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Resumo
Neste trabalho os autores fazem uma

revisão crítica da literatura sobre os fac-
tores psicossociais de risco, associados à
doença das artérias coronárias (DAC).
Com este objectivo, começam-se por apre-
sentar as principais teorias relacionadas
com os mecanismos subjacentes à génese
da aterosclerose (teoria inflamatória,
trombolítica e lipídica) e, por inerência,
dos principais mecanismos que levam à
eclosão da DAC. Em seguida, introduz-
-se o conceito de factor de risco e referem-
-se os principais estudos epidemiológicos,
desenvolvidos na área 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-

te, são revistos sistematicamente os tra-
balhos e as investigações, em que se rela-
cionam os factores psicossociais de risco
com a DAC (stress, coping, padrão de
comportamento tipo A, hostilidade, ira,
depressão, suporte social e alcoolismo).

1. INTRODUÇÃO

Os países industrializados conhe-
ceram, durante o último século, uma
mudança muito acentuada nos pa-
drões de morbilidade e mortalidade.
Se durante a primeira era da saúde
pública (1830-1950) dominaram as
doenças infecto-contagiosas e parasi-
tárias, a segunda era caracterizou-se
pela acelerada ascensão das perturba-
ções crónicas e degenerativas(1,2), inti-
mamente associadas aos estilos de
vida, aos comportamentos de risco e
à personalidade(3).

Novos contornos nas estatísticas
vitais tiveram necessariamente de
acompanhar as profundas transfor-
mações no seio da saúde, da socieda-
de, da economia e da política. Ao ní-
vel das tecnologias médicas, distante
vai a data em que Teófilo Laennec
(1781-1826) descobria o estetoscópio
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(estetos, tórax + scopio, eu vejo), um
dos símbolos do que viria a ser a ex-
celência da moderna medicina. Este
era apenas o prenúncio de uma mu-
dança mais profunda que, ao nível da
cardiologia, eclodia com a introdução
do electrocardiograma por Einthoven
(1903) e com o cateterismo intra-car-
díaco de Forssman (1929) e Cournand
(1941), três dos prémios Nobel deste
século(4).

Gradualmente e em resultado das
inovações e desenvolvimento tecno-
lógico, os padrões de mortalidade e
esperança média de vida passaram
dos 40-45 anos, à entrada do século,
para valores que actualmente se apro-
ximam dos 75 anos, nos países mais
desenvolvidos(4). Porém, o aumento
da esperança média de vida não se fez
sem que outros problemas se colocas-
sem.

De facto, com a industrialização e
a Organização Científica do Trabalho
(OCT de Taylor), a produção massi-
ficou-se, o consumo aumentou e o li-
beralismo económico floresceu. Como
consequência verificou-se um aumen-
to da prosperidade económica, o re-
curso ao automóvel como meio de
transporte e adoptaram-se hábitos
alimentares menos saudáveis, ao que
se associou o aumento da incidência
na doença das artérias coronárias
(DAC) (5). A "epidemia coronária", ao
ocupar o lugar deixado vago pela tu-
berculose, institui-se como o mal da
era dos países industrializados(4).

Neste âmbito, muitas outras mo-
dificações se sucederam. Foi o próprio
equilíbrio do tecido social que se al-
terou-se, levando a uma maior expo-

sição à incerteza, ao stress e, por
inerência, ao risco de doença. O de-
sempenho laboral deixou de depen-
der predominantemente da capacida-
de muscular, ou da aptidão individual
(blue collar), para passar a assentar
sobre o trabalho mental e o funciona-
mento em equipa (white collar)(6).

É neste cenário que as doenças re-
lacionadas com o sistema cardiovas-
cular têm vindo a assumir um lugar
de destaque no panorama das esta-
tísticas vitais, ao surgirem como a
principal causa de morte. Anualmen-
te, mais de metade das mortes (cerca
de um milhão) que ocorrem nos Es-
tados Unidos da América (EUA), es-
tão associadas a doenças vasculares e
do coração(7). Também em Portugal,
as doenças do aparelho circulatório
representam a primeira causa de mor-
te (41%). Em termos retrospectivos,
entre 1960 e 1995, o acréscimo das
mortes provocadas pelas doenças cir-
culatórias foi, em média, de 73,6%,
com especial incidência nos maiores
centros urbanos (Lisboa e Porto)(8).

Foi pois da necessidade de com-
preender e intervir sobre este tipo de
patologias, de magnitude pandémica,
e em consequência da confluência
multidisciplinar dos modelos biomé-
dico e psicossocial que se tem vindo
a constituir uma área de investigação
designada de Psicocardiologia(9), ao
estudo do papel e das relações entre
as características psicológicas (ex. es-
tilos de coping, emoções, cognições,
tipo A), a personalidade (ex. tempe-
ramento, traços), 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-
ças cardiovasculares, em particular a
DAC.

As origens desta nova disciplina
remontam à série de estudos realiza-
dos na década de 50 os quais pareci-
am indicar que os tradicionais facto-
res de risco das doenças cardíacas (hi-
pertensão arterial, hipercolesterolé-
mia, obesidade, sedentariedade, his-
tória familiar de doença vascular, dia-
betes mellitus, hábitos tabágicos, con-
sumo de álcool e factores hema-
tológicos)(10), explicavam menos de
50% dos casos(11).

É nessa altura, em 1959, que o Dr.
Meyer Friedman e o Dr. Ray
Rosenman(12), dois cardiologistas, des-
creveram o padrão de comportamen-
to tipo A (PCTA) que consistia num
conjunto de atitudes propensas ao
desenvolvimento da DAC, nomeada-
mente a extrema ambição profissio-
nal, a competitividade exagerada, a
impaciência, o comportamento agres-
sivo e hostil, associados ao sentimen-
to de pressão e falta de tempo. Este
padrão (PCTA) foi apresentado como
tendo valor predictivo, após estra-
tificação dos tradicionais factores de
risco(13). Paralelamente, sugere-se a
existência de um tipo B de personali-
dade, caracterizada por um padrão
comportamental oposto ao A.

Desde então, vários estudos pros-
pectivos e retrospectivos, de cariz
epidemiológico(14,15), biocompor-
tamental(16,17) e biomédico(18,19) têm
sido conduzidos, no intuito de ava-
liar a independência do valor predic-
tivo do padrão tipo A, no aparecimen-
to da doença cardíaca. Apesar dos

esforços, muitos dos resultados a que
se tem chegado são inconclusivos, ou
contraditórios. Enquanto que o
Western Collaborative Group Study
(WCGS)(14,20), reconhecia o PCTA
como factor de risco para a DAC, o
Multiple Risk Factor Intervention Trial
(MRFIT)(15), não confirmava a associa-
ção entre o tipo A e a DAC. Por este
motivo, conclui-se ser necessária mais
investigação, no sentido de demons-
trar a força da associação entre o com-
portamento e a doença cardíaca, ou
de melhor delimitar os mecanismos
psicológicos e fisiológicos que me-
deiam tal relação.

Dada a dificuldade em estabelecer
uma relação inequívoca entre o PCTA
e a DAC, a disparidade das conclu-
sões a que os principais estudos epi-
demiológicos chegaram (ex. WCGS e
MRFIT) e as dificuldades metodoló-
gicas que as investigações na área da
saúde implicam, foi necessário defi-
nir, delimitar e tornar mais operativo
o constructo relativo ao PCTA.

Gradualmente a investigação de-
monstrou que apenas alguns dos
componentes do tipo A poderiam ex-
plicar a variância na incidência de
DAC, donde se passou a realçar o ca-
rácter potencialmente desencadeador
de stress da agressão, da expressão de
hostilidade(21,22,23) e ira(24,25), bem como
da experiência de ira(17,26).

Como consequência, parece hoje
preferível falar de um complexo com-
posto por emoções e afectos negati-
vos (ex. hostilidade, ira, depressão,
medo, culpa, vergonha), os quais de-
sempenham um papel determinante
na mediação entre o stress e a saúde.
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Assim, passou a definir-se o traço de
afectividade negativa, como a tendên-
cia para sentir níveis elevados de
stress e insatisfação perante situações
determinadas(27) que conduz a condi-
ções negativas de adaptação(28). Nes-
te mesmo sentido, Spielberger (29) sa-
lienta os efeitos da ira, da hostilidade
e da agressão, sobre a DAC, identifi-
cando a síndroma AHA (Anger,
Hostility, Aggression – AHA).

Desta forma, as emoções, nomea-
damente a síndroma AHA, mas tam-
bém a depressão e a ansiedade, cons-
tituem sinais vitais na avaliação da
saúde mental e do bem-estar psicoló-
gico(29). O seu papel é central, quer na
eclosão da doença, quer na manuten-
ção da saúde humana, sendo respon-
sáveis por parte da variabilidade no
prognóstico das doenças físicas e cró-
nicas(30,31). Utilizando modelos ani-
mais, baseados na indução de stress e
ira, através do condicionamento
aversivo e da sugestão de medo, tem
sido sugerido que estas emoções ne-
gativas estão na base da morte por
mecanismos etiopatogénicos associa-
dos a arritmia ventricular. Segundo
parece, esta situação pode dever-se ao
aumento da actividade do sistema
nervoso simpático(32).

Num outro estudo exploratório
com humanos(33), onde as doenças car-
díacas foram classificadas em função
de dois grupos patofisiológicos, sepa-
rando aquelas que se devem a meca-
nismos trombogénicos (enfarte do
miocárdio, angina instável), das que
decorrem de um mecanismo de arrit-
mia ventricular (morte por arritmia),
descobriu-se existirem padrões psico-

lógicos distintos, para cada uma das
classes.

Enquanto a depressão e a conten-
ção da ira revelaram capacidade de
predizer eventos relacionados com a
arritmia, a ansiedade parece ser mais
importante nas síndromas coronárias
agudas (enfarte do miocárdio e angi-
na instável)(33).

Existem também evidências de
que emoções negativas, como a ira,
aumentam o risco de enfarte, em es-
pecial quando associadas a outros fac-
tores de risco(34).

Estudos que recorrem à angio-
grafia (18), referem uma correlação po-
sitiva e significativa da ira e hostili-
dade, com a gravidade da DAC, mes-
mo quando se procede à estratificação
dos factores tradicionais de risco, da
idade e do sexo. Apesar de ter sido
pouco estudado o efeito que a ira e a
hostilidade podem desempenhar no
período pós-enfarte, sabe-se também
que existem consequências negativas
no prognóstico da DAC(35).

Assim, a compreensão do papel
desempenhado pelos factores psicos-
sociais na incidência da DAC, em par-
ticular as emoções negativas e as cren-
ças (PCTA, hostilidade, ira, depres-
são), podem ser cruciais no funciona-
mento dos sistemas orgânicos, na
melhoria da eficácia das técnicas dia-
gnósticas e terapêuticas, na adopção
de estratégias de promoção da saúde
e prevenção da doença, bem como no
planeamento de uma reabilitação
mais global destes doentes.

O problema das investigações le-
vadas a cabo na área da Psicocardio-
logia, define-se pois em função da re-
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lativa disparidade encontrada nos re-
sultados e conclusões, acerca da rela-
ção entre comportamentos e a predis-
posição para a DAC. Em Portugal, a
escassez deste tipo de trabalhos pa-
rece justificar o desenvolvimento de
estudos que contribuam para a com-
preensão da relação dos factores emo-
cionais e dos factores tradicionais de
risco (pressão arterial, colesterol, há-
bitos tabágicos, diabetes mellitus, his-
tória familiar de doença, obesidade,
sedentariedade), na ocorrência da
DAC.

Considerando a complexidade e a
grande diversidade das investigações
existentes nesta área, na qual têm sur-
gido resultados controversos, ou mes-
mo contraditórios, julgamos impor-
tante destacar resumidamente as li-

Fig. 1 - Factores psicossociais de risco na doença das artérias coronárias. Resumo dos principais
desenvolvimentos.

PCTA
Action-emotion complex

(Friedman & Rosenman, 1974)

WCGS
PCTA e DAC (SI, RR=2)

MRFIT
PCTA? DAC (SI)

RPCP B
PCTA vs. CPB
(RPCPB, 1981)

HOSTILIDADE
Atitude estável de PoHo

Hostilidade neurótica
Factor protector?

(Ressentimento, desconfiança, culpabilidade)

Expressão hostilidade
Factor de risco

(Agressão, hostilidade indirecta e verbal, irritalidade)

IRA
Emoção aguda e leve

Repressão de iraExpressão de ira

DEPRESSÃO

SUPORTE SOCIAL

ALCOOLISMO

Legenda:

CPB=Coronary prone-behavior; DAC=Doença das artérias coronárias; MRFIT=Multiple Risk Factor Intervention

TRail; PCTA=Padrão de comportamento tipo A; PoHo=Potencial para a hostilidade; RPCPB=Review Panel on

Coronary-Prone Behavior; RR=Risco relativo; SI=Structured interview; WCGS=Western Collaborative Group Study

nhas gerais de investigação e os
contributos mais significativos (ver
Figura 1). Em seguida começamos por
referir os mecanismos e factores de
risco da DAC e abordamos, de forma
sistemática, os conceitos de stress,
coping, PCTA, hostilidade, ira, depres-
são, suporte social e alcoolismo.

2. MECANISMOS DA DOENÇA
         E FACTORES DE RISCO

Os doentes coronários devido a
causas ateroscleróticas, tendem a
apresentar valores aumentados nos
vários factores de risco. Apesar de se
saber que o principal motivo de
isquemia do miocárdio se relaciona
com a aterosclerose das artérias
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coronárias(5), outras causas não
ateroscleróticas podem estar associa-
das à angina de peito. De entre elas
destacam-se as anomalias congénitas
das artérias coronárias, a estenose da
aorta ou da válvula mitral, a
miocardiopatia hipertrófica e a hiper-
tensão arterial sistémica(5).

