTH,
hipogonadismo e aumento em três
vezes da incidência da aterosclerose
coronária. Do mesmo modo, na aná-
lise de 487 mulheres do Healthy
Women Study(46) a obesidade central
esteve positivamente associada a per-
fis psicológicos consistentes com um
aumento do risco cardiovascular.

Björntorp sugeriu que o compor-
tamento humano considerado para-
lelo à reacção subordinada ou de der-
rota no animal estava relacionado
com uma distribuição do tipo central
da gordura corporal(47) e este padrão
de distribuição da gordura corporal
tem sido associado a um perfil
neuroendócrino similar ao verificado
em situações de stress crónico(48). Se-
gundo este autor, a reacção de derro-
ta é caracterizada por um aumento de
actividade dos neurónios hipotalâmi-
cos que segregam a hormona
libertadora de ACTH (CRH) com in-
dução da síntese na hipófise anterior
de ACTH e resultante aumento das

concentrações de cortisol. Além dis-
so, esta activação do eixo HPA terá
como consequência a diminuição da
secreção de gonadotropina e as per-
turbações do síndrome metabólico e
cardiovascular com acumulação da
gordura no compartimento visceral.

O aumento da secreção de cortisol
resultante da activação do eixo HPA
é uma característica da resposta de
stress que terá como objectivo a mo-
bilização de substratos energéticos e
a inibição de vários processos meta-
bólicos “não-vitais”(39). Os glucocor-
ticóides, como o cortisol no ser huma-
no e a corticosterona nos roedores,
actuam em receptores existentes no
hipotálamo, hipófise e outras regiões
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(49), ricas em recep-
tores para os glucocorticóides, e ou-
tro estudo efectuado em primatas
submetidos a conflitos psicossociais
crónicos mostrou haver down-
-regulation dos receptores para os
glucocorticóides no hipocampo(50).
Outros estudos evidenciaram o papel
crítico dos corticosteróides na estru-
tura celular do hipocampo(51).

Por outro lado, Raikkonen e cola-
boradores(52) encontraram no homem
relações entre factores psicológicos
considerados de risco cardiovascular,
nomeadamente a hostilidade, com as
insulinemias, concentrações de
peptídeo C e glicemias. Um estudo do
grupo de Björntorp investigou a in-
fluência da obesidade, determinada
pelo índice de massa corporal (IMC),
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e da acumulação da gordura abdomi-
nal, estimada pelo quociente entre os
perímetros da cintura e da anca, na
hemodinâmica central em repouso e
durante um teste de stress mental(53).
Nesse estudo verificaram que a obe-
sidade central estava associada a um
padrão hemodinâmico específico ca-
racterizado por um aumento das re-
sistências vasculares periféricas totais,
menor débito cardíaco e uma respos-
ta vasoconstritora ao stress psicológi-
co(53). Outro estudo do mesmo grupo
mostrou que homens com uma razão
cintura/anca elevada (um substituto
antropométrico simples da quantifi-
cação da gordura visceral ou intra-
-abdominal) após ajustamento para o
IMC, tabagismo e ingestão de etanol,
apresentavam pouca satisfação com
o emprego, tendiam a maior absen-
tismo no trabalho, e apresentavam
um estatuto sócio-económico mais
baixo(54). Suter e colaboradores(55) re-
lacionaram a pressão arterial com a
auto-percepção de stress e verifica-
ram, após análise de regressão múlti-
pla, que os factores que melhor pre-
viam a pressão arterial sistólica eram
o IMC, a razão cintura/anca e a ida-
de, seguidos pelo score da auto-per-
cepção de stress, que apresentava uma
relação inversa. Nesse estudo, a pres-
são arterial diastólica não estava re-
lacionada com a percepção de stress(55).
Um estudo finlandês encontrou dife-
renças na relação entre aspectos psi-
cológicos e distribuição regional da
gordura corporal entre indivíduos
obesos e não-obesos(56). Nos indivídu-
os com um IMC normal ou baixo a
razão cintura/anca estava relaciona-

