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Resumo

A doenca coronaria é das patologias
mais frequentes no nosso Pais, embora
numa posi¢ao relativa inferior a de ou-
tros paises Europeus. Este estudo teve
como Objectivo geral caracterizar os prin-
cipais factores associados a doenca
corondria, em termos de risco e potencial
de prevengdo. Quanto a Metodologia, ba-
seou-se na revisdo da literatura, sobretu-
do internacional, no que se refere a con-
ceitos, critérios de diagndstico, risco de
doenca das artérias coronarias, mecanis-
mos da doenca e estratégias preventivas,
de modo preferencial no ambito da pre-
vengao primaria.
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Os Resultados sdo relativos aos facto-
res de risco mais convencionais, quer
modificaveis (hipertensdo arterial, dislipi-
démia, tabaco, diabetes, inactividade fisi-
ca, obesidade, nivel socio-econémico),
quer ndo modificaveis (menopausa, his-
toria familiar, idade, sexo). As evidéncias
cientificas sdo mais fortes para alguns fac-
tores, nomeadamente a hipertensdo arte-
rial, dislipidémia, tabaco, diabetes e obe-
sidade e, por isso, existem critérios de dia-
gnostico e niveis de risco melhor defini-
dos que se reflectem nas recomendagdes
(""Guidelines™) publicadas.

As Conclusdes referem-se a forca de
associacdo entre os diversos factores de ris-
co e adoenca corondria, a efectividade das
medidas preventivas e necessidade de de-
senvolver e implementar abordagens
pluridisciplinares para maximizar o po-
tencial de prevencgdo. Com efeito, tanto em
prevencdo primaria, para os estilos de vida
mais saudaveis, como em prevencao se-
cundaria, para o diagnostico precoce e tra-
tamento farmacoldgico, ha necessidade de
melhorar o perfil de comportamento da
populacéo e dos doentes.

Palavras-chave: Doenca coronéria;
Factores de risco; Prevengao.
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ABREVIATURAS

CABG - Coronary artery bypass graft
surgery; DAC — Doenca das artérias
coronarias; EAM - Enfarte agudo do
miocardio; FHS — Framingham Heart
Study; HDL — High-density lipoprotein.
HTA - Hipertensdo arterial;, IMC —
indice de massa corporal; LDL — Low-
-density lipoprotein; OMS - Organiza-
cao Mundial de Saude; PTCA -
Percutaneous transluminal coronary
angioplasty; TSH — Terapéutica de
substituicdo hormonal.

INTRODUCAO

Como é sabido, para grande parte
das doengas crénico-degenerativas
que afectam actualmente as popula-
cOes, designadamente a doencga das
artérias coronarias (DAC) e as neopla-
sias, bem como para as doencas e per-
turbacBes mentais, ndo sdo conheci-
das causas precisas. Julga-se, pois,
gue a etiologia destas doencgas €
multifactorial, ndo passivel de uma
identificacdo precisa e univoca®.

E precisamente neste sentido que
o modelo monoetiolégico, de cariz
médico, tem vindo a ser substituido
por concepg¢des mais complexas, em
que se pondera a ac¢do conjugada de
micro- e macro-processos® na manu-
tencdo da sauide e na eclosdo da doen-
ca. Neste esquema entram em diélo-
go, por um lado, o sistema nervoso
central, o enddcrino, o imunitario e,
por outro, o sistema psicologico, so-
cial e cultural®.

Assim, em termos de causalidade,

definiu-se o conceito de factor de ris-
co, para designar, quer um aspecto do
comportamento individual ou do es-
tilo de vida, quer a exposi¢do ambien-
tal ou uma caracteristica herdada que,
com base nos resultados de estudos
epidemioldgicos, se sabe estarem as-
sociados a ocorréncia de uma ou mais
doencas e que, portanto, se julga im-
portante evitar®.

Daqui decorre que quando fala-
mos em factores de risco se possam
definir ndo so6 diferentes tipos de ex-
posicdo, mas também diferentes di-
recgbes do seu impacto. Quanto aos
tipos de exposicdo ao risco, podemos
distinguir, quer 0s riscos geneéticos
(ex. histdria familiar), constitucionais
(ex. sexo) e biolégicos (ex. colesterol),
quer os psicologicos (ex. comporta-
mento tipo A), sociais (ex. pobreza)
ou psicossociais.

Por outro lado, em relacdo a direc-
¢do do impacto destas exposicgoes,
devem ser genericamente concebidas
como tendo um sentido bi-direccional
— do biofisiolégico ao psicossocial e
vice-versa. Contudo, € particularmen-
te elevada a frequéncia com que as
pessoas estao expostas aos riscos psi-
cossociais (ex. ira, comportamento
tipo A, adversidade social), 0os quais
se traduzem por um aumento na per-
cepcao de stress®. Esta, por seu tur-
no, parece ter consequéncias negati-
vas sobre 0s mecanismos homeosta-
ticos do organismo, conduzindo fre-
guentemente a perturbacao e a doen-
ca (ex. cefaleias, dores lombares e dor-
sais, alergias, hipertensdo essencial,
estados depressivos e ansiosos, alte-
racdes dos sistemas nervoso central,
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enddcrino e imunoldgico) ou mesmo
a estados de exaustdo vital (ex.
burnout, esgotamento e episédios
agudos de doenga)®. Neste sentido,
poderiamos acentuar o papel prepon-
derante que é desempenhado pelos
estimulos indutores de stress (estimu-
los "stressantes") e, por ineréncia, de
todas as reac¢des comportamentais,
cognitivas, emocionais e psicofi-
siolégicas assim desencadeadas”.
Em reforco deste argumento é co-
nhecida a intima relagéo entre os clas-
sicos factores de risco (hipertenséo
arterial, dislipidémia, diabetes melli-
tus, sedentarismo, obesidade, meno-
pausa, habitos tabagicos e historia fa-
miliar) e a eclosédo da DAC. Esta rela-
¢do, por sua vez, depende directa-
mente de padrBes comportamentais
e reac¢Oes emocionais aprendidas (ex-
ceptuando o caso da menopausa e da
histdria familiar), os quais se institu-
em como estilos de vida regulares em
resposta as agressoes e pressoes do
meio ambiente. Segundo este ponto
de vista, os proprios factores classi-
cos de risco resultam, em parte signi-
ficativa, do comportamento,
designadamente dos habitos alimen-
tares, onde se inclui o alcool e o taba-
co, bem como da actividade fisica.
Outros riscos para a salde, em
particular para a DAC, ndo depen-
dem da vontade, da iniciativa ou da
motivacdo das pessoas expostas. Re-
sultam antes de condigdes completa-
mente involuntarias, como sejam a
idade, o sexo ou o nivel sécio-econo-
mico, incluindo-se também neste as-
pecto a menopausa e a historia fami-
liar. Pela classificacdo proposta pela
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27" Bethesda Conference®, em que estes
riscos sdo definidos como ndo modi-
ficaveis, a profilaxia ou a redu¢édo do
risco esta particularmente posta em
causa. Por ineréncia, qualquer medi-
dade intervencao devera centrar-se na
prevencdo da doenga nos grupos iden-
tificados como mais vulneraveis, ou na
alteracdo da exposicao a outros riscos
modificaveis (factores cléassicos e psi-
cossociais de risco).

Tratando-se de um trabalho com-
plementar a um outro texto, em que
se procedeu a revisdo dos factores
psicossociais de risco da DAC™, aqui-
lo que nos propomos fazer neste tex-
to é, precisamente, uma revisao da li-
teratura acerca de cada um dos facto-
res de risco classicos e socio-demogra-
ficos, mais frequentemente descritos
na DAC.

1. FACTORES CLASSICOS DE
RISCO

1.1. Hipertens&o arterial

A hipertenséo arterial (HTA) tra-
duz-se pela subida da pressao maxi-
ma (sist6lica) e/ou minima (diasto-
lica) e contribui para o aumento do
risco da DAC, em cinco vezes®%, O
aumento de 7,5 mmHg da pressédo
diastolica esta associado a um acrés-
cimo do risco da DAC, aproximada-
mente, de 29%19, Sabe-se, contudo,
que a pressao sistolica constitui um
predictor mais exacto dos aconteci-
mentos cardiovasculares que a pres-
sdo diastolica®?.

A pressédo arterial elevada provo-
ca 0 aumento da espessura da cama-
da muscular das artérias, contribuin-
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do para a diminuigdo do seu calibre.
Por outro lado, a maior resisténcia ao
nivel das artérias periféricas faz au-
mentar o esforco do coracéo para ejec-
tar o mesmo volume de sangue em
cada sistole. Este acréscimo da pres-
séo arterial favorece a multiplicacdo
do numero e tamanho das fibras mus-
culares cardiacas, isto €, a hipertrofia
ventricular esquerda®.

A medicdo da pressdo arterial é
geralmente feita no braco direito, atra-
vés do esfigmomanometro. Os valo-
res obtidos sdo expressos em milime-
tros (mm) de mercurio (Hg). Acorrec-
ta avaliacdo da presséo arterial basal
pressupde um repouso de 5 minutos,
na posi¢cdo sentada e a disténcia de
qualquer refeicdo. No caso de existi-
rem dUvidas, nomeadamente quando
o individuo manifesta uma resposta
ansiosa no momento da avaliacao
("HTA da bata branca"), deve-se pro-
ceder a um registo continuo (de 24
horas), através da Medicdo Ambula-
téria da Pressao Arterial (MAPA)®4,

Quanto aos valores da presséo ar-
terial, parece existir alguma contro-
vérsia sobre os limites acima dos
quais existe risco cardiovascular
acrescido. Alguns estudos revelam
que mais de 30% dos homens, cujo
oObito se deveu a DAC, apresentavam
valores de pressdo arterial entre 0s 120
mmHg e 0s 139 mmHg e, em 43% dos
casos, 0s valores situavam-se entre 0s
140 mmHg e os 159 mmHg®™. Con-
tudo, nos altimos anos definiu-se
uma classificacdo da presséo arterial
consensual entre o Joint National
Committee (JNC-VI) e a Organizacéo
Mundial de Satude (OMS)/ Internatio-

nal Society of Hypertension que aponta
para os seguintes valores guia??1617
(ver Quadro I).