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

1) a teoria inflamatória de Vir-
chow,

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

3) a teoria lipídica de Anitschkow
na qual se demonstrou que os
coelhos com dietas ricas em co-
lesterol desenvolvem ateros-
clerose(4).

Mais recentemente(36), surgiu uma
síntese das concepções anteriores, em
que se levanta a hipótese de que a
aterosclerose se inicia por meio de
uma lesão no endotélio que é gerado-
ra de alterações estruturais e/ou fun-
cionais, ao nível do tecido celular. É
neste sentido que se propõe que a
doença resulta da resposta crónica ao
processo inflamatório-fibroproli-
ferativo, o qual começa como uma
reacção protectora do sistema imuno-
lógico mas, devido ao seu carácter
excessivo, se transforma no próprio
processo da doença(37). De forma com-
plementar, foram sendo reunidas evi-
dências no sentido de demonstrar que
a resposta de inflamação arterial era
directamente influenciada e exacerba-

da pela presença dos factores de ris-
co(38).

Como consequência, instala-se
gradualmente um desequilíbrio entre
o suprimento de oxigénio e nutrien-
tes e as necessidades do miocárdio,
em resposta ao estreitamento do
lúmen dos grandes vasos coronários,
o qual pode culminar na sua comple-
ta obstrução através da formação de
um trombo. Esta perturbação adqui-
re um carácter passageiro, no caso dos
espasmos, ou permanente quando
existem alterações estruturais e a for-
mação de placas, nomeadamente na
aterosclerose(5).

Porém, apesar dos avanços que
têm sido conseguidos ao nível da
compreensão dos mecanismos envol-
vidos no processo da doença, do de-
senvolvimento das técnicas de diag-
nóstico e do aperfeiçoamento da in-
tervenção terapêutica, não está, ain-
da, completamente esclarecida a etio-
patogenia da doença isquémica. Sabe-
-se, contudo, que múltiplos factores
de risco podem estar envolvidos na
eclosão da doença.

Neste sentido e com a transforma-
ção dos principais agentes patogéni-
cos, os quais deixaram de ser biológi-
cos, para passarem a ser físicos, tor-
nou-se inevitável reformar o antigo
conceito de tríade ecológica da saú-
de. Segundo esta concepção simplista,
a doença humana era explicada por
uma relação causal entre o agente, a
pessoa susceptível e o ambiente
biofísico(39).

Gradualmente e em consequência
do progressivo relevo que os aspec-
tos psicológicos e sociais vieram a
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ocupar, a ideia de ambiente deu lu-
gar à de inter-relação e a de agente
causal, à noção de factor de risco. Fi-
nalmente surge o modelo da mesolo-
gia da saúde que pondera a posição
do Homem face aos factores de risco
(endógenos versus exógenos), a par
das suas inter-relações biofísicas e
psicossociais(39).

É 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 exposição ambien-
tal ou a uma característica herdada
que, com base nos resultados de es-
tudos epidemiológicos, se sabe esta-
rem associados à ocorrência de uma
ou mais doenças e que, portanto, se
julga importante evitar. A avaliação
do risco é feita em termos da proba-
bilidade de ocorrência do aconteci-
mento desfavorável, no decurso de
um dado período de tempo ou ida-
de(40).

Assim se começou a perceber que
o estudo sobre as origens da doença
crónica passava pela observação das
pessoas saudáveis, nomeadamente se
o objectivo era o de prevenir e pro-
mover a saúde. Era necessário ir além
dos meios hospitalares e universitá-
rios tradicionais, para chegar à pes-
soa, à família e à cultura, começan-
do-se a utilizar a população como la-
boratório(4). Com este objectivo surgi-
ram os primeiros estudos de base
populacional e a epidemiologia, na
tentativa de investigar a ocorrência e
os padrões de distribuição das doen-
ças na população humana, bem como
os factores que a determinam(40).

Na realidade, tratou-se de um
movimento epistemológico mais alar-
gado, onde o modelo da especificida-
de se opôs ao modelo da susceptibili-
dade geral. Enquanto o primeiro (mo-
delo da especificidade) resultava da
convicção de que existem causas de-
terminadas para cada doença, o se-
gundo (modelo da susceptibilidade
geral) propõe a existência de um es-
tado grave e crónico de perturbação
do equilíbrio interno, o qual resulta
do stress e de emoções que tornam a
pessoa susceptível à doença(28). Am-
bos os modelos contribuíram de for-
ma decisiva para os estudos que vi-
riam a ser desenvolvidos, quer os de
coorte (ex. Kannel, W. e colaborado-
res41), quer aqueles que compararam
áreas geográficas (ex. Keys, A.42).

Ao nível dos factores de risco nas
doenças cardíacas, notou-se igual-
mente a mesma tendência. A este pro-
pósito distinguiram-se os estudo re-
lativos às determinantes clínicas da
DAC e os que se centraram na detec-
ção das populações e pessoas vulne-
ráveis(43). 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(14), foi integrado por 3.411
homens, com idades compreendidas
entre os 39 e 59 anos, sem história pré-
via de DAC, os quais foram seguidos
durante oito anos e meio(20) com o in-
tuito de identificar factores de risco
predictores de DAC. A par da avalia-
ção do PCTA, por meio da entrevista
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estruturada (structured interview - SI)
de Rosenman & Friedman (44,45), foram
igualmente avaliadas outras variá-
veis, como o nível de escolaridade,
rendimento, história médica, activi-
dade física, hábitos tabágicos, pressão
arterial e colesterol. Em resultado des-
ta investigação foi possível, pela pri-
meira vez, validar o conceito de PCTA
e demonstrar, não só a sua associação
à DAC, como o valor predictivo do
padrão comportamental.

O MRFIT(15), 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 período de sete
anos. Um dos principais resultados
desta investigação, foi a impossibili-
dade de replicar a relação entre a SI,
o tipo A e a DAC, obtida pelo WCGS.
Posteriormente, os investigadores do
MRFIT levaram a cabo um programa
de prevenção multifactorial, em
12.866 homens, com alto risco de so-
frer doença isquémica, tendo como
objectivo avaliar o efeito da interven-
ção sobre a mortalidade por DAC. A
partir deste estudo, concluiu-se que
a redução do consumo de tabaco e dos
níveis de colesterol, poderia reduzir
a mortalidade(46).

Em consequência 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 revisão crítica e imparcial des-
tas investigações e teorias. Com este

propósito e sob a égide do National
Heart, Lung, and Blood Institute, o
RPCPB(47) juntou, entre 1977 e 1978,
um conjunto de cientistas do compor-
tamento e da área biomédica. A tare-
fa foi então dividida em cinco painéis:

1) avaliação da associação entre o
comportamento propenso à
doença coronária (coronary-
-prone behavior - CPB) e a DAC,

2) avaliação do PCTA,
3) estudo dos mecanismos fisioló-

gicos que associam o compor-
tamento à DAC,

4) estudo dos factores culturais e
do desenvolvimento, e

5) discussão e planeamento das es-
tratégias de intervenção.

Como resultado e de acordo com
os dados disponíveis, o painel chegou
a um acordo geral sobre a existência
de uma relação entre o PCTA e a DAC.

O FHS(10,48) foi um dos estudos epi-
demiológicos 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-
tória de doença cardíaca e teve como
objectivo identificar e avaliar os prin-
cipais factores de risco nas doenças
cardiovasculares. De entre estes fac-
tores destacam-se o nível de coleste-
rol, a pressão sanguínea, os hábitos
tabágicos, a obesidade, a diabetes, o
comportamento tipo A, a idade e o
género.

Do estudo resultaram três grandes
conclusões. Em primeiro lugar, que o
PCTA e os aspectos psicossociais, não
estavam directamente relacionados
com o risco de ocorrência de DAC.
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Em segundo lugar, que os modelos de
predicção da DAC, realçam o papel
desempenhado pelos factores tradi-
cionais de risco e não os psicosso-
ciais. E, finalmente, que a exposição
aos factores de risco não constitui cau-
sa directa de doença, associando-se
apenas ao aumento da probabilidade
da sua ocorrência(10,48).

Passa assim a compreender-se que
o carácter patognomónico na DAC,
não depende da presença de um fac-
tor de risco isolado, mas da acção
sinergética e exponencial entre os vá-
rios factores, ao constituírem um fac-
tor de risco global(4,10,43). Em regra, a
presença de um factor major duplica
a probabilidade da ocorrência de
doenças vasculares, dois factores qua-
druplicam e três multiplicam-na por
nove(49). Também em relação ao pós-
-enfarte se pode observar que o au-
mento da mortalidade está correlacio-
nado, de forma positiva, com o nú-
mero dos factores de risco presen-
tes(50).

O conjunto das investigações, so-
bre os factores de risco e as popula-
ções mais vulneráveis, permitiu igual-
mente elaborar métodos de detecção
precoce e de predicção. Actualmente
é já possível detectar aproximada-
mente 50% dos futuros doentes coro-
nários, os quais se concentram den-
tro de uma faixa populacional de alto
risco (20% da população) (43).

Paralelamente assistiu-se também
à multiplicação das formas de
categorizar os factores de risco, se-
gundo propriedades tão diversas
como o facto de serem crónicos ver-
sus agudos, major versus minor, tradi-

cionais versus psicossociais, individu-
ais versus populacionais, causais ver-
sus associativos, entre outros. Em vir-
tude desta diversidade, a 27th Bethesda
Conference(51) vem propor uma siste-
matização, com base, quer na força da
associação entre o factor de risco e a
doença cardíaca, quer em função da
modificação da exposição ao risco tor-
nar menos provável a incidência de
doença.

Embora a existência de um risco
positivo não conduza necessariamen-
te à sua modificação, a simples iden-
tificação pode contribuir para uma
melhor avaliação do perfil do doen-
te(52). Pretendeu-se assim, não só defi-
nir a urgência dos cuidados de saú-
de, tendo em consideração a gravida-
de da doença cardiovascular, como
também ajustar o tipo de intervenção,
em função de critérios de custo-efec-
tividade. Com este propósito foram
propostas quatro categorias de facto-
res de risco(51)  (ver figura 2).

Categoria 1
• Hábitos tabágicos, colesterol

         LDL, HTA.

Categoria 2
• Diabetes mellitus,  sedentariedade,

         colesterol HDL, obesidade,
         menopausa.

Categoria 3
• Factores psicossociais, alcoolismo.

Categoria 4
• Idade, género, nível socio-económi-

         co, história familiar de doença
   vascular.

Fig. 2 - Classificação dos factores de risco
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Relativamente aos factores de ris-
co da categoria 1, existem evidências
inequívocas de que a sua modificação
reduz o risco da incidência de DAC.
Entre eles destacam-se os hábitos
tabágicos, o colesterol LDL e a hiper-
tensão arterial (HTA).

A categoria 2, refere-se aos facto-
res de risco sobre os quais a interven-
ção é provável que conduza à redu-
ção da incidência de DAC, tendo em
atenção os conhecimentos clínicos e
da epidemiologia. Nesta categoria
integram-se a diabetes mellitus, a
sedentariedade, o colesterol com alta
densidade de lipoproteínas (HDL) a
obesidade e a menopausa.

Apesar dos factores de risco da
categoria 3 estarem claramente asso-
ciados ao aumento do risco de ocor-
rência da DAC, existe apenas a possi-
bilidade de que a sua modificação
possa diminuir a incidência dos acon-
tecimentos de doença. Este grupo é
constituído pelos factores psicosso-
ciais de risco e alcoolismo.

Os factores da categoria 4 estão
associados ao aumento de risco, mas
não podem ser modificados, ou a sua
modificação não implica alterações
significativas na incidência da DAC.
Aqui cabe mencionar factores como
a idade, o género, o nível socio-eco-
nómico e a história familiar de doen-
ça vascular.

3. FACTORES PSICOSSOCIAIS
         DE RISCO

3.1. Stress
Numa abordagem histórica sobre

o conceito de stress, facilmente se

pode reconhecer que a sua origem
remonta à antiguidade grega, nomea-
damente aos escritos de Hipócrates
(460-377, a.C.). Porém, as investiga-
ções de índole mais racional e siste-
máticas só começam a aparecer a par-
tir do século XIX. Estas surgem na
sequência de estudos sobre os meca-
nismos homeostáticos, realizados por
proeminentes fisiologistas do fim do
século XIX e início do XX, como
Eduard Pflüger (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 específi-
cas e de protecção contra a desre-
gulação do organismo(53), tendo ain-
da demonstrado que os efeitos fisio-
lógicos das emoções se repercutem
por todos os níveis do organismo,
através das vias córtico-talâmicas e
nervosas autónomas. Quanto a
Alexander, partindo do conceito de
neurose de órgão, em voga nessa épo-
ca, propõe a noção de constelação
psicodinâmica, para sublinhar a ideia
de que a doença é o produto de um
certo número de factores, entre os
quais as reacções emocionais que
criam angústia, agressividade e atitu-
des afectivas em conflito. O resulta-
do destas tensões crónicas e as respec-
tivas excitações viscerais, seriam res-
ponsáveis pelo estabelecimento de
um círculo psicossomático(54).

Porém, é durante a primeira me-
tade deste século que Hans Selye po-
pulariza o termo de stress, chamando
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a atenção do público em geral para o
seu efeito pernicioso sobre a saúde.
Se numa primeira fase o autor consi-
derou que o stress consistia num estí-
mulo, mais tarde começou a referir-
-se ao conceito como sendo uma res-
posta não específica do organismo,
com vista à adaptação. Esta pode ser
desencadeada por múltiplos factores
ambientais. Para distinguir cada uma
das acepções, Selye passou a desig-
nar de stressor o estímulo e de stress
ou distress a resposta(55). Mais recen-
temente surgiu o termo de eustress
para designar os efeitos positivos do
stress(55). No que diz respeito à respos-
ta de stress, Selye(53) descreveu uma
síndroma geral de adaptação (general
adaptation syndrome), composta por
três fases distintas:

1) a reacção de alarme, 2) a resis-
tência e, 3) a exaustão.

