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Resumo

Neste trabalho os autores fazem uma
revisdo critica da literatura sobre os fac-
tores psicossociais de risco, associados a
doenca das artérias corondrias (DAC).
Com este objectivo, comegam-se por apre-
sentar as principais teorias relacionadas
com os mecanismos subjacentes a génese
da aterosclerose (teoria inflamatdria,
trombolitica e lipidica) e, por ineréncia,
dos principais mecanismos que levam ad
eclosio da DAC. Em seguida, introduz-
-se o conceito de factor de risco e referem-
-se 0s principais estudos epidemioldgicos,
desenvolvidos na drea da Psicocardiologia
(Western Collaborative Group Study, o
Multiple Risk Factor Intervention Trial,
o Review Panel on Coronary-Prone
Behavior and Coronary Heart Disease e
o Framingham Heart Study). Finalmen-
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te, sdo revistos sistematicamente os tra-
balhos e as investigagoes, em que se rela-
cionam os factores psicossociais de risco
com a DAC (stress, coping, padrdo de
comportamento tipo A, hostilidade, ira,
depressdo, suporte social e alcoolismo).

1. INTRODUCAO

Os paises industrializados conhe-
ceram, durante o tltimo século, uma
mudanca muito acentuada nos pa-
drdes de morbilidade e mortalidade.
Se durante a primeira era da satde
publica (1830-1950) dominaram as
doengas infecto-contagiosas e parasi-
tarias, a segunda era caracterizou-se
pela acelerada ascensdo das perturba-
¢Oes cronicas e degenerativas®?, inti-
mamente associadas aos estilos de
vida, aos comportamentos de risco e
a personalidade®.

Novos contornos nas estatisticas
vitais tiveram necessariamente de
acompanhar as profundas transfor-
macodes no seio da satude, da socieda-
de, da economia e da politica. Ao ni-
vel das tecnologias médicas, distante
vai a data em que Tedfilo Laennec
(1781-1826) descobria o estetoscopio
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(estetos, térax + scopio, eu vejo), um
dos simbolos do que viria a ser a ex-
celéncia da moderna medicina. Este
era apenas o prenuncio de uma mu-
danca mais profunda que, ao nivel da
cardiologia, eclodia com a introdugéo
do electrocardiograma por Einthoven
(1903) e com o cateterismo intra-car-
diaco de Forssman (1929) e Cournand
(1941), trés dos prémios Nobel deste
século®.

Gradualmente e em resultado das
inovagdes e desenvolvimento tecno-
légico, os padrdes de mortalidade e
esperanca média de vida passaram
dos 40-45 anos, a entrada do século,
para valores que actualmente se apro-
ximam dos 75 anos, nos paises mais
desenvolvidos®. Porém, o aumento
da esperanca média de vida ndo se fez
sem que outros problemas se colocas-
sem.
De facto, com a industrializagdo e
a Organizagdo Cientifica do Trabalho
(OCT de Taylor), a producdo massi-
ficou-se, o consumo aumentou e o li-
beralismo econémico floresceu. Como
consequéncia verificou-se um aumen-
to da prosperidade econémica, o re-
curso ao automével como meio de
transporte e adoptaram-se hébitos
alimentares menos saudaveis, ao que
se associou o aumento da incidéncia
na doenga das artérias corondrias
(DAC) ©. A "epidemia coronaria”, ao
ocupar o lugar deixado vago pela tu-
berculose, institui-se como o mal da
era dos paises industrializados®.

Neste Ambito, muitas outras mo-
dificacdes se sucederam. Foi o préprio
equilibrio do tecido social que se al-
terou-se, levando a uma maior expo-

sicdo a incerteza, ao stress e, por
ineréncia, ao risco de doencga. O de-
sempenho laboral deixou de depen-
der predominantemente da capacida-
de muscular, ou da aptiddo individual
(blue collar), para passar a assentar
sobre o trabalho mental e o funciona-
mento em equipa (white collar)®©.

E neste cenario que as doencas re-
lacionadas com o sistema cardiovas-
cular tém vindo a assumir um lugar
de destaque no panorama das esta-
tisticas vitais, ao surgirem como a
principal causa de morte. Anualmen-
te, mais de metade das mortes (cerca
de um milhdo) que ocorrem nos Es-
tados Unidos da América (EUA), es-
tdo associadas a doengas vasculares e
do coracdo”. Também em Portugal,
as doencas do aparelho circulatério
representam a primeira causa de mor-
te (41%). Em termos retrospectivos,
entre 1960 e 1995, o acréscimo das
mortes provocadas pelas doengas cir-
culatérias foi, em média, de 73,6%,
com especial incidéncia nos maiores
centros urbanos (Lisboa e Porto)®.

Foi pois da necessidade de com-
preender e intervir sobre este tipo de
patologias, de magnitude pandémica,
e em consequéncia da confluéncia
multidisciplinar dos modelos biomé-
dico e psicossocial que se tem vindo
a constituir uma area de investigagao
designada de Psicocardiologia®, ao
estudo do papel e das relacdes entre
as caracteristicas psicoldgicas (ex. es-
tilos de coping, emogdes, cognigdes,
tipo A), a personalidade (ex. tempe-
ramento, tragos), o comportamento
(ex. estilos de vida), o meio social (ex.
suporte e apoio social, factores
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desencadeadores de stress) e as doen-
cas cardiovasculares, em particular a
DAC.

As origens desta nova disciplina
remontam a série de estudos realiza-
dos na década de 50 os quais pareci-
am indicar que os tradicionais facto-
res de risco das doengas cardiacas (hi-
pertensdo arterial, hipercolesterolé-
mia, obesidade, sedentariedade, his-
téria familiar de doenca vascular, dia-
betes mellitus, habitos tabagicos, con-
sumo de alcool e factores hema-
tolégicos)!?, explicavam menos de
50% dos casos"™.

E nessa altura, em 1959, que o Dr.
Meyer Friedman e o Dr. Ray
Rosenman?, dois cardiologistas, des-
creveram o padrdo de comportamen-
to tipo A (PCTA) que consistia num
conjunto de atitudes propensas ao
desenvolvimento da DAC, nomeada-
mente a extrema ambicdo profissio-
nal, a competitividade exagerada, a
impaciéncia, o comportamento agres-
sivo e hostil, associados ao sentimen-
to de pressdo e falta de tempo. Este
padrado (PCTA) foi apresentado como
tendo valor predictivo, apds estra-
tificagdo dos tradicionais factores de
risco®. Paralelamente, sugere-se a
existéncia de um tipo B de personali-
dade, caracterizada por um padrao
comportamental oposto ao A.

Desde entdo, varios estudos pros-
pectivos e retrospectivos, de cariz
epidemiolégico*'®, biocompor-
tamental’®'” e biomédico"®” tém
sido conduzidos, no intuito de ava-
liar a independéncia do valor predic-
tivo do padrao tipo A, no aparecimen-
to da doenga cardiaca. Apesar dos
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esforgos, muitos dos resultados a que
se tem chegado sdo inconclusivos, ou
contraditérios. Enquanto que o
Western Collaborative Group Study
(WCGS)1429  reconhecia o PCTA
como factor de risco para a DAC, o
Multiple Risk Factor Intervention Trial
(MRFIT)"®, ndo confirmava a associa-
cdo entre o tipo A e a DAC. Por este
motivo, conclui-se ser necessaria mais
investigacdo, no sentido de demons-
trar a forca da associagdo entre o com-
portamento e a doenca cardiaca, ou
de melhor delimitar os mecanismos
psicoldgicos e fisiolégicos que me-
deiam tal relagéo.

Dada a dificuldade em estabelecer
uma relagdo inequivoca entre o PCTA
e a DAC, a disparidade das conclu-
sOes a que os principais estudos epi-
demiolégicos chegaram (ex. WCGS e
MREFIT) e as dificuldades metodol6-
gicas que as investigagdes na drea da
satide implicam, foi necessério defi-
nir, delimitar e tornar mais operativo
o constructo relativo ao PCTA.

Gradualmente a investigacdo de-
monstrou que apenas alguns dos
componentes do tipo A poderiam ex-
plicar a varidncia na incidéncia de
DAC, donde se passou a realcar o ca-
racter potencialmente desencadeador
de stress da agressdo, da expressao de
hostilidade®?2? e ira®?, bem como
da experiéncia de ira®"?.

Como consequéncia, parece hoje
preferivel falar de um complexo com-
posto por emogdes e afectos negati-
vos (ex. hostilidade, ira, depressdo,
medo, culpa, vergonha), os quais de-
sempenham um papel determinante
na mediacgdo entre o stress e a saude.
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Assim, passou a definir-se o traco de
afectividade negativa, como a tendén-
cia para sentir niveis elevados de
stress e insatisfacdo perante situagdes
determinadas® que conduz a condi-
¢Oes negativas de adaptagao®. Nes-
te mesmo sentido, Spielberger ® sa-
lienta os efeitos da ira, da hostilidade
e da agressdo, sobre a DAC, identifi-
cando a sindroma AHA (Anger,
Hostility, Aggression — AHA).

Desta forma, as emog¢des, nomea-
damente a sindroma AHA, mas tam-
bém a depressdo e a ansiedade, cons-
tituem sinais vitais na avaliacdo da
satide mental e do bem-estar psicold-
gico®. O seu papel é central, quer na
eclosdo da doenca, quer na manuten-
¢do da satide humana, sendo respon-
saveis por parte da variabilidade no
prognostico das doencas fisicas e cré-
nicas®?V. Utilizando modelos ani-
mais, baseados na indugéo de stress e
ira, através do condicionamento
aversivo e da sugestdo de medo, tem
sido sugerido que estas emogoes ne-
gativas estdo na base da morte por
mecanismos etiopatogénicos associa-
dos a arritmia ventricular. Segundo
parece, esta situacdo pode dever-se ao
aumento da actividade do sistema
nervoso simpatico®?.

Num outro estudo exploratério
com humanos®, onde as doencas car-
diacas foram classificadas em fungao
de dois grupos patofisioldgicos, sepa-
rando aquelas que se devem a meca-
nismos trombogénicos (enfarte do
miocardio, angina instavel), das que
decorrem de um mecanismo de arrit-
mia ventricular (morte por arritmia),
descobriu-se existirem padrdes psico-

logicos distintos, para cada uma das
classes.

Enquanto a depressao e a conten-
¢do da ira revelaram capacidade de
predizer eventos relacionados com a
arritmia, a ansiedade parece ser mais
importante nas sindromas coronarias
agudas (enfarte do miocérdio e angi-
na instavel)®.

Existem também evidéncias de
que emogdes negativas, como a ira,
aumentam o risco de enfarte, em es-
pecial quando associadas a outros fac-
tores de risco®®.

Estudos que recorrem a angio-
grafia ¥, referem uma correlacao po-
sitiva e significativa da ira e hostili-
dade, com a gravidade da DAC, mes-
mo quando se procede a estratificagdo
dos factores tradicionais de risco, da
idade e do sexo. Apesar de ter sido
pouco estudado o efeito que aira e a
hostilidade podem desempenhar no
periodo pés-enfarte, sabe-se também
que existem consequéncias negativas
no prognoéstico da DAC®.

Assim, a compreensdo do papel
desempenhado pelos factores psicos-
sociais na incidéncia da DAC, em par-
ticular as emogdes negativas e as cren-
cas (PCTA, hostilidade, ira, depres-
sd0), podem ser cruciais no funciona-
mento dos sistemas organicos, na
melhoria da eficicia das técnicas dia-
gnosticas e terapéuticas, na adopcao
de estratégias de promogao da satide
e prevencao da doenca, bem como no
planeamento de uma reabilitagdo
mais global destes doentes.

O problema das investigagdes le-
vadas a cabo na area da Psicocardio-
logia, define-se pois em funcdo da re-

Revista Portuguesa de Psicossomdtica



153

lativa disparidade encontrada nos re-
sultados e conclusdes, acerca da rela-
¢do entre comportamentos e a predis-
posicdo para a DAC. Em Portugal, a
escassez deste tipo de trabalhos pa-
rece justificar o desenvolvimento de
estudos que contribuam para a com-
preensao da relagio dos factores emo-
cionais e dos factores tradicionais de
risco (pressao arterial, colesterol, hé-
bitos tabagicos, diabetes mellitus, his-
téria familiar de doenca, obesidade,
sedentariedade), na ocorréncia da
DAC.

Considerando a complexidadeea
grande diversidade das investigagdes
existentes nesta 4rea, na qual tém sur-
gido resultados controversos, ou mes-
mo contraditdrios, julgamos impor-
tante destacar resumidamente as li-
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nhas gerais de investigagdo e os
contributos mais significativos (ver
Figura 1). Em seguida comecamos por
referir os mecanismos e factores de
risco da DAC e abordamos, de forma
sistemaética, os conceitos de stress,
coping, PCTA, hostilidade, ira, depres-
sdo, suporte social e alcoolismo.

2. MECANISMOS DA DOENCA
E FACTORES DE RISCO

Os doentes coronarios devido a
causas aterosclerédticas, tendem a
apresentar valores aumentados nos
varios factores de risco. Apesar de se
saber que o principal motivo de
isquemia do miocardio se relaciona
com a aterosclerose das artérias

PCTA
Action-emotion com
(Friedman & Rosenman, 1! 74)

WCGS —_—
PCTA e DAC (SI, RR=2)

MRFIT
PCTA? DAC (SI)

RPCPB
PCTA vs. CPB
(RPCPB, 1981)

OSTILIDADE

Alllude estavel de

Hostilidade neur 6tica

Ho

Expressao hostilidade

Factor protector?
(Ressentimento, desconfianca, cul pabilidade)
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Emogso aguda e leve

l Expressso de iral
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[ DEPRESSAO
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L egenda:

CPB=Coronary prone-behavior; DAC=Doenca das artérias coronarias; MRFIT=Multiple Risk Factor Intervention
TRail; PCTA=Padréo de comportamento tipo A; PoHo=Potencial para a hostilidade; RPCPB=Review Panel on
Coronary-Prone Behavior; RR=Risco relativo; Sl=Structured interview; WCGS=Western Collaborative Group Study

Fig. 1 - Factores psicossociais de risco na doenga das artérias corondrias. Resumo dos principais

desenvolvimentos.
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corondrias®, outras causas nao
ateroscleréticas podem estar associa-
das a angina de peito. De entre elas
destacam-se as anomalias congénitas
das artérias corondrias, a estenose da
aorta ou da valvula mitral, a
miocardiopatia hipertréfica e a hiper-
tensdo arterial sistémica®.

Na tentativa de explicar a nature-
za e a génese da aterosclerose, foram
desenvolvidas trés grandes hip6teses:

1) a teoria inflamatéria de Vir-
chow,

2) a teoria trombolitica de Roki-
tansky & Duguid, onde se afir-
ma que a placa de ateroma cres-
ce por incorporagao de trombos
na sua parede, e

3) a teoria lipidica de Anitschkow
na qual se demonstrou que os
coelhos com dietas ricas em co-
lesterol desenvolvem ateros-
clerose®.