Recentemente tém surgido indica-
¢cdes que revelam a existéncia de uma
curva em forma de J, entre a pressdo
arterial ea DAC. Numa das investiga-
¢Oes, limitada a pacientes coronarios,
a menor incidéncia de enfarte agudo
do miocardio (EAM) fatal ocorreu nos
doentes com uma pressao arterial
diastdlica entre os 85 e 0s 90 mmHg.
Nos doentes cuja pressdo arterial era
superior, ou inferior a este valor, o ris-
co de mortalidade por EAM foi mais
elevado®?, Porém, o problema real ndo
é se a relacdo entre a pressdo arterial
obtida e os eventos cardiovasculares é
em formade J, mas se hariscos adicio-
nais ou beneficios em diminuir a pres-
sdo arterial nos hipertensos, abaixo dos
130/85 mmHg"®,

Apesar da HTA poder estar asso-
ciada a cefaleias, zumbidos, tonturas
e vertigens, é frequente que nao seja
acompanhada por qualquer perturba-
¢d0 ou sintoma, mesmo em situacfes
de elevada pressdo sanguinea®19,

Quadro I. Classifica¢do da presséo arterial
em adultos acima dos 18 anos de idade

Sistolica Diastdlica

mmHg mmHg
Optima <120 <80
Normal <130 <85
Normal-Elevada 130-139 85-89
Hipertensao
Nivel 1 140-159 90-99
Nivel 2 160-179 100-109
Nivel 3 =180 =110

Fonte: 16 e 17

Revista Portuguesa de Psicossomatica



243 Factores de risco classicos e s6cio-demogréficos da DAC

Trata-se, contudo, de uma entidade
em torno da qual se concentram va-
rios factores de risco cardiovasculares,
como sejam a obesidade de tipo mas-
culino (androéide), a tendéncia de fu-
mar®, a resisténcia a insulina, a hi-
pertrofia ventricular esquerda ou a
intolerancia a glicose. Com menor fre-
quéncia a HTA aparece de forma iso-
lada (menos de 20% dos casos)®. Por
suavez, orisco inerente a HTA é subs-
tancialmente aumentado quando ou-
tros factores de risco estdo presen-
tes®@, HA mesmo graficos de risco que
ajudam a calcular o risco cardiovas-
cular global, baseados em dados de
estudos epidemioldgicos.

Em 95% dos casos a HTA é essen-
cial ou priméria, ndo apresentando
causa aparente, embora se relacione
com a idade, o peso, o tabagismo, o
sedentarismo e a etnia. Daqui advém
que a HTA se associa a factores de ris-
co. Sabe-se também que a sua preva-
Iéncia aumenta no homem, por volta
dos 40 anos de idade e na mulher de-
pois da menopausa. Quanto a HTA
secundaria (5%), é provocada mais
vezes por doengas renais, renovascu-
lares e enddcrinas ou situagdes agu-
das de stress®?2),

Quanto ao diagnostico da HTA, séo
necessarios trés tipos de exames: (1)
cardiovascular, para avaliar a reper-
cussdo ao nivel do coracéo; (2) oftal-
moldégico, para observagdo das arté-
rias da retina, hemorragias e edemas;
e, (3) funcao renal, doseando os niveis
daureiae creatinina, no plasma®® e de
microalbumindria na urina.

A HTA tem um ritmo circadiano,
atingindo o seu ponto mais alto pela
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madrugada e primeiras horas da ma-
nha®, facto que coincide com as ho-
ras de maior incidéncia de EAM (pe-
las 9:00m)@. E igualmente reconhe-
cido o papel da hereditariedade, uma
vez que cerca de 50% dos hipertensos
revelam antecedentes familiares®.

No que se refere as medidas ndo
farmacologicas, destinadas a preven-
¢do primaria e secundaria, destacam-
-se a cessacdo do consumo de tabaco,
arestricdo do consumo de sédio e al-
cool, a reducéo do peso nos obesos e
a necessidade da pratica regular de
exercicio fisico®,

A hipertensao é um factor de ris-
co comum e importante das doengas
cardiovasculares, ndo so6 das cérebro-
vasculares, mas também da DAC. Ja
existerm muitos estudos que demons-
tram a necessidade e o beneficio de
diagnosticar e tratar a HTA. Por isso,
as recomendac8es sugerem estraté-
gias para identificar os individuos de
maior risco e o0 seu tratamento mais
precoce e intensivo. Contudo, as cam-
panhas de base populacional para
promover comportamentos mais sau-
daveis sdo muito importantes e neces-
sarias, tendo em conta o custo e risco.

1.2. Dislipidémia

Acelevacdo do colesterol low-density
lipoprotein (LDL) tem sido descrita
como um factor de risco major na mor-
talidade dos doentes coronérios®. A
hipercolesterolémia esta envolvida no
processo da aterogénese, ou seja, nas
disfung¢des do endotélio, na formagéo
e crescimento das placas de ateroscle-
rose, na secrecdo de varios mediado-
res inflamatorios, na retengédo de par-
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ticulas de colesterol LDL nas paredes
arteriais e na sua oxidagao,

As investigagdes tém vindo a con-
firmar esta relacdo em varios paises,
nas diferentes faixas etarias, bem
como a sua importancia no sexo fe-
minino. O nivel de colesterol de um
jovem adulto pode constituir um fac-
tor predictivo da incidéncia de doen-
ca cardiovascular®@. De forma inver-
sa, a descida dos valores de colesterol
¢ acompanhada pela diminuicdo da
incidéncia de EAM (em 31%), da mor-
talidade por cardiopatia isquémica
(em 28%), dos acidentes vasculares
em geral (em 32%) e das mortes devi-
das a qualquer causa (em 22%),

O estudo 4S (Scandinavian Simvas-
tatin Survival Study)®), constituido
por 4444 doentes, do sexo feminino e
masculino, que foram seguidos du-
rante cinco anos e meio, veio propor
a fixacdo dos valores de colesterol,
para os doentes coronarios, nos se-
guintes moldes: o colesterol total <
200 mg/dl, o colesterol LDL =< 130
mg/dl e o colesterol high-density
lipoprotein (HDL) = 35 mg/dl. Os va-
lores desejaveis para o colesterol to-
tal e as LDL colesterol diferem nos
adultos sem evidéncia de DAC (pre-
vencdo primaria), daqueles adultos
com evidéncia de DAC. Além disso,
as recomendacdes das Sociedades
Europeias de Cardiologia e de
Aterosclerose® também divergem
um pouco do National Cholesterol
Education Program® (EUA) que defi-
niu os seguintes valores para a pre-
vencao primaria (ver Quadro ).

Quanto ao colesterol HDL, impor-
ta destacar o papel protector que ele

Quadro Il. Classificagdo dos niveis de
colesterol

Normal Boderline Elevado

mg/dl  mg/dl mg/dl
Colesterol
total <200 200-239 =240
Colesterol
LDL <130 130-159 =160
Fonte: 30

desempenha no desenvolvimento da
aterosclerose e na incidéncia da
DAC®Y, Dois mecanismos importan-
tes estdo envolvidos neste processo.
Por um lado, a inversdo na direc¢éo
do transporte do colesterol, por ou-
tro, a inibicdo da oxidagdo do coles-
terol LDL®Y, Neste sentido, a diminui-
¢do do colesterol HDL esté relaciona-
da com o0 aumento da probabilidade
de ocorréncia da DAC, mesmo em
doentes com valores de colesterol to-
tal ndo elevados®.

A importancia da elevagao do
colesterol total e das LDL colesterol na
etiologia da DAC e o valor da sua re-
ducdo, quer em estudos de prevencéo
primaria, quer secundaria, estdo bem
confirmados. Asubida das HDL coles-
terol, por outro lado, funciona como
proteccdo da DAC. Progressos na pre-
vencdo e controlo das dislipidémias
tém sido observados, mas ainda exis-
tem grandes objectivos por atingir, na
medida em que os estudos demons-
tram que mesmo os casos de doenca
(DAC) permanecem sub-tratados. E
importante identificar individuos de
risco elevado para a DAC, com base
no nivel dos lipidos e dos outros fac-
tores e implementar a aplica¢do das
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medidas ndo farmacolégicas (estilos
de vida) e farmacologicas, quando ne-
cessario, de modo a melhorar o po-
tencial de prevenc¢édo da DAC.

1.3. Diabetes mellitus

A diabetes mellitus constitui um
factor de risco independente para a
DAC, aumentando a probabilidade
da ocorréncia de DAC, duas a trés
vezes no homem e trés a cinco vezes
na mulher®. De facto, entre as prin-
cipais causas de morte, dos adultos
com diabetes (75% a 80% dos casos),
encontram-se a DAC, as doengas vas-
culares periféricas e as cérebro-vascu-
lares®19, Sabe-se também que o0s
doentes diabéticos, com EAM, apre-
sentam maior risco de mortalidade e
morbilidade, bem como pior prognoés-
tico na recuperacdo de coronary artery
bypass graft surgery (CABG)®.