A reacção de alarme foi apresen-
tada com base no desenvolvimento
filogenético e no processo de sobre-
vivência do Homem, tomando como
exemplo as reacções de defesa peran-
te as ameaças físicas, nomeadamente
através do confronto ou da fuga (fight
or flight). Actualmente o stress é
vivenciado de forma psicológica e
interpessoal, de tal forma que a res-
posta física de luta ou fuga dificilmen-
te constitui uma forma eficaz de lidar
com o stress. Porém, Selye demons-
trou que as reacções aos factores
desencadeadores de stress, são seme-
lhantes às que eram desencadeadas
na resposta aos perigos físicos(56).

Durante a fase de alarme, as defe-
sas do organismo são mobilizadas
através da activação do sistema ner-

voso simpático, preparando o orga-
nismo para a resposta de combate ou
fuga. Nesse momento é libertada
adrenalina, o ritmo cardíaco e a pres-
são arterial aumentam, o sangue é
canalizado dos órgãos internos, para
os músculos esqueléticos, a respira-
ção torna-se mais rápida e o sistema
gastrointestinal diminui a sua activi-
dade. Como respostas a curto termo
e a situações de emergência, estas
modificações físicas são adaptativas,
embora muitas das situações actuais
de stress envolvam exposições prolon-
gadas e prejudiciais(53).

Esta primeira reacção que pode
demorar alguns minutos ou horas, é
seguida por um período de resistên-
cia, no qual o organismo se adapta ao
stressor. A duração desta situação 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
aparência normal, a resistência pode
ser mantida por tempo prolongado,
à custa de perturbações do equilíbrio
fisiológico, hormonal, neurológico ou
vascular. Segundo Selye(53), o resulta-
do da exposição continuada e persis-
tente do organismo, aos factores
desencadeadores de stress, seria a
eclosão de doenças de adaptação, no-
meadamente HTA, doenças cardio-
vasculares, úlceras, hipertiroidismo,
asma ou imunosupressão.

Uma vez que a capacidade de re-
sistir é limitada, a última fase de res-
posta é a de exaustão. Por esta altura
dá-se a activação do sistema nervoso
parasimpático, no intuito de compen-
sar os níveis excessivamente elevados
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de estimulação, podendo esta respos-
ta resultar em depressão ou, em ca-
sos mais extremos, na morte do orga-
nismo.

É, porém, necessário compreender
que o stress resulta da interacção en-
tre as características da pessoa, no-
meadamente a forma como ela inter-
preta e avalia as situações de ameaça
e a natureza do próprio meio am-
biente(57). Com Lazarus & Folkman(57),
o stress deixa de ser abordado segun-
do um modelo mono-etiológico, 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-
ção é o indivíduo e a avaliação que
ele faz das situações. Segundo aque-
les autores(57), o processo cognitivo de
avaliação das situações compreende
três fases:

1) avaliação primária,
2) avaliação secundária e
3) reavaliação.
Assim, quando a pessoa se depa-

ra com determinada situação, come-
ça por formular uma primeira avali-
ação a seu respeito, da qual pode re-
sultar a convicção de que se trata de
algo irrelevante, positivo ou desenca-
deador de stress. A avaliação de que
o evento é passível de provocar stress,
implica que ele possa ser considera-
do como um desafio, ou algo amea-
çador e prejudicial. A percepção de
uma situação como desa-fiadora, as-
socia-se à auto-confiança na capaci-
dade de a resolver, a qual é acompa-
nhada de excitação. Se a convicção é
a de que se trata de uma ameaça, onde
existe a necessidade de antecipação,

podem-se gerar emoções de ansieda-
de, preocupação ou medo. Finalmen-
te, quando se trata de algo percebido
como prejudicial, existe a possibilida-
de de se desencadearem reacções de
ira, hostilidade, desgosto e tristeza.

Após o primeiro contacto com a
situação, a pessoa forma uma impres-
são acerca da sua capacidade para
controlar e lidar com o desafio, a a-
meaça ou a situação prejudicial e ini-
cia-se o processo de avaliação secun-
dária. Por esta altura, se o sujeito acre-
dita que consegue fazer algo relativa-
mente à situação, o stress é reduzido.
Porém, a avaliação das situações
muda constantemente, à medida que
novas informações se tornam dispo-
níveis. Uma situação que começou
por ser interpretada como de desafio,
pode, de um momento para o outro,
constituir-se como uma ameaça e
vice-versa. Neste sentido, o processo
de reavaliação não conduz necessaria-
mente redução do stress psicológico.

Existe pois uma grande varieda-
de de factores desencadeadores de
stress, nomeadamente os que derivam
do ambiente urbano (ex. poluição so-
nora e atmosférica, o medo do crime,
a alienação pessoal, a densidade
populacional), da ocupação (ex. exi-
gências e responsabilidades, baixo
poder de decisão, receio do desem-
prego, excesso de trabalho) ou das
relações interpessoais (ex. multiplici-
dade de papéis, conflito matrimoni-
al, escassez de dinheiro)(55). Para
Holmes & Rahe(58) o carácter desenca-
deador de stress é inerente a qualquer
mudança, quer ela seja desejada ou
não, podendo aparecer em situações
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tão diversas como o divórcio, a mu-
dança de emprego, a gravidez, o ca-
samento ou a reforma. Contudo, são
as situações não planeadas e indese-
jadas aquelas que mais perto se asso-
ciam à eclosão da doença(59).

De facto, acontecimentos de vida
importantes, ocorridos nos meses que
precedem o enfarte do miocárdio, têm
sido relatados(60). Alguns estu-
dos(61,62,63), onde se tem tentado iden-
tificar as características dos dias
percursores de doença, apontam a
menor quantidade de acontecimentos
agradáveis como um aspecto determi-
nante. O quarto dia anterior ao epi-
sódio de doença, tem sido descrito
como o período crítico no qual ocor-
rem maior número de eventos desa-
gradáveis.

As consequências destes traba-
lhos, para a investigação nas áreas da
psicossomática foram enormes, mo-
bilizando o interesse de médicos, psi-
cólogos, psicanalistas, epidemiólogos,
sociólogos, filósofos, entre outros.
Hoje parecem de tal forma claras al-
gumas das associações entre as doen-
ças e as emoções humanas que somos
levados a aceitar que o Homem é psi-
cossomático por definição(54,64), tal
como a sua doença(64). Não existe ape-
nas uma íntima relação entre o esque-
ma corporal e a sua imagem(65), ou
seja, o corpo real versus o corpo ima-
ginário(64), como também uma profun-
da integração do cérebro e do corpo.
Esta é mediada através dos circuitos
bioquímicos e neurais, os quais se en-
contram reciprocamente dirigidos um
para o outro, através de vias eferentes
versus aferentes e da corrente sanguí-
nea(66).

Assim, a ideia de que a mente e o
corpo estão ambos envolvidos nos
processos da saúde e da doença, im-
plica a existência de um modelo
biopsicossocial(67), onde macro-pro-
cessos (ex. estado psicológico, supor-
te social) e micro-processos (ex. per-
turbações celulares ou hormonais)
sejam encarados como interdepen-
dentes. Nesta linha pode-se conside-
rar que a adaptação ao meio depen-
de do diálogo entre três sistemas(68):

1) o sistema nervoso central (SNC),
2) o sistema endócrino, e 3) o sistema
imunitário(68).

No que se refere ao SNC, ele actua
como o principal controlador,
transdutor e integrador dos estímu-
los que chegam do meio externo, sen-
do também responsável pelo contro-
lo da resposta de adaptação ao am-
biente. Dentro do SNC, o sistema
límbico está envolvido na resposta
neuroendócrina e emocional aos si-
nais desencadeadores de stress, ser-
vindo ainda de conexão entre o córtex
e o hipotálamo. Quanto ao hipotála-
mo, actua como ramo aferente e
eferente, desempenhando funções
importantes na actividade simpática,
na secreção endócrina e na secreção
hormonal, nomeadamente da adreno-
corticotrofina (ACTH). Esta, ao ser li-
bertada em resposta a situações
desencadeadores de stress, vai estimu-
lar a glândula supra-renal a produzir
cortisol, epinefrina e norepinefrina(69).

Ao nível da resposta imunológica,
a incapacidade para exercer controlo
sobre o stressor, pode prejudicar a res-
posta do organismo, no sentido da
diminuição ou supressão da sua acti-
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vidade e/ou a indução de respostas
auto-imunes(70). A este propósito exis-
tem algumas evidências de que um
forte sentido de eficácia e controlo
sobre as situações, melhora a compe-
tência imunológica(31). Estes factos
parecem reforçar aquilo que Solomon
e Moos(71) designavam de psiconeu-
roimunologia, ao referir-se às interac-
ções entre o SNC, o endócrino, o imu-
nitário e os acontecimentos psicosso-
ciais.

É precisamente neste sentido que
se desenvolveu o modelo da vulnera-
bilidade(72), segundo o qual a exposi-
ção ao factor desencadeador de stress
é potencialmente desencadedante de
doença, em pessoas vulneráveis. A
fonte de vulnerabilidade pode variar
desde experiências intensas e desa-
gradáveis durante a infância, relações
familiares conflituosas, ou à predis-
posição genética. Por outro lado, os
recursos de que a pessoa dispõe, no-
meadamente o suporte social e as es-
tratégias de coping, são factores me-
diadores que determinam o impacto
de determinado stressor e a probabili-
dade da pessoa adoecer.

Investigações interessantes têm
sido apresentadas a propósito do
modelo biopsicossocial. Schleifer e
colaboradores(73), num estudo pros-
pectivo que incluía 15 mulheres com
cancro da mama em fase terminal,
demonstrou que as doentes mais gra-
vemente deprimidas também apre-
sentavam diminuição da resposta
imunológica, quando comparadas
aos controlos. Outra investigação
prospectiva(74), 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(75), referem que tanto nos de-
primidos, como nos controlos nor-
mais, a presença de acontecimentos
de vida ameaçadores se associa a uma
redução de 50% na actividade dos lin-
fócitos e das células natural killer (NK).

Pode-se assim dizer que o stress
constitui uma resposta geral, com
consequências específicas ao nível fi-
siológico (ex. HTA, cefaleias, tensão
muscular, alterações no aparelho di-
gestivo), cognitivo (ex. ansiedade an-
tecipatória, dificuldade de concentra-
ção e de memorização), emocional
(ex. irritabilidade, hostilidade, ira, de-
pressão), comportamental (ex. pertur-
bações do sono, na conduta alimen-
tar, laboral, nos hábitos tabágicos) e
social (ex. procura ou evitamento de
contactos, alteração da qualidade de
vida)(56).

Quando o stress psicológico surge
associado à aterosclerose, verifica-se
a indução da vasoconstrição das
coronárias(76) e, nos casos em que exis-
te já DAC(77), há maior probabilidade
de ocorrerem situações de isquemia
silenciosa do miocárdio e angina. Po-
rém, segundo parece, a magnitude
das alterações induzidas pelo stress
mental, não é significativamente di-
ferente daquele provocado pelo exer-
cício físico vigoroso(77). Os mecanis-
mos através dos quais os estados agu-
dos de stress podem desencadear
acontecimentos coronários, envolvem
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a libertação de catecolaminas que in-
duzem o aumento do ritmo cardíaco,
da pressão arterial, da pressão sobre
as lesões vasculares, da necessidade
de oxigénio, da agregação plaquetá-
ria, da coagulação e da vasocons-
trição(38,77,78).

Segundo convicção de Friedman
& Rosenman(79), o simples facto dos
vasos coronários estarem sujeitos a
um grande esforço, decorrente do
movimento e batimento cardíaco, ine-
vitavelmente leva à sua danificação.
Neste sentido, parece possível afirmar
que cerca de 50% dos casos são preci-
pitadas por acontecimentos específi-
cos, relacionados com as emoções, o
ambiente ou situações de doença físi-
ca(38,79,80).

Existem de facto evidências de que
o stress psicológico agudo está asso-
ciado à morte súbita. Myers e
Deward(81) 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 episódio de
enfarte agudo miocárdio (EAM), des-
cobriu-se que em 23 das mortes súbi-
tas ocorreu uma vivência intensa de
stress (ex. ser atacado por um cão, ter
sofrido um acidente de automóvel),
nos 30 minutos que antecederam o fa-
lecimento.

Outra investigação curiosa(82), re-
velou que no dia em que eclodiu um
dos maiores tremores de terra regis-
tados nos EUA, o número de casos
por morte súbita, relacionadas com a
aterosclerose, foi cinco vezes supe-
rior à média habitual. A maioria des-
tas mortes não foi associada ao au-

mento do esforço físico, mas à situa-
ção ansiogénica desencadeada pela
catástrofe.

Descobriu-se igualmente que si-
tuações específicas geradoras de an-
siedade e stress, como ter de falar em
público ou reacções emocionais inten-
sas, produzem alterações isquémicas
marcadas(77). Embora os resultados
não sejam conclusivos, parece que em
algumas perturbações ansiosas, com
ataques de pânico, existem modifica-
ções cardíacas, nomeadamente o
prolapso da válvula mitral(83), HTA(84),
hipertrofia ou dilatação do ventrículo
esquerdo(85), aumento da mortalidade
por causa cardíaca(86), tendência a re-
correr mais aos serviços médicos, bem
como a apresentar mais queixas do
foro somático(87). Por seu turno, estas
perturbações parecem estar relaciona-
das com o aumento dos níveis de
catecolaminas e cortisol, os quais se
elevam nos estados de maior activa-
ção emocional (arousal)(77).