Mais recentemente®, surgiu uma
sintese das concepg¢des anteriores, em
que se levanta a hipdtese de que a
aterosclerose se inicia por meio de
uma lesdo no endotélio que é gerado-
ra de alteragdes estruturais e/ou fun-
cionais, ao nivel do tecido celular. E
neste sentido que se propde que a
doenga resulta da resposta crénica ao
processo inflamatério-fibroproli-
ferativo, o qual comeca como uma
reacgdo protectora do sistema imuno-
légico mas, devido ao seu caracter
excessivo, se transforma no préprio
processo da doenga®. De forma com-
plementar, foram sendo reunidas evi-
déncias no sentido de demonstrar que
a resposta de inflamacdo arterial era
directamente influenciada e exacerba-

da pela presenga dos factores de ris-
OB,

Como consequéncia, instala-se
gradualmente um desequilibrio entre
o suprimento de oxigénio e nutrien-
tes e as necessidades do miocéardio,
em resposta ao estreitamento do
Iimen dos grandes vasos coronarios,
o qual pode culminar na sua comple-
ta obstrugdo através da formacgao de
um trombo. Esta perturbacdo adqui-
re um caracter passageiro, no caso dos
espasmos, ou permanente quando
existem alteragdes estruturais e a for-
magdo de placas, nomeadamente na
aterosclerose®.

Porém, apesar dos avangos que
tém sido conseguidos ao nivel da
compreensdo dos mecanismos envol-
vidos no processo da doenga, do de-
senvolvimento das técnicas de diag-
noéstico e do aperfeicoamento da in-
tervengdo terapéutica, ndo estd, ain-
da, completamente esclarecida a etio-
patogenia da doenga isquémica. Sabe-
-se, contudo, que mdultiplos factores
de risco podem estar envolvidos na
eclosdo da doenca.

Neste sentido e com a transforma-
¢do dos principais agentes patogéni-
cos, 0s quais deixaram de ser biol6gi-
cos, para passarem a ser fisicos, tor-
nou-se inevitavel reformar o antigo
conceito de triade ecolégica da sat-
de. Segundo esta concepgdo simplista,
a doencga humana era explicada por
uma relacdo causal entre o agente, a
pessoa susceptivel e o ambiente
biofisico®.

Gradualmente e em consequéncia
do progressivo relevo que os aspec-
tos psicolégicos e sociais vieram a
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ocupar, a ideia de ambiente deu lu-
gar a de inter-relagdo e a de agente
causal, a nogao de factor de risco. Fi-
nalmente surge o modelo da mesolo-
gia da satide que pondera a posigao
do Homem face aos factores de risco
(end6genos versus exdgenos), a par
das suas inter-relagdes biofisicas e
psicossociais®.

E neste contexto que se enquadra
o conceito de factor de risco, o qual
se refere, quer a um aspecto do com-
portamento individual ou do estilo de
vida, quer a uma exposicdo ambien-
tal ou a uma caracteristica herdada
que, com base nos resultados de es-
tudos epidemiolégicos, se sabe esta-
rem associados a ocorréncia de uma
ou mais doencas e que, portanto, se
julga importante evitar. A avaliagdo
do risco é feita em termos da proba-
bilidade de ocorréncia do aconteci-
mento desfavoravel, no decurso de
um dado periodo de tempo ou ida-
deo.

Assim se comegou a perceber que
o estudo sobre as origens da doenga
crénica passava pela observacao das
pessoas saudaveis, nomeadamente se
o objectivo era o de prevenir e pro-
mover a satde. Era necessario ir além
dos meios hospitalares e université-
rios tradicionais, para chegar a pes-
soa, a familia e a cultura, comecan-
do-se a utilizar a populagdo como la-
boratério®. Com este objectivo surgi-
ram os primeiros estudos de base
populacional e a epidemiologia, na
tentativa de investigar a ocorréncia e
os padroes de distribuigdo das doen-
¢as na populacdo humana, bem como
os factores que a determinam®“.
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Na realidade, tratou-se de um
movimento epistemolégico mais alar-
gado, onde o modelo da especificida-
de se opds ao modelo da susceptibili-
dade geral. Enquanto o primeiro (mo-
delo da especificidade) resultava da
convicgdo de que existem causas de-
terminadas para cada doenga, o se-
gundo (modelo da susceptibilidade
geral) propde a existéncia de um es-
tado grave e crénico de perturbacao
do equilibrio interno, o qual resulta
do stress e de emogdes que tornam a
pessoa susceptivel a doenca®. Am-
bos os modelos contribuiram de for-
ma decisiva para os estudos que vi-
riam a ser desenvolvidos, quer os de
coorte (ex. Kannel, W. e colaborado-
res*'), quer aqueles que compararam
areas geograficas (ex. Keys, A.#).

Ao nivel dos factores de risco nas
doengas cardiacas, notou-se igual-
mente a mesma tendéncia. A este pro-
posito distinguiram-se os estudo re-
lativos as determinantes clinicas da
DAC e os que se centraram na detec-
¢do das populagdes e pessoas vulne-
raveis®. De entre os mais importan-
tes destacam-se o:

1) WCGS, 2) MRFIT, 3) Review
Panel on Coronary-Prone Behavior and
Coronary Heart Disease (RPCPB), 4)
Framingham Heart Study (FHS) e, 5) 27
th Bethesda Conference.

O WCGS™, foi integrado por 3.411
homens, com idades compreendidas
entre os 39 e 59 anos, sem histéria pré-
via de DAC, os quais foram seguidos
durante oito anos e meio® com o in-
tuito de identificar factores de risco
predictores de DAC. A par da avalia-
¢do do PCTA, por meio da entrevista
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estruturada (structured interview - SI)
de Rosenman & Friedman “*¥, foram
igualmente avaliadas outras varia-
veis, como o nivel de escolaridade,
rendimento, historia médica, activi-
dade fisica, habitos tabagicos, pressao
arterial e colesterol. Em resultado des-
ta investigagdo foi possivel, pela pri-
meira vez, validar o conceito de PCTA
e demonstrar, ndo sé a sua associagdo
a DAC, como o valor predictivo do
padrdo comportamental.

O MRFIT®), consistiu num estu-
do prospectivo que englobou 3.110
participantes do sexo masculino, en-
tre os 35 e 57 anos de idade, seleccio-
nados pelo facto de estarem em risco
de sofrer de DAC, os quais foram ob-
servados durante um periodo de sete
anos. Um dos principais resultados
desta investigacdo, foi a impossibili-
dade de replicar a relacdo entre a SI,
o tipo Aea DAC, obtida pelo WCGS.
Posteriormente, os investigadores do
MREFIT levaram a cabo um programa
de prevencdo multifactorial, em
12.866 homens, com alto risco de so-
frer doenca isquémica, tendo como
objectivo avaliar o efeito da interven-
¢do sobre a mortalidade por DAC. A
partir deste estudo, concluiu-se que
aredugdo do consumo de tabaco e dos
niveis de colesterol, poderia reduzir
a mortalidade“®.

Em consequéncia do impacto e
crescente interesse suscitado pelos
trabalhos de Rosenman & Friedman,
relativamente ao papel do comporta-
mento e dos factores ambientais so-
bre o sistema cardiovascular, foi re-
conhecida a necessidade de realizar
uma revisdo critica e imparcial des-
tas investigagOes e teorias. Com este

propésito e sob a égide do National
Heart, Lung, and Blood Institute, o
RPCPB“” juntou, entre 1977 e 1978,
um conjunto de cientistas do compor-
tamento e da area biomédica. A tare-
fa foi entdo dividida em cinco painéis:

1) avaliacdo da associagdo entre o
comportamento propenso a
doenga coronéria (coronary-
-prone behavior - CPB) e a DAC,

2) avaliagdo do PCTA,

3) estudo dos mecanismos fisiold-
gicos que associam o compor-
tamento a DAC,

4) estudo dos factores culturais e
do desenvolvimento, e

5) discussdo e planeamento das es-
tratégias de intervengdo.

Como resultado e de acordo com
os dados disponiveis, o painel chegou
a um acordo geral sobre a existéncia
de uma relagio entre o PCTAea DAC.

O FHS" foi um dos estudos epi-
demiolégicos que teve o mérito de
popularizar o conceito de factor de
risco. Tendo-se iniciado em 1948, na
cidade de Framingham, incluiu mais
de 5.208 mulheres e homens, sem his-
téria de doenca cardiaca e teve como
objectivo identificar e avaliar os prin-
cipais factores de risco nas doencas
cardiovasculares. De entre estes fac-
tores destacam-se o nivel de coleste-
rol, a pressdo sanguinea, os hédbitos
tabagicos, a obesidade, a diabetes, o
comportamento tipo A, a idade e o
género.

Do estudo resultaram trés grandes
conclusdes. Em primeiro lugar, que o
PCTA e os aspectos psicossociais, ndo
estavam directamente relacionados
com o risco de ocorréncia de DAC.
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Em segundo lugar, que os modelos de
predicgdo da DAC, realcam o papel
desempenhado pelos factores tradi-
cionais de risco e ndo os psicosso-
ciais. E, finalmente, que a exposigao
aos factores de risco ndo constitui cau-
sa directa de doenca, associando-se
apenas ao aumento da probabilidade
da sua ocorréncia’%4®.

Passa assim a compreender-se que
o cardcter patognomonico na DAC,
ndo depende da presenca de um fac-
tor de risco isolado, mas da acgao
sinergética e exponencial entre os va-
rios factores, ao constituirem um fac-
tor de risco global*!**®. Em regra, a
presenca de um factor major duplica
a probabilidade da ocorréncia de
doengas vasculares, dois factores qua-
druplicam e trés multiplicam-na por
nove®’. Também em relagdo ao pos-
-enfarte se pode observar que o au-
mento da mortalidade esté correlacio-
nado, de forma positiva, com o ni-
mero dos factores de risco presen-
tes®0,

O conjunto das investigagdes, so-
bre os factores de risco e as popula-
¢Oes mais vulneraveis, permitiu igual-
mente elaborar métodos de deteccdo
precoce e de predicgdo. Actualmente
é ja possivel detectar aproximada-
mente 50% dos futuros doentes coro-
narios, os quais se concentram den-
tro de uma faixa populacional de alto
risco (20% da populagdo) “*.

Paralelamente assistiu-se também
a multiplicacdo das formas de
categorizar os factores de risco, se-
gundo propriedades tdo diversas
como o facto de serem crénicos ver-
sus agudos, major versus minor, tradi-
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cionais versus psicossociais, individu-
ais versus populacionais, causais ver-
sus associativos, entre outros. Em vir-
tude desta diversidade, a 27" Bethesda
Conference® vem propor uma siste-
matizagdo, com base, quer na forca da
associacdo entre o factor de risco e a
doenga cardiaca, quer em fungdo da
modificacdo da exposicao ao risco tor-
nar menos provavel a incidéncia de
doenga.

Embora a existéncia de um risco
positivo ndo conduza necessariamen-
te a sua modificagdo, a simples iden-
tificagdo pode contribuir para uma
melhor avaliacdo do perfil do doen-
te®?, Pretendeu-se assim, ndo sé defi-
nir a urgéncia dos cuidados de sau-
de, tendo em consideracao a gravida-
de da doenca cardiovascular, como
também ajustar o tipo de intervencéo,
em fungdo de critérios de custo-efec-
tividade. Com este propodsito foram
propostas quatro categorias de facto-
res de risco®” (ver figura 2).

Categoria 1
* Habitos tabéagicos, colesterol
LDL, HTA.

Categoria 2

¢ Diabetes mellitus, sedentariedade,
colesterol HDL, obesidade,
menopausa.

Categoria 3
* Factores psicossociais, alcoolismo.

Categoria 4

¢ Idade, género, nivel socio-econémi
o, histéria familiar de doenga
vascular.

Fig. 2 - Classificacdo dos factores de risco
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Relativamente aos factores de ris-
co da categoria 1, existem evidéncias
inequivocas de que a sua modificagdo
reduz o risco da incidéncia de DAC.
Entre eles destacam-se os habitos
tabagicos, o colesterol LDL e a hiper-
tensdo arterial (HTA).

A categoria 2, refere-se aos facto-
res de risco sobre os quais a interven-
cdo é provavel que conduza a redu-
¢do da incidéncia de DAC, tendo em
atencdo os conhecimentos clinicos e
da epidemiologia. Nesta categoria
integram-se a diabetes mellitus, a
sedentariedade, o colesterol com alta
densidade de lipoproteinas (HDL) a
obesidade e a menopausa.

Apesar dos factores de risco da
categoria 3 estarem claramente asso-
ciados ao aumento do risco de ocor-
réncia da DAC, existe apenas a possi-
bilidade de que a sua modificagdo
possa diminuir a incidéncia dos acon-
tecimentos de doenca. Este grupo é
constituido pelos factores psicosso-
ciais de risco e alcoolismo.

Os factores da categoria 4 estdo
associados ao aumento de risco, mas
ndo podem ser modificados, ou a sua
modificagdo ndo implica alteragdes
significativas na incidéncia da DAC.
Aqui cabe mencionar factores como
a idade, o género, o nivel socio-eco-
némico e a histéria familiar de doen-
ca vascular.

3.FACTORES PSICOSSOCIAIS
DE RISCO

3.1. Stress
Numa abordagem histdrica sobre
o conceito de stress, facilmente se

pode reconhecer que a sua origem
remonta a antiguidade grega, nomea-
damente aos escritos de Hipdcrates
(460-377, a.C.). Porém, as investiga-
cOes de indole mais racional e siste-
maticas s6 comegam a aparecer a par-
tir do século XIX. Estas surgem na
sequéncia de estudos sobre os meca-
nismos homeostaticos, realizados por
proeminentes fisiologistas do fim do
século XIX e inicio do XX, como
Eduard Pfliiger (1829-1910), Claude
Bernard (1813-1878), Walter Cannon
(1871-1945) e Franz Aalexander (1899-
-1964). De entre estes nomes, cabe
destacar os de Cannon e de Alexan-
der.

O primeiro, por ter descrito uma
série de respostas altamente especifi-
cas e de protecgdo contra a desre-
gulagdo do organismo®?, tendo ain-
da demonstrado que os efeitos fisio-
l6gicos das emocgdes se repercutem
por todos os niveis do organismo,
através das vias cortico-talamicas e
nervosas auténomas. Quanto a
Alexander, partindo do conceito de
neurose de 6rgdo, em voga nessa épo-
ca, propde a nogao de constelacdo
psicodinamica, para sublinhar a ideia
de que a doenga é o produto de um
certo nimero de factores, entre os
quais as reacgdes emocionais que
criam angustia, agressividade e atitu-
des afectivas em conflito. O resulta-
do destas tensdes crénicas e as respec-
tivas excitagdes viscerais, seriam res-
ponsaveis pelo estabelecimento de
um circulo psicossomatico®.

Porém, é durante a primeira me-
tade deste século que Hans Selye po-
pulariza o termo de stress, chamando
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a atencdo do publico em geral para o
seu efeito pernicioso sobre a satde.
Se numa primeira fase o autor consi-
derou que o stress consistia num esti-
mulo, mais tarde comegou a referir-
-se a0 conceito como sendo uma res-
posta ndo especifica do organismo,
com vista a adaptagado. Esta pode ser
desencadeada por mdltiplos factores
ambientais. Para distinguir cada uma
das acepgdes, Selye passou a desig-
nar de stressor o estimulo e de stress
ou distress a resposta®. Mais recen-
temente surgiu o termo de eustress
para designar os efeitos positivos do
stress®. No que diz respeito a respos-
ta de stress, Selye® descreveu uma
sindroma geral de adaptagao (general
adaptation syndrome), composta por
trés fases distintas:

1) a reaccdo de alarme, 2) a resis-
téncia e, 3) a exaustdo.