Nos diabéticos insulino-depen-
dentes (tipo 1), o risco de mortalida-
de por DAC aumenta entre trés a dez
vezes e, em doentes ndo insulino-de-
pendentes (tipo 1), esse risco eleva-
-se para 200% no homem e 400% na
mulher®. Nas mulheres diabéticas
deixa de existir o efeito protector da
pré-menopausa®?. Por outro lado, o
diagnéstico de diabetes é frequente-
mente acompanhado de comorbili-
dade, nomeadamente HTA, obesida-
de, aumento dos triglicéridos, dimi-
nuicdo do colesterol HDL e resistén-
ciaainsulina®,

Quanto ao diagnostico da diabe-
tes, a OMS e o National Diabetes Data
Group® usam como critério de diag-
nostico o doseamento da glicémia de
jejum = 140 mg/dl (em duas ou mais
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ocasifes). No entanto, a American Di-
abetes Association definiu como crité-
rio de diabetes no adulto a glicémia
de jejum = 126 mg/dI®, No que se
refere as medidas de intervencdo com
cardcter higiénico, é recomendada a
perda de peso, 0 exercicio fisico e a
restricdo na ingestao de agucar e gor-
duras saturadas®.

Os diabéticos estdo em situacao de
risco aumentado relativamente a
DAC e tém aumento da morbilidade
e mortalidade em relacdo aos nao-dia-
béticos. Além disso, é frequente a as-
sociacdo com outros factores de ris-
co, tais como hipertenséo, dislipidé-
mia, obesidade e estado pro-coagu-
lante. Dai a necessidade de um con-
trolo mais intensivo, sabendo-se que
0 prognéstico a prazo dos eventos
agudos e das intervenc8es cruentas
sdo piores nos doentes diabéticos®.

1.4. Sedentarismo

O sedentarismo ou falta de activi-
dade fisica esta associada a um risco
acrescido de DAC. O acréscimo na
incidéncia de DAC ¢é 1,9 vezes supe-
rior em pessoas cujo trabalho exige
menos esforco fisico, comparativa-
mente aqueles com profissdes que
envolvem maior actividade®,

Uma das primeiras chamadas de
atencao para este facto surgiu a propo-
sito de um estudo sobre um grupo lon-
drino de revisores e condutores de au-
tocarro de piso duplo. Ao que parece,
0s revisores que tinham uma activida-
de fisica continua de subida e descida
dos autocarros, nas diversas paragens,
sofriam menos de DAC que os condu-
tores, devido a passividade fisica ine-
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rente a funcdo de conduzir®. Um tra-
balho posterior®), com 17944 emprega-
dos, demonstrou que a incidéncia de
DAC era menor em 40%, entre aqueles
que realizavam exercicio fisico vigoro-
so, do que nos colegas com um estilo
de vida sedentario ou em que néo ha-
via a prética do desporto.

Porém, Friedman & Rosenman®®,
na sua obra basilar — Type A behavior
and your heart, referiam-se a este es-
tudo salientando a negligéncia dos
investigadores em relagdo a maior
exposi¢ao ao stress, a que os conduto-
res estavam sujeitos, quando compa-
rados com os revisores. Ao separar 0s
condutores do Centro de Londres, dos
que conduziam na periferia, a diferen-
¢a na incidéncia de DAC esbateu-se,
pondo em causa a hipétese do exerci-
cio fisico como factor de explicacdo da
diferenca entre revisores e condutores.

Os autores® chegam mesmo a
alertar para o perigo do exercicio fisi-
co, designadamente o violento (ex.
jogging, squash, ténis, voleibol, basque-
tebol, futebol), o qual pode matar de
forma fulminante (ex. morte subita),
especialmente a partir dos 35 anos.
Neste sentido, reforcam a ideia de que,
por um lado, as artérias coronarias nao
sdo musculos e o exercicio ndo modi-
fica a sua estrutura, por outro lado, a
coronariopatia nao se inicia nos mus-
culos do coragdo. Do seu ponto de vis-
ta, nunca foi cientificamente demons-
trado que o exercicio possa alterar as
taxas de colesterol sanguineo ou pre-
venir o processo aterosclerotico.

Apesar da controvérsia levantada,
permanece a convicgdo em relacdo a
utilidade da pratica regular e mode-

rada de actividades fisicas e despor-
to nos tempos livres. A boa forma fi-
sica parece estar associada a reducao
do risco de DAC®, A acgdo protecto-
ra do exercicio aerébio é mediada pela
melhoria da circulagdo sanguinea e
pelo aumento da taxa de colesterol
HDL®, Nos musculos treinados, tan-
to os esqueléticos como o miocardio,
verifica-se uma diminui¢do na quan-
tidade de sangue necessario para a
sua alimentacédo, bem como a dimi-
nuicdo da frequéncia cardiaca®®.

Entre os mecanismos fisioldgicos
envolvidos na reducdo do risco de
DAC através do exercicio fisico, in-
clui-se a melhoria do nivel de
colesterol HDL, da resisténcia a insu-
lina, a reducgdo do peso corporal e da
pressdo sanguinea®3?), Sabe-se igual-
mente que as alteraces fisioldgicas e
bioquimicas produzidas pela inacti-
vidade séo reversiveis, em qualquer
idade, desde que sejam seguidos pro-
gramas graduais de treino. Apos um
exercicio regular durante oito a dez
semanas, o esforco fisico pode ser
mantido durante mais tempo, com
menor fadiga®.

Embora seja dificil determinar com
exactiddo qual o nivel 6ptimo de in-
tensidade e duracgdo de exercicio, para
se atingir um efeito cardioprotector,
alguns programas de treino podem ser
recomendados®?. Tendo em conside-
racdo a existéncia de variacoes indivi-
duais, um nivel adequado de exerci-
cio pode ser alcancado através de uma
caminhada diaria, de cerca de 1h:30m,
num percurso com aproximadamente
2,4 Km®9, Qutras propostas apontam
para programas regulares de activida-

Revista Portuguesa de Psicossomatica



247 Factores de risco classicos e s6cio-demogréficos da DAC

de aerobia, pelo menos trés vezes por
semana, em sessoes de 30 minutos®“Y.

Por outro lado, os desportos vio-
lentos e explosivos e 0s exercicios
anaerébios parecem envolver um
acréscimo de stress e um claro risco
cardiovascular. Acomprovar este fac-
to estd um estudo em que séo identi-
ficados trinta casos de pessoas que
morreram devido a causa cardiaca,
enguanto jogavam squash®?,

Apesar da dificuldade em fazer
estudos experimentais controlados de
longa duracéo, devido a problemas
logisticos, de adesdo e de natureza
ética, quer ao nivel da prevencgao pri-
maria, quer secundaria, a investiga-
¢do ja demonstrou que o exercicio fi-
sico regular e aerdbio, reduz o risco
da DAC. Numa estratégia preventi-
va, embora integrada preferencial-
mente num plano de gestéo de risco
global, ha que recomendar programas
efectivos de exercicio fisico que po-
dem envolver, mesmo em prevencéo
priméria, exames médicos prévios
baseados na idade, risco aumentado
e doengas conhecidas®. Estes progra-
mas podem ter que ser individuali-
zados em termos de frequéncia, inten-
sidade, modo, duracéo e progressao,
mas ja existem a este propésito reco-
mendac6es gerais bem definidas®?.

1.5. Obesidade

Nos EUA, cerca de um terco das
mulheres e homens com 20 anos de
idade ou mais (aproximadamente 58
milhdes) sofrem de excesso de peso,
definido pelo indice de massa corpo-
ral (IMC)®"9, Apesar de ser dificil quan-
tificar o papel desempenhado pelo
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excesso de peso, frequentemente asso-
ciado a hiperlipidemia, a hipercoles-
terolémia, a HTA, ao sedentarismo e
outros factores (sindrome plurimeta-
boélico), no Framingham Heart Study
(FHS) a obesidade demonstrou ser um
factor de risco cardiovascular indepen-
dente. Abaixo dos 50 anos de idade, a
incidéncia de DAC entre as mulheres
obesas € 2,5 vezes mais elevada e no
homem cerca de 2 vezes™,

Os riscos para a saude associados
a obesidade aumentam ndo s6 em
funcd@o da sua gravidade, como de-
pendem da distribuicdo corporal da
gordura®, Esta é distinta no homem
e na mulher. Na distribuicdo tipo
andrdéide, ou masculina, a gordura
situa-se ao nivel das visceras e na
metade superior do corpo, ao passo
gue na ginoide, ou feminina, a gor-
dura concentra-se de forma subcuté-
nea e na metade inferior do corpo®
(ver Figura 1). Quando comparados

Distribuicédo
androide

Distribuicdo
gindide

Figural- Distribuicéo da gordurano cor-
po em funcdo do sexo [Adaptado de
Dubois & Rosa, 1998%9]
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ambos os tipos de obesidade, a de tipo
masculino é mais perniciosa, aumen-
tando o risco de doenca cardiovascu-
lar em quatro vezes®“s,

Existe a recomendacéo de reducao
do peso para as pessoas com valores
maiores ou iguais a 120% daquele que
seria o ideal®’. Uma das maneiras de
avaliar a adequagéo do peso é possi-
bilitada pelo IMC que, segundo a for-
mula de Quetelet, representa o quo-
ciente entre 0 peso em quilogramas e
o quadrado da alturaem metros (Kg/
/m?). Assim, pode definir-se obesida-
de como o IMC superior ou igual a
30 Kg/m#*®_ Este indice é muito uti-
lizado dada a facilidade do calculo e
aboa correlacdo que apresenta com a
morbilidade e mortalidade em geral
(ver Quadro II).

Quadro Ill. Classificacdo do indice de
massa corporal

Magro Atlético Obeso
indice <25Kg/m? 25-29 Kg/m? =30 Kg/m?

Fonte: 18.

Relativamente aos lipidos ou gor-
duras, eles sdo compostos por acidos
gordos que existem sob a forma de
monoinsaturados, polinsaturados e
saturados. Em regra, os acidos gordos
saturados aumentam a taxa de coles-
terol no sangue, os monoinsaturados
s80 neutros e os polinsaturados tém
um papel benéfico baixando o
colesterol®?,

Estd, pois, claramente demonstra-
do que a obesidade aumenta o risco

da diabetes, hipertenséo, dislipidé-
mia, DAC® e alguns cancros. Na
maioria dos individuos o aumento do
peso é insidioso e o risco vai aumen-
tando antes de ser obeso. Portanto,
numa estratégia preventiva, os pro-
fissionais de satde devem vigiar a
evolucdo do peso dos seus utentes e
estimular a sua reduc¢do enquanto
esse objectivo ndo é tao dificil de atin-
gir, antes que o0 excesso de peso e suas
consequéncias para a saude se tornem
mais evidentes.