O stress ocupacional parece tam-
bém ocupar um lugar de destaque na
investigação em Psicocardiologia.
Hoje, os efeitos da actividade laboral
sobre o sujeito são abordados, não
segundo uma perspectiva linear, em
que o stress constitui causa directa de
doença, ou morte, mas através de
modelos complexos, onde existe uma
rede de relações entre o agente
desencadeador de stress, a percepção
do stress, a tensão emocional e a do-
ença(88). Nesta perspectiva vários te-
mas afins têm sido estudados, nome-
adamente as condições físicas de tra-
balho, variáveis relativas aos horári-
os de trabalho, à ergonomia mental e
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física, o enriquecimento e re-engenha-
ria de funções, o despedimento, a par-
ticipação no processo produtivo(88), a
sensação subjectiva de bem-estar, a
satisfação, a auto-estima, o desempe-
nho e a produtividade(89).

Destas investigações realçamos
aquelas que apontam para a existên-
cia da síndroma da fadiga crónica e
aborrecimento, inerente aos trabalhos
que requerem a monitorização de sis-
temas semi-automáticos. Este estado
que envolve sentimentos agudos e
crónicos de cansaço, monotonia e
mal-estar, parece favorecer o apareci-
mento de doenças cardiovasculares.
Contudo, a tendência para aumentar
a complexidade das tarefas, o nível de
exigência cognitiva, o enriquecimen-
to do conteúdo das funções e dos pa-
drões de responsabilidade, produz
mudanças contraditórias ao nível do
risco de adoecer com DAC(89).

No âmbito da intervenção sobre os
problemas cardiovasculares, através
das terapias comportamentais, têm
sido desenvolvidos estudos de tipo
experimental na área do controlo, trei-
no e gestão do stress . Neste sentido,
tem-se recorrido a técnicas de relaxa-
ção, ao exercício aeróbio e de respira-
ção, à meditação, à hipnose, à
musicoterapia, ao biofeedback, ou à
inoculação de stress. Segundo parece,
os doentes com hipertensão benefici-
am em ser encaminhados para este
tipo de intervenção, quando compa-
rados aos que não são sujeitos a qual-
quer técnica de terapia do comporta-
mento(90).

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

inclusivamente ter um efeito profilác-
tico na eclosão das doenças cardíacas.
Num estudo(91) que avaliou a eficácia
de um programa de terapia compor-
tamental, destinado a trabalhadores
expostos a factores de risco para a
DAC, foi possível concluir que o gru-
po de tratamento apresentava uma di-
minuição significativa na pressão san-
guínea, quando comparado com um
grupo de controlo. Curiosamente, um
seguimento realizado quatro anos
mais tarde(92), demonstrou não só que
as diferenças na pressão arterial se
mantinham, mas que um maior nú-
mero de pessoas do grupo de contro-
lo apresentavam história de angina,
isquemia do miocárdio, episódios fa-
tais de enfarte do miocárdio (EM) e
tratamento para a hipertensão.

3.2. Coping
Inicialmente foram as teorias psi-

canalíticas e a psicologia do Eu que
se dedicaram a estudar as estratégias
implicadas na adaptação humana.
Sigmund Freud(93), em 1905, começou
por considerar o papel crucial dos
processos egóicos na manutenção do
equilíbrio e da saúde, através da di-
minuição de tensões resultantes do
conflito entre os impulsos e as impo-
sições da realidade exterior. Por ou-
tro lado, a psicologia do Eu enfatizava
a importância da orientação para a
realidade, ou seja, dos processos pri-
mitivos de coping, os quais se locali-
zam ao nível das áreas do Eu libertas
de conflito (ex. funções cognitivas)(94).

Foi com base nestes pressupostos
que surgiu uma concepção desenvol-
vimentalista que realçou a importân-
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cia da capacidade de lidar com os
momentos de crise, inerentes à pas-
sagem pelos vários ciclos de vida(95).
Uma outra derivação que partiu da
perspectiva evolucionista de Charles
Darwin (1809-1882) sobre a selecção
natural, mas que se orientou numa
dimensão comportamentalista, veio
realçar a importância desempenhada
pela capacidade de resolução de pro-
blemas, na adaptação e manutenção
da saúde. Com base nestes pressupos-
tos desenvolveu-se a medicina com-
portamental e surgiram uma série de
formulações de inspiração cognitivo-
comportamental, bem como as res-
pectivas técnicas de modificação com-
portamental.

Hoje parece seguro afirmar que
existe uma variação (inter- e intra-)
individual na capacidade de perma-
necer saudável, face às pressões e aos
factores de stress. Enquanto algumas
pessoas desenvolvem perturbações,
em resultado da exposição a situações
pouco desencadeadoras de stress, ou-
tros permanecem bem apesar de se
sujeitarem a situações múltiplas, gra-
ves e intensas(96). Daqui resulta que na
compreensão destas diferenças é im-
portante levar em consideração a ca-
pacidade da pessoa lidar com as situ-
ações que implicam stress.

Uma das explicações possíveis é
apresentada pelo modelo diathesis-
-stress que sugere a intervenção de
dois factores complementares. Pri-
meiro, algumas pessoas reagem de
forma inadequada aos factores
ambientais desencadeadores de stress
e apresentam maior vulnerabilidade
às doenças relacionadas com o stress,

devido a uma fragilidade genética ou
a desequilíbrios bioquímicos(97). Em
segundo lugar, existe uma incapaci-
dade adquirida em lidar correctamen-
te com o stress. Assim, a doença re-
sultará da interacção entre as carac-
terísticas psicofisiológicas e as estra-
tégias de coping a que se recorre para
fazer face ao stress(98).

O coping consiste então no esforço
constante de mudança cognitiva e
comportamental que tem como objec-
tivo gerir as pressões (internas e/ou
externas), avaliadas como excedendo
os recursos da pessoa(57). Trata-se de
um processo dinâmico que envolve
empenho e resulta de um padrão de
aprendizagens que ocorre, na sequên-
cia da resposta às situações de
stress(55,57). Deste processo formam-se
traços e estilos de coping(57). Assim,
uma das questões que tem sido colo-
cada é a de saber como é que as pes-
soas lidam com as transições, os acon-
tecimentos de vida críticos e as situa-
ções inesperadas, nomeadamente de
doença crónica(99,100).

Quando a pessoa se depara com
uma situação perturbadora do estilo
de vida habitual, existe uma resolu-
ção que tem de ser tomada. Perante
este ponto crítico de viragem, duas
atitudes são frequentes, as que con-
duzem à desadaptação e deterioração
e aquelas que promovem e mantêm a
saúde, o crescimento e a maturação
pessoal(100). Em qualquer dos casos é
assumido que o estilo ou estratégia de
coping desempenha um papel de me-
diação, entre os estímulos desenca-
deadores de stress e a saúde, ou a
doença(57). De acordo com Moos &
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Schaefer(99), os estilos de coping podem
ser classificados em três domínios, de
acordo com o seu foco:

1) coping com foco na avaliação, 2)
coping com foco no problema, e 3)
coping com foco na emoção.

As estratégias de coping com foco
na avaliação, envolvem a tentativa de
compreender e encontrar um signifi-
cado coerente e favorável para a si-
tuação de crise, recorrendo, ou a um
processo activo de preparação men-
tal, ou ao evitamento e negação da
situação. O foco no problema conduz
à tentativa de enfrentar e resolver a
situação de crise, bem como à procu-
ra de informação, de apoio e de alter-
nativas que possam gerar situações
mais satisfatórias. Quanto ao foco na
emoção, aquilo que se procura é a ges-
tão das emoções desencadeadas pela
crise e o equilíbrio afectivo, quer atra-
vés de reacções ajustadas, quer da
aceitação resignada.

Porém, Lazarus & Folkman(57) re-
ferem mais três componentes relevan-
tes na caracterização do estilo de
coping, designadamente a energia e a
saúde do indivíduo, 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 várias
combinações. Por outro lado, não
existem estilos intrinsecamente adap-
tados ou inadaptados, eficazes ou ine-
ficazes, benéficos ou maléficos, sem
que se tenha de considerar a situação
e o contexto particular(99).

No processo de coping, a percep-
ção de ameaça desempenha um lugar

de destaque. Quanto maior a intensi-
dade da vivência de perigo, mais a
pessoa terá tendência a vivenciar
emoções primitivas, regressivas, ou
de desespero e, por outro lado, me-
nor a possibilidade de utilizar estra-
tégias com foco na resolução de pro-
blemas. As ameaças intensas interfe-
rem na capacidade do indivíduo se
centrar sobre o problema, devido à
perturbação do funcionamento cog-
nitivo e processamento de informa-
ção(57).

Um estudo realizado com gestores
(101) que se encontravam numa situa-
ção de perda e ameaça, pelo facto do
seu negócio ter sido destruído por
inundações, conclui existir uma vari-
ação nos estilos de coping, em função
do nível de stress percebido. Enquan-
to aqueles que encararam a situação
como pouco desencadeadora de
stress, recorreram a estilos com foco,
quer no problema, quer na emoção,
os gestores com níveis moderados
focalizaram-se sobre a resolução do
problema. Porém, nos mais expostos
ao stress predominou o foco na emo-
ção.

De forma mais directa, parece exis-
tir também uma associação entre os
estilos de coping e a as doenças do
aparelho circulatório. Numa investi-
gação conduzida com hipertensos, no
momento em que acediam à consulta
médica, descobriu-se que estes doen-
tes tinham a tendência de negar o sig-
nificado emocional da situação, con-
trolando, ou suprimindo o seu aspec-
to desestabilizador e ameaçador(102).
Aquilo que se sugere é que as pes-
soas com HTA tendem a recorrer a um
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estilo de supressão e negação emocio-
nal, promovendo o aumento da pres-
são arterial. As explicações para esta
situação apontam, quer para o facto
de nem sempre ser possível conseguir
suprimir a tensão, o que levaria a ex-
plosões emocionais pontuais, quer
para uma concepção hidráulica, se-
gundo a qual existe um acumular cró-
nico de hostilidade e ira, gerador da
elevação na pressão arterial(57).

Relativamente ao PCTA, existe li-
teratura(103) onde é sugerido que ao
tipo A corresponde um estilo especí-
fico de coping com características
patogénicas. Estas pessoas seriam ca-
racterizadas por uma forte tendência
a controlar as situações, o que as tor-
naria vulneráveis nos momentos em
que esse controlo não é viável. Nes-
ses casos as personalidades tipo A tor-
nam-se emotivas, alternando entre a
intensa luta pelo fortalecimento do
controlo e a sensação de desespero.

São pois as solicitações que impli-
cam tensão e requerem esforço que se
tornam prejudiciais, ao envolverem
sentimentos de stress. Poderia assim
dizer-se que o aspecto patogénico não
depende tanto do tipo de personali-
dade A, mas da fraca capacidade de
coping e da tendência a encarar as si-
tuações como ameaçadoras e
desencadeadoras de stress. Nesta
perspectiva, o tipo A deve ser en-
carado, quer como um padrão de
crenças e atitudes, quer como um es-
tilo de coping(57).

Numa outra vertente do estudo
das estratégias de coping, têm-se ten-
tado compreender os mecanismos de
regulação relacionados com a manu-

tenção da saúde. De entre as princi-
pais investigações, destacam-se aque-
las que se referem:

1) ao hardiness, 2) ao sentido de
coerência, 3) à disposição optimista,
4) à auto-eficácia, e 5) ao locus de con-
trolo.

Kobasa & Maddi(104) recorrem ao
conceito de estilo de personalidade
hardi, para explicar como é que alguns
executivos se mantêm saudáveis, ape-
sar dos níveis de stress a que estão
sujeitos. As pessoas que revelam
hardiness, são capazes de se entregar
e motivar com o trabalho e a vida em
geral, sentem que podem influir de
forma responsável no curso dos acon-
tecimentos, assumindo o desafio à
mudança como uma oportunidade de
crescer. Esta forma enérgica de enfren-
tar o ambiente, pode ser decisiva na
assunção de uma interpretação posi-
tiva dos acontecimentos de vida. Di-
versas questões porém têm sido le-
vantadas, pondo em causa a valida-
de do modelo(105), nomeadamente
quando confrontado com investiga-
ções sobre a personalidade tipo A.
Contudo, outras investigações refor-
çam a ideia de que as pessoas com alto
envolvimento no seu trabalho, apre-
sentam baixa incidência de DAC(106).

Partindo do princípio de que a
vida em sociedade é extremamente
desencadeadora de stress, a saúde tor-
na-se mais surpreendente e misterio-
sa que a própria doença. Pondo ênfa-
se no processo salutogénico, ao invés
do patogénico, Antonovsky(107) refere-
-se a uma orientação geral que se ex-
pressa pela capacidade da pessoa se
compreender a si e ao 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 coerência, são mais
saudáveis e adoecem menos. Trata-se
pois de um conceito próximo do op-
timismo(108) e do modelo da auto-efi-
cácia(109).

Scheier & Carver(108) sugerem que
muitas das características que diferen-
ciam as pessoas em termos de respos-
tas na área da saúde, resultam da ex-
pectativa generalizada de que as coi-
sas vão bem, ou seja, de uma disposi-
ção optimista. Num estudo(110) 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 período
pós-operatório. As pessoas optimis-
tas recuperaram mais rapidamente
dos sintomas físicos, reassumiram
mais prontamente as actividades quo-
tidianas e manifestaram melhores ní-
veis de qualidade de vida.

Outro trabalho(111) que avaliou o
impacto das expectativas nos doen-
tes sujeitos a transplante cardíaco,
demonstrou que as expectativas po-
sitivas estavam associadas à melho-
ria do humor, ao ajustamento à doen-
ça, à qualidade de vida e a uma me-
lhor aderência à terapêutica.