A reaccdo de alarme foi apresen-
tada com base no desenvolvimento
filogenético e no processo de sobre-
vivéncia do Homem, tomando como
exemplo as reacgdes de defesa peran-
te as ameacas fisicas, nomeadamente
através do confronto ou da fuga (fight
or flight). Actualmente o stress é
vivenciado de forma psicolégica e
interpessoal, de tal forma que a res-
posta fisica de luta ou fuga dificilmen-
te constitui uma forma eficaz de lidar
com o stress. Porém, Selye demons-
trou que as reaccdes aos factores
desencadeadores de stress, sao seme-
lhantes as que eram desencadeadas
na resposta aos perigos fisicos®®.

Durante a fase de alarme, as defe-
sas do organismo sdo mobilizadas
através da activacdo do sistema ner-
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voso simpatico, preparando o orga-
nismo para a resposta de combate ou
fuga. Nesse momento é libertada
adrenalina, o ritmo cardiaco e a pres-
sdo arterial aumentam, o sangue é
canalizado dos 6rgdos internos, para
os musculos esqueléticos, a respira-
¢do torna-se mais rdpida e o sistema
gastrointestinal diminui a sua activi-
dade. Como respostas a curto termo
e a situagdes de emergéncia, estas
modificagdes fisicas sdo adaptativas,
embora muitas das situagdes actuais
de stress envolvam exposigdes prolon-
gadas e prejudiciais®.

Esta primeira reaccdo que pode
demorar alguns minutos ou horas, é
seguida por um periodo de resistén-
cia, no qual o organismo se adapta ao
stressor. A duracado desta situagdo de-
pende, quer da gravidade do agente
stressor, quer da capacidade do orga-
nismo tolerar o stress. No caso do or-
ganismo se adaptar e mostrar uma
aparéncia normal, a resisténcia pode
ser mantida por tempo prolongado,
a custa de perturbagoes do equilibrio
fisiolégico, hormonal, neurolégico ou
vascular. Segundo Selye®, o resulta-
do da exposicao continuada e persis-
tente do organismo, aos factores
desencadeadores de stress, seria a
eclosdo de doengas de adaptacdo, no-
meadamente HTA, doengas cardio-
vasculares, tlceras, hipertiroidismo,
asma ou imunosupressao.

Uma vez que a capacidade de re-
sistir é limitada, a ultima fase de res-
posta é a de exaustdo. Por esta altura
da-se a activacdo do sistema nervoso
parasimpatico, no intuito de compen-
sar os niveis excessivamente elevados
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de estimulagdo, podendo esta respos-
ta resultar em depressdo ou, em ca-
sos mais extremos, na morte do orga-
nismo.

E, porém, necessario compreender
que o stress resulta da interacgdo en-
tre as caracteristicas da pessoa, no-
meadamente a forma como ela inter-
preta e avalia as situagdes de ameaca
e a natureza do préprio meio am-
biente®”. Com Lazarus & Folkman®?,
o stress deixa de ser abordado segun-
do um modelo mono-etiolégico, onde
a causa é procurada, ora no organis-
mo, ora no agente, para se passar a
um modelo explicativo de base sisté-
mica, em que o elemento de media-
¢do é o individuo e a avaliagdo que
ele faz das situagdes. Segundo aque-
les autores®”, o processo cognitivo de
avaliacdo das situagdes compreende
trés fases:

1) avaliagdo primaria,

2) avaliacao secundaria e

3) reavaliagao.

Assim, quando a pessoa se depa-
ra com determinada situagao, come-
¢a por formular uma primeira avali-
agdo a seu respeito, da qual pode re-
sultar a convicgdo de que se trata de
algo irrelevante, positivo ou desenca-
deador de stress. A avaliagdo de que
o evento é passivel de provocar stress,
implica que ele possa ser considera-
do como um desafio, ou algo amea-
cador e prejudicial. A percepgdo de
uma situagdo como desa-fiadora, as-
socia-se a auto-confianca na capaci-
dade de a resolver, a qual é acompa-
nhada de excitagdo. Se a convicgio é
ade que se trata de uma ameaca, onde
existe a necessidade de antecipacdo,

podem-se gerar emogdes de ansieda-
de, preocupagdo ou medo. Finalmen-
te, quando se trata de algo percebido
como prejudicial, existe a possibilida-
de de se desencadearem reacgdes de
ira, hostilidade, desgosto e tristeza.
Apbs o primeiro contacto com a
situagdo, a pessoa forma uma impres-
sdo acerca da sua capacidade para
controlar e lidar com o desafio, a a-
meaca ou a situagdo prejudicial e ini-
cia-se o processo de avaliagao secun-
daria. Por esta altura, se o sujeito acre-
dita que consegue fazer algo relativa-
mente a situagao, o stress é reduzido.
Porém, a avaliagcdo das situagdes
muda constantemente, 8 medida que
novas informacdes se tornam dispo-
niveis. Uma situacdo que comecou
por ser interpretada como de desafio,
pode, de um momento para o outro,
constituir-se como uma ameaca e
vice-versa. Neste sentido, o processo
de reavaliacdo ndo conduz necessaria-
mente redugdo do stress psicolégico.
Existe pois uma grande varieda-
de de factores desencadeadores de
stress, nomeadamente os que derivam
do ambiente urbano (ex. poluigao so-
nora e atmosférica, o medo do crime,
a alienagdo pessoal, a densidade
populacional), da ocupacao (ex. exi-
géncias e responsabilidades, baixo
poder de decisdo, receio do desem-
prego, excesso de trabalho) ou das
relagdes interpessoais (ex. multiplici-
dade de papéis, conflito matrimoni-
al, escassez de dinheiro)®®. Para
Holmes & Rahe®® o caracter desenca-
deador de stress € inerente a qualquer
mudanga, quer ela seja desejada ou
ndo, podendo aparecer em situagdes
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tdo diversas como o divércio, a mu-
danga de emprego, a gravidez, o ca-
samento ou a reforma. Contudo, sdo
as situagdes ndo planeadas e indese-
jadas aquelas que mais perto se asso-
ciam a eclosdo da doenga®.

De facto, acontecimentos de vida
importantes, ocorridos nos meses que
precedem o enfarte do miocardio, tém
sido relatados®”. Alguns estu-
dos®%269 onde se tem tentado iden-
tificar as caracteristicas dos dias
percursores de doenca, apontam a
menor quantidade de acontecimentos
agradaveis como um aspecto determi-
nante. O quarto dia anterior ao epi-
soédio de doenca, tem sido descrito
como o periodo critico no qual ocor-
rem maior nimero de eventos desa-
gradaveis.

As consequéncias destes traba-
lhos, para a investigagdo nas areas da
psicossomatica foram enormes, mo-
bilizando o interesse de médicos, psi-
cdlogos, psicanalistas, epidemidlogos,
socidlogos, filésofos, entre outros.
Hoje parecem de tal forma claras al-
gumas das associagdes entre as doen-
cas e as emogdes humanas que somos
levados a aceitar que o Homem é psi-
cossomatico por definigao®%¥, tal
como a sua doenga®. Ndo existe ape-
nas uma intima relagdo entre o esque-
ma corporal e a sua imagem®, ou
seja, o corpo real versus o corpo ima-
ginario®), como também uma profun-
da integragdo do cérebro e do corpo.
Esta é mediada através dos circuitos
bioquimicos e neurais, os quais se en-
contram reciprocamente dirigidos um
para o outro, através de vias eferentes
versus aferentes e da corrente sangui-
nea®.
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Assim, a ideia de que a mente e 0
corpo estdo ambos envolvidos nos
processos da satide e da doenga, im-
plica a existéncia de um modelo
biopsicossocial®”, onde macro-pro-
cessos (ex. estado psicolégico, supor-
te social) e micro-processos (ex. per-
turbagGes celulares ou hormonais)
sejam encarados como interdepen-
dentes. Nesta linha pode-se conside-
rar que a adaptagdo ao meio depen-
de do dialogo entre trés sistemas®®:

1) o sistema nervoso central (SNC),
2) o sistema enddcrino, e 3) o sistema
imunitario®®.

No que se refere ao SNC, ele actua
como o principal controlador,
transdutor e integrador dos estimu-
los que chegam do meio externo, sen-
do também responsavel pelo contro-
lo da resposta de adaptagdo ao am-
biente. Dentro do SNC, o sistema
limbico estd envolvido na resposta
neuroenddcrina e emocional aos si-
nais desencadeadores de stress, ser-
vindo ainda de conexdo entre o cortex
e o hipotalamo. Quanto ao hipotéla-
mo, actua como ramo aferente e
eferente, desempenhando fungdes
importantes na actividade simpatica,
na secregdo enddcrina e na secregio
hormonal, nomeadamente da adreno-
corticotrofina (ACTH). Esta, ao ser li-
bertada em resposta a situagdes
desencadeadores de stress, vai estimu-
lar a glandula supra-renal a produzir
cortisol, epinefrina e norepinefrina®.

Ao nivel da resposta imunolégica,
a incapacidade para exercer controlo
sobre o stressor, pode prejudicar a res-
posta do organismo, no sentido da
diminuicao ou supressdo da sua acti-
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vidade e/ou a inducdo de respostas
auto-imunes”. A este proposito exis-
tem algumas evidéncias de que um
forte sentido de eficacia e controlo
sobre as situagdes, melhora a compe-
téncia imunolégica®. Estes factos
parecem reforcar aquilo que Solomon
e Moos” designavam de psiconeu-
roimunologia, ao referir-se as interac-
¢oes entre 0 SNC, o enddcrino, o imu-
nitario e os acontecimentos psicosso-
ciais.

E precisamente neste sentido que
se desenvolveu o modelo da vulnera-
bilidade, segundo o qual a exposi-
¢do ao factor desencadeador de stress
é potencialmente desencadedante de
doenca, em pessoas vulnerdveis. A
fonte de vulnerabilidade pode variar
desde experiéncias intensas e desa-
gradaveis durante a infancia, relagdes
familiares conflituosas, ou a predis-
posicdo genética. Por outro lado, os
recursos de que a pessoa dispde, no-
meadamente o suporte social e as es-
tratégias de coping, sdo factores me-
diadores que determinam o impacto
de determinado stressor e a probabili-
dade da pessoa adoecer.

InvestigagOes interessantes tém
sido apresentadas a propdsito do
modelo biopsicossocial. Schleifer e
colaboradores”™, num estudo pros-
pectivo que incluia 15 mulheres com
cancro da mama em fase terminal,
demonstrou que as doentes mais gra-
vemente deprimidas também apre-
sentavam diminuicdo da resposta
imunolégica, quando comparadas
aos controlos. Outra investigagdo
prospectiva”, conduzida durante 17
anos, onde se estudaram 2020 ho-

mens, entre os 40 e 50 anos, através
do Minnesota Multiphasic Personality
Inventory (MMPI), permitiu concluir
que entre os mais deprimidos (18,8%)
havia o dobro de mortes por cancro.
Por outro lado, Irwin e seus colabo-
radores”, referem que tanto nos de-
primidos, como nos controlos nor-
mais, a presenga de acontecimentos
de vida ameacadores se associa a uma
redugao de 50% na actividade dos lin-
focitos e das células natural killer (NK).

Pode-se assim dizer que o stress
constitui uma resposta geral, com
consequéncias especificas ao nivel fi-
siologico (ex. HTA, cefaleias, tensdo
muscular, alteragdes no aparelho di-
gestivo), cognitivo (ex. ansiedade an-
tecipatdria, dificuldade de concentra-
cdo e de memorizacdo), emocional
(ex. irritabilidade, hostilidade, ira, de-
pressdo), comportamental (ex. pertur-
bagdes do sono, na conduta alimen-
tar, laboral, nos habitos tabagicos) e
social (ex. procura ou evitamento de
contactos, alteracdo da qualidade de
vida)®®.

Quando o stress psicoldgico surge
associado a aterosclerose, verifica-se
a inducgdo da vasoconstri¢do das
corondrias”® e, nos casos em que exis-
te ja DAC"”, hda maior probabilidade
de ocorrerem situagdes de isquemia
silenciosa do miocérdio e angina. Po-
rém, segundo parece, a magnitude
das alteracdes induzidas pelo stress
mental, ndo é significativamente di-
ferente daquele provocado pelo exer-
cicio fisico vigoroso”. Os mecanis-
mos através dos quais os estados agu-
dos de stress podem desencadear
acontecimentos coronarios, envolvem
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a libertagdo de catecolaminas que in-
duzem o aumento do ritmo cardiaco,
da pressao arterial, da pressdo sobre
as lesdes vasculares, da necessidade
de oxigénio, da agregacao plaqueta-
ria, da coagulacdo e da vasocons-
tricao®s77.78),

Segundo convic¢do de Friedman
& Rosenman®, o simples facto dos
vasos corondrios estarem sujeitos a
um grande esforco, decorrente do
movimento e batimento cardiaco, ine-
vitavelmente leva a sua danificacao.
Neste sentido, parece possivel afirmar
que cerca de 50% dos casos sdo preci-
pitadas por acontecimentos especifi-
cos, relacionados com as emocoes, 0
ambiente ou situagdes de doenga fisi-
Ca(38,79,80)_

Existem de facto evidéncias de que
o stress psicolégico agudo estd asso-
ciado a morte subita. Myers e
Deward® examinaram 100 mortes
que aconteceram de forma inespera-
da e que foram devidas a DAC. Com-
parando-as com um grupo de contro-
lo que sobreviveu a a um episédio de
enfarte agudo miocardio (EAM), des-
cobriu-se que em 23 das mortes stibi-
tas ocorreu uma vivéncia intensa de
stress (ex. ser atacado por um cdo, ter
sofrido um acidente de automoével),
nos 30 minutos que antecederam o fa-
lecimento.

Outra investigagdo curiosa®, re-
velou que no dia em que eclodiu um
dos maiores tremores de terra regis-
tados nos EUA, o nimero de casos
por morte stbita, relacionadas com a
aterosclerose, foi cinco vezes supe-
rior a média habitual. A maioria des-
tas mortes ndo foi associada ao au-
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mento do esforgo fisico, mas a situa-
¢do ansiogénica desencadeada pela
catastrofe.

Descobriu-se igualmente que si-
tuagdes especificas geradoras de an-
siedade e stress, como ter de falar em
publico ou reacgdes emocionais inten-
sas, produzem alteragdes isquémicas
marcadas’”. Embora os resultados
ndo sejam conclusivos, parece que em
algumas perturbagdes ansiosas, com
ataques de panico, existem modifica-
¢Oes cardiacas, nomeadamente o
prolapso da valvula mitral®®, HTA®?,
hipertrofia ou dilatagdo do ventriculo
esquerdo®, aumento da mortalidade
por causa cardfaca®, tendéncia a re-
correr mais aos servigos médicos, bem
como a apresentar mais queixas do
foro soméatico®”. Por seu turno, estas
perturbagdes parecem estar relaciona-
das com o aumento dos niveis de
catecolaminas e cortisol, os quais se
elevam nos estados de maior activa-
¢do emocional (arousal)?”.

O stress ocupacional parece tam-
bém ocupar um lugar de destaque na
investigacdo em Psicocardiologia.
Hoje, os efeitos da actividade laboral
sobre o sujeito sdo abordados, nao
segundo uma perspectiva linear, em
que o stress constitui causa directa de
doencga, ou morte, mas através de
modelos complexos, onde existe uma
rede de relagdes entre o agente
desencadeador de stress, a percepcao
do stress, a tensdo emocional e a do-
enca®. Nesta perspectiva varios te-
mas afins tém sido estudados, nome-
adamente as condigoes fisicas de tra-
balho, varidveis relativas aos horari-
os de trabalho, a ergonomia mental e
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fisica, o enriquecimento e re-engenha-
ria de fungdes, o despedimento, a par-
ticipagdo no processo produtivo®, a
sensacgdo subjectiva de bem-estar, a
satisfagdo, a auto-estima, o desempe-
nho e a produtividade®.