1.6. Menopausa

Embora a DAC seja relativamente
pouco frequente em mulheres antes da
menopausa, o risco da incidéncia au-
menta de forma significativa ap0ds os
55 anos de idade, coincidindo com o
declinio dos niveis de estrogéneos®.

E neste ambito que tem sido equa-
cionada a relagdo do custo-beneficio
na terapéutica de substitui¢do hormo-
nal (TSH), em mulheres ap6s a me-
nopausa. Embora seja reconhecido o
aspecto protector que a terapia de-
sempenha relativamente as doencas
cardiovasculares, através da diminui-
cdo do colesterol LDL e do fibri-
nogénio, tem sido ponderado o au-
mento no risco de incidéncia do can-
cro da mama® e do endométrio®?.

Porém, alguns estudos tém de-
monstrado que a TSH, apos a meno-
pausa, proporciona uma reducéo de
50% do risco de aparecimento da
DAC®2, Qutro dos argumentos a fa-
vor da TSH, esta relacionado com a
reducédo do risco de osteoporose®,

A tendéncia adoptada tem sido a
de recorrer a reposicao de hormonas
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nos grupos de mulheres de alto risco
e ap0s a menopausa, por se conside-
rar que os efeitos benéficos sobre o
sistema cardiovascular superam o
possivel aumento no risco de cancro
damama®, Casos de excepg¢ao séo re-
presentados pelas mulheres com his-
toria pessoal de cancro da mama®,
A accao benéfica das hormonas
pode influir sobre outros factores de
risco das doencas cardiovasculares,
nomeadamente reduzindo, o nivel de
glicose no sangue, a resisténcia a in-
sulina, a adesividade plaquetaria e
provocando a vasodilatacao®.
Dados epidemiolégicos permiti-
ram concluir que as mulheres que
atingem a menopausa triplicam o ris-
co de DAC em relacdo as mulheres da
mesma idade que permanecem na
fase pré-menopausa. A TSH com es-
trogéneos em baixa dose demonstrou
ser protector das doencas cardiovas-
culares e da osteoporose, mas ainda
ndo ¢é claro se esse beneficio se man-
tém ao longo do tempo, em idades
mais avancadas, havendo também
resultados inconsistentes em relacéo
ao risco de algumas neoplasias
hormono-dependentes. Aguardam-se
mais resultados, sobretudo no A&mbi-
to da prevencdo primaria e de en-
saios clinicos randomizados, para
responder a algumas questBes em
aberto: que mulheres podem ganhar
cardioprotec¢do com a TSH e que
mulheres podem ser susceptiveis aos
seus potenciais efeitos trombogénicos.

1.7. Habitos tabagicos

O habito tabagico tem sido consi-
derado a causa isolada mais impor-
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tante de morbilidade evitavel e mor-
talidade prematura, constituindo o
factor de risco modificavel mais im-
portante nas doencas cardio e
cérebrovasculares. Actualmente, esti-
ma-se que no mundo desenvolvido
30% de todas as mortes, entre 0s 35 e
69 anos de idade, se deva ao consu-
mo de tabaco®. Nos EUA, calcula-se
que 46 milhdes de adultos (18%) e 65
milhdes da populagdo jovem (25%)
tenha algum tipo de habito tabagico
(cigarro, cigarrilha, charuto, cachim-
bo, tabaco de mascar). Por outro lado,
sabe-se que 30% das mortes por doen-
caisquémica e 80% a 85% dos cancros
do pulmaéo e da laringe séo atribui-
veis ao habito de fumar®?,

Quanto ao risco relativo, os fuma-
dores véem aumentado o risco de
DAC em duas a trés vezes, quando
comparados com os ndo fumado-
res@). No FHS, o risco de mortalida-
de por causa cardiovascular aumen-
tou 31% na mulher e 18% no homem,
por cada 10 cigarros/dia®. De forma
complementar, nos consumidores de
produtos do tabaco em que estéo pre-
sentes outros factores de risco
cardiovasculares, ocorre um efeito
sinérgico na probabilidade de virem
a sofrer ou morrer de DAC®9,

Outro dos aspectos relevantes
para o maior risco na incidéncia de
DAC, estéa relacionado com o fuma-
dor passivo. As pessoas ndo fumado-
ras que habitam com fumadores, tém
um risco relativo de morte por doen-
ca cardiaca trés vezes superior aque-
les que estdo livres do fumo®. Por
outro lado, trabalhar durante oito
horas num ambiente de fumadores, é
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equivalente ao consumo de dez cigar-
ros, o que se revela claramente preju-
dicial. Também os filhos de mées fu-
madoras apresentam menor peso ao
nascer, menor massa encefalica e mais
complica¢Bes pulmonares durante a
infancia®,

A cessacdo do consumo de tabaco
esta associada a diminuicdo dos even-
tos coronarios, sendo que no prazo de
um ano o risco relativo se aproxima
ao do nao fumador®®, Porém, a mai-
or probabilidade de ocorréncia de
uma doenga neopléasica mantém-se
durante periodos bastante mais alar-
gados®™., Um aspecto igualmente re-
levante prende-se com o ganho de trés
a cinco anos na esperanca de vida,
numa pessoa com aproximadamente
35 anos de idade que deixe de fu-
mar®?,

A toxidade do tabaco é devida a
presenca de substéncias como o
monoxido de carbono, a nicotina, o
alcatréo e os radicais livres de oxigé-
nio. O monoxido de carbono, ao as-
sociar-se a hemoglobina, diminui a
capacidade de transporte do oxigénio
para os tecidos e aumenta a adesivi-
dade e agregacdo de plaquetas san-
guineas. Esta hipoxia, para além de
estar na origem de lesdes no endoté-
lio, favorece o depdsito progressivo
de colesterol que, por sua vez, esta
implicado na aterosclerose®. Por ou-
tro lado, o uso de tabaco diminui o
nivel de HDL colesterol®,

A evidéncia de que o tabaco, in-
cluindo o tabagismo passivo, se asso-
cia a cardiopatia isquémica e a outras
doengas, nomeadamente neoplasias e
doencas respiratorias, no adulto e no

recém-nascido, € muito grande. Ja
existern meios de apoio para a cessa-
¢do do fumo e os profissionais de saU-
de, médicos, enfermeiros, psicdlogos
e outros prestadores, devem ter um
papel mais activo, informando os
doentes dos perigos associados ao
consumo de tabaco, estimulando a
cessacdo e indicando os apoios dispo-
niveis para os que precisam de ajuda.
Todavia, as estratégias preventivas
devem basear-se na prevencao prima-
ria do consumo de tabaco, em crian-
cas e adolescentes.

1.8. Histéria familiar

A histdria familiar precoce de
DAC em parentes de primeiro grau,
tem sido apresentada como um fac-
tor independente de risco, aumentan-
do a probabilidade da ocorréncia de
doenca isquémica em duas a quatro
vezes®?, Uma historia familiar de ris-
co é definida pela presenca de doen-
¢a num membro do sexo masculino
até aos 55 anos de idade, ou feminino
até aos 65 anos de idade (ver Quadro
IV). Quanto maior o numero de pa-
rentes com uma histéria positiva e/
/ou mais precocemente se verificar a
ocorréncia, maior sera o valor predic-
tivo e o consequente risco®®,

Quadro IV. Risco de doenca das artéri-
as coronarias em funcéo da historia fa-
miliar

Sexo ldade

Feminino <65

Masculino <55
Fonte: 58.
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Orrisco acrescido de DAC que esta
associado a histéria familiar podera
ser mediado por efeitos genéticos so-
bre outros factores de risco, nomea-
damente a obesidade, a HTA e a dia-
betes®. Por outro lado, sdo ja conhe-
cidos alguns genes que predispdem
a DAC, como sejam o0s que estdo liga-
dos aos défices dos receptores do LDL
de hipercolesterolémia familiar (cro-
mossoma 19)@4,

Uma grande proporc¢édo de doen-
cas cardiovasculares pode ser atribu-
ida a predisposicao familiar. Tém sido
identificados genes especificos, sobre-
tudo em relacdo a dislipidémia, HTA,
diabetes tipo Il e obesidade, isto é,
quatro dos mais importantes marca-
dores da DAC. No entanto, até ao pre-
sente, a histéria familiar de mortes
prematuras por DAC tem servido
para melhorar as atitudes preventi-
vas, ao nivel da intervengdo primaria
e secundaria (diagnostico precoce).
Todavia, no inicio deste século os de-
senvolvimentos no dominio da bio-
logia molecular e genética permitem
ter fundadas esperangas no potencial
da terapéutica genética e na melho-
ria da prevencdo cardiovascular.

2. FACTORES SOCIO-DEMO-
GRAFICOS DE RISCO

2.1. Idade

A partir da década de 50, com o
surgimento de uma série de estudos
sobre a influéncia desempenhada
pela idade, sexo e factores socio-eco-
nomicos, comega a compreender-se
que a morbimortalidade, por doenca
cardiaca, era também mediada por
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factores desta ordem®.