O modelo da auto-eficácia desen-
volvido por Bandura(109), sugere que
a habilidade para se relacionar com o
ambiente, através da mobilização de
competências cognitivas e comporta-
mentais, capacitam a pessoa para li-
dar com situações de desafio. A cren-

ça que o próprio tem acerca da ade-
quação das suas capacidades e a auto-
-confiança, tornam-se decisivas para
o desempenho eficaz, no estabeleci-
mento do sentimento de bem-estar, na
decisão de mudar comportamentos
(ex. fumar), ou no evitar de recaídas
(ex. alcoolismo). A propósito da DAC,
verificou-se que apesar da coronary
artery bypass graft surgery (CABG) tor-
nar possível a melhoraria da capaci-
dade física, alguns doentes melhora-
vam pouco ou pioravam após a inter-
venção. Os estudos realizados de-
monstraram que as crenças de auto-
-eficácia manifestadas pelo doente, no
período pré-operativo, constituíam
bons predictores do ajustamento psi-
cossocial. De forma oposta, a gravi-
dade da DAC, o número de enxertos
bypass, a coexistência de problemas
médicos, ou a idade, não constituíam
factores de predicção(112).

O sentimento de que se é capaz de
lidar com a dor, constitui também um
predictor do uso de medicação duran-
te a recuperação da CABG. As pesso-
as que revelam maior sentido de auto-
-eficácia antes da operação, queixam-
-se menos de dores e consomem me-
nos medicação hipnótica após a inter-
venção(113). Outro estudo relativo à
recuperação das capacidades físicas
após EM, destaca o impacto dos jul-
gamentos e opiniões da mulher.
Quanto mais convicta a esposa se
mostrava na recuperação do marido,
maiores as melhorias funcionais da
capacidade cardíaca(31). Assim, pesso-
as com incapacidade física similar,
podem atingir níveis funcionais dife-
rentes, dependendo das suas crenças
de auto-eficácia(114).
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Wallston e colaboradores(115) apli-
caram, pela primeira vez, o construc-
to do locus de controlo à saúde, na ten-
tativa de prever o comportamento a
partir das expectativas pessoais de
reforço. Genericamente considera-se
que o reforço está sob controlo do su-
jeito (locus interno), ou à mercê do
acaso e de forças 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 à saúde(116), o
locus externo tem sido associado a
sentimentos de incapacidade e maior
vulnerabilidade à doença.

3.3. Padrão de comportamento
tipo A

Apesar dos factores de risco na
DAC estarem relativamente bem es-
tabelecidos, através das múltiplas in-
vestigações e dos resultados obtidos,
ainda não existe uma explicação cla-
ra sobre o motivo das diferenças en-
tre os sexos, das alterações nas taxas
da DAC ao longo dos séculos, ou das
marcadas variações geográficas. Por
outro lado, quando os estudos pros-
pectivos consideram o conjunto dos
factores tradicionais de risco, através
de estatísticas multivariadas, eles ex-
plicam menos de metade da incidên-
cia de DAC(21). Por justificar fica tam-
bém o motivo da maior incidência de
DAC nos homens norte-americanos
(duas a três vezes), quando compa-
rada aos europeus, bem como as va-
riações entre vários subgrupos popu-
lacionais(42).

É neste contexto que, de forma sis-
temática, se começou a tentar com-

preender o papel que as emoções e o
comportamento poderiam desempe-
nhar na doença coronária. Atentos a
esta questão, em 1959, o Dr. Meyer
Friedman e o Dr. Ray Rosenman(12),
dois cardiologistas, começam a suge-
rir que determinados padrões de
comportamento se podem relacionar
com a DAC. É com a publicação da
obra Type A Behavior and Your Heart(79),
no ano de 1974, que se formaliza a
hipótese genérica segundo a qual as
pessoas se poderiam dividir em duas
categoria distintas, relativamente a
vários aspectos do comportamento.
Assim se começou a distinguir entre:

1) o tipo A, e  2) o tipo B.
O padrão de comportamento tipo

A foi originalmente definido como
um complexo de acção-emoção (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 disposições comporta-
mentais como sejam a competitivida-
de exagerada, extrema ambição pro-
fissional, preocupação com questões
financeiras e necessidade de adquirir
objectos, impaciência, irritabilidade,
vocalizações rápidas e enfáticas, sen-
timento de urgência do tempo, acele-
ração do ritmo de realização das acti-
vidades, tendência a executar simul-
taneamente muitas tarefas pouco es-
pecíficas, aumento do estado de aler-
ta, agressividade, hostilidade enco-
berta e uma elevação da sensação de
ira(7,11,117).

A propósito do tipo A, importa
distinguir entre um padrão A-1 (in-
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tenso) e outro A-2 (moderado), con-
soante a intensidade com que surgem
as características próprias a este pa-
drão de reacção(118). Paralelamente,
sugere-se a existência de um tipo B
de reacção, constituindo um padrão
comportamental oposto ao A. Em si-
tuações menos frequentes, podem
surgir pessoas que exibem igualmen-
te comportamentos característicos do
tipo A e B, sem preponderância de um
dos padrões. Estas pessoas são des-
critas como tendo um padrão tipo X.

Posteriormente uma série de in-
vestigações clínicas tentaram validar
o constructo, introduzindo outras di-
mensões características do tipo A, das
quais se destaca a tendência à ordem
e organização, a auto-confiança e
auto-controle, o profundo envolvi-
mento na profissão, a dificuldade de
descontrair fora do emprego, a alta
concentração no desempenho das ta-
refas, a preferência por trabalhar so-
zinho e a luta pelo controlo do am-
biente(119).

Em oposição, o padrão de compor-
tamento tipo B manifesta a falta do
sentido da urgência de tempo, da
competitividade e da hostilidade.
Mais recentemente, Kaplan(120) vem
afirmar que o tipo B era mais do que
a ausência de um padrão 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 equilíbrio
entre o desejo de adquirir e as aspira-
ções.

Porém, a própria definição de
PCTA tem suscitado confusões e mal
entendidos, nomeadamente quando

erradamente se substitui o conceito de
coronary-prone behavior (CPB), pelo de
personalidade tipo A(47). De facto, en-
quanto que o CPB se deveria aplicar
aos comportamentos que tornam as
pessoas mais susceptíveis de vir a so-
frer de DAC, o PCTA parece consti-
tuir uma dimensão mais vasta e me-
nos específica. Assim, o tipo A não de-
veria ser sinónimo de CPB. Apesar da
investigação sobre o tipo A estar mui-
to centrada sobre as doenças cardio-
vasculares, não é claro que este pa-
drão não afecte outras causas de mor-
talidade e morbilidade (ex. úlceras,
propensão aos acidentes e suicídio),
aliás como tem já sido sugerido pela
literatura(121).

A este propósito pode referir-se
um estudo recente, realizado com
uma coorte de 86 condutores da polí-
cia italiana de trânsito, onde se de-
monstrou que os agentes com pontua-
ções mais elevadas no PCTA, avalia-
do pela Bortner Scale (BS)(122), estavam
expostos a maior risco (odds ratio=4,2)
de sofrer acidentes de viação(123).

Por outro lado, devido à ambigui-
dade de que se reveste o conceito do
tipo A, tem-se assistido a uma utili-
zação exagerada e abusiva, ao ponto
de se associar qualquer emoção ne-
gativa a este padrão de comporta-
mento(124). Com o objectivo de contra-
riar esta tendência, bem como de me-
lhorar a capacidade de predizer os
acontecimentos coronários, assistiu-
-se a um esforço de circunscrever e
determinar, quais os componentes
tóxicos do PCTA. Entre eles surgiram
o sentido da urgência e escassez do
tempo, a velocidade das vocaliza-
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ções(45,124), tal como a hostilidade e a
ira(7,29,125).

Contudo, a partir do WCGS (14,20),
o conceito de PCTA foi estabelecido
como um factor independente de ris-
co para a 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-
ção entre o PCTA e a gravidade da
DAC (RR=1,3)(7).

Após 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
então a controvérsia começou a
avolumar-se, não só em torno da in-
consistência dos resultados, como
também devido à variedade de técni-
cas e métodos de avaliação utilizados.
A este propósito interessa particular-
mente realçar as divergências que, a
partir do WCGS, Friedman e
Rosenman começaram a sentir quan-
to à forma de aplicar a SI(45), conside-
rada o gold standard na avaliação do
PCTA.

Embora os objectivos da técnica
fossem comuns, ou seja, a observação
sistemática da comunicação verbal e
não verbal, desencadeada por ques-
tões relacionadas com a ambição,
competitividade, agressão, hostilida-
de e o sentido da urgência do tempo,
gerou-se uma discórdia quanto à ati-
tude que o entrevistador deveria as-
sumir no decorrer da entrevista. En-

quanto para Friedman, o clínico de-
veria colocar as questões de forma
gentil, humana e empática, sem hos-
tilidade ou provocação, como se fos-
se um detective, para Rosenman a téc-
nica de perguntar devia fazer-se de
forma abrupta e provocatória, num
estilo próximo ao tipo A, tentando
criar o sentido da urgência de tempo,
falando rapidamente e interrompen-
do o entrevistado(45).

Foi neste contexto que surgiu o
MRFIT, o qual acentuou as diferen-
ças na aplicação da SI, relativamente
ao WCGS. Sob a orientação de
Rosenman, os entrevistadores foram
treinados e instruídos num estilo
provocatório(45). Porém, o estudo não
conseguiu demonstrar uma associa-
ção significativa entre o tipo A e os
acontecimentos coronários major
(morte por doença coronária e EAM
não fatal), quer através da SI, quer do
Jenkins Activity Survey (JAS)(126), um
questionário de auto-resposta desen-
volvido por Jenkins, Rosenman e
Friedman(127).

De forma similar, alguns estudos
que recorreram à angiografia não en-
contraram qualquer relação entre a
classificação de tipo A, feita através
da SI e o número de vasos doentes(128).
No FHS(129), por outro lado, conse-
guiu-se estabelecer uma associação
entre o PCTA e a ocorrência de angi-
na de peito, mas não uma associação
com o EAM e os acontecimentos co-
ronários fatais. Apesar da polémica
em que o PCTA se viu envolvido, uma
investigação posterior(130) aos dois
principais estudos epidemiológicos
(WCGS e MRFIT), veio confirmar a
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existência de uma associação signifi-
cativa e positiva entre o tipo A e a 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 associação significativa entre o
tipo A, a DAC e o género feminino(131).
Em contraste, outras características
psicológicas mostraram maior poder
predictivo, nomeadamente o senti-
mento subjectivo de stress e os sinto-
mas depressivos(132). Pode-se pois con-
cluir que na mulher a depressão cons-
titui um factor de risco e de prognós-
tico mais importante que o PCTA(131).

Porém, alguns estudos(11) apesar
de confirmarem a maior prevalência
masculina do tipo A, apontam para
um aumento significativo deste pa-
drão de comportamento entre as mu-
lheres com empregos bem remunera-
dos e nos trabalhadores operários.
Outros dados epidemiológicos tradi-
cionais, têm sugerido uma distribui-
ção específica do PCTA. Segundo es-
tas investigações, 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 operá-
rias e entre os adultos, quando com-
parados aos adolescentes(11).

De uma forma global, ao nível da
investigação foram-se desenvolvendo
três hipóteses sobre os mecanismos
através dos quais o PCTA se pode as-
sociar ao aumento do risco de DAC e
à morte súbita(19):

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

De facto, o padrão tipo A pode ser
o marcador de uma fraqueza estru-
tural ao nível do sistema cardiovas-
cular (e outros sistemas relacionados)
que favorece o desenvolvimento da
aterosclerose, aumentando a probabi-
lidade da ocorrência de DAC, ou
morte súbita. O segundo mecanismo,
refere-se à associação entre o PCTA,
o aumento da reactividade psicofisio-
lógica e do processo aterosclerótico
que ocorre na sequência de situações
desencadeadoras de stress. No que diz
respeito, apesar de não existirem di-
ferenças nos níveis psicofisiológicos
de base (baseline), há um consenso
alargado sobre a maior reactividade
do sistema nervoso simpático entre as
pessoas com PCTA, quando expostas
a situações desencadeadoras de
stress(133). Por outro lado, julga-se que
o aumento da reactividade cardiovas-
cular seja um aspecto importante no
desencadear de ferimentos ao nível
do endotélio, nomeadamente através
da elevação da pressão sanguínea, do
ritmo cardíaco(52), do nível de coleste-
rol e da agregação das plaquetas(134).
Uma terceira possibilidade, propõe
que o tipo A se expõe mais a situa-
ções de risco cardiovascular que ou-
tras pessoas, particularmente as tipo
B(19). Smith e Rhode-walt(135) citam
uma série de estudos demonstrando
que estes indivíduos escolhem ou tor-
nam as situações 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(136) de-
monstra que o tipo A recusa delegar
responsabilidades, ou o controlo do
trabalho, a pessoas com maior com-
petência, mesmo que venham a sofrer
consequências desagradáveis 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 confiança.

Numa outra linha, por influência
da teoria cognitiva social de Bandu-
ra(137), deixam de se valorizar apenas
as situações propiciadoras de DAC
(coronary-prone situations), para se des-
tacar o papel da personalidade
(coronary-prone personalities). Esta ten-
dência veio aliás na sequência de uma
série de críticas, sobre a natureza não
teórica do constructo relativo ao
PCTA, a par do excesso de preocupa-
ções centradas exclusivamente em
torno das questões de cariz metodo-
lógico e de avaliação. Com o objecti-
vo de enquadrar estas investigações
no domínio das teorias da personali-
dade, Emmons(138) refere-se à noção de
personalidade repressiva, numa pers-
pectiva psicodinâmica. As pessoas re-
pressivas defendem-se de forma cró-
nica contra os afectos negativos e ne-
gam sentir qualquer tipo de inquie-
tação, mesmo quando claramente a
sentem.