Destas investigagdes realcamos
aquelas que apontam para a existén-
cia da sindroma da fadiga crénica e
aborrecimento, inerente aos trabalhos
que requerem a monitorizacao de sis-
temas semi-automaticos. Este estado
que envolve sentimentos agudos e
crénicos de cansaco, monotonia e
mal-estar, parece favorecer o apareci-
mento de doengas cardiovasculares.
Contudo, a tendéncia para aumentar
a complexidade das tarefas, o nivel de
exigéncia cognitiva, o enriquecimen-
to do contetido das fungdes e dos pa-
drdes de responsabilidade, produz
mudancgas contraditdrias ao nivel do
risco de adoecer com DAC®.

No ambito da intervengéo sobre os
problemas cardiovasculares, através
das terapias comportamentais, tém
sido desenvolvidos estudos de tipo
experimental na drea do controlo, trei-
no e gestdo do stress . Neste sentido,
tem-se recorrido a técnicas de relaxa-
¢do, ao exercicio aerdbio e de respira-
¢do, a meditacdo, a hipnose, a
musicoterapia, ao biofeedback, ou a
inoculagao de stress. Segundo parece,
os doentes com hipertensao benefici-
am em ser encaminhados para este
tipo de intervencao, quando compa-
rados aos que ndo sdo sujeitos a qual-
quer técnica de terapia do comporta-
mento®”.

As técnicas baseadas no relaxa-
mento e gestdo do stress, podem

inclusivamente ter um efeito profilac-
tico na eclosdo das doengas cardiacas.
Num estudo®” que avaliou a eficacia
de um programa de terapia compor-
tamental, destinado a trabalhadores
expostos a factores de risco para a
DAC, foi possivel concluir que o gru-
po de tratamento apresentava uma di-
minuicdo significativa na pressao san-
guinea, quando comparado com um
grupo de controlo. Curiosamente, um
seguimento realizado quatro anos
mais tarde®?, demonstrou nado s6 que
as diferencas na pressdo arterial se
mantinham, mas que um maior na-
mero de pessoas do grupo de contro-
lo apresentavam histéria de angina,
isquemia do miocardio, episédios fa-
tais de enfarte do miocardio (EM) e
tratamento para a hipertensao.

3.2. Coping

Inicialmente foram as teorias psi-
canaliticas e a psicologia do Eu que
se dedicaram a estudar as estratégias
implicadas na adaptacdo humana.
Sigmund Freud®?, em 1905, comegou
por considerar o papel crucial dos
processos egdicos na manutengdo do
equilibrio e da satide, através da di-
minuigdo de tensdes resultantes do
conflito entre os impulsos e as impo-
si¢coes da realidade exterior. Por ou-
tro lado, a psicologia do Eu enfatizava
a importancia da orientacdo para a
realidade, ou seja, dos processos pri-
mitivos de coping, os quais se locali-
zam ao nivel das dreas do Eu libertas
de conflito (ex. fungdes cognitivas)®®.

Foi com base nestes pressupostos
que surgiu uma concepgao desenvol-
vimentalista que realgou a importan-
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cia da capacidade de lidar com os
momentos de crise, inerentes a pas-
sagem pelos vdrios ciclos de vida®.
Uma outra derivagdo que partiu da
perspectiva evolucionista de Charles
Darwin (1809-1882) sobre a seleccdo
natural, mas que se orientou numa
dimensdo comportamentalista, veio
realgar a importancia desempenhada
pela capacidade de resolugdo de pro-
blemas, na adaptacdo e manutengao
da satide. Com base nestes pressupos-
tos desenvolveu-se a medicina com-
portamental e surgiram uma série de
formulagdes de inspiragdo cognitivo-
comportamental, bem como as res-
pectivas técnicas de modificagdo com-
portamental.

Hoje parece seguro afirmar que
existe uma variacdo (inter- e intra-)
individual na capacidade de perma-
necer saudavel, face as pressdes e aos
factores de stress. Enquanto algumas
pessoas desenvolvem perturbagdes,
em resultado da exposigao a situagdes
pouco desencadeadoras de stress, ou-
tros permanecem bem apesar de se
sujeitarem a situa¢des multiplas, gra-
ves e intensas'®. Daqui resulta que na
compreensdo destas diferengas é im-
portante levar em consideragdo a ca-
pacidade da pessoa lidar com as situ-
agoes que implicam stress.

Uma das explicagdes possiveis é
apresentada pelo modelo diathesis-
-stress que sugere a intervencao de
dois factores complementares. Pri-
meiro, algumas pessoas reagem de
forma inadequada aos factores
ambientais desencadeadores de stress
e apresentam maior vulnerabilidade
as doencgas relacionadas com o stress,
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devido a uma fragilidade genética ou
a desequilibrios bioquimicos“”. Em
segundo lugar, existe uma incapaci-
dade adquirida em lidar correctamen-
te com o stress. Assim, a doenga re-
sultard da interac¢do entre as carac-
teristicas psicofisiologicas e as estra-
tégias de coping a que se recorre para
fazer face ao stress®®.

O coping consiste entdo no esforgo
constante de mudanga cognitiva e
comportamental que tem como objec-
tivo gerir as pressoes (internas e/ou
externas), avaliadas como excedendo
os recursos da pessoa®”. Trata-se de
um processo dindmico que envolve
empenho e resulta de um padrdo de
aprendizagens que ocorre, na sequén-
cia da resposta as situagdes de
stress®”. Deste processo formam-se
tracos e estilos de coping®”. Assim,
uma das questdes que tem sido colo-
cada é a de saber como € que as pes-
soas lidam com as transicdes, os acon-
tecimentos de vida criticos e as situa-
¢Oes inesperadas, nomeadamente de
doenca crénica®1%,

Quando a pessoa se depara com
uma situagdo perturbadora do estilo
de vida habitual, existe uma resolu-
¢do que tem de ser tomada. Perante
este ponto critico de viragem, duas
atitudes sdo frequentes, as que con-
duzem a desadaptagdo e deterioracdo
e aquelas que promovem e mantém a
saude, o crescimento e a maturagao
pessoal’®. Em qualquer dos casos é
assumido que o estilo ou estratégia de
coping desempenha um papel de me-
diagdo, entre os estimulos desenca-
deadores de stress e a saude, ou a
doencga® . De acordo com Moos &
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Schaefer®, os estilos de coping podem
ser classificados em trés dominios, de
acordo com o seu foco:

1) coping com foco na avaliagdo, 2)
coping com foco no problema, e 3)
coping com foco na emogao.

As estratégias de coping com foco
na avaliagdo, envolvem a tentativa de
compreender e encontrar um signifi-
cado coerente e favoravel para a si-
tuagdo de crise, recorrendo, ou a um
processo activo de preparagdo men-
tal, ou ao evitamento e negacao da
situagdo. O foco no problema conduz
a tentativa de enfrentar e resolver a
situagdo de crise, bem como a procu-
ra de informacao, de apoio e de alter-
nativas que possam gerar situagoes
mais satisfatérias. Quanto ao foco na
emocao, aquilo que se procura é a ges-
tdo das emogdes desencadeadas pela
crise e o equilibrio afectivo, quer atra-
vés de reacgdes ajustadas, quer da
aceitagdo resignada.

Porém, Lazarus & Folkman®” re-
ferem mais trés componentes relevan-
tes na caracterizacdo do estilo de
coping, designadamente a energia e a
satde do individuo, o recurso a pen-
samentos de tipo positivo e a capaci-
dade que a pessoa tem de se sociali-
zar. Note-se que cada um destes re-
cursos pode ser utilizado de forma
isolada, consecutiva, ou em vdrias
combinagdes. Por outro lado, nédo
existem estilos intrinsecamente adap-
tados ou inadaptados, eficazes ou ine-
ficazes, benéficos ou maléficos, sem
que se tenha de considerar a situagao
e o contexto particular®.

No processo de coping, a percep-
¢do de ameaga desempenha um lugar

de destaque. Quanto maior a intensi-
dade da vivéncia de perigo, mais a
pessoa terd tendéncia a vivenciar
emogOes primitivas, regressivas, ou
de desespero e, por outro lado, me-
nor a possibilidade de utilizar estra-
tégias com foco na resolucado de pro-
blemas. As ameacas intensas interfe-
rem na capacidade do individuo se
centrar sobre o problema, devido a
perturbacdo do funcionamento cog-
nitivo e processamento de informa-
cao®7.

Um estudo realizado com gestores
10D que se encontravam numa situa-
¢do de perda e ameaga, pelo facto do
seu negocio ter sido destruido por
inundacgdes, conclui existir uma vari-
agdo nos estilos de coping, em fungdo
do nivel de stress percebido. Enquan-
to aqueles que encararam a situagao
como pouco desencadeadora de
stress, recorreram a estilos com foco,
quer no problema, quer na emogao,
os gestores com niveis moderados
focalizaram-se sobre a resolugido do
problema. Porém, nos mais expostos
ao stress predominou o foco na emo-
cao.

De forma mais directa, parece exis-
tir também uma associagdo entre os
estilos de coping e a as doengas do
aparelho circulatério. Numa investi-
gagdo conduzida com hipertensos, no
momento em que acediam a consulta
médica, descobriu-se que estes doen-
tes tinham a tendéncia de negar o sig-
nificado emocional da situacdo, con-
trolando, ou suprimindo o seu aspec-
to desestabilizador e ameagador®.
Aquilo que se sugere é que as pes-
soas com HTA tendem a recorrer a um
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estilo de supressdo e negagdo emocio-
nal, promovendo o aumento da pres-
sdo arterial. As explicagdes para esta
situagdo apontam, quer para o facto
de nem sempre ser possivel conseguir
suprimir a tensdo, o que levaria a ex-
plosdes emocionais pontuais, quer
para uma concepgdo hidraulica, se-
gundo a qual existe um acumular cré-
nico de hostilidade e ira, gerador da
elevacdo na pressao arterial®.

Relativamente ao PCTA, existe li-
teratura’® onde é sugerido que ao
tipo A corresponde um estilo especi-
fico de coping com caracteristicas
patogénicas. Estas pessoas seriam ca-
racterizadas por uma forte tendéncia
a controlar as situagdes, o que as tor-
naria vulneraveis nos momentos em
que esse controlo ndo é viavel. Nes-
ses casos as personalidades tipo A tor-
nam-se emotivas, alternando entre a
intensa luta pelo fortalecimento do
controlo e a sensagdo de desespero.

Sao pois as solicitacdes que impli-
cam tensdo e requerem esforgo que se
tornam prejudiciais, ao envolverem
sentimentos de stress. Poderia assim
dizer-se que o aspecto patogénico nao
depende tanto do tipo de personali-
dade A, mas da fraca capacidade de
coping e da tendéncia a encarar as si-
tuacdes como ameacgadoras e
desencadeadoras de stress. Nesta
perspectiva, o tipo A deve ser en-
carado, quer como um padrédo de
crencas e atitudes, quer como um es-
tilo de coping®.

Numa outra vertente do estudo
das estratégias de coping, tém-se ten-
tado compreender os mecanismos de
regulacao relacionados com a manu-
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tencdo da satde. De entre as princi-
pais investigacdes, destacam-se aque-
las que se referem:

1) ao hardiness, 2) ao sentido de
coeréncia, 3) a disposigdo optimista,
4) a auto-eficacia, e 5) ao locus de con-
trolo.

Kobasa & Maddi"™ recorrem ao
conceito de estilo de personalidade
hardi, para explicar como é que alguns
executivos se mantém saudéveis, ape-
sar dos niveis de stress a que estdo
sujeitos. As pessoas que revelam
hardiness, sdo capazes de se entregar
e motivar com o trabalho e a vida em
geral, sentem que podem influir de
forma responsavel no curso dos acon-
tecimentos, assumindo o desafio a
mudanca como uma oportunidade de
crescer. Esta forma enérgica de enfren-
tar o ambiente, pode ser decisiva na
assuncdo de uma interpretacdo posi-
tiva dos acontecimentos de vida. Di-
versas questdes porém tém sido le-
vantadas, pondo em causa a valida-
de do modelo®%?, nomeadamente
quando confrontado com investiga-
¢Oes sobre a personalidade tipo A.
Contudo, outras investigacdes refor-
¢am a ideia de que as pessoas com alto
envolvimento no seu trabalho, apre-
sentam baixa incidéncia de DAC®%,

Partindo do principio de que a
vida em sociedade é extremamente
desencadeadora de stress, a saide tor-
na-se mais surpreendente e misterio-
sa que a propria doenga. Pondo énfa-
se no processo salutogénico, ao invés
do patogénico, Antonovsky"” refere-
-se a uma orientagao geral que se ex-
pressa pela capacidade da pessoa se
compreender a si e a0 mundo, o po-
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der de prever e controlar os aconteci-
mentos e a capacidade de encontrar
um sentido emocional para a vida. As
pessoas que conseguem manter um
alto sentido de coeréncia, sio mais
saudaveis e adoecem menos. Trata-se
pois de um conceito préximo do op-
timismo"® e do modelo da auto-efi-
cacia"®.

Scheier & Carver® sugerem que
muitas das caracteristicas que diferen-
ciam as pessoas em termos de respos-
tas na area da saude, resultam da ex-
pectativa generalizada de que as coi-
sas vdo bem, ou seja, de uma disposi-
¢do optimista. Num estudo™? com 51
doentes de meia-idade que foram su-
jeitos a cirurgia bypass, verificou-se
que o optimismo constituiu um im-
portante predictor do ajustamento
emocional e cognitivo, no periodo
pos-operatorio. As pessoas optimis-
tas recuperaram mais rapidamente
dos sintomas fisicos, reassumiram
mais prontamente as actividades quo-
tidianas e manifestaram melhores ni-
veis de qualidade de vida.

Outro trabalho™? que avaliou o
impacto das expectativas nos doen-
tes sujeitos a transplante cardiaco,
demonstrou que as expectativas po-
sitivas estavam associadas a melho-
ria do humor, ao ajustamento a doen-
ca, a qualidade de vida e a uma me-
lhor aderéncia a terapéutica.

O modelo da auto-eficicia desen-
volvido por Bandura®”, sugere que
a habilidade para se relacionar com o
ambiente, através da mobilizagdo de
competéncias cognitivas e comporta-
mentais, capacitam a pessoa para li-
dar com situacoes de desafio. A cren-

ca que o proprio tem acerca da ade-
quacdao das suas capacidades e a auto-
-confianga, tornam-se decisivas para
o desempenho eficaz, no estabeleci-
mento do sentimento de bem-estar, na
decisdo de mudar comportamentos
(ex. fumar), ou no evitar de recaidas
(ex. alcoolismo). A propésito da DAC,
verificou-se que apesar da coronary
artery bypass graft surgery (CABG) tor-
nar possivel a melhoraria da capaci-
dade fisica, alguns doentes melhora-
vam pouco ou pioravam ap0s a inter-
vencdo. Os estudos realizados de-
monstraram que as crengas de auto-
-eficdcia manifestadas pelo doente, no
periodo pré-operativo, constituiam
bons predictores do ajustamento psi-
cossocial. De forma oposta, a gravi-
dade da DAC, o niimero de enxertos
bypass, a coexisténcia de problemas
médicos, ou a idade, ndo constituiam
factores de predicgao™?.