Segundo parece, a incidéncia e
prevaléncia da DAC aumenta de for-
ma marcada com a progressdo da ida-
de, em ambos os sexos®, atingindo
maior expressao nas faixas etarias aci-
ma dos 60-65 anos de idade, em par-
ticular a partir dos 70 anos. O enfarte
silencioso, bem como as manifesta-
¢Oes sem dor, estimadas em 40% dos
casos nas pessoas com idades supe-
riores a 65 anos, sdo muito mais fre-
guentes no idoso®,

Existe também a tendéncia para
que na mulher a doenca se desenvol-
va cerca de 10 anos mais tarde que no
homem (ver Quadro V), muito embo-
ra este aspecto favoravel seja contra-
balan¢ado pelo maior nimero de fac-
tores de risco e comorbilidade (ex.
HTA, diabetes, obesidade), presentes
na mulher a partir da menopausa.
Esta situacdo, juntamente com o au-
mento do risco associado a menopau-
sa, torna dificil acompreenséo do efei-
to que o género feminino pode de-
sempenhar na proteccdo contra as
doencas cardiovasculares®®®,

Sabe-se, porém, que ap6s os 60
anos de idade a DAC de origem
aterosclerética afecta de igual modo
as mulheres e os homens®®. Dados

Quadro V. Risco de doenca das artérias
coronarias em funcéo da idade

Sexo Idade
Feminino > 60
Masculino > 50

Fonte: 10 e 59.
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divulgados pela American Heart
Association revelam inclusivamente
que, nos EUA, desde 1985, se tem vin-
do a verificar uma tendéncia para que
a mortalidade feminina, por cardio-
patia, seja ligeiramente superior a
masculina, embora a doenca se desen-
volva dez a quinze anos mais tarde
que no homem¥,

2.2. Sexo

Embora ambos 0s sexos estejam
sujeitos aos mesmos factores de ris-
co®9, a comparacao da vulnerabili-
dade e prevaléncia das doencas
cardiovasculares nas mulheres e nos
homens tem vindo a revelar algumas
diferencas®. Uma das questdes que
se tem colocado é a de saber se sdo 0s
homens que estdo expostos a maio-
res factores de risco, ou se sdo as mu-
Iheres que se encontram naturalmen-
te protegidas contra esses factores.
Segundo parece, o tabagismoe a HTA
tém maior prevaléncia e importancia
no homem. Por outro lado, na mulher
antes da menopausa o colesterol to-
tal € menos elevado, ao passo que 0
HDL se apresenta com valores supe-
riores®,

Os resultados do FHS® sugerem
gue a morbilidade devida a DAC ¢
duas vezes superior no sexo masculi-
no, quando comparada com 0 sexo
feminino e que 60% dos eventos
coronarios ocorrem no homem. Po-
rém, na mulher, 67% das mortes su-
bitas ocorrem sem conhecimento pré-
vio da existéncia de DAC®Y, sendo
gue o enfarte do miocardio é menos
frequente como primeira manifesta-
cdo da doenca (38%), quando compa-

rado com o0 homem (50%)®°Y, Quan-
to ao processo de envelhecimento das
artérias, parece existir um ritmo mais
acelerado no homem que na mulher.
Como consequéncia, apenas umaem
cada sete mulheres, entre 0s 45 e 65
anos de idade, apresentam sinais de
DACO,

Contudo, durante a década de 80
surgiram varios trabalhos sobre a
mortalidade e morbilidade cardiovas-
cular nas mulheres, onde se destacou
ndo s6 a importancia da DAC no sexo
feminino, como também a necessida-
de de encontrar intervengdes preven-
tivas e terapéuticas especificas®. Da-
qui surgiram uma série de resultados
interessantes, relativos ao papel que
0 género desempenha no diagnésti-
co, evolugdo e tratamento da DAC.

Apesar das diferencas entre os se-
xos terem diminuido durante a ulti-
ma década®?, as mulheres norte ame-
ricanas, com angina de peito, ainda
tém menor probabilidade de serem
sujeitas a técnicas diagnosticas inva-
sivas e a revascularizacdo do miocar-
dio que os homens®. Se nos casos de
lesGes coronarias com alto risco de
mortalidade, um nimero comparavel
de mulheres e homens sdo sujeitos a
intervencao cirdrgica, nas situacdes
de risco baixo ou intermédio, os ho-
mens sdo mais frequentemente refe-
ridos para revascularizacéo (CABG e
Percutaneous transluminal coronary
angioplasty — PTCA)®4,

No periodo peri-operatorio, espe-
cialmente quando se recorre a CABG,
tem-se verificado um aumento do ris-
co das complicacBes e da mortalida-
de entre as mulheres (13%), quando
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comparadas ao homem (6,5%)%%. No
que diz respeito ao sucesso das inter-
vencOes, através da técnica PTCA,
parece existir uma taxa de sucesso
semelhante em ambos os sexos®). De
notar que, no pds-operatoério, as cur-
vas de sobrevivéncia sdo mais favo-
raveis para a mulher,em cercade 5 a
15 anos.

Dados recentes revelam uma mai-
or mortalidade, durante o periodo de
hospitalizacdo, em mulheres com
EAM (16%) que nos homens (11%)©®.
Uma das razfes avancadas prende-se
com o facto dos sinais electrocardio-
gréaficos de isquemia, na mulher, se-
rem menos intensos®”. Por outro lado,
ao nivel da reabilitacio pos-enfarte do
miocardio, as mulheres sdo menos
frequentemente referidas para pro-
gramas estruturados de exercicio,
apesar da indicagdo deste tipo de te-
rapéutica®®.

No ambito dos factores psicosso-
ciais de risco, as investigacdes sobre
as diferencas entre os géneros tém
igualmente apresentado resultados
interessantes. Embora exista um efei-
to genericamente salutar no facto de
estar empregado (healthy worker effect),
nomeadamente devido a tendéncia a
existir um melhor nivel sécio-econ6-
mico®, devem-se considerar alguns
aspectos da questdo. Um destes pon-
tos tem a ver com o aumento do risco
de DAC, em ambos 0s sexo0s, nos
ambientes de trabalho caracterizados
por altas exigéncias e pressdes, asso-
ciadas a falta de autonomia nas deci-
s0es,

Uma caracteristica particularmen-
te discriminativa entre os sexos, tem
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a ver com o trabalho para além do
horario normal (= 10 horas extra/se-
mana). Enquanto que no homem o
aumento de horas laborais parece es-
tar relacionado com um risco dimi-
nuido de DAC, na mulher a situacao
é inversa, associando-se a0 aumento
do risco em 30%, quando comparado
com a populagio em geral™. E possi-
vel que este risco acrescido na mulher
esteja relacionado com o acumular de
funcBes e responsabilidades (ex.
laborais, domeésticas, maritais, mater-
nais), independentemente da sua na-
tureza®,

Sabe-se igualmente que entre as
mulheres com DAC, parece existir
uma maior restricdo das oportunida-
des de desenvolvimento na carreira e
usufruto dos tempos livres®, bem
como da capacidade financeira,
Num estudo caso-controlo, estas mu-
Iheres revelaram ter maior nmero de
filhos (2 vs. 1,8 em média, p=0,10) e
problemas com eles relacionados, de
viverem mais experiéncias de separa-
¢ao (0,6 vs. 0,4 em média, p<0,001) e
de relatarem maiores dificuldades
conjugais®?,

2.3. Nivel socio-econémico

RelacGes positivas entre o nivel
socio-econdmico e a saude sdo conhe-
cidas desde ha muito tempo™. No
que se refere especificamente a DAC,
quando as taxas de cardiopatia coro-
nariaaumentaram em todo o mundo,
a epidemia comegou por afectar os
paises mais desenvolvidos e com
maior predominancia os homens de
condicdo social mais elevada. Uma
analise mais detalhada das tendén-
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cias da mortalidade, no Reino Unido
e no Pais de Gales, mostrou que a
DAC se tornou progressivamente
mais comum nos homens e mulheres
da classe operaria que nas classes
médias ou mais elevadas.

Assim, enquanto nos anos 1931-51
as doencas cardiacas afectavam mais
0os homens das classes sociais | e 1l
(favorecidas), por volta de 1961 a
DAC passou a ser mais frequente en-
tre as classes sociais IV e V (desfavore-
cidas). Esta mudanca da distribuicao,
sO parcialmente pode ser explicada
por alteragdes dos métodos diagnés-
ticos. Ao que parece, 0 acréscimo da
mortalidade entre os mais desfavore-
cidos ficou a dever-se ao aumento do
poder de comprae, em consequéncia,
do consumo de tabaco e agucar™,

Actualmente persistem diferencas
marcadas nas taxas de DAC, entre os
varios subgrupos populacionais, em
funcdo do nivel sécio-econémico de-
finido a partir da ocupacéo, educacgdo
e rendimento. Parece assim existir um
maior risco de DAC entre as pessoas
de menor nivel sécio-econémico,
quando comparadas com 0S grupos
mais favorecidos®.7479),

Sabe-se também que a depressao
€ mais elevada nas pessoas com me-
nor nivel educacional o que, por si so,
constitui um risco acrescido de
DACT®, Outro aspecto relevante
prende-se com o facto da diferenga
social na mortalidade se manter para
as principais causas de morte. Po-
rém, a relacao entre a classe social, 0
padrdo de comportamento Tipo Ae a
DAC permanece uma questéo contro-
versa, especialmente quando existe

literatura recente que claramente as-
socia o Tipo A as profissdes mais di-
ferenciadas (white collar),

Por outro lado, as pessoas de clas-
ses socio-economicas mais desfavore-
cidas tém menor acesso aos cuidados
de saude, apresentam com maior fre-
quéncia problemas de desemprego,
ndo beneficiando do healthy worker
effect, dispem de menos informacdes
sobre saude e revelam pior adesdo a
terapéutica™. Sabe-se também que a
exposicao aos factores de risco, duran-
te ainfancia e ao longo da vida, € mais
marcada e, em consequéncia, existe
um aumento do risco de aterosclerose
devido ao consumo de tabaco, HTA,
obesidade e sedentarismo. E igual-
mente frequente a associacdo destes
factores de risco, com a exposi¢do a
situacGes psicossociais de stress8),

Ao nivel étnico existem também
variagdes nas taxas de DAC. Tradicio-
nalmente os negros dos EUA tém
apresentado uma maior prevaléncia
de HTA e menor taxa de cardiopatia
isquémica que os caucasianos. Porém,
estas diferencgas relativas tém-se vin-
do a alterar gradualmente, de tal for-
ma que as mulheres negras apresen-
tam taxas mais elevadas de DAC que
as brancas, ao passo que entre 0s ho-
mens negros e brancos deixaram de
existir diferencas assinalaveis®?.