Nesta perspectiva, o estabeleci-
mento do PCTA resulta de um pro-

cesso de desenvolvimento e interna-
lização de certos valores, necessida-
des e exigências sociais, típicos das
sociedades industriais e tecnológicas.
Matthews & Siegel(139) demonstram
que a distinção entre tipo A e B se
observa em crianças com onze anos
de idade. De facto, é a partir da in-
fância que começam a ser selecciona-
das e reforçadas certas crenças acerca
da maneira de agir e exercer controlo
sobre o meio ambiente. Mais tarde, na
interacção com contextos sociais que
favorecem a emergência de constela-
ções cognitivo-afectivo-motivacionais
marcadas pela competição, existe a
tendência para que certas pessoas,
mais susceptíveis, rea-jam de forma
brusca, hostil, ambiciosa, com o sen-
timento de urgência de tempo e re-
correndo a estratégias de coping pró-
prias do tipo A.

3.4. Hostilidade
Uma das principais preocupações

do Review Panel on Coronary-Prone
Behavior and Coronary Heart Disease(47),
ao estudar o problema do PCTA, foi
a de identificar quais os mecanismos
através dos quais este comportamen-
to influenciava a saúde. Como resul-
tado, alguns investigadores como
Dembroski(140) e Williams(141) começa-
ram a deslocar a sua atenção do con-
ceito global de PCTA, para se
centrarem sobre a hostilidade en-
quanto componente tóxico do tipo A.
Em particular era o potencial para a
hostilidade (PoHo) que parecia espe-
cialmente importante na predicção da
DAC.
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O PoHo define-se como uma ten-
dência relativamente estável para rea-
gir a vários acontecimentos indu-
tores de frustração, através de respos-
tas de ira, irritação, desgosto, ressen-
timento e/ou para expressar antago-
nismo, crítica, falta de cooperação e
outros comportamentos desagradá-
veis(18). Ao nível operacional, Dem-
broski desenvolveu um sistema de
cotação da SI que permitiu avaliar o
PoHo, com base nos comportamen-
tos verbais e para-linguísticos da pes-
soa, ao responder ao entrevistador. De
forma complementar foi derivada, do
MMPI uma sub-escala para avaliação
da hostilidade, conhecida por Cook &
Medley Hostility Scale (Ho)(142) que ava-
lia um traço geral de hostilidade, mais
relacionado com a sobrevivência e
não 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 predicção da morbilidade e
mortalidade por DAC(7), o constructo
captado pelo Ho refere-se mais a uma
dimensão de cinismo, suspeição, des-
confiança ou ressentimento e não a
um comportamento abertamente
agressivo. Segundo parece, este tipo
de hostilidade encoberta é menos es-
pecífica, associando-se de maneira
genérica a várias causas de morte(143).

É neste sentido que se tem recor-
rido ao Buss-Durkee Hostility inventory
(BDHI)(144), para avaliação da hostili-
dade. Uma análise factorial ao ques-
tionário (BDHI)(21) revelou existirem
dois factores principais:

1) um deles intitulado de hostili-

dade neurótica que está intima-
mente associado à experiência
de ira, à desconfiança, ao res-
sentimento, à elevação da ansie-
dade e depressão,

2) o outro, designado por expres-
são de hostilidade, relaciona-se
com a expressão e manifestação
directa de ira. Esta hostilidade
expressa que não 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-
sões da hostilidade (neurótica e ex-
pressa), mantêm relações diferentes
com a gravidade da DAC. Enquanto
que a hostilidade neurótica não se
associa com a gravidade da DAC(145),
ou apresenta mesmo uma correlação
negativa, a expressão de hostilidade
tem uma correlação positiva com a
gravidade doença(21,22). Num estudo
experimental(23) com 39 estudantes
universitários, a quem foi administra-
do o BDHI, uma vez sob condições
de provocação e outra sem essa ma-
nipulação, foram encontradas corre-
lações positivas entre a sujeição a si-
tuações de provocação, a expressão de
hostilidade e a reactividade cardíaca,
avaliada pelo aumento da pressão
sanguínea (sistólica e diastólica).

Como é natural, a pontuação total
do BDHI não apresenta associação
com a DAC, porque a tendência po-
sitiva e negativa das duas sub-esca-
las se anulam(21). Desta forma, uma
avaliação global da hostilidade reves-
te-se de certa ambiguidade, na medi-
da em que uma afirmação como "ele
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é hostil", poderia ser aplicada tanto
ao homem que agride fisicamente a
sua mulher, como àquele que osten-
sivamente chega atrasado aos encon-
tros. Neste sentido, o BDHI não valo-
riza tanto uma estimativa global da
intensidade da hostilidade, mas es-
sencialmente os vários aspectos que
a compõem. Com Buss & Durkee(144),
a hostilidade passa então a ser defi-
nida e avaliada como um conceito
multidimensional, o que se revelou
inovador relativamente às principais
medidas então existentes (ex. MMPI,
Ho).

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

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

Segundo o modelo da vulnera-
bilidade psicossocial as pessoas hos-
tis relatam, com maior frequência e
intensidade, experiências de ira e a
preocupação de vigiar o seu ambien-
te social. Por seu turno, a ira e a vigi-
lância estão associadas a níveis mais
elevados de reactividade cardiovas-
cular e neuroendócrina e, ao desen-
volvimento da DAC. Assim, tem sido
proposto que a hostilidade contribui
para o processo de doença, através da
elevação da resposta fisiológica aos
stressores(146).

Com o objectivo de testar este
modelo, Hardy & Smith(147) avaliaram
a pressão sistólica e diastólica, antes
e durante a realização de interacções

em role-playing que envolviam níveis
altos e baixos de conflito interpessoal.
Como resultado, constatou-se que as
pessoas que respondiam com eleva-
da hostilidade, perante situações de
conflito intenso, sofriam aumentos
mais marcados na pressão diastólica,
do que aqueles menos hostis. Nas in-
teracções em que o conflito gerado era
baixo, a hostilidade não apresentou
relação com a reactividade cardíaca.

Ao nível dos mecanismos psicofi-
siológicos há evidências de que nas
pessoas com elevada hostilidade exis-
te uma aceleração no desenvolvimen-
to do processo de lesão ateroscleró-
tica, nomeadamente devido ao au-
mento dos níveis de colesterol e das
catecolaminas. Ao que parece, estes
mecanismos estão envolvidos não
apenas na patogénese da DAC, como
também na génese de tumores(35).

Outra das associações entre a hos-
tilidade e a DAC, tem a ver com as
relações interpessoais. Assim, segun-
do o modelo da vulnerabilidade
psicossocial, as pessoas com maior
hostilidade tendem a apresentar re-
des de suporte social menos satisfa-
tórias e em menor número(147). É tam-
bém mais frequente o relato de con-
flitos intensos, ao nível laboral, no
seio das famílias de origem e no ma-
trimónio. Neste sentido, o ambiente
social parece incluir um maior núme-
ro de stressores que o de pessoas mais
sociáveis(146).

O aumento da conflitualidade
interpessoal e a diminuição do aces-
so às redes de suporte social, entre as
pessoas hostis, não parece ser aciden-
tal. As manifestações de hostilidade,
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nomeadamente através de comporta-
mentos de oposição 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 reforço da percep-
ção hostil que a pessoa tem do meio,
bem como da sua atitude de oposi-
ção. Esta situação, por seu turno, se-
ria responsável, quer pela exacerba-
ção dos correlatos psicofisiológicos da
hostilidade, quer pela manutenção do
processo desencadeador de stress. O
modelo transaccional propõe então a
integração dos modelos da vulnerabi-
lidade psicofisiológica e psicosso-
cial(146).

Leiker & Hailey(148), a propósito
das relações entre a hostilidade e a
doença, apresentaram o modelo dos
comportamentos de saúde. 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 exposição a
factores de risco parece ser significa-
tiva no desencadear da DAC(149). O
consumo excessivo de substâncias
prejudiciais à saúde, como o álcool, o
tabaco e as drogas, bem como regi-
mes alimentares incorrectos e a falta
de exercício, encontram-se entre es-
ses factores de risco modificáveis e
estão relacionados com estratégias in-
correctas de lidar com o stress(57). Sabe-
se igualmente que estas pessoas ten-
dem a evitar ou atrasar a procura de
cuidados de saúde, demonstrando
pior adesão à terapêutica e uma rela-
ção mais conflituosa com os clíni-
cos(146).

Na compreensão da hostilidade
como factor de risco para a DAC, im-
porta considerar algumas variações
em função das características sócio-
-demográficas, nomeadamente a ida-
de, o género, a raça e o estatuto sócio-
-económico. Começando pela idade,
sabe-se que a hostilidade é mais mar-
cada no final da adolescência (até aos
20 anos), diminuindo gradualmente
durante a idade adulta, até um míni-
mo (entre os 30-39 anos), para voltar
a elevar-se ligeiramente a partir da
meia idade (40-49 anos) e velhice(149).

Quanto ao género, é frequente que
a hostilidade no homem seja mais ele-
vada que na mulher. Por outro lado,
as manifestações físicas de violência
e agressão física são igualmente mais
comuns entre as pessoas do sexo mas-
culino. Segundo investigações, os
caucasianos tendem a apresentar ní-
veis de hostilidade mais baixos que
as outras raças. Uma das justificações
parece prender-se com as relações
entre o baixo rendimento salarial, a
raça não caucasiana e o aumento da
hostilidade. Finalmente, a hostilida-
de está inversamente relacionada com
o nível sócio-económico, avaliado em
função do rendimento, dos anos de
escolaridade, da profissão e do pres-
tígio social(149).

3.5. Ira
De entre as principais emoções

negativas (ira, medo, ansiedade, cul-
pa, vergonha, tristeza, inveja, ciúme,
aversão), aquela que tem sido menos
estudada é a ira. Porém, a importân-
cia dos factores de risco comporta-
mentais, ao nível das doenças cardía-
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cas, tem gerado grande interesse em
torno das consequências somáticas da
ira(140). Estudos clássicos como os de
Franz Alexander(150), sugerem uma as-
sociação entre a repressão da ira e a
HTA. Durante os anos quarenta e cin-
quenta, a teoria psicanalítica, parti-
lhando da crença de que existe um
carácter patológico na repressão das
emoções, adopta práticas terapêuticas
que envolviam a catarse e a expres-
são de ira, com o objectivo de reduzir
a ocorrência de comportamentos
agressivos e favorecer a manutenção
da saúde física e mental(151).

É nesta perspectiva que alguns
anos mais tarde, na área da Psicocar-
diologia, se começa a compreender a
importância da ira, ao concluir-se que
a hostilidade era também um cons-
tructo multidimensional e que apenas
algumas das suas dimensões eram
predictoras da DAC. Com Barefoot e
colaboradores(152), sugere-se que o ci-
nismo e a ira constituem índices mais
exactos na previsão da morbilidade e
mortalidade por doença cardíaca que
o conceito geral de hostilidade. A ira
passa a ser estudada enquanto com-
ponente tóxico da hostilidade, asso-
ciando-se ao aumento da reactivida-
de cardíaca, dos níveis de testosterona
e da formação de plaquetas, mecanis-
mos pelos quais o comportamento
emocional se vê reflectido no curso da
DAC(140).

Porém, começam a avolumar-se
dificuldades em definir e delimitar os
conceitos de hostilidade, ira e agres-
são(153). Enquanto a hostilidade tem
sido entendida como uma atitude re-
lativamente estável e duradoura de

PoHo, a ira refere-se a uma emoção
desagradável e aguda que é acompa-
nhada por uma activação psicofi-
siológica de curta duração. A ira pode
manifestar-se, quer de forma verbal,
através de um discurso rápido, alto e
interrompendo, quer fisicamente. Po-
rém, quando a ira adquire uma ver-
tente física e agida passa a ser mais
correctamente designada por agres-
são, referindo-se a um comportamen-
to destrutivo, socialmente desaprova-
do e menos frequente que as mani-
festações verbalizadas(151,153).

Paralelamente, e através da in-
fluência dos trabalhos sobre a ansie-
dade, realizados por Cattel & Scheier
(1961)(154), foi introduzida a distinção
entre traço e estado, a qual rapida-
mente se estendeu às investigações
sobre a ira. Neste âmbito, 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-
tário de auto-resposta, avalia a inten-
sidade da ira, como um estado emo-
cional (S-Anger) e as diferenças na
propensão para sentir ira, enquanto
traço da personalidade (T-Anger) (154).

Através de uma análise factorial
ao STAS foi possível concluir que
embora a escala de S-Anger indicasse
a existência 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 reacção de ira (T-Anger/
/R). Enquanto que o T-Anger/T se re-
fere à disposição para exprimir ira



Miguel Trigo, Evangelista C. Rocha e Rui Coelho 178

Revista Portuguesa de Psicossomática

sem a mediação de uma provocação
(ex. "sou uma pessoa colérica"), a T-
-Anger/R descreve reacções de ira em
situações que envolvem frustração e/
/ou avaliações negativas (ex. "fico fu-
rioso quando me criticam na presen-
ça de outras pessoas")(154).

Utilizando o STAS, descobriu-se
que os hipertensos tinham resultados
mais elevados na escala T-Anger/R
que outros doentes com valores de
pressão sanguínea normal(29). Por ou-
tro lado, as pessoas que pontuam alto
no T-Anger, manifestam maior ten-
dência a expressar e a suprimir a ira,
bem como antagonismo verbal mais
intenso(155). Como resultado destas e
de outras investigações, foi-se gra-
dualmente aceitando a importância
de distinguir entre estado e traço de
ira. Porém, sob influência dos traba-
lhos experimentais de Funkenstein e
colaboradores(156), onde estudantes
foram expostos a situações indutoras
de ira e classificados em função das
suas reacções de supressão (anger-in
ou AX/In), ou manifestação de ira
(anger-out ou AX/Out), passou a de-
dicar-se grande importância à expe-
riência e expressão da ira.