da com um alto nível de stress, en-
quanto que nos obesos esse quocien-
te relacionou-se com uma menor sin-
tomatologia depressiva(56). O estudo
Whitehall II descreveu a distribuição
social da topografia central da gordu-
ra corporal e do síndrome metabóli-
co e avaliou a contribuição de com-
portamentos relacionados com a saú-
de para essa distribuição(57). Foi en-
contrado nesse estudo um gradiente
social inverso na prevalência do sín-
drome metabólico(57). Da mesma for-
ma verificou-se uma associação inver-
sa entre estatuto sócio-económico e
razão cintura/anca, que era influen-
ciada de uma forma marginal pelos
hábitos tabágicos e alcoólicos(57). De
referir que um estudo que avaliou tra-
ços psicológicos de submissão não
encontrou, nas mulheres, qualquer
relação com o risco de desenvolvi-
mento de enfarte do miocárdio(58).
Além disso, estudos realizados pelo
grupo de Björntorp 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 educação e de
sofrer de depressão quando compa-
rados com aqueles com acumulação
periférica ou subcutânea da gordu-
ra(59,60). O mesmo grupo estudou a as-
sociação entre sintomas psiquiátricos
e o tipo de distribuição da gordura
corporal e verificou que os sintomas
depressivos e de ansiedade, perturba-
ções do sono, doença psicossomática
e grau de auto-satisfação se relacio-
navam com a razão cintura/anca
mesmo após ajustamento para o
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IMC(61). Alguns outros estudos rela-
cionaram factores sociais com o pa-
drão de distribuição da gordura cor-
poral determinada por métodos
antropométricos. Assim, Kaye e cola-
boradores(62) encontraram um aumen-
to da razão entre o perímetro da cin-
tura e o perímetro da anca nas mu-
lheres de classes sociais mais baixas.

Observadas no seu conjunto, e se-
gundo Björntorp, as alterações
endocrinológicas observadas nos vá-
rios estudos de agregação dos facto-
res de risco cardiovascular e da topo-
grafia da gordura e nos estudos que
relacionam o stress com a doença car-
diovascular sugerem um predomínio
do eixo HPA, uma inibição da secre-
ção da hormona do crescimento e
uma alteração no eixo gonadotrófico-
-gonadal(63). Björntorp defende que as
perturbações hormonais exercem
efeitos marcados no metabolismo do
tecido adiposo e na sua distribui-
ção(64). Este autor defende que na base
da cadeia causal estão as perturbações
endócrinas, seguidas de acumulação
da gordura visceral, resistência à ac-
ção da insulina e outros factores de
risco deles dependentes. Ao nível do
adipócito o cortisol e a insulina pro-
movem a acumulação de lipídeos pela
expressão da actividade da lípase das
lipoproteínas, enquanto que a
hormona do crescimento, testoste-
rona e provavelmente os estrogénios
exercerão efeitos opostos(64). Todas
estas alterações são também as que se
verificam em situações de stress psi-
cológico(64). Um estudo realizado pelo
grupo de Björntorp em mulheres obe-
sas pré-menopáusicas demonstrou

que a estimulação com um análogo
da ACTH e com testes de stress físico
(teste do frio) ou mental (teste de co-
res e palavras ou testes matemáticos)
levava a repostas aumentadas do
cortisol sérico sem aumento das con-
centrações da prolactina ou da
hormona de crescimento(65). Assim,
para Björntorp as alterações múltiplas
e inter-relacionadas do síndrome me-
tabólico resultam de uma alteração
primária no hipotálamo e as conse-
quências periféricas principais seriam
os efeitos metabólicos na massa e fun-
ção do tecido adiposo intra-abdomi-
nal. As condições clínicas e fisiológi-
cas associadas a um aumento de mas-
sa gorda visceral, em que o balanço
entre as hormonas acumuladoras de
lipídeos (insulina e cortisol) e as hor-
monas que previnem a acumulação
lipídica (hormonas sexuais – estrogé-
nios e testosterona, hormona de cres-
cimento) está deslocado para as pri-
meiras apoiam as hipóteses de
Björntorp. Essas situações incluem o
síndrome de Cushing, o síndrome dos
ovários poliquísticos, a menopausa, o
envelhecimento, a deficiência de
hormona do crescimento, a depres-
são, a ansiedade, o tabagismo e o ex-
cesso de ingestão de etanol.