No que diz respeito aos métodos
de classificagdo da condicao sécio-
-economica e de riqueza, indicadores
como a propriedade de casa e 0 aces-
so ao automovel tém sido apresenta-
dos como bons predictores de morta-
lidade. Estes podem ser mais adequa-
dos que os critérios baseados na ocu-
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pacédo, especialmente no caso das
mulheres. Outros indicadores de uso
corrente sdo o numero de anos de
educacdo e a classificacdo geografica
das localidades de residéncia®®.

DISCUSSAO E CONCLUSOES

Naturalmente, um trabalho que
tenha como objectivo uma revisédo dos
varios factores de risco incorre, ele
proprio, no risco de ser ou demasia-
do extenso, dada a grande diversida-
de de fontes, referéncias e polémicas
em torno de cada um dos factores, ou
de ser excessivamente breve e, por
esse motivo, negligenciar parte des-
sas referéncias. E precisamente esta
segunda situacgdo que ocorre no texto
que aqui apresentamos. Contudo,
continua a parecer-nos pertinente e
até desejavel sistematizar, de forma
sucinta, algumas das principais evi-
déncias, consensos e polémicas em
torno dos factores classicos e socio-
-demograficos de risco da DAC, ape-
sar da brevidade. Excluimos, por
ineréncia e desde o inicio, qualquer
proposito exaustivo, até porque,
como sabemos, para cada um dos fac-
tores de risco focados existem ma-
nuais. Porém, segunda nossa convic-
¢éo, 0s aspectos mais importantes da
associagdo entre estes factores de ris-
co e a DAC séo abordados.

A partir do que ficou exposto, tor-
na-se evidente a existéncia de uma
relagdo intima entre a doenca das ar-
térias coronarias, os factores de risco,
em particular os modificaveis (ex. hi-
pertensdo arterial, dislipidémia, dia-
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betes mellitus, sedentarismo, obesida-
de, habitos tabagicos) e o comporta-
mento. Destes comportamentos des-
tacam-se os chamados "quatro sagra-
dos"®) — abuso de tabaco, alcool, ma
nutricdo e falta de exercicio fisico. Na
verdade, estes comportamentos do
dia-a-dia contribuem de forma defi-
nitiva para o desenvolvimento e es-
tabelecimento de riscos ao nivel da
saude.

Por este motivo, torna-se funda-
mental, ndo apenas a identificagdo
precoce dos factores de riscos, mas
também dos padrdes comportamen-
tais capazes de promover tais exposi-
cOes. A triagem das pessoas em risco
deveria, entdo, implicar um encami-
nhamento eficaz para programas de
modificacdo comportamental e dos
estilos de vida. Estas medidas néo far-
macoldgicas, por seu turno, requerem
a existéncia de equipas pluridisci-
plinares, em que os programas tera-
péuticos possam ser combinados e
articulados.

Como é natural, tais programas de
intervencdo implicam, quer uma in-
tervencdo casuistica, quer o recurso a
rastreios e a estratégias de promogéo
no local de trabalho® ou na comuni-
dade, como foram os casos do Projec-
to das Trés Cidades de Stanford® e
das Cinco Cidades®), o Projecto da
Caréliado Norte®) ou o Programa de
Saude do Coragdo de Minnesota®®,
Em qualquer dos casos, atendendo ao
panorama nacional, devem levantar-
-se questdes muito complexas relacio-
nadas com as limitagdes dos recursos
humanos, logisticos e de ordem eco-
nomica. Por outro lado, a propria efi-
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cacia destes programas de base popu-
lacional tem sido muito questiona-
da®), Apesar da controvérsia, conti-
nua a parecer fundamental que, ao
nivel dos Hospitais Gerais e dos Cen-
tros de Salde, a abordagem do doen-
te se centre, também, na identificacao
dos comportamentos subjacentes aos
factores de risco, para posterior enca-
minhamento.

Trata-se, pois, de um trabalho de
ligacéo e articulacéo, fundamental, do
qgual depende a prépria eficacia dos
tratamentos. De facto, o reconheci-
mento das necessidades subjectivas
da pessoa constitui um aspecto cru-
cial na preparacéo paraa reducéo glo-
bal da exposi¢do aos riscos. Estas ne-
cessidades, por seu turno, poderao ex-
pressar-se de maneiras muito diver-
sas, desde formas mais subtis como
sejam a sintomatologia do espectro
depressivo, ansioso e seus equivalen-
tes ou a sensacgdo de stress, até as ma-
nifestacdes comportamentais mais
evidentes como sejam o abuso de
substancias (ex. tabaco, café, medica-
mentos, alcool, drogas) ou os estilos
de vida desadequados (ex. sedenta-
rismo, habitos alimentares, praticas
sexuais, estilo de condugéo).

Assim, esta abordagem mais glo-
bal da saude e da doenga, deve ba-
sear-se, ndo s6 nos conhecimentos e
técnicas médicas, mas também nas te-
orias sdcio-cognitivas fundamentais a
que recorre a Psicologia da Saude. De
entre os principais contributos nesta
area destacam-se a Teoria da Apren-
dizagem Social®, a Teoria da Acgdo
Racional e do Comportamento Pla-
neado®, a Teoria da Difusédo da Ino-

vacdo®), a Teoria da Dissonancia Cog-
nitiva®, a Teoria do Locus de Contro-
10D, 0 Modelo das Crencas de Sau-
de®, o Modelo Precedente-Proce-
der®, o Modelo Transtedrico® e o
Modelo de Aconselhamento descrito
por Egan®),

Relativamente aos factores de ris-
co ndo modificaveis (idade, sexo, me-
nopausa, historia familiar e, eventual-
mente, nivel s6cio-econdmico), é im-
portante que a sua identificacdo con-
duza a medidas preventivas. Por ou-
tro lado, as pessoas expostas devem ser
esclarecidas antecipadamente acerca
do seu acréscimo de risco. Medidas
desta indole podem reforcar o compro-
misso das pessoas em evitar outras
exposic¢des, diminuindo, deste modo,
aprobabilidade da incidéncia de DAC.
Com base em diversas teorias e mo-
delos, designadamen-te o Modelo das
Crencas de Saude®?, acreditamos que
apercepcdo de vulnerabilidade, acom-
preensdo dos beneficios inerentes a
tomada de medidas preventivas e 0
acesso a informacao Util prestada pelo
clinico, podem ser factores determi-
nantes na adopcao de comportamen-
tos de saude.

O facto de em Portugal cerca de
42000 pessoas morrerem anualmente
de doencas relacionadas com o apa-
relho circulatério, parece suficiente
para justificar uma colaboragdo cada
vez mais estreita entre profissionais
de saude dos diversos sectores. Este
didlogo requer, da parte de todos,
abertura e aceitacdo, compreensao
dos diferentes papéis e sua especifi-
cidade, mas também maior especiali-
zagdo nas técnicas utilizadas pelos
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psicologos, com vista a dar respostas
mais efectivas nestas areas de ligacao.

Para este grande empreendimen-
to importa também mobilizar a socie-
dade. Campanhas de marketing e ini-
ciativas de sensibilizagdo tornam-se
necessarias. Naturalmente que, no fi-
nal da cadeia, surge a necessidade de
aumentar a propria capacidade de
resposta as novas necessidades assim
criadas, as quais se deverao traduzir
pelo aumento da procura de cuida-
dos e pela sua diferenciagdo. A ques-
tdo que se coloca é, entédo, a de saber
se estaremos a altura destas respos-
tas ou, pelo menos, de nos encami-
nharmos no sentido de as poder en-
contrar.

De facto, é nossa plena convicgao
que qualquer estratégia preventiva
neste tipo de doenga s6 podera ser
efectiva se envolver a colaboracao
activa, nao s6 das pessoas indivi-
dualmente, mas também das diversas
estruturas, instituicdes e recursos dis-
poniveis na sociedade (profissionais
de saude, Instituic6es Particulares de
Solidariedade Social, Autarquias, Jun-
tas de Freguesia, Ministérios da Sau-
de, Educacédo, Ambiente e Ordena-
mento do Territorio, Economia, Fi-
nancas, Trabalho e Solidariedade So-
cial, etc.). Pela vastiddo inerente a esta
intervencdo sobre 0s comportamen-
tos, estilos de vida e factores de risco
é possivel compreender que o proble-
ma se equaciona, quer numa dimen-
sdo micro-social, ao nivel da relacéo
individual e familiar, quer num pla-
no macro-social, envolvendo o poder
politico, o legislativo e, por esta via, 0
ideoldgico.
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Abstract

Coronary artery disease is one of the
most frequent diseases in our country,
although occupying a relative inferior
position compared with other European
countries. This study has the general
Objective of characterizing the main fac-
tors associated with coronary disease, and
its risk and prevention potential. Con-
cerning the Methodology, it was based on
literature revision, mainly the interna-
tional one, focusing concepts, diagnostic
criteria, risk of coronary artery disease,
disease mechanisms, and preventive stra-
tegies in the field of primary prevention.

Results are related with the most con-
ventional risk factors, either modifiable
(arterial hypertension, hyperlipidemia, to-
bacco, diabetes, physical inactivity, obesi-
ty, social-economic level), or non modifia-
ble (menopause, familiar history, age, sex).
Scientific evidences are stronger for some
of the factors, namely arterial hyperten-
sion, hyperlipidemia, tobacco, diabetes and
obesity and, therefore, diagnostic criteria
and risk levels are better defined, with spe-
cific recommendations and guidelines.