Neste âmbito e recorrendo a uma
Escala de Ira (AX Scale) que foi apli-
cada a 1114 estudantes do Ensino Su-
perior, estudou-se a relação entre o
tipo de expressão de ira e a pressão
sanguínea. Os resultados demonstra-
ram existir uma correlação positiva e
significativa entre os valores da sub-
-escala AX/In e a pressão arterial, em
ambos os sexos e, inversamente, uma
correlação negativa com as pontua-
ções da sub-escala AX/Out(29). Em

consequência do interesse destas in-
vestigações, 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 traço, a experiência, a ex-
pressão e o controlo da ira. Através
de uma análise à estrutura factorial
do STAXI(154), foram identificados os
seguintes sete factores: S-Anger, T-
-Anger, T-Anger/T, T-Anger/R, AX/
/In, AX/Con, AX/Out.

Apesar dos esforços em torno do
rigor e da objectividade, permanece
alguma confusão e contradição no
que diz respeito aos resultados e con-
clusões a que se tem chegado. Uma
das questões a colocar relaciona-se
com a necessidade de saber qual dos
aspectos da ira se reveste de um ca-
rácter patológico: é a supressão (AX/
/In) ou a expressão (AX/Out) de ira?

Recorrendo à angiografia, Dem-
broski e colegas(18) afirmam que exis-
te uma relação entre a supressão da
ira, o PoHo e a gravidade da DAC,
tanto na mulher, como no homem. O
estudo encontrou ainda uma correla-
ção negativa e significativa entre o
discurso explosivo e a DAC. Relati-
vamente à pressão sanguínea, tanto a
sistólica (r=0,47) como a diastólica
(r=0,29), se correlacionam de forma
positiva e significativa com a supres-
são da ira(154). No mesmo sentido, ou-
tros investigadores(33) propõem que a
supressão da ira está associada, não
só ao aumento do risco na incidência
de arritmia, como também à maior
susceptibilidade de depressão.

A propósito do papel desempe-
nhado pela supressão da ira na DAC,
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interessa igualmente referir algumas
descobertas na área da Psico-oncolo-
gia que identificam a existência de um
padrão de comportamento tipo C
(PCTC), mais susceptível às doenças
cancerígenas. O PCTC, que tem sido
descrito como estando situado no
pólo oposto do PCTA, sendo a perso-
nalidade tipo B intermédia entre os
dois (A e C), designa um tipo de com-
portamento marcado pela repressão
emocional, falta de expressividade,
incapacidade de manifestar sentimen-
tos de ira e hostilidade, apatia, falta
de esperança e depressão(157).

Wirsching e colegas(158) afirmam
que os doentes oncológicos com tu-
mores malignos, se mostram mais dis-
tantes e racionais, menos afectivos ou
emocionalmente envolvidos que ou-
tros doentes com condições benignas.
Segundo parece, a natureza não ver-
bal do tipo C constitui um factor de
mau prognóstico(157). Porém muitas
outras investigações, nomeadamente
as que se relacionam com a artrite, as
doenças reumáticas(159), a asma e aler-
gias(160), ou as doenças gastrointesti-
nais(161) têm revelado estilos compor-
tamentais semelhantes ao PCTC.

Por outro lado, inspirado nos tra-
balhos de Berkowitz(162), surgiu uma
linha de investigação diferente que
refere claramente não ser a experiên-
cia, mas a expressão de ira o aspecto
predictor de DAC. Questionando a
convicção da psicanálise, em relação
ao efeito benéfico da manifestação de
emoções negativas, sobre o limiar
para a agressão, demonstrou-se que
a expressão da ira tinha consequên-
cias opostas, aumentando quer o ris-

co de DAC(163), quer a tendência para
reagir de forma agressiva(151).

Matthews e colegas(164), a partir de
medidas de AX/Out derivadas da SI,
afirmam que a expressão de ira é
predictora de DAC, no WCGS. Reba-
tendo também as concepções de
Alexander(150), estudos experimen-
tais(165) e epidemiológicos(166) mais re-
centes, indicam que apenas a expres-
são de ira está associada ao aumento
da pressão sanguínea sistólica e dias-
tólica e do risco de DAC.

Contudo, segundo Holt(167) na ex-
pressão da ira importa distinguir en-
tre a forma construtiva e a destrutiva.
Enquanto que na forma construtiva a
manifestação da ira se refere à clarifi-
cação e restruturação cognitiva de
uma situação negativa, a qual integra-
da de maneira positiva na vivência
pessoal (ex. "foi necessário exaltar-me
e levantar a voz, para conseguir ex-
plicar que não tinha sido eu o culpa-
do"), na forma destrutiva a ira mani-
festa-se por via não verbal (ex. agres-
são física), ou enfatizando mais o as-
pecto expressivo do discurso em de-
trimento do semântico.

Aquilo que parece poder concluir-
-se é que tanto a supressão(18,154), como
a expressão da ira(166) têm sido asso-
ciadas à HTA e à DAC. A este propó-
sito foi conduzido um estudo(168) que
avaliou as flutuações na pressão ar-
terial e as respostas a situações
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 agressão ar-
bitrária do chefe, aguardando uma
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oportunidade para discuti-la, está as-
sociada a níveis de pressão 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 elevações da pres-
são arterial.

Outros trabalhos, actualmente de-
senvolvidos, têm aprofundado os as-
pectos não verbais e para-linguísticos
da expressão dos comportamentos,
nomeadamente as expressões faciais.
Esta perspectiva que encontra a sua
raiz em Charles Darwin, propõe que
as várias manifestações expressivas
do comportamento emocional encon-
tram correlatos biológicos. A este pro-
pósito têm-se estudado as expressões
faciais, nomeadamente as que indi-
cam que o sujeito está zangado. Pelo
que se sabe, a simples expressão de
zanga contribui para o desencadear
da experiência emocional de hostili-
dade e ira, tal como das respectivas
reacções ao nível do sistema
autonómico e hormonal. Assim se
constatou existir uma íntima comu-
nicação entre a expressões faciais, os
estados emocionais e o cérebro(163,169).

Como é óbvio, as expressões
faciais não são as únicas manifesta-
ções emocionais para-linguísticas. Os
estudos nesta área revelam que as
emoções como a ira, apresentam tam-
bém correlatos vocais específicos que
se associam a uma maior propensão
para sofrer de DAC. Algumas dessas
vocalizações envolvem o falar alto, de
maneira vigorosa, em ritmo acelera-
do, num tom duro e explosivo, inter-
rompendo, com períodos curtos de

latência e respondendo num estilo
muito afirmativo(124,163). Existem igual-
mente evidências que apontam para
um processo de congruência e
sincronia na conversação entre duas
pessoas, na qual os participantes ajus-
tam mutuamente os estilos vocais.
Assim, um discurso marcado pela ira
tende a elevar a reactividade cardía-
ca no ouvinte. Por outro lado, à me-
dida que uma pessoa com ira levanta
a voz, existe a tendência do parceiro
acompanhar este comportamento(24).

Estudos conduzidos neste domí-
nio, revelam que a alteração de um
discurso normal, para outro rápido e
em voz alta, se associa a um aumento
da pressão sanguínea sistólica para
valores próximos dos 180 mm Hg e
na pressão diastólica para valores
aproximados aos 120 mm Hg. De ma-
neira inversa, na passagem de um dis-
curso normal, para uma condição de
conversação lenta e em voz baixa, é
possível notar uma descida média da
tensão arterial em 5 a 6 mm Hg(163).

Não se deve porém restringir a
comunicação para-linguística, ao es-
tilo de discurso explosivo, uma vez
que os gestos e a postura desempe-
nham um papel igualmente interes-
sante. Numa análise de conteúdo que
se baseou no estudo de índices gra-
vados em vídeo e recolhidos durante
a SI de 60 homens tipo A, concluiu-se
que existiam várias posturas passíveis
de interesse na observação, nomeada-
mente as mudanças de postura, os
movimentos das pernas, as pernas
cruzadas, a manipulação de pequenos
objectos, o apertar as mãos uma na
outra (repressão), as mãos fechadas
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(defesa/hostilidade), a mão na cabe-
ça, o aceno com a cabeça, a frequên-
cia do contacto ocular, o ritmo do dis-
curso e os gestos enfáticos (animação),
entre outros(124).

3.6. Depressão
De uma forma geral a depressão

caracteriza-se por humor triste, per-
da de interesse e energia, cansaço fá-
cil após pequenos esforços, agitação
ou inibição psicomotora, dificuldade
em concentrar a atenção, baixa da
auto-estima e confiança, ideias de cul-
pa e inutilidade, pensamentos acerca
da morte, perspectiva pessimista em
relação ao futuro, perturbações do
sono (insónia ou hipersónia), do ape-
tite (por aumento ou diminuição) e
perda de peso (mais de 5% num
mês)(170,171).

Quanto ao tipo de vivências e sen-
timentos expressos pelo doente car-
díaco deprimido, destaca-se o desin-
teresse pelas actividades da vida diá-
ria, a falta de iniciativa e vitalidade, a
alteração na percepção da dor e dos
sintomas cardíacos, bem como a ins-
tabilidade afectiva. Este estado emo-
cional pode também manifestar-se
através de sensações de falta de âni-
mo ou desespero e a assunção prolon-
gada do estatuto de doente(172).

Embora seja difícil o estabeleci-
mento definitivo de uma relação en-
tre a sintomatologia depressiva e a
DAC, ela parece cada vez mais evi-
dente(173). Estudos prospectivos
(174,175,176) têm apontado a existência de
uma forte associação entre a doença
cardiovascular crónica e a síndroma
depressiva, traduzida pela elevação

da mortalidade, em particular devi-
do a DAC, mesmo após controlo de
variáveis de confundimento (ex. ní-
vel sócio-económico, gravidade e ex-
tensão da DAC, fracção de ejecção
ventricular esquerda, hábitos tabá-
gicos). Os dados sugerem igualmen-
te que a prevalência da taquicardia
ventricular é mais elevada entre os
doentes com DAC e depressão que
naqueles sem sintomas depressivos,
facto que os coloca em maior risco de
mortalidade(177). Outros dados(175), su-
gerem que a associação entre a de-
pressão e a DAC é mais forte que a
do PCTA.

Na realidade, a depressão não é
apenas uma perturbação psiquiátri-
ca frequente entre os doentes com
DAC, mas também um dos factores
que contribui para o seu aparecimen-
to e desenvolvimento(174). Num estu-
do de meta-análise(119), onde se exami-
naram as relações da síndroma
depressiva com a DAC, conclui-se
existir uma associação significativa
entre a presença de depressão e a gra-
vidade da DAC. Um outro trabalho
mais recente(178), demonstra que os
doentes deprimidos apresentam mai-
or gravidade de DAC (segundo as
classes de Killip) que os não deprimi-
dos, embora alguns autores não cor-
roborem estes resultados(179,180). O au-
mento do risco não ocorre apenas nos
quadros de depressão major, mas es-
tende-se à sintomatologia depressiva
em geral, à história prévia de depres-
são e à ansiedade(33).

Porém, no que se refere à ansieda-
de como factor de risco para a DAC,
as investigações revelam-se ainda
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mais polémicas. De facto tem sido
proposto que o neuroticismo, enten-
dido como um traço caracterizado
pelo aumento da ansiedade e da hi-
pocondria sem motivo específico, se
associa negativamente à gravidade
da DAC. Alguns dos motivos que jus-
tificam este facto, têm a ver com a
maior tendência destas pessoas para
apresentar queixas acerca de sintomas
somáticos, nomeadamente dor no
peito, sem que exista qualquer doen-
ça física(7).

A depressão durante a hospitali-
zação devida a episódio de EAM,
constitui um forte predictor de mor-
bilidade (gravidade da angina de pei-
to, arritmia, taquicardia ventricular)
e mortalidade cardiovascular, nos seis
meses seguintes ao acontecimen-
to(172,181), embora outras investigações
sugiram um período mais alargado
de 12(174) e 18 meses(178). Segundo es-
tes dados, o impacto da depressão
major é equivalente ao da disfunção
ventricular esquerda e da história pré-
via de EM(181), contribuindo para um
aumento do risco relativo (RR=2,2)
(174).

Este facto parece estar de acordo
com a literatura que sugere a existên-
cia de uma associação entre os facto-
res psicológicos e a morte cardíaca sú-
bita, a qual poderá ser mediada por
um mecanismo de arritmia(178). Por
outro lado, sabe-se que a prevalência
da perturbação depressiva major, após
o EM, se situa perto dos 15-20%(172).
Neste sentido, tem sido proposto que
a depressão seja incluída entre os fac-
tores de risco potencialmente modifi-
cáveis, após o EM(178). A história pré-

via de depressão constitui igualmen-
te um factor de risco na incidência de
depressão durante a hospitalização
devida a EM(33). Segundo parece, com
o primeiro episódio de depressão
acontecem uma série de alterações
bioquímicas, de perturbações no sis-
tema autonómico, bem como das fun-
ções plaquetárias(33).

Especial atenção deve ser dedica-
da à maior susceptibilidade do género
feminino à depressão(131,178). As inves-
tigações(182) sugerem que as mulheres
com doença cardíaca, quando compa-
radas ao homem, apresentam mais
sintomas, estão mais deprimidas e
revelam menor capacidade funcional.
Apesar desta situação poder ser
explicada pela própria eclosão da
doença, factores de vulnerabilidade
como a percepção(183) da falta de su-
porte social, a adversidade social pro-
longada (ex. problemas de habitação
ou desemprego)(184), a ausência de um
companheiro, ou marido que propor-
cione intimidade e uma relação de
confiança(185,186), o tipo de habitação(187)

e a sobrelotação do lar(188), estão rela-
cionados com a incidência de depres-
são.

Neste sentido, os aspectos emocio-
nais, em particular a depressão e an-
siedade, desencadeados na sequência
da doença cardíaca, devem ser consi-
derados no processo da reabilitação
física e integração psicossocial. Doen-
tes que sofreram de EM e manifestam
problemas emocionais, revelam
maior dificuldade de retomar as acti-
vidades laborais(189), em reassumir os
papéis sociais e sexuais(190) e apresen-
tam taxas de morbilidade e mortali-
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dade mais acentuadas(191). Parece pois
que o estado afectivo no período de
hospitalização e convalescença, repre-
senta um bom indicador da resposta
emocional a longo tempo, entre os
doentes com enfarte(190,192).