O sentimento de que se é capaz de
lidar com a dor, constitui também um
predictor do uso de medicagdo duran-
te a recuperagdo da CABG. As pesso-
as que revelam maior sentido de auto-
-eficicia antes da operacao, queixam-
-se menos de dores e consomem me-
nos medicagdo hipnética apds a inter-
vengdo™. Outro estudo relativo a
recuperagdo das capacidades fisicas
ap6s EM, destaca o impacto dos jul-
gamentos e opinides da mulher.
Quanto mais convicta a esposa se
mostrava na recuperagdo do marido,
maiores as melhorias funcionais da
capacidade cardiaca®. Assim, pesso-
as com incapacidade fisica similar,
podem atingir niveis funcionais dife-
rentes, dependendo das suas crengas
de auto-eficacia™®.
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Wallston e colaboradores™® apli-
caram, pela primeira vez, o construc-
to do locus de controlo a satide, na ten-
tativa de prever o comportamento a
partir das expectativas pessoais de
reforco. Genericamente considera-se
que o reforgo esta sob controlo do su-
jeito (locus interno), ou a mercé do
acaso e de forgas exteriores (locus ex-
terno). Enquanto o locus interno se
associou a um tipo de comportamen-
to auto-motivado e com maior proba-
bilidade de conduzir a satude™?, o
locus externo tem sido associado a
sentimentos de incapacidade e maior
vulnerabilidade a doenca.

3.3. Padrdo de comportamento
tipo A

Apesar dos factores de risco na
DAC estarem relativamente bem es-
tabelecidos, através das mdltiplas in-
vestigacoes e dos resultados obtidos,
ainda ndo existe uma explicagdo cla-
ra sobre o motivo das diferengas en-
tre os sexos, das alteragdes nas taxas
da DAC ao longo dos séculos, ou das
marcadas variacdes geogréficas. Por
outro lado, quando os estudos pros-
pectivos consideram o conjunto dos
factores tradicionais de risco, através
de estatisticas multivariadas, eles ex-
plicam menos de metade da incidén-
cia de DAC®V. Por justificar fica tam-
bém o motivo da maior incidéncia de
DAC nos homens norte-americanos
(duas a trés vezes), quando compa-
rada aos europeus, bem como as va-
riagdes entre varios subgrupos popu-
lacionais®?.

E neste contexto que, de forma sis-
tematica, se comegou a tentar com-
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preender o papel que as emogdes e o
comportamento poderiam desempe-
nhar na doenga corondria. Atentos a
esta questdo, em 1959, o Dr. Meyer
Friedman e o Dr. Ray Rosenman?,
dois cardiologistas, comegam a suge-
rir que determinados padrdes de
comportamento se podem relacionar
com a DAC. E com a publicacio da
obra Type A Behavior and Your Heart",
no ano de 1974, que se formaliza a
hipétese genérica segundo a qual as
pessoas se poderiam dividir em duas
categoria distintas, relativamente a
varios aspectos do comportamento.
Assim se comegou a distinguir entre:

1) otipo A, e 2) o tipo B.

O padrao de comportamento tipo
A foi originalmente definido como
um complexo de acgdo-emocgao (ac-
tion-emotion complex) que algumas
pessoas utilizam para enfrentar o seu
meio ambiente e respectivos desa-
fios, mas que as torna propensas ao
desenvolvimento de DAC. O comple-
xo envolve disposi¢des comporta-
mentais como sejam a competitivida-
de exagerada, extrema ambigdo pro-
fissional, preocupagdo com questdes
financeiras e necessidade de adquirir
objectos, impaciéncia, irritabilidade,
vocalizagdes rapidas e enfaticas, sen-
timento de urgéncia do tempo, acele-
racdo do ritmo de realizagdo das acti-
vidades, tendéncia a executar simul-
taneamente muitas tarefas pouco es-
pecificas, aumento do estado de aler-
ta, agressividade, hostilidade enco-
berta e uma elevagdo da sensacao de
ira(7,11,117).

A propésito do tipo A, importa
distinguir entre um padrdo A-1 (in-
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tenso) e outro A-2 (moderado), con-
soante a intensidade com que surgem
as caracteristicas proprias a este pa-
drado de reacgao™®. Paralelamente,
sugere-se a existéncia de um tipo B
de reacgdo, constituindo um padrao
comportamental oposto ao A. Em si-
tuacdes menos frequentes, podem
surgir pessoas que exibem igualmen-
te comportamentos caracteristicos do
tipo A e B, sem preponderancia de um
dos padroes. Estas pessoas sdo des-
critas como tendo um padrao tipo X.

Posteriormente uma série de in-
vestigacOes clinicas tentaram validar
o constructo, introduzindo outras di-
mensdes caracteristicas do tipo A, das
quais se destaca a tendéncia a ordem
e organizacdo, a auto-confianga e
auto-controle, o profundo envolvi-
mento na profissdo, a dificuldade de
descontrair fora do emprego, a alta
concentragdo no desempenho das ta-
refas, a preferéncia por trabalhar so-
zinho e a luta pelo controlo do am-
biente™?.

Em oposigdo, o padrdo de compor-
tamento tipo B manifesta a falta do
sentido da urgéncia de tempo, da
competitividade e da hostilidade.
Mais recentemente, Kaplan® vem
afirmar que o tipo B era mais do que
a auséncia de um padrdo A, conside-
rando outros aspectos como a capa-
cidade de desculpar, o sentido de hu-
mor, a humildade, uma elevada auto-
-estima, a autonomia e o equilibrio
entre o desejo de adquirir e as aspira-
coes.

Porém, a prépria definicdo de
PCTA tem suscitado confusdes e mal
entendidos, nomeadamente quando

erradamente se substitui o conceito de
coronary-prone behavior (CPB), pelo de
personalidade tipo A“”. De facto, en-
quanto que o CPB se deveria aplicar
aos comportamentos que tornam as
pessoas mais susceptiveis de vir a so-
frer de DAC, o PCTA parece consti-
tuir uma dimensdo mais vasta e me-
nos especifica. Assim, o tipo Ando de-
veria ser sinénimo de CPB. Apesar da
investigagdo sobre o tipo A estar mui-
to centrada sobre as doencas cardio-
vasculares, ndo é claro que este pa-
drao nao afecte outras causas de mor-
talidade e morbilidade (ex. tlceras,
propensdo aos acidentes e suicidio),
alids como tem ja sido sugerido pela
literatura®?".

A este propésito pode referir-se
um estudo recente, realizado com
uma coorte de 86 condutores da poli-
cia italiana de transito, onde se de-
monstrou que os agentes com pontua-
¢Oes mais elevadas no PCTA, avalia-
do pela Bortner Scale (BS)"*, estavam
expostos a maior risco (odds ratio=4,2)
de sofrer acidentes de viagao"®.

Por outro lado, devido & ambigui-
dade de que se reveste o conceito do
tipo A, tem-se assistido a uma utili-
zagdo exagerada e abusiva, ao ponto
de se associar qualquer emogado ne-
gativa a este padrdo de comporta-
mento"*. Com o objectivo de contra-
riar esta tendéncia, bem como de me-
lhorar a capacidade de predizer os
acontecimentos corondrios, assistiu-
-se a um esforco de circunscrever e
determinar, quais os componentes
toxicos do PCTA. Entre eles surgiram
o sentido da urgéncia e escassez do
tempo, a velocidade das vocaliza-
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¢oes®1 tal como a hostilidade e a
ira(7,29,125)_

Contudo, a partir do WCGS 20,
o conceito de PCTA foi estabelecido
como um factor independente de ris-
co paraa DAC. Neste estudo prospec-
tivo, os sujeitos classificados como
tipo A através da SI, apresentavam
duas vezes maior probabilidade de
vir a sofrer de angina ou EAM que as
pessoas do tipo B. Por outro lado,
parece também existir uma associa-
¢do entre o PCTA e a gravidade da
DAC (RR=1,3)?.

Apbs o consenso gerado em torno
do tipo A, como factor de risco inde-
pendente para a DAC, uma varieda-
de de estudos prospectivos e retros-
pectivos tentaram replicar os resulta-
dos obtidos pelo WCGS. A partir de
entdao a controvérsia comecou a
avolumar-se, ndo s6 em torno da in-
consisténcia dos resultados, como
também devido a variedade de técni-
cas e métodos de avaliacdo utilizados.
A este propdsito interessa particular-
mente realcar as divergéncias que, a
partir do WCGS, Friedman e
Rosenman comegaram a sentir quan-
to a forma de aplicar a SI“?, conside-
rada o gold standard na avaliagdo do
PCTA.

Embora os objectivos da técnica
fossem comuns, ou seja, a observagao
sistematica da comunicagao verbal e
nao verbal, desencadeada por ques-
toes relacionadas com a ambigao,
competitividade, agressdo, hostilida-
de e o sentido da urgéncia do tempo,
gerou-se uma discérdia quanto a ati-
tude que o entrevistador deveria as-
sumir no decorrer da entrevista. En-
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quanto para Friedman, o clinico de-
veria colocar as questdes de forma
gentil, humana e empética, sem hos-
tilidade ou provocacdo, como se fos-
se um detective, para Rosenman a téc-
nica de perguntar devia fazer-se de
forma abrupta e provocatdria, num
estilo préoximo ao tipo A, tentando
criar o sentido da urgéncia de tempo,
falando rapidamente e interrompen-
do o entrevistado®.

Foi neste contexto que surgiu o
MREFIT, o qual acentuou as diferen-
cas na aplicagdo da SI, relativamente
ao WCGS. Sob a orientagdo de
Rosenman, os entrevistadores foram
treinados e instruidos num estilo
provocatdrio®?. Porém, o estudo ndo
conseguiu demonstrar uma associa-
¢do significativa entre o tipo A e os
acontecimentos coronarios major
(morte por doenga corondria e EAM
ndo fatal), quer através da SI, quer do
Jenkins Activity Survey (JAS)"*, um
questiondario de auto-resposta desen-
volvido por Jenkins, Rosenman e
Friedman®#.

De forma similar, alguns estudos
que recorreram a angiografia ndo en-
contraram qualquer relagdo entre a
classificacdo de tipo A, feita através
da SI'e o nimero de vasos doentes?.
No FHS"*), por outro lado, conse-
guiu-se estabelecer uma associagao
entre o PCTA e a ocorréncia de angi-
na de peito, mas ndo uma associagao
com o EAM e os acontecimentos co-
rondrios fatais. Apesar da polémica
em que o PCTA se viu envolvido, uma
investigagao posterior™” aos dois
principais estudos epidemiolégicos
(WCGS e MRFIT), veio confirmar a
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existéncia de uma associagao signifi-
cativa e positiva entre o tipo Aea gra-
vidade da DAC, mas apenas em do-
entes jovens.

Apesar da controvérsia sobre o
PCTA, certos autores acreditam que
ela se restringe ao sexo masculino, na
medida em que nenhum dos princi-
pais estudos prospectivos encontrou
uma associacdo significativa entre o
tipo A, a DAC e o género feminino™".
Em contraste, outras caracteristicas
psicolégicas mostraram maior poder
predictivo, nomeadamente o senti-
mento subjectivo de stress e os sinto-
mas depressivos’?. Pode-se pois con-
cluir que na mulher a depressao cons-
titui um factor de risco e de prognoés-
tico mais importante que o PCTA™V.

Porém, alguns estudos" apesar
de confirmarem a maior prevaléncia
masculina do tipo A, apontam para
um aumento significativo deste pa-
drado de comportamento entre as mu-
lheres com empregos bem remunera-
dos e nos trabalhadores operarios.
Outros dados epidemiolégicos tradi-
cionais, tém sugerido uma distribui-
cdo especifica do PCTA. Segundo es-
tas investigagdes, o tipo A é mais fre-
quente nos meios industrializados, do
que nos rurais, nos caucasianos, quan-
do comparados com os negros, nos
executivos, do que nas classes opera-
rias e entre os adultos, quando com-
parados aos adolescentes™.

De uma forma global, ao nivel da
investigacdo foram-se desenvolvendo
trés hipoteses sobre os mecanismos
através dos quais o PCTA se pode as-
sociar ao aumento do risco de DACe
a morte suibita"”:

1) hipétese relacionada com fra-
queza estrutural, 2) com a hiper-re-
actividade, e 3) com a exposicdo ao
risco.

De facto, o padrao tipo A pode ser
o marcador de uma fraqueza estru-
tural ao nivel do sistema cardiovas-
cular (e outros sistemas relacionados)
que favorece o desenvolvimento da
aterosclerose, aumentando a probabi-
lidade da ocorréncia de DAC, ou
morte stbita. O segundo mecanismo,
refere-se a associagdo entre o PCTA,
o aumento da reactividade psicofisio-
légica e do processo aterosclerético
que ocorre na sequéncia de situagdes
desencadeadoras de stress. No que diz
respeito, apesar de ndo existirem di-
ferengas nos niveis psicofisiolégicos
de base (baseline), ha um consenso
alargado sobre a maior reactividade
do sistema nervoso simpatico entre as
pessoas com PCTA, quando expostas
a situagdes desencadeadoras de
stress™. Por outro lado, julga-se que
o aumento da reactividade cardiovas-
cular seja um aspecto importante no
desencadear de ferimentos ao nivel
do endotélio, nomeadamente através
da elevagdo da pressdo sanguinea, do
ritmo cardiaco®?, do nivel de coleste-
rol e da agregagdo das plaquetas™?.
Uma terceira possibilidade, propde
que o tipo A se expde mais a situa-
¢Oes de risco cardiovascular que ou-
tras pessoas, particularmente as tipo
B®. Smith e Rhode-walt®® citam
uma série de estudos demonstrando
que estes individuos escolhem ou tor-
nam as situagdes desencadeadoras de
stress. Por exemplo, optam por traba-
lhar em problemas de maior comple-
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xidade, percep-cionam os companhei-
ros como mais competitivos, tendem
a referir mais acontecimentos de vida
intensos e desencadeadores de stress,
em resultado dos estilos de vida que
adoptam. Um outro trabalho®™® de-
monstra que o tipo A recusa delegar
responsabilidades, ou o controlo do
trabalho, a pessoas com maior com-
peténcia, mesmo que venham a sofrer
consequéncias desagradaveis relaci-
onadas com o seu mau desempenho.
Porém, as mulheres tipo A revelam
maior facilidade em ceder, provisori-
amente, o controlo, a alguém em
quem depositem confianca.

Numa outra linha, por influéncia
da teoria cognitiva social de Bandu-
ra", deixam de se valorizar apenas
as situagdes propiciadoras de DAC
(coronary-prone situations), para se des-
tacar o papel da personalidade
(coronary-prone personalities). Esta ten-
déncia veio alids na sequéncia de uma
série de criticas, sobre a natureza nao
tedrica do constructo relativo ao
PCTA, a par do excesso de preocupa-
¢Oes centradas exclusivamente em
torno das questdes de cariz metodo-
légico e de avaliacdo. Com o objecti-
vo de enquadrar estas investigagdes
no dominio das teorias da personali-
dade, Emmons®® refere-se a nocao de
personalidade repressiva, numa pers-
pectiva psicodinamica. As pessoas re-
pressivas defendem-se de forma cré-
nica contra os afectos negativos e ne-
gam sentir qualquer tipo de inquie-
tacdo, mesmo quando claramente a
sentem.