Conclusions are related with the
power of the association between several
risk factors, and coronary disease, effec-
tiveness of preventive procedures, and
necessity of developing and implemen-
ting pluridisciplinar coverage aiming to
maximize the prevention potential. In
fact, in primary prevention, for healthier
life styles, as well as in the secondary pre-
vention, for a rapid diagnostic and phar-
macological treatment, it is necessary to
improve the behavior profile in the popu-
lation and patients.

Key-words: Coronary disease; Risk
factors; Prevention.



Miguel Trigo, Rui Coelho, Evangelista Casimiro Rocha

BIBLIOGRAFIA

1. Faria A. Mesologia da saude — uma
nova metodologia para estudos de
salde humana. Revista Portuguesa de
Salde Publica 1993; 11: 31-38.

2. Engel G. The need for a new medical
model: a challenge for biomedicine.
Science 1977; 196: 129-136.

3.Perez M & FarrantJ. Immune reactions
and mental disorders. Psychological
Medicine 1988; 18: 11-13.

4. Last J. Um dicionario de epidemiologia.
Ministério da Saude, Lisboa, 1995.

5. Lazarus R & Folkmen S. Stress, ap-
praisal, and coping. New York: Springer
Publishing Company, 1984.

6. Selye H. History of the stress concept.
In. Goldberger L & Breznitz S. (Eds.).
Handbook of stress: theoretical and clini-
cal aspects. New York: Free Press, 1993.

7.Trigo M, Rocha E & Coelho R. Factores
psicossociais de risco na doenca das
artérias corondrias: revisdo critica da
literatura. Revista Portuguesa de Psicos-
somatica 2000; 2: 149-199.

8. Fuster V & Pearson T. 27t Bethesda
Conference: matching the intensity of
risk factor management with the haz-
ard for coronary heart disease events.
Journal of the American College of Cardi-
ology 1996; 27: 957-1047.

9. Bahn D. Coronary heart disease: preven-
tion, diagnosis and therapy. Leverkusen:
Bayer, 1997.

10. Farmer J & Gotto A. Dyslipidemia and

other risk factors for coronary artery

disease. In. Braunwald E. (Ed.). Heart
disease: a textbook of cardiovascular medi-
cine. Philadelphia: Saunders Com-

pany, 1997.

11. Members of the Joint National Com-

mittee on Detection, Evaluation, and

Treatment of High Blood Pressure.

The fifth report of the Members of the

Joint National Committee on Detec-

tion, Evaluation, and Treatment of

12.

13.

14.

15.

16.

17.

18.

19.

20.

21.

258

High Blood Pressure (JNC V). Archives
of Internal Medicine 1993; 153: 154-183.
Gifford R. Treatment of patients with
systemic arterial hypertension. In. Ale-
xander R, Schlant R & Fuster V. (Eds.).
Hurst’s: the heart (Vol. 1). New York:
McGraw-Hill, 1998.

Dubois G & Rosa E. Prevenir as doenc¢as
cardiovasculares. Lisboa: Editorial
Presenga, 1998.

Zarco P. La salud del corazén. Cuidados,
sintomas y medidas preventivas. Madrid:
Temas de Hoy, 1996.

Stamler J, Stamler R & Neaton J. Blood
pressure, systolic and diastolic, and
cardiovascular risks: US population
data. Archives of Internal Medicine 1993;
153: 598-615.

Members of the Joint National Com-
mittee on Detection, Evaluation, and
Treatment of High Blood Pressure.
The sixth report of the Joint National
Committee on Detection, Evaluation
and Treatment of High Blood Pressure
(JNC VI). Archives of Internal Medicine
1997; 157: 2413-2446.

Guidelines subcommittee. 1999 World
Health Organization — International
Society of Hypertension Guidelines for
the Management of Hypertension.
Journal of Hypertension 1999; 17: 151-183.
Vidt G. Management of hypertension
— Implications of INC VI. In. Foody J
(Ed.). Preventive cardiology — Strategies
for the prevention and treatment of coro-
nary artery disease. New Jersey: Human
Press, 2001.

Tuomisto M. Intra-arterial blood pres-
sure and heart rate reactivity to beha-
vioral stress in normotensive, border-
line, and mild hypertensive men.
Health Psychology 1997; 16: 554-565.
Kannel W. Blood pressure as a cardio-
vascular risk factor: prevention and
treatment. Journal of the American Medi-
cal Association 1996; 275: 1571-1576.
Maron D, Ridker P & Pearson T. Risk

Revista Portuguesa de Psicossomatica



259

22.

23.

24.

25.

26.

217.

28.

factors and the prevention of coronary
heart disease. In. Alexander R, Schlant
R & Fuster V. (Eds.). Hurst’s: the heart
(\Vol. ). New York: McGraw-Hill, 1998.
Jacob S, Francone C & Lossow W.
Sistema circulatério. In. Jacob S,
Francone C & Lossow W (Eds.).
Anatomia e fisiologia humana. Rio de
Janeiro: Guanabara, 1990.

Spielberg C, Falkenhahn D, Willich S
etal. Circadian, day-of-week, and sea-
sonal variability in myocardial infarc-
tion: comparison between working
and retired patients. American Heart
Journal 1996; 132: 579-585.
Nonpharmacological approaches to
the control of high blood pressure. Fi-
nal report of the Subcommittee on
Nonpharmacological Therapy of the
1984 Joint National Committee on
Detection, Evaluation, and Treatment
of High Blood Pressure. Hypertension
1986; 8: 444-467.

Pekkanen J, Linn S, Heiss G et al. Ten-
year mortality from cardiovascular
disease in relation to cholesterol level
among men with and without preexis-
ting cardiovascular disease. New En-
gland Journal of Medicine, 1990; 322:
1700-1707.

Steinberg D, Parthasarathy S, Carew T
etal. Beyond cholesterol. Modifications
of low-density lipoproteins that in-
crease its atherogenicity. New England
Journal of Medicine 1989; 320: 915-924.
Klag M, Ford D, Mead L et al. Serum
cholesterol in young men and subse-
guent cardiovascular disease. New
England Journal of Medicine 1993; 328:
313-318.

Scandinavian Simvastatin Survival
Study. Randomized trial of cholesterol
lowering in 4.444 patients with coro-
nary heart disease: the Scandinavian
Simvastatin Survival Study (4S). Lan-
cet 1994; 344: 1383-1389.

Vol. 3, n° 2, Jul/Dez 2001

29.

30.

31.

32.

33.

34.

35.

36.

37.

38.

Factores de risco classicos e s6cio-demogréficos da DAC

Recommendations of the Second Joint
Task Force of European and other So-
cieties on Coronary Prevention. Euro-
pean Heart Journal 1998; 19: 1434-1503.
National Cholesterol Education Pro-
gram. Second report of the Expert
Panel on Detection, Evaluation, and
Treatment of High Blood Cholesterol
in Adults (Adult Treatment Panel I1).
Circulation 1994; 89: 1333-1445.
Gordon D, Probstfield J, Garrison R et
al. High-density lipoprotein choles-
terol and cardiovascular disease. Four
prospective American studies. Circu-
lation 1989; 79: 8-15.

Krolewski A, Warram J, Valsania P et
al. Evolving natural history of coro-
nary artery disease in diabetes mel-
litus. American Journal of Medicine 1991;
90 (suppl. 2A): 56S-618S.

American Diabetes Association Stan-
dards of Medical Care for Patients
with Diabetes Mellitus. Diabetes Care
2000; 23 (suppl. 1): S32-S34.
Hoogwerf B. Diabetes mellitus, hy-
perinsulinemia, and coronary artery
disease. In. Foody J (Ed.). Preventive
cardiology — Strategies for the prevention
and treatment of coronary artery disease.
New Jersey: Humana Press, 2001.
Berlin J & Colditz G. A meta-analysis
of physical activity in the prevention
of coronary heart disease. American
Journal of Epidemiology 1990; 132: 612-
-628.

Morris J, Pattison D & Kagan A. Inci-
dence and prediction of ischemic
heart-disease in London busman. Lan-
cet 1966; 2: 553-559.

Morris J, Pollard R & Everitt M. Vigor-
ous exercise in leisure-time: protection
against coronary heart disease. Lancet
1980; 2: 1207-1213.

Friedman M & Rosenman R. Type A
behavior and your heart. New York:
Knopf, 1974.



Miguel Trigo, Rui Coelho, Evangelista Casimiro Rocha

39. Grupo Cientifico de la OMS. Facores de

40.

41.

42.

riesgo de enfermedades cardiovasculares:
nuevas esferas de investigacion. Ginebra:
OMS, 1994.

Laslett L, Paumer L & Amsterdam E.
Exercise training in coronary disease.
Cardiology Clinics 1987; 5: 211-225.
Pate R, Pratt M, Blair S et al. Physical
activity and public health: a recom-
mendation from the centers for di-
sease control and prevention and the
American College of Sports Medicine.
Journal of the American Medical Associa-
tion 1995; 273: 402-407.

Northcote R, Evans A & Ballantyne D.
Sudden death in squash players. Lan-
cet 1980; 1: 148-151.

43. American College of Sports Medicine.

44.

45.

46.

47.

48.

ACSM’s Guidelines for exercise testing
and prescription (51" Ed.). Baltimore:
Williams & Wilkins, 1995.

Sociedade Portuguesa de Aterosclero-
se. Recomendacfes Portuguesas para a
prevencdo primaria e secundaria da
aterosclerose. Dezembro 2000.

Hubert H, Feinleib M, McNamara P et
al. Obesity as an independent risk fac-
tor for cardiovascular disease: a 26-
year follow-up of participants in the
Framingham Heart study. Circulation
1983; 67: 968-977.