Para a maioria dos doentes com
EM, a transição do hospital para casa
é acompanhada de um aumento sig-
nificativo das queixas do foro psico-
lógico, nomeadamente de reacções
depressivas(193) e ansiosas, possivel-
mente precipitadas pela sensação
inesperada de fraqueza física, receios
em relação a uma possível recaída ou
discórdia familiar(194). De salientar que
o efeito dos sintomas de ansiedade
sobre os doentes com EM, são mais
pronunciados e prolongados que os
de depressão. Por outro lado, enquan-
to a ansiedade se associa às experiên-
cias de ameaça, a depressão parece ser
desencadeada pelas situações de per-
da. Daqui se infere que a sensação de
estar ameaçado pode ser mais mar-
cante que a de perda(179).

Embora os mecanismos psicofisio-
lógicos que estão na base da relação
entre a depressão e a DAC não sejam
ainda suficientemente claros e neces-
sitem de mais investigação(174), exis-
tem algumas hipóteses a este respei-
to. Uma das explicações seria que os
doentes com depressão major e, de
forma menos evidente, com depres-
são minor, estão mais expostos ao ris-
co de taquicardia ventricular. Esta,
por seu turno, parece estar relaciona-
da com o aumento da actividade do
sistema nervoso simpático e a pertur-
bação do eixo hipotalâmico–pituitá-
rio-supra-renal que pode agravar o

risco da incidência de perturbações
isquémicas, arritmia, morte súbita e
progressão da aterosclerose(177,195).

Outra hipótese relevante, propõe
que os doentes cardíacos deprimidos
e ansiosos revelam menor taxa de
aderência aos regimes de tratamento
(ex. medicação, exercício)(196) e maior
dificuldade em modificar os factores
de risco (ex. tabagismo)(197). Por outro
lado, os doentes deprimidos têm
maior propensão para apresentar
queixas, devido a uma diminuição do
limiar de tolerância à dor e uma am-
plificação na percepção proprio-
ceptiva(198), o que poderá contribuir
para que os médicos submetam fre-
quentemente estes doentes a inter-
venções mais complexas (ex. CABG
ou percutaneous transluminal coronary
angioplasty – PTCA)(199).

Ao nível metodológico, os resul-
tados destes estudos parecem variar
em função das características dos
doentes que integram as amostras,
dos momentos definidos para a reco-
lha de dados, dos instrumentos utili-
zados na avaliação dos estados
emocionais(179) e da própria definição
de depressão que se pode reportar,
quer ao diagnóstico psiquiátrico
(depressão major), quer a um estado
secundário, transitório e reactivo a
situações de doença (depressão
minor)(174).

3.7. Suporte social
Sociólogos e antropólogos têm

demonstrado que as cognições e com-
portamentos de saúde e doença são
modelados por factores culturais(28). A
forma como as pessoas compreendem
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a sua própria saúde não se limita
apenas a uma percepção do corpo, a
uma vivência individual, ou a um
estilo de coping. A experiência de
doença insere-se no contexto mais
amplo das representações veiculadas
pela sociedade e do lugar que a
pessoa nela ocupa(200). As cognições,
sentimentos e comportamentos rela-
tivos à saúde e à doença estão asso-
ciados a áreas tão diversas como as
sensações de estar apto para trabalhar,
de ter força e vigor, de não se sentir
doente, ou de estar socialmente acti-
vo(201). É neste contexto que o meio
envolvente e em particular as redes
de suporte social, são determinantes
no equilíbrio da saúde.

A noção de suporte social deve ser
entendida em função de dois compo-
nentes principais. Por um lado, os re-
cursos internos de que a pessoa dis-
põe que incluem as características fí-
sicas, a predisposição biológica e a
capacidade cognitiva, as quais in-
fluenciam o tipo de percepção sobre
o meio social. Por outro lado, o am-
biente social externo que é constituí-
do pelas pessoas acessíveis ao indiví-
duo, com as quais pode manter rela-
ções de suporte e partilha das vivên-
cias normativas (acontecimentos es-
perados) e não normativas (aconteci-
mentos inesperados)(202). De uma for-
ma mais simples, o suporte social re-
fere-se à percepção que a pessoa tem
relativamente ao acesso a apoio emo-
cional (ex. relações íntimas), motiva-
cional (ex. incentivo e apoio nas deci-
sões), informacional (ex. conselhos
especializados), instrumental (ex.
apoio circunscrito a determinada di-

ficuldade) e ao companheirismo so-
cial(202,203).

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, está associado a
maior risco de adoecer devido a
DAC(204), artrite reumatóide, tubercu-
lose(56), ou gripe(205). Por exemplo, os
doentes que vivem sozinhos depois
de um EM, apresentam maior risco de
morbilidade e mortalidade cardíaca
durante o ano seguinte ao episó-
dio(204). Por outro lado, parece existir
um efeito sinergético entre o facto de
viver sózinho e pertencer a uma clas-
se sócio-económica desfavorecida. O
efeito conjunto destes factores pode
assumir um significado particular na
formulação do próprio prognósti-
co(173).

Quanto à relação entre o tipo A e
o suporte social, tem sido sugerido
que estas pessoas revelam maiores di-
ficuldades em formar e manter laços
estreitos com os seus pares, devido à
competitividade que as caracteriza e
aos horários de trabalho sobrecarre-
gados(19). Também as pessoas mais
hostis, tendem a referir menor quan-
tidade de contactos e maior insatisfa-
ção com o suporte social(143). As pes-
soas com padrão A, quando compa-
radas ao B, caracterizam-se pela
maior satisfação que retiram das suas
realizações e ambições que das rela-
ções interpessoais(206). Parece também,
apesar do tipo A ter acesso a redes de
suporte social mais alargadas, este
facto não se traduz por um maior
apoio(207).
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A este propósito levantam-se
questões relacionadas com a função
das diversas relações e a extensão da
rede social. No que se refere à função
das relações, o risco é mais elevado
entre as pessoas com dificuldades ao
nível geral da integração social (rede
alargada de suporte social), existindo
uma tendência para que as relações
emocionais íntimas sejam menos im-
portantes na predicção de DAC.
Quanto à extensão, parece haver um
nível intermédio óptimo, uma vez
que, tal como a falta, também o ex-
cesso de contactos sociais se associa a
um aumento do risco de DAC(131). No
caso da reabilitação do doente cardí-
aco, sabe-se ser importante existirem
outras fontes de suporte social além
do cônjuge, nomeadamente a família
e os colegas de trabalho(203).

Por inerência, as pessoas que têm
acesso a redes de suporte social apre-
sentam melhor saúde, taxas mais bai-
xas de cancro, menos doenças cardía-
cas, menor oclusão das coronárias, es-
tadias hospitalares mais breves e
maior resistência à infecção(56). Sabe-
-se, também, que existem vários as-
pectos do suporte social que exercem
um efeito protector contra a morte
prematura(208). Parece pois possível
concluir sobre o aspecto benéfico de
manter um certo número de contac-
tos sociais, bem como do papel cen-
tral que é desempenhado pelas redes
de suporte social(209).

Particularmente em relação aos
homens com doença cardíaca que são
casados e mantêm elevada intimida-
de com a mulher, existe, a longo ter-
mo, uma melhor adaptação psicos-

social, do que naqueles com baixa in-
timidade matrimonial(210). De forma
inversa, as relações maritais em que
o homem revela um padrão A, ten-
dem a ser vivenciadas com maior ten-
são(19).

Uma outra área de estudo tem su-
gerido que, enquanto o ambiente fí-
sico e as condições sociais de certas
organizações expõem os seus mem-
bros a situações crónicas de conflito e
a problemas de saúde, outras parece
que tornam a ocorrência do conflito
interpessoal menos provável. As pri-
meiras têm sido descritas como orga-
nizações propensas ao conflito e as
segundas como organizações resis-
tentes ao conflito. Embora exista ain-
da pouca investigação neste domínio,
têm surgido evidências empíricas que
demonstram uma relação entre a es-
trutura social das organizações, a sua
propensão para gerar (ou não) con-
flitos e a vulnerabilidade das pessoas
para adoecer(211).

3.8. Alcoolismo
O consumo excessivo de álcool

está associado com o aumento do ris-
co de morte devido a múltiplas cau-
sas, nomeadamente por DAC. Porém,
vários estudos(43,212) têm indicado o
efeito benéfico da ingestão modera-
da de álcool (30g de etanol/dia), bem
como a existência de uma curva em
forma de J, entre o consumo de ál-
cool, o seu efeito protector em doses
baixas e a redução da mortalidade
total.

Apesar de não serem ainda bem
conhecidos os mecanismos cardiopro-
tectores do álcool, existe um maior
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risco de DAC entre os abstémios.
Caso inverso é o que ocorre entre os
doentes com acidente vascular cere-
bral (AVC), devido ao efeito adverso
do álcool sobre a HTA(43). Ao nível dos
mecanismos fisiológicos, o carácter
protector do consumo moderado é
mediado, entre outros, pelo aumento
do colesterol HDL e pela inibição da
formação de trombos(52).

Um dos exemplos curiosos a este
propósito é o caso do "paradoxo fran-
cês". Apesar do elevado consumo de
gorduras saturadas entre os franceses,
existe uma baixa mortalidade por car-
diopatia coronária. Uma das hipóte-
ses explicativas que tem sido apresen-
tada a este propósito, prende-se com
o aspecto protector de que o álcool se
reveste(213).

Matéria complexa e controversa é
o aconselhamento dos doentes, sobre
o uso benéfico do álcool, tendo simul-
taneamente em atenção a necessida-
de de prevenir o consumo abusivo e
excessivo. Parece porém recomendá-
vel que nos casos onde não existam
contra-indicações médicas (ex. gravi-
dez, perturbações hepáticas, doença
degenerativa do SNC) e/ou psicopa-
tológicas (ex. alcoolismo), seja reco-
mendado o consumo moderado (uma
bebida diária para a mulher e duas
para o homem), através de uma abor-
dagem individualizada(214).

4. CONCLUSÕES

Com base na presente revisão crí-
tica da literatura, ressalta a impressão
de se tratar de uma área complexa, na

qual coexistem diversas investigações
que apontam para conclusões pouco
convergentes, ou mesmo contraditó-
rias. Este facto parece dificultar sig-
nificativamente a delimitação de uma
linha consensual de pesquisa. Parece
também continuar em aberto a dis-
cussão em torno da qual se procura
compreender, se certos comporta-
mentos e padrões emocionais estão
associados à eclosão de determinadas
doenças, ou se apenas podemos apon-
tar para a existência de uma relação
entre estes aspectos e a morbilidade
em geral.

Reforça-se assim a convicção de
que a área da Psicocardiologia, em ar-
ticulação com a Psicologia da Saúde
e as Ciências Biomédicas, constituem
campos de investigação extremamen-
te promissores e interessantes. Nesta
perspectiva, é crucial que se desenvol-
vam investigações operacionais sobre
as relações entre o comportamento, as
emoções negativas e a DAC.

Porém outras linhas de estudo
poderão trazer contributos relevantes,
nomeadamente sobre os mecanismos
psicofisiológicos implicados na
génese da doença, o papel do supor-
te e apoio social na eclosão e desen-
volvimento da DAC, a identificação
precoce de factores de risco predicto-
res de doença coronária, a avaliação
do efeito de programas de interven-
ção clínica e/ou comunitária, comple-
mentares às terapêuticas mais tradi-
cionais.

A propósito das estratégias de in-
tervenção na prevenção da DAC, são
conhecidos alguns modelos da medi-
cina comportamental bastante rele-
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vantes e válidos(215), os quais reforçam
a ideia de uma estratégia bi-céfala ba-
seada numa acção directa sobre a pes-
soa e, simultaneamente, sobre a co-
munidade(216,217). É pois do maior in-
teresse o desenvolvimento de projec-
tos comunitários de promoção e edu-
cação para a saúde, bem como de pre-
venção da doença que visem a mu-
dança de comportamentos de risco e
reforcem a manutenção de estilos de
vida saudáveis.

Igualmente relevante é a imple-
mentação de consultas para modifi-
cação comportamental em doentes
com isquemia do miocárdio, destina-
das a intervir em áreas como a cessa-
ção de hábitos tabágicos, a melhoria
da higiene alimentar, o encaminha-
mento para programas de actividade
física e o apoio na gestão das emoções
negativas. Essas intervenções deverão
ser constituídas por sessões de infor-
mação sobre comportamentos e saú-
de, técnicas de identificação e resolu-
ção de problemas, técnicas de respi-
ração, relaxação muscular, biofeedback
e gestão de stress. O desenvolvimen-
to de uma linha multidisciplinar de
intervenção e investigação desta na-
tureza, seria certamente desejável e
inovadora em Portugal, seguindo ali-
ás a tendência do que já acontece em
outros países, nomeadamente em Es-
panha(218).

Numa outra perspectiva de inves-
tigação aplicada ao padrão de com-
portamento tipo A e, de uma forma
mais geral, à afectividade negativa,
poderiam ser realizados estudos no
domínio da prevenção rodoviária,
bem como em populações prisionais

e em pessoas com tentativa de suicí-
dio. Através de trabalhos desta natu-
reza seria possível, não só avaliar a
especificidade do conceito de PCTA
como predictor de doença coronária
e o seu valor quando aplicado a ou-
tros domínios, mas também determi-
nar a existência de relações entre o
tipo A e os acidentes de viação, a de-
linquência, ou as tentativas de
suícidio, à semelhança aliás do que
tem sido sugerido pela literatura in-
ternacional(121,123). Nesta perspectiva
seria particularmente interessante
avaliar a propensão e o risco dos
doentes coronários, para sofrerem aci-
dentes de viação.

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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