Nesta perspectiva, o estabeleci-
mento do PCTA resulta de um pro-
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cesso de desenvolvimento e interna-
lizagdo de certos valores, necessida-
des e exigéncias sociais, tipicos das
sociedades industriais e tecnolégicas.
Matthews & Siegel™ demonstram
que a distingdo entre tipo A e B se
observa em criangas com onze anos
de idade. De facto, é a partir da in-
fancia que comegam a ser selecciona-
das e reforcadas certas crengas acerca
da maneira de agir e exercer controlo
sobre 0o meio ambiente. Mais tarde, na
interacgdo com contextos sociais que
favorecem a emergéncia de constela-
¢Oes cognitivo-afectivo-motivacionais
marcadas pela competigdo, existe a
tendéncia para que certas pessoas,
mais susceptiveis, rea-jam de forma
brusca, hostil, ambiciosa, com o sen-
timento de urgéncia de tempo e re-
correndo a estratégias de coping pro-
prias do tipo A.

3.4. Hostilidade

Uma das principais preocupacdes
do Review Panel on Coronary-Prone
Behavior and Coronary Heart Disease”,
ao estudar o problema do PCTA, foi
a de identificar quais os mecanismos
através dos quais este comportamen-
to influenciava a satide. Como resul-
tado, alguns investigadores como
Dembroski®™? e Williams™" comeca-
ram a deslocar a sua atenc¢do do con-
ceito global de PCTA, para se
centrarem sobre a hostilidade en-
quanto componente téxico do tipo A.
Em particular era o potencial para a
hostilidade (PoHo) que parecia espe-
cialmente importante na prediccéo da
DAC.
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O PoHo define-se como uma ten-
déncia relativamente estavel para rea-
gir a varios acontecimentos indu-
tores de frustragdo, através de respos-
tas de ira, irritagdo, desgosto, ressen-
timento e/ou para expressar antago-
nismo, critica, falta de cooperacéo e
outros comportamentos desagrada-
veis®. Ao nivel operacional, Dem-
broski desenvolveu um sistema de
cotagdo da SI que permitiu avaliar o
PoHo, com base nos comportamen-
tos verbais e para-linguisticos da pes-
soa, ao responder ao entrevistador. De
forma complementar foi derivada, do
MMPI uma sub-escala para avaliagdo
da hostilidade, conhecida por Cook &
Medley Hostility Scale (Ho)"? que ava-
lia um trago geral de hostilidade, mais
relacionado com a sobrevivéncia e
ndo directamente com a DAC.

Enquanto que o tipo de hostilida-
de avaliado pela SI é caracterizado
por uma maior expressividade e an-
tagonismo, sendo especialmente rele-
vante na predic¢do da morbilidade e
mortalidade por DAC?, o constructo
captado pelo Ho refere-se mais a uma
dimens&o de cinismo, suspeigdo, des-
confianga ou ressentimento e nédo a
um comportamento abertamente
agressivo. Segundo parece, este tipo
de hostilidade encoberta é menos es-
pecifica, associando-se de maneira
genérica a varias causas de morte*®.

E neste sentido que se tem recor-
rido ao Buss-Durkee Hostility inventory
(BDHI)"¥, para avaliagdo da hostili-
dade. Uma anélise factorial ao ques-
tionario (BDHD® revelou existirem
dois factores principais:

1) um deles intitulado de hostili-

dade neurética que estd intima-
mente associado a experiéncia
de ira, a desconfianga, ao res-
sentimento, a elevagdo da ansie-
dade e depressao,

2) o outro, designado por expres-
sdo de hostilidade, relaciona-se
com a expressao e manifestagdo
directa de ira. Esta hostilidade
expressa que nao se correla-
ciona com o neuroticismo, nem
com a ansiedade, aproxima-se
mais do conceito de PCTA e da
hostilidade avaliada na SI.

Por seu turno, estas duas dimen-
sOes da hostilidade (neurdtica e ex-
pressa), mantém relagdes diferentes
com a gravidade da DAC. Enquanto
que a hostilidade neurética nao se
associa com a gravidade da DAC"®,
ou apresenta mesmo uma correlacao
negativa, a expressao de hostilidade
tem uma correlacdo positiva com a
gravidade doenca®?. Num estudo
experimental® com 39 estudantes
universitarios, a quem foi administra-
do o BDHI, uma vez sob condi¢Ges
de provocacdo e outra sem essa ma-
nipulagdo, foram encontradas corre-
lagdes positivas entre a sujeigdo a si-
tuagdes de provocacao, a expressao de
hostilidade e a reactividade cardiaca,
avaliada pelo aumento da pressdo
sanguinea (sistolica e diastolica).

Como é natural, a pontuacao total
do BDHI ndo apresenta associagdo
com a DAC, porque a tendéncia po-
sitiva e negativa das duas sub-esca-
las se anulam®”. Desta forma, uma
avaliacdo global da hostilidade reves-
te-se de certa ambiguidade, na medi-
da em que uma afirmacdo como "ele
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é hostil", poderia ser aplicada tanto
ao homem que agride fisicamente a
sua mulher, como aquele que osten-
sivamente chega atrasado aos encon-
tros. Neste sentido, o BDHI nao valo-
riza tanto uma estimativa global da
intensidade da hostilidade, mas es-
sencialmente os varios aspectos que
a compdem. Com Buss & Durkee™,
a hostilidade passa entdo a ser defi-
nida e avaliada como um conceito
multidimensional, o que se revelou
inovador relativamente as principais
medidas entdo existentes (ex. MMPI,
Ho).

No que se refere aos mecanismos
subjacentes a relacdo entre a hostili-
dade e a DAC, distinguem-se quatro
grandes modelos de investigagdo:

1) o modelo da reactividade psico-
fisioldgica, 2) o modelo da vulnerabi-
lidade psicossocial, 3) o modelo
transaccional, e 4) o modelo dos com-
portamentos de satde.

Segundo o modelo da vulnera-
bilidade psicossocial as pessoas hos-
tis relatam, com maior frequéncia e
intensidade, experiéncias de ira e a
preocupacao de vigiar o seu ambien-
te social. Por seu turno, a ira e a vigi-
lancia estdo associadas a niveis mais
elevados de reactividade cardiovas-
cular e neuroenddcrina e, ao desen-
volvimento da DAC. Assim, tem sido
proposto que a hostilidade contribui
para o processo de doenga, através da
elevagdo da resposta fisiologica aos
stressores’©.,

Com o objectivo de testar este
modelo, Hardy & Smith"*” avaliaram
a pressdo sistolica e diastélica, antes
e durante a realizacdo de interacgdes
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em role-playing que envolviam niveis
altos e baixos de conflito interpessoal.
Como resultado, constatou-se que as
pessoas que respondiam com eleva-
da hostilidade, perante situagdes de
conflito intenso, sofriam aumentos
mais marcados na pressdo diastdlica,
do que aqueles menos hostis. Nas in-
teraccdes em que o conflito gerado era
baixo, a hostilidade ndo apresentou
relagdo com a reactividade cardiaca.

Ao nivel dos mecanismos psicofi-
siologicos ha evidéncias de que nas
pessoas com elevada hostilidade exis-
te uma aceleragdo no desenvolvimen-
to do processo de lesdo aterosclerd-
tica, nomeadamente devido ao au-
mento dos niveis de colesterol e das
catecolaminas. Ao que parece, estes
mecanismos estdo envolvidos ndo
apenas na patogénese da DAC, como
também na génese de tumores®.

Outra das associagdes entre a hos-
tilidade e a DAC, tem a ver com as
relagdes interpessoais. Assim, segun-
do o modelo da vulnerabilidade
psicossocial, as pessoas com maior
hostilidade tendem a apresentar re-
des de suporte social menos satisfa-
térias e em menor nimero’. E tam-
bém mais frequente o relato de con-
flitos intensos, ao nivel laboral, no
seio das familias de origem e no ma-
trimonio. Neste sentido, o ambiente
social parece incluir um maior ntime-
ro de stressores que o de pessoas mais
sociaveis™®.

O aumento da conflitualidade
interpessoal e a diminuicdo do aces-
so as redes de suporte social, entre as
pessoas hostis, ndo parece ser aciden-
tal. As manifestagdes de hostilidade,
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nomeadamente através de comporta-
mentos de oposigdo e antagonismo,
tendem a desencadear respostas simi-
lares entre os pares, dificultando a
acessibilidade das fontes de suporte
social. Uma vez criado este ambiente
social, existe um reforgo da percep-
¢do hostil que a pessoa tem do meio,
bem como da sua atitude de oposi-
cdo. Esta situacdo, por seu turno, se-
ria responsavel, quer pela exacerba-
¢do dos correlatos psicofisioldgicos da
hostilidade, quer pela manutengao do
processo desencadeador de stress. O
modelo transaccional propde entdo a
integragdo dos modelos da vulnerabi-
lidade psicofisiolégica e psicosso-
cial®®),

Leiker & Hailey™®, a propdsito
das relagdes entre a hostilidade e a
doenga, apresentaram o modelo dos
comportamentos de satide. No seu
entender, as pessoas com hostilidade
elevada apresentam mais probabili-
dade de adoecer, em parte, devido aos
seus comportamentos de risco e esti-
los de vida. Esta maior exposigdo a
factores de risco parece ser significa-
tiva no desencadear da DAC™. O
consumo excessivo de substancias
prejudiciais a satide, como o alcool, o
tabaco e as drogas, bem como regi-
mes alimentares incorrectos e a falta
de exercicio, encontram-se entre es-
ses factores de risco modificaveis e
estdo relacionados com estratégias in-
correctas de lidar com o stress®”. Sabe-
se igualmente que estas pessoas ten-
dem a evitar ou atrasar a procura de
cuidados de satide, demonstrando
pior adesdo a terapéutica e uma rela-
¢do mais conflituosa com os clini-
coso,

Na compreensdo da hostilidade
como factor de risco para a DAC, im-
porta considerar algumas variagdes
em fungdo das caracteristicas socio-
-demograficas, nomeadamente a ida-
de, o género, a raga e o estatuto sécio-
-econémico. Comegando pela idade,
sabe-se que a hostilidade é mais mar-
cada no final da adolescéncia (até aos
20 anos), diminuindo gradualmente
durante a idade adulta, até um mini-
mo (entre os 30-39 anos), para voltar
a elevar-se ligeiramente a partir da
meia idade (40-49 anos) e velhice™.

Quanto ao género, é frequente que
a hostilidade no homem seja mais ele-
vada que na mulher. Por outro lado,
as manifestacoes fisicas de violéncia
e agressdo fisica sdo igualmente mais
comuns entre as pessoas do sexo mas-
culino. Segundo investigagdes, os
caucasianos tendem a apresentar ni-
veis de hostilidade mais baixos que
as outras ragas. Uma das justificagdes
parece prender-se com as relagdes
entre o baixo rendimento salarial, a
raga ndo caucasiana e o aumento da
hostilidade. Finalmente, a hostilida-
de estd inversamente relacionada com
o nivel s6cio-econdmico, avaliado em
funcdo do rendimento, dos anos de
escolaridade, da profissdo e do pres-
tigio social™.

3.5. Ira

De entre as principais emogoes
negativas (ira, medo, ansiedade, cul-
pa, vergonha, tristeza, inveja, citime,
aversdo), aquela que tem sido menos
estudada é a ira. Porém, a importan-
cia dos factores de risco comporta-
mentais, ao nivel das doencas cardia-
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cas, tem gerado grande interesse em
torno das consequéncias somaticas da
ira"”. Estudos classicos como os de
Franz Alexander™, sugerem uma as-
sociagdo entre a repressdo da ira e a
HTA. Durante os anos quarenta e cin-
quenta, a teoria psicanalitica, parti-
lhando da crenga de que existe um
cardcter patolégico na repressao das
emogoes, adopta praticas terapéuticas
que envolviam a catarse e a expres-
sdo de ira, com o objectivo de reduzir
a ocorréncia de comportamentos
agressivos e favorecer a manutengao
da satdde fisica e mental®".

E nesta perspectiva que alguns
anos mais tarde, na area da Psicocar-
diologia, se comeca a compreender a
importancia da ira, ao concluir-se que
a hostilidade era também um cons-
tructo multidimensional e que apenas
algumas das suas dimensdes eram
predictoras da DAC. Com Barefoot e
colaboradores™?, sugere-se que o ci-
nismo e a ira constituem indices mais
exactos na previsdo da morbilidade e
mortalidade por doenca cardiaca que
o conceito geral de hostilidade. A ira
passa a ser estudada enquanto com-
ponente téxico da hostilidade, asso-
ciando-se ao aumento da reactivida-
de cardiaca, dos niveis de testosterona
e da formagdo de plaquetas, mecanis-
mos pelos quais o comportamento
emocional se vé reflectido no curso da
D AC(MO).

Porém, comecam a avolumar-se
dificuldades em definir e delimitar os
conceitos de hostilidade, ira e agres-
sa0™. Enquanto a hostilidade tem
sido entendida como uma atitude re-
lativamente estavel e duradoura de
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PoHo, a ira refere-se a uma emocao
desagradavel e aguda que é acompa-
nhada por uma activacdo psicofi-
siologica de curta duragdo. A ira pode
manifestar-se, quer de forma verbal,
através de um discurso rapido, alto e
interrompendo, quer fisicamente. Po-
rém, quando a ira adquire uma ver-
tente fisica e agida passa a ser mais
correctamente designada por agres-
sao, referindo-se a um comportamen-
to destrutivo, socialmente desaprova-
do e menos frequente que as mani-
festacOes verbalizadas™%,
Paralelamente, e através da in-
fluéncia dos trabalhos sobre a ansie-
dade, realizados por Cattel & Scheier
(1961)15%, foi introduzida a distingéo
entre trago e estado, a qual rapida-
mente se estendeu as investigagoes
sobre a ira. Neste ambito, com o ob-
jectivo de avaliar e operacionalizar a
ira enquanto constructo, foram desen-
volvidos instrumentos psicométricos,
de entre os quais se destaca o State-
-Trait Anger Scale (STAS). Este inven-
tario de auto-resposta, avalia a inten-
sidade da ira, como um estado emo-
cional (S5-Anger) e as diferencas na
propensdo para sentir ira, enquanto
trago da personalidade (T-Anger) @%%.
Através de uma analise factorial
ao STAS foi possivel concluir que
embora a escala de S-Anger indicasse
a existéncia de apenas um factor, quer
nos homens, quer nas mulheres, na
escala de T-Anger foram identificados
dois factores correlacionados que se
designaram de temperamento de ira
(T-Anger/T) e reaccao de ira (T-Anger/
/R). Enquanto que o T-Anger/T se re-
fere a disposicdo para exprimir ira
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sem a mediagdo de uma provocacao
(ex. "sou uma pessoa colérica"), a T-
-Anger/R descreve reacgdes de ira em
situagdes que envolvem frustragdo e/
/ou avaliagdes negativas (ex. "fico fu-
rioso quando me criticam na presen-
¢a de outras pessoas")?.

Utilizando o STAS, descobriu-se
que os hipertensos tinham resultados
mais elevados na escala T-Anger/R
que outros doentes com valores de
pressao sanguinea normal®. Por ou-
tro lado, as pessoas que pontuam alto
no T-Anger, manifestam maior ten-
déncia a expressar e a suprimir a ira,
bem como antagonismo verbal mais
intenso™. Como resultado destas e
de outras investigacoes, foi-se gra-
dualmente aceitando a importancia
de distinguir entre estado e trago de
ira. Porém, sob influéncia dos traba-
lhos experimentais de Funkenstein e
colaboradores®®, onde estudantes
foram expostos a situagdes indutoras
de ira e classificados em fungio das
suas reaccdes de supressdo (anger-in
ou AX/In), ou manifestagido de ira
(anger-out ou AX/Out), passou a de-
dicar-se grande importancia a expe-
riéncia e expressdo da ira.