Larsson B, Bengtsson C, Bjérntorp P et
al. Is abdominal body fat distribution
amajor explanation for the sex differ-
ences in the incidence of myocardial
infarction? The study of men born in
1913 and the study of women,
Goteborg, Swedwen. American Journal
of Epidemiology 1992; 135: 266-273.
Smith S, Blair S, Criqui M et al. Pre-
venting heart attack and death in pa-
tients with coronary disease. AHA
Consensus Panel Statement. Circula-
tion 1995; 92: 2-4.

Bray G & Gray D. Obesity: part | —
pathogenesis. Western Journal of Medi-
cine 1988; 149: 429-444.

49

50.

51.

52.

53.

54.

56.

57

58.

59.

260

. Solomon C & Manson J. Obesity and
mortality: a review of the epidemio-
logic data. American Journal of Clinical
Nutrition 1997; 66 (suppl.): 1044S-
-1050S.

Stanford J, Weiss N, Voight L et al.
Combined estrogen and progestin
hormone replacement therapy in rela-
tion to risk of breast cancer in middle-
-aged women. Journal of the American
Medical Association 1995; 274: 137-142.
Morrow C. Endometrial cancer: the
high-risk early stage patient. Western
Journal of Medicine 1990; 153: 78-79.
Belchetz P. Hormonal treatment of
postmenopausal woman. New Eng-
land Journal of Medicine 1994; 330: 1062-
-1071.

Gorsky R, Koplan J, Peterson H et al.
Relative risks and benefits of long-
term estrogen replacement therapy: a
decision analysis. Obstetrics and
Gynecology 1994; 83: 161-166.

Kannel W & Higgins M. Smoking and
hypertension as predictors of cardio-
vascular risk in population studies.
Journal of Hypertension 1990; 8 (suppl.
5): S3-S8.

. Steenland K. Passive smoking and the
risk of heart disease. Journal of the
American Medical Association 1992; 267:
94-99.

Gordon T, Kannel W, McGee D et al.
Death and coronary attacks in men
giving up cigarette smoking. A report
from the Framingham Study. Lancet
1974; 2: 1345-1348.

. Tsevat J, Weinstein M, Williams L et al.
Expected gains in life expectancy from
various coronary heart disease risk
modifications. Circulation 1991; 83:
1194-1201.

Rissanen A. Familial occurrence of
coronary heart disease: effect of age at
diagnosis. American Journal of Cardiol-
ogy 1979; 44: 60-66.

Friesinger G & Hurst J. The natural

Revista Portuguesa de Psicossomatica



261

history of atherosclerotic coronary
heart disease: a historical perspective.
In. Alexander R, Schlant R & Fuster V.
(Eds.). Hurst’s: the heart (Vol. I). New
York: McGraw-Hill, 1998.

60. Lerner D & Kannel W. Patterns of coro-

61.

nary heart disease morbidity and mor-
tality in the sexes: a 26-year study fol-
low-up of the Framingham popula-
tion. American Heart Journal 1986; 111:
383-390.

Kannel W & Abbot R. Incidence and
prognosis of myocardial infarction in
women: the Framingham study. In.
Eaker E, Packard B, Wenger N et al.
(Eds.). Coronary heart disease in women.
New York: Haymarket Doyma, 1987.

62. Tobin J, Wassertheil-Smoller S, Wexler

63.

64.

65.

66.

67.

J et al. Sex bias in considering coro-
nary bypass surgery. Annals of Inter-
nal Medicine 1987; 107: 19-25.
Ayanian J & Epstein A. Differences in
the use of procedures between women
and men hospitalized for coronary
heart disease. New England Journal of
Medicine 1991; 325: 221-225.

Wenger N. Coronary heart disease in
women: evolution of our knowledge.
In. Orth-Gomér K, Chesney M &
Wenger N (Eds.). Women, stress, and
heart disease. New Jersey: Lawrence
Erlbaum Associates, 1998.

Bell M, Holmes D, Berger P et al. The
changing in-hospital mortality of
women undergoing percutaneous
transluminal coronary angioplasty.
Journal of the American Medical Associa-
tion 1993; 269: 2091-2095.

Maynard C, Litwin P, Martin J et al.
Gender differences in the treatment
and outcome of acute myocardial inf-
arction: results from the Myocardial
Infarction Triage and Intervention
Registry. Archives of Internal Medicine
1992; 152: 972-976.

Delborg M. Less prominent electrocar-
diographic changes during myocar-

Vol. 3, n° 2, Jul/Dez 2001

68.

69.

70.

Factores de risco classicos e s6cio-demogréficos da DAC

dial ischemia in women may explain
differences in treatment as compared
to men. In. Orth-Gomér K, Chesney
M & Wenger N (Eds.). Women, stress,
and heart disease. New Jersey: Law-
rence Erlbaum Associates, 1998.
Ades P, Waldmann M, Polk D et al.
Referral patterns and exercise res-
ponse in the rehabilitation of female
coronary patients aged = 62 years.
American Journal of Cardiology 1992; 69:
1422-1425.

Orth-Gomér K. Psychosocial risk fac-
tor profile in women disease with
coronary artery disease. In. Orth-
Gomér K, Chesney M & Wenger N
(Eds.). Women, stress, and heart disease.
New Jersey: Lawrence Erlbaum Asso-
ciates, 1998.

Schnall P & Landsbergis P. Job strain
and cardiovascular disease. Annual
Review of Public Health 1994; 15: 381-
-411.

71. Alfredsson L, Spetz C-L & Theorell T.

72.

73.

74.

Type of occupation and near-future
hospitalization for myocardial infarc-
tion and some other diagnosis. Inter-
national Journal of Epidemiology 1985; 4:
378-388.

Eaker E, Pinsky J & Castelli W. Myo-
cardial infarction and coronary death
among women: psychosocial predic-
tors from a 20-year follow-up of
women in the Framingham Study.
American Journal of Epidemiology 1992;
135: 854-864.

Chesney M. New behavioral risk fac-
tors for coronary heart disease: impli-
cations for intervention. In. Orth-
Gomér K & Schneiderman N (Eds.).
Behavioral medicine approaches to cardio-
vascular disease prevention. New Jersey:
Lawrence Erlbaum Associates, 1996.
Marmot M, Adelstein A, Robinson N
et al. Changing social class distribu-
tion of heart disease. British Medical
Journal 1978; 2: 1109-1112.



Miguel Trigo, Rui Coelho, Evangelista Casimiro Rocha

75.

76.

77.

78.

79.

80.

81.

82.

83.

Syme S. Social class and cardiovascu-
lar disease. In Orth-Gomér K &
Schneiderman N (Eds.). Behavioral
medicine approaches to cardiovascular
disease prevention. New Jersey: Law-
rence Erlbaum Associates, 1996.
Williams R, Barefoot J, Califf R et al.
Prognostic importance of social and
economic resources among medically
treated patients with angiographically
documented coronary artery disease.
Journal of the American Medical Associa-
tion 1992; 267: 520-524.

Marmot M, Shipley N & Rose G. In-
equalities in death: specific explana-
tions of a general pattern? Lancet 1984;
1: 1003-1006.

Rosenman R. Relationship of the type
A behavior pattern with coronary
heart disease. In Goldberger L &
Breznitz S (Eds.). Handbook of stress:
theoretical and clinical aspects. New
York: Free Press, 1993.

Marmot M. & Feeney A. Socioeco-
nomic factors in CHD prevention. In.
Orth-Gomér K & Schneiderman N
(Eds.). Behavioral medicine approaches to
cardiovascular disease prevention. New
Jersey: Lawrence Erlbaum Associates,
1996.

Kaplan G & Kell J. Socioeconomic fac-
tors and cardiovascular disease: a re-
view of the literature. Circulation 1993;
88: 1973-1998.

Bennett P & Murphy S. Psicologia e
promocédo da saude. Lisboa: Climepsi,
1999.

Jeffery R, Forster J & French S. The
healthy worker project: a work-site
intervention for weight control and
smoking cessation. American Journal of
Public Health 1993; 83: 395-401.
Farquhar J, Maccoby N, Wood P et al.
Community education for cardiovas-
cular health. Lancet 1977; 1: 1192-1198.

84.

262

Farquhar J, Fortmann S, Flora J et al.
Effects of community-wide education
on cardiovascular disease risk factors.
The Stanford Five-City Project. Jour-
nal of the American Medical Association
1990; 264: 359-365.

85. Salonen J. Did the North Karelia Project

86.

87.

88.

89.

90.

91.

92.

93.

94.

95.

reduce coronary mortality? Lancet
1987; 1: 269.

Jacobs D, Luepker R, Mittelmark M et
al. Community-wide prevention strat-
egies: evaluation design of the Min-
nesota Heart Health Program. Journal
of Chronic Diseases 1986; 39: 775-788.
BanduraA. Self-efficacy: Toward a uni-
fying theory of behavioural change.
Psychological Review 1977; 84: 191-215.
Ajzen | & Fishbein M. Understanding
attitudes and predicting social behavior.
Englewood Cliffs, NJ: Prentice-Hall,
1980.

Rogers E. Diffusion of innovations. New
York: Free Press, Macmillan, 1983.
Festinger L. A theory of cognitive disso-
nance. Stanford, CA: Stanford Univer-
sity Press, 1957.

Rotter J. Generalized expectancies for
internal and external control of rein-
forcement. Psychological Monographs
1966; 80: 1-28.

Becker M. The health belief model and
personal health behavior. Health Edu-
cation Monographs 1974; 2: 324-508.
Green L, Kreuter M, Deeds S et al.
Health promotion planning: A diagnostic
approach. Palo Alto, CA: Mayfield Pub-
lishing, 1980.

ProchaskaJ & DiClemente C. The trans-
theoretical approach: Crossing traditional
boundaries of change. Homewood, IL:
Irwin, 1984.

Egan G. The skilled helper. A problem-
management approach to helping. Pacific
Grove: Brooks/Cole, 1998.

Revista Portuguesa de Psicossomatica