Pasquali e colaboradores(66) testa-
ram as hipóteses de Björntorp e inves-
tigaram a resposta do eixo HPA à es-
timulação combinada com a CRH e
vasopressina em mulheres obesas
eumenorreicas e estudaram as respos-
tas hormonais e cardiovasculares e
vários testes mentais indutores de
stress (teste aritmético e resolução de
puzzles). Após administração combi-
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-insulinodependente, e verificaram,
em comparação com animais de con-
trolo, um aumento das glicemias,
insulinemias à primeira semana e
triglicerídeos plasmáticos, um au-
mento significativo da gordura
mesentérica e da razão gordura
mesentérica/gordura subcutânea e
alterações morfológicas da íntima da
aorta descendente características de
estadios iniciais de aterosclerose.
Sabe-se que as lesões do núcleo
ventromedial do hipotálamo em roe-
dores resultam em diminuição da ac-
tividade do sistema nervoso simpáti-
co(68). A diminuição da mobilização de
gordura dos depósitos retroperito-
neais nestes animais durante o jejum
é similar ao efeito da desnervação
simpática do tecido adiposo retroperi-
toneal(68). Assim, o sistema nervoso

Fig. 1 - Modelo integrado da relação entre acumulação de gordura visceral, homeostasia da
glicose e insulina, eixo hipotálamo-hipófise-supra-renal, sistema nervoso simpático e eixo
gonadotrófico.

nada de CRH e de vasopressina, as
concentrações plasmáticas de ACTH
e cortisol foram significativamente
mais elevadas no grupo de mulheres
obesas com distribuição visceral da
gordura corporal quando compara-
das com o grupo de obesas com uma
distribuição periférica e com um gru-
po de controlo de mulheres com peso
normal(66). Durante os testes de stress
a frequência cardíaca aumentou sig-
nificativamente no grupo de obesas
viscerais quando comparadas com os
outros dois grupos e a frequência car-
díaca correlacionou-se com as altera-
ções nos níveis de cortisol(66). Yoshida
e colaboradores(67) investigaram o
efeito a longo-prazo de lesões do nú-
cleo ventromedial do hipotálamo em
roedores Goto-Kakizaki, um modelo
animal de diabetes mellitus não-
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autónomo poderá desempenhar um
papel regulador das funções metabó-
licas após perturbação da função
hipotalâmica.

A relação entre a gordura abdomi-
nal e o sistema nervoso central é com-
plexa e envolve vários sinais aferentes
relacionados com a gordura visceral
que actuam em sistemas hipota-
lâmicos, que por seu lado afectam as
vias eferentes de forma a regular a
ingestão de alimentos, os gastos
energéticos e a acumulação de gordu-
ra(69) (Fig. 1). A gordura visceral é um
verdadeiro órgão endócrino que se-
grega a hormona leptina, que infor-
ma o hipotálamo da quantidade de
tecido adiposo no organismo e inibe
a produção de neuropeptídeo Y no
núcleo arqueado do hipotálamo e a
sua libertação do núcleo paraventri-
cular (69). O neuropeptídeo Y estimula
a ingestão de alimentos e reduz a ac-
tividade do SNS, do eixo reproduti-
vo e estimula o eixo HPA(69). O aumen-
to das concentrações de insulina se-
cundárias à resistência à insulina, em
que estão também implicados a
leptina, o aumento dos ácidos gordos
livres e do factor de necrose tumoral
alfa, tem um efeito similar no hipo-
tálamo(69). Além disso a activação do
eixo HPA resulta em aumento do
cortisol com aumento da quantidade
de gordura visceral(69). O SNS exerce
os seus efeitos através dos receptores
adrenérgicos ß3, com ampla expressão
no adipócito visceral(69) e estudos em
quatro populações etnicamente dife-
rentes mostraram que indivíduos com
uma isoforma do gene do receptor
adrenérgico ß3 apresentam taxas de

metabolismo basal mais baixas, com
tendência a obesidade precoce, acu-
mulação de gordura abdominal e di-
abetes não-insulinodependente(70-73).

Em conclusão, o estudo do perfil
psicológico e a determinação dos vá-
rios factores de risco cardiovascular,
a avaliação da homeostasia da insuli-
na e cortisol e o estudo da topografia
da gordura corporal por um método
directo (como a tomografia axial
computadorizada) poderão ajudar a
compreender os efeitos complexos do
perfil psicológico e social do indiví-
duo na topografia da gordura corpo-
ral, activação do eixo HPA, sensibili-
dade do organismo à acção da insuli-
na e factores de risco e risco de de-
senvolvimento de doença cardiovas-
cular, com alta prevalência no nosso
país e ajudar a determinar os factores
nóxios na sociedade que possam le-
var a stress e reacções de derrota com
as consequentes alterações endócri-
nas e cardiovasculares do síndrome
metabólico.

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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