Neste ambito e recorrendo a uma
Escala de Ira (AX Scale) que foi apli-
cada a 1114 estudantes do Ensino Su-
perior, estudou-se a relacdo entre o
tipo de expressdo de ira e a pressao
sanguinea. Os resultados demonstra-
ram existir uma correlagdo positiva e
significativa entre os valores da sub-
-escala AX/In e a pressdo arterial, em
ambos 0s sexos e, inversamente, uma
correlacdo negativa com as pontua-
¢Oes da sub-escala AX/Out®. Em

consequéncia do interesse destas in-
vestigacdes, o STAS e a Escala AX fo-
ram combinadas para formar o State-
-Trait Anger Expression Inventory
(STAXI), com o objectivo de avaliar o
estado, o trago, a experiéncia, a ex-
pressdo e o controlo da ira. Através
de uma analise a estrutura factorial
do STAXI®, foram identificados os
seguintes sete factores: S-Anger, T-
-Anger, T-Anger/T, T-Anger/R, AX/
/In, AX/Con, AX/Out.

Apesar dos esfor¢os em torno do
rigor e da objectividade, permanece
alguma confusdo e contradigdo no
que diz respeito aos resultados e con-
clusdes a que se tem chegado. Uma
das questdes a colocar relaciona-se
com a necessidade de saber qual dos
aspectos da ira se reveste de um ca-
racter patologico: é a supressdo (AX/
/In) ou a expressao (AX/Out) deira?

Recorrendo a angiografia, Dem-
broski e colegas"® afirmam que exis-
te uma relagdo entre a supressao da
ira, o PoHo e a gravidade da DAC,
tanto na mulher, como no homem. O
estudo encontrou ainda uma correla-
cdo negativa e significativa entre o
discurso explosivo e a DAC. Relati-
vamente a pressdo sanguinea, tanto a
sistdlica (r=0,47) como a diastdlica
(r=0,29), se correlacionam de forma
positiva e significativa com a supres-
sao da ira®®. No mesmo sentido, ou-
tros investigadores®® propdem que a
supressao da ira esta associada, ndo
56 ao aumento do risco na incidéncia
de arritmia, como também a maior
susceptibilidade de depressao.

A proposito do papel desempe-
nhado pela supressdo da irana DAC,
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interessa igualmente referir algumas
descobertas na area da Psico-oncolo-
gia que identificam a existéncia de um
padrdo de comportamento tipo C
(PCTC), mais susceptivel as doencas
cancerigenas. O PCTC, que tem sido
descrito como estando situado no
polo oposto do PCTA, sendo a perso-
nalidade tipo B intermédia entre os
dois (A e C), designa um tipo de com-
portamento marcado pela repressao
emocional, falta de expressividade,
incapacidade de manifestar sentimen-
tos de ira e hostilidade, apatia, falta
de esperanga e depressdo"™.
Wirsching e colegas™® afirmam
que os doentes oncoldgicos com tu-
mores malignos, se mostram mais dis-
tantes e racionais, menos afectivos ou
emocionalmente envolvidos que ou-
tros doentes com condi¢des benignas.
Segundo parece, a natureza nao ver-
bal do tipo C constitui um factor de
mau progndstico’”. Porém muitas
outras investigagdes, nomeadamente
as que se relacionam com a artrite, as
doencas reumaéticas®”, a asma e aler-
gias’®, ou as doengas gastrointesti-
nais" tém revelado estilos compor-
tamentais semelhantes ao PCTC.
Por outro lado, inspirado nos tra-
balhos de Berkowitz*?, surgiu uma
linha de investigacdo diferente que
refere claramente nao ser a experién-
cia, mas a expressdo de ira o aspecto
predictor de DAC. Questionando a
convicgdo da psicanalise, em relagao
ao efeito benéfico da manifestacdo de
emogdes negativas, sobre o limiar
para a agressio, demonstrou-se que
a expressdo da ira tinha consequén-
cias opostas, aumentando quer o ris-
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co de DAC"), quer a tendéncia para
reagir de forma agressiva®".

Matthews e colegas"®, a partir de
medidas de AX/Out derivadas da SI,
afirmam que a expressdo de ira é
predictora de DAC, no WCGS. Reba-
tendo também as concepgdes de
Alexander™”, estudos experimen-
tais'*® e epidemiol6gicos"®® mais re-
centes, indicam que apenas a expres-
sdo de ira esta associada ao aumento
da pressao sanguinea sistélica e dias-
tolica e do risco de DAC.

Contudo, segundo Holt"*” na ex-
pressao da ira importa distinguir en-
tre a forma construtiva e a destrutiva.
Enquanto que na forma construtiva a
manifestacdo da ira se refere a clarifi-
cagdo e restruturagdo cognitiva de
uma situacdo negativa, a qual integra-
da de maneira positiva na vivéncia
pessoal (ex. "foi necessario exaltar-me
e levantar a voz, para conseguir ex-
plicar que ndo tinha sido eu o culpa-
do"), na forma destrutiva a ira mani-
festa-se por via nao verbal (ex. agres-
sao fisica), ou enfatizando mais o as-
pecto expressivo do discurso em de-
trimento do semantico.

Aquilo que parece poder concluir-
-se é que tanto a supressao’®, como
a expressao da ira’®® tém sido asso-
ciadas a HTA e a DAC. A este propé-
sito foi conduzido um estudo*® que
avaliou as flutuagdes na pressdo ar-
terial e as respostas a situagdes
laborais indutoras de ira. Os resulta-
dos indicaram que o recurso a um
estilo reflexivo e controlado (anger-
control ou AX/Con), no qual a pessoa
analisa o motivo de uma agressao ar-
bitraria do chefe, aguardando uma
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oportunidade para discuti-la, esta as-
sociada a niveis de pressdo arterial
mais baixos. Porém, estratégias im-
pulsivas como ignorar e negar o sig-
nificado do ataque (AX/In), ou ata-
car e protestar activamente (AX/Out),
relacionam-se com elevagdes da pres-
sdo arterial.

Outros trabalhos, actualmente de-
senvolvidos, tém aprofundado os as-
pectos ndo verbais e para-linguisticos
da expressdo dos comportamentos,
nomeadamente as expressdes faciais.
Esta perspectiva que encontra a sua
raiz em Charles Darwin, propde que
as varias manifestagdes expressivas
do comportamento emocional encon-
tram correlatos biol6gicos. A este pro-
posito tém-se estudado as expressdes
faciais, nomeadamente as que indi-
cam que o sujeito esta zangado. Pelo
que se sabe, a simples expressao de
zanga contribui para o desencadear
da experiéncia emocional de hostili-
dade e ira, tal como das respectivas
reacgdes ao nivel do sistema
autonémico e hormonal. Assim se
constatou existir uma intima comu-
nicagdo entre a expressdes faciais, os
estados emocionais e o cérebro!¢1¢9,

Como é 6bvio, as expressdes
faciais ndo sdo as tinicas manifesta-
¢Oes emocionais para-linguisticas. Os
estudos nesta drea revelam que as
emocdes como a ira, apresentam tam-
bém correlatos vocais especificos que
se associam a uma maior propensao
para sofrer de DAC. Algumas dessas
vocaliza¢oes envolvem o falar alto, de
maneira vigorosa, em ritmo acelera-
do, num tom duro e explosivo, inter-
rompendo, com periodos curtos de

laténcia e respondendo num estilo
muito afirmativo*!%, Existem igual-
mente evidéncias que apontam para
um processo de congruéncia e
sincronia na conversacao entre duas
pessoas, na qual os participantes ajus-
tam mutuamente os estilos vocais.
Assim, um discurso marcado pela ira
tende a elevar a reactividade cardia-
ca no ouvinte. Por outro lado, a me-
dida que uma pessoa com ira levanta
a voz, existe a tendéncia do parceiro
acompanhar este comportamento®®.
Estudos conduzidos neste domi-
nio, revelam que a alteragdo de um
discurso normal, para outro rapido e
em voz alta, se associa a um aumento
da pressdo sanguinea sistolica para
valores proximos dos 180 mm Hg e
na pressao diastélica para valores
aproximados aos 120 mm Hg. De ma-
neira inversa, na passagem de um dis-
curso normal, para uma condicao de
conversagao lenta e em voz baixa, é
possivel notar uma descida média da
tensao arterial em 5 a 6 mm Hg"%.
Nao se deve porém restringir a
comunicagdo para-linguistica, ao es-
tilo de discurso explosivo, uma vez
que os gestos e a postura desempe-
nham um papel igualmente interes-
sante. Numa analise de contetido que
se baseou no estudo de indices gra-
vados em video e recolhidos durante
a SI de 60 homens tipo A, concluiu-se
que existiam varias posturas passiveis
de interesse na observacido, nomeada-
mente as mudangas de postura, os
movimentos das pernas, as pernas
cruzadas, a manipulagdo de pequenos
objectos, o apertar as mdos uma na
outra (repressdo), as maos fechadas
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(defesa/hostilidade), a mao na cabe-
¢a, 0 aceno com a cabega, a frequén-
cia do contacto ocular, o ritmo do dis-
curso e os gestos enfaticos (animagdo),
entre outros?¥.

3.6. Depressio

De uma forma geral a depressao
caracteriza-se por humor triste, per-
da de interesse e energia, cansago fa-
cil apdés pequenos esforgos, agitagao
ou inibigdo psicomotora, dificuldade
em concentrar a atengdo, baixa da
auto-estima e confianga, ideias de cul-
pa e inutilidade, pensamentos acerca
da morte, perspectiva pessimista em
relagdo ao futuro, perturbagdes do
sono (insénia ou hipersénia), do ape-
tite (por aumento ou diminuigéo) e
perda de peso (mais de 5% num
més)(lm,m)_

Quanto ao tipo de vivéncias e sen-
timentos expressos pelo doente car-
diaco deprimido, destaca-se o desin-
teresse pelas actividades da vida dié-
ria, a falta de iniciativa e vitalidade, a
alteragdo na percepgdo da dor e dos
sintomas cardiacos, bem como a ins-
tabilidade afectiva. Este estado emo-
cional pode também manifestar-se
através de sensagOes de falta de ani-
mo ou desespero e a assungao prolon-
gada do estatuto de doente"”?.

Embora seja dificil o estabeleci-
mento definitivo de uma relagdo en-
tre a sintomatologia depressiva e a
DAC, ela parece cada vez mais evi-
dente™. Estudos prospectivos
174175170 tém apontado a existéncia de
uma forte associagdo entre a doenca
cardiovascular crénica e a sindroma
depressiva, traduzida pela elevagao
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da mortalidade, em particular devi-
do a DAC, mesmo ap6s controlo de
varidveis de confundimento (ex. ni-
vel s6cio-econémico, gravidade e ex-
tensdo da DAC, fracgdo de ejeccao
ventricular esquerda, habitos taba-
gicos). Os dados sugerem igualmen-
te que a prevaléncia da taquicardia
ventricular é mais elevada entre os
doentes com DAC e depressdo que
naqueles sem sintomas depressivos,
facto que os coloca em maior risco de
mortalidade"””. Outros dados"”®, su-
gerem que a associagao entre a de-
pressdo e a DAC é mais forte que a
do PCTA.

Na realidade, a depressdo ndo é
apenas uma perturbacdo psiquiatri-
ca frequente entre os doentes com
DAC, mas também um dos factores
que contribui para o seu aparecimen-
to e desenvolvimento®?. Num estu-
do de meta-analise™?, onde se exami-
naram as relagdes da sindroma
depressiva com a DAC, conclui-se
existir uma associacdo significativa
entre a presencga de depressdo e a gra-
vidade da DAC. Um outro trabalho
mais recente’”®, demonstra que os
doentes deprimidos apresentam mai-
or gravidade de DAC (segundo as
classes de Killip) que os ndo deprimi-
dos, embora alguns autores ndo cor-
roborem estes resultados”**?. O au-
mento do risco ndo ocorre apenas nos
quadros de depressao major, mas es-
tende-se a sintomatologia depressiva
em geral, & histéria prévia de depres-
sdo e a ansiedade®.

Porém, no que se refere a ansieda-
de como factor de risco para a DAC,
as investigacdes revelam-se ainda
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mais polémicas. De facto tem sido
proposto que o neuroticismo, enten-
dido como um traco caracterizado
pelo aumento da ansiedade e da hi-
pocondria sem motivo especifico, se
associa negativamente a gravidade
da DAC. Alguns dos motivos que jus-
tificam este facto, tém a ver com a
maior tendéncia destas pessoas para
apresentar queixas acerca de sintomas
somaticos, nomeadamente dor no
peito, sem que exista qualquer doen-
ca fisica”.

A depressao durante a hospitali-
zagdo devida a episédio de EAM,
constitui um forte predictor de mor-
bilidade (gravidade da angina de pei-
to, arritmia, taquicardia ventricular)
emortalidade cardiovascular, nos seis
meses seguintes ao acontecimen-
to7218) embora outras investigagdes
sugiram um periodo mais alargado
de 1247 e 18 meses"®. Segundo es-
tes dados, o impacto da depressdo
major é equivalente ao da disfungdo
ventricular esquerda e da histdria pré-
via de EM"?, contribuindo para um
aumento do risco relativo (RR=2,2)
(174).

Este facto parece estar de acordo
com a literatura que sugere a existén-
cia de uma associagdo entre os facto-
res psicolégicos e a morte cardiaca su-
bita, a qual podera ser mediada por
um mecanismo de arritmia’®. Por
outro lado, sabe-se que a prevaléncia
da perturbagao depressiva major, ap6s
o EM, se situa perto dos 15-20%"7.
Neste sentido, tem sido proposto que
a depressdo seja incluida entre os fac-
tores de risco potencialmente modifi-
caveis, apos o EM"7®. A histéria pré-

via de depressao constitui igualmen-
te um factor de risco na incidéncia de
depressdo durante a hospitalizacao
devida a EM®. Segundo parece, com
o primeiro episdédio de depressao
acontecem uma série de alteragGes
bioquimicas, de perturbagdes no sis-
tema autondmico, bem como das fun-
¢oes plaquetarias®.

Especial atengdo deve ser dedica-
da a maior susceptibilidade do género
feminino a depressao™ . As inves-
tigacoes®? sugerem que as mulheres
com doenga cardiaca, quando compa-
radas ao homem, apresentam mais
sintomas, estdo mais deprimidas e
revelam menor capacidade funcional.
Apesar desta situagdo poder ser
explicada pela prépria eclosdo da
doenca, factores de vulnerabilidade
como a percepcao’™® da falta de su-
porte social, a adversidade social pro-
longada (ex. problemas de habitacdo
ou desemprego)?®¥, a auséncia de um
companheiro, ou marido que propor-
cione intimidade e uma relacdo de
confianga™'%, o tipo de habitagdo*”
e a sobrelotagdo do lar®, estdo rela-
cionados com a incidéncia de depres-
sdo.

Neste sentido, os aspectos emocio-
nais, em particular a depresséo e an-
siedade, desencadeados na sequéncia
da doenga cardiaca, devem ser consi-
derados no processo da reabilitacdo
fisica e integragdo psicossocial. Doen-
tes que sofreram de EM e manifestam
problemas emocionais, revelam
maior dificuldade de retomar as acti-
vidades laborais'®”, em reassumir os
papéis sociais e sexuais™®” e apresen-
tam taxas de morbilidade e mortali-
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dade mais acentuadas". Parece pois
que o estado afectivo no periodo de
hospitalizagdo e convalescenca, repre-
senta um bom indicador da resposta
emocional a longo tempo, entre os
doentes com enfarte?*?.

Para a maioria dos doentes com
EM, a transicdo do hospital para casa
é acompanhada de um aumento sig-
nificativo das queixas do foro psico-
l6gico, nomeadamente de reaccdes
depressivas® e ansiosas, possivel-
mente precipitadas pela sensagado
inesperada de fraqueza fisica, receios
em relagdo a uma possivel recaida ou
discérdia familiar®?. De salientar que
o efeito dos sintomas de ansiedade
sobre os doentes com EM, sdao mais
pronunciados e prolongados que os
de depressao. Por outro lado, enquan-
to a ansiedade se associa as experién-
cias de ameaca, a depressao parece ser
desencadeada pelas situagdes de per-
da. Daqui se infere que a sensagdo de
estar ameacado pode ser mais mar-
cante que a de perda®?.

Embora os mecanismos psicofisio-
l6gicos que estdo na base da relagdo
entre a depressdo e a DAC nao sejam
ainda suficientemente claros e neces-
sitem de mais investigagao"”®, exis-
tem algumas hipéteses a este respei-
to. Uma das explicagdes seria que os
doentes com depressdo major e, de
forma menos evidente, com depres-
sdo minor, estdo mais expostos ao ris-
co de taquicardia ventricular. Esta,
por seu turno, parece estar relaciona-
da com o aumento da actividade do
sistema nervoso simpatico e a pertur-
bagdo do eixo hipotalamico-pituita-
rio-supra-renal que pode agravar o
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risco da incidéncia de perturbagdes
isquémicas, arritmia, morte stibita e
progressao da aterosclerose!” 19,

Outra hipétese relevante, propoe
que os doentes cardiacos deprimidos
e ansiosos revelam menor taxa de
aderéncia aos regimes de tratamento
(ex. medicacgao, exercicio)®® e maior
dificuldade em modificar os factores
de risco (ex. tabagismo)™”. Por outro
lado, os doentes deprimidos tém
maior propensdo para apresentar
queixas, devido a uma diminuicdo do
limiar de tolerancia a dor e uma am-
plificagdo na percepgdo proprio-
ceptiva®™, o que podera contribuir
para que os médicos submetam fre-
quentemente estes doentes a inter-
vengdes mais complexas (ex. CABG
ou percutaneous transluminal coronary
angioplasty — PTCA)™.

Ao nivel metodolégico, os resul-
tados destes estudos parecem variar
em fungdo das caracteristicas dos
doentes que integram as amostras,
dos momentos definidos para a reco-
lha de dados, dos instrumentos utili-
zados na avaliacdo dos estados
emocionais"”? e da prépria definigdo
de depressdo que se pode reportar,
quer ao diagndstico psiquiatrico
(depressdo major), quer a um estado
secundadrio, transitério e reactivo a
situacdes de doenca (depressao
minor)7?.

3.7. Suporte social

Socidélogos e antropélogos tém
demonstrado que as cognigdes e com-
portamentos de satde e doenga sdo
modelados por factores culturais®. A
forma como as pessoas compreendem
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a sua proépria saide ndo se limita
apenas a uma percepgao do corpo, a
uma vivéncia individual, ou a um
estilo de coping. A experiéncia de
doenca insere-se no contexto mais
amplo das representagdes veiculadas
pela sociedade e do lugar que a
pessoa nela ocupa®”. As cognigdes,
sentimentos e comportamentos rela-
tivos a saude e a doenca estdo asso-
ciados a éreas tdo diversas como as
sensagoes de estar apto para trabalhar,
de ter forga e vigor, de ndo se sentir
doente, ou de estar socialmente acti-
vo®. E neste contexto que o meio
envolvente e em particular as redes
de suporte social, sio determinantes
no equilibrio da satde.

A nogao de suporte social deve ser
entendida em fungéo de dois compo-
nentes principais. Por um lado, os re-
cursos internos de que a pessoa dis-
poe que incluem as caracteristicas fi-
sicas, a predisposi¢do bioldgica e a
capacidade cognitiva, as quais in-
fluenciam o tipo de percepgdo sobre
o meio social. Por outro lado, o am-
biente social externo que é constitui-
do pelas pessoas acessiveis ao indivi-
duo, com as quais pode manter rela-
¢oes de suporte e partilha das vivén-
cias normativas (acontecimentos es-
perados) e ndo normativas (aconteci-
mentos inesperados)®?. De uma for-
ma mais simples, o suporte social re-
fere-se a percepgdo que a pessoa tem
relativamente ao acesso a apoio emo-
cional (ex. relacoes intimas), motiva-
cional (ex. incentivo e apoio nas deci-
soes), informacional (ex. conselhos
especializados), instrumental (ex.
apoio circunscrito a determinada di-

ficuldade) e ao companheirismo so-
Cial(ZOZ,ZUS)_

Na verdade, tem sido demonstra-
do que o isolamento social, definido
como a falta ou escassez de contactos
com familiares, amigos, colegas de
trabalho e vizinhos, esta associado a
maior risco de adoecer devido a
DAC®® artrite reumatoéide, tubercu-
lose®®, ou gripe®. Por exemplo, os
doentes que vivem sozinhos depois
de um EM, apresentam maior risco de
morbilidade e mortalidade cardiaca
durante o ano seguinte ao episé-
dio®?. Por outro lado, parece existir
um efeito sinergético entre o facto de
viver sézinho e pertencer a uma clas-
se socio-econémica desfavorecida. O
efeito conjunto destes factores pode
assumir um significado particular na
formulacdo do préprio progndsti-
C0(173)_

Quanto a relacdo entre o tipo A e
o suporte social, tem sido sugerido
que estas pessoas revelam maiores di-
ficuldades em formar e manter lagos
estreitos com os seus pares, devido a
competitividade que as caracteriza e
aos horérios de trabalho sobrecarre-
gados™. Também as pessoas mais
hostis, tendem a referir menor quan-
tidade de contactos e maior insatisfa-
¢do com o suporte social™®. As pes-
soas com padrdo A, quando compa-
radas ao B, caracterizam-se pela
maior satisfagdo que retiram das suas
realiza¢des e ambigdes que das rela-
¢Oes interpessoais®®. Parece também,
apesar do tipo A ter acesso a redes de
suporte social mais alargadas, este
facto ndo se traduz por um maior
apoio®”.
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A este propésito levantam-se
questdes relacionadas com a fungao
das diversas relagoes e a extensao da
rede social. No que se refere a fungao
das relagdes, o risco é mais elevado
entre as pessoas com dificuldades ao
nivel geral da integragdo social (rede
alargada de suporte social), existindo
uma tendéncia para que as relagdes
emocionais intimas sejam menos im-
portantes na prediccdo de DAC.
Quanto a extensao, parece haver um
nivel intermédio 6ptimo, uma vez
que, tal como a falta, também o ex-
cesso de contactos sociais se associa a
um aumento do risco de DAC®**Y. No
caso da reabilitacdo do doente cardi-
aco, sabe-se ser importante existirem
outras fontes de suporte social além
do conjuge, nomeadamente a familia
e 0s colegas de trabalho®?.

Por ineréncia, as pessoas que tém
acesso a redes de suporte social apre-
sentam melhor satde, taxas mais bai-
xas de cancro, menos doencas cardia-
cas, menor oclusao das coronadrias, es-
tadias hospitalares mais breves e
maior resisténcia a infeccao®®. Sabe-
-se, também, que existem varios as-
pectos do suporte social que exercem
um efeito protector contra a morte
prematura®®. Parece pois possivel
concluir sobre o aspecto benéfico de
manter um certo niimero de contac-
tos sociais, bem como do papel cen-
tral que é desempenhado pelas redes
de suporte social®.

Particularmente em relagdo aos
homens com doenga cardiaca que sdao
casados e mantém elevada intimida-
de com a mulher, existe, a longo ter-
mo, uma melhor adaptacdo psicos-
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social, do que naqueles com baixa in-
timidade matrimonial®?. De forma
inversa, as relagdes maritais em que
o0 homem revela um padrao A, ten-
dem a ser vivenciadas com maior ten-
sao1?,

Uma outra 4rea de estudo tem su-
gerido que, enquanto o ambiente fi-
sico e as condig¢Oes sociais de certas
organizagdes expdem 0s seus mem-
bros a situagdes cronicas de conflito e
a problemas de satide, outras parece
que tornam a ocorréncia do conflito
interpessoal menos provavel. As pri-
meiras tém sido descritas como orga-
nizagdes propensas ao conflito e as
segundas como organizagdes resis-
tentes ao conflito. Embora exista ain-
da pouca investigagdo neste dominio,
tém surgido evidéncias empiricas que
demonstram uma relagdo entre a es-
trutura social das organizagdes, a sua
propensao para gerar (ou nao) con-
flitos e a vulnerabilidade das pessoas
para adoecer®™.

3.8. Alcoolismo

O consumo excessivo de alcool
esta associado com o aumento do ris-
co de morte devido a multiplas cau-
sas, nomeadamente por DAC. Porém,
varios estudos*®?? tém indicado o
efeito benéfico da ingestdo modera-
da de alcool (30g de etanol/dia), bem
como a existéncia de uma curva em
forma de J, entre o consumo de al-
cool, o seu efeito protector em doses
baixas e a reduc¢do da mortalidade
total.

Apesar de nado serem ainda bem
conhecidos os mecanismos cardiopro-
tectores do alcool, existe um maior
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risco de DAC entre os abstémios.
Caso inverso é o que ocorre entre 0s
doentes com acidente vascular cere-
bral (AVC), devido ao efeito adverso
do alcool sobre a HTA®®. Ao nivel dos
mecanismos fisiolégicos, o caracter
protector do consumo moderado é
mediado, entre outros, pelo aumento
do colesterol HDL e pela inibicdo da
formacgédo de trombos®?.

Um dos exemplos curiosos a este
propdsito é o caso do "paradoxo fran-
cés". Apesar do elevado consumo de
gorduras saturadas entre os franceses,
existe uma baixa mortalidade por car-
diopatia corondria. Uma das hipote-
ses explicativas que tem sido apresen-
tada a este propésito, prende-se com
0 aspecto protector de que o alcool se
reveste@?.

Matéria complexa e controversa é
o aconselhamento dos doentes, sobre
o uso benéfico do &lcool, tendo simul-
taneamente em atengdo a necessida-
de de prevenir o consumo abusivo e
excessivo. Parece porém recomenda-
vel que nos casos onde ndo existam
contra-indicag¢des médicas (ex. gravi-
dez, perturbagdes hepaticas, doenga
degenerativa do SNC) e/ou psicopa-
tolégicas (ex. alcoolismo), seja reco-
mendado o consumo moderado (uma
bebida diaria para a mulher e duas
para o homem), através de uma abor-
dagem individualizada®.

4. CONCLUSOES

Com base na presente revisao cri-
tica da literatura, ressalta a impressao
de se tratar de uma drea complexa, na

qual coexistem diversas investigagdes
que apontam para conclusdes pouco
convergentes, ou mesmo contradit6-
rias. Este facto parece dificultar sig-
nificativamente a delimitagdo de uma
linha consensual de pesquisa. Parece
também continuar em aberto a dis-
cussdo em torno da qual se procura
compreender, se certos comporta-
mentos e padrdes emocionais estdo
associados a eclosdo de determinadas
doencas, ou se apenas podemos apon-
tar para a existéncia de uma relagdo
entre estes aspectos e a morbilidade
em geral.

Reforga-se assim a convicgdo de
que a area da Psicocardiologia, em ar-
ticulacdo com a Psicologia da Satide
e as Ciéncias Biomédicas, constituem
campos de investigacdo extremamen-
te promissores e interessantes. Nesta
perspectiva, é crucial que se desenvol-
vam investigacdes operacionais sobre
as relagdes entre o comportamento, as
emocdes negativas e a DAC.

Porém outras linhas de estudo
poderdo trazer contributos relevantes,
nomeadamente sobre os mecanismos
psicofisiolégicos implicados na
génese da doenga, o papel do supor-
te e apoio social na eclosdo e desen-
volvimento da DAC, a identificacdo
precoce de factores de risco predicto-
res de doencga coronaria, a avaliacdo
do efeito de programas de interven-
gao clinica e/ou comunitaria, comple-
mentares as terapéuticas mais tradi-
cionais.

A proposito das estratégias de in-
tervencao na prevencao da DAC, sdao
conhecidos alguns modelos da medi-
cina comportamental bastante rele-
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vantes e validos®?, os quais reforcam
aideia de uma estratégia bi-céfala ba-
seada numa acgdo directa sobre a pes-
soa e, simultaneamente, sobre a co-
munidade®¢??”. E pois do maior in-
teresse o desenvolvimento de projec-
tos comunitarios de promogao e edu-
cacdo para a satide, bem como de pre-
vencdo da doenca que visem a mu-
danga de comportamentos de risco e
reforcem a manutengao de estilos de
vida saudaveis.

Igualmente relevante é a imple-
mentagdo de consultas para modifi-
cagdo comportamental em doentes
com isquemia do miocérdio, destina-
das a intervir em dreas como a cessa-
¢do de habitos tabagicos, a melhoria
da higiene alimentar, o encaminha-
mento para programas de actividade
fisica e 0 apoio na gestdo das emogdes
negativas. Essas intervengdes deverado
ser constituidas por sessdes de infor-
magao sobre comportamentos e sat-
de, técnicas de identificagdo e resolu-
¢do de problemas, técnicas de respi-
ragdo, relaxagdo muscular, biofeedback
e gestdo de stress. O desenvolvimen-
to de uma linha multidisciplinar de
intervengdo e investigagdo desta na-
tureza, seria certamente desejavel e
inovadora em Portugal, seguindo ali-
as a tendéncia do que ja acontece em
outros paises, nomeadamente em Es-
panha(zw).

Numa outra perspectiva de inves-
tigacdo aplicada ao padrao de com-
portamento tipo A e, de uma forma
mais geral, a afectividade negativa,
poderiam ser realizados estudos no
dominio da prevengdo rodovidria,
bem como em populagdes prisionais
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e em pessoas com tentativa de suici-
dio. Através de trabalhos desta natu-
reza seria possivel, ndo s6 avaliar a
especificidade do conceito de PCTA
como predictor de doenga corondria
e o seu valor quando aplicado a ou-
tros dominios, mas também determi-
nar a existéncia de relagbes entre o
tipo A e os acidentes de viagado, a de-
linquéncia, ou as tentativas de
suicidio, a semelhanca alids do que
tem sido sugerido pela literatura in-
ternacional’?'®. Nesta perspectiva
seria particularmente interessante
avaliar a propensdo e o risco dos
doentes coronarios, para sofrerem aci-
dentes de viagdo.

Abstract

In this paper, the authors make a
critical revision of the literature related
to psychosocial risk factors and coronary
artery disease (CAD). With this objective,
we begin to present the main theories
describing the underlying mechanisms of
atherosclerosis (inflammatory, thrombo-
litic and lipid theory), as well as the prin-
cipal mechanisms leading to CAD events.
Next, we introduce the concept of risk fac-
tor, and describe the most important epi-
demiological studies developped in the
Psychocardiology domain (Western
Collaborative Group Study, Multiple
Risk Factor Intervention Trial, Review
Panel on Coronary-Prone Behavior and
Coronary Heart Disease and Framin-
gham Heart Study). Finally, the research
associating psychosocial risk factors and
CAD is systematically revised (stress,
coping, type A pattern behavior, hostility,
anger, depression, social support, and
alcoholism).
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